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Klasszikus sertéspestis

Alighogy szigorl allategészség-renddri intézkedésekkel sikerdlt
Grrad lenni a pusztitd keleti marhavészen, Ujabb, nagy vesztesé-
geket okozo fert6z8 betegség, a sertéspestis Utotte fel a fejét
hazankban. Képunk bal oldalan a betegségre utald jellegzetes bél-
gombok lathaték a Patoldgiai Tanszék gylijteményében talalhaté
preparatumon.

Bar egy hasonld sertésbetegségrdl Franciaorszagbdl mar 1822-
ben beszamoltak, a yhog cholera” megjelenését egy 1833-as ohidi
kitéréshez kapcsoljak, amely a feltételezések szerint csak az egyi-
ke volt a betegség tobb amerikai el6forduldsanak a 19. szazad ele-
jén. A sertéspestist 1862-ben hurcoltak be Anglidba, majd Daniaba
és Franciaorszagba, ahonnan gyorsan elterjedt egész Eurbépaban.
Magyarorszagon 1895-ben el8szér Bihar varmegyében, majd a kd-
banyai és a gydri sertéshizlalékban jelentkezett, és egy év alatt az
orszag egész terlletét ellepte. Az elsé évben tébb, mint félmillié
sertés betegedett meg benne.

Az Egyesult Allamokban az 1862-ben megalakult mez8gazdasa-
gi minisztérium hosszU ideig nem szentelt kllondsebb figyelmet
neki. Végul a Bureau of Animal Industry |étre hozott egy biokémiai
laboratériumot, és kutatdkat bizott meg a betegség oktananak
feltardsaval és a védekezés kidolgozasaval. A vizsgalatok kezdet-
ben bizonytalan és ellentmondasos eredményekkel jartak, mert
egy j6 évtizeden at Ggy vélték, hogy a kort a Bacillus suipestifer és
a Bacillus suisepticus okozza. Végul, 1904-ben EMIL ALEXANDER DE

SCHWEINITZ és MARION DORSET mutatta ki, hogy egy filtralhaté virus
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A stressz-hatasok, valamint

a kényszeres magatartasmintak
elofordulasa és vizsgalatanak
lehetoségei sportlovakon
Irodalmi o0sszefoglald és sajat
alapkutatasok

Kadar Rébert™, Drégelyi Zoltan2, Szedenik Adam?2, Egri Borisz!

OSSZEFOGLALAS

A szerzGk jelen dsszefoglaldjukban bemutatjak a lovakat éré egyes stresszha-
tasok mérési lehetdségeit. Az aktivan versenyzd lovak és lovasok bevonasa-
val végzett kisérletekben megallapitottak, hogy a vér és a nyal kortizolszint-
jének, valamint a szivfrekvencia valtozasanak elemzése fontos adatokat nyujt
a 16 stresszallapotanak meghatarozasaban. lgaz, hogy a 2D- és 3D-technolo-
gia térnyerése is észlelhetd lovak mozgasanak és viselkedésének elemzésében,
azonban segitségikkel egyeldre inkdbb a sportlovak mozgasdinamikajat, mint a
stresszhatasokat vizsgaljak.

SUMMARY

The authors present the possible measurement of stress factors in horse in this
paper. The scientific efforts discovered the significance and the role of hypo-
thalamus-pituitary-adrenal gland axle in relations with stress. We are familiar
with the system and function of stress hormones, like ACTH, cortisol, adren-
alin. Based on researches with horses actively involved in sports (show jump-
ing, dressage and three-day events) it is established that the level of cortisol in
saliva and blood as well as the analysis of change in heart rate variability can be
important information for determining the stress condition of the horse and the
rider. Significant relationship has been established between the level of cortisol
in salvia of horse and the result as well as the level of cortisol in salvia of rider
and the result. It is not only the physiological parameters of horses that change
parallel to the stress situation, but the behaviour of the horse also responds
to the stress. It is useful to be aware of the complete portfolio of stereotype
behaviour pattern of horses both for everyday life, veterinary practice and ani-
mal welfare. It is also important to continuously watch, monitor and record the
behaviour of horse, especially when the horse is taken from its natural environ-
ment, kept in stable and forced to work hard. It is true that 2D and 3D technology
is heading way in equestrian industry to analyse locomotion and the behaviour
of the horse, however, these tools are rather applied to investigate the dyna-
mism of locomotion of the horse, than the effect of stress on horse.



A STRESSZ-HATASOK VIZSGALATA SPORTLOVAKON

A 16, mint egyfajta ,energiaatalakité biomechanizmus” sokrét( és valtozatos
igényt tdmaszt a bemeneti (input) oldalon annak érdekében, hogy a kimeneti
(output) oldalon az ember és/vagy az allat fizikai vagy szocialis kdrnyezete &ltal
elvart teljesitményt tudja megvaldsitani.

A ,kimeneti oldalon” az ember objektiven értékelhetd, hatarozott teljesitményt var
el a 16t6l, ami altaldban valamely tdv megtételében, vagy akadaly(ok) leklizdésé-
azonban gyakran megfeledkeziink a lovat terhel$ stresszrél, amely nehezen meg-
hatarozhatd és szamszerUsithetd. A lovat ért stresszt és kovetkezményeit gyak-
ran nem teljesen észleljlk, hiszen a lovas és/vagy tulajdonos nem tartézkodik az
istalloban (kifutéban, boxban) kell6en hosszu ideig.

A lovat terhel stressz vizsgalata két ok miatt is fontos: a stressz energiat von el,
ami karos hatéssal lesz a (16t6l elvart) teljesitményre, ill. a ,j6 gazda gondossdga”
- el@segiti a jobb teljesitményt.

Nincs objektiv, pontos, A szakemberek korében sincs objektiv, pontos, egységes és/vagy szamszer(i-
egységes eljdrds, sitett eljards, amely a lovat ért stressz mértékét pontosan meghatarozna. A 16
amely a lovat ért stressz allapotat a szakemberek szemrevételezéssel dllapitjak meg, ami az emberi szub-
mértékét pontosan jektivitds megléte miatt gyakran adhat okot tévedésekre.
meghatdrozné A ,bemeneti oldal” igényei a kovetkezd (kordntsem teljes felsorolasi) tényez8k-
bdl alinak:

. tartasi mod: istalld, legeld, kardam, (fedett, szabad, kdtetlen tartas),
. amindségileg és mennyiségileg egyarant megfeleld takarmanyhoz, alomhoz
és ivovizhez vald hozzaférés,
. allategészséglgyi prevencio és a lehetdségek adta leggyorsabb diagnosz-
tika,
. optimalis szaporodasbioldgiai diagnosztika és szolgalat,
. patkolt lovaknal a patkdk rendszeres ellen8rzése és szUkség szerinti cseréje,
. aldval vald ,lelki” és szellemi egyUttmikodés,
. a6 kordhoz és hasznositasi iranyahoz alkalmazkodé mindségi edzésmunka.
Az éI8 szervezetet érd stressz-hatasok kutatasa a human gyodgyitas keretei
kozott kezdddott, amelyben az allatkisérleteknek is jelentds szerep jutott. Mar
az XIX. szazadban ismert volt CANNON e téren kifejtett munkassaga (Cannon-féle
vészreakcid), valamint a mult szdzadban SELYE JANOS Az ,dltaldnos adaptdcids
szindroma” fogalmanak megteremtésével és vizsgalataval |étrehoztak a stressz-
kutatasok alapjait (29).

Valamennyi él6lény Bolygdnk minden élSlénye ki van téve a stressz hatasanak, amely meglehetdsen
ki van téve a stressz kétarcli fogalom. Egyrészt szikséglnk van valamilyen mértékd stresszre ahhoz,
hatdsdnak hogy tartalmas életet éljink. Ez a j6 stressz az Un. ,eustressz”, (jostressz) amely

Osztonzden hat és megszinesiti napjainkat. Ha ez fenyegetd, vagy veszélyezteti
életlinket, ,distressznek” hivjak (1. dbra), s nem ritkdn megbetegedést okoz.

»
L

1. ABRA. Az eustressz és a

distressz kapcsolata

Teljesitmény

Eustressz

FIGURE 1. The relationship
between eustress and distress

Stressz szint



A versenyzés jelentds
stressz-terhelést jelent
a lovak szamara

A 16 jelenléte jelentésen
csOkkenti az emberi
nydl kortizolszintjét,

stresszoldé hatdsu
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Az evollcié soran az allatvilag tagjai kifejlesztettek egy olyan mechanizmust,
amely sordn a szervezet felkészUl a védekezésre vagy a menekilésre (4).

AZ ACTH ES A STRESSZ LOVAKNAL

Mar az egyiptomi faradk koraban is élénk érdeklGdés Ovezte az emberi test
Osszefliggéseinek, klUlondsen az agyi terlletek ,kutatasat”. A korabeli orvos-
tudomany mar ismerte az agy, kdzti agy alapvetd anatdomia képleteit (1, 5, 13).

AzOta megallapitottak, hogy egyes élettani jelenségek iranyitasa - ez aldl
nem kivételek a stresszhatasokra adott valaszok sem - a belsé egyenslly
(homeosztazis) fenntartdsa érdekében a szervezet szabalyozé rendszereinek
segitségével torténik. Az érzékszervek, valamint a kilonboz8 kilsé és belsd
receptorok felfogjak a szervezetben és kdrnyezetében végbemend valtozaso-
kat. Az ezekre torténd idegrendszeri (neuralis) valaszadas gyors (reflexek), az
endokrinrendszer hormonalis reakcidi lassibbak, de hosszabban tartbak. Ez a
szabalyozas neurohormondlis Gtja (2).

Napjainkban a |16 szerepe Iényegesen csdkkent, hiszen mar kivonult a hada-
szatbdl és javarészt a mezégazdasagbdl is. A 16 méara (leszamitva a mediterran
Eurdpa, Afrika, Ausztrélia és Azsia elmaradottabb terlleteit, ahol még ma is
teherhorddéként hasznéaljdk), a sport, a szabadid8, a gydgyitds (lovasterapia),
valamint a mivészet és a tudomany terlletein kapott szerepet. A gyakori ver-
senyek, a lovasok és a tulajdonosok altal allitott eredménykényszer, a rendsze-
res szallitasok, sérilések és a megerdltetd felkészités legalabb akkora teher
a |6 szamara, mint korabban az intenziv hadi és mezdgazdasagi felhasznalas.
A versenyek eredményei hlen tlkrozik adott 16 stressz-szintjét és -tliréképes-
ségét, azaz idegrendszerének éppen aktualis allapotat.

A stressz kialakuldsaban, a stresszorra valé valasz tekintetében a hypothala-
mus-hypophysis—-mellékvese-tengely jatszik f6szerepet (15, 19).

STRZELEC és mtsai lovastusa (dijlovaglas, tereplovaglds és dijugratas) sza-
kdgban versenyz8 36 melegvérl félvért (18 mén és 18 kanca) és lovasaikat
(20 férfi és 16 nd) vizsgaltak a nydl kortizolszintjének valtozasa szempontjabél.
A lovak kora 4-6, mig a lovasok életkora 19-34 év kozott valtozott. A legmaga-
sabb kortizolszint mind a lovaknal, mind pedig a lovasoknal, a tereplovaglas
utan jelentkezett. A legkisebb kortizolszintet mindkét kategdrianal dijlovag-
las utan mérték. A lovakban a dijlovaglas utan mért kortizolszint befolyassal
volt a tereplovaglas és a dijugratas utan mért kortizolszintre is. A férfi lovasok
esetében a tereplovaglas utan mért kortizolszint magasabb volt, mint a hdlgy
lovasok esetében. A vizsgalatok ravilagitottak 16 és lovas kortizolszintjének
egylttes valtozasara is. A vizsgalatok arra is ramutattak, hogy a nyal kortizol-
szintjének vizsgalata hasznos eszkdz lehet a 16 terhelésre adott valaszanak
meghatérozésara, beleértve ebbe a lovas 16ra gyakorolt befolyasat is (28).

Egy a dijugratdsban versenyzd 20 lovas és 23 16 esetében végzett vizsgalat
eredményei szerint a nyalmintakbdl meghatarozott kortizolszint mind a lovak,
mind pedig a lovasok esetében a palya teljesitése utan mintegy 20 perccel érte
el tet6fokat. A nyal kortizolszintje és a versenyben elért teljesitmény kozott is
linearis 6sszefliggést talaltak. A magasabb kortizolszintet mutatd lovasok tobb
hibapontot gy{jtottek (r,= 0,42), mint alacsonyabb kortizolszintet mutaték.
A magasabb kortizolszintet mutaté lovak (r_ = -0,44) viszont jobban teljesitet-
tek, mint azok, amelyek nyaldban alacsonyabb kortizolszinteket mértek (20).

A |6 emberre gyakorolt hatasat vizsgalva megallapitottak, hogy a 16 jelenléte
jelentésen csokkenti az emberi nyal kortizolszintjét. A vizsgalatba 131 gyerme-
ket vontak be, akikt8l a Iéval vald talalkozas elStti két egymast kovetd napon 6
alkalommal és a loval valé taldlkozas utan is 6 alkalommal vettek nyalmintat,
amelyeket Osszevettek egymassal, valamint a kontroll csoport hatvan gyer-
mekének nyalmintaibél nyert kortizolszintjével. Az eredmény szerint a lovakkal
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kapcsolatban 1év3 gyermekek nyalanak kortizolszintje a délutani érakban és az
atlagos kortizolszint is alacsonyabb volt lovakkal valé taladlkozas utani idészak-
ban, mint a lovakkal kapcsolatot nem |étesité gyermekek délutani és atlagos
kortizolszintje (22).

A lovak alaptermészetének hatdsat a fizikai aktivitds kdzben felszabaduld
kortizolkoncentracidét meghatarozd vizsgalatok megallapitottak, hogy a lovak
az edzésre, mint kdrnyezeti hatasra adott valaszfoka figgetlen volt a terhe-
|és intenzitasatdl és valdjaban a 16 habitusa befolyadsolhatta a kortizolvalasz
erésségét. Ezek alapjan a kortizol sportélettani jelentéségét fenntartasokkal
kell kezelni. Egy kisérlet soran 20 azonos szinten versenyzd, kbzel azonos
korlU, egy istalldban tartott, és egy azon tréner altal edzett angol telivért
vontak be, akiket ,nyugodt” és ,nyugtalan” csoportba soroltak be. A vér kor-
tizolkoncentracidéjat mérték nyugalomban és egyforma aerob terhelés soran.
Nem volt szignifikdns klilonbség a két csoport k6zott a nyugalmi szérumkor-
tizol-koncentracidokban. Terhelésre mind a nyugtalan, mind pedig a nyugodt
lovak esetében megfigyelhetd volt a szérum kortizolkoncentracidéjanak nove-
kedése. A csoportok kozotti kuldonbség viszont mar a bemelegitéskor vett
mintak alapjan lathatd volt — ekkor azonban az eltérés még nem volt szignifi-
kadns —, mig a galoppfazis utan 30 perccel a kortizolkoncentracié szignifikan-
san nagyobb volt a nyugtalan lovakban, mint a nyugodtakban (3, 7, 19).

Egészséges és Un. stressz-szindromat mutatd lovak kortizolszintjét vizs-
galtak a vérplazmaban és a nyalban. A vizsgalatok eredményei alapjan megal-
lapitottak, hogy nincs jelentds klulonbség a vérplazmaban és a nyalban mért
kortizolszint k6zott a két csoport tekintetében. A két csoport vérplazmaéaban
és nyalban mért kortizolszintjének emelkedése hasonld volt. Jelentds dssze-
fliggés csak a rendellenes ,szajtevékenységet” (oral stereotypic) mutaté lovak
esetében volt kimutathatd a vérplazmaéaban és nyalban mért kortizolszint val-
tozasaval kapcsolatban. PELL és mtsai szerint a nyalban megjelend és mér-
hetd kortizolszint ismerete fontos a lovak stresszallapotanak helyes megaélla-
pitdsa tekintetében (21).

A kortizolszint mérése mellett mas, non-invaziv mddszerrel is kdvetkez-
tetni lehet a 16 stresszallapotara. A szivfrekvencia-valtozékonysag (heart
rate variability, HRV) vizsgalatai ramutattak e maodszer alkalmazhatésa-
gara. NYERGES-BOHAK és mtsai vizsgalataban hét Ugetd 16 vett részt aerob,
allandésult allapotban (steady state) végzett terhelés soran, ill. az ana-
erob maximalis terhelés alatt valés (2300 m-es) versenyhelyzetben.
Az anticipaciés stresszreakcid (a jelen korlilményeinek valtozasabol kovetkez-
tetni lehet a kozeli jovében bekdvetkezd terhelésre, pl.: a futam altal jelen-
tett stresszre) jelenlétének vizsgalata lovakban nem olyan egyértelm(, mint
humaéan sportoldk esetén. Sok jel mutat mégis arra, hogy a lovak is tisztaban
lehetnek a versenynap kitlntetett jellegével, és a versenyhelyzet pszichés
stresszt jelent a lovak szdmara is. Ennek az anticipaciés mentalis stressz
jelenségnek meglétét vagy hianyat a HRV-vizsgéalatokbdl szarmazd adatok
rogzitésével ki lehet mutatni (3, 19, 23, 24).

A lovak szdllitdsanak a nyalban mérhetd kortizolszintjére és a HRV valtoza-
sara gyakorolt hatadsanak vizsgalatakor ScHMIDT és mtsai a korabban leirtak-
hoz hasonl6é eredményeket allapitottak meg (19, 24).

Ember esetében mar SELYE JANOS is ramutatott a stressz és a gyomorfekély
kialakuldsa kozotti O0sszefliggésre. Lovaknal is taldltak hasonld 6sszefliggést
a stressz és a gyomorfekély-tiinetegylittes (Equine Gastric Ulcer Syndrome,
EGUS) kdzott, amely feltehet8en a megvaltozott és ,intenzivebb” |6tartassal all
osszefliggésben. Lovas szakagtdl figglen a betegség gyakorisdga elérheti az
50-90%-0t. A gyomorfekély klinikai megjelenése a versenyzd telivérek 70-94,
mig egyéb sportlovak 58%-at érintheti. Legritkdbban hidegvér( lovaknél
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fordul eld. A kér a csikdkat sem kiméli, akiknél akar 25-57%-0s gyakorisaggal
jelentkezhet. A kérkép tekintetében, az atlagos lépopulaciét tekintve, min-
den tizedik 16 érintett lehet (4, 22). Sajnalatos tény, de a vadon él8 lovak
sem képesek elkerllni a gyomorfekélyt. A Hortobagyi Nemzeti Parkban él6
Przewalski vadlovak kozll a Pentezugi Vadlorezervatum dolgozdi 11 allatot
kUlonitettek el 2014 oktdberében tobbek kozott krénikus betegségeik, nem
megfeleld fenotipusuk, vagy viselkedési jelleglk miatt. A 2-22 év kdzotti alla-
tok k6z6tt 8 mén és 3 kanca volt. A lovak vizsgalata soran a kutatasban részt-
vevs allatorvosok azt tapasztaltak, hogy a 11 szabadon é16 allatbdl 3 ménnek
volt gyomorfekélye. Feltételezhetd, hogy naluk a dominanciaharcok okozta
stressz vezetett a gyomorfekély kialakuldsahoz (14).

A lovaknal tapasztalt kompulziv magatartdsmintdkban mindig a koérnyezetre
adott valaszok tlkrozddnek. Ezen ismétlddd és valtozékony, kényszeres moz-
gasokat a 16 kornyezete kényszeriti ki, kUlénosen bezartsadg esetén amikor is a
lovat szamara nem vart terhelésnek tesszlk ki. Egyes feltételezések szerint, az
igy 1étrejové kényszermozgasok a kornyezetbdl a Iéra iranyuld stressz kivédésére
szolgalnak. E feltételezés ellenbrzésére |étrehoztak egy 22 ,kardragd” 16bdl, ill.
egy 21 ,egészséges” 16b4l all6 kontroll csoportot, ahol a karéragas egyaltalan
nem jelentkezett. A lovak életkora - mindkét csoportban - 3 és 24 év kozott
volt. A csoportokba véletlenszerlen kerUltek kancak, mének és heréltek. A mind-
dsszesen 43 lovat - azonos ACTH-kezelésnek (,ACTH challenge test”) vetették
ala. Ennek soran a lovakat iv. Synacthen (Synacthen®Depot Tetracosacide 0,25
mg/l) készitménnyel kezelték 1 ug/ttkg adaggal. Az ACTH bejuttatasa utan harom
Oran keresztll vizsgaltak a lovak nyalanak kortizolszintjét és szivverését 30 per-
cenkénti mintavételezéssel, ill. méréssel. Az eredmények azt mutattak, hogy a
szivverések tekintetében nem volt Iényeges klloénbség a két csoport kdzott, de
a nyal kortizolszintje a ,karéragd” lovak esetében magasabb (5.84 * 2.62 ng/ml)
volt, mint a kontroll csoportba tartozé lovak esetében (4.76 £ 3.04 ng/ml). A vizs-
galat eredménye arra is ramutatott, hogy azon lovak esetében, akik a ,karéragd”
lovak csoportjaba tartoztak, de a ,karérdagas” nem mutatkozott, az ACTH-kezelés
utani harom éraban a nyal kortizolszintje magasabb volt (6.44 *+ 2.38 ng/ml), mint
azon karéragd lovak esetében, ahol a karéragas észrevehetéen mutatkozott (5.58
+ 2.69 ng/ml) az ACTH-kezelést kdvetd harom 6ran beldl.

Ezen eredményekbdl arra kovetkeztethetlink, hogy a lovak altal — a kornyezeti
hatadsok eredményeképpen - gyakorolt kényszermozgasok a szervezetik kortizol-
szintjét csokkentdé védekezd mechanizmusok. Ebbdl az is kovetkezik, hogy a
ykaréragas”-t gyakorlé 16 gatlasa a ,karérdgas” tevékenységében helytelen
emberi magatartas lenne, hiszen egy védekezd mechanizmust gatolnank ezzel
(4).

Megfigyelések tanUsitjak, hogy olyan kancak esetében is tapasztalhatunk
az ivarzasra utald jeleket, akiknél a petefészek inaktiv vagy a petefészket
mUvi Gton eltavolitottak. Létrehoztak egy 6t egészséges kancabdl allé kont-
roll csoportot, ahol az egyedek az ivarzas normalis lefolyasat mutattak. Egy
masik, hét egyedbdl allé problémas csoportot is kialakitottak olyan - szintén
egészséges - kancakbdl, ahol az ivarzasi ciklusban rendellenes magatartas-
formak is tapasztalhatdk voltak. Az egyedeket a tulajdonosoknak elklldott
kérd&iv alapjan valogattak ki. Mind a 12 kancat ACTH-kezelésnek (Tetrako-
sactide, Synachten Depot - 0,5 mg) vetették ald és a plazma kortizol-, prog-
eszteron-, androsztenedion- és tesztoszteron-valtozasat vizsgaltak minta-
vételezéssel. Az ACTH-kezelések utan 12:00 6ratél masnap 14:00 6raig vettek
mintat a kisérletbe bevont kancaktél minden 6raban, két ivarzasi ciklus soran.
Az eredmények azt mutattak, hogy az ACTH-kezelés hatdsara mindegyik
kanca hormonszintje jelentdsen emelkedett. A rendellenes ivarzasi magatar-
tast mutatd kancak esetében viszont a kortizolszint-emelkedés latvanyosan
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kisebb volt, a progeszteronszint emelkedése pedig jelentdsen nagyobb volt,
mint a normalis ivarzasi magatartast mutatd kancak csoportjaban. A vizsga-
lat nem tudta felfedni a mért eltérések okait (12).

A KET- ES HAROMDIMENZIOS TECHNOLOGIA TERNYERESE

Lovaink jolétének és jollétének egyik alapja a stresszt8l mentes kilsd és belsé
kornyezet megteremtése, amely feltételezi a lovak viselkedésének, tobbek
k6zott kényszeres magatartdsmintdinak ismeretét.

Alovak etogramja (a 16ra, mint allatfajra jellemz8 magatartasformak 6sszessége)
feltérképezi lovaink viselkedéstipusait. Az etogram segitségével megismerhetjik
a lovak altal hasznalt kommunikaciés formakat, a hangok nélkili testbeszédet.
igy pontosabb informéaciékhoz jutunk lovaink belsé (érzelmi-értelmi) allapota-
val kapcsolatban. Ezen ismeretek a léval vald teljesebb kapcsolat kialakitasahoz
vezetnek, ami végeredményként a 16 és lovas kozotti kapcsolat alapjava valik.
E ,non-verbdlis nyelvet” a gyakorlatban is hasznald lovasok sokkal eredményeseb-
ben érthetik meg lovaikat. Az ilyen ismerettel felvértezett szakember felismeri a
16 fulének, szajanak, a fej és a test egyéb, lovas altal érzékelhetd tajékainak moz-
gasait, valamint a 16 elSbbiekbdl kdvetkezd Uzeneteit. Az ember altal kdvetendd
mozgasformak is kidolgozasra keriltek. igy, az is ismert, hogyan kell a lovasnak
hasznalnia kéz-, és testmozdulatait annak érdekében, hogy valaszolhasson a
I6bnak. Ez nagyban hozzajarulhat a stresszt8l mentes I6-ember kapcsolat kiala-
kitdsahoz. Ezen kommunikaciés forma gyakorlati elnevezése ,equus”, amelynek
legnagyobb elénye, hogy alkalmazasaval megelézheté az olyan stressz kialaku-
lasa, amely az emberi magatartashoz kothetd. Az equus-nyelvet hasznalé embert
a lovak nem csak adott ménes tagjaként fogadjak el, de vezetdjlknek is tartjak.
Innentdl kezdve pedig mar allatvédelmi, ill. erkdlcsi és lelkiismereti kérdés, hogy
az ember ne éljen vissza a 16t6l kapott bizalommal, hiszen lovaink nem ,dolgok”,
hanem élettel és érzésekkel teli Iények, akik a kdrnyezetlkbdl feléjik iranyuld kel-
lemetlen behatdsokra stressz-valasz-jelenségeket mutatnak (8, 9, 10, 11, 16, 17).

Allatorvosi szempontbél is fontos a 16 kompulziv (kényszeres) jellegli mozgésainak
tanulmanyozasa. A tulajdonosoknak kiszolgaltatott lovak jé kondiciéban és egész-
ségben tartdsa - stresszt8l mentes kdrnyezet biztositdsa - a lovas ember erkdlcsi
kotelessége. Ezen alapokra kell épllnie a lovak magatartasat célzé vizsgalatoknak
is. A betegségtdl szenvedl 16 az egészséges egyedtdl eltéré magatartasformakat
mutat, majd a labadozas utan visszatér az eredeti viselkedési normakhoz.

