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Absztrakt 

Kutatásunk során az enteropatogén E. coli (EPEC) jelenlétét és szerepét tanulmányoztuk 

kutyák hasmenéssel járó gastrointestinalis betegségeiben. Összesen 54 kutyából vettünk 55 

bélsármintát végbélbe helyezett tampon segítségével. Ezekből 27 E. coli törzset tudtunk 

izolálni baktériumtenyésztés során. Az egyes csoportok elkülönítéséhez PCR-eljárást 

alkalmaztunk, emellett korongdiffúziós módszerrel antibiotikum érzékenységi vizsgálatokat 

végeztünk a kitenyésztett törzsekre. A 27 E. coli törzsből 4 bizonyult atipikus enteropatogén 

E. coli (aEPEC) pozitívnak, és a törzsek mindegyikét multirezisztensnek minősítettük. A 

kapott eredményeket összevetettük az előzetes terápiával, társbetegségekkel, valamint a 

bélsárvizsgálatokkal. Tudomásunk szerint elsőként izoláltunk hasmenéses kutyákból aEPEC 

törzset Magyarországon. Vizsgálataink alapján felmerül az aEPEC kóroki szerepe 

gastrointestinalis megbetegedésekben, azonban ennek igazolásához további, nagyobb 

esetszámot magába foglaló vizsgálatra van szükség. 

 

Abstract 

During our research we overviewed the prevalence of enteropathogenic E. coli (EPEC) 

strains in companion animals in Hungary. We also tried to get some relevant information 

about the role of aEPEC in dogs with diarrhea. We collected 55 rectal swab samples from 

54 dogs with intestinal diseases accompanied by diarrhea. We could isolate 27 E. coli strains 

by bacteriological examinations. We differentiated the pathotypes by PCR technique and we 

assessed the antibiotic resistance using disk diffusion method. From the 27 E. coli strains 4 

proved to be atipical enteropathogenic E. coli (aEPEC) and all the strains were considered 

multiresistant. We compared the results with previous therapy, diseases and fecal 

examinations. To our best knowledge this is the first study to detect aEPEC strains from 

dogs with diarrhea in Hungary. Further studies are warranted with higher number of cases 

to clarify the pathogenic role of aEPEC in dogs with gastrointestinal diseases. 
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1. Rövidítések jegyzéke 

E. coli – Escherichia coli 

EPEC – enteropatogén E. coli 

PCR – polimeráz-láncreakció (polimerase-chain-reaction) 

ExPEC – extraintestinalis E. coli (extraintestinal pathogenic E. coli) 

DEC – intestinalis E. coli (diarrheagenic E. coli) 

MNEC – meningitis-asszociált E. coli 

UPEC – uropatogén E. coli 

APEC – madár patogén E. coli 

ETEC – enterotoxikus E. coli 

STEC – Shiga-toxin termelő E. coli 

EHEC – enterohaemorrhagiás E. coli 

EIEC – enteroinvazív E. coli 

EAEC – enteroaggregatív E. coli 

DAEC – diffúzan tapadó E. coli 

AIEC – tapadó-invazív E. coli 

A/E adhézió – Attaching and Effacing adhesion 

LEE – pathogenitási sziget (Locus of enterocyte effacement) 

kDa – kilodalton 

Tir – áttelepített intimin receptor (translocated intimin receptor) 

tEPEC – tipikus enteropatogén E. coli 

aEPEC – atipikus enteropatogén E. coli 

EAF – EPEC adhéziós faktor (EPEC adherence factor) 

BFP – köteg képző pilus (bundle-forming pilus) 

LA – helyi adherencia (localized adherence) 

LAL – helyi adherencia-szerű (localized adherence like) 

Esp – EPEC szekretált fehérje (EPEC-secreted protein) 

eae gén – intimint kódoló génszakasz (attaching and effacing gene) 

stx – Shiga-toxin 

AMR – antimikrobiális rezisztencia (antimicrobial resistance) 

MDR – multidrog-rezisztencia (multidrug resistance) 

ESBL – extended-spectrum β-lactamase 

BCS – kondíció pontozás (body condition score)  
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2. Bevezetés 

Az Escherichia coli egy igen széles körben elterjedt baktériumfaj, mely megtalálható 

mind a környezetben, mind az élőlényekben, többnyire emlősök szervezetében. A Gram-

negatív, pálca alakú mikroorganizmus a tápcsatorna alsó szakaszának kommenzalista lakója, 

a normál bélflóra egyik tagja. Előfordulnak azonban olyan törzsei is, melyek képesek 

megbetegedéseket okozni az élőlényekben a tápcsatornán belül és kívül egyaránt. Emberi 

megbetegedések kapcsán egyes típusok a fejlődő országokban a hasmenéses járványokért 

tehetők felelőssé, míg más csoportjai megtalálhatóak a fejlett térségekben is. Állatokban 

főleg a fiatal, szopós egyedek betegednek meg a kórokozó E. coli törzsektől, azonban 

tápcsatornán kívül egyes E. coli törzsek képesek szepszist, húgyúti fertőzéseket, teheneknél 

tőgygyulladást, sertésben méhgyulladást, baromfiban légúti megbetegedéseket létrehozni. 

Az E. coli nemcsak elterjedését tekintve változatos, de jelentős eltérések figyelhetők 

meg a fajon belül is. Az egyes baktériumok eltérő antigén szerkezetekkel, virulencia 

faktorokkal rendelkeznek, melyeknek köszönhetően különböző patogenitású csoportokat 

különböztetünk meg a fajon belül. Ezek alapján különböző patotípusokba lehet az E. coli 

törzseket besorolni. 

Jelen kutatás az enteropatogén E. coli előfordulásával foglalkozik, mely bélhámsejt 

károsító hatásával képes hasmenést okozni. Ezen törzsek megjelenése az élelmiszertermelő 

állatokban bizonyított, azonban társállatainkról ez idáig még hiányosak az ismereteink, nem 

található utalás ezek elterjedtségére hazánkban. Az EPEC törzsek lehetséges zoonotikus 

tulajdonsága, valamint a tény, hogy kedvenceink napjainkban szoros közelségben élnek 

velünk, indokolja ezen törzsek előfordulásának részletesebb vizsgálatát kutyákban. A 

hasmenéses állatok nem elhanyagolható forrásai lehetnek a környezet bakteriális 

kontaminációjának, ami akár megbetegedéseket alakíthat ki az emberek esetében is. Ebben 

nagy szerepet játszik az EPEC törzsek atipikus formája, mivel ebbe az alcsoportba tartozó 

törzseknek a terjesztői lehetnek az emberek és az állatok egyaránt, amellett, hogy mindkét 

csoportban megbetegedéseket is okozhatnak. Ugyancsak fontos információkat szereznünk 

ezen kórokozók antibiotikum érzékenységéről is, specifikusan az enteropatogén E. coli 

(EPEC) törzsek által okozott rezisztenciával, valamint annak mértékével kapcsolatosan.  
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2.1. Célkitűzések 

Kutatásunk során a társállatainknál előforduló EPEC törzsek előfordulását vizsgáltuk, 

különös tekintettel annak atipikus formájára. Emellett igen fontos szerepet kapott az EPEC 

törzsek előfordulása és a klinikum közötti összefüggések feltérképezése is. Az esetlegesen 

izolált E. coli törzsek esetében fontosnak tartottuk az antibiotikum rezisztenciájukat is 

meghatározni, ami hasznos összefüggéseket tárhat fel a klinikummal kapcsolatban, valamint 

a patogén törzsek közé besorolható E. coli törzsek esetében hiánypótló adatokhoz juthatunk. 

A rezisztenciát több kutatás is vizsgálta hasmenéses kutyákból izolált E. coli baktériumra 

nézve, azonban specifikusan EPEC törzsekre eddig kevés felmérés történt.   
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3. Szakirodalmi áttekintés 

Az Escherichia coli az Enterobacteriaceae családba tartozó Gram-negatív baktérium. 

Morfológiáját tekintve néhány mikrométeres nagyságú, pálcika alakú, valamint csillóval 

rendelkezik, így képes az aktív mozgásra is. Rendkívül széles körben előfordul, megtalálható 

a környezetben, főleg emlősökben, így az emberben is. Kommenzalista törzsei a 

vastagbélben részt vesznek a természetes bélflóra kialakításában és hozzájárulnak a 

mikrobióta egyensúlyának fenntartásához. A kommenzalista törzsek igen ritkán okoznak 

megbetegedést, a bélcsatorna ártalmatlan lakóinak tekintjük őket [1].  

Előfordulnak azonban olyan fakultatív, továbbá obligát patogén E. coli törzsek is, 

melyek az eltérő virulencia faktoroknak köszönhetően képesek számos betegséget okozni a 

gazdaszervezetben. Ezeket a törzseket két csoportba soroljuk a fertőződés helye szerint: 

extraintestinalis (ExPEC, extraintestinal pathogenic E. coli), azaz a tápcsatornán kívüli, 

valamint intestinalis (DEC, diarrheagenic E. coli), azaz a tápcsatornán belül tüneteket okozó 

E. coli baktériumok. Az ExPEC-be tartozó fajok további három kategóriába sorolhatók: 

szepszist/meningitist okozó meningitis-asszociált E. coli (MNEC), húgyúti fertőzés okozó 

uropatogén E. coli (UPEC), valamint a madár patogén E. coli (APEC) [1]. 

