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1.Bevezetés 

1.1. Viselkedésgenetika 

A viselkedésgenetika egyre szélesebb körben kutatott ága az etológiának. Elsőként a humán 

viselkedés örökletes hátterét kezdték el vizsgálni, de mára már számos átfogó kutatás született 

háziállatokról és vadállatokról is. 

Francis Galton volt az első, aki figyelembe vette az emberi viselkedés tanulmányozásában az 

öröklődést. Charles Darwin A fajok eredete című műve ihlette meg, és emiatt kezdett el 

családfákat kutatni, valamint ikervizsgálatokat végezni. Ez idő tájt fektette le Mendel az 

öröklődés törvényeit, amit csak később az 1900-as években fedeztek fel és követői próbáltak 

egygénes öröklődési mintázatokat komplex emberi viselkedésekhez társítani. Eredményeiket 

azonban nem tudták megfeleltetni annak, hogy egy gén egyetlen tulajdonság hátterében állhat 

és nem kódolhatja az összetett viselkedésmintázatokat. Ezért a genetika két ágra szakadt: a 

kvantitatív genetikusok a komplex tulajdonságokra fókuszáltak és azt vizsgálták, hogy a 

genetikai tényezők mennyire fontosak az adott jellegzetesség létrejöttében, míg a mások a 

mendeli genetika törvényszerűségeit követték, ami a gének működését vizsgálta és olyan 

egyszerű tulajdonságokat választottak, amik kialakulásáért egy gén felelős [1]. 

Az 1980-as évektől kezdve, a molekuláris genetika fellendülésével azonban a 

viselkedéstudományok elkezdték elfogadni a gének hatását bizonyos viselkedésformák 

megjelenésében. A viselkedésgenetika tehát magában foglalja mind a kvantitatív genetikát (iker 

és örökbefogadási tanulmányok), mind pedig a molekuláris genetikát. [1] A XXI. században az 

utóbbi vizsgálatok kerültek előtérbe, hiszen már rendelkezésünkre állnak olyan eszközök, 

amelyekkel könnyen, gyorsan és egyre olcsóbban vizsgálhatjuk az élőlények genetikai 

állományát. Így számos kutatás született arról, hogy az agresszió, a függőségek, a tanulási 

képességek, a memória, a kognitív képességek és bizonyos pszichiátriai betegségek hátterében 

milyen genetikai tényezők állhatnak [2, 3]. 
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1.2. Dopamin szerepe 

 

1. ábra: dopamin 

A viselkedésgenetikában leginkább a monoaminerg neurotranszmitter elemeire: a szerotonin és 

a dopamin anyagcseréjében, valamint hatásának megvalósulásában szerepet játszó fehérjék 

(receptorok, transzporterek) génjeire szoktak összpontosítani. 

A dopamin (2-(3,4-dihidroxi-fenil) -etil-amin) (1.ábra) egy neurotranszmitter, amely számos 

folyamatot befolyásol a szervezetben. Az emberi agyban a dopaminerg neuronok sejttestei 

főként a középagyban helyezkednek el, de axonjaik egyéb agyterületeket is érintenek. A 

középagyban a fő dopaminerg sejtcsoportok a substantia nigra pars compacta területén (A9 

neuronok), ettől mediálisan a ventralis tegmentális területen (A10) és a retrorubalis magban 

(A8) találhatók [4]. A neuroncsoportokból kiinduló projekciós rendszerek három, anatómiailag 

és funkcionálisan megkülönböztethető komponensre, nigrostriatralis (vagy mezostriatalis), 

mezolimbikus és mezokortikális pályákra oszthatók fel [5]. 

A substantia nigraból induló axonok a bazális ganglionokban végződnek (nucleus caudatus és 

putamen) és ezáltal a dopamin jelentős szerepet játszik az extapyramidalis 

mozgáskoordinációban, vagyis a motoros funkciók szabályozásában és az új motoros 

készségek elsajátításában [6]. Emberben például a nigrostriatralis rendszer degradációja a 

Parkinson kórt okozza [7]. Ez a betegség azonban nem csak mozgási rendellenességet okoz, 

hanem a kognitív zavarokhoz is vezet, vagyis a mezolimbikus és a mezokortikális rendszer is 

érintett benne [8]. A mezolimbikus pálya projekciós területei közé az amygdala, a piriform 

cortex, a lateralis septummagok és a nucleus accumbens tartozik [5, 9]. Míg a mezokortikális 

dopaminerg rendszer rostjai a frontális kéregbe és a septo-hippocampalis régiókba futnak [10]. 

A dopamin itt a kognitív és az érzelmi funkciók szabályozásában vesz részt, alapvető szerepet 

játszik a munkamemória és a figyelem fenntartásában [11]. 

A hipotalamusz arcuatus magja és a retina neuronjai szintén termelnek dopamint. A 

hipotalamuszból felszabaduló dopamin gátolja a prolaktin szintézisét és felszabadulását az 

agyalapi mirigy elülső részében [12]. Emellett a periférián is található dopamin a vesében, ahol 

értágulatot és diurézist hoz létre, valamint a sókiválasztásban is van szerepe [13]. 
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A dopamin még igen fontos szerepet tölt be mindezek mellett az agy jutalmazási rendszerében 

[14]. Az állat vagy ember számára kellemes helyzetekben felszabadul és ösztönzi az élőlényt, 

hogy keresse azt a pozitív hatású tevékenységet, ami lehet valamilyen táplálék, szexuális vagy 

szociális tevékenység, de akár valamilyen drog is, így a függőségek kialakulásában is jelentős 

szerepe van [15–18]. Emlősökön végzett kutatások összefüggésbe hozták a jutalom-tanulást, -

megerősítést és -keresést ezzel a biogén aminnal és habár gerincteleneknél kevésbé kutatott a 

jutalom kereső viselkedési rendszerek neurobiológiai háttere, bizonyos állatcsoportoknál 

(fonálférgeknél, laposférgeknél és puhatestűeknél) szintén úgy találták, hogy a dopamin részt 

vesz a tanulás megerősítésében és jutalmazásában [19]. Ebből a szempontból az ízeltlábúak 

tekinthetők kivételnek, náluk ugyanis úgy tűnik, hogy az oktopamin fontosabb szerepet tölt be, 

mint a dopamin [20, 21]. 

Számos mentális rendellenesség hátterében is állhat a dopamin. Ilyen például a skizofrénia, 

hiszen azt találták, hogy a dopaminerg transzmisszió hiperaktivitása összefügg ezzel a 

betegséggel [22]. Bizonyos hangulati zavarokban szintén szerepet játszik, a csökkent 

dopaminaktivitás mániához vezet, míg a megnövekedett mennyisége a depresszió bizonyos 

típusaihoz járul hozzá [23]. Továbbá a figyelemhiányos hiperaktivitási-zavar (ADHD) esetén 

is közrejátszik az alacsony dopaminszint az agyban [24]. 

A dopaminszintézis kiindulási molekulája vagy közvetlenül a tirozin, vagy a fenilalanin, amely 

tirozinná alakul a májban, illetve a dopaminerg neuronokban, majd 3,4-dihidroxi-fenilalanint 

(L-DOPA) képez belőle a tirozin hidroxiláz. Általában ez a lépés határozza meg a szintézis 

sebességét. Ezt követően az aromás aminosav-dekarboxiláz (AADC, dopadekarboxiláz) 

alakítja át dopaminná az L-DOPA-t. A dopaminerg neuronokban a neurotranszmitter a 

citoplazmából speciális tároló vezikulákba kerül, majd ezekből szabadul fel a megfelelő inger 

hatására [25]. 

1.3. Dopamin receptorok 

Öt dopamin receptort különböztetünk meg egymástól a fehérjeszerkezetük, az elhelyezkedésük 

és a jelátvitelük alapján (D1-D5). Ezek mindegyike G-fehérje kapcsolt. Tovább oszthatjuk őket 

két főbb csoportra: a D1 és a D5 tartozik az első csoportba, mert hasonló a szerkezetük és a 

drog érzékenységük, a D2, D3 és a D4 pedig a második csoportba, szintén a hasonló 

struktúrájuk miatt [26]. Abban is különböznek, hogy mekkora az affinitásuk a dopaminhoz, 

illetve a dopamin agonistákoz és antagonistákhoz. Általánosságban elmondható, hogy a D2-es 

típusú receptorok affinitása jóval nagyobb, mint a D1-es típusúaké [27, 28]. 
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Az első típusba tartozók főként Gs-fehérjéhez kapcsolódnak és adenilát-ciklázt aktiválnak, így 

növelve a ciklikus adenozin-monofoszfát (cAMP) szintjét és aktiválva a proteinkináz A-t. Ezen 

kívül az intracelluláris kalcium szintet is szabályozzák, például úgy, hogy stimulálják a 

foszfatidilinozitol-4-5-biszfoszfát hidrolízisét a foszfolipáz C-n keresztül, ezáltal növelve az 

inozitol-1,4,5-triszfoszfát szintjét, ami mobilizálja a kalcium készleteket, de a kalcium 

csatornákra egyéb módokon is hatással vannak. Továbbá a kálium csatornákat is befolyásolják, 

gátló hatással vannak a feszültségfüggő kálium-ion csatornákra, mivel a cAMP közvetlenül 

kötődik a csatornákhoz, és így növelik a sejt ingerlékenységét [29, 30]. 

