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Rövidítések jegyzéke 

BFDV: psittacine beak and feather disease virus (papagájfélékben a cs�r- és a 

tollképz�dés zavarával járó betegséget okozó vírus) 

BSA:   Bovine serum albumin (szarvasmarha szérum albumin) 

CRO:   horvát 

CZE:   cseh 

dNTP:  dezoxinukleotid-trifoszfát 

DNS:  dezoxi-ribonukleinsav 

DMEM Dulbecco’s Minimum Essential Medium 

FBS:   foetal bovine serum (magzati szarvasmarha szérum) 

HUN:   magyar 

IIF:   indirekt immunfluoreszcencia 

mp:  másodperc 

mRNS  messenger RNS (hírviv� RNS) 

NaI:   nátrium-jodid 

NLS:   nuclear localization signal (sejtmagba jutást irányító jel) 

nt:  nukleotid 

ORF:   open reading frame (nyílt olvasási keret) 

Ori:   origin of replication (megsokszorozódás kezd�pontja) 

PBS:   phosphate buffered saline (foszfáttal pufferolt sóoldat) 

PCR:   polymerase chain reaction (polimeráz láncreakció) 

PCV:   porcine circovirus (sertés circovírus) 

PCVD:  PCV diseases (PCV betegségek) 

PDNS:  porcine dermatitis nephropathy syndrome (sertések dermatitisz nefropátia 

tünetegyüttese) 

PMWS:  postweaning multisystemic wasting syndrome (választott malacok 

circovírus okozta sorvadása) 

POL:   lengyel 

PPV:   porcine parvovirus (sertés parvovírus) 

PRDC:  porcine respiratory disease complex (sertések légz�szervi betegség 

komplexe) 

PRRSV:  porcine reproductive and respiratory syndrome virus (sertések reprodukciós 

zavarokkal és légz�szervi tünetekkel járó tünetegyüttese) 



6

RCR:   rolling circle replication (gördül� kör alapján történ� megsokszorozódás) 

RNS:  ribonukleinsav 

ROM:   román 

SLO:   szlovák 

SPF:  specific pathogen free (specifikus patogénekt�l mentes) 

STC:   swine testicular cell (sertés here sejt) 

TCID50:  tissue culture infective dose 50 % (a szövettenyészet 50 %-át fert�z� vírus 

mennyiség) 
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Összefoglalás 

A sertés circovírusoknak (porcine circovirus, PCV) jelenleg két típusa ismert: az apatogén 

PCV1 és a patogén PCV2, mely számos kórképpel hozható kapcsolatba jelent�s gazdasági 

károkat okozva a sertésállományokban. A PCV2 által kiváltott leggyakoribb betegséget, a 

választott malacok circovírus okozta sorvadását (postweaning multisystemic wasting syndrome, 

PMWS) el�ször 1991-ben írták le Kanadában. A kórokozó mára az egész világon elterjedt, és 

retrospektív vizsgálatok szerint a vírus az 1970-es és 1980-as évekb�l származó sertés eredet�

mintákból is kimutatható. 

A PCV2-nek két genotípusa ismert, melyek között a legmarkánsabb különbség a genom 

méretében van: a hosszabb genommal rendelkez� PCV2A és a rövidebb PCV2B genotípus. A 

járvány kezdetén a különböz� kórképekb�l a PCV2A genotípust lehetett gyakrabban kimutatni, 

2003-ra Nyugat-Európában és 2005-t�l Észak-Amerikában azonban a PCV2B genotípus vált 

elterjedtebbé. Magyarországon az els� PMWS eseteket 1999-ben azonosították és 2003-ig 

hazánkban is a PCV2A genotípus volt a gyakoribb. 

Munkánk során felmérést készítettük 2002-2003-ban a magyarországi vaddisznó állomány 

PCV fert�zöttségér�l. Több mint 2000 mintát gy�jtöttünk az ország különböz� részeir�l, és 

csoportosítottunk származási hely szerint. A minták 20,5 %-ából volt kimutatható PCV2, és a két 

genotípus közel azonos arányban volt jelen a vaddisznó mintákban. Vaddisznóra jellemz�

szekvenciát nem találtunk. A szekvencia analízis alapján felmerült a két genotípus közötti 

rekombináció lehet�sége, amit kés�bb többen is igazoltak. Megállapítottuk, hogy a 

vaddisznókban a PCV2 mellett az apatogén PCV1 változat is el�fordul, és a világon els�ként 

határoztunk meg vaddisznóból származó teljes PCV1 genomszekvenciát. Ezt megel�z�en PCV1-

et kizárólag PK-15 sejtvonalból, valamint vakcinából és a szövettenyésztéshez használt tripszin 

készítményekb�l mutattak ki. A vaddisznóból kimutatott PCV1 szekvencia nem mutatott nagyobb 

eltérést a PK-15 sejtvonalat permanensen fert�z� PCV1 törzsekben leírtaktól, mint amekkora 

különbség az eddig ismert PCV1 törzsek között kimutatható volt. 

Részt vettünk az els� romániai PCV2 által okozott kórképek leírásában, ahol az els�

PMWS eseteket 2002 májusában, az els� PDNS (porcine dermatitis nephropathy syndrome) 

tüneteit mutató sertéseket pedig két évvel kés�bb észlelték. A kórbonctani és kórszövettani 

elváltozások megegyeztek a szakirodalomban közzétett adatokkal. Meghatároztuk PMWS és 

PDNS tüneteit mutató sertésekb�l származó PCV2 teljes nukleotid szekvenciáját, és 

megállapítottuk, hogy a két kórképb�l származó genom azonos. 
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A közép-kelet európai régióban zajló PCV2 járvány molekuláris hátterének tisztázása 

érdekében vizsgáltuk, hogy milyen PCV2 szekvenciák fordulnak el� ebben a térségben. 

Magyarországról, Lengyelországból, Szlovákiából, Csehországból, Horvátországból és 

Romániából származó teljes PCV2 szekvenciákat határoztunk meg és hasonlítottunk össze a 

GenBank-ban 2007. december 31-ig közzétett szekvenciákkal. A legrégebbi közép-kelet európai 

letölthet� genomok 2003-ból, Ausztriából és Magyarországról származtak, és a szekvenciák 

között a PCV2A genotípus dominált. Megállapítottuk, hogy a Nyugat-Európában végbement 

változáshoz hasonlóan, a közép-kelet európai régióban is a PCV2B genotípus vált uralkodóvá, de 

míg Nyugat-Európában már 2003-ban a PCV2B genotípus volt elterjedtebb, addig térségünkben 

ez csak 2007-re vált meghatározóvá. A vizsgálatok során megállapítottuk, hogy azokon a 

területeken, ahol a fert�zöttség még ma is terjed�ben van, ott a PCV2 genomok nukleinsav 

szekvenciájában jelent�sebb eltérések vannak, mint az endémiás vidékeken. Ugyanez a tendencia 

mutatkozik világszerte, a rövidebb genotípus gyorsabban terjed az eredeti PCV2A típusnál, és egy 

genetikailag egységes járványtani kép van kialakulóban, ami feltételezi, hogy a vírus adaptációja 

bár lassuló ütemben, de még mindig folyamatban van.

A PCV2 járványtanának és a védekezésnek is meghatározó eleme annak a megismerése, 

hogy a vírus sertésen kívül képes-e más fajban fennmaradni, szaporodni és ürülve sertéseket 

fert�zni. Jelenlegi ismereteink rendkívül korlátozottak ezen a területen. A lehetséges vírushordozó 

fajok közül egereket vizsgáltunk és megállapítottuk, hogy az egerek fert�zhet�k PCV2-vel, a vírus 

képes szaporodni bennük, de betegségre utaló klinikai tüneteket és kórbonctani elváltozásokat 

nem találtunk. A vírusürítési vizsgálatokkal egyértelm�vé vált, hogy az egerek ürítik a vírust, és 

társaikat képesek megfert�zni. Az egerekkel végzett kísérleteink alapján feltételezhetjük, hogy 

ezek a rágcsálók fontos szerepet játszanak a PCV2 fenntartásában és terjesztésében. 
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Summary 

Two types of porcine circoviruses (PCV) are currently recognized: the non-pathogenic 

PCV1 and the pathogenic PCV2, later associated with several clinical conditions, referred to as 

porcine circovirus diseases (PCVDs). PCV2 is responsible for severe economic losses of the 

swine industry. Among PCVDs, the most frequently diagnosed is the postweaning multisystemic 

wasting syndrome (PMWS). The first description of PMWS was made in Canada, in 1991, but 

according to retrospective studies, PCV2 itself has already been present in swine samples from the 

1970-ies and 80-ies. By today PCV2 has spread worldwide.  

PCV2 is divided into 2 genotypes. The most characteristic difference between them is the 

genome length: the longer sequence is designated PCV2A and the shorter PCV2B genotype. 

During the first recognized cases of PCV2 infections viruses belonging mainly into genotype 

PCV2A were detected, but by 2003 in Western Europe and by 2005 in North-America, PCV2B 

genotype had become more frequent. The first PMWS case in Hungary was described in 1999. At 

the beginning of the Hungarian epidemic also PCV2A genomes were detected more frequently, 

until 2003 when PCV2B started to take over. 

One of the purposes of this study was to estimate the prevalence of PCV in Hungarian 

wild boars, using samples collected between 2002 and 2003. More than 2000 organ samples were 

collected from different areas of Hungary. PCV2 could be detected in 20,5 % of the samples, and 

the proportion of the two genotypes was close to even. Wild boar specific sequences could not be 

detected. Based on sequencing data the possibility of genomic recombination was raised and later 

it was confirmed by other researchers. We demonstrated that PCV1 was also present in wild boars 

and were the first ones to determine the complete nucleotide sequence of a PCV1 from an organ 

sample. The sequence differences of the wild boar PCV1 and PCV1 from in vitro sources was not 

higher than that among the already known PCV1 isolates. During our studies we participated in 

the first description of PCV2 caused diseases in Romania, both PMWS and PDNS (porcine 

dermatitis nephropathy syndrome). Complete PCV genome sequences were determined both from 

PMWS and PDNS affected pigs and they proved to be identical. 

To clarify the molecular background of PCV2 epidemiology in the Central European 

region, PCV2 sequences of this area were studied. Complete PCV2 genomes were determined 

from Hungarian, Polish, Slovak, Czech, Croat and Rumanian samples. The sequences were 

compared with other PCV2 sequences deposited in the GenBank until 31 of December, in 2007. 

The oldest available sequences of the region, from 2003, were available from Hungary and 

Austria, and PCV2A was the dominant type of the time. According to our findings, similarly to 
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the situation in Western Europe, PCV2B had also become dominant in Central-Europe although 

with a few years delay by the year 2007. A similar tendency is observed on a world-wide scale, 

the shorter genotype is spreading faster than the longer one, and an epidemiologically uniform 

picture is becoming evident. 

An efficient prevention and control of PCVD requires information of the host range of the 

virus, whether PCV2 can be maintained and spread by animal species other than swine. Mouse as 

one of the possible vector species, was studies and it was demonstrated, that PCV2 is indeed 

capable of infecting mice, the virus can replicate and it can be shed to be transmitted to other 

animals, possibly to swine as well. According to the results of our experiments it is safe to 

suppose, that this rodent may play an important role in spreading PCV2. 
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1. Bevezetés 

Az egyik legnagyobb gazdasági kártétellel járó vírusos eredet� fert�z� betegség a 

sertésállományokban a sertés circovírusok 2-es típusához (porcine circovirus 2, PCV2) köthet�. A 

PCV2 által okozott betegségek egyik típusát, a választott malacok circovírus okozta sorvadását 

(postweaning multisystemic wasting syndrome, PMWS) 1991-ben írták le el�ször Kanadában 

(Harding és Clark, 1996). A kórokozó mára már az egész világon megjelent, és a PMWS mellett 

kisebb gyakorisággal, de más kórformákból is kimutatták. 

A PMWS megjelenése óta a PCV2-vel összefüggést mutató betegségek száma jelent�sen 

b�vült, éppen ezért ma már általában PCV okozta betegségekr�l (PCV diseases, PCVD) szokás 

beszélni. A PCV2-t idáig a következ� kórképekkel hozták kapcsolatba: sertések légz�szervi 

betegség komplexe (porcine respiratory disease complex, PRDC, Halbur, 1998, Thacker, 2001, 

Kim és mtsai., 2003b), sertések dermatitisz nefropátiája (porcine dermatitis nephropathy, PDNS, 

Segalés és mtsai., 1998, Rosell és mtsai., 2000a), magzati miokarditisz és reproduktív 

rendellenességek (West és mtsai., 1999, Oconnor és mtsai., 2001), elhalásos tüd�gyulladás 

(proliferative and necrotising pneumonia, Pesch és mtsai., 2000), elhalásos traheitisz (Candotti és 

mtsai., 2001), exsudative epidermitis (Kim és Chae 2004, Wattrang és mtsai., 2002), valamint 

kongenitális tremor (Stevenson és mtsai., 2001, Choi és mtsai., 2002a). 

A PCV2 oktani szerepe a PMWS, a PRDC, a reproduktív rendellenességek és a PDNS 

egyes esetei kivételével az egyes kórképekben nem minden esetben bizonyított. A vírus jelenléte 

azonban azt jelzi, hogy ha önállóan talán nem is, de társfert�zésként részt vehet az adott kórkép 

kialakításában. 

A PMWS észak-amerikai megjelenése után sorra bukkant fel Európa és Ázsia országaiban, 

mára gyakorlatilag mindenütt, ahol sertéstartással foglalkoznak. Észak-Amerikában azonban a 

PMWS mellett megjelent a PRDC kórkép is, és ott az el�fordulása gyakoribbá vált, mint a PMWS 

kórképé. Ezzel szemben Európában - így nálunk is, és t�lünk keletebbre is - a PCVD-k közül a 

PMWS dominál. Az Európa nyugati felén elindult PCV járvány folyamatosan terjedt és terjed ma 

is keleti irányba. A járvány az elmúlt években érte el Lengyelországot, Ukrajnát, Romániát, 

Szlovákiát és Horvátországot, amely országokban a diagnosztizált PCVD esetek száma még 

lényegesen alacsonyabb a t�lük nyugatabbra fekv� államokban el�forduló esetek számánál. 

Jelenleg tehát az európai járványtani kép nem egységes, a nyugati területeken a fert�zés 

enzóciássá vált, míg keleti irányba haladva a járvány terjedése tapasztalható. A járványtani kép 

mellett a kórképben is vannak eltérések a nyugati és keleti helyzetet tekintve. Míg nyugaton egyre 

gyakrabban jelentkezik a betegség a klasszikusnak tekintett PMWS mellett, attól eltér�en, PRDC 
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formában, addig kelet felé haladva, ahol a járvány még aktívan terjed, továbbra is a PMWS forma 

dominál. A kórokozó id�közben átjutott a vaddisznó populációba is, ami egy esetleges jöv�beni 

mentesítés lehet�ségeit er�sen korlátozza, de ha mentesítési programok nem is indulnak el, 

állandó veszélyforrást fognak jelenteni azokon a területeken, ahol a járvány már lecsillapodott. 
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2. Célkit�zések 

Munkánk els�dleges célja az volt, hogy a PCV2 járványtanához szolgáltassunk újabb 

adatokat. Ezt a következ� feladatok elvégzése révén kívántuk elérni: 

1. A hazai vaddisznó állomány PCV fert�zöttségének felmérése. 

2. A hazai és a közép-kelet európai helyzet megismerése. 

3. A rágcsálók esetleges PCV2 hordozó és ürít� szerepének vizsgálata. 

4. Egy hatékony PCV2 vakcina el�állítására alkalmas vírustörzs létrehozása és jellemzése. 
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3. Irodalmi áttekintés 

3.1. A sertés circovírusok járványtana 

3.1.1 Rendszertan, történet, el�fordulás 

A sertés circovírusok (porcine circovirus, PCV) a galamb circovírussal (pigeon circovirus), 

a kanári circovírussal (canary circovirus), a lúd circovírusával (goose circovirus), a kacsa 

circovírussal (duck circovirus), a holló circovírussal (raven circovirus), a sirály circovírussal (gull 

circovirus), a seregély circovírussal (starling circovirus) és a papagájfélékben a cs�r- és a 

tollképz�dés zavarával járó betegséget okozó vírussal (psittacine beak and feather disease virus, 

BFDV) együtt a Circoviridae családba, a Circovirus genusba tartoznak. Az egyszálú DNS genom 

mérete 1,7 (PCV) és 2,5 (BFDV) kilobázis között változik. Szekvencia-sajátosságaik és a vírus 

replikációban megnyilvánuló tulajdonságaik alapján a csirkék fert�z� anaemiáját okozó vírust 

(chicken anaemia virus) a Circoviridae családon belül a Gyrovirus genusba sorolták. 

A circovírusok a jelenleg ismert legkisebb állati eredet� vírusok közé tartoznak. A 

víruscsalád elnevezése a vírusgenom körkörös voltára utal. 

A sertés circovírusoknak két típusa ismert: az egyes típusú sertés circovírus (porcine 

circovirus 1, PCV1) és a kettes típusú sertés circovírus (porcine circovirus 2, PCV2).  

A PCV1 apatogén, megbetegedést nem okoz, el�ször 1974-ben, Németországban PK-15 

sejttenyészetben írták le (Tischer és mtsai., 1974, Tischer és mtsai., 1982). PCV1-et a PK-15 

sejtvonalon kívül vakcinából (Quintana és mtsai., 2006) és a szövettenyésztéshez általánosan 

használt tripszin készítményekb�l is kimutattak (Fenaux és mtsai., 2004). Polimeráz 

láncreakcióval (polymerase chain reaction, PCR) végzett vizsgálatok azt mutatták, hogy a PCV1 

sertésekben is el�fordul (Ellis és mtsai., 2000, Calsamiglia és mtsai., 2002). Szerológiai 

felmérések szerint a PCV1 megtalálható Kanadában (Magar és mtsai., 2000a), Belgiumban 

(Labarque és mtsai., 2000) házisertésekben és Németországban vadon él� sertésekben is (Tischer 

és mtsai., 1995, 1986). 

A kettes típusú sertés circovírus (PCV2) patogén, a leggyakoribb PCV2-nek tulajdonított 

kórkép a választott malacok circovírus okozta sorvadása (postweaning multisystemic wasting 

syndrome, PMWS). A PMWS-t el�ször 1991-ben írták le Kanadában (Harding és Clark, 1996), 

ezt követ�en a kórképet a világon több helyen is azonosították és a vírust kimutatták (1. táblázat). 
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1. táblázat. A PCV2 els� publikálása. 

Ország Publikálás éve Szerz�k 
Kanada 1996 Harding és Clark
Amerikai Egyesült Államok 1998 Kiupel és mtsai.
Észak-Írország 1998 Kennedy és mtsai.
Franciaország 1998 Allan és mtsai.
Írország 1998 Spillane és mtsai.
Dánia 1999 Allan és mtsai.
Japán 1999 Onuki és mtsai.
Kína 1999 Choi és Chae 
Spanyolország 1999 Plana-Duran és mtsai.
Taiwan 1999 Yang és mtsai.
Belgium 2000 Labarque és mtsai.
Hollandia 2000 Wellenberg és mtsai.
Korea 2000 Choi és mtsai.
Magyarország 2000 Kiss és mtsai.
Németország 2000 Mankertz és mtsai.
Skócia 2000 Thomson és mtsai.
Mexikó 2001 Trujano és mtsai.
Olaszország 2001 Terregino és mtsai.
Svájc 2001 Borel és mtsai.
Argentína 2002 Sarradell és mtsai.
Csehország 2002 Celera és Carasova
Görögország 2002 Saoulidis és mtsai.
Thaiföld 2002 Kiatipattanasakul és mtsai.
Venezuela 2003 Cano és mtsai.
Brazília 2004 Castro és mtsai.
Bulgária 2004 Motovski és Segalés
Dél-Afrika 2004 Drew és mtsai.
Fülöp-szigetek 2004 Maldonado és mtsai.
Horvátország 2004 Jemersic és mtsai.
Svédország 2004 Wallgren és mtsai.
Szlovénia 2004 Toplak és mtsai.
Taiwan 2004 Wang és mtsai.
Ausztrália 2005 Muhling és mtsai.
India 2005 Saikumar és mtsai.
Új-Zéland 2005 Garkavenko és mtsai.
Oroszország 2007 Shcherbakov és mtsai. 
Ukrajna 2007 Shcherbakov és mtsai. 
Chile 2007 Noriega és mtsai.

Bár a PMWS megjelenése járványos méreteket csak az utóbbi 10 évben öltött, retrospektív 

vizsgálatok szerint a kórokozó már hosszabb ideje jelen lehet a sertésállományokban. Így PCV2 

specifikus ellenanyagot 1969-b�l származó belgiumi szérummintákból is kimutattak (Sanchez és 

mtsai., 2001a), illetve 1986-ban spanyol, PMWS tüneteit mutató (utólag azonosítva) sertésb�l 

származó szövetmintából szintén kimutattak PCV2 nukleinsavat in situ hybridizációs módszerrel 

(Rosell és mtsai., 2000b, Rodriguez-Arrioja és mtsai., 2003). Angliai mintákból polimeráz 
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láncreakcióval és immunhisztokémiai módszerrel az 1970-es évekig visszamen�leg sikerült a 

PCV2 jelenlétét igazolni (Grierson és mtsai., 2004a, Staebler és mtsai., 2005). PCV2 antigént 

mutattak ki 1990-b�l származó hokkaidoi (Japán) mintákból, az azt megel�z�en gy�jtött 

mintákból azonban nem (Sato és mtsai., 2000). Dán kutatók (Dupont és mtsai., 2008) 1980-ból, 

1987-b�l és 1990-b�l származó mintákból is ki tudtak mutatni PCV2-t, és meghatározták ezeknek 

a vírusoknak a teljes szekvenciáját is. Svédországban 1993-ból származó mintákból mutattak ki 

PCV2-t (Wallgren és mtsai., 2007), Ausztráliában pedig 1995-b�l származó szérumminták 80 %-

ában találtak PCV2 specifikus ellenanyagokat (Finlaison és mtsai., 2007). 

Az eredmények alapján feltételezhet�, hogy a PCV2 jelen volt a sertés populációkban, de a 

PMWS kórkép ritkábban fordult el� (Rosell és mtsai., 2000b), és a betegség jellegtelen tüneteit 

esetleg más kórokozóknak tulajdonították, mint pl. sertés parvovírusnak (porcine parvovirus, 

PPV) vagy PRRS vírusnak (porcine respiratory and reproductive syndrome virus, PRRSV). Ez 

magyarázatot adhat arra, miért csak 1991-ben írták le külön kórképként a PMWS-t (Segalés és 

Domingo, 2002). 

A PCV2-nek két genotípusa ismert. A két genotípus megkülönböztetése céljából különféle 

elnevezések alakultak ki a szakirodalomban. Olvera és mtsai. (2007), valamint Grau-Roma és 

mtsai. (2008) 1. és 2. genotípusnak, Carman és mtsai. (2006) 321 és 422-nek, de Boisseson és 

mtsai. (2004), valamint Shuai és mtsai. (2007) I és II-nek, Timmusk és mtsai. (2008) SG1, SG2, 

SG3-nak, Cheung és mtsai. (2007), valamint Dupont és mtsai. (2008) 1. és 2. csoportnak, Castro 

és mtsai. (2007), valamint Hesse és mtsai. (2008) PCV2A és PCV2B-nek nevezik a két 

genotípust. Egységes nevezéktan hiányában mi a továbbiakban az 1768 bázis hosszúságú 

genomot, mivel ezt írták le korábban, PCV2A genotípusnak, az 1767 bázis hosszúságú genomot 

pedig PCV2B genotípusnak nevezzük. 

A Kanadában els�ként izolált szekvencia a PCV2A genotípusba tartozott. Kanadában és az 

Amerikai Egyesült Államokban 2004-ig kizárólag a PCV2A genotípusba tartozó vírusok voltak 

kimutathatók. Kanadában 2004 decemberét�l a PCVD esetek száma jelent�s emelkedést mutatott, 

(Carman és mtsai., 2006). Az Egyesült Államokban 2005 második felében kezdett emelkedni a 

PCVD esetek száma (Cheung és mtsai., 2007). A PCV2 járvány újbóli fellángolásának hátterében 

az észak-amerikai kontinensen a PCV2B genotípus terjedése áll (Carman és mtsai., 2006, Gagnon 

és mtsai., 2007, Cheung és mtsai., 2007). 

Az els� PMWS leírást követ�en Nyugat-Európa számos országában állapították meg a 

kórképet, els�k között Franciaországban, Észak-Írországban, Spanyolországban és 

Németországban (Allan és mtsai., 1998, 1999a, Meehan és mtsai., 1998, Mankertz és mtsai., 

2000). Dániában 2001-ben, Svédországban 2003-ban diagnosztizálták az els� eseteket, bár 

mindkét országban a kórkép megjelenése el�tt is jelen volt a vírus (Vigre és mtsai., 2005, 
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Wallgren és mtsai., 2007, Dupont és mtsai., 2008). Európában el�ször 1998-ban szekvenálták meg 

a PCV2 teljes genomját (Meehan és mtsai., 1998). Ez a vírus a PCV2B genotípusba tartozott, de 

már a 2000-es évek el�tt jelen volt a PCV2A genotípus is, s�t, a PCV2A genotípusba tartozó 

szekvenciákat gyakrabban lehetett kimutatni a fert�zött és különböz� PCVD tüneteit mutató 

sertésekb�l, mint a PCV2B genotípust (Mankertz és mtsai., 2000, Wallgren és mtsai., 2007, 

Dupont és mtsai., 2008). Nyugat-Európában 2003-2004 körül jelent�s változás következett be a 

két genotípus arányában, ugyanis a fert�zött sertésekb�l ett�l kezdve dönt�en a PCV2B 

genotípusba tartozó szekvenciák mutathatók ki, jelent�sen háttérbe szorítva a PCV2A genotípust 

(de Boisseson és mtsai., 2004, Dupont és mtsai., 2008). 

A PMWS-t Magyarországon el�ször 1999 decemberében egy Hajdú-Bihar megyei 

sertésállományban állapították meg a Debreceni Állategészség-ügyi Intézet munkatársai (Kiss és 

mtsai., 2000). Ezt megel�z�en is történtek kísérletek a kórokozó kimutatására, sikertelenül 

(Kecskeméti és mtsai., 1999). Az els� hazai leírást követ�en a PCV2 rövid id� alatt országszerte 

elterjedt, mára csaknem valamennyi nagyüzemi sertésállományban jelen van, jelent�s gazdasági 

károkat okozva. Ekkor már hazánkban is jelen volt mindkét genotípus (saját, nem publikált adat), 

de egy 2003-ban végzett vizsgálat alapján Magyarországon is a PCV2A genotípus volt 

elterjedtebb (Dán és mtsai., 2003). A 2000-es évek els� feléb�l, Közép-Kelet Európából, 

Magyarországon kívül csak Ausztriából származó szekvenciák érhet�k el GenBank-ban 

(www.ncbi.nlm.nih.gov, Exel és mtsai., 2003 nem publikált adat). A közzétett szekvenciák 

alapján Ausztriában is a magyarországihoz hasonló arányban fordult el� a két genotípus 2003-

ban. 

Ázsiában, Taiwanon 1999-ben szekvenálták az els� PCV2 szekvenciákat (GenBank-i adat, 

AF154679, AF166528), az els� ázsiai PMWS-r�l pedig Japánból számoltak be (Onuki és mtsai., 

1999). Ott 2003-ig a PCV2A genotípus dominált, de 2004-re a PCV2B genotípust lehetett 

kimutatni abban az állományban, ahol korábban a másik volt jelen (Takahagi és mtsai., 2008). 

Kínában, Koreában és Taiwanon a sertésállományok többsége már a 2000-es évek elején is 

fert�zött volt PCV2-vel. Már ekkor is a PCV2B genotípust lehetett kimutatni a vizsgált állatok 

többségéb�l, de a PCV2A genotípus is jelen volt (Wen és mtsai., 2005, Zhou és mtsai., 2006, An 

és mtsai., 2007, Shuai és mtsai., 2007). 

Dél-Amerikában 2001 óta jelen van mindkét genotípus. A minták 2,2  %-ából mutattak ki 

PCV2-t, amelyek többsége a PCV2B genotípusba tartozott (Sarradell és mtsai., 2002, Castro és 

mtsai., 2004, 2007). 

Ausztráliában az 1995 - 2003 közötti id�szakból származó vérsavók 75 - 87,8  %-ából 

mutattak ki a PCV2-vel reagáló ellenanyagot (Finlaison és mtsai., 2007). Ausztráliában csak a 

PCV2A genotípusba tartozó szekvenciák vannak jelen ma is, és PMWS kórformát eddig nem 
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diagnosztizáltak, csak PDNS-t (Muhling és mtsai., 2006, Finlaison és mtsai., 2007). 

A sertés circovírusok megjelentek a vaddisznó állományokban is. Szerológiai vizsgálatok 

alapján az 1999 és 2005 között csehországi vaddisznókból gy�jtött minták 43 %-ából (Sedlak és 

mtsai., 2008), 2000 és 2003 között spanyolországi vaddisznókból gy�jtött szérumminták 48 %-

ából (Vicente és mtsai., 2004) mutattak ki PCV2-vel reagáló antitesteket. Nem csak ellenanyagot, 

de magát a vírust is kimutatták vaddisznókból. A PCV2 vadonél� és tenyésztett vaddisznókat is 

képes megbetegíteni, a tünetek, kórbonctani és kórszövettani elváltozások megegyeztek a házi 

sertésekben PMWS esetén megfigyeltekkel (Schulze és mtsai., 2003, Ellis és mtsai., 2003, 

Vicente és mtsai., 2004, Lipej és mtsai., 2007). 

Ahogy a fentiekb�l kit�nik, a PCV2 már a PMWS els� kanadai leírása után a Föld szinte 

minden térségében jelen volt. Kérdéses, hogy honnan származhatnak a mai sertés circovírusok. 

Jelen ismereteink szerint a sertés circovírus az egyetlen circovírus, amely eml�sállatban képes 

szaporodni, valamennyi már ismert circovírus madarakból származik. Olvera és mtsai. (2007) 

szerint a PCV1 és a PCV2 mindkét genotípusa egy közös �sre vezethet� vissza és a sertés 

circovírusok jól elkülönülnek a különböz� madár circovírusoktól (1. ábra). 

1. ábra. A circovírus nemzetségbe tartózó vírusok alapján készült filogenetikai fa (Olvera 

és mtsai. 2007). 
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Filogenetikai elemzések alapján a PCV2A és PCV2B genotípus egymástól jól elkülönül. A 

PCV2A és PCV2B genotípusokon belül a vírusok további csoportokra oszthatók. Az egyik 

legrészletesebb elemzést Olveira és mtsai. (2007) végezték. A PCV2B genotípust (PCV2 group 1-

nek nevezték) 1A, 1B és 1C csoportokra osztották, a PCV2A genotípusba tartozó szekvenciákat 

(PCV2 group 2-nek nevezték) pedig 2A, 2B, 2C, 2D és 2E csoportokba sorolták (2. ábra). 

Vizsgálataik szerint a teljes genom és a kapszid gén elemzése alapján nem volt különbség a 

vírusok csoportosulásában, de a replikációs fehérjét kódoló gén alapján végzett analízis ezekt�l 

némileg eltér� eredményt adott. Mivel az egyes PCV2 szekvenciák között a legtöbb eltérés a 

kapszid fehérjét kódoló szakaszon fordul el�, a filogenetikai elemzéseket sokszor csak erre a 

szakaszra alapozva végzik (An és mtsai., 2007, Castro és mtsai., 2007, Shuai és mtsai., 2007, Choi 

és Chae, 2008, Yang és mtsai., 2008). 

A GenBank-ban közzétett adatok alapján megfigyelhet�, hogy 2003 után a PCV2B 

genotípus sokkal gyakrabban mutatható ki a sertésekb�l, mint a PCV2A genotípus (Olveira és 

mtsai., 2007). Hogy miért terjed gyorsan a PCV2B genotípus, egyel�re nem ismert. Egyes 

vélemények szerint ez azért lehetséges, mert a PCV2B genotípus patogénebb, mint a PCV2A 

genotípus (Opriessnig és mtsai., 2006, Cheung és mtsai., 2007, Woodbine és mtsai., 2007, Grau-

Roma és mtsai., 2008, Timmusk és mtsai., 2008). Más tanulmányok azonban nem találtak 

patogenitásbeli különbséget a két genotípus között (Pogranichniy és mtsai., 2002, Larochelle és 

mtsai., 2002, 2003, de Boisseson és mtsai., 2004, Grierson és mtsai., 2004b, Castro és mtsai., 

2007). Ennek kétséget kizáró bizonyítása további vizsgálatokat igényel, mint ahogy azt is tovább 

kell vizsgálni, miért terjed még ma is sokkal gyorsabban a PCV2B genotípus a PCV2A 

genotípusnál. 

3.2. A sertés circovírusok jellemzése 

A sertés circovírus virionja 17 nm átmér�j�, köbös szimmetriájú, burka nincs. A kapszid 

T=1 szimmetriájú, 12 pentamerb�l épül fel, amely pentamerek egyenként 60 fehérje alegységb�l 

állnak (Crowther és mtsai., 2003). 

