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okozta megbetegedése

Irodalmi áttekintés

ÖSSZEFOGLALÁS
A Riemerella anatipestifer világszerte, így hazánkban is elterjedt kórokozó, első-
sorban növendék kacsákban és libákban okoz betegséget, de súlyos vesztesé-
geket idézhet elő pulykaállományokban is. A szerzők szakirodalmi adatok alapján 
összegzik az anatipestifer-betegség történetét és a R. anatipestifer baktérium 
tulajdonságait. Összefoglalják a betegség járványtanával kapcsolatos ismerete-
ket, bemutatják az anatipestifer-betegség klinikai tüneteit, kórbonctani elvál-
tozásait. Ismertetik a kórjelzéshez szükséges vizsgálatokat, a kórokozó jellem-
zésére szolgáló módszereket és összefoglalják a betegség gyógykezelésének, 
megelőzésének lehetőségeit. 

SUMMARY
Riemerella anatipestifer is prevalent throughout the world, including Hungary 
as well. Primarily, it causes disease in young ducklings and goslings, but it may 
induce heavy losses in turkey flocks too. The authors summarize the litera-
ture data on the history of the anatipestifer disease and the characteristics of  
R. anatipestifer. They describe the epidemiology, the clinical sings and the patho-
logical lesions of anatipestifer disease. Isolation, identification and the methods 
of classification of R. anatipestifer are also discussed. Finally, they summarize 
the aspects of treatment and prevention of the disease.
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A Riemerella anatipestifer okozta anatipestifer-betegség világszerte előfordul a 
libát és kacsát tartó országokban. Az említett fajokat érintő egyik leggyakoribb 
fiatalkori megbetegedés. A megemelkedett mortalitáson túl jelentős gazdasági 
kárt okoz, többek között a testtömeg-gyarapodás csökkenése, valamint a gyógy- 
kezelés és a vakcinázás költségei miatt (59).

A BETEGSÉG TÖRTÉNETE

Az anatipestifer-betegséget ludakban Riemer (55) írta le először Németország-
ban, 1904-ben „septicaemia anserum exsudativa” néven. Kacsákban a betegség-
ről amerikai állatorvosok számoltak be először 1932-ben, akik az izolált kórokozót 
Pfeifferella anatipestifernek nevezték el (28). A korai beszámolók nyomán a beteg-
ség nevének számos szinonimája született: septicaemia anserum exsudativa (55), 
új kacsabetegség (28), kacsa septicaemia (23), fertőző serositis (18), anatipesti-
fer-szindróma. Ludakban nevezték megtévesztő módon libainfluenzának is (64). 
Bruner és Fabricant (8) a kórokozó vizsgálata során arra a következtetésre jutot-
tak, hogy az a Moraxella-nemzetséggel mutat leginkább hasonlóságot, ezért ők a 
Moraxella anatipestifer elnevezést javasolták. A kórokozó bizonytalan rendszertani 
helyzetét mutatja, hogy a Bergey-féle baktérium-rendszertan hetedik kiadásá-
ban még Pasteurella anatipestiferként szerepel (6), míg a nyolcadik és kilencedik 
kiadásban „species incertae sedis”, azaz bizonytalan helyzetű faj megnevezéssel 
illették (46, 71). A betegség állatorvosi jelentősége ellenére a kórokozó baktérium 
pontos rendszertani helyzete közel 100 évig tisztázatlan maradt. A modernebb 
módszereknek köszönhetően Segers és mtsai (68) szignifikáns különbséget talál-
tak a baktérium és a legközelebbinek vélt rokonai között, így javasolták, hogy egy 
új, önálló Riemerella-nemzetségbe sorolják, és nevezzék Riemerella anatipestifer-
nek az azt elsőként leíró Riemer tiszteletére.

Hazánkban a kórokozót először Kis Csatári és Nyiredy (39) izolálta 1966-ban, 
akik a törzs tulajdonságai alapján a Haemophilus anserisepticus Riemer nevet 
vetették fel. Magát az anatipestifer-betegséget Bitay és mtsai (5) írták le 
nálunk először kacsákban, míg ludakban Ivanics és mtsai (34) számoltak be az 
előfordulásáról.

