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Sertések légzőszervi  
megbetegedéseinek  
elkülönítő kórjelzése II.
A növendék malacok megbetegedései
Orosz Adél1, Selmeci Csaba2, Takács Norbert3, Kiss Krisztián4,  
Albert Ervin5,6, Biksi Imre5*

Összefoglalás
A szerzők cikksorozatukban irodalmi adatok és saját tapasztalataik alapján 
bemutatják a sertések legfontosabb légzőszervi megbetegedéseinek kórokta-
nát, ill. kórhatározását. Ezen túlmenően a telepi diagnosztika szempontjainak 
figyelembe vételével termelési fázisok és klinikai tünetek alapján rendszerezik a 
hazai, zárt, nagyüzemi állományokban előforduló légzőszervi kórképeket. A soro-
zat második részében a választástól a hizlaldába telepítésig tartó időszakban 
előforduló megbetegedéseket ismertetik. A felesleges ismétlések elkerülése 
érdekében az általános ismeretek tekintetében a cikksorozatuk első részében 
leírtakra utalnak. 

Summary
The authors describe the pathogenesis and differential diagnosis of important 
porcine respiratory diseases, based on the available literature and on their prac-
tical experiences. Aiming to help clinicians to identify respiratory conditions pos-
sibly „on the spot”, different diseases are discussed according to the production 
phase they likely to occur in, and also according to the elicited clinical signs. In 
the second part of this multi volume article, respiratory diseases in the growing 
period are detailed. Readers are encouraged to consult the first volume of this 
series as basic information on clinical signs, pathological lesions, sampling and 
diagnostics of certain respiratory conditions are not repeated here for the sake of 
conciseness. 
Clinical examination of grower age groups is the first step to diagnosis. The ani-
mals’ response to environmental stimuli should be assessed. Important to note, 
whether the respiratory signs are present in all age groups, or only observed in 
certain batches (e. g. epidemic swine influenza versus Mycoplasma hyorhinis 
infection). Common lesions in animals affected with respiratory signs include 
bronchopneumonia, interstitial pneumonia etc. Ear tip necrosis related embolic 
pneumonia, and polyserositis due to either one or more of Haemophilus para-
suis, Mycoplasma hyorhinis or Streptococcus suis are common findings in growers, 
being usually less frequent in suckling piglets or fatteners. One should not skip 
examination of non-respiratory organs (spleen, intestines etc.) as they might 
have important clues to diagnosis. Serological “profiling” as part of supplemen-
tary examinations has a limited role in the grower phase: depletion of colostral 
antibodies can be detected in case of most pathogens but seroconversion to 
them would occur usually later, in the finishing phase. However, early serocon-
version to e. g. Mycoplasma hyopneumoniae would indicate an important devia-
tion from “usual” and would be an asset to diagnosis. Classical respiratory prob-
lems like PRRS, swine influenza, Glässer’s disease and less studied syndromes 
as Acute Respiratory Distress Syndrome, ear tip necrosis related embolic pneu-
monia and Pneumocystis carinii infection are discussed in details.
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Klinikai vizsgálat

Az utónevelőkben már ténylegesen állományvizsgálatot kell végeznünk, a heti 
választás esetén kb. 7 vagy több teremben tartott, termenként akár 500–600 
állat megtekintésekor az állomány szempontjából lényeges tünetekre kell kon-
centrálnunk. Fontos, hogy a klinikai képet összevessük az adott állatcsoportról 
rendelkezésre álló egyéb adatokkal (mortalitás, takarmányfelvétel, testtömeg- 
gyarapodás, folyamatban lévő gyógykezelések). A légzőszervi tünetek megfi-
gyelése mellett elengedhetetlen, hogy a malacok viselkedését, a környezetükre 
adott reakcióját (fázás, izgatottság, agresszió stb.), valamint az istálló levegőmi-
nőségét is értékeljük (18). A kedvezőtlen istállóklíma fontos szerepet játszhat 
a fakultatív patogén kórokozók által előidézett kórképek megjelenésében, vagy 
pl. a tüdőkárosodáshoz is vezető fülvégelhalás kialakulásában. A következőkben 
részletezendő klinikai tünetek, kórbonctani leletek és kiegészítő vizsgálati ered-
mények értékelése során ne feledkezzünk meg róla, hogy az utónevelőbeli lég-
zőszervi kórképek kialakításában is jellemzően több kórokozó vesz részt, így a 
tünetek és elváltozások tekintetében jelentős változatosságot tapasztalhatunk 
(10, 18).

