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A MIKROBAK

A fert6z6 agensek rendszertana
Pal Tibor

Az él16lények rendszerbe foglalasaval a rendszertan (taxonomia) tudomanya foglalkozik, mely
az osztalyozasbol (classificatio), azaz az €161ények csoportositasabol, a
nevezéktanbol(nomenclatura), meghatarozott szabalyok szerinti elnevezésiikbol, €s az
azonositasukbol (identificatio), egy adott példany rendszerben elfoglalt helyének
megallapitasabol tevodik dssze.

Az orvosi mikrobiologia altal vizsgalt fertdz6 agensek elhelyezése az ¢161ények rendszerében
nem problémamentes. Eleve gondot jelent, hogy egyes dgensek, pl. a virusok, é16 mivolta
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megkérdbjelezhetd, és a vita — hogy helyiik van-e az Eletfan — a mai napig tart. Tény, hogy
szdmos, altalanosan elfogadott életjelenséget nem mutatnak, és csak a megfertdzott sejtek
segitségével tudjak 6nmagukat reprodukaltatni. Ugyanakkor gyakorta hangoztatott érv, hogy
az ¢16 rendszerekre jellemz0, az atorokitd anyag valtozékonysagan alapuld fejlédeés, evolacio
a virusok esetében is megfigyelhetd, illetve, hogy természetes koriilmények kozott
gyakorlatilag minden ¢I6 rendszer masokkal 4ll kdlcsonhatasban, ha nem is olyan mértékben,
mint a virusok. Bar a vita még tavolrél sem zarult le, jelenleg a virusokat és prionokat nem
tartalmazza az €é16vilag rendszertana.

A kozelmultig elterjedt volt R. H. Whittakernek, az él61ényeket a sejtmag jelenléte, az egy-,
vagy tobbsejtli szervezOdés, €s az energiatermelés, illetve taplalék szerzés modja alapjan 6t
,»kirdlysagra” (kingdom) felosztd rendszere. A Monérak jelentették gyakorlatilag a
prokariotakat, a Protistdk az egyszerl, egy vagy tobbsejtli, de szoveteket nem képezo
eukariotékat, illetve a tovabbi harom csoport voltak a Gombdk, Novények és Allatok. A
genetikai modszerek alkalmazasa, elsdsorban a riboszémalis RNS gének szekvenciajanak
Osszehasonlitasa révén ezt valtotta fel a jelenleg leginkabb elfogadott Gn. Adrom domén
rendszer(2.1.1. abra).

Az élolények filogenetikai leszarmazasa

Carl Woese (1990) nyoman
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2.1.1. abra. Az él6lények ,,harom domén” rendszere

Ez a prokariotakat két nagy doménre osztja: a baktériumokra és archedkra, mig az eukaryotdik
jelentik a harmadik domént, magukba foglalva a protistakat, gombakat, ndvényeket €s
allatokat, mint ,,orszdgokat” (regnum).

A baktériumok kozott szamos orvosi szempontbdl fontos kérokozot talalunk, csakigy, mint
az eukaryota protistak (pl. protozoonok) ¢és allatok (férgek) kozott. Az archeédk prokaryotak,
de a baktériumoktdl példaul riboszomalis RNS-lik bazissorrendje alapjan vilagosan
elkiilonithetéek. Erdekes, hogy sejtosszetételiiket, transzkripcios és transzlacios rendszeriiket
tekintve néhany szempontbol az eukaryotakra emlékeztetnek. Bar kérokozot nem ismeriink
kozottiik, a bioszféraban rendkiviil elterjedtek, szamos képviseldjiik ,,extremofil”, azaz extrém
koriilmények kozott, sét, esetleg csak azok kozott életképes.

2/85



A bioldgiai rendszerezés soran a fajt tekintjiik a rendszer alegységének, melyek aztan nemeket
(genus), nemzetségeket, csaladokat, rendeket, osztdlyokat, torzseket és orszagokat alkotva
rendezOdnek a doménekbe. Bar a faj meghatarozasa a szexualis uton szaporodo €161ények
kozott sem teljesen problémamentes, ott a gyakorlatban jol bevalt megkozelités szerint két
egyedet azonos fajhoz tartozonak tekintiink, ha azok egymassal természetes koriilmények
kozott parosodnak, és nemzdképes utddot tudnak Iétrehozni. Ez a megkozelités azonban az
osztodassal szaporodo baktériumokra természetesen nem alkalmazhat6. Esetiikben akkor
tekintlink két egyedet egy fajba tartozonak, ha azok ,,kelléen hasonldak egyméshoz”.
Természetesen a kérdés az, hogy mit tekintiink meghatarozonak, az 6sszehasonlitas alapjanak,
¢s milyen mértékli hasonlésagot fogadunk el hatarértéknek. Tovabb bonyolitja a helyzetet,
hogy mig a magasabb rendiicknél egy-egy egyedet vizsgalunk, a baktériumoknal mindig
sejtek tomegével, azaz egy populacidval allunk szemben. Végiil az idealis, evoltcids
ismereteken alapul6 bakterialis rendszertan 1étrehozasat nagymértékben gatolja a fosszilis
leletek hianya.

A baktériumfajok meghatarozaskor kezdetben gyakorlatilag kizardlag fenotipusos bélyegeket
hasznaltak. Két modszer alakult ki: Az igynevezett filogenetikai osztdlyozas SOran bizonyos
konzervalt tulajdonsagok (pl. a sejtfal szerkezete, sporaképzés) kiemelt jelentdségét kapnak,
¢s ezt koveti a valtozékonyabb tulajdonsagok, pl. kiilonb6zd szénhidratok fermentalasanak
vizsgalata. Az izolalt kérokozok mindennapi azonositdsa soran altalaban ezt a megkozelitést
alkalmazzuk.

A fenetikus osztalyozdsnal minden vizsgalt tulajdonsag egyforman esik a latba. A mddszer
annal pontosabb, minél nagyobb szdmu (esetleg szaz feletti) tulajdonsagot vizsgalunk.
Tekintve, hogy az egyes reakciokban kapott eredmények nem sulyozottak, és pozitivak vagy
negativak lehetnek, az értékelés konnyen bizhat6 szamitégépre. Két torzs dsszehasonlitasakor
szamolhatunk Un. hasonlosdgi egyiitthatot (similarity coefficient), azaz a mindkét torzs altal
mutatott pozitiv eredmények ardnyat, vagy az Un. taldlati egyiitthatot (matching coefficent),
amikor is ugy a pozitiv, mind a negativ eredményeket figyelembe vessziik, ha mindkét
torzsben azonosak voltak. Az eredmények grafikusan hasonldsagi matrixok vagy
dendrogramok (fa gorogiil: dendron) forméjaban abrazolhatéak. Durva kozelitéssel azt
mondhatjuk, hogy kb. 65%-os egyiitthatd esetén a két térzs azonos genusba, 80% felett
azonos fajba tartozik. A konnyli ,,matematizalhat6sag” miatt kapta a modszer (jjabban
alkalmazott nevét is: numerikus rendszertan.

Bér nagyon sok valtozast hoztak, a molekularis, genetikai modszerek elterjedése soran talan
inkabb meégis az volt a meglepd, hogy milyen gyakran igazoltak a fenotipusos modszerek
szolgaltatta korabbi besoroldsok helyességét. A legelterjedtebb genetikai modszer a vizsgalt
torzsek teljes genomjanak standard paraméterek mellett torténé DNS-DNS hibridizacioval
torténd 0sszehasonlitasa. A fenotipus alapt rendszertan eredményeivel torténd 6sszehasonlitas
alapjan altalaban akkor tekintiink két egyedet egy fajba tartozonak, ha DNS-iik legaldbb 70%-
os kapcsolddast mutat, és olvadasi, denaturalédasi hdmérsékletiik (melting temperature, Tm)
kozott 5%-nal kisebb a kiilonbség.

Az utobbi husz évben e modszert egésziti ki a 16S riboszomalis RNS gének szekvenciajanak
vizsgalata. A koz0s fajba tartozas feltétele altalaban e gének szekvencidjanak minimum 97%-
os azonossaga. A két genetikai modszer egymassal nem helyettesithetd, de jol kiegészitik
egymast, amellett, hogy a végsd besorolashoz az alapvetd fenotipusos bélyegeket
valtozatlanul figyelembe veszik. El6fordul az is, hogy gyakorlati megfontolasok alapjan
egyes, amugy genetikailag egy fajnak mindsiilé mikrobakat a meggyokeresedett klinikai
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hagyomany, az okozott korképek kiillonb6z0sége miatt valtozatlanul kiilon fajként tartunk
nyilvan (példaul: Neisseria gonorrhoeae és N. meningitidis vagy Escherichia coli és a
shigellak). A baktériumok rendszertani besorolasakor valtozatlanul meglévé bizonytalansagok
adjak a magyarazatat, hogy az olvaso e tankdnyvben is szdmos utalast talal egyes kérokozok
taxonomiai helyének valtozésaira.

Jelenleg, ahogy a nukleotid szekvencia meghatarozasa egyre egyszeriibbé valik, a
rendszertani munkéaban nagy reményeket fliiznek a faj tobb (altalaban minimum 7) haztartasi,
tehat meglehetdsen konzervalt gén szekvenciajanak dsszehasonlitasan alapulo
meghatarozasahoz, az un. multi locus szekvencia analizishez (MLSA), illetve hosszabb tdvon a
teljes genom szekvenciak vizsgalatdhoz.

Egyes fajok tagjait a kifejezett antigének, illetve biokémiai tulajdonsagaik alapjan tovabb
osztjuk szero-, és/vagy biotipusokra. Ennek gyakran van jelentdsége a jarvanyok kovetésében,
sOt nemritkan az egyes szero-, és biotipusok eltérd korokozo képességgel, jarvanytani
tulajdonsagokkal is rendelkeznek (1asd pl. a kolera korokozojat vagy a salmonellakat).

A fajok elnevezése soran a XVIII. szazadi svéd botanikus, Carl von Linne altal kidolgozott
binominalis elnevezést hasznaljuk, ahol az els6 név a genust (nem), a masodik a fajt (species)
jeloli, pl. Staphylococcus aureus. A nevek megvalasztasara nincs szigort szabaly. Az els6 név
utalhat a baktérium valamely tulajdonsagara (Proteus — ’valtozékony’ — az atvaltozd képesség
fortélyait ismerd gordg isten neve utdn), alakjara (Bacillus — "palcika alaku’), vagy egy
személyre (Escherichia — Theodor Escherich). A fajt jel616 elnevezésbdl szintén gyakran
kovetkeztethetlink a mikroba valamilyen tulajdonsagara (aureus — ’aranysarga’ szinii telepet
képez0), a gazdaallatra (suis — ’sertés’), a felfedezore (flexneri — Simon Flexner) vagy az
okozott korképre (tetani — tetanusz). A teljes nevet aldhtzéssal jelezziik, vagy nyomtatasban
dolt betiikkel szedjik. Ha a szOvegben egyszer mar szerepelt teljes kiirdssal, ezt kdvetden a faj
nevét a genus kezdobetiijének roviditésével irjuk ki, pl. S. flexneri, vagy Staphylococcus
aureus — S. aureus. A genus neve mindig nagybetiivel, a fajé mindig kicsivel kezdddik. Ezek,
hasonldan az esetlegesen kiilon névvel jelolt szerotipusok nevéhez, mindig egybe irandoak,
még akkor is, ha ez a latin helyesiras szabalyainak egyébként ellentmond, pl. a salmonellak
esetén aTyphimurium, azaz az egerek tifuszat okozo6 salmonella szerotipus. A kiilon névvel
jelolt szerotipus név egyébként normal nyomdai szedéssel és nagybetiivel irando.

Szamos mikrobanak a mindennapi €letben hasznalatos, és a klinikusok altal gyakran jobban
elfogadott neve is van. Ilyen példaul a Streptococcus penumoniae helyett a pneumococcus, a
Neisseria gonorrheae helyett a gonococcus, vagy a Neisseria meningitidis helyett a
meningococcus elnevezés. Bar ezek az elnevezések nem felelnek meg a tudoményos
nevezéktan elveinek, a gyakorlatban altalaban kevés problémat jelentenek, s6t a rendszertani
név utan zardjelben megtalaljuk dket sok szakkdnyv cimszavai kozott is.

Az egy adott forrasbol, egy adott alkalommal izolalt, azonos faju baktérium populacidt
torzsnek nevezziik Az izolalast végzd személy joga a torzset a sajat izlése szerint valamilyen
betli- és/vagy szamkdddal ellatni (pl. LT2, MOOT stb.). Ismételt atoltdsok vagy tarolas utan is
a torzs jelolését mindaddig megtartjuk, mig a torzset szandékosan meg nem valtoztattuk (pl.
mutagenizaltuk), vagy benne valamilyen spontan valtozast nem észleltiink. Ilyenkor célszerii
a megvaltozott szdrmazékot index szdmmal/betlivel ellatni, pontosan nyilvantartva eredetét,
»csaladfajat”.
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A klon egy eredetileg egyetlen sejtbdl szarmazo baktériumpopulacid. Gyakorlatilag minden
mikrobiologiai munkét klénokkal végziink, hiszen igy adodik a legtobb esély arra, hogy —
figyelembe véve a mikrobak nagyfoku valtozékonysagat — viszonylag homogén sejttomeggel
dolgozzunk.

A prionok
Fiizi Miklés

A prionok fehérje természetii korokozok, amelyek egy embereket és szamos allatfajt érintd
degenerativ kozponti idegrendszeri betegségcsoport, a spongiform encephalopathiak (lasd 3.1.
fejezet) kialakulasaért felelosek. Bar e korképek régota ismertek, a fertdzoképesség igazolasa,
valamint a korokozd azonositasa hosszu ideig varatott magara. A betegségcsoport prototipusa
a birkak surlokorja, a scrapie. Az 1980-as évek elején Stanley B. Prusiner amerikai kutato
bizonyitotta be, hogy a spongiform encephalopathidk korokozoi fehérje természetiiek, és
megjelolésiikre a prion elnevezést javasolta. Késébb ugyancsak az 6 laboratoriuma igazolta,
hogy az agens egy, a kdzponti idegrendszerben normalisan is megtalalhato sejtfelszini fehérje,
a celluldaris prion protein (PrP°) kéros konformacidju alakjanak (PrPS — scrapie like prion
protein) felel meg. A PrP® fiziologias szerepe a kozponti idegrendszerben egyelére nem
teljesen tisztazott. Az eddigi kisérleti eredmények arra utalnak, hogy a memoriaképzésben,
valamint az alvasi ritmus fenntartdsdban lehet jelentdsége.

Fiziologids koriilmények kozott a globularis PrPC protein dontéen a-helikdlis konformaciot
olt, de bizonyos kiilsé behatasokra ez megvaltozhat és a b-lemez szerkezet aranya a molekulan
beliil megndvekedhet. Ezek a mar PrP>® molekulak dsszecsapodnak, aggregalodnak és egyes
fehérjebontd enzimekkel szembeni rezisztencidjuk is megnovekszik. A modosult

kovetden polarizalt fényben kettds fénytorést mutat. Fiziko-kémiai tulajdonségai is jelentdsen
megvaltoznak. Rendkiviil ellenallé lesz hével, savas pH-val, nem ionizalé detergensekkel, a
fertétlenitSszerek tobbségével és kiilonbozé sugarzasokkal szemben. Eppen ezért
hatastalanitasara specialis eljarasokat kell alkalmazni. A hdvel torténd sterilizalas kizarolag
autoklavban végezhetd, 134°C, 1 atm, 30 percig. A szokdasos fertdtlenitdszerek helyett a
natrium-hidroxid 1N toménységli oldata alkalmazhato, legalabb 1 6ras behatassal. Mindez
jelentds gondot jelent az idegsebészeti miiszerek sterilizalasa kapcsan.

crer

patogénnek tekintendd. E sokaig hihetetlennek tartott feltételezés (ne felejtsiik el, egy
»egyszerl fehérjérdl” van sz0) elfogadasat a kdvetkezd bizonyitékok segitették:

a spongiform encephalopathidk — a virus etiologiat kizarand6 — kémiailag nukleinsav

allatra atvihetok,

PrP gént nem hordozo transzgenikus egereket nem lehet spongiform encephalopathiaval
megfertdzni,

in vitro szintetizalt kiilonb6z6 PrP fragmentekkel a betegségekhez igen hasonld korképeket
lehet eléidézni kisérleti allatokon.
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A PrP5fehérje természetii kérokozoként viselkedik: a fertdzés soran kiviilrél a szervezetbe

cyey

........

agyszovetben rohamosan novekszik (2.1.2. abra). Feltételezik, hogy a klinikai tiinetek
kialakuldsat az igy keletkezd fehérjeaggregatumok neuronok altali felvétele, azokban vald
lerakodésa idézi elo.

PrP¢
Prp>¢

2.1.2. abra. A prionfertdzések patogenezise

A kiilsé fertozeés altal 1étrejovo prion betegség mellett 1€tezik a korképeknek genetikus eredetii
formaja is. Amennyiben ugyanis a PrP génben olyan mutéciok taldlhatok, amelyek a
molekula masodlagos szerkezetét destabilizaljak, a konformécidvaltozas spontan is
bekovetkezhet. Az igy kialakult genetikai eredetli betegség ugyanugy fert6z6, mint a kiilsé
infekcioval 1étrehozott korkép.

A korokozonak jol definidlt torzsei kiilonboztethetok meg, amelyek eltérd inkubécids iddvel
¢és egymastol némileg eltérd patologiai képpel okoznak betegséget. Feltételezik, hogy az egyes
prion tdrzsek a PrP harmadlagos szerkezetében kiilonbdznek egymastol, és a PrPC-t igy sajat
képiikre alakitjak. A prion betegség gyakran atterjed (illetve atvihetd) egyik fajrol a masikra;
a transzmisszids képességet azonban nagymértékben befolyasoljak a fertézést eldidézo prion
torzsek tulajdonsagai. Egyes torzsek jobban, masok kevésbé hajlamosak az ilyen faji
hatarokat nem tisztel6 ugrasra. Amikor a korokoz6 az egyik fajrol egy masikra kertil at, az
inkubacids id6 valamennyi torzs esetében kezdetben hosszabb, majd az Gjabb, mar az 0j fajon
beliili atvitelek soran fokozatosan rovidiil és bizonyos 1d6 utan allandosul.

A virusok — Altalanos virolégia

6/85



A virusok szerkezete
Beck Zoltan

A virusok a legkisebb fert6z6 agensek. A sejten kiviili fert6z6 virusrészecskét virionnak
nevezziik. A virusok nem rendelkeznek olyan génekkel, melyek sziikségesek lennének az
energiatermeléshez vagy a fehérjeszintézishez. A virusok (virionok) nem névekednek, nem
osztédnak. A virusok inert modon viselkednek az extracellularis kornyezetben. Csak €16
sejtekben képesek szaporodni, azok genetikai parazitdi. A virusok a nukleinsavuk altal
hordozott informacié segitségével ,,atprogramozzak™ a fertdzott gazdasejtet, és arra késztetik,
hogy virus-specifikus makromolekulakat szintetizaljon. Ezért a virusokat ugy is
definialhatjuk, mint ,.fertozo genetikai informdcio”.

A virusok atmérdje 20 nm-t61 300 nm-ig terjed. A virion nukleinsavbol — vagy DNS-bdl, vagy
RNS-bdl (de sohasem mindkettdbdl) — €s az azt koriilvevo, védo szerepet is betdltd, fehérje
természetli kapszidbol épiil fel. Néhany virus egy tovabbi, lipoproteinekben diis membrannal,
az ugynevezett burokkal (peplon) is rendelkezik.

A viralis genom

A virus nukleinsava kédolja mindazt a genetikai informaciot, amely a virus replikacidjahoz
szlikséges. A genom lehet egyszall és kétszalu, cirkularisan zart vagy linedris, szegmentalt
vagy nem szegmentalt. Csak a virusok genomja tartalmaz egyszalua DNS-t vagy egyszalu,
illetve kettds szala RNS-t. Az egyszalit RNS-virusoknak két csoportjat kiilonbdztetjiik meg.
Az olyan RNS-virusok, melyek genomja mRNS-molekulaként mikodik, az Gigynevezett
pozitiv (vagy plusz) szali RNS-virusok csoportjaba tartoznak. Ezeknek a pozitiv szalu
virusoknak a genomi RNS-molekulai fert6zoképesek. A negativ (vagy minusz) szala RNS-
virusok nukleinsava nem képes az mRNS funkciot betdlteni, ezért az ilyen virusokbol izolalt
RNS-molekulak 6nmagukban nem fert6z6képesek, a virionban mindig megtalalhaté mellettiik
a viralis polimeraz.

Virusfehérjék

A virusokat felépitd (struktar-) fehérjéknek tobb fontos szerepe is van. A legfobb cél, hogy
eldsegitse a nukleinsav egyik sejtbdl a masikba torténd bejutasat. Ezt egyrészt a virusgenom
nukledzok 4ltal torténd inaktivalasanak megakadalyozéasaval, masrészt a viruspartikuldk
fogékony sejtekhez torténd kapcsolodasanak eldsegitésével éri el. A kapszidfehérje
meghatdrozza a virus antigenitasat, és kialakitja a virus partikulaszerkezetét, szimmetriajat. A
nukleinsavat kortilvevo fehérjeburkot, amely nem sszetévesztendd a virus
lipoproteinburkaval, kapszidnak nevezziik, mely kapszomer alegységekbdl épiil fel. A
kapszomerek elrendezddése alakitja ki a virus szerkezetét €s a geometriai szimmetridjat. Négy
szimmetriaformat kiilonboztetiink meg a virus kapszidja alapjan.

Helikalis szimmetria. Ebben az esetben a kapszomerek egyenként épiilnek 6ssze a helikalis
formaban hajlott virusnukleinsavval gy, hogy ez utobbi mintegy a kapszomereken keresztiil
halad at. Az igy felépiilt nukleokapszidszalbol végso fokon egy csdszerti szerkezet jon 1étre,
amelyben a szerkezeti egységek egy spiralis vonal mentén (4élix) helyezkednek el (2.1.3.
abra).
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2.1.3. 4bra. A filovirusok burokkal fedett helikalis kapszid szerkezete

A hélix egyarant lehet merev (rigid) vagy hajlékony (flexibilis). A rigid helikalis szerkezet
leginkdbb botformara, a flexibilis nukleokapszid gombformara emlékeztet.

Kubikalis (ikozahedralis) szimmetria. Ebben a szimmetriatipusban a kapszomerek
ikozaédert képeznek, amely 20 egyforma oldalbol (egyenld oldalt haromszogbdl) és 12
csucsbol all. Ezek a kapszidok is gdmbolytinek latszanak alacsony energiaval készitett
elektronmikroszkdpos felvételeken.

Binalis (kett6s) szimmetria. Néhany bakteriofag rendelkezik ezzel a szimmetridval, amely
mind az ikozahedralis (fejrész), mind a helikalis (farokrész) szerkezetet hordozza (2.1.4.
abra). A binalis fagok teljes nukleinsava a fejrészben talalhatd, a farokrész a gazdasejthez
torténd tapadasért felelos.
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2.1.4. 4bra. Binalis szimmetria
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Osszetett (komplex) szerkezet. A komplex virusoknak dsszetett, tobbrétegii kapszidja van a
nukleinsav koriil. A poxvirusoknak tégla vagy ovoid alaku virionja van, jellemzoek a
babapiskodta alakl nukleokapszid két oldalan elhelyezkedd laterdlis testek(2.1.5. abra).

=

— —

2.1.5. abra. A poxvirusok Osszetett szimmetriaja

Néhany virus sajat enzimmel is rendelkezik, ezek a virionon beliil talalhatok. Ezek az
enzimek nagyon kis mennyiségben fordulnak eld, de nélkiil6zhetetlenek a virus replikacios
ciklusanak elinditasahoz, amikor a virion a gazdasejtbe jut. A negativ egyszala vagy kétszalu
RNS-virusoknak RNS-fiiggd RNS-polimerdz enzimjiik van, amely sziikséges az els6 mRNS
kopia szintéziséhez. A reverztranszkriptdz-aktivitassal rendelkez6 enzimek a retrovirusokra és
a pararetrovirusokra jellemzdek. A reverztranszkriptazok DNS-t szintetizdlnak RNS-
templatrol, ami az egyik kulcslépése ezen virusok replikacidjanak. A poxvirusok ,,mag”
(core) -régidja legalabb 15 kiilonbdz6é enzimet tartalmaz, amelyek kozott talalhato DNS-fiiggd
RNS-polimeraz irja at a virus genomialis DNS-ét RNS-sé.

Burok

A kapszidfehérjék mellett lehetnek egyéb proteinek is a virionban. Ezek a virus burkéhoz (a
tovabbiakban a ,,burok” elnevezést kizardlag a virus lipoproteinburkéra alkalmazzuk)
kapcsolodva talalhatok. A burok (peplon) lipoproteinekben gazdag membran. A lipid
komponense a lefliz0dés soran a sejt valamelyik membranjabdl keriil a virusra, a fehérje része
virusspecifikus. Gyakran glikoprotein-,, tiiskék” vannak a felszinen, melyek a gazdasejt
receptoraihoz kotddnek a virus gazdasejtbe torténd belépése soran. Tovabbi fehérjék a matrix
(vagy tegument) proteinek, melyek eldsegitik a kapszidfehérjék és a burok kapcsolodasat. A
burkos virusok altalaban érzékenyebbek a hdre, detergensekre €s lipidoldd szerekre, mint a
burokkal nem rendelkez6 virusok. A virus felszini fehérjéi, akar a kapszidfehérjék, akar a
burok glikoproteinek fontos antigének, a gazdaszervezet immunvalaszat valtjak ki.

Az orvosi szempontbdl fontosabb virusok osztalyozasa

A virusok osztalyozasa a nukleinsav kémiai és morfoldgiai tulajdonséagai, a szimmetria tipusa,
a burok megléte vagy hidnya, specifikus enzimek jelenléte és a replikacio tipusa alapjan
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torténik. (A replikacios stratégidkat a kovetkezo fejezetben targyaljuk.) A virus szerkezetén

alapuld osztalyozasi sémat a 2.1.1. és 2.1. 2. tablazatok mutatjak be.

2.1. tablazat - 2.1.1. tablazat. A DNS-virusok osztalyozasa

CSALAD
Parvoviridae

Papillomaviridae Ds, cirkularis

Polyomaviridae Ds, cirkularis

Adenoviridae

Hepadnaviridae |Ds, cirkularis
Herpesviridae

Poxviridae

Roviditések: Ss: egyszala, Ds: kétszala

2.2. tablazat - 2.1.2. tablazat. Az RNS-virusok osztalyozasa

CSALAD
Reoviridae

Picornaviridae

Caliciviridae
Flaviviridae
Togaviridae

Coronaviridae

Retroviridae

RNS SZERKEZET
Ds, linearis

Poz, Ss, linearis
Poz, Ss, linearis
Poz, Ss, linearis
Poz, Ss, linearis
Poz, Ss, linearis

Poz, Ss, linearis

Orthomyxoviridae Neg, Ss, linearis
Paramyxoviridae Neg, Ss, linearis

Rhabdoviridae

Filoviridae
Bunyaviridae
Arenaviridae

Neg, Ss, linearis
Neg, Ss, linearis

Neg, Ss, cirkularis

Ss, linearis Ikozahedralis
Ikozahedralis
Ikozahedralis
Ds, linearis Ikozahedralis
Ikozahedralis
Ds, linearis Ikozahedralis
Ds, linearis Komplex

KAPSZID SZIMMETRIA BUROK

Ikozahedralis
Ikozahedralis
Ikozahedralis
Ikozahedralis
Ikozahedralis
Helikalis
Ikozahedralis
Helikalis
Helikalis
Helikalis
Helikalis
Helikalis

Ss, cirkularis, pleomorf Helikalis

DNS SZERKEZET KAPSZID SZIMMETRIA BUROK

Nincs
Nincs
Nincs
Nincs
Van
Van
Van

Nincs
Nincs
Nincs
Van
Van
Van
Van
Van
Van
Van
Van
Van
Van

Roviditések: Ss: egyszala, Ds: kétszala, Poz: pozitiv szal, Neg: negativ szal

DNS virusok

Parvovirusok. Nagyon kicsi (20 nm a4tmérdjli), burokkal nem rendelkezd, ikozahedralis,
egyszalu linedris DNS-sel biré virusok.
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Papillomavirusok. 55 nm atmér6ji, ikozahedralis virusok dupla szala cirkularis DNS-sel.
Burokkal nem rendelkeznek.

Polyomavirusok. Kicsi (40 nm), dupla szala cirkularis DNS-t tartalmazo, ikozahedralis
szimmetriat mutato, burokkal nem rendelkez6 virusok

Adenovirusok. Burokkal nem rendelkezd, ikozahedralis virusok. 80 nm atmérdvel és dupla
szall linearis DNS-sel birnak

Hepadnavirusok. Kicsi (40nm) virusok ikozahedralis kapsziddal, melyet burok vesz korbe.
A kettds szalu DNS szerkezete szokatlan, a virus jellegzetessége, hogy egy teljes negativ
szalat és egy rovidebb, (atlagosan 25%-kal rovidebb) pozitiv szalat tartalmaz. A virus tovabbi
érdekes tulajdonsaga, hogy a teljes genom hossziisagu mRNS-rdl reverz transzkripcidval
replikalodik a DNS genom (pararetrovirus).

Herpesvirusok. Burkos virusok. A 150-200 nm nagysagu virusok dupla szalt linearis DNS-
sel, ikozahedralis kapsziddal és burokkal rendelkeznek. Az akut szak utan életre sz6106 latens
fertbzéseket okoznak.

Poxvirusok. A legnagyobb virusok (200 x 400 nm). Duplaszalu linearis DNS, komplex
kapszid-szimmetria, kiilonleges burok megléte jellemzi. A virusok tobb sajat enzimet is
hordoznak a virionban, tobbek kdzott a DNS-fliggd RNS polimerazt.

RNS-virusok

Reovirus. Kozepes méretii (70 nm) virusok, melyek szegmentalt dupla szalit RNS-t
tartalmaznak ikozahedralis kapszidba zarva. Burokkal nem rendelkeznek.

Picornavirusok. A legkisebb (25 nm) RNS virusok. Egyszalu, linearis, nem szegmentalt,
pozitiv RNS-t tartalmaznak a nem burkos ikozahedronban.

Calicivirusok. Kissé nagyobbak (35 nm), mint a picornavirusok. Ikozahedralis kapszidjuk
nincs burokkal koriilvéve. A genomot egyszalu, linearis, nem szegmentalt, pozitiv polaritasi
RN épiti fel.

Flavivirusok. A virion egyszalu, linearis, nem szegmentalt, +polaritasi RNS-sel rendelkezik.
Burkos virusok ikozahedralis kapsziddal. A burokkal egyiitt a virion mérete 50 nm.

Togavirusok. A virion egyszalu, linearis, nem szegmentalt, pozitiv polaritasa RNS-sel
rendelkezik. Burkos virusok ikozahedralis kapsziddal. A Flavivirusoknal kissé nagyobbak,
60—70 nm atmérdjliek.

Coronavirusok. A burok helikalis kapszidot és egyszall, linedris, nem szegmentalt polaritasu
RNS-t 6lel koriil. A burkos virion mérete mintegy 100 nm.

Retrovirusok. Ezek a burkos virusok (100 nm) ikozahedralis kapszidszimmetridval
rendelkeznek. A genom két kopidban taldlhaté meg, egyszalu, linearis, nem szegmentalt,
pozitiv polaritdsi RNS formajaban. A virion reverz transzkriptdz enzimet hordoz. A virus
RNS-genomja a gazdasejt genomjaba beépiilt proviralis DNS-18l (provirus) szintetizalodik.
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Orthomyxovirusok. Burkos virusok. Helikalis kapszidjuk és 8 szegmentbdl allo egyszalu,
linedris, negativ polaritasi RNS-lik van. 100 nm atmérdjtiek.

