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Rövidítések és idegen szavak jegyzéke 

 

Abiotikus tényezők – Élettelen környezeti tényezők, mint például a hőmérséklet, 

páratartalom, oxigéntartalom stb. 

Ad libitum – Szabadon történő. 

Apoptózis – Programozott sejthalál, a szervezet fiziológiás válaszreakciója specifikus 

„öngyilkos szignálokra” vagy a „túlélő szignálok” hiányára. 

Bd – Batrachochytrium dendrobatidis. 

Viselkedési láz – Egy olyan védekező mechanizmus, amely során az állat betegség érzékelése 

során melegebb környezetet keresve próbál a fertőzés ellen védekezni az immunrendszerének 

serkentésével. Változó testhőmérsékletű állatokra jellemző. 

Biotikus tényezők – Fajon belüli és fajon kívüli kölcsönhatások. 

CTmax – Hőmérsékleti maximum. 

Immunszupresszió – A szervezet immunreakcióját elnyomó tulajdonság. 

In situ – Természetes környezetben. 

In vitro – Ellenőrzött, kísérletes körülmények között. 

Mortalitás – Halálozási arányszám, amely megmutatja, hogy egy adott csoporton belül, vagy 

egy adott okból hányan halnak meg. 

Ödéma – A kapillárisok és a szövetek közötti folyadékcsere folyamatának zavarából adódó 

fokozott folyadékfelhalmazódás a szövetekben. 

Poikilotermikus állatok – Testhőmérsékletüket önállóan szabályozni nem képes állatok. 

Prevalencia – A fertőzött egyedek aránya a vizsgált populációra vonatkoztatva. 

qPCR (Quantitative Polimerase Chain Reaction) – Valós idejű, vagy kvantitatív PCR. 

RSW (reconstituted soft water) – Tisztított, majd újra sózott víz, amelynek ásványianyag- 

tartalmát manuálisan, tetszés szerint lehet beállítani. 

Rezervoár – Olyan szervezet, amelyben a kórokozó nem okoz betegséget, de átadhatja más, 

arra fogékony gazdaszervezeteknek. 

Rv – Ranavírus. 

Sporangium – Spóraképző szerv. 

Thallus – Teleptest. 

Zoospróra – Aktív mozgásra képes spóra, amely rendszerint sejtfal nélküli, csillóval vagy 

ostorral képes a vizes közegben mozogni. 
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1. Bevezetés 

 

Napjainkban tömeges kipusztulási esemény zajlik, amelyet a hatodik kihalási hullámként 

emlegetünk (Anthony és mtsai, 2011). Ehhez a globális trendhez a fertőző betegségek 

felbukkanása és elterjedése is tevékenyen hozzájárul (Daszak és mtsai, 2000). A kétéltűeket 

rendkívül sokféle parazita és egyéb kórokozó organizmus fertőzheti (Densmore és Green 

2007). Ezek egy része által okozott betegségek felelősek a populációik drasztikus mértékű 

csökkenéséért (Scheele és mtsai 2019; Fisher és Garner 2009). A mikroparazita szervezetek, 

mint például a különböző vírusok, gombák és baktériumok, illetve a makroparaziták, mint a 

laposférgek, ízeltlábúak és gyűrűsférgek, továbbá az állati egysejtűek gyakori kórokozói a 

kétéltűeknek (Densmore és Green 2007). A természetben általános jelenségnek tekinthető, 

hogy egy gazdaszervezet egyidejűleg több kórokozóval is fertőzött. Ennek ellenére eddig az 

együttes fertőződést célzó vizsgálatok főleg a háziasított (Andersson és mtsai, 2017; Beugnet 

és mtsai, 2014) vagy gazdasági céllal tartott állatokra irányultak (Miller és mtsai, 2008; Kik és 

mtsai, 2012; Warne és mtsai, 2016; Hoon-Hanks és mtsai, 2020; Chege és mtsai, 2013). 

A kétéltűek jól fejlett veleszületett és adaptív immunrendszerrel rendelkeznek, amely 

hasonlít a fejlettebb gerinces csoportokéhoz (Carey és mtsai, 1999; Pasquier és mtsai, 1989). 

A veleszületett immunrendszerükhöz tartoznak a granulociták, monociták, makrofágok, 

dendritikus sejtek, illetve a természetes ölősejtek. Ezeknek a fő funkciója az antigének 

bekebelezése, illetve azok prezentálása a T és B limfocitáknak. Ezen kívül rendelkeznek még 

a bőrük által kiválasztott védekező kémiai anyagokkal, például különböző antimikrobális 

peptidekkel, szteroidokkal, alkaloidokkal vagy biogenikus aminokkal (Daly 1995; Macfoy és 

mtsai, 2005). A bőrükön élő mutualista baktériumok is a védelmi vonalat erősítik (Harris és 

mtsai, 2009). Annak ellenére, hogy a kétéltűek immunrendszere a legtöbb kórokozó ellen 

védelmet nyújt, néhány parazita még így is hatalmas károkat tud okozni egyes 

populációikban. Ennek több oka is van, például az, hogy mivel a kétéltűek poikilotermikusak, 

ezért a védelmi rendszerük működését nagyban befolyásolja a környezetük hőmérséklete 

(Zapata és mtsai, 1992; Maniero és mtsai, 1997). Egy másik lehetséges ok az új parazitáknak 

való kitettség (Hoverman és mtsai, 2010), illetve amikor ehhez még egyéb stresszfaktorok is 

párosulnak (Rollins-Smith, 2017; Carey, 1993). Ilyen például a beltenyészet, az 

élőhelycsökkenés és az azzal járó egyedszám-sűrűsödés (Belasen és mtsai, 2019), a 
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környezetszennyezés (Koprivnikar, 2010), továbbá a hőmérsékletváltozás, és nem 

utolsósorban más paraziták egyidejű jelenléte (Love és mtsai, 2016). 

Az immunrendszer mellett egyéb viselkedési változások is segíthetik a harcot a 

kórokozókkal szemben, mint például a „viselkedési láz” nevű jelenség. A láz egy evolúciósan 

megőrzött védekezési mechanizmus, amely megfigyelhető az állandó és változó 

testhőmérsékletű állatokban egyaránt. Lázas reakció során a testhőmérséklet az optimális 

érték fölé emelkedik, amivel a legtöbb kórokozó szaporodása meggátolható. A megemelt 

testhőmérséklet egy fiziológiai szindrómaként értelmezhető, amelyet különböző hormonális 

és viselkedési mechanizmusok is kísérnek, ezzel növelve a gazdaszervezet túlélési esélyeit 

főként, de nem kizárólag, az immunvédekezés fokozásával (Roth és mtsai, 2014). Míg az 

állandó testhőmérsékletű állatok képesek belülről szabályozni a testhőjüket, a változó 

testhőmérsékletű élőlények esetében ezt az aktuális környezeti hőmérséklet befolyásolja 

(Rakus és mtsai, 2017). A viselkedési lázat először 1974-ben írták le sivatagi leguánon 

(Vaughn és mtsai, 1974), azóta pedig már minden változó testhőmérsékletű gerinces 

csoportban megfigyelték (Vaughn és mtsai, 1974; Reynolds 1977; Murphy és mtsai 2011), sőt 

egyes gerinctelenekben is (Campbell és mtsai, 2010). A viselkedési lázzal kapcsolatos 

kutatásokat főleg laboratóriumi körülmények között végezték, annak érdekében, hogy 

megfigyeljék a gazdaszervezet hőmérsékleti optimumának változását a kórokozókkal történő 

fertőzés után (Rakus és mtsai, 2017). 