A fajspecifikus magatartasformakban jelentls valtozast okozhat lovak esetében az
Gket érd stressz, aminek oka lehet bezartsag, egyedullét, tilhajszoltsag, szikségle-
tek megvonasa, nem megfelel§ banasmad stb. Ezen tényez8k hatasara kompulziv
(kényszeres) jellegli mozgasok alakulhatnak ki lovaknal, amelyeket FRASER négy tab-
lazatban (1-4. tabldzat) foglalt 6ssze, amelyeket helyenként kiegészitettink:

1. TABLAZAT. Az abnormdlis szdjtevékenységekbdl eredd a kényszermagatartasok

TABLE 1. Compulsive behaviour of horses caused by abnormal oral activities

karéragas

a |6 metsz&fogai segitségével minden szilard targyon fogast keres,
harapdalja azt, mikézben gyakran levegét nyel

nyelvkdszoriilés

a nyelvet merev allapotban kornyezetében |évé szilard targyakon tartja,
amely viselkedés eltér az Gn. nyaldosasi magatartastol

nyelvlégatas

els@sorban zablaval kantarozott egyed esetében a nyelvet a szajbdl
folyamatosan kilégatva tartja

fogcsikorgatas

a |6 drl6fogait erdteljesen egymasnak fesziti és elmozditja, amelynek kovetkeztében
jelentds kopas indul el az egymassal érintkezd fogak felszinén.
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2. TABLAZAT. Az gabnormdlis tapldlékfelvételbél eredé a kényszermagatartdsok

TABLE 2. Compulsive behaviour of horses caused by abnormal ingestion

leveg8nyelés

folyamatos leveg8nyelés b6fogs hang kiséretében, ami valdszinlileg kapcsolatban allhat a karéragassal

faragas

az egyed kornyezetében talalhaté fatargyak (kerités, ajtd, fak torzsei, karamfak)
folyamatos harapdalasa, amely a ,bezartsagban szenvedd” lovaknal jelentkezik

bélsarevés

ennek soran az egyed sajat vagy tarsa(i) bélsarabdl fogyaszt

alomevés az alomanyag elfogyasztasa, kiléndsen, ha az fadarabokat tartalmaz
sz8rfogyasztas a sajat farok szérének, vagy mas lovak sorényének ragasa, amelybdl szarmazé szdr,
gy ha természetes Gton nem tud kilrUlni, a tapcsatornaban maradhat
. p takarmanyozasi hibakra is utalhat, ha az egyed a kdrnyezetében elérhetd talajt (fold, homok)
foldevés . p 2
fogyasztja, amely az alsé remese-fekvetekben felhalmozddhat
habzsolas takarmany gyors Utemben val6 elfogyasztasa is stresszes allapotra utalhat
tulzott ad libitum vizhozzaférés esetén a normalistél eltérd vizfelvétel utalhat valamely
vizfogyasztas anyagcsere-betegség kialakulasara, de kialakulhat a bezartsag hatasara is

3. TABLAZAT. Az abnormdlis mozgdssal 6sszefliggé magatartdsformdakbdl eredd a kényszermagatartdsok istdllézott lovakndl

TABLE 3. Compulsive behaviour of horses caused by abnormal actions in stable

szitalas az egyed feje, nyaka, esetleg mellsd labak jobb-bal iranyl ritmikus és folyamatos mozgasa
boxjaras az egyed boxaban folyamatosan kérbe-kdérbe mozog
kaparés folyamatos, elére-hatra iranyuld erdteljes mellsé labmozgas, amely nem tévesztendd 6ssze a takarmanyozast

megeldzd és tlrelmetlenségbdl adddd, rovid ideig tartd kapard vagy a kolikas tlnetegylttest kiséré mozgassal

farokdorzsolés

a farokrépa szilard felszin( targyakhoz (fal, kerités, fa) valé dorzsélése utalhat parazitas fertdzésre,
de stresszallapotra is

oncsonkitas

a test kllonbo6z48 részeinek (farok, nyak) szilad targyakhoz vald erdteljes dorzsolése,
amely fizikai sérlléseket is eredményezhet

bélogatas

a fej le- és felfelé iranyuld mozgasa elsGsorban boxban allé vagy lovagolt egyedek esetében,
ami azonban fajdalmat is jelezhet

krénikus allas

az egyed nem fekszik le a helyen, csak all, fejét I6gatva

4. TABLAZAT. Az abnormdlis reakciék kézé sorolt magatartdsformdk

TABLE 4. Compulsive behaviour of horses caused by abnormal reactions

tamadoé kézeledés

az egyed tamadodlag kozelit azon személyek iranyaba, akik belépnek a személyes terébe

falhoz szoritas

az egyed a falhoz probalja szoritani a hozza 1épd személyt,
amely magatartas eldfordulhat akkor is, ha a személyt ismeri

megriadas a 16 mar kevés ijesztd jelenségre is erbteljes menekUlési reakcidval valaszol
fenyegetd a »,harcolni vagy menekulni” allapotban mutatkozik meg, amikor is a 16 fejét
viselkedés magasan tarja és szemének fehérjéje is latszik
harapas az egyed antiszocialis viselkedésére utal, hogy a feléje kozeledbket harapja, marja, csipi
Ras az egyik, vagy mindkét hatsd labbal vald kirGgas a hozza kozeledd felé,

mely a méneknél kiegészllhet a mellsd labakkal valé vagassal

félénkség

az egyed megijed a kornyezetében talalhatd és szamara Ujnak szamitd dolgoktdl

makacssag

az egyed megall, fejét felemeli és nem hajlandé elérefelé elmozdulni

ellenszeglilés

a felszerszamozott egyed megmerevedik és semmilyen 0sztokélésre nem hajlandé mozdulni
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Azelbbbiekreutald szakirodalombantaldlunkutaldsokatalovakésemberkdlcso-
nds mozgasanak vizsgalataira (8, 27). Azonban a kordbban részletezett kényszeres
jelleglimozgdsokstressz szempontjabdél torténd megfigyelésére haromdimenzids
(3D) elemzési mddszerek alkalmazasaval eddig még nem torténtek elemzések.
A kétdimenzids (2D) eljardsok — pl.: sdntasagvizsgalatok estén - rendszerint tobb
kamerat igényelnek és gyengébb mindségl képet szolgaltatnak a 3D-eljarasok-
nal.

Haromdimenziés (3D) mozgaselemzést alkalmaztak a Ménorca-szigetén élé helyi
fajta (Menorca Purebreed, MEN) 35 egyede mozgasanak vizsgalatahoz is. Az alkal-
mazott 3D technoldgiat a 28 kilonb6z6 ménesbdl szarmazod, 3-10 év kdzotti ménre
kovetkezetesen alkalmazva 6sszefliggést kerestek a mellsd és hatulsd labak moz-
gasanak dinamizmusat meghatarozo tényezdlkre |épésben és Ugetésben. A vizsga-
latok megallapitottak, hogy:

. aharomdimenziés (3D) mozgédselemzés jobb és teljesebb adatokat szolgaltat,
mint a kétdimenziés (2D),

. a MEN-lovak mellsé végtagjainak mozgasa szoros hasonlésagot mutat az
eurdpai dijlovak mellsd végtagjainak mozgasaval,

. a MEN-lovak hatsé végtagjainak mozgasa pedig inkabb az Ibériai-félsziget
lovainak hatsd végtagjait jellemzd dinamikaval mutat hasonldsagot,

. a MEN-fajtara jellemz8 6sszeszedettség és lendilet elmarad az atlagtol.

A vizsgalat nem terjedt ki azon esetekre mikor a MEN egyedei valamilyen kllsé
tényezd hatdsara megvéaltozott stresszes allapotba kerlltek (26).

Lusitano (PRL) fajtdja lovakat hasznaltak azon kérdés eldontésére, hogy a kétdi-
menziés (2D) vagy a haromdimenziés (3D) technoldgia alkalmasabb lovak mozga-
sanak elemzésére. A vizsgalatba bevont lovakat Uigetd mozgasban tanulmanyoztak.
A mozgas rogzitésére SONY HCR 23E digitalis kamerakat allitottak fel. A vizsgalati
eredmények megallapitottak, hogy az atlagos mozgasformak altalanos elemzésére
mindkét eljards egyforman alkalmas, a kétdimenzids (2D) technoldgia viszont egye-
I8re, mind pénzigyi, mind pedig technikai (egyszer{ibb alkalmazas) szempontbdl
még mindig elénydsebb. A mozgassal kapcsolatos legfontosabb értékmérd tulaj-
donsagok (1épés hossza, magassaga, szogelések) esetében - kiléndsen, ha ezen
mozgasokat kilonbozd szogekbdl vizsgaljuk — a haromdimenzids (3D) vizsgalatok
elénye vitathatatlan (18).

A lovak joléte érdekében 16 és lovas egylttes mozgasanak (biomechanikajanak)
harméniajat vizsgaltak haromdimenziés (3D) modell segitségével az dsszes jar-
modban. A vizsgalat megallapitasai szerint a lovasnak kell alkalmazkodnia a |16 moz-
gasahoz, nagyszamu lovat és lovast kell bevonni, a kezelhet8ség és az aszimmetria
terén fennalld kérdések megvalaszolasahoz, és a képzett lovas szakemberek is ki
vannak téve a szubjektiv véleményalkotas kockazatadnak (25).

A felhasznalt technoldgia terén szintén figyelemre mélté eredményt értek el a 16
csankjanak haromdimenziés vizsgalata terén. A csank mozgasanak (hajlitas, nydjtas
és mozgasamplitlidd) vizsgalata érdekében 6 lovat mozgattak egy 40 méter hosszi
gumirozott fellleten 1épésben és lgetésben. A mozgas haromdimenzids rogzité-
sére egy 120 Hz-en m{kodd, nyolc infra-voros kamerabdl allé rendszert alkalmaztak,
amelynek adatait a RealTime3.2 szoftver elemezte. A vizsgalati mddszer alkalmas-
nak bizonyult a csankizllet lateralis sérlléseinek észlelésére és azok okainak meg-
allapitasara (6).

Sajat, a lovak stresszel Osszefliggl, kompulziv jellegl mozgasainak tanulma-
nyozasara iranyuld kezdeti kisérleteink soran megallapitottuk, hogy radiéhullamok
(Ultra Wide Band, UWB) segitségével nem lehet pontos térbeli adatokat kapni egy
lovas—-box nagysagu helyrdl, mivel el6bbi technoldgia jellemzdje, hogy a hiba valo-
szinlisége csokken a tavolsag fliggvényében.

Méréseket folytattunk a Kincsem Nemzeti Kft. Alagi Versenyld Tréningkdzpontja-
ban, UWB technoldgia segitségével 2018. marcius hdnapjaban. A kisérletbe bevont
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lovat boxadban (Méret: 3,35 x 3,65 x 3,65 m) - a mozgatds és a kardmozas idején
kivil - 36 6ran at folyamatosan vizsgaltuk. Ezen id8szak alatt a I6ra szerelt jeladdk a
jeleket szlinet nélkul adtak a jelfogdk szamara, a lovak mozgasardl a kamerak pedig
folyamatosan rogzitették a 16 altal mutatott magatartasformakat.

Azt tapasztaltuk, hogy a rendszer altal kildott informaciébdl szamolt és kirajzolt
grafikonok jelentds eltéréseket mutatnak a jeladdk valds térbeli elhelyezkedésétdl.
Ezen ellenbrzéseket 2018. marcius hd soran harom alkalommal végeztlik el és rog-
zitettik.

A mérések gyakorlati eredményeit elemezve arra a kovetkeztetésre jutottunk,
hogy az altalunk alkalmazott UWB-technoldégia nem alkalmas a tervezett 3D-po-
zici6-adatok elBallitasara. Ennek okai a kovetkez8k voltak: a vizsgalt tér rendkivul
kicsi (boksz, 3,5-4 x 3,5-4 m) az UWB-technolégia szamara, mert a hullamok ter-
jedési idejébdl szamolt tavolsdgok pontossaga a tavolsag négyzetével aranyos. Tal
gyorsan halad a jel (fénysebességgel) és vagy nagyon pontos id8zités kellene, vagy
nagyon lassan terjedd hullam.

A szerzdék vizsgadlatai Tovabb rontja a mérés pontossagat minden, a vevé és az add kézé keridlt targy,
szerint a radidhullamok valamint a falrél visszaverddott hulldam is. Igy tébb ideig tart az adotdl a vevd felé
nem alkalmasak pontos eljutnia a jelnek és emiatt messzebbnek hiszi a jeladdt az adott jelfogdtdl.

helymeghatdrozasra Az eszkozok idbzitése (6rajel forrdsa) nem elég pontos, ezért a jel oda-vissza Utja-
boxban tartott lovakndl nak idejének mérésébdl nem tud elég nagy felbontasl tavolsadgot adni (csak 10

cm-eset), amit aztan a rendszer szoftveres atlagolassal vagy bonyolultabb szabaly-
zokkal prébal javitani/elfedni, aminek kovetkezménye az volt, hogy a jeladdk meg-
mozditadsanal nagy kilengések voltak, megallitasuknal pedig tovabb ment a jeladd
a diagramon.

A 16 hatalmas bioenergetikai tér, tele vizzel, és elektrolitokkal (idegrendszer), és
arnyékolja, zavarja az UWB-mérési technoldgiat.
cenkénti 20 mérés Iényegesen pontatlanabb, mint a masodpercenkénti 1 mérés.
Az addok nem figyelik a csatornat adas eldtt és feltehetfen ugyanazon a frekvencian
kommunikalnak, ami miatt Utkdzések torténnek tobb add kdzott, aminek hatasara
egyiknek a jele sem jut el a vevSkhoz.

A masodpercenkénti 20 vagy 25 adat viszont minimum szlUkséges a finom moz-
gasok azonositasara.

Rendkivil koltséges és bonyolult a helyszini telepités és kabelezés, az egysé-
gek sérllékenyek. Technikailag 6sszetett és specialis kalibralast igényel a felépitett
rendszer a mérések megkezdése eldtt.

Az adatok nem csak pontatlanok voltak, hanem valdszinUsithetetlenek is, vagyis
eltérésiik a jeladdk valds térbeli helyzetétdl esetleges és kdvetkezetlen volt (2. dbra).
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2. ABRA. A boxban a 6 fején 1évé egyeduldllé jeladé mellett a boxtdl tavolabb 1€vé jeladdk is megjelentek a grafikonon ,robbandsszeriien”

FIGURE 2. Beside the tag fixed on the head of the horse other tags far from the stall provided signals and the intensity of the signals
“skyrocketed”



A STRESSZ-HATASOK VIZSGALATA SPORTLOVAKON

KOVETKEZTETES

A lovak stresszallapotanak, valamint kényszeres magatartasmintainak pontos meg-
hatdrozasara és folyamatos nyomonkodvetésére még nincs kidolgozott mddszer és/
vagy technolégia annak ellenére, hogy ezen feladat egyarant bir allategészséglgyi
és allatvédelmi jelent8séggel. Szamos moddszer érhetd el manapsag, amely a hor-
monalis (ACTH, kortizol) valtozasokon keresztll prébal kdvetkeztetéseket levonni a
16 stressz-allapotardl, azonban ezen eljarasok kivitelezése és az eredmények kiér-
tékelése sokszor még nehézkes. A technoldgiai fejlettség ugyan mar lehetdvé tette
2D-, ill. 3D-mddszerek alkalmazasat lovak mozgasanak elemzésében, azonban ezen
lehet8ségeket nem a stressz vizsgalatara hasznaljak. Szlkségesnek latszik olyan
gyakorlatias 3D-maéddszer fejlesztése, amely képes nyomon kovetni a vizsgalat ala
vont egyed mozgasformainak és stressz-allapotanak osszefliggéseit. Jelenleg egy

ilyen, megbizhatobb médszert probalunk kifejleszteni.
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OSSZEFOGLALAS

A szerzOk egy dunantlli pulyka-eléneveld telepen tortént Mycoplasma iowae
fert6zés eldfordulasardl szamolnak be. A letelepitést kdvetden a naposkori elhul-
las igen jelentls volt. Ennek hatterében dontéen fejlddésben vald visszama-
radast, ill. kiszaradast allapitottak meg. Ezt kdvet8en mar igen fiatal (9 napos)
korban, majd végig az elénevelés idészakaban csontosodasi problémakat, don-
tden a tarsometatarsus rendellenes fejlddését és csavarodasat, fejlddésben vald
visszamaradast és tollasodasi zavart figyeltek meg. Az allomanyban a 9. naptdl
igazoltak a M. iowae jelenlétét.

SUMMARY

Background: M. iowae is a well-known pathogen in poultry industry. The main
economic loss caused by this pathogen is the reduction of hatchability due
to embryonic death. There are few reports that have associated M. iowae with
stunting, poor feathering and leg abnormalities including chondrodystrophy in
commercial turkey farms.

Objectives: The aim of this report was presenting the pathological findings in
a M. iowae infected commercial turkey farm and collecting data which influence
the economic losses.

Materials and methods: The authors dissected turkeys according to labora-
tory standard method. During necropsy tissue samples were collected for his-
tological examination. Bacteriological culturing was made from bone marrow,
heart blood and liver. Faeces samples were examined by flotation technique.
Faecal samples were also transferred to mycoplasma culture medium. The spe-
cies level identification was carried out by real-time PCR.

Results and discussion: After settling the day-old mortality was very high.
The poults were stunted and exsiccated. Later bone deformities (mainly the
abnormal development and torsion of tarsometatarsus), uneven growth and
poor feathering can be observed at the end of the brooding period in the flock.
The presence of M. iowae can be detected by the ninth day of brooding period
(earlier it was not examined). The main economic losses were due to the day-old
mortality and the uneven growth. The observed gross lesions were identical as
described by other authors.



BAROMFI MYCOPLASMA IOWAE FERTOZES ELOFORDULASA EGY ELONEVELT
PULYKAALLOMANYBAN

A Mycoplasma iowae egyike a madarakban gazdasagi jelentdséggel bird
mycoplasma-fajoknak. A kérokozé els8 lefrasa 1962-bdl szarmazik (16). Mivel a

torzsek kozott jelentSs antigénbeli variaciok figyelheték meg, a ma M. iowae- A M. iowae elénevelt
nak tekintett baktériumokat kordbban hat kuldon szerotipusba (I, J, K, N, Q, R) pulykdkban okozhat
soroltdk (7). A molekularis vizsgalatok kideritették, hogy ezek a szerotipusok klinikai megbetegedést

egy csoportot alkotnak, amit végll M. jowage-nak neveztek el (9). Egyedulallé
abban a tekintetben, hogy predilekciés helye a bélcsatorna és nem a Iég-, ill.
a nemi utak nyalkahartyaja. Természetes megbetegedést eddig csak pulyka-
adlloméanyokban okozott. Alkalomszerlien mas madarfajokbél (csirke, Iad, vad
és egzotikus madarak) is kimutatasra kerllt, de ezekben vald el&fordulasanak
jelent8sége nem ismert (1, 2, 12). A fert8zés pulykdban barmely életkorban meg-
ered, de klinikai tineteket csak vertikalisan, vagy nagyon fiatalon, néhany napos

korban horizontalisan fert6z8dott madarakban okoz. A vertikalis fertézés legje- A vertikalis, vagy
lentGsebb kdvetkezménye a keltethet8ség romlasa, a keltetési periddus végén naposkori fert6zédés
(18-24 nap) jellemz8 embridmortalitds miatt. Kordbban ezt tekintették a ferté- jelentés fejlodési
zés egyetlen gazdasagi kartételének (4). Kisérleti fertézések kapcsan azonban a zavarokat okozhat

fertézott allatokban fejlddésben vald visszamaradast, tollasodasi zavart, cson-
tosodasi problémakat is leirtak (3). KésS8bb ezeket az elvaltozdsokat természetes
kordlmények kozott is megfigyelték. A M. iowae hazai el6fordulasardl évek ota
rendelkezlnk adatokkal. Klinikai tinetekben megnyilvanult jelentds veszteséget
okoz6 fert6zésrbl, azonban eddig hazankban nem szamoltak be.

ANYAG ES MODSZER

Egy dundntuli Egy dunantulli eléneveld telepre 21 ezer napos pulykat telepitettek. Az elsd vizs-

pulykanevelé teleprél galati anyagot a letelepités utan 3 nappal kaptuk. Az alloméanybdl tovabbi mintak

szdrmazd mintakat érkeztek az elbnevelés 9. és 27. napjan, ill. a nevelés végén a telepre helyszini
vizsgadltak kiszallasra is sor kerUlt.

Az allatokat a Laboratériumunkban szokéasos protokoll szerint felboncoltuk.

A kérszovettani vizsgalatra gy(ijtott szervmintakat 4%-os pufferolt formalde-
hid-oldatban fixaltuk, majd paraffin bedgyazast kdvetSen 4 um vastag metsze-
teket készitettink, amelyeket hematoxilinnal és eozinnel festettiink meg.

A bakteriolégiai vizsgalat soran a napos allatok csontvelejébdl, az idGsebb
allatok szivvérébdl és majabol steril oltdkaccsal tripton-szdja-agar (BIOLAB),
Drigalszky-agar (BIOLAB) és Columbia-véresagar (BIOLAB) fellletére oltottunk.
A tenyészeteket 37°C-on normal, a véresagarokat 5% CO,-t tartalmazé Iégkorben
48 6ran keresztll inkubaltuk Ggy, hogy az elsd biralatot 24 6ra mulva végeztUk.
A naposallatok vakbelébdl a salmonella kimutatast az MSZ EN ISO 6579-1:2017
szabvany szerint végeztUk.

A vizsgalt allatokbdl vett klodkatampon-mintakat 2 ml Mycoplasma-taple-
vesbe (pH 7,8) oltottuk (Thermo Fisher Scientific Inc./Oxoid Inc., Waltham, MA,

Kérszévettani, USA), és 37 °C-on, 5% CO, mellett szinvaltozasig inkubaltuk. Szilard Mycoplas-
bakteriolégiai és ma-taptalajra szélesztve (Thermo Fisher Scientific Inc./Oxoid Inc., MA, USA) a
parazitolégiai lathaté telepek megjelenéséig tenyésztettik (37 °C, 5% CO,), majd Mycoplas-
vizsgdlatokat végeztek ma-agarrél egy telepet levesbe oltva elszaporitottuk a torzset, s igy alacsony

passzazsszamu szintenyészetet hoztunk |étre. Az izoldtumokat a DNS-kivonéast
kovetSen (QlAamp DNA Mini Kit /Qiagen Inc., Hilden, Németorszag/) valés idejl
PCR (polymerase chain reaction) segitségével azonositottuk (14).

A flotaciés parazitoldgiai vizsgalathoz alkalmanként egyesitett 3-5 g bélsar-
mintat ddsitéoldattal (1200g/I cink-szulfat [VW International Kft.]) dsszekever-
tlnk. Az igy kapott szuszpenzidét 1 mm pdrusatmérdjl szitan centrifugacsébe
mostuk. A csdvet 1500/perc fordulatszamon harom percig centrifugaltuk. A folya-
dékoszlop tetejéhez Gvegbotot érintve, egy folyadékcseppet zsirtalanitott targy-
lemez fellletére vittink, majd fedSlemezzel fedve mikroszkdp alatt vizsgaltuk.



A 3 napos korban bon-
colt allatokban fejlet-
lenséget, kiszaradast,
ill. vakbellikben fibrin-
kivalast figyeltek meg
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EREDMENYEK

A 3 napos korban boncolt allatokban (40 db) fejletlenséget (40-42 g), kiszara-
dast, az epehdlyag teltsége mellett a zGzdgyomorban csak kevés daras elesé-
get, emellett 22 4llat vakbelében fibrinkivalast taldltunk (1., 2. dbra).

A csontvel8kbdl elvégzett bakterioldgiai vizsgalat negativ eredményre veze-
tett, mig a vakbéltartalmakbdl, azok dUsitasat kdvetden Salmonella sp. baktéri-
umokat tenyészettlnk ki.

1. ABRA. Gyengén fejlett, kiszdradt napospulyka

FIGURE 1. Stunted, exsiccated day-old poults

A 9 napos korban
boncolt allatokban
csontelvdltozasokat
talaltak

A bélsdrmintakbol M.
iowae-t mutattak ki

A 27 napos dllatokban
ezen tul fejlédésben
valé visszamaraddst
és tollasoddsi zavart

figyeltek meg

2. ABRA. Fibrindugé a vakbélben

FIGURE 2. Fibrin plug in the caecum

Az agyvel8kbdl, tlidb8kbdl, és vesékbdl készilt kérszovettani metszetek mik-
roszkdpos vizsgalataval a hemokoncentracid jelein tul egyéb elvaltozast megfi-
gyelni nem tudtunk.

A kovetkezs vizsgalatra az allatok kilenc napos koraban kerilt sor. Az elhullas
mar nem volt jelentds, de az allomanyban mozgasszervi tinetek jelentkeztek.
Nyolc heterogén fejlettséget (16-28 dkg) mutatd allat kerilt boncolasra, amelyek-
ben a tarsometatarsus megrévidilése, a csontvég proximalis részének megszé-
lesbedése (Gn. tacskdlab), a csont gorbllete és mérsékelt csavarodasa mellett
négy allatban perdzis, egy allatban tibiarotacié is megfigyelhetd volt (3., 4., 5. dbra).

A szivvérekbdl, majakbdl elvégzett bakterioldgiai vizsgalat eredménye negativ
volt.

A jellegzetes csontelvaltozasok felkeltették a M. iowae fert6zés gyanujat, amit
a kérokozd bélsarbdl tortént kimutatasa igazolt. Az allatoktdl nyert egyesitett
bélsarminta felszindUlsitast kovetd parazitoldgiai vizsgalata szintén negativ
eredményl volt. Az agyvelSkbdl, majakbdl, vesékbdl, vékonybelekbdl készllt kor-
szovettani metszetekben korjelzd értékd elvaltozast megfigyelni nem tudtunk.
Az allatok a diagnézist kovetden komplex asvanyianyag-kiegészitést (Tetravit
ADE, Fortipan,) kaptak, ami azonban a probléma el&fordulasat jelentdsen nem
mérsékelte.

Az allomany 27 napos koraban UGjabb hét allat kerllt vizsgalatra. Ezekben is
szortsagot, ill. fejlédésben valé visszamaradast (76-120 dkg), emellett tollaso-
dasi zavart és az el6z6ekben mar megfigyelt csontdeformitasokat talaltuk, az
allatok egy részében az ujjak jelent8s gorblletével egyltt (6. dbra).

A szivvérekbdl, méajakbdl elvégzett bakterioldgiai, ill. a bélsarbdl elvégzett
parazitolégiai vizsgalat eredménye ebben az esetben is negativ volt, mig az alla-
tok bélsarabdl a M. iowae-t tovabbra is izolalni lehetett.



BAROMFI

3. ABRA. A tarsometatarsus megrovi-

dulése, proximalis végének gérbllete

FIGURE 3. Shortening and bowing of

tarsometarsus

6. ABRA. A tarsometarsus ten-
gelyének csavarodds, az ujjak
jelentds gorbuletével

FIGURE 6. Torsion of tarso-
metatarsal axis with marked toe
deviation

4. ABRA. A tarsometatarsus proximalis
részének megvastagoddsa, elgérbilése,
a csont tengelyének csavaroddsa

FIGURE 4. Bowing, and thickening in
the proximal end of tarsometatarsus

with torsion in bone axis
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5. ABRA. A tibia distalis végének 900-
os laterdlis csavaroddsa (tibiatorsio)

FIGURE 5. Rotated tibia




MAGYAR ALLATORVOSOK LAPJA | 2019. OKTOBER

Helyszini kiszallasra az allatok 34 napos koraban kerllt sor. Az egyébként
egészségesnek latszd allomanyban a normal fejlettségl madarak kézott fejlé-
désben visszamaradt, deformalt 1abd, tollasodasi zavart mutaté egyedeket lehe-
tett megfigyelni (7, 8., 9. dbra).

Az el6nevelési idGszak végén beszerzett termelési adatok alapjan a nevelés
alatti 6sszes kiesés 27% (5546 db) volt. Ebbdl 22% (4568 db) esett az elsd hétre.
Ezt kovetben a veszteségek, f6ként a fejlddésben visszamaradt allatok selejte-
zésébdl addédtak (5%) (978 db).

Az allatok testtomege a nevelés alatt végig a technoldgiai szint alatt maradt
(10., 11., 12. bra). A ndvekedési zavar a kakasokat jobban érintette, mint a tojékat.
A novekedésben vald visszamaradas miatt az allatokat csak egyhetes késéssel
lehetett az utdneveld telepre kihelyezni.

7. ABRA. Jellegzetes csontelvdltozdst (chonrodystrophia) 8. ABRA. Fejlédésben visszamaradt, tollasoddsi zavart

mutato pulyka a telepen

mutatoé pulyka

FIGURE 7. Characteristic bone deformity in the flock FIGURE 8. Stunted, poor feathered turkey in the flock

Els6é heti mérési adatok

g
Kakas
m Tényleges
® Technoldgiai
42g
Tojé
T T T T
Og 50g 100g 150g 200g
9. ABRA. Fejlédésben visszamaradt, tollasoddsi zavart, és 10. ABRA. EIsé heti testtbmegmeérési adatok

jellegzetes csontelvdltozdst mutatd pulyka

FIGURE 10. Body weight data of the first week old flock

FIGURE 9. Uneven, poor feathered turkey showing charac-

teristic leg deformity in the flock
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11. ABRA. Harmadik heti testtémegmérési adatok 12. ABRA. Otédik heti testtémegmérési adatok
FIGURE 11. Body weight data of the third week old flock FIGURE 12. Body weight data of the fifth week old flock
MEGVITATAS
Cikklinkben elénevelt pulykaallomanyban lezajlott M. iowae fert6zésrdl sza-
moltunk be. A kiesések mértéke az elsd héten volt a legnagyobb. Az ekkor
vizsgalt allatok mindegyikében fejletlenséget, ill. kiszaradast taldltunk.
A naposkord allatokbdl mycoplasma-vizsgalat nem tortént. A rendelkezésre
4116 adatok alapjan (jelentds elhullds az elsd héten megfeleld tartasi korul-
mények mellett, késébb megjelend jellegzetes mozgasszervi elvaltozasok),
feltételezhetd, hogy mar a napos allatok is Mycoplasma-fertézottek voltak
és hogy a fert6zés forrasa a szUlGparallomany lehetett. A vakbélbdl kitenyé-
szett Salmonella-térzsek vérfertézést nem okoztak, jelenlétik a vakbélben,
az allatok gyengeségének inkabb kovetkezménye, mint oka lehet. A M. iowae
irant a keltetési periddus végén |évd pulykaembridok a legfogékonyabbak.
A fert8zés kovetkezménye az embridk elhaldsa/befulladdsa. A keltethet8ség
romlasa a fertdzd torzs virulenciajatél fliggden széles tartomanyban szdérhat
(2-5%). A fertézott allatok egy része kikelhet, de ezek gyengék és hamaro-
A korai M. iowae san elpusztulnak (4). Klinikai tUneteket a vertikalis, ill. a nagyon fiatal korban
fertézés forrdsa a bekovetkezd horizontéalis fert6zés okoz, mert ekkor vannak meg a fertdzés
vertikdlisan fert6z6tt generalizalédasanak feltételei. A korai horizontalis fert6zés forrasa a verti-
dllatok mar keletetében kalisan fertdzott allatok mar keletetében Grilé bélsara lehet. Esetlinkben a
lrlilé bélsara lehet betegség korai megjelenése, a késébb tapasztalt jellegzetes csontelvaltoza-
sok, a fejlédésben valé visszamaradas, ill. a tollasodasi zavar, megfelel azok-
nak az elvaltozasoknak, amelyekrdl in ovo, ill. 1 napos pulyka pipék kisérleti
M. iowae fert6zése kapcsan szamoltak be (3).

