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Przebieg infekcii i odpowiedzi immunoIogicznei płodu bydło

zokożonego wirusem IBR-IPV (Bovid herpesvirus 1 - BHV1;-i
ł Instytut Chorób zakażnych i hwazyjnych Wy,d,ziału ;Weterynaryjnego ,AR W Lub]inie,

ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin
z,akłaLd lligieny Weterynaf,yjnej, ul. Bohaterólv Warsza]wy 4, 66_400 Go]rZó$/ wkl,p.

Wiełopostaciowość Ńjawów cho,robowych,
powodowany,cłl przez wirus BHVI, tylpowa dla
zarazkó,w rodziny Herpesużridae, wiąże się z
właściwościarni pantropowyrni i zdolrrością re-
plikacji tego zana,zka w różnych narządach u-
stroju.

Baidania włarsne i innych autorów (1, 15, 16,
18, 19, 49), dotyczące występowania wirusa
BHV1 w populacji bydła w kraju, wskazują
na dużą e-
gól,nie w o
tym zna,c a-

zeciwciała (16, 19), wieIo[<rotna !zo-
zka (l, 18, 49), w tym z przyp,adków
oczu by,dła (18) i stwiendzanie obec-

,ności wirusa BHV1 w poronionvch płodach
(15), W piśrniennictwie zagadnienie ron,ień by-
dła, powodowanych pTzez wirus IBR-IPV,
wyłania się wielokrotnie. Rozwój infekcji i mo-
żliwości obrony płodu przez mechanizmv im-
munologiczne własne i matki są
przedmiotelrn wielu prac 1nvch (2B,
4I, 43, 44, 47, 56, 57, 73, Narasta-

cji.

nej funk lozwlJaJąca
się w org e wiremi,a nie
zawszed z płodu.Ło-

namnaża się wolno, a następnlie rozprzestrze-
nia z kornórki do kornórki nie przenikając do
pło,d,u i nie powodując w ł,ożysku widocznych
Źmian. Obserwacja ta zro,dzlła przypuszczenie,
że w okresie pomiędzy zakażeniem matki a z,a-

każeniem płodu - zarazek ten przebywa w ko-
mó,rkach łożyska (43).

Domaciczne zakazenie krów wirusem IBR-
-IPV niemal w kazdym prrzypadku powoduje
śmierć zarodka (73). Ud,orvodniono, że w za-
każeniach powo,dowany,ch przez herpesvirusy,

płodów ludzkich następuje w wy-
Śtrukturalnych li czynności,owych

ch, jako efekt zahambwania syn-
tezy DNA i ). W ch prze-
życla płodu ane chromo-
sórrrachwp raji, pulwer-
sacji, głównie wskutek zwiększonych przemian
energetycznych komórki, jak,o ,odpowiedzi na
pobudzenie przez herpe;sviLlusy (w tyry__wir^us
BHVI) aktyrvności kinazy tymidynowej 36, 66,
68, 103),

Badając wpływ w,ieku zarodka na o,dporność
po wykazano, że
jest żliwy zarówno
w o es,ięcy, jak i w
drugim i trzec,im trymestrze rozwoju, Obser-
wacje tereno krów następują
najcŻęściej w ciąży (18, 19, 20),
wtĄZą się ze ą płodu ptzez ło-
żysko do 160 dnia i czę.stszym przełamywa-
niem jego funkcji o,chronnej w ,drugiej p,oło-

wie okresu rozwojowego zarodka (43, 47). W
zakażeniach eksperymentalnych płodów bydła,
porniędzy 160 a 224 dniem ,ciąży, w 14-30
dniu badania, stwierdzano zawsze śmierć zarod-
ka lub brak jakichlrolwiek objawów infekcji.
Z obumarł5łclr płodów izolowano w,itus, zaś w
enrbt,ionaeh, któr,e przeżyly nie st,"vierclzancl
wirusa ani przeciwciał. Wyniki badań pozwo-*) Pfaca ;wykonana rv proiblemie M,Ę. Il, 1|7.
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liły na sfolmuło,wanie zasad,y, żc w o,dnimie-
ni,u do zakażenia płodu bydła wirusem BHV1
obowiązuje, wedłu§ Kendr,icka (43), reguła
,,wszystko lub nic" - to jest śmierć za,rodka
lub całkowity brak zakażenia.