A virion igen ellenálló a fert�tlenít� szerekkel szemben, mivel burka nincs, a zsíroldó 

szerek, mint a kloroform, hatástalanok. A pH 3-as kémhatásnak és 70°C-nak is ellenáll (Allan és 

mtsai., 1994). Egyes oxidálószerekkel (kálium peroximonoszulfát), lúgokkal (nátrium-hidroxid) 

szemben kevésbé ellenálló laboratóriumi körülmények között, de telepeken nem lehet a 

fert�tlenít� szereknek optimális körülményeket biztosítani (Royer és mtsai., 2001). 



20

2. ábra. A kettes típusú sertés circovírusok filogenetikai elemzése Olveira és mtsai. (2007) 
szerint (magyarázat a szövegben). 
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3.2.1. A vírus szaporodása 

3.2.1.1. A sertés circovírusok genomjának szervez�dése 

PCV1 és PCV2 genom organizációja nagymértékben hasonlít a növényi circovírusokéhoz 

(Meehan és mtsai., 1997). A sertés circovírusok genomja körkörös (3. ábra). A PCV1 teljes 

genomja 1759 bázisból áll. A PCV2B genotípus 1767, a PCV2A genotípus 1768 bázisból épül fel. 

A sertés circovírusok genomjában két f� nyílt olvasási keret (open reading frame, ORF) található. 

A nagyobb az ORF1-nek nevezett gén (Rep gén), a vírus-nukleinsav megsokszorozásáért felel�s 

fehérjéket kódolja (Rep, Rep' proteinek), és a pozitív szálon található, amíg a komplementer 

szálon található kisebb gén (Cap gén), az ORF2, a kapszid fehérjét kódolja (Hamel, 1998, Meehan 

és mtsai., 1998, Morozov és mtsai., 1998). 

A két ORF között két intergénikus szakasz van. A hosszabb intergénikus szakaszon a 

nukleinsav megsokszorozását irányító genomrészek helyezkednek el (Mankertz és mtsai., 1997). 

A rövidebb intergénikus szakasz - ahol a két ORF egymással szembe néz - funkciója egyel�re 

tisztázatlan. A PCV genom organizációját és a potenciális mRNS-ek (messenger RNS) 

helyez�dését a 4. ábra foglalja össze.

PCV genom

Hosszabb intergénikus szakasz 

Rövidebb intergénikus szakasz 

ORF2 ORF1

1. nukleotid 

3. ábra. A sertés circovírus genomjának szervez�dése. 
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4. ábra. A PCV1 és PCV2 genom szerkezete. A körkörös genom lineáris formában lett 
feltüntetve. Cap RNS: a kapszid fehérjét kódoló RNS, Cap prot.: kapszid fehérje, Rep RNS: 
replikációs fehérjét kódoló RNS, Rep prot.: replikációs fehérje, Rep' RNS: a replikációs RNS-b�l 
delécióval képz�d� RNS, Rep' prot.: a Rep' RNS-r�l képz�d� fehérje, ***: az RNS végén a poli-
A-t jelöli, a szaggatott vonal deletálódó részeket jelöl. A számok nukleotid pozícióknak felelnek 
meg. 

PCV1 genom

Cap RNS *** 

Cap protein

Rep RNS 

Rep protein

Rep’ RNS 

Rep’ protein 

*** 

***

998 1759/1 997 

998 1724 348 457

1024 1723

19 997

47 983

19 403 787 997

47 983403 787

PCV2 genom

Cap RNS *** 

Cap protein

Rep RNS 

Rep protein

Rep’ RNS 

Rep’ protein 

*** 

***

1005 1768/1 1004 

1005 1737 361 469

1037 1735

18 1004

51 992

18 416 800 1004

51 967416 800
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A PCV1 genomjáról 12 mRNS (Cheung és Bolin, 2002; Cheung, 2003a,b), a PCV2 

genomjáról pedig 9 mRNS képz�dik (Cheung, 2003a). 

Újabb vizsgálatok szerint (Liu és mtsai., 2005, 2006) a sertés circovírusokban létezik egy 

harmadik nyílt olvasási keret, az ORF3, amelynek szerepe a vírus szempontjából ismeretlen. A 

szerz�k szerint az ORF3 által kódolt fehérjének apoptotikus hatása van, ezért fontos szerepet 

tulajdonítanak neki a kórfejl�désben. Az ORF3 és az általa kódolt fehérje létezését más 

tanulmányok nem igazolták (Cheung, 2003a,b,c). 

3.2.1.2. Rep és Rep' fehérje 

A vírus szaporodásában jelen ismereteink szerint, az RNS molekulák közül csak a Rep és 

Rep' fehérjéknek van szerepük (Mankertz 1998b, Cheung, 2003c). A Rep' RNS a Rep RNS-b�l 

delécióval jön létre (Mankertz és Hillenbrand, 2002, 4. ábra). 

A Rep fehérjéje meglehet�sen konzervatív a circovírusokban (Mankertz és mtsai., 1998a). 

A lánc N-terminális és középs� szakasza, más kisméret� DNS vírusokhoz hasonlóan, számos 

konzervatív elemet tartalmaz (Meehan és mtsai., 1997). Ezek közül háromnak (Motif I, II, III) 

fontos szerepe van a vírus-DNS gördül� kör mechanizmus (rolling circle replication mechanism, 

RCR) alapján történ� megsokszorozódásában (Ilyina és Koonin, 1992). A Rep fehérje e szakaszait 

Mankertz és mtsai. (2004) az RCR Rep domain-nek nevezik, amely enzimatikus aktivitással 

rendelkezik. Ez a három szakasz a Rep' fehérjében is megtalálható. Az ezt követ�, a fehérje 

végéig terjed� szakasz a P hurok (P loop), amely a dezoxinukleotid-trifoszfát (dNTP) kötéséért 

felel�s. Ez a szakasz feltehet�en helikáz aktivitással rendelkezik, ezért Mankertz és mtsai. (2004) 

ezt a szakaszt Helicase domain-nek nevezik. A P-hurok a Rep' fehérjér�l hiányzik. 

A Rep és Rep' fehérjék a citoplazmában szintetizálódnak, feladatuk ellátásához azonban a 

sejtmagba kell jutniuk. A sejtmagba jutást a fehérjék N-terminális részén (azonos a Rep és Rep' 

fehérjékben) lév�, bázikus aminosavakban gazdag szakaszok irányítják (nuclear localization 

signal, NLS, Finsterbusch és mtsai., 2005). 

3.2.1.3. Cap fehérje 

A Cap RNS a komplementer szálon, PCV1-ben a 457-dik bázistól a 998-dik bázisig tart és 

a 348-dik és 1724-dik bázis közötti szakasz kivágódik az RNS molekulából. A kapszid fehérje az 

1723 -1024 bázis közötti szakaszról képz�dik és 233 aminosavból áll (4. ábra). PCV2-ben a Cap 

RNS szintén a komplementer szálról képz�dik, a 469-dik bázistól az 1005-dik bázisig tart és a 
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361-dik és 1737-dik bázis közötti szakasz kivágódik az RNS molekulából. A kapszid fehérje a 

PCV2B genotípusnál az 1734-1036-dik, a PCV2A genotípusnál pedig az 1735-1037-dik bázis 

közötti szakaszról képz�dik, és 233 aminosavból áll (Cheung 2003a,b,c, 4. ábra). 

A kapszid fehérje N-terminális végén található bázikus aminosavakban gazdag els� 41 

aminosava felel�s azért, hogy a citoplazmában termel�d� fehérje bejusson a sejtmagba (nuclear 

localisation signal, NLS). PCV2-ben a 41 aminosavon belül is a 12-RHRPRSH-18 és 34-

HRYRWRRK-41 aminosavak nélkülözhetetlenek a sejtmagba jutáshoz (aláhúzva a bázikus 

aminosavak, Liu és mtsai., 2001). PCV1-ben a 13-dik helyen H helyett T, a 34-dik helyen H 

helyett N aminosav van. 

PCV1-ben a Cap fehérje sejtmagba jutásáért az els� 43 aminosav felel�s, ezen belül is a 9-

RRRR-12 és 25-RRPYLAHPAFRNRYRWRRK-43 aminosavak (Shuai és mtsai., 2008). 

A PCV1 kapszid fehérje szövettenyészetben a fert�zést követ� 12-dik órától nagy 

mennyiségben a sejtmagvacskából mutatható ki, 24 órával a fert�zés után már diffúzan a sejtmag-

plazmában is megjelenik. 48 órával a fert�zés után a vírus már egyre nagyobb mennyiségben 

mutatható ki a citoplazmából, és elt�nik a sejtmagvacskából. A kapszid fehérje sejtmagvacskában 

történ� felhalmozódásának biológiai szerepe nem ismert. Elképzelhet�, hogy ez a felhalmozódás a 

fert�zés kezdetén megállítja a sejtet életciklusának S fázisában, és módosítja a sejt saját 

fehérjéinek képz�dését. A fert�zés során a kapszid és replikációs fehérjék felhalmozódnak a 

sejtmagban, amely a vírus-DNS megsokszorozódásának és a virion felépülésének a helye. Végül a 

vírus-DNS-b�l és a kapszomerekb�l összeálló érett virion kijut a citoplazmába. Ezen 

feltételezések azonban még további vizsgálatra szorulnak (Finsterbusch és mtsai., 2005). 

Mahé és mtsai. (2000), valamint Truong és mtsai. (2001) vizsgálatai szerint (PEPSCAN 

módszerrel) a kapszid fehérjének telepi körülmények között tartott állatok vérsavóinak vizsgálata 

alapján három, immunológiai szempontból fontos szakasza van. Az els� szakasz a 69-83-dik, a 

második szakasz a 117-131-dik, a harmadik szakasz a 169-183-dik aminosavak környékén 

helyezkedik el. Specifikus patogénekt�l mentes (specific pathogen free, SPF) malacokat 

immunizálva a 25-39-dik aminosavak közötti fehérje szakasz ellen is képz�dött ellenanyag. A 25-

39-dik és 169-183-dik aminoasvak közötti szakaszokat vizsgálva a PCV1 és PCV2 között gyenge 

immunológiai keresztreakció figyelhet� meg (Mahé és mtsai., 2000). 

PCV1 és PCV2 kimérákkal végzett vizsgálatok alapján a PCV2 kapszid fehérjéjének 47-

85-dik, 165-200-dik, 230-233-dik aminosavai közé es� szakasza képes reagálni a PCV2 ellen 

sertésben képz�dött ellenanyagokkal, míg a 63-85-dik, valamint 165-185-dik aminosav közötti 

szakasza csak a PCV2 ellen nyúlban képz�d� ellenanyagokkal reagál (Lekcharoensuk és mtsai., 

2004). 
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3.3. A PCV2-vel kapcsolatban leírt kórképek 

3.3.1. PMWS 

A választott malacok circovírus okozta sorvadása elnevezés� kórkép a leggyakoribb és 

egyben felel�se a PCVD-k okozta direkt gazdasági károk többségének. 

3.3.1.1. Klinikai tünetek 

Fogékony állományokban PMWS-ben a 7-15 hetes korú állatok 5-20 %-a betegszik meg 

nem specifikus klinikai tünetek között (Harding és mtsai., 1998), amelyek többnyire a választást 

követ� id�szakban kezd�dnek (innen az elnevezés). Újabb megfigyelések szerint a kórképet egyre 

gyakrabban észlelik id�sebb sertésekben is (Segalés, 2006). Progresszív súlyvesztés mellett 

szapora, nehezített légzés, köhögés, cianózis, anémia, láz, levertség, bágyadtság, étvágytalanság, 

hasmenés, sárgaság és idegrendszeri tünetek alakul(hat)nak ki. A nyirokcsomók (f�leg a lágyéki 

nyirokcsomók) jelent�s mértékben megnagyobbodnak. A kórkép el�rehaladtával az állatok a 

fejl�désben visszamaradnak, sz�rzetük durva, fénytelen lesz („csökött” malacok). Ezekhez a 

tünetekhez társulnak a szöv�dmények tünetei is. A kórfejl�dés bármely szakaszában hirtelen 

elhullhatnak a malacok (Harding és mtsai., 1998, Ellis és mtsai., 1998, Harms, 1999). 

3.3.1.2. Kórbonctani elváltozások 

Kórbonctanilag rossz kondíció mellett a nyirokcsomók (leginkább a lágyéki és bélfodri 

nyirokcsomók) 3-5-szörös mérték� megnagyobbodása látható. Ezen nyirokcsomók tömött 

tapintatúak, metszéslapjuk egynem�, fehér, állományukban vérzések, elhalások lehetnek. A tüd�

nehéz, nem esik össze, állományában elszórtan sötétvörös lebenykék vannak, a sövények 

jelent�sen megszélesbedtek, bennük savós-kocsonyás besz�r�dés látható. A vese tokja alatt 

szürkés-fehér gócok láthatók, a savós testüregekben nagy mennyiség�, szalmasárga, alvadásra 

hajlamos folyadék halmozódik fel. A máj sorvadt, tömött tapintatú, lépduzzanat, eperszív, 

vérfogyottság, sárgaság és gyomorfekély egyaránt kialakulhat. A szöv�dmények okozta 

kórbonctani elváltozások szintén megfigyelhet�k (Segalés és Domingo, 2002, Rosell és mtsai., 

1999, Allan és mtsai., 2000a, Kennedy és mtsai., 2000, Krakowka és mtsai., 2000, Ladekjaer-

Mikkelsen és mtsai., 2002, Kim és mtsai., 2003a). 
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3.3.1.3. Kórszövettani elváltozások 

Kórszövettanilag a jellemz� elváltozások a nyirokszervekben alakulnak ki (Allan és mtsai., 

1998, Clark, 1997, Ellis és mtsai., 1998, Kiupel és mtsai., 1998, Rosell és mtsai., 1999). Ezen 

szervekben a fert�zés elején a perifollikuláris zónában, a B limfocitákat érintve alakul ki limfocita 

depléció. A folyamat el�rehaladtával a T sejtes zónában, a follikulusokra is kiterjed a limfocita 

depléció, végül a nyirokszervekre jellemz� follikuláris szerkezet felismerhetetlenné válik (Sarli és 

mtsai., 2001, Shibahara és mtsai., 2000). Ezzel egy id�ben, el�ször a B, majd kés�bb a T sejtes 

zónában is a makrofágok és többmagvú óriássejtek megszaporodása figyelhet� meg, bennük 

bazofil citoplazmazárványok vannak, amelyekb�l PCV2 mutatható ki (Sarli és mtsai., 2001, 

Shibahara és mtsai., 2000, Chianini és mtsai., 2003). Az interdigitális és interfollikuláris 

dentritikus sejtek száma is jelent�sen csökken, bel�lük is számottev� mennyiség� vírus mutatható 

ki (Sarli és mtsai., 2001, Shibahara és mtsai., 2000). 

A vesében nem gennyes interstíciális nefritisz figyelhet� meg, a makrofágokból és a 

tubuláris sejtekb�l is kimutatható PCV2. A tüd�ben interstíciális tüd�vizeny�, peribronhiolárisan, 

perivaszkulárisan a limfoid elemek hiperpláziája, hisztiociták infiltrációja, többmagvú, Langhans-

típusú óriássejtek megjelenésével járó interstíciális pneumonia alakul ki. A májban atrófia, nem 

gennyes kolangiohepatitisz látható. A májsejtekb�l kevés, amíg a Kupffer sejtekb�l nagy 

mennyiség� PCV2 mutatható ki. A bél nyiroktüsz�iben szintén limfocita depléció és óriássejtes 

besz�r�dés alakul ki. A lágy agyburokban, a plekszusz korioideuszban, a kis- és nagyagyban 

perivaszkuláris mononukleáris sejtes infiltráció van, ezen mononukleáris sejtekb�l szintén PCV2 

antigén mutatható ki. A szívbelhártya sejtjeib�l és makrofágjaiból is kimutatható a vírus (Kim és 

mtsai., 2002, Segalés és Domingo, 2002, Chae 2004, Kennedy és mtsai., 2000, Krakowka és 

mtsai., 2000). 

3.3.1.4. Kórfejl�dés 

A kórfejl�dés menete pontosan nem ismert. A kórokozót a fert�zött állatok felköhögött 

légúti váladékukkal, bélsarukkal, vizeletükkel, spermájukkal, valamint a könnyükkel is ürítik 

(Shibata és mtsai., 2003, Krakowka és mtsai., 2000, Magar és mtsai., 2000b, Larochelle és mtsai., 

2000, Caprioli és mtsai., 2006). A kórokozó oronazális úton jut a sertésekbe. Kísérleti 

állatfert�zések szerint virémia a fert�zést követ�en 7 nappal még nem, de a 9-dik napra már 

kialakulhat (Fenaux és mtsai., 2002, Caprioli és mtsai., 2006). 

DNS vírusról lévén szó, a PCV2 a sejtmagban szaporodik, de nem tisztázott, hogy a vírus 

mely sejtekben szaporodik leginkább. A szervezet nagyon sok sejtféleségéb�l mutattak ki PCV2 
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antigént (Sanchez és mtsai., 2003,. Kiupel és mtsai., 1999, McNeilly és mtsai., 1999, Rosell és 

mtsai., 2000c, 1999, Shibahara és mtsai., 2000, Sirinarumitr és mtsai., 2000, Fenaux és mtsai., 

2002). Nagy mennyiség� vírus mutatható ki a fagocitotikus aktivitású és antigén bemutatást végz�

sejtekb�l, a monocita/makrofág sejtek, dendritikus sejtek és interdigitális dendritikus sejtek 

citoplazmájából (Allan és mtsai., 2000a,b, Gilpin és mtsai., 2003). A PCV2 felhalmozódása e 

sejtekben nagy valószín�séggel fagocitózis következménye (Gilpin és mtsai., 2003). Ezen antigén 

feldolgozásában és az immunfolyamatokban igen fontos szerepet betölt� sejtek nem képesek a 

vírust megemészteni, feldolgozni, mert a fagoszóma a fagocitózist végz� sejtekben nem tud 

egyesülni a lizoszómával (McCullough, 2006), aminek kulcsszerepe lehet a kórfejl�désben. 

Más tanulmányok szerint a monocita/makrofág sejtek, dendritikus sejtek, valamint 

limfociták magjából is kimutatható PCV2 antigén, igaz csak kis mennyiségben (Rosell és mtsai., 

1999, Shibahara és mtsai., 2000, Haruna és mtsai., 2006). Yu és mtsai. (2007a) szerint a stimulált 

mononuclearis sejtekben, T limfocitákban szaporodik a vírus. In vivo vizsgálatok alapján a PCV2 

replikációja a fert�zési kapuhoz tartozó nyirokcsomókban (f�leg a hörg�k körüli 

nyirokcsomókban) a T és B limfocitákban történik a fert�zés korai szakaszában. A perifériás vér 

mononukleáris sejtjeiben is képes szaporodni a vírus, de ezeknek a sejteknek a perzisztens 

fert�zés fenntartásában és a vírus szervezeten belüli terjesztésében van dönt� szerepük (Yu és 

mtsai., 2007b). 

Számos tény utal arra, hogy a PMWS kifejl�désében a PCV2 immunszupresszív hatása 

kulcsszerepet játszik. A nyirokszervekben és a vérképben bekövetkez� változások, valamint a 

fehérvérsejtek által termelt különböz� interleukinek, citokinek képz�désében (Darwich és mtsai., 

2003), az egészséges állapothoz képest bekövetkez� eltérés jelzi, hogy az immunrendszer nem 

képes ellátni megfelel�en a feladatát.  

A PCV2-vel fert�zött állatokban az immunrendszer m�ködését befolyásoló készítmények, 

ill. társfert�zések nagymértékben hozzájárulnak a kórkép klinikai megjelenéséhez (Allan és 

mtsai., 1999b, Krakowka és mtsai. 2000, 2001, Ellis és mtsai., 2000, Kennedy és mtsai., 2000, 

Allan és mtsai., 2000a, 2001, Harms és mtsai., 2001, Rovira és mtsai., 2002, Kyriakis és mtsai., 

2002, Kawashima és mtsai. 2003, Kim és mtsai., 2003a, Opriessnig és mtsai., 2003, 2004a, 2004b 

Ostanello és mtsai., 2005, Haruna és mtsai., 2006). Az immunszupresszió tényét er�sítik a gyakori 

opportunista fert�zések is az érintett malacokban (Segalés és Mateu, 2006). 

A 5. ábra a PMWS kórfejl�dését foglalja össze Darwich és mtsai. (2004) nyomán. 
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3.3.1.5. Diagnózis 

A PMWS diagnózisa a sertésekben akkor megalapozott, ha a következ� kritériumok 

mindegyike teljesül (Sorden, 2000, Segalés és Domingo, 2002): 

- a betegségre jellemz� klinikai tünetek és kórbonctani elváltozások kialakultak, 

- kórszövettanilag a nyirokszövetekben a karakterisztikus elváltozások szintén kialakultak, 

- a PCV2 (antigén vagy nukleinsav) a limfoid léziókból kimutatható. 

A kórokozó kimutatása a PMWS diagnózis megállapításához nem elégséges, mivel a 

PCV2 tünetmentes állatokban is jelen lehet. A diagnózis felállításához a laboratóriumi vizsgálat 

nélkülözhetetlen. Laborvizsgálat céljából, ha mód van rá, célszer� él�, PMWS klinikai tüneteit 

mutató állatokat küldeni. Kórszövettani vizsgálatra a nyirokszövet a legalkalmasabb 

(nyirokcsomó, mandula, csíp�bél [Peyer plakk], csecsem�mirigy). Tüd�, lép, vese vagy egyéb 

szerv nem feltétlenül szükséges a PMWS diagnózis felállításához (Segalés, 2006). 
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3.3.2. PDNS 

A sertések dermatitisz nefropátia kórképe (porcine dermatitis nephropathy syndrome, 

PDNS) tulajdonképpen egy III. típusú hiperszenzitivitási reakció, amelyet más kórokozókhoz 

hasonlóan a PCV2 is kiválthat. A PDNS-t retrospektív vizsgálatok alapján sporadikus formában 

el�ször Chilében 1974-ben (Morales és Guzman, 1976), majd Nagy-Britanniában 1993-ban írták 

le (Smith és mtsai., 1993), ezt követ�en világszerte azonosították ezt a kórképet is. 

A PDNS tünetei között a 1,5-4 hónapos korú (Smith és mtsai., 1993, Thibault és mtsai., 

1998), 20-65 kg közötti (Done és mtsai., 2001, Duran és mtsai., 1997) sertések betegednek meg. 

Más adatok szerint 30-100 kg közötti (Wellenberg és mtsai., 2004) sertések is érintettek lehetnek. 

A megbetegedett állatok több, mint 95 %-a elhullik (Segalés, 2006). 

3.3.2.1. Klinikai tünetek 

El�ször a b�rben, f�ként a hátulsó testfélen a gáttájékon, a lábakon, a has és mellkas alján 

valamint a füleken multifokális, jól körülhatárolt cirkuláris vérzéses b�relváltozások alakulnak ki, 

amelyek környezetükb�l kissé kiemelkednek, sötétvörösek, 1-20 mm átmér�j�ek. Röviddel ezt 

követ�en sápadtság, étvágytalanság, magas láz, levertség, nehezített légzés, hasmenés, súlyvesztés 

és a végtagokon ödéma alakul ki (Done és mtsai., 2001, Duran és mtsai., 1997, Wellenberg és 

mtsai., 2004), idegrendszeri tünetként alkalmanként ataxia, parézis is megfigyelhet� (Wellenberg 

és mtsai., 2004). A tünetek kialakulása után az érintett állatok mintegy 20 %-a hirtelen elhullik. 

3.3.2.2. Kórbonctani elváltozások 

Jellegzetes kórbonctani és kórszövettani elváltozások f�leg a b�rben, a vesékben és a 

nyirokcsomókban figyelhet�k meg, de egyéb szervekben is kialakulhatnak elváltozások (Choi és 

Chae, 2001, Duran és mtsai., 1997, Thibault és mtsai., 1998, Wellenberg és mtsai., 2004). 

A b�rben, b�r alatti köt�szövetben ödéma, vérzések figyelhet�k meg. A vesék 

megnagyobbodottak, a kéregállomány halvány, szürkésbarna szín�, benne elszórtan 2-4 mm 

átmér�j� cirkuláris, petecsiális vérzések illetve szürkésfehér elhalásos gócok láthatók. 

Generalizált limfadenopátia alakul ki, a nyirokcsomók jelent�sen megnagyobbodottak (f�leg a 

lágyéki és vesekapui nyirokcsomók), állományukban ödéma és vérzések láthatók. A tüd�ben 

hurutos bronhopneumónia, ödéma, a gyomorban gyomorfekély, a bélfodorban szintén ödéma, a 

lépben infarktusok alakulhatnak ki (Ramos-Vara és mtsai., 1997, Wellenberg és mtsai., 2004). 
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3.3.2.3. Kórszövettani elváltozások 

Kórszövettanilag a b�r hámszövetében fibrinoid nekrózis látható, ugyanis a b�r alatti 

köt�szövet erei trombotizáltak és körülöttük limfo-hisztiocitás vaszkulitisz figyelhet� meg. A 

vesében exszudatív glomerulonefritisz, interstíciális nefritisz alakul ki, amely a folyamat 

el�rehaladtával interstíciális fibrózisba megy át. A tubulusok kitágultak, fehérjében gazdag 

anyaggal teltek. A lép erei szintén trombotizáltak, körülöttük limfo-hisztiocitás vaszkulitisz van 

(Choi és Chae, 2001, Choi és mtsai., 2002b, Duran és mtsai., 1997, Ramos-Vara és mtsai., 1997, 

Wellenberg és mtsai., 2004). A PCV2 által kiváltott PDNS esetén a nyirokcsomókban 

kórszövettanilag a PMWS-re jellemz� elváltozások alakulnak ki. 

3.3.2.4. Kórfejl�dés 

A kórfolyamat egyes szerz�k (Sierra és mtsai., 1997, Wellenberg és mtsai., 2004) szerint 

III. típusú hiperszenzitivitási reakcióként magyarázható, ugyanis a vérsavóban extrém magas 

PCV2 specifikus ellenanyag szint mérhet�, és nagy mennyiség� immunkomplex lerakódás 

figyelhet� meg a veseglomerulusok és az erek alaphártyáján. Ezen immunkomplex legnagyobb 

részét IgM típusú ellenanyagok alkotják, de IgG1 és IgG2 típusú ellenanyagokkal együtt a 

komplement rendszer C3-as faktora is nagy mennyiségben mutatható ki immunhisztokémiai 

módszerekkel a glomerulusokból és a trombotizált erek környezetéb�l. Az immunkomplex 

kialakításában résztvev� anyagok lényegesen magasabb titerben vannak jelen a PDNS tüneteit 

mutató állatokban, mint PMWS tüneteit mutató vagy PCV2-vel fert�zött, de tünetmentes 

állatokban (Wellenberg és mtsai., 2004). Immunkomplex lerakódást és magas ellenanyag 

szinteket más szerz�k is megfigyeltek PDNS tüneteit mutató állatokban (Sierra és mtsai., 1997, 

Thibault és mtsai., 1998, Molnár és mtsai., 2002). A kórfolyamatban a humorális immunválasz 

mellett a celluláris immunválasznak is jelent�s szerepe lehet, mivel Wellenbergék (2004) a 

vesében a citotoxikus sejtek számának emelkedését figyelték meg, így a kórfolyamat szerintük 

nagymértékben hasonlít a nyércek Aleuti betegségéhez. 

PCV2 kisebb mennyiségben mutatható ki PDNS tüneteit mutató sertés nyirokszerveib�l, 

mint PMWS tüneteit mutató sertésekéb�l. Sok esetben a kórbonctanilag, kórszövettanilag érintett 

szervekb�l nem, vagy csak kis mennyiség� vírus mutatható ki PDNS esetén (Wellenberg és 

mtsai., 2004). Társfert�zések, mint PRRSV, Pasteurella multocida, Actinobacillus 

pleuropneumoniae, Haemophilus parasuis, Streptococcus ssp., stb. szintén kimutatható PDNS 

tüneteit mutató sertésekb�l (Segalés és mtsai., 1998, Thibault és mtsai., 1998 Lainson és mtsai., 

2002, Thomson és mtsai., 2001, Sierra és mtsai., 1997, Choi és Chae, 2001). 
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3.3.2.5. Diagnózis 

A PDNS általában olyan állományban fordul el�, ahol PMWS is jelen van (de nem minden 

esetben van jelen PMWS!). Az esetek több mint 50-60 %-ában a nyirokcsomókban a PMWS-hez 

hasonló kórbonctani és kórszövettani elváltozás alakul ki. A PDNS diagnózis felállításának 

Segalés szerint két kritériuma van (Segalés, 2006):

1. Jellegzetes kórbonctani elváltozások, úgy, mint 

  -b�rinfarktusok 

  -megnagyobbodott vese, a felületén petecsiális vérzésekkel. 

2. Jellegzetes kórszövettani elváltozások, úgy, mint 

  -szisztémás elhalásos vaszkulitisz, 

  -nagy mennyiség� fibrinkiválással járó glomerulonefritisz. 

Segalés (2006) szerint a vírus kimutatása nem nélkülözhetetlen a PDNS megállapításához. 

A hasonló tünetekkel jelentkez� akut és szubakut klasszikus sertéspestist�l illetve afrikai 

sertéspestist�l való elkülönítés jelenti a legnagyobb problémát. 

3.3.3. Reproduktív rendellenességek 

A PCV2-t szaporobásbiológiai rendellenességekkel is kapcsolatba hozzák. Az els� leírás 

(a PMWS-hez hasonlóan) szintén Kanadában történt (West és mtsai., 1999), a vemhesség kés�i 

szakaszában vetélt, valamint halva született malacokból mutatták ki a vírust. A második leírás 

Dániában történt (Ladekjaer-Mikkelsen és mtsai., 2001), ahol egy SPF állományban 1 mumifikált, 

8, a vemhesség kés�i szakaszában elvetélt magzatból és 1 halva született malacból mutattak ki 

PCV2-t. 

Természetes és kísérleti körülmények között szintén leírtak reproduktív rendellenességeket 

(Johnson és mtsai., 2002, Sanchez és mtsai., 2001b, 2003, Yoon és mtsai., 2004, Pensaert és 

mtsai., 2004, Park és mtsai., 2005). 

A PCV2 át tud jutni a placentán (Kim és mtsai., 2004, Pensaert és mtsai., 2004, Park és 

mtsai., 2005) és abban szaporodni is képes (Mateusen és mtsai., 2007). Sanchez és mtsai. (2001b) 

szerint a méhen belül magzatról magzatra nem terjedt a vírus. Pensaert és mtsai. (2004) 

vizsgálatai azonban azt bizonyítják, hogy a vírus képes méhen belül a szomszédos magzatokra 

átterjedni. 

A magzati élet során PCV2-t mutattak ki a szívizomsejtekb�l, májsejtekb�l és a 

makrofágokból, az életkor el�rehaladtával csökkent a vírussal fert�zött sejtek száma. A 

szívizomsejtek a magzati élet során a vírus f� célpontjai (Sanchez és mtsai., 2003). 
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A PCV2 kimutatható a n�i nemi szerv teljes hosszából (Bielanski és mtsai., 2004). A 

petesejtet, illetve embriót körülvev� zona pellucidán a PCV2 nem jut át (Bielanski és mtsai., 

2004, Mateusen és mtsai., 2004), de a felületér�l kimutatható a vírus (Mateusen és mtsai., 2004). 

A kanok a spermával szintén terjeszthetik a kórokozót (Larochelle és mtsai., 2000, Kim és mtsai., 

2001, 2003c). A n�i nemi traktusba bejutott vírus képes megfert�zni az embriót, aminek 

következménye embrió elhalás, visszaivarzás, illetve vetélés lehet (Mateusen és mtsai., 2007). 

A magzati immunkompetencia kialakulása el�tt, azaz a vemhesség 70-dik napja el�tt 

fert�z�dött kocákban alakulnak ki súlyosabb magzatkárosodások (magzatelhalás, mumifikáció, 

vetélés). A 70-dik nap után a magzat immunrendszere már reagál a fert�zésre, de 

szaporodásbiológiai rendellenességek, ha kisebb mértékben is, azért kialakulnak (Sanchez és 

mtsai., 2001b, Kim és mtsai., 2004, Pensaert és mtsai., 2004). Telepi körülmények között a PCV2 

nem jelent súlyos szaporodásbiológiai problémát, valószín�leg azért, mert a kocák a vírus 

széleskör� elterjedtsége miatt immunológiailag áthangolódtak. Ezt alátámasztja az a vizsgálat is, 

ahol 100 vetélésb�l származó 293 minta vizsgálata során mindössze 1 esetben tudtak PCV2-t 

kimutatni (Maldonado és mtsai., 2005). 

