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Syndrom BVYD u bydta®

Klinika Choréb Bydia Instytutu Ryszarda Gotzego
Wyizszej Szkoly Weterynaryjnej w Hanowerze

Wirusowa biegunka i choroba blon $luzo-
wych (BVD-MD lub BVD) przewodu pokar-
mowego mlodego bydla znana jest w USA od
1946 r., zas w RFN od 1959 r. Badania i obser-
wacje wykazaly, ze wirus BVD zakazaé moze
zaréwno embriony czy plody cielece, nowo u-
rodzone cieleta, jak i doroste zwierzeta. Obraz
kliniczny w takich przypadkach odbiega od
klasycznego przebiegu choroby, na skutek cze-
go lekarz wet. nie zawsze uwaza za przyczyne
choroby zakazenie wirusem BVD. Wywolane
przez ten wirus zmiany i objawy kliniczne o-
kresla sie pojeciem syndromu BVD.

Wirus nalezy do rodziny Toga i jest spo-
krewniony antygenowo z wirusem pomoru
Swin. Zaliczany jest do RNA wiruséow otoczko-
wych. Zarazek lokalizuje sie¢ w tkankach uktadu
limfatycznego. Istnieje wiele typéw i warian-
tow wirusa, jak réwniez szczepéw cyto- i acy-
topatogennych.

Wirus BVD wystepuje u bydla domowego,
a takze u owiec, kdz i przezuwaczy wolno zy-
jacych. Wirus wydalany jest przez te gatunki
zwierzat na zewnatrz, przy czym zaréwno by-
dlo klinicznie chore, jak i pozornie zdrowe u-
wazane jest za glownego nosiciela i siewce za-
razka, Zakazenie nastepuje za posrednictwem
zawierajacej wirus wydzieliny nosa, $liny,
krwi, kalu lub moczu oraz wydzieliny macicy
lub wo6d plodowych. Do zakazenia dochodzi
droga bezposredniego kontaktu ze zwierzeta-
mi lub za posrednictwem zywych albo nieozy-
wionych nosicieli posrednich jak ezlowiek, ob-
rét zwierzetami oraz przedmioty do pielegnaciji
zwierzat lub pasza. Zakazenie nastepuje drogs
doustng lub kropelkows. Plody zakazaé sie mo-
ga w lonie matki poprzez loiysko. W wyniku
infekeji dochodzi do wiremii, namnazania sie
i rozprzestrzeniania wirusa w organizmie, a
nastepnie do jego lokalizacji na blonie $luzo-
wej przewodu pokarmowego.

Wskaznikiem odporno$ci stada, w mniejszym
za$ stopniu pojedynczych zwierzat, jest obec-
nos¢ w surowicy krwi swoistych przeciwcial
neutralizujacych. Rozroiniaé przy tym nalezy
przeciweiala matezyne, bierne, nabyte w wy-
niku podania siary oraz czynne, w wyniku
przebytego zakazenia. Cieleta z przeciwciala-
mi matezynymi uwazane sg za zabezpieczohe

*) Referat przedstawiony na zebraniu naukowym Pulaw-
skiego Oddzialu PTNW w Instytucle Wetrynaril 12.07.1984 r.
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przed zachorowaniem i przy kontakcie ich z
zarazkiem wytwarzajg wilasne, czynne przeciw-
ciala, pomimo braku u nich objawéw klinicz-
nych. Nastepny kontakt takiego zwierzecia z
wirusem prowadzi do wzrostu miana przeciw-
cial na zasadzie dzialania dawki przypomina-
jacej. Powszechne rozprzestrzenienie sie wirusa
sprawia, ze ilos§¢ zwierzat, ktérych surowica
zawiera przeciwciala SN, wzrasta z wiekiem
i osigga u doroslych wartosé¢ 70 do 90%. Wy-
tworzona nawet w wyniku latentnej infekeji
odporno$é utrzymuje sie jeszcze wowezas, kie-
dy w momencie ekspozycji zwierze nie wyka-
zywalo juz przeciwcial matczynych. W miare
zachodzacych w poszezegdlnych stadach zmian
w obsadzie zwierzat réznie reagujacych serolo-
gicznie, w tym i nowo urodzonych, rozwija sie
ognisko choroby. Mozliwy przy tym staje sie
wspoludzial czynnikéw stresowych, prowadza-

* cych do powstawania nowych ognisk choroby

z réznymi objawami klinicznymi tego syndro-
mu.

