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Osszefoglalas

A baromfikolera kérokozdja, a nagy feno- és gend@s valtozatossagot mutdasteurella

multocida baktérium hagyomanyos és molekularis biolégiaisgédata soran kapott Uj
eredményeket foglalja 0ssze a kozlemény a legUjadinzetkozi és hazai eredmények
tukrében, kulonods tekintettel a virulencia és a té@km tulajdonsagainak, genetikai

jellemzsinek 6sszefliggésére, valamint a gazdaallaiZésg iranti fogékonysagara.

Summary

Brief history of fowl cholera is presented abouaditional and molecular biological
characterisation ofPasteurella multocidabacteria, host susceptibily, difficulties of
antimicrobial treatment. Newest epidemiological ebations and genetical research are

included with special regards to the connectiobhaudterial characteristics and virulence.
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l. A kérokozo fenotipusos jellemzése

A baromfikolera kérokozdja, ®asteurella multocidabaktérium irant a madarakon kivul
fogékonyak mind a vadond&Imind a haziasitott edallatok és maga az ember is. Agrfh
nagysagu, coccoid formaju Gram negativ baktériumdem foldrészen megtalalhat6é és tébb
mint 200 éve ismertek az Aaltala okozott betegsédekszéleskorl elterjedtséghez és
gazdaspektrumhoz igen véltozatos baktérium felepte megbeteditképesség tartozik. A
madarakban okozott koleras megbetegedés melletidkiben vérzésés szeptikémiat
(régebbi nevén bivalyvészt), sertésekben torzitgyotladast, nyulakban ,pasztorellézist”,
emibsokben és madarakban Iéguti bantalmakatygyuladast, ill. egyéb szervekben helyi
gyulladasos folyamatokat valthatnak ki. Humandeéseknél tdbbnyire allatoktdl szarmazo
karmolas, harapés utani sebdedsekil izolaljak (1, 2).

A baromfikolerat is okozd. multocidabaktérium jellemzése még ma is komoly feladat elé
allitia a szakembereket. Egész vilagon val6 eliésgge, valtozatos feno- és genotipusos
megjelenése, a fogékony fajok sokasaga és az dialaott eltéd kérképek mind-mind
nehezitik az izolatumok csoportositasat, a kdzoszZegyedi jellemik elkilonitését, az
izolatum patogenitdsanak ,megjéslasat”. A baktérjeitemzésére, csoportositasara szamos
hagyomanyos és molekularis biolégiai eljards ismarhelyben magyar szakemberek is
maradandoét alkottak (3, 4). A Schneider altal kydabtt biokémiai alapu csoportositas 8
tipusa még az 1960-as években is hasznalatbanAmklss két csoportot (1. 11.) jellemi
arabin6zbontas jelen tudasunk szerint a gallicifi@iatorzsek sajatossaga. Schneider 42
baromfibdl szarmazo izolatuma kozul 40 bontottaaegbindzt, mig a sertédhizolalt 62 P.
multocidatdrzs kézott ugyancsak talalt 14 arabindézbontéatmonot. Ugya kis szamban (2-

2) nyulbdl is izolalta a fenti tulajdonsagu torzeekst leirta, hogy baromfikolera jarvany

kitorése utdn néhany nappal az egy udvarban tangttiak kozott is jelentkezett



paszérelldzis, amelybl a baromfi eredét torzsekkel megegyéztulajdonsagu torzseket
izolaltak, s a baromfikolera ellen készitett oltgep sikerrel védte a nyulallomanyt is.
Csontos és Derzsy eltér tajegységekil szarmazé P. multocida izolatumok
O0sszehasonlitAsakor az erdélyieket arabin6z negétivmig a mas orszagrészékb
izolaltakat arabindzbonténak talalta (5). Derzsysok® (6) azt talalta, hogy a heveny
baromfikolerabdl izolalt valamennyi tdrzs arabin6gs szorbitbontd tulajdonsaggal
rendelkezett. Murti és Mészaros (7, 8) 87 madadediePm izolatum vizsgalatakor 86-ot
ugyancsak arabin6zbontonak talalt. Az tovabbi édekidl viszonylag kevés magyar
tanulmanyt talalunk, de emliteni kell Kucsera (8)Fodor (10) irodalmi dsszefoglaldjat. A
molekuléris biolégiai vizsgalatok mas baktériumokhwiszonyitva ké&n, csak az
ezredforduld tajékan idultak meg, igy napjainkigtlegkdorben hasznéltak a hagyomanyos
biokémiai és szeroldgiai vizsgéalatok is.

A P. multocidatdrzsek vizsgalatakor a burkot képelipopoliszacharidok kulonbézége
alapjan szeroldgiai vizsgalattal 5 buroktipust RAD, E és F burok szerotipus) kulonitettek el
(11, 12), amelynek genetikai hétterét felismerve linperaz-lancreakciok (PCR)
kidolgozasaval valt lehé&té a kilonbségtétel (13). Madarakban valamennybkiipust
leirtdk, de a baromfikoleras eseteknél az A tiptfrdulasat talaltak etgllegesnek (14, 15).
Magyarorszagon az A buroktipus dominanciaja és @#aus sporadikus éordulasa megfelel
az irodalomban kdzo6lt adatoknak (16, 17, 18, 19).