Paramyxovirusok. Burkos virusok helikalis kapsziddal és egyszalu, linearis, nem
szegmentalt, negativ polaritdsa RNS-sel. 150 nm méretiiek.

Rhabdovirusok. Lovedék formaju, 70 x 180 nm nagysagu burkos virusok. A helikalis
kapszid egyszalu, linedris, nem szegmentalt, negativ polaritastt RNS-t tartalmaz. Neviik,
alakjuk utan a gorogiil palcat jelent6 ,,rhabdos” szobol szarmazik.

Filovirusok. Ezek a burkos virusok helikalis kapsziddal birnak. A genom egyszalu, lineéaris,
nem szegmentalt, negativ polaritasu RNS-bdl épiil fel. Hosszu filamentaris virusok, melyek

atmérdje 80 nm kortiil, hossza pedig tobb szaz nm koriil mozog. A ,.filo” elnevezés alakjukra
utal.

Bunyavirusok. A burok helikalis kapszidot és 3 szegmentbdl all6 egyszalu, cirkularis,
negativ RNS-t zar koriil. A virion 100 nm nagysagu.

Arenavirusok. Burok, helikalis kapszid, egyszalu, cirkularis, 2 szegmentbdl allo, ambiszensz
RNS jelenléte jellemzi. Az ambiszensz jelzd azt jelenti, hogy a genomidlis RNS egyrészt
negativ, masrészt pozitiv polaritassal bir. Ezért sajat polimert kell a fertdzott sejtbe juttatnia.
A virion atmérdje 120 nm koriil mozog.

A virusok szaporodasa
Beck Zoltan

A virusok csak €16 sejtekben képesek szaporodni. A gazdasejt szolgaltatja az energiat, a kis
molekulasulyt prekurzorokat és a szintetizalo gépezetét a virusfehérjék és nukleinsavak
szintézise szamara. A fertdzés kezdetén a virus a fogékony sejtbe juttatja genetikai anyagat és
— bizonyos virusoknal — a szaporodéashoz sziikséges enzim(ek)et. A virusok altal kodolt
fehérjék részt vesznek a replikacidban, a virion felépitésében és a fertdzott sejtek
mitkddésének megvaltoztatasdban. Bar a virusoknak kiilonbozd stratégiai vannak a
szaporodasuk megvalodsitasara, az alapvetd folyamatok megegyeznek.

A szaporodasi ciklus szakaszai

A virusszaporodasi folyamat 6 f6 szakaszbol all. Ezek az adszorpcio, penetracio,
dekapszidacio, szintetikus szakasz, osszeépiilés és kiszabadulas.

Adszorpcio. Ahhoz, hogy egy virus bejuthasson a sejtbe, eldszor sejtfelszini receptorhoz kell
kotddnie. A virus kotddéséhez sziikséges receptor jelenléte hatdrozza meg leggyakrabban az
adott virus faj- és sejt-specificitasat. A poliomyelitisvirus csak féemldsoket képes
megfertdzni, mivel a kotddéséhez sziikséges Pvr-molekulat mas allatok sejtjei nem
hordozzak. A veszettség (lyssa, rabies) virusanak receptora a nikotinerg acetilkolin receptor.
A sejtspecificitast determinalo receptor is lehet altalanosan elterjedt vagy specialis molekula.
Eldbbire az influenzavirusok altal hasznalt szidlsav lehet példa. Specifikus molekula a humén
immunodeficiencia-virus (HIV) receptoraként szolgalo CD4 receptor vagy az Epstein—Barr-
virus (EBV) kotddéséhez sziikséges CD21 (CR2) komplementreceptor. Erdekességként
megemlithetd, hogy egyes bacteriophagok szexfimbriakhoz kotédnek a baktérium felszinén.
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Vannak olyan, burokkal rendelkez6 virusok, melyek a féreceptoron kiviil még koreceptort is
igényelnek. Ilyen szerepet toltenek be egyes kemokin-receptorok, melyeket a HIV hasznal
koreceptorként. A koreceptorok a virion burka és a gazdasejt citoplazmamembranja kozott
1étrejovo fuzidhoz sziikségesek.

Penetracio. A penetracié mechanizmusanak 3 6 tipusa kiilonboztetheté meg. A penetracio
,leglatvanyosabban” a babacteriophagok esetében zajlik. Itt a kapszid kontrakcidja
,»fecskendezi be” a baktériumba a virus nukleinsavat. A virion tobbi komponense a sejten
kiviil marad. A ndvényi virusok nem rendelkeznek a penetraciot eldésegité mechanizmusokkal.
A fertdzés altalaban izeltlabu vektorok altal torténd kozvetlen beoltas, ritkabban mechanikus
sertilések utjan jon 1étre. Az allati virusokat a gazdasejt penetraciot eldsegité mechanizmusai
juttatjak be a sejtbe. Az allati virusok bejutdsa a gazdasejtbe membranfuzioval vagy
endocitozissal torténhet.

Membranfuziora csak burokkal rendelkezo virusok képesek. Ilyen penetracidos mechanizmus
jellemz6 a paramyxo-, retro- és herpesvirusokra. A fuzi6 a virion lipidburka és a sejt
plazmamembranja kdzott megy végbe. A lipidrétegek dsszeolvadasanak eredményeként a
virion burka eltiinik, és csak az igy felszabaduld nukleokapszid jut be a virionbol a sejtbe. A
antigénje egy 160 kDa molekulatomegl glikoprotein, mely két részbol (gp120 és gp41) all. A
gp120 elészor a CD4 molekulahoz kotddik. Az ennek kdvetkeztében 1étrejovo
konforméciovaltozas teszi lehetéve, hogy a gp120 a koreceptorhoz is hozzakotédjon. Ezaltal
egy tovabbi konformaciovaltozas kovetkezik be, mely a gp41 és egy sejtfelszini fizios protein
kozotti kotédés elofeltétele. A paramyxovirusokndl a hemagglutinin-neuraminidaz (HN)
antigének kotddése hoz 1étre olyan konformaciovaltozast, amely lehetdvé teszi, hogy a fizids
(F) virusfehérje is kotédhessen sejtfelszini receptorahoz.

A burokkal rendelkezd virusok maésik csoportja és a burok nélkiili virusok endocitozissal
jutnak be a sejtekbe. A burokkal nem rendelkez6 virusok szamara ez az egyetlen lehetdség a
penetraciora. Az endocitdzis soran egy betiiremkedés jon létre a citoplazma membranban,
amely a viriont magaba zarja, és lefliz6dését kvetden bejuttatja a sejtbe. Az endocitotikus
vezikulumbdl a virusok a pH-csokkenés hatasara szabadulnak ki. A burokkal rendelkezd
virusok esetében ezt egy membranfuzios folyamat teszi lehetévé, mely a virion burka és a
vezikulum fala k6zott megy végbe. Az influenzavirusokndl a fzids folyamat eredményeként
felszabadul a virion nukleokapszidja. A burokkal rendelkezd virusok penetracidja soran tehat
minden esetben lezajlik egy fizios folyamat a virus burkénak részvételével, de ez — a bejutas
mechanizmusatdl fliggden — extra- vagy intracellularisan megy végbe. A burok nélkiili
virusok esetében az alacsony pH olyan felszini virusfehérjéket aktival, melyek — az aktivalast
kovetden — képessé valnak az endoszomalis membran lebontasara.

Dekapszidacié. Rendkiviil talalé a folyamat angol neve (uncoating), mivel ebben a
szakaszban valoban a nukleinsav ,,levetkdztetése” torténik meg. Az uncoating a dekapszidaciod
elnevezéssel ellentétben azt a lehetdséget is nyitva hagyja, hogy a kapszid eltavolitasa esetleg
csak részlegesen torténik meg. A dekapszidacié a replikacids ciklus barmely korabbi
szakaszéaban, s6t az adszorpcidt megel6zden is megkezdddhet. Részben ezzel fiigg Gssze az a
sajatossag, hogy a dekapszidacié szubcelluldris lokalizaciodja is tobbféle lehet. A reovirusok
részleges dekapszidacidja mar az adszorpcid eldtt megtorténik, mivel a bélben talalhatod
proteazok teszik a viriont fertéz6képessé. Hasonlo a helyzet az enterovirusoknal, melyeknél a
VP4 kapszidfehérje eltdvolitasa fokozza a virion infektivitasat. Az endoszomalis
vezikulumokban végbemend dekapszidacidban fontos szerepe van a kapszid és a burok kozott
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elhelyezkedd matrix fehérjék altal 1étrehozott protongradiensnek. A DNS-virusok
kapszidjanak eltavolitdsa a maghartya porusainal torténik meg. Teljes mértékii a
dekapsziddcio a DNS-virusok mindegyikénél, és egyes RNS-virusok (picorna-, toga-, flavi- és
coronavirusok) esetében. Részleges dekapszidacio jellemzd az RNS-virusok tobbségére. A
részleges dekapszidacio jelentdsége abban van, hogy egyes kapszidfehérjék stabilizaljak a
templatként szolgalod genomidlis RNS-t, mig mésok a replikdcidban elengedhetetleniil
sziikséges enzimek.

Szintetikus szakasz. Ebben a szakaszban torténik meg az 0j virionokat felépit6é nukleinsavak
¢s fehérjék szintézise. Eddig a replikacios ciklus egyes szakaszai elektronmikroszkoppal jol
kovethetok, a dekapszidacio befejezésével azonban a virion ,,eltlinik”. Erre utal a szintetikus
szakasz gor0g eredetll neve, az eclipsis (elhomalyosoddas). A szintetikus szakasz idében két £6
részre, korai (early) és késoi (late) fazisra oszthatd. A kettd kozott a nukleinsav-szintézis
képez hatart. A nukleinsav-replikaciot megel6zden zajlik a korai transzkripcid és korai
transzlacio, a genomialis nukleinsav szintézisét pedig a késoi transzkripcio és késoi
transzlacié koveti. A korai fehérjék részben a nukleinsav-szintézishez sziikséges polimerazok
¢s egyéb fehérjék, részben regulator proteinek. A regulator fehérjék tobb fontos funkciot
latnak el: transzaktivaljak a késoi fehérjéket kodolo gének promotereit, szabalyozzak a
virusspecifikus mRNS-ek extranukledris transzportjat, €s atprogramozzak a gazdasejt
nukleinsav- és fehérjeszintézisét. A késdi fehérjék a virionokat felépitd struktar-proteinek. A
nagyobb ¢&s tobb gént tartalmaz6 virusok, igy a herpesvirusok esetében a szintetikus szakasz
Osszetettebb, és harom fazisa kiilonithetd el: nagyon korai (immediate-early), korai és késoi.
A virusgenom jellege hatarozza meg a genomidlis nukleinsav és mRNS szintézisének

crer

alfejezetben targyaljuk.

Osszeépiilés. A virionok 6sszeépiilésének idotartama rendkiviil kiilonbdzd. A kisebb,
egyszeriibb felépitésii virusok 0sszeszerelddése altalaban gyorsabban torténik, mint a
nagyobb, bonyolultabb szerkezetii virionoké. Az ikozahedralis kapszid 6nalldan is dsszeépiil,
mig a helikalis szerkezet kialakuldsdhoz a nukleinsav €s a kapszomerek egyiittes jelenléte
sziikséges. Ez a helikalis struktura sajatossagaibol adodik. A virusfehérjek osszeillesztését,
Jhajtogatasat” virdlis és celluldris chaperonok végzik. Altalaban virusfehérjék biztositjak a
nukleinsav bejutdsat az ikozahedralis kapszidba. Ezt bepakolasnak (packaging) nevezzik. A
burokkal rendelkezd virusok kiilonb6zd cellularis membranokon szerzik meg a burkot. Ez
torténhet a citoplazma membranon (orthomyxo-, paramyxo-, rhabdo-, retro- és togavirusok),
az endoplazmatikus retikulumban és/vagy Golgi-apparatusban (corona-, bunya- és
hepadnavirusok), vagy a maghartyan (herpesvirusok). Sokaig egymas szinonimaiként
hasznaltdk az 0sszeépiilés (assembly) és maturdcio (maturation) kifejezéseket. Ez alapvetden
helytelen. A maturacié az a folyamat, melynek soran a prekurzor virusfehérjék atalakitasa
torténik meg. A prekurzorok olyan poliproteinek, melyeket virusspecifikus vagy cellularis
protedzok hasitanak kisebb egységekre. Ezaltal valnak az éretlen, nem infektiv virionok érett,
fert6zOképes viruspartikulakka. A poliomyelitisvirus prekurzor kapszidfehérjéjének hasitasa a
citoplazmaban, a retrovirusok kapszidprekurzoranak vagasa a sejtb6l térténd tavozas soran,
mig az influenzavirusok hemagglutininjének 4talakitasa az extracellularis térben torténik.
Ezek alapjan érthetd, hogy a maturacié idében nem kiilonithetd el az 6sszeépiilés €s
kiszabadulas szakaszatol.

Kiszabadulas. A bakterialis sejtfalon ,,atbujni” lehetetlen, ezért a bacteriophagok /izissel

jutnak ki a baktériumbol. Elektronmikroszkopos felvételen jol lathato, hogy a virussal
fert6zott baktériumok egy adott pillanatban szinte ,,felrobbannak”. Az allati virusok, és ezen
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beliil a human virusok szamara fokozatos tiriilést is lehetové tesz a sejtfal hianya. Ezek a
virusok harom kiilonb6z6é moédon tdvozhatnak a sejtbél. A burok nélkiili virusok és a
peplonnal rendelkez6 virusok koziil a poxvirusok a sejt lizise soran keriilnek ki az
extracellularis térbe. A burokkal rendelkezd virusok nagy tobbsége lefiizodéssel (budding)
tavozik a sejtb6l. E virusok kozott vannak erdsen citolitikusak (paramyxo-, rhabdo-és
togavirusok) és litikus hatdst nem okozok (retrovirusok) is. A sejtbdl valo kijutas harmadik
lehetdségét a herpesvirusok képviselik. Ezek a citoplazmaban képzddé vezikulumokba zarva
érik el a sejthartyat, ahol a vezikulum és citoplazmamembran fzidja utan a virion
exocitozissal jut Ki a sejtbol. A teljesség kedvéért meg kell jegyezni, hogy exocitozisra a
poxvirusok is képesek lehetnek. A novényi virusok sejtrdl sejtre valo terjedése intercellularis
plazmahidakon &t torténik.

A virusok replikacids stratégiaja

nukleinsav és az mRNS-szintézis eltérd tipusainak megértéséhez még a gazdasejt két
jellemzdjét kell figyelembe venni. A gazdasejt nem rendelkezik olyan enzimekkel, melyek az
RNS-virus-genomrél mRNS-t tudnanak atirni, vagy a DNS-virus-genomot a citoplazméban
MRNS-re forditandk at. Szintén fontos koriilmény, hogy az eukaryota sejt altalaban a
monocisztronos lizenetek leolvasasara képes. Ezért a virusoknak vagy minden virusgénrol
kiilon mRNS-t kell szintetizalniuk, vagy az mRNS tobb gén atirasabol keletkezik, és igy
prekurzor poliproteinek jonnek 1étre, melyeket késébb tobb részre kell vagni. A replikacios
stratégia hatarozza meg az eukariota sejtekben a virusszaporodas szubcellularis lokalizacigjat.
Vannak a sejtmagban, a citoplazmaban, valamint a sejtmagban ¢és citoplazmaban szaporodo
virusok. Mivel a prokariota sejtek magéllomanya és citoplazmdja nem kiiloniil el egymastol, a
bacteriophagok szaporodasanal nem beszélhetiink szubcellularis lokalizaciorol.

DNS-virusok

crer

Egyszalu DNS-virusok. Ebbe a csoportba tartoznak a parvovirusok. A parvovirusok kicsiny
genomja nem kddolja a DNS szintéziséhez sziikséges enzimeket, replikacidjukhoz cellularis
DNS-polimerazokat igényelnek. Ebbdl kovetkezik, hogy a parvovirusok replikécidja csak
szaporodo sejtekben lehetséges, mivel a gazdasejt DNS-szintetizald rendszere csak az S
fazisban mikodik. A DNS replikacidja soran atmenetileg kétszala DNS-intermedier
keletkezik, és ebbol valik le a genomialis egyszali DNS. Az Gijonnan szintetizalt virionokba
vagy pozitiv, vagy negativ egyszali DNS épiil be. A kétféle virion aranya a kiilonb6z6
parvovirusoknal nagyon eltérd. A genomban foglalt informacié mRNSre torténd atirasat a
gazdasejt RNS-polimeraz II. enzime végzi. A parvovirusok a sejtmagban épiilnek Ossze.

Kétszala DNS-virusok tobbsége. Ebbe a csoportba sorolhatd a pox- és pararetrovirusok
kivételével az 6sszes tobbi kétszalit DNS-virus. Ezek a virusok nyugvo sejteket megfertézve
is képesek szaporodni; vagy azért, mert korai fehérjéikkel a sejteket az S fazisba juttatjak
(adeno-, papilloma-és polyomavirusok), vagy azért, mert képesek a DNS-szintézishez
szlikséges teljes enzimkészlet €s mas fehérjék szintézisét kodolni (herpesvirusok). Az mRNS
szintézisét a cellularis RNS-polimeraz II. enzim végzi.

Pararetrovirusok. A pararetrovirusok koz¢ tartoznak a Hepadnaviridae csalad tagjai. A
hepadnavirusok jol ismert reprezentansa a human hepatitis B virus (HBV). A pararetrovirusok
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genomja részlegesen kétszalu DNS, a hepadnavirusoknal a pozitiv szal inkomplett. A
replikacios ciklus sajatos vonasa az, hogy a DNS-genom szintézise RNS-intermedierrdl
torténik reverztranszkripcioval. A pararetrovirusok nukleinsav-polimeraz enzime DNS-
polimerdzként és reverztranszkriptazként is képes miikodni. Az adszorpci6 utan a
dekapszidaciot kovetden a részben kétszalt DNS a sejtmagban a viralis nukleinsav-polimeraz
¢s a gazdasejt DNS-szintetizal6 enzimjeinek kdzremitkddésével kiegésziil. A kétszalu DNS-
templatrol a gazdasejt RNS-polimeraz II. enzimje RNS-molekuladkat szintetizal. A kiiloénb6zo
mRNSek mellett egy olyan RNS is atirédik, mely a teljes genomot lefedi. Ez az un.
pregenomidalis RNS vagy pregenom. A pregenomialis RNS az Gjonnan szintetizalodott
kapszidba keriil, ahol r6la a reverztranszkriptazként miikodé nukleinsavpolimeraz DNS-t
szintetizal. Ezt kovetden az endoplazmatikus retikulumban a virion burka is kialakul. A
pararetrovirusok replikacidja tehat a sejtmagban kezdddik, a genomidlis DNS szintézise és a
virion 0sszeépiilése viszont a citoplazmaban térténik meg.

Poxvirusok. A Poxviridae csalad tagjai olyan, kétszala DNS-genommal rendelkezo virusok,
melyek a nukleinsavreplikaciohoz és transzkripcidhoz sziikséges dsszes fehérjét kodolni
képesek, ezért szaporodasuk minden Iépése a sejtek citoplazmajaban megy végbe.

RNS-virusok

Az RNS-virusok genomja valtozatosabb felépitésli, mint a DNS-virusoké, ezért replikacios
stratégiajuknak is tobb tipusa van. Egyes szerzdk szerint az RNS-virusok ebbdl a szempontbol
8 csoportba sorolhatok. Ha a pozitiv és negativ egyszali RNS-t tartalmazd virusok csoportjain
beliili kiilonbségeket nem tekintjiik f6 szempontnak, akkor a replikécios stratégia 6 tipusa
lehetséges. Mi ezt az utobbi felosztast kovetjiik.

Pozitiv egyszali RNS-virusok. A pozitiv polaritasu genomidlis RNS mRNS-ként is képes
funkciondlni. A (+) virdlis RNS-rdl a gazdasejt riboszomai szintetizalnak fehérjét. Az mRNS
jellege alapjan a pozitiv egyszalit RNS-virusok replikacidjanak két altipusat kiilonboztetjiik
meg. Ha a virus egyetlen, a genommal megegyezd méretii mRNS-t kddol (picorna- és
flavivirusok), akkor a transzlacié terméke egy olyan poliprotein, melyet késobb fel kell
szabdalni. A tobb mRNS-t kodol6 virusoknal (toga-, corona- és calicivirusok) a korai
transzlaci6 terméke egy RNS-dependens RNS-polimeraz, a struktarfehérjék csak késébb
jelennek meg a fert6zott sejtben. A pozitiv egyszali RNS-virusok mindegyikére érvényes,
hogy a virusgenom altal kodolt RNS-dependens RNS-polimeraz a fertdzott sejtekben de novo
szintetizal6dik, és nem struktarkomponense a virionnak. Ez az enzim (=) RNS-intermedieren
keresztiil szintetizalja a virusspecifikus (+) RNS-t. A nukleinsav-szintézis soran egy kétszalu
replikativ intermedier RNS jon létre, melyrdl a negativ szal kés6bb leemésztddik. A pozitiv
egyszali RNS-virusok a citoplazméban szaporodnak.

Negativ egyszalu RNS-virusok. Az mRNS-sel komplementer negativ egyszala RNS-t a
gazdasejt nem tudja mRNS-ként elfogadni, sem pozitiv RNS-re atirni, csak a virionban
jelenlévd virus-specifikus RNS-dependens RNSpolimeraz enzim, mely bejut a gazdasejtbe a
fert6zés soran. Ez az enzim irja at a genomialis RNS-t MRNS-re, majd a replikacio egy
kés6bbi fazisdban nukleinsav-polimerazként miikodik. A kettds funkcio ellatasat az teszi
lehetévé, hogy a viralis RNS-polimeraz tobb alegységbdl all, €s a kiillonbozo alegységek
véltozdan jatszanak szerepet a transzkripcidban és nukleinsav-replikacioban. Az
influenzavirusok RNS-polimerdz enzimje példaul harom alegységbdl all. Az orthomyxo- és
bunyavirusok nem képesek az mRNS 5’ végén 1évé 8—18 nukleotidot szintetizalni, hanem
ezeket a gazdasejt mMRNS-r6l ,,lopjak el”. Mig a bunyavirusok a citoplazmaban 1év6 mRNS-
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molekulédkat is képesek erre a célra hasznalni, addig az orthomyxovirusoknak az tjonnan
szintetizalt mRNS-re van sziikségiik. Ezért az orthomyxovirusok szaporodasi ciklusanak tobb
szakasza (transzkripcio, nukleinsav-replikacio és részben a nukleokapszid 0sszeépiilése) a
sejtmagban megy végbe. Az 0sszes tobbi negativ egyszali RNS-virus replikaciojanak minden
szakasza a citoplazmaban zajlik.

Ambiszensz RNS-virusok. Részben pozitiv, részben negativ (ambiszensz) egyszaltt RNS-bdl
all az arenavirusok és egyes bunyavirusok genomja. A genomnal kisebb méretli mRNS
transzkripcidjat egy virion polimeraz végzi, az ebbol szirmazé polimeraz pedig a teljes
méretii genomialis RNS szintéziséért felelds. Ezeknél a virusoknal tehat két RNS-dependens
RNS-polimeraz jatszik szerepet a replikacioban. A virion struktarkomponenseként jelen levo
enzim az mRNS szintézisét végzi (transzkriptdz), mig a masik de novo szintetizalt enzim
replikaz (nukleinsav-polimeraz) funkciét lat el. Az ambiszensz RNS-virusok a fertdzott sejtek
citoplazmajaban szaporodnak.

Kétszala RNS-virusok. Ebbe a csoportba tartoznak — tobbek kozott — a reovirusok. Mivel a
kétszal RNS sem szerepelhet mRNS-ként, ezeknek a virusoknak is rendelkezniiik kell
preformalt RNS-dependens RNS-polimerazzal, mely az RNS negativ szalardl szintetizalja az
MRNS-t. A reovirusokndl a transzkripcié eredményeként RNS-ek egyben templatként
szolgalnak a kétszali RNS-genom szintézisében. Az mRNS ¢és genomidlis RNS szintézisét
valosziniileg ugyanaz az enzim végzi. A kétszali RNS-virusok az eukaryota sejtek
citoplazmajaban szaporodnak.

Retrovirusok. A retrovirusok genomja pozitiv egyszali RNS, de replikacios stratégiajuk
egészen specialis. Ez azzal fiigg 6ssze, hogy a virion harom enzimet (reverztranszkriptaz,
integraz és protedz) tartalmaz. A dekapszidaciot kdvetden a genomialis RNS-t a

DNS-nek vagy provirusnak nevezziik, melyet az integraz épit be a gazdasejt genomjaba. A
proviralis DNSrodl a genomialis RNS-t és az mRNS-eket a cellularis RNSpolimeraz II. irja 4t a
sejtmagban. A virusfehérjék szintézise és a nukleokapszid dsszeépiilése a citoplazmaban
torténik, majd a virion a sejtbdl torténd leflizodés soran szerzi meg a burkot. A protedz
enzimnek a maturacioban van szerepe. Ez az enzim vagja fel a prekurzor kapszid poliproteint
kisebb egységekre. A reverztranszkripcid fontos jellemzdje, hogy eredményeként a
genomialis RNS terminalis szekvenciai megduplazodnak. Ezeket a szekvencidkat tartalmazo
régio neve long terminal repeat (LTR).

Hepatitis D (delta) virus. A hepatitis D virus (HDV) tobb szempontbol is kiilonleges.
Genomja cirkuldris negativ egyszali RNS, mely egyetlen kapszidfehérjét kodol. Onmagaban
a HDV nem fert6z6képes, csak akkor keletkezik infektiv partikula, ha a HDV a hepatitis B
virussal (HBV) egyilitt ugyanabban a sejtben szaporodik. Az infektivitashoz sziikséges felszini
antigént a HBV termeli a HDV szamara. Ezt a kapcsolatot Ggy jellemezhetjiik, hogy a HDV
defektiv virus, melynek helper (segito) virusa a HBV. Még kiilondsebb az, hogy a HDV-
genomot a cellularis RNS-polimeraz II. enzim szintetizalja. Ez a sajatossag arra utal, hogy a
HDV a ndvényeket megbetegitd viroidokkal és viruszoidokkal rokon. Egyeldre rejtély, hogy a
DNS transzkripcidjara ,,szakosodott” RNS-polimeraz II. enzimet hogyan tudjak ,,ravenni”
ezek a szubvirdlis fert6z6 agensek az RNS szaporitasara.

A virusok genetikaja
Konya Jozsef
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A virusokra is érvényesek az alapvetd genetikai torvényszeriiségek, mivel a virusok
tulajdonsagait nukleinsav genom kédolja. A virusok genetikai valtozékonysdgat az aldbbi
tényezok hatarozzak meg:

A viralis genom replikaciojanak pontatlansaga eltérd a virusok kiilonb6zé csoportjai kozott.
A legtobb DNS virus replikacidjat a gazdasejt DNS-polimerazai végzik, amelyek nagy
pontossaggal masolnak, ami stabil antigénszerkezetet és virustorzseket eredményez. Az RNS
genom replikacidjat azonban a virus altal kodolt polimerazok végzik (a hepatitis D virus
kivételével). A viralis polimerazoknak nincs visszaellenérzé (proof-reading) képessége, ezért
pontatlanul dolgoznak, az amugy is nagyszamban képzd6dd 0j virusgenom-kopia kdzott sok
lesz a mutans genom. Szintén pontatlan a HIV- és hepatitis B virusokra jellemz0 reverz
transzkripcion alapuld genom replikacio.

Az adott virus fenotipusos valtozatossagat fokozza a gazdaszervezet immunvédekezése miatt
kialakult szelekcios nyomds. Az immunrendszer a virusfert6zéseket leghatékonyabban az
adszorpcids szakaszban tudja gatolni a virus felszinén elhelyezkedo receptorokat felismerd
ellenanyagokkal, amelyeket neutralizalo (értsd: fertézést semlegesits) ellenanyagoknak
neveznek. Amennyiben a virus felszinén elhelyezkedd receptornak szdmos szerotipusa
(antigén variansa) van, akkor a fertézést kdvetden csak az adott szerotipussal szemben alakul
ki védelem, a tobbivel szemben nem, vagy csak részlegesen lesz védett a gazdaszervezet. A
részleges védettség ilyen esetekben az egyéb, nem valtozékony virusfehérjékkel szemben
kialakult, komplement medialt és cellularis immunmechanizmusoknak kdszonheto.

A fenotipusos valtozatossdgnak hatart szab a funkcionalitds, azaz a szaporodo- és
fertdzoképesség megorzése. Ezért még a valtozékony virusokban is vannak konzervativ
nukleinsav-szekvenciak. Sok virusnak vannak olyan nukleinsav szakaszai, amelyek tobb gén
atfedo részére esnek ugy, hogy sokszor a bazisharmasok leolvasé kerete sem ugyanaz az
atfedd génekben. Ezeken a szakaszokon bekdvetkezd egyedi nukleotid mutacidk tobb gén
funkcionalitasat is érinthetik.

Adaptiv genetikai valtozdst eredményezhet az antiviralis terapiara kialakul6 rezisztencia,
amikor a terapias célpontként szolgalo virusfehérje megvaltozik. A gyorsan kifejlédo
antiviralis rezisztenciara példa az influenza- és a HIV-virus. Az adaptaciot célzottan,
mesterségesen is l1étrehozhatjuk az adott virust mindig ugyanolyan koriilmények kozott
mesterségesen szaporitva. Az adaptacio soran csokkenhet a virus virulencigja, aminek
antiviralis vakcindk kifejlesztésében lehet szerepe.

Mind a DNS, mind az RNS virusok k6z6tt el6fordulnak nagyszamu szero-, és genotipussal
rendelkezd fajok. A stabil DNS virusokban (pl. humén papillomavirusok) ez a genetikai
valtozatossag az emberiség evolucidjaval szinkronban alakult ki, és a jelenleg eléfordulod
genotipusok stabilak, jol definidlhatoak. Ezzel szemben az olyan RNS virusoknal, mint az
enterovirusok, rotavirus, influenzavirus, HIV, az antigénvaltozas dinamikdja gyors, akar évrol
évre jelentkezhetnek ujabb varidnsok, amelyek részlegesen vagy teljesen megvaltozott
sejtfelszini antigénnel rendelkeznek. Azt a részleges antigén-valtozason atesett varianst,
amelyiket gyengébben, de még felismernek a sziil6i torzsre specifikus ellenanyagok, de mar
sziil6itdl eltérd, ujabb epitdpok is jellemeznek, ,,quasispeciesnek” nevezik. A quasispeciesek
azonositasanak jarvanyligyi és prevencios jelentdsége van.

Genetikai interakciok virusok kozott
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Két kiilonboz6 virusgenom kozott a genetikai anyag kicserélddés csak gazdasejtben torténhet
meg. Ritka esemény, hogy ugyanazt a sejtet az adott virusnak két kiilonb6zo torzse fertdzi
meg, és még ritkabb, hogy két kiilonbozo virus fertézze ugyanazt a sejtet. A kettdsszala DNS
virusok kozott 1étrejohet homolog rekombindcio, mig az egyéb virusok kozott nem. A
szegmentalt RNS genomban (influenza A virus, rotavirus) reasszortdacio kovetkezhet be, ami
a sziil6i genomszegmensek kombinacidinak véletlenszerii becsomagolddasat jelenti az
ujonnan képzddo virionokba. Ha a reasszortacié egy emberi €s egy allati virustorzs kozott jon
1étre, akkor, ugrasszertien (antigen shift) alakulhat ki egy olyan 0j varians, amelyikkel
szemben az emberi populacio védtelen.

