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1.Bevezetés

1.1. Viselkedésgenetika
A viselkedésgenetika egyre szélesebb korben kutatott aga az etologianak. Elséként a human
viselkedés orokletes hatterét kezdték el vizsgalni, de mara mar szdmos atfogo kutatas sziiletett

haziallatokrol és vadallatokrol is.

Francis Galton volt az elsd, aki figyelembe vette az emberi viselkedés tanulmanyozasaban az
oroklodést. Charles Darwin A fajok eredete cimii miive ihlette meg, és emiatt kezdett el
csaladfakat kutatni, valamint ikervizsgalatokat végezni. Ez id6 tajt fektette le Mendel az
oroklodés torvényeit, amit csak késébb az 1900-as években fedeztek fel és kovetdi probaltak
egygénes 0roklédési mintazatokat komplex emberi viselkedésekhez tarsitani. Eredményeiket
azonban nem tudtdk megfeleltetni annak, hogy egy gén egyetlen tulajdonsag hatterében allhat
¢s nem kodolhatja az Gsszetett viselkedésmintazatokat. Ezért a genetika két agra szakadt: a
kvantitativ genetikusok a komplex tulajdonsagokra fokuszaltak és azt vizsgaltdk, hogy a
genetikai tényezOk mennyire fontosak az adott jellegzetesség létrejottében, mig a masok a
mendeli genetika torvényszeriiségeit kovették, ami a gének miikodését vizsgalta és olyan

egyszeri tulajdonsagokat valasztottak, amik kialakulasaért egy gén felelds [1].

Az 1980-as évektdl kezdve, a molekularis genetika fellendiilésével azonban a
viselkedéstudomanyok elkezdték elfogadni a gének hatdsat bizonyos viselkedésformak
megjelenésében. A viselkedésgenetika tehat magéaban foglalja mind a kvantitativ genetikat (iker
¢s orokbefogadasi tanulmanyok), mind pedig a molekularis genetikat. [1] A XXI. szazadban az
utobbi vizsgalatok keriiltek eldtérbe, hiszen mar rendelkezésiinkre allnak olyan eszkdzok,
amelyekkel konnyen, gyorsan és egyre olcsobban vizsgalhatjuk az él6lények genetikai
allomanyat. Igy szamos kutatas sziiletett arrol, hogy az agresszio, a fiiggdségek, a tanulasi
képességek, a memoria, a kognitiv képességek és bizonyos pszichiatriai betegségek hatterében

milyen genetikai tényezok allhatnak [2, 3].



1.2. Dopamin szerepe
HO NH,

HO
1. dbra: dopamin

A viselkedésgenetikaban leginkabb a monoaminerg neurotranszmitter elemeire: a szerotonin és
a dopamin anyagcseréjében, valamint hatdsanak megvalosulasaban szerepet jatszo fehérjék

(receptorok, transzporterek) génjeire szoktak dsszpontositani.

A dopamin (2-(3,4-dihidroxi-fenil) -etil-amin) (1.abra) egy neurotranszmitter, amely szamos
folyamatot befolyasol a szervezetben. Az emberi agyban a dopaminerg neuronok sejttestei
foként a kozépagyban helyezkednek el, de axonjaik egyéb agyteriileteket is érintenek. A
kozépagyban a f6 dopaminerg sejtcsoportok a substantia nigra pars compacta teriiletén (A9
neuronok), ettél medialisan a ventralis tegmentalis teriileten (AL10) és a retrorubalis magban
(AB8) talalhatok [4]. A neuroncsoportokbol kiinduld projekcios rendszerek harom, anatomiailag
¢és funkcionalisan megkiilonboztetheté komponensre, nigrostriatralis (vagy mezostriatalis),

mezolimbikus és mezokortikalis palyakra oszthatok fel [5].

A substantia nigrabol indul6 axonok a bazalis ganglionokban végzddnek (nucleus caudatus ¢s
putamen) és ezaltal a dopamin jelentds szerepet jatszik az extapyramidalis
mozgaskoordinacidban, vagyis a motoros funkciok szabdlyozasdban és az 1) motoros
készségek elsajatitasaban [6]. Emberben példaul a nigrostriatralis rendszer degradacidja a
Parkinson kort okozza [7]. Ez a betegség azonban nem csak mozgasi rendellenességet okoz,
hanem a kognitiv zavarokhoz is vezet, vagyis a mezolimbikus és a mezokortikalis rendszer is
érintett benne [8]. A mezolimbikus palya projekcids teriiletei koz¢é az amygdala, a piriform
cortex, a lateralis septummagok és a nucleus accumbens tartozik [5, 9]. Mig a mezokortikalis
dopaminerg rendszer rostjai a frontalis kéregbe és a septo-hippocampalis régiokba futnak [10].
A dopamin itt a kognitiv és az érzelmi funkciok szabalyozasaban vesz részt, alapvetd szerepet

jatszik a munkamemoria és a figyelem fenntartasaban [11].

A hipotalamusz arcuatus magja és a retina neuronjai szintén termelnek dopamint. A
hipotalamuszbdl felszabadulé dopamin gatolja a prolaktin szintézisét és felszabadulasat az
agyalapi mirigy eliils6 részében [12]. Emellett a periférian is talalhaté dopamin a vesében, ahol

értagulatot és diurézist hoz 1étre, valamint a sokivalasztasban is van szerepe [13].
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A dopamin még igen fontos szerepet t6lt be mindezek mellett az agy jutalmazasi rendszerében
[14]. Az allat vagy ember szamara kellemes helyzetekben felszabadul és 6sztonzi az él61ényt,
hogy keresse azt a pozitiv hatasu tevékenységet, ami lehet valamilyen taplalék, szexualis vagy
szocialis tevékenység, de akar valamilyen drog is, igy a fliiggdségek kialakulasaban is jelentds
szerepe van [15-18]. Emlésokon végzett kutatasok Osszefiiggésbe hoztak a jutalom-tanulast, -
megerdsitést és -keresést ezzel a biogén aminnal és habar gerincteleneknél kevésbé kutatott a
jutalom keresé viselkedési rendszerek neurobioldgiai hattere, bizonyos allatcsoportoknal
(fonalférgeknél, lapostérgeknél és puhatestiicknél) szintén gy talaltak, hogy a dopamin részt
vesz a tanulds megerdsitésében és jutalmazasaban [19]. Ebbol a szempontbdl az izeltlabuak
tekinthetdk kivételnek, naluk ugyanis ugy tiinik, hogy az oktopamin fontosabb szerepet tolt be,
mint a dopamin [20, 21].

Szdmos mentalis rendellenesség hatterében is allhat a dopamin. Ilyen példaul a skizofrénia,
hiszen azt talaltdk, hogy a dopaminerg transzmisszio hiperaktivitisa Osszefligg ezzel a
betegséggel [22]. Bizonyos hangulati zavarokban szintén szerepet jatszik, a csokkent
dopaminaktivitds manidhoz vezet, mig a megnovekedett mennyisége a depresszid bizonyos
tipusaihoz jarul hozza [23]. Tovabba a figyelemhianyos hiperaktivitasi-zavar (ADHD) esetén

is kozrejatszik az alacsony dopaminszint az agyban [24].

A dopaminszintézis kiindulasi molekulaja vagy kozvetleniil a tirozin, vagy a fenilalanin, amely
tirozinna alakul a majban, illetve a dopaminerg neuronokban, majd 3,4-dihidroxi-fenilalanint
(L-DOPA) képez beléle a tirozin hidroxilaz. Altaldban ez a 1épés hatdrozza meg a szintézis
sebességét. Ezt kovetden az aromds aminosav-dekarboxilaz (AADC, dopadekarboxilaz)
alakitja at dopaminna az L-DOPA-t. A dopaminerg neuronokban a neurotranszmitter a
citoplazmabol specidlis tarolo vezikulakba keriil, majd ezekbdl szabadul fel a megfeleld inger
hatasara [25].

1.3. Dopamin receptorok

Ot dopamin receptort kiildnboztetiink meg egymastol a fehérjeszerkezetiik, az elhelyezkedésiik
és a jelatviteliik alapjan (D1-D5). Ezek mindegyike G-fehérje kapcsolt. Tovabb oszthatjuk 6ket
két f0bb csoportra: a D1 és a D5 tartozik az elsé csoportba, mert hasonlo a szerkezetiik és a
drog érzékenységiik, a D2, D3 ¢és a D4 pedig a masodik csoportba, szintén a hasonld
struktarajuk miatt [26]. Abban is kiilonboznek, hogy mekkora az affinitasuk a dopaminhoz,
illetve a dopamin agonistakoz és antagonistikhoz. Altal4nossagban elmondhaté, hogy a D2-es

tipusu receptorok affinitasa joval nagyobb, mint a D1-es tipustaké [27, 28].