A KÓROKOZÓ TULAJDONSÁGAI

A R. anatipestifer Gram-negatív pálca alakú baktérium, 
mozgásra képtelen, spórát nem képez, csillói, fimbriái 
nincsenek. Kenetben leggyakrabban önállóan vagy pár-
ban, ritkán rövid fonalakat alkotva látható a 0,3 µm széles 
és 1–5 µm hosszú baktérium (59, 68).

Véres agaron, 37 °C-on, megemelt (5–10%) szén- 
dioxid-koncentráció mellett 24–48 óra múlva 1–2 mm 
átmérőjű, konvex, ép szélű, szürkés, átlátszó, csillogó, vaj-
szerű konzisztenciájú telepei nőnek  (1. ábra). Néhány törzs 
nyálkás telepeket képez. Világos táptalajon, ferdén ráeső 
fényben a telepek irizálnak (64). Néhány törzsnél megfi-
gyeltek ß-hemolízist is (68). A kórokozó izolálható csoko-
ládé- vagy triptikáz- szója-agaron is. Az igényesebb tör-
zsek növekedését serkenteni lehet 0,05% élesztőkivonat 
és 5% borjúszérum hozzáadásával (23, 59).

Korábbi kutatások szerint a kórokozó csapvízben 13 
napig, pulykaalomban 27 napig életképes marad (3). 

Az anatipestifer- 
betegség fiatal liba- és 
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érintő, jelentős gazda-
sági károkat okozó meg-
betegedés

A sokáig bizonytalan 
rendszertani helyű  

kórokozót 1932-ben  
izolálták először

Hazánkban 1966-ban 
izolálták elsőként a 

kórokozót

1. ÁBRA. A Riemerella anatipestifer telepmorfológiája

FIGURE 1. Colony morphology of Riemerella anatipestifer
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Néhány R. anatipestifer törzs nő 45 °C-on is, de 4 °C-on vagy 55 °C-on nem 
tapasztaltak növekedést (2).

A R. anatipestifer meglehetősen inaktív a biokémiai tesztekben, sokkal inkább 
jellemzi a fenotípusos tulajdonságok hiánya, mint megléte (60). A törzsek álta-
lában pozitív reakciót adnak a következő próbákban: oxidáz, kataláz, foszfatáz, 
észter lipáz C8, leucin-, valin-, cisztin-arilamidáz, foszfoamidáz, α-glükozidáz, 
észteráz C4. A következő próbákban negatív eredményt tapasztalhatunk: nitrát-
redukció, keményítőhidrolízis, eszkulinhidrolízis, hialuronidáz, kondroitin-szulfa-
táz, α- és β-galaktozidáz, β-glükuronidáz, β-glükozidáz, α-mannozidáz, β-glüko-
zaminidáz, lipáz C14, fukozidáz, ornitin- és lizin-dekarboxiláz (29, 53, 68). Számos 
biokémiai tesztben az eredmény törzsfüggő, általában negatív eredményt adó 
törzsek mellett néhány törzs pozitív reakciót adhat a következő biokémiai pró-
bákban: arginin-dihidroláz, glükóz-, fruktóz-, inozit-, maltóz-, urea- és zselatin-
bontás, valamint hidrogén-szulfid- és indoltermelés (2, 29).

JÁRVÁNYTAN

A R. anatipestifer széles körben elterjedt kórokozó, minden országban előfordul, 
ahol intenzív körülmények között tartanak kacsát és libát, így hazánkban is gya-
kori (5, 34, 65). A betegségről beszámoltak Európa számos országában (68), Izra-
elben (56), Ausztráliában (57, 65), az USA-ban (56), Tajvanon (82), Szingapúrban 
(32, 70), Kínában (14), Japánban (1), Bangladesben (47) és Indiában is (48). 

A R. anatipestifer széles gazdaspektrumú. Elsősorban nyolchetesnél fiatalabb 
kacsákban és libákban idéz elő anatipestifer-betegséget, de súlyos vesztesége-
ket okozhat pulykaállományokban is (19, 27, 72). A betegséget leírták már csirké-
ben (57), fácánban, fogolyban (9), hattyúban (78), gyöngytyúkban, fürjben (49), 
vadon élő vízimadárfajokban is (38, 60), de izolálták már a kórokozót törpepapa-
gájból, sirályból, sőt három tüdőgyulladásban elhullott sertésből is (29). Eddigi 
ismereteink alapján a R.anatipestifernek nincs közegészségügyi jelentősége (59).