A DEC kategórián belül szintén további csoportokat különböztetünk meg: 

enteropatogén E. coli (EPEC), enterotoxikus E. coli (ETEC), Shiga-toxin termelő E. coli 

(STEC) [beleértve az enterohaemorrhagiás E. coli-t (EHEC)], enteroinvazív E. coli (EIEC), 

enteroaggregatív E. coli (EAEC), diffúzan tapadó E. coli (DAEC), valamint a tapadó-invazív 

E. coli (AIEC) [1]. 

3.1 Enteropatogén E. coli előfordulása 

Az intestinalisan fertőző E. coli törzsek között az enteropatogén E. coli (továbbiakban 

EPEC) fontos szerepet kap. Számos adatgyűjtésnek köszönhetően kijelenthetjük, hogy habár 

a csecsemők életének első óráiban megtelepedő baktérium az egészséges bélflóra 

kialakításáért felelős, mégis egyes törzsei képesek emésztőszervi megbetegedést okozni. Az 

1975 óta dokumentált esetek kimutatták, hogy az EPEC lehet az egyik fő kiváltója a 

járványszerűen előforduló hasmenéses megbetegedéseknek, melyek főleg a fejlődő 

országok csecsemőit sújtják. Még napjainkban is igen komoly problémát jelent az 

előfordulásuk, nemcsak az elmaradottabb térségekben [2,3]. Az EPEC törzsek a tünetek 

lefutása szerint akut hasmenést okoznak, de jelentettek már két hétnél tovább tartó enteralis 
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betegséget is, többnyire egyéb kórokozóval (adeno-, rotavírus, Campylobacter, Salmonella) 

együtt előfordulva [4]. 

1944-ben Kauffman kidolgozott egy rendszert, mely ma is alapját képezi az E. coli 

szerotipizálásának. E szerint a baktérium sejtfalán lévő (‘O’), és csilló (‘H’) antigének 

kombinációja lehetővé teszi a különböző törzsek megkülönböztetését. Ez igen nagy 

jelentőséggel bír, ugyanis az egyes megbetegedések különböző kórformáit eltérő 

szerotípusba tartozó törzsek fogják létrehozni. Ma már szélesebb körű ismeretekkel 

rendelkezünk az adott témát illetően, mely lehetővé teszi a pontosabb, teljesebb 

diagnosztikát is. Így a hagyományos szerotipizálás mellett az újabb PCR technikának 

köszönhetően el tudjuk különíteni az egyes patotípusokat az eltérő virulencia faktoraiknak 

megfelelően [5]. 

3.2 A/E adhézió 

Az EPEC megbetegedés patofiziológiája az úgynevezett „attaching and effacing” 

(A/E) adhéziónak köszönhető, mely során a baktérium szorosan megtapad a 

bélnyálkahártyán, és azt károsítja. Így csökken a bélben az abszorpciós felület, 

következményes felszívódási zavar keletkezik.  Az ozmotikus viszonyok megváltozásának 

következményeként hasmenés alakul ki, az elpusztított bélhámsejtek csúcsán pedig egy 

talapzat keletkezik a baktériumok számára [6,7]. A megtapadás bizonyos lépéseknek 

köszönhetően valósul meg. Az EPEC törzsek pontos patomechanizmusát Moon és mtsai. 

állapították meg és írták le egy három lépcsős modellel (1. ábra). Ez alapján az EPEC törzsek 

megtapadása a bélhámsejteken három lépésben valósul meg: 1. helyi megtapadás (localized 

adherence), 2. jelátvitel (signal transduction), 3. tartós megtapadás (intimate adherence) 

[6,8]. 

Az A/E képesség kifejeződése egy patogenitás szigeten van kódolva (LEE, Locus of 

enterocyte effacement), mellyel az összes EPEC és valamennyi EHEC törzs rendelkezik, 

(így a két csoport pontosabb megkülönböztetése további vizsgálatokat is igényel), azonban 

az egészséges bélflórában lévő E. coli baktériumok mentesek ettől. A LEE szigeten számos, 

az adhézióhoz szükséges fehérje kódolódik. Az egyik az intimin nevű fehérje, aminek nagy 

jelentőség van az enteropatogén E. coli elkülönítésében és laboratóriumi diagnosztikájában. 

Ennek a 94 kDa nagyságú fehérjének a segítségével fog ugyanis megvalósulni a baktérium 

epithel sejthez való állandósult tapadása. Emellett ugyancsak a LEE szigeten kódolódik a 



10 

patomechanizmusban lényeges szerepet játszó III-as típusú szekréciós rendszer, valamint a 

Tir (translocated intimin receptor) fehérje is [5, 9]. 

A három lépcsős modell kidolgozása jelentős mértékben bővítette ismereteinket az 

EPEC törzsek patogenezisét tekintve. Így ezen törzseket az eltérő virulencia faktorjaiknak 

megfelelően két további nagy csoportra tudjuk osztani: tipikus EPEC (tEPEC) és atipikus 

EPEC (aEPEC) törzsekre. A fő különbség a két csoport között az első lépcső, azaz a helyi 

megtapadás során kialakított kapcsolódási formában nyilvánul meg. A tipikus enteropatogén 

E. coli törzsek rendelkeznek egy plazmiddal (EAF, EPEC adherence factor), melyen a bfp 

gén is megtalálható, amely a IV-es típusú pilust (BFP, bundle-forming pilus) kódolja. Ezen 

BFP pilus segítségével valósul meg a tEPEC törzsek esetében a helyi megtapadás [10]. 

Először Giron és mtsai. írták le a jelenséget, mely során bizonyos baktérium törzsek 

nyúlványokat (fimbriákat) képeztek, majd összeálltak egy köteggé (pilussá). Ez a kapcsolat 

tette lehetővé a baktériumok egymás közötti megtapadását, illetve a baktériumnak a 

bélhámsejt epitheljéhez való rögzülését [11]. Az így kialakult jellegzetes sejtfelszíni minta 

(LA, localized adherence) jellemző a tEPEC törzsekre. Az atipikus EPEC ellenben nem 

rendelkezik BFP pilussal és azt kódoló gént hordozó EAF plazmiddal, ezért a sejtek közötti 

kapcsolat létrehozása más adhezinekkel történik, így a kialakult sejtfelszíni mintázat eltérő 

a tipikus formától (LAL, localized adherence like) [5,12]. 

A modell második és harmadik lépésének a létrejöttében nagy szerepe van a LEE 

patogenitási szigetnek. Az EPEC törzsek képesek bizonyos fehérjék (Esp, EPEC-secreted 

protein) kiválasztására a III-as típusú szekréciós rendszer segítségével. Legalább négy ilyen 

fehérje kódolódik a LEE-szigeten, s ezekből három (EspA, EspB, EspD) nélkülözhetetlen 

az A/E mechanizmusához. A folyamat során az Esp fehérjék segédkeznek egy transzlokációs 

komplex rendszer létrehozásában, mely segíteni fogja bizonyos effektor molekulák sejtbe 

juttatását. Az így belépett anyagok károsítják a sejtet, roncsolják a citoszkeletális vázat 

[13,14]. Az ugyancsak LEE-szigeten kódolt Tir (áttelepített intimin receptor, translocated 

intimin receptor) ennek a roncsolásnak köszönhetően tud beágyazódni a fogadó bélhámsejt 

plazmamembránjába, lehetővé téve az intimin számára a megtapadást. A baktériumsejt így 

előállítja nemcsak a saját maga rögzítéséhez szükséges fehérjét, de ugyanakkor a fogadó sejt 

számára is a receptort [5,15]. 

Az intimint az E. coli attaching and effacing gén (röviden: eae) kódolja, mellyel csak 

a patogén törzsek rendelkeznek, s melynek jelenléte lehetővé teszi a potenciális kórokozó 
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képesség diagnosztikáját. Az intimin a baktérium saját sejtfalán rögzül és a Tir-hez kötődik 

ki a tartós adhézió létrejötte során, így nélkülözhetetlen komponense az A/E léziónak [16]. 

 

1. ábra: Három lépcsős modell lépéseinek ábrázolása Wales és mtsai. nyomán, 2005 

A LEE szigeten lévő gének által kódolt fehérjék segítségével történik az EPEC törzs 

diagnosztikája. Az egyes törzseket az általuk expresszált virulencia faktorjaik segítségével 

egyszerűen elkülöníthetjük egymástól a molekuláris genetikai módszerek igénybevételével, 

PCR segítségével. Az enteropatogén E. coli kimutatása a kifejezetten az eae génre és Tir-re 

tervezett primer párokkal valósulhat meg. Az EPEC-re jellemző eae gén ugyancsak 

megjelenik egy másik csoportnál, az EHEC-nél is, ezért a két törzs szétválasztásában egy 

további tulajdonság figyelembevétele szükséges. Az EHEC bélhámsejt károsítását a Shiga-

toxin révén fejti ki, melynek génjét (stx) egyedül ennek a csoportnak a tagjai hordozzák. 

3.3 A tipikus és atipikus E. coli 

Az EPEC törzset két további csoportra oszthatjuk a már említett EAF (EPEC 

adherence factor) plazmid jelenléte, vagy éppen hiánya alapján.  

3.3.1 A tipikus E. coli 

A tipikus enteropatogén E. coli baktérium az EAF plazmidja révén egy speciális pilus 

kapcsolatot hoz létre a bélhámsejttel a megtapadás során, s így kialakít egy jellegzetes 

sejtfelszíni mintázatot. Genetikailag viszonylag homogén virulencia faktorokat hordoz, 

melyek a LEE szigeten expresszálódnak. Emberben gyakran okoz megbetegedéseket, ami 

főképp a fejlődő országok térségeiben élő egy évnél fiatalabb csecsemőket sújtja. 

