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Az Actinobacillus pleuropneumoniae 
16-os szerotípusa által okozott 
légzőszervi megbetegedés 
tapasztalatai egy sertéstelepen

Összefoglalás
A szerzők a 16-os szerotípusú Actinobacillus pleuropneumoniae (APP) okozta 
tüdő- és mellhártyagyulladás egy esetét írják le. Az addig alkalmazott, hazai ke-
reskedelmi forgalomban lévő, törzskönyvezett vakcinát egy szintén kereskedel-
mi forgalomban lévő, törzskönyvezett, inaktivált, standardizált mennyiségben 
APP toxinokat és külső membrán fehérjét tartalmazó vakcinára cserélték le. Az 
állomány azon részében, amelyet az új vakcinával oltottak, heveny légzőszervi 
klinikai tüneteket nem lehetett megfigyelni, viszont a pár hónappal későbbi vá-
gáskor látott idült elváltozásokból a 16-os szerotípusba tartozó törzseket még ki 
lehetett tenyészteni.

SummAry
Background: Pleuropneumonia with high economic losses caused by Actino-
bacillus pleuropneumoniae is common throughout the world. A. pleuropneumo-
niae has two biotypes and 16 serotypes. Serotype 16 was described recently in 
Hungary and it has not been isolated from other countries yet. Genes for the 
production (apxIA) and secretion (apxIB) of ApxI, the gene for the expression of 
ApxII and apxIV gene were detected in it.
Objectives: Serotype 16 of A. pleuropneumoniae was diagnosed in a large scale 
pig herd with 1350 sows in the Eastern part of Hungary in acute cases of pleuro-
pneumonia. On the basis of the bacteriological examinations the formerly used 
marketed, registered vaccine produced from inactivated A. pleuropneumoniae 
strains was replaced with a marketed and registered vaccine containing inacti-
vated toxins of A. pleuropneumoniae and outer membrane protein in standardi-
zed amount. The objective was to evaluate its protective effect.
materials and methods: Four lungs of dead pigs and four lungs collected at 
the slaughterhouse, showing lesions of acute haemorrhagic-necrotic pneumonia  
and fibrinous pleuritis were sent to the laboratory. After changing the vac cine, 
a few months later 14 lungs with chronic pleuropneumonia were examined. The 
isolated A. pleuropneumoniae strains were serotyped using the indirect haem-
agglutination test.
results: Serotype 16 of A. pleuropneumoniae was isolated from all the 8 acute 
and 14 chronic forms. In that part of the herd where the animals were inject-
ed with the toxoid vaccine (only healthy animals were vaccinated), the acute 
respiratory signs have not been seen any more, however A. pleuropneumoniae 
serotype 16 strains could be still isolated from lung samples collected at the 
slaughterhouse from animals having chronic lesions.
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sertés az app 16-os szerotípusa által okozott megbetegedés

A heveny megbetegedések nagyszámú elhullást okoznak, és nagy gyógykezelési 
költséggel járnak, míg idült esetben a csökkent étvágy és testtömeg-gyarapodás 
miatt a hizlalási időszak megnyúlik, az állományban szétnövés figyelhető meg, 
továbbá a takarmányértékesülés romlását tapasztaljuk, ezáltal jelentős gazdasági 
kárral számolhatunk (29).

A nikotinamid-adenin-dinukleotid (NAD, V-faktor) igényétől függően az A. ple-
uropneumoniae baktériumtörzsek két biotípusát különböztetjük meg. Az 1-es 
biotípusba tartoznak azok a törzsek, amelyek NAD-ot igényelnek növekedésükhöz, 
a 2-es biotípusba pedig a korábban Pasteurella haemolytica-szerű törzseknek 
nevezett, NAD-ot nem igénylő A. pleuropneumoniae törzseket soroljuk (9, 35). Az 
1-es biotípusba tartozó törzsek virulensebbek, a 2-es biotípus szórványosan fordul 
elő (10), és csak nagyon nagy dózisban vagy súlyos immunszuppresszió esetén 
képes túlheveny, ill. heveny formában megnyilvánuló betegség kialakítására (27). 
A kórbonctani és kórszövettani elváltozások a két biotípus okozta megbetegedés 
esetén nem mutatnak különbséget (10).