Mutters (20) hibridizacioval 3 alfajt kulonitett, &l P. multocidassp multocidd, septicat és
gallicida-t, amelyeket ka&sbbi kozlemények szénhidratbontasuk alapjan s
megkulonboztethének véltek (21, 22, 23, 24). Az alfajok kulénBéggik alapjan kulon
fajként is leirhatok lennének, de a szakembereldlatuk okozott klinikai megbetegedés
azonossaga, ill. a baktériumban taldlhaté sok Haséag folytan (pl. fajspecifikus PCR) nem

taldltak indokoltnak az elkulonitést. A referensrzigk szénhidratbontasa alapjan



meghatéarozott alfaji elkiilonités nem minden esefeéi meg az eredetileg hibridizacioval
létrehozott csoportositasnak (20, 21). Gerardo &%)bit negativ, hibridizacioval mégis
multocida alfajba tartoz6P. multocida tbrzseket talalt. Petersen megallapitotta, hogy a
cukorbontas alapjamultocidaés asepticaalfajba tartoz6 madar eredd?. multocidatbrzsek
Hpall ribotipizalassal nem képeznek elkildhidkoportot, egy agon helyezkednek el, mig a
vizsgaltgallicida alfajba sorolt torzsek két torzs kivételével ugysak egységet képeznek, de
mas agon elhelyezkedve jelésen kulonbdznek az @dbiekil. A filogenetikai rokonsag
mértékének megallapitasara hasznalt 16S rRNS-tl&ddNS szekvenalasa alapjan pedig a
multocidaésgallicida alfaj nem kulonul el, k6zés agon helyezkednekrgfy asepticaalfaju
izolatumok kulén agon talalhatok (26). Az irodalalatok alapjan allatfajtol fuggetlendl
leggyakoribb amultocidaalfaju torzsek éffordulasa. Ugyanakkor egy ausztral kutatécsoport
altal elkulonitett un. viethami vagy VP161 tipusizeek (27), amelyek rendkivil elterjedtek
DK-Azsiaban, ill. a 2005-2006-ban lezajlott nagytaaktiszi baromfikolera jarvany soran
izolalt P. multocidatorzsek (28) egyarangallicida alfajuak, mint ahogy arabinézbonté
torzsek izolalhatdk a perakut esetek ddtitbbségél hazankban is. Utdbbiak alfaja a thdF
és rpoB héaztartdsgének vizsgdalataval sem volt egg#ien megallapithatd, disorban a
nukleotid adatbazisokban fellelddtevésP. multocidasubsp. gallicidaszekvencia miatt, de a
szakirodalom adatai szerint ezideig arabin6zbomgak gallicida alfaju torzseknél volt
megfigyelhed (19). P. multocida ssp gallicidédrzseket sertésekbis izolaltak (24, 29, 30,
31), s felmerllt a sertés baromfival tokiérkeresztfetizésének lehésége is (32).
Magyarorszagon is leirasra kerllt egy nyulbdl széminizolatum, amely tulajdonsagait
tekintve megegyezik az L-arabin6zbonté perakut léslemegbetegedést okozé torzsekkel
(19). Septicaalfaju torzsek altalaban mardsok okozta setdésekidl kerlltek izolaldsra

(33).



Fegan és Blackall (23, 24) biokémiai vizsgalatalapgan 13 csoportba, un. biotipusba
soroltdk aP. multocidatérzseket. Az irodalomban leggyakoribbként megluatdit 3-as
biotipus mellett jeleds szamban talaltak 1-es biotipusu torzs€ket 23, 24, 32). Tovabbi
biotipusok leirasara is sziikség lenne, mert alggenendszerbe szdmos térzs nem sorolhaté
be (Pl. magyar arabindzbonté baromfiizolatumok).réhdszer azonban nem rendelkezik
megfeleb differencial6é esvel, mert egyfdll az izolatumok dorit tébbsége néhany biotipusba
tartozik, masfdil a torzsek egy része nem ad egyértebnénhidratbontasi reakciot (25). A
fentiek alapjan inkdbb mas mddszerakdibe helyezése indokolt.

A sejtalkotd elemekben mutatkozd kulonbségek hitidmozik a P. multocidabaktérium
valtozatos felépitését és szerkezetét. A szomatktigének vizsgalatakor a sejtfalbandev
hostabil kivonatantigéneket precipitacios eljarassalkzsgalva Heddleston (34) 16
szerocsoportot kulonitett el. A baromfikolera elletdekezésben ddhtjelenttsége van
ennek az eljarasnak, mert vakcinazassal, amely psagadtrien eldlt korokozoval torténik,
ezideig csak az azonos szerotipusba tartozé terslehet protektiv immunitast |étrehozni.
A szerotipus agargél-precipitacios eljarassal ndrtdneghatarozasa nehézkes, gyakoriak a
keresztreakciok. Erre mindmaig nem sikerllt spka#fi PCR alapu egyszemddszert
kidolgozni, ami nem meglép mert még a szerotipusért félelgénszakaszok sem ismertek
pontosan. Rimler (35) vizsgdlatai szerint az imrtasért feleds fehérje-lipopoliszaharid
komplex lipopoliszaharid (LPS) része félel a specifitasért. Harper és Michael
munkatarsaikkal az utébbi dden tébb, a szerotipust meghatarozé lipopoliszdbgri
azonositott, igy ismert &z 2, 3, 5, 9 és ldzerotipus kialakitasaért felslLPS szerkezet (36,
37,38, 39, 40, 41, 42, 43). Egyedul az 1-es szmrstmeghatarozasara rendelkezink PCR
eljarassal, ez azonban reakciét ad a 14-es szasetipis (44). Legujabb kutatasok szerint a
14-es szerotipus egy olyan 1-es szerotipusu VPIpdsu torzs, amelynek a LPS