 A másik csoportba tartozó receptorok viszont Gi fehéjéhez kapcsolódva gátolják az adenilát-

ciklázt és aktiválják a kálium-ion csatornákat, valamint szintén befolyásolják a sejtben a 

kalcium szintet, az előző típushoz hasonlóan növelhetik is, habár a D3 és D4 receptorokról 

eddig csak azt mutatták ki, hogy csökkentik. [28]. Ezen kívül az arachidonsav szintézisének 

szabályozásában is részt vesznek, kimutatták, hogy a kalcium koncentrációjának emelkedése 

révén a D2-es típusú receptorok fokozhatják az arachidonsav szintézisét CHO sejtekben [31]. 

Az idegrendszerben a D1 típusú dopamin receptorok fordulnak elő nagyobb számban. Ezek 

elhelyezkedését patkány agyban vizsgálták leginkább. Nagyon magas koncentrációban 

figyelték meg ezen fehérjéket a nucleus accumbens, a putamen nucleus caudatus, a nucleus 

entopeduncularis (emberben: globus pallidus pars interna), a Calleja szigetek, a tuberculum 

olfactorium és a substantia nigra pars reticulata területén, ezen kívül pedig igen nagy 

mennyiségben találhatóak még az amygdala bizonyos részeben, a claustrum, az endopiriform 

mag, az entorhinalis és a frontális kéreg, a globus pallidus, a hippokampusz, a subtalamikus és 

a suprachiasmatikus mag, a ventalis palladium, és a substantia nigra pars compacta és pars 

lateralis részén, de egyéb területeken is megtalálhatóak kisebb koncentrációban [32, 33]. Ezen 

belül a D5 (D1/b) receptorok jelentős része a frontális és parietális kéregben, valamint a 

hippocampusban és a gyrus dentatusban talalálható [34, 35]. A D1 típusú receptorok jelentős 

szerepet játszanak a kognitív funkciók szabályozásában, például a munkamemória és a 

figyelem szabályozásában [13]. 

A D2 típusú receptorok szintén megtalálhatóak nagy mennyiségben a substantia nigrában, 

habár annak a pars compacta részében vannak nagyobb számban, a ventrális tegmentális 

területen, a globus pallidus, a tuberculum olfactorium, a caudate-putamen, a nucleus 

accumbens, a formatio hippocampalis területén, valamint a kisagyban, a subthalamikus 

magban, és bizonyos kérgi területeken [36, 37]. Ebben a csoportban a D3 receptorok főként a 

Calleja szigetek, az archicerebellum, a nucleus accumbens és a tuberculum olfactorium 
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területén helyezkednek el [38], míg a D4 receptorok nagyrészt szintén az ellőbb említett három 

területen (nucleus accumbens, tuberculum olfactorium, cerebellum), valamint a 

hippocampusban, a nucleus supraopticusban,  a substantia nigra pars compacta részén, a 

caudate-putamen területén és a frontális, valamint a parietális kéregben találhatóak [35, 39]. A 

D2 típusú receptorokat tartják a legfontosabb posztszinaptikus receptornak, amely a viselkedési 

és extrapiramidális aktivitást közvetíti [13]. 

1.4. DRD4 gén 

A D4-es dopamin receptort kódoló gén, vagyis a DRD4 gén az egyik legintenzívebben kutatott 

gén a viselkedésgenetika területén. Emberben a 11-es kromoszóma rövid karján helyezkedik 

el, közel a HRAS génhez [40]. A receptor mind strukturális, mind funkcionális és farmakológiai 

tulajdonságaiban is nagyon hasonlít a D2-es dopamin receptorhoz. A gén négy exonból áll, és 

rendkívül sok polimorfizmust tartalmaz [41]. Az egyik leginkább kutatott polimorfizmus a 

harmadik exonban található 48 bázispár hosszúságú VNTR (variable number of tandem 

repeats), amely 2-10 ismétlődésben fordul elő a humán DRD4 génben. A leggyakoribb 

változatban 4 ismétlődést, a második leggyakoribban pedig 7 ismétlődést tartalmaz [42]. Azt 

találták, hogy a 7-szeres ismétlődési forma kevésbé hatékony a dopamin közvetítette adenilát 

ciklázhoz való kapcsolódásban, mint a 4, vagy 2-szeres ismétlődésű változat [43]. Ez a 

hosszúságpolimorfizmus a figyelemhiányos hiperaktivitási zavar (ADHD), a Tourette 

szindróma és szerhasználati zavarok (függőségek) egyik rizikófaktora is lehet [44]. 

Szintén emberben vizsgálták, hogy bizonyos DRD4 polimorfizmusok, hogyan hatnak a 

szexuális viselkedésre és azt találták, hogy a 3. exon egy ismétlődő régiója, valamint két, 

promóter régióban található SNP összefüggött a szexuális vággyal és az izgalommal [45]. 

Ezeken kívül a már előbb említett 48 bázispáros ismétlődés is kapcsolatban lehet a reproduktív 

viselkedéssel, például azzal, hogy az adott ember mikor vállal gyereket, vagy létesít először 

szexuális kapcsolatot [46]. 

Ehhez hasonló polimorfizmust találtak sok főemlős fajban [47], azonban rágcsálókban például 

nem [48]. Kutyákban szintén azonosítottak a kódoló régióban egy hasonló szakaszt, amely egy 

27, egy 39 és egy 12 bázispár hosszúságú szakasz ismétlődéséből áll, ami összesen 7 allélt 

eredményez és ezek is összefüggésbe hozhatók az impulzivitással [49, 50]. Lovaknál pedig egy 

18 bázispárhosszú ismétlődést találtak, amely eltérő számban fordul elő az Equus nemzetség 

különböző fajainál és a fajokon belül is vannak különbségek. Ezen kívül lovak esetén is találtak 

összefüggést a temperamentum és bizonyos DRD4 polimorfizmusok között [51]. 
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Az utóbbi évtizedben már nem csak háziállatoknál, hanem számos vadállatnál, így különböző 

madaraknál is vizsgálták a DRD4 gén genetikai polimorfizmusainak hatását bizonyos 

viselkedésekre, személyiségjegyekre, valamint a fitneszre. Igen gyakoriak például az 

urbanizációhoz kapcsolódó kutatások, amelyeknél azt próbálják felderíteni, hogy vajon a 

polimorfizmusok szintjén eltérnek-e a városi környezetben, illetve a természetes élőhelyükön 

élő populációk egyedei. Ilyen vizsgálatot végeztek például Wouter és munkatársai 2015-ben 

fekete hattyúkkal (Cygnus atratus), ahol azt vizsgálták, hogy a hattyúk embertől való félelme, 

óvatossága összefüggésbe hozható-e a DRD4 és a SERT gén polimorfizmusaival, hiszen ez 

nagyban befolyásolja, hogy milyen valószínűséggel telepednek le városi területeken. Habár a 

SERT génben nem találtak az egyedek között eltérést, a DRD4 génben előforduló 

polimorfizmus és az óvatosság között viszont összefüggést mutattak ki, valamint azt találták, 

hogy a nem városi területen gyakoribbak voltak az óvatos viselkedéshez társított genotípusok 

[52]. 

Egyéb madaraknál, például az örvös légykapó (Ficedula albicollis) esetében azt találták, hogy 

összefüggés lehet a felfedező, újdonságkerülő, valamint kockázatvállaló viselkedés és bizonyos 

DRD4 polimorfizmusok között [53]. Mueller és munkatársai pedig napóleon-szövőmadárnál 

(Euplectes afer) fedeztek fel kapcsolatot az újdonságkereső és az újdonságkerülő aktivitás és 

két SNP között a DRD4 génben [54]. 