A légzőszervi tünetek jelentkezhetnek egyidejűleg a teljes utónevelői fázisban 
sok állaton, több teremben/korcsoportban egyszerre, ez leginkább influenzaví-
rus- (SIV-) fertőzés, PRRSV elleni friss keletű állományszintű áthangolódás, ext-
rém esetben valamilyen toxicosis gyanúját veti fel. Gyakoribb, hogy a légzőszervi 
tünetekkel járó megbetegedés jellemzően egy meghatározott korcsoportban 
kezdődik. Endémiás fertőzéseket feltételezve közvetlenül a 4 hetes korban tör-
ténő választást követően ritkák a légzőszervi problémák, de ekkor előfordulhat 
pl. vashiányos anaemiához társuló szapora légzés, emésztőszervi kórképekhez 
kapcsolódó nehezített légzés, tömeges tüsszögés (5, 8, 10). Hat–hét hetes kor 
környékén gyakori az elhullásra is vezető tömeges H. parasuis / Mycoplasma hyor-
hinis / Streptococcus suis okozta fertőzés, a fülvégelhaláshoz kapcsolódó másod-
lagos pneumonia (1, 17). Az előzőeken túl az utónevelés végső fázisában, a 9–10. 
héten ritkán, de előfordulhat már Actinobacillus pleuropneumoniae, Mycoplasma 
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A választás jelentős változás és stresszhatás a malacok életében. A fiaztató álta-
lában jól szabályozott környezetéből esetenként kedvezőtlen klimatikus viszo-
nyok közé kerülnek. Több vírus (pl. a sertések reprodukciós zavarokkal és légző-
szervi tünetekkel járó szindrómáját okozó vírus – PRRSV, sertésinfluenza-vírus 
– SIV), valamint fakultatív patogén kórokozó (pl. Streptococcus suis, Haemophilus 
parasuis) esetében a kolosztrális védettség megszűnése is a választás utáni 
1–2 hetes periódusra esik, ill. különböző mértékben fertőzött / védett állatok 
kerülhetnek egy légtérbe, vagy akár egy kutricába (10, 18). Technológiától és 
menedzsmenttől függően itt van először lehetőségük a malacoknak arra, hogy 
idősebb növendékekkel akár közvetlenül érintkezzenek. A tejről a szilárd takar-
mányozásra való átállás sem történik mindig zökkenőmentesen, gyakoriak a 
választás utáni emésztési problémák, hasmenéses kórképek (8). Az általában 
a 4. élethéttől a 10. élethétig tartó időszakban számos olyan megbetegedés 
fordul elő, amely légzőszervi tüneteket (is) okozhat (10). Természetesen ezek 
köre és gyakorisága változhat aszerint, hogy milyen állategészségügyi státuszú 
az állomány, egy- vagy többhelyszínű termelést folytat a telep, véghízó- vagy 
hízóalapanyag-előállítást végeznek, milyen vakcinázási, kezelési programokat 
alkalmaznak, mikor kezdődik és meddig tart az utónevelés, a hizlaldába telepí-
tés előtt történik-e még átcsoportosítás („előhizlalás”). A következőkben igyek-
szünk az említett periódusban általában gyakori problémákat összefoglalni, 
anélkül, hogy az egyes termelési rendszerek sajátosságaira kitérnénk.
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hyopneumoniae, esetleg PCV-2 (2-es típusú sertéscirkovírus) okozta megbe-
tegedés. A SIV vagy nem megfelelően kontrollált endémiás fertőzés esetén a 
PRRSV bármely növendék korosztályban felbukkanhat (10, 13, 18, 19).

Sporadikus tüsszögés az utónevelőkben is bármikor előfordulhat, gyanít-
hatóan irritációs eredetű, de pontos okának kiderítése általában nem indo-
kolt. Sporadikus, száraz köhögés szintén kialakulhat légúti irritáció miatt is. 
Sporadikus, nedves köhögés, nehezített (hasi) légzés, elesettség, láz bakteriális  
bronchopneumonia, mellhártyagyulladás tünete lehet. Jellemzően egy-egy állat 
esetében nedves köhögés, köhécselés, majd súlyosbodó nehezített légzés figyel-
hető meg szívelégtelenséghez kapcsolódó kisvérköri pangás miatt. A súlyos fokú 
vashiányos anaemia tüneteként jelentkező szapora légzés akár még a választást 
követő időszakban is előfordulhat.