Az A. pleuropneumoniae két biotípusán belül a burokban lévő poliszacharidok 
és a sejtfal lipopoliszacharidjai alapján 16 szerotípust különítünk el (3, 15, 25, 33).  
A korábbi adatok alapján hazánkban főként az 1-es biotípus fordul elő, leggyakoribb 
az 1-es és a 2-es szerotípus, de alkalmanként 3-as, 7-es, 9-es és 11-es szerotípusú 
törzseket is izoláltak (23, 24). Napjainkban a 2-es szerotípusba tartozó törzsek 
fordulnak elő leggyakrabban, valamint a 8-as és 9-es szerotípusú törzsek izolálása 
is gyakori. A felületi antigének hasonlósága miatt szerológiai tesztekben gyako-
riak a keresztreakciók, amelyek megfigyelhetőek az 1-9-11-es, a 4-7-es, valamint 
a 3-6-8-as szerotípusok között (14).

A kórokozó négy fehérje természetű exotoxin termelésére képes (ApxI, ApxII, 
ApxIII és ApxIV), amelyek az RTX (repeats in toxin) toxinok csoportjába tartoznak. 
Sejtkárosító és/vagy hemolitikus tulajdonságuk révén az alveoláris makrofágokat 
károsítva okoznak vérzést és elhalást (13, 14). 

Az ApxI, az ApxII és az ApxIII toxint az A. pleuropneumoniae mellett egyéb 
Actino bacillus-fajok, mint például az A. rossii, az A. suis és a nem patogén A. por-
citonsillarum is képesek termelni (7, 31). Az ApxI és ApxIII toxinnak van elsődleges 
szerepe a súlyos klinikai tünetek és a tüdőelváltozások kialakításában, az ApxII 
toxin viszont általában csak enyhébb tünetek kialakítására képes (17). Az ApxIV 
toxint minden szerotípusú A. pleuropneumoniae törzs termeli a fertőzött állat-
ban, egyéb Actinobacillus-fajok viszont nem tudják előállítani, így az apxIV gén 
kifejezetten az A. pleuropneumoniae fajra specifikus (32).

Annak ellenére, hogy minden A. pleuropneumoniae szerotípus hasonló elválto-

Napjainkban a fejlett országokban a háztáji sertéstartást részben vagy teljesen 
felváltotta a nagyüzemi tartástechnológia, mivel az elsődleges cél a hatékony és 
gyors termelés. A nagyüzemi sertéstartás gazdaságosságát azonban nagymérték-
ben veszélyeztetik a sertések különféle légzőszervi betegségei (29, 34), amelyek 
közül az egyik legfontosabb és világszerte ismert az Actinobacillus pleuropneu-
moniae okozta tüdő- és mellhártyagyulladás. A kórokozó kizárólag sertéseket 
betegít meg, főként 12–16 hetes korban okoz heveny lefolyású megbetegedést. 
A fertőzés aerogén úton, közvetlen érintkezéssel vagy a kiköhögött hörgővála-
dék belégzésével terjed, és a baktérium a tüdőben heveny savós-vérzéses, majd 
vérzéses-elhalásos tüdőgyulladást, ill. fibrines mellhártyagyulladást idéz elő. 
Fakultatív patogén baktériumról lévén szó, a hajlamosító tényezőknek, így az istál-
lóklímának, a takarmányozásnak, az állatok átcsoportosításának és keverésének, 
a tömegkezeléseknek, továbbá az állomány mycoplasma-, circovírus- (PCV2-) és 
PRRS-fertőzöttségének igen nagy szerepe van a jellegzetes betegség kialakulá-
sában (19). Az A. pleuropneumoniae okozta pleuropneumonia súlyos gondot okoz 
világszerte a sertéstenyésztésben (15).
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zást képes kialakítani, a törzsek között virulenciabeli különbségek vannak, amely a 
toxintermelés és a felületi poliszacharid antigének mennyiségi eltéréseivel magya-
rázható (5). Az egyes szerotípusok különböző kombinációban termelik a toxinokat, 
a toxintermelés és a szerotípus között szoros korrelációt figyelhető meg (5, 31).