Előfordulása az életkor növekedésével ellentétesen csökkenő tendenciát mutat, s 

felnőttekben elvétve jelentettek eseteket. Ez valószínűsíthetően az immunrendszer 
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fejlődésének és a specifikus EPEC receptorok számának csökkenésének köszönhető. Az 

utóbbi években a baktérium által okozott megbetegedések visszaszorultak [17]. 

3.3.2 Az atipikus E. coli 

Az általunk is vizsgált atipikus E. coli egy genetikailag heterogénebb csoportot képez 

a tEPEC-el szemben, mivel változatosabbak a szerotípusaik. Nem rendelkeznek EAF 

plazmiddal, ezáltal nem jön létre pilus kapcsolat sem, a kapcsolódás egyéb változatos 

adhezinek segítségével történik. Virulencia faktorjai nem csak a LEE-szigeten 

kódolódhatnak, hanem egyéb helyeken is, így képezve genetikai sokszínűséget [18]. 

A baktérium közegészségügyi szerepe az utóbbi időben felértékelődött. Az emberek 

és állatok az aEPEC-t tünetmentesen is hordozzák, azonban az évek során növekvő számban 

diagnosztizáltak aEPEC által okozott súlyos hasmenéses megbetegedéseket a fejlődő és 

fejlett országokban egyaránt. Emellett a törzs rezervoárja nem csak az ember lehet, 

előfordulását kimutatták számos állatfajban is, köztük élelmiszertermelő állatokban 

[18,19,20]. Habár jelenleg nincs bizonyíték állatok és emberek közötti direkt fertőzésről, 

azonban potenciálisan zoonotikus patogénnek tekintjük a törzset, mert némelyik jószágból 

izolált aEPEC olyan szerocsoportba tartozik, amelyik bizonyítottan felelős humán 

betegségek kialakításáért. Emellett ugyancsak potenciális fertőzési források lehetnek az így 

elfogyasztott állati termékek is [20]. 

Az aEPEC nemcsak gazdasági haszonállatoknál fordul elő, hanem a kedvtelésből 

tartott kiskedvenceinknél is, kutyában [22,23] és macskában egyaránt [24]. Az E. coli 

kommenzalista törzsei a normál bélflóra tagjaként a bélmikrobióta alkotórészei, azonban 

virulens törzsei képesek hasmenéses megbetegedéseket okozni, illetve egyéb, hasmenéssel 

járó kórkép lefolyását súlyosbítani. Az egészséges élőlények bélflórájában ugyanúgy 

megtalálhatóak nemcsak a kommenzalista, de a virulens géneket hordozó törzsek is, mint a 

beteg társaikéban. A hasmenéses kórképeket mutató állatokban emellett jelentősen nagyobb 

számú virulens törzset detektáltak, ezáltal arra következtethetünk, hogy az enteropatogén E. 

coli kedvenceinkben is okozhat hasmenést, akárcsak az emberek esetében [25,26,27]. 

Bizonyos kutatások kimutatták, hogy a kölyök macskák megbetegedését okozó aEPEC 

törzsek genetikailag közel azonosak az egyes csecsemőknél előforduló aEPEC törzsekkel 

[28]. Ez a megfigyelés is megerősíti a feltételezést, miszerint az állatok, ez esetben macskák, 

rezervoárjai lehetnek a humán megbetegedéseket okozó enteropatogén E. coli-nak. 
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Az EPEC törzsekkel kapcsolatos kutatások másik fontos területe az antibiotikum 

rezisztencia feltérképezése. Az antibiotikum rezisztens (AMR, antimicrobial resistance) 

baktériumok elterjedése egyre nagyobb problémát jelent a humán- és állatgyógyászatban 

egyaránt. Bizonyos fajok három, vagy annál több antibiotikumra is rezisztensnek 

minősülnek, ezeket multidrog-rezisztens (MDR, multidrug resistance) baktériumoknak 

hívjuk [25].  A társállatainknál előforduló E. coli gyakran ez utóbbi csoportba tartozik, ezért 

igen fontossá vált az antibiotikum érzékenység további vizsgálata. Az antibiotikum 

rezisztenciát feltérképező kutatások során egészséges, valamint hasmenéses állatokból vett 

bélsármintából tenyésztettek ki E. coli törzseket, majd vizsgálták az így kinyert törzsek 

antibiotikum rezisztenciáját. A hasmenéses egyedek nagyobb százalékánál fordult elő 

rezisztencia, mint az egészségeseknél [25,29,30], illetve a mintavételezés előtt történő 

antibiotikum terápia is jelentős szerepet játszott a rezisztencia kialakulásában [31]. A 

gyakori, szisztémásan alkalmazott antibiotikumok használata hatással volt a vizsgált kutyák 

bélflórájára [31], egy még rezisztensebb E. coli populációt eredményezve. Emellett nagy 

számban fordult elő AMR, illetve MDR. Az AMR egyik fontos forrása az ESBL (extended-

spectrum β-lactamase) -termelő E. coli, emberben és állatokban egyaránt. A széles 

spektrumú cefalosporinok elsődleges alkalmazása a kisállatgyógyászatban az utóbbi 20 

évben jelentősen növelte az multirezisztens törzsek számát társállatainknál [32]. A 

potenciális E. coli zoonózis miatt ezen fajok átvitele veszélyt jelenthet a humán 

gyógyászatban.  
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4. Anyag és módszer 

4.1 Betegcsoport 

Kutatásunkhoz 54 kutyából vettünk bélsármintákat az Állatorvostudományi Egyetem 

Kisállatklinikáján, valamint egy Pest megyei rendelőben, a Kedvencdoktor Állatorvosi 

Rendelőben 2021 áprilistól 2022 februárig. A mintavétel a betegvizsgálat során történt a 

tulajdonosok beleegyezésével. A mintákat (n=55) specifikusan csak akut (n=22), vagy 

krónikus (azaz két hétnél tovább tartó, vagy hosszabb ideje visszatérő) (n=33) hasmenést 

mutató állatokból vettünk, így szűkítve a célcsoportot. A kutatásban részt vett állatokat 

rendszereztük továbbá életkor és táplálási irány (kutyatáp/nyersetetés) szerint. Rutin 

bélsárvizsgálat 33 esetben volt, amelynek során citológiai és parazitológiai vizsgálat történt. 

Emellett vizsgáltuk azt is, hogy a mintavételezés előtti egy hónapban volt-e antibiotikum 

kezelés, ha igen, az milyen hatóanyag volt. Egyik kutyából két mintavételezés is volt 3 hónap 

különbséggel. 

4.2. Bélsárminta vétel 

A mintavételezés steril tampon használatával történt. A mintavevőt az állatok 

végbélnyílásán keresztül bevezettük, majd néhányszor megforgatva hozzádörzsöltük a 

bélhámhoz is, ezáltal minél több mikroorganizmust nyerve a vizsgálathoz. A tamponokat 

ezután a további laboratóriumi feldolgozásig mélyhűtőben tároltuk -20 °C fokon.  

4.3 Bakteriológiai vizsgálat 

Az összegyűjtött mintákat a Járványtani és Mikrobiológiai Tanszéken dolgoztuk fel, 

ahol a mélyhűtőből kivett tamponmintákat egy szelektív táptalajra, MacConkey agarra 

oltottuk ki, majd szélesztettük el. A szélesztést követően 24 órán keresztül inkubáltuk 37 °C-

on a táptalajokat. 

A MacConkey agar egy szelektív és differenciáló táptalaj, amely a Gram-negatív 

Enterobacteriaceae családba tartozó baktériumok elkülönítésére alkalmas. A szelekció 

abban nyilvánul meg, hogy különböző gátló anyagokat tartalmaz, úgy, mint az epesavas sók 

és a kristályibolya. Ezek megakadályozzák, hogy a táptalajon egyéb, nem 

Enterobacteriaceae családba tartozó mikroorganizmusok is kinőjenek. A kristályibolya a 

Gram-pozitív baktériumok szaporodását gátolja, míg az epesavas sók a Proteus fajok 

rajzását akadályozzák meg. A MacConkey agar differenciáló képessége a különböző fajok 

eltérő laktózbontási tulajdonságán alapszik. Egyes baktériumok ugyanis képesek lebontani 
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a tejcukrot, míg mások nem rendelkeznek ezzel a sajátossággal. Az előbbi csoportba tartozik 

az általunk vizsgált E. coli is. A táptalaj a gátló anyagokon kívül ennek megfelelően 

tartalmaz laktózt és egy indikátort, mely ez esetben a neutrálvörös. A laktóz bontásakor a 

baktériumok anyagcseréjük során tejsavat termelnek, melyek eltolják a pH irányát 7 alá. Ezt 

a változást a neutrálvörös indikátor piros színváltozással jelzi, a táptalajon rózsaszín telepek 

képződnek, melyeknek a széle elhalványodik az epesav kiválás miatt. A laktóz negatív 

mikroorganizmusok színtelen telepeket hoznak létre. 

