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1. Rövidítések jegyzéke 

 

A:  adenin 

as:  aminosav 

C:  citozin 

Cap:  kapszid 

DNS:  dezoxinukleinsav 

dNTP:  dezoxinukleotid-trifoszfát 

dsDNS: duplaszálú dezoxinukleinsav 

G:  guanin 

IR:  intergénikus szakasz 

kb:  kilobázis (ezer bázis) 

kDa:  kiloDalton (ezer Dalton) 

mtsai.:  munkatársai 

mRNS:  messenger (hírvivő) ribonukleinsav 

NJ: Neighbor-Joining analízis 

nt:  nukleotid 

ORF:   open reading frame (nyílt leolvasási keret) 

PASC:  pairwise sequence comparison (páronkénti szekvencia összehasonlítás) 

PCR:   polymerase chain reaction (polimeráz láncreakció) 

PCV:   porcine circovirus (sertés circovírus) 

PMWS: postweaning multisytemic wasting syndrome (malacok circovírus okozta 

sorvadása) 

Rep: replikáz  

ssDNS: szimplaszálú dezoxinukleinsav 

ssRNS: szimplaszálú ribonukleinsav 

sz: számú 

TCID50: Tissue Culture Infective Dose 50 (szövettenyészet 50 %-át fertőző dózis) 
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2. Bevezetés 

 

A kettes típusú sertés circovírust (PCV2) Kanadában azonosították. Ezután a vírus 

gyorsan elterjedt, ma már az egész világon megtalálható. Súlyos gazdasági károkat okoznak 

a sertéstelepeken, elsősorban választási malacokban. Legjelentősebb kórkép a választott 

malacok circovírus okozta sorvadása (PMWS). 

Egy rendkívül heterogén vírusfajról van szó, amelynek mutációs rátája igen magas, 

hasonló az RNS (azaz ribonukleinsav) vírusokéhoz. Ennek ellenélre az utóbbi évtizedben 

kezdett beszűkülni a vírus genomjának változékonysága. A jelenség arra enged 

következtetni, hogy a sertéshez való adaptáció nemsokára lezárul. Ugyanakkor a 

vakcinázások más irányba terelhetik a vírus evolúcióját. A mutációk irányát befolyásolhatja 

továbbá a közvetett vagy közvetlen járványtani kapcsolat a házi sertés és vaddisznók között.  

Munkánk célja az volt, hogy a circovírus evolúciójával kapcsolatos alapvető 

kérdésekre adjunk válaszokat. 

Vizsgáltuk sertésben, hogy a vírusgenom változékonysága ténylegesen beszűkülést 

mutat-e, valamint a vakcinázások milyen hatással lehetnek erre. 

Megkíséreltük megállapítani a rágcsálók szerepét a vírus evolúciójában, 

fenntartásában. Sertéstelepekről és azok közeléből begyűjtött patkányokból mutattunk ki 

sertés circovírust.  
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3. Irodalmi áttekintés 

 

3.1. A Circoviridae család 

A Circoviridae család tagjai az állati eredetű vírusok közt a legkisebbek (17-26 nm) 

közé tartoznak. Két elfogadott és egy elfogadásra váró genust sorolnak ide: a circovírus és 

gyrovírusok mellé a Cyclovirus nemzetség vár besorolásra. A víruscsalád elnevezése 

genomjára utal, amely szimpla szálú, körkörös dezoxinukleinsav (DNS). A vírus burok 

nélküli.  

A Circovirus genus tagjai három nagyobb csoportba oszthatók: sertésvírusok (PCV1, 

PCV2), lúdalkatúak vírusai és más madarakéi.  

A Gyrovirus genusba a csirkék fertőző anémiájának vírusa, humán és csirke 

gyrovírusok tartoznak. Jelenleg a genus áthelyezését fontolgatják (Biagini 2012; Rosario és 

mtsai., 2012b), mivel igen különbözik a család többi tagjától. 

Még nem került elfogadásra a Circoviridae család új tagja, Cyclovirus genus néven. 

Ezen vírusok genomja rövidebb, mint a Circovirusoké, átlagosan körülbelül 1770 

nukleotid (nt) (Li L. és mtsai., 2010). Az első cyclovírusokat húsokból, emberekből, 

főemlősökből mutatták ki.  

Circoviridae családba tartozó vírusokat mutattak ki szennyvízben, tengervízben, 

tisztított vízben is. Ezek a vírusok egyik nemzetséghez sem tartoztak (Rosario és mtsai., 

2009; Blinkova és mtsai., 2009; Djinkeng és mtsai., 2009). 

 

3.2. Sertés circovírus 

3.2.1. Egyes típusú sertés circovírus 

A vírus e típusának genomja 1758-1760 bázis hosszúságú. Két csoportba osztható 

filogenetikai szempontból (Cságola és mtsai., 2008b). 

A PCV1 természetes körülmények között is megtalálható sertésekben (Ellis és mtsai., 

2000; Calsamiglia és mtsai., 2002; Magar és mtsai., 2000; Labarque és mtsai., 2000), és az 

élővírusos oltóanyagok gyártása folyamán a PCV1 bekerült a fertőzött sejttenyészetből a 

vakciánákba (Quintana és mtsai., 2006) is. Korábban úgy gondolták, hogy apathogén 

(Tischer és mtsai., 1986; Allan és mtsai., 1995, Puvanendiran és mtsai., 2011), viszont a 
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legújabb vizsgálatok azt mutatják, hogy a sertés magzatait károsíthatja (Saha és mtsai., 

2011). 

 

3.2.2. Kettes típusú sertés circovírus 

A Circovirus genuson belül a PCV2-nek van a legnagyobb gazdasági kártétele. 

Dolgozatom ezzel a vírussal foglalkozik, tehát a PCV2 tulajdonságainak részletesebb 

ismertetése elengedhetetlen. 

 

3.2.2.1.Genomszerkezet 

A Circovirus genus tagjainál a genomban ellentétes irányú nyílt leolvasási kereteket 

(ORF) tartalmaz. Erre a szakirodalomban az „ambsiense” elnevezést használják. A PCV2 

genomja (1766-1768 nt) három fő ORF-et tartalmaz. Egy (ORF1) a pozitív szálon, kettő 

(ORF2 és 3) a negatív szálon foglal helyet. A vírus genomszerkezete az 1. ábrán látható. 

 

 

1. Ábra. PCV2 genomorganizációja. ORF: nyílt leolvasási keret, IR: intergénikus régió. A nyilak 

a 3 ORF irányát és megközelítő elhelyeződését jelölik. A ▲ az 1. nukleotidot jelöli. 

 

Az ORF1-et Replikáz-génnek (Rep) is nevezik, mivel a replikációért felelős 

fehérjéket kódolja. Az 51-995 nt közötti szakaszról íródik át az úgynevezett hírvivő RNS 

(Cheung, 2003). Az ORF2 a kapszid-gén (Cap), kapszid fehérje kódolásáért felelős. Az 

1735-1034 nt között található (Nawagitgul és mtsai., 2000). Az ORF3 valószínűleg a sejtek 
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apoptózisát okozó (Liu és mtsai., 2005) fehérjét kódolja. A 671-357 nt között foglal helyet. 

Legújabb kutatások szerint létezik egy negyedik (ORF4) gén is, átfedésben az ORF3-mal 

(He és mtsai., 2013). Valószínűleg szerepe az immunszuppresszióval van összefüggésben. 

Két intergénikus régió (IR) található az ORF1 és ORF2 között. A két gén 5’ végénél 

van a hosszabbik IR. Itt található a circovírusokra jellemző szárhurok rész. A hurok PCV2-

nél 10 nt hosszú, szekvenciája TAAGTATTAC, ahol a T: timin, A: adenin, G: guanin és C: 

citozin. A szár rész 11 nt hosszú, egymással komplemeter szálakból áll (Mankertz és mtsai., 

2003). A vírus replikációja szempontjából nélkülözhetetlenek. 