W stadzie ze $wieza infekcja, na skutek kon-
taktu z chorym bydiem, 70—80% zwierzat wy-
kazuje przeciwciala SN, przy réwnoczesnym
istnieniu okoto 20 do 30% zwierzat ujemnie re-
agujacych serologicznie. W stadzie zwierzat
znajduje sie rowniez kilku osobnikéw, niezdol-
nych do wytwarzania przeciwcial, a wykazujg-
cych stan trwalej wiremii., Zwierzeta takie za-
chorowujg dopiero podzniej, z nieokreslonego
blizej powodu, prawdopodobnie w warunkach
stresu i to przewaznie w postaci chronicznej.
Wyijatkowo utrzymuja sie przy zyciu zwierzeta
zdrowe. Zwierzeta takie s uwazane za toleran-
cyjnie immunologiczne, tzn. serologicznie ujem-
ne, a wirusologicznie dodatnie oraz za perma-
nentnych nosicieli i siewcéw wirusa.

Wykazujgce dodatni odeczyn serologiczny ja-
towki i krowy sg w okresie cigzy zabezpieczone
przed zakazeniem, jak réwniez ich plody. Po-
niewaz przeciwciala matczyne nie mogs prze-
chodzi¢ przez lozysko, ptody takie sg, do okre-
su porodu, pozbawione przeciwcial i pobieraja
je dopiero z siarg. Znajdujgcy sie w maciey,
w okresie 180 do 200 dnia cigzy, pldd cielecy
zdolny jest zneutralizowaé wirus, przechodzacy
w przeciwienstwie do przeciwcial przez lozysko
i wytworzy¢ wlasne przeciwciala. Cieleta takie
rodzg sie wowczas jako wolne od zakaZenia
i czynnie uodpornione, z wykrywalnym mia-
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nem SN jeszcze przed podaniem siary. W przy-
padku, kiedy zakazenie plodu ma miejsce mie-
dzy 170 a 180 dniem cigzy wirus napotyka na
niekompetentny jeszcze immunologicznie piod.
W nastepstwie tego dochodzi do resorpcji pto-
du, mumifikacji, poronienia, czasami powstania
potworka lub tez do urodzenia zywego, zaka-
zonego cielecia, ujemnie reagujgcego serolo-
gicznie. Cieleta takie wykazujg juz przy po-
rodzie lub wkrotce po nim objawy zakaZzenia,
albo tez przeiywaja réznie diugi okres czasu
w stanie pozornego zdrowia, jako tolerancyj-
nie imunologicznie i stanowig rezerwuar wi-
rusa jako permanentni nosiciele i siewecy wi-
rusa. Ow stan tolerancji immunologicznej wy-
wolaé moze zjawisko immunosupresji na sku-
tek uszkadzajgcego dzialania wirusa na uklad
limfatyczny Igcznie z grasicg. Pojawia sie on
rowniez w przebiegu, uwarunkowanych dziata-
niem stresu stadnego, masowych zachorowan
na tle zakazenia bezobjawowego wirusem BVD

lub innymi czynnikami bakteryjnymi, przy
rownoczesnym ostabieniu funkcji obronnych
organizmu.

Z przedstawionych danych wynika;, ze za-
kazenie tym wirusem powszechne jest przy
wszystkich formach chowu zwierzat, jako ze
wirus BVD jest szeroko rozpowszechniony w
skali $wiatowej, w roznej czestosci przypad-
kéw, w zaleznosei od poszczegdlnych regionow
geograficznych oraz aktualnego stanu immuno-
logicznego zwierzat.

Zrbinicowany przebieg-zjawisk odpornoscio-
wych oraz obraz kliniczny choroby powoduja,
ze przypadki klinicznego zachorowania sg rzad-
sze, anizeli liczba zwierzat odpornych na sku-
tek subklinicznej infekcji. Pierwsze zachowuja
sie w stosunku do pozostalych podobnie jak
wierzcholek gory lodowej w pordéwnaniu do
pozostatej masy, znajdujacej sie pod zwierciad-
lem wody.

W patologii zakazenia wirusem BVD rozréz-
nia sie kilka postaci klinicznych choroby.

1. Srodmaciczne zakazenie embrionow lub plo-
doéw cielecych zalezne jest od okresu cigzy, w
jakim nastgpila infekcja. Zakazenie miedzy 50
a 100 dniem cigzy powoduje poronienie albo
zatrzymanie zmumifikowanego plodu. Infekcja
miedzy 100 a 150 dniem ciazy powoduje uszko-
dzenia o charakterze teratogennym w zakresie
ptuc, skéry, narzgdu wzroku, grasicy i central-
nego ukiadu nerwowego. Infekcja miedzy 150
a 190 dniem cigzy, tzn. po teratogennej, a
przed immunokompetentng fazg rozwoju ciele-
cia, prowadzi do wytworzenia. swoistej toleran-
cji immunologicznej. Infekcja w okresie pdz-
niejszym powoduje, iz ciele, jako kompetentne
immunologicznie, pozostaje zdrowe.