Növendékekben egyéb tünetek mellett tömeges, gyakori tüsszögéssel járhat a 
Haemophilus parasuis, Bordetella bronchiseptica és/vagy Pasteurella multocida 
fertőzés, a PRRSV-fertőzés, a SIV-fertőzés, esetleg az Aujeszky-betegség (1, 10). 
Egyes állományokban az eltérő orrnyálkahártya-mikroflórával rendelkező mala-
cok keveredése közvetlenül a választás után önmagában is tömeges tüsszögést 
idézhet elő, ami nem jár súlyosabb klinikai tünetekkel vagy veszteségekkel, bár 
egyidejű kötőhártya-gyulladás, belsőfül-gyulladás sporadikusan előfordulhat az 
érintett csoportokban (5). A tömegesen jelentkező száraz, nem produktív köhö-
gés utalhat Mycoplasma hyorhinis fertőzésre, esetleg az utónevelés végén M. 
hyopneumoniae okozta korai megbetegedésre (17). A szintén sok állaton egyidő-
ben megfigyelhető nehezített légzés, köhögés, láz, elesettség vírusfertőzésre és 
másodlagos bakteriális fertőzésekre, egyéb szisztémás fertőzésre (Glässer-be-
tegség stb.), esetleg Actinobacillus-pleuropneumoniára utalhat. Ezekben az ese-
tekben az egyéb (pl. idegrendszeri, mozgásszervi) tünetek, az elhullott malacok 
kórbonctani vizsgálati lelete segítenek a kórhatározásban. 

Kórbonctani vizsgálat

A kórbonctani vizsgálat során előforduló elváltozásokkal kapcsolatban a cikk-
sorozatunk első részében leírtakra utalunk (16). Ebben a termelési fázisban is 
nagyon fontos információ, hogy jó fejlettségű és tápláltsági állapotú malacok 
hullanak el heveny légzőszervi tünetek mellett (toxicosis, aspirációs pneumonia, 
trauma, heveny vírusfertőzés, septicaemia stb.), vagy társaiktól lemaradt, gyenge 
tápláltsági állapotú állatok, elhúzódó megbetegedés után (idült bakteriális fer-
tőzések gyanúja).

Talán ebben a korosztályban a leggyakoribb a savóshártya-gyulladás (Gläs-
ser-betegség, Streptococcus-septicaemia, Mycoplasma hyorhinis okozta polyse-
rositis), ill. az egyéb eredetű savófelhalmozódás a testüregekben (ahol a folyadék-
ban szintén előfordulhatnak fibrinszálak vagy -lemezek, pl. szederszív-betegség, 
ödémabetegség esetén). Fontos adat, hogy a mellhártyagyulladás ép tüdőszö-
vet felett alakult ki, vagy a tüdő állományában is megfigyelhető fibrines vagy 
egyéb gyulladás. Ennek ellenőrzéséről akkor sem szabad megfeledkeznünk, ha 
a mellűri izzadmány mennyisége miatt az elhullás okát „már messziről” meg 
tudjuk állapítani. A lép hyperaemiás vagy hyperplasiás jellegű megnagyobbodása 
alapján elsősorban septicaemia gyanúja merülhet fel. Sajnos a telepi boncolás 
során látható lépelváltozások ritkán azonosíthatók annyira egyértelműen, mint 
a tankönyvi példákban leírtak, így akkor sem követünk el hibát, ha a nem egyér-
telmű elváltozásokat mutató lépekből is bakteriológiai vizsgálatot kérünk.

A cranioventralis tüdőlebenyeket érintő gennyes bronchopneumonia önma-
gában ebben a korosztályban sem kórjelző értékű, többféle fertőző és nem 
fertőző hajlamosító tényező, valamint másodlagos bakteriális fertőzés követ-
kezménye lehet. Idősebb növendékekben akár már a M. hyopneumoniae is a haj-
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lamosító tényezők közé sorolható – bár megfelelő védekezési program mellett 
erre kicsi az esély. A fibrines pleuropneumonia elsődlegesen A. pleuropneumo-
niae fertőzés gyanúját vetheti fel, különösen korábban mentes állományokban, 
vagy pl. „túlkoros”, valamilyen okból az utónevelőben rekedt növendékekben. 
Hasonló, vérzéses-fibrines jellegű elváltozásokat okoz az Actinobacillus suis 
vérfertőzés; vérzések nélküli fibrines pleuropneumoniát idézhetnek elő egyes 

Pasteurella multocida törzsek, a Streptococcus suis 
vagy Salmonella Choleraesuis okozta vérfertőzés és 
a Glässer-betegség (1, 6, 10, 18). Interstitialis pneu-
moniára gyanút keltő elváltozásokkal találkozhatunk 
vírusfertőzések (SIV, PRRSV, esetleg PCV-2), ill. egyes 
septicaemiás megbetegedések esetén (1. ábra). Saj-
nos a heveny vagy idült diffúz tüdővizenyő és bővé-
rűség elkülönítése az interstitialis gyulladástól nem 
mindig lehetséges, ill. ezek az elváltozások egyide-
jűleg is előfordulhatnak (6, 11). A pontos kórisméhez 
sok esetben kórszövettani vizsgálatra van szükség. A 
gócos/multiplex gócos (emboliás) pneumonia nagyon 
gyakori következménye a fülvég- és/vagy farokelhalás 
következtében kialakuló bacteriaemiának (12). Fontos, 
hogy ne mulasszuk el az ízületek (és ideális esetben 
az agyvelő) boncolását, valamint indokolt esetben 
kiegészítő bakteriológiai vizsgálatát sem. Az ezekről 
a helyekről kimutatható Mycoplasma hyorhinis vagy 
Haemophilus parasuis törzsek nagy valószínűséggel 
valóban szisztémás fertőzésre utalnak, míg tüdőszö-
vetből történő izolálásuk kevésbé meggyőző bizonyí-
téka klinikai jelentőségüknek (1, 17).