 

3.3. A kettes típusú sertés circovírus genetikai változékonysága 

3.3.1. Felfedezés és előfordulás 

 A PMWS-t a házi sertésekben 1991-ben írták le először, Kanadában (Harding és 

Clark, 1996). A PCV2-nek tulajdonított kórképek közül ez fordul elő a leggyakrabban (Allan 

és mtsai., 1998). Felismerése óta a betegséget szinte mindenhol leírták: az USA-ban (Kiupel 

és mtsai., 1998), Európában először Franciaországban (Allan és mtsai., 1998), majd később 

a többi európai országban és Ázsiában is (Japánban, Onuki és mtsai., 1999). Közép- és Dél-

Amerikában is felbukkant a betegség (Trujano és mtsai., 2001; Sarradell és mtsai., 2002). 

Afrikai adatok korlátozott mértékben állnak ugyan rendelkezésre, de valószínűsíthetően ott 

is széles körben elterjedt. Új-Zélandon és Ausztráliában 2005 táján detektálták a vírust (Raye 

és mtsai., 2005 és Garkavenko és mtsai., 2005). Retrospektív vizsgálatok alapján az első 

pozitív minta 1962-ből származik (Jacobsen és mtsai., 2009).  

Magyarországon először, az akkori nevén Debreceni Állategészségügyi Intézet 

munkatársai mutatták ki a vírust (Kiss és mtsai., 2000). Gyorsan elterjedt az országban, nem 

volt olyan telep a vakcinázásokat megelőző időszakban, amely negatív eredményt mutatott 

volna.  

 

3.3.2. Sertés circovírus 2 csoportosítása 

 A PCV2-nek három genotípusát ismerjük (kínai kutatók szerint öt létezik). Egy 

európai és amerikai circovírus kutató konzorcium (www.pcvd.org) adatai szerint, 

hivatalosan az elfogadott nevezéktan alapján PCV2a, PCV2b, PCV2c genotípusok léteznek 

http://www.pcvd.org/
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(Segalés és mtsai., 2008; Cortey és mtsai., 2011). A PCV2a genom 1768 nt, a PCV2b és 

PCV2c 1767 nt hosszúságú. 

 Észak-Amerikában egészen 2004-ig főként a PCV2a genotípus fordult elő, majd 

2004-től elterjedt a PCV2b is (Carman és mtsai., 2006; Gagnon és mtsai., 2007; Cheung és 

mtsai., 2007). A 2005-ös év óta több esetben mutatják ki ezt a genotípust, mint a PCV2a-t 

(Carman és mtsai., 2006; Gagnon és mtsai., 2007). 

Mára egész Európában megtalálható a vírus. Az 1998-as évben tudósítottak róla 

először (Franciaország, Írország), majd gyorsan terjedt az egész kontinensen. Az amerikaitól 

eltérően, először PCV2b típus volt jellemző (Meehan és mtsai., 1998), habár a PCV2a is 

jelen van a kezdetektől (Mankertz és mtsai., 2000; Dupont és mtsai., 2008) egészen máig 

(Toplak és mtsai., 2012; Fabisiak és mtsai., 2012). Magyarországon kezdetben a PCV2a 

elterjedtebb volt, viszont mindkét genotípust megtalálták (Dán és mtsai., 2003). Cságola 

(2009) 2008-ig számolt be a hazai és Közép-európai PCV2 helyzetről. Megállapította, hogy 

a fertőzöttség a vaddisznó állományban növekedést mutat és a PCV2a és PCV2b aránya 

megfordult a vaddisznók és a házi sertések esetében is. Vagyis a PCV2b elterjedtebb. 

Kínában is ugyanígy alakult, a PCV2b vált dominánssá (Wang és mtsai., 2009). Még nem 

tudjuk, miért a PCV2b terjedt el jobban és, hogy miért csak az utóbbi években láthatóak a 

tünetek. Bár Jacobsen és mtsai (2009) alapján kórszövettani metszetekben korábban is 

megtalálhatóak a PMWS-re jellemző elváltozások. Egyesek úgy gondolják, hogy a 

vírusfertőzés az állandóan változó sertéstartással, új sertésfajták kitenyésztésével együttesen 

okozza a súlyosbodó klinikai tüneteket. Az epidemiológiai vizsgálatok azt mutatják, hogy 

ez a genotípus tűnik pathogénebbnek (Allan és mtsai., 2012; Li L. és mtsai., 2010). Az előbbi 

megállapítást azonban kísérletekkel nem sikerült bizonyítani (Opriessnig és mtsai., 2008). 

Allan és mtsai. (2012) szerint lehetséges, hogy a PCV2 együtt terjed egy ismeretlen ágenssel 

a ’90-es évek óta, amely a megbetegedésekért felelős. Mások úgy gondolják, hogy a vírus 

még nem teljesen adaptálódott a sertéshez, ezért nagyobb a pathogenitása (Hughes és 

Piontkivska, 2008). Több vizsgálat szerint a PCV2 mutációs rátája a legmagasabb (Firth és 

mtsai., 2009; Pérez és mtsai., 2010) a DNS vírusok közt, megegyező egy RNS 

(ribonukleinsav) víruséval (Duffy és mtsai., 2008). A vírus eredeti gazdafaja még nem 

ismert, valószínűleg gazdaváltással került a sertésekbe. A mutációkat vizsgálván felmerült a 

gyanú, hogy a PCV2-re ma már a genetikai beszűkülés jellemző (Trible és Rowland, 2012). 

Ezt alátámasztani látszik a tény, hogy a járvány elején inkább előforduló PCV2a genotípus 

genetikailag heterogénebb volt, mint a b genotípus (Cságola, 2009; Olvera és mtsai., 2007). 
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A PCV2c elfogadását dán vizsgálatok indokolják (Dupont és mtsai., 2008). A c-típus 

másutt nem fordult elő. Ezeket a törzseket 1980-ból, 1987-ből és 1990-ből származó sertés 

szérum minták tartalmazták.  

Kínaiak még két genotípust (PCV2d és PCV2e) írtak le. A PCV2e szekvenciák 

főként 2006-ból származtak. Genomjuk 1768 nt méretű (Wang és mtsai., 2009). A PCV2d 

létezését Kínában többször megerősítették, a 2e genotípus előfordulását egyes kínai 

vizsgálatok megerősítik (Zhai és mtsai., 2011), mások nem (Guo és mtsai., 2010). A PCV2d 

genotípusról megállapították, hogy van köztük olyan vírus, amely a Cap-fehérje elleni 

neutralizáló monoklonális ellenanyagokkal nem reagál. Ezt a Cap-génen történt mutáció 

miatti (az 1042/1043 nukleotid kiesése miatt a stopkodon eggyel eltolódott) egy plusz 

aminosav (as) beépülésével magyarázzák (Guo és mtsai., 2010). A kapszidfehérje itt 234 as-

ból áll, míg más PCV2 vírusokban 233 aminosav méretű (Chen és mtsai., 2012). A PCV2d-

t Európában és Amerikában is azonosították (Toplak és mtsai., 2012; Xiao és mtsai., 2012; 

Opriessnig és mtsai., 2013).  

A Nemzetközi Vírustaxonómiai Bizottságnak nincs ajánlása arra, hogy mikor 

tartozik egy vírus új genotípusba. A nemzetközi szakértői konzorcium (www.pcvd.org) 

elfogadta a PCV2 genotípusba sorolásának definícióit, amelyet Grau-Roma és mtsai. (2008) 

írtak le. Ezek szerint páronkénti szekvencia-összehasonlítással (pairwise sequence 

comparisons, PASC) a genotípusok között a teljes genomot tekintve a genetikai távolság 

legkevesebb 2,0 % (p=0,02), vagy az ORF2-n (amely igen változatos) a genetikai távolság 

nagyobb, mint 3,5 % (p= 0,035). Az ajánlás alapján a PCV2 három genotípusra osztható, a 

PCV2d és PCV2e nem tartozik külön genotípusba a PASC analízis hiánya miatt.  