1.1. Batrachochytrium dendrobatidis (Longcore, Pessier, and Nichols, 1999) 
 

A Batrachochytrium dendrobatidis (a továbbiakban Bd) nevű kitridgomba okozza a 

kitridiomikózist (Daszak és mtsai, 1999), amely igazoltan felelős világszerte több száz kétéltű 

faj populációinak hanyatlásáért és több mint kilencven faj eltűnéséért (Lips, 2016; Scheele és 

mtsai, 2019). A magas virulenciával bíró Global Pandemic Lineage (GPL) törzs főleg az 

emberi tevékenység következtében terjedt el világszerte (O’Hanlon és mtsai, 2018; Byrne és 

mtsai, 2019). A Bd vizes közegben fertőzi meg a kétéltűeket szabadon úszó zoospóráival (1. 

ábra). A zoospórák áthatolnak a kültakarón, és sporangiumot képeznek az elszarusodó 

(keratinizált) szövetekben. Az ebihalaknál, mivel a bőr nem keratinizált, az egyetlen 

elszarusodó régióban, a szájképleten telepednek meg. A megbetegedett egyed ionháztartása 

felborul, ami akár szívleállással és pusztulással is járhat. A metamorfózison átesett állatok 

esetében további neurológiai tüneteket is okozhat a fertőzés, mint például a menekülési ösztön 
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elvesztése (Duffus és mtsai, 2010). A Bd igen széles gazdaspektrummal rendelkezik, de 

főként a farkatlan kétéltűek mutatnak magas fogékonyságot a betegségre, ám megfigyelték 

már halakon is (Nicole és mtsai, 2017). 

 

1. ábra; A Bd életciklusának a menete.  

 

Számos biotikus és abiotikus tényező befolyásolja az egyes patogén gombák 

megtelepedési és fertőzési képességét a gazdáikon (Paré, 2003; Fisher és Garner, 2009). 

Biotikus tényező például a fejlődési stádium, ugyanis a kétéltűek eltérő fogékonysággal 

rendelkeznek a gombákkal szemben a különböző életszakaszaikban. A lárva állapotú állatok 

kevésbé érzékenyek a Bd-vel szemben, mint a már kifejlett egyedek (Van Rooij és mtsai, 

2015). Továbbá a peték egy helyen történő lerakása és az ebihalak csoportosuló viselkedése is 

hozzájárulhat ezeknek a gombás betegségeknek a terjedéséhez (Malagon és mtsai, 2020).  
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Az abiotikus faktorok közül fontosabbak a hőmérséklet, a páratartalom és az UV-B 

sugárzás, amely a Bd fertőzést jelentősen befolyásolja, mivel negatívan hat a kórokozóra 

(Ortiz és mtsai, 2011). A legfontosabb abiotikus faktor a környezeti hőmérséklet, amelynek 

emelkedése a Bd esetén célzottan képes elpusztítani a zoospórákat, illetve a már megfertőzött 

kétéltűek bőrén lévő sejteket (Berger és mtsai, 2004). In vitro tanulmányok bebizonyították, 

hogy a Bd optimális szaporodási hőmérséklete 20 °C, és a 24 °C  alatti hőmérsékleten még 

megőrzi szaporodóképességét. A kórokozó hőmérsékleti maximuma (CTmax) 28 °C , az ezt 

meghaladó környezeti hőmérsékleten nem életképes (Piotrowski és mtsai, 2004; Cohen és 

mtsai, 2019). Ezzel szemben a kétéltűek hozzávetőlegesen 80 %-ának nagyobb a CTmax -a, 

mint 32 °C , és csak 7 %-ának kisebb, mint 30 °C  (Sunday és mtsai, 2014; Gutiérrez-

Pesquera és mtsai, 2016). A Bd leginkább a párás és nedves környezetben fertőzőképes, 

továbbá az élőhely szezonális kiszáradásának hiánya kedvez egyéb patogén gombáknak is, 

ezáltal alkalmat adva a kórokozóknak az együttes fertőzés lehetőségére (Becker és mtsai, 

2012). Az, hogy ezek a tényezők hogyan befolyásolják az együttes fertőződést, egyelőre még 

nem tisztázott, és további kutatásokra van szükség. 

1.2. Ranavírusok 
 

Az Iridoviridae családba tartozó ranavírusok (a továbbiakban Rv) tagjai rendkívül széles 

gazdaspektrummal bírnak, és változó testhőmérsékletű gerinceseket képesek fertőzni (Gray és 

Chinchar, 2015). A kétéltűekre különös fenyegetést jelentenek, mivel mára már 18 család 

több mint 105 fajából izoláltak őket (Brunner és mtsai, 2015). A Bd-hez hasonlóan az Rv-k is 

jelentős szerepet játszanak a kétéltűeket sújtó járványokban (Kik és mtsai, 2011; Price és 

mtsai, 2014). Ami igazán veszélyessé teszi őket, hogy képesek számos más alsóbbrendű 

gerinces taxon megfertőzésére, sőt a kétéltűek és a halak között a gazdaváltást is 

megfigyelték, így ezek a csoportok egymásnak is átadhatják a betegséget (Jancovich és mtsai, 

2010; Brenes és mtsai, 2014). Ez rendkívüli fenyegetést okoz, ugyanis a legtöbb esetben a 

halak és a kétéltűek azonos élőhelyen fordulnak elő. Egy másik veszélyes tulajdonsága 

ezeknek a kórokozóknak, hogy gyakran nem okoznak látható tüneteket, így észrevétlenül 

terjedhetnek (Wynne, 2020; Vörös és mtsai, 2020). A vírus a gazdaszervezetbe jutva a sejtek 

citoplazmájában kezd szaporodni, ahol az építőegységeit termeli. Ezek jelenléte pedig a sejtek 

apoptózisához vezet. A fertőzött állatoknál szisztémás belső vérzések alakulnak ki, illetve az 

ebihalaknál ödémák is megjelenhetnek (Duffus és mtsai, 2010). 
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A kezdeti víruskoncentráció egy fontos biotikus változó a betegség lefolyásában. A 

Bd-hez hasonlóan az Rv fertőzésre való fogékonyság is függ az egyes kétéltű fajok fejlődési 

stádiumától, illetve a nagy koncentrációban megjelenő stressz-hormonoktól (Brunner és 

mtsai, 2005; Warne és mtsai, 2011). Továbbá az intra- illetve interspecifikus rezervoárok 

jelenléte is meghatározhatja a fertőzés dinamikáját (Brunner és mtsai, 2004). A vírus terjedése 

történhet indirekt módon, víz közvetítésével. Továbbá direkt módon, az állatok fizikai 

kontaktusán keresztül, illetve a fertőzött fajtársaik elfogyasztása által (Langdon és mtsai, 

1988; Brenes és mtsai, 2014). Megfigyelték továbbá azt is, hogy a bőrön keresztül is 

átadódhat a fertőzés, ám ez a fertőzési út inkább az ebihalakra jellemző (Brunner és mtsai, 

2007), mivel a kifejlett kétéltűek bőre több antibakteriális és antivirális anyagot termel, amely 

védelmet nyújt a legtöbb ilyen típusú kórokozóval szemben (Chinchar és mtsai, 2001).  

