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Abstract Botulism is a bacterial disease caused by exotoxins produced by the obligate anaerobe
Clostridium botulinum. The etiologic agent is a spore-forming bacterium, in which form — car-
ried by the wind or several animals — can be found everywhere and — under favourable environmental conditions
— can germinate into vegetative cells and synthesize toxin. The species had been divided into seven types, A to
G, based on the serological specificity of the toxins. The disease can affect almost any species of vertebrata — in-
cluding humans. Botulism in waterfowl is caused mainly by C_ subtype of type C Clostridium botulinum. These
strains produce C, toxin. Physiological effect of the seven toxin types are the same: causing flaccid paralysis by
inhibition of acethyl-choline releasing in neuromuscular synapses. Outbreaks affecting ducks and other waterfowl
are reported from the 1900’s. In 1959, the first documented avian botulism case in Hungary (“Fehér-t6” nature
reserve) was followed by others from the 1960°s. At that time, diseases mainly happened among domestic ducks
kept on fish ponds, affecting thousands of birds and causing huge economic losses. Today the biggest problem is
the enormous intangible loss derived from the death of protected bird species.
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Osszefoglalas A botulizmus olyan bakteridlis eredetii megbetegedés, melyet az obligat anaerob Clostridium
botulinum toxinjai idéznek el6. A korokozo sporaképzd baktérium; ebben a formaban a szél illetve kiilonboz6
allatok kozvetitésével mindenhol jelen lehet, s kedvezd kornyezeti feltételek kozott — toxintermelés kozepette
— fejlédésnek indulhat. A fajt a toxinok szerologiai specifitasa alapjan osztottak fel A, B, C, D, E, F ¢és G tipu-
sokra. A betegség — néhany kivétellel — az 6sszes gerinces €161ényre, kozottiik az emberre is veszélyt jelenthet.
A vizimadarak botulizmusénak f& kérokozoja a C tipusa C. botulinum C_ szubtipusa. Ezek a torzsek C, tipust
toxint termelnek. A hétféle toxintipus élettani hatdsa megegyezik: a neuromuszkularis szinapszisokban gatoljak
az acetil-kolin felszabadulasat és kijutasat, és ezzel az ingeriilet-atvitelt is, petyhiidt bénulast okozva. A récéket
¢és egyéb vizimadarakat érint6 kitorésekrdl az 1900-as évektdl jelentek meg publikaciok. Hazankban az elsdként
dokumentalt eset 1959-ben, a ,,Fehér-t6” természetvédelmi teriileten tortént, melyet az 1960-as évektdl tovabbiak
kovettek. A megbetegedések akkoriban foként halastavakon tartott hazikacsa-allomanyokban fordultak eld, akar
tobb ezres egyedszamot érintve, s ezzel oriasi gazdasagi karokat okozva. Napjainkban a legnagyobb problémat a
védett madarak pusztuldsabol fakadé igen nagy eszmei kar jelenti.
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1. Bevezetés (1822) publikalta. A botulizmus elnevezés

is t6le szarmazik, mivel Osszefliggést talalt
Bar a human megbetegedés tiineteit mar a  bizonyos kolbaszféleségek fogyasztasa (bo-
XIV. szazad elején leirtdk Német- és Orosz-  tulus = kolbész; latin) és egyes csoportos
orszagban (Nikodémusz et al. 1960), az  ételmérgezések kozott. A toxikoinfekcidért
els6 adatokat errdl a baktériumfajrol Kerner  felelds korokozorol szol6 bévebb informaci-



22 ORNIS HUNGARICA 17-18 (2009)

okat eldszor van Ermengem (1897) irta le egy
botulizmus jarvany kapcsan, mely 1895. de-
cemberében, a belgiumi Ellezelles varosaban
egy zenés dsszejovetelen tort ki. Otven ember
betegedett meg, koziiliik harman meghaltak.
A baktériumot nyers sonkabol tenyésztette
ki és elnevezte Bacillus botulinus-nak, ami
késobb a Clostridium botulinum elnevezést
kapta. Alig szaz évvel Kerner els6 publikaci-
0jat kovetden bebizonyosodott, hogy e bak-
tériumfaj egyes tipusai kiilonbdzo allatokban
is képesek megbetegedéseket okozni.

2. A baktérium és az altala
termelt toxinok

2. 1. Csoportositas, jellemzés

A botulizmus kérokozoit a rendszertan egy
speciesbe sorolja, mivel farmakoldgiailag
azonos hatasu neurotoxint termelnek. A fajt
az egyes torzsek altal termelt toxinok sze-
rologiai specifitasa alapjan osztottak fel A,
B, C(u), D, E, F, G tipusokra. A torzsek je-
161ése megegyezik az altaluk termelt toxin
tipusanak jeldlésevel, kivéve a C tipusa
torzseknel, melyek C, tipusu neurotoxint
termelnek.