2. W nastepstwie srodmacicznej lub poporo-
dowej infekcji pojawié sie mogg rézne postacie
kliniczne syndromu. Cieleta rodzg sie za wczes-
nie, obumarte, slabe lub potworkowate. Cieleta

rodza sie w terminie jako pozornie zdrowe,
jednakze zachorowuja na ostra posta¢ i obu-
mierajg, szczeg6lnie przy braku odpowiedniej
ilosci przeciwciatl siarowych. Cieleta rodza sie
w terminie, ale s3 malo wyrosniete i osowiale
i zachorowujg bez wyraznych objawow klinicz-
nych.

3. Klasyczny, ostry przebieg choroby — wy-
stepuje u okolo 25% zwierzagt nieodpornych,
podezas gdy u osobnikéw odpornych choruje
okolo 1 do 5%. Objawy kliniczne charaktery-
zuja sie przemijajgca goraczka oraz wodnisto-
-fusowatg, krwawg Dbiegunka, cuchnacg, ze
strzepkami wldoknika, polgczong z silnym par-
ciem. Zmiany zapalne pojawiajg sie na blo-
nach $luzowych nozdrzy, jamy gebowej, jezy-
ku, $luzawicy oraz w szparze miedzyraciczne]
lub na koronce. Objawom towarzyszy brak
apetytu, $linienie, lzawienie, sluzowy, a na-
stepnie strupowaty wyciek z mnosa 1 oczu,
chwiejny, powolny i sztywny chéd, niekiedy ku-
lawizna oraz zmetnienie rogdéwki. Objawy te
prowadza z reguly do zejscia Smiertelnego,
przewaznie w ciggu 5 do 7 dni, wsréod postepu-
jacego odwodnienia i spadku sit. Choroby nie
daje sie wyleczyé $rodkami farmakologicznymi
i dlatego nie sg one brane pod uwage. Ze
wzgledu na siewstwo wirusa i utrate wagi
wskazany jest, zarowno z higienicznego, jak i
ekonomicznego punktu widzenia, szybki ubodj
zwierzat,

4. Chroniczna biegunka — pojawiajgca sie w
konicowym okresie tolerancji immunologicznej.
Rézni sie ona tylko stopniem nasilenia obja-
woOw Kklinicznych od poprzedniej postaci cho-
roby. U zwierzgt zakazonych obserwuje sie o-
sowienie, niedorozwdj, co zwykle nie jest za-
uwazalne. Badaniem mozna wykazaé obecno$c
wirusa przy braku przeciwcial. Zakazenie ta-
kie prowadzi do zejscia Smiertelnego dopiero
w ciggu kilku tygodni lub miesiecy, wérod ob-
jawdéw wyniszczenia, z przejSciowymi okresami
poprawy stanu zdrowia. Obserwuje sie utrzy-
mujgcag lub powtarzajgcg okresowo wodnists,
niekiedy kaszkowata biegunke oraz zmniejszo-
ny apetyt i wychudzenie; widoczne jest réwniez
nagromadzenie sie suchej wydzieliny w kacie
oka i ust.

5. Zakazenie narzadu plciowego. — Charak-
teryzuje sie zmianami zapalnymi na blonie $lu-
zowej zewnetrznych narzgdow plciowych. Za-
kazenie przenosi¢ sie moze za posrednictwem
moczu, nasienia lub bezposredniego kontaktu.
Wskaznik zaplodnienia u kréw serologicznie u-
jemnych ulega¢ moze obnizeniu. Na og6l przyj-
muje sie jednak, iz wirus BVD nie odgrywa
istotnej roli w procesie zacielania, poniewaz
wiekszo§é zwierzgt jest chroniona swoistymi
przeciwcialami. W $wietle niektorych badan
obserwuje sie masowe zachorowania wsréd ob-
jawoéw podobnych do otretu, z silnym miej-
scowym $wigdem, ciggnace sie niekiedy od 3

215



Nr 4

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XLI

do 6 miesiecy, ktore sg wywolane zakazeniem
wirusem BVD. -

Szerokie rozpowszechnienie wirusa BVD u
bydla w stanie utajonym i wynikajgca stad
niemozno$é likwidacji zarazka zmuszajg do
wspolzycia zywiciela z wirusem., W kazdym
bowiem przypadku zachorowania nalezy doko-
na¢ rozpoznania laboratoryjnego, z uzyciem
préb izolacji wirusa z wycinkéw blony Sluzo-
wej przewodu pokarmowego, z kalu, $ledziony
i jego identyfikacji przy uzyciu swoistej su-
rowicy odpornosciowej lub surowicy przeciw
pomorowi $win. Ponadto nalezy dokonaé¢ dwu-
krotnego badania serologicznego na obecnosé
swoistych przeciwcial SN w préobkach surowi-
cy krwi, pobranych od zwierzat aktualnie cho-
rych oraz rekonwalescentow.