Az A. pleuropneumoniae törzsek szerotipizálására különféle klasszikus és mole-
kuláris biológiai módszerek állnak rendelkezésünkre. A szerotípus felületi oldható 
antigének alapján történő meghatározására leggyakrabban a koagglutinációs, 
a tárgylemez-agglutinációs, a csőagglutinációs, az immundiffúziós, a passzív 
hemagglutinációs próbát és az ellenáramú immunelektroforézist alkalmazzák, 
amelyek közül a szerzők többsége a passzív hemagglutinációs próbát találta a leg-
alkalmasabb eljárásnak specificitás és érzékenység szempontjából (20, 21, 23, 27).

Az A. pleuropneumoniae törzsek molekuláris biológiai módszerekkel történő sze-
rotipizálására a toxintermelési profil és a szerotípus szoros korrelációja ad módot 
(11, 18). Az apx-toxingénekre alapozott polimeráz láncreakciós (PCR) módszert 
alkalmazva a 2-8-15, az 5a-5b, a 9-11, valamint a 12-13 szerotípusok között kereszt-
reakció volt megfigyelhető, így a toxinprofilok alapján csupán a szerotípusok négy 
csoportja különíthető el (31). Más PCR-eljárások a burokantigének termelésében 
szerepet játszó génszakaszok kimutatását célozzák (1, 6).

A betegség jelentős gazdasági kártétellel jár. Heveny megbetegedés esetében 
antibiotikummal egyedi és állományszintű kezelést alkalmaznak, a betegség meg-
előzésére pedig különböző, inaktivált A. pleuropneumoniae törzset vagy az általuk 
termelt inaktivált toxinokat és külső membránfehérjét standardizált mennyiségben 
tartalmazó vakcinákat használnak. Az inaktivált baktériumokat tartalmazó vakcinák 
esetén a védelem szerotípus-specifikus, így a szerotípusok ismerete elengedhetet-
lenül szükséges a hatékony vakcinázáshoz (28). Vakcinázáskor számolni kell azzal is, 
hogy egy állományon belül többféle A. pleuropneumoniae szerotípus is előfordulhat, 
ami miatt a vakcinázás hatékonysága a várttól elmaradhat (15).

Endémiásan fertőzött nagyobb tenyészetekben a betegség kártételeinek megelő-
zésére érdemes az adott állományban előforduló szerotípusú törzsekből előállított 
inaktivált, kereskedelmi forgalomban lévő, törzskönyvezett vagy telepspecifikus 
vakcinát használni. A telepspecifikus vakcina előnye, hogy az állományban megta-
lálható különböző szerotípusok inaktivált formáját egy oltóanyagban tartalmazza. 
Ha nem áll rendelkezésre ilyen vakcina, akkor az A. pleuropneumoniae toxinjait 
és külső membránfehérjét standardizált mennyiségben tartalmazó inaktivált 
oltóanyagokkal immunizálhatjuk az állatokat (8, 26). 

Vizsgálatunk célja az volt, hogy egy kereskedelmi forgalomban kapható, törzs-
könyvezett, inaktivált, A. pleuropneumoniae törzseket (1-es és 2-es szerotípus) 
tartalmazó oltóanyaggal szabályosan vakcinázott állományban előfordult meg-
betegedések kóroktani hátterét megismerjük, és a veszteségek csökkentésére 
kísérletet tegyünk.