A fertézés A 9. naptél kezdve minden vizsgalati idépontban megfigyelt tarsometatar-
nyomdn kialakuld sus elvaltozasok chondrodystrophianak feleltek meg. Ekkortél valamennyi
csontelvdltozdsok vizsgalt iddszakban a M. iowae jelenléte igazolhatd volt. A taldlt csontelval-

pontos hdttere nem tozasok nem kilonboztek attdl, amelyeket természetes fertSzések kapcsan

ismert masok is tapasztaltak (5, 11, 15).
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A bantalom kérfejlédése nem pontosan ismert. Nem tudjuk, milyen folya-
matok vezetnek a csontelvaltozasokhoz, ill. a fejlédésben vald visszamara-
dashoz. Novendék pulykdk fert6z6 hatterl csontelvaltozasait a szakirodalom
pulyka osteomylitis komplex (turkey osteomyelitis complex) gy(jténév alatt
targyalja (8). Ezekben az esetekben a kiilénbdz8 csontelvaltozasok valamint
aziziletek és az izlleteket kornyezd lagy szovetek elvaltozasainak hatterében
helyi gyulladasos folyamatok alinak. A gyulladasos folyamatok el§idézésében
egyes kérokozdk (egyéb baktériumok mellett mycoplasmak: M. gallisepticum,
M. synoviae, M meleagridis) jelenléte derithetd fel (6). Hogy a M. iowae képes-e
ilyen gyulladasos folyamatok kivaltasara a csontban, tovabbi vizsgalatokat
igényel. Az biztos, hogy a torzsek kozott jelentds virulenciabeli kilonbségek
vannak, amelyek elsésorban a torzs invazivitasaval vannak dsszefliggésben.
Az elpusztult embridkban megfigyelhetd patoldgias elvaltozasok egy része a
szervezet fertézésre adott gyulladasos valaszreakcidjanak tlnik.

Mivel bizonyos &svanyi anyagok és vitaminok (mangéan, cink, kolin, biotin,
nikotinsav) hidnya a megfigyelthez hasonlé csontelvaltozdsokat idézhetnek
eld, feltételezik, hogy a korai fert6zés rontja ezeknek a tapanyagoknak a hoz-
zaférhetdségét. A M. iowae esetén is kimutattadk azt a terminalis organellu-
mot, ami altaldban szerepet jatszik a mycoplasmak hamsejtekhez valé tapa-
désaban (10). A kérokozd a bélhdmhoz tapadva esetleg felszivodasi zavart
okozhat.

A M. iowage genomjaban kimutattak olyan géneket, amelyek szerkezete
hasonld a M. pneumoniae toxingénjeihez. Ezeknek |Iényeges szerepe van a M.
pneumoniae altal elSidézett elvaltozasok korfejlddésében. M. iowae esetén
ezeknek a géneknek a kifejez6dése kilonbozik a bélben, ami a M. iowae pre-
dilekcids helye, ill. az egyéb elSfordulasi helyeken. Ennek a kllonbségnek a
szerepe a M. iowae kérfejl6désében még nem tisztazott (13).

Az eset felhivja a figyelmet, hogy M. iowae okozta klinikai megbetegedé-
sekkel hazai alloméanyainkban is szamolhatunk. A naposkori elhullasok egyéb
okokkal nem magyarazhato jelentés mértéke, féleg ha azt jellegzetes csont-
elvaltozasok, ill. fejlédésben vald visszamaradas koveti, felhivhatja a figyelmet
a fert6zésre. Ugyanakkor sajat tapasztalataink alapjan azt is megjegyezzik,
hogy a fentiekhez hasonlé csontelvaltozasok elénevelt és fiatal uténeve-
lés alatti allomanyokban M. iowae fertdzéstdl fliggetlenll is megfigyelhetdk
ezért, a pontos diagndzis felallitasa alapos korlUltekintést igényel.

A munkat részben a Magyar Tudomanyos Akadémia Lendllet palyazata
(LP2012-22), a Nemzeti Kutatasi, Fejlesztési és Innovacids Hivatal K_16 (119594)
és KKP19 (129751) palyazatai, tovdbba az MTA Bolyai Janos Kutatasi Osztdndija
és az Emberi Eréforradsok Minisztériuma Uj Nemzeti Kivalésag Programjanak
Bolyai+ Osztdndija tAmogattak.
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Degenerativ izomszoveti
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nagylizemi broilercsirke-allomanyban

Német Zoltan Laszlé", Magyar Karoly Gyorgy?, Albert Mihaly?

OSSZEFOGLALAS

A nagylzemi baromfitartas egyik legnagyobb allategészségligyi kihivasa a coc-
cidiosis kartételének megakadalyozasa. A coccidiosztatikumként altaldanosan
hasznalt ionofor antibiotikumok toxikusak lehetnek, és az utébbi id6ben egyre
inkabb eldtérbe kerllt karos szubklinikai hatasaik lehetdsége is. A szerz8k egy
olyan alloméany egyedeit vizsgaltak, ahol kordbban degenerativ izomelvaltoza-
sokat allapitottak meg. Kulénboz6, ionofor és gydgynovény alapl coccidioszta-
tikumokat hasznaltak. Az izomelvaltozasok minden csoportban megfigyelhetdk
voltak, igy jelen vizsgalat alapjan az ionofor antibiotikumok etetése és az elval-
tozasok kozotti egyértelmU ok-okozati kapcsolat nem volt igazolhatd.

SUMMARY

Background: One of the major challenges in modern poultry industry is to pre-
vent losses caused by coccidiosis. lonophore antibiotics are widely used, despite
that these compounds can have toxic side effects. Recently the possible sub-
clinical effects of these chemicals gained increasing attention.

Objectives: The authors examined a Hungarian industrial broiler flock, where
degenerative muscle lesions arose. The aim of the study was to investigate the
correlation between feeding ionophore antibiotics and the evolvement of such
lesions.

Materials and Methods: The examined population had been divided into
groups, where different, ionophore and herbal coccidiostats were administered.
Routine diagnostic necropsies were performed weekly, muscle samples were
examined with a semi-quantitative histopathological method.

Results and discussion: The muscle degeneration had been observed equally
in all groups, and the statistical analysis failed to detect significant negative
effect of ionophore treatment versus the control group, so the causative cor-
relation between ionophore treatment and muscle lesions have not been con-
firmed.
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A modern nagylzemi baromfidgazat az egyik leggyorsabban fejléddé élelmi- A nagylzemi
szertermeld ipardg. A nagy mennyiségben és olcsdn el8allithatd baromfihds és baromfidgazat az egyik
tojds az emberiség legfontosabb fehérjeforrasa (14). A tobbszdzezer egyedet leggyorsabban

szamlald allomanyok és a fejlett technoldgiai megoldasok rendkivil gazdasa- fejlédé élelmiszertermeld
gos termelést tesznek lehetdvé, azonban a természetes kortlményektdl vald ipardg

elszakadas sllyos kovetkezményekkel jar. A bankivatyldk allomanysirlisége a
vadonban 5-8 egyed négyzetkilométerenként (27), a jelenleg hatalyos szaba-
lyozas szerint a csirketelepek maximalis telepitési slrlsége 42 kg, azaz 14-16
egyed négyzetméterenként, tehat a populaciésirlség legalabb kétmillidszor
nagyobb. Ennek kdévetkezménye, hogy a nagylzemi allattartasban a kérokozdk
robbanasszerl szaporodasahoz teremtink idealis korilményeket.

A coccidiosis a A coccidiosis a broilercsirke-hizlalas legnagyobb gazdasagi veszteséget okozd
broilercsirke-hizlalds megbetegedése, az 0sszes elszenvedett veszteség tlilnyomé része innen ered,
legnagyobb gazdasagi a védekezés koltsége a késztermék elballitasi aranak 4,54%-4ra becsilhetd (6,
veszteséget okozé 35). A veszteségek elfogadhatd szintre torténd csokkentése a szakszerd higi-
megbetegedése éniai program mellett elsGsorban gydgyszeres megelbzésre, ezen belll pedig

jonofor antibiotikumokkal vald kezelésre alapul. A baromfiipar coccidiosztatiku-
mok nélkil nem lenne képes a jelenlegi termelési teljesitmény elérésére (28).

A poliéter ionofor antibiotikumok Streptomyces baktériumok &altal termelt
lipofil makromolekulak, jelenleg korlUlbelll 120 kilénb6z6 vegylletet ismerlnk
(12). Antimikrobialis hatasuk annak kdszénhetd, hogy extracellularisan képesek
kationokat megkotni, majd ezeket az intracellularis térben leadva a sejt belsd
kornyezetét megvaltoztatni. Az intracellularis tér ionegyensllyanak, pH-janak
és ozmotikus nyomasanak valtozasa vakuolizaciéhoz, a mitokondriumok séri-
|éséhez, végll a sejt duzzadasahoz, repedéséhez és halalahoz vezet.

Az ionofor Szakszer( hasznéalat esetén hatékony gydgyszerek, azonban érzékeny allat-
antibiotikumok fajoknal, helytelenil adagolva, vagy gybégyszerkdlcsonhatdsok miatt a gaz-
szakszerttlen daszervezet sejtjeiben is hasonld elvaltozasokat lehetnek képesek eldidézni.
alkalmazds esetén ElsGsorban a szivizom- és vazizomsejtek érintettek, a sejtbe aramldé nat-
sulyos mellékhatdsokat rium- és kalcium-ionok a sejt duzzadasat, katekolamin-felszabadulast és
okoznak lipidperoxidaciot okoznak (26). Kisérletes eredmények igazoljak, hogy az iono-

for-kezelés a szivizomsejtek permeabilitdsat nodveli, amely a kiaramld lak-
tat-dehidrogenaz és kreatin-kinaz extracellularis kézegben mérhetd akti-
vitdsanak nodvekedésével igazolhatd. A sejtek sériulésének kovetkezménye
apoptézis (15). A sejtek sériilése és haldla szoveti szinten elhaldshoz, majd
regeneracidhoz, ill. reparadciéhoz vezet. A sllyos veszteségekkel jaré klini-
kai mérgezések régdta ismertek, ezen felll Gjabban felmerilt a szubklinikai
jonoformérgezés lehetdsége is. Az ionofor antibiotikumok hasznalatanak és a
vazizomzatban megfigyelhetd elvaltozasok megjelenésének kapcsolata a mai
napig nem teljesen tisztazott (13).

A nikarbazin 4,4'-dinitrokarbanilid (DNC) és 2-hidroxi-4,6-dimethilpirimidin
(HDP) equimolaris keverékébdl képzédé komplex, amely coccidiosztatikus
hatadsa 1956 Ota ismert (11). Hatdsat elsdsorban a masodik schizonta-gene-
raciora fejti ki, ezaltal teradpias hatasa kivald, de a hatdanyag kilrllésével
a parazita be tudja fejezni életciklusat (22). A bélfalban tartésan visszama-
radé schizontak gyulladasos reakcidot, és kivalé immunitast indukalnak, ez
utébbi hatékony védelmet jelent a kés8bbi fert6z&dés ellen (10). A nikarba-
zin sem teljesen artalmatlan, magas kornyezeti hdmérséklet mellett noveli
a testhémérsékletet, a 1égzésszamot és a pulzust. Ez extrém esetben res-
piradcids alkaldzishoz és tomeges elhulldshoz is vezethet, de kevésbé kritikus
kils6 hémérséklet mellett is kedvezdtlen hatassal lehet a gyors novekedés(
baromfifajtak egyébként is tllterhelt keringési rendszerére (2, 5).



A hushibrid baromfi-
fajtak szelekcidoja az
allatok névekedési eré-
lyének példatlan foko-
z6ddsat eredményezte

A mellizomzat dege-
nerativ elvaltozdsanak
négy formdjat ismerjlik:
« a mély mellizom
elfajuldsa

- a fehér csikoltsag

» a szivés mellizom

. a spagettimell-korkép

Az izomszovet
kdrosoddsat a
sejtmembran oxidativ
kdrosoddsa okozza

MAGYAR ALLATORVOSOK LAPJA | 2019. OKTOBER

Az ionofor antibiotikumok, a nikarbazin és a jelentésen megndvekedett ndve-
kedési erélynek koszonhetd genetikai prediszpozicid oktani szerepe nem teljesen
tisztazott, de az vitathatatlan tény, hogy a fogyasztéban visszatetszést, undort
keltd elvaltozasok (romlott hlshoz hasonlé, elszinez8dott mejelenés, nyllds, sza-
kadékony allag) a hisiparban egyre komolyabb veszteségeket okoznak (18, 20, 30).

A hUshibrid baromfifajtak szelekcidja az allatok ndvekedési erélyének példatlan
novekedését eredményezte. 1957 és 2004 kozOott a testtomeg-gyarapodas négy-
szeresére novekedett, a fajlagos takarmaéanyfelhasznalds pedig a felére csok-
kent. Aranyait tekintve a legértékesebb husrész, a mellizomzat relativ tdmege
is jelentésen megndtt, a m. pectoralis major relativ tomege tdbb mint 80%-kal
emelkedett (38). A vérkeringési rendszer nem tud Iépést tartani az izomszovet
fejlédésével, a vérellatas elégtelensége kilonb6z8 anyagcsere-zavarokhoz vezet.

A mellizomzat degenerativ elvaltozasa a broileripar egyik legfontosabb aktu-
alis problémaja (1). Makroszképos megjelenését tekintve négy megjelenési for-
mat kildnithetlnk el. (1) A mély mellizom elfajuldsa (deep pectoral myopathy,
DPM), mas néven Oregon-disease vagy zdld mellizom betegség kozel 40 éve
ismert elvaltozas (7, 29). A m. pectoralis minor vorés vagy zold szin( elvaltozdsa
jellemzi. (Il.) A fehér csikoltsédg (white striping, WS) a m. pectoralis major rostja-
ival pdrhuzamos szUrkésfehér, kotészovetes csikoltsdg megjelenésével jar (13,
18, 20). Ehhez hasonld a (lll.) szivés mellizom (wooden breast, WB) kérkép, itt
a jellemzd elvaltozas az izomzat tapintatanak és szakithatésdaganak megvalto-
zasam (20). Evvel ellentétes érzékszervi elvdltozast tapasztalunk a (IV.) spaget-
timell kérképnél (stringy-spongy, SS), ilyenkor a szdveti szerkezet rendezetlenné
valasa miatt a hUs elvesziti integritasat, rostjai szétesnek, fétt tésztara hasonlit
a megjelenése (3). Ezeken felll a sertéshisnéal ismert halvdny-puha-exsudativ
(pale-soft-exsudative, PSE) és sotét-tomott-szaraz (dark-firm-dry, DFD) elvalto-
zasok baromfihls esetében is ismertek.

Az elvaltozasok sokfélék, hasonléan valtozatos okokat taldlunk a vonatkozé
szakirodalomban. A kilonb6z6 kdrokok és korformak kozotti kapcsolat kétségte-
len, de a tapasztalatok szerint a kilonbozd tényezdk, ill. ezek kombinaciéi nem
minden esetben eredményeznek azonos kérformajd és stlyossagu elvaltozaso-
kat.

Az izomszovet karosodasat a sejtmembran oxidativ kdrosodasa okozza, amely-
nek kézenfekvd oka a gyakorlatban relativ vagy abszol(t E-vitamin-hiany lehet
(8, 21). Megfeleld antioxidans-elladtottsdg mellett is felhalmozdédhatnak karos
anyagcseretermékek hianyos oxigénellatottsag miatt. A hajlamositd tényezdk
kozott a legfontosabb tényezd a mar emlitett nagy novekedési erély (18, 19).
Ez a tényezd befolyasolhatd a takarmanyozas intenzitdsanak akar mennyiségi,
akadr min8ségi, enyhe csokkentésével, a kissé késbbbre tolt izomépités képes
csokkenteni az elvaltozasok megjelenésének gyakorisagat (23, 24). Még célzot-
tabb izomnovekedés-korlatozas lehetséges a hizlalas masodik felében a limitald
aminosavak, elsésorban a lizin mennyiségének csokkentésével (25). Egy masik
megkozelités is a mellizomzat ndovekedése miatt fokozddd lizinigénybdl indul ki,
azonban a lizin korlatozasa helyett a fokozott lizinbevitel miatt kialakuld rela-
tiv hiany, a lizin-arginin, -threonin, -hisztidin hanyados eltolédasa kovetkezté-
ben kialakulé anyagcsere-zavar kikliszobolését célozza (4, 17, 37). Egy egészen Uj
irany a sportoldk altal régdta hasznalt guanidin-acetat vagy glycociamine takar-
manykiegészitéként vald alkalmazéasa, ez az anyag metilacidval kreatinna alakul,
amely az izomszovet energiaelldtdsaban kulcsfontossagl vegyilet (9). A takar-
manyozas mellett a tartastechnoldgiaban is hasonléan sokrétliek a lehetéségek,
a keltetési program modositasa (31, 32, 34), a naposkori takarmanyozas (33), a
h8stressz kozvetlentl (16, 36), a fényprogram, az alom és a telepitési sirlség
pedig az allatok aktivitadsanak befolydsolasaval kozvetve gyakorol hatast a mel-
lizom-degeneracid kialakuldsara (1).
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SAJAT VIZSGALAT

Egy magyar nagylzemi broilerallomanyban 2017-ben a diagnosztikai vizsgalatra
kildott broilerek vazizmaiban olyan degenerativ elvaltozasok Iéptek fel, amelyek
oktanaban felvetddott az ionofor coccidiosztatikumok szerepe. A coccidioszta-
tikumok szerepének vizsgalatahoz narazin és nicarbazin kombinacié, salinomy-
cin és gyégynovény alapl készitmény hatadsanak dsszehasonlitdsara kerllt sor.
A vizsgalat célja az ionofor coccidiosztatikumok etetése, és a degenerativ
izomelvaltozasok el8forduldsa kozotti kapcsolat feltarasa volt.

ANYAG ES MODSZER

Az allomanyt 2017. oktéber 5-én telepitették, 6sszesen 78 120 darab, azonos torzs-
bél szarmazod, Ross 308 fajtaju, vegyes ivarl napos brojlercsirke érkezett a
telepre. Négy istalldban négy kisérleti csoportot alakitottak ki, amelyek kozUl
kettd azonos kezelést kapott. A csoportok az 1. életnaptdl a csoporthoz rendelt
tesztanyagot kaptak a takarmanyba keverve.

Kisérleti csoportok:

. »St” jelzésl csoportok: Standard technolégia szerint, Maxiban (narazin+
nicarbazin) 45 ppm adagban a takarmanyban 14 napos korig, majd Sacox
(salinomycin) 70 ppm adagban a takarmanyban 15-33 napos kor kdzott.

. 2" jelzésl csoport: Maxiban (narazin+nicarbazin) 14 napos korig 45 ppm
adagban, majd 45 napos korig gydogynovény alapU kisérleti szer.

. »L"jelzésl csoport: a teljes nevelési idSszak alatt gydogynovény (takarmany-
kiegészitdnek mindsild, novényi illéolaj alapl) alapl készitménnyel kezelt.

A termelési eredmények (1. tdbldzat) rogzitése mellett valamennyi csoport-
bél minden héten kivalasztottak hat allatot, amelyeket diagnosztikai boncolas
céljabdl humanus maddon kiirtottunk. Csoportonként harom egyedbdl a telepen
gyljtottink mintat, harom pedig részletes laboratdriumi kérbonctani vizsgalatra
kerilt. A boncolas soran a bal oldali felliletes mellizom (m. pectoralis) kézép-
s& részérdl, a bal oldali combizombél (m. semimembranosus) és a nyakizombal
(m. complexus major) mintakat gy(jtottink kérszovettani vizsgalat céljara.
A szbvetmintak feldolgozésa és elbirdlasa a Ceva-Phylaxia Zrt. laboratériumaéaban
tortént. A mintakat 8%-o0s neutrélis pufferolt formaldehid-oldatban rogzitettuk,
paraffinba agyaztuk. A 4 ym vastagsagl metszeteket deparaffinalas utan hema-
toxilinnal és eozinnel festettik meg.

A metszetek értékelésekor az elvaltozasok sllyossagat és kiterjedését ponto-
zassal értékeltlk. Az alkalmazott pontozas:

0: nincs elvaltozas

1: minimalis elvaltozas, a metszet 5%-aig

2: enyhe elvéltozas, a metszet 20%-aig

3: koézepes sllyossagu elvaltozas, a metszet 40%-aig

4: sllyos, kiterjedt elvaltozas, a metszet tdbb mint 40%-a érintett

A metszetek értékelése ,vakon” tortént, azaz a patoldgus a biralat idGpontja-
ban nem ismerte a csoportok kisérleti kezelési programjat. Az adatokbdl Micro-
soft Excel tablazatokat készitettlink, amelyekben a csoportokban talalt elvalto-
zasok sllyossagi fokanak atlagait az 6sszehasonlithatdsag érdekében csoportok
szerinti bontasban 6sszesitettik (2. tdbldzat). A csoportok kozotti killdnbségek
szignifikancidjanak elemzésénél az elvaltozas kiterjedésének mértékét nem
kUlonboztettik meg, az dsszes elvaltozas eléfordulasanak aranyabdl szamitot-
tunk x>-prébat (3. tabldzat).
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1. TABLAZAT. A kisérleti csoportok elhulldsi és testtémeg-gyarapoddsi adatai heti bontdsban és ésszesitve

TABLE 1. Mortality and weight gain in different treatment groups

Heti elhullas (%)

Csoport 1. 2. 3. 4. 5. 6. Osszesen
St 0,60 0,73 0,59 0,56 1,04 0,53 3,98
z 0,54 0,59 0,53 0,50 0,89 0,82 3,81
L 0,55 0,75 0,52 0,46 0,64 1,42 4,26

Heti testtéomeg (g)

Csoport 1. 2. 3. 4. 5. 6.

St 198 520 1010 1617 2230 2785

Z 196 504 970 1588 2240 2830
201 522 1011 1625 2210 2820

St: standard gydgykezelés, narazin-nicarbazin kombinacié 0-14 napos korig, salinomycin 15-33 napos korig

Z: roviditett ionofor kezelés, narazin-nicarbazin kombinacié 0-14 napos korig, gydgynovény készitmény 45 napos korig
L: a teljes nevelési id8szak alatt gyogynovény alapl készitménnyel kezelt

St: standard medication, 0-14 days narazin-nicarbazin combination, 15-33 days salinomycin treatment

Z: decreased ionophore treatment, 0-14 days narazin-nicarbazin combination, 15-33 days herbal feed additive

L: treated with herbal product during the whole production period

2. TABLAZAT. A kérszévettani vizsgdlatok ésszesitett pontszdmai

TABLE 2. Summary of the severity of histopathologic lesions

Csoport | St | z | L
e R B
szivizom

gyulladas 0,79 0,95 0,72
izomsejt-karosodas 0,17 0,00 0,1
szivburokgyulladas 0,35 0,43 0,39

izomsejt-karosodas 0,55 0,76 1,14
reaktiv gyulladas 0,23 0,33 0,28
izomsejt-regeneracio 2,06 2,10 2,78
zsirszoévet-proliferaciod 0,21 0,00 0,33

izomsejt-karosodas 0,78 0,38 0,60
reaktiv gyulladas 0,31 0,00 0,43
izomsejt-regeneracié 1,47 0,90 1,74
zsirszoévet-proliferacio 1,05 0,76 0,81
nyakizom | |

izomsejt-karosodas 0,07 0,17 0,00
reaktiv gyulladas 0,08 o,M 0,06
izomsejt-regeneracio 0,68 0,44 0,28

St: standard gydgykezelés, narazin-nicarbazin kombinacié 0-14 napos korig, salinomycin 15-33 napos korig
Z: roviditett ionofor kezelés, narazin-nicarbazin kombinacié 0-14 napos korig, gydogynovény készitmény 45 napos korig

L: a teljes nevelési id6szak alatt gyogynovény alapl készitménnyel kezelt

St: standard medication, 0-14 days narazin-nicarbazin combination, 15-33 days salinomycin treatment

Z: decreased ionophore treatment, 0-14 days narazin-nicarbazin combination, 15-33 days herbal feed additive

L: treated with herbal product during the whole production period

601



BAROMEFI DEGENERATIV IZOMELVALTOZASOK BROILERCSIRKE-ALLOMANYBAN

3. TABLAZAT. A kérszévettani elvdltozdst mutaté metszetek ardnydbdl szémitott khi-négyzet statisztika szignifikancia-értékei

TABLE 3. Result of chi-square tests calculated from the percentage of diseased tissue samples

St csoport (%) | Z csoport (%) L csoport (%) ‘ ‘ X2 préba p-értéke

szivizom

gyulladas 57,1 64,1 53,8 0,623
szivizomsejt-karosodas 26,6 10,3 20,5 0,032
szivburokgyulladas 6,3 12,8 5,1 0,106
mellizom

szivizomsejt-karosodas 54,0 43,6 69,4 0,046
reaktiv gyulladas 28,6 30,8 30,6 0,949
szivizomsejt-regeneracid 82,5 87,2 97,2 0,511
combizom

szivizomsejt-karosodas 37,8 14,3 35,0 0,004
reaktiv gyulladas 16,2 0,0 20,0 0,000
szivizomsejt-regeneracid 64,9 61,9 70,0 0,773
nyakizom

szivizomsejt-karosodas 5,9 11,1 0,0 0,004
reaktiv gyulladas 8,8 11,1 5,6 0,402
szivizomsejt-regeneracio 41,2 38,9 22,2 0,045

St: standard gydgykezelés, narazin-nicarbazin kombinacié 0-14 napos korig, salinomycin 15-33 napos korig

Z: roviditett ionofor kezelés, narazin-nicarbazin kombinacié 0-14 napos korig, gydogynovény készitmény 45 napos korig
L: a teljes nevelési idGszak alatt gydgynovény alapl készitménnyel kezelt

St: standard medication, 0-14 days narazin-nicarbazin combination, 15-33 days salinomycin treatment

Z: decreased ionophore treatment, 0-14 days narazin-nicarbazin combination, 15-33 days herbal feed additive

L: treated with herbal product during the whole production period

EREDMENYEK

A PATOLOGIAI VIZSGALATOK EREDMENYE

A kisérletben vizsgalt, diagnosztikai célbél kiirtott egyedek makroszképos vizs-
galataval a legtobb esetben fertdzd betegségre utald, korjelzs értékl elvaltozas
nem volt megfigyelhetd. A napos kor( allatoknal elszértan kelésgyengeségre
utalé elvaltozasokat (sziktdml&-visszamaradas, sziktomlégyulladas, nyitott kol-
dokgyrl, koldokgyulladas és baktériumos vérfert8zés) lehetett megallapitani. A7,
14. és 21. napi vizsgalatoknél a vékonybélben emésztetlen tartalom, és alomevés
volt megfigyelhetd par egyednél. Elszértan majelzsirosodas, enyhe hasvizkor, és
heveny izlletgyulladas is el&fordult. Ezen felil minden héten eldfordult szinte

minden csoportban valtozd sldlyossaggal és aranyban epiphysiolysis és talpfekély.

Valamennyi A kisérlet 35. napjan végzett vizsgalatnal az St és Z csoportban a 6 vizsgalt egyed-

csoport egyedeiben bdl 3-3-ban, az L csoportban a 6 madar kozll ketténél szabad szemmel is fehér
megfigyelték izomsavo- savozottsag volt 1athaté. Ennél sllyosabb makroszképos izomelvaltozas (elhalas,
zottsdg jeleit sspagettimell”) egy esetben sem volt megfigyelhetd. Klinikai coccididzisra utalé

elvaltozasok egyik csoportban sem jelentek meg. Osszességében elmondhatd,
hogy a boncoldsok sordn a nagylzemi baromfitelepeken gyakran el&forduld,
kevéssé specifikus elvaltozasokat allapitottunk meg, ezekbdl a kisérleti kezelések
hatdsara vonatkozé kovetkeztetést nem lehetett levonni.
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A KORSZOVETTANI VIZSGALATOK EREDMENYE

A vazizmokban, az izomrostokban szegmentalisan a harantcsikolat elt(inése, az
izomrost egynem(i festédése (elhaldsa), vagy feloldédasa (myolysis) volt meg-
figyelhetd, amelyeket 0sszefoglaldan degenerativ elvaltozasként lehetett érté-
kelni (1. dbra). A karosodott izomsejtek tertiletén reaktiv folyamatként gyulladasos
sejtek (heterofil granulocytak, makrofagok) jelentek meg. Az izomsejtekben a
degenerativ és gyulladasos elvaltozasok, valamint a myolysises terileteken a
myoblastok proliferacidja alakult ki a regeneracio jeleként, amelyet a metszetek-
ben basofil citoplazmajd orsé alakl sejtek proliferacidjaként lehetett megfigyelni
(2. dbra). A korabbi kdrosodas jeleként a regenerdlédé izomsejtekben a sejt-
magok a citoplazma kozépsd részében is lathatdk voltak. (Normalis esetben a
vazizomsejtekben a sejtmagok a sejtmembran mellett sorakoznak.) Valamennyi
kisérleti csoportban megfigyelheté volt a mell- és a combizomban degenerativ,
a gyulladasos és regenerativ elvaltozas. Az St csoportban altalaban nagyobb
atlagos pontszamok voltak lathatdk, az L és Z csoportokban pedig kisebbek. Az
St csoportban emellett a vizsgalat 5. hetében, az izomrostok k6zotti zsirszovet
felszaporodéasa is kialakult. (A folyamatban az izomban 1év8 8ssejtek zsirszovetté
alakulnak.)