Az egyik első madarakon végzett viselkedésgenetikai kutatást pedig széncinegékkel (Parus 

major) végezték Fidler és munkatársai 2007-ben, akik összesen 73 polimorfizmust 

azonosítottak, amiből 66 SNP és 7 hosszúságpolimorfizmus volt. Ők két polimorfizmus hatását 

vizsgálták és azt találták, hogy a felfedező magatartás és egy, a kódoló régióban megtalálható 

egypontos nuleotid variáció (SNP830) között lehet valamilyen összefüggés [55]. Azonban nem 

minden kutatás mutatott ki szignifikáns összefüggést ezen polimorfizmus és a viselkedés között 

[56]. 
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1.5. Széncinege (Parus major) 

 

2. ábra: tojó széncinege [57]  

Az egyik leggyakrabban vizsgált modellállat viselkedésgenetikai szempontból és az általunk 

vizsgált faj is a széncinege (2.ábra) volt. 

Ez a faj egész Eurázsia és Észak-Afrika területén megtalálható, a Skandináv-félsziget északi 

részét és Izlandot kivéve. Hazánkban is mindenhol költ. Legideálisabb élőhelye a lomberdő, 

azon belül is az idősebb tölgyeseket részesíti előnyben, de költ fenyvesekben, városi parkokban, 

kertekben is [58]. 

Az időjárástól függően, április eléjén vagy közepén kezdi meg a tojásrakást és gyakran június 

elején másodszor is költ, de a másodköltés során rendszerint kevesebb tojást rak le. Azért is 

annyira kedvelt modellállat, mert mesterséges odúkban is előszeretettel költ, így könnyű 

vizsgálni. Ezen kívül különböző emberi tárgyakban, például postaládákban, különböző 

csövekben, kerítésoszlopban is találtak széncinege fészket, de a természetben elhagyatott 

faodvakba helyezi a fészkét [58]. 

A hím tél végén általában már elfoglalja revírjét és ezt a költési időszak alatt végig védi a 

fajtársakkal szemben. A revír méretét a környezet befolyásolja, 2000-10000 négyzetméter is 

lehet. A fészeképítést egyedül végzi a tojó. Fűszálakból és gyökerekből készíti az alapját, amit 

mohával, szőrrel és különböző puha anyagokkal bélel ki. A tojásaik oválisak és azokat vörös 

foltok díszítik, de a többi cinege faj tojásaihoz képest láthatóan nagyobbak [59]. A tojások 

száma rendszerint 6 és 13 között mozog [58]. Egy korábbi vizsgálat során a különböző 
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lomberdőkben költő 758 fészekaljban az átlagos tojásszám 9,7 volt [60]. Egy másik kutatás a 

Pilisben 90 fészekaljat vizsgált, ahol az első költés átlagos tojásszáma 10,1, míg a másodköltésé 

7,4 volt. A széncinegék számára kevésbé kedvező élőhelyen, egy égeresben pedig 61 fészekalj 

átlagos tojásszáma csupán 8,7 volt [61]. Úgy találták, hogy az erdeihez képest a városi 

környezetben kisebb a fészekalj méret, valamint a nagyobb a fiókamortalitás és kevesebb fióka 

éri el a kirepülési kort, ami részben a kisebb táplálékellátottságnak köszönhető [62]. 

A kotlás az utolsó tojás lerakását 1-3 nappal megelőzően elkezdődik és 13-15 napig tart. 

Egyedül a tojó kotlik és az első fióka kikelését követően pedig pár napon belül kikel a többi is. 

Ezután a szülők felváltva etetik a fiókákat még 20-22 napig, amíg a fiókák ki nem repülnek a 

fészekből. A legfontosabb élelmet ekkor a hernyók jelentik, főként a lombozatban élőket 

fogyasztják mint például az araszolókat, vagy a különböző bagolylepkéket. A fiókáknak 

sokszor úgy adják ezeket az ízeltlábúakat, hogy a kitines fejet lecsípik. A hernyókon kívül igen 

fontos részét képezik a táplálékuknak a különböző pókok. Ezen kívül kalciumforrásként 

csigahéjat vagy tojáshéjat is mindig adnak a fiókáknak. Az első költés után a fiókák a fészek 

közelében maradnak egészen a második költésből származó fiókák kikeléséig. Megfelelő 

fészkelőhelyek esetén hektáronként 1-4 pár is költhet, de túl sűrű populációban megnőhet a 

ragadozók, például az erdei sikló, a nagy pele, vagy a menyét által elpusztított fiókák száma 

[58, 59]. 

Kóborló és állandó madárfaj is egyben. Magyarországon a gyűrűzött cinegék túlnyomó része 

nem, kisebbik része viszont messzebbre is elkóborolhat (például Olaszországba) és az 

északabbra lévő országokban költő egyedek rendszeresen hazánkban töltik a telet [58]. 

Egyes állatok, köztük a széncinegék is számos eltérő környezethez képesek alkalmazkodni. 

Ilyen például a városi környezet is, amely sokkal több zavaró tényezőt tartalmaz az 

énekesmadarak számára. Az ehhez való alkalmazkodás pedig nagyban befolyásolja az egyedek 

fitneszét [63]. Ezen kívül a városi környezetben a fiókamortalitás általában nagyobb, valamint 

kisebb a madarak szaporodási sikere [62, 64, 65]. 
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2. Célkitűzés 

Szakdolgozatom célja az alábbi két kérdésre választ találni: 

⎯ Hogyan vizsgálhatók leghatékonyabban és legpontosabban a cinege DRD4 gén 

polimorfizmusai? 

⎯ Van-e összefüggés a madarak költési sikere és a DRD4 gén polimorfizmusainak 

változatai között? 

Összesen hat, három introni (ID7054, ID8489, ID9591), két promóter régióban található 

(ID1213, ID15) és egy, a 3. exonban elhelyezkedő (SNP830) polimorfizmus vizsgálatát 

terveztük ezen kérdések megválaszolásához, amikhez részben szakirodalmi leírásokból átvett, 

részben új, független genotipizáló eljárásokat dolgoztunk ki. Ezáltal a jövőben már egy 

kidolgozott protokoll szerint, az eddigiekhez képest lényegesen gyorsabbá és könnyebben 

tervezhetővé válik ezeknek a polimorfizmusoknak a vizsgálata. 

A második kérdés megválaszolásához pedig egy, már több éves adatsor (2012-2021) költési 

adataival hasonlítottam össze a különböző polimorfizmusokat. Eddigi kutatások alapján 

elmondható, hogy lehet összefüggés a madarak újdonságkereső, valamint kockázatvállaló 

viselkedése és bizonyos DRD4 polimorfizmusok között [53], ezért is találtuk érdemesnek 

megvizsgálni, hogy ez befolyással van-e a költési sikerükre, hiszen a különböző környezethez 

való alkalmazkodásban és a fiókanevelésben igen nagy szerepet játszanak ezek a viselkedésbeli 

tulajdonságok és korábbi kutatások azt találták, hogy a jobban és a kevésbé kockázatvállaló 

szülők különböző reproduktív teljesítményt nyújtanak [66]. 
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3. Módszerek 

3.1. A költési siker felmérése 

A széncinegék felmérése összesen hat helyen zajlott, három városi, két erdei és egy szuburbán 

területen. A városi területek Veszprém, Balatonfüred és Budapest voltak, az erdeiek pedig 

Szentgál, Vilma-puszta, míg Gulya-domb volt a szuburbán terület. 

A költési siker vizsgálatához rendszeresen ellenőrizték a mesterséges odúkat. Március második 

felétől heti egyszer történt a fészkek monitorozása, majd pedig az első tojás lerakását követően 

hetente kétszer ellenőrizték azokat, hogy minél pontosabban meg lehessen határozni a kelés 

idejét. A szülők azonosítása, valamint a fiókák gyűrűzése is megtörtént a megfelelő időben (14-

16 napos korban). Továbbá rögzítették a tojások, az élő és a halott fiókák számát, valamint az 

első tojás lerakásának idejét. Ezen kívül a széncinege pároktól pár csepp vért vettek a gyűrűzés 

során, amelyet a felhasználásig 500 μl 96 %-os etanolban, 20°C-on tároltunk. 

3.2. Genotipizálás 

A genetikai vizsgálatokhoz vérből izolált DNS-t használtunk. Az izolálás az 

Állatorvostudományi Egyetem Ökológia Tanszékén történt az E.Z.N.A.® Tissue DNA Kit 

(Omega Bio-tek Inc.) DNS izoláló kit segítségével. 