felépitésében szerepet jatsz6 pcgA géijébd bazis hianyzik és a kdvetkezményes



szerkezetmddosulas vezetett az 8ltézeroldgiai sajatossdgok megjelenéséhez (45).
Madarakban leggyakrabban a 1; 3; 3,4; 4 és 3,4£&®8pus mutathatd ki, de mind a madar
faja, mind az izolalas helye és ideje nagymértékbefolyasolja a kapott eredményt (46).
Eszak-Amerikdban az 1990-es években végzett fesmkrézerint Kaliforniaban izolalt
pulyka ereddt torzsek tobbsége A buroktipusu, valamint 3 és drosipusu volt (31),
vadmadarak esetén a baromfikoleraban elhullott(28nkb6% faju allatbol Hirst (47) 63 %-
banP. multocida ssp multocidamutatott ki, s ezek minden esetben A:1 szerstipk voltak.
Mésok vizsgalatai is ezen szerotipus markans giénlbizonyitottak (31, 48). Dél-
Amerikdban Leotta (49) altal vizsgdt multocidatérzsek 70%-a A buroktipusu és harmada
1-es szerotipusu volt. Ugyamz Antarktiszon vadmadarak kozott kialakult naggateséget
okoz6 kolerajarvanybdl valtozo deni gélelektroforézissel (PFGE) és géneken beldli
ismétbds palidrom szekvencidk kimutatasara szolgald un. RER specidlis valtozataval, az
enteropatogén baktériumokra tervezett ERIC PCRyagly szamban azonos rajzolati A:1
tipust P. multocida ssp. gallicidadrzset izoldlt, bizonyitva az azonos klén altabott
jarvanyt (28).

Azsiaban indonéziai vizsgéalatok szerint az A:1 ggi@koribb szerotipus (16, 50), Indiaban
az madarizolatumok déhtdbbsége szintén A:1 tipusu (51, 52). Japanban 3:3,4 tipust
mutattak ki, s az A:1l tipus bizonyult éer virulencigjunak (53). Koreaban 60 év utan
jelentkezett ismét baromfikolera, a 2 e$éth:10,11 tipusu torzset izoléltak. A férés
forrAsaként vadmadarakat feltételeztek, de az amokdlalt A:1, 12, 14 szerotipusu torzsek
alapjan nem volt val6észisithet a keresztfetizés (54), inkabb erdisallatoktdl szarmazo
fertozést gyanitottak a hattérben. Ausztralidban ésndiiban izolalt baromfikolera-toérzsek
0sszehasonlitdsakor szemben az ausztrdliai tornsgly valtozatossagaval Vietnamban
valamennyi torzs azonos A:1 szerotipusu volt ésfaema PFGE profilt mutatott annak

ellenére, hogy az orszag tavoli pontjairdl szarmaz{27). Az Ausztraliaban izolalP.



multocidatérzsek A:1, 3, 4 és 3, 4 tipusuak voltak valtogd®®&GE profil mellett (55, 56), de
Townsend (32) vizsgalatai szerint 3 vietnami séxtteés 2 ausztral csirkébszarmazé A:l
szerotipusu izolatum tokéletesen azonos REP-PCRamaitot mutatott. Az un. vietnami
tipusu torzsek ésen pathogénnek bizonyultak (57).

Eurépaban brit torzsek vizsgalatakor az izolatumuhktegy haromnegyede A buroktipusu
volt igen valtozatos kitsmembranfehérje (omp) kép mellett (58). Lengyelagtmn (59) és
Magyarorszagon (18) az azonositott maBamultocidatorzsek haromnegyede A, ill. 1-s
szerotipusu volt. Danidban vadmadarak kozott jeéait baromfikolera jarvanyokbol
nagyszamu elhullott allatbdl izolaltak azonos PRSEREA mintazatot mutat6 tdrzset, annak
ellenére, hogy az egyes jarvanyok kozott évek kedle(60, 61, 62), s a torzs felbukkant
baromfikolerds hazikacsa alloméanyban is (63). Ugyaa klont mutatjak ki két évvel kidsh
svédorszagi vadmadarak kozott kitort baromfikolgéavanybdl. Mas baromfifajokbdl
(csirkéldl, pulykabdl, facanbdl), valamint vandormadarakibibes és 5-0s szerotipus is
izolalhato (15). A szomatikus szerotipusok Amon&n) és Saxena (65) vizsgalatai szerint
nem mutattak 6sszefliggést mas biokémiai jeltédel és a buroktipussal. Rimler (35, 66)
azt talalta, hogy eltérburok és szomatikus szerotipusu torzsek egyarépédek voltak
baromfikolerat kivaltani. Hazai izolatumaink 1; 3®,4; 3,45 és 4,5 szerotipusunak
bizonyultak (18, 19). Heveny kolerds megbeteged#tekz A:1 szerotipusu tdrzsek
izolalhatosaga megegyezik az irodalmi adatokkal §69.