A betegség horizontálisan terjed, a fertőződés leggyakrabban aerogén úton tör-
ténik, de bőrsérülésen keresztül is bejuthat a szervezetbe a kórokozó, leginkább 
lábsérüléseken át, esetleg szúnyogcsípéssel is (78). Pulykáknál megfigyelték, hogy 
a megbetegedés szezonálisan jelentkezik, és feltételezik, hogy a kórokozó ízelt-
lábú vektorral is átvihető (15). A baktériumot izolálták már befulladt lúdtojásban 
levő elpusztult embrióból is, így a vertikális fertőzés sem zárható ki (22).

Szakirodalmi adatok alapján a törzsek virulenciája nagy változatosságot mutat 
(4). Fakultatív patogén baktérium, természetes körülmények között is megtalál-
ható a vízimadarak légutainak nyálkahártyáján (77). Német és dán kutatók 2–7 
hetes korú, tünetmentes pekingi kacsákból a normál garatflóra részeként tud-
tak kimutatni R. anatipestifer törzseket. Vizsgálataik alapján feltételezhető, hogy 
a betegséget általában nem okozó szerotípusok a normál garatflóra részét képe-
zik (60). Tünetmentes felnőtt kacsák orrmelléküregéből, vadon élő kanadai ludak, 
vándormadarak orrüregéből is izolálták már a kórokozót, ezért ezek fertőzési for-
rást jelenthetnek. Igen fontos szempont a betegség megelőzésében a vadmada-
rak távoltartása és a telepen levő különböző korcsoportok elkülönítése (24, 33, 72).

A megbetegedés kialakulásához hajlamosító tényezőkre van szükség, mint 
pl. a nem megfelelő higiénia, stressz, zsúfoltság, takarmányozási hibák, myco-
toxicosis, társfertőzések (82). A kacsák és libák circovírus-fertőzöttsége esetén 
az immunszuppresszív hatás miatt a másodlagos fertőzések, így az anatipes-
tifer-betegség is súlyosabb tüneteket, elváltozásokat okozhat, a mortalitás 
nagyobb lehet, a betegség pedig időben elhúzódhat (83).

A R. anatipestifer törzseknek eddig 21 szerotípusát írták le (59). Nem ritka, hogy 
egy telepen egynél több szerotípus is jelen van, ráadásul a betegséget okozó 
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szerotípusok adott helyen évről évre változhatnak (60, 66). A betegséget átvé-
szelt madarak védettek egy későbbi fertőződés esetén, de a 21 szerotípus között 
keresztvédelmet eddig nem tapasztaltak (16, 50, 59, 62). A törzsek virulenciája 
nagy változatosságot mutat a szerotípusok között és adott szerotípuson belül 
is (4). A virulenciát szolgáló tényezőkről keveset tudunk. Az OmpA külső memb-
ránfehérje a baktérium adhéziójában és az invázióban játszik szerepet (30), a 
ciklikus AMP cohemolysin, valamint a vapD1 és vapD2 fehérjék pontos hatás-
mechanizmusáról kevés adat áll rendelkezésre (10, 16). A kórokozó képességet 
szolgáló tényezőnek tekintenek még különböző extracelluláris enzimeket (mint 
pl. a fibrinolizint), valamint lipopoliszacharidokat is (16, 73).

A lappangási idő általában 2–5 nap között alakul (77). Fertőződés után a bak-
tériumok legtöbbször a vérpályába törnek. A vérerek, főként a kapillárisok falát 
károsítják, ami így a vérplazma számára átjárhatóvá válik. A kilépő vérplazmából 
fibrin válik ki a testüregekben, a szív, a máj felületén, a légzsákokon, a légutak-
ban, az agyburokban és az agykamrában (17). 

KLINIKAI TÜNETEK ÉS KÓRBONCTANI ELVÁLTOZÁSOK

Fiatal madarakban gyakran alakul ki heveny vérfertőzés. Az 1–8 hetes vízibaromfi 
a legfogékonyabb, 5 hetes kor alatt a tünetek megjelenése után általában 1–2 
nappal elpusztulnak. Idősebb vízibaromfiban anatipestifer-betegség ritkán for-
dul elő, ekkor idült, lokalizált elváltozás vagy szubklinikai megbetegedés jöhet 
létre (59). Pulykákban 4–18 hetes kor között számoltak be R. anatipestifer okozta 
megbetegedésről (72).