Génterapias virusvektorok

A virionok idedlis strukturak nukleinsav-szekvenciak sejtbe juttatasara és expressziojara,
hiszen az evolucid soran erre specializalodtak. fgéretes rendszereket dolgoztak ki médositott
adenovirusokkal, vaccinia virussal €s retrovirusokkal. Ezen virusoknak a genomja elég nagy
ahhoz, hogy egyes viralis géneket kicseréljék a bejuttatni kivant génnel vagy cDNS-sel. A
kiiktatott virusgének miatt az adenovirus és retrovirus vektorok defektivek lesznek, az emberi
szervezetben a vektor nem szaporodik és nem jelent infekcios veszélyt a gazdaszervezetre és
kornyezetére. A vaccinia virus citolitikus virus, alkalmazasa leginkdbb immunizalasra
képzelhetd el. A replikacio-defektiv adenovirus mar hosszabban fennmarad a sejtben és
kifejezi a bejuttatott fehérjét, azonban nem kdveti a sejtosztddast, ami miatt az adenovirus
vektort hordozo sejtek fokozatosan eltiinnek a szervezetbdl. A retrovirus vektorok
integralodnak a gazdasejt kromoszomajaba, aminek eldnye és hatranya is van. El6ny, hogy az
erds retrovirus promoter (LTR) hatdséara a bevitt gén tartdsan kifejezédik. Nagy hatrany
viszont, hogy a beépiilt retrovirus (provirus) mindkét végén talalhatdo LTR koziil a 3°
pozicidban 1év6 a szomszédos human géneket aktivalja. Ha véletleniil onkogének mellé épiil
be, akkor rosszindulatii daganatot okoz a retrovirus vektor, ezért alkalmazasa csak letalis
genetikai defektusok kezelésére képzelhetd el. Minden virusvektornak hatranya, hogy maga a
vektor is immunogén, ezért egy gazdaszervezetben valosziniileg csak egyszer lehet
alkalmazni egy-egy vektortipust.

A baktériumok — Altalanos bakteriolégia

Pal Tibor

A baktériumsejt alakja és alkotorészei

A baktériumok, hasonldan az archedkhoz, prokaryotak, azaz a sejtmaghartya hianya miatt
nem rendelkeznek valddi sejtmaggal. A pro-, €s eukaryota sejtek kozott az elnevezés alapjaul
szolgalo kiilonbség mellett azonban szdmos mas eltérés is talalhatod, melyek koziil a

legfontosabbakat (a baktériumokra vonatkozoan) a 2.1.3. tablazat foglalja Gssze.

2.3. tablazat - 2.1.3. tablazat. A prokaryota baktériumok és az eukaryota sejtek
osszehasonlitasa

PROKARYOTA
TULADONSAG EUKARYOTA
(Baktérium)
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Sejtmag membran
Sejtmagvacska

Sejt membran

Nincs (Nincs valodi
sejtmag)

nincs

Van, de nincsenek
benne szterolok*

Van (valédi sejtmag)
van

Van, szterolokat tartalmaz

Van, {6 alkotoja a Lehet. Ha van, kitint vagy cellulozt,

Sejtfal peptidoglikan* ¢s nem peptidoglikant tartalmaz
Ploiditas Haploid Lehet poliploid

Kromoszoma Egy, korkoros DNS Tobb, linearis

Citoplazma

kompartmentalizacio

Nincs Van
(mitokondriumok, Golgi,
endoplazmas retikulum)

Nem folyamatos, az atiras a
magban, az atolvasas a
citoplazmaban torténik

Atiras és atolvasas Folyamatos

Hisztonok Hiszton szerti fehérjék |Valddi hisztonok

Riboszémak 70S (50S+30S) 80S (60S+40S)

Szaporodas Aszezxqahs, binaris Szexualis szaporodas lehetséges
osztodassal

Energiatermelés A 1égzési lanc a A 1égzési lanc a

sejtmembranhoz kotott |mitokondriumokhoz kotott

* A mycoplasmaknak nincs sejtfala (igy peptidoglikdnja sem), viszont sejtmembranjuk
tartalmaz szteranvazas molekulakat

Szemben az eukaryotakkal, melyeknél a nagymértékben kompartmentalizalt sejtet viszonylag
egyszeri membranburok veszi koriil, a prokaryotdkban a kevéssé strukturalt citoplazmat
relative komplex rétegek, membranok, sejtfal, esetleg tok hataroljak el a kiilvilagtol. Ez teszi
lehetdvé, hogy szamos olyan funkcio, mely az eukaryotaknal a sejten beliil zajlik, a
prokaryotaknal a sejtburok egyes részeihez kotddjon.

A baktériumok a legkisebb €16 sejtek, az 6nallo, fiiggetlen szaporodasra még képes szervezet
als6 méretbeli hatarat jelentik. Méretiik néhéany tized és néhany mikron k6zott van altalaban,
tehat 1ényegesen elmarad a legtobb eukaryota sejtétdl. A 20—40 mikront elérd baktériumfajok
sejtjel mar valddi oriasoknak szamitanak, 6k mar nagyobbak, mint a legkisebb eukaryota
megszokott bamulatos valtozatossagtol. Morfologidjuk alapjan minddssze néhany nagy
csoportba sorolhatoak, igaz, ezeken beliil még egy adott torzs sejtjeinek alakja is mutathat
véltozatossagot fiiggden a rendelkezésre allo tapanyagoktol, a szaporodas koriilményeitdl,
annak fazisatol vagy éppen a mikrobat érd stresszektdl (pl. antibiotikus kezelés) (2.1.6. abra).
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COCCUSOK

o Ccoccus staphylococcus
Q0O
aa diplococcus @2eo000 streptococcus
@
PALCAK
= bacillus #N  vibrio,comma
e Streptobacillus © coccobacillus
=== fusiform palca elagazodo palcak

(actinomyces)

2.1.6. abra. A baktériumok f6bb morfoldgiai tipusai

Alapvetden gomb, palcika és spirdlis alaku baktériumokat kiilonitiink el. A gomb
alakucoccusok (kokkos: bogy0) leanysejtjei az osztodas utan szétvalhatnak, vagy hosszabb-
rovidebb ideig 0sszetapadva maradhatnak. Amennyiben két sejt marad egytitt,
diplococcusokrol beszéliink (pl. a tiidégyulladast okozé Streptococcus pneumoniae, az
agyhartyagyulladast, vagy gonorrheéat okozo neisseria fajok). Tobb sejt egyiitt maradasakor az
egymast kovetd osztodasok sikjatol fliggden kiillonbozd csoportosuldsok johetnek 1étre. Ha az
osztodas sikja mindig parhuzamos az el6zéével, gyongyfiizér szert streptococcusokat (pl. S.
pyogenes — tobbek kozott a mandulagyulladas, a vorheny és az orbanc okozoja), ha a sik
random, sz616fiirth6z hasonlo staphylococcusokat kapunk (pl. Staphylococcus aureus szamos
gennyes gyulladas kivaltdja). Az osztodas sikjanak szabaly szerinti valtakozéasa vezet a
tetradok, vagy az atkotott csomaghoz hasonlo nyolcas alak (sarcina) kialakulasahoz.

A palcika alaku mikrobak a bacillusok (baculus: bot, palca). Ezek lehetnek nagyobbak, 5-8
mikron hosszuak (pl. Bacillus anthracis — a Iépfene korokozoja), vagy egészen aprok, Gn.
coccobacillusok (pl. Haemophilus influenzae — tobbek k6zott a kozépfiilgyulladasért felelds).
A hajlott palcékat vibrionak (a név az ilyen fajok altal gyakran mutatott ,,vibrald6 mozgasbol
szarmazik — pl. a kolera korokozoja), vagy commanak, vessz6 alaknak nevezziik. Egyes
palcak jellemzden tégla-szeriiek (pl. Bacillus anthracis), masok vége elnyult, hegyes (un.
fusiform). Egyes baktériumok (pl. Actinomycetes) eldagazo, gombaszerii filamentumokat
hoznak létre, melyek gyakran sugarszerli képet mutatnak a fertézott szovetekben, innen a
nevilk: sugar-gomba (actis: sugar, mykes: gomba).

A csavart, spiralis baktériumok alkotjak a harmadik nagy csoportot. Nagy a valtozatossag
koztiik az altalaban hosszu sejtek (akar 40 mikron) hajlékonysaga, a csavarulatok
amplitidojanak nagysaga tekintetében. A hajlékonyakat spirochetaknak nevezziik (pl. a
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vérbaj vagy a Lyme-betegség korokozoi), koztiik tobb jellegzetes mozgasszervvel, a

tengelyfonallal mozog (lasd kés6bb). A merevebb, kisebb amplitiddval rendelkezbdek a
spirillumok.

A mycoplasmaknak — sejtfal hijan (1asd késdbb) — nincs meghatarozott alakjuk, altalaban
energetikai okokbdl gomb alakot vesznek fel.

A baktériumsejt anatomiaja

A baktériumsejt alkotorészeit szokas nélkiilozhetetlen (maganyag, citoplazma és a
sejtmembran), és jarulékos sejtalkoto részekre osztani (2.1.7. abra).

riboszomak maggnyag

poliszoma £ vakuolum
. . .

U

/ granulum
’

tok . g
L S ' citoplazma
sejtfal Ve ' membran
fimbriak ‘

a sejtmembrén kapcsolodasa
a maganyaghoz

2.1.7. ébra. A baktériumsejt f6bb szerkezeti elemei

A nélkiilozhetetlen sejtalkotok minden sejtben megtalalhatoak, nélkiiliikk az élet in vitro sem
lehetséges. A jarulékos sejtalkotok a sejtburok citoplazma-membranon kiviili elemei, azaz a
sejtfal és a kiilso membran, a tok, a fimbridk, a csillok és sporak. Meglétiik vagy hianyuk
jellemzd a genusra vagy fajra, vizsgalatuk fontos része a diagnosztikanak. Jollehet e
sejtalkotok ,,csak” jarulékosak, ez azonban nem jelenti, hogy nem fontosak, ugyanis ezek
altalaban ,,virulencia-,, vagy ,,fitness faktorok”. Ez azt jelenti, hogy amennyiben
valamelyikiik megléte jellemz6 egy adott fajra, az azt valamely genetikai valtozas miatt

expresszalni nem tudo sejtek in vivo jelent6s hatranyban vannak a tobbi (Ggynevezett ,,vad
tipus”) baktériumsejttel szemben.

Az esszencialis sejtalkotok

A maganyag

Tekintve, hogy baktériumok 6rokité anyaga a maghartya révén nem hatarolodik el a
citoplazmatol, esetiikben nem valddi magrol, nukleuszrol, hanem nukleoidrol, maganyagrol

23/85



beszéliink, melyet gyakran a baktérium kormoszémajanak is neveziink. Ez egyetlen, kettds
fonalu, az esetek dontd tobbségében cirkularis DNS molekulabol all (a ritka kivételek kozé pl.
a Lyme-betegség korokozojanak, a Borrellia burgdorferinek, vagy egyes streptomycesek
linearis kromoszomaja tartozik). Egy Escherichia coli sejt kor alaku kromoszomaja
HKiteregetve” mintegy 1—1,3 mm hosszl lenne. A kromoszéma nem feltétleniil reprezentalja a
teljes genomot, a sejtben jelentds mennyiségli extrakromoszomalis genetikai informacio lehet
jelen phagok, illetve plazmidok formajaban, akar magas kopiaszamban is (lasd kés6bb, a
Bakteridlis genetika fejezetben). A prokaryota DNS bar hisztonokat nem, de Un. hisztonszerii
fehérjeket tartalmaz, melyek fontos reguldcios szerepet jatszanak.

A maganyag DNS-e a citoplazma membran betiiremkedéséhez kapcsolodik. Feltételezik,
megkett6zodott kromoszoma szétvalasztasaban lenne szerepe. A sejtben, kiillonosen az
aktivan 0sztodo sejtben tobb kromoszoémakopia is jelen lehet. (Ez természetesen nem jelenti
azt, hogy a baktériumok ne lennének hapolid sejtek, tekintve, hogy e kromoszémak egymas
kopiai, nem pedig kiilonbdzo, ,,anyai €s apai” eredetiiek).

A citoplazma

A prokaryotak citoplazmdja 1ényegesen egyszerlibb, illetve kevésbé tagolt,

,, kompartmentalizalt”’, mint az eukaryotaké. Alapallomanyat egy hidratalt, viszkozus
halmazallapoti kdzeg képezi, melynek mintegy 80%-a viz. Nem talalhatoak meg benne a
sejtmembrantol fliggetlen lamellaris membranszerkezetek, mint az endoplazmas retikulum, a
golgi, a kloroplasztok vagy a mitokondriumok. (E két utobbi valésziniileg a kezdetleges
eukaryotakat megfert6z0, és veliik tartds szimbiozist kialakitott baktériumokbol alakult ki!!)
Ugyanakkor, szemben a korabban feltételezettel, a baktériumok is rendelkeznek az eukaryota
sejtek mikrofilament rendszerét alkotd molekuldk analogjaival. Egyre tobb bizonyiték all
rendelkezésre, hogy ezek kontraktilis filamentumokka rendezddhetnek, jollehet funkcioik
még kevésbé vildgosak, mint a magasabb rendiiek sejtjeiben.

A maganyag, illetve a kromoszomatol részben fiiggetleniil replikal6do plazmidok (lasd
késobb) mellett a citoplazmaban foglalnak helyet a riboszomdk, melyek a prokaryotak
gyorsabb novekedése miatt sokkal nagyobb mennyiségben (sejtenként tobb tizezres szamban)
talalhatoak. Szemben az eukaryota sejt 80S (60S + 40S) méretli riboszémajaval, a
prokaryotaké 70S, mely egy 50S és egy 30S alegységbdl all. Bar funkcidja gyakorlatilag
megegyezik a prokaryotaknal talalhato riboszomakéval, a kiilonbség mégis elég nagy ahhoz,
hogy szelektiv timadaspontot biztositson szamos antibiotikum szaméra. Igy a prokaryotak
nagyobb riboszomalis alegységén hat, pl. a kloramfenikol, a linkomicin és eritromicin, a kis
alegységén a tetraciklinek, a streptomicin és a spektinomicin.

A riboszomak jelentds része a mRNS-hez kotddik, és az iigynevezett poliszomdak alkotasaban
vész részt. A maghdartya hianyanak koszonhetden a baktériumoknal a transzkripcio és
transzldcio szorosan kapcsolt, azaz a még éppen atirodd mRNS-hez mar hozzakapcsolddnak a
riboszoémak és mar folyik a kész szakaszon az ,,atolvasas”, azaz a fehérjék szintézise.

Egyes fajokra jellemz6 lehet vakuolumok, szervetlen szemcsék, taroldo granulumok (pl.
glikogén, keményitd) jelenléte. Orvosi, pontosabban diagnosztikai szempontbdl csak a
torokgyik korokozojaban, a Corynebacterium diphtheriae-ben Albert-, vagy Neisser-festéssel
kimutathatd Gn. volutin szemcséknek van jelentésége. A metakromazias festddésii volutin
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szemcsék, azaz Babes-Ernst szemcsék (Victor Babes sokaig Budapesten tanito, kivaldo roman
mikrobiologus volt) valosziniileg a foszfat tdroldsaban jatszanak szerepet.

A citoplazmamembran

A bakterialis citoplazma membran hasonl6 az eukaryotaknal megismerthez, azaz lényegében
egy foszfolipidekbdl és fehérjekbdl allo kettos hartya. Fehérjetartalma azonban sokkal
magasabb, mint a magasabb rendlick membranjaié, és szemben ez utdbbiakéval, nem
tartalmaz szterolokat. Ez alol a sejtfalat (Iasd késobb) nem képezd mycoplasmak a kivételek,
melyek kiils6 forrasbol szterolokat épitenek be membranjukba, igy némileg potolva a sejtfal
altal nyujtott stabilitast. A szterolok hidnyanak gyakorlati kovetkezménye, hogy a szterol-
tamadaspontu gombaellenes szerek a baktériumokra nem hatnak. A maganyag, kiilondsen a
sejt osztodasakor, kapcsolodik a sejtmembranhoz. A membranban szaimos receptormolekula,
permedz, hordozo, a szekrécidoban szerepet jatszo molekula foglal helyet, igy nem meglepd,
hogy fehérjetartalma a 70%-ot is elérheti. Szamos kemotaktikus receptor helye, illetve
dezinficiens hatasu vegytilet (pl. detergens hatastak) €és antibakteridlis szer (pl. polimixinek)
tdmadéspontja a sejtmembran.

Jarulékos sejtalkotok
A sejtfal (sejtburok, envelop)

Sziikebb (f6leg korabban elterjedt értelmezésben) a sejtfal kizarolag a prokaryotakra jellemzo
szilard peptidoglikan réteget jelenti. Ez a Gram-pozitivok esetén tobbé-kevésbé meg is felel a
valésagnak, tekintve, hogy esetiikben ez adja a sejtet korlilvevé anyag tulnyomo tobbségét.
Hogy a kifejezés a bonyolultabb szerkezetli Gram-negativokra is vonatkozhassék, melyeknél
a peptidoglikén aranya lényegesen kisebb, az elnevezést ujabban gyakran kiterjesztik
mindazon rétegekre, amelyek a citoplazma membran €s az esetleg jelenlévd tok kozott
helyezkedik el. E rétegeket egyiittesen ujabban a sejtburok (envelop) névvel illetik. Jollehet
léteznek a természetben sejtfal nélkiili mikrobak is, a legtobb baktérium esetén a sejtburok
tobb elemének elvesztése in vivo hatranyt jelent az organizmus szamara. A sejt a teljes sejtfal
elvesztése utan is €letben tarthato (tehat szigortian véve nem esszencidlis elem), igaz, ehhez
mar kiilonleges laboratoriumi koriilmények sziikségesek (lasd késobb).

Az evolucid sordn a sejt mechanikai védelmére, alakjanak az oriasi (5-20 atm) bels6
ozmotikus nyomassal szemben val6 fenntartasara, a karositd anyagok tavoltartisara, a
taplalékfelvétel és szekrécid biztositasara, egyaltalan, a kornyezettel valo kapcsolat-tartasra a
baktériumok sejtburkanak két alapvetd szerkezeti valtozata alakult ki, a Gram-pozitiv és a
Gram-negativ ,,megoldas” (2.1.8. abra, A és B).

Az elnevezés egy festési eljarasra, a Gram-festésre utal, melyet részleteiben a Diagnosztika
fejezetben ismertetiink.

Az egyszeriibb szerkezetli Gram-pozitiv sejtfal f6 komponensei a peptidoglikan (masnéven
mukopeptid vagy murein), a teikolsav, tovabba némi szénhidrat és fehérje
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2.1.8. abra. A Gram-pozitiv és Gram-negativ sejt szerkezetének dsszehasonlitasa (A—E)

A peptidoglikan alapvetéen hasonl6 szerkezeti elvek szerint épiil fel minden baktériumban: az
N-acetil-gliikozamin (NAG) és N-acetil-muraminsav (NAM — az N-acetil-gliikozamin
tejsavval alkotott észtere) molekulakbol all6 lancot a muraminsavhoz kapcsolt oligopeptid
hidak kotnek 6ssze egy haromdimenzids rendszerré (2.1.8. abra, C). Az igy térhalositott
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peptidoglikan, mint egy egybefiiggd, meglehetésen merev zsak (murien zsdak vagy sacculus),
veszi koriil a sejtet. A zsak pordzus: mintegy 10 000 dalton molekula tdmegig az anyagok
szabadon diffundalhatnak rajta keresztiil.

A NAM-NAG lancokat 6sszekoto oligopeptid hidak dsszetétele tekintetében jelentds a
valtozatossag. A Gram-pozitiv coccusokban a NAM-hoz kot6do tetrapeptid harmadik
aminosavjaként L-lizin talahatd, ami egy tovabbi oligopeptid hiddal (staphylococcusokban
egy penta-glicin hiddal) kotédik a szomszéd lanc tetrapeptidjénak utolso, D-alanin
molekulajahoz (Lizin-tipusi peptidoglikan, 2.1.8. abra, D). A Gram-negativ baktériumokban
¢s a Gram-pozitiv palcakban a NAM-hoz kotédo tetrapeptid harmadik aminosava a lizin
helyett diamino-pimelinsav (DAP, DAP-tipusu peptidoglikdn), mely a kdzbeiktatott penta-
glicin nélkiil, kdzvetleniil kapcsolodik egy masik NAG-NAM lanc tetrapeptidjénak utolso, D-
alanin molekulajahoz (2.1.8. abra, E). A lancok kozotti keresztkotések stirisége 1ényegesen
nagyobb (a fal erésebb) a Gram-pozitiv mikrobdk esetén, amire sziikség is van, hiszen ezek
belsé ozmotikus nyomasa altalaban magasabb, mint a Gram-negativoké.

Tekintve, hogy a peptidoglikéan specifikus a prokaryotékra, a termeléséhez vezetd
bioszintetikus folyamatok is csak baktériumokban talalhatdak meg. Ezek ismerete azért
fontos, mert tobb antibiotikum ezen 1épések valamelyikén hatva fejti ki anti-mikrobas hatasat
(2.1.9. abra).
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2.1.9. abra. A peptidoglikan szintézise.
A peptidoglikan szintézis
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Els6 Iépésként a citoplazméban szintetizalodott NAM egy UTP (uridil trifoszfat)
felhasznalasaval aktivalodik és UDP-NAM keletkezik (1), melyhez egy terminalisan két D-
alanint tartalmazé pentapeptid kapcsolodik (2). Az aktivalt NAM-peptid komplex egy UMP
leadasa révén a membranhoz kotott hordozo molekulahoz (foszfo-baktoprenol) kotédik (3),
majd ehhez kapcsolodik a szintén aktivalt NAG is (4). A lizin tipusu peptidoglikanoknal
ilyenkor kapcsolddnak az egyéb keresztkto peptid hidak (pl a penta-glicin) is az egységhez
(5). A diszaharid-peptid komplex a carrier molekulahoz kotve jut at a citoplazma membran
kiilsd felszinére (6). Ott, felhasznélva a felbomlo, azt a hordozohoz kapcsolo kotés energidjat,
az 1) NAM-NAG-peptid egység a mar meglévé — NAM-NAG — polimer lanchoz kotédik (7).
A leval6 baktoprenol hordoz6 molekula pirofoszfat kotésének felbomlasaval foszfo-
baktoprenolként jut vissza a membran belsé felszinére Gijabb cukorpeptid-egységekért. Ezt a
1épést gatolja a bacitracin antibiotikum (8).

A lancok kozotti peptidkotés 1étrehozasahoz az alegységhez kapcsoldodo pentapeptid
terminalis két D-alaninja kozotti kotés felbomlasabol szarmazo energia ,,cserélodik be”, tehat
a NAM-NAG lanchoz kozvetleniil kotédve csak négy aminosav marad. A D-Ala-D-Ala
kapcsolatot DD-carboxipeptidazok oldjak fel (9). A NAM-NAG lancok kozott transzpeptidaz
enzimek hozzak 1étre a peptid hidakat, a DAP tipust peptidoglikanokban tehat kozvetleniil, a
Lizin-tipusuakban, mint lattuk, egy tovabbi oligopeptid kozbeiktatasaval. A
carboxipeptiddzokat és transzpeptidazokat egyiittesen penicillin koto fehérjéknek (PBP,
Penicillin Binding Proteins) neveziink. Ezekb6l minden baktérium tobb félével rendelkezik:
példaul masokat hasznal a sejt a peptidoglikan lanc hosszabbitasadhoz, masokat a sejtosztodas
soran a lednysejteket elvalasztd szeptum szintéziséhez. A penicillin (és egyéb béta-laktam
antibiotikumok, 1asd késébb) szerkezeti hasonlosagot mutatnak ezen enzimek természetes
szubsztratjain talalhato D-Ala-D-Ala struktiraval. Ha a szubsztrat helyett ezek kotédnek az
enzimekhez, meggatoljak a sejtfal szintézisét. Ez egyben azt is érthetdvé teszi, miért hatnak a
penicillinek csak a sejtfalat aktivan szintetizalo, ndvekvo sejtekre (10). Egy masik, szintén a
sejtfal szintézisét gatld antibiotikum csoport, a glikopeptidek, az alegységek D-Ala-D-Ala
terminalis aminsavjaihoz kotédve gatoljak meg azoknak a mar kész lanchoz torténd
kapcsolddasat (1).

Amellett, hogy a peptidoglikan szamos alkotorésze (pl. a muraminsav, szamos D-aminosav, a
diaminopimelin sav) csak prokaryotakban taldlhatdo meg, maga a polimer szerkezet egésze is
jellemzd a baktériumokra. Ennek egyik fontos kovetkezménye, hogy a peptidoglikan egyike a
fontos, a szervezet nativ, természetes immunitasa altal felismert strukturaknak (azaz
ugynevezett PAMP — Pathogen Associated Molecular Patterns). A masik kovetkezmény,
hogy a peptidoglikdn nagyfoku biologiai stabilitassal rendelkezik: Az emldsok altalaban nem
termelnek a peptidoglikant emészteni tud6 enzimet. Gyakorlatilag az egyetlen kivétel a
szekrétumokban (pl. konny) talalhato lizozim, mely a NAG-NAM kozotti kotések hasitasaval
maguk, szdmos mureinbonto hidrolazt tartalmaznak, melyeknek a sejtosztodas soran, a sejtfal
sziikségszerii ,,bévitésénél” van szerepe. Amennyiben ezek az enzimek pl. egyes
antibiotikumok hatasara kikeriilnek a kontroll al6l, az a sejt feloldasdhoz, autoliziséhez vezet.

A Gram-pozitiv sejtfalra jellemz6 masik, esetleg annak 50%-at is elér6 komponens, a
glicerol-foszfat vagy ribitol-foszfat polimerjébdl allo teikolsav (2.1.8. abra, A), melyhez
kiilonbozd cukrok, aminocukrok kapcsolodnak. Egyes teikolsav molekulak kovalensen
kotddnek a peptidoglikan NAM komponenséhez. Amennyiben a teikolsav a peptidoglikan
alatt levé citoplazmamembranhoz kapcsolodik, lipoteikolsavrol beszéliink, melynek fontos
szerepe van a sejtfal sejtmembranhoz valé rogzitésében. A teikolsav molekuldk a Gram-
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pozitiv baktériumok egyik fontos felszini antigénjét jelentik (pl. a Staphylococcus aureus tn.
A poliszaharidaja teikolsav, mig az Enterococcus faecalis D antigénje lipoteikolsav). A
felszini lipoteikolsavnak szerepe lehet az adhézidban is, pl. Streptococcus pyogenes esetén a
baktérium M fehérjéjével mikrofibrillumokat alkotva segiti a baktérium sejthez valoé tapadéasat
(2.18. abra, A).

A Gram-pozitiv sejtfalhoz ezen kiviil még szénhidratok (pl. a streptococcusok csoport-
specifikus antigénjei), vagy fehérjék (mint pl. a fentebb emlitett S. pyogenes M proteinje)
kapcsolddnak, melyek egyrészt kolonizacios szerepet jatszanak, masrészt eldsegitik a
baktériumok szeroldgiai osztalyozasat.

A Gram-negativ sejtfal a viszonylag egyszerii Gram-pozitivhoz képest 1ényegesen
Osszetettebb, szinte barokkosan cizellalt (2.1.8. abra, B). A citoplazma és a késébb
targyalando kiils6 membran kozott talalhato az Un. periplazmikus tér. Ez valojaban nem is
annyira tér, mint inkabb egy, a Gram negativ baktériumok vékony peptidoglikan rétegét is
tartalmazd, részben az altal alkotott gél. A murein zsdk itt csak egy-két rétegbdl all (szemben
a Gram-pozitivaknal latott akar 40 réteggel), és a keresztktések szama is joval alacsonyabb,
de még igy is felelds a baktérium alakjaért. A periplazmikus gél igen fontos a Gram-negativ
mikrobak szempontjabol. Szamos oldott fehérje, hidroldzok, antibiotikum-degradal6 enzimek,
toxikus nehézfémeket hatastalanité anyagok, a kemotaxisban, transzportban szerepet jatszé
hordoz6 fehérjék, éppen transzportalodé molekuldk taldlhatdak benne. Egyes bakteridlis
toxinok (pl. koleratoxin) alegységei itt halmozodnak fel és éplilnek Ossze teljes toxin
molekulava, mieldtt szekretdlodnanak a baktériumbol. A sejt oligoszaharidakat képes a
periplazmaba szekretalni, mely igy ozmotikus pufferként szolgal a sejt és a kiilvilag kozott.

A periplazmatikus gél kiils6 hatara az Un. kiilsé membran (outer membrane, OM). A
citoplazma membranhoz hasonloan ez is egy foszfolipid kettds réteg, azonban kiils6 lemeze
eltér a korabban megismert membran strukturakétol. Ezt a szokasos membran-lipidek helyett
egy jellegzetes, komplex molekula, a lipopoliszaharida (LPS), pontosabban annak legbels
eleme, az Un. lipid A alkotja (2.1.8. abra, B, és 2.1.10. abra). A lipid A egy specialis
foszfolipid, szinte minden Gram-negativ baktériumban azonos, vagy nagyon hasonlo.
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2.1.10. abra. A lipopoliszaharid (LPS) szerkezete. A foton az O-specifikus oldallancot
mutacid révén gyakran veszitd torzs S és R telepei lathatoak

Igen toxikus (hatésait 1asd kés6bb), €s mivel a sejtbdl aktivan nem szekretalodik, hanem a
sejthez kapcsolt, endotoxinnak hivjuk.

Kifelé haladva az LPS kovetkez6 egysége, az in. R mag (core), melynek a lipid A felé esé
belsd, nagyfokban konzervalt részét kordbban ,,gerinc” néven kiilonitették el. A kiilsé R mag
néhany cukormolekulabol 4ll, eddig ot kiilonféle magszerkezetet ismeriink. A mag az R jelz6t
onnan kapta, hogy ha a baktérium az LPS ettdl distalis elemeit nem szintetizélja (ezek az Gn.
R mutansok), azaz a legkiils6 a core régid marad, akkor ez a baktériumsejtnek hidrofob, a
telepnek pedig rogos (R, angolul rough) jelleget ad. Az ilyen R mutansok patogén
képességiiket elveszitik.

Az R maghoz kapcsolodik az LPS legkiils6 része, az Gin. O-specifikus oldalldnc, mely a
Gram-negativ baktériumok f6 felszini antigénjét, az un. sejtfal (bélbaktériumok esetén O-nak
nevezett) antigénjét adja. Az O specifikus oldallanc 3-5 cukormolekulabol allo egységek
polimerje. Igen nagy kémiai, és ennek kdvetkeztében antigenitasbeli valtozatossagot mutat,
igy a legtobb Gram-negativ baktérium szerologiai csoportositasanak alapjat képezi. A hosszu
poliszacharida oldallancok a sejt felszinének kifejezett hidrofil tulajdonsagot biztositanak. E
telepek altalaban S telepek, sima felsziniiek (S - smooth).

Neéhany Gram-negativ genus, pl. neisseriak, haemophilusok oldallanca sokkal révidebb,
gyakran elagazo szerkezetli. Ezeket lipooligoszacharidaknak (LOS) nevezzik.
Jellegzetességiik, hogy igen nagy valtozékonysagot mutatnak még az adott torzson beliil is,
igy er6sen megnehezitik a megtamadott gazdaszervezetben immunmechanizmusok révén
torténd eliminaldsukat. Ezt még fokozza, hogy egyes fajokban, kiilondsen a nemibetegséget
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okozo H. ducreyi vagy a N. gonorrhoeae, vagy a gennyes agyhartyagyulladasért felelés N.
meningitidis esetén a LOS molekulak konnyen vesznek fel egy szialsav maradékot, igy
nagymértékben hasonlova vélnak a szervezet szamos sajat antigénjéhez.