A kils6 membranfehérjék (omp), amebibeddig 60-nal is tbbbet mutattak ki (67),
bizonyitottan fontos szerepet jatszanak a baktériumegritasanak mégzésében, a
tapadasban és a konjugacidban, a gazdaszervezédmaseisaban, valamint bizonyitott
immunogén tulajdonsaguk is. A fehérijéhez foszfdighi és lipopoliszaharidok
kapcsolodhatnak, ezzel fokozva a strukturdlis éskdionalis véltozatossagot. Davies

vizsgalatai alapjdn a baromfibdl izolélt térzsek pprmintdzata az OmpA és OmpH



0sszehasonlitdsa alapjan nagy valtozatossagot attutseaz korili minta vizsgalatakor 19
elkiléonub omp Besoportot kilonitett el (68). Ugyammas allatokbdl izolalP. multocida
torzsek esetén azonban kimutatta, hogy bizonyos amiptazatot mutatd torzsek
virulensebbek, és egy adott korképtbbbnyire adott tulajdonsagu tdrzsek izolalhaf6R).

A P. multocidatorzsek egy részét gazdaspecifikusnak vélik, ebhitelsitik meg azok a
vizsgalatok, amelyek sordn bizonyos tipusu betadd®y meghatarozott omp rajzolatu
torzseket lehet izolalni (69, 70). Foltételezhdtogy e fehérjék valtozatos funkcidjuk folytan
és a kul§ felszinen elhelyezkedve visszatikrdzik minB.anultocidatérzsek csoport-, mind
pedig egyedi sajatossagait. Az OmpH-t kédol6 gékimutattak, hogy a PCR terméket Dra |
és Hinf | restrikciés enzimmel vagva képes kulogiesdéenni &P. multocidaA:1, A:3 és B:2
szerotipusai kozott (71). Az OmpH gén vagasa s8rasoportot kildnitettiink el, a heveny
koleras esetekre az |. vagaskép volt jellémamelyet az 1 Heddleston-féle szerotipusu

torzsek mutattak (72).
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A baromfikolera oktana II.

A kérokozé molekularis biol6giai médszerekkel tortdé jellemzése és a gazdafajok

fogékonysaga

Az ezredforduld tajékan mas baktériumokhoz képeassék megkésve, de megindultak a
genetikai szint Pasteurella multocide&kutatasok is. A heterogéd. multocidafajon belll
szamos elkulondt eljardst vezettek be. A nemzetkdzi gyakorlatbanTavnsend Aaltal
kidolgozott fajazonossagot bizonyitd PCR eljaragetit el (73). A kilénbda restrikcids
(REA), P. multocida esetén a Hpall és Hhal enzim altal hasitott képorbjult
legalkalmasabbnak a jarvanytani nyomozasokhoz (Hizékenysége hibridizaciéval
fokozhatd (75). Ritkdn hasitdé enzim (Apal) hasziéélal nagymérét fragmentek
keletkeznek, amelyek valtozo oeeni gélelektroforézissel (PFGE) j6l megkllénbdztethet
mintazatot mutatnak (27, 76). Ribotipizalassal azziramel hasitott fragmentekhez
hibridizaciéval a 16S vagy 23S rRNS szekvenciajinaasholog fragmenteket mutatjak ki (61,
77). Az eltéé enzimek és az egyes laboratériumokban tervezetts ghroba szekvenciak
miatt ez a médszer sem ad ldisgtget az izolatumok széleskdsszehasonlitasara.

A genetikai elemek kozil az ismé&lb repetitiv elemek kimutatdsara szolgald, de é&ltér
primereket alkalmazé PCR alapu elkulénéljarasok (REP, ERIC, BOX) hasznélhatésaga
tulzott diszkriminaciés szintjuk miatt tovabbi vgAdatot igényel, valosziiteg el$isorban
jarvanytani vizsgélatokra alkalmasak (64, 65). R&at a kiulonbdk eljdrasok azonos
torzseken végzett eredményeinek 6sszehasonlitasakosikerilt 6sszefliggést megéallapitani
a genetikai profilok kdzo6tt, amelyet részben megyaady, hogy az egyes modszerek éltér

genetikai régidkat céloznak meg, és elég valtozatwgavétel elfedheti a klonok jelenlétét
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(52). Ugyanakkor Blackall (55) vizsgalatai ausztrédarakbol izolalP. multocidatorzsek
esetén klon populacio letezését mutatték ki. A RBRAkapott fragmentek repetitiv elemeinek
PCR alapu felsokszorozaséaval (AFLP) még differdtatié elkllonitésre van lelésteg (78).

Az alapveb életmikddésben szerepet jatsz6 un. haztartasi gének hasswditasa alapjan
kialakitott enzimhasitason (MLEE) (79), ill. szekétason (MLST) alapulé elemzések még
csak kevés torzér szolgaltattak informaciot, de az adatok a statidardédszer miatt
Osszevethék. Kulon rendszer kerillt kidolgozasra az émés a maddP. multocidatbrzsek

MLST jellemzésére (69, 80, http://pubmilst.org/ procidd).