ANyAG éS MóDSzER

A vizSgált SertéSállOmány, mintAvétel
A vizsgálatainkat egy Hajdú-Bihar megyében található 1350 kocás sertéstelepen 
végeztük, ahol évek óta jelentős veszteséget okoztak a légzőszervi megbetege-
dések annak ellenére, hogy az állományt egy hazai, kereskedelmi forgalomban 
lévő, törzskönyvezett, inaktivált A. pleuropneumoniae törzseket (1-es és 2-es sze-
rotípus) tartalmazó vakcinával oltották. A vizsgálatok kezdetekor 4, tüdőgyulladás 
klinikai tüneteit követően elhullott, antibiotikumos kezelésben nem részesült és 
4 vágóhídon gyűjtött, a heveny A. pleuropneumoniae okozta tüdő- és mellhártya-
gyulladásra jellemző kórbonctani elváltozásokat mutató állatból származó tüdőt 
vizsgáltunk  (1. ábra). A vizsgálataink lezárásakor, öt hónappal a megváltoztatott 
vakcinázási programot követően, vágóhídon 14 idült tüdő- és mellhártyagyulladást 
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mutató sertéstüdőt gyűjtöttünk bakteriológiai vizsgálat 
céljára  (2., 3. ábra). 

BAkteriOlógiAi vizSgálAt
A tüdőmintákat hűtőtáskákban szállítottuk az Állator-
vostudományi Egyetem Járványtani és Mikrobiológiai 
Tanszék Bakteriológiai Diagnosztikai Laboratóriumába, 
majd 10% juhvért tartalmazó tripton-szója agarra (Biolab 
zrt., Budapest) oltottunk az elváltozást mutató tüdők 
hörgőváladékából és állományából. A NAD-függő törzsek 
izolálása céljából a szélesztést követően Staphylococcus 
aureusszal történő áthúzással dajkatenyészetet készí-
tettünk  (4. ábra). A leoltás után a táptalajokat aerob 
körülmények között 24 órán át 5% CO2 jelenlétében 
37°C-os termosztátban inkubáltuk, majd színtenyészetet 
állítottunk elő. A morfológiai, tenyésztési és biokémiai 
tulajdonságai alapján A. pleuropneumoniae 1-es bio-
típusnak bizonyult törzseket további felhasználásukig 
25% steril glicerint tartalmazó táplevesbe szuszpendálva 
mélyhűtőben (–80 °C-on) tároltuk (2).

SzerOtipizáláS
A vizsgálataink során az izolált A. pleuropneumoniae 
törzseket passzív hemagglutinációs próbával szero-
tipizáltuk. A passzív hemagglutinációs próbát mikro-
módszerrel végeztük, amelyhez az A. pleuropneumoniae 
16 típustörzsével szemben házinyulakban termeltetett 
hiperimmun savót használtunk. A lemezeket 2 órán át 
szobahőmérsékleten tartottuk, majd 24 órára hűtőbe 
(+4 °C) tettük, és csak 24 óra elteltével bíráltuk el (4).

Az izolált törzsek szerotípusát a toxingéneken alapuló 
PCR-módszerrel is meghatároztuk. A QIAamp® DNA Mini 
Kit (QIAGEN) használatával végzett DNS-kivonás után 5 
primerpárt használtunk a 4 apx gén amplifikására. Eltérő 
PCR-elegyeket és különböző PCR-programot alkalmaz-
tunk az ApxIA, ApxIB, ApxII, ApxIII-as primereknél (kis 
bázispárú termékek) és az ApxIVA primerpárnál (nagy 
bázispárú termékek). A nagyméretű PCR-termékek fut-
tatása 1%-os, míg a kisebb termékek futtatása 2%-os 

agarózgélben (SERVA Heidelberg, Németország) történt (31).

EREDMéNyEK

klinikAi tünetek éS kórBOnctAni elváltOzáSOk 
A vizsgálataink megkezdését megelőző időszakban a gazdaságban a pleuro-
pneumonia jelentős kártétellel járt, a 6–20 hetes korosztály 10–45%-a köhögéssel, 
tüsszögéssel, orrfolyással járó klinikai tüneteket mutatott, és e korosztály 7,65%-
a heveny actinobacillus-pleuropneumonia kórbonctani elváltozásait mutatva 
elhullott. 

A fiaztatón szórványosan volt észlelhető a malacok köhögése, a kocáknál viszont 
egyáltalán nem volt hallható köhögés. A battériás fázis elején a tüsszögés álta-
lánosan hallható-látható tünet volt. A későbbiekben a köhögés erőteljesebben 
jelentkezett, és a hizlalási időszak végéig hallható volt az állományban. A hizlaldán 
és a battérián kötőhártya-gyulladás és könnyezés volt látható. 