A diagnózist a következ� kritériumok alapján lehet felállítani (West és mtsai., 1999, 

Segalés, 2006): 

- a vemhesség kés�i szakaszában jelentkezik vetélés vagy halva született magzatok jönnek 

világra, amelyekben a szív megnagyobbodott, 

- a szívben kórszövettanilag kiterjedt fibrózis és/vagy elhalásos szívizomgyulladás van, 

- nagy mennyiség� vírus mutatható ki a szívizomból és egyéb magzati szövetekb�l. 

3.3.4. Sertések légz�szervi tünetegyüttese (porcine respiratory disease complex, 
PRDC) 

A sertések légz�szervi tünetegyüttese a 16-22 hetes sertések betegsége. Észak-Amerikában 

mára ez a kórkép gyakoribbá vált a PMWS-nél. A PRDC kialakításában PCV2 mellett más 

kórokozók is részt vesznek, mint PRRSV, sertés influenza vírus, Mycoplasma hyopneumoniae, 

Actinobacillus pleuropneumoniae és Pasteurella multocida (Halbur, 1998, Thacker, 2001, Kim és 

mtsai., 2003b). Egyes szerz�k szerint a PCV2 szükséges résztvev�je a PRDC kialakulásának 

(Ellis és mtsai., 1999, Kim és mtsai., 2003b). A tünetek jellegtelenek. Klinikailag lassú 

növekedés, csökkent takarmány értékesítés, láz, levertség, étvágytalanság, köhögés és nehezített 

légzés jellemzi (Halbur, 1998, Thacker, 2001). Kórszövettanilag interstíciális pneumonia, 

valamint peribronhiális, peribronhioláris fibrózis alakul ki. Az alveoláris sövényekben a 
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makrofágok és kisebb mértékben a limfociták és plazmasejtek száma is megszaporodik (Kim és 

mtsai., 2003b). 

Kim és munkatársai (2003b) szerint a PRDC diagnózis a következ� szempontok alapján 

állítható fel: 

- antibiotikum kezelésre nem reagáló légz�szervi tünetek, 

- a tüd�ben kialakuló kórszövettani elváltozások, 

- az elváltozásokból kimutatható PCV2 és 

- limfoid szövetekben a PMWS-re jellemz� kórbonctani és kórszövettani elváltozások 

hiánya, e négy kritérium együttes megléte szükséges. 

3.3.5. PCV2-vel kapcsolatban leírt egyéb kórképek 

A PCV2 szerepe a congenitalis tremor (CT) kialakulásában vitatott. PCV2 nukleinsavat és 

antigént sikerült kimutatni a központi idegrendszerb�l in situ hybridizációs módszerrel, indirekt 

immunfluoreszcenciás módszerrel (IIF) és polimeráz láncreakcióval a CT tüneteit mutató 

malacokból (Stevenson és mtsai., 2001). Más vizsgálatok azonban cáfolják a setés circovírusok 

szerepét a CT kialakításában (Kennedy és mtsai., 2003). A kérdés eldöntése további vizsgálatokat 

igényel. 

Az exszudatíve epidermitisz kialakulásában a PCV2 szerepe szintén vitatott. A kórkép 

egyes eseteiben nagy mennyiségben mutatható ki PCV2 és/vagy sertés parvovírus a beteg 

állatokból, mint feltételezett hajlamosító tényez� (Wattrang és mtsai., 2002, Kim és Chae, 2004). 

3.4. Sertés circovírus el�fordulása más fajokban 

Nayar és mtsai. (1999) 100 légz�szervi betegségben elhullott szarvasmarha közül 6-nak a 

tüdejéb�l, valamint 30 vetélt magzat közül 4-b�l mutattak ki PCV2-t, PCR-rel. Egy esetben PCV2 

antigént is sikerült kimutatniuk a tüd�b�l. 

Allan és mtsai. (2000c) juhokat fert�ztek PCV2-vel, de a kísérletek végéig az állatok 

tünetmentesek maradtak, kórbonctani, kórszövettani elváltozásokat nem találtak, a kórokozót és 

PCV2 elleni antitesteket sem sikerült kimutatni. Ebben a tanulmányban 120 ember, 305 

szarvasmarha, 120 juh vérsavójából próbáltak PCV2 specifikus ellenanyagot kimutatni. A minták 

összesen 64 észak-ír és francia farmról származtak, sok helyen az állatok szoros kontaktusban 

voltak PMWS tüneteit mutató sertésekkel, de egyetlen mintából sem sikerült PCV2 specifikus 

ellenanyagot kimutatni. 
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Tischer és mtsai. (1995) németországi szarvasmarhából, egerekb�l és emberekb�l mutattak 

ki PCV1 antigénnel reagáló ellenanyagot. 

Kiupel mtsai.-val (2001) BALB/c egereket fert�zött PCV2-vel hasüregbe és orron át 

egyidej�leg. PCV2 elleni ellenanyagot el�ször a 14-dik napon lehetett kimutatni 1:16-os titerbe. 

Az egereket 7-dik, 14-dik, 28-dik és 42-dik napon exterminálták. A kísérlet végéig az egerek 

egészségesek maradtak, kórbonctani elváltozás sem volt látható. A nyirokszervekb�l, májból, 

veséb�l egyaránt sikerült PCV2-t kimutatni, minden alkalommal. Kórszövettanilag PMWS-re 

emlékeztet� kórszövettani elváltozásokat, valamint apoptózist találtak. 

Quintana és mtsai. (2002) szintén egereket, valamint nyulakat fert�ztek PCV2-vel és 

PCV1-el. A nyulakat 104 TCID50 (tissue culture infective dose) PCV2-vel és 102.75 TCID50 PCV1-

el fert�zték, intranasalisan. Az egereket 103 TCID50 PCV2-vel és 101.75 TCID50 PCV1-el 

fert�zték, intraperitoneálisan. Az állatokat a fert�zés utáni 20-dik napig vizsgálták. Egyik kísérleti 

állatból sem sikerült kimutatni egyik vírust sem. Egyetlen egérb�l sikerült PCV1 antigénnel 

reagáló ellenanyagot kimutatni. 

3.5. A PCV2 által okozott károk csökkentésének lehet�ségei 

A kettes típusú sertés circovírus kártételével szemben járványvédelmi intézkedésekkel és 

vakcinákkal védekezhetünk. A PCV2-vel fert�zött állományokban a lehet� legkisebbre kell 

szorítani az állatokat ér� stresszhatást, csökkenteni kell a társfert�zéseket, illetve azok hatásait, 

valamint az immunrendszert befolyásoló szerek (vakcinák, immunstimuláló és immunszupresszív 

szerek) alkalmazását minél alacsonyabb szintre kell szorítani. 

Az anyakocák tartásán, takarmányozásán keresztül javítani kell a malacok életképességét, 

biológiai értékét. Fontos, hogy a malacok megfelel� mennyiség� föcstejhez jussanak életük els�

napján, hiszen így passzív védettségre tehetnek szert a PCV2-vel szemben. Egy hatékony vakcina 

az anyakocákon keresztül valószín�leg megvédené a malacokat a kritikus korban a PMWS 

kialakulásától. 

Madec és mtsai. (1999) 20 pontban foglalták össze, azokat az állathigiéniai 

követelményeket, amelyek betartása nagymértékben csökkenti a PCV2 kártételét a fert�zött 

állományokban. Ezeket a megállapításokat egyetemünkön évtizedek óta oktatják az Állathigiénia 

tantárgy keretében. 

A PCV2-vel terhelt állományokban a társfert�zések visszaszorítása, illetve behurcolásának 

megakadályozása elengedhetetlen a veszteségek mérséklése érdekében. A telepi zártság 

megvalósítása és annak szigorú betartása a vadállatok (f�leg vaddisznók) és illetéktelen 

személyek távoltartása miatt fontos, hiszen �k is fert�zési forrást illetve stresszhatást jelentenek a 
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sertésállomány számára. A személyi higiénia, fert�tlenítés fokozott ellen�rzése, a fekete-fehér 

öltöz� használata szintén csökkenti a fert�zésveszélyt. 

A járványvédelmi intézkedések mellett a PCV2-vel szembeni vakcinázás a kártételek 

csökkentésének másik módja. Ennek alapvet� feltétele egy hatékony oltóanyag el�állítása. Mivel 

a PCV2 in vitro csak korlátozott mértékben szaporodik, hatékony inaktivált vakcina készítése 

nehézségekbe ütközik. Él� vírust alkalmazni vakcinázás céljából nem lehet, mivel kétséget 

kizáróan egyetlen PCV2 vírustörzsr�l sem sikerült bebizonyítani, hogy nem betegíti meg az 

állatot. 

Történtek már eddig is kísérletek PCV2 elleni vakcina kifejlesztésére és kereskedelmi 

forgalomba hozatalára. A kereskedelmi forgalomba került oltóanyagok hatékonyságáról szerzett 

tapasztalatok azonban ellentmondásosak. A jelenleg kapható oltóanyagok a járvány kezdetén 

Észak-Amerikában izolált, PCV2A genotípusba tartozó vírusból készültek. Úgy t�nik, hogy 

világszerte a PCV2B genotípus rendkívül gyorsan terjed, jelent�sen visszaszorítva a PCV2A 

genotípust. Újabb megfigyelések szerint ráadásul a PCV2B genotípus patogénebb, mint a PCV2A 

genotípus (Opriessnig és mtsai., 2006, Cheung és mtsai., 2007, Woodbine és mtsai., 2007, Grau-

Roma és mtsai., 2008, Timmusk és mtsai., 2008). Ezért véleményünk szerint egy PCV2B 

genotípusba tartozó, magas titerben szaporodó vírus a jöv�ben alkalmasabb lenne a PCVD-k 

elleni védekezéshez. A hatékony vakcinás védekezéshez elengedhetetlen a vakcinázás optimális 

id�pontjának meghatározása. Ennek megállapításához figyelembe kell venni, hogy a fert�zött 

állományokban a maternális immunitás a malacokban 6-9 hetes kor között sz�nik meg és 

védtelenné válnak a PCV2 fert�zéssel szemben. Ezt követ�en a PMWS a 7-10 hetes korban 

jelentkezik, a PCV2-vel szemben képz�d� IgM és IgG ellenanyagok titere pedig 9 hetes kor körül 

kezd emelkedni a malacokban (Cadar, nem publikálta adat). 

A PCV2-vel végzett munkánk során sikerült izolálnunk egy PCV2B csoportba tartozó 

vírustörzset és kidolgoztunk egy módszert, amellyel ez a vírustörzs kell�en magas titerben 

szaporítható egy hatékony vakcina készítéséhez. A szabadalmi eljárás jelenleg folyamatban van, 

ezért jelen dolgozat nem tartalmazhatja az ezzel kapcsolatos vizsgálatokat és eredményeket. 

Reményeink szerint hamarosan kétséget kizáróan hatékony vakcinával lehet védekezni a PCV2 

által okozott kórképekkel szemben. 
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4. Anyag és módszer 

4.1. A sertés circovírus kimutatásra használt szervminták származása 

4.1.1. A sertés circovírus-DNS tisztítás optimalizálásához használt szervminták 
származása 

A DNS tisztítási módszerek vizsgálatához a szervmintákat a Debreceni Állategészség-ügyi 

Intézet Virológiai Osztályáról kaptuk. A házisertés szerveket 1999-t�l gy�jtötték PMWS-gyanús 

sertéstelepekr�l, és -20oC-on tárolták. Els�sorban vese, csontvel� és nyirokcsomó szöveteket 

vizsgáltunk. 

4.1.2. A magyarországi vaddisznó állományban el�forduló PCV kimutatásra használt 
szervminták származása, csoportosítása 

A vizsgálat alapjául szolgáló vaddisznó eredet� szervmintákat a Debreceni Állategészség-

ügyi Intézett�l és egy vadfeldolgozó üzemb�l (FIWI-HÜT Kft., Tata) kaptuk 2002 és 2003 között. 

Munkánk során f�ként vese és nyirokcsomó, ritkábban mandula, máj és lép mintákat vizsgáltunk. 

A mintákat -20 oC-on tároltuk a feldolgozásig. Az állatok kórel�zményi adatai ismeretlenek 

voltak, a kötelez� vágóhídi húsvizsgálat adatai megbetegedésre nem utaltak. Az állatok korára 

vonatkozóan sem álltak pontos adatok rendelkezésre, de f�ként feln�tt, kilövésre érett 

vaddisznókból származó mintákat vizsgáltunk. A több mint kétezer, különböz� állatból származó 

szervmintát a származási hely, és a begy�jtés ideje alapján csoportosítottuk. A csoportok tagjait 

el�ször sertés circovírus specifikus polimeráz láncreakcióval vizsgáltuk mindaddig, amíg egy 

csoportból legalább 5 pozitív mintát nem sikerült kimutatni. A vizsgálat részletei és a primer 

szekvenciák a 4.3. fejezetben kerültek leírásra. 

4.1.3. Romániai PCV2 kimutatására használt minták 

Az els� romániai PMWS és PDNS leírásához a mintákat egy Erdély észak-nyugati részén 

található sertésállományból kaptuk, ahol megközelít�leg 30000 állatot tartottak (1650 koca, 1320 

kocasüld�, 48 kan, 7500 szopós malac, 9700 süld�, 9900 hízó). A sertéstelepen a választás 6 hetes 

korban történt. A termelés növelése céljából 2000 elején kocákat és kanokat importáltak 
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Magyarországról. Az els� PMWS eseteket 2002 májusában észlelték, a 10-14 hetes 

korcsoportban. A megbetegedett állatok közül 3 diagnosztikai célból leölésre került. A leölt 

állatokból vér, lágyéki nyirokcsomó, bélfodri nyirokcsomó, lép, máj, vese és tüd� mintákat 

gy�jtöttünk szerológiai, kórszövettani és PCR vizsgálat céljából. Ugyanezen a telepen az els�

PDNS tünetek 2004 októberében jelentkeztek, 15-60 kg közötti sertéseken. A megbetegedési 

arány 0,02-0,04 % volt, azaz összesen 8 állatban figyelték meg a PDNS tüneteit, melyek közül 4 

diagnosztikai célból leölésre került. A leölt állatokból a korábbiakhoz hasonlóan szervmintákat 

gy�jtöttünk. Valamennyi mintát a feldolgozásig -20 oC -on tároltuk. 

A romániai PCV2 teljes genomjának meghatározásához egy PMWS tüneteit mutató sertés 

tüdejét és egy PDNS tüneteit mutató állat veséjét használtuk mintaként, annak meghatározására, 

hogy a kétféle kórképb�l származó PCV2-ben volt-e genetikai különbség. 

4.1.4. A közép-kelet európai régióban jelen lév� PCV2 szekvenciák 
meghatározásához használt minták származása 

2007-ben szlovák, horvát, cseh, lengyel, román, valamint magyar kollégáinktól kértünk 

mintákat, hogy kiderítsük, milyen PCV2 genotípusok fordulnak el� térségünkben és 

megvizsgáljuk, hogy hogyan változott a járványtani helyzet Magyarországon a kórkép els�

diagnosztizálása óta. Különböz� szervmintákat, kivont DNS-t, PCR terméket, illetve kész 

szekvenciákat kaptunk a vizsgálathoz. A minták adatait a 2. táblázat tartalmazza. 

A házisertések mellett azt is vizsgáluk, hogy 2008-ban vaddisznókban milyen PCV2 

genotípusok vannak. Ehhez a Mez�gazdasági Szakigazgatási Hivataltól (Dr. Dán Ádámtól) 

kaptunk 90 mintát, amelyet eredetileg sertéspestis vizsgálatra küldtek. A vaddisznó minták a 

szlovák határ mell�l, Pest, Nógrád és Borsod-Abaúj-Zemplén megyékb�l származtak. 

Az elemzésekhez letöltöttük 2007. december 31-ig a GenBank-ban hozzáférhet�

valamennyi PCV2 teljes genom szekvenciát és ORF2 szekvenciát. 
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2. táblázat. A közép-kelet európai régióban, 2006-2007-ben jelen lév� PCV2 
szekvenciák meghatározásához felhasznált minták származása. 
Minta neve  
(ország kód + szám) 

minta eredeti 
kódja 

minta származása 
(település) 

minta 

SLO1 3415-17/07 Prievidza szekvencia 
SLO2 6630-31/07 Nitra szekvencia 
SLO3* 32820-21/06 Nitra szekvencia 
SLO4* 13964-65/06 Krupina szekvencia 
SLO5 6908/07 Trnava szekvencia 
SLO6* 41178/06 Partizánske szekvencia 
SLO7* 19015/06 Partizánske szekvencia 
SLO8* 8177-79/06 Komárno szekvencia 
SLO9* 6869-70/06 Tren�ín szekvencia 
SLO10* 26890/06 Nové Mesto nad Váhom szekvencia 
CZE1 - NA PCR termék 
CZE2 - NA PCR termék 
CZE3 - NA PCR termék 
CZE4 - NA PCR termék 
CZE5 - NA PCR termék 
CZE6 - NA PCR termék 
CZE7 - NA PCR termék 
CZE8 - NA PCR termék 
CRO1 224 11 NA kivont DNS 
CRO2 224 12 NA kivont DNS 
CRO3 299 1 NA kivont DNS 
CRO4 229 2 NA kivont DNS 
CRO7 358 NA kivont DNS 
POL1 PL10.07 NA kivont DNS 
POL2 PL12.07 NA kivont DNS 
POL3 PL13.07 NA kivont DNS 
POL4 PL16.07 NA kivont DNS 
ROM2 - Brassó szervek 
ROM3 - NA szervek 
HUN11 1 Hajdúnánás szervek 
HUN12 11 Kaba szervek 
HUN13 12 Újfehértó szervek 
HUN14 13 Vállaj szervek 
HUN15 14 Jászapáti szervek 
HUN16 15 Nyárád szervek 
HUN17 16 Ráckereszttúr szervek 
HUN18 - Szeged szervek 

SLO: szlovák, CRO: Horvát, CZE: cseh, POL: lengyel, ROM: román, HUN: magyar 

* : 2006-ban meghatározott szekvencia 

NA: nincs adat. 
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4.2. Vírus-nukleinsav tisztítása a szervmintákból 

Tekintettel a nagyszámú mintára, meghatároztuk, hogy melyik DNS izolálási módszerrel 

lehet olcsón, egyszer�en, gyorsan, de kell� érzékenységgel dolgozni. Ehhez 25 vaddisznóból és 

30 házi sertésb�l származó mintát használtunk, amelyekb�l 0,1-0,2 grammot homogenizáltunk. A 

homogenizált mintákat 600 �l TE pufferben (10 mM Tris-HCl, pH 7,4, 1 mM etilén-diamin-tetra-

acetát, /EDTA/, pH 8,0) vettük fel és 1,5 ml-es mikrocentrifuga cs�be tettük. Az így el�készített 

mintákat -20oC-on tároltuk. A DNS-t proteináz K (Fermentas) emésztéssel, forralásos módszerrel, 

Trizollal (Sigma) és mikrogyantás (Chelex 100® Molecular Biology Grade Resin, Bio-Rad) 

módszerrel vontuk ki. 

4.2.1. Emésztés proteináz K-val 

Az el�készített mintákból 200 �l-t kiegészítettünk 200 �l 1 %-os SDS (sodium-dodecil-

szulfát) oldattal, amely 200 �g/ml proteináz K enzimet tartalmazott, majd 55oC-on 2 órán át 

inkubáltuk. Az inkubálást követ�en mikrocentrifugában 6500x g-vel, 10 percig centrifugáltuk. A 

felülúszóból 400 �l fenol-kloroform (Reanal) 1:1 arányú elegyével a fehérjéket kivontuk, 5 percig 

6500x g-vel centrifugáltuk, majd a felülúszót 400 �l kloroformmal kezeltük és ismét 

centrifugáltuk. A fels� vizes fázisból a DNS-t 100 �l 5M-os kálium-acetát (pH 4,8) és 1 ml 96 %-

os etanol segítségével egy éjszakán át -20°C-on precipitáltuk (Sambrook és mtsai., 1989). A 

precipitált DNS-t 10 perces 6500x g-vel történ� centrifugálással ülepítettük, mostuk 70 %-os majd 

96 %-os alkohollal, szobah�mérsékleten kiszárítottuk és 50 �l TE pufferben oldottuk fel. Az így 

kivont DNS-t -20oC-on tároltuk. 

4.2.2. Forralásos módszer 

A homogenizált szervb�l 200 �l-t 10 percig forraltunk mikrocentrifuga cs�ben, majd 5 

percen keresztül 6500x g-vel centrifugáltuk és a felülúszót egyéb kezelés nélkül amplifikáltuk, 

illetve felhasználásig -20°C-on fagyasztva tároltuk. 
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4.2.3. DNS tisztítás Trizollal 

0,1-0,2 gramm szervdarabot 1ml Trizolban homogenizáltunk, 5 percig 

szobah�mérsékleten tartottuk, majd 0,2 ml kloroformot adtunk hozzá és 15 percig centrifugáltuk 

mikrocentrifugában 6500x g-n. A centifugálás alatt az elegy 3 fázisra vált szét. A DNS-t az alsó 

fázisból 50 �l 5M-os kálium-acetát és 1 ml 96 %-os etanol hozzáadásával, -20°C-on egy éjszakán 

át inkubálva kicsaptuk. A DNS precipitátumot a proteináz K tisztításnál leírt módon kezeltük és 

50 �l TE pufferben oldottuk fel. 

4.2.4. Mikrogyantás DNS tisztítás 

A DNS tisztításához ez esetben Chelex 100® Molecular Biology Grade Resin (Bio-Rad) 

mikrogyantát használtunk a gyártó utasításainak megfelel� módon.  

Röviden: körülbelül 0,1-0,2 g mintát darabokra vágtunk és eldörzsöltünk 500 �l steril 

desztillált vízzel. Ezután kb. 0,1 g Chelex 100® mikrogyantát adtunk hozzá, összekevertük, majd 

65°C-on húsz percig inkubáltuk. Ezt követ�en a mintákat tíz percig forraltuk, öt percig jégen 

h�töttük, majd 5000x g-vel öt percig centrifugáltuk. A PCR reakcióhoz a felülúszót használtuk. 

4.2.5. DNS tisztítás QIAGENE QIAamp® DNA Stool Mini kit segítségével 

Az egerekkel végzett kísérleteink során a bélsárból és a vizeletb�l a vírus-nukleinsavat 

QIAGENE QIAamp® DNA Stool Mini kit segítségével vontuk ki, a kezelési útmutatóban 

foglaltak szerint. 

4.3. A PCV DNS amplifikálása 

A circovírus-DNS-t polimeráz láncreakció segítségével amplifikáltuk. A PCR reakció 

során használt primereket a GenBank adatai, valamint saját, korábbi vizsgálatainkból származó 

adatok alapján számítógépes programok (Primer2, Scientific and Educational Software és az 

Oligo6 program, Molecular Biology Insights Inc.) segítségével terveztük, illetve a nemzetközi 

szakirodalomban közzétett adatok alapján (Fenaux és mtsai., 2000, Molnár és mtsai., 2002) 

rendeltük meg a Csertex Kft.-t�l (Budapest) és a Biomi Kft.-t�l (Gödöll�). A munkánk során 

használt primerek szekvenciáit, a köt�dési helyüket és specifikusságukat a 3. táblázat tartalmazza. 
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A teljes genomokat olyan primerpárokkal amplifikáltuk, amelyek a vírus-DNS-t két, 

egymást átfed� szakaszban állították el� (6. ábra). 

A CBB1 és PCIIR primerpárt használtuk a sertés circovírus kimutatásra, mivel ez a 

primerpár a PCV1 és PCV2 kimutatására egyaránt alkalmas. 

A PCV2 genom további részeinek amplifikálásához a CBB1 – CBB2 és CBB3 – CSZ2 

primerpárokat használtuk. A CSZ1 primert csak a szekvenálási reakcióhoz használtuk. 

A PCV1 genom amplifikálásához a CBB1 és PCIIR primerpár mellett a PCV1-451C – 

PCV1-1263F és MCV1 – PCV1-1612R primerpárokat használtuk. 

A 2008 januárjában, Magyarország észak-keleti részér�l származó, PCV2 pozitív 

vaddisznó mintákat a kapszid fehérjét kódoló szakaszra specifikus CSZ2 és CBB2 primerekkel 

amplifikáltuk, ugyanis a két primer közötti szakasz alapján megállapítható, hogy a vírus melyik 

genotípusba tartozik és ORF2 részét részlegesen a CSZ2 primerel szekvenáltattuk. 

A DNS amplifikáció során minden egyes mintából 0,5 �l templát DNS-t használtunk a 

következ� reakció-környezetben: 3 �l MgCl2 (25 mmol, Fermentas), 1 �l dNTP (1 mmol, 

Fermentas), 0,5 �l mindkét primerb�l (25 pmol), 1 egység Taq DNS-polimeráz enzim 

(Fermentas), PCR puffer 5 �l (Fermentas), 50 �l-re kiegészítve desztillált vízzel. 

A DNS amplifikálását a TGradient Thermocycler (Biometra) géppel végeztük a 4. 

táblázatban összefoglalt programok alkalmazásával. 

A PCR termékeket elektroforézissel, 0,4 �g/ml etídium-bromid jelenlétében 1 %-os agaróz 

gélben (Q-Biogene) futtatva vizsgáltuk. 

3. táblázat. A táblázatban a munkánk során használt primerek neve mellett 
szekvenciájukat, a köt�dési helyüket és specifikusságukat tüntettük fel. 
Primer neve Primer szekvencia Köt�dés Specifikusság

CBB1 5'-GCT GCC ACA TCGAGAA-3' 289-305 nt PCV1,2

CBB2 5'-CGC ACC TTC GGA TAT AC-3' 1584-1568 nt PCV2

CBB3 5'-GCT CTC CAA CAA GGT ACT -3' 437-420 nt PCV2

PCIIR* 5'-ACA GCA GTT GAG GAG TAC C -3' 853-835 nt PCV1,2

CSZ1 5'-ACT ACT CCT CCC GCCATA C-3' 1307-1289 nt PCV2

CSZ2 5'-GGA GGA GTA GTT TAC ATA GGG G-3' 1297-1318 nt PCV2

MCV1** 5'- GCT GAA CTT TTG AAA GTG AGC GGG-3' 488-511 nt PCV1,2

PCV1-1612R 5'- TAC AGA TGG CGC CGA A -3' 1612-1597 nt PCV1

PCV1-1263F 5'- GGC TGC CTT ATG GTG -3' 1263-1277 nt PCV1

PCV1-451C 5'- CTG CTC GGC TAC AGT -3' 451-437 nt PCV1
nt: nukleotid 

* Molnár és mtsai., 2002. 

** Fenaux és mtsai., 2000. 
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6. ábra. A PCV genomok lineárisan lettek feltüntetve. A fels� nyilak az ORF-ek helyét és 
irányát jelölik. Az alsó nyilak a teljes genomok elkészítéséhez használt primerek köt�dési 
helyét és irányát jelzik. 

CBB1 

CBB3 CSZ2

CBB1 CBB2 

853 289 

1297437

289 1584

PCIIR 

1307
CSZ1 

ORF2 

1767nt
PCV2 genom

500 1000 15001

ORF1 51 nt 994 nt 1036 nt 1735 nt

CBB1 

PCV1-451 PCV1-1263 

MCV1 PCV1-1612 

1263451

488 1612

PCIIR 

ORF2 

1759nt
PCV1 genom

500 1000 15001

ORF1 47 nt 983 nt 1024 nt 1723 nt

853289
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4. táblázat. A polimeráz láncreakciókhoz használt programok. 

Primerpár El�melegítés 35 ciklus 
Végs� lánc-
hosszabbítás

Befejezés 

CBB1-PCIIR 
52°C, 
30 mp 

72°C, 
60 mp 

CBB1-CBB2 
55°C, 
30 mp 

72°C 
120 mp 

CBB3-CSZ2 
55°C, 
30 mp 

72°C 
120 mp 

MCV1-
PCV1-1612R 

56°C, 
30 mp 

72°C 
105 mp 

PCV1-1263F-
PCV1-451C 

56°C, 
30 mp 

72°C 
105 mp 

CSZ2-CBB2 

95°C, 
5 perc 

95°C, 
30 mp 

55°C, 
30 mp 

72°C, 
35 mp 

72°C 
7 perc 

4°C 

4.4. A DNS-fragmentumok tisztítása gélb�l 

A PCR fragmentumokat Geneclean Kit (Q-Biogene) segítségével vontuk ki az agaróz 

gélb�l, a használati utasításban foglaltak szerint. Röviden: az agaróz gélben futtatott PCR 

terméket kivágtuk a gélb�l, majd ezt a géldarabot 500 �l 6 M nátrium-jodid (NaI) oldatban 55 °C-

on feloldottuk és 3 �l üvegtejet (glass milk) adtunk hozzá. Folyamatos keverés mellett öt percig 

inkubáltuk a mintát, ez alatt a DNS az üvegtejhez köt�dött. Centrifugálás után a Geneclean Kit-

hez tartozó mosó folyadékkal (wash solution) mostuk ki a NaI-ot. Az üvegtejb�l centrifugálással 

eltávolítottuk a mosófolyadékot, kiszárítottuk és a DNS-t steril desztillált vízzel oldottuk le. Az 

így tisztított DNS-t szekvenáltuk. 

4.5. Szekvencia-analízis 

A szekvenáláshoz a PCR-reakciót Big Dye Kit-tel (Applied Biosystems, USA) végeztük. 2 

�l mintához 2 �l steril desztillált vizet, 2 �l puffert, 2 �l Big Dye-t és a megfelel�, 2 pmol-os 

primer-b�l szintén 2 �l-t tettünk. Az itt használt primerek megegyeztek az amplifikálásnál 

használtakkal és ezt a reakciót is a TGradient Thermocycler (Biometra) géppel végeztük a 

következ� program szerint: 96°C 4 perc 

96°C 10 mp 

50°C 5 mp  30 ciklus 

60°C 4 perc 
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A szekvenálási reakciót a következ� módon tisztítottuk: minden mintához 1 �l 3 M-os 

nátrium-acetátot és 25 �l 100 %-os alkoholt adtunk, és 15 percig szobah�n inkubáltuk, majd 

1650x g-vel 45 percig centrifugáltuk. A csövekb�l eltávolítottuk a folyadékot, majd 35 �l 70 %-os 

alkoholt mértünk a csövekbe. Ismét 1650x g-vel centrifugáltuk a csöveket 15 percig, eltávolítottuk 

a folyadékot majd 37°C-on 20 perc alatt kiszárítottuk. 

A szekvenálási reakciók leolvasását a Genodia Molekuláris Diagnosztika Kft. (Budapest) 

és a Biomi Kft. (Gödöll�) végezte Big Dye kittel ABI310 automata szekvenáló készülékben a 

DNS amplifikációhoz használt primerekkel. A BioEdit version 5.0.6. programot használtuk a 

szekvenálás eredményeinek értékelésére, valamint a teljes szekvenciák összeillesztéséhez. A 

MEGA version 4.0 programmal végeztük a replikációs és kapszid fehérjéket kódoló DNS 

szekvenciák aminosav sorrenddé alakítását, valamint a teljes genomok, illetve fehérje szekvenciák 

összehasonlítását ClustalW multiple alignment algoritmussal. A filogenetikai analízist szintén a 

MEGA version 4.0 programmal végeztük, a bootstrap érték 1000 volt (Tamura és mtsai., 2007). 

4.6. Sejtek 

A sertés circovírust PCV1 és PCV2 mentes STC (sertés here sejtek, swine testicular cell) 

sejteken szaporítottuk. Munkánk során Dulbecco’s Minimum Essential Medium (DMEM, Sigma) 

tápfolyadékot használtunk 10 % h�inaktivált foetal bovine serum-mal (FBS, Gibco), 50 egység/ml 

penicillinnel (Sigma), 0,05 mg/ml streptomycinnel (Sigma), 29,2 mg/ml L-glutamine-nal (Sigma) 

kiegészítve. 

4.7. Vírusizolálás 

A ROM1 jel� PCV2 vírustörzset a Romániából származó tüd�mintából izoláltuk 

(GenBank-i kódja: DQ233257). A tüd� elváltozást mutató részéb�l borsónyi darabot 

homogenizáltunk 1,5 ml DMEM tápfolyadékban. A homogenizátumot 10 percig 6500x g-vel 

centrifugáltuk, majd MILLIPORE sz�r�n (0,22 �m pórus nagyság, Millipore, Franciaország) a 

felülúszót átsz�rtük. A sz�rletet 104 PCV mentes STC sejthez adtuk 15 ml DMEM 

tápfolyadékkal, és a vírust 25 cm2-es szövettenyészt� palackban szaporítottuk. A fert�zött sejtek 

passzálását a következ� módon végeztük: a sejtek 3-4 nap alatt ben�tték a palackot, ekkor 0,5 ml 

steril tripszin oldattal leemésztettük a sejteket a palackról, és 1/4 részét új, 25 cm2-es 

szövettenyészt� palackba tettük, majd 15 ml DMEM tápfolyadékkal feltöltöttük. A 3. passzázs 

után a sejteket 3x mostuk 50 ml PBS (phosphate buffered saline) oldatban (összetétele: NaCl 8 
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g/l, KCl 0,2 g/l, vízmentes Na2HPO4 1,15 g/l, KH2PO4 0,2 g/l). Mosás után a sejtekb�l kivontuk a 

DNS-t, és PCR-rel ellen�riztük, hogy a sejtek fert�z�dtek-e. A szaporodó vírust 3-5 naponta 

passzáltuk. 