Az abiotikus faktorok közül az Rv-nél is fontos szerepe van a környezeti 

hőmérsékletnek, ugyanis a vírus szaporodásában és a fertőzőképességében is meghatározó 

(Rojas és mtsai, 2005; Allender és mtsai, 2013; Echaubard és mtsai, 2014; Price és mtsai, 

2019). A Bd-vel ellentétben azonban a ranavírus törzsek esetében a magasabb hőmérséklet 

gyorsabb replikációt eredményez (Ariel és mtsai, 2009). Laboratóriumi körülmények között 

azt figyelték meg, hogy a vírus sikeresen szaporodik 8 és 30 °C között. A replikációs ráta 

lelassul 15 °C  alatt, míg a legsikeresebben 30 °C-on szaporodnak (Cunningham, 2001). Ez a 

hőmérsékletfüggés lehet az oka annak, hogy a ranavírusokhoz köthető megbetegedések 

jelentősen magasabb mortalitással járnak a meleg nyári hónapokban (Chinchar, 2002). 

Végezetül a megemelt környezeti hőmérsékletnek az Rv-re való fogékonyságra kifejtett 

hatásait vizsgáló kísérletek ellentmondásos eredményre jutottak (lásd pl. Rojas és mtsai, 2005; 

Allender és mtsai, 2013; Cohen és mtsai, 2017; Price és mtsai, 2019). Rojas és munkatársai 

(2005) azt találták, hogy az alacsonyabb hőmérsékleten (18 és 10 °C ) tartott közönséges 

tigrisszalamandra (Abystoma tigrinum) lárváknál nagyobb mortalitás volt megfigyelhető, mint 

a magasabb hőmérsékleten (26 °C) tartottaknál. Ezt a mintázatot az egyedek 

immunrendszerének az alacsonyabb hőmérsékleten mutatott alulműködése magyarázhatja. 

Allender és munkatársai (2013) hasonló eredményeket kaptak vörösfülű ékszerteknősöket 

(Trachemys scripta elegans) vizsgálva. Ebben a kísérletben az állatokat az FV3 ranavírus 

törzzsel fertőzték, és 22, illetve 28 °C-on tartották. Az eredmények azt mutatták, hogy a 22 

°C-on tartott állatoknál magasabb volt a vírus kópiaszám, a mortalitás 100% volt és átlagosan 

csak 24 napig éltek az állatok. Ezzel szemben a 28 °C-on tartott teknősöknél alacsonyabb 

kópiaszám volt, 50% mortalitással, és átlagosan 30 napig maradtak életben. Ezzel ellentétben 
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más békafajoknál pedig éppen a hideg környezet serkenti az immunrendszert (Matutte és 

mtsai 2000), így akár 0 °C-on is képesek inaktiválni a vírust (Chinchar és mtsai 2001). 

1.3. Együttes fertőződés Bd és Rv között 
 

Olyan irányú kutatások, amelyek a megemelt környezeti hőmérséklet hatását vizsgálják a 

patogénekre együttes fertőzöttség esetén (például Bd és a melegkedvelő Rv törzsek között), 

teljesen hiányoznak a tudományos irodalomból (Herczeg és mtsai, 2021). Továbbá a 

kórokozók egymás közötti interakcióját és a betegség lefutási idejét, valamint a gazdaállatra 

gyakorolt hatásait célzó vizsgálatokból is hiány van. Terepi kutatások leírták, hogy a Bd és Rv 

kettős fertőzöttség esetén a két patogén jelenléte pozitívan képes hatni egymásra (Watters és 

mtsai, 2018), ám más esetekben ezt nem sikerült bizonyítani, vagy akár ellenkezőleg, 

negatívan befolyásolták egymás jelenlétét (Whitfield és mtsai, 2013). Ez a negatív interakció 

magyarázható azzal, hogy a két patogénnel történő megbetegedés fokozott immunreakciót 

válthat ki, vagy interspecifikus kompetíció léphet fel köztük, ezért lesz a fertőzési intenzitás 

alacsonyabb a két kórokozó önmagában okozott fertőzéséhez képest (Whitfield és mtsai, 

2013). Ezzel ellentétben a pozitív kölcsönhatást pedig az egyik kórokozó által okozott 

immunszupresszív hatás magyarázhatja (Watters és mtsai, 2018). 

A Bd és Rv együttes fertőződést is nagyban befolyásolhatják az olyan életmenet 

jellegek, mint a gazda fejlődési stádiuma, illetve a szaporodási viselkedés is (Bielby és mtsai, 

2008). A vízben élő ebihalak sokkal fogékonyabbak rájuk, mint a már átalakult, szárazföldön 

élő társaik. Azonban arra is van példa, hogy épp ellenkezőleg, a kifejlett, szárazföldi életmódú 

egyedekben vannak jelen inkább a patogének (Love és mtsai, 2016). Ezt súlyosbíthatják még 

a magas stresszel járó tevékenységek, mint például a párzás vagy az átalakulási időszak, 

amikor az egyedek fogékonyabbak lehetnek a kórokozókra (Talbott és mtsai, 2018; Warne és 

mtsai, 2016). Továbbá az élőhelyek tulajdonságai is meghatározzák a patogének 

előfordulását. Warne és munkatársai (2016) azt figyelték meg, hogy Peruban 900 és 2400 

méter tengerszint feletti magasság között a Bd prevalenciája csökken 2100 méter felett, míg 

az Rv esetében a prevalencia 1200 méter alatt volt a legalacsonyabb. Az együttes 

előfordulásuk pedig csak 1400 és 2100 méter között volt megfigyelhető. A vizes területek 

szennyezettsége szintén egy fontos faktor a patogének megjelenésében, amely valószínűleg a 

kétéltűek immunrendszerének túlterheléséhez köthető (Talbott és mtsai, 2018). Love és 

munkatársai megfigyelték, hogy a kettős fertőzöttség nagyobb arányban fordul elő a 
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nehézfémeket tartalmazó vizes élőhelyeken, mint a szennyezéstől menteseknél (Love és 

mtsai, 2016). Emellett a túlságosan aktív mezőgazdasági földhasználat szintén hozzájárulhat a 

két kórokozó együttes megjelenéséhez (Hoverman és mtsai, 2012). Végül pedig a szezonalitás 

is egy fontos faktor a patogének terjedésében. A Bd prevalenciája a nedves, hűvösebb és 

enyhén melegebb időszakokban (Olori és mtsai, 2018), míg az Rv prevalenciája az év 

legmelegebb időszakaiban volt a legmagasabb (Whitfield és mtsai, 2013). Talbott és 

munkatársai (2018) azt figyelték meg, hogy a Bd és Rv kettős fertőzöttség tavasszal és nyáron, 

esetleg ősszel figyelhető meg a legmagasabb arányban.  