Leggyakoribb tünetek az elesettség, könnyezés, orrfolyás, enyhe köhögés, 
tüsszögés, sinusitis, fejduzzanat, zöldes hasmenés, ataxia, fej- és nyakremegés, 
fejoldaltartás, opisthotonus, esetleg bénulás, elfekvés. A súlyosan beteg állatok 
a hátukra fekszenek, eveznek a lábaikkal (4, 20, 34, 64). Idült esetben a madarak 
visszamaradnak a fejlődésben, lefogynak, savós ízületgyulladás, bőrelhalás, fib-
rines-gennyes kötőhártya-gyulladás, a sinus infraorbitalis gyulladása, duzzanata 
alakulhat ki. A betegség során az állatok között szétnövést láthatunk (4, 5, 52, 78).  
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2. ÁBRA. Savós-fibrines 
szívburok-, légzsák- és has-
hártyagyulladás

FIGURE 2. Fibrinous  
pericarditis, airsacculitis 
and perihepatitis
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A R. anatipestifer okozta kórbonctani elváltozások a különböző madárfajokban 
hasonlóak lehetnek. A legszembetűnőbb elváltozás a savóshártyák savós-fibrines 
gyulladása. Ilyenkor fibrines perihepatitis, pericarditis, a légzsákok savós-fibrines 
gyulladása látható  (2–3. ábra). A hasi és a mellkasi légzsákokat egyaránt érintheti a 
betegség. Ritkán apró vérzések is előfordulhatnak a savóshártyák alatt. A lép eny-
hébb vagy súlyosabb mértékben megnagyobbodik, márványozott lehet. Változó 
súlyosságú elváltozásokat láthatunk a légző szervrendszerben: hurutos-geny-
nyes exsudátum halmozódhat fel az orrüregben és az orrmelléküregekben, ekkor 
a sinus infraorbitalis duzzanata feltűnő lehet, tüdőgyulladást és savós-fibrines 
légzsákgyulladást láthatunk. Hurutos bélgyulladás is előfordul, esetenként sajtos 
izzadmányt találhatunk a petevezetőben. Idültté váló betegség során elváltozások 
jelenhetnek meg a bőrben és az ízületekben is: az ízületek a savós-fibrines gyulla-
dás miatt megduzzadnak. Elhalásos bőrgyulladás jelentkezhet a háton és a kloáka 
körül. A fej vagy a nyak bőr alatti kötőszövetében savós izzadmányt találhatunk  
 (4. ábra). A kacsákhoz viszonyítva libákban a savóshártyák gyulladása többnyire 
enyhébb fokú, az orrmelléküregek gyulladása ritkábban jelentkezik, az idegrend-
szeri tünetek viszont kifejezettebbek lehetnek (4, 5, 18, 20, 34). 

Kórszövettani vizsgálattal a szív és a máj felszínén fibrines exsudátumot talá-
lunk, ami kevés gyulladásos sejtet (heterophil granulocytákat, lymphocytákat és 
histiocytákat) tartalmaz. Heveny elváltozás esetén a májban savós gyulladást, 
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3. ÁBRA. Savós-fibrines 
szívburokgyulladás