Kiegészítő vizsgálatok

A kiegészítő vizsgálatra történő mintaküldés elveivel és gyakorlatával, a tele-
pen elvégezhető vizsgálatokkal kapcsolatban a cikksorozatunk előző részében 
leírtak megfontolását javasoljuk (16). Jelen közleményünkben a klinikai körül-
mények között gyakran igénybe vett szerológiai profilvizsgálatok néhány jelleg-
zetességét mutatjuk be.

Növendék malacok esetében sem tudjuk még teljes mértékben kihasználni 
a keresztmetszeti szerológiai profilvizsgálatok nyújtotta előnyöket a légző-
szervi megbetegedések kórhatározásában, bár több haszonnal végezhetjük el 
a vizsgálatot, mint az 1–4 hetes malacok esetében. A „profilkészítés” során 
a különböző (pl. 4–7–10 hetes) korcsoportokból egyidőben vett reprezentatív 
savómintákat kereskedelmi forgalomban beszerezhető ELISA-kitekkel vizsgál-
juk. A szeropozitív minták aránya vagy az ellenanyagok átlagos mennyisége 
alapján vonhatunk le következtetéseket az egyes fertőzések „dinamikájáról”.  
A továbbiakban bővebben részletezett okok miatt az utónevelőbeli „profil-
vizsgálatot” szinte sosem önállóan, hanem rendszerint a fiaztatótól a hizlalás 
végéig gyűjtött minták vizsgálatának részeként végezzük.

PRRSV-vel endémiásan fertőzött, klinikailag „stabil” állományokban a 
kolosztrális ellenanyagok kiürülése a kb. 6. élethét környékére esik, az aktív 
áthangolódás pedig rendszerint csak 12 hetes életkort követően jelenik meg 
(19). Ha nem így tapasztaljuk, akkor a szerológiai vizsgálatot mindenképpen 
célszerű kiegészíteni a savók PCR-vizsgálatával is (legalább az utolsó szerone-
gatív és első szeropozitív korcsoportokra fókuszálva). Természetesen a vizsgá-
latok során figyelembe kell venni az esetleges korábbi vakcinázásokat is.

1. ábra. Súlyos fokú diffúz interstitialis pneumonia és  
vizenyő PCV-2 fertőzésben elhullott növendék malac tüdejében

Figure 1. Severe diffuse interstitial pneumonia and oedema 
in the lungs of a growing pig died in PCV-2 infection
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SIV-fertőzés esetén a szerológiai profilvizsgálatok értéke ebben a korcso-
portban tapasztalataink szerint általában csekély, a betegség gyanúja esetén 
célszerű a direkt víruskimutatás valamelyik megbízható módszerét választani.  
Az új vírusváltozatok gyakori előfordulása miatt a klasszikus típusspecifikus  
ELISA-tesztek csak korlátozottan alkalmazhatók, az influenza A vírusra specifikus 
kitekkel pedig ezekben a korosztályokban a kolosztrális ellenanyagok jelenléte 
és a sporadikus fertőződés miatt sokszor nehezen értelmezhető eredményeket 
kapunk.

PCV-2-fertőzés esetén az anyai ellenanyagok kiürülése kb. a 6. élethétig 
bekövetkezik, az aktív áthangolódás pedig többnyire csak 12 hetes életkor után 
mutatható ki. Vakcinázatlan állományokban természetesen már korábban, akár 
a 9–10. héten aktív áthangolódás jeleit tapasztalhatjuk. Az eredmények értéke-
lésénél nagyon fontos, hogy figyelembe vegyük, melyik vakcinát alkalmazták a 
szaporulat vakcinázására, ill., hogy a feltételezett áthangolódás körüli korcso-
portokból származó minták mennyiségi (real time) PCR-vizsgálatával győződjünk 
meg a viraemia klinikai jelentőségéről (11).