A MacConkey táptalajon lévő E. coli baktériumtelepeket tovább oltottuk véres agarra 

és ismételten 24 órán keresztül inkubáltuk őket 37 °C-on. Az így színtenyészetben kinőtt E. 

coli törzstenyészeteket -80 °C-on tároltuk tovább későbbi felhasználásukig. A véres agarra 

való kioltásra azért volt szükség, hogy megakadályozzuk a szelektív táptalajról származó 

gátlóanyagok fellépését a PCR reakció során. Az így véres agarra kioltott, majd később 

lefagyasztott baktériumok akár évtizedekig megőrizhetőek, felhasználhatóak további 

kísérletekhez. A fagyaszthatóság eléréséhez a következőket hajtottuk végre. A táptalaj 

felszínéről egy steril vattapálca segítségével telepeket vettünk le, majd egy krio csőbe 

szuszpendáltuk őket, 700 µl Mueller-Hinton levesbe, mely egy nutritív tápleves, nem 

tartalmaz gátlószereket. Ezt követően krioprotektív (fagyástól védő) glicerint adtunk hozzá 

a baktérium szuszpenzióhoz 300 µl mennyiségben, amely biztosította a legalább 15%-os 

glicerin koncentrációt. A fagyasztócsövet vortex-el homogenizáltuk, így a sejtekbe 

integrálódott a glicerines tápoldat, s a fagyasztás során is rugalmas maradt a sejt. Ez a minta 

későbbi felhasználhatóságát tette lehetővé. 

4.4 Molekuláris genetikai vizsgálat 

4.4.1 Polimeráz láncreakció (PCR) ismertetése 

A polimeráz láncreakció egy igen gyakran használt molekuláris genetikai technológia, 

melynek révén az EPEC törzsek kimutatása egyszerűen megvalósítható laboratóriumi 

körülmények között is. A folyamat során az E. coli DNS-ének egy meghatározott 

szekvenciáját amplifikáljuk, azaz megsokszorosítjuk az azonosíthatóság érdekében, ez 

esetben a LEE patogenitási szigeten kódolt eae génszakaszt, ami az intimin kódolásáért 

felelős. Ehhez szükségünk van egy templátra, mely tartalmazza az amplifikálni kívánt 

génszakaszt, azaz a baktérium DNS-ét. Emellett fontos komponensek még az eae és más 

génre készített egyedi primer párok (1. táblázat), melyek révén kijelölhetjük a 



16 

megsokszorozni kívánt szekvenciát. A reakció a PCR-készülékben több lépésben, eltérő 

hőmérsékleten zajlik le, enzimatikus segítséggel.  

4.4.2 Templát készítés 

A PCR vizsgálathoz szükséges templátokat elkészítettük. Ehhez a színtenyészetben 

nőtt E. coli törzseket 500 µl PCR vízbe szuszpendáltuk. Ez utóbbi reagens steril, szűrt 

desztillált víz, nem tartalmaz semmilyen örökítőanyagot, enzimeket, így biztosítva a reakció 

tisztaságát. A szuszpendált baktériumokat, illetve PCR vizet tartalmazó elegyet 1,5 ml-es 

eppendorf csőben centrifugáltuk 9000 rpm (fordulat/perc, round per minute) fordulatszámon 

2 percen keresztül. Ennek köszönhetően a cső aljára leülepedtek a baktériumok. A 

továbbiakban 96 °C-on 10 percig forraltuk a mintát, majd 1 másodpercre újra centrifugáltuk 

annak érdekében, hogy a cső falán keletkezett vízpára lecsapódjon. Az így elkészített 

mintából 100 µl felülúszót kipipettáztunk egy 200 µl-es eppendorf csőbe, majd további 

felhasználásig -20 °C-on tároltuk a templátokat. 

4.4.3 PCR reakció menete 

A PCR működéséhez egy speciális reakciókeverékre volt szükség, az úgynevezett 

Master mixre. Ennek komponensei a következők voltak: a templát DNS (1 µg), a 

felsokszorozandó DNS szekvenciát jelölő primer pár (0,5 µM mindegyikből), az új DNS 

szálakba beépülő dezoxinukleotid-trifoszfátok (dNTP-mix) (0,2 mM mindegyikből), 72°C-

on működő hőrezisztens Taq polimeráz enzim (1,25 egység), valamint az enzim működését 

segítő, festékkel jelölt puffer (5 µl), DNáz mentes, bidesztillált víz. 

A reakcióhoz szükséges mennyiségű Master mixeket (23-23 µl) kimértük PCR 

mikrocsövekbe, majd mindegyikbe mintánként külön-külön 2 µl templátot adtunk. Emellett 

egy negatív kontrollt is készítettünk, az eredmények megbízhatóságának növelése 

érdekében. Ez a minta nem tartalmazott templát DNS-t, így nem tartalmazott 

megsokszorozható DNS-t sem. Nélkülözhetetlen volt egy pozitív kontroll (az adott génre 

pozitív baktériumból készített templátot tartalmazta) alkalmazása is, mellyel össze lehetett 

hasonlítani a kapott eredményeket. Az EPEC törzsek kimutatására az eae génszakaszra 

speciálisan tervezett primer párt alkalmaztunk [33,34,35,36]. 

A PCR-készülékben lezajló reakcióban a folyamat különböző hőmérsékleten és több 

ciklusban zajlott. Mindegyik ciklus három fő lépésből állt: először az inicializáció során a 

DNS szál felhevítése történt 94-96°C-on, mely denaturációs hőmérsékleten a két szál közötti 
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hidrogénkötések felbomlottak, a szálak szétváltak egymástól. Ez 5 percig tartott. A 

következő lépés, az annealing (kapcsolódás) során 50-60°C-ra hűtöttük a mintát 30 

másodpercen keresztül, lehetővé téve a primerek hozzákapcsolódását a kettévált szálakhoz. 

Ezek a rövid, mesterséges DNS szálak komplementerek a megsokszorozandó DNS 

szakasszal, saját olvadási hőmérséklettel rendelkeznek, mely nem összekeverendő a DNS-

ével (96 °C). A primerek olvadási hőmérséklete függ a primer hosszától. Minden PCR 

reakcióhoz minimum két primer szükséges, a templát kezdő- és végpontjához. A harmadik 

lépés során (elongáció) 72 °C-on megkezdte működését a Taq polimeráz enzim, a primerhez 

bekötődve felépítette az új, komplementer DNS szálat a rendelkezésére álló nukleotidokból. 

Ennek a lépésnek az időtartama a lemásolandó DNS szál hosszától függött, majd ezután egy 

új ciklus indult újból 96 °C-ra történő felhevítéssel. Minden ciklusban ez a három lépés 

ismételte önmagát, összesen 30-szor. A legutolsó ciklus után a gép 4 °C-ra hűtötte magát. 

4.4.4 Gélelektroforézis 

Az elektroforézis alapja, hogy a töltéssel rendelkező DNS részecskék az elektromos 

térben töltésüknek megfelelő irányba mozognak. Így a pozitív töltésű kationok a negatív 

katód irányába, a negatív töltésű DNS fragmentumok a pozitív anód irányába mozdulnak el. 

A nagyobb méretű molekulák lassabban, a kisebbek gyorsabban vándorolnak az agar gélben.  

A gélelektroforézishez szükséges hordozó gélt 1,8 g agaróz (1,5 %-os gélhez), 

valamint 120 ml TAE puffer összekeverésével állítottuk elő. A TAE puffer tartalmazott trisz 

bázist, ecetsavat a savas pH biztosításához, és EDTA-t, mely a Mg2+ és Ca2+ ionok 

megkötése révén megakadályozza az esetlegesen előforduló DNázok működését. Az így 

kapott elegyet meleg vízfürdőben forralva homogenizáltuk, majd 50-60 °C-ra lehűtve DNS-

hez kötődni képes színanyagot (etídium-bromid) kevertünk hozzá. A gélt a futtatókádba 

öntöttük, majd zsebeket kialakító ˝mintafelvivő fésűt˝ helyeztük bele és hagytuk 

megdermedni. Miután az agar kihűlt 20-25°C-ra, a fésűt kivettük, a gélt pedig áthelyeztük 

az elektroforetikus kádba, ahol ismételten felöntöttük TAE pufferrel úgy, hogy fél cm-re 

lepje el a gélt. A zsebekbe 10 µl-nyi, a PCR-rel lefuttatott amplikonokat mértük be 

mintánként, emellett a pozitív és negatív kontrollt, illetve 8 µl-nyi DNS gradiens markert. A 

minták pipettával történő bemérését a zsebekbe segítette az előzőleg hozzáadott puffer. Az 

általunk használt Master mix már tartalmazza a gélelektroforézishez szükséges 

ülepítőanyagot is, így a gél zsebeibe mérve a mintákat, azok lesüllyednek a zseb aljára, nem 

folynak ki és szennyezik a szomszédos vizsgáló anyagokat. Ezután az elektroforézist 110 
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Volt állandó feszültség mellett végeztük 30 percen keresztül változó ellenállás és 

áramerősség mellett. A Master mixben jelenlévő színanyag a kis molekula súlya miatt az 

elektroforézis során gyorsabban futott, mint a nagyobb molekulák, így a színanyag a gél a 

frontvonalában haladva jelezte számunkra, hogy meddig szükséges a mintákat futtatni. A 

keletkezett termékeket ultraibolya fény mellett tettük láthatóvá és dokumentálhatóvá 

fényképezéssel, a táptalajba öntött etídium-bromid ugyanis a DNS nukleotidjai közé 

beépülve megfestette az örökítőanyagot. 