FIGURE 3. Fibrinous 
pericarditis

4. ÁBRA. Bővérűség és 
ödéma a fejtető bőr alatti 
kötőszövetében

FIGURE 4. Congestion and 
oedema in the subcu-
taneous connective tissue 
of the head
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enyhe periportalis lympho-histiocytás infiltrációt láthatunk, esetleg a parenchy-
masejtek zavaros duzzadását és hidropikus elfajulását, ritkán gyulladásos-el-
halásos gócokat figyelhetünk meg. Félheveny esetben a májban mérsékelt 
periportalis lymphocytás infiltrációt láthatunk. Heveny esetben a légzsákok 
megvastagodnak, a savós-fibrines gyulladást mutató légzsák exsudátumában 
túlnyomóan lymphocyták, histiocyták találhatók, míg idült elváltozás esetén az 
exsudátum körül többmagvú óriássejteket és fibroblasztokat láthatunk. Előfor-
dulhat, hogy a tüdőben nincs elváltozás, más esetben viszont heveny hurutos 
tüdőgyulladás alakulhat ki, BALT (bronchus-asszociált lymphoid szövet) pro-
liferációt láthatunk a parabronchusok mellett, esetleg enyhe fokú interstitia-
lis lympho-histiocytás infiltrációt is megfigyelhetünk. A központi idegrendszer 
érintettsége esetén savós-fibrines agyburok- és agykamragyulladás alakul ki. 
Ilyenkor az agy- és gerincvelő lágy burkának megszélesbedése, lymphocytás, 
histiocytás és heterophil granulocytás beszűrődése mellett az agyhártya vérerei 
körül lymphocytás beszűrődés is előfordulhat  (5. ábra). Az agykamrákban exsu-
dátum található, az agykamrával, agyburokkal határos agyszövetben pedig reak-
tív gliasejt-proliferáció alakulhat ki. A petevezető érintettsége esetén savós-fib-
rines petevezető-gyulladást láthatunk. A lépben és a Fabricius-féle bursában 
lymphocytakiürülés és lymphocytaelhalás mutatkozhat (18, 20, 34, 35, 52, 59, 67).

KÓRJELZÉS

A tünetek és a kórbonctani elváltozások alapján a betegség valószínűsíthető, 
de túlheveny lefolyás esetén a kórbonctani kép kevésbé jellegzetes. A madarak 
életkora, a betegség járványtana, a tünetek és a kórbonctani elváltozások alap-
ján számos más betegség is szóba jöhet, mint a colibacillosis, a madarak para- 
typhusa, a streptococcosis, Staphylococcus-fajok okozta vérfertőzés, a mycoplas-
mosis, a baromfikolera, a chlamydiosis, a kacsahepatitis, a Derzsy-betegség, 
esetleg a borreliosis és a kacsapestis (4, 64, 78).

A biztos diagnózishoz a kórokozó izolálása és azonosítása szükséges (60). A kór-
okozó izolálása legegyszerűbb a betegség heveny szakaszában, ez történhet szív-
vérből, szívburokból, agykamrából, agyburokból, légzsákokról, csontvelőből, trache-
ából, tüdőből, májból, gyulladásos exsudátumból, esetleg a petevezetőből (59).

A központi idegrendszer 
érintettsége esetén 

savós-fibrines  
agyburok- és agykamra-

gyulladás alakul ki

A tünetek és a kórbonc-
tani elváltozások  

alapján a betegség 
valószínűsíthető, de  

a biztos diagnózishoz 
a kórokozó izolálása és 
azonosítása szükséges

5. ÁBRA. Fehérvérsejt-
beszűrődéssel kísért 
savós-fibrines lágy-
agyburok-gyulladás
H.-E., 100×

FIGURE 5. Fibrinous lep-
tomeningitis with leukocytic 
infiltration
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A R. anatipestifert azonosíthatjuk a kórokozó számos ismert biokémiai tulaj-
donsága alapján és Gram-festéssel (59, 61).

A R. anatipestifer törzsek gyors, fajszinten való azonosítására fajspecifikus PCR 
áll rendelkezésre (37, 58).

A kórokozó ellen termelt ellenanyag vérből kimutatható ELISA-val, de a kifej-
lesztett ELISA-k nem szerotípus-specifikusak, csak egy vagy több, de nem az 
összes szerotípust képesek kimutatni (31, 43). Lobbedey és Schlatterer (44) olyan 
módszert fejlesztettek ki, amely a R. anatipestifer ellen termelt maternális ellen- 
anyagot képes kimutatni vakcinázott tenyészállatok tojásainak sárgájából, vala-
mint a kiskacsák véréből. Az ellenanyag kimutatására agglutinációs próbát is 
alkalmazhatunk, amely azonban az ELISA-nál kevésbé érzékeny (26).

A KÓROKOZÓ JELLEMZÉSE

Szerotipizálás
A szerotípust tárgylemez-agglutinációval, csőagglutinációval vagy agargél-preci-
pitációs próbával határozhatjuk meg. A tárgylemez-agglutináció gyors és egysze-
rűen kivitelezhető próba. A csőagglutináció kvantitatív, amellyel az ellenanyag-
titert is meghatározhatjuk (7, 59). Szakirodalmi adatok alapján a 21 szerotípus 
közül leggyakrabban az 1-es és 2-es szerotípust izolálják, de a vizsgált országtól  
függően gyakoriak még a következő szerotípusok is: 3–10, 14, 15 (7, 45, 60, 63).