Endémiás M. hyopneumoniae fertőzés esetén, különösen, ha a fiaztatón meg-
felelő vakcinás védekezést végeznek, a keresztmetszeti szerológiai profilvizsgá-
latokban a 4–10 hetes korcsoportok esetében általában szeronegativitást, vagy 
nagyon kis mértékű szeropozitivitást tapasztalunk. A kolosztrális ellenanyagok 
rendszerint 3 hetes életkorra eltűnnek, a malackori vakcinázás eredménye-
képpen kialakuló ellenanyagok kimutathatósága (vakcinától függő mértékben) 
pedig gyorsan a kereskedelmi forgalomban kapható indirekt ELISA-tesztek pozi-
tív határértéke alá csökken (17). A kimutatható ellenanyagok hiánya tehát nem 
jelenti azt, hogy a vakcinázás elmaradt, vagy nem volt hatásos. A 10 hetes élet-
kor alatt megjelenő, vagy 4–10 hetes korcsoportok között növekvő mértékű sze-
ropozitivitás szokatlanul korai, tömeges fertőződésre utalhat. Ilyen esetben az 
utónevelőbeli légzőszervi klinikai tünetek (száraz köhögés), kórbonctani elválto-
zások (interstitialis pneumonia vagy gennyes bronchopneumonia) hátterében 
Mycoplasma hyopneumoniae fertőzöttség is állhat. Mindenképpen ki kell vizs-
gálni, hogy mi az oka a szokatlanul korai áthangolódásnak (állatcsoportok keve-
redése, kedvezőtlen istállóklíma stb.).

Endémiás A. pleuropneumoniae fertőzés esetében a kolosztrális ellenanyagok 
kiürülése más baktériumok okozta fertőzéshez képest rendszerint elhúzódik.  
Az ApxIV-toxin alapú ELISA (IDEXX) alkalmazásával végzett keresztmetszeti sze-
rológiai profilvizsgálatok alapján a kolosztrális ellenanyagok legkisebb men�-
nyisége általában 12 hetes életkorban, vagy az után mérhető (Biksi, személyes 
közlés, 2017). Az állományok nagy részében ez után kezdődik az állatok tömeges 
fertőződése és szerológiai áthangolódása. Természetesen előfordulhat, hogy pl. 
nem megfelelő föcstej-ellátottság vagy idősebb korcsoportokkal történő érint-
kezés, esetleg szélsőségesen rossz környezeti viszonyok miatt már 10 hetes 
életkor előtt klinikai Actinobacillus-pleuropneumoniával találkozunk – ez eset-
ben elengedhetetlen az említett hajlamosító tényezők vizsgálata, ill. a védeke-
zési program felülvizsgálata (14).

Jellemző kórokozók, gyakori és ritkább kórképek

A következőkben a hazai nagyüzemi sertéstelepeken az utónevelés során elő-
forduló légzőszervi kórokozók és kórképek néhány jellegzetességét ismertetjük.

A sertésinfluenza esetében a választott malacoknál is a megbetegedés „klas�-
szikus”, járványos, valamint endémiás formájával egyaránt találkozhatunk (10, 
13, 15, 16). Az általános légzőszervi tünetek mellett sokszor savós-hurutos orrfo-
lyás, tüsszögés, kötőhártya-gyulladás is kialakul. A kórbonctani vizsgálat során 
az érintett állatokban ritkán találhatunk tisztán interstitialis tüdőgyulladást, 
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rendszerint a másodlagos bakteriális folyamatok uralják a boncleletet. Endémiás 
kórkép esetén a kórhatározás nehéz, bármilyen komolyabb légzőszervi probléma 
esetén indokolt lehet SIV jelenlétét is vizsgáltatni.

PRRSV-fertőzés esetében a tüsszögés mellett köhögést, nehezített légzést 
tapasztalhatunk, a vírusnak betudható elhullás az életkor előrehaladtával álta-
lában csökken. Az elhullott malacok kórbonctani vizsgálata során ebben a kor-
osztályban is változó súlyosságú interstitialis tüdőgyulladást és másodlagos 
bakteriális kórokozók által kialakított gennyes vagy fibrines bronchopneumoniát, 
esetleg septicaemiára jellemző elváltozásokat tapasztalhatunk. Megfelelő véde-
kezést folytató, endémiásan fertőzött állományokban az utónevelőben általában 
nem kell számolni a vírus kártételével, de amint korábbi közleményünkben is 
említettük, a tenyészállomány „stabil” klinikai státusza pl. átgondolatlan selej-
tezési stratégia, süldőbeállítás stb. miatt rövid idő alatt is megváltozhat (16, 19).

A rendelkezésre álló hatékony vakcinák széles körű alkalmazásának köszönhe-
tően a PCV-2-fertőzés a 4–10 hetes korosztályban csak nagyon ritkán okoz meg-
betegedést, a klasszikus PMWS, ill. a heveny légzőszervi forma mára gyakorlati-
lag eltűnt. Természetesen hirtelen elhullásra vezető, súlyos fokú tüdővizenyővel 
kísért interstitialis tüdőgyulladás (1. ábra), általános nyirokcsomó-megnagyob-
bodás, vagy ismeretlen oktanú idült lesoványodás esetén célszerű immunhisz-
tokémiai és/vagy mennyiségi PCR-vizsgálattal meggyőződni előbbi feltételezé-
sünk helyességéről (11). A vírus nem tűnt el az állományokból, így a vakcinázás 
időleges felfüggesztése vagy vakcinázási hibák esetén klinikai tüneteket, elvál-
tozásokat is okozhat.