Mivel az EPEC törzseken kívül az EHEC törzsek is rendelkeznek a PCR során 

megsokszorosított DNS szakasszal, így az intimin pozitív törzseknél szükséges volt egy 

ismételt PCR vizsgálat. Ennek során a mintához adandó Master mix specifikusan az stx 

génszakaszra tervezett primer párt tartalmazott. Ezzel a génszakasszal az EPEC törzsek nem 

rendelkeznek, így az elbírálás is ennek megfelelően történt. Az eae és stx génre is pozitív 

törzsek az EHEC-hez tartoztak, míg az eae pozitív, de stx negatív törzsek az EPEC törzsek 

közül kerültek ki. Az intimin pozitív törzsek a további vizsgálatok során a tipikus törzsekre 

jellemző EAF plazmidra és a rajta kódolódó bfpA gén jelenlétére negatívnak bizonyultak. 

Ez utóbbi gén és plazmid a kórfolyamat során fontos géneket kódoló szakasz, a baktérium 

bélhámsejthez való kapcsolódásában szerepet játszó kötegképző pilus termelődése is ezen 

kódolódik (bfpA gén). Így az ezen gént nem hordozó, de intimin termelődésére képes 

törzseket atipikusnak minősítettük. Mindegyik aEPEC törzs esetében a genomban 

megtalálható volt a patomechanizmusban szintén fontos szerepet játszó tir gén is (2. ábra). 

1. táblázat. A PCR vizsgálathoz szükséges primerek listája 

Génszakasz Primer neve és szekvenciája (5’-3’) Referencia 

eae B52: AGGCTTCGTCACAGTTG 

B53: CCATCGTCACCAGAGGA 

China és mtsai., 1996 

stx 1 B54: AGAGCGATGTTACGGTTTG 

B55: TTGCCCCCAGAGTGGATG 

China és mtsai., 1996 

stx 2 B56: TGGGTTTTTCTTCGGTATC 

B57: GACATTCTGGTTGACTCTCTT 

China és mtsai., 1996 

bfpA EP1: AATGGTGCTTGCGCTTGCTGC 

EP2: GCCGCTTTATCCAACCTGGTA 

Gunzburg és mtsai., 

1995 

eaf Eaf1: CAGGGTAAAAGAAAGATGATAA 

Eaf2: TATGGGGACCATGTATTATCA 

Franke és mtsai., 1994 
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tir tirY474-F: 

CATATTTATGATGAGGTCGCTC 

tirS478-F: 

TCTGTTCAGAATATGGGGAATA 

tirR: TAAAAGTTCAGATCTTGATGACAT 

Fröhlicher és mtsai., 

2008 

 

 

2. ábra: Az aEPEC izolálásának folyamata 

4.5 Antibiotikum érzékenység vizsgálata 

A kimutatott eae-pozitív törzsek antibiotikum rezisztencia vizsgálatához a 

korongdiffúziós módszert alkalmaztuk. Ehhez a már előzőleg lefagyasztott, -80 °C-on tárolt 

EPEC törzstenyészetekből készített 0,5 McFarrland sűrűségű levesekből 50 µl mennyiséget 

szélesztettük ki Mueller-Hinton táptalajra, annak teljes felületén egyenletesen eloszlatva. Az 

in vitro vizsgálat során ezután megadott koncentrációjú antimikrobiális szerrel átitatott 

korongokat helyeztünk el egymástól egyforma távolságra a táptalajra. Összesen 13-féle 

antibiotikum érzékenységét vizsgáltuk. A 24 órás inkubációt követően megvizsgáltuk a 

korongok körül mutatkozó gátlási zónákat, melyek olyan területek, ahol nem volt látható 

baktérium növekedés. A gátlási zónáknak az átmérőjét lemértük, majd a kapott értékek 

alapján meghatároztuk az érzékenységi kategóriát (rezisztens, mérsékelten érzékeny, 

érzékeny). A három, vagy annál több antibiotikumra rezisztens törzseket multirezisztensnek 

tekintettük.   

aEPEC

EPEC

EPEC és 
EHEC

E. coli

baktériumok a 
bélflórából

tamponminta

tenyésztés 
(MacConkey 

agar)

véres agar

1. PCR

gélelektroforézis

2. PCR 

3. PCR
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5. Eredmények 

5.1 Bakteriológia vizsgálatok 

Összesen 55 tampon mintát dolgoztunk fel hasmenéses bélbetegséggel diagnosztizált 

kutyákból, amelyekből a bakteriológia tenyésztés során 27 E. coli törzset sikerült izolálnunk. 

Az elkülönített E. coli törzseket tovább vizsgáltuk PCR reakcióval.  

5.2 Molekuláris genetikai vizsgálatok 

A PCR vizsgálatok során először az intimin fehérjét kódoló eae génszakaszt mutattuk 

ki (3. ábra). Ezután az stx génszakasz feltérképezése történt, mellyel az EPEC törzsek nem 

rendelkeznek. Az így elvégzett vizsgálatok során a 27 kitenyésztett E. coli törzsből összesen 

4 intimin pozitív, stx negatív törzset sikerült izolálnunk. Ezeket EPEC-nek minősítettük.  

 

3. ábra: Kép a 9/21, 13/21 és 4/22-es minta eae (intimint kódoló génszakasz) PCR termékeinek 

demonstrálására gélelektroforézissel 100 bp (bázispár) marker mellett. 

Mintasorrend: 1-22. zseb: vizsgált minták, pozitív kontroll, negatív kontroll, marker. Pozitív minta lett a 

6-7, valamint a 10-es zsebben. 570 bp a keletkezett termék eae esetén. 

5.3 Antibiotikum rezisztencia vizsgálatok 

A 27 kitenyésztett E. coli törzs antibiotikum érzékenységét korongdiffúziós 

módszerrel vizsgáltuk. Valamennyi, általunk kitenyésztett törzs multirezisztensnek 

bizonyult a 3, vagy több antibiotikummal szemben mutatott rezisztencia miatt (2. táblázat). 

Az átlag rezisztencia szám az E. coli törzsek között 6,37 (3-11) volt. Ennek kiszámítása 

során csak a rezisztens törzseket néztük, a mérsékelten rezisztens törzseket érzékenynek 

tekintettük, hiszen ebben az esetben nem beszélhettünk teljes rezisztenciáról. Ezen 
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eredmények változatosak voltak, bizonyos antibiotikumok esetében közel 100%-os 

rezisztenciát tapasztaltunk (szulfomatoxazolra 27, nitrofurantoinra 26 törzs rezisztens), míg 

más szereknél 20 % alatti volt a rezisztencia (gentamicinnél 3, ceftiofurnál 4 törzs bizonyult 

rezisztensnek a 27-ből) (1. diagram).  

 

1. diagram: Az E. coli törzsek érzékenysége az egyes antibiotikumokra nézve 

Összehasonlítva az előzetesen antibiotikummal kezelt (n=14), valamint az 

antibiotikumot nem kapott (n=11) kutyák E. coli törzseinek rezisztencia értékeit, az átlag 

rezisztencia szám magasabbnak bizonyult azoknál a kutyáknál, akik a mintavételezést 

megelőző egy hónapban kaptak valamilyen antibiotikumot. Az antibiotikummal előzetesen 

kezelt kutyáknál az átlag rezisztencia szám 7,43 (3-11) volt, az egész csoport esetében ez a 

szám 6,37, míg az antibiotikummal nem kezeltek esetében az átlag 5,36 (3-10) lett. Két 

esetben nem volt feljegyzésünk arról, hogy történt-e előzetesen antibiotikum-kúra.  
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2. táblázat. Az E. coli törzsek rezisztencia száma 

Minta sorszáma Rezisztencia szám Előzetes antibiotikum-

kúra 

4/21 8 I 

5/21 8 I 

6/21 7 I 

7/21 4 I 

8/21 11 I 

               9/21      EPEC 6 I 

11/21 4 N 

12/21 5 I 

               13/21     EPEC 4 I 

14/21 3 na 

15/21 9 N 

16/21 6 N 

18/21 6 N 

19/21 3 N 

20/21 3 N 

26/21 6 N 

27/21 6 na 

1/22 11 I 

2/22 9 I 

3/22 10 N 

               4/22      EPEC 5 N 

5/22 9 I 

6/22 9 I 

               10/22     EPEC 4 N 

12/22 3 N 

13/22 10 I 

16/22 3 I 

Rövidítések. EPEC: enteropatogén E. coli, I: igen, N: nem, na: nem ismert adat 

Az aEPEC törzsek esetében a többi törzstől nagyban eltérő, jellegzetes rezisztenciát 

nem tudtunk kimutatni. Megvizsgálva a rezisztencia alakulását az egyes antibiotikumokra 

nézve az E. coli és az aEPEC törzsek között, csak kismértékű eltéréseket fedeztünk fel (2. 

diagram). Az átlag rezisztencia szám az aEPEC törzsek között 4,75 (4-6) volt. Ebből az 

antibiotikummal előzetesen kezeltek esetében az átlag rezisztencia szám 5,00 (4-6), a nem 

kezelteknél pedig 4,50 (4-5). Négy antibiotikumot találtunk, melyekre az E. coli törzsek egy 

része (22,2% és 44,4% közötti értékkel) rezisztens volt, azonban az aEPEC minták 

mindegyike érzékenynek bizonyult: ezek az enrofloxacin, nalidixsav, marbofloxacin és a 

klóramfenikol. A gentamicin, ceftiofur, szulfomatoxazol és nitrofurantoin 

antibiotikumokkal szemben az aEPEC törzsek ugyan rezisztensebbek voltak, azonban ezt 

nem tekintettük számottevő különbségnek a kis mintamennyiség miatt. 
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2. diagram: Az E. coli és aEPEC törzsek rezisztenciájának összehasonlítása az egyes 

antibiotikumokra nézve 

Az aEPEC törzsek változatos rezisztenciát mutattak az egyes antibiotikumokra nézve 

(3. táblázat). Közös jellemzőjük, hogy mind a négy törzs rezisztens lett a sztreptomicin, 

szulfomatoxazol és a nitrofurantoin antibiotikumokra, az E. coli törzsek döntő többségéhez 

hasonlóan. Továbbá mindegyik aEPEC törzs érzékeny volt az enrofloxacinra, nalidixsavra, 

marbofloxacinra és klóramfenikolra mindamellett, hogy a 9/21-es és a 13/21-es kutya a 

mintavételezés előtt 4 héten belül kapott enrofloxacint. 