Zmiany w zakażonym płodzie, wywołane
przez wirus BHV1, cechuie szeroko Tozp,Tze-
strzeni,ona irrekroza i ogranicz,orry odczy\ za-
palny. Najczęściej zrniany nekroty,czne mają
charakter ogrrtiskowy i występtrją z reguły we
wszystkich narządach. W każdym przypadku
zaatako,wana jest wątr,o,ba, a rozległa rnartwi-
ca nerek powoduje całkowite zniszczenie sub-
stan,cji korowej. Obserwacje te potwierdzają
pantnop,o1ye właściwości wirusa BHV1 i po_
socznicowy przebńeg zakażenia płodu (43, 78).

Badania histopat,ologiczne ognisk nekro;t5rcz-
nych p,ozwalają na wykrywanie wewnątrzją-
drowych ciałek wtrętowych, zLokalttzowanych
na ńch obwodzie. Słaby odczyn zapalny otacza-
jący ognisko martwicy lub brak nacieku wy-
nika p,rawdopodobnie z nieadoIności płodu do
mobilizacji leukocytów. W węzłach chłonnych
grasicv i śledzionie można jednak ohserwować
infiltrację granulo,cytów obojętnochłonnych
i limfocytów, których ilośćl wzrasta wraz z
rozwojem zarodka (43, 78).

Ograniczona odpowiedź układu siateczkowo-
-śródbłonkowego płodu wskazuje, że zjadliwy
Wirus stymuluje mechanizmy obr,o,ny, jednak
znaczenie tej o,dporności (isttltne w zakażeniach
śródmacicznych u niektórych gatunków), ,w

stosunku do wirusa BHV1 nie z,ostało wyjaś-
nione (45). Z badań ogó'lnych wia,domo, ze u
bydła limfocyty są lozpoznawane najwcześniej
w _glasicy i można je identyfikować około 55
dnia rozwoju zaro,dka. W krótkirn czasie po
pojawieniu się w gr,asicy limfocyty stwier,dza
się we krwi obwodowej, szpiku i śledzionie, a

życia płodu w
(86). W 105 dn
krwi obwodowe
nę (87), źaś od

spada, osiągając minirnum przed porodem. To
ostatnie zjawisko jest związane z suplesyjnym
wpływem hormonów sterydowych kory nad-
nerczy, inicjujących poród (70, 72),

Występ,owanLie przeciwciał w stosunku do

bulin G od 145 dnia rozwoju (9, 86). Według
Schultza i wsp. (B7) białlta te w surowicy pło*
dów bydła łal,rvo nltlżna wykryć mięrlzy 130 " -
144 drlierrr rozwojlt, ząś inni badaeze (52,' 58,
65) w/kazal,i, ze przeciwciała występują dopie-
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lo rr..-iędzy 180 - 200 dniem. Opisane w pło-
clach bydła tzw. ,;oryginalne immunoglobuli-
ny" (11) zgodnie z dzistiejszą nomenklatuTą, za-
ltczyć należy do przeciwciał nat,uralnych. Są
t,o prawdopodobnie substancje o właściwościach
przeciwciał, powstałe spontanicznie bez stymu-
lacjti antygenem (102).