Az elso tipusba tartozok foként Gs-fehérjéhez kapcsolddnak és adenilat-ciklazt aktivalnak, igy
novelve a ciklikus adenozin-monofoszfat (cCAMP) szintjét és aktivalva a proteinkinaz A-t. Ezen
kiviil az intracellularis kalcium szintet is szabalyozzak, példaul gy, hogy stimulaljak a
foszfatidilinozitol-4-5-biszfoszfat hidrolizisét a foszfolipaz C-n keresztiil, ezaltal névelve az
inozitol-1,4,5-triszfoszfat szintjét, ami mobilizalja a kalcium készleteket, de a kalcium
csatornakra egyéb modokon is hatassal vannak. Tovabba a kdlium csatornakat is befolyasoljak,
gatlo hatassal vannak a fesziiltségfiiggd kalium-ion csatornakra, mivel a cAMP kozvetleniil

kotodik a csatornakhoz, és igy novelik a sejt ingerlékenységét [29, 30].

A masik csoportba tartozo6 receptorok viszont Gi fehéjéhez kapcsolodva gatoljak az adenilat-
ciklazt és aktivaljak a kalium-ion csatornakat, valamint szintén befolyasoljak a sejtben a
kalcium szintet, az el6z6 tipushoz hasonléan novelhetik is, habar a D3 és D4 receptorokrol
eddig csak azt mutattak ki, hogy csokkentik. [28]. Ezen kiviil az arachidonsav szintézisének

szabalyozasaban is részt vesznek, kimutattak, hogy a kalcium koncentraciojanak emelkedése

révén a D2-es tipust receptorok fokozhatjak az arachidonsav szintézisét CHO sejtekben [31].

Az idegrendszerben a D1 tipust dopamin receptorok fordulnak elé nagyobb szamban. Ezek
elhelyezkedését patkany agyban vizsgaltdk leginkabb. Nagyon magas koncentracidoban
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 teriiletén, ezen kiviil pedig igen nagy
mennyiségben talalhatoak még az amygdala bizonyos részeben, a claustrum, az endopiriform
mag, az entorhinalis és a frontalis 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 teriileteken is megtalalhatoak kisebb koncentracioban [32, 33]. Ezen
beliil a D5 (D1/b) receptorok jelentds része a frontdlis és parietalis kéregben, valamint a
hippocampusban ¢és a gyrus dentatusban talalalhato [34, 35]. A D1 tipusu receptorok jelentds
szerepet jatszanak a kognitiv funkciok szabalyozasaban, példaul a munkamemoria és a

figyelem szabalyozasaban [13].

A D2 tipust receptorok szintén megtaldlhatéak nagy mennyiségben a substantia nigraban,
habar annak a pars compacta részében vannak nagyobb szamban, a ventralis tegmentalis
teriileten, a globus pallidus, a tuberculum olfactorium, a caudate-putamen, a nucleus
accumbens, a formatio hippocampalis teriiletén, valamint a kisagyban, a subthalamikus
magban, és bizonyos kérgi teriileteken [36, 37]. Ebben a csoportban a D3 receptorok féként a
Calleja szigetek, az archicerebellum, a nucleus accumbens és a tuberculum olfactorium
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teriiletén helyezkednek el [38], mig a D4 receptorok nagyrészt szintén az ell6bb emlitett harom
teriileten (nucleus accumbens, tuberculum olfactorium, cerebellum), valamint a
hippocampusban, a nucleus supraopticusban, a substantia nigra pars compacta részén, a
caudate-putamen teriiletén és a frontalis, valamint a parietalis kéregben talalhatoak [35, 39]. A
D2 tipusu receptorokat tartjak a legfontosabb posztszinaptikus receptornak, amely a viselkedési

¢s extrapiramidalis aktivitast kozvetiti [13].

1.4. DRD4 gén

A D4-es dopamin receptort kodolo gén, vagyis a DRD4 gén az egyik legintenzivebben kutatott
gén a viselkedésgenetika teriiletén. Emberben a 11-es kromoszoma rovid karjan helyezkedik
el, kozel a HRAS génhez [40]. A receptor mind strukturalis, mind funkcionalis és farmakoldgiai
tulajdonsagaiban is nagyon hasonlit a D2-es dopamin receptorhoz. A gén négy exonbdl all, és
rendkiviil sok polimorfizmust tartalmaz [41]. Az egyik leginkabb kutatott polimorfizmus a
harmadik exonban talalhaté 48 bazispar hosszusaga VNTR (variable number of tandem
repeats), amely 2-10 ismétlédésben fordul el6 a human DRD4 génben. A leggyakoribb
valtozatban 4 ismétlédést, a masodik leggyakoribban pedig 7 ismétlodést tartalmaz [42]. Azt
talaltdk, hogy a 7-szeres ismétlddési forma kevésbé hatékony a dopamin kozvetitette adenilat
ciklazhoz vald kapcsoldodasban, mint a 4, vagy 2-szeres ismétlédésii valtozat [43]. Ez a
hosszsagpolimorfizmus a figyelemhianyos hiperaktivitasi zavar (ADHD), a Tourette

szindréma ¢s szerhasznalati zavarok (fligg6ségek) egyik rizikofaktora is lehet [44].

Szintén emberben vizsgaltdk, hogy bizonyos DRD4 polimorfizmusok, hogyan hatnak a
szexualis viselkedésre és azt talaltdk, hogy a 3. exon egy ismétlddd régidja, valamint két,
promoter régiodban talalhatd SNP Osszefliggott a szexualis vaggyal €és az izgalommal [45].
Ezeken kiviil a mar eldbb emlitett 48 bazisparos ismétlédés is kapcsolatban lehet a reproduktiv
viselkedéssel, példaul azzal, hogy az adott ember mikor vallal gyereket, vagy létesit elészor

szexualis kapcsolatot [46].

Ehhez hasonl6 polimorfizmust talaltak sok féemlds fajban [47], azonban ragesalokban példaul
nem [48]. Kutyakban szintén azonositottak a kodolo régidban egy hasonlo szakaszt, amely egy
27, egy 39 és egy 12 bazispar hosszisagu szakasz ismétlodésébol all, ami dsszesen 7 allélt
eredményez és ezek is 6sszefiiggésbe hozhatok az impulzivitassal [49, 50]. Lovaknal pedig egy
18 bazisparhosszl ismétlddést talaltak, amely eltéré szamban fordul el az Equus nemzetség
kiilonb6z6 fajainal €s a fajokon beliil is vannak kiilonbségek. Ezen kiviil lovak esetén is talaltak

Osszefliggést a temperamentum és bizonyos DRD4 polimorfizmusok kozott [51].



Az utobbi évtizedben mar nem csak haziallatoknal, hanem szamos vadallatnal, igy kiilonb6z6
madaraknal is vizsgéltdk a DRD4 gén genetikai polimorfizmusainak hatisat bizonyos
viselkedésekre, személyiségjegyekre, valamint a fitneszre. Igen gyakoriak példaul az
urbanizéacidhoz kapcsolddo kutatasok, amelyeknél azt probaljak felderiteni, hogy vajon a
polimorfizmusok szintjén eltérnek-e a varosi kornyezetben, illetve a természetes él6helyiikon
€16 populaciok egyedei. Ilyen vizsgalatot végeztek példaul Wouter és munkatarsai 2015-ben
fekete hattyukkal (Cygnus atratus), ahol azt vizsgaltak, hogy a hattyuk embertdl valo félelme,
Ovatossaga Osszefliggésbe hozhato-e a DRD4 ¢és a SERT gén polimorfizmusaival, hiszen ez
nagyban befolyasolja, hogy milyen valoszintiséggel telepednek le varosi teriileteken. Habar a
SERT génben nem talaltak az egyedek kozott eltérést, a DRD4 génben eléfordulod
polimorfizmus és az évatossag kdzott viszont dsszefliggést mutattak ki, valamint azt talaltak,

hogy a nem varosi teriileten gyakoribbak voltak az dvatos viselkedéshez tarsitott genotipusok

[52].

Egyéb madaraknal, példaul az 6rvos 1égykapo (Ficedula albicollis) esetében azt talaltak, hogy
Osszefiiggés lehet a felfedezo, jdonsagkertiild, valamint kockazatvallald viselkedés és bizonyos
DRD4 polimorfizmusok kozott [53]. Mueller és munkatarsai pedig napdleon-szovémadarnal
(Euplectes afer) fedeztek fel kapcsolatot az ujdonsagkeres6 és az ujdonsagkeriilo aktivitas és
két SNP kozott a DRD4 génben [54].

Az egyik elsé madarakon végzett viselkedésgenetikai kutatast pedig széncinegékkel (Parus
major) végezték Fidler és munkatarsai 2007-ben, akik 0Osszesen 73 polimorfizmust
azonositottak, amib6] 66 SNP és 7 hosszasagpolimorfizmus volt. Ok két polimorfizmus hatasat
vizsgaltak és azt talaltak, hogy a felfedezd magatartas és egy, a kodold régioban megtalalhatd
egypontos nuleotid variacié (SNP830) kozott lehet valamilyen osszefiiggés [55]. Azonban nem
minden kutatas mutatott ki szignifikans 0sszefiiggést ezen polimorfizmus és a viselkedés kozott
[56].



1.5. Széncinege (Parus major)

2. abra: tojé széncinege [57]

Az egyik leggyakrabban vizsgalt modellallat viselkedésgenetikai szempontbol és az altalunk

vizsgalt faj is a széncinege (2.abra) volt.