Növendék malacok esetében is előfordulhat, hogy a pl. Actinobacillus suis, 
Streptococcus suis, esetleg Salmonella Choleraesuis vagy más kórokozók elői-
dézte septicaemiás megbetegedésekben interstitialis pneumonia és/vagy bron-
chopneumonia alakul ki, így az általános tüneteket nedves köhögés, nehezített 
légzés is kísérhetik, a tüdőben pedig esetenként vírusos tüdőgyulladásra gyanút 
keltő makroszkópos elváltozások (interstitialis pneumonia jelei) láthatók (6, 18).

Endémiásan fertőzött és vakcinázott állományok esetében növendék malacok-
ban is ritka a M. hyopneumoniae okozta, klinikai tünetekkel járó fertőzés. A cra-
nioventralis elhelyezkedésű gennyes bronchopneumonia lehetséges okai között 
ebben a korosztályban a Mycoplasma hyopneumoniae a lista végén szerepel, bár 
a légutakban már viszonylag korán megtelepszik. Kóroki szerepének igazolása 
emiatt nem könnyű feladat, mennyiségi PCR-vizsgálattal, kórszövettani vizsgá-
lattal érdemes megkísérelni (17).

Korábban már jól ismert volt hazai állományainkban is a Streptococcus suis, ill. 
a Haemophilus parasuis okozta választás utáni septicaemia, savóshártya-gyul-
ladás (1, 10). Az utóbbi években, feltehetően az ún. „magas állategészségügyi 
státuszú” állományok elterjedésével úgy tűnik, gyakoriságuk fokozódott, ill. 
csatlakozott hozzájuk a M. hyorhinis okozta megbetegedés. Mindhárom fakulta-
tív patogén kórokozó nagyon korán kolonizálja a malacok garatnyálkahártyáját, 
felső légutait, az állatok tünetmentes hordozókká válnak. Mindhárom esetben 
a választást követően, rendszerint 10 hetes életkor előtt okozhat tömeges klini-
kai megbetegedést (10, 17, 18). Nem ismert pontosan, hogy milyen hajlamosító 
tényezők vezetnek az említett kórokozók garattájékon kívüli szövetekben tör-
ténő elszaporodásához. Általánosságban hozzájárulhatnak ehhez a különböző 
immunstátuszú állatok keveredése, a kedvezőtlen környezeti viszonyok, a zsú-
foltság, az immunszuppresszív vírusfertőzések stb. – sajnos azonban sok eset-
ben egy adott járványkitörésben nem lehet kideríteni, mi volt a kiindulási ok. 
Főként a Haemophilus parasuis és Mycoplasma hyorhinis okozta megbetegedés 
kezdeti szakaszában gyakori tüsszögés, láz, elesettség, a mellhártyagyulladás 
következményeként köhécselés, az esetleg kialakuló gennyes bronchopneumo-
nia miatt nedves köhögés, nehezített légzés figyelhető meg. Természetesen ezzel 
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akár egyidőben megjelenhetnek az egyéb szervrendszerek érintettségét jelző 
sántaság és idegrendszeri tünetek is. Streptococcus suis fertőzés esetén utób-
biak dominálhatnak. Mindhárom kórokozó esetében előfordulhat gyakorlatilag 
tünetmentes hirtelen elhullás is. Mycoplasma hyorhinis okozta megbetegedés-
nél a M. hyopneumoniae esetében megszokott száraz, nem produktív köhögés 
is előfordulhat (17). Sajnos az említett három kórokozó által előidézett megbe-
tegedés egy adott állatcsoportban egyidejűleg is jelentkezhet (gyakori pl. a H. 
parasuis + M. hyorhinis vegyes fertőzés), így a klinikai tünetek is ennek meg-
felelően alakulhatnak (10, 18). A megbetegedések okát csak kórbonctani vizs-
gálatra alapozva nem lehet biztosan meghatározni, a három kórokozó szabad 
szemmel elkülöníthetetlen elváltozásokat idézhet elő (2. ábra). A kórhatározás 
több minta vizsgálatán, a baktérium- és Mycoplasma-tenyésztés, valamint a 
specifikus PCR-vizsgálatok eredményén alapulhat. Mindhárom kórkép esetében 
előfordul, hogy az elváltozások idültté válnak, a súlyos fokú mellhártyagyulladás, 
szívburokgyulladás (3. ábra) eredményeként pl. az egyébként társaiktól lemaradó 
állatokban idült köhögést tapasztalhatunk, vagy az idült ízületgyulladás miatt 
sántaság figyelhető meg bennük (4. ábra).