Az LPS réteg elvileg minden szerves molekula sejtbe torténd bejutasat képes megneheziteni.
A kiils6, hidrofil O-specifikus oldallanc a hidroféb molekulak — koztiik sok antibiotikum —
behatolasat akadalyozza, mig az LPS belsd, hidrofob része a hidrofil molekulaknak szab gatat.
Az LPS molekulakat kétértékii kationok erdsitik egymashoz, melyek kelatorokkal (pl. EDTA)
valo megkdtése, vagy polikation tulajdonsagu antibiotikumokkal valé helyettesitése a
membrant meggyengiti, atjarhatova teszi.

Természetesen ez a nagyon hatasos barrier funkcio a sejt szamara nélkiilozhetetlen molekulak
bejutasat is megakadalyozna. Ez részben a késdbb targyalando aktiv transzport révén valosul
meg, részint pedig a kiilsé membranban talalhatd porusokon keresztiil. Ezeket a porusokat,
pontosabban a kiils6 membran mindkét rétegén athalado, és a periplazmikus térbe vezetd
csatornékat a kiils6 membranban levd un. porin fehérjék alkotjak. Némelyek, mint pl. az
OmpC (Outer membrane protein C), D, vagy F altal 1étrehozottak kevéssé fajlagosak,
gyakorlatilag minden E. coli esetén kb. 700 daltonnal kisebb hidrofil molekula (cukrok,
aminosavak stb.) atdiffundal rajtuk. Némelyik kiils6é membran fehérje ennél specifikusabb
transzportfunkciot lat el, mint pl. a maltdz szallitasdban szerepet jatszo LamB (nevét onnan
kapta, hogy egyben a lambda fag receptora is). A kiils6 membran permeabilitasa
nagymértékben valtozik a fajtdl fliggden. Az antibiotikumokra gyakran igen rezisztens
pseudomonasoké példaul joval kevésbé atjarhato, mint az altalaban joval érzékenyebb E. coli-
¢. Ugyanakkor ¢ membran ellenkez6 iranyban is barrier funkciot tolt be példaul azzal, hogy
megakaddlyozza a periplazmikus fehérjék ,,szivargasat™.

A kiils6 membranban nagy tomegben megtalalhato fehérjéket fo kiilsé membran fehérjéknek
(major OMP) nevezziik. Emellett szamos egyéb fehérje is talalhaté benne, receptorok,
membran legnagyobb mennyiségben jelenlévo fehérjéje az un. Braun-féle lipoprotein, mely
kovalensen kapcsolddik mind a kiilsé membran lipidjeihez, mind pedig a peptidoglikdnhoz.

A membran belso rétege esetenként ,,befelé fordulva” a citoplazma membran kiilsd rétegébe
megy at. Ezeknek az Un. adhézios zondknak a funkcidja nem ismert.

A kiils6 membran fehérjéknek a koérokozo képességben betoltott szerepérdl a késdbbiekben
lesz sz6. Fontos azonban mar itt megemliteni, hogy sok esetben nem konstitutive jelennek
meg, hanem bizonyos kdrnyezeti vagy gazdaszervezeti stressz hatasara szintetizalddnak,
genetikai informacidjuk pedig nem ritkan extrakromoszomalis eredetli. Példaként emlithetjiik
— a stressz €s az extrakromoszomalis informaciod szempontjabol is — a vaslimitacio hatdsara
képz6dd aerobactin sziderofor receptorokat, vagy a gazdaszervezeti hdmérséklet indukalta
Yersinia és Shigella OMP-okat.

Sejtfal nélkiili baktériumok
Az eubactériumok koziil az mycoplasmdknak nincs sejtfaluk, csak a citoplazmamembran
hatarolja 6ket, melybe viszont képesek kiils6 forrasbol szarmazo szterolokat beépiteni. Sejtfal

hijan a mycoplasmak alakja valtozékony, és igen érzékenyek a kornyezeti hatasokkal
szemben.
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Ha egy egyébként sejtfallal rendelkezd baktériumrdl a sejtfalat eltavolitjuk, a nagy belsé
ozmotikus nyomas miatt a sejt kipukkad, hacsak nem helyezziik hiperozmotikus folyadékba,
pl. cukor oldatba. Ha — f6leg Gram-pozitiv sejtekr6l — lizozim hatéasara sikeriil a
peptidoglikant teljesen leemészteniink, vagy szintézisét penicillinnel megakadalyoznunk, Gn.
protoplasztokat kapunk. A Gram-negativ baktériumok esetén ez nem lesz teljes, mindig
marad valamennyi peptidoglikan és kiilsé membran. Ezeket a képleteket hivjuk
szferoplasztoknak. Ezen utobbiak néha még osztddni is képesek, sét, a sejtfalmentes allapotot
el6idéz6 noxa megsziinése utan visszaalakulhatnak vegetativ sejtekké.

Stabil sejtfal nélkiili formak egyes fajok esetén spontan is kialakulhatnak. Ezeket a londoni
Lister Intézet neve utan, ahol el6szor figyelték meg oket, L-formdknak nevezziik.
Elképzelhetd, hogy a mycoplasmak is igy alakultak ki valamilyen ismeretlen dssejtbdl, bar
ujabb, genetikai vizsgalatok megkérddjelezik ezt a hipotézist.

Jelentdségiiket az a feltételezés adja, hogy elsdsorban a sejtfal szintézisét gatld
antibiotikumokkal folytatott kezelés alatt a szervezetben 1étrejohetnek ilyen sejtfalmentes
formak, melyek igy mar nem érzékenyek az adott szerrel szemben. Ezek a késébb esetleg
vegetativ formakka visszaalakulo alakok egyes kronikus infekciok, pl. a vesék gyulladasanak
fenntartasaban jatszhatnak szerepet.

A tok

Szamos baktérium termel egy, a sejtet koriilvevo hidrofil gélt. Ezt a réteget — meglehetésen
szubjektiv moédon —, ha fénymikroszkoppal (tok-, vagy negativ festés utan) jol lathato, toknak
nevezziik (2.1.11. abra, A).
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2.1.11. a. abra. A bakteridlis tok. A: Immunfluoreszcencidval lathatova tett bakterialis tok
(Public Health Image Library, CDC, Atlanta, USA. No. 1888. Larry Stauffer, Oregon State
Public Health Laboratory, felvétele), B: tokos baktérium nyékos telepei

2.1.11.b. abra .

Ha a tok vastagsaga a fénymikroszkoppal valo lathatosagot nem éri el, mikrokapszularol
beszEliink. Amennyiben a tok anyaga a sejttel nincs szorosabb kapcsolatban, csak koriilotte
lazabb, amorfnak tlind anyagként helyezkedik el, extracellularis nydknak, ha fibrillaris
szerkezetet is mutat, glikokalixnak hivjuk. A baktériumok tobbsége termel valamilyen
extracellularis nydkot, és a kiilonb6z6 formak kozotti kiilonbség nem feltétleniil éles. Az
identifikalas szempontjabdl tokosnak a valddi tokot és mikrokapszulat képezé torzseket
tekintjlik. Egy torzs termelhet egyszerre valodi tokot és lazabb nyakot is. A nagy mennyiségii
tokanyagot képezd torzsek telepei altalaban fényes, mukoid kinézetiiek (2.1.11. abra, B), s6t
gyakran kaccsal megérintve kifejezetten ragacsos-nyakosak. A tokanyag mennyisége fligg a
kornyezeti, tenyésztési feltételektdl (tapanyagok, szén-dioxid tenzid, homérséklet). Anyaga az
esetek dontd tobbségében valamilyen hidrofil poliszaharid. Ritka (és magyar vonatkozasi)
kivétel a Iépfenét okozo Bacillus anthracisnak az Ivanovics és Bruckner altal azonositott poli-
D glutaminsav tartalmu tokja.

A tok sokrétli funkciokat lat el. Legfontosabb feladata, els6sorban hidrofil jellegénél fogva,
hogy a részben hidrofob interakciokon alapuld fagocitozist gatolja, kiillondsen a fertdzés
kezdetén, az opszonizalo antitestek megjelenése eldtt. Nem véletlen tehat, hogy szamos,
invaziv fert6zést okozo mikroba tokos. Veédi a sejtet kiilonboz6, a baktériumra nézve karos
anyagtol, pl. lizozimtol, bacteriophagoktdl, bakteriocinekt6l, komplementtdl. Kozrejatszhat az
adheézioban, azaz a baktériumnak a kolonizaland6 feliileten valé megtapadaséban. Erre jo
példa a Streptococcus mutans altal termelt tokanyag, mely eldsegiti a fog felszinéhez valo
tapadast, és igy a plakk kialakulasat. Egyes mikrobak esetén (pl. Salmonella Typhi), a toknak
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fontos maszkirozo szerepe van, a tokszerii Vi antigén szinte elrejti a tifusz baktérium LPS-ét a
gazda-szervezet el6l (lasd a Salmonella fejezetben). Tobb baktérium esetén szerepe
meghataroz6 az un. molekuldris mimikriben, mikor a gazdaszervezet sajat antigénjeivel
megegyez0 tok-epitopok révén megzavarja a sajat-idegen megkiilonboztetést. Az E. coli K1, a
Neisseria meningitidis B tok antigénjei, vagy a Streptococcus pyogenes hialuronsav tokja
sorolhatdak ebbe a csoportba (lasd az egyes mikrobakat targyal6 fejezetekben)

A tok tehat az egyik legfontosabb virulencia faktor, a tokjukat veszitett mutansok altalaban
virulencidjukat is elveszitik. Ugyanakkor a tok — a mikroba szempontjabol — kétéla fegyver.
Tekintve, hogy az esetek tobbségében a tok jo antigen, ellene erds antitest valasz jon létre. A
tokos mikrobak altal 1étrehozott, kiilondsen szisztémas fertdzések esetén ez gyakran az egyik
meghataroz6 védekezd mechanizmus: a tokra fajlagos antitestek a mikrobat opszonizalva
segitik annak fagocitozisat, illetve a komplement rendszer altali elpusztitasat Ezt
természetesen azt is jelenti, hogy szamos fertdzés megel6zésében a tok antigénbdl késziilt
véddoltas hatasosan alkalmazhato (pl. Haemophilus influenzae B, Neisseria meningitidis,
Streptococcus pneumoniae).

A tok antigenitasa a diagnosztikaban is kihasznalhat6: a tok anitgenitasan alapulva
szerotipizalhatjuk a mikrobakat. Tobb gyorsteszt elve, hogy a klinikai mintabdl a tok antigént,
és nem a teljes mikrobat mutatjuk ki. Illyen modszerek pl. az agy-gerincveldi folyadékbol
végzett, a kiilonb6zd meningitist okozé baktériumok és gombak tok antigénjeit megcélzo
tesztek. Végiil lehetség van egyes esetekben (pl. hastifusz) a tok ellen 1étrejott antitestvalasz
mérésére is, retrospektive igazolando a feltételezett etiologia dgens szerepét.

A sejtkozotti anyag terapias alkalmazast is nyer a plazmapoétlas gyakorlataban. A Leuconostoc
mesenteroides nevii baktérium altal termelt dextran infizios oldatok Gsszetevdjeként szerepel.

A csillok, a baktériumok mozgasa

Nem minden baktérium sejt mozog, azonban az arra képesek kozott a mozgasnak altalaban
nagy jelentdsége van. Az intenziven mozgd mikrobdk gyorsabban tudjak elhagyni a gyomor-
béltraktus kedvezdtlen pH-val rendelkezd tertileteit (pl. salmonellak, vibriok,
campylobacterek), konnyebben haladnak felfelé a huigyttakban (pl. E. coli, Proteus
mirabilis), illetve jutnak at a nyalkahartyat boritd6 mukusz rétegen (pl. vibriok, Helicobacter

pylori).

A legtobb, az orvosi mikrobiologia szempontjabol is jelentdséggel bird motilis baktérium
csillokkal mozog. A csillok egy fehérje (flagellin) polimerjébdl allo hossza, keskeny,
hajlékony nyulvanyok.

A fajra jellemzOen lehet a csillokbol sejtenként egy az egyik poluson (monotrich, trichos =
haj), tobb ugyanazon a pdluson (lophotrich,), egy-egy mindkét poéluson (amphitrich), egy-egy
csom6 mindkét oldalon (amphi-lophotrich) vagy tobb, korben a sejtfelszinen (peritrich)(
2.1.12. abra, A). A baktérium csillok mozgasa rotdlo (tehat eltéréen a magasabb rendii
egysejtiiek csilloitdl, nem csapkodo), melyhez az energiat proton gradiens biztositja. Ha tobb
csilloja van a baktériumnak, azok az egyenes iranyu haladas idejére egy kotegge dllnak ossze.
A csillok mindkét irdnyban — de mindig szinkronizéltan — rotdlhatnak. Egyenes iranyu
haladas akkor jon 1étre, ha a forgas az 6ra jarasaval ellentétes iranyba torténik. Az ora
jarasaval megegyezd forgés esetén a baktérium egy helyben ,, totyog”, bukfencezik (tumble).
A mikrobidlis mozgas iranya altalaban nem random: bizonyos attraktansok (pl. taplalék, fény
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stb.) fel¢ kozelit, vagy masoktol, a repellensektdl (pl. toxikus anyagok) tavolodik, azaz pozitiv
vagy negativ taxist mutat. A mozgas a bukfencezések végén kialakuld véletlenszerti iranyba
indul6 egyenes haladas ¢€s a totyogasok valtakozé fazisaibol all. Ha a sejt haladasa véletleniil a
helyes irdnyba indul (az attraktans felé vagy a repellenstdl tdvolodoan), akkor a csillé egyenes
mozgasat biztosito, az ora jarasaval ellentétes forgasa idében tovabb tart, mintha az irdny
rossz lenne. Ennek kovetkeztében a baktérium kés6bb kezd el ismét bukfencezni kitéve magat
az Ujabb random iranyvaltas lehetdségének.

A csillomozgas elsésorban folyékony kdzegben valo elérehaladast tesz lehetévé. Ez az oka
annak, hogy az egyébként mozgasra képes baktériumok tobbsége az olyan relative szilard
felszineken, mint a kozonséges agar taptalaj (1,5-1,7% agar-agar koncentracioval) nem
mozog, azokon telepeket képez. Az agar koncentracid csokkentésével mar megindul a
tényleges mozgas, a motilis baktériumok e ,,hig agarral” t61tott csoveket a pontszerii beoltas
utdn megzavarositjak — ez a csillomozgasra vald képesség legegyszeriibb vizsgalati mddja.
Egyes, kiilonlegesen aktivan mozgo6 mikrobak (pl. proteusok) még a kozonséges agar lemezek
felszinén is képesek haladni, annak felszinén ndvekedésiikkel egy hartyat hoznak 1étre:
rajzanak (2.1.12. abra, B). A bélbaktériumok csillo antigénjeit ezért, utalasként e
leheletvékony hartyara (a német derHauch leheletet jelent) H antigénnek nevezzik.

monotrich lophotrich amphitrich

amphi-lophotrich peritrich

2.1.12. a. abra. A baktériumok csilloja. A: a csillok elhelyezkedése, B: rajzas a taptalaj
felszinén (Proteus mirabilis)
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2.1.12. b. abra.

A csillok rotald mozgésat egy, a sejtmembranban elhelyezkedd, mintegy 30 kromoszomalis
gén Osszehangolt kifejezodését igénylo szerkezet teszi lehetdvé, mely talan az egyik
legdsszetettebb bakteridlis struktira.

A csillo — a baktériumok ,,propellere”

A szerkezet harom nagyobb alegységbdl all: a csillo filamentumbdl, a bazalis testbol, melynek
kiilonboz6 gylirii alakn fehérjéi az egész szerkezetet a sejtburok kiilonb6z6 elemeihez kotik,
¢s amely egyben tartalmazza a ,,forgérészt” is, €s a kettdt 6sszekoto, a tengely irdnyanak
megtorést biztositd kampobol (2.1.13. abra). A rendszerhez alulrol egy Gn. I11. tipusii, a
csillok fehérjéire fajlagos szekrécios rendszer elemei kapcsolodnak, melynek a csillok
valaszként foszforilalodik egy regulator fehérje (CheY), mely csak ebben a forméaban tud
kotddni a kapesolo proteinhez (FliM). Ennek hianyéaban a csillo forgasa az ora jarasaval
megegyez0, ami bukfencezéshez vezet.

Fiiggetleniil a kérdésben elfoglalt személyes allaspontunktdl a szerkezet bonyolultsagat
mindenképen jelzi, hogy az €él6vilag kialakulasaval és fejlodésével kapcsolatos vitdkban az
Gn. Ertelmes Tervezés (Intelligent Design) elméletének kovetdi gyakran hozzék fel ezt
példaként, mint olyan komplex struktarat, melynek minden eleme sziikséges a mitkddéshez,
¢s amelyrdl emiatt nehezen elképzelhetd, hogy 1épésenként, alkotorészenként, a természetes
szelekci6 Utjan fejlodott volna ki. (Az elmélet ellenzdi szerint ugyanakkor szamos példa
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hozhato a rendszer egyes 0sszetevoinek 1étez6 analdgjaira, melyek viszont igazolnak az
evolucio révén torténd kialakulas lehetdségét).

csillo
filamentum

kampo

¥ bazilis test

citoplazma ______w T , R s
membran LiAMALAALY =T 3588 4

a lll. tipusu szekrécids
rendszer részei

2.1.13. 4bra. A baktériumok csillgjanak szerkezete

A csillofehérjék elleni immunvdlasz hozzajarulhat a szervezet védelméhez. Nem véletlen,
hogy egyes korokozok képesek csilloik antigenitasat megvaltoztatni. A legtobb salmonella
szerovarians csilldja két, eltérd antigenitasu un. ,.fazisban” 1étezik egymassal alternalé méodon.
A csillofehérjék antigenitasanak meghatdrozasa része a motilis bélbaktériumok szeroldgiai
tipizalasanak, illetve a H antigén elleni immunvalasz detektdlasa segithet az etiologia
tisztdzasaban (pl. hastifusz).

A csill6 nélkiili mozgéasformak kozott a legjelentdsebb a spiralis baktériumok altal mutatott
csavarmozgas, melynek morfologiai alapjai a baktérium periplazmikus terében, tehat nem a
felszinlikon elhelyezkedd, a hossztengely mentén a mikrobara felcsavarodé un.
endoflagellumok, melyekrél részletesebben az e korokozokat targyalo fejezetben olvashatunk.

A csill6 nélkiili mozgéasnak szamos tovabbi forméja alakult ki. Egyre ndvekvd szamu
organizmusrdl deriil ki, hogy sejtjeik képesek szilard felszineken csuszo mozgasra (gliding).
Ma mar tudjuk, hogy nem egységes mozgasformardl van sz6. Az Gn. rdngatodzo
(,,twitching”’) mozgas soran, melyet tobbek kozott egyes Pseudomonas aeruginosa, N.
menigitidis és Clostridium perfringens torzseknél is megfigyelhetiink, a sejtekbdl polarisan,
un. IV tipusu pilusok nyulnak ki, tapadnak a felszinhez, majd visszahuzodva mozgatjak a
sejtet. Erdekes, hogy ez a mozgasforma akkor a leghatékonyabb, ha a baktériumsejtek
csoportosan, kommunakat alkotva helyezkednek el. Mas fajok sejtjei egyik polusukon a
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felszinhez tapadva, mintegy horgonyozva a sejt hossztengelyét rotalnak igy tolva a sejtet
elére. Ismét masok esetén felmeriilt, hogy képesek a sejt egyik polusan hidratalt
szénhidratokat szekretalni, és ezen mintegy magukat elore nyomni. A sejtfal nélkiili
mycoplasmak csiiszd6 mozgasa soran felvetették ,,molekularis labacskak” meglétét, melyek a
felszinhez valo tapadas utan létrejovo konformacio valtozas révén ,,1épegetnének”. Szintén
ennél a fajnal feltételezik, hogy a sejt egyik polusan azt a felszinhez horgonyzo, illetve onnan
levalo adhezineken hiizna magat a sejt elére kontraktilis citoszkeletonja révén. Bar e
mozgasformak — szemben a korabbi vélekedéssel — meglehetdsen elterjedtek, és ramutatnak,
(a korabbi elképzelésekkel szemben) tobb baktériumsejt polaris jellegére, jelentdségiik,
kiilondsen a betegséget okozo képesség tekintetében még nem tisztazott.

Kiilonos, ¢és a virulenciat meghatarozo6 formaja a mozgésnak egyes fakultativ intracellularis,
tehat bizonyos célsejteket megfertdzni képes baktériumok (shigellak, Listeria
monocytogenes)intracelluldris haladasa. E mikrobasejtek az egyik polusukon elhelyezkedd
felszini fehérjéik révén polarizaljak a gazdasejt aktinjat, mintegy tistokos szerii ,,polarizalt
aktin farkat” alkotva, mely a higabb kornyezetben eldre felé 16ki a mikrobat.

Fimbriak, pilusok

crer

membran fehérjék, esetleg csillo) jatszhatnak szerepet, de e tekintetben a legfontosabbak az
un. fimbriakvagypilusok. Ezek vékony, csak elektronmikroszkoppal lathato, kevés kivételtol
eltekintve rigid, szOrszeri nyulvanyok, melyek az adott fimbriara jellemzo pilin alegység
fehérjék polimerjébdl allnak (2.1.14. abra).

2.1.14. 4bra. Fimbridk. Escherichia coli sejt transzmisszids elektronmikroszkopos képe. A
fehér nyil a sejtet koriilvevo rigid fimbridkat mutatja. A fekete nyil egy monotrich csillot
jelez. Prof. Emdédy Levente felvétele

Nem ritka, hogy a fimbria végén néhany kisebb alegység helyezkedik el, melynek
komformaécidja biztositja a tényleges kapcsolddast a kiilonbdzd receptorokhoz, azaz
meghatarozza a fimbria receptor-specifitasat. Ennek jelentdségét nehéz lenne tilbecsiilni,
hiszen ez hatarozza meg, hogy a baktérium milyen receptorokhoz, azaz milyen sejtekhez tud
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kapcsolodni eldontve gyakorlatilag a mikroba altal okozott fert6zés faj, Szerv vagy éppen
korspecifitasat. A receptorspecifikus kapcsolodas mellett a fimbridk alakjanak (a sejt
felszinébdl messze kinyulo ,,palca”) is jelentdsége van: segitségével athidalhato az egyes
sejtek (azaz a baktérium ¢és a célsejt) kozott esetleg fennalld fizikokémiai er6kdn alapuld
taszitas. Az igy a sejt kdzvetlen kozelébe keriil baktérium mar esetleg nem fimbriaszera
adhezinjeivel is tud a sejt receptoraihoz kapcsolodni.

A fimbriak genetikai informacioja lehet kromoszomalis és plazmid eredetii. Egy baktérium
tobbféle fimbriat is kifejezhet, nem ritkan valtogatva azokat az éppen aktualis kornyzeti
ingerek szerint. A fimbriak osztalyozasat, nevezéktanat tekintve meglehetds kaosz uralkodik.
Létezik elektronmikroszkdpos morfoldgia alapjan torténd besorolas, receptor szerinti
osztalyozas, funkciok szerinti kategorizalas — sok esetben egymastol fliggetleniil. Az elsd,
valoban jol tanulmanyozott, €s nagyszamu fajon megtalalhatd fimbridk mannoz rezidiumokat
tartalmazod receptorokhoz kapcsolodtak. Elterjedtségiik okan ezeket ma is ,, k6zonséges”,
common, I. tipusu, vagy — tekintve, hogy receptorhoz valé kapcsolédasuk mannozzal
gatolhatd — mannozérzékeny fimbriaknak nevezziikk. Gyakran megtalalhatoak nem koérokozo
mikrobékon is, de ugyanakkor tobb patogén betegséget okozo képességét eldsegitik. Mara
kideriilt, hogy szdmos altipusuk ismert, melyek képesek kiilonb6zé mannodztartalmt
struktirak kozott kiilonbséget tenni, igy lehetséges, hogy egyes fajtaik fontos szerepet
jatszanak pl. az E. coli altal okozott hugyuti fertézések kezdetén (lasd ott), mig masok inkabb
a normal flora tapadasat segitik.

Kezdetben az 0sszes tobbi fimbriat ,,mannoz rezisztensnek” neveztiik, mivel receptoruk nem
mannéz volt. Ma mar e fimbridk szama igen nagy, rendkiviil valtozatos specifitassal. Koziiliik
tobb a mikroba megbetegitd képessége szempontjabol dontd fontossagl kolonizdacios faktor,
ami meghatarozhatja a gazdafajlagossagot és a szervrendszer-fajlagossagot is. Ilyen pl. az
emberi hugyuti fertézéseket okozo E. coli térzseken fellelhetd, az uroepitélen is kifejez6dé P
vércsoport antigént felismer6 P fimbria, az enterotoxikus E. coli térzsek kolonizacios faktorai
(K88-malachan, K99-borjuban, CFA-fimbridk-emberben) vagy a N.gonorrhoeae pilusai.

s

hajhoz hasonloak, a baktériumnak rendkiviil hidrofob jelleget biztositanak. Szerepiik lehet
t5bb korokozo biofilm képzésében (lasd késébb). Erdekes, hogy egyes mikrobak esetén csak
joval a testhdmérséklet alatt fejez6dnek ki, felvetve szerepiiket a kdrnyezetben valo
tulélésben.

Bar elektronmikroszkoppal jol lathatoak és szerologiailag is kimutathatoak, a fimbriak
jelenléte legegyszeriibben az un. hemagglutindcioval vizsgéalhato. Ha a baktériumot olyan
fajtol szarmazo, illetve vércsoportil vordsvérsejt szuszpenzidval keverjiik, ahol a sejtek
felszinén a fimbria receptoranak megfeleld kémiai szerkezet, cukor megtéalalhato, a
baktériumok a vorosvérsejtekhez is hozzatapadnak, egy szabad szemmel is lathaté térhalot,
hemagglutinaciot hozva létre.

A fimbridk altaldban jo antigének. Tekintve adhézidban betoltott, igy a fertézések
patogenezisében meghataroz6 szerepiiket, érthetd, hogy miért tartalmaz szamos kisérleti

vakcina fimbria alegységeket.

Az adhézids fimbridkhoz hasonlé morfoldgiaval rendelkeznek egyes baktériumoknal a
tévesen sex pilusoknak nevezett fimbriak. Ezek a genetikai anyag egyik sejtbdl a masikba
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torténd atvitelének egy specialis mddja, az un. konjugdcio soran biztositjak két sejt kozott a
kapcsolatot (részletesebben lasd a Genetikai fejezetet).

Endosporak

Néhany, az orvosi gyakorlatban fontos Gram-pozitiv mikroba, a Bacillus és Clostridium fajok

rrrrrr

gombaknal ismert szaporitd sporakkal, a baktériumok sporai a sejten beliil keletkeznek, ezért
endospordknak hivjuk ket (2.1.15. abra).

2.1.15. a. abra. Baktériumsporak. A: subterminalisan elhelyezkedd, ovalis, a sejtet nem
kidudorito spora, B: terminélis, a sejtet jelentésen deformalo ovalis spora
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2.1.15. b. abra .

Fontos, hogy az endosporak nem a reprodukciot, hanem a sejt, a faj talélését szolgaljak
kedvezdtlen kornyezeti kortiilmények kozott. Orvosi jelentdségiiket egyrészt az adja, hogy a
sporak rendkiviil fert6z6 képesek, altalaban sokkal inkabb azok, mint az adott fajok vegetativ
sejtjei. Masrészt ellendllod képességiik révén sokszor allitjadk nehéz feladat elé a fertdtlenitést
végzo szakembereket.

Amennyiben az Uin. vegetativ sejt szamara a kornyezetben megfogyatkoznak a tapanyagok (az
exponencialis novekedés végén, illetve a stacioner fazis elején, lasd késébb), beindul a
sporuldcio. Bonyolult regulacidés mechanizmusok eredményként megindul a spora képzés,
mely kezdetben némileg hasonlit a sejtosztddas soran l1étrejovo szeptum kialakuldsara. A
kromoszdéma teljes megkettéz6dése utan a fajra jellemezo helyen (centralisan vagy a sejt
egyik végén) a sejt egy része mintegy lefiizédik ugy, hogy a kromoszoémat €s némi
citoplazmaallomanyt szamos réteg vesz koriil. A belsé allomany gyorsan dehidralodik, beldle
alakul ki a ,, mag”’, mely tartalmazza a kromoszomat, a fehérje szintetizalo, és a glikolizishez
sziikséges enzimrendszert. Vizben nagyon szegény és nagy mennyiségben tartalmaz Ca-
dipikolinatot. A magot szdmos véddréteg veszi koriil. Beliilrdl kifelé haladva a sejt membran,
a spora fala,a peptidoglikan tartalmukéreg, a kiilsé membrdn (nem tévesztendd ssze a Gram-
negativok hasonl6 nevii szerkezeti elemével), egy fehérje burok és az tn. exosporium.
Mindeme rétegek megléte, a mag alacsony viztartalma, illetve a sporak minimalis
metabolikus aktivitasa biztositjak rendkiviili ellenalld képességiiket a kornyezet hatasaival
(ho, UV sugar, kiszaradas), illetve a taplalékhiannyal szemben. Tobb faj sporaja még a fozést
is elviseli néhany percig, a Bacillus anthracis sporaja pedig a talajban évtizedekig, egyes
feltételezések szerint évszazadokig életképes marad.

Amennyiben a kiils6 feltételek ismét kedvezdvé valnak a mikroba szdmara, megindul az egy
sporabol egyetlen vegetativ sejt kialakulasahoz vezet6 germindcio. A germinacios szignalokat
kevéssé ismerjiik, szerepe lehet pl. egyes aminosavak kdrnyezetben vald jelenlétének. A spora
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elvesziti hdrezisztencidjat, véddburkai hidrolizalodnak, a spora rehidralodik. Komplex
regulacios mechanizmusok eredményeként indul meg a nukleinsavak és fehérjék szintézise, a
novekedés, azaz a vegetativ sejtté alakulas, majd a szaporodds (outgrowth). Ez a folyamat
zajlik le a sporakkal szennyezett sebekben a tetanus vagy gdazédéma kialakulésakor, vagy az
emésztotraktusban a csecsemdékori botulizmus 1étrejotte soran. A sporaval szennyezett
¢lelmiszerben kialakul6 vegetativ alakok toxintermelése okozza a felndttkori botulizmust.

Diagnosztika szempontjabdl fontos bélyeg a sporatermelés kimutatdsa, a spdra alaki és
elhelyezkedési tulajdonsagainak figyelembevétele. A vegetativ sejtben mar éppen megjelent,
képz6do spora a szokasos festések soran a sejtben nem festddo teriiletként megfigyelhetd
(lasd fent 2.1.15. abra), illetve specialis sporafestéssel tehetd lathatova. A fajra jellemzden a
spora alakja lehet gomb vagy ovdlis alaki, a vegetativ sejtben elhelyezkedhet centrdlisan
(clostridium — orso), terminalisan (plectridium — dobverd) vagy szubtermindlisan. A
bacillusok spérai altalaban nem deformaljak a sejtet, mig a clostridium sejteket anagyobb
spora kidomboritja.

A legellenallobb sporak (Bacillus stearothermophilus) felhasznalhatok sterilezési eljarasok
(pl. autoklavozas) hatasossaganak ellenérzésére.

A baktériumok energiatermelése, tipanyagigénye és novekedése

Az él6lények a katabolikus reakcioik révén termelik elsdsorban ATP formajaban tarolt
energiajukat, illetve a termelt energia felhasznalasaval, az anabolikus folyamatok soran, sajat
sejtalkotoikat épitik fel. A katabolikus és anabolikus reakciok egyiitt jelentik a metabolizmus
egeészeét.