A genotípusokon belül is léteznek csoportok, így a PCV2a és PCV2b esetében is. 

Olvera és mtsai. (2007) csoportosítása a legelfogadottabb besorolás. A PCV2b genotípust 

három alcsoportba (1A, 1B, 1C), a PCV2a genotípust 5 szubtípusba (2A, 2B, 2C, 2D, 2E) 

osztották. Mivel a  PCV2e genotípus esetében a különbség csak akkora, mint az előzőekben 

említett genotípuson belüli csoportosításnál, erre is a szubtípus elnevezést javasolják 

genotípus helyett (Cortey és mtsai., 2011). A PCV2a és PCV2b egy állatot együtt is 

megfertőzhet. Több alkalommal megfigyelték a genotípusok közti rekombinációt, így a 

PCV2a és 2b közti különbségek elmosódhatnak (Trible és Rowland, 2012). A vírus igen jó 

rekombinációs aktivitással rendelkezik. Ezt bizonyítja, hogy PCV1 és PCV2a kimérát is 

azonosítottak (Trible és Rowland, 2012). 

http://www.pcvd.org/
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Világszerte a PCV2b genotípus azon vírusai terjedtek el a 2007/2008-as felmérések 

alapján, melyek 2003-ban Eurázsiában jelentek meg. Ezek az 1A szubtípusba tartoznak 

(PCV2b 1A) Olvera és mtsai. (2007) besorolása alapján. Európában, beleértve a közép-kelet-

európai régiót (Szerbia: Savic és mtsai., 2012; Toplak és mtsai., 2012; Lengyelország: 

Fabisiak és mtsai., 2012; Románia: Turcitu és mtsai., 2011), az amerikai kontinensen és 

Ázsiában is főként ez a víruscsoport terjedt el. A PCV2a genotípust egyre kevesebb 

alkalommal lehet kimutatni. 

 

3.3.3. A kettes típusú sertés circovírus helyzete Közép-Európában 

Cságola (2009) áttekintést készített a PCV közép-kelet-európai előfordulásával 

kapcsolatban. A régió egyes országaiban megjelent publikációkat, illetve az addig elérhető 

szekvenciákról szóló ismeretanyagot foglalta össze. Ezt a munkát alapul véve dolgoztuk fel 

az azóta napvilágot látott eredményeket. 

A PCV2 előfordulása egy romániai vaddisznópopulációt érintő felmérés szerint ott 

50 % alatti (Turcitu és mtsai., 2011). Találtak olyan vírusokat, melyekben a Guo és mtsai. 

(2010) által leírt deléció is bekövetkezett a Cap-génen (1042/1043). Huszonhárom ORF2 

szekvenciát vizsgálván a circovírusok kétharmada PCV2b genotípusba, egyharmaduk pedig 

a PCV2a genotípusba sorolható. A PCV2b genotípusúak az Európában leggyakoribb 

genetikai csoportba tartoztak, 93,7-100% hasonlósággal. Mivel ezen a területen a sertéstartás 

erőteljesen extenzív, így az állatok közvetlenül is érintkezhetnek. Feltételezik, hogy a házi 

sertés állományban is hasonló vírusok találhatóak meg. Erdélyben -ahol a sertéstartás 

intenzív- a házi sertések prevalenciája 73,4‒100%, míg a vaddisznók esetében ez a szám 

8,3%. 36 pozitív minta (28 vaddisznó és 8 házi sertés) között PCV1 is kimutatásra került, de 

mind a 36 esetben PCV2-t is sikerült detektálni. 4 vaddisznóból származó szekvencia PCV2a 

2D szubtípusú vírusnak bizonyult, a többi PCV2b genotípusba sorolódott (1A szubtípusba 

12 vaddisznó-, 4 házi sertés, 1B-be 5/3, még 1C esetében 7/1 az arány) (Cadar és mtsai., 

2010). 

Az orosz és ukrán vaddisznó-állományokban is megtalálható a PCV2 (Shcherbakov 

és mtsai., 2007). 

Lengyelországban 2007/2008-ban a vaddisznók több, mint 90 %-a fertőzött volt 

(Fabisiak és mtsai., 2012). A PCV2b genotípus fordul elő nagyobb arányban és nagyfokú 
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hasonlóságot mutat a házi sertések vírusaival. PCV2a típust is azonosítottak, mely 

Lengyelországban egészen addig nem volt ismeretes. 

Szlovákiában 2007-ben írták le először a vírust (Pistl és mtsai., 2009). A 2005-ös és 

2009-es év között huszonnégy részleges ORF2 szekvencia alapján huszonkét minta tartozott 

PCV2b 1A vagy 1B szubtípusba, a maradék két minta PCV2a 2D típusba volt besorolható 

(Vlasakova és mtsai., 2011). Szerológiai felméréseket is végeztek Szlovákiában (Csank és 

mtsai., 2011). A választási malacokban a szeropozitivitás elérte a 80 %-ot, bár az életkortól 

független átlag az európai átlag alatt maradt (54%). Csehországban a vizsgált vadak 

majdnem 45 %-ában lehetett kimutatni az ellenanyagot (Sedlak és mtsai., 2008).  

A kanok 18,2 %-a Ausztriában ondóval üríti a vírust. A szekvenciák 67,86 %-a 

PCV2a genotípusú volt, a maradék PCV2b 1A/B szubtípusához tartozik (Schmoll és mtsai., 

2008). Egyéb ausztriai vizsgálat alkalmával 100 ondómintából 1-ben mutatták ki a PCV2-t 

(Lang és mtsai., 2011). Szerbiában 28 PCV2b pozitív (30-ból) mintát találtak, míg 

Szlovéniában 10/17 volt az arány (Toplak és mtsai., 2012). Egy esetben a PCV2d típus 

jelenlétét is megállapították, mely a Cságola és mtsai. (2006) által leírt magyarországi 

vaddisznóból származó vírushoz hasonlított. Szerbiában, a házi sertésekben a PCV2a 2D 

altípus mellett a PCV2b 1A/B és az 1C is kimutatható volt. Utóbbi PCV2d-vel közeli 

rokonnak tűnik a Nguyen és mtsai., (2012) által készített filogenetikai vizsgálatok szerint. 

Úgy gondolják, a PCV2a és PCV2b között genetikai csuszamlás (drift) alakította ki az új 

vírust. Ezek alapján a szerbiai PCV2b 1C egy fiatal, pathogén törzs, mely hasonló egy, az 

USA-ban azonosított szekvenciájú vírushoz (Xiao és mtsai. 2012).  

Horvátországban főleg a PCV2b genotípust lehet kimutatni, sokkal kevesebbszer a 

PCV2a -t. A horvátországi minták egymásra, illetve a GenBank-ban található adatokra is 

nagymértékben hasonlítanak (genbanki számok: HQ591365-HQ591381). Ezt 

alátámasztani látszik Novosel és mtsai.; (2014) leírása, miszerint az általuk vizsgált 17 

vírusszekvenciából mindössze 2 tartozott a PCV2a genotípushoz, 14 a PCV2b-hez, egy 

pedig egyikbe sem volt besorolható. Tehát, ahogyan a világ más pontjain, Horvátországban 

is a PCV2b genotípus a fordul elő leggyakrabban. Feltételezéseik szerint a PCV2b-t a 

nemzetközi kereskedelemmel hurcolták be, míg a PCV2a genotípusú vírusok inkább helyi 

endémiás törzsek, mintsem „új jövevények”. 
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3.3.4. A kettes típusú sertés circovírus helyzetének alakulása a vakcinázás 

hatására 

Európában 2007-től elérhető a PCV2 elleni specifikus vakcina, mely 

megakadályozza a kórformák kialakulását. A vakcinás védelem hatására csökkent a 

vírusürítés (bélsárral), a szérumban lévő vírusmennyiség, az elhullások, megbetegedések, 

társfertőzések száma (Kixmöller és mtsai., 2008), valamint a súlygyarapodás javult (Fraile 

és mtsai., 2012). 