4.8. Vírus titer meghatározása PCR-rel 

A ROM1 vírustörzset 25 cm2-es szövettenyészt� palackban szaporítottuk, 15 ml DMEM 

tápfolyadékban. A vírus titerének meghatározásához a ben�tt palackot -20°C-ra tettük. A 

sejtekb�l a vírust háromszori lefagyasztással és felolvasztással szabadítottuk ki. A harmadik 

fagyasztás és felolvasztás után a folyadékot 3000x g-vel 30 percig centrifugáltuk, hogy a 

sejttörmelékeket eltávolítsuk. 

Amikor még nem volt PCV2 specifikus ellenanyagunk, a titer meghatározását a következ�

módszerrel végeztük: a vizsgálandó vírusból 10-es alapú hígítási sort készítettünk. Mindegyik 

hígításból 2-2 vizsgálatot készítettünk. A vizsgálatokat 24 lyukú szövettenyészt� lemezen 

végeztük. A hígított mintából 1 ml-t mértünk a lyukakba, majd minden lyukba 5x103 PCV mentes 

STC sejtet tettünk 200 µl steril DMEM tápfolyadékban. A sejteket 3 nap elteltével steril 

tripszinnel leemésztettük, utána 25 cm2-es szövettenyészt� palackba helyeztük. A sejteket ezt 

követ�en 3-5 naponta passzáltuk. A 4-dik és az 5-dik passzálás után PCR-rel vizsgáltuk, melyik 

hígításból mutatható ki a vírus. 

Miután kidolgoztuk a PCV2 kimutatásának indirekt immunfluoreszcenciás (IIF) módszerét 

(lásd kés�bb), a vírus titerét IIF módszerrel határoztuk meg (lásd 4.10.2. fejezet). 

A 6-dik, a 20-dik, a 35-dik, az 50-dik és a 65-dik passzázs után meghatároztuk a ROM1 

vírustörzs titerét. 

4.9. Sertés circovírus specifikus sertéssavó készítése 

Öt, három hónapos sertést oronazálisan fert�ztünk 2x103 TCID50 mennyiség� vírussal, a 

ROM1 vírustörzsb�l. (Ehhez a titer meghatározását PCR-rel végeztük, lásd fent). A fert�zés el�tt 

minden állatból vért vettünk. A fert�zés után 4 héttel szintén 2x103 TCID50 mennyiség� vírust 

kaptak az állatok, izomba. Három héttel az izomba történt oltás után a sertéseket extermináltuk és 

összegy�jtöttük a vérüket. A vért hagytuk kih�lni szobah�mérsékleten, majd +4oC-ra tettük 

éjszakára. Másnap elválasztottuk a vérsavót az alvadéktól, és -20oC-on tároltuk felhasználásig. A 

savók PCV ellenanyag tartalmát indirekt immunfluoreszcenciás módszerrel vizsgáltuk. 
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4.10. Indirekt immunfluoreszcenciás módszer 

4.10.1 A vérsavók titerének meghatározása 

A ROM1 vírustörzzsel fert�zött sejttenyészetet tripszinnel leoldottuk a 75 cm2

szövettenyészt� palackról majd 50 ml tápfolyadékban mostuk a sejteket. A sejteket 50 ml-es steril 

centrifuga cs�ben 259x g-vel 10 percig centrifugáltuk. A mosófolyadék elöntése után a sejteket 5 

ml tápfolyadékba reszuszpendáltuk, majd steril tárgylemezre tettünk 150 µl-t, kb. 1,5 cm2

nagyságú felületre szélesztve. A lemezeket ezt követ�en 4 órán át inkubáltuk nedves kamrában, 

37 oC-on, 5 % CO2-ot tartalmazó inkubátorban. A letapadt sejteket tömény aceton és etanol 1:1 

arányú keverékében 10 percen keresztül +4 oC-on tartva rögzítettük a tárgylemezre, és -20 oC-on 

tároltuk felhasználásig. Az így elkészített lemezek segítségével mutattuk ki a vérsavókból a PCV2 

ellen képz�dött antitesteket. 

Hasonló módon állítottuk el� a PCV mentes sejtekb�l a negatív kontrollként szolgáló 

lemezeket is. 

A vizsgálandó savókból tízes (sertés savók), illetve kettes (egér savók) alapú hígításokat 

készítettünk. A savókat 0,5 % BSA-t (Bovine serum albumin) tartalmazó PBS oldatban hígítottuk. 

A hígított mintákból 100 µl-t rámértünk a ROM1 vírustörzzsel fert�zött sejteket tartalmazó 

tárgylemezre, majd 37 oC-on nedves kamrában egy órán át inkubáltuk. Az inkubációs id� letelte 

után a savót desztillált vízzel leöblítettük, és a lemezeket 3x5 percig PBS oldatban mostuk, majd 

rámértünk 100 µl-t a használati utasításoknak megfelel�en el�készített sertés IgG, illetve egér IgG 

specifikus, fluoreszcein-izotiocianáttal (FITC) jelölt ellenanyagból (konjugátum, Sigma). Egy óra 

inkubálás után 3x5 percig ismét mostuk PBS oldatban a lemezeket, majd 1 mg/l koncentrációjú, 

steril desztillált vízben oldott Evans kékkel (Reanal) kontrasztfestettük a sejteket. Desztillált vizes 

öblítés után fed�lemezzel takartuk a mintát, és fluoreszcens mikroszkóp (Nikon H550S 

mikroszkóp) alatt vizsgáltuk. 

4.10.2. Vírus titer meghatározása indirekt immunfluoreszcenciás (IIF) módszerrel 

A vírusok titerének IIF módszerrel történ� meghatározását 96 lyukú szövettenyészt�

lemezen (Spektrum) végeztük. A lyukakba 103 PCV mentes STC sejtet tettünk. A vizsgálandó 

vírusból 10-es alapú hígítási sort készítettünk, és minden hígításból 5x100 µl-t mértünk a 

lyukakba. A fert�zés utáni 4-dik napon aceton-etanol 1:1 arányú keverékében fixáltuk a sejteket. 

Ezt követ�en 100 µl, 1:500 arányban hígított PCV2 specifikus sertéssavót (1:10000 IIF végtiter�

savó) mértünk a lyukakba. 60 perc inkubálás után a lyukakat 3x5 percig mostuk 200 µl PBS 
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oldattal, majd bemértük a lyukakba a használati utasításnak megfelel�en hígított konjugátumot. 

Egy óra inkubálás után ismételten mostuk a lyukakat 3x5 percig 200 µl PBS oldattal, majd 

kontrasztfestettük a sejteket Evans kék oldattal. Desztillált vizes öblítés után a lemezeket 

fluoreszcens mikroszkóp (Nikon H550S mikroszkóp) alatt vizsgáltuk. 

4.11. Állatfert�zési kísérletek 

A kísérletek során a vírus koncentrációja a hasüregbe történt oltások esetén 103 TCID50/ml 

volt. A vírus-szuszpenzióból 0,5 ml-t oltottunk az egerek hasüregébe, ami 5x102 TCID50 vírusnak 

felel meg. 

4.11.1. Kísérleti állatok 

Állatkísérleteinkhez NMRI 25-29 grammos (6 hetes) n�stény fehér egereket használtunk, 

amelyeket a TOXI-COOP KKT-tól (Budapest) vásároltunk. 

4.11.2. Kísérleti elrendezés 

Patogenitási vizsgálat: 2 negatív kontroll mellett 4 egeret hasüregbe oltottunk három 

alkalommal, két hetes id�közzel a ROM1 vírustörzsb�l. Minden egérbe 5x102 TCID50 vírust 

juttattunk. Az utolsó oltás után két héttel az egereket extermináltuk az állatvédelmi el�írásoknak 

megfelel�en, és a következ� mintákat gy�jtöttük bel�lük: vérsavó, csecsem�mirigy, máj, lép, 

vese, bélfodri nyirokcsomó, csontvel�. A szervmintákból a vírus-nukleinsavat a fent leírt gyantás 

eljárással vontuk ki és PCR-rel vizsgáltuk. A vérsavóból indirekt immunfluoreszcenciás 

módszerrel próbáltuk kimutatni a sertés circovírusok ellen képz�dött ellenanyagokat. 

Vírusreplikáció vizsgálata: 28 egeret oltottunk hasüregbe egy alkalommal, 5x102 TCID50

mennyiség� vírussal a ROM1 vírustörzsb�l. Ezt követ�en kétnaponta extermináltunk 4 egeret és a 

következ� mintákat gy�jtöttük bel�lük: vérsavó, csecsem�mirigy, máj, lép, vese, bélfodri 

nyirokcsomó, csontvel�. Ezt követ�en az el�z� kísérlettel azonos módon vizsgáltuk �ket. 

Vírusürítési vizsgálat 1.: 4 egeret oltottunk hasüregbe 5x102 TCID50 vírussal a ROM1 

vírustörzsb�l. Az oltás után 6 nappal 4 oltatlan egeret hozzátettünk az oltott egerekhez. Az oltás 

után 24 nappal két oltott és két oltatlan egeret, majd az oltás után 28 nappal a másik két oltatlan 

egeret is extermináltunk. A maradék 2 hasüregbe oltott egeret az oltás után 42 nappal 

extermináltuk. A mintákat az el�z� kísérletekben leírtak szerint PCR-rel vizsgáltuk. 
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Vírusürítési vizsgálat 2.: 3x6 egeret szájon át fert�ztünk a ROM1 vírustörzzsel. Az els�

csoport 8x104, a második csoport 6x104, a harmadik csoport 5x104 mennyiség� vírust kapott. Az 

els� csoporttól naponta gy�jtöttünk bélsár és vizelet mintát. Ezen mintákból QIAGENE QIAamp®

DNA Stool Mini kit segítségével vontuk ki a DNS-t, majd PCR-rel vizsgáltuk a vírusürítést. 

A szájon át történt fert�zés után 12, 19 és 26 nappal 2-2 egeret extermináltunk mindhárom 

csoportból. 

Az els� csoporthoz a fert�zést követ�en 12 nappal 6 PCV negatív egeret tettünk (kontakt 

egerek), majd ezeket 15 és 18 nappal kés�bb, tehát a fert�zés után 27 és 30 nappal extermináltuk. 

Az egerekb�l vérsavó, lép, máj, vese, tüd�, csecsem�mirigy, bélfodri nyirokcsomó és 

csíp�bél mintákat gy�jtöttünk és PCR-rel vizsgáltuk a vírus jelenlétét. 
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5. Eredmények 

5.1. DNS tisztítási módszerek 

A házi sertés és vaddisznó mintákból több módszerrel kíséreltük meg a circovírus 

nukleinsav tisztítását. Összehasonlítottuk a proteináz K emésztést, a mikrogyantás tisztítást, a 

forralásos módszert és a Trizollal történ� DNS izolálást. A vírus nukleinsavat PCR-rel 

amplifikáltuk a CBB1 és PCIIR primerekkel.  

Valamennyi módszer alkalmas volt a DNS izolálására, vagy legalábbis feltárására, 

hatékonyságuk azonban eltér�nek bizonyult. A kísérleteket 30 házi sertés mintán és 25 

vaddisznóból származó mintán végeztük. Az eredményeket az 5. táblázat tartalmazza. 

5. táblázat: Házi sertésekb�l és vaddisznókból származó minták PCR eredményei különböz�
feltárási módszereket alkalmazva. 

Tisztítás módja, a PCR pozitív minták száma és aránya ( %) Származás Mintaszám 
Proteináz K Forralás Mikrogyanta Trizol 

28 19 27 15 Házisertés 30 
93 % 63 % 90 % 50 % 

11 9 12 7 Vaddisznó 25 
44 % 36 % 48 % 28 % 

39 28 39 22 Összesen 55 
71 % 51 % 71 % 40 % 

Bár valamennyi módszer használata esetében sikerült PCV DNS-t kimutatni, 

leggyakrabban a proteináz K emésztéssel és a mikrogyantás módszerrel kinyert minta bizonyult 

pozitívnak. A két módszer nem minden alkalommal adott azonos eredményt (3 % különbség), 

egyes mintákon a proteináz K emésztés, míg másokon a mikrogyantás módszer adott a CBB1 és 

PCIIR primerekkel pozitív reakciót. A vizsgálatot a proteináz K emésztéses módszerrel és a 

mikrogyantás módszerrel újra elvégezve sem kaptunk megegyez� eredményt. A forralással feltárt 

DNS és a Trizollal szeparált DNS lényegesen kevesebb alkalommal adott pozitív PCR eredményt. 

A következ� PCR reakciókhoz már csak a mikrogyantás feltárási módszert használtuk, 

tekintve, hogy hatékonyságában megegyezett a proteináz K módszerrel, viszont annál technikailag 

egyszer�bben és gyorsabban kivitelezhet�. 
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5.2. A 2002 és 2003 közötti, magyarországi vaddisznókból származó PCV2 
szekvenciák elemzése 

A több mint kétezer, különböz� vaddisznóból származó szervmintát a származási hely és a 

begy�jtés ideje alapján csoportosítottuk. A vizsgált minták 35,5 %-ában volt jelen PCV. A pozitív 

minták 57,8 %-ában volt kimutatható PCV2, amely a vizsgált összes minta 20,5 %-a volt. 

A szekvencia adatok alapján a vaddisznó eredet� PCV2-t 7 csoportba soroltuk. A 7-b�l 3 

csoport a PCV2B genotípusba (WB-H1, WB-H5 és WB-H6), amíg 4 csoport a PCV2A 

genotípusba (WB-H2, WB-H3, WB-H4, WB-H7) tartozott. A PCV2 pozitív minták elterjedési 

aránya között területi megoszlás tekintetében nem volt különbség. A különböz� csoportokba 

sorolt circovírus szekvenciák az ország minden részér�l kimutathatók voltak. Egy adott területen 

több genotípus is jelen volt. A teljes szekvencia összehasonlítása alapján az egyes csoportok 

között 94,7-99,4 %-os volt a hasonlóság. A hasonlóság az egyes csoportok között a replikációs 

fehérjék alapján 98,1-100 %-os, a kapszid fehérjék alapján 90,1-100 %-os volt. A teljes genomok 

nukleinsav sorrendjét, valamint a jósolt replikációs fehérjék és kapszid fehérjék aminosav 

sorrendjét összehasonlítva a GenBank-ban található, a Föld különböz� térségeib�l származó, 

valamint a magyarországi házi sertésekb�l kimutatott kettes típusú sertés circovírusok nukleotid 

és származtatott aminosav szekvenciáival (6. táblázat) a következ�ket lehetett megállapítani. 

Olyan PCV genomot, amely kizárólag vaddisznóra lenne jellemz�, nem találtunk. A teljes 

genom alapján (7. ábra) néhány vaddisznóból származó vírus szoros rokonságot mutatott a 

korábban magyarországi házi sertésekb�l származó vírusokkal (Dán és mtsai., 2003), nevezetesen 

a WB-H1 és WB-H6 a HUN1 és HUN4, amíg a WB-H3 és WB-H4 a HUN2 és HUN3 vírusokkal 

mutatott közelebbi rokonságot. A WB-H2 és WB-H7 szekvenciák egy kanadai izolátummal míg a 

WB-H5 vírus az egyetlen, GenBank-ban megtalálható vaddisznóból származó német GER4 

vírussal mutatott nagyobb hasonlóságot. 

Hasonló eredményt kaptunk, amikor e vírusok kapszid fehérjéinek aminosav sorrendjét 

hasonlítottuk össze (8. ábra). 

A vírus replikációért felel�s fehérjéinek összehasonlító vizsgálata a teljes genomhoz és a 

kapszid fehérjéhez képest eltér� eredményt adott. A magyarországi házisertésekb�l származó 

PCV2-k közül a HUN2 és HUN3 replikációs fehérjéi nem mutattak szoros rokonságot a 

vaddisznókból származó vírusok replikációs fehérjéivel. A WB-H3 és WB-H6, valamint a WB-

H2 és WB-H7 replikációs fehérjéinek aminosav szekvenciája eltért a házisertésekb�l származó 

PCV2 vírusok replikációs fehérjéinek aminosav sorrendjét�l. A replikációs fehérje aminosav 

szekvenciája alapján a WB-H1 a HUN1 és HUN4, amíg a WB-H4 és WB-H5 a HUN5 és HUN6 

vírusokkal mutatott nagyfokú hasonlóságot (9. ábra). 
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6. táblázat: A vaddisznókból származó illetve romániai PCV-k filogenetikai 
összehasonlításhoz használt PCV genomok listája. 

Név GenBank kód Eredeti név Szerz�
AUT3 AY424403 AUT3 Exel és mtsai., 2003 nem publikált 
AUT5 AY424405 AUT5 Exel és mtsai., 2003 nem publikált 
CAN1 AF109398 - Hamel és mtsai., 2000 
CAN2 AF118097 IAF-4370 Ouardani és mtsai., 1999  
CAN3 CQ768115 - Allan és mtsai., 2004 nem publikált  
CHI AF381176 HR Lu és mtsai., 2001  nem publikált 
FRA1 AY322000   Fd1 de Boisseson és mtsai., 2004 
FRA2 AY321984  Fd3 de Boisseson és mtsai., 2004  
FRA3 AY321993 Fd16 de Boisseson és mtsai., 2004 
DEN EF565360 - Dupont és mtsai., 2008 
GER1 AF201305 GER1 Mankertz és mtsai., 2000 
GER3 AF201307  GER3 Mankertz és mtsai., 2000 
GER4 AY713470 - Knell és mtsai., 2004 nem publikált
IRL CQ768114 - Allan és mtsai., 2004 nem publikált 
JAP1 AB072301 PCV33 Imai és mtsai., 2001 nem publikált  
SPA1 AF201308 SPA1 Mankertz és mtsai., 2000 
TAI1 AY146991 Pingtung-1 Liao és mtsai., 2002 nem publikált  
TAI2 AF465211 SC Wang, és mtsai., 2002 nem publikált 
USA AJ223185 ISU-31 Morozov és mtsai., 1998  
HUN1 AY256460 375 Dán és mtsai., 2003 
HUN2 AY256456 224 Dán és mtsai., 2003 
HUN3 AY256458 326 Dán és mtsai., 2003 
HUN4 AY256457 304 Dán és mtsai., 2003 
HUN5 AY256459 336 Dán és mtsai., 2003 
HUN6 AY256455 212 Dán és mtsai., 2003 
WB-H1 AY874163 - Cságola és mtsai., 2006 
WB-H2 AY874164 - Cságola és mtsai., 2006 
WB-H3 AY874165 - Cságola és mtsai., 2006 
WB-H4 AY874166 - Cságola és mtsai., 2006 
WB-H5 AY874167 - Cságola és mtsai., 2006 
WB-H6 AY874168 - Cságola és mtsai., 2006 
WB-H7 AY874169 - Cságola és mtsai., 2006 
WB-H8 DQ648032 - Cságola és Tuboly, 2005, nem publikált 
PCV1.1 AY184287 - Cheung A. K.,2003 
PCV1.2 AY193712 - Zhou és mtsai.,2002, nem publikált 
PCV1.3 Y09921 - Mankertz és mtsai., 1997 
PCV1.4 AY099501 - Choi és mtsai., 2002 
PCV1.5 U49186 - Meehan és mtsai., 1997 
PCV1.6 AY219836 - Wang és mtsai., 2003, nem publikált 
PCV1.7 AF012107 - LeCann és mtsai., 1997, nem publikált 
PCV1.8 AF071879 - Niagro és mtsai., 1998 
PCV1.9 AY660574 - Cao és mtsai., 2004, nem publikált 
PCV1.10 AY699796 - Fenaux és mtsai., 2004 
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7. ábra. A PCV2 teljes genom szekvenciák összehasonlítása a magyarországi 
vaddisznókból származó PCV2 szekvenciákkal. A magyarországi vaddisznókból származó 
genomok félkövér bet�kkel vannak jelölve. A GenBank-i kódokat a 6. táblázat tartalmazza.
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8. ábra. Az ORF2-b�l származtatott kapszid fehérjék aminosav szekvenciája alapján 
készített filogenetikai fa. A magyarországi vaddisznókból származó genomok félkövér bet�kkel 
vannak jelölve. A GenBank-i kódokat a 6. táblázat tartalmazza.
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9. ábra. Az ORF1-b�l származtatott replikációért felel�s fehérjék aminosav szekvenciája 
alapján készített filogenetikai fa. A magyarországi vaddisznókból származó genomok félkövér 
bet�kkel vannak jelölve. A GenBank-i kódokat a 6. táblázat tartalmazza. 
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Elvégeztük csak a vaddisznókból származó PCV2-k összehasonlítását is. A teljes 

nukleinsav szekvenciák és a kapszid fehérjék aminosav szekvenciája alapján készített 

filogenetikai fa nagyfokú hasonlóságot mutatott. A replikációs fehérjék aminosav szekvenciája 

alapján készített filogenetikai fa azonban jelent�s eltérést mutatott a teljes nukleinsav szekvencia 

alapján készített filogenetikai fától (10. ábra). 

10. ábra. A magyarországi vaddisznókból származó genomok összehasonlítása. A: teljes 
genom, B: ORF1 aminosav szekvencia, C: ORF2 aminosav szekvencia. 
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A WB-H4 és a WB-H5 vírusok replikációs fehérjéi 100 %-ig megegyeztek egymással és a 

WB-H2 és WB-H7 replikációs fehérjéi is azonosak voltak. A kapszid fehérjéket tekintve 100 %-

os azonosság volt megfigyelhet� a WB-H3 és a WB-H4 vírusok között, valamint a WB-H1 és a 

WB-H6 kapszid fehérjéje is megegyeztek. A WB-H4 vírus kapszid fehérjéje a WB-H3 kapszid 

fehérjéjével, amíg a replikációs fehérjéje a WB-H5 vírus replikációs fehérjéjével volt azonos (10. 

ábra). Ezt a megfigyelést alátámasztja, ha a kapszid- és replikációs fehérjéket kódoló nukleinsav 

szekvenciákat hasonlítjuk össze. Mindössze 0,4 % (3 nukleotid) különbség volt a WB-H3 és WB-

H4 vírusok ORF2 szekvenciái között, amíg ezen a genom szakaszon a WB-H1 és WB-H6 vírusok 

100 %-ig azonosak voltak. Az ORF1 nukleinsav szekvenciáit tekintve a WB-H4 és WB-H5 

vírusok között 1,7 %, a WB-H2 és WB-H7 vírusok között 0,7 % különbség volt. A replikációs 

fehérje aminosav szekvenciája konzervatívabb, mint a kapszid fehérje aminosav szekvenciája, 

amint az a 10., 11. és 12. ábrákon is látható. 

5.3. PCV1 szekvenciák elemzése 

A PCV pozitív vaddisznó mintákból CBB1 és PCIIR primerpárral részleges szekvencia 

analízist végeztünk. A szekvencia analízis alapján PCV1 pozitív minták közül kiválasztottunk 

egyet (46-os számú vaddisznó), és meghatároztuk a teljes genom szekvenciáját (WB-H8) az 

MCV1 PCV1-1612R és a PCV1-451C PCV1-1236F primerpárokkal (6. ábra). A WB-H8 teljes 

nukleotid szekvenciáját összehasonlítottuk a GenBank-ban a tanulmány megírásakor fellelhet�

összes PCV1 szekvenciával. A munkánk során használt PCV1 szekvenciák adatait a 6. táblázat 

tartalmazza. 

A WB-H8 1759 bázis hosszúságú, hasonlóan az ismert PCV1-ekhez. A teljes genom a 

legnagyobb azonosságot az általunk PCV1.10 névvel jelzett vírussal mutatott, az 1759 bázisból 

mindössze 12 különbözött, ami 99,32 %-os azonosságot jelent. A legnagyobb mértékben az 

általunk PCV1.6-al jelölt PCV1 szekvencia különbözött a WB-H8-tól, de itt is csak 26 bázis 

eltérés található az 1759-b�l, ami 98,52 %-os azonosságot jelent. A PCV1 teljes nukleinsav 

szekvenciák alapján készített törzsfa a 11. ábrán látható. 
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11. ábra. A WB-H8 genom filogenetikai összehasonlítása a GenBank-ban fellelhet�
PCV1 szekvenciákkal. A magyarországi vaddisznóból származó genom félkövér bet�vel van 
jelölve. A GenBank-i kódokat a 6. táblázat tartalmazza. 

A vaddisznóból származó PCV1 vírus replikációs fehérjéjének aminosav szekvenciája 

szintén az általunk PCV1.6-al jelölt PCV1 aminosav sorrendjét�l különbözött leginkább. A 312 

aminosavból álló fehérjén összesen 6 eltérés volt található, ez 98.08 %-os azonosságot jelentet. A 

legnagyobb azonosságot a PCV1.2-vel jelölt vírus replikációs fehérjéjével mutatta a WB-H8, ez 1 

aminosav különbséget jelentett a 74-dik pozícióban, ami 99,68 %-os azonosság. Itt valamennyi 

szekvenciában megtalálható volt ez az eltérés (leucin helyett fenilalanin). A fehérje szekvenciák 

alapján készített törzsfa a 12. ábrán látható. 

A WB-H8 kapszid fehérje, a teljes genomhoz hasonlóan, a PCV1.10 vírussal mutatott 

nagyfokú azonosságot. A két vírus 233 aminosavból álló kapszid fehérjéje mindössze 5 

aminosavban tért el egymástól, és így 97.85 %-os azonosságot mutatott. A kapszid fehérje 

tekintetében a WB-H8 vírus a PCV1.3 vírustól különbözött a legnagyobb mértékben. A 233 

aminosavból ez esetben is csak 13 tért el, ami 94.42 %-os azonosságot jelentett. Ezen fehérje 

szekvenciák alapján készített törzsfa a 13. ábrán látható. 
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12. ábra. A WB-H8 replikációs fehérjéjének összehasonlítása a GenBank-ban fellelhet�
valamennyi PCV1 replikációs fehérjéjével. A magyarországi vaddisznóból származó genom 
félkövér bet�vel van jelölve. A GenBank-i kódokat a 6. táblázat tartalmazza. 

13. ábra. A WB-H8 kapszid fehérjéjének összehasonlítása a GenBank-ban fellelhet�
összes PCV1 kapszid fehérjéjével. A magyarországi vaddisznóból származó genom félkövér 
bet�vel van jelölve. A GenBank-i kódokat a 6. táblázat tartalmazza. 
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A vaddisznókban található PCV2 szekvenciák jelent�s különbséget mutattak a 46-os 

vaddisznó mintában talált PCV1 szekvenciához képest. A teljes genomok alapján a WB-H8 és a 

vaddisznókból származó PCV2 szekvenciák között 75,73 - 76,63 % volt a azonosság. A két vírus-

típus teljes szekvenciája alapján készített törzsfát a 14. ábra mutatja. 

14. ábra. A magyarországi vaddisznóból származó teljes PCV1 és PCV2 szekvenciák 
összehasonlítása. A vaddisznóból származó PCV1 genom félkövér bet�vel van jelölve. A 
GenBank-i kódokat a 6. táblázat tartalmazza. 

15. ábra. A magyarországi vaddisznóból származó PCV1 és PCV2 replikációs fehérjéinek 
összehasonlítása. A vaddisznóból származó PCV1 félkövér bet�vel van jelölve. A GenBank-i 
kódokat a 6. táblázat tartalmazza. 
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A WB-H8 és a vaddisznókból származó PCV2 vírusok replikációs fehérjéi között a teljes 

szekvenciához képest nagyobb azonosság volt kimutatható, szám szerint 85,40 – 86,35 %. Az 

ORF1 fehérje szekvenciák alapján készült törzsfát a 15. ábra mutatja. 

A két vírus-típus között a kapszid fehérje tekintetében volt a legkisebb a azonosság, az 

aminosav sorrend mindössze a 64,68 – 67,66 %-ban egyezett meg a PCV1 és PCV2 vírusokban. 

Az vaddisznóból származó circovírusok kapszid fehérje szekvenciái alapján készült 

törzsfát a 16. ábra mutatja. 

16. ábra. A magyarországi vaddisznóból származó PCV1 és PCV2 kapszid fehérjéinek 
összehasonlítása. A vaddisznóból származó PCV1 félkövér bet�vel van jelölve. A GenBank-i 
kódokat a 6. táblázat tartalmazza. 

5.4. A romániai PCV2 kimutatása 

A romániai sertéstelepen 2002 májusában észleltek el�ször sertés circovírusra utaló 

klinikai tüneteket. A 10-14 hetes korú állatok között nagyarányú „szétnövés”, súlyvesztés, 

lesoványodás volt megfigyelhet�. Az állatok sz�rzete s�r� lett és megvastagodott, nehezített 

légzés, sápadtság és hasmenés is kialakult az érintett malacokban. A választás utáni elhullás a 

betegség kitörése utáni els� hónapban az eredeti 8,3 %-ról 16,3 % fölé emelkedett. A 

megbetegedett állatok száma csaknem megduplázódott, 10 %-ról 23 %-ra emelkedett. 

A PMWS tünetei között elhullott állatok kórbonctani vizsgálata során sárgaság volt 

megfigyelhet�, a nyirokcsomók (f�leg a lágyéki és bélfodri nyirokcsomók) jelent�sen 

megnagyobbodtak, a tüd� nem esett össze. A vese tokja alatt szürkésfehér gócok voltak. A máj 
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sorvadt, tömött tapintatú volt, lépduzzanat és gyomorfekély egyaránt kialakult. 

Kórszövettanilag a lépben súlyos fokú, a nyirokcsomókban közepes fokú limfocita 

depléció és elhalásos gócok alakultak ki. A tüd�ben interstíciális pneumónia volt látható. A 

vesében nem gennyes interstíciális nefritisz volt megfigyelhet�. A májban atrófia, nem gennyes 

kolangiohepatitisz alakult ki. Az érintett szervekben többmagvú óriássejtek mutatkoztak. 

In situ hybridizációval PCV2 DNS-t lehetett kimutatni a limfociták és makrofágok 

citoplamájából, a vese glomerulusokban a Bowman-tok hámsejtjeib�l és a tubuláris hámsejtekb�l 

(Rosell és mtsai., 1999, a vizsgálatot Dr. Deim Zoltán végezte a Mez�gazdasági Szakigazgatási 

Hivatalban, Cadar és mtsai., 2007). A kórszövettani vizsgálatokat Trichrom Goldner festési 

eljárás után értékeltük (Muresan és mtsai., 1974, Kiernan 1990, a vizsgálatot Dr. Daniel Cadar 

végezte, Cadar és mtsai., 2007). 

A sertéstelepen két évvel kés�bb, 2004 októberében észlelték az els� PDNS tüneteit 

mutató sertést (PMWS tüneteit mutató állatok szintén voltak a farmon, de alacsonyabb arányban, 

mint 2 évvel korábban). A megbetegedési arány alacsony volt, a 3 és 6 hónapos kor közötti 

sertések közül csak 8 állat mutatott PDNS-re jellemz� tüneteket. A b�rben, f�ként a hátulsó 

testfélen, a gáttájékon, a lábakon, a has és mellkas alján, valamint a füleken szabálytalan alakú, 

vérzéses b�rléziók alakultak ki, amelyek környezetükb�l kissé kiemelkedtek, sötétvörösek voltak. 

Kórbonctani vizsgálat során a vesék megnagyobbodottak, halvány szín�ek voltak, 

kéregállományukban petecsiális vérzések alakultak ki. A nyirokcsomók szintén 

megnagyobbodtak, gyomorfekély és tüd�gyulladás is megfigyelhet� volt. 

Szisztémás elhalásos vaszkulitisz, a b�rben vérzések és elhalások voltak megfigyelhet�ek 

kórszövettani vizsgálattal. A vesékben heveny, diffúz glomerulonefritisz, limfo-hisztiocitás 

interstíciális nefritisz, egy esetben tubuláris dilatációval és atrófiával kísért fibrózis alakult ki.

A PMWS és PDNS tüneteit mutató sertések vérsavójából PCV2-vel reagáló ellenanyag 

volt kimutatható (1. kép). 

A szekvencia analízis alapján a PMWS és PDNS esetekb�l származó PCV2-k genetikailag 

100 %-ig azonosak voltak. A genom mérete 1767 bázis (GenBank-i kódja: DQ233257). 