Ez a faj egész Eurazsia és Eszak-Afrika teriiletén megtalalhat6, a Skandinav-félsziget északi
részét és Izlandot kivéve. Hazankban is mindenhol kolt. Legidealisabb élohelye a lomberdo,

azon beliil is az iddsebb tolgyeseket részesiti elényben, de kolt fenyvesekben, varosi parkokban,

kertekben is [58].

Az id6jarastol fliggden, aprilis eléjén vagy kozepén kezdi meg a tojasrakast és gyakran junius
elején masodszor is kolt, de a masodkoltés soran rendszerint kevesebb tojast rak le. Azért is
annyira kedvelt modellallat, mert mesterséges odukban is eldszeretettel kolt, igy konnyl
vizsgalni. Ezen kiviil kiilonb6zé emberi targyakban, példaul postaladadkban, kiilonbozo
csovekben, keritésoszlopban is taldltak széncinege fészket, de a természetben elhagyatott

faodvakba helyezi a fészkét [58].

A him tél végén altalaban mar elfoglalja revirjét és ezt a koltési iddszak alatt végig védi a
fajtarsakkal szemben. A revir méretét a kornyezet befolyasolja, 2000-10000 négyzetméter is
lehet. A fészeképitést egyediil végzi a tojd. Fliszalakbol és gyokerekbdl késziti az alapjat, amit
mohaval, szérrel és kiilonb6z6é puha anyagokkal bélel ki. A tojdsaik ovalisak és azokat voros
foltok diszitik, de a tobbi cinege faj tojasaihoz képest lathatoan nagyobbak [59]. A tojasok

szama rendszerint 6 és 13 kozott mozog [58]. EQy korabbi vizsgalat soran a kiilonb6zo



lomberd6kben kolt6 758 fészekaljban az atlagos tojasszam 9,7 volt [60]. Egy masik kutatas a
Pilisben 90 fészekaljat vizsgalt, ahol az elsé koltés atlagos tojasszdma 10,1, mig a masodkoltésé
7,4 volt. A széncinegék szdmara kevésbé kedvezo élohelyen, egy égeresben pedig 61 fészekalj
atlagos tojasszama csupan 8,7 volt [61]. Ugy talaltak, hogy az erdeihez képest a varosi
kornyezetben kisebb a fészekalj méret, valamint a nagyobb a fiokamortalitas és kevesebb fioka

éri el a kirepiilési kort, ami részben a kisebb taplalékellatottsagnak kdszonhetd [62].

A kotlas az utolso tojas lerakasat 1-3 nappal megel6zéen elkezdédik és 13-15 napig tart.
Egyediil a tojo6 kotlik és az elso fidka kikelését kovetden pedig par napon beliil kikel a tobbi is.
Ezutan a sziil6k felvaltva etetik a fiokdkat még 20-22 napig, amig a fiokak ki nem repiilnek a
fészekbol. A legfontosabb élelmet ekkor a hernyok jelentik, foként a lombozatban éldket
fogyasztjak mint példaul az araszolokat, vagy a kiilonb6z6 bagolylepkéket. A fiokaknak
sokszor ugy adjak ezeket az izeltlabtiakat, hogy a kitines fejet lecsipik. A hernydkon kiviil igen
fontos részét képezik a taplalékuknak a kiilonb6zé pokok. Ezen kiviil kalciumforrasként
csigahéjat vagy tojashéjat is mindig adnak a fiokdknak. Az elsé koltés utan a fiokak a fészek
kozelében maradnak egészen a masodik koltésbol szarmazo fiokak kikeléséig. Megfeleld
fészkelOhelyek esetén hektdronként 1-4 par is kolthet, de tul siirli populdcioban megndhet a
ragadozok, példaul az erdei siklo, a nagy pele, vagy a menyét altal elpusztitott fiokdk szdma

[58, 59].

Koborlo és allandd madarfaj is egyben. Magyarorszagon a gylirtizott cinegék tilnyomo része
nem, kisebbik része viszont messzebbre is elkdborolhat (példaul Olaszorszagba) és az

¢szakabbra 1év6 orszagokban kolt6 egyedek rendszeresen hazankban toltik a telet [58].

Egyes allatok, koztiik a széncinegék is szamos eltérd kornyezethez képesek alkalmazkodni.
Ilyen példaul a varosi kornyezet is, amely sokkal tobb zavard tényezot tartalmaz az
énekesmadarak szamara. Az ehhez valo alkalmazkodas pedig nagyban befolyasolja az egyedek
fitneszét [63]. Ezen kiviil a varosi kornyezetben a fiokamortalitas altalaban nagyobb, valamint

kisebb a madarak szaporodasi sikere [62, 64, 65].
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2. Célkitlizes
Szakdolgozatom célja az alabbi két kérdésre valaszt talalni:

— Hogyan vizsgalhatok leghatékonyabban ¢és legpontosabban a cinege DRD4 gén
polimorfizmusai?
— Van-e Osszefiiggés a madarak koltési sikere és a DRD4 gén polimorfizmusainak

valtozatai kozott?

Osszesen hat, harom introni (ID7054, 1D8489, 1D9591), két prométer régioban talalhatd
(ID1213, ID15) és egy, a 3. exonban clhelyezkedé (SNP830) polimorfizmus vizsgalatat
terveztiik ezen kérdések megvalaszolasahoz, amikhez részben szakirodalmi leirasokbol atvett,
részben 1j, fiiggetlen genotipizalod eljarasokat dolgoztunk ki. Ezéltal a jovOben mar egy
kidolgozott protokoll szerint, az eddigiekhez képest Iényegesen gyorsabbd és kdnnyebben

tervezhetdvé valik ezeknek a polimorfizmusoknak a vizsgalata.

A masodik kérdés megvalaszolasahoz pedig egy, mar tobb éves adatsor (2012-2021) koltési
adataival hasonlitottam 0ssze a kiilonb6zé polimorfizmusokat. Eddigi kutatdsok alapjan
elmondhatd, hogy lehet Osszefliggés a madarak ujdonsdgkeresd, valamint kockazatvallalo
viselkedése és bizonyos DRD4 polimorfizmusok kozott [53], ezért is talaltuk érdemesnek
megvizsgalni, hogy ez befolyassal van-e a koltési sikeriikre, hiszen a kiilonb6zé kdrnyezethez
valo alkalmazkodasban és a fiokanevelésben igen nagy szerepet jatszanak ezek a viselkedésbeli
tulajdonsagok és korabbi kutatasok azt talaltak, hogy a jobban és a kevésbé kockazatvallald

sziilok kiilonb6z6 reproduktiv teljesitményt nytjtanak [66].
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3. Modszerek

3.1. A koltési siker felmérése
A széncinegék felmérése Osszesen hat helyen zajlott, harom varosi, két erdei és egy szuburban
teriileten. A varosi teriiletek Veszprém, Balatonfiired és Budapest voltak, az erdeiek pedig

Szentgal, Vilma-puszta, mig Gulya-domb volt a szuburban tertilet.

A koltési siker vizsgalatdhoz rendszeresen ellendrizték a mesterséges odukat. Marcius masodik
felétdl heti egyszer tortént a fészkek monitorozasa, majd pedig az elsé tojas lerakasat kvetden
hetente kétszer ellendrizték azokat, hogy minél pontosabban meg lehessen hatarozni a kelés
idejét. A sziilok azonositasa, valamint a fiokak gylirtizése is megtortént a megfeleld idében (14-
16 napos korban). Tovabba rogzitették a tojasok, az €16 és a halott fiokak szamat, valamint az
elsd tojas lerakdsanak idejét. Ezen kiviil a széncinege paroktol par csepp vért vettek a gytlirtizés

soran, amelyet a felhasznalasig 500 pl 96 %-0s etanolban, 20°C-on taroltunk.

3.2. Genotipizalas

A genetikai vizsgalatokhoz vérbdl izoladlt DNS-t hasznaltunk. Az izolalds az
Allatorvostudomanyi Egyetem Okologia Tanszékén tortént az E.Z.N.A.® Tissue DNA Kit
(Omega Bio-tek Inc.) DNS izolalo kit segitségével.

A DRD4 gén polimorfizmusainak vizsgalatat pedig a Semmelweis Egyetem Molekularis
Biologiai Tanszékén végeztiik. Az SNP830, valamint az ID15 polimorfizmust az irodalomban
feltiintetett primerekkel, és az SNP830 esetében az ott leirt restrikciés endonukleazzal
vizsgaltuk [55, 67], mig a tobbi polimorfizmus genotipizalasahoz 0j primereket és eljarast
dolgoztunk ki Mueller és munkatarsai 2013-as cikke alapjan [54].

3.2.1. Hosszusag polimorfizmusok vizsgalata — ,, hagyomanyos modszer”

A hossztsag polimorfizmusok, mas néven VNTR-ek (Variable number of tandem repeats)
genotipizalasa rendszerint megvalosithatd a vizsgalt régié PCR-rel (polimeraz lancreakcio)
torténd amplifikalasaval, melynek soran a termékek kiilonboz6 hosszusaguak lesznek, hiszen
ezen genetikai varidciok esetén a kérdés éppen az ismétlddési szam, vagyis az érintett régio
hossza. Ezt a kiilonbséget pedig gélelektroforézis segitségével, a megfelelé molekulatomeg
markerek hasznalataval (DNS létra, amely kiilonb6z6 ismert hosszasagu DNS fragmentumokat

tartalmaz) optimalis esetben lathatova tudjuk tenni [68].
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Ezzel a modszerrel vizsgaltuk az 1D7054, 48 bp-os és az ID8489, 12 bp-os VNTR
polimorfizmust. Az 1. tablazatban lathatéak ezen polimorfizmusok elemzése soran alkalmazott

primerek szekvenciai és a PCR termékek varhatd mérete.