1.4. Vizsgált kétéltű gazdaszervezet 
 

Az erdei béka (Rana dalmatina, Bonaparte, 1840) a farkatlan kétéltűek rendjébe (Anura) és a 

valódibéka-félék családjába (Ranaidae) tartozó faj. Megjelenését tekintve karcsú 

testfelépítésű, kifejezetten hosszú lábú béka. Az erdei béka európai elterjedése Spanyolország 

pireneusi részétől a Fekete-tenger kis-ázsiai partvidékéig tart, megtalálható az egész 

Balkánon, valamint az Appennini-félszigeten Szicíliáig, észak felé csupán Dániáig és 

Svédország legdélebbi csücskéig hatol. Hazánkban a leggyakoribb barnabéka faj, a számára 

alkalmas élőhelyeken az egész országban megtalálható. A tölgy- és bükkerdőkben mindenhol 

közönséges, 1000 méter tengerszint feletti magasság felé nem hatol, e fölött felváltja a gyepi 

béka. 

Magyarországon az erdei béka természetes állományaiban nem mutatták ki sem a Bd, sem 

pedig az Rv jelenlétét (Vörös és munkatársai 2018, 2020). Ezzel ellentétben számos rokon 

faját megemlítik bakteriális, gombás és vírusos fertőzéseknél is, például a gyepi békát egyéb 

gombás fertőzésnél (Densmore és Green 2007). Leírták viszont egy herpeszvírus 

gazdaállataként (Densmore és Green, 2007). Az erdei béka egy hidegadaptált békafaj. 

Petézése jóval megelőzi a legtöbb hazai békafaj petézési időszakát, már február végén-

március elején előjön párosodni (Magyar Madártani és Természetvédelmi Egyesület honlapja, 

2021).  
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1. ábra; Rana dalmatina kifejlett egyede (©Bombay Bálint). 

 

 

2. Célkitűzések 

 

Kutatásunk elsődleges célja, hogy megfigyeljük a megemelt környezeti hőmérséklet hatását 

egy patogén kitridgomba izolátum (Bd-GPL), és egy ranavírus törzs (FV-3) erdei béka 

ebihalakban mutatott együttes jelenlétére, valamint a fertőzés időbeli lefolyására. A 

kísérletünk egy természetes körülmények között is alkalmazható (in situ) melegítésen alapuló 

kezelés egyes elemeit hivatott tesztelni. Ezen kívül a kutatás fontos információkat 

szolgáltathat a kórokozók hőtűrési képességéről, illetve az általuk okozott betegségek 

dinamikájáról is. Azt várjuk, hogy a megemelt környezeti hőmérsékletnek (28 és 30 °C) kitett 

ebihalakban csökkenni fog a Bd prevalenciája és a fertőzés intenzitása, de ez magasabb 

mortalitással fog járni, amikor az Rv is jelen van. 
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3. Anyag és módszer 

 

3.1. Kísérleti állatok gyűjtése és tartása 
 

A vizsgált fajunk az erdei béka volt. A petegyűjtésre 2019 márciusában került sor, melynek 

során 10-10 petecsomót gyűjtöttünk természetes populációkból a Pilis hegységben, négy 

különböző élőhelyen (3. ábra). A családokat külön-külön neveltük műanyag dobozokban (30 

x 20 x 15 cm) laborkörülmények között: 1 liter RSW-ben (APHA 1985), 20 °C-on, és 13:11 

órás fény-sötét ciklusban. A kikelés után minden petecsomóból 10 egyedet válogattunk ki, és 

ezeket külön neveltük családonként 20 literes műanyag dobozokban (nevelődobozok mérete: 

40 x 30 x 17 cm), 10 liter RSW-ben a fent említett körülmények között. Az állatok a Gosner 

25-ös állapotig (2. ábra) lettek nevelve, mivel ekkor alakul ki a szájképletük, amelyből a Bd 

gombát izolálni lehet. Az ebihalakat így tartottuk egészen az Rv fertőzés megkezdéséig. 

Hetente kétszer történt a vízcsere, illetve az ebihalakat darabolt és megfőzött spenóttal etettük 

ad libitum. 

 

 

2. ábra; Rana dalmatina ebihal Gosner 25-ös állapotban (© Bombay Bálint) 
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3. ábra; Gyűjtési helyszínek: (I)-Ilona-tó; (K)-Katlan; (AP)-Apátkút; (PH)-

Pesthidegkút, a térkép QGIS programmal készült (Version 3.18.1)  

 

 

3.2. Kísérleti elrendezés 
 

Teljes faktoriális kísérleti elrendezést használtunk, amely a következőképpen épült fel: 3 

hőmérsékleti kezelés (20, 28 és 30 °C) és 6 fertőzési csoport [nem fertőzött (1), Bd fertőzés 

(2) alacsony dózisú Rv fertőzés (3), magas dózisú Rv fertőzés (4), Bd + alacsony dózisú Rv 

kettős fertőzés (5), Bd + magas dózisú Rv kettős fertőzés (6)]. Minden fertőzési csoportban 20 

egyed lett kezelve, és három hőmérsékleti kezelést kaptak, tehát ez a hat fertőzési csoporttal 

és a három hőmérséklettel összesen 360 egyedet jelent. Az egyes családokból az egyedeket 

véletlenszerűen választottuk ki és osztottuk be a fertőzési csoportokba, hogy ezzel elkerüljük 

a családhatást. Ezeket az egyedeket 2 literes dobozokban, 1800 ml RSW-ben tartottuk. Majd 

megtörténtek a fertőzések, és ezt követően az állatokat randomizálva osztottuk be a 

hőmérsékleti kezelésre, 2 literes edényekbe helyeztük őket, és ezeket tettük melegítő tálcákra, 

amelyek 20, 28 vagy 30 °C-ra voltak állítva, 6 napon keresztül. A hőmérsékleti kezelés előtt, 
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a kezdeti fertőzési csoportot túlaltattuk és konzerváltuk 96%-os etanolban, így ezek az állatok 

csak fertőzve lettek, de a hőmérsékleti kezelésben nem vettek részt. Ezáltal pedig 

összehasonlíthattuk a hőmérsékleti kezelésben részt vett állatok kórokozóinak fertőzési 

intenzitását és prevalenciáját azokéval, amelyek nem lettek melegítve. Ez alatt az időszak alatt 

a vízcsere kétszer történt egy héten, RSW-vel, amely az adott fertőzési csoporthoz tartozó 

hőmérsékletre volt előmelegítve. A kísérlet végén az ebihalak túlaltatása történt, illetve a 

konzerválásuk 70%-os etanolban. A kísérlet alatt szigorú karantén protokollt alkalmaztunk, 

amelyek megegyeznek a Schmidt és mtsai (2009) által leírtakkal. A kísérlet időbeni menete az 

alábbi 4. ábrán látható. 

 

 

4. ábra; A kísérlet időbeni menete 
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3.3. Fertőzés Batrachochytrium dendrobatidis-szel 
 

Batrachochytrium dendrobatidis zoospórákat adtunk a nevelődobozok felében található 

ebihalaknak (10 egyed/doboz) kétszer egy héten (összesen ötször). Az IA042 törzset 

(Batrachochytrium dendrobatidis–Global Pandemic Lineage; Bd-GPL. Forrás: Trenton W. 