Az energia termelése a fototrof baktériumokban fényenergia felhasznalasaval, mig a kemotrof
¢lélényekben kémiai anyag oxidaldsa révén torténik. Az ehhez sziikséges elektron donor lehet
szervetlen (ezek az éllények a litotrofok), vagy szerves anyag (ezek az organotrofok).
Amennyiben a tapanyagként sziikséges szénforras szervetlen, azaz a sejtek sajat komplex
molekulaikat képesek CO2-bdl kiindulva szintetizalni, autotrof organizmusokrol beszEliink,
mig masoknak ehhez eleve szerves széntartalmu molekuldkra van sziikségiik (heterotrof
sejtek). Az orvosi szempontbol fontos mikrobak kemorganotrof-heterotrof, azaz energiajukat
szerves anyagok oxidalasaval termeld, szerves szénforrast igényld sejtek, igy a tovabbiakban
veliik foglalkozunk. Ezek egy alcsoportjat képezik a paratrof mikrobak, melyek egyes
metabolikus folyamataikat tekintve valamely gazdasejt reakcidira vannak utalva, tehat
szaporodni csak e sejt citoplazmajaban tudnak. Ezen obligdt intracellularis mikrobak kozott
szamos fontos korokozo6 talalhato (pl. rickettsidk, chlamydiak).

A molekulik bejutisa a sejtbe

A taplalékkal felveendd makromolekuldk lebontasa a termelt enzimek révén mar a sejten
kiviil megkezdddik, a sejtmembranon keresztiil csak kisebb molekulak jutnak at. E molekulak
felvételének szamos modja lehetséges. Egyszerii diffuzioval gyakorlatilag csak a szén-dioxid,
viz és oxigén jut be a baktériumsejtbe. A facilitalt diffuzio sordn a sejt membranjaban helyet
foglalo, a bejuttatandd molekulara specifikus hordozé fehérje (carrier) viszi a szubsztratot a
membran egyik oldalarol a masikra. Ezen a modon juthat be példaul a glicerin az E. coli
sejtbe, de a facilitalt diffizionak féleg az anaerob baktériumok (1asd kés6bb) bizonyos
taplalékainak felvétele, €s a keletkezett fermentacios termékek sejtbdl valo eltavolitasa soran
is jelentds szerepe van. A folyamat nem igényel energiat, igy csak a koncentracié gradiensnek
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megfeleld iranyban haladhat. Az aktiv transzportban szintén egy hordozoé molekula jatszik
szerepet, azonban itt a transzport koncentraci6 gradiens ellenében is mehet, amihez
természetesen mar az ATP hidrolizisébdl vagy egy proton gradiensbdl szarmazo energia is
sziikséges. Az aerob (lasd késdbb) baktériumok kdzott ez a leggyakoribb transzport
mechanizmus. A két membrannal is rendelkezé Gram-negativ baktériumok esetén a folyamat
rendkiviil sszetett. Ha a kiils6 membran porinok alkotta csatorndin 4t is diffundal a molekula,
szamos esetben mar a periplazmikus téren valo atjutashoz is hordoz6 molekulara van sziikség,
melytdl azt aztan a belsé membran transzport fehérjéje veszi azt at és juttatja végiil a
citoplazmaba. A csoportathelyezés f6ként oxigén hianyaban gyakori modja a transzportnak.
Ennek soran a szallitandé molekulék (pl. a gliik6z) kémiai valtozason esnek at,
foszforildlodnak, és a citoplazmaba mar a foszforilalt szarmazék kertil.

Bizonyos fémionok — orvosi szempontbdl foleg a vas bir jelentdséggel — szallitasa kiilonleges
modon torténik. A baktériumok szamara, bar igen kis mennyiségben, de sziikség van Fe3+
ionokra, ami a kdrnyezetben tobbnyire rendelkezésre is all. A gazdaszervezeten beliil viszont
altalaban olyan kicsi a kiilonb6z6 vaskoto fehérjék (traszferrin, laktoferrin) miatt a szabad
Fe3+ koncentracigja, hogy az nem elegend6 a mikrobak szaporodasahoz. Azok a
baktériumok, melyek ilyen koriilmények kozott is képesek szaporodni, olyan vas-kelat
képzoket (n. szideroforokat) termelnek, melyek affinitasa a vashoz még ezen fehérjékénél is
nagyobb, igy ,,lelopjak™ a vasat e fehérjékrol. Ezutan a vasat megkotott sziderofor molekula a
baktérium specifikus kiilsé membran receptoraihoz kotddve juttatja a vasat a sejten beliilre. A
két legjobban ismert sziderofor, az aerobaktin és enterokelin virulencia faktorok.

A baktériumok katabolizmusa

A zsirok, fehérjék, poliszaharidok lebontasabol szarmazo kisebb molekuldk egyarant képesek
belépni a katabolikus rendszerbe. Az energiatermelés szempontjabol a legnagyobb jelentdsége
a cukrok lebontasanak van, mely részben masként, és jelentésen eltéré energia termeléssel
torténik aerob és anaerob koriilmények kozott.

Energiatermelés a baktériumokban

Az elso 1épés, azaz a gliikoz piruvatig torténd lebontasa a baktériumokban gy oxigén
jelenlétében, mint anélkiil végbemehet (2.1.16. abra).
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2.1.16. dbra. A baktériumok energiatermelése

Ez a glikolizisnek nevezett folyamat a mikrobak tobbségében altalaban az Embden—
Mayerhof—Parnas uton torténik, melynek soran nett6 2 ATP molekula és 2 NADH molekula
termelddik gliikozonként. Egyes mikrobakban e folyamat mellett (vagy helyett) mas lebontasi
utak is 1éteznek, igy a gliikkoz-piruvat atalakulas soran mindossze 1 ATP molekulat
eredményez6 un. Entner—Doudoroff, illetve a pentozfoszfat uitvonal. Utdbbi jelentésége, hogy
ennek révén nagymennyiségben képzddnek a bioszintetikus folyamatokban fontos pentodzok,
illetve NADPH.

A képzddott piruvat sorsa jelentds mértékben fiigg a mikroba oxigénhez val6 viszonyatol,
illetve az oxigén jelenlététdl. Oxigén hianydaban, (amennyiben a mikroba képes oxigén nélkiil
1étezni, tehat nemobligat aerob), a fentiek jelentik az energia nyerésének legfontosabb utjat.
Ahhoz azonban, hogy a glikolizis folyamatosan végbemehessen, az annak soran termel6dott
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NADH-nak vissza kell oxidalédnia NAD-da. Ez a fermentacio 1€pései soran torténik meg,
melynek révén a piruvatbol a legkiilonbdzébb, iparilag hasznos, illetve a mikrobak
azonositasara is felhasznalhat6 végtermékek keletkeznek. Az alkoholos erjedés termékei a
kiilonb6z6 alkoholok, de keletkezhet tejsav (pl. streptococcusok, tobb lactobacillus), vajsav
(pl. clostridiumok), propionsav (propionibacteriumok), illetve tobbféle sav (tej-, ecet-,
borostyankdsav), etanol, Ho és CO2 szamos bélbaktérium (Escherichia, Salmonella,
Shigella)esetén.

Vannak a fermentacionak olyan formai is, melyek nem kapcsolodnak a glikolizishez. Egyes
clostridium fajok és mas anaerob mikrobdk képesek energiat termelni a proteolizis révén
keletkez6 aminosavak, vagy szerves savak fermentalasaval is, jollehet, ezek energia hozadéka
elmarad a piruvat oxigén jelenlétében torténd atalakitasaétol.

Oxigén jelenlétében az arra alkalmas mikrobakban (tehat melyek oxigén jelenlétében (is)
képesek energiat termelni) a piruvat acetil-CoA-va alakul (gliikozonként 2 NADH keletkezése
mellett). Az acetil-CoA egyrészt bioszintetikus folyamatok szubsztratja, masrészt belép a
citratkéorbe (Krebs-ciklus, vagy méltatlanul ritkan emlitett nevén Szentgydrgyi—Krebs-ciklus).
A ciklus soran, egy gliikkdz molekulara szamitva 2 ATP-vel egyenértékii 2 GTP, 6 NADH ¢és 2
FADH: képzddik, melyek tovabbi oxidacidja jelenti az energiatermelés leghatékonyabb
modjat.

A glikolizis, acetil-CoA termelés és a citratkorben keletkezett NADH és FADH2 molekulak
oxidalasa soran az elektronok egy transzport lancon haladnak végig, mikézben szabad
energiajuk csokken. A végso elektronakceptor a 1égkori oxigén. Az igy felszabaduld energia a
membran két oldalan egy proton gradienst, illetve elektromos potencialkiilonbséget hoz 1étre,
melynek a kiegyenlitddése révén felszabadul6 energiat alakitja az ATP-szintdz enzim ATP-
vé. A terminalis oxiddacio vagy elektrotarnszporthoz kotott oxidativ foszforildacio révén 34
tovabbi ATP molekula termelddik, dsszességében tehat a glikolizis 2, és a citratkor 2
szubsztrat szintli foszforilalodas soran termelddd molekuldjaval az aerob légzés, respirdacio
nettod energia hozadéka gliik6z molekulanként 38 ATP molekula, szemben az anaerob
glikolizis/fermentacioé 2 ATP-jével. E sok 1épcsés folyamat enzimjei (pl. flavoproteinek,
citokromok stb.) a baktérium sejt sejtmembranjahoz, eukariotakban a mitokondrium
membranhoz kotottek.

Megjegyzendd, hogy hasonld, elektronok transzportjan alapul6 energiatermelés oxigén
hidnyéban is 1étrejohet, de ilyenkor a végsd elektron akceptor nem az oxigén, hanem egyéb
kiils6 forrasbol szarmazo molekula, pl. szén-dioxid, szulfat vagy nitrat. Ilyenkor anaerob
respirdciorol beszéliink, de ennek energia hozadéka elmarad az aerob folyamatétol.

A baktériumok és az oxigén

Azokat a mikrobakat, melyek csak az aerob respirdaciora képesek strict, vagy obligat, azaz
szigoruan aerob baktériumoknak nevezziik. Ilyen, az orvosi gyakorlatban fontos kérokozok
pl. a Mycobacterium tuberculosis vagy a Pseudomonas aeruginosa.

A mikrobak tobbsége (pl. E. coli) un. fakultativ anaerob, azaz képes energiatermelésre mind
az oxigén jelenlétében, mind annak hianyaban. Esetiikben, oxigén jelenléte nélkiil, a
glikolizis/fermentécio jelenti a legfontosabb energianyerési format. Tekintve, hogy ez kevésbé
hatékony energiatermelés, mint a 1égzés, a fakultativ anaerob baktériumok lényegesen jobban
novekednek oxigén jelenlétében, mint annak hianyaban. A diagnosztikai munkéaban fontos
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teszt az un. oxiddcio/fermentacio vizsgalata (az O/F teszt) az aerob modon is szaporodo
mikrobak esetén. Ennek sordn aerob és anaerob mddon inkubalt, gliikoz tartalmu
tapfolyadékban vizsgaljuk a mikroba szaporodasat, azaz azt, hogy a két energianyerési forma
kozil melyikre, vagy mindkettdre képes-e a torzs elkiilonitve a fakultaiv anaerobokat az tn.
nem fermentalo, obligat aeroboktol.

Az un. mikro-aerofil baktériumok (pl. Campylobacter jejuni) képesek ugyan oxigén nélkiil
novekedni, szdmukra azonban a csékkent oxigéntenzio az idedlis, altaldban megndvelt szén-
dioxid koncentracio jelenlétében.

Az aerob energiatermelésre nem képes mikrobakat anaeroboknak hivjuk. Tobbségiik
glikolizis/fermentéaci6 révén nyeri energiajat, bar szamos koziiliik képes az anaerob
respiraciora is. Az un. strikt, vagy obligat anaerobok (pl. Clostridium botulinum) nem csak
hogy képesek oxigén nélkiil élni, hanem az oxigén, a reaktiv oxigén gyokok jelenléte
egyenesen toxikus szamukra. Ezek az aerob respiracio, illetve egyéb oxidativ folyamatok
soran allandéan képzddnek a sejtben. Az aerob, fakultativ anaerob és aerotolerans mikrobak
képesek ezeket semlegesiteni a 2.1.4.17. abran lathato, az identifikalasban kiemelten
fontosreakciok révén, mig az obligat anaerobok nem rendelkeznek szuperoxid dizmutaz és
kataldz, illetve peroxiddz enzimekkel.

szuperoxid
) " dizmutéaz
20," +2H » O,+H,0,
katalaz
peroxidaz
H,0, + H,R » 2H,0 +R

2.1.17. 4bra. A reaktiv oxigéngyokok semlegesitése

Az obligat anaerobok oxigénérzékenységének gyakorlati jelentdsége, hogy abban az esetben,
ha gyanunk van arra, hogy a vizsgalati anyag ilyen korokozot tartalmaz, kiilon gondot kell
forditanunk a minta bekiildése és feldolgozasa soran a légkori oxigén tavoltartdsara.
Ellenkez6 esetben az oxigén az érzékeny mikrobakat néhany perc alatt elolheti, meggatolva a
helyes diagnozis felallitasat.

Néhany anaerob baktérium un. aerotolerdns (pl. a Streptococcus pyogenes), melyek, aerob
respiraciora képtelenek 1évén, oxigén jelenlétében is fermentalnak. Ezek tehat aerob modon is

novekszenek (a gyakorlatban altaldban igy is tenyésztjiik dket).

A baktériumok anabolizmusa
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Bar a bioszintetikus, anabolikus folyamatok nagymértékben hasonl6ak minden baktériumban
(Iényegében minden €16 sejtben), a baktériumfajok kozott fontos és jelentds kiilonbségek
vannak az egyes folyamatok megléte, illetve teljessége vonatkozasaban. Miutan mindazokat
az ¢lethez elengedhetetlen komponenseket, melyeket a sejt onmaga nem tud eldallitani a
kiilvilagbol kell felvennie, a fajra jellemz6 anabolikus képességek hatarozzak meg a mikroba
— azonositasukban remekiil felhasznalhatd — tapanyagigényét.

A szénforras alapjan torténd osztalyozasrol (auto-, illetve heterotrofok) mar esett szo e
fejezetben. A legtobb orvosi szempontbol fontos mikroba nitrogénforrasul képes szervetlen,
els6sorban a kornyezeti ammoniabol, vagy ammonium sokbdl szarmazo nitrogént
felhasznalni, azonban altaldban arra is képesek, hogy komplex, szerves nitrogénforrasokat
deaminaljanak. Elsdsorban a pillangésvirdguak gyokerein €16 nitrogénkotd baktériumokra
jellemzo, hogy a 1égkori nitrogént képesek ammoniava redukalni.

A szervetlen anyagok koziil a baktériumok foszfat- és szulfat- natrium-, kalium-, kalcium-,
magnézium- és mangansziikségletiiket altaldban szervetlen sok formajaban fedezik.
Egyesekre, pl. a kobaltra csak nyomokban van sziikség, mig a minimalis, de igen 1ényeges
vassziikséglet fedezésének modjardl mar ejtettiink szot.

Bizonyos szerves metabolitok szintézisére egyes baktériumfajok, vagy torzsek képtelenek,
azokat kornyezetiikb6l kell felvenniiik. Ezek lehetnek aminosavak, nukleotidok, kofaktorok.
Amennyiben az igény a fajra jellemzd, az jol kihasznalhat6 a diagnosztikai munkaban is (pl. a
Haemophilus influenzae NAD- és hemigénye). Szamos kofaktorra, illetve vitaminra csak igen
kis mennyiségben van sziikség, ezeket novekedési faktoroknak nevezziik (pl. a nikotinsav, a B
csoport vitaminjai stb.).

Az igény, azaz az adott komponens bioszintézisére valo képtelenség lehet friss mutacid
eredménye is, ilyenkor, szemben az eredeti, vad, un. prototrof térzzsel, az 11j igénnyel fellépd
mutanst az adott tapanyagra nézve auxotrofnak hivjuk (pl. metionin auxotrof).

A baktériumok szaporodasa, a populacié novekedése

A baktériumok szaporodasa szinte kivétel nélkiil osztdédassal, két leanysejtté torténd
szétvalassal, un. binaris hasadassal torténik. Bér a sejt osztddasa eldtt annak tomege,
volumene némileg megnovekszik, a ,,baktériumok névekedése” kifejezés alatt altalaban a
sejtek szamanak emelkedését, a tenyészet, a populacio ,,novekedését” értjiikk. Az osztodast
tehat megel0zi a sejt novekedése, és a kromoszoma membranhoz kotott replikdaloddsa (lasd a
kovetkezd, Genetika alfejezetben). A sejt kdzepén egy, a hossztengelyére merdlegesen
korbefuto, specialis fehérje komplexbdl allo gytri altal kijelolt helyen indul meg az osztddasi
szeptum képzédése. Ertelemszeriien ehhez a sejtet hatdrol6 rétegek, a membrén, a
peptidoglikan aktiv szintézise sziikséges, mely utobbi specidlis, tehat a normal peptidoglikan
szintézistdl eltérd transzpeptidazokat, penicillin kotd fehérjéket (PBP) igényel. Igy alakul ki a
két, majdan szétvalo leanysejtet elhatarolo, két réteg membranbol €s két réteg
peptidoglikanbdl allo szeptum: tehat mindkét leanysejthez tartozik egy-egy réteg. Mint a
baktériumok alakjanak targyalasakor lattuk, az ismételten kialakul6 szeptumok egymashoz
viszonyitott sikja hatdrozza meg a szét nem valo leanysejtek altal alkotott csoportok
elrendezddését (staphylococcus, streptococcus).

Folyékony tenyészetbe oltva a mikrobak elszaporodasaval jelenlétiik eldbb-utobb szabad
szemmel is lathatova valik, a folyadék zavarossa valik. Az opacitas altalaban egyenletes, de
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az 1d6 mulasaval a sejtek lilepedni kezdhetnek, a nagyon hidroféb felszinl sejtek lathato
moédon aggregalodhatnak, vagy a levegdt igénylok esetleg a folydék-levegd hataron az edény
falahoz tapadnak, egyesek azon biofilmet (lasd késobb) képeznek. Szilard taptalajon a
szaporodas eredménye a telepek megjelenése.

A baktériumpopuléci6 Szaporodasa fazisokban zajlik. A folyamat elsésorban a folyékony
taptalajokat egyenletesen zavarosité mikrobak esetén kovethetd jol az optikai denzitds
mérésével.

A baktérium sejtszam meghatarozasa

Fontos azonban tudnunk, hogy egy mikrobapopulécié mindig tartalmaz €16 és elpusztult
sejteket, és az utdbbiak szintén hatdssal vannak a szuszpenzio turbiditdsara. Az 6ssz (€16 és
elhalt) sejtek szamat az optikai denzitas (turbiditas) mérése mellett mikroszkoposan, szamlalod
kamréaban, esetleg automata sejtszamlaloval hatarozhatjuk meg. A jelenlévo €16 sejtek szdmat,
a csiraszdamot, az On. telepképzd egységek (gyakori angol névvel: colony forming units, c.f.u.)
szamanak megadasaval fejezziik ki. A tenyészet megfeleld higitdsa utan meghatarozott
térfogatot (pl. 100 mikrolitert) szilard taptalaj felszinén egyenletesen eloszlatva, inkubéacio
utan megszamoljuk a keletkezett telepeket, majd az értéket a higitas mértékével megszorozva
megkapjuk a tenyészet €10 csiraszamat. A mindennapi laboratériumi gyakorlatban altalaban
az optikai denzitési értékeket (melyek tehat a teljes sejtszdmot reprezentaljak) (2.1.18. abra,
OD1-OD2 stb.)a telepképzd egységek (tehat az €16 sejteket jelentd értékek) fliggvényében
(2.1.18. abra, CFU1, CFU?2 stb.) abrazoljuk fél-logaritmusos koordinata rendszerben. Az
ismeretlen szuszpenzi6 denzitasat mérve (2.1.18. abra, ODx) a standard gorbérdl olvashatjuk
le a sejtszamot mely, legalabbis a ndvekedés elején, még kevés elpusztult sejt jelenlétében,
gyakorlatilag dontden az €16 sejteket jelenti (2.1.18. abra, CFUx). Az optikai denzitasi
értekek fiiggenek a fajtol, sot, a fajon beliil a torzstdl is. A legtobb baktérium esetében
folyadékban, szabad szemmel mintegy 106sejt/ml koncentraciot mar észrevesziink (azaz egy
folyadékban alig kevesebb, mint egymillié baktériumsejt jelen lehet milliliterenként, és azt
még mindig kristalytisztanak latjuk).
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2.1.18. abra. Optikai denzitas és telepképz6 egységek szama — standard gorbe. OD= Optikai
dezitas, CFU= Colony Forming Units (telepkéz6 egységek, €10 sejtek szama/ml)

Amennyiben egy frissen beoltott folyékony tenyészetet vizsgalva a sejtszamot az id6
fliggvényében abrazoljuk, az Gin. névekedési gorbet kapjuk (2.1.19. abra). A novekedési
gorbe négy, jol elkiilonithetd fazisra tagolodik.
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2.1.19. 4bra. A baktériumtenyészet ndvekedési gorbéje

Lag vagyadaptdcios fizissoran a baktérium sejtek ,,felkésziilnek” az osztodasra. Erzékelik az
adott kornyezetben rendelkezésre allo tapanyagokat, a jelenlévo fizikai paramétereket és
metabolikus rendszeriikben be-, illetve kikapcsoljak az adott koriilmények kozott sziikséges
géneket, megindul a sziikséges enzimek termelése. Ha a sejt genetikai lehetéségei az adott
koriilmények kozott erre nem adnak lehetdséget (hianyoznak a sziikséges gének) a sejt nem
indul szaporodéasnak.

Logaritmusos, log vagy exponencidalis fazis alatt a sejtszam alland6é mértékben, az id6 és a
sejtszam logaritmusa kozott linearis 0sszefiiggést mutatva novekszik. Ez a leggyorsabb
szaporodas ideje, a két osztodas kozott elteld 1d6 ilyenkor a legrovidebb. A generdcios ido a
két osztodas kozott eltelt atlagos 1dot jelenti. Bar jelentdsen fligg a koriilményektol, a
generacids id6 tobbé-kevésbé jellemzo a fajra. A legtobb orvosi szempontbdl fontos mikroba
esetén ez, idealis feltételeket biztositva, 20—40 perc. Vannak ennél sokkal hosszabb
generacids ideju fajok is, pl. a tuberkuldzis korokozdja, ahol a két osztodas kozott eltelt id6
mintegy 20 ora. Ennek gyakorlati kdvetkezménye, hogy az ilyen korokozok diagnosztikus
célu kitenyésztéséhez 1ényegesen hosszabb id6, hetek kellenek, szemben a tobbi baktérium
18-24 o6ras idejével. A logaritmusos novekedés szinte hihetetlen ,,él6anyag” novekedést
jelent. Ezt szoktak illusztralni az E. coli sejt példajaval: Egyetlen sejtbdl, ha folyamatosan
szabadon osztddhatna 20-25 percenként, 3 nap alatt a Fold tomegénél nagyobb baktérium
tomeg jonne létre. Ez természetesen a gyakorlatban nem torténhet meg, hiszen a tenyészet
elébb-utobb eléri a kovetkez6 fazist.

A log fazis soran a tenyészetbdl a tdpanyagok elhasznalddnak, a mikroba szamara toxikus, a
novekedést gatld termékek szaporodnak fel, illetve fizikokémiai véltozasok (pl. pH-
csokkenés) jonnek 1étre. Ezért a stacioner fazisban a generacios idé6 megnyulik, a novekedés
lelassul, és elér egy olyan szintet, ahol az osztddas mar csak a pusztulds mértékével tart
egyensulyt. Ennek kovetkeztében a teljes csiraszam (€16 és elpusztult sejtek) esetleges
kismértékli novekedése mellett az €16 sejtszdm allando. A sejtek tobbsége azonban egy
bizonyos dtmeneti allapotba keriil, bar él, és igy telepképzd, de nem osztodik. Ugynevezett
endogén metabolizmus zajlik benniik, mely az €l6 allapot fenntartasahoz, esetleg bizonyos, a
fajra jellemz0 biologiai aktivitashoz elegendd, de a sejtek nem osztddnak. A sejtek
morfologiaja gyakran véltozik, féleg a Gram-pozitivok esetén a festddés bizonytalannd valik,
¢és ennek a szakasznak az elején indul be az arra képes fajokban a sporaképzddés is. A
sejtekben intracellularisan taplaléktarolo polimerek halmozodhatnak fel. Ez alatt a fazis alatt
termelddnek az un. masodlagos metabolitok, melyek k6zott szamos antibiotikumot vagy
egyes toxinokat talalunk.

A hanyatlo, deklindcios fazisban az osztddas mértéke mar egyértelmiien alacsonyabb a
pusztulds mértékeénél, igy az €16 sejtek szama csokken. Az 6ssz-sejtszam lehet allandd
(¢l6+elhalt sejtek, az utdbbi aranyanak novekedésével), de csokkenhet is az elpusztult sejtek
feloldodasa miatt, amennyiben a fajra jellemzo6 az un. autolizis, azaz az elhalt sejteket feloldod
enzimek indukalésa.

A fenti fazisok egy zart tenyészetre jellemzdek, melyet beoltas utan magara hagyunk.
Amennyiben az egyes taplalékkomponenseket folyamatosan potoljuk, esetleg a gatlo
anyagcseretermékeket eltavolitjuk, vagy éppen az elszaporodott sejteket folyamatosan
kinyerjik, un. folyamatos tenyészeteket hozunk létre. Ezek ipari méretli megvalositasa —
megtévesztd kifejezéssel — a fermentdcio, mely fermentorokban, kemosztatokban torténik.
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Ezek célja vagy a mikrobdk, vagy valamely mikrobidlis termék ipari méretekben torténd
eldallitasa. A paraméterek gondos megvalasztasaval, valtoztatasaval a célnak megfelelden
lehetdség van a tenyészet kiilonbozo, log vagy stacioner fazisban val6 tartasara.

In vivo, a szervezet normal florajat képezod, vagy éppen azt fertéz6 mikrobak allapota egy, a
taplalékforras, és a szervezet védekezd mechanizmusai altal bizonyos fokig limitalt, gyakran
egymassal kompeticioban all6 mikrobakbol all6 folyamatos tenyészetnek tekintheto.

El6, de nem tenyészthet6 allapot

Az utobbi évek egyik érdekes felfedezése volt szamos faj esetén az un. éld, de nem
tenyészthetd allapot (VBNC — Viable But Non-Culturable) leirasa. Bizonyos kérnyezeti
hatasokra egyes baktériumok olyan — kiilonb6z6 maddszerekkel igazoltan €16 — allapotba
kertilhetnek, melyben ugyan in vitro koriilmények k6zott nem tenyészthetéek, de
fert6zOképességiiket megdrizhetik. (A jelenségnek semmi koze a sporaképzéshez!). Bar a
megfigyelés, €s a vele kapcsolatos elméletek nem mentesek még az ellentmondasoktol,
jelentdsége, foleg jarvanytani szempontbol driasi lehet. Ilyen allapotban levo pl. kolera
vibriokkal szennyezett vizmintdk a hagyomanyos modszerekkel vizsgalva mikrobamentesnek
mindsiilhetnek, mig fertézést valtozatlanul okozhatnak.

A mikrobialis szaporodas fizikai feltételei

A tapanyagigényen kiviil a mikrobialis novekedésnek fizikai feltételei is vannak. Az
aerob/anaerob novekedés targyaldsakor mar emlitettiik az O2, illetve CO2 igényt. Az
anaerobok tenyésztésénél a taptalaj alacsony redoxpotencidljat kell biztositanunk. Erre
lehetdség van redukald dgenseknek (pl. tioglikolat) a taptalajhoz adésaval, illetve a mikrobak
oxigénmentes miliében, un. anaerosztatokban vald inkubélésa révén (E modszerekrdl a
Diagnosztika és az anaerob baktériumokat leir6 fejezetekben olvashatunk részletesebben).
Amennyiben a tenyészteni kivant organizmus az atmoszféras szintnél magasabb CO2
koncentraciot (pl. 5-10%), igényel (Campylobacter, Brucella) azt szamara biztositanunk kell.
Az aerob — fakultativ anaerob baktériumok oxigénigényének potlasarol folyékony kulturaban
altalaban a taptalaj levegdztetésével gondoskodunk, amit legegyszeriibben a tenyészet
folyamatos razogatasaval, un. razoinkubatorokban ériink el.

A legtobb, orvosi szempontbol fontos mikroba optimalis tenyésztési homérséklete 37 oC kortil
van, ami nem meglepd, hiszen ezen kdrokozok a melegvérii gazdaszervezet parazitaiva
fejlédtek az evolucid soran. Ennek alapjan ezeket az in. mezofil mikrobak koz¢é soroljuk,
melyek optimalis ndvekedést 25 és 40 oC kozott mutatnak. 5 oC alatt csak viszonylag kevés
patogén szaporodik, igaz ezekben az esetekben ezt azonositasukra, kimutatasukra fel lehet
hasznalni (ez az Gn. hidegdusitds pl. Listeria, Yersinia esetén), illetve ezen képességiiknek
jarvanytani kdvetkezményei lehetnek (lasd hiit6tt ételben vald ndvekedés).

Az optimalis névekedést 20 oC alatt mutatd baktériumok az un. psychrophilek, melyek
elsésorban viz- és talajlakd mikrobdk. K6zottiik human megbetegedést okozdkat nem
talalunk, jelentéségiik inkabb gazdasagi, hiszen a hiitétt ételeket szennyezve azok
megromlasat okozhatjak. A thermofilek — szintén kevés orvosi jelentdséggel bird mikrobak —
a magasabb, 50 oC feletti hOmérsékletet preferaljak. A termofil Thermus aquaticus terméke, a
Taq polimerdz viszont a polimeraz lancreakcion alapulé DNS diagnosztikai eljarasok miatt
sz¢les kort alkalmazast nyert a mikrobiologiai laboratériumokban is.
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Ami a kdrnyezet savassagat-lugossagat illeti, a legtobb baktérium a minimalisan bazikus (pH
7.2-7.6) viszonyokat kedveli. Kivételt képeznek a kifejezetten savas értéket igényld acidofil
mikrobak, pl. a hiively normal florajaként a savas mili6t fenntartd Lactobacillus-ok, vagy az
igen sav-érzékeny, alkalikus kozeget kedvel6 Vibrio cholerae.

A mikrobak kiillonb6z6é mértékben tirik a kiszaradast. A gyakorlatban azonban a kozonséges
inkubatorokban rendelkezésre allo paratartalom elegendd, igy kiilon parasitasra legfeljebb
csak hosszabb inkubéciok sordn, a szilard taptalajok kiszaradasat megakadalyozando lehet
sziikség. Kifejezetten igényli tenyésztésekor a nedves kozeget a Helicobacter pylori.

Az ozmotikus viszonyokkal szemben — sejtfaluk véd6hatasa miatt — a legtobb mikroba
meglehetdsen tolerans, és 5% NaCl koncentraciot is elvisel. A sotlirés mértéke (halofilia)
jellemz6 a fajra, felhasznalhatjuk pl. kiilonb6z6 Vibrio fajok azonositasara, vagy a halofil
Staphylococcus aureus szelektiv kitenyésztésére. Vannak extrém halofil organizmusok,
melyek bar nem patogének, a sdval tartositott ételek megromlasat, vagy nyers borok
elszinezddését és allagromlasat okozhatjak.

Ritkén a fény is szerephez jut a bakteriologiai diagnosztikdban Az Un. fotokromogén
mycobacteriumok — szemben a scotokromogénekkel — a fajra jellemz6, diagnosztikus értéki
pigmentet csak folyamatos fényexpozicié hatasara termelik.