1. ABRA. Broilercsirke mellizomzatdbdl készitett metszet
A vazizmokban, az izomrostokban szegmentalisan a
harantcsikolat eltlinése, az izomrost egynem( festédése
(elhaldsa), vagy feloldédasa (myolysis) figyelhetd meg
H.-E., 100x

FIGURE 1. Histopathologic slide prepared from the pectoral
muscle of a broiler chicken

The cross striation is faded, the muscle fibres are stained
homogeneously indicating necrosis, and fragmentation
(myolysis)

2. ABRA. Broilercsirke mellizomzatdbdl készitett metszet

A karosodott izomsejtek tertiletén reaktiv folyamatként gyul-
ladasos sejtek (heterofil granulocytak, makrofagok) jelentek
meg, az izomrostok kozotti zsirszovet felszaporodasa is
kialakult

H.-E., 200x

FIGURE 2. Histopathologic slide prepared from the pectoral
muscle of a broiler chicken

At the site of muscle degeneration inflammatory cells
(heterophil granulocytes, macrophages), and adipose
tissue proliferation can be seen

Szivizom- és
szivburokgyulladdst

is megfigyeltek
valamennyi csoportban

A szivizomzatban valamennyi csoportban kordlirt gyulladas volt lathaté. A gyul-
ladas terlletén valtozd aranyban heterofil granulocytak, lymphocytak, histiocy-
tak, plazmasejtek voltak lathatdk. A gyulladas mellett kordlirtan a szivizomsejtek
degenerativ elvaltozasai is kialakultak. Ezeket az izomsejtek egynemd, eosinofil
fest8dés, és a sejtmagok hidnya alapjan lehetett felismerni. A szivizom elvalto-
zasai mellett valamennyi csoportban szivburokgyulladast is megfigyeltlnk.

A korszovettani elvaltozasok 6sszesitett pontszamai a 2. tdbldzatban talal-
hatok.
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MEGVITATAS

Az ionoforok lehetséges szerepének vizsgéalatara lebonyolitott Uzemi kisér-
let eredményeit attekintve megallapithatd, hogy a nem ionofor készitménnyel
kezelt csoportban is eldfordultak olyan elvaltozasok, amelyeket az ionoforokkal
kezelt csoportokban is meg lehetett figyelni. Az elvaltozasok kiterjedtségére jel-
lemzd, hogy az utolsd két hétben minden csoportban a metszetek 20-40%-
ara kiterjedé degenerativ és regenerativ elvaltozadsok voltak megfigyelhetdk.
A kérszovettani elvaltozasok atlagos pontszamai a szivizomzat és a nyakta-
jéki izomzat esetében kozel azonos, 0,1-0,2 pontszam kilonbséget mutattak.
A mellizomzat esetében nagyobb kiilénbséget figyeltink meg, az ionoforral végig
kezelt csoport és a gydogyndvénnyel kezelt csoport kézott 0,6-0,7 pont atlagos
kilonbség volt mind a degenerativ, mind a regenerativ jelenségek esetében,
mindkét jelenség a gydégynovénnyel kezelt csoportban volt nagyobb kiterjedésd.
A combizomzat esetében a degenerativ elvaltozasok kiterjedése nem mutatott
jelent8s kildnbséget, a legkiterjedtebb elvaltozasok itt is a gydgynovénnyel
kezelt csoportban voltak megfigyelhetdek, a két ionoforral kezelt csoporthoz
képest 0,3-0,8 ponttal nagyobb mértékben. A statisztikai elemzéshez hasznalt
x>-préba a vizsgalatok felében jelzett szignifikans kilonbséget, azonban az ilyen
esetekben a kontroll (L), gyégynovénnyel kezelt csoportban voltak gyakoribbak
az elvaltozasok, vagy a két ionoforral kezelt csoport atlagos pontszamai kozott
mutatkozott a legnagyobb kilonbség (3. tabldzat).

Az eredmények alapjan igy az ionoforok szerepe a vazizmok elvaltozasainak
oktanaban egyértelmlen nem allapithatd meg, ill. kimondhatd, hogy a szervi
elvaltozasok létrejottében mas tényezdk is szerepet jatszottak.

A patoldgiai és a kdrszovettani leletek alapjan a szivizom és a szivburok gyul-
ladasaival oktani tényez8ként lehetséges szamolni. A gyors novekedés( broile-
rekben az életkorral a sziv relativ tdmege jelentésen csdkken, akdr 43%-kal is
a 42. életnapra. A gyors ndovekedés miatt tomegessé valé vazizmok megfeleld
vérellatasat a szivizomnak fokozott miikddése tudja biztositani. Ennek kovetkez-
ményeként a szivizom sérilékenysége is ndvekszik. gy a gyulladas vagy mas ok
miatt bekovetkezd szivizom-karosodas vérkeringési zavarokhoz, és a szervezet
hypoxiajahoz vezethet. Az ionofor vegylletek a sejtmembranokban pdruskép-
z8k, ill. iontranszporterek, igy megvaltoztatjak a sejt ionegyensulyat. A sejtekben
a mitokondriumok membranjai is karosodnak, igy a sejtek energiatermelése is
sérll, tovabbd megnodvekszik a sejtekben a kalcium koncentracidja, ami a prog-
ramozott sejthalal (apoptosis) folyamatanak egyik kezdeményez8je. Az ionoforok
terdpias és toxikus adagja kdzel van egymashoz, masrészrél a majbeli lebonta-
suk soran az eredeti vegyultbdl toxikus metabolitok is keletkeznek. Az ionofor
coccidiosztatikumok hatasainak elemzésénél szem elStt kell tartanunk, hogy a
kezelés célja az allomany j6 allategészségugyi allapotanak fenntartasa, a sta-
bil termelés biztositasa. A kizarélag gydgynovény hatdbanyagl szerrel kezelt L
csoport elhullasa a kisérlet elsé 5 hetében a tobbi csoporttal azonos szinten
maradt, azonban az utolsé héten meredeken emelkedd tendenciat mutatva az
el6z8 heti eredmény kétszeresére ndtt.

A takarméanyokban az antioxidansok szintjének csdokkenése szintén okozhat
sejtkarosodast a lipidperoxidacié miatt. Baromfiban ennek az egyik megnyilva-
nuldsi formaja a vazizmok kdrosodéasa. A felsorolt tényez8k halmozddasa kivalt-
hat olyan sejtkarosodast az allatokban, ami szubklinikai vazizom elfajulasként
jelentkezhet.

Ajelen esetben megaéllapitott szivizom- és a szivburokgyulladasok oktanat nem
vizsgaltuk. A szivizomgyulladasok egy részében heterofil granulocytéas infiltracid
mutatkozott. Az ilyen jellegl szivizom-, valamint a szivburokgyulladasok oktana-
ban rendszerint baktériumok szerepelnek. A szivizomgyulladdsok méasik csoport-
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novekedés idoszakaban

halmozodtak
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jaban lymphocytas, histiocytas, plazmasejtes besz(ir6dést lehetett megfigyelni.
llyen jellegl reakcidék oktanaban rendszerint virusok mutathatok ki.

A kisérlet soran a patoldgiai vizsgalatra kerUlt broilerekben a kdérszovettani
elvaltozasok a vizsgalat 3. és 4. hetében halmozddtak, és az allatok testtomege
is ebben az id6szakban tért el leginkabb a referenciaértéktdl. Ennek okai pon-
tosan nem voltak meghatarozhaték az adatok értékelésekor, mivel a mintaszam
kicsi volt a statisztikai értékeléshez, valamint a vizsgéalatra kildott allatok sem
az allomany atlagat reprezentaltak. Az elvaltozasok a legintenzivebb névekedés
idészakaban halmozddtak, az elhullds emelkedése is jelezte, hogy a termelési
terhelés és a kdrnyezeti stressz fokozdodik.

A csak gydgynovényi hatbanyaggal kezelt csoportban az elvaltozasok relativ
gyakorisaga novekvs tendenciat mutatott, az 6todik héten az elhullas is mere-
deken emelkedett. Jelen vizsgalatban nem volt célunk a gyégynovénykészit-
mény hatasainak vizsgalata, azért allitottunk be ilyen csoportot, mert az allo-
many tulajdonosa céljainktdl figgetlenUl is ki akarta probalni a készitményt, igy
kézenfekvd lehetdséglink adddott ionoformentes kontrollként hasznalni ezt a

csoportot.
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a kiserleti csoportok
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OSSZEFOGLALAS

A veszettség a legnagyobb jelentéségli zoondzisok kozé tartozik; évente tobb
tizezer emberi haldlesetért felelds. Az elmUlt évtizedben szamos Gj tudoma-
nyos eredmény jelent meg a betegség korfejlddésének és immunoldgiai hatte-
rének molekularis szintl folyamatairdl. Jelen kézlemény célja, hogy 6sszefoglalja
a legfontosabb aktualis ismereteket a veszettségvirus gazdaszervezetben tor-
ténd terjedésérdl és szaporodasarodl, és az immunrendszer szerepérdl a fertdzés
folyamataban. Ezek az informacidk segithetnek a preventiv és posztexpoziciés
profilaxis hatékonysaganak novelésében, és a klinikai tlinetekkel jaré6 human
esetekben is hasznalhato terapias protokollok kidolgozasaban.

SUMMARY

Rabies virus (RABV) is a neurotropic, zoonotic virus that causes rabies encephali-
tis. Rabies leads to the death of more than 50,000 individuals worldwide, annu-
ally. The pathogenesis of rabies is unique: the virus enters the muscles through
bites of rabid animals, which is followed by the invasion of peripheral nerves
and axonal spread to the central nervous system (CNS). In later stages of infec-
tion, the virus spreads centrifugally to the salivary glands and other peripheral
organs. RABV virions attach to different cell membrane receptors (nAChR, NCAM,
p75NTR) and enter the host cells via pinocytosis. The ribonucleoprotein complex
with the structural RNA-dependent RNA polymerase enzyme is responsible for
transcription and replication. The five viral proteins are produced in a concentra-
tion gradient and the accumulation of N and M proteins is associated with the
switch of the polymerase enzyme from transcription to replication. The assem-
bly of new virions takes place near the budding sites, where the glycoproteins
are integrated in the cell membrane. While attenuated strains trigger the acti-
vation of various innate and adaptive immune responses, wild-type RABV suc-
cessfully evades the host immunity. The production and effect of interferons are
inhibited at multiple key steps; the modified function of dendritic cells favours
viral spreading to the CNS; certain pro-inflammatory pathways are down-regu-
lated (which interferes with lymphocyte chemotaxis and blood-brain barrier per-
meability); apoptosis of infected neurons is prevented, but apoptosis of immune
effector cells is induced. Main factors in survival of rabies encephalitis include
the rapid induction of the innate immune system at the periphery; the increase
in blood-brain barrier permeability; the induction of a strong T-helper 1-biased
immune response in the CNS followed by a sufficient production of virus neu-
tralizing antibodies by invading B cells; and the optimal regulation of the deli-
cate balance between pro- and anti-inflammatory cascades in the brain.
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A veszettség az dkor Ota ismert zoonotikus, agy- és gerincvel8gyulladast
okozd betegség, amelynek letalitasa kézel 100% a legtobb emlds fajban, kéz-
tik az emberben is. Evente kdzel 60 ezer veszettség okozta emberi haldlozast
jelentenek be, f6ként azsiai és afrikai fejlédé orszagokban, de az esetek valds
szama elérheti az évi 159 ezret is (89). A humén esetek tobb mint 99%-aban a
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A veszettség az 6kor 6ta
ismert zoonotikus, kozel
100%-o0s letalitdsu
betegség

fert8z8dés kutyaharapas miatt torténik (26).

A betegséget

a Lyssavirus nemzet-
ségbe tartozo neuro-
tropikus virusok okozzdk

Genomja nem
szegmentdlt, negativ
iranyd egyszdlu RNS

1. ABRA. A veszettségvirus

virionjainak felépitése és fehérjéi

FIGURE 1. The structure and
proteins of rabies virus virions

A betegséget a Lyssavirus nemzetségbe tartozé (Mononegavirales rend, Rhab-
doviridae csalad) neurotropikus virusok okozzak, amelyek kozul allat- és koz-
egészséglgyi szempontbdl a legnagyobb jelentdségl genotipus a klasszikus
veszettségvirus (Rabies lyssavirus, RABV). A tdbbi lyssavirust tllnyomorészt
denevérekben mutattak ki; ezeknél nem ritka a tinetmentes fertdzés (27). Az
EBLV-1 (Eutropean bat lyssavirus-1) faj hazankban is el6fordul (27, 70).

A |6vedék alakl virionok genomja nem szegmentalt, negativ irdnyld egyszald
RNS, amely a szorosan hozzdkapcsolddd fehérjével, a nukleoproteinnel (N)
heliklis ribonukleoprotein (RNP) komplexet (nukleokapszid) alkot. Az RNP-be
bedgyazva megtaldlhatd két masik szerkezeti fehérje, a foszfoprotein (P) és az
RNS-dependens RNS-polimeraz (L; large protein). A viriont gazdasejt eredet(
lipidburok veszi kdrbe, amelybe transzmembran fehérjeként glikoprotein (G)
peplomerek dgyazdédnak be. Ezek kllsd doménje kb. 400 tlskeszer( kitliremke-
dést képez a burkon. A nukleokapszidot és a burkot a matrixfehérjék (M) rétege
kapcsolja 6ssze (1. dbra).

Lipidburok

' Gliikoprotein (G fehérje)

I Matrix protein (M fehérje)

® Nukleoprotein (N fehérje)

A Foszfoprotein (P fehérje)

. RNS-dependens
RNS-polimeraz (L fehérje)

Q -ssRNS (virusgenom)




A virus nem okoz
viraemiat, a periférids
idegekbdl retrograd
axondlis transzporttal
jut a kézponti
idegrendszerbe

A fert6z6dés dltalanos
médja a virustartalmu
nydl bejutdasa a bér ala
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A veszettség korfejlédése eltér a legtobb fertdzd betegségétdl. Fébb |épései
régdta ismertek: 1) a fert6zésért a veszett allatok harapasa, karmoldsa soran
az izmokba, sérilt bdr- vagy nyalkahartyafellletre jutd nyalban jelen 1évd viru-
sok felel@sek. 2) A virus nem okoz viraemiat; lassU kezdeti replikaciot kévetSen
bejut a periférids idegekbe, ahonnan retrograd axonalis transzporttal a kdzponti
idegrendszer (KIR) felé halad. 3) A gerincvel6ben, majd az agyban gyors virusz-
szaporodas torténik, ami gyulladasos folyamatokhoz és az idegsejtek mikodési
zavarahoz vezet, igy (fajonként eltérd) jellegzetes klinikai tinetek alakulnak ki. 4)
A KIR fertéz8dése utan megindul a centrifugalis terjedés, aminek soran a virus
az idegek mentén a perifériara jut, elérve a virusuritésért felelés nyalmirigyeket
is. 5) A ferté6zés nem eredményez hatékony immunvalaszt, mert a tomeges rep-
likacid idején a virus a KIR-ben tartézkodik, a vér-agy gat altal védetten.

Az elmult két évtizedben jelentésen nétt a tudomanyos érdeklGdés a veszett-
ségvirus irant: fontos részletekre sikerult fényt deriteni a virusfertézés molekula-
ris szintd folyamatairdl, a virulenciat alapvetéen meghatarozo6 tulajdonsagokrél,
és az immunrendszer sokrét(, gyakran ellentmondasos szerepérdl a veszett-
ség korfolyamataban. Egyre vilagosabban latszik, hogy a virus szinte akadaly-
talan agyi replikacidjanak és késébbi Uritésének sikerét nem magyarazza meg
dnmagaban az, hogy az idegrendszerben rejtdzik. Mind a fertdzott sejtekben
megjelend viralis RNS-ek, mind a virionok fellUleti glUukoproteinjei immunogén
hatastak, amelyek képesek erGsen aktivalni a veleszlletett és adaptiv immun-
rendszert (42). A veszettségvirus azonban - feltehet8leg az eredeti gazdaival,
a denevérekkel tértént hosszl koevollcid révén (89) - olyan specialis, immun-
modulaciés és immunelkerlUl6 képességekre tett szert, amelyek altal a fertézés
megeredhet, és a KIR-ben szétterjedve haladlos megbetegedést okozhat.

A virus szamara elényods, ha a gazdaszervezetbe jutas helyén a velesziletett
immunrendszer azonnali reakcidjat kivédi. Ez a gyors, 6sszehangolt védekezd
mechanizmus attenualt torzseknél lassithatja vagy meggatolhatja a RABV beju-
tasat a periférias idegekbe (42). Ma mar ismert, hogy a KIR-ben a veleszlletett
immunitas mellett a humoralis és cellularis immunvalasz szerepe is jelentds,
mivel a lypmhocytak - kemotaktikus ingerek hatasara - atléphetnek a vér-agy
gaton, és eliminalhatjak a neuroinvaziv patogéneket (2, 84, 90). A virusnak tehat
képesnek kell lennie semlegesiteni az agyveldbe aramlé B-, és T-sejtek effektor
mkodését. Az agyveldt érinté gyulladasos és apoptotikus folyamatok kontrol-
lalasa hasonldan fontos: ez biztositja, hogy a virusfertdzott sejtek legalabb a
centrifugélis terjedéshez (és a virus tovabbadasahoz) szikséges ideig mikods-
képesek maradjanak (5).

A KORFEJLODES MOLEKULARIS FOLYAMATAI

A veszettség virusaval vald fert6z8dés altalanos maddja a virustartalmU nyal
bejutdsa a bdr alda. Ez nem csak az izmokba terjedd mély harapasok, karmolasok
soran valdésulhat meg; elég egy jelentéktelennek latszd, karcolas szintl bdrséri-
|és is. Ez utdbbi jellemzi sokszor a denevérek kdzvetitette fertézést (66). Emberi
megbetegedések torténtek még szervtranszplantaciok altal (60, 97) és aeroszol
kozvetitésével is barlangokban, valamint a virussal dolgozé laboratériumi mun-
kasoknal (18, 40), de ezek eléforduldsa rendkivil ritka.

A bejutas utan lassU replikacié kezdddik az izomsejtekben, amelynek soran
a képzd8dd virionok a motoros véglemezeknél (neuromuscular junction, NM))
ddsulnak fel, majd a preszinaptikus membranon at az idegvégziédésekbe jut-
nak (26). Az izomsejtek membranjan a nikotinos acetilkolin-receptorok (nAChR)
kotik meg a RABV glikoproteinjét, mig a preszinaptikus membranon az NCAM
(neuronal cell adhaesion molecule) és esetleg a p7SNTR (p75 neurotropin recep-
tor) receptorok felel8sek az adszorpciéért (50, 100, 102). A megfeleld receptorhoz
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Az idegsejt sejttestjébe
érve a virus kiszabadul
a citoplazmdba, ahol a

replikacio zajlik
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vald kotddés utan a virus pinocitézissal, chlatrin-burkos vezikulaba zarva jut be
a gazdasejtekbe (80). Egyes eredmények szerint a kezdeti, helyi virusszaporodas
elengedhetetlen a RABV neuroinvaziv jellegének érvényesiléséhez (111), azon-
ban Ggy tlnik, hogy kellden nagy virusmennyiség esetén a lassU helyi szaporo-
das ki is maradhat, mert elegendd virus jut be a NMJ-k terlletére, a preszinap-
tikus membranhoz (39, 50). Kimutattadk, hogy a motoros véglemezek mellett a
terlletet elldtd érz8idegek is felvehetik a virust (104), sét az expozicid helyén
jelen 1évs dendritikus sejtek is fertdz8dhetnek, amelyek a kérokozot a periférias
idegrendszer felé kozvetitik (93).

Miutdn a RABV bekerll a periférias idegekbe, az axonban a gerincvel$ felé
halad. A virus szallitdsat féként a mikrotubulusokhoz kapcsolédd dynein motor-
fehérjék végzik (45). Az axonalis transzport egy fontos alternativ Gtjat a p/5NTR
biztositja, amely a RABV sejtfelszini receptoraként is mikodhet (Id. korabban).
Ennek a receptorfehérjének az eredeti ligandja az NGF (nerve growth factor),
amit megkotve az idegsejt sejttestje felé szallit. Mivel a p7/SNTR a RABV G pro-
teinjét is er8sen koti, igy a virus kihasznalja ezt a transzportfolyamatot, amely
gyorsabb szallitast tesz lehetévé szamara, mint a p75NTR-t8l fuggetlen Gt (28).
Abban az esetben, amikor a virust az érzé idegvégzddések veszik fel, anterog-
rad transzportfolyamat biztositja a KIR-be jutast: ezt molekularis mikroszkd-
pos képalkotads segitségével bizonyitottak veszettségfertdzés esetében (7, 114).
llyenkor a RABV a gerincvelbi dlcokba jut, és ott szaporodik, mieldtt tovabbter-
jed a gerinc- és az agyvel8be (104).

Az idegsejt sejttestjébe érve a virust tartalmazdé endoszéma membranja -
pH-fliggd folyamat soran - fuzional a virus lipidburkaval (86), igy az RNP-komp-
lex kiszabadul a citoplazmaéaba, ahol a virusreplikacié zajlik. A virusfehérjék
transzkripciéjat és a nukleinsav-replikaciét az RNS-dependens RNS-polimeraz
(RARp) enzimkomplex végzi, ami az aktiv centrumot képez8 L fehérje mellett
kofaktorként 3 P fehérjét is tartalmaz (26). Az RdRp-komplex a 3’ végen kezdi az
atirast az itt taldlhatdé nem kdédold szabalyozd szakasszal, a leader szekvenciaval,
aminek az eredménye a rovid leader RNS (IeRNS) (116). A genomban ezt kdvetden
N, P, M, G, L sorrendben kdvetkeznek a fehérjék kédjai az 5’ vég felé haladva,
kozottUk rovid intergénikus szakaszokkal. Az RdRp 35’ irdnyba haladva az egyes
génekrbl szubgenomialis, monocisztonos mMRNS-eket ir at, és ellatja dket 5’
metilalt sapkaval és 3’ poliadenilat farokkal, a sejt sajat mRNS-eihez hasonldan.
Az enzim barmely fehérje kddja utan levalhat a genomrdél, hogy Ujrakezdje a
masolast a 3’ végen, ezaltal a kiilénbdz8 MRNS-ek (és az altaluk kédolt fehér-
jék) koncentracié-gradiens szerint képz&dnek (legnagyobb mennyiségben az N,
legkisebb mennyiségben az L) (85). A transzlacié a citoplazma szabad ribosz6-
main torténik, kivéve a G fehérjét, amely a durvafelszin( endoplazmatikus reti-
kulum riboszémain szintetizalddik, majd a Golgi-készUlékben glikozilacion esik
at, homotrimereket képez, végll szekretoros vezikuldban a sejtmembranra kerUl
(92). Az RdRp-nek kinadz aktivitasa is van: a képz8d& P fehérjéket foszforilalja.

Idével az RdRp funkciét valt és transzkriptdaz helyett replikazként mUkodik
tovabb. Ezért az ,atkapcsolasért” az M (25) és N fehérjék felhalmozddasa felel8s,
utébbiaknak a 1eRNS-hez viszonyitott aranya kulcsfontossaginak tlnik folya-
matban (116). A replikacio soran az RdRp teljes hosszUsagl komplementer szalat
épit a genomialis RNS-hez, és késGbb az igy képz3dott pozitiv szalak is templat-
ként szolgalnak az utdédvirionokba beépilé negativ iranyld RNS-ek szintéziséhez.
A képzA8dott virusgenom-kdpidkat a nagy mennyiségben szintetizalédott nukle-
oprotein veszi korbe, és a szintén beépuld P és L fehérjékkel 1étrehozzak az 0j
RNP komplexeket. A virionok dsszeépilését és a bimbdzas (sejtbdl vald kiszaba-
dulds) folyamatat a matrixprotein (M) iranyitja (24). Az M fehérje a virusreplikacid
helyéul szolgald, citoplazmikus zarvanyokban (Negri-testek) oligomerizalédik,
ezutdn pedig a sejtmembranhoz vandorol (81). Ez jeldli ki a bimbdzas helyét,
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ahol a glikoproteinek a membranba integralddnak. Az elkészUlt nukleokapszi-
dok a bimbdzas helyére szallitddnak, kitiremkedést képeznek a sejtmembra-
non, amely végul lef(iz6dik, létrehozva az (j RABV-virionok burkat. A bimbédzas
helye sejttipus-fliggd: izomsejteknél és idegsejteknél elssorban a NMJ-k vagy
szinapszisok posztszinaptikus membranjanal zajlik, mig a nyalmirigyeknél a
mirigyhamsejtek apikalis membranjanal (igy a virus az acinus lumenébe Urll)
(19).

Az agyvel8ben gyors virusreplikacié zajlik, amelynek soran a RABV a legtobb
agyterlletet eléri. Ezt kdvetden megindul a centrifugalis terjedés: az idegek
mentén a virus eljut a nyalmirigyekbe, a szaruhartyaba, egyes bdrteriletekre
(pl. a tarkd bdrébdl a virusantigének kimutathatdk) és idével egyes parenchy-
mas szervekbe is. A leszall6é fert6zés gyulladast okoz a gerincveldi ddcokban, igy
az ott atkapcsolddé érzGidegek ellatasi terlletén viszketésben, paraesthesiaban
megnyilvanulé funkcidzavar alakul ki. Gyakran ezek az elsé klinikai tinetek, amik
az emberi veszettségnél megjelennek (26).

A VESZETTSEGVIRUS SIKERENEK KULCSA: AZ IMMUN-
RENDSZER KIJATSZASA

A kozelmdalt kutatasai ravilagitottak, hogy az immunrendszer sikertelenségét a
veszettséggel szemben elsésorban a virus kulonleges, immunelkerild képessé-
gei okozzak. Ezek a velesziletett és adaptivimmunvalasz kulcsfontossagl pont-
jain avatkoznak be a virusellenes védekezés folyamataba, gatolva vagy eltéritve
azokat (42). Szinte mindegyik virusfehérje részt vesz egyes immunfolyamatok
kijatszasaban, tehat a RABV fehérjéinek a virusszaporodasban jatszott szerepik
mellett tobbféle szabalyozd szerepe is van.

A virusok elleni nem-specifikus védekezés legfontosabb szerepl8i az interfero-
nok (IFN). Az I-es tipus( IFN-ok (IFN-a, -B) virusfert8zott sejtekben termelédnek,
és a kornyezd sejtekben az IFN-stimulalt gének (ISG) atirdsat serkentik. Az igy
képz6ds fehérjék szamos jelatviteli kaszkadot aktivalva valtozatos virusellenes
valaszt valtanak ki, ami a sejtekben citokintermelésben, a virusreplikacié egyes
szakaszainak gatlasaban, az autophagia serkentésében vagy az apoptdzis kival-
tasaban nyilvanul meg. Az IFN-y, vagy immun-interferon az aktivalt T-sejtek-
ben és NK- (természetes 618-) sejtekben termelddik, és a T-helper (Th)1 tipusu
immunvalaszt serkenti, mikbzben a Th2-utat gatolja.

A RABV t6bb ponton is gatolja az I-es tipusl IFN-ek termelédését és hatasait
(2. Gbra). A fertézott sejtben a virusreplikacid soran szabadda valt virdlis RNS-t a
RIG-I (retinoic acid-inducible gene 1 protein) intracellularis receptor érzékeli, ami
igy aktivalédik, és kdlcsdonhatésba Iép a mitokondrialis IPS-1-el (IFN-B promo-
ter stimulator-1, vagy MAVS: mitochondrial antiviral signalling protein). Az IPS-1
az NF-kB-t (nuclear factor kappa B) és az IRF-3-at (type-| interferon regulatory
factor 3) foszforilalja, ezaltal azok a sejtmagba kerlilnek at. A sejtmagban az
NF-kB tobbféle gyulladasos citokin, mig az IRF-3 I-es tipuslU IFN-ok szintézisét
inditja el (22, 43). A RABV N fehérjéje gatolja a RIG-1 aktivacidjat, ami mar az elsé
ponton hatraltatja a folyamatot (62, 63). A P fehérje az IRF-3 foszforilacidjat aka-
dalyozza, igy az |-es tipusl IFN-gének atirdsa és az IFN-ok termelGdése zavart
szenved (10). Az M fehérje az NF-kB &ltal irdnyitott kaszkadfolyamatba avatkozik
be: az NF-kB fehérjecsalad egy Gjabban felfedezett komponenséhez, a p43-hoz
(RelAp43) kotddik (57). Ennek feladata a f6 alegység, a p50 és a transzkripcids
faktorként mikods p65 altal alkotott heterodimer stabilizaldasa, amely ezaltal
bejut a sejtmagba, és olyan citokinek atirasat serkenti, mint az IL-8, a CXCL2a,
TNF-a, vagy az IFN-B (8). A p43-M komplexek kialakuldsa miatt kevesebb p65-
p50 heterodimer jut a magba, igy az emlitett citokinek termel8dése Iényegesen
csokken.
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2. ABRA. A veszettségvirus
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proteins of rabies virus on the pro-
duction and signal transduction of
interferons
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Az l-es tipusU IFN-ok a szomszédos sejtek IFN-a, és -B -receptoraihoz (IFNAR)
kotédnek. A ligand kapcsolddasa miatt a receptor dimerizalddik, igy a hozza
k6t8d8 tirozin-kinazok (Jak1 és Tyk2 - janus kinase 1 és tyrosine kinase 2) egy-
mas kozelébe kerlinek, és a receptort foszforilaljak. Ennek kovetkeztében a
STAT-1 és -2 (signal transducer and activator of transcription) fehérjék a recep-
torhoz vandorolnak, foszforildlédva heterodimereket képeznek, és az IRF-9-el
komplexet alkotnak (16, 105). A komplexek a sejtmagba jutva egy specialis pro-
moter szakaszhoz kapcsolédnak (ISRE - interferon-stimulated response ele-
ments), elinditva az ISG-k transzkripciéjat. Az IFN-y jelatvitele hasonléképpen
megy végbe, azonban a sejtfelszini receptordahoz (IFNGR) a Jak1 és Jak2 kinazok
kapcsoldédnak, gy a tovabbi folyamat sordn STAT1 homodimerek képzddnek,
ezek transzlokalédnak a sejtmagba, és kapcsoldédnak az IFN-y célgénjeihez
(GAS) (105).