1. tablazat: Az ID7054 és az ID8489 polimorfizmusok genotipizdildsa sordn alkalmazott PCR-primerek

és termékek

Polimorfizmus Primer szekvencia (5' — 3") Termék mérete
(bazispar)
ID7054 forward | ACCAGAATGGGCTGACTTAGAA | 427/ 475

reverse CTATAAACCCTTCCCTTTCCCCA

1D8489 forward | GGGTTTGTACCTGGGTGAGA 200/ 212

reverse ACCTGGAAATGTTGGCTCTG

3.2.2. Hosszusadg polimorfizmusok vizsgadlata — RFLP

Két masik hosszisag polimorfizmus esetén eltéréd modszert kellett alkalmaztunk, mivel a két
valtozat kozott kisebb volt a kiillonbség (6 bp és 15 bp), igy a hossza €s a rovid valtozat
hagyomanyos gélelektroforézissel nem volt egyértelmiien elkiilonitheté. A genotipusok
megbizhatobb elemzése érdekében restrikcidés endonukleaz alkalmazasan alapulé eljarasokat
allitottunk be. Ezek az enzimek a szekvencia meghatarozott, rovid (rendszerint 4-8 bp-0s)
részletét felismerik és egy bizonyos helyen hasitjak a DNS lancot [69]. Olyan enzimeket
valasztottunk, melyek felismerd helye az egyik allél esetén jelen van, a masik valtozatnal
azonban eltlinik a polimorfrégidban, igy a genotipustdl fiiggd hasitasi mintdzatot kaptunk. Ezen
mddszer soran az el6z6hoz hasonldan eldszor PCR segitségével felsokszoroztuk azt a régiot,
amely az adott polimorfizmust tartalmazta, majd a kapott terméket hasitottuk a megfeleld
restrikcios endonukledzzal, azutan pedig gélelektroforézis segitségével tudtuk vizsgalni. Tehat
ezzel a modszerrel mar konnyen elkiilonithetoek voltak a rovid és a hosszl valtozatok, az eltérd

hosszsagu hasitasi termékeknek koszonhetden.

Ezen eljarassal genotipizaltuk az ID1213, 6 bp hosszu és az ID15, 15 bp hosszasagh VNTR
polimorfizmusokat. Az ID15 polimorfizmus gélképeinek elemzése soran azonban felmeriilt,
hogy a restrikcios enzim kontroll hasitohelyén, 113 bazisparral a VNTR el6tt, egy A/G SNP

talalhato, igy a tovabbiakban egyszerre terveztiik vizsgalni a két polimorfizmust.
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A hozzéjuk tartozo primerek szekvenciaja, valamint a keletkezett PCR termékek mérete a 2.

tablazatban olvashato.

2. tablazat: Az ID1213 és az ID15 polimorfizmusok elemzése soran alkalmazott primerek szekvenciai

Polimorfizmus

Primer szekvencia (5' — 3')

Termék mérete

(bazispar)
ID1213 forward | TCACATCTGGGCTGAGGTTT 338 /344
reverse GCAGGATGCACTTCAAAAGG
ID15 forward | CCTCTGGAAGCAGAATTTGAGGA | 269/ 254
reverse GCCCCAAAGTTCCCTTACTCTT

A PCR termékeket 37°C-on 1 6ran keresztiil emésztettiink. A polimorfizmusok genotipizalasa

soran hasznalt restrikcios endonuledzokat és felismerdhelyeiket, valamint a rovid €s a hossza

allélvaltozatok jelenléte esetén képz6dé termékek méretét pedig a 3. tablazat foglalja Gssze.

3. tablazat: Az IDI213 és az IDI5 polimorfizmusok elemzése soran alkalmazott restrikcios

endonukledazok

Polimorfizmus | Restrikcios | Felismeréhelye | Keletkezett termék hossza (bazispar)
enzim neve
ID1213 Alul AG"CT hosszu 30, 30, 261, 23
rovid 30, 30, 143, 112,
23
ID15 HpyCH4V | TGM"CA hossza + G allél | 86, 125, 58
rovid + G allél 86, 168
hossza + A allél | 211, 58
rovid + A allél 254
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3.2.3. Hosszusag polimorfizmusok vizsgalata — real-time PCR

A real-time PCR, vagy valos idejii polimeraz lancreakcié kvantitativ meghatarozast tesz
lehetévé és a képzddott termékeket az amplifikacid soran folyamatosan detektaljuk. Ez
fluoreszcens festékek (interkalatorok) vagy szekvencia-specifikus probak segitségével
valosithaté meg, amelyek interkalalodnak a DNS két szala k6z¢é, ami altal mindegyik ciklus
utan meghatarozhato a PCR termék mennyisége, hiszen az is aranyosan emelkedik a
fluoreszcens szignal novekedésével. Szekvencia specifikus probak alkalmazasa altal lehet6vé
valik a szekvencia-, vagyis az allélfiiggd szignal létrehozasa és igy tobb, kiilonbozd proba

alkalmazasaval akar multiplex PCR reakcio is végrehajthato [70].

Az altalunk alkalmazott TagMan vagy hidrolizis proba (assay) egy olyan egyszala
oligonukleotid molekula, mely kettdsen jelolt. Az 5° végén talalhato a fluoreszcens molekula,
a riporter, ami altal kibocsajtott jelet azonban, intakt proba esetén, a mellette talalhato quencher
(kiolto) gatolja. [71]. Altalaban a riporter és quencher koriilbeliil 3-6 bp tavolsagra helyezkedik
el egymastol, mivel ennél kozelebb az energiaatadas mar nem lenne hatékony [72]. A PCR-
termékkel aranyos intenzitasu jel 1étrehozasanak alapja az, hogy a PCR extenzios 1€pése soran
a Taq DNS polimeraz exonukledz aktivitasa lebontja a probat, ha az a specifikus célponthoz,
vagyis a bazissorrendjének megfelelen, a két primer altal kdzrefogott szakaszon a minta DNS-
hez hibridizalodik. Ekkor a riporter és a quencher elvalik egymastol, a quencher gatld hatasa
megszlnik és egy kimutathat6 fluoreszcens szignal jon létre. A PCR eldrehaladtaval, illetve a

PCR-termékek keletkezésével parhuzamosan pedig egyre magasabb intenzitasu szignal
mérhet6 [73].

Ezt az elvet hasznaltuk ki az ID9591 4bp-os polimorfizmus vizsgalata soran. Az igen rovid
méretkiilonbség miatt a ,,hagyomanyos” PCR és azt kovetd elektroforézis eljaras ebben az
esetben sem bizonyult alkalmazhatéonak. A rovid és a hosszu valtozat szekvencidja a fent
bemutatott restrikcioés endonukleaz alkalmazasan alapuld eljarast sem tette lehetové, mivel a 4
bazisparnyi szakasszal azonos bazissorendi régio a rovid valtozatban is jelen van a
polimorfizmus helyén. Sikeriilt viszont olyan TaqMan probakat tervezniink, melyek
specifikusan a rovid vagy a hosszu valtozathoz tudnak hibridizalni, igy a két allél a real-time
PCR soran jol elkiilonithetd volt egymastol. A reakcidelegy ennek megfeleléen a 2 PCR-primer

mellett a két kiilonboz0 allélra specifikus probat tartalmazta (4. tdblazat).

A Quant Studio 12K Flex real-time PCR berendezést hasznaltuk. A termociklus soran 10 perc

denaturaciot kdvetden (95°C) az annealas €s az extenzid egy lépésben tortént, 60 °C-on.
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Az 4. tdblazatban tiintettem fel az ehhez a polimorfizmushoz tartoz6 primerek €s probak

szekvenciait.

4. tablazat: Az ID9591-es polimorfizmus genotipizalasa soran alkalmazott primerek és TagMan probak

Primer Szekvencia (5' — 3')
forward AACACAGCCCTGGATGAGTCA
reverse CCAGGCCTCGACTGTTTGTAA

hosszu allélre (5’FAM)CTTGTCACTGTCCTTCCTTCCCCTCATTA(3’BHQL1)
specifikus proba

rovid allélre (’HEX)CTCCTTGTCACTGCCCTTCCCCTCATTA(3’BHQI)

specifikus proba

3.2.4. SNP vizsgalata — RFLP

Az egypontos nukleotid variaciok (SNP) kimutatasara tobbféle modszer is 1étezik. Ilyen példaul
az allél-specifikus amplifikacid, vagy a mar kordbban bemutatott RFLP (restrikcios
fragmentum hosszasag polimorfizmus) [68]. Ez utobbit alkalmaztuk az SNP830 polimorfizmus
vizsgalatahoz. Az eljaras lényege, hogy az egyik allél 1étrehozza, a masik pedig megsziinteti a
restrikcids endonukledz hasitohelyét, igy a régié PCR-amplifikéciojat és a termékek restrikcios
enzimmel torténd emésztését (37 °C — 3 ora) kovetden a gélelektroforézis soran allél-specifikus

hasitasi mintazatot figyelhetiink meg.