A romániai PCV2 teljes genomot összehasonlítottuk az el�z�ekben vizsgált PCV2 teljes 

szekvenciákkal. A romániai vírus (ROM1) nagyfokú azonosságot mutatott a HUN4 vírussal, az 

1767 bázis hosszúságú genomban mindössze 3 bázis különbség volt, ami 99,83 %-os azonosságot 

jelentett. A román PCV2-vel osztrák (AUT5), francia (FRA3, Fd16), valamint magyar vaddisznó 

izolátumok (WB-H1, WB-H6) is jelent�s azonosságot mutattak (17. ábra). A román vírus a 

legnagyobb mértékben egy magyar vaddisznó izolátumtól (WB-H7) tért el, a két genom között 84 

bázis eltérés volt, ami 95,25 %-os azonosság. 
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1. kép. PCV2-vel reagáló ellenanyag kimutatása a romániai PMWS és PDNS tüneteit 
mutató sertések vérsavójából, IIF módszerrel. Az „a” és „b” képeken a ROM1 
vírustörzzsel fert�zött sejtek láthatóak, kis nagyítással. A „c” és „d” képeken a 
vírusfehérjék a citoplazmában, az „e” képen a sejtmagban láthatók. Az „f” képen PCV2-
vel fert�zött sejt osztódásának befejez�dése közben látható.

a b

c d

e f
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17. ábra. A PCV2 teljes genom szekvenciák összehasonlítása a romániai házisertésekb�l 
származó PCV2 szekvenciákkal. A Romániából származó PCV2 (ROM1) genom félkövér 
bet�kkel van jelölve. A GenBank-i kódokat a 6. táblázat tartalmazza. 
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5.5. A közép-kelet európai régióban, 2006-2007-ben jelen lév� PCV2 
szekvenciák összehasonlítása a GenBank-ban közzétett szekvenciákkal 

Megvizsgáltuk, hogy 2007-ben milyen PCV2 szekvenciák voltak jelen a közép-kelet 

európai régióban. Ehhez Magyarországról, Lengyelországból, Csehországból, Szlovákiából, 

Horvátországból és Romániából kaptunk mintákat (2. táblázat, 40. oldal). Meghatároztuk a 

mintákban található kettes típusú sertés circovírusok teljes szekvenciáját. Az összesen 37 minta 

vizsgálata során 34-b�l a PCV2B genotípusú szekvencia volt kimutatható, és mindössze 2 magyar 

és 1 horvát szekvencia tartozott a hosszabb, PCV2A genotípusba. 

Letöltöttük a GenBank-ban 2007. december 31-ig elérhet� valamennyi PCV2 teljes 

genomot, illetve kapszid fehérjét kódoló ORF2 szekvenciát, és elemeztük, hogy a föld különböz�

térségeiben, különböz� id�pontokban izolált PCV2 teljes genomokhoz és ORF2 szekvenciákhoz 

hogyan viszonyulnak a Közép-Kelet Európából származó genomok. A könnyebb áttekinthet�ség 

érdekében a vírusokat a szekvencia analízis alapján csoportokra osztottuk. 

A teljes genom alapján a PCV2A genotípust 5 (A/1, A/2, A/3, A/4, A/5), a PCV2B 

genotípust 7 (B/1, B/2, B/3, B/4, B/5, B/6, B/7) csoportba soroltuk (18. ábra). Az alábbi 

táblázatokban azt jeleztük, hogy csoportonként az adott kontinensen melyik évben hány PCV2 

teljes genom volt. 

Az általunk vizsgált 411 teljes genom közül 149 tartozott a B/1 csoportba (7. táblázat, 18. 

ábra). Ebbe a csoportba tartozott 2007-ben izolált 6 magyar, 2 lengyel, 2 román, 4 horvát, 8 cseh, 

3 szlovák és öt 2006-os szlovák szekvencia, valamint szintén ide tartozott a 2003-ban izolált WB-

H1, WB-H6, HUN4 és ROM1 szekvencia is (1. melléklet). 

7. táblázat. B/1 csoport. 

B/1 1999 2002 2003 2004 2005 2006 2007 Összes
Európa 1 - 24 23 - 5 35 88 
Ázsia - 2 7 17 8 2 22 58 
Dél-Amerika - - - - - 3 - 3 
Összes 1 2 31 40 8 10 57 149 

A B/1 csoportba tartozó szekvenciák közül a SLO1 és CZE5, CZE6, CZE8 szekvenciák 

egy 2003-as kínai (AY291316), egy 2004-es dán (EF5653569) és egy 2005-ös kínai 

szekvenciával mutattak nagyfokú hasonlóságot. A CRO4, HUN17, valamint a CZE1, CZE2, 

CZE3, CZE4 szekvenciák egy 2007-es kínai (EU266593), valamint egy 2003-as (EF565361) és 

egy 2007-es (EU136713) dán szekvenciával csoportosultak. A CRO7 egy 2003-as holland 

(AY484409), valamint egy 2005-ös (AY969004) és egy 2007-es (EF524529) kínai szekvenciához 

hasonlított. A HUN15-ös szekvencia egy 2003-as holland (AY484415), két 2003-as francia 
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(AY321990, AY321991), valamint egy kínai (EF524528) és két 2006-os brazil (DQ923523, 

DQ923524) szekvenciával mutatott hasonlóságot. A CRO1 és SLO8 szekvenciák egy 2003-as 

(AY291318), hét 2004-es (AY641542, AY578327, AY604430, AY651850, AY682993, 

AY686764, AY579893) és öt 2007-es (EF524519, EF524520, EF524521, EU266597, EU266599) 

kínai szekvenciával csoportosult. A SLO2, SLO3, SLO4, SLO5, SLO6, valamint a ROM2 

szekvenciák a 2003-as magyar HUN4 (AY256457) és román ROM1 (DQ233257) szekvenciákkal, 

valamint 2003-as francia (AY321997, AY321998) és holland (AY484416), 2002-es (AY181945) 

és 2004-es (AY682997) kínai szekvenciákkal mutattak nagyfokú hasonlóságot. Kisebb 

mértékben, de ezekhez hasonlított a SLO7 is. A HUN16, a HUN18 és a CZE7 szekvencia egy 

2003-as (AY288134), két 2004-es (AY691679, AY536756) és egy 2005-ös (AM086384) kínai 

szekvenciához, valamint két 2003-as francia (AY321992, AY321993) szekvenciához hasonlított 

leginkább. A HUN12, HUN14, POL2, POL4, ROM3, valamint CRO3 szekvenciák a 

magyarországi vaddisznókból származó WB-H1 és WB-H6, illetve egy 2007-es (EF421973) kínai 

szekvenciával csoportosultak.  

A közép-kelet európai régióból a B/2 csoportba csak egy magyar 2003-as, házisertésb�l 

származó genom tartozott (HUN1, AY256460). Európából kizárólag 2004 el�tti, Ázsiából és 

Észak-Amerikából csak 2004 utáni szekvenciák tartoztak ide (8. táblázat, 18. ábra, 1. melléklet). 

8. táblázat. B/2 csoport. 

B/2 1998 1999 2003 2004 2005 2007 Összes
Európa 1 1 7 1 - - 10 
Ázsia - - - 1 1 13 15 
Észak-Amerika - - - - 2 2 4 
Összes 1 1 7 2 3 15 29 

A B/3 csoportba tartozott a SLO9, amely leginkább egy 2004-es dán (EF565357) és két 

2003-as (AF321986, AF321984) francia szekvenciához hasonlít (9. táblázat, 18. ábra, 1. 

melléklet). 

9. táblázat. B/3 csoport. 

B/3 1998 1999 2002 2003 2004 2007 Összes
Európa 1 3 - 3 1 1 9 
Ázsia - - 1 - - - 1 
Dél-Amerika - - - - - 1 1 
Összes 1 3 1 3 1 2 11 
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A B/4 csoportba csak az észak-amerikai kontinensr�l, 2005-ben és 2007-ben 

meghatározott szekvenciák tartoztak (10. táblázat, 18. ábra, 1. melléklet). 

10. táblázat. B/4 csoport. 

B/4 2005 2007 Összes
Észak-Amerika 16 3 19 

A B/5 csoportba tartozó POL1 szekvencia egy 2005-ös (DQ180392) kínai, valamint 

kisebb mértékben a SLO10 szekvenciára hasonlított (11. táblázat, 18. ábra, 1. melléklet). 

11. táblázat. B/5 csoport. 

B/5 2002 2003 2005 2007 Összes
Európa - 3 - 2 5 
Ázsia 2 - - - 2 
Észak-Amerika - - 1 - 1 
Összes 2 3 1 2 8 

A POL3 szekvencia ugyanakkor 36, túlnyomó többségében a 2007-ben izolált kínai 

szekvenciával mutatott nagyobb egyez�séget a B/6 csoportban (12. táblázat, 18. ábra, 1. 

melléklet). 

12. táblázat. B/6 csoport. 

B/6 2004 2005 2006 2007 Összes
Európa - - - 1 1 
Ázsia 5 3 5 23 36 
Összes 5 3 5 24 37 

A B/7 csoport tagjai egymástól és a többi PCV2B genotípustól már nagyobb mértékben 

különböztek (18. ábra). Ebbe a csoportba tartozott néhány európai szekvencia, közöttük a 2003-

ban magyar vaddisznóból izolált WB-H5, de dönt�en Ázsiából származó vírusok alkották ezt a 

csoportot (13. táblázat, 1. melléklet). 

13. táblázat. B/7 csoport. 

B/7 1980 1987 1990 2002 2003 2004 2005 2006 2007 Összes
Európa 1 1 1 - 3 1 - - - 7 
Ázsia - - - 2 2 9 7 1 10 31 
Összes 1 1 1 2 5 10 7 1 10 38 

Retrospektív vizsgálatokkal (Dupont és mtsai., 2008) dániai 1980-ból, 1987-b�l és 1990-

b�l származó mintákban talált PCV2 genomok szintén a B/7 csoportba sorolhatók, de azon belül 
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egy jól elkülöníthet� ágat alkottak (18. ábra). 

A PCV2A genotípusba tartozó szekvenciák közül a CRO2 egy PCV2B genotípusba 

tartozó 2007-es (EF524523) kínai, valamint egy PCV2A genotípusba tartozó szintén 2007-es 

(EF524518) kínai szekvenciához hasonlított, de ezek nem voltak egyik csoportba sem 

besorolhatók (18. ábra). 

Az A/1 csoportba csak kínai szekvenciák sorolhatók, dönt�en 2007-b�l (14. táblázat, 18. 

ábra, 1. melléklet). 

14. táblázat. A/1 csoport 

A/1 2004 2007 Összes
Ázsia 1 8 9 

Az A/2 csoport tagjai ugyanakkor a Föld csaknem minden részér�l kimutathatók. Ide 

tartoztak a 2003-ban magyar vaddisznókból izolált WB-H2 és WB-H7 szekvenciák is (15. 

táblázat, 18. ábra, 1. melléklet). Ebbe a csoportba tartoztak - a retrospektív vizsgálat során talált 

dániai (Dupont és mtsai., 2008) - az 1993-as (EU148506) és 1996-os (EU148507) szekvenciák is. 

15. táblázat. A/2 csoport. 

A/2 1993 1996 1998 1999 2001 2002 2003 2004 2007 Összes
Európa 1 1 - 1 - - 2 - 1 6 
Ázsia - - - - 1 1 - - - 2 
Észak-Amerika - - 2 - - - - - - 2 
Ausztrália - - - - - - - 6 - 6 
Összes 1 1 2 1 1 1 2 6 1 16 

Az A/3 csoport tagja a HUN13, amely a 2003-ban izolált magyar HUN5 (AY256459) és 

HUN6 (AY256455), valamint az 1999-es spanyol (AF2001309, AF201308, AF201310) 

szekvenciákra hasonlított (16. táblázat, 18. ábra, 1. melléklet). Ennek a csoportnak észak-amerikai 

tagja nincsen. 

16. táblázat. A/3 csoport. 

A/3 1999 2001 2002 2003 2007 Összes
Európa 3 - - 2 1 6 
Ázsia 2 3 4 - - 9 
Összes 5 3 4 2 1 15 

Az A/4 csoportba tartozó HUN11 szekvencia a magyar vaddisznókból származó WB-H4 

és WB-H3 szekvenciák mellett a 2003-as magyar HUN2 (AY256456), HUN3 (AY256458), 2003-

as francia (AY322004), 1999-es német (AF201305, AF201306), 1998-as kanadai (AF109399) és 



70 

2005-ös amerikai (DQ870484) szekvenciákra hasonlított (17. táblázat, 18. ábra, 1. melléklet). 

17. táblázat. A/4 csoport. 

A/4 1998 1999 2000 2001 2003 2004 2005 2007 Összes
Európa - 2 - - 8 - - 1 11 
Ázsia - - - 1 1 - - - 2 
Észak-Amerika 1 - 1 - - 1 1 - 4 
Összes 1 2 1 1 9 1 1 1 17 

Az A/5 csoportban található vírusokat f�leg 2003 el�tt, Észak-Amerikában izolálták. Az 

els� PCV2 szekvenciák is ide tartoztak. Ebben a csoportban európai szekvenciák nem találhatók 

2007. december 31-ig (18. táblázat, 18. ábra, 1. melléklet). 

18. táblázat. A/5 csoport. 

A/5 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2007 Összes
Ázsia - - - - 6 3 - - 3 3 15 
Észak-Amerika 4 10 3 5 6 6 1 2 2 4 43 
Dél-Afrika - - - - - - 1 - - - 1 
Ausztrália - - - - - - - 1 - - 1 
Összes 4 10 3 5 12 9 2 3 5 7 60 

A GenBank-ból 2007. december 31-ig a 411 teljes PCV2 szekvencia mellett 148 PCV2 

ORF2 szekvencia volt letölthet�. Elkészítettük és összehasonlítottuk valamennyi elérhet� PCV2 

kapszid fehérje feltételezett aminosav szekvenciáját. A könnyebb áttekinthet�ség érdekében, a 

teljes genomokhoz hasonlóan, ez alkalommal is csoportokra osztottuk a vírusokat. A PCV2B 

genotípust és a PCV2A genotípust egyaránt 5-5 csoportba soroltuk a kapszid fehérje aminosav 

szekvenciája alapján. 

A B/1ORF2 csoportba túlnyomó többségében 2003 után izolált, Európából és Ázsiából 

származó vírusok tartoztak (19. táblázat, 19. ábra, 1., 2. mellékletek). A csoport tagjait f�ként a 

teljes genom alapján is B/1 csoportba sorolt szekvenciák alkották, de a teljes genom alapján B/6 

és B/7 csoportba tartozó szekvenciák is megtalálhatók voltak a B/1ORF2 csoportban (1., 2. 

mellékletek). 

19. táblázat. B/1ORF2 csoport. 

B/1ORF2 1999 2002 2003 2004 2005 2006 2007 Összes
Európa 1 - 22 25 1 6 52 107 
Ázsia - 2 5 32 21 13 37 110 
Dél-Amerika - - - - - 9 1 10 
Észak-Amerika - - - - 3 - - 3 
Összes 1 2 27 57 25 28 90 230 



71 

A csoport egy tagjának (HUN15) ORF2 aminosav sorrendjét a 20. ábra mutatja. Ehhez a 

szekvenciához hasonlítottuk az összes PCV2B genotípusba tartozó szekvenciát. 

A közép-kelet európai régióban, 2007-ben izolált 37 genom közül 28 tartozott a B/1ORF2 

csoportba. A 28 izolátum közül 16-nak 100 %-ig megegyezett a kapszid fehérje származtatott 

aminosav szekvenciája a HUN15 aminosav sorrendjével és további 95 európai és ázsiai 

szekvencia szintén 100 %-ig azonos volt ezekkel a szekvenciákkal (3. melléklet). 

A CRO1, CRO4, CZE1, SLO2, SLO3, SLO4, SLO6, POL2, POL3, valamint a HUN12 és 

HUN18 szekvenciák is a B/1ORF2 csoportba tartoztak, de ezek néhány aminosavban eltértek a 

HUN15 szekvenciától és egymástól is (20. ábra, a SLO2 és SLO3 kapszid fehérjéjének aminosav 

szekvenciája azonos). A teljes genom alapján ezek a szekvenciák a B/1 csoportba tartoztak a 

POL3 kivételével, ez a szekvencia ugyanis a B/6 csoportba tartozott a teljes genomot tekintve. 

A POL2 szekvencia 100 %-os azonosságot mutatott 3 európai, 5 kínai és 8 brazil ORF2 

aminosav szekvenciával (4. melléklet). Ezek a szekvenciák csak egy helyen különböztek a 

HUN15 szekvenciától (20. ábra). 

A B/2ORF2 csoportba 2003 után izolált európai, ázsiai és dél-amerikai vírusok tartoztak 

(19. ábra, 20. táblázat). A teljes genom alapján ezeket a szekvenciákat a B/1, B/2 és B/6 csoportba 

tudtuk sorolni (1. és 2. mellékletek).  

20. táblázat. B/2ORF2 csoport. 

B/2ORF2 2003 2004 2005 2006 2007 Összes
Európa 1 2 - - 3 6 
Ázsia 1 1 5 1 5 13 
Dél-Amerika - - - 7 - 7 
Összes 2 3 5 8 8 26 

Ebbe a csoportba tartozott a ROM3 és a CRO7 szekvencia is. Ezek a szekvenciák csak 2 

aminosavban térnek el a HUN15-t�l (20. ábra). A CRO7 vírus ORF2 aminosav sorrendjével 3 

európai (EF371528, EF371529, EF371533) és egy ázsiai (AY885225) szekvencia 100 %-os 

egyezést mutatott. 
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A HUN14, SLO10 és POL1 vírusok a B/3ORF2 csoportba tartoztak (19. ábra, 21. 

táblázat). A SLO10 és POL1 vírusok kapszid fehérjéinek aminosav szekvenciája 100 %-ig azonos 

volt és csak egy helyen tért el a HUN15 szekvenciától (20. ábra). A HUN14 és HUN15 vírusok 

kapszid fehérjéi között 3aminosav különbség volt (20. ábra). 

21. táblázat. B/3ORF2 csoport. 

B/3ORF2 2002 2005 2006 2007 Összes
Európa - - - 3 3 
Ázsia 2 2 2 5 11 
Dél-Amerika - - - 1 1 
Észak-Amerika - 28 - 10 38 
Összes 2 30 2 19 53 

A B/3ORF2 csoportba tartozó 53 szekvenciából 36-nak egyezett meg az ORF2 aminosav 

szekvenciája a SLO10 és POL1 vírusokéval (5. melléklet). Ezek a szekvenciák Ázsiából, Észak-

Amerikából és Argentínából származtak, és mindegyiket 2005 után izolálták. 

A B/3ORF2 csoportot alkotó izolátumok a teljes genom alapján a B/1, B/3, B/4, B/5, B/6 

és B/7 csoportok között oszlottak meg (1. és 2. mellékletek). 

A SLO9 vírus a kapszid fehérje aminosav szekvenciája alapján a B/4ORF2 csoportba 

tartozott és két aminosavban tért el a HUN15 vírustól (20. ábra). A csoportban Európából 

els�sorban 2004 el�tti, Ázsiából és Észak-Amerikából leginkább 2004 utáni izolátumok voltak 

(22. táblázat). 

22. táblázat. B/4ORF2 csoport. 

B/4ORF2 1998 1999 2002 2003 2004 2005 2006 2007 Összes
Európa 2 4 - 14 2 - - 1 23 
Ázsia - - 1 1 2 4 1 20 29 
Észak-Amerika - - - - - 3 - 7 10 
Összes 2 4 1 15 4 7 1 28 62 

A teljes genom alapján minden csoportból található volt szekvencia a B/4ORF2 

csoportban (1. és 2. mellékletek). 

A B/4ORF2 csoportba tartozó 62 szekvencia közül 17-nek 100 %-ig megegyezett a 

kapszid fehérjéjének aminosav szekvenciája a SLO9 izolátuméval (6. melléklet). 

A B/5ORF2 csoportba tartozó szekvenciák egymástól és a többi PCV2B genotípustól 

nagymértékben különböztek (19. ábra). Ezeket a szekvenciákat azért soroltuk egy csoportba, mert 



75 

tagjai más csoportokba nem sorolhatók, és sok kis csoport létrehozása sem célszer�. 

Ide tartozott néhány európai szekvencia, közöttük a 2003-ban magyarországi vaddisznóból 

izolált WB-H5, de dönt�en Ázsiából származó vírusok vannak ebben a csoportban (23. táblázat), 

többek között egy 2007-es kínai szekvencia is (EF524523), amely a teljes genom alapján nem volt 

besorolható egyik csoportba sem. Az 1980-ból, 1987-b�l és 1990-b�l származó dániai PCV2 

genomok is a B/5ORF2 csoportba tartoztak (19. ábra). 

23. táblázat. B/5ORF2 csoport. 

B/5ORF2 1980 1987 1990 2002 2003 2004 2005 2006 2007 Összes
Európa 1 1 1 - 2 1 - - - 6 
Ázsia - - - 2 2 9 6 2 10 31 
Dél-Amerika - - - - - - - 1 - 1 
Összes 1 1 1 2 4 10 6 3 10 38 

A PCV2A genotípusba tartozó vírusok a kapszid fehérjék aminosav szekvenciái alapján 

hasonlóan csoportosultak, mint a nukleotid szekvenciáik alapján. 

A származtatott aminosav szekvenciák alapján a PCV2A genotípusba tartozó vírusok 

között jóval nagyobb különbségek voltak, mint a PCV2B genotípusba tartozó vírusok között. Ez 

alól a B/5ORF2 csoport kivétel, mivel az ide tartozó aminosav szekvenciák között jelent�sebb 

különbségek voltak (19. ábra). 

Az A/1ORF2 csoportot a teljes genom alapján A/2 csoportba sorolt szekvenciák alkották 

(1. és 2. mellékletek). Valamennyi kontinensr�l származtak szekvenciák ebben a csoportban, de 

csak 2004 el�tt leírtak (24. táblázat). 

24. táblázat. Az A/1ORF2 csoport. 

A/1ORF2 1993 1998 2001 2003 2004 Összes
Európa 1 - - 2 - 3 
Ázsia - - 1 - - 1 
Észak-Amerika - 2 - - - 2 
Ausztrália - - - - 6 6 
Összes 1 2 1 2 6 12 

Az A/2ORF2 csoportot egy svéd ORF2 aminosav szekvenciát kivéve (EF184225), 

dönt�en 2007-ben izolált kínai szekvenciák alkották (25. táblázat). Ezek a vírusok a teljes genom 

szerint az A/1 csoportba tartoztak (1. és 2. mellékletek). 
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25. táblázat. Az A/2ORF2 csoport. 

A/2ORF2 2004 2006 2007 Összes
Európa - 1 - 1 
Ázsia 1 - 7 8 
Összes 1 1 7 9 

Az A/3ORF2 csoportban dönt�en európai szekvenciák voltak, de minden kontinensen 

azonosítottak ide tartozó vírusokat (26. táblázat).

Az A/3ORF2 csoportba tartozott a HUN11 és CRO2 szekvencia. Szintén ide tartoztak a 

magyar vaddisznókból származó WB-H2, WB-H3, WB-H4 és WB-H7 mellett a 2003-as magyar 

HUN2 (AY256456) és HUN3 (AY256458) szekvenciák is. 

Ezek a szekvenciák a teljes genom alapján az A/3 és A/4 csoportokba tartoztak (1. és 2. 

mellékletek) a CRO2 kivételével, ugyanis a CRO2 szekvencia a teljes genom alapján nem volt 

besorolható egyik csoportba sem. 

A CRO2 kapszid fehérjéjének aminosav szekvenciája 13 helyen tért el HUN11 vírusétól 

(21. ábra). 

26. táblázat. Az A/3ORF2 csoport. 

A/3ORF2 1996 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 Összes
Európa 1 - 2 - - - 12 1 - 1? 6? 23 
Ázsia - - - - 1 1 1 - - 2 - 5 
Dél-Amerika - - - - - - - - - 5 - 5 
Észak-Amerika - 1 - 1 - - - 1 1 - - 4 
Összes 1 1 2 1 1 1 13 2 1 8 6 37 

?: a közleményb�l (Timmusk és mtsai., 2008) nem derül ki pontosan, hogy a minta melyik 

évb�l származik. 

Az A/4ORF2 csoportot kizárólag európai és ázsiai genomok alkották (27. táblázat). Ide 

tartoztak a HUN13 mellett a 2003-ból származó magyar HUN5 (AY256459) és HUN6 

(AY256455) vírusok is. 

27. táblázat. Az A/4ORF2 csoport. 

A/4ORF2 1993 1999 2001 2002 2003 2004 2007 Összes
Európa 2 4 - - 4 1 3 14 
Ázsia - 2 3 4 - - - 9 
Összes 2 6 3 4 4 1 3 23 
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A HUN13 kapszid fehérjéjének aminosav szekvenciája 18 helyen tért el a HUN11 

vírusétól (21. ábra). Ezek a szekvenciák a teljes genom alapján az A/2 és A/3 csoportokba 

tartoztak (1. és 2. mellékletek). 

             ....|....| ....|....| ....|....| ....|....| ....|....| ....|....|  
                 5          15         25         35         45         55      
HUN11        MTYPRRRFRR RRHRPRSHLG QILRRRPWLV HPRHRYRWRR KNGIFNARLS RTFGYTVKAT  
HUN13        .......... .......... .........L .......... ......T... ..........  
CRO2         .......Y.. .......... .......... .......... ......T... ......I.R.  
HUN15        .......Y.. .......... .......... .......... ......T... ......I.R.  

             ....|....| ....|....| ....|....| ....|....| ....|....| ....|....|  
                 65         75         85         95        105        115      
HUN11        TVSTPSWSVD MLRFNLDDFV PPGGGTNKIS IPFEYYRIRK VKVEFWPCSP ITQGDRGVGS  
HUN13        ..R....A.. .M..KI.... .......... .......... .......... ..........  
CRO2         ..K....A.. .G.....A.. .......... .......... .......... ..........  
HUN15        ..K....A.. .M...IN..L .....S.PR. V......... .......... ..........  

             ....|....| ....|....| ....|....| ....|....| ....|....| ....|....|  
                125        135        145        155        165        175      
HUN11        SAIILDDNFV MKVPAQTYDP YVNYSSRHTI TQPFSYHSRY FTPKPVLDST IDYFQPNNKR  
HUN13        T.V......F P.ST.L.... .......... .......... .......... ..........  
CRO2         .......... I.AT...... .......... P......... .......... ..........  
HUN15        ..V....... T.AT.L.... .......... .......... .......... ..........  

             ....|....| ....|....| ....|....| ....|....| ....|....| .... 
                185        195        205        215        225          
HUN11        NQLWMRLQTS RNVDHVGLGT AFENSKYYQD YNIRVTMYVQ FREFNLKDPP LKP* 
HUN13        ....L..... A......... .....I.D.. .......... .......... ...* 
CRO2         .......... .......... .......D.. .......... .......... ...* 
HUN15        ....L....A G......... .....I.D.E .......... .......... .N.* 

21. ábra. A Közép-Kelet Európából származó, PCV2A genotípusba tartozó szekvenciák 
aminosav sorrendjének összehasonlítása. A pontok a HUN11 szekvenciával azonos aminosavat 
jelölnek. Az eltérések az aminosav kódjával vannak jelölve. Az alsó sorban a PCV2B genotípusba 
tartozó HUN15 kapszid fehérjéjének aminosav szekvenciája látható, a két genotípus közötti 
különbségek szemléltetése céljából. 

Az A/5ORF2 csoportban Európán kívül minden földrészr�l találhatók szekvenciák (28. 

táblázat). Ez a csoport megfelel a teljes genom alapján felállított A/5 csoportnak (1. és 2. 

mellékletek). Ide tartozott egy, a teljes genom alapján nem besorolt 2007-es kínai vírus is 

(EF524518). 

28. táblázat. Az A/5ORF2 csoport. 

A/5ORF2 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2007 Összes
Ázsia - - - - 6 3 - 2 3 4 18 
Észak-Amerika 4 10 3 5 6 8 1 2 2 8 49 
Ausztrália - - - - - - - 1 - - 1 
Dél-Afrika - - - - - - 1 - - - 1 
Összes 4 10 3 5 12 11 2 5 5 12 69 
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A PCV2A genotípusba tartozó szekvenciák az észak-amerikai kontinensen közel azonos 

mértékben voltak jelen a járvány kezdete óta, amíg Európában kezdetben ez a genotípus 

uralkodott, de 2007-re jelent�sen visszaszorult a PCV2B genotípussal szemben (29., 30. 

táblázatok). 

Európa nyugati részén 2000 el�tt még közel azonos arányban izolálták a kétféle 

genotípust, 2003 után azonban a PCV2B genotípus vált dominánssá. Európa közép-keleti 

térségében 2003-ban még a PCV2A genotípusból volt több a GenBank-i adatok alapján, de 2007-

re itt is megfordult az arány, és a minták túlnyomó többségéb�l a PCV2B genotípust lehetett 

kimutatni (29., 30. táblázatok). 

Ázsiában is az európaihoz hasonló folyamatok voltak megfigyelhet�k a két genotípus 

elterjedtségének változásában (29., 30. táblázatok). Ugyan szám szerint több PCV2A genotípust 

találtak 2007-ben, mint az azt megel�z� években, de a vizsgált mintaszám is lényegesen nagyobb, 

így a PCV2B genotípusba tartozó szekvenciák száma jelent�sen meghaladta a PCV2A 

genotípusba tartozó szekvenciákét (29., 30. táblázatok). 

Ezt követ�en megvizsgáltuk, hogy 2008 januárjában, a magyarországi vaddisznókban 

milyen PCV2 genotípusok voltak jelen. A vizsgált 90 mintából 40 esetben volt kimutatható PCV2 

a CSZ2-CBB2 primerpárral. A 40, PCV2 pozitív mintából 16-ot részlegesen szekvenáltunk a 

CSZ2 primerrel. A részleges szekvenciák alapján megállapítható, hogy a 16-ból 15 szekvencia a 

PCV2B, egy pedig a PCV2A genotípusba tartozott. 
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5.6. Egér fert�zési kísérletek eredményei 

Az egerekkel végzett kísérleteink során a román vírus sejthez adaptált változatával (ROM1 

vírustörzs) fert�ztük az állatokat. 

Patogenitási vizsgálat: Ebben a kísérletben az egereket 2 hetes id�közzel, 3 alkalommal 

oltottuk hasüregbe a ROM1 vírustörzzsel. A harmadik oltás után 14 nappal exterminált egerek 

klinikailag tünetmentesek maradtak és kórbonctani elváltozást sem mutattak. A 

csecsem�mirigyb�l, csontvel�b�l, lépb�l, veséb�l és májból egyaránt sikerült vírus-DNS-t 

kimutatni (31. táblázat). 

31. táblázat. A patogenitás vizsgálat eredményei. 

1. kísérlet Csecsem�mirigy Csontvel� Lép Vese Máj 

1. egér - - + - - 

2.egér + + + + - 

3. egér + + - - + 

4. egér + + + - + 

Kontroll 1. egér - - - - - 

Kontroll 2. egér - - - - - 

Vírusreplikáció vizsgálata: Ebben a kísérletben egy alkalommal oltottuk az egereket 

hasüregbe a ROM1 vírustörzzsel. Az oltást követ�en és utána a kísérlet végéig minden egér 

klinikailag tünetmentes maradt, és kórbonctani elváltozás sem volt megfigyelhet�. Oltás után 2 

naponta extermináltunk 4-4 egeret. A második nap kimutatható volt a vírus-DNS, de a negyedik 

nap egyetlen szerv sem adott pozitív reakciót. A hatodik naptól ismét volt kimutatható vírus-

nukleinsav egy-egy szervb�l, de a vizsgált szervek többsége a 12-dik naptól vált PCR-rel 

pozitívvá (32. táblázat). 

Vírusürítési vizsgálat 1.: Ez esetben 4 hasüregbe oltott egér közé az oltást követ� 6-dik 

napon 4 oltatlan egeret tettünk. A kísérlet végéig minden egér klinikailag tünetmentes maradt, és 

kés�bb kórbonctani elváltozás sem volt megfigyelhet�. A hasüregbe fert�zött egerekb�l, valamint 

az általunk nem fert�zött egerek közül kett�b�l sikerült a ROM1 vírustörzset kimutatni PCR-rel 

(33. táblázat). Az oltás után 42 nappal még mindig ki lehetett mutatni a vírust. 

Vírusürítési vizsgálat 2: 18 egeret fert�ztünk szájon át a ROM1 vírustörzzsel. A fert�zést 

követ� 12-dik napon 6 egeret tettünk a fert�zött egerek közé (kontakt egerek). A kísérlet végéig 

minden egér klinikailag tünetmentes maradt, és kórbonctani elváltozás sem volt megfigyelhet�. 

Az általunk szájon át fert�zött 18 egér közül 11-b�l (34. táblázat), valamint az általunk nem 

fert�zött 6 egér közül 5-b�l sikerült a ROM1 vírustörzset kimutatni PCR-rel (35. táblázat). 
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32. táblázat. A vírusreplikáció vizsgálatának eredményei. 

R Egér kód Nyirokcsomó
Csecsem�-

mirigy 
Csontvel� Lép Vese Máj 

R1 + - + - - + 
R2 - + - - - - 
R3 - + - + + + 

2. nap 

R4 - - + - + + 
R5 - - - - - - 
R6 - - - - - - 
R7 - - - - - - 

4. nap 

R8 - - - - - - 
R9 - - - - - - 
R10 - - - - - + 
R11 - - + - - - 

6. nap 

R12 + - + - - - 
R13 - - + - - - 
R14 - - + - - - 
R15 - - + - - - 

8. nap 

R16 - - + - - + 
R17 - - + - - - 
R18 - - + - - - 
R19 - - + - - - 

10. 
nap 

R20 - - + - + - 
R21 - - + - - - 
R22 + - - + + + 
R23 - - - + - - 

12. 
nap 

R24 - - + + - - 
R25 - + + + - + 
R26 - - - + + + 
R27 + - + + + + 

14. 
nap 

R28 - - + + + + 

33. táblázat. Az els� vírusürítési vizsgálat eredményei.