Aveszettségvirus P fehérjéje a STAT1/STAT2 sejtmagba vald atkerilését gatolja,
tehat ha termelddik is I-es tipusU IFN a kordbban emlitett gatld tényezdk elle-
nére, az nehezebben tudja a hatasat kifejteni, mivel kevesebb IFN-stimulalt
fehérje szintetizalddik (11). A P fehérjének - kisebb mennyiségben - 4 rdvidebb,
»~csonkolt” valtozata is termel8dik a fert6zott sejtekben (P2-P5), mivel a kédold
génben tobb alternativ startkodon is jelen van (15). Az egyik ilyen forma, a P3 az
N-terminalisnal taldlhatd transzport-szignal miatt a sejtmagba vandorol (76), és
ott gatolja a kilonbozd STAT-dimerek kapcsolédasat a célgénekhez (ISRE és GAS).
Ez gatolja mind az I-es, mind a ll-es tipusu IFN-ok altal kivaltott génexpresszidt
(105). A P fehérje a STAT3-hoz is kapcsolddik, megakadalyozva annak sejtmagban
torténd felhalmozdédasat és az IL-6 citokincsalad tagjainak transzkripcidjat (56).

A leirtak alapjan jol lathatd, hogy a foszfoprotein (P) kiemelt jelentéségl a
RABV virulenciajaban, mivel négy kllonb6z8 mabdon is gatolja a veleszlletett
immunrendszer virusellenes folyamatait. Tobb kisérlet bizonyitotta, hogy a P
kifejez6désének mértéke aranyos a virulenciaval: kGlonb6z3 attenudlt torzsek
foszfoproteinjét vad tipusl térzsekbe klénozva az in vitro és in vivo virulencia
is er8sen lecsokkent (37, 75, 94, 110). Az antigenitasért felelds glikoproteinnél
ellentétes a helyzet: a haldlos fertézést okozd virusok viszonylag kisebb meny-
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nyiségl G-t tartalmaznak, mint egyes apatogén térzsek (108). Egy olyan rekom-
binans virustorzs, amely genomjaban 2 példanyban hordozza a G génjét, jelen-
tésen attenualédott, mivel er6sebben aktivalta a velesziletett immunrendszert,
kiterjedt apoptdzist okozott a fertézott neuronok kozott, és erSteljesebben nyi-
totta meg a vér-agy gatat (21, 115).

A virusfertdzés elleni gyors immunreakcid elinditasaban fontos feladata van
a dendritikus sejteknek (DS). Ezek az antigénprezentald sejtek mar a fert6zés
legkorabbi fazisaban, a periférian taldlkoznak a bejutd virussal, toll like recep-
toraik (TLR) segitségével idegenként azonositjak és bekebelezik. A sejtbe jutott
virus molekularis mintazatat - RABV esetében elsdsorban a leRNS-t (113) - a
citoplazmaban a RIG-1 érzékeli (33), és IPS-1-fiiggd Uton I-es tipusy IFN-ok és
egyéb citokinek termelédése indul meg (Id. korabban), ami tovabbi immunsejte-
ket, példaul macrophagokat vonz a terlletre. Az idegen mintazatok felismerése
valtja ki a DS érését: a bekebelezett virus jellemzé motivumait a sejt az MHC
(major histocompatibility complex) fehérjéken expresszélja, és a regionalis nyi-
rokcsomoékba vandorolva bemutatja a naiv T- és B-lymphocytaknak, aktivalva
azokat (93).

A DS-ek ideéalis mikodése csak attenualt RABV-fertézésnél figyelhetd meg
(53, 113). Ez esetben a fent leirt médon gyorsan és erSteljesen aktivaljadk mind
a veleszUletett, mind az adaptiv immunrendszert, csokkentve annak esélyét,
hogy a virus bejusson a periféridas idegekbe (féleg kisebb virusdézis esetén).
A virulens torzsek azonban megzavarjak a folyamatot (3. dbra). A RIG-1, IPS-
1-flUggd kaszkadot az N, P és M fehérje a mar részletezett mdédon gatolja,
kiiktatva a citokin- és IFN-termelést. A DS-ek érése is elmarad, ezért elsG-
sorban a glikoprotein kiilsé doménje a felel8s (35). A virulens RABV virionjai
a DS-ek fagoszémaiban sokaig érintetlenek maradnak, ekézben az MHC-I és
-1l molekuldk termelédése |ényegesen csdkken. A hianyzd MHC-expresszid a
sejt antigénprezentald mikodését ellehetetleniti, mikozben az érés elmara-
dasa ahhoz vezet, hogy a sejt nem indul meg a nyirokcsomaokba, sét, passzivan
eljuttathatja a virust a periférias idegrendszerbe (93). igy virulens RABV-fertd-
zés esetén a DS-ek nemhogy nem serkentik az immunvalaszt, de még eld is
segitik a virus terjedését.
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Ha a virus eljutott a KIR-be, tovabbi folyamatok kerllnek elStérbe. Amel-
lett, hogy az IFN-termelés gatlasa az idegrendszerben is fontos szerepet jat-
szik, a RABV a velesziletett immunrendszer egyéb folyamatait is megzavarja.
A neuroinvaziv patogének megjelenésére az agyveldben tdébb sejttipus is gyulla-
daskeltd kemokin-termeléssel reagal: microgliak, astrocytak és rezidens T-sejtek
tobbek kozott CCL-2, -4, -5, -7, -21, és CXCL-1, -2, -10 molekuldkat bocsatanak ki
(74,108). Ez kemotaktikus ingerként szolgal a periféraids immunsejtek (f6ként T-,
B- és NK-sejtek) szamara, amelyek a vér-agy gaton atlépve a KIR-be jutnak, hogy
felszamoljak a fertézést. Attenualt RABV-torzseknél a folyamat jol mikodik, de
vad tipusu virusok esetében a kemokin-gének indukcidja elmarad, késébb jele-
nik meg, vagy sokkal kisebb mérték{ (108).

A veszettségvirusnak a zavartalan szaporodas és a tovabbterjedés szempont-
jabol kulcskérdés, hogy befolyasolja az apoptotikus és gyulladasos folyamatokat
az idegrendszerben, valamint a lehetd legtovabb fenntartsa vér-agy gat integ-
ritasat (26). Mindez azért is 1ényeges a virusnak, hogy legalabb a centrifugélis
terjedéshez elegendd ideig megdrizze a neuralis struktlrak életképességét.

A KIR-ben az immunrendszer védekezsd reakcidinak lényeges eleme a karo-
sodott idegsejtek apoptdzisa. Virusfertézés esetén az érintett neuronok kozott
fellépd kiterjedt programozott sejthalal korlatozza a fertdzést; megeldzi, hogy
a virus az agyvel8ben nagy terileten szétterjedjen (42). Ebbdl a szempontbdl
is markans kilonbségek mutatkoznak az attenualt és virulens RABV-torzsek
kozOtt: attenualt torzsek fertézésénél az idegsejtek kozott nagy mértékd apop-
tézist tapasztaltak (82, 91), mig a vad tipusU, halédlos fert8zéshez vezetd virusok
kifejezetten gatoljak az idegsejtek apoptdzisat. Ezt egerek kisérletes fertézé-
sével, valamint kutya- és emberi esetekbdl szarmazé agyvelémintak vizsgala-
taval is igazoltak (23, 38, 98). Veszettségnél tehat az idegsejtek apoptdzisanak
mértéke forditottan aranyos a virulenciaval, és az ezt vizsgald kutatdsok ravila-
gitottak, hogy a jelenségért a G fehérje felelds, méghozza tobbféle hatdasme-
chanizmussal. A virusfertdzott idegsejtek membranjan kifejez8dd G mennyisége
és eloszlasa nagyban eltér a kilonbozE RABV-k esetében, és ezzel korreldl az
apoptotikus neuronok aranya: vad tipusu virusoknal csdokkent, mig attenualtak-
nal fokozott apoptdzis tapasztalhatd (82). Az idegrendszer homeosztazisaban
fontos a pro- és anti-apoptotikus hatasok megfelelé szabalyozasa, ebben vesz
részt a MAST2 (micrutubule-associated serine/threonine protein kinase) és PTEN
(phosphatase and tensin homologue) fehérjék komplexe. Ez a komplex képes
megszintetni a neurotrophin-fliggd apoptdzisgatlast az idegsejtekben. A pato-
gén RABV G fehérjéje a MAST2-hoz kotdédik, igy az nem tud komplexet képezni
a PTEN-el, és ezaltal a neuronok nem szabadulnak fel az apoptdzisgatlas aldl.
A G kisebb mddosulasa azonban attenualé hatasi: a glikoprotein egy masik int-
racellularis szabalyozé fehérjéhez, a PTPN4-hez (tyrosine-protein phosphatase
non-receptor type 4) kotédik, ami serkenti az apoptdzist (12, 83).

Erdekes médon egyes virulens, fixalt laboratériumi torzsekkel (pl. CVS - Chal-
lenge Virus Standard) fertdzott egerekben és in vitro neuronokban TUNEL-festés-
sel sikerllt szamottevd mennyiségl apoptotikus idegsejtet kimutatni (98, 109,
112). Erre magyarazatul szolgalhat, hogy CVS-fertézésnél jéval tobb glikoprotein
fejez8dik ki, mint vad tipusu torzseknél (112).

Amellett, hogy az idegsejtek apoptdzisa korlatozott természetes veszettség-
fert6zésnél, az idegrendszer egyéb kdrszovettani elvaltozasai is viszonylag eny-
hék. Felmeril a kérdés, hogy ez esetben mi az oka a rendkivil sulyos klinikai
tlineteknek. A kdvetkezd okokat talaltak az idegrendszeri m(kodési zavarok hat-
terében: 1) az idegsejtek citoszkeletonjdnak kdrosodasa, és ezzel dsszefliggés-
ben a szinapszisok rendellenes miikodése (54). 2) P fehérje okozta mitokondrialis
taIm(kodés, ami reaktiv oxigénszarmazékok (ROS) felhalmozédasahoz (oxidativ
stressz) és axonalis duzzanathoz vezet (41). 3) a periférids idegrostok és vel8s-
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hivelyek karosodasa (axonopathia és myelinopathia), ami f8leg a paralitikus
veszettségnél fellépd bénuldsokat magyarazza meg (69).

A neuronok apoptdzisanak gatlasa mellett a RABV mas maddon is befolyasolja az
apoptotikus folyamatokat az immunrendszer véd&folyamatainak kiiktatasa érde-
kében. A virusnak egy tovabbi fontos immunelkertlé képessége, hogy tobbféle,
a KIR-be bedramlé immunsejt apoptdzisat okozza, igy a sejtes immunitast biz-
tositd effektor T-lymphocytak elpusztulnak, mieldtt felvehetnék a harcot a fer-
tézéssel (23, 49). A TNF-géncsalddba tartozé Fas-ligandot (FasL) sokféle neuron
expresszalja, és ez a ligand a CD3* (helper és citotoxikus) T-sejteken megtaldlhatd
receptorhoz (Fas) kapcsolddik. Ha a FaslL-Fas kapcsolat |étrejott, a T-sejt apoptd-
zisa bekovetkezik. Ez a folyamat a KIR homeosztazisanak fenntartasara szolgal;
szabélyozza a bejuté immunsejtek mennyiségét A virulens RABV torzsek a FasL
sége megno), és ezzel kiiktatjak a vér-agy gaton atjutd Th- és Tc-sejtek tUlnyomd
részét. Attenudlt torzsnél ez a hatés kisebb mérték(, és FasL-knockout (gld) ege-
rekben a tGlélési ardny még virulens RABV-vel fertézve is jelentésen nagyobb (4).

A FaslL expresszidjanak fokozasahoz hasonléan a virus mas immunszupressziv
hatasl mediatorok (B7-H1 és HLA-G) szintézisét is serkenti az agyban, amelyek
normal korilmények kozott a tdlzott mérték(d gyulladastdl kimélik meg az ideg-
rendszert (13). Taltermel8désik azonban géatolja a hatékony immunvalasz kialaku-
lasat a RABV-hez hasonlé neuroinvaziv patogénekkel szemben. A B7-H1 fehérje az
immunglobulin szupercsaladba tartozik; a T-sejtek miikodését gatolja, emellett
csOkkenti egyes gyulladasos mediatorok, mint pl. a TNF-a és a nitrogén-oxidok
termel8dését biztositd iINOS (inducible nitric oxid synthase) expresszidjat (47, 77).
A HLA-G egy nem-specifikus MHC-| csalddba tartozé fehérje, ami az IL-3, -4 és -10
up-regulacidja, valamint az IFN-y down-regulacidja altal az immunvalaszt a Th2 Gt
irdnyaba tereli (13). Egyértelm{ bizonyitékok vannak rd, hogy a Th2 Gt aktivitdsa a
KIR-ben joval kevésbé hatasos veszettség esetén, mint a Th1 differencialdédasiirany.
El6bbi megakadalyozhatja ugyan a virus bejutasat a perifériarél az idegrendszerbe,
azonban ha mar kialakult az agyi fert8zés, azt nem képes megallitani (51).

Azokat folyamatokat, amelyekkel a veszettségvirus az immunrendszer m{ko-
dését befolyasolja az agyvelében, a 4. dbra foglalja 6ssze.
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A TULELEST MEGHATAROZO IMMUNOLOGIAI FOLYAMATOK

A veszettség immunoldgiai hatterének megértése reményt adhat, hogy idével
sikerUljon megfelelé célpontokat talalni a klinikai tinetekben megnyilvanulé
emberi megbetegségek terdpidjahoz, vagy a posztexpoziciés profilaxis (PEP)
sikerességének fokozasahoz. A RABV elleni immunvalaszt vizsgald kutatasok
els@sorban az attenudalt és vad-tipusu virusok altal kivaltott immunfolyamatok
Osszehasonlitasan alapulnak. A kilonbségek tanulmanyozasa segit azonositani
a tuléléshez kothetd faktorokat. A kdzelmultban megjelent kdzlemények alapjan
a legfontosabb ilyen szempontok k6zé tartoznak az aldbbiak, amelyek attenualt
torzseknél hatékony immunvalaszhoz vezetnek (azonban a virulens torzsek kike-
rilik az emlitett immunfolyamatokat):

A VELESZULETETT IMMUNRENDSZER AZONNALI REAKCIéJA

A PERIFERIAN

A nem specifikus immunvalasz korai aktivitasa a tGlélés szempontjabdl kulcs-
fontossagl, ugyanis optimalis esetben a virus be sem jut a KIR-be, vagy ha
mégis, sokkal kisebb mennyiségben. Az expozicid helyén az izomsejtek és
a kornyez8 makrofagok, DS-ek mintafelismerd receptoraikkal (pl. TLR, RIG-
1) azonositjdk a virdlis mintadzatokat, és IFN-ok, valamint egyéb citokinek és
kemokinek gyors szintézisébe kezdenek (67). A CXCL-10 és hasonld kemokinek
tovabbi immunsejteket vonzanak a helyszinre (73). A macrophagok a DS-ekkel
egyltt - antigénprezentald szereplk révén - aktivaljdk a naiv lymphocytakat
a regionalis nyirokcsomoékban (53, 58). Az NK sejtek még az adaptivimmun-
valasz elindulasa el8tt elpusztitjak a virusfert6zott sejtek egy részét, és IFN-y
termelésik el8segiti a T-sejtek Th1irdnyl differencialédasat (71). Tobb vizsga-
lat is bizonyitja, hogy az IFN-y felerdsiti az IFN-a/-B termel&dését, tehat az I-es
és ll-es tipusU IFN-ok egymas hatasat erdsitik a virus elleni védekezésben (6,
36, 64). A virusneutralizald (VN) ellenanyagok mar a periférian fontos szerepet
jatszanak: kimutattak, hogy az el8sz6r megjelend IgM tipusu ellenanyagok
bizonyos attenualt torzsekkel vald fertéz6désnél, vagy vakcinazast kdvetden
virulens torzs fertdzése esetén is semlegesithetik a virusokat, mielétt azok
nagy tdmegben bejutndnak az idegvégz8désekbe (20). A folyamatban az NK
sejtek (34), valamint a kés8bbi szakaszban az IgG-k is részt vesznek (51).

A VER-AGY GAT ATJARHATOSAGANAK NOVEKEDESE AZ AGYVELOBELI
VIRUSSZAPORODAS KORAI SZAKASZABAN

Ma mar bizonyitott, hogy a lymphocytak képesek atlépni az intakt vér-agy
gaton (2, 84, 90), de a KIR-t elért RABV-fertézés felszamolasahoz nélkildézhe-
tetlen a vér-agy gat atereszt8képességének novekedése, ami lehetdvé teszi,
hogy a T-és B-sejtek nagyobb szdmban jelenjenek meg az agyban. A folya-
matot elsdsorban a kiilénbodz8 gliasejtek (astrocytak és microglidk) iranyitjak,
amelyek a rezidens macrophagokkal és a fertdzott idegsejtekkel egyitt kemo-
kineket termelnek valaszul a RABV megjelenésére az idegrendszerben (77, 108).
A kemotaktikus faktorok kozul a CXCL10 a legfontosabb, amely elsésorban a
T-sejtek belépését serkenti a KIR-be. Az astrocytak és a bejutd T-sejtek altal
termelt IFN-y tovabb fokozza a CXCL10 szintézisét, és ez pozitiv visszacsato-
lasként még toébb immunsejtet vonz a teriletre (68). A felhalmozddé IFN-y a
Th sejtek Th1 és Th17-irany( differencialddasat segiti elé. A Th17 irany aktivitasa
IL-17 termeléssel jar. Az IL-17 és az IFN-y csékkenti a vér-agy gatat alkotd sejt-
jek tight junction-fehérjéinek az expressziéjat (occludin, claudin-5, ZO-1), ami
a barrierfunkcié gyenglléséhez vezet (14). Végeredményként a lymphocytak
(és a periférias vérben jelen 1évé VN ellenanyagok) szamara atjarhatébba valik
a vér-agy gat, igy azok bedramolhatnak a KIR-be (4. dbra). Emberi veszettsé-
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geseteket elemezve és allatkisérletek alapjan is egyértelmdiinek latszik, hogy
a vér-agy gat ateresztbképességének novekedése lényeges kérdés a tllélés
szempontjabdl, és hogy ez forditottan ardnyos a RABV-tdrzs virulenciajaval (67,
87, 88, 107).

A TH1- ES B-SEJTEK KOLCSONHATASA A VIRUSNEUTRALIZALO ELLEN-
ANYAGOK TERMELODESE CELJABOL

Ha a kezdeti, helyi immunvalasz nem tudta megallitani a virust, és az elérte az
idegrendszert, a tulélés szempontjabdl a legfontosabb tényezd a neutralizald
ellenanyagok jelenléte az agyvelében (31, 32). Azokban a ritka emberi esetek-
ben, amikor a betegek tllélték a veszettséget, kivétel nélkil jelentds VN-elle-
nanyagtitereket mértek a liquorban (gyakran azért, mert a fert6z8dés kevésbé
virulens denevér-eredet( térzzsel tortént). Ezzel szemben haldlos megbetege-
déseknél legtdobbszdr nem lehet kimutatni ellenanyagokat a KIR-ben (30, 107).
Mindezt allatkisérletek is aldtdmasztottak: az agyi ellenanyagtiterek dsszeflig-
gést mutatnak a tllélési arannyal (29, 67). A periférian termelédott ellenanyagok
kozUl az IgM egyaltalan nem, az 1IgG pedig csak korlatozottan képes atjutni a vér-
agy gaton, ezért a RABV-fert6zés felszamolasahoz az agyba bearamlé B-lymp-
hocytak altal helyben termelt ellenanyagok sziikségesek (32, 77). Erdekes mddon
egyes egérkisérletek azt allapitottdk meg, hogy a KIR-ben a Th2-differenciaci-
dval jardé immunvalasz nem alkalmas az attenudlt virusfertézés felszamolasara,
mig a Th1-Gt erds serkentése megtisztitja az agyat a virustdl (51, 52). A Th2-
irany esetén a B-sejtek IgGl-szub-izotipusl ellenanyagokat szintezalnak, mig
a Thl-re a citotoxikus (CD8*) T-sejtek iranyitotta cellularis immunvalasz, vala-
mint a B-sejtek altali IgG2a-termelés jellemz8. Mivel a Tc-sejtek jelentdsége
veszettség esetén kérdéses (31, 48), a Thl-immunvalasz sikere elsdsorban az
lgG2a-nak koszonhetd. A legutdbbi kutatasok ravilagitottak, hogy a Th1- és -2
kozotti lényeges kilonbség nem az immunglobulinok szub-izotipusvaltasanak
kozvetlen kovetkezménye, hanem inkabb az okozza, hogy a B-sejtek gyors és
sikeres agyi ellenanyag-termeléséhez nélkllozhetetlen a Th1-sejtek segitsége
az altaluk kibocséjtott citokinek révén. Attenualt RABV-vel fert8zott T-bet’ ege-
rek esetében (amelyeknél a Th1-fiiggd immunitds hianyzik, és igy csak a Th2
aktiv) az agyvel8be aramld B sejtek altali ellenanyagtermelés lassabban indul
be és sokkal kisebb titereket eredményez, mint a nem maodositott allatoknal,
annak ellenére, hogy az infiltralé B- és T-sejtek mennyisége kozel azonos. A
kUlénbséget az okozza, hogy a Th1-sejtekkel ellentétben a Th2-sejtek nem képe-
sek megfeleld interakcidba 1épni a B-sejtekkel, ami serkenthetné azok fokozott
ellenanyag-termelését (4. dbra). igy a virus kiszoritdsa az idegrendszerbdl erésen
korlatozott (51). Mindez megmagyardzza a RABV azon immun-elkeril8 funkci-
dit, amik a Th2-differencialédast mozditjak el a Th1 ellenében (Id. kordbban). A
tanulmany szerzdi azt is bizonyitottak, hogy még egy erls Th2-vezérelt immun-
valasz sem biztositja a tUlélést, ha a vad tipusd RABV eljut a KIR-be (51). Ez lehet
az oka, hogy a jelenleg hasznalt, inaktivalt vakcinakkal végzett PEP hatékony
ugyan, amig nem |épett be nagy mennyiségl virus az idegrendszerbe (hiszen
az altala kivaltott Th2-immunitds megallithatja a virust a periférian), de hatas-
talannak bizonyul a mar kialakult idegrendszeri betegségnél alkalmazva (mivel
csak a human gydgyaszatban nem hasznalatos, él6-attenualt vakcinak indukal-
nak Th1-specifikus immunvélaszt).

A KOZPONTI IDEGRENDSZER GYULLADASOS FOLYAMATAINAK MEGFE-
LELO SZABALYOZASA

Az eddig emlitett szempontokat figyelembe véve nyilvanvaldonak tlnik, hogy
egyes gyulladasos kaszkadok elengedhetetlenek a veszettség elleni sikeres
immunvalaszhoz. A virusfertézés hatasara termelddd gyulladasos kemokinek
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pl. az immunsejtek 0sszegyljtésében, és a vér-agy-gat atjarhatésaganak foko-
zasaban jatszanak fontos szerepet, az I-es és ll-es tipusl IFN-ok egymas hata-
sat erdsitve kozvetlen virusellenes hatast fejtenek ki, mig egyes interleuki-
nok termelddése az adaptiv immunvalasz folyamatait segitik elé. Ugyanakkor
ismert az is, hogy veszettség esetén a fokozott gyulladdsos jelleg szdvetka-
rosodast okozhat az agyvelében, ami a betegség progresszidjat gyorsithatja,
csokkentve a tUlélés esélyét (17, 46). Kimutattak pl., hogy az oxidativ agensek,
elsésorban a nitrogén-monoxid (NO) termelédéséért felelds iNOS indukcidja
(f6leg a mikroglia- és NK-sejtek altal) kadros hatdsU és gyorsitja az elhullast
egerekben, azonban a gatlasaval a tulélési idé né (55, 59, 103). Hasonlé a hely-
zet a gyulladasos citokinek egyik fontos képvisel$jével, a TNF-a-val is, amely-
nek magas szintje a KIR-ben sllyosbitja a betegséget (96), mig csokkent ter-
mel8dése dsszefliggésbe hozhatd a fokozott thléléssel (65). Bar az idegsejtek
apoptézisa RABV-fert6zésnél nem jelentds, féleg vad-tipusu tdrzseknél (Id.
kordbban); egy masik sejthalal-Ut, a caspase-1 (Casp-1) altal iranyitott piropto-
zis szamottevd karosodast okoz az idegszovetben. A programozott sejthalal-
nak ez a gyulladasos folyamatokkal kisért forméaja jelenleg élénk tudomaéanyos
érdeklédés targya. Egy vizsgalat szerint Casp-1-hidnyos egerekben az attenualt
virusfertézés sllyosabb lefolyasi (44), ami arra utal, hogy a piroptézis segit
kontrollalni a virust a KIR-ben. Mas kutatasok azonban arra a kbvetkeztetésre
jutottak, hogy a piroptdzis inkabb karos, mert az idegsejtek kiterjedt pusztu-
lasat okozza (46), és a Casp-1 gatlasa noveli a talélési id6t egérmodellben (95).
Sajat vizsgalataink is ezt tdmasztjak ala: virulens RABV-vel fert6zott egerek
talélési aranya novelhetd egy kombinacids kezeléssel, amelynek komponen-
sei Casp-1 gatld, TNF-a-gatlé és mitogén-aktivalt protein- (MAP-) kindz-gatlé
szerek (61). Az ellentmondéasos eredményekre magyarazattal szolgélhat az a
tény, hogy a RABV elleni immunvalasz iddbeli lefolyadsara két nagyobb hullam
jellemzd. A korai valasz a velesziletett kaszkddok gyors aktivacidéjan alapul:
erds gyulladasos jelleg, kemotaktikus kornyezet kialakuldsa és IFN-hatas kiséri
(3, 6, 67,). A masodik hulldmban a hangslly az adaptiv immunfolyamatokra,
agyi ellenanyag-termelésre helyezddik at (32, 51, 77); ebben a szakaszban a
gyulladasos kornyezet mar inkabb artalmas. A gyulladasos kaszkadokra ab ovo
képtelen knockout egerekben a korai valasz hidnyos, és ez gyengiti a késébbi
humoralis immunitas serkentését is. A Casp-1-gatld és egyéb immunmodulans
szerekkel torténd kezelés pedig a késdi szakaszban fellépd tUlzott gyulladas
és piroptotikus sejthalal csokkentésével javithat a tulélésen. Az mindenesetre
kétségtelen, hogy az idegrendszeri gyulladasellenes és -serkentd hatasok pon-
tos egyensllya és szabalyozasa még nem teljesen ismert RABV fert6zés ese-
tén, és tovabb bonyolitja a helyzetet, hogy a folyamatok eltérnek kilonbozd
virustorzsek és klulonbo6z8 gazdafajok esetében egyarant. Ez megneheziti az
esetleges kezelési mddszerek kifejlesztését is, és ravilagit, hogy tovabbi ala-
pos kutatasok szUkségesek a veszettség immunoldgidjanak e terlletén.