Eltekintve a fent ismertetett felosztastol,
mas, foként biokémiai tulajdonsagai alapjan
a Clostridium botulinum fajt négy csoportra
osztottak. A III. csoportba tartozd, nem pro-
teolitikus C és D toxintipusu térzseknél, me-
lyek koziil eldbbiek a madar-botulizmus {6
korokozoéi (Reilly & Boroff 1967), 0,5-0,7 x
3,4-7,9 um nagysagu, peritrich csilloik se-
gitségével mozgod egyenes palcakat talalunk.
Gram-pozitivak, obligat anaerobok. Nove-
kedési optimum hdémérsékletiik 30-37 °C
(Bergey 1974).

Amint az korabban mar emlitésre keriilt,
a botulinum toxinnak — amely valdjaban

egy gyljténév — legkevesebb 7, szerolo-
giailag elterd tipusa van (A, B, C,, D, E,
F, G). Elettani hatasuk azonos: a kolinerg
idegvégzddéseken egy neurotranszmitter,
az acetil-kolin felszabadulasat gatoljak (Sa-
lyers & Whitt 1994), melynek legjellegzete-
sebb tiinete az Un. petyhiidt bénuldsok meg-
jelenése, mind az emberek, mind az allatok
megbetegedése soran.

Abotulinum toxin egy 150 kDa molekula-
sulyu fehérje, amely része egy, a toxin mel-
lett egyéb proteineket is tartalmazo komp-
lexnek. A komplexet progenitor toxinnak,
magat a toxint pedig derivativ toxinnak hiv-
jak. Mig a derivativ toxin oralisan bejutva
a szervezetbe a progenitor toxinnal kevés-
bé hatasos, injektalva viszont ennek épp a
forditottja tapasztalhatd. Ez vezetett ahhoz
a feltételezéshez, hogy a progenitor toxin
nem toxikus komponensei szerepet jatsza-
nak a derivativ toxin gyomorsavtol és a pro-
teazoktol vald védelmében, illetve a gyomor
nyalkahartyajan torténd atjutasban, majd a
megkdtddésben. Az aktiv derivativ toxin
— csakugy, mint oly sok mas exotoxin — két
fehérje alegységbdl all, egy nehéz lancbol
(100 kDa) és egy konnyii lancbol (50 kDa),
melyek egy diszulfid-hiddal kapcsolodnak
(Hunter & Poxton 2002).

Annak ellenére, hogy tobb szerzd szerint
a Clostridium botulinum C és D tipusai csak
allatokat betegitenek meg (Rocke 1983; Sa-
lyers & Whitt 1994), beszamoltak néhany
olyan human esetrdl, melyet a C tipus oko-
zott. Ketté az 1960-as években, a Szovjet-
unidban; egy Franciaorszagban, egy pedig
az Egyesiilt Allamokban tortént (Jensen
& Price 1987), de Holeman (1970) szerint
ezek nem voltak kelléen alatimasztva. Ogu-
ma és mtsai. (1990) ezzel szemben C tipust
botulizmusrol szamoltak be egy 171 napos
leanycsecsemonél, akit hirtelen 1égzésbénu-
lassal szallitottak korhazba. A beteg szék-
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letébdl kitenyésztették a Clostridium botu-
linum C tipusat, s a kisérleti egéroltasok is
ugyanerre az eredményre vezettek. Maksy-
mowich és Simpson (1998) szerint a meg-
betegedések az emésztdrendszerben talal-
hat6 C tipusu toxin-receptorok jelenlétéhez
kothetdk, s a csekély human esetszdm egyik
lehetséges magyarazata épp e receptorok hi-
anya, melynek okan a toxin nem tud a kerin-
gésbe transzlokalodni.

A fogékony allatokban és az emberben
az ellenanyag-valasz elinditasahoz a letalis
dozisndl nagyobb toxinmennyiség sziiksé-
ges, ezért a halal a humoralis védelem ki-
alakulasa el6tt kovetkezik be, és a botuliz-
musbol gyogyultak altalaban nem mutatnak
védettséget a toxinnal szemben. Bizonyos
dogevé madarak és emldsok azonban ké-
pesek ilyen tetemekkel taplalkozni szem-
mel lathatdé megbetegedés nélkiil. Ohishi
és mtsai. (1979) Clostridium botulinum to-
xinokal szemben természetesen megjelend
ellenanyagokat talaltak pulykakeselyti (Ca-
thartes aura), prérifarkas (Canis latrans) és
rovidesort varju (Corvus brachyrhynchos)
fajokban passziv hemagglutinacioval, és
ezt szérumneutralizacids probaval is meg-
erdsitették.