A vakcinázás jelentősen lecsökkenti a PCV2a prevalenciáját, a klinikai tünetek 

kialakulását, viszont a PCV2b előfordulása nem változik (Opriessnig és mtsai. 2013). A 

PCV2b-t tartalmazó vakcina a vegyes (PCV2a és PCV2b) fertőzések ellen is jobb 

védettséget biztosítana (Opriessnig és mtsai., 2013).  

A vakcinázás várhatóan befolyásolni fogja a vírus evolúcióját. Feltételezhető, hogy 

a genetikai változékonyság fokozódása fog bekövetkezni. Valószínűsíthető, hogy az új, 

PCV2d-ként Kínában leírt, plusz aminosavat tartalmazó vírus is a vakcinázás miatt alakult 

ki (Opriessnig és mtsai., 2013). Ehhez hasonló, vakcinás védelmet áttörő mutánsok jelentek 

meg Amerikában (Xiao és mtsai., 2012; Opriessnig és mtsai., 2013). Az Európában 

megjelent vírust a vakcinázással még nem hozták összefüggésbe. 

 

3.3.5. Sertés circovírusok más állatfajokban 

Már a kilencvenes évektől vizsgálták, hogy más emlősökből ki tudják-e mutatni a 

circovírust. Ellentmondásos eredmények születtek. Jelen munkával a vadon élő rágcsálókból 

kimutatott circovírusok kutatását folytattuk.  

Egereket a PCV kutatásban a vakcinák hatékonyságának és a vírus betegségekben 

való szerepének tisztázása céljából használtak. További cél annak a vizsgálata, hogy 

fennmarad-e a vírus az egerekben. Az a gondolat, hogy a PCV lehetséges őse esetleg 

rágcsálókban fordul elő eddig nem bizonyított. Azonban az, hogy a vadon élő egerek és 

patkányok is hordozzák a vírust (Lőrincz és mtsai., 2010), érdekes információ lehet. 

Korábban megállapították, hogy a vírus DNS kimutatható kísérleti oltást követően. Azzal 

kapcsolatosan, hogy ellenanyag kimutatható-e, az eredmények ellentmondásosak 

(Rodríguez-Arrioja és mtsai., 2003a; Kiupel és mtsai., 2001; Quintana és mtsai., 2002), 

akárcsak a vírus által okozott elváltozások. Mikroszkópikus eltéréseket többen leírtak 

(Kiupel és mtsai., 2005; Li–J. és mtsai., 2010) (mások nem láttak változást -Kiupel és mtsai., 
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2005; Li–J. és mtsai., 2010; Opriessnig és mtsai., 2004; Li-J. és mtsai., 2010), míg szabad 

szemmel látható intersticiális tüdőgyulladást csak Deng és mtsai (2011) figyeltek meg. Az 

egerekbe bevitt vírus mennyiségének növekedése azt valószínűsíti, hogy a PCV replikálódik 

az egerekben (Opriessnig és mtsai., 2004). A mesterségesen fertőzött állatok képesek üríteni 

a vírust, mivel a kontaktusban lévő nem fertőzött egerekben is kimutatták a vírus 

nukleinsavat (Cságola és mtsai., 2008; Li-J. és mtsai., 2010). A vertikális transzmisszió 

jelensége nem egyértelmű (Kiupel és mtsai. 2001). 

Circovírussal fertőzött sertéstelepekről befogott állatokban a PCV2 detektálható 

(Lőrincz és mtsai., 2010). A rágcsálókban a vírus úgy tűnik, hogy változik. Erre azonban 

nincs bizonyíték. 
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4. Anyag és módszer 

 

4.1. A vizsgálati minták származása 

Közép-Európában előforduló circovírus törzseket vizsgáltunk. Sertés mintáink 20 

különböző magyarországi, 13 romániai, 7 szerbiai, 28 horvátországi PCV2-vel fertőzött 

telepről származó szervek voltak. A szervminták tüdőből, májból, lépből, veséből, 

nyirokcsomókból álltak. A mintákat 2012-2013-ban gyűjtötték, kivéve a horvátországiakat, 

melyekből 11 db 2008-2009-ből származott. Lengyelországból tisztított DNS-t kaptunk 14 

telepről. Mivel Csehországból és Szlovákiából nem sikerült mintát szerezni, a GenBankban 

található friss (2007 utáni) szekvenciákat használtuk.  

Magyarországi mintáink közt betegségben elhullott sertések szerveit vizsgáltuk, 

mely betegség nem feltétlenül a PCV2 volt.  A telepeken a sertéseket circovírus ellen 

vakcinázták, egyéb állategészségügyi információt nem kaptunk. 

Vándorpatkányaink (Rattus norvegicus) a Szentimrei Mezőgazdasági Kft. Kölesházi 

hízlaldájából és a mellette lévő istállóból (nem sertést tartó) származnak. Összesen 7 darabot 

kaptunk.  

 Az állatok mindannyian a METATOX (bromadiolon hatóanyag) nevű rodenticid 

hatására pusztultak el. Életkoruk ismeretlen, viszont mindannyian kifejlett egyedek voltak. 

Súlyukat, ivarukat feljegyeztük. Magzatokat nem vizsgáltunk, mert korábbi tapasztalataink 

alapján (Lőrincz és mtsai, 2010) a magzatokban természetes körülmények között a vírus 

detektálható mennyiségben nem fordult elő.   

 

4.2. Vírus nukleinsav kivonása patkány szervmintákból 

Először is ki kellett tisztítanunk a mintánkban lévő vírus DNS-t, az InnuPREP Virus 

DNA/RNA Kit (Analytik Jena) segítségével a gyártó előírásának megfelelően.  Az 

InnuPREP Virus DNA/RNA Kit lehetővé teszi a vírus eredetű ssDNS, vagy dsDNS és 

ssRNS tisztítását, szérumból, plazmából vagy más sejten kívüli testfolyadékból, szövetből, 

paraffinos vagy tamponmintából, vagy sejttenyészetből. Elsőként a szervekből 

homogenizátumokat készítettünk. Dörzsmozsárban összezúztuk a szervek borsónyi 

nagyságú darabjait. Egy mintába ugyanazon állat szervei kerültek. Összesen 7 patkány és 82 

sertés mintánk volt. Mindnél a folyadék frakcióból 150 µl-t pipettáztunk 450µl lízis 
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pufferhez. Harminc percig inkubáltunk 25 °C-os (szobahőmérséklet) hőmérsékleten. Letelte 

után a 450 µl lizátumot pufferrel kevertük (azonos térfogatú), amely a DNS-t a tisztító oszlop 

filter membránjához köti. Ezt átcentrifugáltuk a filtert tartalmazó csöveken 10000 xg-n 1 

percig, két adagban, majd kétszer mosófolyadékkel mostuk. Először 500 µl 48 % etanolos 

pufferrel, másodszor 650 µl 19,2 % etanoltartalmú folyadékkal. A maradék alkoholt az üres 

csövekből centrifugálással távolítottuk el (10000 xg), 2 perc alatt. A folyamat végén 50 µl 

meleg, kétszer desztillált vízzel oldottuk le a szűrőre kötött DNS-t. Felhasználásig -20 oC-

on tároltuk (RNS esetén ez -80 oC lenne).  