JOVOBELI KILATASOK

2015. decemberében az OIE, a WHO és a FAO egy globalis szintl keretprogramot
fogadott el, amelynek célkitlizése, hogy 2030-ra nullara csdkkenjen a kutya altal
kdzvetitett veszettség miatti emberi haldlozasok szama (1). Bar a veszettséget
teljes egészében valdszinlleg nem lehet eradikalni a Foldrél a gazdafajok nagy
szama és a denevérveszettség miatt (89), az emlitett cél elérése is 6riasi jelen-
t8ségli lenne, mivel a lyssavirusok okozta emberi haladlesetek tobb mint 99%-a
kutya eredetll. Az ambicidézus cél megvaldsulasahoz egyrészt komoly nemzet-
kozi egylttmUikodésre van szikség a tudomanyos kdzdsség, a globalis szerve-
zetek és az endémids orszagok dontéshozodi kdzott; masrészt nélkildzhetetlen a
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védekezésre forditott jelenlegi koltségek tobbszordsét biztositani elsGsorban a
kutyak vakcinazasara, nyilvantartasara, és a veszélynek kitett tertileten é16 lakos-
sag tajékoztatasara (26, 89). Megbizhaté adatok szerint egy endémias terlileten
elegendd a kutyak 70%-nak vakcinadzasa 7 éven keresztil az urbanus veszettség
felszamolasahoz (106). A veszettség altal leginkdbb érintett szubszaharai afrikai
és egyes azsiai terlileteken a laboratoriumi diagnosztikai hattér infrastrukturalis
és személyzeti hianyossagokkal kizd, tovabba a magas koltségek miatt nem
all rendelkezésre elegendd vakcina és hiperimmun savd (hRIG) a PEP-hez. Nagy
szUkség van hatékonyabb vakcinak kifejlesztésére elsdsorban a kozegészség-
Ugy szamara; komoly problémat okoz ugyanis, hogy a jelenleg forgalomban 1évd
készitményekbdl 3-5 adag beadasa szikséges a megfelel§ védettség kialaku-
lasahoz. Hasonldképpen fontos a poliklonalis hRIG lecserélése megbizhatébb,
egységesebb hatasu és olcsébban el8allithatd monoklonalis ellenanyagokra (26).
Ezek nagy elénye, hogy — a veszettség korfejlddését és immunoldgiadjat érinté
Gj eredményeket figyelembe véve - sokféleképpen moédosithatok (pl. fokozhatd
az atjutasuk a vér-agy gaton), igy a fert6zés késébbi szakaszaban (akéar roviddel
a klinikai tinetek megjelenése utan) is reményt adhatnak a talélésre (9, 72, 79,
99, 101). A mar kialakult human megbetegedések kezelésére alkalmas terdpias
modszerek kifejlesztése szintén a kozeljovd feladata. Az igazolt in vitro és in vivo
hatdsossag mellett fontos a megfelel célbajuttatd rendszerek kifejlesztése is,
hogy a terapeutikumok/azok kombinaciéi kelld koncentraciéban legyenek jelen
a KIR-ben. Az eldrehaladott veszettség esetleges meggydgyitasan kivil mar az
is nagy attorést jelenthet, ha egy terapias modszer képes jelentdsen megnyUj-
tani a sikeres PEP id6ablakat. Az intenziv kutatdbmunka és a virus elleni védeke-
zés vilagszintl megszervezésében végzett erbfeszités csak egylttesen adhat
reményt ra, hogy az elkdvetkezs évtizedekben sikeresen visszaszoritsuk az egyik
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Prof. Dr. Sugar Laszlé6 allatorvos
a Magyar Erdemrend Lovagkeresztje kitiintetést
vehette at Dr. Nagy Istvan miniszter Grtol

PrROF. DR. SUGAR LAszLd a Egyetem
Agrar- és Kornyezettudomanyi Kar professor emeri-

Kaposvari

tusa a vadaszhaté allatfajok betegségeivel kapcsolatos
kutatasi eredményei, valamint tobb évtizedes okta-
t0i munkaja elismeréseként, az allamalapitas Unnepe
alkalméabél a Magyar Erdemrend Lovagkeresztje
kitintetést vehette 4t DR. NAGY ISTVAN miniszter Urtél.

SUGAR tanar Ur 1968-ban szerzett allatorvos-doktori
diplomat, ami utan rovidesen - 1972. szeptember 1-t4l -
a késdbbi elkotelezGdését meghatarozé munkahelyén,
a Vadbioldgiai Alloméason kezdett el dolgozni. A kutatasi
tevékenysége elsdsorban az éldskodé-gazdaszervezet
kapcsolatanak tanulmanyozasara iranyult, amit mezei
nydl, facan, fogoly és szarvasfélék esetében vizsgalt.
Késébb, mar inkabb a hazai kérédz8 vadfajokkal, igy
1976-1985 k6z06tt a mezei és erdei 6z, majd a gimszarvas
allategészségugyi, ill. utobbi faj zarttéri tenyésztésével
és ennek allategészségligyi kérdéseivel foglakozott.

A kér6dz8 vadfajok kutatdsdt nemcsak hazankban,
hanem nemzetkdzi szintéren is folytatta. 1975-1979
k6zott Mongdlidban a maralszarvas és mongolgazella,
1982-ben a Bajkal-régidban a szibériai 6z, majd 1992-
ben Csucsk-féldon a javor- és a rénszarvas-populaci-
Okat vizsgalta. Részt vett a hazai szarvastenyésztés
kidolgozasaban és részese volt az Gj-zélandi-magyar-
orszagi szarvastenyésztési program soran a hazai alla-
tok befogasanak is.

A vadegészségugyi kutatdasai mellett aktivan részt
vallalt a vadaszkamarai életben is. gy 1996-2002
k6zott a Zala Megyei Vadaszkamara Vadvédelmi és
Vadgazdalkodasi Bizottsdganak elndke, majd az Orsza-
gos Magyar Vadaszkamara ugyanezen bizottsadganak
az elnoki tisztét toltotte be 2000-2002 kozOott.

SUGAR DR. az aktiv kutatd élete és kamarai pozicibi
mellett nagy szeretettel oktatta és még ma is tanitja
az agraregyetemek didkjait. 1982-t8l a Kaposvari Mez3s-
gazdasagi Féiskolan vadaszattal és vadgazdalkodassal
kapcsolatos oktatasi feladatokat is ellatott, de 1995-
2003 kozott a Pannon Egyetem Georgikon Karan is a
katedramogé allnatott. Itt kezdetben az ,Allattan”, majd
késSbb az ,Etoldgia” és az »Allatokoldgia” tantargyakat
adta eld. Ez idGszak alatt Sopronban is oktatott, ahol
az egyetem didkjai a vadbetegségek rejtelmeibe pil-
lanthattak be gyakorlatias, magaval ragadd elGadasain.

Az Allatorvostudomanyi Egyetemen is rendszeresen ad
el6 SUGAR DR. a vadgazdalkodas, vadegészségligy és
zarttéri vadtenyésztés témakorokben a gradualis és a
posztgradualis képzésekben is.

Kollegank, és - mondhatom blszkén - a vadegész-
séglgy tekintetében tanitdmesterink, szdmos hazai
és nemzetkdzi szintéren is napvilagot latott, tudoma-
nyos kozlemény szerz@je. TarsszerzGje “A vadon éI8
dllatok betegségei” (1978), a »Gimszarvas és vadaszata”
(1985), csaklgy, mint a ,Vadbetegségek” szakkdonyvek
tobb fejezetének (2000, 2008) és a cseh, szlovak, angol
és magyar nyelven irédott ,Vadbetegségek Atlasza”
(2012) kényvnek is.

A Miniszter Ur &ltal dtadott, rangos allami kitiinte-
tés mellett kollegank méltd tulajdonosa az ,Orszagos
Vadaszkamara Aranyérme (2010)", a ,Kaposvari Egye-
tem Eletm{ Dij (2012)", a ,Kotlan Sandor Emlékérem
(2015)" a ,Festetics Kulturalis Orokség Dij (2015)", az
»Allatorvosi Aranyoklevél (2018)”, az ,Arany TGzok-toll
Eletm(dij (2018)" és a ,Magyar Vadaszatért Erdemé-
rem (2019)” kitintetéseknek is.

Mentorunknak, kedves tanarunknak, kolleganknak
szivbdl gratulalunk kitintetéséhez és hosszU, egész-
ségben és oromadkben gazdag, aktiv életet kivanunk!

Dr. Gal Janos és Dr. Marosan Miklés
Allatorvostudoméanyi Egyetem
Egzotikusallat- és Vadegészséglgyi Tanszék
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OSSZEFOGLALAS

A Fold szamos teruletén, tobbek kozott Magyarorszagon is, a talaj szelénben
szegény, ezért a taplalékkal nem tudunk elegendd szelénhez jutni. FelmerUlt
annak a lehetésége, hogy az allati eredetl termékeket is dUsitsak szelénnel.
Kutatasukban a szerz6k szelenizalt élesztdvel egészitették ki tejeld tehenek
takarmanyat (1-2 mg Se/nap) azért, hogy kideritsék milyen korilmények kozott
allithatd elS szelénes tej és tejtermék. Napi 1 mg szelénkiegészités hatasara a tej
szeléntartalma a kezdeti 18 ug/kg szintrdl csaknem dupléjara, 31 ug/kg-ra emel-
kedett, 2 mg esetén pedig 53 pg/kg-ra nStt. Az ebbdl elSallitott tejtermékek sze-
léntartalmat (gomolya: 58,5; orda, 167,2; félkemény sajt: 200,0; tlrd: 154,8 pg/kg)
a kontroll tejbdl el8allitottakhoz képest (sorrendben, 66,0; 80,8; 88,6; 57,4 ug/kg)
két és fél, haromszorosara tudtak névelni.

SUMMARY

Background: Selenium is an essential micronutrient, human body has a sele-
nium content of 10-15 mg, and almost every human cell contains this element.
Selenium supports growth, the immune system and muscles, furthermore it
decreases some elements’ toxicity (for example mercury) and slows down the
spreading of some viruses (influenza, ebola, HIV). It has an antioxidant effect as
the component of the glutathione-peroxidase which fights harmful free radi-
cals. The RDA level of selenium for adults is 55 pg/day. We can refill our selenium
storage with supplements or with selenium enriched functional foods.
Objectives: The risk of selenium deficiency in case of people on a healthy, var-
ious diet is low, but in Hungary the soil is poorly selenized, which could indicate
health hazard. The milk could be one of the main selenium sources in a country
with low seafood consumption. In our research, we intend to produce seleni-
um-enriched milk and dairy product by feeding animals with the addition of
organic selenium.

Materials and methods: We gave 1 and 2 mg selenium in enriched yeast form
to the basal diet of three ‘Hungarian Simmental’ type cows. The experiment has
taken 2 weeks per dose, and we gathered milk once a week. We produced milk,
yogurt, fresh cheese, semi hard cheese and orda (whey cheese) from the 2 mg
supplementation and the control samples as well. We performed the ICP-MS
analysis at the University of Debrecen.

Results and discussion: The experimental milk contained two times more
selenium (31 pg/day) than the control samples (18 pg/day) at the 1 mg/day sup-
plementation. The selenium appears in the dairy products, as well. According
to our results, the oral selenium supplementation of the cows increased the
selenium content of the milk, so the Se-enriched dairy products can be suitable
for satisfying the daily Se-needs. 1 mg selenium supplementation/day increased
the initial selenium content of the milk (18 ug/kg) to 31 pg/kg, in the case of 2
mg to 53 ug/kg. The selenium content of the dairy products produced from high
selenium content milk (gomolya cheese: 58.5; orda (whey cheese): 167.2; semi-
hard cheese: 200.0; curd: 154.8 pg/kg) compared to the control (in order, 66.0;
80.8; 88.6; 57.4 pug/kg) were two and a half, three times higher.



ELELMISZER-HIGIENIA A SZELEN SZEREPE A TAPLALKOZASBAN; SZELENNEL DUSITOTT TEJ ES
TEJTERMEKEK ELOALLITASA

A szelén kornyezetinkben elemi forméaban csak nagyon ritkan taldlhatdé meg.
A talajban, a vizben, valamint az dsszes él5 szervezetben —-2-es (szelenid), +4-es
(szelenit), és +6-0s (szelenat) oxidacidés allapotl vegylletként fordul eld. A sze-
lendtok és a szelenitek vizoldhatd vegylletek, igy a vizekben leggyakrabban
ezekben a forméakban taldlhatd (9).

A szervetlen mddosulatok mellett ismertek a szerves kdtésben 1évd formai is,
amelyekben a szelén szelenidként van jelen (12), ezek a szeleno-aminosavak,
vagy azok szarmazékai. A novényi eredetl élelmiszerek szeleno-metionint, az
allati eredetliek pedig szeleno-metionint és szeleno-ciszteint is tartalmaznak.
Mig a szeleno-metionin az ember és az allatok szamara esszencialis, addig a
szervezetbe bejutott szeleno-metionint szeleno-ciszteinné tudjak alakitani (2).

A SZELEN SZEREPE AZ EMBERI SZERVEZETBEN, HIANYA, TOXICITASA

A szelén Bebizonyosodott, hogy a szelén kbzvetett vagy kdzvetlen mddon szamos élet-

kézvetett vagy tani folyamatban jatszik jelentds szerepet. A vazizomba a taplalékkal bevitt
kézvetlen médon szeleno-metionin és -cisztein, azonban az anyagcserében részt vevd sze-
szdmos élettani leno-proteinekbe csak a szervezetben |étrejott szeleno-cisztein tud beépulni.
folyamatban jatszik A szeléntartalmU fehérjék mennyisége szelénhianyos taplalkozas esetén csok-
jelentés szerepet ken, mikoédésuk leall. Mar a XX. szazadban is ismert volt szereplk, tobbet

k6zUlUk, mint pl. a pajzsmirigyhormonok aktivalasaért felelds jodotironin-de-
jodinazt, vagy a szeléntranszportot is végz4 szelenoprotein P-t sikerUlt is azo-
nositani (16).

A szelén legfontosabb A szelén legfontosabb szerepe az antioxidans hatasabdl adédik, amelyet a
szerepe az antioxidans kilonféle enzimekkel vald kapcsolédas soran fejti ki (13). Kulcsfontossagl szerepet
hatasdbdl adédik jatszik a glutation-peroxidaz-enzim mikodésében, amely hidrogén-peroxiddal és

mas karos hatasl lipid- és foszfolipid-hidroxidokkal reagalva megakadalyozza a
karos szabadgyokdk keletkezését, gatolja a DNS-karosodast és a metabolikusan
aktiv rakkeltd vegyulletek kialakulasat. A szelén az enzimbe szeleno-ciszteinként
épul be, ahol a kén helyét foglalja el. A szervezet oxidacid elleni védekezd rend-
szerében az adja jelent8ségét, hogy a kénnél kdnnyebben redukalédik (7). A sze-
lén antioxidans tulajdonsaga révén képes megakadalyozni az LDL-koleszterin oxi-
oxidativ stressz elleni védekezését, igy kdzvetve csokkenti a HIV virulenciajat (17).

A valtozatosan taplalkozd emberek esetén a szelénhiany kialakuldsanak koc-
kazata kicsi, azonban szelénhidnyos terlleteken - mint pl. Magyarorszagon is
(10) - egészségligyi kockazatot jelenthet a tartésan szelénszegény taplalkozas.

A szelén hidnya a vilagon évente fél-, egymillidrd embert érint. Sok betegség
kialakuladsat és sUlyosbodéasat okozhatja, amelyek pl. a depresszid, a sziv- és agyi
katasztrofak, daganatos megbetegedések, pajzsmirigym(kodési zavarok, viru-
sok (influenza, HIV, Ebola) terjedése, rontja a férfiak nemz8képességét, és egyes
kutatdsok szerint még az dregedést is elésegitheti (15).

Hianybetegsége a Kinaban felfedezett Keshan-kér, amely f6ként a gyerekeket
érinti, és szivm(kodési zavart, szivizomsorvadast okoz. A Kashin-Beck-szindréma
(degenerativ izlleti betegség) szintén 6sszekdthetd a szelénhidnyos taplalkozassal
(4), és Ujabb kutatasok szerint a nem megfeleld szelénelldtottsag 6sszefliggésbe
hozhatd a Down-kérral és a csecsemd&kori kreténizmus kialakuldsaval is (1).

Az emberi szervezet szeléntartalma 10-15 mg. Testlink csaknem minden sejt-
jében jelen van, de legtdbb a vesében, a majban, a Iépben, a hasnyalmirigyben
és a herékben halmozddik fel. A Magyar Elelmiszerkényv szerint a felnSttek sza-

A felnéttek szdmdra mara ajanlott napi beviteli mennyisége (RDA) 55 pg/nap. A WHO, a FAO és az
ajanlott napi beviteli IAEA szakértSibdl allé bizottsdg 1996-o0s jelentése szerint maximalisan 400 ug
55 ug/nap Se/nap az a hatarérték, amely felett a szelén negativ, kdros hatasaival kell

szamolni. A szelendzis elsé tlnetei a fémes szajiz, foghagymaszagl lehelet,
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kronikus esetben hajhullas, a kormok elvesztése, bdrkiltések, a fogak elszinezé-
dése, végss esetben idegrendszeri rendellenességek. Halalt heveny szelénmér-
gezés csak ritkdn okozhat; a szelén haldlos adagja (5-10 mg/ttkg) (14) taplalék
Gtjan egyszerre nem vihetd be a szervezetbe (1. tabldazat).

1. TABLAZAT. A Se gjdnlott napi bevitele (RDA) és a legnagyobb tolerdlhaté mennyisége (UL) sszehasonlitdsa (Forrds: 1)

TABLE 1. Comparison of the recommended daily allowance and the upper level of selenium

Eletkor (év) Napi bevitel (ug Se/nap) Szeléntiirés (ug Se/nap)
4-8 30 150
9-13 40 280
14-18 55 400
19— 55 400

A SZELEN POTLASANAK LEHETOSEGE]I
Az élelmiszerek szeléntartalma igen valtoz6. A dél-amerikai brazil di6 (Bert-
holletia excelsa) szeléntartalma a legnagyobb, darabonként tébb mint 100

Eteleink kéziil a pg-ot is tartalmazhat. Eteleink kozil a leggazdagabb szelénforrdsnak az allatok
leggazdagabb belsd szervei és a tenger gylimolcsei, majd az allati hlisok szamitanak. Mivel
szelénforrdsok az hazankban a napi étkezés soran bevitt élelmiszerek szeléntartalma nem jelen-
Gllatok belsé szervei és t8s, a taplalék mennyiségének novelésével a szelénbevitelt nem lehet ndvelni.
a tenger gylimédlcsei A szelénszUkségletlinket egyrészt étrendkiegészitGkkel, méasrészt szelénnel

disitott élelmiszerekkel lehet fedezni. Etrendkiegészitékkel az 1980-as évek-
t8l potolhatjuk a szervezetlink szamara szikséges tapanyagokat és élettani
hatasU anyagokat. Napjainkban kapszula vagy tabletta formajaban kivaldan
hasznosuld termékek allnak rendelkezésiinkre. Nagy szeléntartalm( kapszu-
lazott taplalékkiegészitket mar korabban is el8allitottak (8), amelyek féként
szelenitet, szelenatot, szeleno-metionint, szelénnel duisitott élesztdt vagy
nanoszelént tartalmaznak.

A szelénnel A szelénnel dlsitott funkcionalis élelmiszerekben a szelén a természetes vagy

dusitott funkciondlis ahhoz kozeli formaban fordul el& (5). Az ilyen, bonyolult technolégidval készild
élelmiszerekben a élelmiszerek elballitdsakor a névénynek vagy az allatnak tapanyag-kiegészits-
szelén természetes ként adjak a szelént, amely tébb atalakuldason megy at, és éri el természetes
formaban fordul elé formajat. Az atalakuladsok soran a szelén oxidaciés allapota megvaltozhat, ezért

fontos annak nyomon koévetése, hogy a novényi vagy allati eredet( tapanyag
milyen forméaban tartalmazza azt.

SZELENNEL DUSITOTT ALLATI EREDETU TERMEKEK ELOALLITASA
Elelmiszereink tobbsége kevés szelént tartalmaz, ezért nagy szeléntartalmi
funkcionalis termékek kidolgozasara lenne szlkség ahhoz, hogy a taplalékkiegé-
sziték mellett ezen élelmiszerek fogyasztasaval is névelni tudjuk Magyarorszag
lakossaganak a szelénbevitelét.

Az emelt szeléntartalmU élelmiszerek el8allitasa viszonylag bonyolult techno-
l6giai folyamatokat igényel. Ennek soran az allatok takarmanyahoz a szelén vala-
melyik formajat adagoljak, ami a szervezetlkben atalakulason megy keresztil,
mig elér egy természetes format. Mivel az atalakulas folyaman megvaltozik a
szelén oxidacios allapota, ezért nyomon kell kdvetni azt, hogy milyen formaban
tartalmazza az allati vagy novényi élelmiszer a szelént.
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A szerzbk szarvas-
marhdk takarmdnydanak
szelénkiegészitésével

a tej szeléntartalmadt
kivantdk megemelni

A vizsgalatba harom
Szimentdli jellegl
szarvasmarhat
vontak be

Két héten keresztiil

1 mg/tehén/nap, majd
tovdabbi két hétig

2 mg/tehén/nap
mennyiségben kaptak
szelénkiegészitést

A SZELEN SZEREPE A TAPLALKOZASBAN; SZELENNEL DUSITOTT TE) ES
TEJTERMEKEK ELOALLITASA

Szelénkiegészités hatasara a szervezetben talalhatd szeléntartalmd enzimek
- mint pl. a glutation-peroxidaz - aktivitasa nd, a szeleno-metionin beépll a
fehérjébe, ezzel biztositva a szervezet optimalis mikodését.

A TE), MINT SZELENFORRAS

A tej, fogyasztasanak csokkenése ellenére, alapvetd szelénforrasunk, ezért cél-
szer( annak szeléntartalmat novelni. Tejeld tehenek takarmanyanak szelénnel
valé kiegészitése lehetbvé teszi az emelt szeléntartalmu tej el$allitasat. Magyar-
orszagon a KSH adatai alapjan az egy fére esé tejfogyasztas 164,2 liter volt 2016-
ban. Ez az el6z8 évekhez képest csdokkend tendenciat mutat, ennek ellenére a
tej, mint alapvetd taplalék, szelénforrasnak szamit az ember szdmara. A tej sze-
|éntartalma atlagosan 25 ug/l, a tej és a tejtermékek 6-10%-ban jarulnak hozza
a napi szelénbevitelhez (6). A szarvasmarhak takarmanyéaba adagolt szelén lehe-
tdséget teremt a tej szeléntartalmanak novelésére. A Se-kiegészités torténhet
szelénnel dUsitott ndvények etetésével, vagy akar a szervetlen natrium-szelenit,
szerves szeleno-metionin és szeleno-cisztein, vagy szelénnel dulsitott élesztd
adagolasaval. Az adalék kivalasztasanal figyelembe kell venni, hogy a kérédzd
dllatok bendd&jében a szelenit oldhatatlan szeleniddé vagy elemi szelénné redu-
kalédhat. A hidrogén-szelenid gaz formajaban a bendd- és bélgazokkal, az elemi
szelén pedig a bélsarral tavozik. Célszer( a szerves format elényben részesiteni,
mert hatékonyabb a felszivédasa, mint a szervetlen formaé (3).

ANYAG ES MODSZER

SAJAT VIZSGALATOK

Kisérletinkben szelénes tejet szerettink volna el8allitani szarvasmarhak takar-
manyanak szelénnel torténd kiegészitésével. A megvaldsitasahoz egy olyan
takarmanykiegészitst valasztottunk, amely kdnnyen hozzaférheté a magyar pia-
con és a szelént szerves formaban tartalmazza. igy esett a valasztasunk egy
szeleno-metionin tartalmu ,SelPlex-2300" élesztére, amelyhez hordozdanyag-
ként, a kdnnyebb adagolhatésag érdekében, kukoricadarat kevertlnk. A keverék
szemcsenagysag- és a szeléneloszlasa szerint homogénnek tekinthetd, ada-
golasa a takarmanyhoz az altalunk készitett adagoldkanal segitségével tortént.
Az igy takarmanyozott tehenek szelénes tejébdl a Codex Alimentarius Hungari-
cus 2-51. irdnyelvének (I,) figyelembevételével tejtermékeket (joghurt, gomolya,
orda, félkemény sajt, tard, savd) allitottunk eld.

ElGkisérletinkbe harom Szimentali jellegl szarvasmarhat vontunk be. Mindha-
rom tehén masodik laktacids peribdusban termelt, atlagos tejtermelésik 4000-
5000 liter volt, a tejeld id8szakban széna és kukoricaszilazs alaptakarmanyon
tartva. A kisérlet sordn mértik az alaptakarmany Se-tartalmat, majd tovabbi
szelénkiegészitést végeztink szelénes élesztdvel. A naponta elfogyasztott alap-
takarmany 0,42 mg szelént tartalmazott. Két héten keresztil 1 mg/tehén/nap,
majd tovabbi két hétig 2 mg/tehén/nap mennyiségben adagoltunk hozza meg-
emelt szelén-tartalmi éleszt8t (2. tdbldzat).

A kisérlet soran a mintakat minden héten egyszer vettlnk a teljesen kifejt
tégy elegytejébdl. A szelénetetést megeldz8 két hét alatt is vettiink mintakat,
amelyet kontrollnak tekintettink. A mintakat -25 °C-ra lefagyasztottuk, és mély-
hitében taroltuk a vizsgalatra torténd elékészitésig.

A kontroll és a maximalis szelénbevitelkor fejt tejbdl hdkezelés utdn tej-
termékeket allitottunk eld. A Magyar Elelmiszerkdnyv 2-51. sz. irdnyelv: Tej és
Tejtermékek (I,) alapjan készitettlink joghurtot, friss sajtot (gomolyat), félke-
mény sajtot, turdt és ordat, és vizsgaltuk a savd Osszetételét is. Sajtkészitéskor a
tejet 63 °C-on torténd 30 perces hbkezelés utan 38 °C ald h{tottik, majd sajt-
kulturat és természetes tejoltdét adtunk hozza. Mivel elemanalitikai vizsgalatot
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Meérték a kifejt tej végeztlnk, ezért plusz kalciumot nem adunk a tejhez. Az alvadékot akkor kezdtik

és a beldle készitett el felvagni, mikor az mar ,porcelanosan” tort. Az apritast lassU kevergetés mel-
kiilénféle tejtermékek lett végeztik, hogy a savdleadas jobb legyen. Amikor az alvadékok mar rizsszem
szeléntartalmat nagysaglak voltak formakba szedtlk. A félkemény sajtnal rozsdamentes acél-

formakat hasznaltunk, és a sajtkorongokat sUritett levegds sajtpréssel a nyo-
mast fokozatosan emelve, maximalisan 0,02-0,03 kg/cm? er8sséggel préseltik.
A gomolya esetében milanyag forméakat hasznaltunk és a sajtot nem préseltik.
A sajtokat 20%-o0s soflurdében mérettdl fligg8en egy alkalommal megforditva
12-24 6ran at soztuk.

2. TABLAZAT. A takarmdnyhoz adagolt szelénkiegészités mértéke a kisérlet alatt

TABLE 2. Rate of selenium supplementation added to the basal diet

Kisérlet hete Szelénkiegészités (mg) tehén/nap

Az ordat a gomolyasavébdl az alabbi mddon készitettlk. A savot egy fazékban
lassan melegitve 95 °C-ig hevitettlk, majd hozzaadtunk 1 ev6kanal citromsavat.
A kivald pelyhes csapadékot (savofehérje) habsz(rd kanéllal elvalasztottuk, majd
lecsopogtettik. Joghurt készitése esetén 95 °C-on 10 percig hbkezeltlk a tejet,
majd 35 °C-on beoltottuk, és 16 6ran at hén tartottuk. A mintakat a mérésig
fagyasztva taroltuk.

A tej és tejtermékek szeléntartalmat tomény salétromsavas és hidrogén-pe-
roxidos nedves roncsolas utan induktiv csatolasl plazma tomegspektrométerrel
hataroztuk meg. A médszerrel 6sszes-szeléntartalmat mértik (11).

EREDMENYEK ES MEGVITATAS

A tejben a Selplex-2300-at tartalmazd takarmanykiegészités hatasara tortént
szeléntartalom-valtozasokat a 3. tdbldzat szemlélteti. A kontroll csoport (1-2 hét)
teje 18 ug/kg szelént tartalmazott, ami mar 1 mg adagoldsakor majd dupléjara, 31
pg/kg-ra nétt, mig a 2 mg-os kiegészités utdn megharomszorozédott (53 pg/kg).

3. TABLAZAT. A Se gjdnlott napi bevitele (RDA) és a legnagyobb tolerdlhaté mennyisége (UL) 6sszehasonlitdsa (Forrds: 1)

TABLE 3. Comparison of the recommended daily allowance and the upper level of selenium

Kisérlet hete Nap(n;;t/e:::te?ﬁ\)lltel A tej s(z;l;;lktga)rtalma
1-2 0,42 0,018
3-4 1,42 0,031
5-6 2,42 0,053

Az Abrdn séarga szinnel a kezelés el§tt vett kontroll mintabdl készilt termékek,
mig bordd szinnel a 2 mg-os kiegészités alatt fejt tejbdl késziult tejtermékek
szeléntartalma lathato.



ELELMISZER-HIGIENIA A SZELEN SZEREPE A TAPLALKOZASBAN; SZELENNEL DUSITOTT TEJ ES
TEJTERMEKEK ELOALLITASA
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FIGURE. The selenium content of the dairy products
A kezelés alatt készllt A kezelés alatt készilt tejtermékek mindegyike tobb mint kétszer annyi szelént
tejtermékek t6bb mint tartalmazott, mint a kontroll. A tej és a joghurt esetén a novekedés szinte azo-
kétszer annyi szelént nos mértékl: a kezelés eldtt készitett joghurtunk 18,6 ug/kg, mig a kezelt tejbdl
tartalmaztak, mint a készUlt 58,5 ug/kg szelént tartalmazott. A gomolya szeléntartalma 66,0 pg/kg-rol
kezelés elbttiek 138,1 ug/kg-ra emelkedett a kezelés hatdsara, ami tobb mint kétszeres noveke-

dést jelentett. A gomolyagyartas utan visszamaradt savé is jelentds mennyiség-
ben tartalmaz szelént (kontroll: 9,7 ug/kg, kezelt: 20,1 ug/kg), kb. feleannyit, mint
a kiindulasi tej szeléntartalma. Ezt vagy ordagyartasra vagy allatok takarmanyo-
zasara lehet felhasznélni. Az orda és a félkemény sajt esetében is hasonld a ten-
dencia, mindkét termék esetén a szeléntartalom kétszeresére ndtt. A kontroll orda
szeléntartalma 80,8 ug/kg, a szelénes kezelés alatt 167,2 ug/kg volt. A félkemény
sajtban a szelén mennyisége a kezelés hatasara 88,6 ug/kg-rél 200 ug/kg-ra ndtt.