2. 2. A toxin jelenlétének kimutatasa

A madar-botulizmus in vitro diagnoszti-
zalasa soran felhasznalt modszerek szinte
kivétel nélkiil a human botulizmus meg-
betegedések kapcsan kifejlesztett technikak
atvételével és tovabbfejlesztésével jottek
létre. A baktérium kimutatasat — annak las-
stisdga és nehézsége miatt — a gyakorlatban
ritkan alkalmazzak, ezért inkabb a toxinki-
mutatason alapuld metddusok terjedtek el.
Ezek jobbara molekularis biologiai (poly-
merase chain reaction — PCR), immuno-
logiai (mouse bioassay, enzyme-linked

immunosorbent assay — ELISA) illetve bio-
kémiai alapokon nyugszanak. A megbizha-
tosag novelése érdekében az egyes techni-
kékat sok esetben egyméassal kombindlva
alkalmazzak. Jelenleg az egéroltds (mouse
bioassay) az egyetlen standard modszernek
tekinthetd, széles korben elfogadott és al-
kalmazott metédus a botulinum toxin ki-
mutatasara (Arnon et al. 2001; Ferreira et
al. 2003; Barr et al. 2005), legyen sz6 akar
human-, akar madar-botulizmus megbete-
gedésekrol.

3. Madar-botulizmus
3. 1. Torténeti attekintés

A récéket és egyéb vizimadarakat érint6 bo-
tulizmus évenkénti kitdréseirdl az 1900-as
évek elsé felétél kezdédden jelentek meg
publikaciok, melyek Kanada és az Egyesiilt
Allamok nyugati llamainak vizes él6helye-
in fordultak el6 (Hobmaier 1932). A megbe-
tegedés akkoriban ,,nyugati kacsa-betegség”
néven volt ismert, melyrdl ugy gondoltak,
hogy nagy koncentracidban jelen levé lugos
sok altal kivaltott vegyi toxikozis. A beteg-
ség etiologidja csak az els6 leirasok utan 20
évvel tisztazodott. Eszak-Amerikan kiviil a
vadmadarakat érintd els6 megbetegedések-
r6l 1934-ben Ausztraliabol (Pullar 1934),
majd Dél-Afrikabol (1965), Uj-Zéland-
rol (1971), Japanbol (1973), Argentinabol
(1979) és Braziliabol (1981) szamoltak be
(Rocke 2006). Eurépaban megerdsitett ese-
teket jelentettek 1957-ben a Szovjetiiniobol
(Kuznetzov 1992), 1963-ban Svédorszagbol
(Jensen & Price 1987), roviddel késobb pe-
dig Daniabol (1965), Nagy-Britanniabol
(1969) és Hollandiabdl is (1970). Mara a
C tipust botulizmust a vilag legkevesebb
28 orszagaban, az Antarktisz kivételével
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1. tdbldzat Az 50 000 egyednél nagyobb mértékd elhullassal jaro, C tipusi madar-botulizmus

kitorések (Rocke (2006) nyoman)

Helyszin Idépont Becsiilt elhullas
Utah és Kalifornia, USA 1910 > 1000 000
Malheur-t6, Oregon, USA 1925 100 000
Nagy S6s-t6, Utah, USA 1929 100 000 - 300 000
Tulare-medence, Kalifornia, USA 1941 250000
Tule-t6, Kalifornia, USA 1948 65 000 - 150 000
Kalifornia, USA 1969 140 000
Montana, USA 1970 100 000
Nagy S6s-t6, Utah, USA 1980 110 000
Kaszpi-tenger, az egykori Szovjetunio 1982 1000 000
Pakowki-to, Alberta, Kanada 1995 100 000
Whitewater-t6, Manitoba, Kanada 1996 117 000
Old Wives-t6, Saskatchewan, Kanada 1997 1000 000
Nagy So6s-t6, Utah, USA 1997 514 000

minden foldrészen diagnosztizaltak (Rocke
2006). Ezek a kitorések gyakran tobb szaz-
ezer, esetenként egy millié madar életét ko-
vetelték (1. tablazat).

A botulizmus altal megbetegitett madarfa-
jok szdma igen nagy: Kalmbach és Gunder-
son (1934) 69 fajt sorolnak fel, amelyek 21
rendszertani csaladba tartoznak. Legérzéke-
nyebbek a récefélék (Anatidae); az érintett,
hazankban is honos fajok koziil a nyilfarka
réce (Anas acuta), bojti réce (Anas querque-
dula), tokés réce (Anas platyrhynchos), ka-
nalas réce (Anas clypeata) emlithetd meg,
de érzékenyek a siralyok (Laridae), szarcsak
(Rallidae), gulipanok (Recurvirostridae),
kormoranok (Phalacrocoracidae) is (Bartha
& Sztojkov 1978). A londoni, St. James’s
Park-beli kitorésben, melynek soran tobb
mint 400 madar pusztult el, a megbetegedés
legalabb 21 fajt, foleg récéket érintett (Key-
mer et al. 1972).