A kimutatott rezisztencia értékeket sorba rendezve az aEPEC törzsek a kevés 

rezisztenciát mutatók között voltak jelen (4 és 6 közötti értékkel) az egész E. coli csoporthpz 

képest (ahol 3-11 szélső értékek születtek). Csak kifejezetten rájuk jellemző rezisztenciát 

nem tudtunk kimutatni.  

3. táblázat. Az aEPEC törzsek rezisztenciája az egyes antibiotikumokra 

 9/21 13/21 4/22 10/22 

doxiciklin R S S S 

gentamicin S I S R 

enrofloxacin S S S S 

ceftiofur R S S S 

amoxicillin-klavulánsav I I R I 

ampicillin R I R I 

44,4
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sztreptomicin R R R R 

nalidixsav S S S S 

szulfomatoxazol R R R R 

trimetroprim S R S S 

nitrofurantoin R R R R 

marbofloxacin S S S S 

klóramfenikol S S S S 

Rövidítések. R: rezisztens, I: mérsékelten érzékeny, S: érzékeny 

5.4 Betegcsoport 

55 mintából összesen 27 E. coli törzset izoláltunk, amelyből 4 aEPEC pozitív törzs 

volt. A mintákat 54 kutyából szereztük, egy állat esetében pedig két mintavételezés történt 

3 hónap különbséggel. A kutatásban részt vett állatokat rendszereztük a hasmenés jellege, 

életkor, valamint táplálási irány (kutyatáp/nyersetetés) szerint (4. táblázat). A páciensek 

60%-a érkezett krónikus hasmenéssel (n=33), míg 40%-nak (n=22) akut tünetei voltak. Az 

átlag életkor 4,42 év volt. A legfiatalabb kutya, aki részt vett a mintavételezésben 2 hónapos 

volt, a legidősebb 14,5 éves. 

A kutyák közül 30 kutyatápot kapott, 4 pedig nyers táplálékot. 21 kutya esetén nem 

volt ismeretünk arról, mivel táplálták előzetesen. Az aEPEC pozitív törzsek mindegyike az 

előzőleg kutyatáppal etetett csoportból került ki.  

Az előzőleg említett pontok mellett felmértük azt is, hogy hány beteg kapott 

antibiotikumot és melyek voltak azok. 27 kutya (a betegcsoport 50%-a) kapott valamilyen 

antibiotikumot a mintavételt megelőző 1 hónapon belül, pontosabban enrofloxacint (n=5), 

amoxicillin-klavulánsavat (n=5), metronidazolt (n=7), tilozint (n=4), benzilpenicillint (n=8), 

illetve sztreptomicint (n=8). Két kutya kapott egyszerre kétféle antibiotikumot.   
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4. táblázat. Az egyes vizsgált paraméterek rendszerezése a csoportokon belül 

 Összes minta 

(n=55) 

E. coli törzsek  

(n=27) 

aEPEC pozitív törzsek 

(n=4) 

Hasmenés jellege akut (n=22) 

krónikus (n=33) 

akut (n=11) 

krónikus (n=16) 

akut (n=0) 

krónikus (n=4) 

Életkor  0-2 év (n=29) 

2-5 év (n=5) 

5-10 év (n=14) 

10 < (n=7) 

0-2 év (n=16) 

2-5 év (n=1) 

5-10 év (n=8) 

10 < (n=2) 

0-2 év (n=4) 

2-5 év (n=0) 

5-10 év (n=0) 

10 < (n=0) 

Táplálási irány kutyatáp (n=30) 

nyersetetés (n=4) 

nem ismert (n=21) 

kutyatáp (n=17) 

nyersetetés (n=0) 

nem ismert (n=10) 

kutyatáp (n=4) 

nyersetetés (n=0) 

nem ismert (n=0) 

Antibiotikum a 

mintavételezés előtt 

(1 hónapon belül) 

nem (n=26) 

igen (n=27) 

nem ismert (n=2) 

nem (n=11) 

igen (n=14) 

nem ismert (n=2) 

nem (n=2) 

igen (n=2) 

Kapott antibiotikum enrofloxacin (n=5) 

amoxicillin-

klavulánsav (n=5) 

metronidazol (n=7) 

tilozin (n=4) 

benzilpenicillin (n=8) 

sztreptomicin (n=8) 

 

enrofloxacin (n=4) 

amoxicillin-klavulánsav 

(n=3) 

metronidazol (n=2) 

tilozin (n=0) 

benzilpenicillin (n=3) 

sztreptomicin (n=3) 

enrofloxacin (n=2) 

amoxicillin-klavulánsav 

(n=1) 

metronidazol (n=0) 

tilozin (n=0) 

benzilpenicillin (n=0) 

sztreptomicin (n=0) 

 

Bélsárvizsgálat nem történt (n=21) 

negatív (n=17) 

Giardia + (n=5) 

Isospora + (n=1) 

Clostridium 

túlszaporodás (n=7) 

Cyniclomyces (n=1) 

Trichomonas (n=1) 

Yersinia (n=1) 

Ancylostoma (n=1) 

nem történt (n=6) 

negatív (n=4) 

Giardia + (n=3) 

Isospora + (n=1) 

Clostridium túlszaporodás 

(n=4) 

Cyniclomyces (n=1) 

Trichomonas (n=1) 

Yersinia (n=1) 

Ancylostoma (n=1) 

nem történt (n=0) 

negatív (n=1) 

Giardia + (n=2) 

Isospora + (n=1) 

Clostridium túlszaporodás 

(n=2) 

Cyniclomyces (n=0) 

Trichomonas (n=0) 

Yersinia (n=0) 

Ancylostoma (n=0) 

5.4.1 Az aEPEC pozitív esetek 

A 9/21-es törzset egy 1 éves golden retriever fajtájú kutyából izoláltuk, akinek 

krónikus, 2 hónapja tartó hasmenése többnyire vékonybél eredetű, időnként kevert jellegű 

volt. A kondíció pontozás (body condition score, BCS) eredménye 2/5 volt. Előzőleg 
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többször is kapott fenbendazol-kúrát, illetve a mintavételezést megelőző egy hónapon belül 

amoxicillin-klavulánsavat és enrofloxacint probiotikum mellett. A véres bélsárból végzett 

bélsárvizsgálat Isospora canis és Giardia duodenalis fertőzöttséget mutatott ki, valamint 

felmerült a Clostridium túlszaporodás is. A diagnózis giardiosis, dysbiosis, isosporosis. A 

további kezelés ismételt fenbendazol adása volt, valamint hipoallergén diéta mellett tilozint 

és probiotikumot kapott, aminek hatására javult az állapota, így hasmenése is.  

A 13/21-es törzset egy 1 éves közép uszkár fajtájú kutyából izoláltuk. A betegnek 

visszatérő jellegű, vastagbél eredetű, véres hasmenése volt, ami 5 hónapos korában 

kezdődött. Egy korábbi bélsárvizsgálat giradiosist és Clostridium túlszaporodást mutatott ki. 

Előzőleg kapott amoxicillin-klavulánsavat, enrofloxacint és metronidazolt is a hasmenésére. 

Az egyetemi vizsgálatot követően a hipoallergén diéta (száraztáp és főzött étrend), és 

probiotikum adása mellett egy időre javultak a panaszai, de a tünetek hirtelen visszaesését 

tapasztalták a tulajdonosok. Ekkor a hasmenéses panasz akut fellángolása miatt mintavétel 

történt rutin bélsárvizsgálatra és EPEC-vizsgálatra. A mintavételt megelőzően enrofloxacin-

kúrát kezdtek el a betegnél. A kutya állapota javult az enrofloxacin, a hipoallergén diéta, 

probiotikum és a tüneti kezelés mellett. 3 hónappal az eredeti EPEC-mintavételt követően 

ismételten elvégzett mintavételezés során nem sikerült E. coli törzset izolálnunk. 

A harmadik aEPEC pozitív, 4/22-es sorszámmal ellátott minta egy 10 hónapos német 

boxertől származott. A kutyának 5,5 hónapja tartó, kónikus, vastagbél eredetű hasmenése 

volt, időnként véres jelleggel. Előzőleg kapott antibiotikumot a hasmenésére, azonban a 

mintavételezést megelőző egy hónapon túl. A bélsárvizsgálat eredménye giardiosist mutatott 

ki. Endoszkópos és szövettani vizsgálat után a diagnózis granulomatosus colitis volt, 

melynek kapcsán megkezdte az enrofloxacin-kúrát. Ennek, illetve a hipoallergén diétának 

köszönhetően a tünetei javultak, hasmenése megszűnt.  

