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PATOLoGlA

Syndrom BVD u bydłq-l

Kllnika ctlorób Bydła Instytutu Ryszarda Gótzego
wyższeJ szkoly Weterynaryjnej w Hanowerze-

Wirusowa biegunka i choroba błon śluzo-
wych (BVD_MD lub BVD) przewodu pokar-
mowego młodego bydła znana jest w USA od
1946 r., zaś w RFN od 1959 r. Badania i obser-
wacje wykazały, że wirus BVD zakażać może
zarówno embriony czy płody cielęce, nowo u-
rodzone cielęta, jak i dorosłe zwierzęta. Obraz
kliniczny w takich przypadkach odbiega od
klasvcznego przebiegu choroby, na skutek cze-
go lekarz wet. nie zawsze uważa za przyczynę
choroby zakażenie wirusem BVD. Wywołane
przez ten wirus zmiany i objawy kliniczne o-
kreśla się pojęciem syndromu BVD.

Wirus należy do rodziny Toga i jest spo1
krewniony antygenowo z wirusem pomoru
świń. Zaliczanv jest do RNA wirusów otoczko-
wych. Zarazek lokalizuje się rv tkankach układu
limfatycznego. Istnieje wiele typów i warian-
tów wirusa, jak również szczepów cyto- i acy-
topatogennych.

Wirus BVD występuje u bvdła domowego,
a także u owiec, kóz i ptzeżuwaczy wolno żv-
jącvch. Wirus wydalanv iest przez te gatunki
zwierząt na zewnątrz, przy czym zatówno bv-
dło klinicznie chore, jak i pozornie zdrowe u-
ważane jest za głównego nosiciela i siewcę za-
razka. Zakażenie następuie za pośrednictwem
zawierającej wirus wydzielinv nosa, ślinv,
krwi, kału lub moezu oraz wydzielinv macicv
lub wód płodowych. Do zakażenia dochodzi
drogą bezpośredniego kontaktu ze zwierzęta-
mi lub za pośrednictwem żvwych albo nieoży-
wionych nosicieli pośrednich jak czlowiek, ob-
rót zwierzętami oraz przedmiotv do pielęgnacii
zwierząt lub pasza. Zakażenie następuie drogą
doustną lub kropelkową. Płodv zakażać się mo-
gą w łonie matki poptzez łożvsko. W wyniku
infekcji dochodzi do wiremii, namnażania się
i rozprzestrzeniania wirusa w organizmie, a
następnie do iego lokalizacii na błonie śluzo-
wej przewodu pokarmowego.

Wskaźnikiem odporności stada, w mniejszym
zaś stopniu poiedvnezvch zwierząt, iest obee-
nośó w surowicv krwi swoistvch przeciwciał
neutralizuiącyeh. Rozróżniać przv tvrn nalezy
przeciwciała matezyne, bierne, nabvte w wy-
niku podania siary oraz czynrre, w wvniku
przebvtego zakażenia. Cielęta z przeciwciała-
mi matezynymi uważane są za zab,ezpieczohe
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przed zachorowaniem i przy kontakcie ich z
zarazkiem wytwarzają własne, czynne przeciw-
ciała, pomim,o braku u nich obiawów klinicz-
nych, Następny kontakt takiego zwietzęcia z
wirusem prowadzi do wzrostu miana przeciw-
ciał na zasadzie działania dawki przvpomina-
jącej. Powszechne tozprzestrzenienie się wirusa
sprawia, że ilośó zwierząt, których surowica
zawiera przeciwciała SN, wzrasta z wiekiem
i osiąga u dorosłych wartość 70 do 900/o. Wy_
tulorz niku latentnei infekcji
odpor ę jeszcze wówczas, kie-
dy w ycji zwierzę nie wyka-
zl,wało już przeciwciał matczynych. W miarę
zaehodzącveh w poszczególnvch stadach zmian
w obsadzie zwietząt różnie reaguiącvch serolo-

mu-
W stadzie ze świeżą infekcją, na skutek kon-

taktu z chorym bydłem, 70-80% zwierząt wy-
kazuje przeciwciała SN, przy równoczesnym
istnieniu około 20 do 30% zl,łietząt ujemnie re-
agującvch serologicznie. W stadzie zwietząt
znajduje się również kilku osobników, niezdol-
nych do wytwarzania przeciwciał, a wvkazuią-
cvch stan trwałej wiremii. Zwierzęta takie za-
chorowują dopiero późniei, z nieokreślonego
bliżej powodu, prawdopodobnie w warunkach
stresu i to przeważnie w postaci chronicznej.
Wyjątkowo utrzymują się przy życiu zwierzęta
zdrowe. Zwierzęta takie są uważane za totreran-
cyjnie immunologiczne, tzn, serologicznie ujem-
ne, a wirusologicznie dodatnie oraz za perma-
nentnych nosicie]i i siewców wirusa.