Reilly és Boroff a témaban mérfoldkonek
szamitd, 1967-ben lefolytatott kisérleteik
soran igazoltak, hogy a vizimadarak botu-
lizmuséanak f6 korokozdja a C tipusu Clost-
ridium botulinum C_ szubtipusa, bar a Mi-
chigan-t6 partjan €16 vocskok (Podicipidae)
és siralyok botulizmuséaért E tipusu koroko-
z6 volt felelds, pelikanokban (Pelecanidae)
pedig D tipusi megbetegedéseket jelentet-
tek. Az eurdpai tapasztalatok alapjan szin-
tén a C tipusu baktérium tehetd feleldssé a
kitorések zoméért, visszatérdo megbetegedé-
seket okozva példaul az egykori Csehszlo-
vakiaban (Hubalek et al. 1991; Hubalek et
al. 2005), Olaszorszagban (Franciosa et al.
1996), Szlovénidban (Ocepek et al. 2007) és
Svédorszagban (Neimanis et al. 2007). Egy
1996-ban, Eszak-Franciaorszagban lezajlott
kitérés azonban a Clostridium botulinum
E tipusanak szerepére hivja fel a figyelmet
(Gourreau et al. 1998), amely ugyancsak
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nagy mennyiségben taldlhaté meg Norvé-
gia, Svédorszag (Johannsen, 1963), Dania
(Huss, 1980), Hollandia, illetve Lengyelor-
szag és a Balti allamok partvidékének iile-
dékében is (Hauschild, 1989). Az E tipus
jelentéségét human patogén volta tovabb
noveli. Az északi félteke hiivosebb régi-
oiban az étel-eredetli botulizmus megbete-
gedések szinte minden esetben a nem pro-
teolitikus, E tipust Clostridium botulinum
baktériumokkal szennyezett halak és tenge-
ri emldsok fogyasztasara vezethetdk vissza
(Artin et al. 2008).

3. 2. Tiinetek, kezelés

A madar-botulizmus legjellemz6bb tiine-
te a mozgasképtelenség; az allatok szarnya
log, fejiiket jellegzetesen, petyhiidten tartjak
(,,limberneck” vagy ,limp neck” — ,puha
nyak”), erés konnyezés tapasztalhatd, a pis-
logbéhértya bénult, rendellenes pupillamoz-
gasok figyelhetok meg, a kloaka nyilasabol
pedig nagy mennyiségii, vizszer( iiriilék ta-
vozik (Bartha & Sztojkov 1978).

A megbetegedett madarak kezelésében az
elveszitett folyadék potlasa kulcsfontossa-
gu. Az éllatok ugyanis részben az izombé-
nulasbdl fakad6 nyelési nehézség, részben
a hasmenés folytan igen gyorsan kiszarad-
nak. Ebbdl kovetkezéen vériik koncent-
raltabba valik, ez pedig szivbénulashoz, s
a madarak elhullasdhoz vezet (Bartha &
Sztojkov 1978).

Tenyésztett allomanyokban, megeldzés
céljabol hazankban is hasznaljak az erede-
tileg nyércek immunizalasara kifejlesztett,
C illetve D tipusu toxoidot tartalmazé vak-
cinat (Botumink®, USA). Ennek alkalmaza-
sakor azonban figyelembe kell venni, hogy
az allatokat két izben kell beoltani a sziik-
séges védettség kialakulasahoz. Konnyen
belathato, hogy a gyakran hatalmas, nyilt

teriileteken, nagy szadmban €16 vadmadarak
ily modon torténd védelme — a finanszirozas
nehézségei mellett — gyakorlatilag is kivite-
lezhetetlen.

3. 3. Kornyezeti faktorok szerepe a
madar-botulizmus megbetegedésekben

Ahhoz, hogy egy adott ¢16helyen madar-bo-
tulizmus kitorések forduljanak eld, szamos
elofeltételnek kell teljesiilnie. Az ebben a
témakorben végzett vizsgalatok jo néhany
ilyen faktor szerepét erésitették meg, vagy
vetették el. A jelenleg ismert elképzelések
harom f6 elméletre vezethetdk vissza:

1) Azun. ,iszapagy-elmélet” szerint a nya-
ri, csapadékszegény iddszakban a tavak
vizszintje lecsokken, igy a viz konnyeb-
ben atmelegszik. A felmelegedd, oxigén-
szegény viz és abomlo vizi ndvényzetbol
szarmazo szerves anyag kedvezo feltéte-
leket teremt a sporak kicsirdzasdhoz és
a vegetativ alakok toxintermeléséhez,
mely tomeges vizimadar-pusztulasok-
hoz vezet (Haagsma et al. 1972);

2) Tavaszi dradasok alkalmaval az elarasz-
tott teriilet viz alad keriilt ndvényzete,
ezek és az elpusztult allatok bomlasabol
kovetkezd anaerob koriilmények, illet-
ve az iszapban vagy a kérdéses teriileten
eléforduld sporak jelentik a kitdrések
forrasat, a ,,spora-hordozoként” szerep-
16 talajlako, vagy talajjal taplalkozo é16-
lények mellett (,,mikrokérnyezet-elmé-
let”; Bell et al. 1955);

3) A talajbol felvett spora a madarak bél-
csatornajaba kerill, s azok barmilyen
okbdl tortend pusztulasat kovetden ki-
csirazik, a dogokben, mint fert6zési for-
rasokban nagy mennyiségli toxint ter-



26 ORNIS HUNGARICA 17-18 (2009)

melve. Ebben az esetben — ellentétben
az el6z06 kettdvel — a sporaknak nem kell
jelen lenniiik a helyszinen, hiszen azokat
a madarak testiikben vagy iiriilékiikkel
»szallitjak” a kitorés helyszinére. Rész-
ben ezzel magyarazhaté madar-botuliz-
mus fellépése olyan teriileteken is, ahol
korabban efféle megbetegedésekre nem
volt példa (,,madartetem-elmélet”; Ro-
sen 1971; Smith, G. R. et al. 1975).