Nap Egér kód Nyirokcsomó
Csecsem�-

mirigy 
Csontvel� Lép Vese Máj 

RIP1 + - - - - + 
24. nap 

RIP2 - - - - + + 
NF1 - - - - - - 24. (18.) 

nap NF2 - - - + + - 
NF3 - - - - - - 28. (22.) 

nap NF4 + + - + + - 
RIP3 - - - - - + 

42. nap 
RIP4 + - - + - + 

RIP: ROM1 vírustörzzsel intraperitoneálisan fert�zött egér 
NF: általunk mesterségesen nem fert�zött egér 
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34. táblázat. A második vírusürítési vizsgálat eredményei. Szájon át fert�zött egerek.

Nap Egér kód Nyirokcsomó 
Csecsem�-

mirigy 
Tüd� Lép Vese Máj Bél 

R1 - - - - + + - 
R2 - - - - - + - 
R3 - - - - - - - 
R4 - - - - + - - 
R5 + - + - - - - 

12. nap

R6 - - - - - - - 
R7 - - - - - + - 
R8 - - - - - - + 
R9 - - - - - - - 
R10 - - - - - - - 
R11 - - - - - - - 

19. nap

R12 - - - - - - - 
R13 - - - - - - - 
R14 - - - + + + - 
R15 - - - + + + - 
R16 - - - - - + - 
R17 - - - - + + - 

26. nap

R18 - - - - - + - 

35. táblázat. A második vírusürítési vizsgálat eredményei. Kontakt egerek.

Nap Egér kód Nyirokcsomó 
Csecsem�-

mirigy 
Tüd� Lép Vese Máj Bél 

R19 - - - - + + - 
R20 - - - - - + - 15. nap
R21 - - - - - + - 
R22 - - - - - - - 
R23 - - - - + - - 18. nap
R24 + - - - - - - 

A szájon át fert�zött egerekt�l naponta bélsár és vizelet mintákat gy�jtöttünk, a fert�zést 

követ� 24-dik napig. A bélsárból a 14-dik napon, a vizeletb�l a 22-dik napon sikerült csak 1-1 

alkalommal kimutatni a vírust. 

Egerekkel végzett kísérleteink során egyetlen egérb�l sem sikerült sertés circovírussal 

reagáló ellenanyagot kimutatnunk az általunk használt IIF módszerrel. 
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6. Megbeszélés 

6.1. A 2002 és 2003 közötti, magyarországi vaddisznókból származó PCV 
szekvenciák elemzése 

Az els� PMWS tünetei között megbetegedett sertéseket Magyarországon el�ször 1999-ben 

diagnosztizálták (Kiss és mtsai., 2000). Kezdetben a betegség el�fordulása sporadikus volt (Dán 

és mtsai., 2003), de a PCV2 néhány hónap leforgása alatt gyakorlatilag az összes magyarországi 

nagyüzemi sertésállományban megjelent. Annak ellenére, hogy a vírus világszerte széles körben 

elterjedt, kevés adat áll rendelkezésre a PCV2 vadon él� állatokban való el�fordulásáról, és ezek 

is els�sorban szerológiai adatok. Néhány genetikai alapon végzett járványtani vizsgálat azért ma 

is rendelkezésre áll, 8 szlovén vaddisznóból (Toplak és mtsai., 2004), egy németországi 

vaddisznóból és egy keresztezett állatból (Schulze és mtsai., 2004) származó vírust mutattak ki 

PCR-rel. Els�sorban részleges szekvenciák állnak rendelkezésre vaddisznókból, csak egyetlen 

német vaddisznóból származó teljes PCV2 genom található a GenBank-ban, amelyet GER4-ként 

jelöltünk. 

Jelen tanulmány eredményei bebizonyították, hogy PCV1 és PCV2 egyaránt jelen van a 

magyar vaddisznó állományban. A PCV2 el�fordulási aránya a vizsgált mintákban 20,5 %, ami 

kismértékben alacsonyabb, mint a hasonló módszerrel vizsgált szlovén vaddisznó állományban, 

ahol a minták 25 %-ából mutattak ki PCV2-t (Toplak és mtsai., 2004). A magyar populáció kisebb 

fert�zöttsége ugyan nem zárható ki, azonban a különbség abból is adódhat, hogy a szlovén 

tanulmányban lényegesen kisebb mintaszámmal dolgoztak. Szerológiai felmérések alapján szintén 

magasabb PCV2 fert�zöttség volt megállapítható az 1999 és 2005 között vizsgált cseh 

vaddisznókban (43 %, Sedlak és mtsai., 2008), valamint a 2000 és 2003 között vizsgált spanyol 

vaddisznókban (48 %, Vicente és mtsai., 2004), de a szerológiai vizsgálat és a PCR vizsgálat 

közvetlenül nem feleltethet� meg egymással. 

A PCV2-t világszerte több országban leírták házisertésekb�l és ezen genom szekvenciák 

elérhet�k a GenBank-ban. A különböz� országokból, közöttük Magyarországról és Ausztriából 

származó PCV2 teljes genomokat hasonlítottunk össze a magyar vaddisznókból származó PCV2 

teljes genomokkal. Nem találtunk vaddisznó specifikus szekvenciát, azonban a WB-H5 és a 

GER4-ként jelölt vaddisznóból származó PCV2 külön csoportot képeztek, ha a teljes genomot 

nézzük, és akkor is, ha a kapszid fehérjét vizsgáljuk. A konzervatívabb replikációs fehérje 

aminosav szekvenciája alapján azonban a WB-H5 vírus két magyar házisertésekb�l izolált PCV2 

(HUN5 és HUN6) vírussal és egy vaddisznóból származó (WB-H4) vírussal mutatott nagyfokú 

hasonlóságot. 
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A WB-H1-WB-H7 vírusok a teljes genom, a replikációs fehérje és a kapszid fehérje 

alapján készített törzsfákon is eltér� csoportokat alkottak (10. ábra). A teljes genom és a kapszid 

fehérje aminosav szekvenciája alapján a vírusok hasonló csoportokat alkottak, amíg a replikációs 

fehérje aminosav szekvenciája alapján készített törzsfán a vírusok ezekt�l eltér�en csoportosultak. 

A szekvenciabeli különbség egyik esetben sem volt elég nagy további következtetések levonására, 

de az valószín�tlen, hogy önmagában csak a mutáció eredményezett ilyen különbségeket. 

Feltételezésünk szerint a vírusok közötti rekombináció eredményezhette a teljes genom, illetve 

kapszid fehérje alapján készített törzsfákon és a replikációs fehérjék alapján készített törzsfán a 

vírusok eltér� csoportosulását. A rendelkezésünkre álló adatok alapján els�ként jeleztük a 

rekombináció PCV2 evolúciójában játszott szerepének lehet�ségét, amit kés�bb igazoltak (Ma és 

mtsai., 2007, Hesse és mtsai., 2008). 

A PMWS-t túlnyomórészt házisertésekkel kapcsolatban írták le. A betegséget európai 

vaddisznókban is diagnosztizálták, amikor a vaddisznó kapcsolatba került a nagyüzemi 

sertésállománnyal, vagy amikor nagyüzemi körülmények között tartottak vaddisznókat (Schulze 

és mtsai., 2004, Ellis és mtsai., 2003, Vicente és mtsai., 2004). A klinikai PMWS ritka 

el�fordulása vaddisznókban felveti a kérdést, hogy ezek az állatok kevésbé fogékonyak a 

fert�zésre, vagy magára a betegségre, vagy kisebb a fert�zöttség, mint házisertésekben. 

Lehetséges, hogy a klinikai tünetek, vagy elhullások, kórbonctani elváltozások észrevétlenek 

maradnak, mert a beteg állatok is folyamatosan kóborolnak, és könnyen esnek ragadozók 

áldozatául, illetve az elhullott állatokat felfalják egyéb vadállatok. Becslések szerint, az elmúlt 

években Magyarországon a vaddisznóállomány folyamatosan növekszik, valószín�sítve, hogy a 

vaddisznókban a PCV2 fert�zés nem olyan pusztító, mint a házisertésekben. Tekintettel arra, hogy 

a vírus házisertés állományokban nagyon gyorsan terjed, a vaddisznókban mért alacsonyabb 

fert�zöttség oka lehet, hogy a vaddisznók ellenállóbbak a fert�zéssel szemben. Azok a faktorok, 

amelyek el�segítik a vírus terjedését a nagyüzemi sertésállományokban, mint pl. nagy létszám, 

zsúfolt tartás, alacsony genetikai rezisztencia, korai választás és különböz� vakcinázások, 

nincsenek jelen a vadállományban. A vakcinák, különösen a modern, hatékony adjuvánsokkal 

potenciált oltóanyagok er�teljesen stimulálják az immunrendszert és nemcsak, hogy el�idézik a 

PMWS kirobbanását (Krakowka és mtsai., 2001, Kyriakis és mtsai., 2002, Darwich és mtsai., 

2004), és hozzájárulnak a környezet magas vírus terheléséhez, de tömegoltásokkal hozzájárulnak 

a vírus direkt, állatról állatra történ� gyors terjedéséhez. Különböz� társfert�zések szintén 

hozzájárulnak a PMWS kitöréséhez házisertésekben (Segalés és Domingo, 2002). 

Különböz� PCV2 törzsekkel való kevert fert�zést nem találtunk munkánk során. 

Az eredményekb�l kit�nik, hogy a vaddisznóból kimutatott egyes típusú sertés circovírus 

nem mutatott nagyobb eltérést a PK-15 sejtvonalat permanensen fert�z� PCV1 törzsekt�l, mint 
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amekkora különbség az eddig ismert PCV1 törzsek között kimutatható volt. Ezt azért fontos 

megjegyezni, mert ez az els� olyan teljes genom szekvencia, amelyet állatból határoztak meg. 

Különös tekintettel arra, hogy ez a vírus vaddisznóból származott, kizárható, hogy közvetlenül 

PCV1-et tartalmazó vakcinázás eredményeként jutott az állatba. Kereskedelmi forgalomban 

kapható vakcinából a nemzetközi szakirodalomban is mutattak már ki PCV1-et (Quintana és 

mtsai., 2006), és saját vizsgálataink alapján a Magyarországon forgalmazott oltóanyagok egy 

részében is el�fordult ez a vírus (nem publikált adat). Ezért nem lenne meglep�, ha vakcinázott 

sertésállományból származó mintában kapnánk hasonló eredményt.  

Az eredmények azt sugallják, hogy a PCV1 egy konzervatív genetikai állományú vírus. A 

konzervativizmus a nukleinsav megsokszorozásában szerepet játszó DNS-szakaszon sokkal 

kifejezettebb, mint a kapszid fehérjét kódoló részen. Az utóbbi a PCV2 törzsek esetében is 

kijelenthet�. 

A nemzetközi szakirodalomban nem találtunk adatot arra vonatkozóan, hogy honnan 

került a PCV1 a sejttenyészetbe. Feltételezhet�, hogy abból az állatból származott, amelyik állat 

veséjéb�l létrehozták a sejttenyészetet. Ugyanakkor azt sem lehet teljesen kizárni, hogy utólag 

kerülhetett a vírus a PK-15 sejttenyészetbe pl. PCV1-gyel fert�zött tripszin révén. 

Vizsgálataink alapján, és az ezt megel�z� szerológiai vizsgálatok szerint valószín�síthet�, 

hogy a PCV1 a házi- és vadon él� sertésállományokban hosszabb ideje jelen van, meglehet�sen 

állandó genetikai állománnyal rendelkezik, és mivel bizonyítható gazdasági károkat idáig nem 

okozott, a tudomány nem szentelt nagy figyelmet e vírus tanulmányozásának. A kettes típusú 

sertés circovírus kártételének felismerése óta azonban egyre több tanulmány lát napvilágot a 

PCV1 szaporodásának molekuláris mechanizmusairól, modellként használva a vírust, mivel 

permanensen fenntartható a PK-15 sejtvonalban, sejtkárosító hatás nélkül (Cheung, 2003b, 

2004a,b, 2005; Mankertz és mtsai., 1997, 1998a,b, 2002, 2003, 2004, Steinfeldt és mtsai., 2001, 

Finsterbusch és mtsai., 2005). 

Az eddigi vizsgálatok alapján az sem zárható ki, hogy a PCV1-el fert�zött oltóanyaggal 

kezelt házi sertésekb�l kerülhetett a vírus a vadállományba. A PCV1 jelenléte a vaddisznókban 

arra utal, hogy nemcsak a patogén forma, de az apatogén vírusok is képesek állatról állatra 

terjedni. Eredményeink alapján számos olyan újabb kérdés vet�dik fel a circovírusok járványtanát 

illet�en, amelynek tisztázása további laboratóriumi vizsgálatokat igényel. 
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6.2. A romániai PCV2 kimutatása 

Az els� romániai bizonyítottan sertés circovírushoz köthet� megbetegedést egy Erdély 

észak-nyugati részén található sertésállományban észlelték. Az állományban megközelít�leg 

30000 állat volt. A termelés hatékonyságának növelése érdekében 2000 elején kocákat és kanokat 

importáltak Magyarországról. 

Az els� PMWS-re utaló tüneteket 2002 májusában figyelték meg, 10-14 hetes malacokon. 

Ezt követ�en rövid id�n belül csaknem másfélszeresére n�tt a megbetegedési arány a választás 

utáni id�szakban, a kórkép megjelenése el�tti id�szakhoz képest. Ugyanezen id�szakban a 

választás utáni elhullás majdnem megduplázódott. 

A diagnózis felállításának kritériumai (Sorden, 2000, Segalés és Domingo, 2002) 

teljesültek, hiszen a betegségre jellemz� klinikai tünetek (az állomány „szétnövése”, súlyvesztés, 

lesoványodás, nehezített légzés, köhögés, sápadtság, láz, étvágytalanság, hasmenés, sárgaság) és 

kórbonctani elváltozások (f�leg a nyirokszervekben, vesékben, tüd�ben) kialakultak, a PMWS-re 

utaló kórszövettani kép (a nyirokszervekben limfocita depléció, makrofágok és többmagvú 

óriássejtek megszaporodása, bennük bazofil citoplazmazárványok, a vesében nem gennyes 

interstíciális nefritisz, többmagvú, Langhans-típusú óriássejtek megjelenésével járó interstíciális 

tüd�gyulladás, a májban atrófia) szintén megfigyelhet� volt, valamint a kórokozót ki tudtuk 

mutatni a limfoid léziókból. 

Az els� PDNS-re utaló tüneteket 2004 októberében észlelték. Ekkor mindössze nyolc, 3 és 

6 hónapos kor közötti sertésen jelentkeztek a tüneteket. A PMWS még mindig jelen volt az 

állományban, de a megbetegedési és elhullási arány ekkorra már mérsékl�dött. 

A PDNS diagnózis felállításához szükséges kritériumok (Segalés, 2006) adottak voltak, 

hiszen a jellegzetes kórbonctani elváltozások (b�r infarktusok, megnagyobbodott vese, a felületén 

petecsiális vérzésekkel) és kórszövettani elváltozások (szisztémás elhalásos vaszkulitisz, nagy 

mennyiség� fibrinkiválással járó glomerulonefritisz) egyaránt megfigyelhet�ek voltak az érintett 

állatokban és szerológiai vizsgálatok alapján klasszikus sertéspestist�l mentesek voltak. 

Vizsgálataink során meghatároztuk egy PMWS és egy PDNS tüneteit mutató állatból 

származó PCV2 teljes genom szekvenciáját. A két kórképb�l izolált vírus genetikai állománya 

100 %-ig azonos volt, egyetlen nukleotid eltérést sem találtunk. Ez azt bizonyítja, hogy a két 

kórkép kialakulásának okát nem a PCV2-ben kell keresni, hanem egyéb tényez�kben, mint pl. 

sertések genetikai háttere, társfert�zések stb. 

A romániai PCV2-t összehasonlítottuk a GenBank-ban megtalálható PCV2 

szekvenciákkal. Annak kiderítése érdekében, hogy honnan származhat a vírus, különös 

figyelemmel voltunk a Közép- és Kelet Európából származó teljes PCV2 szekvenciákra. A 
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romániai izolátum a HUN4 vírussal mutatta a legnagyobb hasonlóságot, de osztrák, francia és 

magyar vaddisznókból származó PCV2 izolátumok is szoros rokonságot mutattak a román PCV2-

vel. A magyar vírussal való nagyfokú hasonlóság ellenére sem állítható teljes biztonsággal, hogy 

Magyarországról származott a kórokozó. Igaz ugyan, hogy a betegség megjelenése el�tt 2 évvel 

Magyarországról származó sertéseket vittek a telepre, de kérdéses, hogy miért nem jelentkezett 2 

év alatt egyik kórkép sem. A két vírus között 3 bázis eltérés volt. Az els� PMWS esetekb�l, és az 

ez után 2 évvel megjelent PDNS esetekb�l származó vírus genetikailag 100 %-ig azonos volt. 

Ezek az eredmények arra utaltak, hogy az állományba bekerült sertés circovírus genetikai 

állománya meglehet�sen stabil. 

6.3. A közép-kelet európai régióban jelen lév� PCV2 szekvenciák 
összehasonlítása a GenBank-ban közzétett szekvenciákkal 

A PMWS leírása után az els� kettes típusú sertés circovírus genomok 1997-t�l váltak 

ismerté. Ezek a szekvenciák Észak-Amerikából származtak (3 kanadai: AF027217: Hamel és 

mtsai., 1998; BD087175, BD087177: nem publikáltak; és egy amerikai: AJ223185: Morozov és 

mtsai., 1998), és kivétel nélkül a PCV2A genotípusba tartoztak. Ezt követ�en retrospektív 

vizsgálatok során nem csak kimutatták korábbi mintákból a kórokozót, de azok teljes genomját is 

szekvenálták (Dupont és mtsai., 2008, Timmusk és mtsai., 2008). Ma már több száz teljes és 

részleges PCV2 szekvencia tölthet� le a GenBank-ból. Az els� leírást követ�en a Föld csaknem 

valamennyi kontinensén kimutatták a kórokozót. 

A járvány kezdeti id�szakában els�sorban a PCV2A genotípus volt detektálható a PCV2 

által okozott különböz� kórképekben és fert�zött, de tünetmentes sertésekben is világszerte. 

A PCV2B genotípust el�ször 1998-ban franciaországi sertésekben azonosították 

(AF055393, AF055394: Meehan és mtsai., 1998), és a PCV2B genotípus ugyan úgy kimutatható 

minden PCVD-b�l, mint a PCV2A genotípus. 

Retrospektív vizsgálatok szerint (Dupont és mtsai., 2008) mindkét genotípus az 1990-es 

éveket megel�z�en is jelen volt a sertésállományokban, de úgy t�nik, a PCV2 fert�zöttség az 

1990-es évek végét�l öltött járványos méreteket. A járvány kezdetén a PCV2A genotípus 

dominált világszerte, azonban a 2000-es évek els� felét�l kezdve Nyugat-Európában és Ázsiában 

egyre gyakrabban volt kimutatható a PCV2B genotípus, majd 2003 után ezeken a területeken 

egyértelm�en a PCV2B genotípus vált dominánssá, a GenBank-ban közzétett szekvenciák 

alapján. 

A közép-kelet európai régióból csak 2003-tól vannak letölthet� teljes PCV2 szekvenciák a 

GenBank-ban, kizárólag Ausztriából és Magyarországról. Ezen szekvenciák alapján 
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megállapítható, hogy térségünkben, 2003-ban még a PCV2A genotípus dominált. 2007-re 

azonban, lengyel, cseh, szlovák román, horvát és magyar minták vizsgálata alapján elmondható, 

hogy a térségben a PCV2A genotípus háttérbe szorult, ugyanis a házisertésekb�l származó minták 

túlnyomó többségéb�l a PCV2B genotípus mutatható ki. 

Vizsgáltuk, hogy a magyarországi vaddisznó populációban hogyan változott a két 

genotípus aránya 2003 óta. 2008 januárjában Magyarország észak-keleti részér�l gy�jtött 

vaddisznó mintákból származó kettes típusú sertés circovírusok genomjának részleges elemzése 

alapján megállapítható, hogy vaddisznókban is megfordult az arány, ugyanis a PCV2B genotípus 

dominált, míg 2003-ban még a PCV2A genotípus volt a gyakoribb. Igaz ugyan, hogy a vizsgálatot 

az ország egy kisebb részén és alacsonyabb mintaszámmal végeztük, mint 2002-2003 között, de 

ezek alapján is megállapítható, hogy a vaddisznó populációban jelent�sen n�tt a fert�zöttség 

mértéke, hiszen 2003-ban a vaddisznókból származó minták 20,5 %-ából, 2008-ban azonban a 

minták 44 %-ából tudtunk PCV2-t kimutatni PCR-rel, és a két genotípus arányában jelent�s 

változás történt. 

Észak-Amerikában el�ször 2005-ben Kanadában (Gagnon és mtsai., 2007), majd az USA-

ban (Cheung és mtsai., 2007) jelent meg a PCV2B genotípus, és kezdett járványos méreteket 

ölteni, a PCVD kórképek 2005 utáni fellángolásának hátterében ugyanis a PCV2B genotípusát 

lehetett kimutatni. 

Letöltöttük a GenBank-ban 2007. december 31-ig közzétett valamennyi PCV2 teljes 

szekvenciát, valamint ORF2 szekvenciákat, és elemeztük, hogy a különböz� kontinensekr�l 

különböz� id�pontokban izolált PCV2 genomok hogyan viszonyulnak egymáshoz. 

Általánosságban elmondható, hogy a PCV2A genotípusba tartozó vírusok között sokkal 

nagyobbak a genetikai különbségek, mint a PCV2B genotípusba tartozó szekvenciák között (18., 

19. ábrák). A könnyebb áttekinthet�ség érdekében a törzsfák alapján, a két genotípuson belül a 

szekvenciákat csoportokba soroltuk. Ahol lehetett, a csoportok kialakításakor figyelembe vettük a 

szekvenciák izolálásának dátumát és a földrajzi származását. 

A teljes genom alapján a PCV2B genotípusba tartozó szekvenciákat 7 csoportra osztottuk. 

Az els� 4 csoportba tartozó szekvenciák - néhány kivételt�l eltekintve - nagymértékben 

hasonlítottak egymásra. 

A B/1 csoportban csak 2003 után izolált vírusok voltak. Három dél-amerikai vírustól 

eltekintve, csak Európából és Ázsiából származó szekvenciák tartoztak ide. Ebbe a csoportba 

tartozott a közép-kelet európai régióban, 2007-ben jelen lév� PCV2 szekvenciák túlnyomó 

többsége is (37-b�l 30). 

A B/2 csoportban Európából csak 2003 el�tti, míg Ázsiából és Észak-Amerikából 2004 

utáni szekvenciák voltak. 
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A B/3 csoportban - 1 kínai szekvenciától eltekintve - csak európai vírusok voltak. Ezek a 

vírusok 1998 óta napjainkig jelen vannak Európában.

A B/4 csoport tagjai kizárólag Észak-Amerikából származtak, dönt�en 2005-b�l. A B/4 

csoport szekvenciái a B/3 csoport szekvenciáival, tehát az Európában a járvány kezdete óta jelen 

lév� szekvenciákkal mutattak szorosabb rokonságot. 

A B/5 csoport tagjai már nagyobb mértékben különböztek egymástól, mint az el�z�

csoportok tagjai. Ebben a csoportban 2002-2007 között izolált vírusok voltak. El�ször Ázsiából, 

majd Európából, és 2005-ben Észak-Amerikából is ki tudtak mutatni ide tartozó szekvenciákat. 

A B/6 csoportban Kínából származó vírusok voltak 2002-t�l napjainkig. Ehhez a 

csoporthoz soroltuk a POL3 szekvenciát, mivel ezekre a kínai vírusokra hasonlított a legnagyobb 

mértékben, bár a csoport többi tagjától jelent�s eltérést mutatott (18. ábra). 

A B/7 csoportban, a B/6-hoz hasonlóan, dönt� többségében Ázsiából származó 

szekvenciák voltak, de találhatók itt európai izolátumok is. Az ide sorolt szekvenciák között már 

igen nagymérték�ek voltak a filogenetikai különbségek (18. ábra). A B/7 csoporton belül, de jól 

elkülönülve található 3, retrospektív vizsgálatok során elkészített szekvencia Dániából (18. ábra, 

Dupont és mtsai., 2008). 

A teljes genomok alapján a PCV2A genotípust 5 csoportra osztottuk. Az A/1 csoportban 

dönt�en 2007-b�l származó szekvenciák voltak, amelyek kivétel nélkül Kínából származtak. 

Az A/2 és A/4 csoportokba tartozó genomokat térben és id�ben távol izolálták egymástól. 

Az A/2 csoportba tartozó vírusok között jelent�s filogenetikai különbségek voltak (20.ábra). 

Az A/3 csoportba tartozó szekvenciákat id�ben szintén távol izolálták egymástól, de csak 

európai és ázsiai szekvenciák tartoztak ide, észak-amerikaiak nem. 

A 2007-ben izolált PCV2A genotípusba tartozó magyar szekvenciák az A/3 és A/4 

csoportba tartoztak. Ezek a vírusok Magyarország észak-keleti részér�l származtak, csakúgy, mint 

a 2008 januárjában izolált, egyetlen PCV2A genotípusba tartozó, vaddisznó mintából származó 

vírus. 

Az A/5 csoportban európai szekvenciák nem voltak, csak ázsiaiak és f�leg észak-

amerikaiak. Ide tartoztak a járvány kezdetén izolált genomok, de Észak-Amerikában és Ázsiában, 

2007-ben is találtak ebbe a csoportba tartozó vírusokat. 

Két kínai és egy horvát szekvencia egyik csoportba sem sorolható. Mindhármat 2007-ben 

izolálták. Bár a horvát szekvencia (CRO2) és az egyik kínai szekvencia (EF524518) a PCV2A 

genotípusba, a másik kínai szekvencia (EF524523) a PCV2B genotípusba tartozik, ez a 3 vírus 

egymásra hasonlít legnagyobb mértékben a teljes genom filogenetikai vizsgálata alapján (18. 

ábra). 

A kapszid fehérjék aminosav szekvenciája alapján készített filogenetikai fa szerint a 
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PCV2B genotípusba tartozó izolátumok másként csoportosultak, mint a teljes genom alapján. 

A B/1ORF2 csoportban a teljes genom alapján B/1 csoportba tartozó szekvenciák voltak 

túlnyomó többségben, de a B/6 és B/7 csoportok tagjai is megtalálhatók ebben a csoportban, 

ugyanis egyes, teljes genom alapján B/6 és B/7 csoportba tartozó vírusok kapszid fehérjéjének 

aminosav szekvenciája 100 %-ig megegyezett a B/1 csoportba tartozókéval (3. melléklet). A 

különbség ezek között az izolátumok között a replikációs fehérjéket kódoló szakaszon volt. 

A B/5ORF2 csoportba tartozó vírusok, amelyek között viszonylag jelent�s filogenetikai 

különbségek voltak, a teljes genom alapján a B/7 csoportba tartoztak. 

Néhány kivételt�l eltekintve tehát a B/1ORF2 és a B/7ORF2 csoportba tartozó genomok a 

teljes genomokhoz hasonlóan csoportosultak, míg a többi csoportba tartozó vírus az ORF2 

aminosav szekvenciája alapján keveredik a teljes genomok szerint alkotott csoportokhoz képest. 

Az észak-amerikai kontinensr�l származó PCV2B genotípusba tartozó vírusok sem különültek el 

a többi vírustól a kapszid fehérje aminosav szekvenciája alapján, mint ahogy elkülönültek a teljes 

genom alapján. 

A PCV2A genotípusba tartozó szekvenciák a kapszid fehérje aminosav szekvenciája 

alapján közel hasonlóan csoportosultak, mint a teljes genom alapján. A különbség abból adódott, 

hogy a teljes genom alapján az A/2 csoportba tartozó szekvenciák megoszlottak az A/1ORF2, 

A/3ORF2 és az A/4ORF2 csoportok között. 

A teljes genomok nukleotid szekvenciája és a kapszid fehérjék aminosav szekvenciája 

alapján elvégzett elemzések eltér� eredményeire alapozva megállapíthatjuk, hogy a minél 

pontosabb következtetések érdekében a kettes típusú sertés circovírusok filogenetikai analízisét 

célszer� a teljes genom alapján elvégezni. 

Úgy t�nik, jelenleg a PCV2B genotípus, és azon belül is a B/1, illetve B/1ORF2 csoportba 

tartozó vírusok jóval gyorsabban terjednek világszerte, és így a közép-kelet európai régióban is, 

mint a PCV2A genotípus. Ezt támasztják alá más, kisebb földrajzi területekre korlátozódó 

filogenetikai vizsgálatok is, amelyek vagy a teljes genom analízise alapján (Dupont és mtsai., 

2008) vagy csak a PCV2 kapszid fehérjét kódoló szakaszának analízise alapján készültek (Yang 

és mtsai., 2008, Grau-Roma és mtsai., 2008, Timmusk és mtsai., 2008, Shuai és mtsai., 2007, An 

és mtsai., 2007). Hogy mi lehet ennek hátterében, egyenl�re nem ismert. Lehetséges, hogy a vírus 

valamely más fajból került át sertésbe, és jelenleg is tart az adaptációja a sertéshez (Hughes és 

mtsai., 2008). Ez az adaptációs folyamat magyarázatot adhat arra is, hogy miért nem az egyre 

nagyobb fokú genetikai változatosság irányába mutat jelenleg a PCV2 evolúciója, hanem inkább 

egy genetikailag rendkívül egységes járványtani kép van kialakulóban. Ennek az elképzelésnek az 

igazolásához meg kell találni azt a fajt, amelyb�l a vírus átmehetett a sertésbe. Az erre irányuló 

vizsgálatoknál két tényt mindenképpen figyelembe kell venni. Az egyik, hogy sertésen kívül 
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(szarvasmarhából származó PCV2-t kivéve, Nayar és mtsai., 1999) eml�sállatból nem, csak 

madarakból mutattak ki circovírusokat. A másik, hogy kísérletes úton sikerült egereket fert�zni, 

és a fert�zött egerek képesek fert�zni társaikat. Idáig nem publikált eredményeink alapján a PCV2 

kimutatható sertéstelepek környékér�l származó házi- és mezei egerekb�l, valamint patkányokból 

is. Ezekb�l az állatokból származó vírusok szekvencia analízise és kórszövettani vizsgálata 

jelenleg folyamatban van. 

A PCV2 sertéshez való adaptációját valószín�leg befolyásolni fogja a nemrégiben 

elkezd�dött vakcinás védekezés. Hogy ez milyen hatással lesz a PCV2 evolúciójára, jelen 

ismereteink alapján nehéz lenne megítélni. Az adaptációs elmélet helyes vagy téves voltát 

valószín�leg csak évek múlva lehet megítélni, addig azonban nagyon sok vizsgálatot kell 

elvégezni a járvány és a PCV2 által okozott veszteségek mérséklése érdekében. 

6.4. Egerek fert�zése PCV2-vel 

A sertés circovírusok járványtanának megértése és a védekezés módszereinek kidolgozása 

miatt fontos kérdés, hogy a sertésen kívül a vírus képes-e egyéb állatfajokat is fert�zni, abban 

szaporodni, illetve a fert�zött állat üríti-e a kórokozót. 

A nemzetközi szakirodalomban erre vonatkozóan kevés adat áll rendelkezésre, azok is 

ellentmondásosak. Els�ként Kiupel és mtsai. (2001) fert�ztek BALB/c egereket PCV2-vel, 

hasüregbe és orron keresztül egyszerre. 0,2 ml 1600-as ELISA titer� fert�z� anyagot juttattak az 

egér hasüregébe, illetve 0,02 ml-t ugyanannak az egérnek az orrába. A mi eredményeinkhez 

hasonlóan, sikerült kimutatni a vírust az egerekb�l, még a fert�zés után 42 nappal is. Klinikai 

tüneteket, kórbonctani elváltozásokat nem tapasztaltak. Kórszövettanilag a nyirokszervekben a 

PMWS-hez hasonló elváltozásokat írtak le. A kórokozót PCR-rel és in situ hybridizációs 

módszerrel egyaránt ki tudták mutatni a nyirokszervekb�l, a májból és a veséb�l is. A 

nyirokszervekben apoptózis is kialakult (Kiupel és mtsai., 2001, 2005). 

Quintana és mtsai. (2002) Új-Zélandi nyulakat fert�ztek intranasalisan 104 TCID50 PCV2-

vel és 102,75 TCID50 PCV1-gyel, valamint ICR-CD1 egereket fert�ztek intraperitonealisan 103

TCID50 PCV2-vel és 101,75 TCID50 PCV1-gyel. A fert�zés utáni 20-dik napig nem tudtak egyetlen 

állatból sem circovírust kimutatni PCR-rel és in situ hybridizációs módszerrel sem. 