 

4.3. Vírus nukleinsav amplifikálás 

Konvencionális polimeráz-láncreakciót (PCR) használtunk a vírus tisztított 

örökítőanyagának sokszorosításához. A DreamTaq Green DNA Polymerase (Fermentas, 

Litvánia) enzimet, valamint a hozzá javasolt puffert választottuk. A puffer zöld loadoló 

festéket, glicerint és vizet is tartalmazott. A primereket a Sigma-Aldrich-től (USA) 

rendeltük. A reakcióelegy összetevőit az 1. táblázat tartalmazza: 

A nukleinsavat 95 °C-on 10 percig előmelegítettük, majd 45 cikluson keresztül 95 

°C-on 30 másodpercig, 52-60 °C-on 30 másodpercig, 72 °C-on 45-120 másodpercig; végül 

72 °C-on 7 percig egy végső lánchosszabítási szakasz erejéig kezeltük.  TGradient 

Thermocycler (Biometra, Németország) géppel végeztük az amplifikációt. Az általunk 

használt primerek a 2. táblázatban láthatók.  
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1. Táblázat. A PCR reakcióelegy összetétele. 

 

Összetevő Térfogat v. mennyiség Koncentráció Gyártó 

vizsgálandó DNS minta  1 µl nem ismeretes - 

10× Green Taq puffer 5 µl - 
Fermentas, 

Litvánia dNTP (dNTP Set, 100 mM 

Solutions 
1 µl  1 mM 

primerek 1-1 µl 25 µM 
Sigma-

Aldrich, USA 

Taq DNS- polimeráz 

enzim 
1-3 U 1-5 U/µl 

Fermentas, 

Litvánia 

steril, kétszer desztillált 

víz 
50 µl-ig - - 

Az U nemzetközi egységet jelent. 

 

 

Az MCV1-MCV2 (Fenaux és munkatársai, 2000) primereket használtuk általános 

PCV kimutatásra. Ez a párosítás a PCV1-et is kimutatja. A primerek a vírus egy konzervatív 

genomszakaszához kötődnek. Korábbi tapasztalataink alapján (Lőrincz és mtsai., 2010) 

patkányokban is képes a sertés vírust kimutatni. A primer tapadása 55 °C-on 30 

másodpercig, a lánchosszabítás 72 °C-on 45 másodpercig tartott.  

A CBB2-CSz2 primerpár (Cságola és munkatársai, 2006) specifikus PCV2-re. Ez 

egy gyakran használt párosítás a diagnosztikában. Arra használtuk, hogy a PCV pozitív 

mintákból kimutassuk a PCV2-t. A megfelelő tapadási hőmérséklet 55 °C volt. 

A vírus teljes genomjának szekvenálásához a CBB1J-CBB2 (52 °C-on), illetve a 

CBB3-CSz2 (55 °C-on) párokat használtuk (Cságola és mtsai., 2006). A lánchosszabbítási 

idő 90 másodperc volt.  
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2. Táblázat. Vizsgálatokhoz használt primerek adatai.  

 

primer 

neve 
szekvenciája iránya referencia 

MCV1 5'-GCTGAACTTTTGAAAGTGAGCGGG-3' F Fenaux és 

mtsai., 

2000 MCV2 5’-TCACACAGTCTCAGTAGATCATCCCA-3’ R 

CBB1J 5'-GCTGCCACATCGAGAA-3' F 

Cságola és 

mtsai., 

2006 

CBB2 5'-CGCACCTTCGGATATAC-3' R 

CBB3 5'-GCTCTCCAACAAGGTACT-3' R 

CSz2 5'-GGAGGAGTAGTTTACATAGGGG-3' F 

Az F az előrefelé irányuló, az R a komplementer szálra tervezett primer. 

 

 

4.4. A PCR termékek ellenőrzése, elő-amplifikálása, DNS tisztítása 

4.4.1. Termékek agarózgél elektroforézise 

Termékienket 2%-os agaróz gélen futtattuk és a GR Safe DNA Stain I (Life Science 

Technologies) festékkel tettük láthatóvá. TAE pufferben végeztük az elektroforézist, 110 V 

feszültséggel, 60 percig. A puffer összetétele: 40 mM TRIS, 20 mM ecetsav, 1mM etilén-

diamino-tetraecetsav. A DNS-t 420-500 nm hullámhosszúságú fényben, a Dark ReaderTM 

system (Chemical Research Inc., USA) nevű rendszerrel tettük láthatóvá. 

 

4.4.2. Elő- amplifikáció 

Elő-amplifikálást végeztünk a patkányokban előforduló vírusok kimutatásánál. Az 

integrálódott virális DNS-t zártuk ki így (Fehér és mtsai.; 2013 írtak le ilyen circovírust egy 

halfaj esetében). Ehhez a TempliPhiTM 100 Amplification Kit-et (GE Healthcare, UK) 

használtuk. A körkörös DNS-t tudtuk megsokszorozni ezzel a módszerrel, specifikus 

primerek nélkül, izotermikus körülmények között. Amint a lenti ábrán látható, a körkörös 

DNS megfelelő pontjaihoz hozzáköt egy random hexamer, amelyet az enzim 

kiindulópontként használ, és innen építi fel a DNS láncot (2. ábra). Az 1 µl körkörös DNS 

tartalmú mintát 5 µl mintapufferrel kevertük össze, majd 3 másodpercig 95 oC-on 

denaturáltuk, majd jégfürdőbe helyeztük. Jégágyon kevertük össze a mintánként 1 µl Exo-
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Resistant Random Primert (Fermentas, Litvánia), 5 µl reakciópuffert, 0,2 µl enzim-

keveréket és 1 µl kétszer desztillált vizet és ezt adtuk a denaturált mintához. Egy éjszakára 

inkubáltuk a keveréket 30 oC-on, azután az enzimet 65 oC-on 10 percig inaktiváltuk. A 

kapott DNS-t templátként használtuk a PCR reakciónkban. 

 

  

2. Ábra. Gördülő körös amplifikáció (RCA). Random hexamerek (felső sor rövid pálcák) 

kötődnek a körkörös DNS-en, az így létrejövő duplaszálú szegmensek primerként szolgálnak a Φ29 

polimeráz (fekete pontok) számára. A hosszabbodó DNS „letolja” a már elkészült komplementer 

szálat (második sor), a folyamat addig folytatódik, amíg a reakciót nem blokkoljuk, vagy amíg a 

dNTP és a random hexamer el nem fogy. Végül különböző hosszúságú, egy- és kétszálú DNS-

láncok keletkeznek. 

 

 

 

4.4.3. Fragmentek tisztítása 

A fragmenteket az EZ-10 Spin Column DNA Gel Extraction Kit vagy az EZ-10 Spin 

Column PCR Products Purification (Bio Basic, Canada) segítségével, a gyártó utasításai 

szerint tisztítottuk. Attól függően alkalmaztuk a két eljárás egyikét, hogy a kapott 

amplikonok mennyire lettek tiszták. A DNA Gel Extraction Kit-et a még tisztításra szoruló 

mintákhoz használtuk. Elektroforézis után szikepengével kivettük a gélből azt a darabot, 

amelyben lévő templátot tovább szerettük volna tisztítani. A kivágott gél 100 mg-jához 200 

µl puffert (DNS-t a szilika membránhoz kötő) adtunk és 56 oC-on tartottuk. A gél a folyamat 

végére feloldódott. A PCR Products Purification Kit-et akkor használtuk, mikor a PCR 

termékünk fals termékektől mentes volt. A friss PCR termékhez négyszeres térfogatú DNS-

t a szilika gélhez kötő puffert adtunk. Innentől a két művelet útja megegyezik. A kapott 

+ + dNTP+
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oldatot átcentrifugáltuk 1 percig 1000 xg-n, szilika gélen, majd etanolos mosófolyadékkal 

kétszer átmostuk. Először 700 µl, majd 500 µl mosófolyadékkal, 10000 ×g-n centrifugálva. 

A maradék alkoholt szintén 10000 xg-s centrifugálással távolítottuk el. Végül kétszer 

desztillált, meleg vízzel (50 µl) leoldottuk a DNS-t.  