Gyakori probléma, hogy a választást követően kb. 2–3 héttel a malacok 
egy részén fülvégelhalás alakul ki (5. ábra). A jelenség pontos oka még 
nem ismert, de feltételezhető, hogy összefüggésben van a kutricákban 
kialakuló mikroklímával (légáramlással és hőmérséklettel). Sok esetben 
új technológiával felszerelt, teljes rácspadlós, lagúnás modern istállók-
ban találkozunk vele. Egyes vélemények szerint az említett klimatikus 
hatások csökkentik a fülvégeken a bőr természetes védekezőképességét 
és a Staphylococcus hyicus elszaporodását eredményezik. A baktérium 
toxinjainak hatására kialakuló felületes hámelváltozások felülfertőződése  
(pl. a károsodott fülvégek társak általi rágása miatt) az esetek egy részében 
mélyre terjedő anyaghiányt eredményez, aminek bacteriaemia, emboliás 
pneumonia a következménye (6. ábra). Az így érintett malaccsoportokban 
gyakori lehet a láz, a nehezített légzés, a nedves köhögés. A tüdőbeli elvál-
tozásokból általában gennykeltő baktériumok (Trueperella pyogenes, Strep-
tococcus sp., Staphylococcus sp.) mutathatók ki (12). Fontos, hogy a töme-
ges fülvégelhalással érintett csoportokban a fenti légzőszervi tüneteket ne 
elsődleges légzőszervi járványkitörésnek tulajdonítsuk, hanem az elsődle-
ges probléma, a fülvégelhalás megelőzésére koncentráljunk. Az elhullott 

2. ábra. Súlyos fokú savós-fibrines 

pericarditis, Glässer-betegség

Figure 2. Severe serofibrinous pericar-

ditis, Glässer’s disease

5. ábra. Friss keletű fülvégelhalás 

választott malacok csoportjában

Figure 5. Acute ear tip necrosis in a 

group of weaners

3. ábra. A synovialis membrán idült 

gennyes gyulladása, Mycoplasma hyorhi-

nis fertőzés

Figure 3. Chronic suppurative synovia-

litis, Mycoplasma hyorhinis infection

4. ábra. Idült fibrines pericarditis, ne-

gatív bakteriológiai lelet

Figure 4. Chronic fibrinous pericarditis 

(bacteriologically negative)
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vagy súlyos klinikai tünetek miatt kiirtott malacok kórbonctani 
vizsgálata segít elkülöníteni a problémát az esetleg szintén az 
említett korcsoportban elinduló H. parasuis vagy M. hyorhinis 
okozta polyserositistől.

A választás utáni időszak gyakori megbetegedései a colihas-
menés és az ödémabetegség (8). Van rá példa, hogy ezek első 
tünetei között gyors elhullásra vezető szapora vagy nehezített 
légzés, köhécselés szerepel, majd később figyelhetők meg a 
hasmenés és/vagy az idegrendszeri tünetek. Ezekben az ese-
tekben a légzőszervi tünetek oka a tüdőszövet E. coli endotoxin 
vagy verotoxin okozta károsodása lehet (7. ábra). Az emberben 
klinikailag jól meghatározott akut tüdőkárosodás / akut légúti 
distressz szindróma [Acute Lung Injury (ALI) / Acute Respiratory 
Distress Syndrome (ARDS)] kísérletes vizsgálatára többek között 
sertéseket használnak modellállatnak (2). Egy ilyen tüdőkároso-
dás-modellben az állatnak intracardialisan beadott endotoxin 
(lipopoliszacharid, LPS) rövid időn belül közvetlenül károsítja a 
kapillárisok endothelrétegét, emellett szisztémás gyulladásos 
válaszreakciót vált ki. A szintén károsodott I-es típusú alveoláris 
hámsejtek leválnak az alaphártyáról, a II-es típusú pneumocy-
ták viszont proliferálódnak. Az ALI / ARDS mögött álló morfoló-
giai elváltozások gyűjtőneve a diffúz alveoluskárosodás (diffuse 
alveolar damage, DAD). Makroszkóposan a tüdőben főként cau-
dodorsalisan, nagy területekre kiterjedően, vagy „sakktáblaszerű” 
elrendeződésben bővérű, a megszokottnál tömöttebb tapintatú 
területeket láthatunk. Ezekben kórszövettanilag az alveolaris 
sövények megszélesbedését, bővérűséget, vérzéseket, a tüdő-
szövetben alveolaris és/vagy interstitialis ödémát figyelhetünk 
meg, az alveolusok üregét gyakran ún. hyalinmembrán béleli 
(6) (8. ábra). Még az enyhe fokú alveolaris vizenyő is jelentősen 
rontja a tüdő működését. Kevés adat van arra vonatkozóan, hogy 
„spontán” megbetegedésben, pl. választás utáni colihasmenés 
esetén a bélből felszívódó endotoxin pontosan milyen hatást 
gyakorol a tüdőre. A ritkán előforduló, túlheveny colihasmenés 
vagy ödémabetegség esetén az endotoxin-hatást teszik fele-
lőssé a gyorsan kialakuló enterális vérérkárosodásért és követ-
kezményes hypovolaemiás sokkért (8). Ödémabetegségnél a 