A DRD4 gén polimorfizmusainak vizsgálatát pedig a Semmelweis Egyetem Molekuláris 

Biológiai Tanszékén végeztük. Az SNP830, valamint az ID15 polimorfizmust az irodalomban 

feltüntetett primerekkel, és az SNP830 esetében az ott leírt restrikciós endonukleázzal 

vizsgáltuk [55, 67], míg a többi polimorfizmus genotipizálásához új primereket és eljárást 

dolgoztunk ki Mueller és munkatársai 2013-as cikke alapján [54]. 

3.2.1. Hosszúság polimorfizmusok vizsgálata – „hagyományos módszer” 

A hosszúság polimorfizmusok, más néven VNTR-ek (Variable number of tandem repeats) 

genotipizálása rendszerint megvalósítható a vizsgált régió PCR-rel (polimeráz láncreakció) 

történő amplifikálásával, melynek során a termékek különböző hosszúságúak lesznek, hiszen 

ezen genetikai variációk esetén a kérdés éppen az ismétlődési szám, vagyis az érintett régió 

hossza. Ezt a különbséget pedig gélelektroforézis segítségével, a megfelelő molekulatömeg 

markerek használatával (DNS létra, amely különböző ismert hosszúságú DNS fragmentumokat 

tartalmaz) optimális esetben láthatóvá tudjuk tenni [68]. 
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Ezzel a módszerrel vizsgáltuk az ID7054, 48 bp-os és az ID8489, 12 bp-os VNTR 

polimorfizmust. Az 1. táblázatban láthatóak ezen polimorfizmusok elemzése során alkalmazott 

primerek szekvenciái és a PCR termékek várható mérete. 

1. táblázat: Az ID7054 és az ID8489 polimorfizmusok genotipizálása során alkalmazott PCR-primerek 

és termékek 

Polimorfizmus Primer szekvencia (5' → 3') Termék mérete 

(bázispár) 

ID7054 forward ACCAGAATGGGCTGACTTAGAA 427 / 475 

reverse CTATAAACCCTTCCCTTTCCCCA 

ID8489 forward GGGTTTGTACCTGGGTGAGA 200 / 212 

reverse ACCTGGAAATGTTGGCTCTG 

 

3.2.2. Hosszúság polimorfizmusok vizsgálata – RFLP 

Két másik hosszúság polimorfizmus esetén eltérő módszert kellett alkalmaztunk, mivel a két 

változat között kisebb volt a különbség (6 bp és 15 bp), így a hosszú és a rövid változat 

hagyományos gélelektroforézissel nem volt egyértelműen elkülöníthető. A genotípusok 

megbízhatóbb elemzése érdekében restrikciós endonukleáz alkalmazásán alapuló eljárásokat 

állítottunk be. Ezek az enzimek a szekvencia meghatározott, rövid (rendszerint 4-8 bp-os) 

részletét felismerik és egy bizonyos helyen hasítják a DNS láncot [69]. Olyan enzimeket 

választottunk, melyek felismerő helye az egyik allél esetén jelen van, a másik változatnál 

azonban eltűnik a polimorf régióban, így a genotípustól függő hasítási mintázatot kaptunk. Ezen 

módszer során az előzőhöz hasonlóan először PCR segítségével felsokszoroztuk azt a régiót, 

amely az adott polimorfizmust tartalmazta, majd a kapott terméket hasítottuk a megfelelő 

restrikciós endonukleázzal, azután pedig gélelektroforézis segítségével tudtuk vizsgálni. Tehát 

ezzel a módszerrel már könnyen elkülöníthetőek voltak a rövid és a hosszú változatok, az eltérő 

hosszúságú hasítási termékeknek köszönhetően. 

Ezen eljárással genotipizáltuk az ID1213, 6 bp hosszú és az ID15, 15 bp hosszúságú VNTR 

polimorfizmusokat. Az ID15 polimorfizmus gélképeinek elemzése során azonban felmerült, 

hogy a restrikciós enzim kontroll hasítóhelyén, 113 bázispárral a VNTR előtt, egy A/G SNP 

található, így a továbbiakban egyszerre terveztük vizsgálni a két polimorfizmust. 
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A hozzájuk tartozó primerek szekvenciája, valamint a keletkezett PCR termékek mérete a 2. 

táblázatban olvasható. 

2. táblázat: Az ID1213 és az ID15 polimorfizmusok elemzése során alkalmazott primerek szekvenciái 

Polimorfizmus Primer szekvencia (5' → 3') Termék mérete 

(bázispár) 

ID1213 forward TCACATCTGGGCTGAGGTTT 338 / 344 

reverse GCAGGATGCACTTCAAAAGG 

ID15 forward CCTCTGGAAGCAGAATTTGAGGA 269 / 254 

reverse GCCCCAAAGTTCCCTTACTCTT 

 

A PCR termékeket 37°C-on 1 órán keresztül emésztettünk. A polimorfizmusok genotipizálása 

során használt restrikciós endonuleázokat és felismerőhelyeiket, valamint a rövid és a hosszú 

allélváltozatok jelenléte esetén képződő termékek méretét pedig a 3. táblázat foglalja össze. 

3. táblázat: Az ID1213 és az ID15 polimorfizmusok elemzése során alkalmazott restrikciós 

endonukleázok 

Polimorfizmus Restrikciós 

enzim neve 

Felismerőhelye Keletkezett termék hossza (bázispár) 

ID1213 AluI AG^CT hosszú 30, 30, 261, 23 

rövid 30, 30, 143, 112, 

23 

ID15 HpyCH4 V TG^CA hosszú + G allél 86, 125, 58 

rövid + G allél 86, 168 

hosszú + A allél 211, 58 

rövid + A allél 254 
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3.2.3. Hosszúság polimorfizmusok vizsgálata – real-time PCR 

A real-time PCR, vagy valós idejű polimeráz láncreakció kvantitatív meghatározást tesz 

lehetővé és a képződött termékeket az amplifikáció során folyamatosan detektáljuk. Ez 

fluoreszcens festékek (interkalátorok) vagy szekvencia-specifikus próbák segítségével 

valósítható meg, amelyek interkalálódnak a DNS két szála közé, ami által mindegyik ciklus 

után meghatározható a PCR termék mennyisége, hiszen az is arányosan emelkedik a 

fluoreszcens szignál növekedésével. Szekvencia specifikus próbák alkalmazása által lehetővé 

válik a szekvencia-, vagyis az allélfüggő szignál létrehozása és így több, különböző próba 

alkalmazásával akár multiplex PCR reakció is végrehajtható [70]. 

Az általunk alkalmazott TaqMan vagy hidrolízis próba (assay) egy olyan egyszálú 

oligonukleotid molekula, mely kettősen jelölt. Az 5’ végén található a fluoreszcens molekula, 

a riporter, ami által kibocsájtott jelet azonban, intakt próba esetén, a mellette található quencher 

(kioltó) gátolja. [71]. Általában a riporter és quencher körülbelül 3-6 bp távolságra helyezkedik 

el egymástól, mivel ennél közelebb az energiaátadás már nem lenne hatékony [72].  A PCR-

termékkel arányos intenzitású jel létrehozásának alapja az, hogy a PCR extenziós lépése során 

a Taq DNS polimeráz exonukleáz aktivitása lebontja a próbát, ha az a specifikus célponthoz, 

vagyis a bázissorrendjének megfelelően, a két primer által közrefogott szakaszon a minta DNS-

hez hibridizálódik. Ekkor a riporter és a quencher elválik egymástól, a quencher gátló hatása 

megszűnik és egy kimutatható fluoreszcens szignál jön létre. A PCR előrehaladtával, illetve a 

PCR-termékek keletkezésével párhuzamosan pedig egyre magasabb intenzitású szignál 

mérhető [73]. 

Ezt az elvet használtuk ki az ID9591 4bp-os polimorfizmus vizsgálata során. Az igen rövid 

méretkülönbség miatt a „hagyományos” PCR és azt követő elektroforézis eljárás ebben az 

esetben sem bizonyult alkalmazhatónak. A rövid és a hosszú változat szekvenciája a fent 

bemutatott restrikciós endonukleáz alkalmazásán alapuló eljárást sem tette lehetővé, mivel a 4 

bázispárnyi szakasszal azonos bázissorendű régió a rövid változatban is jelen van a 

polimorfizmus helyén. Sikerült viszont olyan TaqMan próbákat terveznünk, melyek 

specifikusan a rövid vagy a hosszú változathoz tudnak hibridizálni, így a két allél a real-time 

PCR során jól elkülöníthető volt egymástól. A reakcióelegy ennek megfelelően a 2 PCR-primer 

mellett a két különböző allélra specifikus próbát tartalmazta (4. táblázat). 