Jol lathato, hogy az elméletek a kdrnyezeti
igények tekintetében nem kiilonbdznek — ez
érthetd is, hiszen a korokozo fejlodése (és
ezzel egyiitt toxintemelése) elengedhetetlen
a megbetegedések 1étrejotte szempontjabol.
Ezzel egyiitt érdemes felhivni a figyelmet
arra az érdekes tényre, hogy megbetegedé-
sek olyan esetekben is elofordulnak, amikor
ezt a kornyezeti feltételek alapjan egyaltalan
nem varnank, és elmaradhatnak e faktorok
legoptimalisabb megléte esetén is (Rocke et
al. 1999). A vizhémérséklet, pH, sétartalom,
redoxpotencial és gerinctelen biomassza be-
folydsolja a madar-botulizmus fellépését
(Rocke et al. 1999; Rocke & Samuel 1999),
de néhany faktor nem kiilonbozik kovetke-
zetesen a kitorések altal érintett és az azok-
tol mentes él6helyeken (Rocke et al. 1999),
igy mas, eddig ismeretlen tényez6k szere-
pével is szamolni kell. Amint azt Wobeser
(1987) kiemelte, nincs a kornyezeti ténye-
z6knek olyan egyszerl egyiittallasa, ami az
Osszes kitoréssel dsszefliggésbe hozhato, de
meghatarozta azt az ot feltételt, amely eb-
b6l a szempontbol kulcsfontossagl. Ezek
a sporak megléte, a Clostridium botulinum
novekedéséhez sziikséges kornyezeti felté-
telek, a baktériumok specifikus bakteriofag-
gal torténo fertéz6dése, a lehetséges aldozat
toxinfelvétele illetve a baktériumok és a
toxin megfeleld vektorok altal torténd szét-
terjesztése.

4. Madar-botulizmus
Magyarorszagon

Bér hazankban a botulizmus — tobb mas
orszaggal ellentétben — az intenziv tartasu
broilerekben nem okoz gondot, a természe-
tes €élohelyeken €16, illetve ahhoz hasonlo
koriilmények kozott tartott facanok és vizi-
madarak esetében tobb ezres egyedszamot
érinté pusztuldsokat, s ezzel igen jelentds
gazdasagi karokat idéz eld.

Magyarorszagon a Lehoczkiné (1959) al-
tal dokumentalt elso estet, amely 1959-ben,
a Szeged kornyéki Fehér-to természetvédel-
mi teriileten jelentkezett, az 1960-as évek
elejétdl tovabbiak kovették. Ellentétben
az irodalmi adatokkal, a megbetegedések
nem vizi vadmadarak k6zott, hanem halas-
tavakon tartott hézikacsa-allomanyokban
fordultak eld. Erre az iddszakra esett egy
uj termelési ag, a halastavi kacsatenyésztés
kezdete, amely tenyésztési forma Eurdpa-
ban egyediilallé volt. Ez a tartdsi mod abban
allt, hogy a vizfeliilet nagysagatol fliggden
tobb ezer kacsa négyhetes koraban kikertilt a
halastavakra, ahol a vizen Gsz6 6netet6kbol
taplalkoztak, és gyakorlatilag csak éjszakara
huzddtak ki a partra, vagyis a vadmadarak-
hoz igen hasonlé kériilmények kozott éltek.
A kihelyezést kora tavasztol nyar végéig
allanddan ismételték. A pozitivumokat az
alacsony munkaerd- illetve alloeszkdz-be-
fektetésben lattak, és abban biztak, hogy a
halak és a kacsdk egylittes tartdsa tovabbi
kolesonds elényoket fog biztositani. Valo-
szintl, hogy az ilyen célra igénybe vett tava-
kon méar akkoriban eléfordult a betegség a
vadrécék kozott, aranyai azonban kisebbek
voltak. A vadmadarak megbetegedésének
felfedezése elmaradt, talan azért is, mert a
szervezett kdrnyezet- €s természetvédelem-
re korabban még nem forditottak kell6 fi-
gyelmet.
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Mar az 1960-as években torténtek vizs-
galatok, amelyek a betegség koreredetét ki-
vantak tisztazni, azonban ezek nem jartak
eredménnyel. Japan szerzok cikkeinek hata-
sara felmertilt a kék algak, illetve a kék-zold
algak toxinjanak szerepe is, de a toxikolo-
giai vizsgélatok ezt nem igazoltdk: a be-
tegség jelentkezésekor az érintett tavakbol
vett viz- valamint iszapmintak itatdsa, illet-
ve megetetése egészséges allatokkal soha
nem okozott mérgezést. igy a hazai szakmai
nyelvben a ,, tavi bénulas” kifejezés terjedt
el, ami a kéroktan pontos tisztazasaig a ha-
lastavakon tartott kacsak kozott el6fordulo,
jellegzetes klinikai képben megnyilvanuld
betegséget jeldlte.