Az 5. tablazatban lathatdak azon primerek szekvenciai és a restrikcids enzim, amelyet az

SNP830 vizsgalatahoz hasznaltunk.
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5. tablazat: Az SNP830 polimorfizmus elemzése soran alkalmazott primerek és restrikcios endonukledz,

valamint a képzodo terméekek hossza

Primer szekvencia (5' — 3') Termék mérete (bazispar)

forward AAGCTGAGAGGCTGCATCTATGG 222

reverse GTTGATCTTGGCCCGCTTGTG

Restrikcios Felismerdhelye Keletkezett termékek mérete

enzim neve (bazispar)

Nae | GCCrGGC C allél esetén 117,105
T allél estén 222

3.2.5. PCR és gélelektroforeézis

A genotipizalas soran a PCR reakcioelegyek a kovetkezd Osszetevoket tartalmaztak: az adott
polimorfizmushoz tartozé primerek, 2mM dATP, dCTP, dGTP és dTTP (dezoxiribonukleozid-
trifoszfat szubsztratok), Q-oldat, 10x puffer, amelyek az enzim megfeleld6 mikodéséhez

sziikségesek, viz, S5U/ul HotStarTaq DNS polimeraz, valamint nagyjabol 10 ng genomi DNS.

10 pl végtérfogatban allitottuk 6ssze a PCR reakcidelegyet, amely az 1D15 polimorfizmus
esetén 8 pul mixet és 2 ul higitott (2x-es, 5x-0s, vagy 10x-es higitas) vagy tomény (a
koncentraciotol fliggden) DNS-t, mig az ID8489, az ID7054, az ID1213, ID9591 és az SNP830
esetében pedig 9 pl mixet és 1 ul DNS-t tartalmazott.

A mérések soran a kovetkezé termociklusokat alkalmaztuk: 95°C-on 15 perc denaturacio,
illetve ,,hot start” DNS-polimeraz aktivalas, 40-45 ciklus: 94°C-on, 30 masodperc denaturalas;
30 masodperc primertapadas a kiilonboz6 polimorfizmusnak megfeleld hémérsékleten
(ID7045: 60°C, 1D8489: 58°C, 1D1213: 58°C, ID15: 58°C, SNP830: 62°C) és 72°C-on, 1 perc

extenzio, majd végiil 10 perc polimerizacio 72°C-on.

A PCR, illetve az emésztés eclvégzése utan a keletkezé termékeket horizontalis agardz
gélelektroforézissel méretiik szerint elvalasztottuk, és lathatova tettiik. A termékek varhatod
nagysaga alapjan kétféle gélt alkalmaztunk (6.tablazat). Egyrészt 2,5%-os agardz gélt, amely a

nagyobb fragmentumok (100 bp-nal hosszabb) elvalasztasara alkalmas és technikailag
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konnyebben kezelhet6, mivel nem torékeny. Néhany polimorfizmus esetén azonban kevert,
1,5% agar6z—2% metaphor agar6z gélen futtattuk a mintakat, amely az alacsonyabb
mérettartomanyban (10-500bp) joval nagyobb felbontasu elvalasztast is lehetévé tett, igy
viszonylag kis méretkiilonbségek kimutatasa is eredményesen megvalosithatd volt. A géleket
1x TAE (10 mM Tris-acetat (pH = 8,5) és 2 mM NaEDTA) puffer alkalmazasaval készitettiik,

ugyanezt az oldatot hasznaltuk az elektroforetikus kadak feltoltésére is.

6. tablazat: Gélelektroforézis bedllitisok a kiilonbozd polimorfizmusok esetén

Polimorfizmus Gél dsszetétel Aramer3sség Futtatas ideje

ID7054 2,5% agaroz 100V 45 perc

1D8489 2% metaphor — 1,5% | 110V 60 perc
agaroz

ID1213 2,5% agaroz 100V 45 perc

ID15 2% metaphor — 1,5% | 100V 45 perc
agaroz

SNP830 2% metaphor — 1,5% | 110V 60 perc
agaroz

A gélelektroforézis utdn megfestettiik géleket egy etidiumbromidot tartalmazo TAE pufferben
15 percen keresztiil, majd UV fény segitségével lathatova tettiik az eredményeket. Ehhez a Bio-
Rad Gel-Doc 1000 (Bio-Rad Laboratories Inc.) rendszert hasznaltuk, amellyel fényképet

készitettiink a gélekrdl és ez alapjan végeztiik a genotipizalast.

3.3. Statisztika

3.3.1. Hardy—Weinberg egyensuly tesztelése
Mindegyik polimorfizmus esetén a kapott allélfrekvenciaértékek alapjan a GenAlEx nevii excel
boévitmény [73] segitségével kiszamoltuk a Hardy—Weinberg egyensuly esetén fennallo

genotipus eloszlasokat és ezeket y>-probaval dsszehasonlitottuk a tényleges értékekkel.
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3.3.4. Genotipusok hatasa a koltési sikerre

A koltési siker vizsgalatahoz linearis kevert modellt készitettiink R statisztikai kornyezetben.
[74]. A kovetkezé csomagokat hasznaltuk az elemzésekhez: Ime4 [75], performance [76], car
[77], nnet [78], epitools [79], emmeans [80].

A modellekben a fiiggd valtozok a gyiiriizési kort megélt fiokak szama, a kirepiilt fiokak szama,
valamint tojok esetén még a tojasok ¢és a kikelt fiokak szamai is voltak. A magyarazé valtozok
pedig a polimorfizmusok és azokon kiviil a sziil6k ivara, a koltés helyszine (varosi, erdei,
szuburban), ¢és a koltési sorrend, vagyis, hogy els6, vagy masodkoltésbdl szarmaznak-e a
fiokak. Ezeken kiviil még az év és a fészek azonositdéja mint random hatds szerepelnek a
modellekben. A fészek azonositoval kontrollalni tudtunk arra, hogy egy koltépar him és tojo

tagjanak az utddszdma nem fliggetlen egymastol.

Valamint szintén tojo6 madarakndl vizsgéltuk a koltés megkezdését, vagyis az elsd tojas
lerakasanak idejét az els6 koltés és a masodkoltés soran. Ehhez magyarazd valtozdink a

polimorfizmusok voltak, valamint a helyszin és a random hatas pedig az év.

A genotipusok 6sszehasonlitasahoz még post-hoc teszteket is végeztiink az emmeans fiiggvény

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

A kiilonboz6 ¢€lohelyeken koltd cinegék genotipuseloszlasat Fisher-féle egzakt probaval

hasonlitottuk 6ssze és a szignifikanciaszintet minden esetben 5%-nal htiztuk meg.
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4. Eredmények

4.1. Genotipizalas

Osszesen 198 minta allt rendelkezésiinkre (varosi teriiletr6l 100, szuburban teriiletrél 35, erdei
helyszinrdl 63), amelybdl minddssze egy volt, amelyet semelyik polimorfizmusra sem sikertilt
genotipizalnunk. Tehat a genotipizalo eljarasok kidolgozasa sikeresnek volt mondhato, hiszen
mind a hat polimorfizmus esetén azonositani tudtuk a madarak tobbségének genotipusat, az
ID15 kozelében taldlhatdé SNP genotipizalasdhoz azonban még tovabbi vizsgalatok
sziikségesek, mert az Aaltalunk alkalmazott moddszer sordn nem minden esetben volt
egyértelmiien azonosithaté az adott allélvaltozat, igy a dolgozatomban csak a biztosabb

hosszisagpolimorfizmust vizsgalom.

4.2. Hardy—Weinberg egyensuly tesztelése

3. dbra: ID7054 polimorfizmus gélképe

Az ID7054 polimorfizmusnal (3.4bra) 189 egyed genotipizalasa volt sikeres. 95 rovid-rovid
(R/R) homozigota, 82 heterozigdta (R/H), és 12 hosszi-hossza (H/H) homozigdta egyedet
azonositottunk, és ezeket 9sszevetettiik a Hardy—Weinberg egyensuly (HWE) alapjan varhato
genotipuseloszlassal (R/R: 97,86; R/H: 76,28; H/H: 14,86) és nem talaltunk szignifikans
eltérést (p = 0,3021) a kapott és a vart értékek kozott.

500 bp —

4. abra: ID8489 polimorfizmus gélképe

Az ID8489 polimorfizmusnal (4.4bra) 190 mintat sikeriilt genotipizalnunk, de csupan 1 R/R,
mig 31 R/H és 157 H/H genotipust egyedet azonositottunk. A HWE mellett varhat6 eloszlastol
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(R/R: 1,44; R/H: 30,12; HH: 157,44) nem tér el szignifikdnsan a kapott genotipuseloszlas (p =
0,6876).