A Quant Studio 12K Flex real-time PCR berendezést használtuk. A termociklus során 10 perc 

denaturációt követően (95°C) az anneálás és az extenzió egy lépésben történt, 60 °C-on. 
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Az 4. táblázatban tüntettem fel az ehhez a polimorfizmushoz tartozó primerek és próbák 

szekvenciáit. 

4. táblázat: Az ID9591-es polimorfizmus genotipizálása során alkalmazott primerek és TaqMan próbák 

Primer Szekvencia (5' → 3') 

forward AACACAGCCCTGGATGAGTCA 

reverse CCAGGCCTCGACTGTTTGTAA 

hosszú allélre 

specifikus próba 

(5’FAM)CTTGTCACTGTCCTTCCTTCCCCTCATTA(3’BHQ1) 

rövid allélre 

specifikus próba 

(5’HEX)CTCCTTGTCACTGCCCTTCCCCTCATTA(3’BHQ1) 

 

3.2.4. SNP vizsgálata – RFLP 

Az egypontos nukleotid variációk (SNP) kimutatására többféle módszer is létezik. Ilyen például 

az allél-specifikus amplifikáció, vagy a már korábban bemutatott RFLP (restrikciós 

fragmentum hosszúság polimorfizmus) [68]. Ez utóbbit alkalmaztuk az SNP830 polimorfizmus 

vizsgálatához. Az eljárás lényege, hogy az egyik allél létrehozza, a másik pedig megszünteti a 

restrikciós endonukleáz hasítóhelyét, így a régió PCR-amplifikációját és a termékek restrikciós 

enzimmel történő emésztését (37 °C – 3 óra) követően a gélelektroforézis során allél-specifikus 

hasítási mintázatot figyelhetünk meg. 

Az 5. táblázatban láthatóak azon primerek szekvenciái és a restrikciós enzim, amelyet az 

SNP830 vizsgálatához használtunk.  
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5. táblázat: Az SNP830 polimorfizmus elemzése során alkalmazott primerek és restrikciós endonukleáz, 

valamint a képződő termékek hossza 

Primer szekvencia (5' → 3') Termék mérete (bázispár) 

forward AAGCTGAGAGGCTGCATCTATGG 222 

reverse GTTGATCTTGGCCCGCTTGTG 

Restrikciós 

enzim neve 

Felismerőhelye Keletkezett termékek mérete 

(bázispár) 

Nae I GCC^GGC C allél esetén 117, 105 

T allél estén 222 

 

3.2.5. PCR és gélelektroforézis 

A genotipizálás során a PCR reakcióelegyek a következő összetevőket tartalmazták: az adott 

polimorfizmushoz tartozó primerek, 2mM dATP, dCTP, dGTP és dTTP (dezoxiribonukleozid-

trifoszfát szubsztrátok), Q-oldat, 10 puffer, amelyek az enzim megfelelő működéséhez 

szükségesek, víz, 5U/µl HotStarTaq DNS polimeráz, valamint nagyjából 10 ng genomi DNS. 

10 µl végtérfogatban állítottuk össze a PCR reakcióelegyet, amely az ID15 polimorfizmus 

esetén 8 µl mixet és 2 µl hígított (2x-es, 5x-ös, vagy 10x-es hígítás) vagy tömény (a 

koncentrációtól függően) DNS-t, míg az ID8489, az ID7054, az ID1213, ID9591 és az SNP830 

esetében pedig 9 µl mixet és 1 µl DNS-t tartalmazott. 

A mérések során a következő termociklusokat alkalmaztuk: 95°C-on 15 perc denaturáció, 

illetve „hot start” DNS-polimeráz aktiválás, 40-45 ciklus: 94°C-on, 30 másodperc denaturálás; 

30 másodperc primertapadás a különböző polimorfizmusnak megfelelő hőmérsékleten 

(ID7045: 60°C, ID8489: 58°C, ID1213: 58°C, ID15: 58°C, SNP830: 62°C) és 72°C-on, 1 perc 

extenzió, majd végül 10 perc polimerizáció 72°C-on. 

A PCR, illetve az emésztés elvégzése után a keletkező termékeket horizontális agaróz 

gélelektroforézissel méretük szerint elválasztottuk, és láthatóvá tettük. A termékek várható 

nagysága alapján kétféle gélt alkalmaztunk (6.táblázat). Egyrészt 2,5%-os agaróz gélt, amely a 

nagyobb fragmentumok (100 bp-nál hosszabb) elválasztására alkalmas és technikailag 
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könnyebben kezelhető, mivel nem törékeny. Néhány polimorfizmus esetén azonban kevert, 

1,5% agaróz–2% metaphor agaróz gélen futtattuk a mintákat, amely az alacsonyabb 

mérettartományban (10-500bp) jóval nagyobb felbontású elválasztást is lehetővé tett, így 

viszonylag kis méretkülönbségek kimutatása is eredményesen megvalósítható volt. A géleket 

1 TAE (10 mM Tris-acetát (pH = 8,5) és 2 mM Na2EDTA) puffer alkalmazásával készítettük, 

ugyanezt az oldatot használtuk az elektroforetikus kádak feltöltésére is. 

6. táblázat: Gélelektroforézis beállítások a különböző polimorfizmusok esetén 

Polimorfizmus Gél összetétel Áramerősség Futtatás ideje 

ID7054 2,5% agaróz 100V 45 perc 

ID8489 2% metaphor – 1,5% 

agaróz 

110V 60 perc 

ID1213 2,5% agaróz 100V 45 perc 

ID15 2% metaphor – 1,5% 

agaróz 

100V 45 perc 

SNP830 2% metaphor – 1,5% 

agaróz 

110V 60 perc 

 

A gélelektroforézis után megfestettük géleket egy etídiumbromidot tartalmazó TAE pufferben 

15 percen keresztül, majd UV fény segítségével láthatóvá tettük az eredményeket. Ehhez a Bio-

Rad Gel-Doc 1000 (Bio-Rad Laboratories Inc.) rendszert használtuk, amellyel fényképet 

készítettünk a gélekről és ez alapján végeztük a genotipizálást. 

3.3. Statisztika 

3.3.1. Hardy–Weinberg egyensúly tesztelése 

Mindegyik polimorfizmus esetén a kapott allélfrekvenciaértékek alapján a GenAlEx nevű excel 

bővítmény [73] segítségével kiszámoltuk a Hardy–Weinberg egyensúly esetén fennálló 

genotípus eloszlásokat és ezeket χ2-próbával összehasonlítottuk a tényleges értékekkel. 
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3.3.4. Genotípusok hatása a költési sikerre 

A költési siker vizsgálatához lineáris kevert modellt készítettünk R statisztikai környezetben. 

[74]. A következő csomagokat használtuk az elemzésekhez: lme4 [75], performance [76], car 

[77], nnet [78], epitools [79], emmeans [80]. 

A modellekben a függő változók a gyűrűzési kort megélt fiókák száma, a kirepült fiókák száma, 

valamint tojók esetén még a tojások és a kikelt fiókák számai is voltak. A magyarázó változók 

pedig a polimorfizmusok és azokon kívül a szülők ivara, a költés helyszíne (városi, erdei, 

szuburbán), és a költési sorrend, vagyis, hogy első, vagy másodköltésből származnak-e a 

fiókák. Ezeken kívül még az év és a fészek azonosítója mint random hatás szerepelnek a 

modellekben. A fészek azonosítóval kontrollálni tudtunk arra, hogy egy költőpár hím és tojó 

tagjának az utódszáma nem független egymástól. 

Valamint szintén tojó madaraknál vizsgáltuk a költés megkezdését, vagyis az első tojás 

lerakásának idejét az első költés és a másodköltés során. Ehhez magyarázó változóink a 

polimorfizmusok voltak, valamint a helyszín és a random hatás pedig az év. 

A genotípusok összehasonlításához még post-hoc teszteket is végeztünk az emmeans függvény 

segítségével, amelyben FDR (false discovery rate) p-érték korrekciót alkalmaztunk [81]. 

A különböző élőhelyeken költő cinegék genotípuseloszlását Fisher-féle egzakt próbával 

hasonlítottuk össze és a szignifikanciaszintet minden esetben 5%-nál húztuk meg. 
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4. Eredmények 

4.1. Genotipizálás 

Összesen 198 minta állt rendelkezésünkre (városi területről 100, szuburbán területről 35, erdei 

helyszínről 63), amelyből mindössze egy volt, amelyet semelyik polimorfizmusra sem sikerült 

genotipizálnunk. Tehát a genotipizáló eljárások kidolgozása sikeresnek volt mondható, hiszen 

mind a hat polimorfizmus esetén azonosítani tudtuk a madarak többségének genotípusát, az 

ID15 közelében található SNP genotipizálásához azonban még további vizsgálatok 

szükségesek, mert az általunk alkalmazott módszer során nem minden esetben volt 

egyértelműen azonosítható az adott allélváltozat, így a dolgozatomban csak a biztosabb 

hosszúságpolimorfizmust vizsgálom. 