Punktem wyjsciowym dla podjecia jakich-
kolwiek przedsiewzieé wobec omawianego syn-

dromu jest stosowanie przepisow ustawy o
zwalczaniu choréb oraz wskazan zoohigienicz-
nych. Za podstawowy obowigzek zoohigienicz-
ny uznaje sie, w stosunku do kréw mlecznych,
wychéw nowo urodzonych cielgt w oddziel-
nych i czystych pomieszczeniach, podanie w
odpowiednim czasie dostatecznej ilosci siary
oraz natychmiastowa izolacja zwierzat z obja-
wami biegunki, biezgca dezynfekcja pomiesz-
czen i ubdj zwierzat klinicznie chorych. W od-
niesieniu do obory opasowej zaleca sie prze-
strzeganie zasad ,,all out — all in” oraz izola-
cje wzglednie kwarantanne nowo zakupionych
zwierzat, przy rownoczesnym obnizeniu dzia-
lania stresu stadnego, zabezpieczenie odpowied-
niego transportu oraz optymalnych warunkéw
$rodowiskowych i zywieniowych.

Ttumaczenie: prof. dr hab. Zbigniew Baczynski

JERZY ANTYCHOWICZ

Sferosporoza skrzeli i skéry karpi

Zakiad Badania Choréb Ryb Instytutu Weterynaril, ul, Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

Sferosporoza skrzeli i skory jest chorobg na-
rybku karpia wywolywana przez Sphaerospora
carassi Kudo, 1919 oraz przez Sphaerospora
molnari Lom i Dykova, 1983. W 1980 r. Lom
i Dykova na podstawie wygladu spor pasozyta
w preparatach histologicznych stwierdzili, ze
przyczyng choroby skrzeli i skory karpi w
CSRS i Bulgarii jest Sphaerospora carassi. W
nastepnych latach, po przebadaniu szeregu
Swiezych preparatéw z podobnych klinicznie
przypadkow, autorzy ci doszli do wniosku, ze
przyczyng choroby skrzeli jest nowy gatunek
z rodzaju Sphaerospora rboznigcy sie wyraznie
od innych pasozytéw tego rodzaju izolowanych
od karpi i nadali mu nazwe Sphaerospora mol-
nari. :

Etiologia

Stadia wegetatywne pasozytéw Sphaerospora
carassi i Sphaerospora molnari majg postaé
niewielkich ameboidalnych plazmodiéw wiel-
kosci 10—20 pwm. Cytoplazma pasozyta prze-
lewa sie tworzgc wypustki. Wewnatrz cyto-
plazmy wystepujg liczne ziarnistosci. Wediug
hipotezy badaczy wegierskich forma pasozyt-
nicza odkryta przez Csabe (4) w krwi karpi
(nazwana wstepnie pierwotniakiem C) stanowi
prawdopodobnie przedsporogenne stadium pa-
sozytow rodzaju Sphaerospora wystepujacych
w skrzelach i w skérze. Wedlug Loma i Dyko-
vej (10) komorka macierzysta zawierajaca 1
komoérke sporogenng jest pierwszym stadium
sporogonii. Komoérka sporogenna dzieli sie kil-
kakrotnie. W wyniku podzialu powstajg liczne
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komorki sporogenne, ktéore wewnatrz komorki
macierzystej (pansporoblastu) tworza sporobla-
sty, a nastepnie spory. W przypadku Sphaero-
spora carassi wewnatrz kazdego pansporobla-
stu powstajg dwie spory, ktére pozostaija przez
pewien czas we wspoélnej owalnej torebce po-
zostalej po pansporoblascie i sg jak gdyby przez
nig polgczone (3, 13, 19). Cechg charaktery-
styczng Sphaerospora molnari (ryc. 1) jest na-
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Ryc. 1. Stadia rozwojowe Sphaerospora molnari we-
dtug Loma, Dykowe]j, Pavlaskovej i Grupczevej (10):
A i B — dojrzate spory, C — niedojrzata spora, D —
jednojadrowa komoérka prawdopodobnie najwczesniej-
sze stadium rozwojowe wystepujace w tkance skrze-
lowej, E — komoérka macierzysta — plazmodium za-
wierajgce jedna komérke sporogenna, F — plazmo-
dium zawierajgce cztery komorki sporogenne — wczes-
ny etap sporogonii