Garner, Zoological Society of London, London, Egyesült Királyság) használtuk, amely a 

globális járványt okozó törzshöz tartozik, és a koncentrációt úgy állítottuk be, hogy a végleges 

koncentráció elérje a 2000 zoospóra/ml-t. Az ebihalnevelő-dobozok másik felét pedig 

beoltottuk ugyanilyen mennyiségű, steril mTGhL táplevessel. A Bd-vel való fertőzés két 

héten keresztül zajlott. 

 

3.4. Fertőzés Frog Virus 3-mal 
 

A ranavírusokkal szemben mutatott fogékonyságról, illetve a vírus kísérleti fajokra kifejtett 

hatásáról nem rendelkezünk irodalmi adatokkal, ezért ennek tesztelésére egy alacsony (6.12 x 

103 pfu / ml -1) és egy magas (6.25 x 105 pfu / ml-1) víruskoncentrációjú csoportot hoztunk 

létre. Az ebihalak felét megfertőztük Rv-vel (Frog Virus 3; FV-3), a következőképpen: az 

egyedeket egyesével helyeztük el 500 milliliteres műanyag poharakba, amelyek 200 milliliter 

RSW-vel voltak töltve, majd megfertőztük őket az alacsony, illetve a magas dózissal. Az 

ebihalak 24 órán keresztül voltak kitéve a fertőzésnek. Az ebihalak másik felének ugyanilyen 

mennyiségű tenyésztőmédiumot (a vírus hozzáadása nélkül) adtunk. Annak érdekében, hogy 

megfigyelhető legyen a hőmérsékleti kezelés hatása az Rv prevalenciájára, illetve fertőzési 

intenzitására, mintát vettünk a hőmérsékleti kezelés előtt és után is. Ez azt jelenti, hogy 

minden fertőzési csoportból 20 egyedet (összesen 120) a melegítés megkezdése előtt 

túlaltattunk és konzerváltunk 70%-os etanolban a további molekuláris vizsgálatokhoz.  

 

3.5. DNS izolálás és kvantitatív PCR (qPCR) 
 

Az ebihalakat sztereómikroszkóp alatt boncoltuk, a gomba DNS-t az ebihalak szájképletéből 

izoláltuk a PrepMan Ultra Sample Preparation Reagent (Thermo Fisher Scientific, Waltham, 

Massachussetts, USA) segítségével, a Boyle és mtsai (2004) által leírtakat követve, míg a 

vírus DNS-t a májból, a Wizard Genomic DNA Purification Kit (Promega, Madison, WI, 



15 
 

USA) segítségével izoláltam, a gyártó által leírt protokoll szerint. A kórokozók 

örökítőanyagának specifikus régióit qPCR-rel erősítettem fel. A Bd esetében ez a köztes 

átíródó elválasztó régió (Internal Transcribed Spacer; ITS) 1-5.8S rRNS-e volt (Boyle és 

mtsai 2004; Hyatt és mtsai 2007), míg az Rv esetében a kapszid fehérjét (Major Capsid 

Protein; MCP) kódoló szakasz (Stillwell és mtsai, 2018). A primerek és próbák az alábbi 1. 

táblázatban láthatóak. 

 

1. táblázat; Az Rv és Bd esetén használt primerek és próbák 

Amplifikált régió Primer szekvencia (5’ – 3’) Próba Forrás 

ITS1-3 Chytr (CCT TGA TAT AAT 

ACA GTG TGC CAT 

ATG TC) 

 

Chytr MGB2 (6FAM 

CGA GTC GAA CAA 

AAT MGBNFQ) 

Boyle és mtsai, 

2004, Hyatt és 

mtsai, 2007 

ITS-1 5.8S Chytr (AGC CAA GAG ATC 

CGT TGT CAA A) 

 

Chytr MGB2 (6FAM 

CGA GTC GAA CAA 

AAT MGBNFQ) 

Boyle és mtsai, 

2004, Hyatt és 

mtsai, 2007 

MCP 

(Major Capsid 

Protein) 

(CCA GCC TGG TGT 

ACG AAA ACA) 

RANA_P1 (6FAM-TGG 

GAG TCG AGT ACT 

AC-MGB) 

 

Stillwell és mtsai, 

2018 

MCP 

(Major Capsid 

Protein) 

(ACT GGG ATG GAG 

GTG GCA TA) 

 

RANA_P1 (6FAM-TGG 

GAG TCG AGT ACT 

AC-MGB) 

 

Stillwell és mtsai, 

2018 

 

3.6. Statisztikai elemzés 
 

Az adatok statisztikai elemzéshez a szabadon hozzáférhető R platform legfrissebb, 4.0.4. 

verzióját használtuk (R Core Team, 2020). 

 

3.6.1 Prevalencia 
 

A fertőzési csoportokban tapasztalt prevalenciák összehasonlítását a Fisher-egzakt teszttel 

végeztem. A 3-as és 5-ös fertőzési csoportban mind a három hőmérsékleti kezelés utáni 

prevalenciát külön-külön hasonlítottuk a kezdeti fertőzési csoport prevalenciájával. A 

fertőzési csoportokat egymással nem hasonlítottuk össze. Az eloszlások vizsgálata után az Rv 

prevalencia kiszámításához csak a 3-as és 5-ös fertőzési csoportokat vettük be az elemzésbe, a 
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4-es és 6-os csoportokban tapasztalt alacsony variancia miatt. Az így kapott p-értékeket fdr 

(false discovery rate) módszerrel korrigáltuk. A prevalencia értékeket és a 95%-os 

konfidencia intervallumokat a QP3 programmal számoltam ki (Reiczigel és mtsai, 2019). 

Végezetül a Bd prevalenciára vonatkozó adatok nem voltak statisztikailag értékelhetők, ezért 

azokat csak leíró jelleggel mutatom be. 

 

 

3.6.2 Fertőzési intenzitás 
 

A fertőzési intenzitást Wilcoxon-féle előjeles rangpróbával hasonlítottuk össze a kezelési 

csoportok között. Az így kapott p-értékeket ebben az esetben is fdr módszerrel korrigáltuk. 
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4. Eredmények 

 

4.1 Rv és Bd prevalencia 
 

 

A prevalencia értékek csoportonként összevonva, illetve részletesen hőmérsékleti 

kezelésenként a 2. táblázatban láthatóak. A 3-as és 5-ös fertőzési csoportban mind a három 

hőmérsékleti kezelés utáni prevalenciát külön-külön hasonlítottuk a kezdeti fertőzési csoport 

prevalenciájával. Az 1-es csoportban tapasztalt alacsony prevalencia érték valamilyen 

kontamináció eredménye lehet az adatfeldolgozás során. 

 

 

 

5. ábra; Az egyes fertőzési csoportokban tapasztalt prevalencia változása a kezdeti fertőzés és 

a kezelési hőmérséklet függvényében. A fekete szín jelöli a fertőzött egyedeket. 1. csoport = 

nem fertőzött, 2. csoport = Bd fertőzés, 3. csoport = alacsony dózisú Rv fertőzés, 4. csoport 

magas dózisú Rv fertőzés, 5. csoport Bd + alacsony dózisú Rv kettős fertőzés, 6. csoport Bd + 

magas dózisú Rv kettős fertőzés 
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2. táblázat; Az egyes hőmérsékletek Rv prevalenciája csoportonként. 1. csoport = nem 

fertőzött, 2. csoport = Bd fertőzés, 3. csoport = alacsony dózisú Rv fertőzés, 4. csoport magas 

dózisú Rv fertőzés, 5. csoport Bd + alacsony dózisú Rv kettős fertőzés, 6. csoport Bd + magas 

dózisú Rv kettős fertőzés 

 

 

A Bd esetén az 1-es fertőzési csoportban egy egyed volt fertőzött, az 5-ös csoportban három 

egyed, míg a 6-os csoportban pedig szintén egy egyed fertőződött meg (5. ábra).  