Ugyancsak vizsgalatok folynak a torzsek viruler@i@in bizonyitottan v. feltételezien
szerepet jatszOd gének jelenléte v. alléltipusanaghatarozdsara, ill. ezek segitségével
kivanunk kozelebb jutni a virulencia megértéséheddig el$sorban az emib ereddt
torzsek esetén sikerllt ilyen Osszefliggéseket detfiei és hataroztak meg ,virulenciaért
felelés” géneket (81, 82, 83, 84, 85, 86, 87). Kimutdtésunultiplex PCR rendszereket
allitottak 6ssze (88, 89). Antibiotikum jelenlétébgizsgalva csaknem 100 virulencidval
kapcsolatba hozott gén kifefeesében kilonbség mutatkozott éetrban a burok
felépitésében és a burokkomponensek transzportj@hpopoliszaharidok szintézisében, a
kompetencidban, a tapadasban és a vas szallitasabeepd gének kifeje#désében. Ez a
hatas tébbnyire negativ volt, de példaul a tapataglends szerepet jatszé tad gén esetén
kifejezett pozitiv hatas mutatkozott (90). Bizooyit hogy a torzitd orrgyulladas
kialakitasaban doétszerepe van az egyPs multocidatdrzsek altal hordozott toxA génnek
és az altala termelt toxinnak (91). Ennek a toximgk a mutécidja a virulencia csokkenését
okozza (92). A DNS adeninmetilaz enzimet szabalgam gén kikapcsolasa szintén a
virulencia cstkkenését okozta (93).

A kulso burok felépitésében szerepet jatszd gének vahodakizonyitottdk a kdvetkezetes

patogenitasbeli valtozast, igyfis gén esetén, amely tovabbi 30, kdztik virulenciaegén
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kifejezodését is negativan befolyasolja (94). Mas gének aktébium gazdasejthez
kotédésében jatszhatnak szerepet (95), tapadd nyulvaiyst vagy fimbriat (Flpl, TadD,
(pmHAS, fhaB1, fhaB2) (98). Segitik a baktériumékanyabb nikodését a nélkuldzhetetlen
enzimek (waaQPM) (99) és az elemi formaban toxifémmek, a cink (ZnuABC), a vas
megszerzésében (Fur, AhpA, MesA) (100), szalli@sdbbpA, TbpB, HgbA, HgbB, HbpA)
(101, 102), a membranokon torééatjutasban (TonB, ExbB, ExbD) (103).
Kulcsfontossaguak a kilsmembranfehérjék — és igy az itt szerepet kapélkgénmind a
baktérium tamado és védekernkcidjaban, mind pedig a baktérium anyagcsestjébltéé
voltuk dont hatassal lehet a baktérium virulencigjara (OmpgpBl, Omp28, Oma87, PlbB)
(104, 105, 106, 107). A legtob®d multociddban megtalalhatd szialidaz enzimek a baktérium
életében igen fontos szerepet jatszanak, termelésjten bellil és extracellularisan is
torténhet, tdpanyagforras voltuk mellett (pm05080/88) (108) szerepik van a baktérium
mimikrijében, ill. a megtdmadott nyalkahartya felilbldasaban (NanB, NanH) (109). A
szialsav felvételét szabalyz6 nanPU gének deléeja:3P. multocidatérzs virulenciajanak
nagymertéld csokkenéséhez vezetett (110).

Az elté6 mechanizmusok még nem minden multocidatipusban ismertek, talan épp a
leghatékonyabbak, hisz a legvirulensebb VP161 tipiszseksl csak azt tudjuk, hogy nem
az ismert rendszerek itkddnek bennitk (109). Az efidallatokbol szarmaz®. multocida
torzseknél jelaértéki virulenciagének vizsgalataval a Magyarorszagonitatpnsebb un. L-
arabindzbontd, madarakbdl izolalt térzsek esetém rsikerilt 6sszefliggést kimutatni a
vizsgalt virulenciagének jelenléte és a korokoz@dsség kozott, a ,virulencidért feisl
gént” megtalalni (19), tovabbi kutatdsokra és géviekgalatara van sziikség. Ugyanakkor a
megoldas kulcsa valéstileg nem mindig a gének jelenléte, hanem inkabbllébk tipusa

lehet. A ptfA gén esetén a magyar L-arabin6zboatasekiél ugyanaz az allél mutathaté ki,
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amelyet az disen virulens VP161 tipusu torzseknél irtak le, selgnek kimutatdsara
differencialé PCR is rendelkezésre all (19, 111)szalidaz anyagcserében szerepet jatszo
nanH gén hianyat mutat6 PCR-ek valosagtartalma érdgjllezhe, mert a madarakbol
szarmazd L-arabin6zbontd torzsek esetén nem az géot hidnyardl, hanem a hasznalt
primerek koddési helyén talalhatd mutaciordl és kovetkezmémeggativ eredméngt van
sz0. Tovabbi érdekesség, hogy pont az egyetlereyradivzisként diagnosztizalt libabol
szarmazd L-arabin6zbontd izolatumnal fenti gén ketirdott forméja talalthatd, a gén
megkdzelibleg 700 bp-os végsszakasza hianyzik, genetikailag is alatamasztviaa@atum
elté voltat (19). A virulenciaval kapcsolatos Osszeftggk ellenére valos#ileg nem
ismerjuk még ezen izolatumok titkat, a nagyfokllncia tényleges okat, s talan nem is egy
gén jelenléte vagy hianya okozza azt.