4.2. Hardy–Weinberg egyensúly tesztelése 

 

3. ábra: ID7054 polimorfizmus gélképe 

Az ID7054 polimorfizmusnál (3.ábra) 189 egyed genotipizálása volt sikeres. 95 rövid-rövid 

(R/R) homozigóta, 82 heterozigóta (R/H), és 12 hosszú-hosszú (H/H) homozigóta egyedet 

azonosítottunk, és ezeket összevetettük a Hardy–Weinberg egyensúly (HWE) alapján várható 

genotípuseloszlással (R/R: 97,86; R/H: 76,28; H/H: 14,86) és nem találtunk szignifikáns 

eltérést (p = 0,3021) a kapott és a várt értékek között. 

 

4. ábra: ID8489 polimorfizmus gélképe 

Az ID8489 polimorfizmusnál (4.ábra) 190 mintát sikerült genotipizálnunk, de csupán 1 R/R, 

míg 31 R/H és 157 H/H genotípusú egyedet azonosítottunk. A HWE mellett várható eloszlástól 

H/H H/H H/H H/H H/H H/H R/H 

500 bp → 

500 bp → 
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(R/R: 1,44; R/H: 30,12; HH: 157,44) nem tér el szignifikánsan a kapott genotípuseloszlás (p = 

0,6876). 

 

5. ábra: ID1213 polimorfizmus gélképe 

188 mintát genotipizáltunk az ID1213 polimorfizmusnál (5.ábra), ebből 4 R/R, 52 R/H, és 132 

H/H genotípusú volt. Összehasonlítva a HWE fennállása esetén várható genotípuseloszlással 

(R/R: 4,79; R/H: 50,43; H/H: 132,79) itt sem találtunk szignifikáns különbséget (p = 0,719). 

 

6. ábra: ID15 polimorfizmus gélképe 

(H: hosszú, R: rövid, G: SNP-re nézve G, A: SNP-re nézve A) 

Az ID15 polimorfizmusnál (6.ábra) 179 minta azonosítása sikerült, ebből 34 R/R, 36 R/H, és 

109 H/H genotípusú volt. Ezt összevetettük a HWE alapján várható eloszlással (R/R: 15,11; 

R/H: 73,79; H/H: 90,11) és habár szignifikáns eltérést találtunk (p <0,001), mivel a 

széncinegéknél erősen hat a szelekció, így a további elemzésekben benne hagytam ezt a 

változót is. 

500 bp → 

500 bp → 
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7. ábra: SNP830 gélképe 

Az SNP830 polimorfizmus (7.ábra) esetén 191 minta genotipizálása volt sikeres, 72 CC, 96 CT 

és 23 TT genotípusú egyedet azonosítottunk. Ez az eloszlás nem tért el szignifikánsan (p = 

0,2932) a HWE esetén várhatótól (CC: 75,39; CT: 89,21; TT: 26,39). 

Az ID9591 polimorfizmusnál 181 mintát sikerült azonosítanunk, ebből mindössze 1 volt H/H 

és 24 R/H, valamint 156 R/R genotípusú. Ezt összehasonlítva a HWE alapján várható 

genotípuseloszlással (H/H: 0,93; R/H: 24,13; R/R: 155,93) nem találtunk szignifikáns eltérést 

a kapott és a várt értékek között (p = 0,9411). 

4.3.Genotípuseloszlások a különböző élőhelyeken 

 

8. ábra: ID7054 genotípuseloszlása élőhely szerinti bontásban 

A 8. ábrán látható, hogy szinte csak az erdei élőhelyen találtunk H/H genotípussal rendelkező 

madarakat, a másik két genotípus hasonló arányban fordult elő a három helyszínen. A Fisher-

500 bp → 
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féle egzakt próba eredményéül azt kaptuk, hogy az ID7054 polimorfizmus genotípuseloszlása 

szignifikánsan eltér a különböző élőhelyeken (p = 0,0344). 

 

9. ábra: ID1213 genotípuseloszlása élőhely szerinti bontásban 

A diagrammon (9.ábra) megfigyelhető, hogy a szuburbán területen a H/H genotípusú madarak 

kisebb arányban voltak jelen, mint a többi élőhelytípusban és a R/R genotípusú cinegék száma 

elenyésző mindhárom élőhelyen. A próba alapján elmondható, hogy az ID1213 polimorfizmus 

genotípusainak eloszlása szignifikánsan függ a helyszíntől (p = 0,0473). 

 

10. ábra: SNP830 genotípuseloszlása élőhely szerinti bontásban 
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A 10. ábrán látható, hogy a TT genotípus nagyobb számban fordult elő az erdei helyszíneken, 

és mindenhol a heterozigóták voltak túlsúlyban. Az SNP830 esetén is szignifikáns eltérést 

kaptunk a genotípuseloszlásban a különböző élőhelyeken (p = 0,0094). 

Az ID8489 (p = 0,7232), az ID15 (p= 0,4967) és az ID9591 (p = 0,0599) esetében azonban nem 

találtunk szignifikáns eltérést az egyes élőhelyeken a genotípuseloszlásban. 

A különböző élőhelyeken a genotípuseloszlásokat a mellékletben tüntettem fel (7-12. táblázat). 

4.4. A modellek eredményei 

 

11. ábra: Kirepült fiókák száma az ID7054 polimorfizmus esetén 

A 11. ábrán látható, hogy a városi környezetben a kirepült fiókák számának mediánja hasonló 

mindhárom genotípus esetén, habár másodköltés alkalmával a R/R genotípusú madaraknál 

nagyobb volt, mint a másik két változatnál. A szuburbán területen a H/H genotípus hiányzott 

és a másik két genotípus esetén nem figyelhető meg jelentős eltérés, bár a R/H genotípusnál 

nagyobb volt a szórás. A boxplotok alapján az erdei helyszínen az első költés esetén a H/H 

genotípusú madaraknál volt a legtöbb, a heterozigótáknál a legkevesebb kirepült fióka, míg a 

másodköltésnél a R/H genotípusú madarak voltak fölényben a kirepült fiókák számát tekintve. 
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12. ábra: Kirepült fiókák száma az ID15 polimorfizmus esetén 

A boxplotokon (12.ábra) megfigyelhető, hogy a H/H genotípus esetén a kirepült fiókák 

számának mediánja a szuburbán területen kisebb, valamint a másodköltés alkalmával a 

városban is, mint a R/R genotípus esetén, valamint a R/H genotípusnál a medián a legtöbb 

esetben nagyobb, mint a másik két változatnál. Ezen kívül látható, hogy az erdei élőhelyen a 

mind a R/R, mind a H/H genotípusú madarak kirepült fiókáinál több kiugró érték is található. 

A lineáris kevert modell alapján a kirepült fiókák száma szignifikánsan kisebbnek bizonyult az 

ID15 polimorfizmusnál a H/H genotípus esetén (p = 0,0106), valamint az ID7054 

polimorfizmusnál a R/H genotípus esetén (p = 0,0044), mint a R/R genotípusnál. Az erdei 

élőhelyen (p = 0,0426) szignifikánsan magasabb volt a kirepült fiókák száma, valamint a 

másodköltés alkalmával szignifikánsan alacsonyabbnak bizonyult ez a szám (p <0,001). 
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13. ábra: A gyűrűzési kort megélt fiókák száma az ID7054 polimorfizmus esetén 

 

14. ábra: A gyűrűzési kort megélt fiókák száma az ID15 polimorfizmus esetén 

A gyűrűzési kort megélt fiókák számánál hasonló tendencia figyelhető meg az ID7054 (11.ábra) 

és az ID15 (12. ábra) polimorfizmusnál is, mint a kirepült fiókák számánál. 

A gyűrűzési kort megélt fiókák számára a modell alapján szintén hatása van bizonyos 

genotípusoknak, az ID15 polimorfizmus esetén a H/H genotípusú (p = 0,0127), és az ID7054 

polimorfizmusnál a R/H genotípusú (p = 0,0049) madaraknál szignifikánsan kisebb volt ezen 

változó értéke, mint a R/R genotípus esetén. A kirepült fiókákhoz hasonlóan az erdei élőhelyen 
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szignifikánsan magasabb volt (p = 0,0464), valamint szignifikánsan alacsonyabb (p <0,001) 

volt a másodköltésnél a gyűrűzési kort megélt fiókák száma. 