Molekuláris tipizáló módszerek
A baktériumfaj azonosítása után a molekuláris tipizáló módszerek a törzsek 
további jellemzésére, csoportosítására, járványtani kapcsolatok elemzésére 
szolgálnak. A molekuláris tipizáló módszerekkel felmérhetjük, hogy egy adott 
telepen a kórokozó endémiássá vált-e, vagy egy újabb fertőzéssel állunk szem-
ben, ezáltal segíthetik a betegség járványtanának megértését és növelhetik a 
védekezés eredményességét (4, 36). Számos vizsgálat alapján elmondható, hogy 
a R. anatipestifer törzsek jellemzésére a szerotípus-meghatározásnál nagyobb 
megkülönböztető erővel bíró molekuláris tipizáló módszerek alkalmasabbak 
lehetnek (32, 56).

Az ERIC-PCR során az Enterobacteriaceae családban felfedezett, de más bakté-
riumfajokban is megtalálható ismétlődő ERIC- (enterobacterial repetitive inter-
genic consensus) szekvenciák között található szakaszokat amplifikálják a prime-
rek. Az így keletkező különböző méretű PCR-termékek az agargél-elektroforézis 
során egyedi mintázatot adnak, amit „genetikai ujjlenyomatnak” is neveznek. 
Kiss és mtsai (40) 24 törzset jellemeztek ezzel a módszerrel. A kapott mintázatok 
leginkább a törzsek földrajzi eredetével mutattak összefüggést, azonos telepü-
lésről származó törzsek többnyire azonos ujjlenyomatot adtak. Néhány esetben 
különböző településekről származó törzsek is azonos mintázatot mutattak, ami 
a fertőzés közös eredetére utalhat. 

A Rep-PCR során a primerek a genomban lévő repetitív elemek (repetitive 
extragenic palindromic elements) között található szakaszokat amplifikálják. 
Így, hasonlóan az ERIC-PCR-hez, a különböző méretű PCR-termékek egyedi 
mintázatot mutatnak, amit szintén hívhatunk „genetikai ujjlenyomatnak”. Iro-
dalmi adatok alapján a módszer jól használható a R. anatipestifer törzsek mellett 
számos más baktériumfaj (Escherichia coli, Salmonella Typhimurium, Neisseria 
gonorrhoeae, Pasteurella multocida) esetében is a törzsek jellemzésére, cso-
portosítására és járványtani nyomozásra (21, 54, 76, 79). Szingapúri kutatók 35  
R. anatipestifer törzset vizsgáltak Rep-PCR-rel, és a reakció eredményeképp 
19-féle mintázatot különítettek el. A vizsgált törzsek 18 különböző szerotípust 
képviseltek, néhány szerotípus mintázata jól elkülönült a többitől, de nem talál-
tak egyértelmű összefüggést a Rep-PCR mintázatok és a szerotípus között (32). 

Az ERIC- és 
Rep-PCR-vizsgálatokkal 

meghatározható  
a törzsek ”genetikai 

ujjlenyomata„
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Tajvani kutatók Rep-PCR használatával az általuk vizsgált 24 R. anatipestifer tör-
zset 4 genotípusba tudták besorolni, ami alkalmas volt járványtani nyomozásra, 
de ők sem találtak összefüggést a törzsek genotípusa és szerotípusa között (82). 

A plazmidprofil-analízis során a genotipizálás alapja egy nem genomiális DNS, 
a plazmid. Ekkor a vizsgált törzseket a plazmidjaik jelenléte (vagy hiánya) és 
mérete alapján jellemezzük. A módszer hátránya, hogy a plazmidok mobilis ele-
mek, ezért a rokonságra nézve messzemenő következtetéseket nem vonhatunk 
le, de a plazmidok hordozhatnak virulencia- és rezisztenciagéneket, így a tör-
zsekről fontos információkat nyerhetünk (36). Eddigi kutatások szerint a legtöbb 
R. anatipestifer törzs tartalmaz plazmidokat, több kutatócsoport is többféle, 
különböző méretű (2,9–20 kb) plazmidot írt le (10, 80, 82). Tajvani kutatók által 
vizsgált 60 törzsnek csupán 13%-ában nem izoláltak plazmidot, a többiben 1, 2 
vagy 3 különböző méretű plazmidot találtak (10). Számos vizsgálat alátámasztja, 
hogy a R. anatipestifer törzsekben található plazmidok hordozhatnak reziszten-
ciagéneket (cat, floR, catB és blaOXA-209), valamint virulenciagéneket is (vapD1, 
vapD2) (10, 12, 13, 80).