Sprzeczne doniesienia co do wys.tępowania
przeciwciał w sul,o,wicy i narządach poronio-
nych płodów, (w_ wyniku zakażenia wirusem
BHV1) wynikają z różnej ,czułości rneto,d ich
rozpoznawania i różnej zdolności produkcji
immurr,ogl,obulin pTzez płód w gwałt,ownym
przebiegu infekcji, prowadzącym do śmierci
za,rodka ,(4l, 43, 44, 56, 57, 95). W tym ostat-
nim przypadku zbyt krótki okres czasu pomię-
dzy zakażeniem, a oibumar,ciern płcidu, według
Kendricka (43) orav Kendricka i wsp. (44), nie
pozwala na rozwój odporności humolralnej.
Straub i wsp. (95) fakt ten dodatkowo tłuma-
czą altolizą płodu, obserwowaną już w 9 - 13
dniu po zakażeniu. Badania innych autorów
(41, 56, 57) wykazały jednak, że wirus BHVl
prawie zawsze stymuluje powstawanie swoi-
stych przeciwciał w ,zakażony,ch płodach by-
dła, Ich ilość zależy ord wieku płodu oraz ja-
kości i ilości an'tygenu wiru,sowego (2B, 56),
Współczesne meto,dy diagnolstyczne i badania
z zakresu immunizacji płodu zabitym i atenuo-
wanym wirusem BHV1 udowodniły, że sty-
muluje on produkcję przec'iwciał w płodach
bydła (33, 37, 42, 43, 5l, 52, 65, BB, 92, 93,
103). Przeciwciała te, przy pomocy rnetody
immunofluorescenc ji pośrednie j, immunodyf uzji
radialnej olaz seIoneutralizacji, możrta wyko-
rzystać do rozpóznania etiologii ronień (28, 53,
65, 69, B0). Udowo,dniono, że płody bydła pro-
dukują przeciwciała w stosunku ,do wirusa
BHVl od 90 - 100 idnia rozwoju l(86), a ich
mian,o w oLdczyrlie SN wynosi od 1:2 do 1:640(28, należą w kolejnoścido G1 oraz A i G2 (28,
39, b,sona i wsp. (33) sąsyn w 32 - 76 driiu

W odporności płodu zakażonego wirusem
BIIV1, dośó ,istotną rolę spełniają dopełniacz,
inl.cl,Icrorr oraz konół:lti w-alutlkuiące cytoto-
ksyczność i zjawisko fagocvtozy. Udowoelrtiono,
że (i0 

- 70 dniowe zarodki bydła produkują
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cl"opełniacz hemolityezrry, któregcr ilość wzrasta
wraz z ,wiekiem, jednak nie osiąga poziomu
d,ojrzałego os,obnika (3, 4, 5, 7). W surowicach
B0 - 90 dniowych płodów by,dła, zidentyfiko-
wano dopełniacz odpowiedzialny za kongłuty-
nację (7, 40). ,Hemolity,czna i kon§lutynująca
aktvwność ,dopełniacza w embrionach hydła za-
l<ażonych ,wirusem IIBR-IPV, jest prawdopo-
do nie najbardziej skuteczna między 95-224
dniem (7), choć lbrak dowodów w jakiego typu
reakóji dział.a ten elemet odporności. Renshaw
i wsp. ,(79) oraz Eclłblad i wsp. (27), sugerują
u,dział dopełniacza w reakcji neutralizacji, zaś
Barta i Barta (6) w rea,kcjach opsonizacjt t Lizy.
Wykaz,ano także, ze aktywność dopełniacza w
płodzie bydła jest ,wyż,sza niż u nowo narodzo-
nego cielęcia i warunkowana głównie przez
komponenty: C1, C5, ,C6, C7, CB, C9 (2, 6).

Embriony ,bydła produkują także interferon
(JF) (86, B7). Według Tizarda i(101), w płodach
bydła zakaż,onego wirusem IBR--IPV, IF pow-
staje od 95 dnia i wraz z okreśIoną suibpopu-
Iacją limfocytów, prawdopodobnie ko,mórkami
K-killer i NK-natural killer (21, 35), tworzy
najsilnie jszą friz jologiczńą barierę odporności
przeciwzakaźnej 't(82, 85). Przypdszcza się, że
ko,mórki odpowiedzialne za cytotoksyczność, w
tym głównie_ naturalną (komórki NK i K),
swoją aktywność nabywają prawdopódoibnie w
,okresie powstawantia kompetencji im,munolo-
gicznej płodu (B2). Podobnie komórki polimor-
f,onuklearne (PMN) i rnon,onuklealne (MN),
pod rł"pływem od,działywania ,wirusa IBR-IPV
w przebiegu zakażenia płodu, stają s,ię bardzo
aktywne, główni,e w reakcjach cytotoksycznych
zależny,cll o,d przeciwciał i w fagocytozie. Jest
to związane z powstawaniem na ich powierzch-
niach receptorów ld'la kompłement,u (30) oraz
przeciwciał naturalnych (10). RoIa komórek
PMN i MN w zjawisku fagocytozy w zakaże-
niach płodu bydła wirusem IBR-IPV nie zo-
stała jak d,otychczas należycie udokumentowa-
na (25, B1), Wiadorrro je,dnak, że enz5rmy ziar-
nistości ,cytoplazmy tych komórek spełniają za-
sad,nicze znaczenie obronne (50, 81); m.in" rsil-
ne utkanie łożyska kornórkami PMN i MN,
według ,wielu autorów, s,tanowi y77g7 7 alfa-
-fetopro,teiną, występującą w surowicy płodów
bydła, podstawową barierę przeciwzakażną, w
tym także w stosunku ,do wirusa BHV1 (9,
12,26,33, 50).