A megbetegedés kezdetben csak bizo-
nyos korzetekben jelentkezett, nevezetesen
a Tiszantalon, majd az évek sordn lassan
megjelent a Duna-Tisza k6zén és a Dunan-
tul néhany halastavan is. Azokon a tavakon,
ahol eldfordult, azutan gyakorta 1épett fel,
mindig nyar végén, augusztus-szeptem-
ber honapban, de a melegebb nyara évek-
ben mar juliusban is. A veszteség egy-egy
érintett dllomanyban nem ritkan az 50%-ot
is meghaladta (Bartha & Sztojkov 1978).
Az elhulldsok megel6zésére kiilonféle gya-
korlati modszereket probaltak alkalmazni,
mérsékelt sikerrel. Ezek egyike volt, hogy
a vizfeliileten motorcsonakkal jartak, a hul-
lamzas fokozasaval ,atlevegdztetve” azt.
Kisérleteztek azzal is, hogy a sekéllyé valt
partszegélyt, ahol az alacsony vizmagassag
miatt a viz felmelegedése kiilondsen nagy-
mértékid, kimélyitsék, a kacsak partra ju-
tasat pedig stégek kialakitdsdval probaltak
megkdnnyiteni. Minthogy az eredmény leg-
tobbszor elmaradt, a még egészséges egye-
deket a partra kellett kihajtani, befogni, ta-
karménnyal és vizzel ellatni, ami tobb ezres
allomanyok esetén nem konnyt feladat, kii-
16ndsen miutan az allatok tetemes része mar

mozgasaban korlatozott (Bartha & Sztojkov
1978).

A tovabbiakban ismertetésre kertil6, Bart-
ha és Sztojkov (1978) altal leirt hazai ese-
tek kapcsan is érdemes megfigyelni, hogy a
kornyezeti tényezok — a korabban leirtakkal
Osszhangban — miként segitették elé a meg-
betegedések létrejottét, illetve 1do- és tér-
beli kiterjedését. A mai Kiskunsagi Nemzeti
Parkhoz tartozo Péteri-torol 1977. augusz-
tusdban jelezték, hogy nagy szamu moz-
gasképtelen vadrécét és egyéb vizimadarat
latnak; a vizben és a kdrnyezd nadasban
pedig szamos madartetem talalhat6. A szer-
76k helyszini vizsgalataik soran megallapi-
tottak, hogy a td partszegélye az eredetihez
viszonyitva mintegy 15-20 méterrel beljebb
hazodott, s a vizszint csak 15-25 ¢cm ma-
gas volt. A part kozelében sok tokés réce
¢és ciganyréce (Aythya nyroca) ilt az iszap-
ban, jellegzetes paralitikus testtartasban.
A parton szdmos vizimadar-hulla volt lat-
haté. A jarvany mintegy harom hétig tartott,
ez 1d6 alatt becslések szerint mintegy 900
kiilonbodzd viziszdrnyas, zommel récefélék
hullottak el. A laboratériumi vizsgalatra ke-
riilt 12 réce és 1 gulipan tetem korboncolasa
soran a heveny szivgyengeségre utald nagy-
vérkori pangéson kivill elvaltozast nem le-
hetett megallapitani. Hasonloképp negativ
eredménnyel zarult a parenchymas szervek
(Iép, m4j, vesék), valamint a kdzponti ideg-
rendszer korszovettani vizsgalata és a bak-
terioldgiai vizsgalatok is.

A masodik eset a Balaton déli partjan,
egy gazdasag vadasztavara kihelyezett vad-
récék kozott fordult eld, ugyancsak 1977-
ben. Ezek kordbban mély fekvésli, mezo-
gazdasagi miivelésbe vont teriiletek voltak.
A tavakat tigy alakitottak ki, hogy a ndvényi
vegetaciot egyszeriien vizzel elarasztottak.
A betegség itt 4 év Ota ismételten jelentke-
zett, az elhullas 1976-ban 3000 koriili volt.
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Minthogy az adott é16helyen madar-botuliz-
mus a korabbi években is el6fordult, szami-
tani lehetett a jarvanyra, és ezért 1977-ben a
szerzOk rendszeresen mérették a levegd és
a viz homérsékletét. A megbetegedések itt
is augusztusban jelentkeztek, amikor a viz
hémérséklete mar mintegy 30 napja tartdsan
20 °C felett volt. A klinikai kép és a 26 vad-
récét érintd korbonctani észlelések a Péteri-
tavi jarvanyban tapasztaltakhoz hasonloak
voltak.