A hatékonyabb, gyorsabb és olcsobb ,kdvetkgeneracids szekvenalasi technoldgiak” (112)
kifejlesztése miatt egysZ2exddott a teljes genom bazissorrendjének megismergamelyP.
multocidaesetén megkodzebieg 2,35 millié bazispart jelent (113). A Pm70 As3erotipusu
torzs 2001-ben tortént szekvenalasa utan (114)jamddszerrel elmult évben tovabbi 5,
borjubdl (115), csirkéll és kecskédl (116) ill. sertésbl szarmazo 2 térzs (11P, multocida
3480 strain (Gillaspy) AN: CP001409), idén pedignadar eredét referens torzs, az A:l
szerotipusu X-73 és az A:3 szerotipusu P1059 (18 bazissorrendje valt ismertté.
Madarakban tobb mint 180 faj esetén irtak le tepetesP. multocidafertozottseget, kozulik
szamos fajban képes megbetegedésiidédni, ill. potencionalisan nem zarhato6 ki egyetle
faj fogékonysaga sem (119). A féz€s terjesztésében dénszereplik van a betegséget
atvészelt baktériumhordoz6 egyedeknek, de kodkekthetnek a kdrnyezetbensdiertozott
vadmadarak, ragcsélok, macskak, s azonos udvarliarsedtésil is igazoltak méar a
baromfidllomany fedizédését, és megforditva, madarbdl izoRltmultocidatorzsek esetén is

feltételezik, hogy patogének lehetnek ésdlkre (32). Danidban a haztdji baromfialloméanyban
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talalt baromfikoleras esetek 80%-a nyitott telepgbentkezett, ahol a madaraknak
lehetiségiik volt vadmadarakkal és mas, a haz kokiibeluld egyéb allatokkal talalkozni
(74). A szakirodalom szerint idilt megbetegedésekeny folyamatok lezajlasa utan tdlél
egyedekben, ill. j6 ellenall6 képesfégllomanyokban alakulnak ki, ahol a tinetmentesen
fertszott madarak sokaig féwés forrasai lehetnek. Ugy vélik, hogy korabbanekid
megbetegedést nem mutatd allomanyban is felli@thatbaktériumhordozé allatok, amelyek
képesek a betegség kirobbantasara. Mai napig elédgazakmai allaspont, hogy a kevéssé
pathogén torzsek ,felpasszaldédassal” képesek visske alakulni (74). A torzsek nagyfoku
feno- és genotipusos valtozatossaga ellenére kawesettel rendelkeziink azok megbet&git
képességél, a betegség patomechanizmusardl, nem ismertelkk azohagyomanyos
tenyésztési vagy molekuléris biol6giai moédszerakelgek alapjan a heveny baromfikolerat
okozo torzseket elkilonithetnénk kevéssé virulajtdrsaiktol. Ez ideig nem sikerilt egyedi
virulenciafaktort elkléniteni, amely kizar6lagosgdcsolatba hozhaté a térzsek virulencia-
kuldnbségével. A virulenciat befolyasold lehetséfgdsorok is valtozatosak: tapadoképesség,
burok felépités, endotoxin, 6éshock fehérjék, vasfelhasznélas anyagcsere remqszer
neuraminiddz és mas termelt enzimek, stb. A bakmigia enyhébb formainak
diagnosztizadlasakor ma is gondot jelent az izdPalimultocidatorzs koérokoz6 szerepének
bizonyitasa. Ezért a diagnosztikai intézetek sodtbes egéroltassal vizsgaljak e torzsek
patogenitasat (74).

Az allatferbzési kisérletek soran az izolalt térzs gazdafdlarmodellallaton vizsgalhaté az
adott izolatum korokozo képessége. SzéleskorbemnBismodellallat az egér (120, 121),
amely Magyarorszagon is hasznélatos. Amennyibeontalansadg merl fel a kitenyésztett
P. multocidaizolatum oktani szerepét illetn, két kifejlett egyed hastiregébe fecskendezve a
kérdéses baktériumtenyészetet 24 éran belili éhudisetén kap ,patogén” nisitést a

baktérium és baromfikolera diagnozist az altalakott tinetegyittes. Az egereken mutatott
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patogenitas csak tdjékoztatd jellegnert a madarak, és azon belll is az egyes maalérfa
valamint azok egyedei eltéfogékonysaggal rendelkezhetnek (33, 122, 123, 123).

Az antimikrébas kezelés éksorban a betegség heveny tineteit mutaté allomaegekén
nélkulozhetetlen a sokszor igen jel@nkelhullas és veszteség cstkkentésére. Szamosresetb
antibiotikum-kezelés mellett torténik a baromfikélean megbetegedett allomany
immunizélasa is. A diagnosztikai intézetek a kémik&itenyésztése utan 24 oraval képesek
megadni az allomanybdl kitenyészte®. multocida torzs antibiotikum érzékenységi
mintazatat, amelyet dsorban a Magyarorszagon forgalomban és hasznalalan
készitmények alapjan éllitanak 0ssze. Az antibeltierszerek hatékonysaga egy idtan
csokken (126). A szulfonamid-trimetoprim kombinasitulfonamid reziszten8. multocida
fertozés esetén is hatékonynak bizonyulhat (127). Aotékezelés fontossagat tAmasztja ala
az a tény is, hogy a gyakoribb antibiotikum hasan&bvetkeztében fokozddoé rezisztencia
figyelheth meg az izolatumok kozott (128). NapjainkbarP amultocidatorzsek tobbsége
legfeljebb mérsékelt antibiotikum rezisztenciat atu¢129). Multirezisztenciat ésorban
sertés és szarvasmarha erédegtrzsek esetén mutattak kbkEBnt a nagylzemben tartott
allatok esetén az ott rendszeresen alkalmazotbiatikium kezelések folytan (130). A
rezisztencia okaként rezisztens mutansok szeléktidjiimewen plazmidok hordozta
rezisztenciagének baktériumba jutasa, multirezisiseesetén akar tébb kuldniéoglazmid
parhuzamos jelenléte volt detektalhaté (130). Laigiogin el alkalommal mutattak kP.
multocidd&an kromoszémaba beépult tobbszords rezisztenoidbho elemet (115, 131). Az
antibiotikumok kozul a mindennapos gyégykezelésikgylatban hasznalhatd készitmények
irant a hazai baromfi eredettdrzsek a nemzetkdzi irodalomban is tapasztalhato
érzékenységet, ill. mérsékelt rezisztenciat mutatta szulfonamid, a tetraciklin, az éls
generacios kinolonszarmazékok és az aminoglikozidékt rezisztencia jelentkezett,