Az utolsó, 10/22-es sorszámú mintánkat egy 2 éves német juhászkutyából izoláltuk, 

akinek visszatérő krónikus, vékonybél eredetű hasmenése volt. Tápváltásokra ideiglenesen 

javult az állapota, majd visszaromlott. Kölyökkorában előfordult giardiosis, 

campylobacteriosis, előzőleg kapott metronidazolt és potenciált szulfonamidot. Vizsgálatkor 

kórosan sovány, BCS 1-1,5/5. A laboratóriumi vérvizsgálat alapján a feltételezett diagnózis 

fehérjevesztéses enteropathia volt. Endoszkópos tükrözés során vett szövettani vizsgálat 

eredménye enyhe lymphocytás-plazmasejtes gyulladást mutatott a gyomorban, illetve villus 
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rövidülést a vékonybélben. Hipoallergén diéta, probiotikum és tilozin-kúra mellett a 

hasmenése javult, de nem szűnt meg teljesen.  

Összefoglalva, valamennyi aEPEC pozitív kutyák esetében mindegyik mintát krónikus 

bélbetegséggel diagnosztizált kutyából nyertük (5. táblázat). Mindegyik beteg kapott 

előzetesen antibiotikumot, a négy kutyából kettő (9/21-es, 13/21-es aEPEC törzs) esetében 

ez a mintavételezést megelőző egy hónapon belül történt, a többinél régebben szerepelt a 

kórelőzmények között. Egy kivételével (9/21) mindegyik állatnál történt endoszkópos 

vizsgálat, melynek eredménye 2 esetben enyhe lymphocytás-plazmasejtes gyulladás, a 

boxernél pedig histiocytás-ulceratív colitis lett. Emellett mindegyiknél volt bélsárvizsgálat, 

ami változatos eredménnyel zárult: egy esetben negatív lett, 2 esetben Giardia-fertőzésre 

pozitív, 2 esetben Clostridium-túlszaporodásra utaló eltérést találtak és 1 esetben Isospora-

petéket is láttak a mintában. Az akut hasmenéses betegek között nem izoláltunk aEPEC 

pozitív törzset.  

Az életkort figyelembe véve azt tapasztaltuk, hogy az összes aEPEC törzset 2 évnél 

fiatalabb kutyából izoláltuk.  

Az aEPEC pozitív kutyák mindegyike gyárilag előállított kutyatápot kapott előzőleg. 

5. táblázat. Az aEPEC pozitív kutyák vizsgált paraméterei 

aEPEC  

törzs 

Hasmenés 

jellege 

Életkor Táplálási 

irány 

Bélsárvizsgálat 

eredménye 

Antibiotikum 

terápia 

mintavételezés 

előtt 

Kapott antibiotikum  

(1 hónapon belül) 

9/21 krónikus 1 év kutyatáp Isospora, 

Giardia, 

Clostridium  

igen amoxicillin-

klavulánsav 

enrofloxacin 

13/21 krónikus 1 év kutyatáp Clostridium igen enrofloxacin 

4/22 krónikus 10 

hónap 

kutyatáp Giardia nem - 

10/22 krónikus 2 év kutyatáp negatív nem - 
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6. Következtetések 

A kutatás célja az volt, hogy feltérképezzük az atipikus enteropatogén E. coli törzsek 

előfordulását kutyák hasmenéssel járó bélbetegségeinél. A külföldi szakirodalom már 

beszámolt az aEPEC törzsek megjelenéséről társállatainknál, azonban a hazai 

szakirodalomban eddig nem rendelkeztünk ezzel az információval. Hazánkban egészen 

eddig nem történt meg ennek a törzsnek a vizsgálata specifikusan a hasmenéssel járó 

bélbetegségek megléte mellett kutyáknál. Ezért elmondható, hogy Magyarországon elsőként 

sikerült kutyákból aEPEC törzseket izolálnunk [22,23,25,26]. 

Összesen 4 esetben mutattuk ki az enteropatogén törzset, azaz a kitenyésztett 27 E. 

coli törzs 14,81 %-a aEPEC-nek bizonyult. A külföldi szakirodalomban változatos 

eredmények találhatóak az aEPEC törzsek kutyákban való előfordulására nézve (10,1%-tól 

akár 31,7 %-ig). Egy kutatás csak az akut hasmenéssel járó bélbeteg kutyákat vizsgálja [22], 

és található néhány olyan tanulmány, melyeknél mintákat vettek mind egészséges, mind 

hasmenéses kutyákból [23,26,27]. Ezen kutatások eredménye alapján az aEPEC törzsek 

előfordulási aránya magasabb a beteg állatoknál, mint az egészségeseknél [25,26].  

Kutatásunk során a mintákat akut, vagy krónikus hasmenéssel járó bélbetegséggel 

diagnosztizált kutyából szereztük. A külföldi szakirodalom máig is igen kevés olyan 

kutatásról számol be, amelynél az aEPEC előfordulását csak hasmenéses kutyáknál mérték 

fel. Specifikusan a krónikus hasmenéssel járó bélbetegségre nézve ez idáig még kevesebb 

szakcikk számol be. Egy kutatás 2004-ben felmérte az említett törzs előfordulását akut és 

krónikus hasmenéses kutyáknál, azonban a törzsek elkülönítésére nem PCR-technikát 

alkalmazott [23]. 

Mind a 4 aEPEC pozitív mintánkat hasmenéssel járó krónikus bélbetegségben 

szenvedő kutyánál találtuk. Mindegyik páciens 2 évesnél fiatalabb volt, ebből 3 kutya 1 év 

alatti kölyök volt. Egy kivétellel egyéb bélpatogéneket, vagy dysbiosisra utaló Clostridium-

túlszaporodást tapasztaltunk. Két esetben a mintavételt a krónikus betegség akut fellángolása 

előzte meg, egyik esetben az E. coli egy másik típusa, a tapadó-invazív E. coli okozta a 

megbetegedést. Ezek alapján az aEPEC kóroki szerepe felmerül a fiatal, éretlen 

immunrendszerű és károsodott, vagy legyengült lokális immunrendszerrel bíró bélbeteg 

állatoknál. Ugyan feltételezhető, hogy az aEPEC hozzájárult a fenti betegek esetében a 

betegség romlásához, vagy fellángolásához, azonban kóroki szerepe nem igazolható 

egyértelműen a kis esetszám és a nem standardizált körülmények miatt. Két beteg javult 
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enrofloxacin-kúra mellett, amire az utólagos vizsgálat alapján érzékenynek bizonyult az 

aEPEC törzsük. A két beteg közül az egyiknél a célzott antibiotikum-kúra hatására 

bekövetkező javulás kapcsán felmerül az aEPEC kóroki szerepe, mert krónikus 

betegségének akut fellángolását sikeresen kezeltük így. A másik betegnél azonban 

granulomás colitist is igazoltunk, amelynek kialakulásában egy másik patogén E. coli törzs 

(AIEC) játszik szerepet, ami szintén érzékeny lehet enrofloxacinra. Így a beteg nemcsak az 

aEPEC, hanem az AIEC törzs kezelése miatt is javulhatott, továbbá giardiás is volt, amit 

szintén kezeltünk. A további két kutya esetében az aEPEC kóroki szerepe még inkább 

bizonytalan. Adódik ez részben abból, hogy ezek a betegek tilozint kaptak, amire azonban 

nem vizsgáltuk a aEPEC törzseket, ezért ennek az antibiotikumnak hatékonysága ezekben 

az esetekben nem ismert. Másrészt kétségek merülnek fel az aEPEC kóroki szerepét tekintve 

azért is, mert a kettő kutya közül az egyik giardiás is volt, melyet célzottan kezeltünk, így 

állapotának javulása ennek is betudható. A negyedik beteg pedig csak részben javult tilozin 

adása mellett.  

A négy aEPEC pozitív kutyából kettőnél fordult elő giardiosis, és clostridiosis, mely 

fertőzések hasmenést idézhetnek elő. Ezek alapján nem tudtuk megállapítani, vajon az 

aEPEC törzsek közrejátszanak-e a hasmenés kialakításában, vagy éppen a dysbiosis kapcsán 

szaporodtak el a bélben. 

Fontos megjegyezni továbbá, hogy valamennyi aEPEC pozitív kutya tartós 

hipoallergén diétán volt, és hosszú távú probiotikum kúrában részesült az antibiotikum 

kezelésen túl. Javulásuk ennek is betudható, hiszen ismert, hogy az idült bélbetegek közel 

70%-a javul önmagában egy megfelelő, azaz jól emészthető és hipoallergén diéta mellett 

[37]. 

A 4 beteg bemutatása alapján is látható, hogy az enteropatogének krónikus 

bélbetegségekben betöltött szerepének tisztázása komoly kihívásokkal jár a bélben zajló, 

meglehetősen összetett és sok szempontból nem teljesen ismert folyamatok miatt. Ezen 

folyamatok magukban foglalják a bél immunrendszerének, a bélflórának, valamint az 

esetlegesen jelen lévő bélpatogéneknek egymást szabályozó, szoros kapcsolatát és egymásra 

hatását.  

Az antibiotikum érzékenységi vizsgálatok során mind a 27 izolált E. coli törzs 

multirezisztensnek bizonyult a 3, vagy annál több antibiotikummal szemben mutatott 

rezisztencia miatt. Ez az eredmény a külföldi szakirodalomhoz képest meglehetősen magas. 
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Az Egyesült Királyságban, Kínában és Mexikóban végzett felmérések alapján 18-55%-ra 

tehető az MDR E. coli törzsek előfordulása hasmenéses kutyákban [25,27,29]. 