 

 

 

 

Prevalencia 

(kezd.fert.csop.) 

Fertőzési  

csoport 
Hőmérséklet Prevalencia 

Fertőzési csoportonkénti  

összevont prev. 
Túlélt/fertőzött 

0% 

1 20 0% 

2% 

20/0 

1 28 0% 20/0 

1 30 6% 18/1 

0% 

2 20 0% 

0% 

20/0 

2 28 0% 19/0 

2 30 0% 18/0 

74% 

3 20 79% 

67% 

14/11 

3 28 53% 15/8 

3 30 71% 17/12 

100% 

4 20 100% 

93% 

5/5 

4 28 100% 3/3 

4 30 86% 7/6 

85% 

5 20 46% 

32% 

13/6 

5 28 21% 14/3 

5 30 29% 14/4 

100% 

6 20 80% 

88% 

5/4 

6 28 100% 2/2 

6 30 90% 10/9 
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3. táblázat; Az Rv prevalenciájának változása a fertőzési csoportok között a kezdeti 

fertőzéshez viszonyítva (Fisher-egzakt teszt). 1. csoport = nem fertőzött, 2. csoport = Bd 

fertőzés, 3. csoport = alacsony dózisú Rv fertőzés, 4. csoport magas dózisú Rv fertőzés, 5. 

csoport Bd + alacsony dózisú Rv kettős fertőzés, 6. csoport Bd + magas dózisú Rv kettős 

fertőzés 

 

 

 

 

 

 

 

A Fisher egzakt teszt alapján az 5-ös fertőzési csoportban 28 fokon az Rv prevalenciája 

szignifikánsan csökkent (p=0,002) a kezdeti fertőzéshez képest. Hasonlóan az 5-ös fertőzési 

csoportban 30 fokon is szignifikáns csökkenést mutatott (p=0,004) az Rv prevalencia a 

kezdeti fertőzéshez képest. A többi csoportban, illetve hőmérsékleten nem tapasztaltunk 

szignifikáns eltérést a kezdeti fertőzési csoporttól (3. táblázat). 

 

 

 

Fertőzési 

csoport 

Kezelési 

hőmérséklet p érték  

p érték 

(fdr korrigált) 95 % CI Odds ratio Változás iránya  Túlélt/fertőzött  

3 20 1 1 0,097 5,029 0,769 nincs változás 14/11 

3 28 0,288 0,432 0,467 13,24 2,383 nincs változás 15/8 

3 30 1 1 0,209 6,453 1,161 nincs változás 17/12 

5 20 0,025 0,051 1,013 49,771 6,182 nincs változás 13/6 

5 28 < 0,0001 0,002 2,809 175,768 18,257 csökkenés 14/3 

5 30 0,001 0,004 2,094 109,79 12,761 csökkenés 14/4 
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4.2 Rv és Bd fertőzési intenzitás 

 

 

6. ábra; Az egyes fertőzési csoportokban tapasztalt fertőzési intenzitás a kezelési hőmérséklet 

függvényében. Az Rv kópiaszám értékeket gyök transzformálva ábrázoltam. Bd GE = Bd 

genom ekvivalens zoospóraszám. 1. csoport = nem fertőzött, 2. csoport = Bd fertőzés, 3. 

csoport = alacsony dózisú Rv fertőzés, 4. csoport magas dózisú Rv fertőzés, 5. csoport Bd + 

alacsony dózisú Rv kettős fertőzés, 6. csoport Bd + magas dózisú Rv kettős fertőzés 

 

A fertőzési intenzitás értékeket a qPCR által detektált valós kópiaszámként adtam meg, ezek a 

6. ábrán láthatóak. 
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4. táblázat; Az egyes hőmérsékletek Rv fertőzési intenzitása csoportonként. 1. csoport = nem 

fertőzött, 2. csoport = Bd fertőzés, 3. csoport = alacsony dózisú Rv fertőzés, 4. csoport magas 

dózisú Rv fertőzés, 5. csoport Bd + alacsony dózisú Rv kettős fertőzés, 6. csoport Bd + magas 

dózisú Rv kettős fertőzés 

Kezd. fert. csop.  

átlag (± SD) 

Fertőzési  

csoport 
Hőmérséklet Átlag (± SD) 

Fertőzési csoportonkénti  

összevont átlag (±SD) 

0 (± 0) 

1 20 0 (± 0) 

0 (± 4) 1 28 0 (± 0) 

1 30 2 (± 7) 

0 (± 0) 

2 20 0 (± 0) 

0 (± 0) 2 28 0 (± 0) 

2 30 0 (± 0) 

575 (± 1209) 

3 20 5128538 (± 13175519) 

5066526 (± 20090653) 3 28 10173250 (± 32834499) 

3 30 509524 (± 2078161) 

63018 (± 96032) 

4 20 6196174 (± 7212191) 

4332218 (± 5246505) 4 28 5802858 (±4346938) 

4 30 2370547 (± 3845123) 

596 (± 1019) 

5 20 5063631 (± 14578811) 

1986103 (± 8396487) 5 28 1114486 (± 2489267) 

5 30 14 (± 30) 

32534 (± 26674) 

6 20 6743478 (± 4522080) 

2845970 (± 3664467) 6 28 928882 (± 1263791) 

6 30 1280633 (± 1621145) 

 

 

 

 

A 2-es fertőzési csoportban egy egyednél volt értelmezhető Bd GE (6. ábra) érték (0,36), az 5-

ös csoportban három egyed esetében kaptunk értelmezhető értéket (12,12; 3,46; 0,11) míg a 

6-os csoport esetében szintén egy egyednél kaptunk értelmezhető GE értéket (2,43). Ezeket az 

eredményeket a 6. ábra szemlélteti. 
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5. táblázat; Az Rv fertőzési intenzitásának változása a fertőzési csoportok között a kezdeti 

fertőzéshez viszonyítva (Wilcoxon-féle előjeles rangpróba). 1. csoport = nem fertőzött, 2. 

csoport = Bd fertőzés, 3. csoport = alacsony dózisú Rv fertőzés, 4. csoport magas dózisú Rv 

fertőzés, 5. csoport Bd + alacsony dózisú Rv kettős fertőzés, 6. csoport Bd + magas dózisú Rv 

kettős fertőzés 

Fertőzési csoport Kezelési hőmérséklet p érték p érték (fdr korrigált) Változás iránya 

3 20 0,686 0,734 nincs változás 

3 28 0,347 0,595 nincs változás 

3 30 0,653 0,734 nincs változás 

4 20 < 0,001 0,001 növekedés 

4 28 0,001 0,005 növekedés 

4 30 0,734 0,734 nincs változás 

5 20 0,513 0,734 nincs változás 

5 28 0,022 0,066 nincs változás 

5 30 < 0,001 0,001 csökkenés 

6 20 0,042 0,101 nincs változás 

6 28 0,173 0,346 nincs változás 

6 30 0,649 0,734 nincs változás 

 