5. dbra: ID1213 polimorfizmus gélképe

188 mintat genotipizaltunk az 1D1213 polimorfizmusnal (5.4abra), ebbdl 4 R/R, 52 R/H, és 132
H/H genotipust volt. Osszehasonlitva a HWE fennallasa esetén varhato genotipuseloszlassal

(R/R: 4,79; R/H: 50,43; H/H: 132,79) itt sem talaltunk szignifikans kiilonbséget (p = 0,719).

500 bp —

6. abra: ID15 polimorfizmus gélképe

(H: hosszu, R: rovid, G: SNP-re nézve G, A: SNP-re nézve A)
Az ID15 polimorfizmusnal (6.4bra) 179 minta azonositasa sikeriilt, ebbdl 34 R/R, 36 R/H, ¢és
109 H/H genotipusu volt. Ezt dsszevetettiik a HWE alapjan varhato eloszlassal (R/R: 15,11;
R/H: 73,79; H/H: 90,11) és habar szignifikans eltérést talaltunk (p <0,001), mivel a

széncinegéknél erdsen hat a szelekcio, igy a tovabbi elemzésekben benne hagytam ezt a

valtozot is.
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500 bp —

7. abra: SNP830 gélkeépe

Az SNP830 polimorfizmus (7.abra) esetén 191 minta genotipizalasa volt sikeres, 72 CC, 96 CT
¢s 23 TT genotipusu egyedet azonositottunk. Ez az eloszlas nem tért el szignifikansan (p =
0,2932) a HWE esetén varhatotol (CC: 75,39; CT: 89,21; TT: 26,39).

Az ID9591 polimorfizmusnal 181 mintat sikeriilt azonositanunk, ebbdl minddssze 1 volt H/H
¢s 24 R/H, valamint 156 R/R genotipusti. Ezt Osszehasonlitva a HWE alapjan varhato
genotipuseloszlassal (H/H: 0,93; R/H: 24,13; R/R: 155,93) nem talaltunk szignifikans eltérést
a kapott és a vart értékek kozott (p =0,9411).

4.3.Genotipuseloszlasok a kiilonbozo éldhelyeken
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8. abra: ID7054 genotipuseloszlasa élohely szerinti bontdsban

A 8. abran lathato, hogy szinte csak az erdei élohelyen talaltunk H/H genotipussal rendelkez6

madarakat, a masik két genotipus hasonlé aranyban fordult elé a harom helyszinen. A Fisher-
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féle egzakt proba eredményéiil azt kaptuk, hogy az ID7054 polimorfizmus genotipuseloszlasa
szignifikansan eltér a kiilonb6z6 élohelyeken (p = 0,0344).
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9. abra: ID1213 genotipuseloszlasa élohely szerinti bontasban

A diagrammon (9.abra) megfigyelhetd, hogy a szuburban teriileten a H/H genotipusti madarak
kisebb aranyban voltak jelen, mint a tobbi él6helytipusban és a R/R genotipust cinegék szama
elenyészé mindharom éléhelyen. A préoba alapjan elmondhato, hogy az ID1213 polimorfizmus

genotipusainak eloszlasa szignifikansan fligg a helyszint6l (p = 0,0473).
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10. dbra: SNP830 genotipuselosziasa élohely szerinti bontdasban
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A 10. abran lathato, hogy a TT genotipus nagyobb szamban fordult el6 az erdei helyszineken,
¢s mindenhol a heterozigdotak voltak talsulyban. Az SNP830 esetén is szignifikdns eltérést

kaptunk a genotipuseloszlasban a kiilonboz6 él6helyeken (p = 0,0094).

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

talaltunk szignifikans eltérést az egyes ¢l6helyeken a genotipuseloszlasban.
A kiilonboz6 €éléhelyeken a genotipuseloszlasokat a mellékletben tiintettem fel (7-12. tablazat).

4.4. A modellek eredményei

varosi szuburban erdei
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11. abra: Kirepiilt fiokak szama az ID7054 polimorfizmus esetén

A 11. abrén lathato, hogy a varosi kdrnyezetben a kirepiilt fiokak szamanak medianja hasonlo
mindharom genotipus esetén, habar masodkoltés alkalméaval a R/R genotipusii madaraknal
nagyobb volt, mint a masik két valtozatnal. A szuburban teriileten a H/H genotipus hianyzott
¢s a masik két genotipus esetén nem figyelheté meg jelentds eltérés, bar a R/H genotipusnal
nagyobb volt a szoras. A boxplotok alapjan az erdei helyszinen az els6é koltés esetén a H/H
genotipusu madaraknal volt a legtobb, a heterozigdtaknal a legkevesebb kirepiilt fioka, mig a

masodkoltésnél a R/H genotipust madarak voltak folényben a kirepiilt fiokak szamat tekintve.
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A boxplotokon (12.4bra) megfigyelhetd, hogy a H/H genotipus esetén a kirepiilt fiokak
szamanak medianja a szuburban teriileten kisebb, valamint a masodkoltés alkalmaval a
varoshan is, mint a R/R genotipus esetén, valamint a R/H genotipusnal a median a legtobb
esetben nagyobb, mint a masik két valtozatnal. Ezen kiviil lathatd, hogy az erdei él6helyen a

mind a R/R, mind a H/H genotipusu madarak kirepiilt fiokdinal tobb kiugré érték is talalhato.

A linearis kevert modell alapjan a kirepiilt fiokak szama szignifikansan kisebbnek bizonyult az
ID15 polimorfizmusnal a H/H genotipus esetén (p = 0,0106), valamint az ID7054
polimorfizmusnal a R/H genotipus esetén (p = 0,0044), mint a R/R genotipusnal. Az erdei

¢léhelyen (p = 0,0426) szignifikansan magasabb volt a kirepiilt fiokdk szama, valamint a

RR RH HH
Genotipus

RR RH HH

Koltési sorrend

=
=R

12. abra: Kirepiilt fiokak szama az ID15 polimorfizmus esetén

masodkoltés alkalmaval szignifikansan alacsonyabbnak bizonyult ez a szam (p <0,001).
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13. dbra: A gytiriizesi kort megélt fiokdak szama az ID7054 polimorfizmus esetén
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14. dbra: A gytiriizesi kort megélt fiokak szama az ID15 polimorfizmus esetén

A gylirizési kort megélt fiokak szamanal hasonl6 tendencia figyelhetd meg az ID7054 (11.4bra)

¢s az ID15 (12. abra) polimorfizmusnal is, mint a kirepiilt fiokédk szdmanal.

A gytiriizési kort megélt fiokak szamara a modell alapjan szintén hatasa van bizonyos
genotipusoknak, az ID15 polimorfizmus esetén a H/H genotipust (p = 0,0127), és az ID7054
polimorfizmusnal a R/H genotipust (p = 0,0049) madaraknal szignifikansan kisebb volt ezen

valtoz6 értéke, mint a R/R genotipus esetén. A kirepiilt fiokakhoz hasonldan az erdei él6helyen

26



szignifikansan magasabb volt (p = 0,0464), valamint szignifikdnsan alacsonyabb (p <0,001)

volt a masodkoltésnél a gytirtizési kort megélt fiokak szama.

A tojok esetében vizsgalt tojasszam és a genotipusok kozott nem talaltunk szignifikéns
Osszefliggést (p >0,05). A tojasszamok szignifikansan alacsonyabbak (p <0,001) voltak a
masodkoltés sordn és az erdei élohelyen szignifikdnsan magasabb (p <0,001) értéket mutattak,

mint a varosi él6helyen.

Szintén a tojo6 madaraknal a modell alapjan elmondhato, hogy nincs szignifikdns hatdsa a
kiilonbozo genotipusoknak a kikelt fiokak szamara egyik polimorfizmus esetén sem, azonban
ezen valtozo értéke is szignifikdnsan magasabb (p <0,001) volt az erdei éldhelyen, mint a

varosban és szignifikansan alacsonyabb (p <0,001) volt a masodkdltés soran.

A Kkoltés kezdetét kiilon vizsgaltuk az els6 és a masodkoltésre. Eredményiil pedig azt kaptuk,
hogy az elsé koltés soran az ID15 polimorfizmusnal H/H genotipust madarak szignifikansan
hamarabb raktak le az els6 tojast, mint a R/R genotipustak (p = 0,0021). Masodkoltés esetén
azonban szignifikansan késébb kezdték el a koltést az ID15 polimorfizmusra H/H genotipussal
rendelkez6 egyedek, mint a R/R genotipussal rendelkezok (p = 0,0068). A tobbi polimorfizmus
¢s az elsd tojas lerakasanak ideje kozott egyik esetben sem talaltunk szignifikéns Osszefiiggést

(p >0,005).

A genotipusok post-hoc dsszehasonlitdsai mindegyik modell esetén megerdsitették a kapott

eredményeket. A mellékletben olvashatok ezen elemzések pontos eredményei (13-18. tablazat).
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5. Diszkusszio

Korabbi kutatasok azt mutattak, hogy bizonyos DRD4 polimorfizmusoknak hatasa lehet a
madarak viselkedésére, példaul kockazatvallalasara, valamint jjdonsagkeresésére [53-55]. Az
utobbi években pedig a széncinege valt az egyik leggyakrabban vizsgalt modellallatta ezekben
a kutatasokban ¢és naluk is talaltak Osszefiiggést ezen gén ¢és bizonyos viselkedésbeli

tulajdonsagok kozott [55].