 

4.5. A szekvenciák elemzése 

A PCR termékek szekvenálása után összehasonlítottuk őket egymással és a 

GenBankban található adatokkal. Használtuk a Lasergene MEGA 5.2 (Tamura és 

munkatársai, 2011) és a BioEdit Sequence Alignment Editor 7.0.5.3 (Hall, 1999) nevű 

programokat. Előbbivel a teljes genomszekvenciát készítettük el, illetve filogenetikai fát 

készítettünk (neighbor-joining, maximum likelihood és Tamura módszerrel) 1000 bootstrap 

érték mellett.  A GenBankból letölthető teljes genomszekvenciákból választottuk a fa 

elkészítéséhez szükséges szekvenciákat.  

A BioEdit Sequence Alignment Editor 7.0.5.3 (Hall, 1999) sequence identity matrix, 

illetve pairwise alignment programokat alkalmaztuk a szekvenciák összehasonlítására. 

Mindkét program használatakor a különféle szubtípusokat random módon 

választottuk ki a GenBankból.  
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5.  Eredmények 

 

5.1. PCV2 genetikai változásai 

5.1.1. PCR eredmények 

Amennyiben egy telepen egyetlen pozitív egyedet találtunk, azt a telepet pozitívnak 

tekintettük. Ezek alapján a magyarországi sertéstelepekről származó 20 mintánkból 17 adott 

pozitív PCV2 eredményt. A 13 vizsgált romániai telepből 12-nél mutattuk ki a vírus DNS-

ét. Szerbiában 7 telepből 6, a 29 horvátországi telepből 25, Lengyelországban 14-ből 6 telep 

volt pozitív. 

 

5.1.2. A szekvenálás eredménye 

A pozitív minták közül 5 hazai, 3 romániai, 5 szerbiai, 22 horvátországi, 2 

lengyelországi teljes PCV2 genomszekvenciát azonosítottunk. Három 1768 nt hosszú 

szekvenciát kaptunk (HQ591374 genbanki számú (sz.) horvátországi szekvencia, 

magyarországi 5. sz. és 6. sz. minta), míg a többi 1767 nt hosszúságú volt. Három minta 

esetében a Cap-fehérje plusz egy aminosavat tartalmazott, amit a Cap-génen bekövetkező 

deléció okoz (szerbiai 14. számú minta, a horvátországi HQ591381 és a HQ591379 vírus). 

Országonként az új szekvenciák páronkénti összehasonlítása alapján a 

magyarországi PCV2 minták 7,12–98,42 %-ban, a romániaiak 95,31–97,96 %-ban, a 

szerbiaiak 96,09–100 %-ban, a horvátországi teljes PCV2 genomok 95,36–100 %-ban, a 

lengyelországiak 98,81 %-ban egyeztek. 

 

5.1.3. Közép-Európát érintő filogenetikai vizsgálat 

 A PCV1 kimutatását nem tűztük ki célul. Bár az első körben PCV specifikus (PCV1 

és PCV2 kimutatást szolgáló) primerekkel vizsgáltuk a mintákat, a felerősített DNS 

szakaszokat PCV2-re specifikus primerekkel néztük meg, vagyis egy kevert fertőzés esetén 

kizárólag a PCV2-t mutattuk ki.   

A PCV2 (Grau-Roma és mtsai., 2008) három genotípusra osztható: PCV2a, PCV2b 

és PCV2c. Többen szubtípusokat hoztak létre a PCV2a és PCV2b esetében is. Olvera és 

mtsai. (2007) által készített csoportosítás a legszélesebb körben elfogadott, mely szerint a 
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PCV2b típust három szubtípusra (1A, 1B, 1C), míg a PCV2a genotípust 5 szubtípusra (2A, 

2B, 2C, 2D, 2E) osztották. A kínai kutatók által leírt PCV2d és PCV2e nem bizonyított, hogy 

valóban genotípusok lennének, a filogenetikai fák alapján szerencsésebb a szubtípus 

kifejezést használni (Cortey és mtsai., 2011), a követhetőség érdekében a PCV2b 1C 

(PCV2d) illetve PCV2a (PCV2e) neveket használom az elkövetkezőkben. 

Az általunk vizsgált minták három kivétellel a PCV2b genotípusba tartoztak. A 3. 

ábrán látható a régióban fellelhető összes teljes genomszekvencia helye az általunk 

Neighbor-Joining (NJ) analízissel készített filogenetikai ábrán. 

Egy PCV2a genotípusú (2D szubtípusú) vírust találtunk, amely 2008-ból származó 

horvátországi eredetű vírus volt (HQ591374). Nagymértékű hasonlóságot (98,98 %) mutat 

a hozzá a filogenetikai fán legközelebb álló magyarországi vaddisznóból kimutatott vírussal 

(genbanki azonosító sz.: AY874166).  

Két másik 2009-es horvátországi PCV2 minta (HQ591379 és HQ591381) nem 

tartozik a PCV2b genotípusba. Az NJ analízis alapján nem volt besorolható a filogenetikai 

fa egyik csoportjába sem (sárga kör jelzi a 3. ábrán). A vizsgálatok alapján a rekombináció 

lehetősége sincs kizárva, de egyértelműen nem lehet megmondani, hogy a PCV2b 1A, 1B 

vagy a PCV2e genotípusúnak mondott (Wang és mtsai., 2009) víruscsoportokból alakult-e 

ki ez a 4 vírus. 

A PCV2b csoportba tartozó vírusok nagy része az Olvera és mtsai. (2007) általi 

besorolás szerint a PCV2b 1A altípusba tartozik. Az általunk megszekvenált teljes genomok 

közül 11 nem ide tartozik. A már fent említett három vírus mellett a PCV2b 1B szubtípusba 

tartozik 1 lengyelországi, 2 horvátországi és 2 hazai genom. Egy pedig a PCV2b 1C (Wang 

és mtsai., 2009, szerinti PCV2d genotípus) alcsoportba sorolódott. További két szekvencia 

(a 703. sz. horvátországi és a 22. sz. szerbiai mintából készített szekvencia) szintén a PCV2b 

genotípuson belül helyeződik a filogenetikai fán, de szubtípustól függetlenül. Ezen a két 

vírus csoporton kívüli helyeződését egy–egy pontmutáció okozza, amely aminosav 

változással is jár. 

 

  



23 
 

 

 

 

 

3. Ábra. Közép-Európából származó teljes genomszekvenciákból, NJ módszerrel készült 

filogenetikai ábrázolás. Azok az ágak, ahol régióbeli szekvenciák nincsenek, nem jelennek meg a 

filogenetikai fán. 

 

  

Közép-Európában a PCV2b 1A szubtípus vírusai a dominánsak. Ide 28 vírust 

soroltunk be: 3 magyarországi (3. sz., 5. sz., 6.sz. ), 3 romániai (2. sz., 8. sz., 10. sz.), 3 

szerbiai (1. sz., 17. sz., 18. sz.), 1 lengyelországi (7. sz.) és 16 horvátországi (642. sz., 

644. sz., 651. sz., 655. sz., 670. sz., 675. sz., 682. sz., 686. sz., HQ591365, HQ591370, 

HQ591371, HQ591375, HQ591376, HQ591377, HQ591378, HQ591380) vírust. Van két 
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olyan szekvencia, amely rokonsági viszony tekintetében ide tartozik (a 703. sz. 

horvátországi és 22. sz. szerbiai szekvenciák). 

Azonosítottunk egy nagyobb közép-európai csoportot, ahová 11 2008 utáni, 7 2008 

előtti Közép-Európából származó vírus tartozik. Emellett egy 2009-es portugáliai és két 

franciaországi vírusszekvencia alkotja a csoportot, amelyet a 4. ábra mutat be. A csoporton 

belül vannak azonos szekvenciájú vírusok is, azonban a legnagyobb mértékben eltérő 

szekvenciák is több, mint 99 %-ban hasonlítottak.  

 

4. Ábra. A teljes genomszekvenciákat tartalmazó, NJ módszerrel készült filogenetikai fán a 

PCV2b 1A szubtípuson belül az az ág, amely elsősorban Közép-Európából származó 

szekvenciákat tartalmaz. A szürke keretben a 2008 utáni, a régióból származó vírusok láthatóak. 