Kutatásunknál a 27 E. coli törzsből 4 törzs legalább 10 antibiotikummal szemben mutatott 

rezisztenciát. Bizonyos hatóanyagokkal szemben (nitrofurantoin, szulfomatoxazol) 

majdnem az összes törzs ellenálló volt, míg egyes antibiotikumok esetén (gentamicin, 

ceftiofur, klóramfenikol) jóval kedvezőbb eredmények születtek.  

Összehasonlítottuk az E. coli törzsek között az előzetesen antibiotikummal kezelt, 

valamint az antibiotikumot nem kapott kutyák rezisztencia értékeit. A rezisztencia átlagosan 

magasabbnak bizonyult az antibiotikumot kapott állatoknál, amelynek hátterében állhatnak 

az előzetes antibiotikum terápiák. Ezen eredmények hasonlóak a külföldi szakirodalomban 

reprezentált adatokhoz [31]. Vizsgálatunk eredménye felhívja a figyelmet arra, hogy a 

sokszor feleslegesen, vagy nem megfelelően alkalmazott antibiotikum-kúra számottevő 

antibiotikum rezisztenciához vezet, melynek mind állat-, mind humánegészségügyi vonalon 

súlyos következményei lehetnek. 

Az aEPEC törzsek is multirezisztensek voltak, azonban a rezisztencia számokat sorba 

rendezve a kevés (4-6) rezisztenciát mutatók között voltak jelen a teljes E. coli csoporthoz 

viszonyítva, ahol a rezisztencia jóval nagyobb méreteket öltött az egyes antibiotikumokra 

nézve (a szélső értékek 3-11 közé voltak tehetőek az összes E. coli-ra nézve). Ez az 

eredmény eltérő volt a külföldön publikált kutatásokhoz képest, ahol az aEPEC törzsek jóval 

nagyobb mértékű rezisztenciát mutattak [31]. 

Az aEPEC törzsek esetében a többi törzstől nagyban eltérő, jellegzetes 

rezisztenciamintát nem sikerült kimutatni. Összehasonlítva a rezisztencia alakulását az E. 

coli törzsekkel, négy antibiotikumot találtunk, melyekre az E. coli törzsek egy része 

rezisztens volt, azonban az aEPEC minták mindegyike érzékenynek bizonyult (enrofloxacin, 

nalidixsav, marbofloxacin és a klóramfenikol). Ezen antibiotikumok közül a nalidixsav és a 

klóramfenikol a kisállatgyógyászatban ritkán használt készítmények. A többi antibiotikum 

esetében hasonló eredmények születtek a két csoport között, bár az összehasonlítás 

pontosságát némileg nehezítette, hogy összesen 4 aEPEC törzsünk volt. 

Kutatásunk során próbáltunk összefüggéseket találni az előzetes antibiotikum terápia, 

valamint az előforduló rezisztencia kapcsán, azonban az alacsony mintaszám ezt nem tette 

lehetővé. A négy pozitív aEPEC kutyából kettő kapott a mintavételezést megelőző 1 

hónapon belül antibiotikumot (egyik amoxicillin-klavulánsavat és enrofloxacint, másik 
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enrofloxacint), mindemellett mindegyik antibiotikumra érzékenyek maradtak a rezisztencia 

vizsgálatok alapján. Az aEPEC törzsek antibiotikum rezisztenciája változatos volt. Az 

antibiotikum rezisztencia kiterjedt előfordulása és mértéke alapján érdemes lenne további 

mintákat gyűjteni és újra megvizsgálni a rezisztenciát nagyobb esetszámmal karöltve, hogy 

pontosabb képet kaphassunk a rezisztencia alakulásáról. Indokolt lehetne a mintavételezés 

előzetesen antibiotikummal kezelt állatokból.  

Napjainkban a társállatainkkal lévő szoros testi kontaktus miatt fokozottan ki vagyunk 

téve a patogén kórokozóknak, ugyanis a kutyák rezervoárjai lehetnek a humán 

megbetegedéseket okozó enteropatogén E. coli-nak. Ezen baktériumtörzs antibiotikum 

rezisztenciája, valamint a potenciális zoonózis megléte veszélyezteti az emberek egészségét 

is [25,27,28]. Kutatásunk során bebizonyítottuk, hogy a hasmenéses kutyáknál előfordul a 

kórokozó Magyarországon is, valamint, hogy ezen törzsek multirezisztensek voltak. A 

betegség során ürített bélsár fertőző közegként megbetegedéseket okozhat emberek esetében 

is. 

Kutatásunk eredményeinek értékelését korlátozza, hogy viszonylag kevés mintát 

sikerült gyűjteni. A mintavételezés specifikusan csak a hasmenéses kutyákból történt és nem 

gyűjtöttünk egészséges állatokból mintát. Az egészséges kontroll csoport hiánya nehezíti az 

aEPEC kóroki szerepének értékelését. Hátráltatja a megfelelő következtetések levonását az 

is, hogy bizonyos kisállatgyógyászatban gyakran használt antibiotikumok nem szerepeltek 

a rezisztencia vizsgálatok során (például tilozin, metronidazol), ezáltal nem tudtuk 

összevetni az ilyen antibiotikumokat kapott kutyáknál a rezisztencia alakulását. Továbbá az 

aEPEC kóroki szerepének, rezisztenciájának feltérképezését limitálta, hogy összesen 4 

aEPEC törzset tudtunk izolálni.  

Az aEPEC egyértelmű kóroki szerepére a jelen tanulmányban tehát nem sikerült fényt 

derítenünk, azonban az ok-okozati összefüggések felmerülhetnek az előzőleg tárgyaltak 

alapján. További nagyobb számú és kiterjedtebb vizsgálatokra lenne szükség, hogy az 

aEPEC törzsek hasmenéssel járó gastrointestinalis megbetegedésekben betöltött szerepével 

kapcsolatban pontosabb információkat szerezhessünk.  

Összegezve a kutatásunk eredményét, elmondhatjuk, hogy a hazai szakirodalmat 

áttekintve tudomásunk szerint Magyarországon elsőként sikerült izolálnunk és kimutatnunk 

az aEPEC törzsek jelenlétét kutyák hasmenéssel járó bélbetegségeiben. A külföldi 

szakirodalomban is kevés eredmény született ez idáig specifikusan a hasmenéses kutyákat 
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vizsgálva az aEPEC-re, így ezen a téren is egyedinek számít a tanulmányunk. A téma 

részletesebb tanulmányozása érdekében érdemes lenne hosszabb időintervallum alatt több 

mintát begyűjteni és vizsgálni, valamint az antibiotikum rezisztencia vizsgálatával további 

következtetéseket levonni. Indokolt lehet továbbá az egészséges kutyákból történő 

mintavételezés, és az így kapott eredmények összevetése a beteg állatokéval. Ezek mellett 

érdemes lenne vizsgálni az aEPEC szerepét a béllel szoros összefüggésben működő szervek 

betegsége kapcsán, különösen, amikor ascendáló fertőzés feltételezhető, így például epeúti 

betegségekben, valamint hasnyálmirigy-gyulladásban. 
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7. Összefoglalás 

Az Escherichia coli egy széles körben előforduló Gram-negatív baktérium, az 

egészséges bélflóra kommenzalista lakója. Vannak azonban olyan fakultatív, vagy obligát 

patogén törzsei is, melyek képesek betegségeket okozni emberben és állatban egyaránt. 

Utóbbiak közé tartozik az EPEC, amelynek közegészségügyi szerepe felértékelődött az 

utóbbi években. Az emberi megbetegedések mellett nagy számban okoz fertőzést a 

haszonállatok (szarvasmarha, baromfi, sertés, juh) és társállatok (kutya, macska) körében is. 

A potenciális zoonózis, illetve az elterjedt antibiotikum rezisztencia miatt fokozottan 

fontossá vált a téma részletesebb vizsgálata. A kutatásunk célja volt, hogy felmérjük 

Magyarországon az aEPEC törzsek előfordulását társállatainkban, valamint ezen törzseknél 

előforduló antibiotikum rezisztencia mértékét, továbbá választ próbáltunk kapni a 

hasmenéssel járó bélbetegségekben betöltött szerepére kutyákban. 

Összesen 55 tamponmintát gyűjtöttünk hasmenéssel járó bélbetegséggel 

diagnosztizált 54 kutyából az Állatorvostudományi Egyetem Kisállatklinikájáról, illetve a 

Kedvencdoktor Állatorvosi Rendelőből. Ezekből 22 kutyának akut, 32-nek pedig krónikus 

hasmenése volt. Összesen 27 E. coli törzset tudtunk izolálni bakteriológiai vizsgálatok 

segítségével. A 27 E. coli törzsből 4 bizonyult intimin pozitív aEPEC törzsnek, amelyek 

mindegyikét multirezisztensnek minősítettük.  

A kutatás eredményeként elmondhatjuk, hogy Magyarországon elsőként sikerült 

hasmenéses kutyákból izolálni az aEPEC törzset. Vizsgálataink alapján feltételezzük a törzs 

szerepét a hasmenéssel járó idült bélbetegségekben. Kóroki szerepének egyértelmű 

igazolásához azonban további, nagyobb esetszámot magába foglaló vizsgálatra van szükség. 
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