Egy az altalunk is vizsgalt polimorfizmusrol, a 3. exonban talalhato SNP830-r6l mar kordbban
kimutattak, hogy a koltési idoszakban hatassal lehet a cinegék viselkedésére, ugyanis azt
talaltak, hogy a himek a T allél megléte esetén kockazatvallalobb viselkedést mutattak, tojok
esetén viszont nem volt kapcsolat ezen valtozok kozott [55, 67]. Korabbi kutatasnal azonban
ez az asszociacid nem fliggott az ivartol [56]. Tovabba azt is talaltak, hogy a CT heterozigotak
szignifikansan tobb riasztast produkaltak stresszhelyzetben, mint a homozigotak [82]. Ezek a
tulajdonsagok hatéssal lehetnek a koltési sikerre is, hiszen példdul a fészek védelmében,
valamint a fészkelési hely kivalasztisaban és az utddnevelésben is szerepet jatszhatnak.
Korabbi kutatasok azt talaltak, hogy kormos légykapoknal (Ficedula hypoleuca) a sziild
madarak viselkedését jelentdsen megvaltoztatta, ha stressznek voltak kitéve és ez karos hatassal
volt az utédokra [83]. Ennek alapjan elmondhatd, hogy a stresszre adott valaszreakcio, ami fiigg
a madarak genotipusatol is, hatassal lehet a koltési sikerre. Egy 2018-ban végzett kutatas a
SERT génben vizsgalt SNP-k és bizonyos szaporodasi jellegek, mint példaul a tojasrakas
kezdete, valamint a fiokak szama kozott talalt szignifikans Osszefiiggést, azonban DRD4 gén
polimorfizmusok és a koltési siker kozott eddig még nem mutattak ki kapcsolatot [84].
Esetiinkben ezen polimorfizmusnal (SNP830) a kiilonbozd genotipusoknak kozvetleniil nem
volt hatasa a koltési sikerre, azonban az él6helyek kozott szignifikans eltérést talaltunk a
genotipuseloszlasban, igy elképzelhetd, hogy az ¢ldhelyvalasztidsra hatassal lehetett, hogy
milyen a madarak genotipusa, ami kdzvetve befolyédsolhatta a koltési sikert is. Viszont nem
kizérhato, hogy ezt az eredményt a kiilonb6zd éldhelyeken eltéré mintaelemszdmok idézték
elé. Az eddigi tanulmanyokkal ellentétben [55, 56, 67] a mi kutatasunkban CC genotipusu
madarak folényben voltak a TT genotipusuakhoz képest, de heterozigdta talsuly volt

megfigyelhetd a mi esetiinkben is.

Egy masik, a szakirodalomban szintén vizsgalt polimorfizmus a promoter régioban talalhato
ID15, amelynél Fidler ¢és munkatarsai ugyancsak taldltak Osszefiiggést a felfedezo
magatartassal [55], azonban nem minden kutatasnak sikeriilt ezt bizonyitania [56].

Eredményeink alapjan elmondhatd, hogy lehet valamilyen kapcsolat a cinegék IDIS
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polimorfizmusa ¢és a koltési sikere kozott, ugyanis azt talaltuk, hogy mind a kirepiilt fiokak
szama, mind pedig a gyuriizési kort megélt fiokdk szama szignifikansan kisebb volt a H/H
genotipusu egyedeknél, azonban a tojasok szaméban, valamint a kikelt fiokédk szdmaban nem
talaltunk ilyen kiilonbséget az egyes genotipusok kdzott, ami arra utalhat, hogy a fiokanevelés
késObbi szakaszaban érvényesiilhet az a viselkedésbeli eltérés, amely kihat a fiokakra is. Ezen
kiviil a H/H genotipusti madarak az els6 koltést kordbban, mig a masodik koltést késdbb
kezdték, mint a R/R genotipusu madarak, de ezen egymasnak ellentmond6 eredmények
hatterében 1év0 Osszefiiggés egyeldre még nem tisztdzott. A genotipus aranyok a mi
kutatasunkban is hasonlénak bizonyultak az irodalmi adatokhoz, jelentds H/H folény volt
megfigyelhetd, azonban mi a HWE-t0l szignifikans eltérést tapasztaltunk, igy a kapott

eredményeinket fenntartasokkal kell kezelni.

A tobbi altalunk vizsgalt polimorfizmus még kevésbé kutatott, igy nem volt viszonyitasi

alapunk az eredményeket illeten.

Az ID7054 polimorfizmus esetében az ID15-héz hasonld eredményeket kaptunk. Ebben az
esetben azonban a R/H genotipust madarak kirepiilt fiokainak, valamint gytirizési kort megélt
fiokdinak szdma bizonyult szignifikansan kisebbnek, mint a R/R genotipusuaké ¢és a
tojasszamban, valamint a kikelt fiokak szdmaban itt sem taldltunk eltérést a kiilonb6zo
genotipusok kozott. Szintén hasonld kdvetkeztetéseket vonhatunk le ebbdl, vagyis, hogy a
fiokanevelésben mar lehetett valamilyen kiilonbség a viselkedésiikben, ami miatt kevésbé
voltak sikeresek a R/H genotipust egyedek. A kiillonbozd éldhelyeken szintén szignifikans
kiilonbséget talaltunk a genotipuseloszlasban, azonban itt sem zarhatjuk ki, hogy a kiilonb6z6
mintaclemszamok torzitottak ezt az eredményt. Ennek ellenére elképzelhetd, hogy bizonyos
genotipusok, jelen esetben a H/H genotipust egyedek kevésbé viselik jol a zavarast, hiszen
lényegesen kevesebben voltak a varosi teriileten, mint az erdein, a szuburban ¢él6helyrdl pedig

teljes mértékben hidnyzott ez a genotipus.

Az ID1213 polimorfizmus esetén szintén szignifikdns kiilonbség mutatkozott a vizsgalt
¢éléhelyek kozott, a szuburban teriileten kevesebb H/H genotipustt madar volt, mint a masik két
terlileten, azonban a szélsdséges €l6helyek (varosi, erdei) kozott nem lathato ilyen eltérés. Meg
kell emliteni azonban, hogy az R allél alacsony gyakorisaga miatt az altalunk vizsgéltnal

nagyobb létszamu populacié elemzése lenne sziikséges az eredmények validalasdhoz.
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Az ID8489 ¢és az ID9591 VNTR polimorfizmusok esetén nem talaltunk eltérést sem az
¢léhelyek kozott, sem a koltési sikerben a kiilonb6zd genotipusok kozott, igy ezek a varidciok

valdsziniileg neutralisak az altalunk vizsgalt valtozokra nézve.

Osszességében tehat elmondhatd, hogy kis mértékben lehet hatdsa annak, hogy az adott madar
milyen valtozatat hordozza bizonyos polimorfizmusoknak, de természetesen egyetlen gén
néhany lokusza, féként az introni polimorfizmusok ritkdn hatarozzak meg szélsGségesen a
viselkedést €s még szdmos kutatds sziikséges ahhoz, hogy jobban megértsilkk az egyes
polimorfizmusok hatasat a madarak koltési sikerére. Tovabba a mintaclemszam ndvelése is
sziikséges, azon probléma kikiiszoboléséhez, hogy bizonyos genotipusokbdl jelentésen

kevesebb taldlhatdé meg, mint a tobbibol.

Ezen kiviil, habar a genotipizal6 eljarasok kidolgozasa és végrehajtasa sikeresnek mondhato,
még sem tudtuk az dsszes széncinegét genotipizalni mind a hat polimorfizmusra. Ennek oka az
izolalt DNS mindsége is lehetett, de a tovabbiakban érdemes lenne fejleszteni ezeket a
protokollokat és tovabbi eljarasokat dolgozni ki a genotipizalas megkonnyitéséhez, valamint
mas polimorfizmusokat is vizsgalni, lehetéleg minél nagyobb mintaelemszamban, hogy jobban

megérthessiik a DRD4 gén koltési sikerre gyakorolt hatasat.
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6. Osszefoglalas

A megfigyelhetd viselkedési mintazatok genetikai hatterének kutatasa egyre hangsulyosabba
valt az elmult évtizedekben. Ma mar szamos kutatast végeznek kiilonboz6 vadallatokkal is és
az egyik leggyakrabban vizsgalt modellallat a viselkedésgenetika teriiletén a széncinege (Parus
major). Kutatasunk sordn a DRD4 gén polimorfizmusaira fokuszaltunk, amelyekrél tobb
esetben is bizonyitottdk mar, hogy hatassal lehetnek a madarak viselkedésére. A jelen vizsgalat
célja volt egyrészt kidolgozni hatékony és megbizhatd genotipizalo eljarasokat hat DRD4
polimorfizmusra, valamint ezek koltési sikerre gyakorolt hatasat megvizsgalni. Ehhez harom
varosi, egy szuburban ¢és két erdei terlileten tortént a mintagyujtés. Megallapithatjuk, hogy a
vizsgalt teriiletek kozott eltér a genotipuseloszlds harom polimorfizmus esetében (ID7054,
ID1213, SNP830), vagyis lehet valamilyen Osszefiiggés az élGhelyvalasztas és ezen
polimorfizmusok kozott, azonban a mintaclemszam novelése sziikséges az eredmények
megerdsitéséhez. Tovabba eredményeink alapjan elmondhatd, hogy az ID15 és az ID7054
polimorfizmus kiilonb6z6 valtozatai hatassal lehetnek a madarak szaporodasi sikerére, hiszen
szignifikans kiilonbséget talaltunk a kiilonb6z6 genotipusok koézott a gytrtizési kort megélt
fiokak, valamint a kirepiilt fiokak szdmaban, bar a tojasszamban és a kikelt fiokak szamaban
nem mutatkozott ez az eltérés. Fontos megemliteni azonban, hogy a ritka allél a legtobb esetben
elenyész6 szamban fordult el6, ami hatassal lehetett az elemzéseinkre. Mindazonaltal a
genotipizalo eljarasok kidolgozéasa sikeresnek bizonyult, igy érdemes tovabbi vizsgalatokat
végezni ezekkel a polimorfizmusokkal, valamint fényt deriteni arra, hogy milyen viselkedésbeli

tulajdonsagokkal allhatnak osszefliggésben.
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/. 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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8. Koszonetnyilvanitas