kontraindikéltta téve ezek gyakorlati alkalmaz4420).
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Miutan a baromfikolera a férzott embridk elpusztulasa kévetkeztében tojas utgm terjed,

és a korokozé a kulvilagban csupén limitalt ide&pés fennmaradni (66, 132), nagytuzemi
tartasi korilmények kdzott izolalt tartas és admds behurcolasanak megakadalyozasaval jo
lehetiség adddik a védekezésre. Ezt ismerte fel Magysagm Szécsényi Istvan, aki mar
1963-ban baromfikolera mentesitési kisérletei sokémetelményként hatarozta meg a
madarallomanyok egész kozségekre Kkitdrjddljes cseréjét, amelynek magaban kellett
foglalnia az elrejtett madarakat és valamennyi kad\es hobbybdl tartott madarat is (133). A
részben még ma is elfogadott nézetekkel szembegly arerint hajlamosit6 tényéz esetén
alacsony virulencigju torzsek felpasszalédasavalkimlakulhat a baromfikolera (74),
jarvanytani megfigyelései alapjan Szécsényi adtoétth, hogy heveny baromfikolera csak
olyan allomanyban alakulhat ki, ahova a betegségkazojat behurcoltak, ill. amelyben
korabban mar éfordult heveny baromfikolera (132). E&tegy bizonyos nagy virulenciaja
.kolera klon” jelenlétéhez kototte és korat messmgebzve felismerte és hangsulyozta a
.Kolera klon” megkulonboztetésének fontossagatliési@nitését a tobbi, kevésbé viruleRs
multocidatorzstl (134). Ezeknek az ésen patogém. multocidatérzseknek az egyérteim
azonositdsa még ma, a korszegenetikai differencidlas lehetégének birtokaban is
megoldatlan és nem ismerjik azt a médszert, aniely@rulens torzs elkilonith&eé valik.
Szécsényi kitartd és kdvetkezetes kiizdelme a szjgoranytani rendszabalyok bevezetésére,
baromfikolera-mentes allomanyok telepitése és tata#&dsi technolégia azt eredményezte,
hogy Magyarorszagon a nagylzemi csirke- és pulidmanyokban a koleras
megbetegedések gyakorlatiag mdggek. Az MTA-MEM Allatorvostudomanyi
Bizottsaganak allasfoglalasa 1989-ben (135) fajesleek mifisitette a zarttartasu
allomanyok baromfikolera elleni vakcinazasat és Gaidr ideig tartand6 nyilt tartasu
allomanyok esetén is inkdbb a kisebb, egymastétliillonitett csoportok kialakitasat és a

jarvanyvédelmi szabdalyok szigoru betartasat javasolHaztaji gazdasagokban a
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baromfikolera éként olyan allatokban fordul &lahol tobb allatfajt tartanak k6zds udvarban s
az eltéé koru és faju egyedek kozott tobbnyire 0 allatemdse utan langol fel a betegség
(136). Nagyuzemi keretek kozt a vizibaromfi-allorpdkat az allatokat félzart rendszerben
tartjak és napkozben szabad kijardsuk van a szahadbalhatd kifutora, ill. gyakran szabad
vizfelllet is rendelkezésiikre all. A vandormadakakcsolatba kerlilhetnek a szabad vagy
félzart tartdsi madarallomanyokkal, anndl is inkahbrt a ludak szamara biztositott szabad
vizfellletek vonzeivel birnak a vadmadarak szamara is. Itt a viz ki@veszerepén
tiimeren a vadmadarak is férési forrast jelentenek (137, 138, 139). Ujabbatsssorban

a madarinfluenza feizés elleni védekezés miatt — a kifutok halés bséital az esetek
tobbségében megakadalyozzak a kozvetlen kontaktwstdmadarak és a baromfidllomany
kozott, ezzel is tovabb csdkkentve a deés lehdiségét. A vilagszerte vadmadarakban is
megtalalhatd baktérium azonban természefszartas esetén mindenkor fenntartja a
baromfidllomanyok baromfikolera fézédésének veszélyét, rdadasul a természetes tartés
ismételt térnyerése varhatdé az allatjélétbidisok szigorodasa és a vasarloi igények
modosulasa miatt, amely aruterhddaromfidllomanyok esetén is minél természetddmr
korilmények biztositasat tartja kivanatosnak (sizabadtartasu ,kapirgal6 csirke”).