Rozwijające się mechanizmy immunolo,gicz-
ne zaro,dka spełniają, jak się wydaje, efektyw-
ną funkcję obronną w stosunku do zarazków
o stosunkowo niewielkiej patogenności. W sto-
sunku do zarazków silnie chorobotwórczych (do
których należy wirrrs BHVI), własne m,echa-
nizmy obronne zarodka wydają się zbyt ,słahe.

Po,dstawową rolę w ochronie zdrowia rozwi-
jającego się płodu spełniają więc siły obron-
ne organizmu matki. Właściwa stymulacja sił

obronnyeh samicy daje zltern największą gwa-
rarrcję ulodzenia zdrowego potomstwa.

Zapobieganie eilizootiom, wJruyołanym przez
wirus IBR-IPV za pomocą szczepień ochron-
nych, wprowadzono dość wcześnie po izolacji
i identifikacji wirusa. W praktycznyn użyciu
zna jdu ją się szczepionki zawiera jące zaTazek
inaktywowany, żywy, poddany procesom
atenuacji, lub szczepionki zawierające termo-
wrażliwe mutanty (13, 17, 46, 52, 55, 6I, 77,
84, 97, 103, 105, 107). Wybór szczepionek i me-
tody uodparniania nie zostały jak d,otychczas
jednoznacznie zaakceptovrane. Szczepionki ina-
ktywowane nie zaw|sze zapewniają należytą
skutecznośó, 1szczególnie jeśIi nie zawierają
substancji adiuwancyjnych (84, 90). Szczepion-
ki żywe stanowią niebezpieczeństwo utrwala-
nia zarazka w teren,ie, często mogą powodować
komPlikacje ,w postaCi ronien immunizowanych
knów ciężarnych i zakażen 1atentny,ch. §zcze-
pionka zawierająca termo,wrażliwy mutant wi-
rusa BHVl jest, jak ,dotychczas, oconiana po-
zytywnie (34, 54), jednak w niektórych kra-
jach stosowanie szczepionek żywych jest za-
bronione (62).

Problem szczepień i szczepionek zawierają-
cych wirus BHV1 pozostaje nadal otwarty, a
liczne badania, ja[< dotąd, rrie ,prz5miosły osta-
tecznego r ozwiązanta. D,oświadczenia praktycz-
ne wykazały jednak ich korzystny wpływ na
potomstwo krów poddanych szczepienionn nie-
zaLeżnie od, czasu wykonarria za,biegu (4B, 59,
76, 82, 83, 90, 99, 107). Szczepienie krów cię-
żarnych, ,choć nie likWiduje zakażeń latent-
nych (55), po,dnosi swoistą odporność humoral-
ną i komórkową, 'która zabezpl,ecza je przed
nowym ,,atakiem" wirusa BHV1, ciągle wy-
dzielającego się z komórek i tkanek w okresie
Iatencji (30, 55, 82, 83,90, 95, 106). Powstająca
odp,orność u bydła w okresie ćiąży uzależnio-
na jest od drogi stymulacji, dawki i często,tli-
wości iniekcji, wysokości ciąży otaz rod2ąjlr
szczepionki i stosowan;4ch wraz z nią sub,stancji
adiuwancyjnych (3B, 96, 98, 99, 100, 106).
Szczegółowe opracowanie tego zagadnienia
przekracza zakres niniejszej publikacji.
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.^Stosując met,odę immunoelektroforezy krzyżowej(CIE) i irnmunoelektroforezy liniowej 1Li) na M żetu
agarozowym, p
tygeny Trichop
crosporum can
walentne surowice dla badanych kompleksów antyge-nów rozpuszczalnych w wodzie otrzyrnano na XiOli-

CIE wykazano w badanych wyciągach
, T. mentagrophytes 52, M. canis 51 i E.
frakcji antygenowych.
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