Tekintettel az irodalomban fellelhet� ellentmondásokra, a „Patogenitási vizsgálat” 

kísérletben arra kerestünk választ, hogy a sertés circovírus képes-e egerekben megbetegedést 

el�idézni. Az általunk fert�zött állatok klinikai tüneteket nem mutattak, és kórbonctani 

elváltozások sem voltak megfigyelhet�ek bennük. Feltételeztük, hogy 2 héttel az utolsó fert�zés 

után, ha a vírus egérben nem képes szaporodni, az els� két oltás után kialakult immunválasz 
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következtében a vírusokat az egerek immunrendszere eliminálja, így nem sikerül kimutatnunk 

azokat. Minden fert�zött egérb�l sikerült PCR-rel a harmadik oltás után 2 héttel vírust kimutatni, 

igazolva, hogy a PCV2 képes egérben szaporodni.  

A „Vírusreplikáció vizsgálata” kísérletben azt próbáltuk tisztázni, hogy a fert�zést 

követ�en mikor, mely szervekben jelenik meg a vírus. A hasüregbe történt fert�zés után 2 nappal 

különböz� szervekb�l (nyirokcsomó, csecsem�mirigy, csontvel�, máj, lép, vese) volt kimutatható 

a vírus. Mivel a csecsem�mirigyb�l is kimutatható volt a vírus-nukleinsav, ezért kizárható, hogy 

csak a szervek falára tapadt befecskendezett vírust mutattuk ki, hiszen azok eljutottak a 

mellüregbe is. A 4-dik napon vett minták egyikében sem volt kimutatható sertés circovírus, 

viszont a 6-dik naptól ismét voltak circovírus pozitív szervek. A fert�zés után 12-14 nappal már a 

vizsgált szervek többségéb�l biztonságosan kimutatható volt a vírus. Ez arra enged következtetni, 

hogy a vírus képes az egerekben szaporodni. 

Kiupel és mtsai.-nak (2001) az egy alkalommal intraperitonealisan és intranasalisan 

fert�zött egerekb�l a 7-dik, 14-dik, 28-dik és 42-dik napon is sikerült vírust kimutatni a 

nyirokszervekb�l (hörg� körüli és bélfodri nyirokcsomók, lép), valamint a májból és a veséb�l is. 

A „Vírusürítési vizsgálat 1.” kísérletben arra a kérdésre kerestünk választ, hogy a fert�zött 

egerek ürítik-e a PCV2-t és képesek-e megfert�zni társaikat. Ilyen vizsgálatot korábban még nem 

végeztek. Négy, hasüregen keresztül fert�zött egeret a fert�zés után hat nappal négy nem fert�zött 

egér mellé helyeztünk. Mivel nem volt ismert, hogy mikortól ürítik a vírust az egerek, ha 

egyáltalán van vírusürítés, és az sem, hogy szájon át vagy belégzés útján terjed-e a vírus, ezért 

választottunk az összerakás utáni 18 és 22 napos, tág intervallumot. A négy, általunk 

mesterségesen nem fert�zött egér közül kett�b�l sikerült PCV2-t kimutatni, ami arra utalt, hogy 

az egerek ürítik a vírust és szájon át és/vagy belélegezve képesek azt felvenni. Ezt meger�síti a 

"Vírusürítési vizsgálat 2.” kísérlet, ahol az egereket szájon át fert�ztük PCV2-vel. Az általunk 

szájon át fert�zött 18 egér közül 11-b�l sikerült kimutatni a vírust. A bélsárból a 14-dik, a 

vizeletb�l a 22-dik napon sikerült kimutatni a kórokozót, igaz, csak 1-1 alkalommal. Valószín�, 

hogy a vírusürítés ennél az 1-1 napnál lényegesen hosszabb, de az általunk alkalmazott vírus 

kimutatási módszer nem kell�en érzékeny bélsár és vizelet minták esetén (pedig QIAGENE 

QIAamp® DNA Stool Mini kittel vontuk ki a DNS-t a mintákból), ugyanis e minták nagyon sok 

Taq DNS-polimeráz inhibitort tartalmaznak. Ezt a feltevést arra alapozzuk, hogy a módszer 

hatékonyságát ellen�rizend�en, a negatív kontrol egér bélsárhoz 103 TCID50 vírust kevertünk a 

ROM1 jel� vírustörzsb�l a DNS tisztítást megel�z�en, de a mintából PCR-rel nem sikerült 

kimutatni a kórokozót. 

Az egerekkel végzett kísérleteink számos, eddig tisztázatlan kérdést vetnek fel. Az egyik 

legfontosabb, hogy a sertéstelepeken lév� egerekb�l és patkányokból is kimutatható-e sertés 
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circovírus. Felmerül a kérdés, hogy milyen szerepe van ezeknek a rágcsálóknak a vírus 

terjesztésében, ugyanis ez nagymértékben befolyásolja a védekezés módját. E kérdések 

megválaszolásán jelenleg is dolgozunk. 

Eddigi eredményeink alapján azonban a PCV2 kártétele elleni hatékony védekezés 

érdekében fontosnak tartjuk a hatékony rágcsálóirtást a sertéstelepeken. 



94 

7. Új tudományos eredmények 

Felmértük a házisertés és vaddisznó állományok PCV2 fert�zöttségét és megállapítottuk, 

hogy a vadállományban ugyanazok a vírusok vannak jelen, mint a házisertésekben és a 

házisertésekben bekövetkezett jelent�s járványtani változások a vaddisznó állományban is 

végbementek.  

Vizsgálataink alapján els�ként jeleztük a rekombináció szerepét a PCV2 evolúciójában, 

amit azóta többen meger�sítettek Észak-Amerikában és Ázsiában is. 

Szintén els�ként határoztunk meg PCV1 teljes genomot fert�zött szervb�l, nevezetesen 

vaddisznó mintából, azel�tt csak sejttenyészetekb�l származó vírusok voltak ismertek. 

Részt vettünk az els� romániai PMWS és PDNS esetek megállapításában és bizonyítottuk, 

hogy a két kórformát ugyanaz a vírus képes el�idézni. 

Jelent�s szerepet vállaltunk az els� román, cseh, lengyel és horvát teljes PCV2 

szekvenciák meghatározásában, és megállapítottuk, hogy a közép-kelet európai régióban a 

PCV2B genotípusba tartozó vírusok terjedtek el. 

Els�ként bizonyítottuk, hogy az egerek szájon át fert�zhet�k sertés circovírussal, és az 

egerek ürítik is a vírust, ami alapján megállapítottuk, hogy az egerek igen fontos szerepet 

játszanak a vírus terjesztésében és fenntartásában.
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10. Mellékletek 

1. melléklet. A teljes PCV2 genomok filogenetikai összehasonlításához használt szekvenciák. A 
szekvenciák a program által alkotott sorrendben vannak feltüntetve. 
 Csop. Kód Ország Év 
1 B/1 EU136717 Den 2007 
2 B/1 EU136720 Den 2007 
3 B/1 EU136712 Den 2007 
4 B/1 DQ017036 Chi 2005 
5 B/1 DQ478947 Chi 2006 
6 B/1 EF565368 Den 2004 
7 B/1 EF565354 Den 2004 
8 B/1 EF565347 Den 2004 
9 B/1 EF56534 Den 2004 
10 B/1 AY686762 Chi 2004 
11 B/1 AY424405 Aut 2003 
12 B/1 EF565349 Den 2004 
13 B/1 EF565358 Den 2004 
14 B/1 AY484414 Ned 2003 
15 B/1 EU136715 Den 2007 
16 B/1 EU136714 Den 2007 
17 B/1 EU136719 Den 2007 
18 B/1 AY849938  Chi 2004 
19 B/1 EU266596 Chi 2007 
20 B/1 EF565363 Den 2004 
21 B/1 EF565344 Den 2007 
22 B/1 AY291316 Chi 2003 
23 B/1 EF565356 Den 2004 
24 B/1 DQ104420 Chi 2005 
25 B/1 SLO1 Slo 2007 
26 B/1 CHE8 Che 2007 
27 B/1 CHE5 Che 2007 
28 B/1 CHE6 Che 2007 
29 B/1 EF565346 Den 2004 
30 B/1 EF565361 Den 2004 
31 B/1 EU136713 Den 2007 
32 B/1 CRO4 Cro 2007 
33 B/1 Hun17 Hun 2007 
34 B/1 EU266593 Chi 2007 
35 B/1 CHE1 Che 2007 
36 B/1 CHE3 Che 2007 
37 B/1 CHE2 Che 2007 
38 B/1 CHE4 Che 2007 
39 B/1 EF565342 Den 2004 
40 B/1 EU136718 Den 2007 
41 B/1 EF565362 Den 2004 
42 B/1 EU136716 Den 2007 
43 B/1 EF565351 Den 2004 
44 B/1 EF565343 Den 2004 
45 B/1 EF565353 Den 2004 
46 B/1 EF565348 Den 2004 
47 B/1 EF565352 Den 2004 
48 B/1 EF565355 Den 2004 
49 B/1 EF565359 Den 2004 
50 B/1 DQ201641 Chi 2005 
51 B/1 DQ141322 Chi 2005 
52 B/1 DQ201639 Chi 2005 
53 B/1 DQ201642 Chi 2005 

 Csop. Kód Ország Év 
54 B/1 AY3219873 Fra 2003 
55 B/1 EF421969 Chi 2007 
56 B/1 AJ293869 UK 1999 
57 B/1 AY424404 Aut 2003 
58 B/1 DQ364650 Bra 2006 
59 B/1 EF565345 Den 2004 
60 B/1 EU266598 Chi 2007 
61 B/1 AY596822 Chi 2004 
62 B/1 AY596823 Chi 2004 
63 B/1 AY391729 Chi 2003 
64 B/1 EF515839  Chi 2007 
65 B/1 AY484409 Ned 2003 
66 B/1 AY969004 Chi 2005 
67 B/1 CRO7 Cro 2007 
68 B/1 EF524529 Chi 2007 
69 B/1 DQ923524 Bra 2006 
70 B/1 DQ923523 Bra 2006 
71 B/1 HUN15 Hun 2007 
72 B/1 AY484415 Ned 2003 
73 B/1 AY321990 Fra 2003 
74 B/1 AY321991 Fra 2003 
75 B/1 EF524528  Chi 2007 
76 B/1 EU266595 Chi 2007 
77 B/1 DQ910866 Chi 2006 
78 B/1 EU266594  Chi 2007 
79 B/1 EF524516  Chi 2007 
80 B/1 AY291318 Chi 2003 
81 B/1 AY578327 Chi 2004 
82 B/1 AY604430 Chi 2004 
83 B/1 EU266597 Chi 2007 
84 B/1 AY651850 Chi 2004 
85 B/1 EU266599 Chi 2007 
86 B/1 AY682993 Chi 2004 
87 B/1 AY686764 Chi 2004 
88 B/1 CRO1 Cro 2007 
89 B/1 AY579893 Chi 2004 
90 B/1 SLO8 Slo 2006 
91 B/1 EF524521  Chi 2007 
92 B/1 EF524519  Chi 2007 
93 B/1 AY641542 Chi 2004 
94 B/1 EF524520  Chi 2007 
95 B/1 AY322000 Fra 2003 
96 B/1 SLO7 Slo 2006 
97 B/1 DQ648031 Hun 2003 
98 B/1 AY321995 Fra 2003 
99 B/1 AY321996 Fra 2003 
100 B/1 EF565350 Den 2004 
101 B/1 EF565364 Den 2004 
102 B/1 AY321999 Fra 2003 
103 B/1 AY321994 Fra 2003 
104 B/1 AY322000 Fra 2003 
105 B/1 EF565360  Den 2004 
106 B/1 EF675234  Chi 2007 
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 Csop. Kód Ország Év 
107 B/1 EF675235  Chi 2007 
108 B/1 AY322002 Fra 2003 
109 B/1 AY682990 Chi 2004 
110 B/1 AY484416 Ned 2003 
111 B/1 AY682997 Chi 2004 
112 B/1 AY181945 Chi 2002 
113 B/1 AY321997 Fra 2003 
114 B/1 AY321998 Fra 2003 
115 B/1 ROM1 Rom 2003 
116 B/1 ROM4 Rom 2007 
117 B/1 AY256457 Hun 2003 
118 B/1 SLO5 Slo 2007 
119 B/1 SLO6 Slo 2006 
120 B/1 SLO4 Slo 2006 
121 B/1 SLO2 Slo 2007 
122 B/1 SLO3 Slo 2006 
123 B/1 AY188355 Chi 2002 
124 B/1 AY536755 Chi 2004 
125 B/1 AY217743 Chi 2003 
126 B/1 EF524522  Chi 2007 
127 B/1 HUN16 Hun 2007 
128 B/1 AM086384 Chi 2005 
129 B/1 AY536756  Chi 2004 
130 B/1 AY321992  Fra 2003 
131 B/1 AY321993 Fra 2003 
132 B/1 AY288134 Chi 2003 
133 B/1 CHE7 Che 2007 
134 B/1 AY691679 Chi 2004 
135 B/1 ROM2 Rom 2007 
136 B/1 AY732494 Chi 2004 
137 B/1 HUN14 Hun 2007 
138 B/1 CRO3 Cro 2007 
139 B/1 ROM3 Rom 2007 
140 B/1 POL2 Pol 2007 
141 B/1 WB-H1 Hun 2003 
142 B/1 POL4 Pol 2007 
143 B/1 HUN12 Hun 2007 
144 B/1 EF421973  Chi 2007 
145 B/1 WB-H6 Hun 2003 
146 B/1 AY288133 Chi 2003 
147 B/1 AY294310 Chi 2003 
148 B/1 EF592575  Chi 2007 
149 B/1 EF592576  Chi 2007 
150 B/1 EF619037 Chi 2007 
151 B/2 EF493840 Chi 2007 
152 B/2 EF493841 Chi 2007 
153 B/2 EF493842 Chi 2007 
154 B/2 EF421968 Chi 2007 
155 B/2 AY916791 Chi 2005 
156 B/2 EF493838  Chi 2007 
157 B/2 EU283329 Chi 2007 
158 B/2 EF493839 Chi 2007 
159 B/2 EF675236 Chi 2007 
160 B/2 EF675242 Chi 2007 
161 B/2 EF675237 Chi 2007 
162 B/2 EF675239 Chi 2007 
163 B/2 AF055394 Fra 1998 
164 B/2 CQ768114 IRL2 2004 
165 B/2 EF524515 Chi 2007 

 Csop. Kód Ország Év 
166 B/2 EF524536 Chi 2007 
167 B/2 AY484412 Ned 2003 
168 B/2 AY484408 Ned 2003 
169 B/2 DQ220738 Can 2005 
170 B/2 EF452351 Usa 2007 
171 B/2 EF452350 Usa 2007 
172 B/2 AY321988 Fra 2003 
173 B/2 AY321989 Fra 2003 
174 B/2 AY256460 Hun 2003 
175 B/2 AY484411 Ned 2003 
176 B/2 DQ220737 Can 2005 
177 B/2 AY484413 Ned 2003 
178 B/2 AF201897 Ned 1999 
179 B/2 AY613854 Chi 2004 
180 B/3 EF565357 Den 2004 
181 B/3 SLO9 Slo 2006 
182 B/3 AY321986 Fra 2003 
183 B/3 AY321984 Fra 2003 
184 B/3 AF055393 Fra 1998 
185 B/3 AY321985 Fra 2003 
186 B/3 AF201311 Fra 1999 
187 B/3 AY122275 Chi 2002 
188 B/3 AX003274 Fra 1999 
189 B/3 AX003275 Fra 1999 
190 B/3 EF458306 Arg 2007 
191 B/4 DQ220728 Can 2005 
192 B/4 DQ220735 Can 2005 
193 B/4 DQ220727 Can 2005 
194 B/4 DQ220733 Can 2005 
195 B/4 EF394778 Can 2007 
196 B/4 DQ220732 Can 2005 
197 B/4 EF394779 Can 2007 
198 B/4 DQ629115 USA 2005 
199 B/4 DQ629116 USA 2005 
200 B/4 EF394777 Can 2007 
201 B/4 DQ629117 USA 2005 
202 B/4 DQ629118 USA 2005 
203 B/4 DQ220731 Can 2005 
204 B/4 DQ629119 USA 2005 
205 B/4 DQ220736 Can 2005 
206 B/4 DQ220734 Can 2005 
207 B/4 DQ220739 Can 2005 
208 B/4 DQ220729 Can 2005 
209 B/4 DQ220730 Can 2005 
210 B/5 DQ180392 Chi 2005 
211 B/5 POL1 Pol 2007 
212 B/5 SLO10 Slo 2006 
213 B/5 AF538325  Chi 2002 
214 B/5 AY177626 Chi 2002 
215 B/5 AY321982 Fra 2003 
216 B/5 AY321983 Fra 2003 
217 B/5 AY322003 Fra 2003 
218 B/6 POL3 Pol 2007 
219 B/6 EF675238  Chi 2007 
220 B/6 EF675243 Chi 2007 
221 B/6 EU366325 Chi 2007 
222 B/6 EU366324 Chi 2007 
223 B/6 EU366326 Chi 2007 
224 B/6 EF675231 Chi 2007 
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 Csop. Kód Ország Év 
225 B/6 AY678532 Chi 2004 
226 B/6 EF675244  Chi 2007 
227 B/6 DQ910865 Chi 2006 
228 B/6 AY682995 Chi 2004 
229 B/6 EF524530  Chi 2007 
230 B/6 EF524527  Chi 2007 
231 B/6 EF524524  Chi 2007 
232 B/6 EF524525 Chi 2007 
233 B/6 AY847748 Chi 2004 
234 B/6 DQ355153 Chi 2006 
235 B/6 AY556475 Chi 2004 
236 B/6 DQ180393 Chi 2005 
237 B/6 DQ195679 Chi 2005 
238 B/6 EF524535  Chi 2007 
239 B/6 EU266592 Chi 2007 
240 B/6 EF421972 Chi 2007 
241 B/6 AY691169 Chi 2004 
242 B/6 EF493837  Chi 2007 
243 B/6 DQ997816 Chi 2006 
244 B/6 DQ997817 Chi 2006 
245 B/6 DQ346683 Chi 2005 
246 B/6 EU366323 Chi 2007 
247 B/6 EF675232 Chi 2007 
248 B/6 EF675240 Chi 2007 
249 B/6 EU095020 Chi 2007 
250 B/6 DQ997815 Chi 2006 
251 B/6 EF421967 Chi 2007 
252 B/6 EF524534 Chi 2007 
253 B/6 EF421970 Chi 2007 
254 B/6 EF421971 Chi 2007 
255 B/7 AY484407 Ned 2003 
256 B/7 AY682992 Chi 2004 
257 B/7 EF210106 Chi 2007 
258 B/7 DQ218420 Chi 2005 
259 B/7 DQ218421 Chi 2005 
260 B/7 DQ218419 Chi 2005 
261 B/7 DQ201640 Chi 2005 
262 B/7 DQ206444 Chi 2005 
263 B/7 EU148503 Den 1980 
264 B/7 EU148504 Den 1987 
265 B/7 EU148505 Den 1990 
266 B/7 WB-H5 Hun 2003 
267 B/7 AY556477 Chi 2004 
268 B/7 EU274310 Chi 2007 
269 B/7 EU274312 Chi 2007 
270 B/7 EF989713 Chi 2007 
271 B/7 EU274309 Chi 2007 
272 B/7 EU274311 Chi 2007 
273 B/7 EF524517 Chi 2007 
274 B/7 DQ151643 Chi 2005 
275 B/7 DQ363860 Chi 2006 
276 B/7 AY713470 Ger 2004 
277 B/7 AY181946 Chi 2002 
278 B/7 AY686763 Chi 2004 
279 B/7 AY686765 Chi 2004 
280 B/7 AY556476 Chi 2004 
281 B/7 AY181947 Chi 2002 
282 B/7 AY510375 Chi 2003 
283 B/7 AY484410 Ned 2003 

 Csop. Kód Ország Év 
284 B/7 EF675230  Chi 2007 
285 B/7 AY556473 Chi 2004 
286 B/7 EF675241  Chi 2007 
287 B/7 AY943819 Chi 2005 
288 B/7 EF524539 Chi 2007 
289 B/7 AY291317 Chi 2003 
290 B/7 AY682991 Chi 2004 
291 B/7 AY682994 Chi 2004 
292 B/7 AY682996 Chi 2004 
293 B EF524523 Chi 2007 
294 A EF524518 Chi 2007 
295 A CRO2 Cro 2007 
296 A/1 EF524532 Chi 2007 
297 A/1 EF524541 Chi 2007 
298 A/1 EF524537 Chi 2007 
299 A/1 EF524526 Chi 2007 
300 A/1 EF524531 Chi 2007 
301 A/1 EF524533 Chi 2007 
302 A/1 AY556474 Chi 2004 
303 A/1 EF675229  Chi 2007 
304 A/2 AB072302 Jap 2001 
305 A/2 AY754018 Aus 2004 
306 A/2 AY754016 Aus 2004 
307 A/2 EU148506 Den 1993 
308 A/2 AY754017 Aus 2004 
309 A/2 AF117753 Can 1998 
310 A/2 AY754019 Aus 2004 
311 A/2 AY754020 Aus 2004 
312 A/2 AY754021 Aus 2004 
313 A/2 AF109398 Can 1998 
314 A/2 WB-H2 Hun 2003 
315 A/2 WB-H7 Hun 2003 
316 A/2 AY146992 Chi 2002 
317 A/2 EU148507 Den 1996 
318 A/2 EU136711 Den 2007 
319 A/2 AF201307 Ger 1999 
320 A/3 AF154679 Tai 1999 
321 A/3 AF166528 Tai 1999 
322 A/3 AY146991 Chi 2002 
323 A/3 AY146993 Chi 2002 
324 A/3 AF364094 Tai 2001 
325 A/3 AY180396 Chi 2002 
326 A/3 AY180397 Chi 2002 
327 A/3 AF305532 Tai 2001 
328 A/3 AF305533 Tai 2001 
329 A/3 AY256459 Hun 2003 
330 A/3 HUN13 Hun 2007 
331 A/3 AF201309 Spa 1999 
332 A/3 AF201308 Spa 1999 
333 A/3 AF201310 Spa 1999 
334 A/3 AY256455 Hun 2003 
335 A/4 AF201305 Ger 1999 
336 A/4 AF201306 Ger 1999 
337 A/4 WB-H3 Hun 2003 
338 A/4 AY322004 Fra 2003 
339 A/4 AY256458 Hun 2003 
340 A/4 AF109399 Can 1998 
341 A/4 DQ870484 USA 2005 
342 A/4 AY256456 Hun 2003 
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 Csop. Kód Ország Év 
343 A/4 WB-H4 Hun 2003 
344 A/4 HUN11 Hun 2007 
345 A/4 AF264043 USA 2000 
346 A/4 AF381176 Chi 2001 
347 A/4 AY288135 Chi 2003 
348 A/4 AY424401 Aut 2003 
349 A/4 NC005148 USA 2004 
350 A/4 AY424402 Aut 2003 
351 A/4 AY424403 Aut 2003 
352 A/5 DQ104421 Chi 2005 
353 A/5 DQ104422 Chi 2005 
354 A/5 DQ104419 Chi 2005 
355 A/5 AF465211  Tai 2001 
356 A/5 AF112862 Can 1998 
357 A/5 AF055392 Can 1998 
358 A/5 AX379563 USA 2001 
359 A/5 AY099499 USA 2002 
360 A/5 AX379561 USA 2001 
361 A/5 AY099495 USA 2002 
362 A/5 AF264041 USA 2000 
363 A/5 AF454546 Kor 2001 
364 A/5 AF118097 Can 1998 
365 A/5 EF394774 Can 2007 
366 A/5 EF394775 Can 2007 
367 A/5 EF394776 Can 2007 
368 A/5 AY094619 USA 2002 
369 A/5 DQ629113 USA 2005 
370 A/5 DQ629114 USA 2005 
371 A/5 AF264038  USA 2000 
372 A/5 AF264039 USA 2000 
373 A/5 AY325495 ?SUA 2003 
374 A/5 DQ397521 USA 1998 
375 A/5 AJ293867 Can 1999 
376 A/5 AJ293868 Can 1999 
377 A/5 AX379564 USA 2001 
378 A/5 AY099500 USA 2002 

 Csop. Kód Ország Év 
379 A/5 AF520783 Kor 2002 
380 A/5 AF544024 Kor 2002 
381 A/5 AX379560 USA 2001 
382 A/5 AY099496 USA 2002 
383 A/5 AF085695 Can 1998 
384 A/5 BD087175 Can 1997 
385 A/5 AF086836 Can 1998 
386 A/5 AF086835 Can 1998 
387 A/5 BD087177 Can 1997 
388 A/5 AF086834 Can 1998 
389 A/5 AX685842 Can 2003 
390 A/5 AF381177 Chi 2001 
391 A/5 EF524538 Chi 2007 
392 A/5 EF524542 Chi 2007 
393 A/5 EF524540 Chi 2007 
394 A/5 AB072303 ap 2001 
395 A/5 AF381175 Chi 2001 
396 A/5 AY699793 USA 2004 
397 A/5 AY754022 Aus 2004 
398 A/5 AF027217 Can 1997 
399 A/5 AY181948 Chi 2002 
400 A/5 AF055391 USA 1998 
401 A/5 CQ768115 Can 2004 
402 A/5 AF147751 USA 1999 
403 A/5 EF452353 USA 2007 
404 A/5 AF118095 Can 1998 
405 A/5 AF264042 USA 2000 
406 A/5 AX379562 USA 2001 
407 A/5 AY099498 USA 2002 
408 A/5 AB072301 Jap 2001 
409 A/5 AF408635 Can 2001 
410 A/5 AF264040 USA 2000 
411 A/5 AJ223185 USA 1997 

2. melléklet. A kapszid fehérjék aminosav sorrendjének filogenetikai összehasonlításához 
használt szekvenciák. A szekvenciák a program által alkotott sorrendben vannak feltüntetve. 
 Csop. Csop.* Kód Orsz. Év 
1 B/1 B/1 EF184228 Swe 2005 
2 B/1 - EF371540  Swe  2004 
3 B/1 - EF371534  Swe  2004 
4 B/1 B/6 EF524524  Chi 2007 
5 B/1 - EF371535  Swe  2007? 
6 B/1 - EF371531  Swe  2007? 
7 B/1 - EF371530  Swe 2004 
8 B/1 - EF371532  Swe  2007? 
9 B/1 B/1 AY596822 Chi 2004 
10 B/1 B/6 POL3 Pol 2007 
11 B/1 B/1 DQ364650 Bra 2006 
12 B/1 B/1 AY682997 Chi 2004 
13 B/1 - EF371543  Swe  2007? 
14 B/1 - EF371545  Swe 2007? 
15 B/1 B/6 DQ355153 Chi 2006 
16 B/1 - DQ629130  USA 2005 
17 B/1 B/6 AY682995 Chi 2004 
18 B/1 B/1 DQ478947  Chi 2006 

 Csop. Csop.* Kód Orsz. Év 
19 B/1 - EF560608  Chi 2007 
20 B/1 - EU186062  Chile 2007 
21 B/1 B/1 AY288134  Chi 2003 
22 B/1 B/1 EU136712 Den 2007 
23 B/1 B/1 EF565359  Den 2004 
24 B/1 - DQ856563  Bra 2006 
25 B/1 - DQ856579  Bra 2006 
26 B/1 - DQ856575  Bra 2006 
27 B/1 B/1 AY849938  Chi 2004 
28 B/1 - DQ231518  Chi 2005 
29 B/1 B/1 AY188355  Chi 2002 
30 B/1 B/6 EF675244  Chi 2007 
31 B/1 B/1 ROM1 Rom 2003 
32 B/1 - CRO4 Cro 2007 
33 B/1 - EF184226  Swe 2006? 
34 B/1 - EF371539  Swe 2007? 
35 B/1 - EF371537  Swe 2007? 
36 B/1 - EF371536  Swe 2007? 
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 Csop. Csop.* Kód Orsz. Év 
37 B/1 - EF371538  Swe 2007? 
38 B/1 - DQ235696  Chi 2005 
39 B/1 - EF190932  Chi 2005 
40 B/1 B/1 AY291316  Chi 2003 
41 B/1 - EF190925  Chi 2004 
42 B/1 - EF190938  Chi 2006 
43 B/1 B/6 DQ195679  Chi 2005 
44 B/1 - AY735451  Chi 2004 
45 B/1 B/1 AY321996  Fra 2003 
46 B/1 B/1 DQ201639  Chi 2005 
47 B/1 B/1 CHE6 Che 2007 
48 B/1 B/1 AY321997  Fra 2003 
49 B/1 B/1 AY321998 Fra 2003 
50 B/1 B/1 SLO1 Slo  2007 
51 B/1 B/6 DQ910865 Chi 2006 
52 B/1 B/1 EU136720 Den 2007 
53 B/1 B/1 EF565351 Den 2004 
54 B/1 B/1 EF565344  Den 2004 
55 B/1 B/1 AY321994  Fra 2003 
56 B/1 B/1 AY322002  Fra 2003 
57 B/1 B/1 EU266595  Chi 2007 
58 B/1 - DQ534442  Chi 2006 
59 B/1 B/1 AJ293869 UK 1999 
60 B/1 - EF371547  Ita 2006? 
61 B/1 - EF371550  Ita 2006? 
62 B/1 - EF371548  Ita 2006? 
63 B/1 - EF371549  Ita 2006? 
64 B/1 B/1 AY424404 Aut 2003 
65 B/1 B/6 AY847748  Chi 2004 
66 B/1 - EF064149  Chi 2006 
67 B/1 B/1 EF592575 Chi 2007 
68 B/1 B/1 EF592576 Chi 2007 
69 B/1 - EF619037 Chi 2007 
70 B/1 B/1 AY691679  Chi 2004 
71 B/1 - EF371529  Swe 2004 
72 B/1 B/1 AY321993 Fra 2003 
73 B/1 B/1 EF524528  Chi 2007 
74 B/1 B/1 AY536755  Chi 2004 
75 B/1 B/1 EF675234  Chi 2007 
76 B/1 - DQ231512  Chi 2005 
77 B/1 B/6 DQ180393 Chi 2005 
78 B/1 B/1 CHE8 Che 2007 
79 B/1 B/1 WB-H1 Hun 2003 
80 B/1 B/1 AY484414 Ned 2003 
81 B/1 - EF190933  Chi 2005 
82 B/1 - EF371541  Swe 2007? 
83 B/1 B/1 EU266594  Chi 2007 
84 B/1 B/2 EF493839 Chi 2007 
85 B/1 B/1 ROM2 Rom 2007 
86 B/1 B/1 EF565358  Den 2004 
87 B/1 B/6 EF524535 Chi 2007 
88 B/1 - EF190926  Chi 2004 
89 B/1 B/1 AY578327  Chi 2004 
90 B/1 B/7 EF210106 Chi 2007 
91 B/1 B/1 CHE2 Che 2007 
92 B/1 B/1 CHE3 Che 2007 
93 B/1 - EF371542  Swe 2007? 
94 B/1 B/1 AY484415 Ned 2003 
95 B/1 B/1 SLO3 Slo 2006 