GYÓGYKEZELÉS

A nemzetközi szakirodalomban számos tanulmány foglalkozott az antibioti-
kum-rezisztencia témájával, amelyekben az eredmények nagy változatosságot 
mutattak. A törzsek antibiotikum-érzékenysége jelentősen eltérhet a különböző 
országok és az állattartó telepek között is. Az antibiotikum-rezisztencia függ 
a törzs izolálásának idejétől, az izolálás helyétől és az adott telepen jellemző 
antibiotikum-használattól (59). A különböző antibiotikum-érzékenységi adatok 
közötti ellentmondás oka lehet többek között a különböző módszerek alkalma-
zása a gyógyszerérzékenység meghatározásakor (75).

Pathanasophon és mtsai tajvanikacsa-állományokból a ’80-as évek végén izolált 
R. anatipestifer törzsek antibiotikum-érzékenységét vizsgálták a minimális gátló-
koncentráció (MIC) meghatározásával. A tajvani törzsek érzékenynek bizonyultak 
ampicillinre, eritromicinre, penicillinre, tilozinra, mérsékelten érzékenyek voltak 
cefalexinre, klóramfenikolra, nalidixsavra, oleandomicinre, míg rezisztensek csu-
pán kolisztinre, gentamicinre, kanamicinre és szulfadimetoxinra voltak. (51)

Chang és Lin szintén tajvanikacsa-állományokból származó, de 10 évvel később 
izolált R. anatipestifer törzsek antibiotikum-érzékenységét vizsgálták MIC-megha-
tározás segítségével. A törzsek érzékenyek voltak penicillinre, ceftiofurra, cefalo-
tinra, klóramfenikolra, flumequinre, és kanamicinre. A MIC-értékek alapján rezisz-
tensnek találták a következő hatóanyagokra: amikacin, ampicillin, gentamicin, 
linkomicin, spektinomicin, streptomicin, tetraciklin, trimetoprim. Látható, hogy 10 
év elteltével nőtt az adott országban a rezisztens törzsek aránya. (11)

Német kutatók is a multirezisztens törzsek arányának jelentős növekedését 
figyelték meg (41). A törzsek több mint 90%-át rezisztensnek találták gentami-
cinre, kolisztinre, kanamicinre, neomicinre és polimixin B-re. 

Kínai kutatók 2015-ben 31 R. anatipestifer törzs antibiotikum-érzékenységét 
határozták meg a minimális gátlókoncentráció (MIC) alapján (84). Egy izolátum 
kivételével az összes törzs multirezisztensnek bizonyult. 

A szakirodalmi adatok alapján megállapítható, hogy az évek során a rezisztens tör-
zsek arányának növekedése és az antibiotikum-érzékenység változatossága miatt 
fontos az antibiotikumrezisztencia-vizsgálat alapján történő gyógykezelés (11, 84).

Ha a betegség megjelenik, az egész állományt érdemes gyógykezelni ivó-
vízben adagolható antibiotikummal 3–5 napig. A betegség kezelésénél további 
fontos szempont, hogy néhány antibiotikum (pl. aminoglikozidok: gentamicin, 
neomicin, streptomicin, spektinomicin, továbbá a polipeptid-antibiotikumok,  

A rezisztens törzsek 
arányának növekedése 
miatt fontos az antibio-

tikumrezisztencia- 
vizsgálat alapján történő 

gyógykezelés

Ha a betegség  
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állományt gyógykezelni 
kell 3–5 napig 
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pl. kolisztin) bélből nem vagy csak korlátozott mértékben szívódik fel, így szisz-
témás megbetegedés esetén ivóvízbe adagolásuk nem javasolt (69, 78). 