 

 

 

A Wilcoxon-féle előjeles rangpróba alapján a 4-es fertőzési csoportban (magas dózisú Rv) 20, 

és 28 fokon szignifikánsan nőtt (p=0,001, illetve p=0,005) az Rv kópiaszáma a kezdeti 

fertőzéshez képest. Ezzel szemben az 5-ös fertőzési csoportban (Bd + alacsony dózisú Rv) 30 

fokon szignifikánsan csökkent (p=0,001) az Rv kópiaszáma a kezdeti fertőzéshez képest. A 

többi csoport és hőmérséklet esetén nem tapasztaltunk eltérést (5. táblázat). 
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4.3 Mortalitás 

 

7. ábra; Az egyes fertőzési csoportok közötti mortalitások. Fekete szín jelzi az elpusztult 

állatok számát. 1. csoport = nem fertőzött, 2. csoport = Bd fertőzés, 3. csoport = alacsony 

dózisú Rv fertőzés, 4. csoport magas dózisú Rv fertőzés, 5. csoport Bd + alacsony dózisú Rv 

kettős fertőzés, 6. csoport Bd + magas dózisú Rv kettős fertőzés 

 

 

 

A kezdeti fertőzési csoportban egyáltalán nem tapasztaltunk pusztulást, míg a hőkezelés után, 

a 4-es és 6-os csoportokban magas volt a mortalitás, a 3-as és 5-ös csoportokban pedig 

közepes, illetve alacsony. Az 1-es és 2-es csoportokban pedig csak 30 fokon volt alacsony 

számú elhullás (7. ábra). 
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5. Diszkusszió 

 

Az eredményeink alapján elmondható, hogy az Rv prevalenciája csökkenést mutatott az 5. 

fertőzési csoportban (Bd + alacsony dózisú Rv) 28 és 30 fokos hőkezelés hatására a kezdeti 

fertőzéshez képest. A fertőzési intenzitás szintén csökkenést mutatott az 5. fertőzési 

csoportban 30 fokos hőkezelés esetén, amely arra a feltételezésre ad okot, hogy az ebihalak 

immunrendszere a magasabb hőmérsékleten aktívabb a kórokozók ellen. Feltételezhetjük 

tehát, hogy valahol 28 és 30 °C körül lehet az a kritikus hőmérséklet, ahol a gazdaszervezetek 

sikeresebben védekeznek a kórokozók általi fertőzés ellen. Ezek az eredmények a Sauer és 

munkatársai (2019) által kapott eredményekhez hasonlóak. A szerzők arra a következtetésre 

jutottak, hogy nem biztosan a magas hőmérséklet negatív hatása miatt csökken a prevalencia 

és fertőzési intenzitás, hanem inkább a kétéltű gazdaszervezetek immunrendszerét serkenti a 

megemelt hőmérséklet, amelyet a viselkedési láz segítségével érnek el (Sauer és mtsai, 2019). 

Ezt a feltételezést erősíti az is, hogy a 4. fertőzési csoportban (magas dózisú Rv) 20 fokon, a 

vírus fertőzési intenzitása növekedett a várttal ellentétben, ugyanis az Rv egy hőkedvelő 

kórokozónak bizonyult az in vitro kísérletek alapján (Cunningham, 2001). Ezzel szemben, 28 

fokon a fertőzési intenzitás szignifikáns növekedést mutatott a 4-es csoportban (magas dózisú 

Rv) a kezdeti fertőzéssel szemben, ami azzal magyarázható, hogy a körülmények az Rv 

szaporodásának kedveztek, de a gazda immunrendszere még nem lépte át azt a határértéket, 

mint 30 fokos környezeti hőmérséklet esetén. 

A Bd esetében már a kezdeti fertőzésben részt vett állatoknál sem volt megfelelő a 

fertőződés, így a Bd-re várt hipotéziseinket nem tudtuk statisztikailag alátámasztani. Nem 

tudtuk tehát kimutatni, hogy milyen hatással volt a Bd prevalenciájára és fertőzési 

intenzitására az Rv jelenléte kettős fertőzöttség esetén. Habár a Bd-nek való kitettség a 

kéthetes fertőzés során eredményezhette azt, hogy az ebihalak jobban fogékonnyá váltak az 

ezt követő Rv fertőzésre. Ezt magyarázhatja a kettős fertőzöttség esetén tapasztalt magas 

mortalitás (Watters és mtsai, 2018). Az, hogy a Bd-t nem tudtuk detektálni annak lehet a 

következménye, hogy a kutatás során használt Bd-GPL törzset már 2015 óta használják a 

kutatócsoportban, és feltételezhető, hogy a sokszori átoltás eredményeképpen csökken a törzs 

virulenciája. A jövőbeni kísérletekhez új törzs alkalmazása egy lehetséges megoldás lehet erre 

a problémára. 
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A 4. és 6. fertőzési csoportokban megfigyelhető magas pusztulás egyik lehetséges 

magyarázata a magas dózisú Rv-nek való kitettségben keresendő. A 4. fertőzési csoportban, 

amely a magas dózisú Rv kezelést kapta, valószínűleg azért volt a legmagasabb az elhullás, 

mivel a természetben nem gyakran, vagy egyáltalán nem fordul elő, hogy ilyen magas Rv 

dózissal találkoznak a kétéltűek. A kezdeti fertőzési csoportokban nem tapasztaltunk 

mortalitást, így az egyes hőmérsékleti kezelések utáni elhullást nem tudtuk összehasonlítani a 

kezdeti fertőzéssel. A 6. csoportban megfigyelt, szintén magas mortalitási érték pedig a kettős 

fertőzöttség miatt alakulhatott ki. Ez a fertőzési csoport Bd és magas dózisú Rv fertőzést 

kapott, és ugyan a Bd sikertelen fertőzése miatt statisztikailag nem tudjuk bizonyítani a kettős 

fertőzöttség gazdaszervezetre gyakorolt negatív hatását, a már fentebb leírt Bd-fertőzés utáni 

kitettség kialakulása miatt a gazdaállatok már fogékonyabbak lehettek az Rv-vel való 

fertőzésnek, illetve kevésbé voltak képesek védekezni a fertőzéssel szemben (Watters és 

mtsai, 2018). Ugyanígy az 5. fertőzési csoportban (Bd + alacsony dózisú Rv) is megfigyelhető 

volt egy alacsony pusztulás, ami valószínűleg szintén magyarázható ezzel. Sajnos ezek főleg 

feltevések, mivel túl sok állat pusztult el, és az így megmaradt adatmennyiség az értékelhető 

mintaelemszám lecsökkenését okozta. Eredményeink alapján elmondható, hogy az erdei béka 

ebihalak rendkívül fogékonyak erre a ranavírusok által okozott betegségre, ahogyan azt vártuk 

a más rokonfajokon (pl. Rana latastei) végzett kutatások alapján (Pearman és mtsai, 2004). 