1. áBrA. Heveny vérzéses-elhalásos tüdőgyulladás és fibrines 
mellhártyagyulladás

Figure 1. Acute haemorrhagic-necrotic pneumonia and 
fibrinous pleuritis
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Az átlagos napi testtömeg-gyarapodás és a takarmányértékesítés elmaradt 
az elvárható értékektől. A vemheskoca-szálláson, valamint egyedi állásban csak 
szórványos köhögés volt hallható. Az elhullott állatokban tüdő- és mellhártya-
gyulladást lehetett látni. Az állomány légzőszervi tüneteit közepesen súlyosaknak, 
bizonyos termelői csoportokban súlyosaknak minősítettük a klinikai tünetek és a 
kórbonctani elváltozások alapján A. pleuropneumoniae okozta tüdő- és mellhár-
tyagyulladást valószínűsítettünk.

BAkteriOlógiAi vizSgálAt
A vizsgálatok kezdetén történt mintavétel során mind a 8, heveny elváltozást mu-
tató sertéstüdőből A. pleuropneumoniae törzseket izoláltunk. A kísérlet lezárásakor 
a vágóhídon történt mintavétel során szintén valamennyi, az A. pleuropneumoniae 
okozta idült tüdő- és mellhártyagyulladás kórbonctani elváltozását mutató tüdőből 
izoláltuk a kórokozót. Mind a 22  izolált A. pleuropneumoniae törzs tenyésztése 
során NAD-ot igényelt, így a törzseket az 1-es biotípusba soroltuk be (4. ábra).  
A vizsgálatok során izolált A. pleuropneumoniae törzsek a korábban elfogadott 15 
típustörzzsel szemben termelt hiperimmun savók egyikével sem adtak pozitív 
reakciót, viszont az általunk a közelmúltban leírt 16-os szerotípus típustörzse-
ként javasolt A-85/14 törzzsel szemben termelt savó nagy titerben agglutinálta 
őket, valamennyi törzs 16-os szerotípusú A. pleuropneumoniae-nek bizonyult.  
A PCR-vizsgálat során valamennyi A. pleuropneumoniae törzsben az apxI, az apxII 
és az apxIV toxingén jelenlétét igazoltuk. 

A bakteriológiai eredmények alapján javasoltuk, hogy a korábban alkalmazott, 
kereskedelmi forgalomban lévő, törzskönyvezett, inaktivált A. pleuropneumoniae 
törzseket (1-es és 2-es szerotípus) tartalmazó vakcinát kereskedelmi forga-
lomban lévő, törzskönyvezett A. pleuropneumoniae toxoidokat és külső sejtfal-
membrán-fehérjét standardizált mennyiségben tartalmazó vakcinával váltsák fel.  

3. áBrA. Vágóhídról gyűjtött tüdő, idült, eltokolódott actino-
bacillus pleuropneumonia

Figure 3. Chronic actinobacillus pleuropneumonia, sequester 
in the lung from slaughterhouse

2. áBrA. Vágóhídi tüdővizsgálat, a második tüdőben actino-
bacillus pleuropneumonia góc látható (nyíl)

Figure 2. Lung examination at the slaughter house; lesion 
of actinobacillus pleuropneumona can be seen in the second 
lung (arrow)
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A toxoidokat tartalmazó vakcinával oltott állatok eseté-
ben a heveny pleuropneumoniára jellemző légzőszervi 
tünetek a továbbiakban nem jelentkeztek, az állatok 
nem köhögtek, nem tüsszögtek, és az A. pleuropneumo-
niae okozta tüdőgyulladás miatt nem történt elhullás. 
Mindössze a vágóhídon végzett vizsgálat során lehetett 
a vágásra került, de még a korábban használt, inaktivált  
A. pleuropneumoniae törzseket tartalmazó vakcinával 
oltott sertések 20%-ában idült elváltozást látni.