A turé esetében a A tarénal a novekedés 170%-os volt: a kontroll termékben 57,4, mig a szelénes
noévekedés 170% volt takarmanykiegészités adagolasakor 154,8 ug/kg-os szeléntartalmat mértink.
KOVETKEZTETES

A mult szazadban még mérgezdnek tartott szelénrdl kiderllt, hogy az élethez
elengedhetetlen esszencids nyomelem. Magyarorszag talajainak nagy része
szelénhianyos, ezért az ott termelt élelmiszerek is szelénben szegények. A sze-
|énszlkségletink kielégitésére taplalékkiegészitbket vagy nagy szeléntartalmdi
funkcionalis éleimiszereket kellene fogyasztanunk, mert a tartésan szelénhianyos
taplalkozas noveli a sziv és érrendszeri megbetegedések, szervmiikodési zavarok
és egyes daganatok kialakulasanak esélyét. Az allatoknak adagolt takarmanyban
adott szelénkiegészités hatasara a tej szeléntartalma 18 pg/kg-rél 53 ug/kg-ra
emelkedett. A szeléntartalom a tej feldolgozasa soran nem vész el, a tejtermé-
kekben is megtaldlhatdé. A 2 mg-os kiegészitéskor készitett tejtermékek szelén-

A szelénkiegészités tartalma a kovetkez8képp alakult: joghurt 58,5 pg/kg (kontroll: 18,6), gomolya 138,1
jelentésen megnoévelte pg/kg (kontroll: 66,0), félkemény sajt 200 pg/kg (kontroll: 88,6), tardé 154,8 ug/kg
a tej és a tejtermékek (kontroll: 57,4). A savd szeléntartalma a kiegészités hatasara 9,7 pg/kg-rél 20,1 ug/
szeléntartalmat kg-ra emelkedett. Véleménylnk szerint az ily mddon el&allitott tej, joghurt, sajtok

és turd alkalmasak lehetnek a szervezet szelénstatuszanak javitasara.
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Virolégia és
immunologia

A Viroldgia és immunoldgia szekciéban a tudomanyos
vitat HARRACH BALAzZS és KAJAN GYOz6 vezették le.

Az elsS elGadast DREN CSABA tartotta, tarsszerzdje DREN
Eva volt. Eléadasuknak a »,MAREK J6ZSEF hatdsa a virolo-
giara” cimet adtak. MAREK J6zZSEF 150 éve szlletett sze-
gény foldmUives csaldadban (1868, Vagszerdahely, ma
Horna Streda, Szlovakia). Iskolai tanulmanyait kitind
eredménnyel végezte, beleértve a Magyar Kiralyi
Allatorvosi tanintézetben folytatottakat is, ahol 1892.
november 5-én megkapta allatorvosi oklevelét. Hama-
rosan klinikai segédtanarra nevezték ki és szakmai fej-
|6dése érdekében a berni egyetemre kildték (1897-98),
ahol a filozdfiai fakultds rendes hallgatdjaként bol-
csészdoktori oklevelet szerzett (1898). 1898 szeptem-
berétdl HuTYRA FERENC mellett dolgozott, majd 1901-tdl
nyilvanos rendes tanarként vezette a belorvostani tan-
széket és belklinikai intézetet 1935-ig. Klinikai megfi-
gyeléseit, kutatasi eredményeit onalldéan, vagy tarsz-
szerz8kkel irt folydiratcikkekben (154) és tobb nyelvre
leforditott, tobbszori kiadast megért allatorvosi szak-
konyvekben kozolte, amelyek vilaghirlvé tették mar
életében. Oktatdi és tudomanyos munkassagat mind
a hazai (Magyar Tudomanyos Akadémiai tagsag: 1918,
1938) mind a nemzetkdzi tudomanyos kozosség sza-
mos formaban elismerte. Ma leggyakrabban hivatko-
zott cikke egy, szakmai péalyafutdsa korai szakaszaban
(1907) a szarnyasok ideggyulladasat és annak részletes
kérszovettanat leirdé cikke (Polyneuritis kakasokban,
Allatorvosi Lapok, 1907. XXX. 26. 315-18; Multiple Ner-
venentzindung (Polyneuritis) bei Hihnern, Deutsche
Tierarztliche Wochenschrift, 1907. 30. 417-421). A beteg-
séget tiszteletére ma is Marek-betegségnek (MB,
Marek’s diseases, MD), a kérokozét Marek-betegség
virusanak (MBV, MDV, Mardivirus, GaHV2) hivjak, amely
a Herpesviridae csalad, Alphaherpesvirinae alcsaladjaba
tartozik és szdmos kulonleges tulajdonsaggal (onko-
gén) rendelkezik. Minden hazitylk fogékony a fertézés
irant, a klinikai betegség kialakulasat azonban szamos
tényezd befolyasolja (a virus patogenitasa, az allat
genetikai adottsaga, immunkompetenciaja és kora a
fert6z6déskor). Az MTA Allatorvos-tudomanyi Kutaté-
intézetében tobb MBV-t izoldltak (vakcinaként alkal-
mas valtozatokat is). Elkulonitd korjelzésre alkalmas
immunhisztokémiai modszert dolgoztak ki. Az MB
ellen kifejlesztett, nem ,sterilizalé” vakcinak (a beteg-
ség kialakuldsa ellen védenek, a fertdézéssel szemben
nem) csak jarvanyvédelmi intézkedésekkel és ellenal-
|6bb fajtak kitenyésztésével csokkentik az MBV okozta



gazdasagi veszteségeket. Paradox mddon, a hatékony
védekezés ellenére, egyre virulensebb MBV-valtozatok
alakulnak ki, ami a védekezés tovabbi javitasat igényli.
Ebbdl fontos kovetkeztetést lehet levonni a fertézé
betegségek elleni védekezés tovabbi tokéletesitésére.

A kovetkez8 el6add OLASz FERENC volt, tarsszerzdi
pedig MESzAROS ISTVAN, BALINT ADAM, LOCSMANDI GABRI-
ELLA, BANYAI KRISZTIAN, MARTON SZILVIA é€s ZADORI ZOLTAN.
Az el6adas a ,Magyarorszagi afrikai sertéspestis virus
szekvencidjanak genetikai elemzése” cimet viselte. Az
afrikai sertéspestis (ASP) az egyik legnagyobb elhul-
lasiarannyal jaré sertésbetegség: a magas virulenciaji
torzsek kozel 100%-o0s haldlozast okoznak. Az ASP-t
el6szor Kenyaban irtak le 1921-ben, az elsé eurdpai
esetet Portugalidban regisztraltak 1957-ben. Az afri-
kai sertéspestis virus (ASPV) 2007-ben jelent meg
a kelet-eurdpai térségben, el6szor Graziaban, majd
onnét Oroszorszagon keresztll terjedt Kézép-Eurdpa
felé; Magyarorszagon el8szor 2018-ban azonositot-
tak elhullott vaddiszndokbdl. Az ASPV az Asfarviridae
csaladdon bellli Asfivirus nemzetség egyetlen tagja,
nagymeéretd, burkos virus, atlagos atmérdje 200 nm.
A genomja egy duplaszall, linearis, 190 kilobazis
hosszUsagl DNS. Ismereteink szerint tdbb mint 200
fehérjekddold szakaszt tartalmaz. Az ASPV-t szero-
tipusokba és genotipusokba sorolhatjuk. A szeroti-
pust féleg két gén hatarozza meg, az EP153R és az
EP402R, a genotipusos-besorolas a B646L gén szek-
venciaja alapjan torténik. A genom variabilis régidiban
taldlhaté multigene family (MGF) gének szerepet jat-
szanak a patogenitas és a virulencia kialakitasaban.
A szerz8k célja egy hazankban izolalt ASPV-torzs tel-
jes genomjanak szekvenciameghatarozasa és gene-
tikai jellemzése volt. A fert6zott szervddrzsoléket 1
ml-nyi, sertés eredet( alveolaris makrofagokat (PAM)
tartalmazé RPMI-1640 tapoldatban inkubaltak, majd
a felUlUsz6bdél harom nap muilva DNaz-os és RNaz-os
kezeléssel eltavolitottak a sertésgenombdl szarmazéd
nukleinsavakat. Ezt kovetéen Roche High Pure Viral
Nucleic Acid kittel tisztitottak a viralis DNS-t. Ennek
mennyiségét a mintaban aspecifikus DNS-amplifika-
ciéval (REPLI-g Mini Kit) novelték, majd a szekvena-
last lon Torrent PGM platformon végezték. A kapott
szekvenciak illesztése a Geneious szoftverrel tortént.
A kapott szekvenciat (ASFV_HU_2018) dsszevetették a
GenBankban elérhetd dsszes, teljes ASPV-nukleotid-
szekvenciaval. A szekvenalt izolatum a 2-es genoti-
pusba tartozik, és 99% egyezést mutat a Grlziabdl,
Esztorszagbél és Lengyelorszagbdl szarmazé torzsek-
kel (Georgia 2007/1, ASFV/POL/2015/Podlaskie, Estonia
2014). Az ASFV_HU _2018 EP153R, EP402R és B646L
génjeiben nem taldlhaté mutacié a Georgia 2007/1
szekvenciajahoz képest. A filogenetikai elemzésekre
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hasznalt A238L és KP177R gén szekvenciai is telje-
sen megegyeznek az elsé kelet-eurdpai izolatumé-
val (Georgia 2007/1). Viszont a valtozékony MGF-gén-
csaladban szamos eltérés azonosithatd. Egy delécid
talalhatdé a MGF 360-1L génben és egy frameshift a
MGF 360-16R génben. Ezek a valtozasok nincsenek
jelen Georgia 2007/1-ben, de pontosan megegyez-
nek a 2015-ben izolalt lengyelorszagi torzsben (ASFV/
POL/2015/Podlaskie) megjelent mutacidkkal. Meg-
allapitottak, hogy az ASFV_HU_2018 ko6zeli rokona a
Grlzidban azonositott ASPV-nek (Georgia 2007/1). A
virus konzervativ génjeiben nem talalhaté valtozas,
a mutacidk tobbsége a valtozékony MGF-génekben
azonosithatd. Ezen genetikai jellegek alapjan az ASFV_
HU_2018 a GenBankban elhelyezett ASPV-izolatumok
szekvenciai kozul a lengyelorszagi ASFV/POL/2015/
Podlaskie-val mutatja a legszorosabb rokonsagot.
Az elGadast kovetd tudomanyos vita soran felmerdlt,
hogy mely genomi régi6 alkalmas leginkabb a torzsek
elkilonitésére. Az el6add valaszaban a terminalis
30-40 kb hosszUsagu szakaszt jeldlte meg.

A harmadik el6adast TAmMAs VIVIEN tartotta ,Uj
adeno-asszocialt virusok azonositasa sertésekbdl
génterapias alkalmazasokhoz” cimmel, tarszerzdi

MEszAROS ISTVAN, BALINT ADAM, Sz(cs GABOR és ZADORI
ZOLTAN voltak. A génterapiaban leggyakrabban hasz-
nalt viralis vektorok kozé tartoznak az adeno-asz-
szocialt virusok (AAV), azonban génteradpidban vald
alkalmazasukat megneheziti, hogy embereknél a
populacié nagy része mar rendelkezik human AAV
elleni ellenanyagokkal. A sertésekben taldlhatd
AAV-k viszonylag jol képesek az emberi retinasejte-
ket transzdukalni, és a human populacidkban ellenlk
altalaban nem taldlhatdéak ellenanyagok. Az AAV-k
egyik jellemzd tulajdonsaga, hogy Un. helper viru-
sok (adeno- vagy herpeszvirusok) nélkil nem tudnak
replikalédni in vitro. Jelenleg nincsenek megbizhaté
adataink arrél, hogy az AAV-k kizardlag helper viru-
sok jelenlétében tudnanak szaporodni in vivo, ezért
az AAV-k életciklusanak jobb megértéséhez tovabbi
kutatasok szUkségesek. A szerz8k célja egyrészt az
AAV és helper virusai kapcsoltsdganak vizsgalata hazi-
sertés- és vaddisznd-allomanyok vérmintaiban, mas-
részt pedig ezekbdl a vizsgalatokbdl kiindulva olyan
Gj sertés AAV (poAAV) valtozatok kisz(irése, amelyek
génterapias vektorként alkalmasak lehetnek retinalis
Orokletes betegségek kezelésére. Az AAV, tovabba az
adeno- és herpeszvirusok el6fordulasanak vizsgala-
tara PCR-reakciot hasznaltak. Az adeno- és herpesz-
virusok kimutatasat kétkords diagnosztikai PCR-rel
végezték a szakirodalom alapjan, az AAV-k detekta-
lasara pedig sajat tervezésl primereket hasznaltak.
A vizsgalati anyagot sertés- és vaddiszndévérsavokbol



kivont DNS-mintak szolgaltattak. Az Uj génterapias
virusvektorokhoz szikséges plazmid |étrehozasahoz
az Uj valtozatok diagnosztikai PCR-rel torténd azono-
sitdsa utan eldszor dtfedd darabokban amplifikaltak a
mintédkbdl a teljes VP1 gént, majd az egyesitett (joi-
ning PCR) VP1 szakaszokat AVV2 alapl plazmidokba
klénoztak. Osszesen 312 vaddisznd és 192 hazi ser-
tés mintan végeztek diagnosztikai vizsgalatot AAV-ra.
A vizsgalt vaddisznd mintak k6zott 28 bizonyult pozi-
tivnak helper virusra. Az AAV és helper virusai eléfor-
duldsanak 0sszefliggését csak a vaddiszndmintakban
tudtak statisztikailag vizsgalni, mivel a hazisertés-
mintak kozétt mindéssze 1 AAV-pozitivat talaltak, mig
a vaddiszndé mintak kozott 7-et. A statisztikai elemzés
(Fisher-egzakt teszt, Barnard-préba) szoros ossze-
fliggést mutatott ki a helper virusok és az AAV-k viré-
mias eldforduldsa kozott. Hat Ujonnan azonositott
AAV-valtozatbdl sikerllt szekvenciat kinyerni. Eddig
harombdl sikerllt génterdpias vektorhoz szikséges
rekombindns plazmid konstrukcidkat eldallitani. Az Gj
AAV-valtozatok transzdukciés hatékonysagat jelenleg
egerek retindjan vizsgalja a napolyi egyetemen DR.
AURICCHIO csoportja. Diagnosztikai vizsgalataik alap-
jan kijelenthetd, hogy vaddiszndban a helper virusok-
kal fertézott allatok kozott nagyobb valdszinlséggel
taldlunk AAV-pozitiv egyedeket. Megallapitottak, hogy
a vaddisznok kivald forrasként szolgalhatnak Gj AAV
valtozatok azonositasara, amelyekbdl varakozéasaik
szerint hatékony génterdpids vektorok készithetdk.
A vita soran a kérdések féleg az AAV fluggetlen, hel-
per nélkUli szaporodaséara vonatkoztak. ZADORI ZOLTAN
valaszaban ravilagitott, hogy a Derzsy-betegség viru-
sanak in vitro 6nallé szaporodasardl van adat, de jelen
kisérletek inkdbb bevezetd jellegliek, amelyeknek
célja feltarni ezt a lehet8séget. BENkS MARIA a feldl
érdekl8dott, hogy esetleg adeno- és herpeszviruson
kivil mas helpervirus is szerepet jatszhat. ZADoRrI dok-
tor szerint barmilyen magban szaporodé virus betdlt-
heti ezt a funkciot.

Ezutan ismét OLAsz FERENC kovetkezett, el§adasanak
cime yMagyarorszagrdl szarmazo teljes sertés 1égzési
és reproduktiv szindréma virus (PRRSV) szekvencidk
genetikai elemzése” volt, tarsszerz6i MESzAROS IST-
VAN, BALINT ADAM, BANYAI KRISZTIAN, MARTON SZILVIA és
ZADORI ZOLTAN. Magyarorszagon 1995-ben jelent meg
a PRRSV. A 2000-es évek kbzepére a PRRSV fertd-
zO0ttség mértéke elérte a nagylétszamu allomanyok-
ban a 20-25%-o0t, és egy genetikailag és virulenciajat
tekintve is rendkivil valtozatos PRRSV-populéacié ala-
kult ki hazadnkban. A komoly gazdasagi karok kdvetkez-
tében 2014-ben a Nemzeti PRRS Mentesitési Program
keretében megkezdddott a sertésallomanyok szerve-
zett mentesitése a betegségtdl. A szerzdk diagnosz-

tikai célbdl az orszag kilonbozd megyéiben talalhatd
sertéstartd telepekrdl vérsavd mintakat kaptak, hogy
megallapitséak a PRRSV fert8zottség mértékét és a
pozitiv mintakbdl virust izoldljanak. A vérsavd mintak-
bél QlAamp cador Pathogen Mini Kittel vontak ki a
nukleinsavat, majd a PRRSV fert6zottséglket OneS-
tep RT-PCR kittel, diag_F (GAATGGCCAGCCAGTCAATC)
és diag_R (TCGCCCTAATTGAATAGGTGACT) primerpérral
hataroztak meg. A filogenetikai elemzéshez sziksé-
ges ORF5 gént ORF5EU-uniF (CAATGAGGTGGGCYACA-
ACC) és ORFSEU_uni_R2 (GGGCAGGGGCCAGAAT GTAT)
primerparral sokszorositottdk, majd szekvenaltat-
tak. A vérsavd fellllszokbdl 100 ul-t sertés alveolaris
makrofagokat (PAM) tartalmazé 1 ml RPMI tapoldat-
ban inkubaltak, majd 3 nap elteltével ebbdl a QlAamp
Viral RNA Mini Kittel kivontdk a viralis RNS-t, amelyet
DNS-sé random primerek segitségével Superscript Il
enzimmel irtak at. Az Gj generaciés szekvenalas 316-
os szekvenald chipen lon Torrent PGM platformon tor-
tént. A szekvenciak illesztését a Geneious szoftver-
rel végezték. A filogenetikai elemzésekhez a Megab
szoftvert alkalmaztak. A rekombinacidés események
felderitése céljabdl, az izolatumokat egymashoz és
a két legkdzelebbi ismert rokonukhoz hasonlitottak
SimPlot elemzéssel. 2016-ban 72 sertéstartd teleprdl
szarmazé mintat teszteltek, ebbdl 46 bizonyult PRRS
virusra pozitivnak. Osszesen 60 darab pozitiv min-
tabol sikerllt részleges ORF5 szekvenciat kinyerni.
A szekvenciaadatok fényében kivalasztottak azokat
a vérsavomintakat, amelyekben taldlhaté PRRSV-k
egymastél eltértek. Ot izolalt virusnak hataroztak
meg a teljes nukleotidszekvenciajat. Az ORF5-szek-
venciak alapjan felallitott filogenetikai torzsfan két
torzset (HU19401, HU19483) a 3D kladdba, masik kettst
(HU18755, HU18861) a 3F-be, tovabba a HU24924 tor-
zset az 1G-be soroltdk. A GenBankban taldlhatd legko-
zelebbirokon virustdrzsnek a Lelystad-virus bizonyult.
Az izoldtumok ko6zil a legnagyobb nukleotidegyezést
a Lelystad virussal a HU19401 mutatta (88,1%) a leg-
nagyobb kilonbséget a HU18755, az egyezés mértéke
csak a 84,7% volt. Megallapitottdk, hogy a HU18755
és a HU18861 rekombinans virus, és valdszinUsithetd,
hogy a HU19401 is hordoz egy rekombinans fragmen-
tet. Magyarorszagon genetikailag valtozatos PRR-
SV-térzsek fordulnak eld, amelyek egy része szekven-
ciaszinten akar 14%-kal is eltérhet az eddig ismert
teljes szekvencidktél. A nagy szamban taldlt rekom-
bindnsok jelenlétének egyik magyarazata az lehet,
hogy a magyar sertéstelepek egy részében kiulonbozd
forrasokbdl tobbféle torzs is jelen van. Ezt az elmé-
letet az is erdsiti, hogy 11 olyan gazdasagot talaltak a
46-bdl, amelyekben két egymastdl eltérd torzset is
észleltek ORF5 szekvenciak alapjan. A munkat az NKFI
K-119381 palyazat tadmogatta. A vita soran HARRACH



BALAzs a fel&l érdekl6dott, hogy esetleg mas bioinfor-
matikai mdodszerekkel is vizsgaltak-e a rekombinacid
el6fordulasat, és erre megerdsité valaszt kapott.

Az 06tédik elbadd MEszAROS ISTVAN volt, tarszerzdi
OLASz FERENC, BALINT ADAM, ERDELYI KAROLY valamint
ZADORI ZOLTAN. El8adésuk a »,Hazikacsa (Anas platy-
rhynchos domestica) eredet( sejtvonal |étrehozasa és
fogékonysaganak vizsgalata influenza A és B virusra”
cimet viselte. Az influenza A virus szegmentalt, egy-
szald RNS genommal rendelkezd, burkos virus. A fel-
szini glikoproteinek antigenitasa alapjan 18 hemag-
glutinin és 9 neuroaminidaz szubtipusa kulénithetd
el, amelyek szinte az 6sszes lehetséges variaciéban
el6fordulhatnak. A szubtipusok az antigenitas mellett
patogenitasukban is kilonbdzhetnek, azonban k6zds
tulajdonsaguk, hogy mind fenntarthaték hazitylk
embrionalt tojasban. Az embrionalt tojasok hatranya,
hogy bizonyos mezei izoldtumok kis hatékonysag-
gal replikadldédnak bennuk, igy kimutatasuk is nehéz-
kes. Tovabbi nehézség, hogy sorozatpasszalas ese-
tén a virus adaptaldédik a tojashoz: a folyamat soréan
mutacidk keletkeznek a hemagglutinin génjében,
megvaltoztatva a fehérje glikolizaciés mintazatat,
antigenitasat. A fenti okok miatt az influenza A virus
fenntartadsdhoz szamos immortalizalt sejtvonalat
hasznalnak. KozUulUk a Vero-t mind a virusizolalasnal,
mind a vakcinagyartasban széleskdrlen hasznaljak,
habar szamos hatranya is van (pl. lassG viralis ciklu-
sid8, alacsony titer). A szerz8k célja volt egy Uj, hazi-
kacsa eredet( sejtvonal Iétrehozéasa viroldgiai vizsga-
latokhoz, valamint ennek fogékonysaganak vizsgalata
influenza A és B virusra. Hazikacsa-embridkbdl eltavo-
litottak az petefészkeket, a sejteket tripszines emész-
téssel elvalasztottak egymastél, majd tapfolyadékban
tenyésztették. A konfluens tenyészeteket 3 naponta
passzaltak. Madar eredetld HIN1, H3N8, H5N1, H5N2,
H5N9, H7N1 és H10N4-es szubtipusok véghigitasaval,
immunofluoreszcens festéssel meghataroztak az izo-
latumok titerét az altaluk létrehozott Du0O240 és Vero
sejteken. Az eredményekbdl kovetkeztettek a sejtvo-
nalak érzékenységére. Két human influenza A vakci-
natorzzsel (MS01/17 NYMC X-275 (H1N1) és MS-03/18
IVR-186 (H3N2)), valamint egy influenza B vakcina-
torzzsel (MS-05/18 NYMC BX-69A) végzett fertézés
utan a fert6zés 72. 6rajaban hemagglutinaciés teszt-
tel meghataroztak a termeldédott virusok mennyisé-
gét (HA-titer). A hdzikacsa eredetl sejteket sikeresen
immortalizaltak: jelenleg a 90. passzazst tartjak fenn
beldle (2018.12.06.-i adat). A madar eredetli mezei
izolatumokkal végzett fertdézések soran a Du0240
sejtvonal az 6sszes vizsgalt szubtipussal fertézhe-
tének mutatkozott. Minden izolatumbdl magasabb
véghigitasban detektaltak virust a DuO240-en mint
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a Vero sejteken. A kilonbség, szubtipustdl figgden
egy és harom nagysagrend ko6zott valtozott. A vak-
cina torzsekkel végzett kisérletek soran az X-275 és az
IVR-186-0s torzsekkel 32, ill. 16-0s HA titert értek el,
mig a BX-69A torzzsel 128-as HA titert. A Du0O240-es
sejtvonal alkalmasnak bizonyult az 0Osszes altaluk
vizsgalt madareredet( influenza torzs izoldlasara. A
véghigitasi vizsgalatok alapjan az dsszes izolatumra
érzékenyebb volt, mint a Vero-sejtvonal. Ez a nagy-
fokl érzékenység alkalmassa teheti a virusdiagnosz-
tikai hasznéalatat a gyakorlatban. Ugyanakkor tovabbi
vizsgalatok szlkségesek a termelddott virusok meny-
nyiségének meghatarozasara. A HA-titerek alapjan a
Du0240-es sejtvonalon viszonylag nagy titerben sza-
porithatdé a harom altaluk vizsgalt human influenza
vakcinatorzs, ami arra utal, hogy tovabbi fejlesztések
utan a sejtvonal alkalmas lehet a vakcinagyartas-
ban alkalmazott embrionéalt tojasok kivaltasara. Az
elGadas utan BenkS MARIA a feldl érdeklddott, hogy
a sejtek milyen aranyban oszthatdk passzazs soran,
és erre az 1:5 aranyt kapta valaszban. DREN CSABA kér-
dése pedig arra vonatkozott, hogy a sejtvonal kom-
mersz vagy SPF-kacsabdl ered-e, és erre MESZAROS
ISTVAN a kommersz kacsat jelolte meg. DREN CSABA
szerint ez esetben vizsgalni kéne a sejteket vertikali-
san terjedd virusok jelenlétére, kUlondsen annak tuk-
rében, hogy a sejtek ilyen sokaig osztédnak, immor-
talizaltnak tlnnek.

SZEREDI LEVENTE, »A Schmallenberg virus szerepe a hazi
kérédzGk vetéléseiben” cimmel tartott eldadast, tar-
szerz3i DAN ADAM, MALIK PETER, HORNYAK Akos és JANOSI
SzILARD voltak. 2011-ben egy Uj megbetegedés jelent
meg Eurépaban, amely tehenekben lazat, hasmenést
és tejcsOkkenést okozott. A betegséget egy az ortho-
bunya virusok k6zé sorolt Gj virus, a Schmallenberg
virus (SBV) idézte elé. A késBbbiekben a fert8zés vem-
hes tehenekben és juhokban vetélést és torzfejlddést
okozott. A virus igen gyorsan elterjedt egész Eurdpa-
ban. Hazankban ez elsé SBV okozta vetélést 2012-ben
mutattadk ki. A kutatas sordn azt vizsgaltdk, hogy a
budapesti ADI-ban 2011 és 2017 kézdtt vizsgalt szar-
vasmarha-, juh- és kecske-vetéléseknél milyen szere-
pet jatszott az SBV fertdzés. Az intézet archivumabal
dsszesen 537 esetet valasztottak ki (387 szarvas-
marha, 112 juh és 38 kecske). Ezekben az esetekben
részletes kérbonctani, kérszévettani, immunhisztoké-
miai és PCR-vizsgalatra kerUlt sor a hazankban poten-
ciadlisan el6forduld vetélést okozd kérokozok valamint
az SBV kimutatasa céljabdl. Fert6z4 eredetl vetélést
taladltak 6sszesen 160 (30%) esetben, mig nem fert6z8
eredetl vetélést 11 (2%) esetben é&llapitottak meg.
A vetélési ok 366 (68%) esetben nem valt ismertté. Az
eredmények a tablazatban részletezve lathatdak.



AKADEMIAI
BESZAMOLOK

Vetélési ok (%) szarvasmarha

kecske

SHam okt vt e o o :
Chlamydiaceae 0 33 (57) 4 (31)
Coxiella burnetii 1 (1) 0 0
Escherichia coli 2 (2) 0 0
Leptospira spp. 2(2) 0 0

Listeria monocytogenes 2 (2) 0 0
Salmonella spp. 2(2) 0 0
Streptococcus uberis 101 0 0
Trueperella pyogenes 10 (1) 0 0
Yersinia pseudotuberculosis 0 1(2) 0
Gomba 4 (5) 0 0
Neospora caninum 6 (7) 0 0
BVDV 4 (5) 0 0
SBV 3(4) 1(2) 0
Fert8zésre gyanut keltd 42 (47) 22 (37) 9 (69)
Osszesen 89 (100) 58 (100) 13 (100)

A hazi kér6dz8k természetes eredetli vetéléseinél az
SBV csak sporadikusan mutathaté ki hazankban. A 160
fert8z6 eredetl vetélés kozil csupan 4 (2,5%) esetben
igazoltak az SBV jelenlétét, amely messze mogotte
marad a baktériumok okozta vetélések el6fordulasi
gyakorisaganak (69 eset, 43%). Az SBV-fert6zésbdl
eredd gazdasagi kartételben a vetélés okozta kar csak
alarendelt szerepet jatszik. Az elGadas utani vitaban
DREN CsaABA kifejtette véleményét, amely szerint, ha a
virus ilyen allategészséglgyi gondokat okoz, akkor a
kérokozdonak elterjedtebbnek kell lennie a kimutatott-
nal, és taldan a nem megfeleld mintavételezés okoz-
hatta az alacsony kimutatasi szazalékot, hiszen a virus
érzékeny a koérnyezeti behatasokra. Az eléadd szerint
a virus szeroldgiailag valoban nagyobb aranyban diag-
nosztizalhatd, ennek ellenére a megbetegedés ritka.
OLASZ FERENC a virus zoonotikus jellege feldl érdekls-
dott, de negativ valaszt kapott. BENkS MARIA pedig az
alkalmazott PCR-moddszer jellege feldl, amely qPCR
volt, a terméket nem szekvenaltak.
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Ezutadn HORNYAK Akos tartott el8adast ,Uj juh-adenovi-
rus izolalasa és teljesgenom-meghatarozasa” cimmel,
tarszerz8i SzZEREDI LEVENTE, DOSzZPOLY ANDOR, VIDOVSZKY
MARTON és HARRACH BALAzs voltak. Egy 2017-ben az
ADI-ba klldott szopds kosbarany hullaban baktéri-
umos fertézéssel szov8dott, virusos fertbzésre jel-
lemz38 sulyos fok( tuddgyulladast allapitottak meg.
A rutinszerlien alkalmazott PCR-mddszerekkel, vala-
mint a szekunder borjlhere sejttenyészeten elvég-
zett virusizolalasi kisérlettel nem tudtak megerdsiteni
az immunhisztokémia (IHC) altal jelzett adenovirus
jelenlétét a tuddbdl. Végll specialis DNS-polimeraz és
IVa2 géneket célzd primerekkel, valamint OA3 juhhe-
re-sejtvonalon sikerdlt kimutatni egy eddig le nem irt,
Uj juh-adenovirust és igy megerdsiteni az IHC aden-
ovirus-pozitiv eredményt. A részleges polimeraz és
IVa2 gén szekvencidk mastadenovirust mutattak, de
nem utaltak ismert, kdzeli rokon adenovirusra. A sz6-
vettenyészeten elszaporitott juh-AdV-bél kivont DNS
szekvenaldsat lllumina Gj-generaciés (next generation
sequencing - NGS) szekvendld platformon végezték.