A tojók esetében vizsgált tojásszám és a genotípusok között nem találtunk szignifikáns 

összefüggést (p >0,05). A tojásszámok szignifikánsan alacsonyabbak (p <0,001) voltak a 

másodköltés során és az erdei élőhelyen szignifikánsan magasabb (p <0,001) értéket mutattak, 

mint a városi élőhelyen. 

Szintén a tojó madaraknál a modell alapján elmondható, hogy nincs szignifikáns hatása a 

különböző genotípusoknak a kikelt fiókák számára egyik polimorfizmus esetén sem, azonban 

ezen változó értéke is szignifikánsan magasabb (p <0,001) volt az erdei élőhelyen, mint a 

városban és szignifikánsan alacsonyabb (p <0,001) volt a másodköltés során. 

A költés kezdetét külön vizsgáltuk az első és a másodköltésre. Eredményül pedig azt kaptuk, 

hogy az első költés során az ID15 polimorfizmusnál H/H genotípusú madarak szignifikánsan 

hamarabb rakták le az első tojást, mint a R/R genotípusúak (p = 0,0021). Másodköltés esetén 

azonban szignifikánsan később kezdték el a költést az ID15 polimorfizmusra H/H genotípussal 

rendelkező egyedek, mint a R/R genotípussal rendelkezők (p = 0,0068). A többi polimorfizmus 

és az első tojás lerakásának ideje között egyik esetben sem találtunk szignifikáns összefüggést 

(p >0,005). 

A genotípusok post-hoc összehasonlításai mindegyik modell esetén megerősítették a kapott 

eredményeket. A mellékletben olvashatók ezen elemzések pontos eredményei (13-18. táblázat). 
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5. Diszkusszió 

Korábbi kutatások azt mutatták, hogy bizonyos DRD4 polimorfizmusoknak hatása lehet a 

madarak viselkedésére, például kockázatvállalására, valamint újdonságkeresésére [53–55].  Az 

utóbbi években pedig a széncinege vált az egyik leggyakrabban vizsgált modellállattá ezekben 

a kutatásokban és náluk is találtak összefüggést ezen gén és bizonyos viselkedésbeli 

tulajdonságok között [55]. 

Egy az általunk is vizsgált polimorfizmusról, a 3. exonban található SNP830-ról már korábban 

kimutatták, hogy a költési időszakban hatással lehet a cinegék viselkedésére, ugyanis azt 

találták, hogy a hímek a T allél megléte esetén kockázatvállalóbb viselkedést mutattak, tojók 

esetén viszont nem volt kapcsolat ezen változók között [55, 67]. Korábbi kutatásnál azonban 

ez az asszociáció nem függött az ivartól [56]. Továbbá azt is találták, hogy a CT heterozigóták 

szignifikánsan több riasztást produkáltak stresszhelyzetben, mint a homozigóták [82]. Ezek a 

tulajdonságok hatással lehetnek a költési sikerre is, hiszen például a fészek védelmében, 

valamint a fészkelési hely kiválasztásában és az utódnevelésben is szerepet játszhatnak. 

Korábbi kutatások azt találták, hogy kormos légykapóknál (Ficedula hypoleuca) a szülő 

madarak viselkedését jelentősen megváltoztatta, ha stressznek voltak kitéve és ez káros hatással 

volt az utódokra [83]. Ennek alapján elmondható, hogy a stresszre adott válaszreakció, ami függ 

a madarak genotípusától is, hatással lehet a költési sikerre. Egy 2018-ban végzett kutatás a 

SERT génben vizsgált SNP-k és bizonyos szaporodási jellegek, mint például a tojásrakás 

kezdete, valamint a fiókák száma között talált szignifikáns összefüggést, azonban DRD4 gén 

polimorfizmusok és a költési siker között eddig még nem mutattak ki kapcsolatot [84]. 

Esetünkben ezen polimorfizmusnál (SNP830) a különböző genotípusoknak közvetlenül nem 

volt hatása a költési sikerre, azonban az élőhelyek között szignifikáns eltérést találtunk a 

genotípuseloszlásban, így elképzelhető, hogy az élőhelyválasztásra hatással lehetett, hogy 

milyen a madarak genotípusa, ami közvetve befolyásolhatta a költési sikert is. Viszont nem 

kizárható, hogy ezt az eredményt a különböző élőhelyeken eltérő mintaelemszámok idézték 

elő. Az eddigi tanulmányokkal ellentétben [55, 56, 67] a mi kutatásunkban CC genotípusú 

madarak fölényben voltak a TT genotípusúakhoz képest, de heterozigóta túlsúly volt 

megfigyelhető a mi esetünkben is. 

Egy másik, a szakirodalomban szintén vizsgált polimorfizmus a promóter régióban található 

ID15, amelynél Fidler és munkatársai ugyancsak találtak összefüggést a felfedező 

magatartással [55], azonban nem minden kutatásnak sikerült ezt bizonyítania [56]. 

Eredményeink alapján elmondható, hogy lehet valamilyen kapcsolat a cinegék ID15 
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polimorfizmusa és a költési sikere között, ugyanis azt találtuk, hogy mind a kirepült fiókák 

száma, mind pedig a gyűrűzési kort megélt fiókák száma szignifikánsan kisebb volt a H/H 

genotípusú egyedeknél, azonban a tojások számában, valamint a kikelt fiókák számában nem 

találtunk ilyen különbséget az egyes genotípusok között, ami arra utalhat, hogy a fiókanevelés 

későbbi szakaszában érvényesülhet az a viselkedésbeli eltérés, amely kihat a fiókákra is. Ezen 

kívül a H/H genotípusú madarak az első költést korábban, míg a második költést később 

kezdték, mint a R/R genotípusú madarak, de ezen egymásnak ellentmondó eredmények 

hátterében lévő összefüggés egyelőre még nem tisztázott. A genotípus arányok a mi 

kutatásunkban is hasonlónak bizonyultak az irodalmi adatokhoz, jelentős H/H fölény volt 

megfigyelhető, azonban mi a HWE-tól szignifikáns eltérést tapasztaltunk, így a kapott 

eredményeinket fenntartásokkal kell kezelni. 

A többi általunk vizsgált polimorfizmus még kevésbé kutatott, így nem volt viszonyítási 

alapunk az eredményeket illetően. 

Az ID7054 polimorfizmus esetében az ID15-höz hasonló eredményeket kaptunk. Ebben az 

esetben azonban a R/H genotípusú madarak kirepült fiókáinak, valamint gyűrűzési kort megélt 

fiókáinak száma bizonyult szignifikánsan kisebbnek, mint a R/R genotípusúaké és a 

tojásszámban, valamint a kikelt fiókák számában itt sem találtunk eltérést a különböző 

genotípusok között. Szintén hasonló következtetéseket vonhatunk le ebből, vagyis, hogy a 

fiókanevelésben már lehetett valamilyen különbség a viselkedésükben, ami miatt kevésbé 

voltak sikeresek a R/H genotípusú egyedek. A különböző élőhelyeken szintén szignifikáns 

különbséget találtunk a genotípuseloszlásban, azonban itt sem zárhatjuk ki, hogy a különböző 

mintaelemszámok torzították ezt az eredményt. Ennek ellenére elképzelhető, hogy bizonyos 

genotípusok, jelen esetben a H/H genotípusú egyedek kevésbé viselik jól a zavarást, hiszen 

lényegesen kevesebben voltak a városi területen, mint az erdein, a szuburbán élőhelyről pedig 

teljes mértékben hiányzott ez a genotípus. 

Az ID1213 polimorfizmus esetén szintén szignifikáns különbség mutatkozott a vizsgált 

élőhelyek között, a szuburbán területen kevesebb H/H genotípusú madár volt, mint a másik két 

területen, azonban a szélsőséges élőhelyek (városi, erdei) között nem látható ilyen eltérés. Meg 

kell említeni azonban, hogy az R allél alacsony gyakorisága miatt az általunk vizsgáltnál 

nagyobb létszámú populáció elemzése lenne szükséges az eredmények validálásához. 
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Az ID8489 és az ID9591 VNTR polimorfizmusok esetén nem találtunk eltérést sem az 

élőhelyek között, sem a költési sikerben a különböző genotípusok között, így ezek a variációk 

valószínűleg neutrálisak az általunk vizsgált változókra nézve. 