 Csop. Csop.* Kód Orsz. Év 
96 B/1 - EF371533  Swe 2007? 
97 B/1 B/1 EF675235 Chi 2007 
98 B/1 B/1 AY536756  Chi 2004 
99 B/1 - DQ231519  Chi 2005 
100 B/1 B/1 AY321992  Fra 2003 
101 B/1 B/1 EU136717  Den  2007 
102 B/1 B/1 EF524519 Chi 2007 
103 B/1 - AY539828  Chi 2004 
104 B/1 - DQ856565  Bra 2006 
105 B/1 - EF184227  Swe 2006? 
106 B/1 B/1 EU136713 Den 2007 
107 B/1 B/1 EF565364  Den 2004 
108 B/1 - EF190931  Chi 2005 
109 B/1 - DQ856567  Bra 2006 
110 B/1 - EF190942  Chi 2006 
111 B/1 - EF190936  Chi  2006 
112 B/1 - AY322000 Fra 2003 
113 B/1 B/1 EF565356 Den 2004 
114 B/1 B/1 EF565352  Den 2004 
115 B/1 B/1 AY181945  Chi 2002 
116 B/1 - AY885225  Tai 2007 
117 B/1 B/6 AY691169 Chi 2004 
118 B/1 B/1 DQ201642  Chi 2005 
119 B/1 B/1 WB-H6 Hun 2003 
120 B/1 - EF190923  Chi 2004 
121 B/1 B/1 AY682990  Chi 2004 
122 B/1 B/1 HUN15 Hun 2007 
123 B/1 - DQ629129  USA 2005 
124 B/1 B/1 AY321991 Fra 2003 
125 B/1 B/1 DQ201641  Chi 2005 
126 B/1 B/1 AY686762  Chi 2004 
127 B/1 B/1 EF565354  Den 2004 
128 B/1 B/1 AY321999 Fra 2003 
129 B/1 B/1 EU136718  Den 2007 
130 B/1 B/1 DQ910866 Chi 2006 
131 B/1 B/1 EF524520  Chi 2007 
132 B/1 B/1 SLO2 Slo 2007 
133 B/1 - EF197987  Chi 2005 
134 B/1 - EF190928  Chi 2004 
135 B/1 B/1 AY217743  Chi 2003 
136 B/1 B/1 AY579893  Chi 2004 
137 B/1 B/1 SLO4 Slo 2006 
138 B/1 B/1 AY321995 Fra 2003 
139 B/1 B/1 EF565362  Den 2004 
140 B/1 B/6 EF493837 Chi 2007 
141 B/1 B/1 EU266599  Chi 2007 
142 B/1 - EF560610  Chi 2007 
143 B/1 B/6 EU366326  Chi 2007 
144 B/1 B/1 ROM4 Rom 2007 
145 B/1 B/1 CHE7 Che 2007 
146 B/1 B/1 HUN16 Hun 2007 
147 B/1 - EF190943  Chi 2006 
148 B/1 B/1 POL4 Pol 2007 
149 B/1 B/6 EF524530  Chi 2007 
150 B/1 B/1 EF524527  Chi 2007 
151 B/1 B/1 EF524521  Chi 2007 
152 B/1 B/6 EF524525 Chi 2007 
153 B/1 B/1 HUN17 Hun 2007 
154 B/1 - EF371528  Swe 2007? 
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 Csop. Csop.* Kód Orsz. Év 
155 B/1 B/1 EF565346  Den 2004 
156 B/1 - EF190927  Chi 2006 
157 B/1 B/6 EF421972 Chi 2007 
158 B/1 - EF190930  Chi 2004 
159 B/1 B/6 CRO3 Cro 2007 
160 B/1 - EF371544  Swe 2007? 
161 B/1 - EF197986  Chi 2005 
162 B/1 - DQ629135  USA 2005 
163 B/1 - EF190934  Chi 2005 
164 B/1 B/1 EU136719 Den 2007 
165 B/1 B/1 AY424405 Aut 2003 
166 B/1 B/1 EU266593 Chi 2007 
167 B/1 - DQ231517  Chi 2005 
168 B/1 - EF371546  Swe 2007? 
169 B/1 B/6 EU366324  Chi 2007 
170 B/1 B/6 AY678532 Chi 2004 
171 B/1 - EF190939  Chi 2007 
172 B/1 B/1 EF421973 Chi 2007 
173 B/1 B/1 EF565345 Den 2004 
174 B/1 B/1 CHE4 Che 2007 
175 B/1 B/6 AY682992 Chi 2004 
176 B/1 B/1 EF565344 Den 2007 
177 B/1 B/1 AY732494  Chi 2004 
178 B/1 B/1 EU266598  Chi 2007 
179 B/1 B/1 AM086384  Chi 2005 
180 B/1 B/6 AY556475  Chi 2004 
181 B/1 B/1 AY321990  Fra 2003 
182 B/1 B/1 EU266596 Chi 2007 
183 B/1 B/1 EF565361  Den 2004 
184 B/1 B/6 EU266592  Chi 2007 
185 B/1 B/1 AY686764  Chi 2004 
186 B/1 - EF190935  Chi 2005 
187 B/1 B/1 EU136715  Den 2007 
188 B/1 B/1 CHE5 Che 2007 
189 B/1 B/1 EF565350 Den 2004 
190 B/1 B/1 EU136714 Den 2007 
191 B/1 B/1 AY641542  Chi 2004 
192 B/1 - EF190922  Chi 2004 
193 B/1 B/1 AY651850  Chi 2004 
194 B/1 B/1 HUN12 Hun 2007 
195 B/1 B/1 SLO7 Slo 2006 
196 B/1 B/1 DQ648031 Hun 2003 
197 B/1 B/1 EU136716 Den 2007 
198 B/1 B/6 EF524530 Chi 2007 
199 B/1 B/1 SLO8 Slo 2006 
200 B/1 B/1 EF565368  Den 2004 
201 B/1 - EF190937  Chi 2006 
202 B/1 B/1 AY294310  Chi 2003 
203 B/1 B/1 EF565360  Den 2004 
204 B/1 B/1 EF565348  Den 2004 
205 B/1 - DQ231511  Chi 2005 
206 B/1 - EF190929  Chi 2004 
207 B/1 - DQ856564  Bra 2006 
208 B/1 - DQ856576 Bra 2006 
209 B/1 B/1 AY604430  Chi 2004 
210 B/1 B/1 EF524522  Chi 2007 
211 B/1 B/1 AY596823  Chi 2004 
212 B/1 B/1 EU266597  Chi 2007 
213 B/1 - DQ856581  Bra 2006 

 Csop. Csop.* Kód Orsz. Év 
214 B/1 B/1 AY256457 Hun 2003 
215 B/1 B/1 EF565355 Den 2004 
216 B/1 B/1 EF565349  Den 2004 
217 B/1 B/1 AY291318  Chi 2003 
218 B/1 B/1 SLO5 Slo 2007 
219 B/1 B/1 EF565347 Den 2004 
220 B/1 B/1 EF565363  Den 2004 
221 B/1 B/7 AY484407 Ned 2003 
222 B/1 B/1 EF565342  Den 2004 
223 B/1 B/1 SLO6 Slo 2006 
224 B/1 B/1 DQ017036  Chi 2005 
225 B/1 B/1 Che1 Che 2007 
226 B/1 - EF560609  Chi 2007 
227 B/1 B/1 CRO1 Cro 2007 
228 B/1 B/1 AY682993  Chi 2004 
229 B/1 B/1 DQ104420  Chi 2005 
230 B/1 - EF067852  Chi 2006 
231 B/2 B/2 EF190924  Chi 2004 
232 B/2 B/1 ROM3 Rom 2007 
233 B/2 B/1 EF565353  Den 2004 
234 B/2 - DQ231515  Chi 2005 
235 B/2 - EF190941  Chi 2006 
236 B/2 - DQ856566  Bra 2006 
237 B/2 B/1 AY969004  Chi 2005 
238 B/2 - DQ231513  Chi 2005 
239 B/2 - DQ856574  Bra 2006 
240 B/2 - EF190940  Chi  2005 
241 B/2 - DQ856578  Bra 2006 
242 B/2 B/1 AY391729  Chi 2003 
243 B/2 - DQ231514  Chi 2005 
244 B/2 B/1 POL2 Pol 2004 
245 B/2 - DQ856577  Bra 2006 
246 B/2 B/1 EF565343 Den 2004 
247 B/2 B/1 EF524516  Chi 2007 
248 B/2 B/1 DQ923524  Bra 2006 
249 B/2 B/1 EF524529  Chi 2007 
250 B/2 B/1 DQ923523  Bra 2006 
251 B/2 B/1 AY484409 Ned 2003 
252 B/2 - DQ856580  Bra 2006 
253 B/2 B/1 EF515839 Chi 2007 
254 B/2 B/1 CRO7 Cro 2007 
255 B/2 B/6 EF675231  Chi 2007 
256 B/2 - EU296794  Chi 2007 
257 B/3 B/3 EF452362  USA 2007 
258 B/3 B/6 DQ997816 Chi 2006 
259 B/3 B/6 DQ346683  Chi 2005 
260 B/3 - EF452363  USA 2007 
261 B/3 B/4 EF394778 Can 2007 
262 B/3 B/4 DQ220734  Can 2005 
263 B/3 B/4 DQ220728  Can 2005 
264 B/3 B/5 DQ180392  Chi 2005 
265 B/3 - EF452359  USA 2007 
266 B/3 - DQ629126  USA  2005 
267 B/3 B/6 EU095020  Chi  2007 
268 B/3 B/4 DQ220735  Can 2005 
269 B/3 B/4 DQ220727  Can 2005 
270 B/3 - EF452360  USA 2007 
271 B/3 - DQ629133  USA 2005 
272 B/3 B/4 EF394779 Can 2007 
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 Csop. Csop.* Kód Orsz. Év 
273 B/3 B/4 DQ629115  USA  2005 
274 B/3 B/4 DQ220729 Can 2005 
275 B/3 B/6 EU366323 Chi 2007 
276 B/3 B/6 EF675240  Chi 2007 
277 B/3 - DQ629132  USA 2005 
278 B/3 B/6 DQ997817 Chi 2006 
279 B/3 B/4 DQ220730  Can 2005 
280 B/3 - DQ629120  USA 2005 
281 B/3 B/4 DQ629119  USA 2005 
282 B/3 B/4 EF394777 Can 2007 
283 B/3 B/4 DQ220739  Can 2005 
284 B/3 - EF619970  USA 2007 
285 B/3 B/4 DQ220731  Can 2005 
286 B/3 B/5 EF467928  Chi 2007 
287 B/3 B/5 POL1 Pol 2007 
288 B/3 B/5 AF538325  Chi 2002 
289 B/3 B/4 DQ629125  USA 2005 
290 B/3 - DQ629116  USA 2005 
291 B/3 - DQ629134  USA 2005 
292 B/3 B/5 SLO10 Slo 2006 
293 B/3 B/5 AY177626  Chi 2002 
294 B/3 B/4 DQ220732  Can 2005 
295 B/3 B/4 DQ629117  USA 2005 
296 B/3 - DQ629122  USA 2005 
297 B/3 - DQ629121  USA 2005 
298 B/3 - DQ629124  USA 2005 
299 B/3 B/4 DQ629118 USA 2005 
300 B/3 - DQ629123  USA 2005 
301 B/3 B/3 EF458306 Arg 2007 
302 B/3 B/6 EF675232  Chi 2007 
303 B/3 B/1 HUN14 Hun 2007 
304 B/3 - EF452361  USA 2007 
305 B/3 - EF452357  USA 2007 
306 B/3 - DQ629128  USA 2005 
307 B/3 B/4 DQ220736  Can 2005 
308 B/3 - DQ629127  USA 2005 
309 B/3 - DQ629131  USA 2005 
310 B/4 B/4 EF675236  Chi 2007 
311 B/4 B/2 EF675242  Chi 2007 
312 B/4 B/2 EF675237  Chi 2007 
313 B/4 B/2 EF675239 Chi 2007 
314 B/4 B/1 AY321987 Fra 2003 
315 B/4 B/1 EF421969  Chi 2007 
316 B/4 B/2 EF524515  Chi 2007 
317 B/4 B/2 EF524536 Chi 2007 
318 B/4 B/2 AF055394 Fra 1998 
319 B/4 B/2 CQ768114 Irl 2004 
320 B/4 B/2 AY484412 Ned 2003 
321 B/4 B/6 EF675238  Chi 2007 
322 B/4 B/6 EF675243 Chi 2007 
323 B/4 B/5 AY321982 Fra 2003 
324 B/4 B/5 AY321983  Fra 2003 
325 B/4 B/5 AY322003  Fra 2003 
326 B/4 B/7 DQ218419 Chi 2005 
327 B/4 B/7 DQ218420  Chi 2005 
328 B/4 B/7 DQ218421 Chi 2005 
329 B/4 B/6 EF524534  Chi 2007 
330 B/4 B/2 EF493838  Chi 2007 
331 B/4 B/2 EF493841 Chi 2007 

 Csop. Csop.* Kód Orsz. Év 
332 B/4 B/2 EF493842 Chi 2007 
333 B/4 B/2 EF493840  Chi 2007 
334 B/4 B/1 AY288133 Chi 2003 
335 B/4 B/2 EF421968  Chi 2007 
336 B/4 B/2 AY916791 Chi 2005 
337 B/4 B/2 AY256460 Hun 2003 
338 B/4 B/3 AY321984  Fra 2003 
339 B/4 B/2 EF452351 USA 2007 
340 B/4 B/3 AY321985 Fra 2003 
341 B/4 B/3 EF565357 Den 2004 
342 B/4 - EF452354  USA 2007 
343 B/4 - EF452356  USA 2007 
344 B/4 B/3 SLO9 Slo 2006 
345 B/4 B/2 AF201897 Ned 1999 
346 B/4 B/3 AY321986  Fra 2003 
347 B/4 B/2 EF452355  USA 2007 
348 B/4 B/2 AY484411 Ned 2003 
349 B/4 B/2 DQ220737  Can 2005 
350 B/4 B/3 AF055393 Fra 1998 
351 B/4 B/2 AY321988 Fra 2003 
352 B/4 - EF619971  USA 2007 
353 B/4 B/2 AY484408 Ned 2003 
354 B/4 - EF452350 USA 2007 
355 B/4 B/2 AY484413 Ned 2003 
356 B/4 B/2 DQ220738  Can 2005 
357 B/4 - EF452358  USA 2007 
358 B/4 B/6 EF421971 Chi 2007 
359 B/4 B/4 DQ220733  Can 2005 
360 B/4 B/2 AY321989  Fra 2003 
361 B/4 B/6 EF421970  Chi 2007 
362 B/4 B/2 EU283329  Chi 2007 
363 B/4 B/6 EU366325 Chi 2007 
364 B/4 B/2 AY613854 Chi 2004 
365 B/4 B/6 DQ997815  Chi 2006 
366 B/4 - AY613906  Chi 2004 
367 B/4 B/3 AX003274  Fra 1999 
368 B/4 B/3 AX003275 Fra 1999 
369 B/4 B/3 AF201311 Fra 1999 
370 B/4 B/3 AY122275 Chi 2002 
371 B/4 B/6 EF421967 Chi 2007 
372 B/5 B/5 EF028202  Chi  2006 
373 B/5 NB EF524523 Chi 2007 
374 B/5 - DQ856573  Bra 2006 
375 B/5 B/7 EU148503 Den 1980 
376 B/5 B/7 EU148504 Den 1987 
377 B/5 B/7 EU148505 Den 1990 
378 B/5 - AY864814  Tai 2004 
379 B/5 B/7 DQ201640  Chi 2005 
380 B/5 B/7 DQ206444  Chi 2005 
381 B/5 B/7 WB-H5 Hun 2003 
382 B/5 B/7 AY682994  Chi 2004 
383 B/5 B/7 AY682996  Chi 2004 
384 B/5 - DQ231516  Chi 2005 
385 B/5 B/7 AY556473 Chi 2004 
386 B/5 B/7 AY682991  Chi 2004 
387 B/5 B/7 EF524539 Chi 2007 
388 B/5 B/7 EF675241  Chi 2007 
389 B/5 B/7 AY943819 Chi 2005 
390 B/5 B/7 AY291317 Chi 2003 
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 Csop. Csop.* Kód Orsz. Év 
391 B/5 B/7 EF675230  Chi 2007 
392 B/5 B/7 AY484410 Ned 2003 
393 B/5 B/7 EF989713  Chi 2007 
394 B/5 B/7 AY181947 Chi 2002 
395 B/5 B/7 AY510375 Chin 2003 
396 B/5 B/7 AY686763 Chi 2004 
397 B/5 B/7 AY556476  Chi 2004 
398 B/5 B/7 AY686765  Chi 2004 
399 B/5 B/7 AY181946 Chi 2002 
400 B/5 B/7 AY713470 Ger 2004 
401 B/5 B/7 DQ363860 Chi 2006 
402 B/5 B/7 DQ151643 Chi 2005 
403 B/5 - DQ017260  Chi 2005 
404 B/5 B/7 EF524517  Chi 2007 
405 B/5 B/7 EU274309  Chi 2007 
406 B/5 B/7 AY556477 Chi 2004 
407 B/5 B/7 EU274310 Chi 2007 
408 B/5 B/7 EU274312  Chi 2007 
409 B/5 B/7 EU274311  Chi 2007 
410 A/1 A/2 AB072302 Jap 2001 
411 A/1 A/2 AY754017 Aus 2004 
412 A/1 A/2 AY754016 Aus 2004 
413 A/1 A/2 AY754018 Aus 2004 
414 A/1 A/2 EU148506 Den 1993 
415 A/1 A/2 AF109398 Can 1998 
416 A/1 A/2 AY754021 Aus 2004 
417 A/1 - EF371526  Nor 2003? 
418 A/1 - EF371527  Nor 2003? 
419 A/1 A/2 AF117753 Can 1998 
420 A/1 A/2 AY754019 Aus 2004 
421 A/1 A/2 AY754020 Aus 2004 
422 A/2 A/1 EF524533  Chi 2007 
423 A/2 A/1 EF524541 Chi 2007 
424 A/2 A/1 AY556474 Chi 2004 
425 A/2 A/1 EF524526  Chi 2007 
426 A/2 A/1 EF524537  Chi 2007 
427 A/2 A/1 EF524532  Chi 2007 
428 A/2 A/1 EF524531 Chi 2007 
429 A/2 A/1 EF675229 Chi 2007 
430 A/2 - EF184225  Swe 2006? 
431 A/3 - EF371523  Swe 2007? 
432 A/3 - EF371525  Nor 2003? 
433 A/3 - EF184224  Swe 2006? 
434 A/3 - EF371524  Nor 2003? 
435 A/3 A/4 AF109399 Can 1998 
436 A/3 A/4 AF201306 Ger 1999 
437 A/3 - EF184223  Swe 2004 
438 A/3 A/4 AY256458 Hun 2003 
439 A/3 A/4 AY322004 Fra 2003 
440 A/3 - DQ856568  Bra 2006 
441 A/3 - EF067853  Chi 2006 
442 A/3 - EF371521  Swe 2007? 
443 A/3 A/4 AY256456 Hun 2003 
444 A/3 A/4 WB-H4 Hun 2003 
445 A/3 A/4 AF201305 Ger 1999 
446 A/3 A/4 WB-H3 Hun 2003 
447 A/3 - EF371522  Swe 2007? 
448 A/3 - EF371520  Swe 2007? 
449 A/3 - EF064150  Chi 2006 

 Csop. Csop.* Kód Orsz. Év 
450 A/3 A/4 AY424403 Aut 2003 
451 A/3 A/4 NC005148 USA 2004 
452 A/3 A/4 AY424401  Aut 2003 
453 A/3 A/4 AY424402  Aut 2003 
454 A/3 A/4 DQ870484 USA 2005 
455 A/3 A/4 HUN11 Hun 2007 
456 A/3 A/4 AY288135 Chi 2003 
457 A/3 A/4 AF264043 USA 2000 
458 A/3 A/4 AF381176 Chi 2001 
459 A/3 NB CRO2 Cro 2007 
460 A/3 A/2 AY146992 Chi 2002 
461 A/3 A/2 EU148507  Den 1996 
462 A/3 A/2 WB-H2 Hun 2003 
463 A/3 A/2 WB-H7 Hun 2003 
464 A/3 - DQ856569  Bra 2006 
465 A/3 - DQ856571 Bra 2006 
466 A/3 - DQ856570 Bra 2006 
467 A/3 - DQ856572 Bra 2006 
468 A/4 A/3 AF305532  Tai 2001 
469 A/4 A/3 AF201308 Spa 1999 
470 A/4 A/3 AF201310  Spa 1999 
471 A/4 A/3 AY256455 Hun 2003 
472 A/4 A/3 AY256459 Hun 2003 
473 A/4 A/3 HUN13 Hun 2007 
474 A/4 A/3 AF201309 Spa 1999 
475 A/4 A/3 AF305533 Tai 2001 
476 A/4 A/3 AF364094 Tai 2001 
477 A/4 A/3 AY180396 Chi 2002 
478 A/4 A/3 AF154679  Tai 1999 
479 A/4 A/3 AF166528  Tai 1999 
480 A/4 A/3 AY146991  Chi 2002 
481 A/4 A/3 AY146993  Chi 2002 
482 A/4 A/3 AY180397  Chi 2002 
483 A/4 - EF184222  Swe 2003 
484 A/4 - EF371519  Swe 2007? 
485 A/4 - EF184221 Swe 2003 
486 A/4 - EF184220 Swe 1993? 
487 A/4 A/2 AF201307 Ger 1999 
488 A/4 - EF371551 Swe 1993? 
489 A/4 A/2 EU136711 Den 2007 
490 A/4 - EF371518 Swe 2004 
491 A/5 A/5 AF465211  Tai 2001 
492 A/5 A/5 AF055392  Can 1998 
493 A/5 A/5 AF086835  Can 1998 
494 A/5 A/5 AF086836  Can 1998 
495 A/5 A/5 BD087177 Can 1997 
496 A/5 A/5 AF085695  Can  1998 
497 A/5 A/5 BD087175  Can 1997 
498 A/5 A/5 AF381177  Chi 2001 
499 A/5 A/5 AF027217 Can 1997 
500 A/5 A/5 AY181948  Chi 2002 
501 A/5 A/5 AF147751 USA 1999 
502 A/5 A/5 AF055391  USA 1998 
503 A/5 A/5 AF264042  USA 2000 
504 A/5 A/5 AF381175 Chi 2001 
505 A/5 A/5 EF452353  USA 2007 
506 A/5 - EF452364  USA 2007 
507 A/5 A/5 AF112862 Can 1998 
508 A/5 A/5 EF524538 Chi 2007 
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 Csop. Csop.* Kód Orsz. Év 
509 A/5 A/5 EF524542  Chi 2007 
510 A/5 NB EF524518 Chi 2007 
511 A/5 A/5 AB072303  Jap 2001 
512 A/5 A/5 EF524540  Chi 2007 
513 A/5 A/5 AY754022 Aus 2004 
514 A/5 A/5 AY699793 USA 2004 
515 A/5 A/5 AF086834 Can 1998 
516 A/5 A/5 AF264040 USA 2000 
517 A/5 A/5 AX685842 Can 2003 
518 A/5 A/5 AF118095  Can 1998 
519 A/5 A/5 AX379562  USA 2001 
520 A/5 A/5 AY099498  USA 2002 
521 A/5 A/5 AJ223185 USA 1997 
522 A/5 A/5 AB072301 Jap 2001 
523 A/5 A/5 AF408635 Can 2001 
524 A/5 A/5 AX379560 USA 2001 
525 A/5 A/5 AY099496 USA 2002 
526 A/5 A/5 AF544024 Kor 2002 
527 A/5 A/5 AF520783  Kor 2002 
528 A/5 A/5 DQ629113 USA 2005 
529 A/5 A/5 DQ629114  USA 2005 
530 A/5 A/5 AJ293868 Can 1999 
531 A/5 A/5 AJ293867  Can 1999 
532 A/5 A/5 EF394776 Can 2007 
533 A/5 - EF452366  USA  2007 
534 A/5 - EF452367  USA  2007 

 Csop. Csop.* Kód Orsz. Év 
535 A/5 A/5 DQ104422 Chi 2005 
536 A/5 A/5 AF264039 USA 2000 
537 A/5 A/5 AY099500 USA 2002 
538 A/5 A/5 AX379564 USA 2001 
539 A/5 A/5 AY325495 SUA 2003 
540 A/5 A/5 DQ104419  Chi 2005 
541 A/5 A/5 DQ104421  Chi 2005 
542 A/5 A/5 AY094619  USA 2002 
543 A/5 A/5 AF264038  USA 2000 
544 A/5 - AY129154  USA 2002 
545 A/5 A/5 DQ397521 USA 1998 
546 A/5 A/5 EF394775 Can 2007 
547 A/5 A/5 AX379561  USA 2001 
548 A/5 A/5 CQ768115 Can 2004 
549 A/5 A/5 AY099499 USA 2002 
550 A/5 A/5 AX379563 USA 2001 
551 A/5 A/5 AF118097 Can 1998 
552 A/5 A/5 AY099495  USA 2002 
553 A/5 A/5 EF452365  USA 2007 
554 A/5 A/5 EF394774 Can 2007 
555 A/5 A/5 AF264041 USA 2000 
556 A/5 A/5 AF454546 Kor 2001 
557 A/5 A/5 AY672601  Kor 2004 
558 A/5 A/5 AY129155  USA 2002 
559 A/5 A/5 AY672600  Kor 2004 

*: az a csoport, amelybe a teljes genom alapján soroltuk a szekvenciát. -: csak az ORF2 
szekvencia érhet� el. 

3. melléklet. A HUN15 vírus kapszid fehérjéjével azonos aminosav szekvenciák a B/1ORF2 
csoportban. 
 Csop.* Kód Ország Év 
1 B/1 HUN15 Hun 2007 
2 B/1 HUN16 Hun 2007 
3 B/1 HUN17 Hun 2007 
4 B/1 SLO1 Slo 2007 
5 B/1 SLO5 Slo 2007 
6 B/1 SLO7 Slo 2006 
7 B/1 SLO8 Slo 2006 
8 B/1 ROM4 Rom 2007 
9 B/1 CRO3 Cro 2007 
10 B/1 POL4 Pol 2007 
11 B/1 CZE2 Cze 2007 
12 B/1 CZE3 Cze 2007 
13 B/1 CZE4 Cze 2007 
14 B/1 CZE5 Cze 2007 
15 B/1 CZE6 Cze 2007 
16 B/1 CZE7 Cze 2007 
17 B/1 CZE8 Cze 2007 
18 B/1 WB-H6 Hun 2003 
19 B/1 WB-H1 Hun 2003 
20 B/1 AY256457 Hun 2003 
21 B/1 ROM Rom 2003 
22 B/1 AY424405 Aut 2003 
23 B/1 AY321991 Fra 2003 
24 B/1 AY321992 Fra 2003 
25 B/1 AY321994 Fra 2003 
26 B/1 AY321995 Fra 2003 

 Csop.* Kód Ország Év 
27 B/1 AY321996 Fra 2003 
28 B/1 AY321997 Fra 2003 
29 B/1 AY321998 Fra 2003 
30 B/1 AY322000 Fra 2003 
31 B/1 AY322002 Fra 2003 
32 B/1 AY484414 Ned 2003 
33 B/1 AY484415 Ned 2003 
34 B/1 AY484416 Ned 2003 
35 B/7 AY484407 Ned 2003 
36 B/1 EF565342 Den 2004 
37 B/1 EF565344 Den 2004 
38 B/1 EF565345 Den 2004 
39 B/1 EF565346 Den 2004 
40 B/1 EF565347 Den 2004 
41 B/1 EF565349 Den 2004 
42 B/1 EF565350 Den 2004 
43 B/1 EF565351 Den 2004 
44 B/1 EF565352 Den 2004 
45 B/1 EF565354 Den 2004 
46 B/1 EF565355 Den 2004 
47 B/1 EF565356 Den 2004 
48 B/1 EF565359 Den 2004 
49 B/1 EF565361 Den 2004 
50 B/1 EF565362 Den 2004 
51 B/1 EF565363 Den 2004 
52 B/1 EF565364 Den 2004 
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 Csop.* Kód Ország Év 
53 B/1 EF565368 Den 2004 
54 B/1 EU136712 Den 2007 
55 B/1 EU136713 Den 2007 
56 B/1 EU136714 Den 2007 
57 B/1 EU136715 Den 2007 
58 B/1 EU136716 Den 2007 
59 B/1 EU136717 Den 2007 
60 B/1 EU136718 Den 2007 
61 B/1 EU136719 Den 2007 
62 B/1 EU136720 Den 2007 
63 B/1 EF493837 Chi 2007 
64 B/1 EF524516 Chi 2007 
65 B/1 EF524520 Chi 2007 
66 B/1 EF524521 Chi 2007 
67 B/1 EF524522 Chi 2007 
68 B/1 EF524525 Chi 2007 
69 B/1 EF524528 Chi 2007 
70 B/1 EF524530 Chi 2007 
71 B/1 EF675234 Chi 2007 
72 B/1 EF675235 Chi 2007 
73 B/1 EF675244 Chi 2007 
74 B/1 EU266593 Chi 2007 
75 B/1 EU266595 Chi 2007 
76 B/1 EU266596 Chi 2007 
77 B/1 EU366324 Chi 2007 
78 B/1 EU366326 Chi 2007 
79 B/6 DQ910865 Chi 2006 
80 B/1 AM086384 Chi 2005 
81 B/1 AY682990 Chi 2004 
82 B/7 AY682992 Chi 2004 

 Csop.* Kód Ország Év 
83 B/6 AY691169 Chi 2004 
84 B/1 AY732494 Chi 2004 
85 B/1 AY536755 Chi 2004 
86 B/1 AY536756 Chi 2004 
87 B/1 AY579893 Chi 2004 
88 B/1 AY291316 Chi 2003 
89 B/1 AY288134 Chi 2003 
90 B/1 AY217743 Chi 2003 
91 B/1 AY188355 Chi 2002 
92 - EF190928 Chi 2007 
93 - EF190929 Chi 2007 
94 - EF190931 Chi 2007 
95 - EF190932 Chi 2007 
96 - EF190934 Chi 2007 
97 - EF371541 Swe 2007 
98 - EF371542 Swe 2007 
99 - EF371546 Swe 2007 
100 - AY735451  Chi  2004 
101 - DQ231512  Chi 2005 
102 - DQ231517  Chi 2005 
103 - DQ629129   USA  2006 
104 - DQ629130   USA  2006 
105 - DQ629135  USA  2006 
106 - DQ856563  Bra  2006 
107 - DQ856565  Bra  2006 
108 - DQ856564  Bra  2006 
109 - DQ856567  Bra  2006 
110 - DQ856579  Bra  2006 
111 - DQ856581  Bra  2006 
112 - DQ856575  Bra  2006 

*: az a csoport, amelybe a teljes genom alapján soroltuk a szekvenciát. -: csak az ORF2 
szekvencia érhet� el. 

4. melléklet. A POL2 vírus kapszid fehérjéjével azonos aminosav szekvenciák a B/1ORF2 
csoportban. 
 Csop.* Kód Ország Év 
1 B/1 POL2 Pol 2007 
2 - EF190940 Chi 2007 
3 - EF190941 Chi 2007 
4 - DQ231513  Chi 2005 
5 - DQ231514  Chi 2005 
6 - DQ231515  Chi 2005 
7 - DQ856566 Bra 2006 
8 - DQ856574 Bra 2006 
9 - DQ856576 Bra 2006 

 Csop.* Kód Ország Év 
10 - DQ856577 Bra 2006 
11 - DQ856578 Bra 2006 
12 B/1 DQ856580 Bra 2006 
13 B/1 DQ923524 Bra 2006 
14 B/1 DQ923523 Bra 2006 
15 B/1 AY484409 Ned 2003 
16 B/1 EF565343 Den 2004 
17 B/1 EF565353 Den 2004 

*: az a csoport, amelybe a teljes genom alapján soroltuk a szekvenciát. -: csak az ORF2 
szekvencia érhet� el. 
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5. melléklet. A SLO10 vírus kapszid fehérjéjével azonos aminosav szekvenciák a B/3ORF2 
csoportban. 
 Csop.* Kód Ország Év 
1 B/5 SLO10 Slo 2006 
2 B/5 POL1 Pol 2007 
3 B/7 EF675232 Chi 2007 
4 B/4 DQ629119 USA 2005 
5 B/4 DQ629116 USA 2005 
6 B/6 DQ997817 Chi 2006 
7 B/4 EF394777 Can 2007 
8 B/4 EF394778 Can 2007 
9 B/4 EF394779 Can 2007 
10 B/6 EU095020 Chi 2007 
11 B/6 EU366323 Chi 2007 
12 B/6 EF675240 Chi 2007 
13 B/4 DQ220727 Can 2005 
14 B/4 DQ220728 Can 2005 
15 B/4 DQ220729 Can 2005 
16 B/4 DQ220730 Can 2005 
17 B/6 AF538325 Chi 2002 
18 B/4 DQ220731 Can 2005 
19 B/4 DQ220732 Can 2005 

 Csop.* Kód Ország Év 
20 B/4 DQ220734 Can 2005 
21 B/4 DQ220735 Can 2005 
22 B/4 DQ220739 Can 2005 
23 B/3 EF458306 Arg 2007 
24 B/5 DQ180392 Chi 2005 
25 B/7 DQ346683 Chi 2005 
26 B/4 DQ629115 USA 2005 
27 - DQ629120 USA 2005 
28 - DQ629125 USA 2005 
29 - DQ629126 USA 2005 
30 - DQ629132 USA 2005 
31 - DQ629133 USA 2005 
32 - EF452357 USA 2007 
33 - EF452359 USA 2007 
34 - EF452360 USA 2007 
35 - EF452361 USA 2007 
36 - EF467928 Chi 2007 
37 - EF619970 USA 2007 
38 - EF452363 USA 2007 

*: az a csoport, amelybe a teljes genom alapján soroltuk a szekvenciát. -: csak az ORF2 
szekvencia érhet� el. 

6. melléklet. A SLO9 vírus kapszid fehérjéjével azonos aminosav szekvenciák a B/4ORF2 
csoportban 

 Csop.* Kód Ország Év 
1 B/2 SLO9 Slo 2006 
2 B/2 AY484411 Ned 2003 
3 B/2 AY484413 Ned 2003 
4 B/2 AY321984 Fra 2003 
5 B/3 AY321985 Fra 2003 
6 B/3 AY321986 Fra 2003 
7 B/2 AY321988 Fra 2003 
8 B/2 AY321989 Fra 2003 
9 B/2 AF201897 Ned 1999 

 Csop.* Kód Ország Év 
10 B/3 AF055393 Fra 1998 
11 B/6 DQ997815 Chi 2006 
12 B/6 EF421971 Chi 2007 
13 B/2 DQ220737 Can 2005 
14 B/2 EF452350 USA 2007 
15 B/2 EF4523514 USA 2007 
16 B/2 DQ220738 Can 2005 
17 B/3 EF565357 Den 2004 
18 - EF619971 USA 2007 

*: az a csoport, amelybe a teljes genom alapján soroltuk a szekvenciát. -: csak az ORF2 
szekvencia érhet� el. 
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