A szekvenciadk Osszeillesztését CLC Genomics Work-
bench programmal végezték, ami két nagy kontigot
(6sszefliggd genom-szekvencia részlet) eredménye-
zett. Az adatok bioinformatikai elemzése (homoldgia
keresés) soran egy kisebb folytonossagi hianyt azo-
nositottak a genomszekvencian az 55K gén elhelyez-
kedésének helyén. Ezt a szakaszt specifikus primerek
tervezésével PCR-rel hidaltak at, majd ,primer séta”
modszerrel szekvenaltak. A genomvégek (ITR-ek) pon-
tos meghatarozasa szintén specifikus, a nyert szekven-
ciak alapjan tervezett primerekkel tortént. Az igy meg-
hatarozott AdV genomja 36 206 nt hosszUnak bizonyult
és jellegzetes mastadenovirus-genomszervezédést
mutatott, tartalmazva a mastadenovirus-specifikus
IX-es és V-0s géneket is. Az ITR 93 nt hosszU. A genom
70% GC-aranyd, ami meglepden magas szazalék. Az
altaldban igen valtozatos E4 régiéban 4 ORF-et talal-
tak, amelyek homoldgiat mutatnak a bovin adenovirus
3 (BAdV-3) hasonlé elhelyezkedés(i ORF-jeivel. A szin-
tén nem konzervativ E3 régidban hianyzik a 12,5K gén,
ami a legtébb mastadenovirusban megtalalhaté, mig a
nem mindig jelenlévd U exon azonosithatd volt. Az E3
régié csupan egy ORF-et tartalmaz. Ez a méret nem jel-
lemz8 a tobbi juh- és szarvasmarha-AdV-ra. llyen rovid
E3 régidt eddig csak ragcsalé- és denevér-AdV-okban
tapasztaltak. Az 4j juh-AdV hexonszekvenciadja megle-
hetdsen hasonlit a juh-AdV-6 hexonjara, amely virusbol
csak ez az egyetlen gén ismert. Ugyanakkor, a teljes
hexon kb. 95%-0s azonossaga miatt (mig az antigeni-
tasért elsésorban felelds loop 1 szakasz mar csak 81%
azonossagot mutat) ez az Uj izoldtum feltehet8en 0j
szerotipus is (OAdV-8), bar valdszinlileg ugyanabba (a
még meg nem alapitott) fajba lehet majd besorolni
(Ovine mastadenovirus C). Uj juh-adenovirust 1983 6ta
nem izolaltak, s6t nem irtak le PCR-kimutatassal sem.
Kutatasaikhoz az NKFIH NN128309 sz. palyazata nyujt
anyagi tamogatast.

A nyolcadik el6add Vibovszky MARTON volt, aki BOszORrR-
MENYI KINGA, SURJAN ANDRAS, RONAI ZSUZSANNA, DAN ADAM
és HARRACH BALAzs tarszerz8kkel a ,Bovin adenovirus
10 eléforduldasanak elsd szekvencia szint( igazolasa
Eurépa kontinentalis részén” cim( elSadast tartotta.
Az elmUlt két évben Magyarorszag nyugati régidjaban
taladlhatd szarvasmarhatelepeken a 4-6 hénapos borjak
szérvanyos elhullasaval jaré, idult betegség eléfordu-
lasat tapasztaltak. A megbetegedések vezetd klinikai
tinete az erds, ritkdn véres hasmenés volt. Az elhl-
z6do eseteknél tovabbi tlnetek, fogyas, gyengeség
és levertség is észlelhets volt. Az érintett allatok kozul
néhany rovid idén belll elhullott, mig a tuléldk zome
feléplilt, de egyes egyedek senyvessé valtak. A kezeld
allatorvos kulon kérésére adenovirusok (AdV) esetleges
jelenlétére is sz{rték a vizsgalatra érkezett mintakat.
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Harom elhullott borjd szévetmintaja, valamint egy
hasmenéses, legyengllt egyed bélsarmintaja PCR-rel
AdV-pozitivnak bizonyult. A pozitiv mintak kulénbozé
telepekrdl szarmaztak. A PCR-termékek nukleotidsor-
rendjét el8szor kozvetlenltl, majd molekularis klénozast
kovetben is meghataroztak. A nukleotidszekvenciak
elemzése az Osszes esetben bovin adenovirus (BAdV)
egy vagy tobb tipusanak jelenlétét igazolta. Harom
allatban a BAdV-10-ével azonos szekvenciat kaptak.
Ezek kozUl két mintaban a BAdV-10 mellett egyidejlileg
a BAdV-6 is jelen volt. A negyedik esetben egy eddig
csak az Egyesilt Allamokban (Wisconsinban), szar-
vasmarhatelepek PCR-es szlrése soran kimutatott és
leirt AdV-szekvencidval (BAdV-Wa) azonos szekvenciat
kaptak. A tovabbi, azonos korlilmények kdzott elhullott
allatok mintainak szlrése (4 db) negativ eredménnyel
zarult. A BAdV-6 el6fordulasat hazai kérédz8kben mar
korabban megfigyelték. Ezzel szemben ez a BAdV-10 és
BAdV-Wa legelsé magyarorszagi kimutatasa. A BAdV-
10 prototipus torzsét borjak elhulldsaval jard enteralis
megbetegedés kapcsan izolaltak Uj-Zélandon. Par évti-
zeddel késdbb sporadikusan jelentkezd, fibrines-vé-
res hasmenés kovetkeztében elhullott hizobikakbdl
tovabbi BAdV-10 tdrzseket izolaltak Eszak-irorszagban.
A BAdV-10 specifikus kimutatasara kidolgozott in situ
DNS-hibridizalasi eljarassal nagyszabasu sz(rést haj-
tottak végre kilonbozd orszagokbdl, borjihasmené-
ses esetekbdl szarmazé, archivalt szovettani anyagon.
E felmérd vizsgalat soran kanadai és holland eredetd,
paraffinba agyazott bélmintak is pozitivnak bizonyultak
BAdV-10-re. LegUjabban PCR-rel is kimutattak a BAdV-
10 jelenlétet az USA-ban, majd ismét Uj-zZélandon.
A szerzbk jelen vizsgalata képviseli az elsd, valds id6-
ben, nukleotidszekvenciaval is alatamasztott BAdV-10
kimutatast Magyarorszagon, és egyben a kontinenta-
lis Europaban is. A virusok szovettenyészeten vald izo-
laldsara tett kisérletek nem jartak sikerrel. A szerzdk
az Gj BAdV tipus (BAdV-Wa) tovabbi genomrészletei-
nek szekvenalasat és filogenetikai elemzését tervezik
a jovében. A kimutatott BAdV-oknak a hasmenéses
megbetegedésekben jatszott esetleges oktani szere-
pének tisztdzasahoz tovabbi vizsgalatok szlkségesek,
mivel jelenlétiket az esetek egy jelentds hanyadaban
nem lehetett igazolni. Kutatasaik anyagi feltételeit az
NKFIH NN128309 sz. palyazat biztositotta. A vita soran
felmerllt egyéb kérokozdk szerepe a megbetegedé-
sekben, mire az el6add valaszaban kifejtette, hogy
csak viralis kérokozok jelenlétét vizsgaltak, de valo-
ban valészinlileg Osszetett oktanU megbetegedéssel
allunk szemben.

TARJAN ZOLTAN LAszLé »Uj hal-herpeszvirus elsd kimu-
tatdsa les6harcsaban (Silurus glanis)” cimmel tartott
elGadast, tarsszerzGi ESzZTERBAUER EDIT és BENKS MARIA



voltak. A les8harcsa (Silurus glanis) himl8szer(, prolife-
rativ bérelvaltozasanak makroszképos, fény- és elekt-
ronmikroszkdpos megfigyeléseken alapuld, elsd lei-
rdsa magyar kutatok nevéhez f(iz8dik (BEkEsI és mtsai,
1981), akik feltételezték, hogy a kéroktanban herpesz-
virusok jatszhatnak szerepet. Ezt azonban a szerzdk
vizsgalatai el6tt molekularis adatokkal még sehol nem
erdsitették meg. A munka célja a nemrégiben hazank-
ban UGjra felbukkant betegség herpeszvirusos erede-
tének tisztazasa volt. Az elmult néhany évben, egy
hazai tbgazdasagban a két-, ill. haromnyaras harcsak
Gszi lehalaszasakor a testszerte jellegzetes bérelvalto-
zasokat mutatd egyedeket kiselejtezték, és viroldgiai
vizsgalat céljara atadtak a kutatdécsoportnak. Az elval-
tozott bdrszoévetbdl vett mintdkban PCR segitségével
kisérelték meg herpeszvirus jelenlétének kimutatasat.
Harom &ltaldnos (konszenzus primerekkel m{ikodd)
PCR-t alkalmaztak, amelyeket a halak és kétéltlek
herpeszvirusainak besorolasara |étesitett Alloherpesvi-
ridae csaladd tagjainak egy-egy megdrzott génjére ter-
veztek. A keletkezett DNS-fragmentumok nukleotid-
sorrendjét kozvetlenll, majd molekularis kldénozas
utan is meghataroztak. Az Gjonnan nyert szekvenciak
alapjan Ujabb PCR-ekhez oligonukleotid primereket
terveztek tovabbi genomszakaszok kinyerése, ill. szek-
venalas céljabdl. A szekvencidk alapjan bioinformati-
kai mdodszerekkel filogenetikai elemzéseket végeztek.
Makroszkdépos vizsgalattal a halak testén valtozé mér-
tékben kiterjedt, helyenként térképszerlien Osszefo-
lyd, gbbds, proliferativ bdrelvaltozasok voltak lathatok.
A felszinbdl kiemelkedd, vildagosszUrke, kerek, eseten-
ként hamhianyos, ill. vérzéseket is tartalmazd képle-
teket a bérrél nem lehetett levalasztani. A belsd szer-
vekben nem volt elvaltozas. Kérszovettani vizsgalattal
az érintett hamszovet hyperplasidjat lehetett megfi-
gyelni. A hal-herpeszvirusok altalanos kimutatasara
alkalmas PCR két gén esetében is pozitiv eredményt
adott, st egy harmadik génbdl véletlenszerlien sikerilt
kinyernilk egy szakaszt. A homoldgiakeresé program
az Alloherpesviridae csalad Cyprinivirus nemzetségének
tagjaiban leirt virusokkal jelzett legkdzelebbi rokonsa-
got. Egy hosszabb (15 kb) genomrészletet is sikeresen
két
génszakasz ko6zott. Ennek szekvenalasa jelenleg még
folyamatban van. A szekvenciak elemzése egy eddig
ismeretlen alloherpeszvirus jelenlétére utalt. A kddolt
fehérjék aminosav sorrendje alapjan készitett torzs-
fa-rekonstrukciok azt mutatjak, hogy az Gjonnan talalt
virus egy Uj virusfaj képviselGje, amely legkdzelebbi
rokonsdgban az angolna és a ponty herpeszvirusaival
all. Tovabbi adatok szikségesek annak elddntéséhez,
hogy a harcsa-herpeszvirus a Cyprinivirus nemzet-
ségbe, vagy egy ahhoz kdzeli, elkilonlld kladba sorol-
hatd-e. Két év kildnbséggel vett mintdkban ugyanan-

felerdsitettek a feltételezésik szerint kdzelebbi

nak a virusnak a jelenlétét detektaltdk. Eredményeik
az elsé molekularis adatok a lesd harcsa herpeszviru-
sara vonatkozdan. A kutatasaikra benyuUjtott K17-124511
palyazatot az NKFIH nem tdmogatta.

Ezutdn SURJAN ANDRAS és ViDovszky MARTON el6adasa
kovetkezett ,Denevérek polyomavirusainak elsd kimu-
tatdsa Eurdpaban” cimmel. A denevérek szdmos virus
és egyéb kbérokozd jelentds rezervoarjai és terjesztdi.
Az allati és human szempontbél veszélyes virusok mel-
lett (pl.: Ebola, veszettség, SARS), sok kevésbé jelentds
korokozd hordozbi is lehetnek. A tanulmany célja dene-
vér-polyomavirusok kimutatasa, diverzitasuk vizsgalata
és filogenetikai viszonyaik elemzése volt. A polyomavi-
rusok (PyV) buroknélkuli, cirkularis, kett8sszald DNS-vi-
rusok. Genomjuk mérete kb. 5000 bp, amelyen altalaban
5-7 gént kdédolnak mindkétirdnyban. Orvosi fontossagu-
kat f6képpen tumorindukald képességiik adja. Denevé-
rekben eddig féleg afrikai és azsiai fajokban vizsgaltak
jelenlétlket, igy a szerz6k munkaja az elsé Eurdpaban
is igazolt PyV jelenlét kimutatasa denevérekben. A PyV
kimutatasara, a virus protein 1 (VP1) gén egy rovid (kb
250 nt) szakaszat felerdsits kettés (nested) PCR-mdd-
szert alkalmaztak. Huszonharom denevérfaj 65 bélsar-
és szervmintdjat vizsgaltak a degenerélt primerekkel.
A mintak kdziul 10 bizonyult polyomavirusra pozitivnak
(15,4%). Ezek mindegyike simaorri denevér (Vesperti-
lionidae) minta volt. Hat denevérfajbdl hét Uj, ideigle-
nes PyV tipusba sorolhaté polyomavirus-szekvenciat
mutattak ki. Eurdpaban elséként igazoltak polyomavi-
rusok jelenlétét denevérekben. A polyomavirusok nagy
valtozatossagot mutatnak. A szerz8knek a VP1 génsza-
kaszon alapuld filogenetikai elemzése alapjan az Uj
polyomavirusok leginkabb a tébbi denevér-polyomavi-
rushoz hasonlitanak, de talalhaték kozottik human ill.
mas féemlbs-polyomavirusokkal kézeli rokon virusok is.
Mindezek alapjan feltételezhetd, hogy a polyomaviru-
sok gyakran valthatnak gazdat denevérek és mas emls-
sOk kozott. A denevérek potencialis virusrezervoar sze-
replik miatt nagyon érdekesnek bizonyulnak viroldgiai
kutatasok szempontjabdl, igy célszerl az eurbpai dene-
vérek tovabbi vizsgalata. Az eddig kimutatott virusok
tovabbi, lehetbleg teljes genetikai elemzését tervezik.
A kapott mintakért koszonetet mondanak DR. BOLDOGH
SANDORNak. A kutatasokat anyagilag az NKFIH NN128309
sz. palyazata tamogatta. DENES BELA azt a megjegy-
zést flizte az el8adashoz, hogy emberben 100%-o0s
polyomavirus-fertdzottséget irtak le. DREN CsaBA a VP1
fehérje szerepe irant érdeklédott, és megtudva, hogy
ez a f6 kapszidprotein, tovabbi kérdése arra iranyult,
hogyan lehet ez ennyire megdrzott, konzervalt szek-
venciaju. Az el6add valaszaban kifejtette, hogy csak az
elemzett régidja megdrzott a fehérjének, természete-
sen valtozékonyabb része is |étezik.



PAPP TIBOR, GELLERT AkoS, MAHA D. ABBAS, MICHAEL PEES,
VOLKER SCHMIDT, ANNKATRIN NEUL, J. MATTHIAS STARCK és
RACHEL E. MARSCHANG el8adast nyuUjtott be ,Memb-
ran-glUikoproteinek feltételezett szerepe kiloénbozd
genocsoportl ferlavirusok eltér§ patogenitasa-
ban” cimmel. A Ferlavirus nemzetség tagjai a hull6k
paramyxovirusai (PMV). Ezek vildgszerte, elsdsorban
kigybokban el&forduld, sulyos légzdszervi és idegrend-
szeri tunetekkel jaré megbetegedést és elhullast eldi-
dézd korokozok. Az eddig leirt izolatumokat, masok
rendszerezését folytatva, korabbi koézleményeikben
4 genocsoportba soroltak be a szerzék. Az A-, B- és
C-csoportok tagjai féképp kigyokbdl és gyikokbdl,
valamint kivételesen egy tekndésbdl is kimutathatdk
voltak; mig az ezektdl tavolabbi ,teknds sajat PMV”
csoport (T) egyetlen tagja csak tekndsbdl ismert.
Munkéajuk soran a szerz8ék szerették volna a kigyd-gyik
csoportok tagjainak hosszabb genomrészét meghata-
rozva, a szarmaztatott aminosav szekvenciak alapjan,
fertézésre kivalasztott virusok membran-glikoprote-
injeinek (faziés protein — F, hemagglutinin-neurami-
nidaz — HN) in silico modelljeit elkésziteni. Kivancsiak
voltak, hogy taldlnak-e olyan a fehérjemotivumokat,
amelyek felel6ssé tehetdk esetleges patogenitasi
kilonbségekért. Parhuzamosan egy-egy A-, B- és
C-csoportbeli izolatummal wugyanis allatfert6zési
kisérletet végeztek német kollégak. Hét kigyo- és két
gyik-PMV-izolatum 5.3 kb hosszUsagl genomrészletét
hataroztdk meg primerséta modszerrel. E szekven-
ciak alapjan SDT-analizissel felallitottak egy javasolt
virusfaj- és genocsoport-demarkaciés kritériumot.
A 3 genocsoport egy-egy kivalasztott virusanak F és
HN fehérjéjérdl készitettek tobbféle részletes szer-
kezeti modellt és Osszevetették O&ket egymassal.
Az allatfertézési kisérletek soran e 3 virust Ossze-
sen 42 gabonasiklé bevonasaval vizsgaltak. Klinikai
tinetekbdl, koérbonctani, kdérszoévettani, bakterold-
giai és EM-eredményekbdl allt 6ssze a szarmazta-
tott patogenitasi index. A fertdzési kisérletek egyér-
telm{ kUlonbségeket mutattak — kritériumuk alapjan
- egyazon virusfaj harom eltérd reprezentansa kozott.
A B-csoport tagja volt a legpatogénebb, mig az
A csoportbeli izolatum a legkevésbé. E klUlonbsége-
kért esetlegesen feleléssé tehetd eltéréseket mutat-
tak ki a fazids fehérje furinkdté motivumanak kornye-
zetében, valamint a HN-fehérje aktiv kétShelyének a
szomszédsagaban is. Hipotézislk, hogy ezek a finom
szerkezeti és elektrosztatikai eltérések kapcsolatba
hozhatdék - a sejtkotédés és membranfizié eltérd
dinamikajan keresztil - a megfigyelt patogenitasi
kilonbségekkel, mas nemzetségek virusaiban mar
leirt jelenség. Jelen nemzetség esetében tovabbi
in vitro kisérletek szUkségesek ennek bizonyitasara.
A németorszagi szerz8k koszonetet mondanak a
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Deutsche Forschungsgemeinschaft altal nydjtott
6szténdijnak (PE 877/2-2), valamint P.T. a Bolyai Kuta-
t6i Osztondij tAmogatasaért.

Az utolsé elbtti el6add SziLasi ANNA volt, aki DENES
LILLA, BALKA GYULA és KRISTIN HEENEMANN tarsszerzSkkel
egyltt ,Macska retrovirusok magyarorszagi prevalen-
cidja” cimmel tartott el@adast. A macskak retrovirusok
altal okozott fertézései kozul a leukdzis virus (feline
leukemia virus, FelV) és a macska immunhiany virusa
(feline immunodeficiency virus, FIV) okozza vildgszerte
a legnagyobb karokat. Kordbban a FelV-fertézéshez
kothetdé betegségek okoztak a hazi macskak koré-
ben a legtébb elhulldst, ez mara némileg csokkent.
A FIV jelenleg is szamos kutatas targyat képezi mint az
emberi immunhiany virusa (human immunodeficiency
virus, HIV) modellje, mivel sok vonatkozdsban nagyon
hasonld tulajdonsdgokat mutatnak. A koradbbi adatai-
kat 0sszevetve az Ujabb mintagy(jtési eredményekkel,
osszegezték az emlitett két virus magyarorszagi eléfor-
duldsi prevalenciajat. A kobor allatokat most is kizartak
a mintagy(jtésbdl. A mintavételre dsszesen 21 klinikat
jeldltek ki az orszag egész terlletérdl. A kdézrem(kodds
praktizald kollégak a kutatasban részt vevd tinetmen-
tes vagy tlUnetekkel rendelkez6 hazi macskakbdl vért
vettek, helyben elvégezték a rapid immunomigracion
alapuld gyorstesztet (WITNESS® FelV-FIV, Zoetis), majd
a vérmintakat és adatokat bekUldték a Patoldgiai Tan-
székre, ahol hagyomaéanyos PCR-eljarasnak vetették ala
Gket. A FIV-pozitiv mintdkat genetikai szekvencia-ana-
lizisre kuldik filogenetikai rendszerbe illesztéslUk végett,
el6zetes adatok mar itt is rendelkezésre allnak. A kozel
400 vérminta gyorsteszt és PCR-eredményeinek sta-
tisztikai elemzése folyamatban van, amellyel megtudjak
a két virus magyarorszagi prevalenciajat a tulajdonos-
sal rendelkezd hazi macska populaciéra vonatkoztatva.
Kutatasuk f6 célja, hogy feltérképezzék a FelV és FIV
elterjedtségét, és a klUlonbozb altipusok megoszlasat
Magyarorszagon, eredményeik igy hasznos informaciot
nyUjtanak majd mind a kutatd, mind a praktizalé allat-
orvosoknak. A szerz8k kdszdnetlket fejezték ki kdrszo-
vettani szakasszisztenstknek, Pop RENATAnak, valamint
tanszéki kollégaiknak a tamogatasért, SoLymosi NOR-
BERTNek és KRIKO EszTERnek a statisztikaban nyUjtott
segitséglkért. A tudomanyos vita soran BENKS MARIA a
bemutatott torzsfarekonstrukcids elemzéssel kapcso-
latban tett megjegyzést.

Végil HARRACH BALAZS tartott el8adast (tarsszerz8: KajAN
Gy6z8) wValtozasok a virusok rendszertanaban” cim-
mel. 2018 oktoberében a Nemzetk&zi Virusrendszer-
tani Bizottsag (ICTV) jelent8s valtoztatasokat fogadott
el, amelyek messzemend hatassal lesznek a kdvetkezd
években. Az eddig hasznalt, 6sszesen 5 taxonszint



mellett (amelyek kozil a legmagasabb a ,rend” volt),
Gjabb 10 szintet fogadtak el. igy most a legmagasabb
szint a srealm” (,birodalom™) lett. Javaslat szlletett
valamennyi RNS virus egy birodalomba (yrealm Ribo-
viria”) soroldsara. Ezen belll méar el is fogadtak a »phy-
lum Negarnaviricota” térzset a negativ szall RNS-viru-
sok (»,Baltimore-féle V. csoport) szamara. Kialakitottak
2 altdrzset, amelyeket tovabb osztottak Osszesen 6
osztalyra és 7 rendre. Hasonlé javaslat még nem volt
a tobbi Baltimore-féle ,viruscsoportra” az Akadémiai
Beszamoldk idején (de azbta az is megsziletett).
A kozeljovd feladata lesz ezeknek a gybkeres valtoztata-
soknak a minél szélesebb kdrben torténd ismertetése
és elfogadtatasa. A DNS-virusok osztalyozasanak meg-
Gjitasa is az Uj, magasabb taxonszintek bevezetésével
mar bonyolultabb lesz. Az ezzel kapcsolatos, megol-
dandd problémak kozott szerepel példaul, hogy mely
génekre alapozddjon egy ilyen jovSbeli beosztas, mivel
nem létezik minden virusban egységesen el&forduld
gén, rdadasul a virusok kozott rekombinacidk is eld-
fordulnak. A virusok nevezéktanaban évek 6ta vitatott
kérdés a tobbi él6lény esetén alkalmazott, Linné-féle
binomialis elnevezések bevezetése. 2019 januarjaban
4 958 hivatalos virusfajt tartottunk szamon. (A valé-
jdban absztrakt ,faj” nem tévesztendd 6ssze a valds
virusokkal, izolatumokkal vagy genetikai variansokkal,
amelyek szdma sokkal magasabb!) A Linné-féle bino-
mialis nevezéktan bevezetése a kozel 5 ezer virusfaj
atnevezését igényelné. Szemben a jelenleg elfogadott
virusfajnevekkel, az Uj rendszerben az elsd tag lenne a
genus név. Pillanatnyilag elddntetlen még, hogy lati-

nositott vagy inkdbb angol nevek bevezetése lenne
ésszer(ibb, ill. a tdbbség szamara elfogadhatébb. Nap-
jaink virus neveiben a két nyelv vegyesen fordul eld.
A legtobb viruscsaldd esetében vitatott kérdés, hogy
milyen szabatos, objektiv kritériumok felelnek meg az
egyes virusfajok egyértelm( elkllonitésére. Tobb nagy
DNS-virushoz hasonléan az adenovirusok esetében a
DNS-polimeraz fehérje aminosavsorrendjének Ggyne-
vezett paronkénti 6sszehasonlitdsa (Sequence Demar-
cation Tool ,pairwise comparisons”) kinal jé alapot.
Mas viruscsaladoknal egyéb megdrzott gének bizo-
nyultak erre alkalmasnak, ill. jelenleg is folyamatban
van a demarkaciés kritériumok finomitadsa. A megko-
zelités elénye, hogy bizonyos fok( automatizmust tar-
talmaz, konkrét és kdnnyen végrehajthatd. Viszont a
modszer hatranyanak tekinthetd, hogy az evollcidt fel-
deritd hatékonysaga elmarad az 6sszes ismert (adeno)
virus 6sszehasonlitasan és gondosan kidolgozott pon-
tozasi tabldzatokon alapuld filogenetikai szamitaso-
kétél. A homoldgiavizsgalatok alapjan virus eredetil-
nek imponalé nukleinsavszekvencia-adatok rohamos
novekedése magaval hozta az igényt ezek rendszer-
tani besorolasara is. Az ICTV jelenlegi allaspontja sze-
rint a virusként valé hivatalos elfogadas feltétele, hogy
a genomszekvenalds vagy metagenomikai vizsgalatok
soran kinyert virusgenom-szekvenciak megfelelGen
komplettek legyenek ahhoz, hogy hatékony replikacio-
jukat legaldbb elméleti szinten lehetségesnek tekint-
hessik. Kutatasainkhoz az NKFIH NN128309 sz. palya-
zata nyUjt anyagi tamogatast.

dr. Kajan Gyézé



™\ Boehringer
||"I Ingelheim

Védett sertés
SQors_ . ~ 12
8tsegevel csokkenthne™
Sg -
A _
]ONATADHATO, £L6 KOO

EQiSOL

Irodalom

1 Bundgaard, H. et al. (2012) Proc. IPVS, p. 200.
2 Kwinten, ]. et al. (2014) Proc. IPVS, p. 40.
3 Boehringer Ingelheim belsd eladasi adatok

Kérjen allatorvosatdl vagy gydgyszerészétdl tovabbi felvilagositast! Alkalmazas elétt, illetve tovabbi informacidért olvassa el a hasznalati utasitdst,
vagy kérdezze a Boehringer Ingelheim képviselGjét:

Boehringer Ingelheim RCV Magyarorszagi Fidktelepe « 1095 Budapest, Lechner Odén fasor 6.
Telefon: 06 1 299-8900 + Fax: 06 1 299-8901 - ah.hu@boehringer-ingelheim.com



Hirdetési

felUletek mar
60 000 Ft-tol

Tobbszori megjelenés esetén
tovabbi engedményeket
biztositunk

Hirdessen On is a
Magyar Allatorvosok Lapja c.
tudomanyos-szakmai
folydiratban!

Most kedvezo aron tessziik k6zzé hirdetését!

Felllet Méret (mm) Nettd ar (Ft)
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1/3 plololy @°1 75 000

1/4 200 X 70 60 000
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