Összességében tehát elmondható, hogy kis mértékben lehet hatása annak, hogy az adott madár 

milyen változatát hordozza bizonyos polimorfizmusoknak, de természetesen egyetlen gén 

néhány lókusza, főként az introni polimorfizmusok ritkán határozzák meg szélsőségesen a 

viselkedést és még számos kutatás szükséges ahhoz, hogy jobban megértsük az egyes 

polimorfizmusok hatását a madarak költési sikerére. Továbbá a mintaelemszám növelése is 

szükséges, azon probléma kiküszöböléséhez, hogy bizonyos genotípusokból jelentősen 

kevesebb található meg, mint a többiből. 

Ezen kívül, habár a genotipizáló eljárások kidolgozása és végrehajtása sikeresnek mondható, 

még sem tudtuk az összes széncinegét genotipizálni mind a hat polimorfizmusra. Ennek oka az 

izolált DNS minősége is lehetett, de a továbbiakban érdemes lenne fejleszteni ezeket a 

protokollokat és további eljárásokat dolgozni ki a genotipizálás megkönnyítéséhez, valamint 

más polimorfizmusokat is vizsgálni, lehetőleg minél nagyobb mintaelemszámban, hogy jobban 

megérthessük a DRD4 gén költési sikerre gyakorolt hatását. 
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6. Összefoglalás 

A megfigyelhető viselkedési mintázatok genetikai hátterének kutatása egyre hangsúlyosabbá 

vált az elmúlt évtizedekben. Ma már számos kutatást végeznek különböző vadállatokkal is és 

az egyik leggyakrabban vizsgált modellállat a viselkedésgenetika területén a széncinege (Parus 

major). Kutatásunk során a DRD4 gén polimorfizmusaira fókuszáltunk, amelyekről több 

esetben is bizonyították már, hogy hatással lehetnek a madarak viselkedésére. A jelen vizsgálat 

célja volt egyrészt kidolgozni hatékony és megbízható genotipizáló eljárásokat hat DRD4 

polimorfizmusra, valamint ezek költési sikerre gyakorolt hatását megvizsgálni. Ehhez három 

városi, egy szuburbán és két erdei területen történt a mintagyűjtés. Megállapíthatjuk, hogy a 

vizsgált területek között eltér a genotípuseloszlás három polimorfizmus esetében (ID7054, 

ID1213, SNP830), vagyis lehet valamilyen összefüggés az élőhelyválasztás és ezen 

polimorfizmusok között, azonban a mintaelemszám növelése szükséges az eredmények 

megerősítéséhez. Továbbá eredményeink alapján elmondható, hogy az ID15 és az ID7054 

polimorfizmus különböző változatai hatással lehetnek a madarak szaporodási sikerére, hiszen 

szignifikáns különbséget találtunk a különböző genotípusok között a gyűrűzési kort megélt 

fiókák, valamint a kirepült fiókák számában, bár a tojásszámban és a kikelt fiókák számában 

nem mutatkozott ez az eltérés. Fontos megemlíteni azonban, hogy a ritka allél a legtöbb esetben 

elenyésző számban fordult elő, ami hatással lehetett az elemzéseinkre. Mindazonáltal a 

genotipizáló eljárások kidolgozása sikeresnek bizonyult, így érdemes további vizsgálatokat 

végezni ezekkel a polimorfizmusokkal, valamint fényt deríteni arra, hogy milyen viselkedésbeli 

tulajdonságokkal állhatnak összefüggésben. 
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7. Summary 

Research into the genetic basis of observable behavioural patterns has become increasingly 

important in recent decades. Many studies are now being carried out with wild animals and one 

of the most commonly studied model animals in the field of behavioural genetics is the great tit 

(Parus major). In our research we focused on polymorphisms in the DRD4 gene, which has 

been shown in several cases to affect the behaviour of birds. The aim of the present study was 

to develop efficient and reliable genotyping procedures for six DRD4 polymorphisms and to 

examine their impact on breeding success. For this purpose, samples were collected in three 

urban, one suburban and two forest areas. It can be concluded that the genotype distribution 

differs between the studied areas for three polymorphisms (ID7054, ID1213, SNP830), so there 

may be some correlation between habitat selection and these polymorphisms, but an increase 

in sample size is needed to confirm the results. Furthermore, our results suggest that different 

variants of the ID15 and ID7054 polymorphisms may affect the reproductive success of birds, 

as we found significant differences between genotypes in the number of nestlings and 

fledglings, although no such differences were found in number of hatchlings and the clutch size. 

However, it is important to note, that the rare allele occurred in negligible numbers in most 

cases, which may have affected our analyses. Nevertheless, the development of genotyping 

techniques has been successful and it is worthwhile to further investigate these polymorphisms 

and to shed light on what behavioural traits they may be associated with.  
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10. Mellékletek 

7. táblázat: Az ID7054 polimorfizmus genotípuseloszlása a különböző élőhelyeken 

 városi szuburbán erdei 

R/R 50 19 28 

R/H 46 16 24 

H/H 3 0 9 

 

8. táblázat: Az ID8489 polimorfizmus genotípuseloszlása a különböző élőhelyeken 

 városi szuburbán erdei 

R/R 1 0 0 

R/H 15 8 9 

H/H 83 27 52 

 

9. táblázat: Az ID1213 polimorfizmus genotípuseloszlása a különböző élőhelyeken 

 városi szuburbán erdei 

R/R 2 1 1 

R/H 25 17 14 

H/H 72 17 45 

 

10. táblázat: Az ID15 polimorfizmus genotípuseloszlása a különböző élőhelyeken 

 városi szuburbán erdei 

R/R 21 12 12 

R/H 16 4 8 

H/H 59 17 38 

 

11. táblázat: Az ID9591 polimorfizmus genotípuseloszlása a különböző élőhelyeken 

 városi szuburbán erdei 

R/R 0 1 0 

R/H 12 8 5 

H/H 81 25 54 
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12. táblázat: Az SNP830 polimorfizmus genotípuseloszlása a különböző élőhelyeken 

 városi szuburbán erdei 

CC 41 11 20 

CT 52 22 27 

TT 6 2 15 

 

13. táblázat: A kirepült fiókák számának vizsgálatára illesztett modell post-hoc tesztje az ID7054 

polimorfizmus esetén 

Összehasonlított 

genotípusok 

Becslés SE t p 

R/R – H/H 0,0402 0,0672 0,598 0,5688 

R/R – R/H 0,0777 0,0266 2,922 0,0130 

R/H – H/H 0,0376 0,0657 0,572 0,5688 

 

14. táblázat: A kirepült fiókák számának vizsgálatára illesztett modell post-hoc tesztje az ID15 

polimorfizmus esetén 

Összehasonlított 

genotípusok 

Becslés SE t p 

R/R – H/H 0,0931 0,0356 2,611 0,0314 

R/R – R/H 0,0189 0,0448 0,421 0,6748 

R/H – H/H 0,0742 0,0374 1,986 0,0749 

 

15. táblázat: A gyűrűzési kort megélt fiókák számának vizsgálatára illesztett modell post-hoc tesztje az 

ID7054 polimorfizmus esetén 

Összehasonlított 

genotípusok 

Becslés SE t p 

R/R – H/H 0,0252 0,0618 0,407 0,6847 

R/R – R/H 0,0763 0,0264 2,890 0,0143 

R/H – H/H 0,0511 0,0613 0,835 0,6089 
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16. táblázat: A gyűrűzési kort megélt fiókák számának vizsgálatára illesztett modell post-hoc tesztje az 

ID15 polimorfizmus esetén 

Összehasonlított 

genotípusok 

Becslés SE t p 

R/R – H/H 0,0895 0,0352 2,544 0,0376 

R/R – R/H 0,0148 0,0446 0,333 0,7402 

R/H – H/H 0,0747 0,0372 2,008 0,0712 

 

17. táblázat: A költéskezdés vizsgálatára illesztett modell post-hoc tesztje az ID15 polimorfizmus esetén 

az első költés során 

Összehasonlított 

genotípusok 

Becslés SE t p 

R/R – H/H 7,184 2,34 3,075 0,0079 

R/R – R/H 0,791 3,28 0,241 0,8099 

R/H – H/H 6,393 2,70 2,368 0,0294 

 

18. táblázat: A költéskezdés vizsgálatára illesztett modell post-hoc tesztje az ID15 polimorfizmus esetén 

a másodköltés során 

Összehasonlított 

genotípusok 

Becslés SE t p 

R/R – H/H -22,117 7,99 -2,768 0,0120 

R/R – R/H 0,493 9,39 0,053 0,9583 

R/H – H/H -22,610 6,26 -3,609 0,0024 
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Nyilatkozatok 
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