Továbbá a kísérlet egy in situ természetvédelmi stratégia modellje volt, ezért számos 

dologra oda kell figyelni a jövőben a módszer tökéletesítéséhez (Hettyey és mtsai 2019). Az 

egyik ilyen az, hogy egyes békafajok, köztük különösen a R. dalmatina ivarváltáson mennek 

át különböző külső behatások mellett. Ilyenek például a különböző stresszfaktorok jelenléte, 

az emberi földhasználat, illetve a hőmérsékleti kezelés is (Nemesházi és mtsai, 2020b). A 

szerzők kimutatták például, hogy a R. dalmatina esetében emberi földhasználat hatására a 

genetikailag nőstény békák maszkulinizálódtak. Ezen kívül azt is kimutatták, hogy 

laborkörülmények között 125 egyedből hatnál volt megfigyelhető ivarváltás, aminek a 

stresszhatások lehetnek a magyarázó okai. És mivel a megemelt hőmérséklet (30 °C) hatására 

is végbemegy az ivarváltás, ezért ezt mindenképpen figyelembe kell vennünk, mielőtt 

alkalmazzuk ezt a módszert természetes populációkon (Nemesházi és mtsai, 2020a). Ezen 

kívül a Hettyey és munkatársai (2019) által leírtak is a további kutatások iránti szükségletet 

fejtik ki. A szerzők leírják, hogy sok előnnyel járhat egy in situ melegítő berendezés a Bd 

elleni védekezésben, ám rengeteg limitáló tényező is fennáll. Például az, hogy a hidegadaptált 

kétéltűfajok (mint például az általunk vizsgált R. dalmatina), amelyek alacsony CTmax-szal 
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rendelkeznek, el fogják kerülni a megemelt környezeti hőmérsékletet nyújtó berendezéseket. 

Veszélyforrást jelent továbbá az is, hogy a melegebb hőmérséklet limitálhatja a hidegkedvelő 

kórokozók szaporodását, ám például a különböző ranavírusok terjedését elősegítheti 

(Cunningham, 2001). Ezért is fontosak az olyan irányú kutatások, amelyek ezeknek a 

kórokozóknak a túlélését, fertőzési intenzitását, illetve prevalenciáját vizsgálják különböző 

hőmérsékleti kezelések hatására. Ezenkívül a kórokozók lokális elterjedéséről szóló munkák 

is igen fontosak lehetnek az in situ kezelések tervezésekor. Végezetül pedig ezen módszerek 

finanszírozása is egy egyelőre megoldatlan probléma. Nemcsak az előállítás költsége, de a 

különböző élőhelyeken való üzemeltetés is költséges lehet (Hettyey és mtsai, 2019). 
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Összefoglalás 

 

Napjainkban zajlik a hatodik kihalási hullám, amely rendkívül sok fajt érint világszerte. 

Ebben az emberi tevékenységek is jelentős szerepe van. Különösen veszélyeztetettek a 

különböző kétéltűfajok, mivel ezek érzékenyek a környezet hirtelen változásaira. Továbbá 

rendkívüli veszélyt jelentenek a kétéltűekre a különböző betegségek, mint például a 

Batrachochytrium dendrobatidis (Bd) kitrid gomba okozta kitridiomikózis, illetve a 

ranavírusokhoz (Rv) köthető fertőző betegségek. Ezek főként az emberi tevékenységek 

hatására terjedtek el világszerte és végeztek pusztítást a kétéltű populációkban. Ennek a 

következtében a kettős vagy többes fertőződés egy gyakori jelenség a természetes kétéltű 

populációkban. Kutatásunk célja az volt, hogy tesztelje a környezeti hőmérséklet változásának 

a hatását a Bd-vel, Rv-vel, illetve mindkét patogénnel fertőzött erdei béka (Rana dalmatina) 

ebihalakon. Az Rv prevalenciája szignifikáns csökkenést mutatott a Bd-vel és alacsony dózisú 

Rv-vel fertőzött ebihalak esetén 28 és 30 °C-on. Ezzel ellentétben a fertőzési intenzitás pedig, 

szignifikáns növekedést mutatott a 20 és 28 °C-on kezelt, magas dózisú Rv-vel fertőzött 

csoport esetén, illetve szignifikánsan csökkent a 30 °C-on kezelt, alacsony dózisú Rv-vel és 

Bd-vel fertőzött csoportban. Továbbá 20 °C-on, és még 28°C-on is növekvő Rv fertőzési 

intenzitást tapasztaltunk a magas, illetve alacsony dózisú Rv-vel fertőzött csoportoknál. 

Eredményeink alapján azt feltételezzük, hogy az alacsonyabb hőmérsékleten az ebihalak 

immunrendszere kevésbé működik jól, illetve a 28 és 30 °C között eltérés mutatkozik az 

immunrendszerük működésében. Ezen felül emelkedett mortalitást figyeltünk meg a magas 

dózisú Rv-vel, és a magas dózisú Rv-vel és Bd-vel fertőzött csoportok esetében. Ennek a 

fertőzési események időbeni elkülönülése lehet az oka, mivel a Bd fertőzés hatására 

(amelynek kezdete két héttel előzte meg az Rv fertőzést) megnövekedhetett az ebihalak 

fogékonysága az azt követő Rv fertőzésre. Végezetül, az eredményeink alapján elmondható, 

hogy habár a viselkedési láz jelenségét tapasztaltuk a 30 °C-on kezelt ebihalaknál, nem 

zárhatjuk ki, hogy a betegség lefolyásában a környezeti hőmérséklet változásának is szerepe 

volt. 
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Abstract 

 

Nowadays, we are facing the sixth mass extinction event, in which human activities are 

playing a decisive role. Amphibians are highly vulnerable because they are sensitive to rapid 

environmental changes. Emerging pathogens like Batrachochytrium dendrobatidis (Bd) and 

Ranaviruses (Rv) pose a serious threat to amphibians globally. Both are spreading mainly by 

human activities and causing massive declines among amphibian populations. Therefore, co-

infections with these pathogens are frequently encountered in wild amphibian populations. 

Our study experimentally tested the effects of constant heat treatment on the disease 

progression of Bd and Rv with a particular focus on co-infections in Rana dalmatina tadpoles. 

The prevalence of Rv decreased significantly in tadpoles at the lower dose Rv and Bd co-

infected group at 28 and 30 °C temperature. In contrast, the infection intensity of Rv showed a 

significant increase at 20 and 28 °C in the single high dose Rv infected group and decreased at 

30 °C on the low dose Rv and Bd co-infected group. Furthermore, at 20 °C and even at 28 °C, 

we saw a trend of increasing Rv infection intensity in both (low and high) single Rv infected 

groups (group 3 and 4). This may suggest a lower immune function of infected tadpoles at 

lower environmental temperature, and a supposed immune function difference between 28 

and 30 °C temperature. Moreover, we experienced an elevated mortality in the single high 

dose Rv infected group, and the co-infected group with high dosage of Rv and Bd. The time 

order between the infections challenges of different pathogens may cause this pattern, because 

Bd infection started two weeks before Rv challenge and this may influence susceptibility to 

subsequent Rv infection. However, our results showed some evidence of behavioural fever in 

R. dalmatina tadpoles treated at 30 °C, we cannot rule out the effects of elevated 

environmental temperature on the disease progression of Bd and Rv caused co-infections. 
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