A madarfajok fogékonysagéat vizsgélva SzécsényioZédi kisérletei a fajok eli@r
fogékonysagat és a keresztbersek lehéiségét bizonyitotta. A verebek, a galambok és a
foglyok 24 6ran belll elpusztultak a virulens t@eiztortént fekizéskor, s igy nem lehetnek a
fertézés rezervodrai, csupan a rovid dedittségi idszakban, ill. tetemeikkel terjeszthetik a
fert6zést. Ugyanakkor a varjak a fé&es utan a hézibaromfihoz hasonldéan csak részben
pusztultak el, s mint ilyenek a féres tartos terjesivé valhatnak. Ké&sbbi vizsgalatai soran
facanok virulens torzzsel tortént féz€s utani tulélését és kovetkezményes hordozd
statuszanak leh&tégét is bizonyitotta. Szécsényi 2 seriésh 1 borjubdl izolalPasteurella

torzzsel is tipusos baromfikolerat idézett,ebar fer6zési kisérleteiben az edsbkkl
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szarmaz6 izolatumok tobbsége ( 5 db. szarvasmaghdb. juh, 27 db. sertés és 9 db. nyul)
baromfiban apatogénnek bizonyult (124).

Miutdn az A:1 szerotipus és koztik gallicida alfaju torzsek rendszeresen izolalhatok
vadmadarak kozott kitort sulyos baromfikolera jéry@kbol (27, 28, 38), igy valosdileg a
baromfidllomanyok kdzott sem szamolhato fel teljeaebetegség, nyilt tartds esetén mindig
szamitani kell a visszaférodésre (63).

A vadmadarak kozott jelentkébaromfikolera jarvanyok tekintetében 2 nézet sgkkmben
egymassal a faftés forrasat illéen, a baktérium tulélése a kdrnyezetben a jarvamkyjaki
idészakban, és a férottséget tinetmentesen hordozo6 allatokP Amultocidaviszonylag
érzékeny a kdrnyezeti hatasokra, napsugarzas radas fekitlenitvszerek egyarant kbnnyen
elpusztitjak (140). A smérséklet valtozasai irant érzékeny, %€Bon 10 perc alatt elpusztul
(66). Ugyanakkor Nobrega (141) azt tapasztalta, yhdgzart csovekben téarolt
levestenyészetben 176-on 2 év utan is talalt virulens baktériumokatg 2i4°C-on tarolva

1 év eltelte utdn nem talaltakéénikroorganizmust. A kérnyezeti hatasokat tanulnoava
Bredy (142) azt taldlta, hogy a vizben oldéd6 fgierkoncentricidja, a konyhaso
koncentracié és adimérséklet valtozasa nagyban befolyasolfa multocidattlélését, mig az
agyag és a cukor mennyiségének valtoztatdsa kevéde#t ra. A baktérium természetes
tulélését vizsgalva Blanchong (143) azt talaltagyh@ hét elteltével a sulyos baromfikolera
jarvanyok kitdrését kovéen sem sikerllt sem a vizes$titlyek vizélbl, sem az ott taladlhat6
Uledéki®l visszaizolalni a baktériumot, alatamasztva eAetzler (144) kovetkeztetéseit,
hogy a sokszor robbanasskejarvanykitorések hattarében sokkal inkdbb tlnetasen
hordozdallatok, mint a kérnyezetben valo tuléldisadl

Szécsényi difeszitése a jarvanytani vizsgalatok alapjan fdketdt kolera klén”
elkulonitésére sikertelen volt, mert az agglutibacvizsgalataival kapott eredmények nem

korrelaltak sem az allatok fémdttségével, sem az izolatumok pathogenitasavadl)(13
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Szécsényi és adt koveth kollégak eéfeszitésének kovetkeztében — bar jelenleg a
legkorszeiibb molekularis biol6giai mddszerek alkalmazasa ettebem all rendelkezésre
egyetlen azonosité eljard&s - egyériggm meghatarozhaté tulajdonsagokkal és
sajatossagokkal jellemezlieaz a torzstipus, amelyek megléte esetén nagyaialiégggel
feltételezhet az oktani 6sszefliggés a baromfikolera és a kétképhlalt P. multocidatorzs
kozott. A:1 szerotipus, L-arabindz bontas és felfn gallicida alfaj jellemzi 6ket s a
torzsek azonos omp mintdzatot mutatnak. A ptfA ggyanazon alléltipusaval rendelkeznek,
mint az eésen virulens un. VP161 tipusu térzsek. Ez a tgrastiébb évtizede megtalalhato
Magyarorszagon, mert a fellelibdegkorabbi, 20-25 éves izolatumok kdzott isfetdul (19),

s a korabbi vizsgalatok tandsaga szerint valddzgnugyanez az arabindzbont6 térzstipus volt
felelos a korabbi évtizedek heveny kolerajarvanyaiért 54,6, 7). Ugyanakkor tovabbi
vizsgalatokra van szikség annak kideritésére, laagyodalmi adatok alapjan a Fold tavoli
pontjain perakut jarvanyokbal izolalt hasonld tdajsagu €isen virulensP. multocidassp
gallicida torzsek milyen rokonségi fokot mutatnak egymassil, a Magyarorszagon
meghatéarozott torzstipussal. Bar izolatumok nemadtak fenn, ,kolera klonjanak” jellertiz

és a tlnetek alapjan joggal feltételezhetjik, h®g§csényi Istvan mar 50 évvel déiekbzt az
erdsen virulens torzstipust prébalta elkiloniteni (13%elen kozlemény egyuttal tisztelgés

SZECSENYIISTVAN a hazai baromfikolera kutatasban betoltétt dttaunkassaga étt.
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