 

A NJ módszerrel a 703. sz. horvátországi és a 22. sz. szerbiai vírus a PCV2b 1B 

szubtípushoz áll közelebb filogenetikailag, viszont a filogenetikai ábrától független 

összehasonlítást végezve mindkettő a PCV2b genotípus 1A szubtípusához tartozik (Pubmed 

nucleotide blast analízis, http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi). Egymásra 99,32 %-ban 

hasonlítanak. A szekvenciák összehasonlítása során a Rep-génen két as változással járó nt-

mutációt azonosítottunk. 
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A PCV2b 1B genotípushoz tartozott a 2. sz. lengyelországi, az 1. és 4. sz. 

magyarországi és a 662. és 671. sz. horvátországi szekvencia. A 2. sz. lengyelországi minta 

legközelebbi rokona egy Cságola (2009) által korábban megszekvenált, szintén 

lengyelországi vírusgenom (az egyezés köztük 99,15 %). A hazai, 4. sz. szekvencia 

legközelebbi rokonai filogenetikai elemzés alapján kínai szekvenciák (90% felett 

egyezőség). A két horvátországi vírus egymással azonos (100 %). A magyarországi 1. sz. 

távolabb áll mindezektől és a fa azon ágán helyezkedik el, ahol főleg 2009-2010-es, Távol-

Keletről származó vírusok vannak. A PCV2b 1C (PCV2d) szubtípusú vírusok között van 

olyan, amely as-ainak száma eggyel nőtt. Ezeket a deléciós mutánsokat már Közép-

Európában is kimutatták. Ide sorolandók HQ378158 azonosítójú (Savic és mtsai., 2012) és 

a 14. sz. szerbiai szekvencia is. Filogenetikai ábránkon közép-európai minták közül egy 

megszekvenált genom (14. sz., Szerbiából) sorolódott ide, mely számos kínai szekvenciával 

áll rokonságban. Egy korábbi szerbiai szekvencia (HQ3778158) filogenetikai fa alapján a 

PCV2b 1C szubtípushoz tartozik (hasonlóság 99,15 %). 

 

5.2. Sertés circovírusok kapcsolata befogott rágcsálókkal 

5.2.1. PCR eredmények befogott rágcsálók esetében 

Összesen 7 db patkány mintát vizsgáltunk, ezek közül 4 mutatott egyértelmű 

pozitivitást (2-es, 4-es, 6-os és 7-es számúak). A kimutatásra az MCV1-MCV2 primerpárt 

(Fenaux és mtsai., 2000) alkalmaztuk korábbi tapasztalatokra alapozva (Lőrincz és mtsai., 

2010). A pozitív mintákat vizsgáltuk tovább PCV2 specifikus primerekkel (mivel ezen vírus 

változásának követése volt a célunk). 

 

5.2.1.1. Szekvenciaanalízis a befogott rágcsálók esetében 

 CBB1J–CBB2, valamint CBB3–CSz2 primerpárokat használtunk a vírus teljes 

genomjának szekvenálásához. Ezen primerek PCV2-re specifikusak. Mindhárom esetben 

pozitív eredményt kaptunk mindkét primerpár esetében. A CBB1J–CBB2 esetében egy 

terméket kaptunk, míg a CBB3–CSz2 esetében 2 terméket kaptunk a hetes minta kivételével. 

Ezek közül az egyik a várható méretű volt, míg a másik kisebb (500 bp körüli). A hetes minta 

esetében csak a kisebb amplikon jelent meg. Szekvenciaanalízist a kettes és hetes mintákból 

végeztettük el. Az eredmény eddig nem ismert szekvenciákat adott, de nem volt tiszta a PCR 

termék. Sem DNS sem a fehérjére alapozott szekvenciák nem mutattak hasonlóságot.   
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Az gördülő-kör alapú amplifikáció (RCA) alapján nagy valószínűséggel körkörös DNS 

genomot mutattunk ki, amely a circovírusoknál korábban kimutatott integrált genom (Fehér 

és mtsai., 2013) előfordulását zárta ki. 
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6. Megbeszélés 

 

Régiónkban a vírus követte a Cságola (2009) által előrevetített fejlődést. A PCV2a 

genotípusú vírus 2003-ban még igen elterjedt volt, de 2007-re csökkent az aránya a PCV2b-

hez képest. A mostani vizsgálat során csak egy „a” genotípusú vírust találtunk. Ez egy 2008-

as horvátországi szekvencia volt, amely a 2D szubtípusba sorolódott. Ugyanezen csoportba 

került Cadar és mtsai. (2010) által leírt vaddisznó vírus is. Ő is megerősítette azt, amit a 

világon mindenütt megfigyeltek, hogy a heterogén PCV2a kiszorul, helyét a PCV2b veszi 

át. 

A PCV2c genotípust nem mutattuk ki, bár ezt csupán egyszer írták le (Dupont és 

mtsai., 2008), azóta nem. Ez a csoport úgy tűnik, hogy evolúciós zsákutca.  

A PCV2b már elég hamar elterjedt Európában és Ázsiában, 2005 óta pedig az 

amerikai kontinensen is. Már 2007-ben sokkal elterjedtebb volt, mint a PCV2a, ráadásul a 

víruscsoport jóval egységesebb képet mutat. Cságola (2009) azt jósolta, hogy a 

víruscsoporton belül az Olvera és mtsai. (2007) által 1A szubtípusú vírus lesz az evolúció 

iránya, a többi szubtípust hátérbe szorítva. Térségünkben már többször végeztek 

vizsgálatokat az elterjedést illetően. A teljes genomszekvenálás azonban ritka. Mindenki 

inkább a Cap-gént szekvenálja. Mi azonban a teljes genomot választottuk, mivel a 

kapszidfehérje motívumainak vizsgálata nélkül nem állapítható meg egyértelműen, hogy az 

adott szekvencia az 1A vagy 1B szubtípusba tartozik. (A dolgozatom témája csak a térség 

PCV2 elemzése, amely egy, a teljes világot felölelő munka része, amelybe a GénBankból 

letöltött szekvenciák is tartoztak. Így nagyon nagy mennyiségű adat feldolgozása történt 

meg, amelyek egyenkénti vizsgálata lehetetlen feladatnak tűnik.) A régió más vizsgálatai 

alapján is úgy tűnik, hogy a PCV2b 1A a legelterjedtebb szubtípus (Cadar és mtsai., 2010; 

Turcitu és mtsai., 2011; Novosel és mtsai., 2014). Az általunk megvizsgált vírusok közül 26 

tartozott az 1A szubtípusba, 5 az 1B-be és 1 pedig az 1C szubtípusba. Ez megfelel az erdélyi 

házisertésekben talált arányoknak (Cadar és mtsai., 2010). Két vírust találtunk, amely a 

filogenetikai analízis során egyik szubtípusba sem sorolódott be. Ezek a 703 sz. 

horvátországi és a 22 sz. szerbiai szekvenciák. A filogenetikai fán ugyan inkább a PCV2b 

1B csoporthoz tartoznak, azonban ettől független összehasonlítással a PCV2b 1A 

szubtípusúnak tűntek. A vírusokban a rekombináció jeleit nem tudtuk felfedezni. Az ORF1-

en olyan mutációk is vannak, amelyek alapján a két vírus más-más csoportba tartozik. A 34. 
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nt változása a 703 sz. horvátországi vírusnál a PCV2a 1A szubtípusú vírusokra jellemző, 

míg a 105. nt megváltozása egyik csoportra se.  