A baktériumok genetikaja

A baktériumok haploid organizmusok, azaz minddssze egy génkészlettel rendelkeznek, bar az
egyidejiileg tobb azonos kopidban is jelen lehet a sejtben. A teljes genetikai informdcio,
agenotipus kizarolagos hordozdja lehet a kromoszéma, de azt gyakran extrakromoszomalis
DNS-elemeken (plazmidokon, bacteriophagokon — lasd késébb) hordozott gének egészitik ki.
A genotipus altal meghatarozott lehetdségek keretei kozott bonyolult regulacios
mechanizmusok hatarozzak meg, hogy abbdl ténylegesen mi fejezddik ki, azaz, hogy mi a sejt
fenotipusa.

A bakterialis kromoszoma

Néhany ritka kivételtdl eltekintve (pl. egyes borrelidk) a legtobb baktériumfaj kromoszomaja
kovalensen zart, cirkularis, kettds lancu DNS-molekula. Mérete fajtol fiiggéen 0,6 és 10
megabazispar (mbp, milli6 bazispar). A legkisebb kromoszomak egyike a mycoplasmakban
talalhato, mintegy 0,6 mbp, mely kevesebb, mint 500 gént kodol. Ezzel szemben egy atlagos
E. coli K-12 térzs genomja mintegy 4,6 mbp, kozel 4600 génnel. (Osszehasonlitasul: az
emberi genom mérete kb. 3300 mbp, €s tobb mint 20000 gént tartalmaz). A bakterialis
kromoszdma a sejten beliil szorosan ,,0sszepakolva”, a kettds DNS-spiral szuperhelikalis
format felvéve helyezkedik el: az 1-3 mikron hosszu sejtbe mintegy 1,3 mm DNS-fonal (ez
egy E. coli kromoszoma , kiteregetett hossza”) talalhato. A szuperhélixeknek fontos szerepe
van a replikacio és transzkripcio, €s igy a gének expresszidjanak szabalyozasaban, a DNS mas
molekulakkal valo kolcsonhatasaban. Az ezt 1étrehozo enzimek (topoizomerdzok) egyes
antibakterialis szerek (quinolonok) tamadaspontjai. A DNS-hez un. hisztonszerii fehérjék
kapcsolodnak, szintén regulacios feladattal. A kromoszoémat — prokaryotaknal értelemszeriien
—nem veszi koriil maghartya, igy azok nem sejtmaggal, hanem maganyaggal rendelkeznek, €s
nincs sejtmagvacskajuk.
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A kromoszoma teljes replikacioja E. coli sejtben mintegy 40 percet igényel, azaz ennyi id6
alatt taldlkoznak a két félkor megtétele utan a replikécios villak.

A bakterialis kromoszoma replikacidja

A cirkularis kromoszoma replikacidja az Gn. ori locusnal (E. coli-ban oriC) kezddédik (2.1.20.
abra, A).
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2.1.20. abra. A bakterialis kromoszoma replikacioja. A piros nyilak a két replikacios villat
jelolik. Magyarazatot lasd a szovegben

Egy enzim (helikdz) felnyitja a hélixet, majd a kettds spiral szalai helyileg szétvalnak, és indul
— egyszerre két iranyban, a két replikacios villaban — a DNS megkett6z6dése. Tekintve, hogy
a DNS-fiigg6é DNS polimeraz miikodésének megkezdéséhez egy rovid primert igényel, a
primaz enzim egy rovid RNS szakaszt szintetizal, majd megkezdddik a komplementer DNS-
szalak szintézise. Lényeges, hogy a bakterialis DNS-polimerazok rendelkeznek a hibas atirast
javito (proofreading) képességgel csokkentve a mutaciok lehetéségét (nem gy, mint az RNS
polimeraz pl. az RNS virusokban — lasd ezek rendkiviil magas mutacids ratajat). A két
replikéacios villa mindegyikében a szintézis mind a két templat szalon 5’®3’ irdnyban folyik.
Az Un. vezér vagy vezeto szalon (leading strand) a komplementer szal folyamatosan, mig a
visszamarado szdlon (lagging strand) rovid fragmentumok (az Okazaki-fragmentek)
formajaban szintetizalodik, melyeket aztan egy DNS-ligaz kot 6ssze folyamatos szalla (2.20.
abra, B).

Tekintve, hogy nagy felbontasu elektronmikroszkopos képen a koztes termék képe a gorog

théta (q) betlire emlékeztet, ezt a tipusu kromoszoma megkett6z0dést Théta tipusnak
nevezzik.
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A 40 perc mintegy kétszer olyan hosszl idé, mint az E. coli sejt gyors osztodaskor a
generacios id6. A replikacio azonban az ori-nal Gjrakezdddik, miel6tt az elsé kor befejezddne,
igy végiil megfeleld kromoszoma-kopiaszam all rendelkezésre minden leanysejt szdmara. A
tobbszori replikaciokezdés kovetkezménye az is, hogy a ori-hoz kozel esé gének nagyobb
0sszkopiaszamban vannak egyszerre jelen a sejtben. Nem véletlen, hogy szamos olyan gén
(pl. rRNS gének) talalhatok az ori kozelében, melyek termékeire nagy tdmegben van a sejtnek
sziiksége. Megtorténhet az is, hogy a replikacio gyorsabb, mint a sejtosztodas, ilyenkor tobb,
kettd-négy kromoszoéma kopiaval rendelkezd sejtek johetnek 1étre.

Bar a mRNS szintézise, illetve a fehérjeszintézis alapelveiket tekintve azonosan zajlanak az
eukaryotaknal megismertekkel, adédnak fontos eltérések.

Transcriptio és translatio a baktériumokban

A bakterialis promoterek két, az atiras start kodja eldtt -10 és -35 bp tavolsagra talalhat6 rovid

.....

ismerik fel az Gn. szigma (s) faktorok, melyek a ,,core” RNS polimerazhoz kapcsoldodva
egészitik azt ki teljes, ,,holo” enzimmé meghatarozva, hogy hol kell az enzimnek a DNS
szalhoz kapcsolodnia a sikeres atiras érdekében (2.1.21. abra).
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2.1.21. abra. Az atiras és atolvasas kapcsolata baktériumokban. Magyarazatot lasd a
szOvegben

A kapcsolddas erdsségét a promoter ,ereje”, azaz bazis sorrendje hatarozza meg; egy erdsebb,
az enzimet jobban ko6t promoterrdl sikeresebb az atiras. A baktériumokban tobbféle s faktor
is van (lasd késébb), a legelterjedtebb a 70 kdal molekula témegii s’°. Roviddel a mRNS
szintézis megkezdése utan a s faktor levalik a core enzimrdl, amely ezt kdvetden mar egyediil
is képes folytatni az atirast egészen a gén végéig. Az atirds befejezéséhez egyes géneknél
sziikség van egy terminator fehérjére, a rho () faktorra, mig masoknal, un. rho-independens
terminacio torténik. Ebben az esetben egy, a mRNS-ben szintetizalodo és hurokképzésre
hajlamos szekvencia valtja ki a DNS-RNS polimeraz-mRNS komplex felbontésat.

Mig az eukaryotéknal altaldban egy génrdl (annak intronjair6l és exonjairol) késziil egy
mRNS, a prokaryotdknal gyakori, hogy egyszerre tobb, folytatélagosan elhelyezkedd gén
irodik at egy folyamatos mRNS szalra, azaz Gn. policisztronos mRNS képzodik. A fehérjéket
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kodolo szekvenciak, a gének a prokaryotak donté tobbségeben folyamatosak, azaz a kddold
szakaszokat nem szakitjak meg az eukaryotaknal megismert nem kodolo intronok. Ezek
hianyaban természetesen a szintetizalddott mRNS -nek sem kell egy érési folyamaton
atmennie, hogy a kivagott exonokbdl dsszedlljon az atolvasdsra kész gén. A mRNS
,vandorlasara” sincs sziikség, hiszen a maganyag, azaz az atiras helye nincs a maghartyaval
elvalasztva a fehérjeszintézis helyétdl. Sot, ekét folyamat a baktériumokban kapcsolt: a még
szintetizaldddo mRNS , kész végén” mar folyik a transzlacio. Rdadasul ugyanahhoz a mRNS
szalhoz egyszerre tobb riboszéma komplex is kapcsolddhat poliszomakat hozva 1étre,
egyszerre tObb azonos fehérjelancot szintetizalva (2.1.21. dbra). Mindezek a fehérjék nagy
tomegben valo gyors szintézisét teszik lehetévé, ami a baktériumokra jellemzd gyors
adaptacid elengedhetetlen feltétele.

Extrakromoszomalis elemek

A baktériumok citoplazmajaban jelen lehetnek extarkromoszomalis, genetikai informaciot
hordozo DNS-molekulak, un. episzomdk. Ez lehet bacteriophag nukleinsav, de legfontosabb
képvisloik az un. plazmidok. Dont6 tobbségiik, hasonldéan a kromoszomahoz, kovalensen zart,
korkoros, kettds lanct DNS molekula, bar ritkan, pl. borrelidkban eléfordulnak linearis
plazmidok is. Méretiik igen széles hatarok, 1- >1000 kbp kozott valtozhat, azaz a
legnagyobbak mar meghaladjak a legkisebb bakterialis kromoszomak méretét. Az orvosi
mikrobiologidban fontos korokozok legnagyobb plazmidjai 100-300 kbp tartomédnyba esnek.

Tal azon, hogy a plazmidok a baktérium szamdra hasznos vagy egyenesen sziikséges
informdaciot hordozhatnak, jelentdségiiket az adja, hogy a genetikai informacid horizontalis
terjedésének egyik alapjat képezik. Az Gn. konjugdcio soran (lasd kés6bb) atjuthatnak egyik
sejtbdl egy masik, arra érzékeny sejtbe azt 0j genetikai informacioval gazdagitva.

A plazmidok replikacidja

A plazmidok normalisan a kor alaka kromoszomanal megismert ,, Theta-tipusu™ modon
replikalodnak (a konjugaci6 soran mutatott, ettdl eltérd replikaciojukat lasd késébb). Ennek
soran a megkett6z6dés az Un. ,, replikacios origo” szekvencianal kezdddik, melynek szamos
valtozata létezik. Az azonos origoval rendelkezd plazmidok ugyanazon sejtben nem tudnak
replikalodni: inkompatibilisek, mas szoval azonos inkompatibilitdsi csoportba tartoznak.
Kiilonb6z6 inkompatibilitasi csoportokba tartozd plazmidokbdl tobbféle is jelen lehet egyazon
sejtben. A plazmidok egy része un. szigoruan, ,,stringent” modon regulalt replikdacioju
plazmid, melyek megkettdzddése tobbé-kevésbé kotott a kromoszoma duplikacidjahoz. Ennek
megfelelden e plazmidok sejtenkénti kdpiaszama alacsony (néhany vagy néhany tucat). A
nagyobb méretli plazmidoknak altalaban alacsonyabb a kopiaszama, a nagyon nagyoké kozel
all a kromoszoma kopiaszamahoz. Féleg a kisebb plazmidok kozott sok Un. relaxaltan
regulalt plazmidot talalunk, melyek a kromoszomatol teljesen fliggetleniil replikalddnak.
Ennek kovetkeztében sejtenkénti szamuk a néhany szézat is elérheti. Ha a plazmid
replikacidja lassubb a kromoszoma replikaciojanal, fokozatosan ,,kihigul” a leanysejtekbdl, a
plazmid elvész. Erre kiillondsen a torzsek mesterséges koriilmények kozott valo tenyésztésekor
keriilhet sor, mikor nem biztositunk a plazmidot hordozo sejtek szamara szelekcios eldnyt. A
plazmidvesztés aranyat fokozni lehet az Un. plazmidtérlé anyagokkal. Ezek mutagén anyagok,
mint pl. az ethidium bromid vagy az akridin festékek.

A legtobb plazmid funkcidja nem ismert (de ez nem jelenti, hogy ne lenne fontos a sejt
szamara), ezeket kriptikus plazmidoknak nevezziik. Az ismert funkcioju, és orvosi

55/85



jelentdséggel bird plazmidok koziil a legfontosabbak a virulenciaplazmidok és a
rezisztenciaplazmidok.

A virulencia plazmidok. A legkiilonb6z6bb patogénekre gyakorta jellemzd, hogy fontos,
akar a legfontosabb virulenciafaktoraik génjei mobilis genetikai elemeken, gyakran
plazmidokon helyezkednek el. Szamos adhézios és invazios faktor, toxin génjei talalhatdak
plazmidokon. Egyes esetekben olyan rendkiviil komplex, tobb virulencia faktor koordinalt
kifejezddését igényld fenotipus, mint pl. a shigelldk hamsejt invazids képességének
informacioja teljes egészében plazmidon foglal helyet. Természetesen az e plazmidokat
welveszitett” sejtek aviruelensekké valnak. Bar laboratoriumi koriilmények kozott életben
tarthatoak, természetes kornyezetiikben, a gazdaszervezetben nem képesek megmaradni.

A rezisztencia (R) plazmidok. Orvosi szempontbol kiemelkedd fontossaggal birnak az
antimikrobas szerekkel, dezinficiensekkel, nehezfémsokkal szembeni ellenallast kodolo R
plazmidok. Jelentdségliket az adja, hogy egyrészt a patogén mikrobak konnyen at tudjak
venni ezeket a plazmidokat egymastol, vagy az apatogén flora tagjaitdl, esetenként akar mas
genusba tartozo fajtol is. Masrészt gyakori, hogy az R plazmidok egyszerre tobb
antibiotikummal szembeni rezisztenciat is kodolnak, igy egy genetikai torténés, a plazmid
felvétele, alapvetden megvaltoztathatja a korokozé érzékenységét, és igy a fertdzés
kezelhet6ségét.

A plazmidok egyszeriien lathatova tehetdek a sejtek lizatumat agaroz gél elektroforézissel
szeparalva. Az elektromos erdtérben a plazmidok molekulatomegiikkel forditottan aranyos
sebességgel vandorolnak, és igy egymastol szétvalaszthatdak. A modszer alkalmas egy adott
sejtben talalhato plazmidok szamanak ¢s molekulatomegének tanulmanyozasara, az un.
plazmid-profil meghatarozasara, pl. azonos fajba tartozo izolatumok jarvanytani
kapcsolatanak vizsgalatara. A plazmidoknak a molekularis biologiai munkaban betdltott,
nehezen tulbecsiilhetd szerepét (lasd kiilonb6zo vektorok, klonozas, expresszids vektorok) a
korabbi, bioldgiai, biokémiai tanulmanyaink sordan mar megismertiik.

A genotipus valtozasa

Minden él61ényben, igy a baktériumokban is, a fajra, illetve a torzsre jellemz6 genotipus egy
folyamatos fejlédés, evolucios folyamat eredménye. Igaz ez annak ellenére, hogy a sejt
normalis mitkddése sordn szdmos olyan képességgel rendelkezik (pl. mutaciokat javitd
mechanizmusok, restrikcios enzimek), melyek a valtozasok ellen, a mar ,,bevalt” allapot,
genetikai készlet fenntartasa irdnyaban hatnak. Erre azért van sziikség, mert e valtozasok
tobbsége eldnytelen, teher vagy egyenesen letalis a mikroba szaméra. Ennek kovetkeztében az
Uj valtozat csak akkor (és ott) tud tartdsan fennmaradni, ha (és ahol) szelekcios elénnyel
rendelkezik a populacid tobbi tagjaval szemben. Az eldny—hatrany kérdés lehet egyértelmd,
de az is lehet, hogy egy, az adott kdrnyezetben eldny0s tulajdonsagnak ,,ara van, ami mégis
megéri”: példaul egyes antibiotikum rezisztencia mechanizmusok lassibb novekedéssel
jarnak.

A genotipus valtozasa 1étrejohet mutaciok révén és nagy ugrasokban, j gén vagy
géncsomagok felvétele, a gének horizontdlis atvitele utjan. A mutaciok 6nmagukban nem
lennének elegenddek az €lovilagban tapasztalt valtozatok 1étrehozésahoz. Nehéz elképzelni,
hogy egy komplex, tobb gén altal kodolt rendszer kizarolag ilyen apré 1épesek utjan jonne
1étre, akkor, ha minden kozbiilsé 1épés eredménye csak akkor stabilizdlodhat, ha egyrészt mar
onmaga is funkcionalis terméket kodol, masrészt az jelent is némi elonyt (vagy legalabbis
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nem hatranyos, nem csak teher). Ugyanakkor a két folyamat nem fliggetlen egymastol. A
felvett 0j gének, ha elénydsek az 0j gazda szamara (pl. 4j adhézios lehetéségeket teremtenek,
vagy a kornyezet elony0s megvaltoztatasat teszik lehetdvé egy 0j toxin altal) azonnal
mikodésre készek és stabilizalodnak, atorokitddnek. Lényeges, hogy egy ujolag felvett gén
terméke az 1j gazdaban, a recipiensben nem feltétleniil kell, hogy tokéletesen ugyanazt a
funkciot toltse be, mint amivel az régiben annak elényt biztositott. Példaul egy talajban €16
mikrobatol felvett gén altal kodolt anyag az eredeti gazda kdrnyezetében hathat elsésorban az
ott jelenlévo egyéb mikrobdkra, de egy masik (1j) baktérium altal termelve, annak jellemz6
kornyezetében mar a megfert6zott gazdaszervezetre gyakorolt hatdsa miatt lehet elonyds. Egy
adhezin a donorsejtben egészen mas, az annak kornyezetében (pl. az allati szervezetben)
jelenlévo strukturakhoz kotddhet, mig egy ) mikrobagazddban mar az emberi sejt hasonlo
epitopokat tartalmazo receptoraihoz vald tapadast segitheti. Gyakori, hogy egy antibiotikumot
bontd enzimet kodold gén egy kornyezeti baktériumban a talajban ¢16 mikrobak altal termelt
vegyiileteket bontja, mig bekeriilve egy embereket kolonizalni képes fajba, az eredeti
vegyliletnek mar a gyogyaszatban is felhasznalt valtozatai (azaz az antibiotikumok) ellen hat.
A gének felvételét, a ,,nagy ugrast” kovetden mar mutaciok végzik, végezhetik a ,,finom
hangolést”: a felvett géneknek 1j, az 0j gazda kérnyezetének jobban megfeleld valtozatait
létrehozva, melyek aztan rogziilnek, atorokitddnek. Ily modon fokozodhat egy enzim
affinitdsa (7)) szubsztratjdhoz, vagy példaul egy adhezin kapcsolddasa (1)) receptordhoz.

A genotipus megvaltozdsra jellemzd, hogy mindig egyetlen sejtet érint, ha elonyds, 6réklodik,
és ritka kivételektdl eltekintve (pl. egy pontmutacio reverzioja) nem megfordithato.
Természetesen az eldnyos tulajdonsdgokkal rendelkezd véltozat altalaban talndvi az eredeti
tipust, elobb-utdbb akar a teljes populacio az 0 valtozat lednysejtjeibdl all majd. Fontos, hogy
egy adott genotipus valtozas 1étrejotte fiiggetlen a koérnyezettdl és a mikroba ,,igényétol”: nem
azért torténik meg, mert a kdrnyezet ,,kikényszeriti”, vagy mert a mikroba szamara elényos.
Létrejonni létrejon — ritkan és véletlenszerlien. Megmaradasat, stabilizalodasat donti el az,
hogy nyujt-e szelekcids elényt az uj gazdanak az adott kdrnyezetben. A kdrnyezetnek tehat
nem a valtozat keletkezésében van szerepe, hanem annak megmaradasdban, igaz, de abban
viszont donto.

Mutacio
A DNS bézissorrendjét érintd valtozasok a mutaciok.
A mutaciok és reverzio

A nukleinsav szerkezetében keletkezhetnek egy (vagy csak néhany) bazist érintd mutaciok,
azaz pontmutdciok. A mutaciok lehetnek bazis-szubsztituciok, mikor egy bazis helyett egy oda
nem ill6 keriil a komplementer ldncba. Ha a pontmutécio6 révén a kodon gy valtozik, hogy a
fehérje-végtermékbe egy masik aminosav €piil be, misszensz mutdciorol beszEliink. Ha a
megvaltozott bazistriplet nem kodol aminosavat, nonszensz mutaciorol beszéliink. A génben
l1étrehozott egymastol fliggetlen kiillonb6zé mutacidkat szamozzuk, pl. pro-58, pro-79.

Tekintve, hogy a prokaryotdknal gyakori, hogy egyszerre tobb, folytatdlagos gén irodik at
ugyanarra a mRNS-re, egy nonszensz kodon megallithatja a mutéciotol lefelé elhelyezkedd
tobbi, de a mutacio altal kdzvetleniil tulajdonképpen nem érintett gén atirasat is. Illyenkor a
mutacid polaris hatasarol beszéliink.
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A mikrodelécio és mikroinzercio egy-két bazis kiesését, illetve beszurasat jelenti. Ezek a
mutaciok, amennyiben a kiesés, vagy beszlirds harommal nem oszthaté szamu bazissal torténd
valtozast hoz 1étre, a leolvasasi keret eltolodasat, az Gn. frame-shift mutdciot eredményezik.
Ilyenkor teljesen hibas aminosavakbol all6 polipeptid lanc szintetizalodik, mindaddig, mig az
eltolt leolvasasi keret egy nonszensz tripletet nem ér el. A delécionak és inzercionak ismertek
,makro” formai is, melyek hosszabb szekvencidk kiesését, beszurasat jelentik. Evolicids
szempontbol igen jelentds a gének, szekvenciak megkettézodését jelentd duplikacio, a
szekvencia megfordulasa (inverzio), vagy a genom mas helyére vald atugrasa (transzlokdcio).
Ezekrdl a genom szervezddését targyald résznél szolunk.

A reverzio a mutalt gén visszaalakuldsa a mutalatlan, vad tipust allélld. Ennek valodi
1étrejotte, pl. egy pontmutacid esetén a megvaltozott bazis eredetivé valo visszacserélodése
inkabb csak elvi lehetéség. A gén funkcidja azonban visszaallhat enélkiil is. A cisztronon
beliil 1étrejohet egy masodik mutacio, melynek soran egy, pl. delécioval 1étrejott frame-shift
mutacio eltolt leolvasé keretét egy ugyanennyi bazist érintd inzercié helyrehozhatja.
Amennyiben a két torténés kozotti génszakaszrol valtozatlanul hibasan szintetizalodo
polipeptid lanc a termék funkciojat nem befolyasolja, ismét a vad fenotipus nyilvanul meg.

Abban az esetben, ha a reverzi6é a mutalt gén cisztronjan kiviil torténd események révén
valésul meg, az eredeti mutacid hatasanak gatlasarol, szupressziorol beszéliink. Ennek egyik
lehetséges modja példaul, ha a masodik mutacid olyan, hibas antikodonnal rendelkezd tRNS -
t hoz 1étre, mely az elsé mutacio révén kialakult nonszensz kodont mégis felismeri, mégpedig
ugy, hogy a vad tipusban szerepld, vagy valamilyen més, de a géntermék funkcinalitasat
megengedd aminosavat épit be a polipeptid lancba.

A mutaciok lehetnek spontan és indukalt mutdciok. A spontan mutaciok a replikacié alatt
jelentkezd véletlen hibak kdvetkezményei. A DNS replikéacio soran meglepden nagy
frekvenciaval torténnek hibak (minden 100.—1000. bazisparosodas téves), melyeket azonban a
DNS replikacigjat végzé DNS polimeraz enzimek (proofreading), illetve utélagos
mechanizmusok tobbségében korrigalnak. Ennek eredménye, hogy a genom egy
valoszinlisége 10-4 — 10-10, atlagosan kb. 10-7. Mas szavakkal, mintegy 107 — 1010 sejt
kozott valdsziniileg talalhaté egy adott génre nézve mutéans sejt. (Osszehasonlitasul, egy
baktérium telepben nagysagrendileg kb. 109- csira van).

A mutaciok frekvenciaja nagymértékben fokozhatd mutagén agensekkel. Az igy 1étrehozott
mutaciok az indukadlt mutaciok. A mutagén dgenseket hatdsmodjuk alapjan osztalyozhatjuk. A
bazisanalogok (pl. a timin analdg 5-bromuracil) a megfeleld bazis helyett épiilnek be, de attol
eltérd parképzésiik révén hozzak 1étre a mutaciot (ebben az esetben A helyett G -vel). A
bazismodositok a bazisok szerkezetét megvaltoztatva okoznak hibés parképzést (pl.
nitrosoguanidin). Az akridin festékek egyes bdzisok beszurasat segitik el6. Az UV sugarzas,
kiilondsen a DNS elnyelési maximumanak megfeleld hullimhossznal (254 nm) timin-dimérek
képzddéséhez vezet. Ennek letalis hatasan alapulnak a felszinek sterilizalasara alkalmazott
UV lampék.

A mutagén agensek altal 1étrehozott hibak korrigalasara kiterjedt javito (repair) rendszerek

allnak a mikrobak rendelkezésére. Az idetartoz6 mintegy 30 gén tobbsége része a mikroba un.
SOS-vdlasz rendszerének.
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A baktériumokat érinté mutaciokat osztalyozhatjuk az érintett fenotipus alapjadn is:
Fenotipusosan a mutaciok 1étrehozhatjak a sejt valamely szerkezeti elemének megvaltozasat,
elvesztését. Ilyenek pl. a Streptococcus pneumoniae torzsek tok nélkiili mutansai, vagy a
Gram-negativ baktériumoknal az LPS szintézisének zavarat jelentd R (rogos teleptipust
eredményezo — lasd Morfologia fejezet) mutaciok. Létrejohetnek a baktérium anyagcseréjét
érintd mutaciok is. A fermentacios mutansok képtelenné valnak egy, a vad tipus altal
lebonthat6 cukor felhasznalasara. Ilyenek pl. az egyébként laktoz pozitiv E. coli laktozt
bontani képtelen mutansai. Amennyiben a mutacié eredményeként elvész valamely szubsztrat
(pl. aminosav) eldallitasanak képessége, €s azt kiils6 forrasbol kell potolni, auxotrof-
mutansokrol beszéliink, szemben a vad, prototrof tipussal. Nagyon fontos csoportjat képezik a
mutansoknak a rezisztencia mutdansok (pl. StrR - streptomicin rezisztens), melyek példaul az
antibiotikum cél-molekuldjanak megvaltozasa kovetkeztében valhatnak érzéketlenné egyes
drogokkal szemben.

A gyakorlatban a kiilonb6z6 anyagok karcinogén — gyakorlatilag mutagén — hatasat azok
reverziot, szupressziot indukalo hatasa alapjan vizsgaljuk. A leirdjarél Ames tesztnek nevezett
eljarasban a Salmonella Typhimuriumlegkiilonb6z6ébb mutaciok altal 1étrehozott torzseit
olyan taptalajra oltjuk, melyben csak minimalis szén (gliik6z), szervetlen nitrogén forras és
ionok vannak. Szemben az eredetei, prototrof ,,vad” torzzsel, az auxotrof mutansok ezen nem
tudnak novekedni, mivel szamos molekulat (pl. aminosavakat, vitaminokat) mutacioik miatt
nem tudnak eldéllitani. Amennyiben egy dgens hatasara a torzsbdl az e taptalajon ismét
novekedni képes valtozatok szdma a kezeletlen tenyészetéhez képest megnovekszik, ez
igazolja az anyag mutagén (karcinogén) hatasat.

Horizontalis génatvitel

Mar az eddigiek soran is tobbszor ramutattunk a genetikai informacié horizontélis, egy sejtbdl
egy masikra torténd terjedésének lehetdségére, illetve annak jelentdségére. Szemben a
magasabb rendii, nem haploid organizmusokkal, itt ez semmilyen formdaban nem kotédik a
reprodukciohoz, 1 leanysejtek 1étrehozasahoz. (Kovetkezményesen minden erre utald,
elterjedt elnevezésrdl, pl. sex pilus, ha meg is tartjuk dket, tudnunk kell, hogy hibas). Szerepe,
hogy lehetdséget teremt j variaciok 1étrehozasara, illetve a mutacids finomhangolassal
kiegésziilve a valtozas, fejlodés alapjat képezi. A felvett nukleinsav integralddhat a
kromoszomaba, de az arra képes mobilis elemek 6nalldan is replikalodhatnak a citoplazmaban
(pl. plazmidok, egyes phagok).

A genetikai anyag horizontélis terjedésének harom lehetséges modja van: a transzformacio, a
konjugdacio, és a transzdukcio. Bar mindegyik nagyobb valdszinliséggel torténik meg azonos
faj sejtjeinek részvételével, eléfordulhat az atvitel akar rendszertanilag meglehetdsen tavoli
speciesek kozott is.

Transzformacio

A transzformacid sordn a sejt a kdrnyezetébdl vesz fel és integral oda mas sejtek degradacioja
soran keriilt, vagy mesterségesen odajuttatott DNS-t (2.1.22. abra).
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2.1.22. 4bra. A baktériumok transzfomécioja. Egyes fajok (pl. Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae) sejtjei bizonyos kornyezeti hatdsokra természetes koriilmények
kozott is az un. kompetencia allapotaba keriilhetnek, azaz nukleinsavat tudnak felvenni (1). A
felvett fragmentum, megfeleld szintli homoldgia esetén rekombinalddhat a recipiens
genomjaval (2), és a gén kifejezddése esetén uj tulajdonsag jelenhet meg (3)

A mechanizmusokrél, mellyel a nukleinsav felvétele megtorténik, illetve az ij DNS a
restrikcids enzimekkel torténd hasitést elkeriili, keveset tudunk. Annyi bizonyos, hogy a
kiilonboz6 fajokban ezekért eltéréd mechanizmusok lehetnek felelések. Tobb faj természetes
koriilmények kozott nem képes transzformalodni, bar egyesekben, pl. az E. coliban, ezt
mesterségesen (s €s hdsokkal, elektromos sokkal — ez utobbi az elektropordcio) 1étre lehet
hozni. Ilyen mesterséges koriilmények kozott nem csak DNS-fragmentumok, hanem ott
replikalodni tudd plazmidok is a sejtbe juttathatéak. A mddszert kiterjedten alkalmazzak a
molekularis bioldgiai munkaban. A genetika torténetében mérfoldkdnek szamitott a
transzformaci6 jelenségének Griffith altal tortént felismerése: S. pneumoniae tokvesztett,
avirulens mutansat sikeriilt tokos, virulens szarmazékka transzformalnia. Ezt kovetoen tudtak
Avery, MacLeod és McCarty a DNS atorokito szerepét igazolni.

Transzdukcio, a bacteriophagok

A transzdukci6 a baktériumok virusai, azaz bacteriophagok (réviden phagok) altal kozvetitett
nukleinsav atvitel. A phag virion a phag genomjabdl, és az azt “becsomagolo” fehérje
kapszidbol 4ll. A phag nukleinsav lehet DNS vagy RNS, de sohasem mindkettd. Vannak
Osszetett szerkezetli phagok, melyek a fehérje kapszidon kiviil még bonyolult burkokkal,
strukturelemekkel rendelkeznek. A phagok, hasonldéan az egyéb virusokhoz, szaporodasukat a
gazdasejtjiiket — esetiikben az érz¢keny baktérium sejtet — megfertézve biztositjak. A virion
adszorbealodik a baktérium felszinén talalhato struktirakhoz. A tapadashoz receptorul
szolgal6 szerkezeti elemek lehetnek membran fehérjék, fimbriak, LPS vagy a tok. A phag
megtapadasat kovetden nukleinsav tartalmat injektdlja a sejtbe

Az ezt kovetd lehetséges torténéseket a 2.1.23. abran mutatjuk be.
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2.1.23. 4bra. Virulens és temperalt bacteriophagok. A magyarazatot lasd a szovegben

Az abran az Gn. virulens phagok esetén (A) a sejtbe keriilt nukleinsavrol (A, 1) atirodnak a
phag-gének, a gazdasejt szintetikus képességeit, energiajat felhasznalva megszintetizaldédnak
a teljes phag termeléséhez sziikséges enzimek, majd a phag szerkezeti elemei is (A, 2). Az
»alkatrészekbOdl” automatikusan 6sszeépiilnek a phag részecskék, azaz a phag nukleinsav
becsomagolodik (A, 3), majd — altalaban a gazdasejt feloldasa mellett (A, 4) — kiszabadulnak
a virionok, készen 1) gazdasejtek megfertdzésére (A,5). Ezt a folyamatot hivjuk litikus
ciklusnak.