verotoxin testszerte, így a tüdőben is károsítja a kis arteriolákat, tüdővizenyőt 
okoz, ami az endotoxin-hatással együtt súlyos fokú nehezített légzést alakíthat 
ki. A septicaemiás salmonellosis esetében megfigyelhető interstitialis tüdőgyul-
ladás egyik összetevője is az LPS okozta vérér- és légzőhám-károsodás (6).

6. ábra. Fülvégelhalás következményeként kialakult 

súlyos fokú emboliás pneumonia, fibrines-gennyes 

bronchopneumonia

Figure 6. Severe embolic pneumonia, fibrinopuru-

lent bronchopneumonia developed as a consequence 

of ear tip necrosis

7. ábra. Diffúz bővérűség és vizenyő ödémabeteg-

ségben elhullott növendék malac tüdejében

Figure 7. Diffuse congestion and edema in the 

lungs of a growing pig succumbed to oedema disease

A különböző Pneumocystis gombafajok különlegessége, hogy emlősök tüdő-
szövetéhez adaptálódtak, a gazdaszervezetben rendszerint tünetmentes fer-
tőzöttséget okoznak. Emberben a Pneumocystis jirovecii immunhiányos álla-
potú (HIV-fertőzött, kemoterápiás kezelésben részesülő, transzplantáción 
átesett) betegekben idéz elő szövődményként tüdőgyulladást. Sertésben a 

Pneumocystis carinii egészséges és elváltozott tüdőszövetben egyaránt elő-
fordulhat, esetenként légzőszervi megbetegedéssel is kapcsolatba hozzák. 
Elsősorban Ázsiában, Dél-Amerikában számolnak be előfordulásáról, de a nem-
régiben közzétett felmérések eredményei szerint Európában Portugáliában, 
Ausztriában is elterjedt (4, 7, 9). Korábbi saját vizsgálatainkban 349, növendék 
sertésből származó tüdőminta közül ötben (1,14%) tudtuk kimutatni a jelenlé-
tét, több esetben immunhisztokémiai eljárással igazolt PRRSV és/vagy PCV-2 
fertőzéssel együtt (3). Természetesen a modern molekuláris biológiai tech-
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8. ábra. Ismeretlen okú heveny diffúz 

alveolushám-károsodás növendék 

malacban. Hyalinmembrán-képződés, 

fehérjegazdag savó felhalmozódása az 

alveolusokban 

H.-E., 200×

Figure 8. Acute diffuse alveolar da-

mage in a growing pig, cause unknown. 

Hyaline membrane formation, protein-ri-

ch exudate in the alveoli

9. ábra. Pneumocystis carinii jelenlé-

tére jellemző „habos” elváltozások egyes 

alveolusokban, interstitialis pneumonia

H.-E., 400×

Figure 9. „Foamy” lesions characte-

ristic for the presence of Pneumocystis 

carinii, interstitial pneumonia

10. ábra. Pneumocystis carinii  

fejlődési alakok 

Gömöri-féle ezüstimpregnáció (GMS), 

600×

Figure 10. Developmental forms of 

Pneumocystis carinii, GMS
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nikák érzékenysége jóval nagyobb, mint az általunk használt ezüstimpregná-
ciós szövettani eljárásé, így elképzelhető, hogy a kórokozó nálunk is elterjed-
tebb. A Pneumocystis carinii rendszerint az alveolusokban vagy a terminalis 
bronchiolusokban foglal helyet nagy, összefüggő kolóniákat alkotva, amelyek 
„habos” megjelenésűvé teszik a H.–E. festéssel vizsgált tüdőrészletet (hason-
lít az alveolusokban kialakuló fibrinhálózatra, esetleg az alveolaris vizenyőre) 
(9. ábra). Ezeken a területeken pl. Gömöri-féle ezüstimpregnációs eljárással 
kimutathatók a gomba fejlődési alakjai (10. ábra). Egyelőre nem sikerült egyér-
telműen összefüggést találni egyéb légzőszervi patogének és a Pneumocystis 
carinii sertéstüdőbeli jelenléte között, bár feltételezik, hogy immunszuppres�-
szív vírusfertőzések esetén nagyobb gyakorisággal szaporodik el a tüdőben és 
esetleg granulomatosus interstitialis pneumoniát is okoz (4, 9), annak klinikai 
következményeivel együtt.
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