Koszonettel tartozom elsésorban témavezetdmnek Dr. Roénai Zsoltnak, hogy mindenben
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10. Mellékletek

1. tablazat: Az ID7054 polimorfizmus genotipuseloszlasa a kiilonbozo élohelyeken

varosi szuburban erdei
R/R 50 19 28
R/H 46 16 24
H/H 3 0

8. tablazat: Az IDBA8Y polimorfizmus genotipuseloszidasa a kiilonbozé éléhelyeken

varosi szuburban erdei
R/R 1 0 0
R/H 15 8 9
H/H 83 27 52

9. tablazat: Az ID1213 polimorfizmus genotipuseloszlasa a kiilonbozo élohelyeken

varosi szuburban erdei
R/R 2 1 1
R/H 25 17 14
H/H 72 17 45

10. tablazat: Az ID15 polimorfizmus genotipuseloszlasa a kiilonbozo élohelyeken

varosi szuburban erdei
R/R 21 12 12
R/H 16 4 8
H/H 59 17 38

11. tablazat: Az ID9591 polimorfizmus genotipuselosziasa a kiilonbozo éléhelyeken

varosi szuburban erdei
R/R 0 1 0
R/H 12 8 5
H/H 81 25 54

41




12. tablazat: Az SNP830 polimorfizmus genotipuseloszlisa a kiilonbozo éléhelyeken

varosi szuburban erdei
CC 41 11 20
CT 52 22 27
TT 6 2 15

13. tablazat: A kirepiilt fiokak szamanak vizsgalatara illesztett modell post-hoc tesztje az 1D7054
polimorfizmus esetén

Osszehasonlitott | Becslés SE t p
genotipusok

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. tdblazat: A kirepiilt fiokik szamanak vizsgdlatara illesztett modell post-hoc tesztje az ID15

polimorfizmus esetén

Osszehasonlitott

Becslés SE t p
genotipusok
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. tabldzat: A gyiiriizési kort megélt fiokak szamdanak vizsgdlatdra illesztett modell post-hoc tesztje az

ID7054 polimorfizmus esetén

Osszehasonlitott

Becslés SE t p
genotipusok
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. tabldzat: A gyiiriizési kort megélt fiokak szamdanak vizsgdlatdra illesztett modell post-hoc tesztje az
ID15 polimorfizmus esetén

Osszehasonlitott | Becslés SE t p
genotipusok

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. tablazat: A koltéskezdés vizsgalatara illesztett modell post-hoc tesztje az 1D15 polimorfizmus esetén
az elso koltés soran

Osszehasonlitott | Becslés SE t p
genotipusok

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. tablazat: A koltéskezdés vizsgalatara illesztett modell post-hoc tesztje az ID15 polimorfizmus esetén
a masodkéltés sordan

Osszehasonlitott | Becslés SE t p
genotipusok

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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HuVetA
ELHELYEZESI MEGALLAPODAS ES SZERZOI JOGI NYILATKOZAT*

Név: ........Grob Adel Borbdla. ...
Elérhetiség (e-mail cim):...borigrob@gmail.com..... ...

A feltéltendd mii cimes:....... A dopamin rendszer bizonyos genetikai polimorfizmusainak
elemzése széncinegékben: kiltésbiologiai vonatkozasok. ...

A mii megjelenési adatai:......... 2022, Budapest.....oooviiiiiici e

Az atadott fajlok szama: .........................

Jelen megallapodis elfogadisaval a szerzd, illetve a szerzdi jogok tulajdonosa nem kizardlagos
jogot biztosit a HuVetA szamara, hogy archivalja (a tartalom megvaltoztatasa nelkiil, a
megorzés ¢s a hozzaférhetdség biztositasanak érdekében) és masolasvédett PDF formara
konvertalja és szolgaltassa a fenti dokumentumot (beleértve annak kivonatat is).

Beleegyezik, hogy a HuVetA egynél tobb (csak a HuVetA adminisztritorai szimdra
hozzaférhetd) masolatot taroljon az On altal atadott dokumentumbol kizardlag biztonsagi,
visszadllitasi €s megorzesi celbol.

Kijelenti, hogy az atadott dokumentum az On miive, és/vagy jogosult biztositani a
megallapodasban foglalt rendelkezéseket arra vonatkozoan. Kijelenti tovabba, hogy a mi
eredeti ¢és legjobb tudomasa szerint nem sérti vele senki mds szerzdi jogat. Amennyiben a mi
tartalmaz olyan anyagot, melyre nézve nem On birtokolja a szerzdi jogokat, fel kell tiintetnie,
hogy korlatlan engedélyt kapott a szerzdi jog tulajdonosatol arra, hogy engedélyezhesse a jelen
megallapodasban szerepld jogokat, és a harmadik személy altal birtokolt anyagrész mellett
egyértelmilen fel van tiintetve az eredeti szerzd neve a miivon beliil.

A szerzGi jogok tulajdonosa a hozzaféres korét az alibbiakban hatirozza meg (egyetlen, a
megfelelé négyzetben elhelyezett x jellel):

engedeélyezi, hogy a HuVetA-ban -ban tarolt mivek korlatlanul hozzaférhetové valjanak
a vilaghalon,

az Allatorvostudomanyi Egyetem belsé halozatira (IP cimeire) korldtozza a feltltitt
dokumentum(ok) elérését,

X a Konyvtarban talalhato, dedikalt elérést biztositd szamitogépre korlatozza a feltoltott
dokumentum(ok) elérését,

csak a dokumentum bibliografiai adatainak és tartalmi kivonatinak feltoltéséhez jarul
hozza (korlatlan hozzaféréssel),
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Kérjiik, nyilatkozzon a négyzetben elhelyezett jellel a helyben hasznalatrol is:

X Engedélyezem a dokumentum(ok) nyomtatott valtozatanak helyben olvasasat a
kdnyvtarban.

Amennyiben a feltdltés alapjat olyan mii képezi, melyet valamely cég vagy szervezet
tamogatott illetve szponzoralt, kijelenti, hogy jogosult egyetérteni jelen megallapodassal a
miire vonatkozoan.

A HuVetA iizemeltetéi a szerzo, illetve a jogokat gyakorld személyek és szervezetek

iranydban nem vdllalnak semmilyen feleldsséget annak jogi orvosldsara, ha valamely
felhasznalo a HuVetA-ban engedéllyel elhelyezett anyaggal torvénysértdé modon visszaélne.

Budapest, 2022 . év ...... b7 SR hé.i 25...nap

;m"} ALY Badil
" alairas
szerzb/a szerzOi jog tulajdonosa

A HuVetAMagyar Allatorvos-tudomdnyi Archivum — Hungarian Veterinary Archive az
Allatorvostudomanyi Egyetem Hutyra Ferenc Konyvidr, Levéltar és Miizeum dltal mitkédtetett
egyetemi és szakteriileti online adattar, melynek célja, hogy a magyar dllatorvos-tudomdny és
-torténet dokumentumait, tuddasvagyondt elektronikus formdban osszegyiijtse, rendszerezze,
megorizze, keresheldvé és hozzdférhetévé tegye, szolgdltassa, a hatdlyos jogi szabdlyozdsok
figvelembe vételével.

A HuVetA a korszerii informatikai lehetdségek felhasznalasaval biztositia a kiénnyi,
(internetes kereségépekkel is miikodo) kereshetdséget és lehetoség szerint a teljes sziveg
azonnali elérését. Célja ezek révén

- amagyar dllatorvos-tudomany hazai és nemzetkozi ismertségének novelése;

- a magyar dllatorvosok publikdcidira torténd hivatkozdsok szamdnak, és ezen
keresztiil a hazai dllatorvosi folydiratok impakt faktordnak nivelése;

- az Allatorvostudomdnyi Egyetem és az egyittmikods  partnerek
tudasvagyonanak koncentralt megjelenitése révén az intézmények és a hazai
dllatorvos-tudomany tekintélyének és versenyképességének nivelése;

- aszakmai kapcsolatok és egyiittmitkodés eldsegitése,

- anyilt hozzdférés tamogatdsa.
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