Az On. temperdlt phagok (B) nukleinsavja a sejtbe jutva altalaban nem indukal litikus ciklust,
hanem részévé valik a bakterialis genomnak. A phagnak ezt a bakterialis utodsejtekbe is
orokl6do, ,,csendes” allapotat prophagnak nevezziik (B, 1-3). A prophag allapot soran a phag
DNS éltaldban integralodik a kromoszomaba annak specifikus pontjainal. Egyes phagok
képesek a citoplazmaban cirkularizalodni, és a kromoszomatol fliggetleniil — gyakorlatilag
plazmidként, episzomaként — replikalodni. Bizonyos stimulusok (UV, hémérséklet shock)
hatasara, vagy esetleg spontan a prophag aktivizalédhat, az integralodott phag nukleinsav
kivagodik (B, 4), és lezajlik a litikus ciklus elpusztitva a gazdasejtet, 0j virionokat
eredményezve (B, 5). A baktériumsejtnek azt az allapotat, mikor prophagot hordoz
genomjaban, /izogén — azaz potencidlisan lizisre képes — dallapotnak nevezziik.

A phagok, igy a temperalt phag részecskék is tartalmazhatnak valamelyik korabbi bakterialis
gazdasejtjiikkbol szarmazo nukleinsav darabokat is. A transzdukcio ezeknek a nem phag
eredetli géneknek phagfertézés révén az 01j gazdasejtbe torténd horizontalis atvitelét jelenti.
Az ilyen gének altal kodolt 0 tulajdonsag megjelenése a lizogén sejtben a lizogén konverzio.
Szamos korokoz6 virulencia faktoranak kifejezédése, pl. a torokgyik (Corynebacterium
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diphtheriae), a skarlat (Streptococcus pyogenes) vagy a vérzéses colitis (E. coli 0157)
korokozodinak toxintermelése, vagy a shigellak, salmonelldk LPS-ében egyes immundominans
epitopok szintézise lizogén konverzidé eredménye.

Fiiggéen a modtol, hogy a phag hogyan ,,tesz szert” a bakterialis eredetii szekvenciakra, a
transzdukcio lehet specifikus és generalizalt.

Specifikus és generalizalt transzdukcio

A specifikus transzdukciora (2.1.24. abra, A) képes phagok csak meghatarozott géneket
tudnak transzdukalni. Ennek oka, hogy e phagok csak a kromoszoéma szigorian meghatarozott
pontjain tudnak prophagként integralddni, példaul az E. coli Iphagja a gal és bio gének kozé,
¢s igy a phag csak ezeket a géneket tudja atvinni. Amennyiben ugyanis beindul a litikus ciklus
¢s a phag nukleinsav kivagodik a kromoszoémabol, mintegy 10-5 — 10-6 frekvenciaval
kivagasi hiba torténik (A, 1). Ennek soran a phag DNS nem pontosan vagédik ki, hanem
»felkap” egyik vagy masik oldalan a gazdasejt kromoszomdjabol szdrmazo szekvencidkat is.
Ha az igy ,,megnétt” hibrid DNS nagysaga nem haladja meg a fehérje burok befogado
képességét, az becsomagolodik (A, 2) és virionként kiszabadul a sejtbol (A, 3). Ez a
partikulum egy tjabb sejtet fertdzve és lizogenizalva mar atviszi oda, transzdukalja a donor
génjeit, Ifag esetén a gal vagy bio géneket (A, 4, 5).

0.0.0.0.0.0

@

a uj, eredetileg
a donor kromoszéman

kddolt fenotipus
O l O - O : O - O
— - — > s - ~ - -

b uj, eredetileg
a donor kromoszoman
kédolt fenotipus

2.1.4.24. abra. Specifikus és generalizalt transzdukcid. Magyarazatot lasd a szOvegben

A 1 phagnal vannak kevésbé szigoru megkotésekkel integralodod phagok is, s6t vannak,
melyek gyakorlatilag random integralodnak (mint pl. az E. coli Mu phagja), és a kivagasi hiba
révén szamos gén atvitelére képesek.

A generalizalt, altalanos transzdukcio alapja (B), hogy a sejt altal szintetizalt phag

nukleinsavnak a phagfejbe vald csomagolésa aspecifikus, automatikus folyamat, oda elvileg
barmilyen, példaul a gazdasejt kromoszomajanak replikacidja soran keletkezd megfeleld
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méretll fragmentumok, pl. Okazaki fragmentek — csomagoldsi hiba révén — bekeriilhetnek. Az
igy keletkezett részecskék az tgynevezett dlvirionok, pseudovirionok (B, 1, 2). Barmilyen
genomrészt tartalmozé fragmentumnak egyenld esélye van bekeriilni a pseudovirion
kapszidjaba, az igy atvihetd informacié tehat nem specifikus a phag esetleges integracios
pontja koriili génekre. Az egyik jol ismert altalanos transzdukalo phag az E. coli P1 phagja,
mely altaldban a kromoszématdl fiiggetlen episzomaként replikalodik a citoplazméaban. A
litikus ciklus soran keletkezd phagrészecskék koziil kb. minden 1000. virion pseudovirion.
Tekintve, hogy a kromoszéma mintegy 1-2%-a fér el a P1 phagban, kb. minden 105-108
phagrészecske kozott talalhato egy adott kromoszomalis gént transzdukalni képes partikulum
(B, 3). A nukleinsav az 0j gazdasejtbe keriilve vagy degradalodik, vagy — meglévé homoldgia
esetén — rekombinalodik a genomba (B,4). Két gén egyiittes, Un. Co-transzdukcioja, azaz
mindketté megjelenése az lj gazdaban azt jelenti, hogy a kromoszéman viszonylag kozel
helyezkednek el. fgy a generalizalt transzdukci6 fontos médja gének kromoszoéman vald
lokalizalasanak, térképezésiiknek.

Konjugacio

A donor sejt sajat génjei (pontosabban az altal hordozott, atvihetd plazmid génjei) altal
vezérelt génatvitelt konjugacionak nevezziik. A konjugacio soran egy plazmahid jon létre a
donor és a recipiens sejt kozott. A bélbaktériumoknal ennek morfologiai megfeleléje a
korabban mar emlitett sex pilus. E folyamatra azok a plazmidok képesek, melyek
rendelkeznek a sziikséges génekkel, elsdsorban a tra — transzfer és mob — mobilitas génekkel.
Ezek kodoljak a plazmahid, sex pilus kialakuldsédhoz, illetve a transzformaci6 sordn térténd
specialis DNS replikacidohoz sziikséges fehérjéket. Ezek a plazmidok az un. konjugativ
plazmidok. Ritkan résztvehetnek konjugacidban un. nem konjugativ plazmidok is, de ilyenkor
ezek vagy integralodnak arra képes plazmidokkal, vagy még kevéssé ismert modon
felhasznalhatjak azok megfeleld géntermékeit. A legegyszeriibb plazmidot, mely semmilyen
mas informaciot nem hordoz, mint ami sajat atvitelének képességéhez kell, fertilitési vagy F
faktornak nevezziik.E plazmid felvételével mindéssze donor tulajdonsagot nyer az 1j
gazdasejt. A plazmidok dont6 tobbsége azonban, mint lattuk, masféle informéciot (virulencia
faktor géneket, rezisztencia géneket) is hordozhat, és ezek kifejezddhetnek a recipiensben is.
Egyes plazmidok, pl. az F faktor, linearizalodva integralodhatnak is a kromoszomdba annak
maghatéarozott, homoldg szekvencidkat (pl. IS elemeket, 1asd késébb) hordozé pontjain, ami
eldsegitheti a konjugécio révén nem csak plazmid, de kromoszomalis gének atvitelét.

A konjugiacio menete

A konjugaciodval torténd plazmid atvitel, és a plazmidok 4ltal 1étrehozott kromoszoma-gén
transzfer folyamata véazlatosan a 2.1.25. abran lathato.
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2.1.25. 4bra. Plazmid és kromoszomalis gének atvitele konjugacidval. A magyarazatot lasd a
szovegben

Az 4bra A részén egy konjugativ rezisztencia plazmidatvitele lathatd. A konjugéci6 soran nem
a kettds szalu, teljes plazmid molekula jut at. A plazmahid kialakulasa utén a plazmid kettds
lanca annak egy meghatarozott pontjan, az oriT locusnal felnyilik, és csak az egyik szal halad
at a plazmahidon, mikdzben igy azon, mint a donorban marad6 mésik szalon folyamatosan
torténik a komplementer szal szintézise (A, 1). A maradd, valtozatlanul cirkularis szal
mintegy gordiil az atjutd, felnyilt szalon. Emiatt, elkiilonitendd a 0 tipust replikaciotol, ezt a
konjugaciohoz kotott DNS megkettézédést ,, gordiild gytirii”, rolling circle replikdacionak
nevezziik(A, 2). Ez teszi lehetdvé, hogy amellett, hogy a recipiens szert tesz a plazmid egy

crer

potencialis donor lesz (A, 3).

Egy konjugativ plazmid kromoszémaba torténd integrdcioja (B, 1) soran nem vesziti el a
donor képességet kodolo tulajdonsagat. Az integralodott plazmid egyik szala a mar fent leirt
modon felnyilhat, és a gordiilé gylirimodell szerint replikalodva megkezdheti a recipiensbe
torténd atjutast. Tekintve azonban, hogy ez mar nem egy 6nallé plazmid, most mintegy huzza
maga utan a kromoszoma vele folytatdlagos szalat is, mintha az vele egyiitt egy hatalmas
plazmidot képezne (B, 2). igy a donorbél, a plazmid segitségével kromoszomalis gének
juthatnak at a recipiensbe ¢€s integralodhatnak annak kromoszomajaba (B, 3). Azokat a
torzseket, melyek integralt plazmiddal rendelkezvén at tudnak vinni egy donorba
kromoszomalis géneket, Hfr — High frequency (of chromosomal gene transfer) — torzseknek,
ezt a fajta konjugaciot Hfr konjugacionak nevezziik.

A recipiens akkor nyer donortulajdonsagot, ha a teljes plazmid 4tjut. Azonban az integralt

plazmid felnyilasakor annak szdla mintegy félbevagodott, a két fél kozott Hfr torzsekben a
teljes kromoszoma helyezkedik el. Tehat a teljes plazmid atjutasahoz a teljes — kozbiilsé —
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kromoszoma atjutasa is sziikséges. Ehhez a konjugacié megkezdésétdl E. coli esetén mintegy
100 percre van sziikség. Ez magyarazza, hogy a teljes bakterialis kromoszématérképeken az
egyes gének helyét, egymastol mért tavolsagat percben fejezziik ki: hany perc kiilonbséggel
jelenik meg két gén a recipiensben.

A genom szervezddése

A genomban nem csak a kiilonb6z6 gének jelenléte, valtozataik, de azok egymashoz
viszonyitott elrendezddése is folyamatosan tartd evolicios folyamat eredménye. Gyakori,
hogy az azonos funkcidhoz tartozo, azonos ingerekre valaszul atirodo, kifejez6do gének
egymas kozelében, vagy éppen folytatdlagosan, egy kozds promoter utan, egy operonban
helyezkednek el (1asd pl. a laktéz operon génjeit).

Egy adott fajban a gének keriilhetnek egymas kozelébe a fajban 1étrejovo belsé atrendezddés
utjan. Ezt nagymértékben megkonnyitik a genomban (magasabb rendiiek genomjaban is)
szétszortan elhelyezkedd, oda inzertalodni, athelyezddni, transzpondlodni képes szekvenciak,
az Gn. transzpozonok. Legegyszeriibb formaik az IS elemek (insertion sequence), melyek
mindossze a transzpozicidhoz sziikséges transzpozaz enzim génjét hordozzak két végiikon
egy-egy azonos, ismétlddo, de bazis sorrendjében forditott rovid szakasszal (inverted repeat)
(2.1.26. abra, A).

IS elem D s _<]

a ABCDEF tnp (transzpozaz) FEDC B A

.

transzpozon

b D IS <] antibiotikum rezisztencia Vz;gy'f&iﬁ g'én [> IS Q

D Q inverted repeats

2.1.26. abra. Inzercios szekvenciak (IS elemek) és transzpozonok. Magyarazatot lasd a
szOvegben

Az Un. dsszetett transzpozonok (gyakran ezeket hivjuk egyszeriien csak transzpozonoknak),
valadi ,,ugralo gének” (jumping genes). Ezek, mint neviik is mutatja, a transzpozicidhoz
sziikséges gének mellett valamilyen mas gént vagy géneket (leggyakrabban antibiotikum
rezisztencia, esetleg toxin géneket) is tartalmaznak két végiikon egy-egy IS elemmel vagy
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ismétl3dé szekvenciakkal (direct repeats) (2.1.26. abra, B). Ugy az IS elemeknek, mint a
transzpozonoknak tobb osztalya, valtozata ismert.

Tekintve, hogy e szekvencidk tobb példanyban lehetnek jelen a genomban, a kdzottiik, tehat
azonos szekvenciak kozott 1étrejovo rekombinacio lehetdvé teszi a kdzrefogott szakaszok
transzpozonok nem csak a kromoszomaban, hanem extrakromoszomalis elemeken,
plazmidokon, bacteriophag DNS-ben is elhelyezkedhetnek, rajtuk keresztiil ezek részben vagy
egészben integralodhatnak a kromoszémaba.

Az IS elemek és transzpozonok szamos egyéb moddon is befolydsolhatjak gének kifejezodését.
Inzercidjukkal mutéaciot hozhatnak 1étre a génekben, a promoter és a gén kozé kertilve
megakadalyozhatjak annak atirasat, vagy éppen ellenkezdleg, egy erds promoter ,,bevitelével”
teszik lehetdvé gyenge sajat promoterrel rendelkezd gének (pl. egyes béta-laktam
antibiotikumokat bont6 enzimek) kifejezodését. Az IS elemeknek a genom plaszticitdsaban
viselt jelentdségét indirekt médon mutatja, hogy gy tlinik, a patogén fajok, illetve fajon
beliili virulensebb valtozatok genomjaban nagyobb az IS elemek és transzpozonok szama és
valtozatossaga, mint az apatogen vagy a kdrnyezetben €16 tipusokéban.

Integronok és genomialis szigetek

Az utdbbi idében felfedezett, rezisztencia gének egymashoz rendezddést és egyben
kifejez6dést szolgald struktirak az Gn.integronok. Ugy miikodnek, mint egy, a vagonokat
(6nall6 promoterrel nem rendelkezd, cirkuléris olvasasi kereteket, az Gn. kazettakat) egy
mozdony (a promoter) mdgé szép sorban 0sszekapcsolo, és igy azokbol vonatot (kifejezédni
képes géneket) 0sszedllitd rendezd palyaudvar. Konnyl belatni ennek jelentdségét: Tul azon,
hogy sajat promoter hidnyaban nem atir6do olvasasi keretek valnak igy funkcionalis génné, az
egymas mogé felflizott kiilonbozo rezisztenciagének értelemszeriien multi-rezisztenciat
okoznak. Gyakori, hogy transzpozonokhoz kapcsoltak, illetve gyakran transzferabilis
plazmidokon helyezkednek el (ezek az Gin. mobil integronok), ami biztositja horizontalis
terjedésiiket. Szamos tipusuk koziil a legelterjedtebbek az un. 1.-es osztalyl integronok
(2.1.27. abra)
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2.1.27. dbra. Az 1-es osztalyu integronok mitkddése. Az integronok rendelkeznek egy
kapcsolodo szekvenciaval (attl) (A). Ezen keresztiil az intl altal kodolt integrazuk a sajat
promoter nélkiili cirkularis, antibiotikumrezisztencia géneket hordozo kazettakat (R1) —
amennyiben rendelkeznek komplementer attC szekvenciaval — integralni tudja (B). A
folyamat tobb génnel is megismétlddhet, multidrog rezisztens torzseket hozva létre (C)

Amellett, hogy, mint lattuk, a genomban adott az evolicio sordn a gének athelyezddésnek
lehetdsége, a genetikai anyag horizontalis 4tvitele soran a baktériumok kész, mar egymas
mellé rendezett géncsomagokat is felvehetnek. Ezeket a genom tobbi részetdl szigetszerlien
elkiiloniild, 10-200 kbp nagysagu géncsoportokat genomidalis szigeteknek nevezzik.
Szigetszerliségiiket az adja, hogy bazisaik G+C ardnya eltér a gazdafaj genomjara jellemzo6tol
igazolva ezzel, hogy eredetileg valamilyen mas fajbol szdrmaznak. A genomba torténd
integracios helyiik gyakran egy tRNS gén mellett van, feltehetden, mivel ezek meglehetdsen
konzervaltak a kiilonb6z6 fajokban. Gyakori, hogy ismétlédo rovid szekvencidk (direct
repeats) hataroljak a szigetet, illetve, hogy a szigetben talalhatd gének kozott egyeb,
integraciora képes mobilis elemek, teljes vagy inkomplet IS elemek helyezkednek el. A
szigetben elhelyezked6 néhany, vagy akar tobb tucat gén egy adott ,,nagyobb, Osszetett
feladat” elemei. Ilyenek lehetnek példaul egy komplex metabolikus folyamat génjei
(metabolikus szigetek) vagy valamely anyag lebontasahoz sziikséges gének (degraddcios
szigetek). Orvosi szempontbol a legnagyobb jelentdsége a tobb antibiotikummal, fémionnal
szembeni rezisztenciat kodolo szigeteknek (rezisztenciaszigetek), és kiilondsen a betegség
okozd képességgel 0sszefliggd virulenciafaktorokat (adhezinek, toxinok, transzport
rendszerek) kodold patogenitési szigeteknek van (2.1.28. abra). Az els6 felfedezett
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genomszigetek patogenitasi szigetek voltak, és ma mar tudjuk, hogy rendkiviil elterjedtek a
kérokozok kozott.

kromoszoma
vagy plazmid

!

{ > tRNS [> inc} A 8| c|o|NE Dlsqp IS Dl >
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2.1.28. 4bra. A genomidlis szigetek vazlatos szerkezete. Magyardzatot 1asd a szovegben
Fenotipusos valtozasok — modifikacié — génregulacié

A genotipus altal kodolt tulajdonsagok koziil adott koriilmeények kozott kifejezodod
tulajdonsagok jelentik a fenotipust. A génekhez hasonldan a fenotipust is harom betiis, de
normal, nem doélt betiikkel jeloljiik (pl. a funkcionalis pro gén hidnyaban (pro’) megjelend
fenotipus a Pro- , azaz a mikroba nem képes prolint szintetizalni, vagy a blaavp béta-laktamaz
gén jelenléte miatt a mikroba Ampr, azaz ampicillinre rezisztens.

Azokat az eseteket, amikor a fenotipus alakuldsat nem a genotipus valtozasa (mutacié vagy
gén felvétel), hanem egy gén kifejezddésének megvaltozasa okozza, modifikdacionak
nevezziik. A modifikéacids képesség jelentdségét nehéz lenne tilbecsiilni. A genotipus altal
tartalmazott informacionak ugyanis csak egy kis része sziikséges mindig, minden ndvekedési
koriilmény kozott. Ezek az un. haztartasi gének, de még az ezek termékeire sincs mindig
ugyanolyan mennyiségben sziikség. Szamos termék folyamatos szintetizalasa felesleges
terhet, és igy hatranyt jelentene a baktérium szamara. A siker (tulélés) érdekében
elengedhetetlen, hogy e gének kifejezddését a mikroba szabalyozni, a megfeleld idében (azaz
helyen, kdrnyezetben) ki-, vagy bekapcsolni, esetleg finoman szabalyozni tudja. Ezen adaptiv
valasz soran az informaciot a kdrnyezetrdl szignalok hozzak, melyek érzékelését, a jel
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atvitelét, a gének be-, és kikapcsolasanak (atirasanak), illetve a fehérjék szintetizalasanak
lehetdségét bonyolult regulaciés mechanizmusok biztositjak.

A fentiekbdl érthetd, hogy a fenotipus modifikdacio utjan torténd megvaltozdsa — szemben a
genotipus valtozasaval — mindig az egész populdaciot érinti, reverzibilis, a mikroba dtmeneti, a

crer

Egy funkciondlis fehérje termelését a baktériumok t6bb szinten szabalyozhatjak. A
transzkripcios szintii regulacié befolyasolja, hogy atirdédik-e, illetve milyen gyakran ir6dik at a
MRNS. A transzlacios szintii szabalyozas a fehérje szintézisét tartja kontrol alatt: milyen
gyakran torténik meg az atolvasas a mar elkésziilt mRNS szalrol. Végiil lehetoség van

., végtermék-szintii” szabadlyozasra is, azaz mindkét folyamat végterméke, a mRNS és a
fehérjék is megvaltoztathatdak ugy, hogy miutan megszintetizalodtak, eredeti funkcidjukat —
véglegesen vagy iddlegesen — nem, kevésbé vagy jobban képesek betolteni. A termékek
degradacioja mellett ilyen valtozas lehet pl. az RNS metilacioja, térszerkezetének
megvaltoztatasa, vagy a fehérjék foszforilalasa. A szabalyozéasnak ezeket a szintjeit poszt-
transzkripcios, illetve poszttranszlacios szabdlyozasnak nevezzik. Egy adott, komplex
folyamat szabalyozésa soran a kiilonb6z6 regulaciés mechanizmusok szinteket alkothatnak:
pl. egy transzkripcids aktivator termelésének szabalyozasa torténhet poszttranszkripciods
szinten.

Feltehetden, miutan ez a leggazdasagosabb, a baktériumokban a szabalyozas altalaban — de
nem kivétel nélkiil — a transzkripcio szintjén torténik ,,megsporolva” ezzel ugy a felesleges
atirashoz, mint a fehérje szintézishez sziikséges energiat. Tekintve, hogy ez a leggyakoribb —
¢s leginkabb tanulméanyozott — mechanizmus, az aldbbiakban erre hozunk néhany példat.

Egy kornyezeti ingerekre adott valasz altaldban komplex folyamatok dsszessége, és tobb gén
Osszehangolt atirasat igényeli. E gének rendezddhetnek egy operonba vagy egy regulonba.

Operonok és regulonok
Az operonba rendezett gének folyamatosan helyezkednek el a DNS szalon és egy kdzos
promoter szabalyozasa alatt alnak (2.1.29. abra). A promoter kozelében elhelyezkedd

operator szakaszhoz a reguldtorfehérje kapcsolodik, ami lehet egy represszor (azaz gatolja az
atirast) (2.1.29. abra, A) vagy aktivitor (azaz elésegiti azt) (2.1.29. abra, B).

policisztronos mRNS

represszor aktivator o
P [ﬁ> (P] 0~ G1 62 {G3) P [P] o ~[G1) 62 {G3)
policisztronos mRNS
a b
{:} represszor P prométer O operator
| > aktivator R regulatorgén G gének

2.1.29. dbra. Az operon szerkezete. Magyarazatot lasd a szovegben
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Az operon klasszikus példaja az E. coli laktoz felhasznalasahoz sziikséges harom gént
tartalmazo laktoz operon (2.1.4.3. — 30. abra), melynél szamos, 1ényegesen Gsszetettebb
mukodési operont is ismeriink.

represszor CAP
&——— SR
P [fact> [p! 0 lacZ> lacy {lach> P [Tac)y o P 0 {TacZ) lacy {iach>
— & CAP— l
X —o - ,
q — cAMP .

(} represszor P prométer O operator CAP katabolikus aktivator fehérje

aktivator G gének cAMP. CAMP

2.1.30. abra. A lakt6z operon. Magyarazatot lasd a szovegben

A laktdz operon altal kodolt gének termékeire két feltétel teljesiilése esetén van sziikség: ha
jelen van laktoz, €s ha nincs jelen gliikdz, ami sokkal gazdasdgosabban felhasznalhat6 a
baktérium szdmara. A két feltételhez két regulacids kor tartozik. A gének atirdsa laktdz
hianyéaban egy represszor fehérjének a regulator szekvencidhoz valé kotodése miatt gatolt. Ha
a laktoz rendelkezésre all, az allolaktoz fromdajaban az kapcsolodik a represszorhoz, mely
ezutan mar nem tud az operatorhoz kotédni — tovabb mar nem fogja gatolni a harom gén
policisztronos MRNS-¢ torténd atirasat. Ez tehat megtorténik ugyan, de ha a sokkal jobban
hasznosithat6 gliikoz is jelen van, csak kis hatékonysaggal (A). Az alacsony atirasi
frekvencianak az a magyarazata, hogy a lakt6z operon promoétere onmagaban nem egy ,,erds”
prométer, ehhez az RNS polimeraz-s’® holoenzim csak gyengén kapcsolodik. Ezt jelentdsen
eld tudja segiteni, ha a promoter elé egy, cAMP-bdl €s egy katabolikus aktivalo fehérjébol
(CAP — catabolic activator protein) all6 komplex kotédik. Ha azonban gliikkoz is
rendelkezésre all, az alacsony cAMP-szinthez, kdvetkezményesen a cAMP-CAP komplex
hianyahoz, az atiras fokozasanak elmaradasahoz vezet. Ha viszont csokken a gliikozszint,
emelkedik a cAMP, a képz6d6 nagy mennyiségli cAMP-CAP komplex mar lehetvé teszi az
RNS polimeraz kétddését. Ha a laktoz jelenléte miatt a represszid egyidejiileg megsziint, az
operon génjei most mar hatékonyan irédnak at (B). A magas gliikozszint altal gyakorolt gatlo,
tobb operont is érintd hatast katabolikus represszionak nevezziik, jollehet inkabb az alacsony
gliikézkoncentracio altal kivaltott aktivalasrol van szo

Az azonos szignalra adott valaszként atirandé gének nem minden esetben helyezkednek el
fizikailag egymas szomszédsagaban, egy k6zos promoterrdl policisztronos mRNS-sé atirodva.
Azt a regulacids egységet, mely egymastol tavol elhelyezkedd, sajat, de azonos promoterrel
rendelkezd, illetve azonos szabalyozasra atirodo génekbdl all, regulonnak nevezziik. Nem
ritka, hogy a baktériumot érd Un. globalis ingerekre adott rendkiviil dsszetett valaszokhoz
szlikséges gének rendezddnek ilyen un. globdlis regulacios halozatot alkoto regulonokba
(2.1.31. abra).
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2.1.31. abra. A regulonok mitkkddése. Magyarazatot lasd a szovegben

A regulonok egyik klasszikus példaja a hdsokkra adott valasz (A). HO hatasara a fehérjék
konforméciojukat megvaltoztatjak, mely fiziologids miikodésiiket gatolja. A baktériumsejt (és
gyakorlatilag barmely mas sejt) ezt oly modon prébalja, és egy ideig tudja is kompenzalni,
hogy a konformaci6jukat megvaltoztatott fehérjéket lebonto specidlis protedzokat, illetve un.
kaperon fehérjéket termel. Ezen utdbbiak a sériilt proteinhez kdtddve probaljak azok hibas
térszerkezetét megsziintetni. Ezen Gn. hdsokk fehérjék génjeinek egyiddben, a hdsokk hatasara
1étrejovo atirasat az teszi lehetdvé, hogy specialis promotereikhez nem a ,,szokasos” 6'°,
hanem a 2 faktor biztositja az RNS polimeraz kotédését. Ha a 62 rendelkezésre ll, e gének,
helyezkedjenek el barhol a kromoszémaban, atirddnak. Ismét csak a kiilonbdzo regulacios
szinték kapcsolodasara példa, hogy a 632génje, az rpoH konstitutive 4tirodik minden
hémérsékleten, de egyrészt ennek hatékony atolvasasa 6 termékké mar csak emelkedett
hémérsékleten torténik meg, azaz transzlacios szinten szabalyozodik, illetve a hdérzékeny c°2
is csak emelkedett hdmérsékleten stabil, tehat a szabalyozasnak van poszttranszlacios szintje
IS.

Egy masik, globalisan regulalt torténéssorozat az in. SOS vdlasz, a sejt reakcidja ,,nagy baj”
esetén (B). A ,,nagy bajt” a normalisan kettds szala DNS sériilése, az egyszalu fragmentumok
felszaporodasa jelzi és jelenti. A sejt osztodasanak meg kell allnia, hogy a sériilt kromoszéma
ne kertilhessen at az utdd sejtekbe, illetve azt reparacios enzimeknek ki kell javitaniuk. Az
ehhez sziikséges gének atirasat normalisan egy, a promotereik kdzelében a DNS-hez
kapcsolodo fehérje, a LexA gatolja (B1). Azonban ha az egyes szala DNS mennyisége
emelkedik a sejtben, az az in. RecA fehérjével komplexet képez, amely igy a LexA-hoz
kapcsolodva annak autolizisét indukalja, mintegy szabadda téve az utat az SOS gének atirasa
elott (B2).

Felmertil persze a kérdés, hogy hogyan érzékelik a sejtek a kornyezet megvaltozasat, azt,
hogy egyes gének be vagy kikapcsolasara sziikség van? A baktériumok kozott ennek
legelterjedtebb modja a jel atvitele un. két komponensii regulacios rendszerekkel. A rendszer
érzékelo része egy, valamilyen specifikus ingerre (pl. egy tdpanyag jelenlétére, hdmérsékletre,
ozmotikus nyomasra, a vas hidnyara) az ATP terhére egyik hisztidin reziduuman
autofoszforilaciora képes, a sejt membranjaban elhelyezkedd hisztidin-kinaz. Ez a
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foszforilalodott szenzor adja at foszfat csoportjat a valaszt regulalo fehérje egyik
aszparaginsavjanak. Ennek foszforilacidja olyan konformacids valtozasokat indukal, mely
megvaltoztatja a regulator mas, a gének kifejezddéshez sziikséges molekulakkal (DNS, RNS
vagy fehérjék) lérehozand6 kapcsolatat, igy befolyédsolva az érintett gének kifejezddését
(2.1.32. abra).
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2.1.32. abra. Kétkomponensii regulacids rendszerek. Magyarazatot 14sd a szovegben
A gombik — Altaldnos mikologia
Simon Gyula

A ,,gomba”, mint él6lény nehezen definialhato fogalom. Polifiletikus szervezédésii — azaz a
torzsfejlodés soran szamos zsakutcat, még tobb eléremutatd evolicids jegyet hordozo —
nevezéktanilag és rendszertanilag is heterogén eukaryota él6lények, azok kozott is 6nalld
,orszagot” (,,regnum’) alkotva. Meglepd tény, hogy evolicios szempontbol a rDNS
szekvenciatérképﬁk alapjan sokkal kézelebb allnak az éllatviléghoz mint a névényekhez A
kiilonosen igaz az Un. ,, kalapos gombakra”, melyek lathatd része a gombak szexualzs
termdtestje. Ugyanakkor a mikroszkopikus gombdk is szamtalan morfologiai sajatsagot
mutatnak, ez a késdbbiekben targyalando azonositasuk alapja is. Valtozatossaguk az oka,
hogy ,,gombasejtrél”, mint egységes sejttipusrol nem is beszélhetiink. A gombak morfologiai
alapegységét, a gombasejtet leginkabb a magasabb rendii, un. valdodi gombak szervezddésén
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keresztiil ismertetjiik, annak eldrebocsatasaval, hogy egyes gombacsoportok specidlis
tulajdonsagokkal rendelkeznek.