MEGVITATÁS

A vizsgálatok kezdetén az állományban közepesen súlyos, 
súlyos légzőszervi megbetegedést állapítottunk meg, a 
klinikai tüneteket a battériás tartási fázistól a hizlalási idő 
végéig meg lehetett figyelni. A klinikai tünetek és a kór-
bonctani elváltozások A. pleuropneumoniae okozta tüdő- 
és mellhártyagyulladásra utaltak annak ellenére, hogy 
az állományt szabályszerűen egy itthon törzskönyvezett, 
kereskedelmi forgalomban kapható, inaktivált A. pleurop-
neumoniae törzseket tartalmazó oltóanyaggal vakcinázták.

A vizsgálatok kezdetén heveny légzőszervi betegség 
miatt elhullott sertések tüdőmintáiból többségében 
színtenyészetben 1-es biotípusú A. pleuropneumoniae 

törzseket izoláltunk, amelyeket az A. pleuropneumoniae közelmúltban leírt 16-os 
szerotípusába lehetett besorolni (33). A törzsek az A. pleuropneumoniae 5a és 5b 
szerotípusához hasonlóan az ApxI és az ApxII toxint termelik, amelyek közül az ApxI 
kifejezett citotoxikus és hemolítikus hatású (12). A törzsek az ApxIV toxint is képesek 
termelni, e toxint azonban csak a fertőzött állatokban állítják elő, így az ellene ter-
melődött ellenanyagok az A. pleuropneumoniae törzsek jelenlétét igazolják (11, 13).

Bár az állományt szabályszerűen vakcinázták egy kereskedelmi forgalomban 
lévő, törzskönyvezett, inaktivált A. pleuropneumoniae törzseket (1-es és 2-es sze-
rotípus) tartalmazó vakcinával, az A. pleuropneumoniae okozta tüdő- és mellhár-
tyagyulladás jelentős kártétellel járt. Az inaktivált A. pleuropneumoniae törzseket 
tartalmazó vakcinák csak a vakcinában lévő törzsekkel megegyező szerotípusú  
A. pleuropneumoniae törzsekkel szemben nyújtanak védelmet, az általuk biztosított 
védelem szerotípus-specifikus (8, 16, 28, 30). Mivel a jelen esetben egy korábban 
nem ismert szerotípusú, a 16-os szerotípusba tartozó A. pleuropneumoniae törzs 
okozta a telepen tapasztalható megbetegedéseket, az inaktivált A. pleuropneumo-
niae törzseket tartalmazó vakcinától teljes védőhatást nem lehetett elvárni, bár 
az inaktivált vakcinában is van anatoxin, amely mint antigén a szervezetből ellen-
anyagválaszt indukál, és ezzel biztosít bizonyos fokú védelmet a szerotípusokkal 
szemben. Ha ez mégsem nyújt elegendő védelmet, akkor vagy a telepen izolált 
törzsből előállított telepspecifikus vakcina, vagy a megbetegedést okozó törzsek 
által termelt toxinokat inaktív formában tartalmazó vakcina nyújthat védelmet.  
A bakteriológiai vizsgálatok eredményeinek birtokában a korábban használt vakcina 
helyett toxoidvakcinával kezdték el oltani az egészséges, tüneteket nem mutató 
állatokat, valamint az újabb állományt, és ennek hatására további heveny légző-
szervi megbetegedések nem jelentkeztek, ami a fenti irodalmi adatokat megerősíti.

A toxoidvakcinára való áttérést követően a vágóhídi vizsgálat során idült elvál-
tozásokat mutató tüdőmintákból izolált 16-os szerotípusú A. pleuropneumoniae 
törzsek igazolták e törzsek kórtani szerepét a vizsgált állományban. 

A vizsgálatok felhívják arra is a figyelmet, hogy a modern molekuláris tipizálási 
eljárások mellett is szükség van a hagyományos szerotipizálás alkalmazására, 

4. áBrA. 1-es biotípusba tartozó A. pleuropneumoniae törzs 
NAD-függőség Staphylococcus aureus dajkatenyészetben
A felvételt dr. Makrai László készítette

Figure 4. A. pleuropneumoniae biotype 1. NAD-dependence 
in satellitism (Staphylococcus aureus)
Photo L. Makrai
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