Botulinum toxin kimutatasa céljabol a
Péteri-tavi esetbdl 6, mig az utdbbi jarvany
kapcsan 4 beteg vadréce vérsavdjabol és
izomszuszpenzidjabol készitett vizes kivo-
nattal tortént kisérleti egéroltas és in vitro
toxinsemlegesitési vizsgalat. A vizsgalati
anyagokat intraperitonealisan oltottak kifej-
lett egerekbe. Az antitoxinok szovjet gyart-
ményuak voltak. Az in vitro semlegesitést
a vizsgalati anyag és az antitoxin 37 °C-on
30 percig torténd inkubacidjaval végezték.
Mind a Péteri-tavi, mind a Balaton koérnyéki
esetben a beteg madarak vérsavoja (a Péteri-
tavinal izomszuszpenzidja is) toxikus volt.
A toxinhatast C tipusu antitoxinnal a neut-
ralizacios teszt keretében semlegesiteni le-
hetett. Az A és B tipust antitoxin nem védte
az allatokat.

Mindkét teriiletrdl szarmazo iszap- és viz-
mintakat is vizsgaltak hasonlo technikdval,
de toxint egyikbdl sem sikeriilt kimutatni.
Amikor azonban az iszapmintakat folyé-
kony taptalajon, anaerob moddon tenyész-
tették 7 napig, a baktériummentes feliiliiszo
olyan mennyiségben tartalmazott botuli-
num toxint, hogy azt a szokdsos mennyisé-
gli antitoxinnal nem lehetett semlegesiteni.
A szlirlet 1000-szeres higitasaval végezve
a probakat a védetlen allatok elpusztultak,
a C tipusu antitoxinnal védettek fele, mig
a C, A és B tipust antitoxinnal kombinal-
tan védett madarak mindegyike életben ma-

radt. Ez arra utal, hogy az iszapmintdkban
A és/vagy B tipusu Clostridium botulinum
sporak is voltak. A balatoni gazdasag tavain
a jarvany 1978 nyardn megismétlddott. Az
elvégzett toxinkimutatasi vizsgélatok &s
neutralizacios tesztek ez alkalommal is a
C tipust botulinum toxin szerepét igazoltak
(Bartha & Sztojkov 1978).

A Kis-Balaton egyediilallé madartani és
természetvédelmi jelentdségli vizes él6hely,
melyet 1951-ben nyilvanitottak védetté.
1986 ota tajvédelmi korzet, 1997-t61 a Ba-
laton-felvidéki Nemzeti Park része. A vé-
dett, illetve fokozottan védett madarfajok
tucatjainak otthont adoé teriilet 1979-ben, a
Ramsari Egyezmény keretén beliil felkeriilt
a nemzetkozi jelent6ségli vadvizek listdja-
ra. Bar madar-botulizmus szempontjabol a
Kis-Balaton gyakorlatilag endemikusnak
tekinthetd, s a megbetegedések nem ritkan
egymast kdvetd években is felléptek a terii-
leten, az 1996 és 2006 kozotti idoszakban
példaul teljesen megsziintek (2. tablazat).
A tovabbiakban az 1993-ban bekovetkezett,
Horvath ef al. (1994) altal részletesen do-
kumentalt kitdrés bemutatdsa kovetkezik.
A kornyezeti faktorok szerepét ebben az
esetben is érdemes megfigyelni.

A Kis-Balaton Vizvédelmi Rendszer
(KBVR) II. iitemének 1992 6szén tortént
részleges eldrasztdsa soran a vizszint 25-30
cm-t emelkedett, s a vizboritas ald keriilt
novénytarsulasok (magassasosok) bomlas-
nak indultak, ekdzben pedig nagy mennyi-
ségll fehérje szabadult fel. Csapadék nem
hullott, a Zala vizutanpoétlasa is le volt zar-
va. A ndvények bomlasa, az alacsony vizal-
las, a meleg anaerob feltételeket teremtett,
s ez kedvezett a Clostridium botulinum el-
szaporodasanak. (A toxint késébb az Orsza-
gos Allategészségiigyi Intézet a kiilonbozo
faju madarakbol vett vérsavo és a tetemek-
bol vett légyéalcdk laboratdriumi vizsga-
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2. tdbldzat Madar-botulizmus megbetegedések el6forduldsa a Kis-Balaton teriiletén, 1977 és 2007

kozott (Magyari M., szébeli informacio)

.A 'I’(itiiré.s Elpusztulrt Mugjegyzes
idépontja madarak szama
1977 kb. 7000 tisztitatlan szennyviz dtemelése
1978 kb. 50 tisztitatlan szennyviz dtemelése
1988 499 az |. item eldrasztasa; rothadé novényzet
1993 1001 a ll. item részleges eldrasztasa; pusztulé magassasosok
1994 84 lasd az el6z6 évet
1995 301 tisztitatlan szennyviz*; pusztulé magassasosok
1996 48 —
2006 > 150%* b(z6s, opalos viz; H,S-termeld baktériumok elszaporodasa
2007 kb. 10 rovid ideig tarto kitorés; megbetegedési gdcpontok hianya