Régiónk nem mutatott változásokat a házi sertések esetében a 2007-ben 

megjósolthoz képest (Cságola, 2009). Azonban a PCV2b 1B és 1C is megjelent. A világ más 

részén az 1C már elterjedtebb. A kapszidon megjelent mutáció miatt feltételezhető, hogy az 

állományokban kialakult vakcinás védelem ebben az esetben nem elég. Azonban a mutáció 

már 2010 előtt is jelen volt, így biztos, hogy nem ezért jött létre. Ennek a csoportnak a 

terjedése jelenleg gyorsabb. 

Két vírusról nem esett még szó. Ezek a 2009-ből származó horvátországi szekvenciák 

(HQ591379 és HQ591381). Méretüket tekintve 1767 nt, ami a PCV2b, illetve a PCV2c 

méretének felel meg, ám nem hasonlít egyik csoporthoz sem. Mindkét vírus és a velük egy 

ágon elhelyezkedő vírusok (EF524523 és HM776452) egymástól viszonylag messze állnak 

(a páronkénti hasonlóság 96,83-99,83%). A kapszidjuk 234 as-ból áll, ám ezen is változások 

következtek be, nem egyeznek meg a PCV2b 1C (PCV2d) esetében látottakkal. Azon 

vírusok, amelyek ilyen mutációkat tartalmaznak, sikeresek lehetnek a vakcináció okozta 

védelem kivédésében. Ez az út lehet az evolúció új vonala, amely a vírus szempontjából 

előnyös lehet.  

A rágcsálók esetében a teljes genom szekvenálását tűztük ki célul. Ennek oka, hogy 

ezek az állatok rezervoár szerepet tölthetnek be (Lőrincz és mtsai., 2010), és a vizsgálatok 

során feltételezhető volt, hogy a vírusgenom változik a rágcsálókban. A vírust emellett 

rágcsálók egymásnak is átadhatják (Cságola és mtsai., 2008), így pedig a vakcinázástól 

függetlenül a vírus fennmarad a sertéstelepeken. Azt feltételeztük, hogy a rágcsálókban a 

természetes fertőzés esetén a vírus változni fog, hiszen igen nagy mutációs rátával 

rendelkezik (Firth és mtsai., 2009). A korábbi szekvenálás alapján a vírus változott a telepen 

előforduló sertés szekvenciákhoz képest. A GénBankban laboratóriumi egerekből származó 

circovírus szekvenciákat találtunk. Eltérő számú passzálás után lettek meghatározva, de nem 

lehetett két megegyező vírust találni (a 94,96-99,89% hasonlóság). 

A PCR termékek nagyon biztatóak voltak, mert úgy tűnt, hogy az eredmény a 

korábban szarvasmarhák esetében látottakra hasonlít. Abban az esetben két eltérő vírust is 

azonosítani lehetett. Itt azonban annyira szennyezet volt a szekvencia, hogy nem lehetett 

kitisztítani. Így a teljes genom még mindig nem áll rendelkezésünkre, melyből adódóan nem 
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tudjuk, hogy egerekben vajon előfordulhat-e az, hogy a vírus képes megváltozni, amely akár 

a PCV2b 1C (PCv2d) kialakulásához is vezethet. 
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7. Összefoglalás 

 

A Circoviridae víruscsaládba tartozó Circovírus nemzetség neve is utal arra, hogy 

körkörös, szimpla szálú DNS genommal rendelkeznek. Méretük 17-26 nm, köbös 

szimmetriájúak, burok nélküliek. További ismert circovírus nemzetség a Gyrovírus genus, 

mely jobban hasonlít az Anelloviridae család tagjaihoz, mint a Circoviridae-hez, ezért 

átsorolását fontolgatják. Továbbá egy új nemzetség létrehozásáról döntés várható, 

Cyclovírus genus néven, ennek rendszertani helyét azonban még nem tisztázták. A 

Circovirus genusba tartoznak az általunk vizsgált sertés circovírusok, valamint madarak 

circovírusai. Előbbieknek két faja ismert: az egyes típusú sertés circovírus (PCV1), melyet 

apathogénnek tartottak, bár újabban magzatkárosító hatását leírták és a kettes típusú (PCV2), 

mely a sertéstelepeken hatalmas gazdasági károkat okozott az elmúlt évtizedekben. A PCV2 

az egész világon elterjedt. Először Kanadában írták le. Elsősorban a választási korban 

(Európában 28-30 naposan) okoz jelentős károkat, de számos megbetegedés hátterében is 

kimutatták.  

A 2-es típusnak három genotípusát ismerjük:a PCV2a, PCV2b, PCV2c. A jelenleg 

domináns PCV2b mellett a PCV2a, ha kisebb mértékben is, de előfordul a 

sertésállományokban. PCV2c-t csak egy alkalommal írtak le, Dániában. Epidemiológiai 

vizsgálatok azt mutatják, hogy a legpathogénebb genotípus a PCV2b. Más elképzelések 

szerint inkább az új hibrid sertésfajták, a változékony tartástechnológia, az állatok 

lezsarolása együttesen felelős az egyre súlyosbodó klinikai tünetekért. Az elmúlt években a 

vírus genetikailag stabilnak tűnik, ami alapján lehetséges, hogy a sertéshez való adaptáció 

egy végéhez közeledő folyamat. Fontos viszont, hogy a vakcinázásokkal arra 

kényszeríthetjük, hogy evolúcióját más irányban folytassa. Olyan PCV2b-t is kimutattunk a 

környező országokban, amely képes a vakcinás védelmet áttörni és világszerte terjed, így 

elképzelhető, hogy nálunk is jelen van. 

A PCV-ok ősének feltételezhető gazdájaként szóba jöhetnek rágcsálók. A 

sertéstelepek környékéről származó patkányokból és egerekből PCV2 volt kimutatható, 

mely utalhat arra, hogy a rágcsálók lehetséges rezervoárok. E megfigyelések miatt vizsgáltuk 

patkányokban a vírust, hogy milyen mértékű genetikai változásokon ment keresztül. A közös 

genetikai őst nem sikerült felfedni a vizsgálatokkal. 
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8. Summary 

 

Circovirus genus belongs to the family Circoviridae. The family name refers to a 

circular, single-stranded DNA genome. Their size is 17-26nm, they have icosahedral 

symmetry and are non-enveloped. The family contains other genera such as Gyrovirus, 

which is more similar to the family Anelloviridae as Circoviridae and its reclassification is 

being considered. There is another tentive genus called Cyclovirus. Its taxonomic position 

hasn’t been clarified yet. Circovirus genus includes porcine circovirus (the target of this 

study) and bird circoviruses. The former has two species: porcine circovirus type 1 

(PCV1), considered to be non-pathogenic, although there is some experimental evidence 

that it might it damage fetuses. Porcine circovirus type 2 (PCV2), however caused huge 

economic damage to pig farms in the recent decades. Type 2 is present all over the world. 

It has been described in Canada first. This virus causes significant damage mostly in 

weaning piglets (28-30 days old in Europe), and its presence was shown in in the 

background of a variety of diseases.       

The three known genotypes of type 2 are: PCV2a, PCV2b and PCV2c. Currently 

PCV2b is dominant but PCV2a is also present in pigs. PCV2c was described only once, in 

Denmark. Epidemiological studies show that the most pathogenic type is PCV2b. Others 

say the new hybrid breed of pigs, the variable technology, and the exploitation of animals 

are all together responsible for the worsening clinical signs. In the last few years the virus 

seemed to be genetically stable, so it is possible that the adaptation of the virus to pigs is 

approaching the end of the process. However, it’s important, that the virus is forced to 

change into different directions due to the pressure of widespread vaccinations. In 

neighboring countries scientists detected PCV2b which was able to break through vaccine 

protection. It is spreading all over the world so it is likely that it will appear in Hungary, 

too. 

Our theory was that rodents maybe one of the ancestor hosts of PCV viruses. We 

were able to find PCV2 in rodents caught in areas surrounding pig farms. This suggests 

that rats might act as reservoirs. Because of these observations we examined the genetic 

variability of the virus in rats. The common ancestor virus could not be identified by 

examinations of rodents.  
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