Az antibiotikum-rezisztencia genetikai hátteréről egyre bővülnek az ismere-
teink. A R. anatipestifer törzsekben az utóbbi években számos rezisztenciagént 
azonosítottak a kromoszómán és plazmidokon egyaránt (12, 74, 81).

MEGELŐZÉS, VÉDEKEZÉS

Mivel a R. anatipestifer fakultatív patogén kórokozó, bár a virulenciában jelentős 
különbségek lehetnek, a megbetegedés kialakulásához hajlamosító tényezőkre 
van szükség (82). Ezért a megelőzés fontos eleme a megfelelő környezet bizto-
sítása, a stresszhatások csökkentése, a zsúfoltság elkerülése, megfelelő szellőz-
tetés, védelem az időjárás viszontagságaitól, a különböző korcsoportok elkülöní-
tése, a társfertőzések kivédése, a kielégítő takarmányozás, zárt, izolált tartás, a 
vadmadarak távoltartása, rendszeres takarítás, fertőtlenítés (64).

Számos vakcinafejlesztési próbálkozás ismert a szakirodalomból. Különböző 
szerotípusú, formalinnal inaktivált sejtszuszpenzióval (bakterinnel) vakcinázva a 
kacsákat szerotípus-specifikus védettséget értek el. A vakcinázás hatására nem 
tapasztaltak elhullást, vagy legalább szignifikánsan csökkent a mortalitás. Tri-
valens, 3 különböző szerotípust tartalmazó bakterinnel immunizálva a kacsák 
védettek voltak mindhárom szerotípussal szemben, de a védettség rövidebb 
ideig tartott (25, 42, 61). Olajadjuvánssal készült vakcinával tartósabb védettsé-
get lehet elérni, de az oltás helyén kialakuló granuloma miatt sok helyen nem 
használnak ilyen oltóanyagot (61). A baktériumtenyészet sejtmentes szűrlete 
szintén védelmet nyújtott a homológ fertőzéssel szemben (50). 

1-es, 2-es és 5-ös szerotípust tartalmazó élő, avirulens törzset spray-ben vagy 
ivóvízbe applikálva 1 napos kiskacsáknál a vakcinatörzs a felső légutakban sza-
porodott el, amellyel hathetes védettséget értek el. A vakcinatörzsek ártalmat-
lannak bizonyultak a kísérletben, amely során napos kacsák sinus infraorbitali-
sába oltották. Élő vakcinával általában hosszabb védettséget biztosíthatunk (62).

Tenyészkacsákat elölt vagy élő vakcinával immunizálva az utódoknál akár 2–3 hétig 
tartó maternális immunitást is megfigyeltek (64). Vakcinázott tenyészkacsákban R. 
anatipestifer-specifikus ellenanyagok kimutathatók voltak a vérben és a tojássár-
gájában, az utódokban a maternális ellenanyagok 10 napos korig jelen voltak (44). 

Hazánkban telepspecifikus, autogén vakcina elérhető. A helyzetet bonyolítja, 
hogy a R. anatipestifer törzsek különböző szerotípusai között nem tapasztaltak 
keresztvédelmet (59). Nem ritka, hogy egy telepen több szerotípus is jelen van, 
és az évek során újabbak is megjelenhetnek (60, 66), ezért fontos, hogy időről 
időre izoláljuk a kórokozót, meghatározzuk a szerotípusát, ezzel biztosítva a vak-
cina hatékonyságát az adott állományban (4).

KÖVETKEZTETÉSEK

Az anatipestifer-betegség minden országban előfordul, ahol intenzív körülmé-
nyek között tartanak vízibaromfit. A fiatal kacsák és libák egyik leggyakoribb 
bakteriális megbetegedése, ami jelentős elhullással járhat, ezért a betegség 
viszonylag intenzíven kutatott terület. Az antibiotikum-rezisztencia terjedése 
indokolttá teszi a rezisztencia genetikai hátterének további kutatását. A törzsek 
virulenciája között jelentős eltérések lehetnek, így a virulenciafaktorok mole-
kuláris hátterének további kutatása gyakorlati jelentőséggel is bír. A betegség 
gyakori előfordulása, térbeli halmozódása indokolttá teszi a molekuláris tipizáló 
módszerekkel végzett járványtani vizsgálatokat. 

A megelőzés fontos 
eleme a hajlamosító 

tényezők kiküszöbölése

A vakcinák által  
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szerotípus-specifikus
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