*A sarmelléki szovjet laktanya tisztitatlan szennyvize évtizedeken &t ide kerdlt
**E mellett a toltésoldalban, 150 m hosszan hevertek madartetemek

lataval kimutatta.) Az elsé megbetegedett
egyedeket 1993. junius 22-¢én fedezték fel
az Ingodi-csatornan. Ettdl kezd6édden a pusz-
tulas intenzitdsa nagymértékben fiiggott az
iddjarastol. Hiivosebb napokon, csapadék
hullasa utan lecsokkent; meleg, kanikulai
periodusokban megnétt. Augusztusban a
botulizmus kiterjedt a KBVR 1. {itemének
teriiletére is. Itt a sekély, ndvénymentes
iszapzatonyokon az 5-10 cm-es vizboritas-
nal a hémérséklet alkalmanként elérte a 40
°C-ot is. Bar kiterjedésre nézve az I. iite-
men Iényegesen nagyobb teriilet kedvezett
a botulizmus elterjedésének, az elhullas
mérteke mégis kisebb volt (az elpusztult
1001 madarbol 192 hullott el itt). A pusz-
tulas véglegesen csak az Oszi lehiilés és a
jelentds csapadék-utanpotlas utdn sziint
meg. A kis-balatoni megfigyelések szerint a
madarak utolso erejiikkel valamilyen védett
helyre (szigetre, toltésoldalba) kivergddve
pusztulnak el. Az elhullott példanyok 90%-
ban ilyen helyeken fordultak eld. Nyilt vi-

zen, nadasban (a korabban ismertetett két
esettel ellentétben) viszonylag ritkan talal-
tak madartetemeket.

Szerencsés lett volna, ha nagy mennyi-
ségli friss, oxigéndus vizet tudnak juttatni
a teriiletre, de ez ilyen nagysagrendben saj-
nos nem volt kivitelezhetd. Az . {item terii-
letérdl lehetett volna ugyan vizet leengedni,
ez esetben viszont ott szaporodott volna el
a baktérium. Julius végén kisebb mennyisé-
gli vizet mégis leengedtek a 1. tarozorol a I1.
iitem teriiletére. Sajnalatos moédon a vart ha-
tas elmaradt. A C tipusu antitoxin beszerzé-
se és a megbetegedett allatokba torténd be-
juttatasa is akadalyokba iitkdzott. Preventiv
megel6zési modszerként a fertézési gocot
jelentd és viszonylag jol behatirolhato, 2
km?-nyi teriilettél (Ingodi-csatorna és kor-
nyéke) megprobaltak tavol tartani a ma-
darakat oly médon, hogy egy-két naponta,
lehetdleg nagy zajjal (motorcsonakkal) tob-
ben mozogtak a teriileten, de az eljaras csak
részben volt hatésos.
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A megbetegedett allatokat folyamatosan
begylijtotték, hiszen a teriileten marado te-
temek tovabbi fert6zési gocokat hoztak vol-
na létre. Az elpusztult egyedeket a balaton-
magyarddi dogkutba szallitottdk. A beteg,
de még ¢éI6 példanyokat részben a Kozép-
Dunantli Természetvédelmi Igazgatosag
fenékpusztai csonakhazanal kialakitott ,,se-
gélyhelyen”, részben a Magyar Madartani
és Természetvédelmi Egyesiilet Zala me-
gyei helyi csoportja altal miikddtetett fenék-
pusztai gylriiz6taborban apoltak. A kezelés
a kovetkezOkbdl allt: a begylijtott madara-
kat megitattak. Mivel a megbetegedésbol
adodoan nyelési reflexiik nem valtodott ki,
nyel6csoviikon vékony gumicsdvet bocsa-
tottak le, melynek végére fecskenddt erdsi-
tettek. Els6é néhany alkalommal a kondicio
javitasara fehérjekoncentratumot alkalmaz-
tak, Ovatosan, az esetleges félrenyelés ve-
szélyét szem elott tartva. A madarak, allapo-
tuktol fliggden 1-2 Ora, illetve 1 nap mulva
mar darabos taplalékot is kaptak. A gydgyu-
16 madarakat ladakban helyezték el, igyelve
arra, hogy egy-egy ladaba maximum 4 al-
lat kertiljon, ezzel keriilve el, hogy egymast
zavarjak. Ideiglenes szallasaikba talcakat
tettek, melyeket tiszta vizzel toltottek fel,
s kukoricat, buzat és békalencsét szortak
bele. A fenti modszerrel — a madarak allapo-
tatol fliggben — 3-6 nap alatt el lehetett érni
a tlinetmentességet, s a 151 élve begytijtott
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