A gombak heterotrof é161ények, szerves szénforrast igényelnek. Enzimjeik segitségével
szubsztratjukat a sejten kiviil feloldjak, és sejtfalukon at az emésztett 6sszetevoket
folyamatosan veszik fel. A legtobb gomba mitokondriumai segitségével oxidativ
energiatermelést folytat. Anaerob életmodra a gombaknak viszonylag kis hanyada képes.
Ezek azonban — On. fakultativ parazita életmodjuk révén — rendkiviil fontos tagjai az orvosi
mikoldgia latokorébe keriilt gombaknak. Parazita 1étiik alapja éppen az anaerob oxidativ
energiatermelés.

A gombak morfologiaja

A gombasejt eukariodta jellege egyértelmii: genomjuk valddi sejtmagba szervezddik, melyet
membran vesz koriil. A sejtmagok szama kiillonb6z6 gombacsoportokban eltérd, sot akar
ugyanazon faj fonalsejtjeiben is valtozhat, mivel a gombasejtek kdzotti porusokon 4t a
sejtmagok vandorlasa is lehetséges (1asd késébb). A sejtmagot kétrétegli magmembran veszi
koriil, amely elhatarolja a magot a citoplazmatdl. Rajta viszonylag nagyméretli porusok
talalhatok, melyeken az anyagvandorlas a citoplazma ¢€s a sejtmag kozott biztositott. Ugyanez
teszi lehetdvé a nagy molekuldjo mRNS-ek gyors eljutasat a riboszomakhoz.

A sejtfal a gombak specialis képlete, mely elkiiloniti ket az allatvilagtol. Ugyanakkor —
szemben a novényvilaggal — sejtfaluk f6 épitéeleme nem a celluloz, hanem a kitin. A
magasabb rendli gombaknal a kitin vagy gliikan, vagy mannan tarsasagéban talalhat6. A
gombak egy része kiilonbozo heteropoliszaharidokat termel, melyek tokot alkotnak, és
szerepet jatszhatnak a gazdaszervezet felszineivel torténd kapcsolat kialakitasaban. Egyes
gombacsoportoknal hasonlo feladatot 1at el a sejtfal melanin polimerje. E két sejtfalalkoto a
gombacsoportok fontos virulenciafaktora.

Az endoplazmatikus retikulum és a riboszomak a gombasejtek fehérjeszintézisében jatszanak
alapveto szerepet. A gombasejtek vazat, az un. citoszkeleton-rendszertmikrotubulusok,
mikrofilamentumok és a hozzajuk kapcsoldodd motor proteinek alkotjak. A tubularis rendszer
tubulinfehérjékbol épiil fel, a mikrofilamentumokat aktin, a motoros proteineket foként miozin
alkotja. A gomba tubulinok benzimidazol érzékenyek, és mivel ez a molekula sem a novényi,
sem az allati sejtekre nem hat, tulajdonképpen a gombaellenes terapia kulcsmolekuldjanak
tekinthetd. A tovabbi {6 sejtalkotok a mitokondriumok, vakuolumok, lipidtestek és egyéb
raktarozo, kivéalaszto és sejtméreg-eltavolito elemek.

Mikro-, és makroszkopos megjelenésiik alapjan a gombakat sarjadzo (élesztd) és fonalas
(penész) gombakra, illetve a kornyezeti koriilményektdl fiiggden mindkét format felvenni
felépitésébdl kiindulni. A telep (tallusz) a gombak szabad szemmel is lathato képlete, mely a
taptalajon és a penészes €lelmiszeren, vagy a fiirdészoba ,,bepenészedett” sarkdban, de kinn
az erddben is a termdétest és a hozza kapcsolodo fonalzat formajaban észlelhetd (2.1.33. abra).
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2.1.33. b. abra.
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A fonalas gombdkra jellemz6 fondlzat (micélium) (2.1.34. abra) a gombafonalak és a rajtuk
képz6dd aszexualis szaporitd képletek, a conidiumok kusza szovevénye. Epitéelemei a
gombafonalak (hifak). Ezek altalaban a fajra jellemzOen szeptdltak (2.1.34. abra, A,) henger
alakt, megnyult sejtek lancolatabol alloak. Kiils6 faluk folyamatos, €s a sejteket elvalasztd
szeptumon porusok taldlhatok, melyeken at a sejtalkotok €s a genetikai allomany a sejtek
kozott kicserélddhet. A mikroszkopikus gombék egy része (pl. az Gin. jaromspdras gombak,
Zygomycota, lasd késébb) nem, vagy nagyon ritkdan képez szeptumot, ezaltal olyan
fonalrendszert hoz l1étre, mely egyetlen sejthalmaznak felel meg (2.1.34. abra, B,).

o o O @0
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2.1.34. abra. A gombafonalak. A: szeptalt hifa, B: nem szeptalt hifa, C: pszeudohifa - grafikus

A fonalas gombakra a polarizalt, egy iranyba torténd novekedés jellemzd. Ez eredményezi
azt, hogy szilard taptalajon a telep épitdelemei, a fonalak azonos novekedést mutatva,
korkorosen egyre nagyobb telepeket hoznak 1étre. A természetben ennek megfeleldje a
fonalszovedéken kialakul6 ,.kalapok”, azaz termétestek kialakulasa, n. boszorkanygyiirii
formajaban. Mindehhez természetesen sziikséges a gombafonalak eldgazasi képessége. A
szeptumok hataran az elagaz6dasok multipolarisak, raadasul mind a parhuzamosan futé hifak,
mind pedig az azonos hifabol kiindul6 oldalagak anasztomozisa is ndveli a gombamicélium
novekedési képességét. Ugyanakkor a gombdk harmadik dimenzioban is ndnek: a taptalajrol,
vagy az élelmiszerrdl a felszintdl kiindulva, légmicéliumokat képezve, ,.felfelé” is
novekednek, vegetativ szaporito képleteket képezve. Mindez szilard felszinen, taptalajon
novekedve eredményezi az € gombdkra ltalaban jellemzd szétteriild, barsonyos, ,,sz6rds”
kinézetii telepeket (2.1.33. abra, A). Az Un. vegetativ hifdik a taptalajba hatolva a taplalék
felvételében jatszanak szerepet.

A sarjadzogombak jelentOs része folyadékkozegben, levegdtodl elzarva €1, €s a morfologiai
szempontbdl legoptimalisabb alakzatot, a gombszerii format alakitotta ki az evolicid soran. A
sejtek csak lazan kapcsolodnak egymashoz. A ,,sarjadzas” mint aszexualis szaporodasi mod
éppen erre a sajatsagra utal: az anyasejt utodsejteket, blastoconidiumokat termel, melyek
sarjadzassal képzOdnek, majd levalnak az anyasejtrdl. A sarjadzégombak is létrehozhatnak a
gombafonalakhoz hasonld, de csak latszolag hasonl6 strukturakat: az dlfonalakat vagy
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pszeudohifdkat. Az dlfonalak tulajdonképpen megnyult, szét nem valt sarjadzosejtek, melyek
lancolatot alkotnak. Szemben a valodi hifakkal, az alfonallanc tagjai csak csticsukkal
érintkeznek, kiils6 faluk nem folyamatos, a sejtek egymastol konnyen elvalnak (2.1.34. abra,
C,). A sarjadz6gombak mikrobiologiai taptalajokon altalaban a baktériumokhoz hasonlo,
kompakt telepeket hoznak 1étre (2.1.33. abra, B).

A gombak szaporodasa

A gombagenom informacids anyaga kettds szali DNS, kromoszomalis tagoltsaggal. A genom
mérete a ndvény- és allatvilaghoz képest kicsiny, de fajonként jelentds eltérést mutat. A
kromoszomaszam is valtozatos. A sejtmagallomany a vegetativ szaporodas fazisaban —
néhany kivételtdl eltekintve — haploid. A diploid fazis r6vid, gyakran csak egyetlen sejtre, a
zigotara korlatozodik a szexualis ciklusban. A zigdta fazist azonnal meiozis koveti, haploid
sporak 1étrejottével., sét, mint emlitettiik, a gombak egy részénél az evolucio sordn a szexualis
reprodukcio lehetdsége tejesen elveszett. Ez tulajdonképpen a parazita életmod
kialakuldsanak ,,mellékterméke”.

A gombak szaporodasa lehet ivaros és/vagy ivartalan (szexudlis és/vagy aszexudalis). A
szexualis szaporodast mutato telepet teleomorfnak, az aszexualisan reprodukal6do telepet
anamorfnak, a mindkét sajatsagot mutatod telepet holomorfnak nevezziik. Hogy még
bonyolultabb legyen a képlet, egyes gombak holomorfjahoz két vagy tobb anamorf is tartozik;
ezeket nevezziik szinanamorfoknak. Eletciklusuk elvben az ivaros és ivartalan ciklus
valtakozasabol (,,nemzedékvaltakozasbol”) allna. A szexudlis szaporodas gyakorlatilag a
genetikai diverzitast szolgalja, mig az aszexualis szaporodas szinte konzervalja a genetikai
allomanyt). Az ivaros és ivartalan fazisok valtakozésa rendkiviil kornyezetfiiggd, a kornyezeti
adottsdgok megakadalyozhatjak a szexualis ciklus kialakuldsat (pl. szaraz, forr6 idoben az
erdei ,.kalapos” gombak megjelenését). Az evolicid soran bizonyos gombak el is veszitették a
szexudlis szaporodas képességét.

A sporak és conidiumok fogalma rendszeresen dsszekeveredik a mikologiaban és a
koztudatban is. A ,,Jaikus” szemlélet a mindennapi szohasznalat alapjan csak sporat ismer, a
szakirodalom ennél sokkal valtozatosabb — és kaotikusabb. Szinte minden tankdnyv
egyenldségjelet tesz a spora €s a conidium koz¢. Ennek tradicionélis oka, hogy a mikroszkdop
alatt egy-masfél évszazaddal ezel6tt nem tudtak morfologiai kiilonbségeket tenni
reprodukcios képletek kozott. E fejezet nem titkolt célja, hogy ezt a nevezéktani kdoszt
lehetdség szerint oldja. A mai megitélés szerint az aszexudlis (vegetativ) reprodukcio szerve a
conidium(2.1.35. abra), a szexualisé pedig a spora.
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2.1.35. dbra. A gombdk conidiumai. A: Blastoconidium képzés sarjadzés, bimbozas, B:
hasadas soran, C: Arthroconidium-képzés a hifa fragmentalddasa révén, D: Sporangiospora-

¢s conidiospora-termelés

A gombak ivaros és ivartalan szaporodasa

Az ivartalan szaporodas soran (2.1. 36. abra, A, nem torténik sejtmagegyesiilés és meiosis.
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2.1.36. dbra. A gombdk aszexualis és szexudlis szaporodasa. Magyarazatot lasd a szGvegben

A kiilonb6z6 gombafajok kozott ennek tobb forméja is ismert. Mar emlitettiik az
élesztégombak ,.sarjadzasat”, mikor egy kisebb leanysejt ,,bimbozik™ és valik le az eredeti
sejtbol blastoconidiumokat eredményezve (2.1. 35. abra, A. Ehhez hasonl¢ a latszoélag a
baktériumoknal latottakra emlékeztetd, két, kozel azonos méretii lednysejtet eredményezd
osztodas (2.1. 35. abra, B). A fonalas gombak aszexualis szaporodasa, egyes fajokra jellemz6
modon torténhet a hifak toredezésével, mikor Gn. arthroconidiumok jonnek 1étre (2.1. 35.
abra, C). Az aszexudlis spordk, azaz a conidiumok Kialkulhatnak egyes fajok 1égmicéliumain
elhelyezkedd specialis strukturdkon is, melyek alakja, szerkezete a gombak mikroszkopos
azonositasanak lényeges tampontjai. [lyen conidiumok az un. sporangiospordk és
conidiospordk (2.1. 35. abra, D).

A szexualis szaporodas soran (2.1. 36. abra, B) két, azonos fajhoz tartozo, de genetikailag
kiilonb6z6 haploid sejt citoplazmaja az Gn. plasmogamia soran fazional atmenetileg két
kiilonboz6 magot tartalmazo (heterokaryotikus) allapotot hozva 1étre. A magok egyesiilése, a
karyogamia révén alakul ki a diploid sejt, a zigdta, melybdl a meiosis révén jonnek létre a
szexualis (valodi) haploid sporak.

A gombak rendszertana
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A klasszikus taxondmia alapja a szexualis reprodukcio modja, azonban az orvosi
mikoldgidban ez a rendszerezés csak korlatozottan alkalmazhat6. Utdbbiban az elsdsorban az
anamorf képleteken alapulo, mesterséges besorolds érvényes.

A kozelmultban még hat gombacsoportot (diviziot) kiilonboztettek meg a taxondémusok. A
molekularis filogenetikai térképezés alapjan néhany, kordbban a gombak koz¢é sorolt csoportot
atsoroltak a prokaryotak kéz¢, mig mas — el6zéleg masutt szamon tartott organizmust, pl. a
Pneumocystis jirovecii-t (korabban P. carinii) — a gombak koz¢é emelték at. Ez természetesen
azzal a hatranyos koriilménnyel jar, hogy ezek a mikrobak ,,idegenek™ a régi €s 1j iranyzatok
kozott.

A klasszikus taxondmia az Eumycotina (valodi gombdk) divizion beliil jelenleg négy
csoportot kiilonit el, szexualis reprodukcidjuk alapjan Az olyan csoportok €s elnevezések,
mint ,,algombak”, ,,félgombak™ stb. csoportok még évtizedekig munkat (és megélhetést)
biztositanak az elméleti mikologusok szamara, am a gyakorlati mikologiat csak neheziti a sok
atsorolas, mivel nemcsak gombdak, hanem betegségek is elsikkadnak az elméleti tudomanyok
utvesztdjében. Ugyanakkor a klinikai szereppel bird6 gombak szdma exponencialisan
novekszik, ezért azokra a csoportokra is szeretnénk felhivni a figyelmet, melyek inkabb a jovo
kihivasai k6z¢ tartoznak

A gombaik taxonoémiai csoportositasa

1. Chytridiomycota. A telepek tobbnyire kicsinyek, gyakran egysejtiiek. A fajok legtobbje
nedves kornyezethez, allo- vagy folyovizhez kothetd. Feltehetdleg az algakhoz legkdzelebb
allo valodi gombak. Aszexudlis reprodukcidjukban az ivarsejtek egyesiilésében a flagellumok
jatszanak szerepet. Allatorvosi szempontbél van jelentéségiik: kétéltiick zoondzisaban irték le
koroki szerepiiket.

2. Zygomycota. Az n. ,,jaromspords”’ gombak jellegzetes szexualis szaporodasi modjukrol
kaptak neviiket. Tobbnyire ,,primitiv”, a valodi gombak alacsonyabb régioiba sorolt fajokat
foglalnak magukba. Fonalaik gyakran szeptum-nélkiiliek, vagy kevés szeptummal tagoltak.
Szaporito sejtjitk a sporangium, amely szamos sejtmaggal rendelkezik, ezek mindegyike tin.
sporangiosporat képez, a citoplazmabdl vald kiszabadulas utan. A ,,sziil6” sejtek egymastol
morfoldgiailag megkiilonboztethetetlenek, a sejtfuzid pedig zygospora (jaromspora)
kialakulasahoz vezet. Ez egy morfoldgiailag elkiilonithetd megvastagodott fala képlet, mely a
divizién beliili elkiilonitéshez nyujt segitséget. Orvosi szempontbdl azonban ennek csekély
jelentésége van: részben ,,primitivebb” szervezddése, részben pedig termotoleranciaja és
gyors szoveti szaporodasa révén ritka, igaz, akkor gyakran fatalis kimenetelti fert6zések
okozoja lehet e csoport barmely tagja. Ez elsdsorban immunkarosodott betegeknél fordul eld.
A leggyakoribb korokozok a Mucorales, Mortierreales, Entomphthorales rendbe tartoznak. A
»Zygomycosis” gylijtdnév magaba foglalja a kordbbi ,,mucormycosist” €s egyéb, jaromsporas
gombdk okozta fertdzéseket.

3. Ascomycota. Az aszkuszos gombak szexualis szaporodésa rendkiviil valtozatos
morfoldgiai diverzitast tesz lehetdvé a ,,him” és ,,n61” — morfolodgiailag kiilséleg megegyezd,
de genetikailag eltérd — telepek genetikai allomanyaban. Az orvosi szempontbol fontos
gombak anamorfjai tobbnyire ebbe a csoportba tartoznak. A Penicilliumok, Aspergillusok, az
un. dimorf gombak koziil a Histoplasma, Coccidioides korokozok, tovabba a bérgombak
(dermatophytonok), melyeket manapsag a koromgomba-ellenes terapiat hirdetd cégek
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egyszeriien koromgombanak neveznek, mind ide tartoznak. Szamos egyéb gombaanamorftal
egylitt ritka, de éppen ezért az orvosi mikoldgia szempontjabdl fontos fajok teleomorfjai is
ascuszos, azaz tomlosgombak.

4. Basidiomycota. A basidiumos gombak szexualis szaporitoszerveinek nincs olyan
egyértelmi gylijtoneve, mint a tdmlésgombakénak. Ennek elsddleges oka, hogy a basidiumos
gombak a legmagasabb szervezddésii, tobbnyire a szabad természetben talalhatdé gombak.
Pontosan ezért, talan kevésbé alkalmasak magasabb rendii — eml6s-, szarnyas stb. —
gerincesek ,,parazitaiként” élni. Jellemz6 azonban, hogy a morfoldgiailag ,,sarjadzogombak”
kozé sorolt egyik basidiumos gombacsoport anamorf képvisel6je, a Cryptococcus neoformans
az egyik legveszélyesebb korokozo az immunszupprimalt szervezetekben, pl. HIV-
fertdzottekben is. Ugyanez a gomba Ausztralidban egyes eukaliptuszfajokon, és az azokon
»lakmarozo” koalafajok székletében nagy mennyiségben taladlhato. Kozép-Eurdpaban viszont
ez a gomba a szarnyasok, elsésorban a varosi, domesztikalt galambok székletében talalhatd
meg, fokozott veszélyt jelentve a galambokat etetd, id0s lakossag szamara.

A gombék klinikai, patogenitasi szempontbodl torténd csoportositdsaval a részletes mikologia
fejezetben ismerkediink meg.

A protozoonok és férgek — Altalanos parazitolégia
Pusztai Rozalia

Az allati ¢él6skoddkkel, parazitakkal foglalkozé tudomény a parazitolégia magaba foglalja, a
protozoologiat (véglények tana), a helmintologiat (féregtan), és az entomologidat (rovartan).

A parazitak taplalkozas céljabol — neviiknek megfelelden — rendszerint egy magasabb rendii
szervezetben tartézkodnak, és azt kiilonboz6é mértékben karositjak. Ezen fejezetben az orvosi
szempontbol jelentds parazitakat, az emberben €l6skddd egysejtii protozoonokat (protozoa) és
a tobbsejtii férgeket (metazoa) ismertetjiik. Bar az entomolégia targyal a fert6zo betegségek
szempontjabol fontos vektorokat, illetve terjedni képes €l0skodoket (pl. fejtetit), az
elébbiekkel az egyes fertézések kapcsan foglalkozunk, mig az utdbbiakat elsésorban majd a
borgyodgyaszati tanulmanyok soran fogjuk megismerni.

A protozoonok bioldgiaja

Osztalyozas és morfolégia

A protozoonok eukariotdk, maggal, magvacskaval €s citoplazmaval rendelkez6 egysejtii
lények. A rendkiviil nagyszdmu protozoon faj koziil csak néhany okoz emberben betegséget.

Ezek a patogén fajok négy osztalyba tartoznak: Lobosea (amoebak), Zoomastigophora
(flagellatak, ostorosok), Sporozoa (spérasok), Ciliata (csillosok) (2.1.4. tablazat).

2.4. tablazat - 2.1.4. tablazat. Az orvosi szempontbo6l fontos protozoonok rendszertani
csoportositasa

Subregnum Protozoa

Osztaly Lobosea Zoomastigophora |Sporozoa Ciliata
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(lebenyes alldbuak) |(ostorosok) (sp6rasok) (csillosok)
Chilomastix

Giardia Isospora
Entamoeba

Dientamoeba Cryptosporidium

Nem (genus) Neagleria Balantidium

Trichomonas Plasmodium
Acanthamoeba

Trypanosoma Toxoplasma

Leishmania

Az emberben ¢é16sk6d6 protozoonok nagysaga 2 pm-t6l 100 pm-ig terjed. Egyes esetekben a

nagysag fajon beliil is valtozhat. Sok protozoonfajnak két megjelenési formdja van (2.1.37.
abra).
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2.1.37. 4bra. A protozoonok megjelenési formai
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A vegetativ forma a trophozoita, mely taplalkozik, mozog, szaporodik. Citoplazmaja kiilsé
(ektoplazma) és belsé (endoplazma) részre kiiloniil el, benne szemcsés vakuoldik lathatok. Az
optimalis életkoriillmények megsziinésekor (taplalékhiany, hdmérséklet-, pH-valtozas), vagy
kiilonb6z6 kémiai anyagok hatasara a protozoon egy vastag, ellenallo burkot képez, és
kialakul a nyugalmi alak, a ciszta. A folyamatot encisztacionak nevezziik. A cisztaban tartalék
tapanyag ¢és tobb mag talalhatd. A cisztaknak fontos szerepiik van a protozoonos betegségek
terjesztésében. A kornyezeti viszonyok optimalissa valasakor a cysta vizet vesz fel, és
bekdvetkezik az excisztacio, kialakul a vegetativ alak.

Egyes protozoonok mozgésa specialis organellumokkal (allab, ostor, csillo) torténik.
Taplalkozas

A legtdbb protozoon taplalékat — eltérden a prokaridta egysejtiiektdl — szilard formaban
kebelezi be. Egyes protozoonok szajnyilassal, a cytostomaval rendelkeznek. A taplalékot
elsdsorban baktériumok, algdk, mas protozoonok jelentik. A bekebelezés utan a taplalék
vakuoléba keriil, ahol enzimek hatasara oldhat6 anyagga bomlik. A kézelmult izgalmas
felfedezése, hogy vannak ezt talélni képes baktériumok (pl. a legionellak), melyek az
egysejtiickben egyenesen buvohelyet taldlnak a kiilvilag rdjuk nézve karos hatasai eldl (lasd a
Részletes Bakteriologia fejezetben).

Az oldott taplalék a citoplazmaba jutva részint energiaforrast jelent a sejt szamara, részint a
sejt anyagainak szintézisére szolgal. Az emésztetlen anyagok vagy eltavoznak az andlis
poruson, a cytopygen (pl. a ciliatak esetén), vagy a felszinhez kozel keriilve a vacuola
megreped €s a szabadba {iriilnek (pl. az amoebaknal). A protozoonok koziil a spoérdsok nem
képesek szilard taplalékfelvételére, igy ezek a baktériumokhoz hasonléan taplalékoznak.

Szaporodas

A protozoonok mind aszexudlisan, mind szexudlisan szaporodnak. Az aszexudlis szaporodas
soran a sziildsejt osztodik és egy vagy tobb utdd képzddik. Az aszexualis szaporodas
leggyakoribb formaja az osztodas. A tobbszoros osztddds vagy schizogonia soran eldszor tobb
magvu organizmus képzddik, majd a citoplazma is osztddik és nagyszamu, egy magot
tartalmazo sejt keletkezik.

A szexualis szaporodas két kiillonnemii gameta egyesiilésével, syngamidjdaval kezdddik. Az
azonos alakl és nagysagl gametak az isogametak, az isogamia a ciliatak szaporodasi maodja.
Az isogametak a megtermékenyités érdekében ideiglenesen dsszeolvadnak. A jelenséget
konjugdacionak nevezzik.

Az egymastol jelentdsen kiilonbozo ivarsejtek, gamétak az anisogametak: a him egyedek a
microgametdk, a néstények pedig a macrogametdk. Az anisogamia a sporozoakra jellemz6
szaporodasi mod. Az egyesiilt két kiilonnemii gametabol zygota képzdédik, amely burokba
zarva (oocysta) akar a kiilvilagban, akar valamely alkalmas szervezetben sokszoros osztédas
utjan 0 egyedeket, a sporozoitdkat hozza 1étre. Ez a folyamat a sporogonia.

A sporozoak szaporoddasiciklusavegyes, amely sokszor gazdacserével is kapcsolatos. A
koztigazdaban az aszexualis szaporodas zajlik, mig a végsé gazda az, amelyben a szexualis
szaporodas megy végbe.

Rezisztencia
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A protozoonok ellenallasa a kiilonb6z6 fizikai behatasokkal szemben altalaban hasonlé az
egyeb egysejtii organizmusokéhoz. A kiszaradast és a magasabb hémérsékletet rosszul tiirik, a
ciszta is 6rakon beliil elpusztul. Nedves kdzegben, szobahdmérsékleten 8—10 napig, vizben 3-

4 hétig, alacsonyabb homérsékleten pedig akar tobb honapon at fertézoképesek.
Vegyszerekkel szemben a protozoonok rezisztencidja altalaban fokozottabb, mint a

baktériumoke, és kiillondsen rezisztensek a cisztak: a szokvanyosan hasznalt fertétlenitészerek

nagy része nem karositja 6ket. A szappanos-krezol készitményekkel szemben a

legérzékenyebbek, amelyeknek 4-5%-0s oldata 5-10 perc alatt a cisztékat is elpusztitja.

A férgek biologiaja
A human patogén férgek osztalyozasat a 2.1.5. tablazat mutatja.

2.5. tablazat - 2.1.5. tablazat. Az orvosi szempontbdl fontos férgek rendszertani
csoportositasa

Subregnum Metazoa

Platyhelminthes Nematoda
Torzs
(laposférgek) (fonalférgek)
Trematoda |Cestoidea Secernentea  |Adenophorea
Osztaly
(mételyek) |(szalagférgek) |(érzékpalcéasak) |(érzékpalca nélkiiliek)
Enterobius
Ascaris
Toxocara

Diphyllobotrium
Ancylostoma
Fasciola Hymenolepis
Necator Trichinella
Nem (genus) |Schistosoma Taenia
Stronglyloides |Trichuris
Paragonimus |[Echinococcus
Wuchereria
Dipylidium
Loa

Oncocerca

Dracunculus

A férgek soksejtii organizmusok, egyesek jol fejlett, differencialt szervekkel rendelkeznek.
Szamos képviseldjiik ¢l6skodik a bélben, egyesek eljutnak a majba, tiidobe, vérbe, a boralatti
kotészovetbe vagy az agyba. Rendszerint szabad szemmel is lathatok (< Imm-t6l 1 vagy tobb

83/85



m hosszuak is lehetnek), azonban a fert6zottség kimutatasa mikroszkopos vizsgalatot igényel:
jellegzetes petéiket igy lehet identifikalni.

Téplalékukat a gazdaszervezet testnedveibdl, emésztett szoveteibdl vagy béltartalmabol
nyerik. Szamos féreg izommiikodéséhez jelentds energiadt igényel. A férgek €lettartalma
hetek, honapok, de egyesek, mint a horgasféreg, évtizedekig is élhetnek a gazdaban.

A laposférgek ( Platyhelminthes ) a legprimitivebb férgek, nincsen emésztérendszeriik, vagy
csak csOkevényes. Laposak, alakjuk levélhez, vagy mérdszalaghoz hasonlit, a legtobb esetben
himndsek (hermafroditak). Sok féreg életciklusa bonyolult, és fejlddésiik soran gazdacserét
igényelnek. Az ember rendszerint a végsd gazda, mig a larvastadiumban allatok a
koztigazdak.

A galandférgek ( Cestoda ) rendszerint hosszuak, izekbdl (proglottis) allnak. A fejen (scolex)
szivokak vagy szivogodrok talalhatok. A scolex eliilsd mellsé végén gyakran kup, vagy mas
alaku, tasakba visszahtizhato kisebb-nagyobb képlet az tn. rostellum talalhat6. Ezen fajok
fején gyakran 1-2, esetleg tobb sorban horgok talalhatok, melyek alakja, nagysaga a fajokra
jellemzd. A scolexet a nyak koti az éretlen proglottisokhoz. Az érett proglottisok him és
néstény ivarszervekkel rendelkeznek. Ezekben talalhatok a megtermékenyitett peték. Az érett
izek a féregrdl levalnak, ¢s a kiilvilagba jutnak. Egyes fajok embriondlis fejlddése az izekben,
masoké a talajba, vagy a vizbe jutott petékben folytatddik. A posztembrionalis fejlodés egy
vagy tobb koztigazda szervezetében megy végbe, ahol kiilonféle felépitésti larvaformak
alakulnak ki.

A mételyek (Trematoda) alakja megnyult levél-, landzsaszeri. Két szivokorongjuk van, egyik
a szdjnyilas koriil, a masik lejjebb a hasi oldalon, mellyel a féreg a gazda szdveteihez tapad.
Eletciklusuk bonyolult, a legtobb hermafrodita. A petébél a csillés larva, a miracidium kel Ki.
Alkalmas koztigazdaba (pl. csiga) furédva egyszerii hosszu, zsakszerl larvava, a
sporocisztava alakul at. A sporociszta a csiga majszdvetébe vandorol, benne a csirasejtek
szama novekszik. A schistosomak kivételével a tobbi faj sporocisztdiban morfologiai valtozas
kovetkezik be. Kialakulnak a redidak (szajjal és emészttraktussal rendelkezd larvik). Ezekbol
képzddnek a végso ldrva alakok, a cercaridk. Ezek a fertdzoképes formak farki
nyulvanyaikkal élénken mozognak. A schistosomak sporocisztaiban végbemend aszexualis
szaporodas eredménye a mozgo cercaria. A cercaridk a vizben 1év6 végs6 gazda ép bérén
aktivan atjutnak (pl. schistosomak), vagy a szabadban (pl. Fasciola), vagy tjabb
koztigazdaban encisztalodnak (pl. Paragonimus). A két utobbi esetben a végso gazda az
encisztalodott, és nyersen elfogyasztott metacercariak révén fertdzodik. A végsd gazdaba
jutott cercaria farkat elveszti és ivarérett féregge fejlodik.

Fonalférgek ( Nematoda ). A torzs osztalyai koziil human patoldgiai szempontbol a
Secernentea és az Adenophorea osztalynak van jelentdsége (2.1.5. tablazat). Fonal vagy ors6
alaktak, hosszisaguk ¢€s vastagsaguk valtozatos. Rendszerint jol fejlett emésztotraktussal €s
ivarszervekkel rendelkez6 férgek. Kevés kivétellel valtivaruak. A himek rendszerint
rovidebbek a ndstényeknél. A himek farki vége bekunkorodott, a ndstényeké egyenes.

Fejlodésiikbe két, biologiailag elkiilonithetd szakaszt kiilonboztetiink meg. Az
embriondlisfejlodés a fajra jellemzé modon indul el. Aszerint, hogy a bardzdalddas hol
kezdddik és fejezddik be, illetve a lerakott pete az embrionalis fejlodés milyen szakaszat érte
el a fonalférgeket harom csoportba osztjuk :
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oviparok, néstényeik nem barazdalodott petéket raknak (pl. A. lumblicoides),

ovoviviparok, néstényeik a barazdalodas bizonyos szakaszaban 1év6 petéket raknak (pl. E.
vermicularis)

viviparok, ndstényeik eleven larvakat sziilnek (pl. T. spiralis).
Fejlodésiik méasodik szakaszaban a posztembrionalisfejlodés altalaban két részre oszlik, az
elso a larva masodik vedlésének befejezéséig, a masodik pedig Gjabb két vedlés utan az

ivarérettség eléréséig tart.

o tartalomjegyzék
o adatlap
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