Wvkazujące dodatni odczyn serologicznv ia-
łówki i krowv są w okresie ciążv zabezpieczone
przed zakażeniem, jak również ich płody. Po-
nieważ przeciwciała matczwe nie mogą prze-
chodzió przez łożysko, płodv takie są, do okre-
su porodu, pozbawione przeciwciał i pobierają
je dopiero z siarą. Znaiduiący się w maeicv,
w okresie 180 do 200 dnia ciążv, płód cielęcv
zdolny iest zneutralizowaó wirus, przechodzący
w przeciwieństwie do przeciwciał przez łożysko
i wvtworzyć własne przeciwciała. Ci,elęta takie
todzą się wówczas jako wolne od zakażenia
i czynnie uodpornione, z wykrywalnvm mią-
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nem SN jeszcze przed podaniem siarv. W przy-
padku, kiedv zakażenie płodu ma miejsce mię-
dzy l70 a 1B0 dniem ciążv wirus napotvka na
niekompetentny jeszcze immunologicznie płód.
W,następstwie tego dochodzi do resorpcji pło-
du, mumilikacji, poronienia, czasami powstania
potworka lub też do urodzenia żywego, zaka-
żonego cielęcia, uiemnie reagującego serolo-
gicznie. Cielęta takie wvkazują już przy po-
rodzie lub wkrótce po nim objawy zakażenia,
albo też przeżywaią różnie długi okres czasu
w stanie pozolnego zdrowia, iako tolerancyj-
nie imunologicznie i stanowią r,ezerwuar wi-
rusa jako permanentni nosiciele i siewcy wi-
rusa. Ów stan tolerancji immunologicznej wy-
wołaó może zjawisko immunosupresji na sku-
t,ek uszkadzaiącego działania wirusa na układ
limfatvczny łącznie z grasicą. Pojawia się ,on

również w przebiegu, uwarunkowanych działa-
niem stresu st-adnego, masowych zachorowań
na tle zakażenia bezobiawowego wirusem BVD
lub innymi czynnikami bakteryinymi, przv
równoczesnym osłabieniu funkcji obronnvch
organizmu.

Z prz,edstawi,onych danvch wynika, że za-
każenie tym wirusem powszechne iest przy
wszvstkich formach chowu zwietząt, iako że
wirus BVD jest szeroko rozpowszechniony w
skali światowei, w różnei częstości przvpad-
ków, w zależności od poszczegó]nych regionów
geograficznych oraz aktualnego stanu immuno-
lo,gicznego zwietząt.

Zrlżnicowanv przebieg -zjawisk odpornościo-
wych oraz obraz kliniczny choroby powoduią,
że przvpadki klinicznego zachorowania są rzad-
sze, aniżeli liczba zwierząt odpornych na sku-
tek subkliniczne-i infekcii. Pierwsze zachowuią
się w stosunku do pozostałvch podobnie iak
wierzchołek góry lodowei w porównaniu do
pozOstałej inasy, znajdującej się pod zwierciad-
łem wodv.

W patologii zakażenia wirusem BVD rozróz-
nia się kilka postaci klinicznvch chorobv.

1. Sródmaciczne zakażenie embrionow lub pło-
dów cielęcych zależne iest od okresu ciąży, w
jakim nastąpiła infekcja. Zakażenie międzv 50
a 100 dniem ciąży powoduie poronienie albo
zatrzymanie. zmumif ikowanego płodu. Inf ekc j a
między 100 a 150 dniem ciążv powodu,ie uszko-
dzenia o charakterze teratogennym w zakresie
płuc, skórv, narządu wzroku, grasicv i central-
nego układu nerwowego. Infekcia międzv 150
a 190 dniem ciąży, tzn. po teratogennej, a
przed immunokompetentną fazą rozwoiu cielę-
cia, prowadzi do wytworzenia, swoistej toleran-
cji immunologicznej. Infekcja w okresie póź-
niejszym p,owoduje, iż cielę, jako kompetentne
immunologicznie, pozostaje zdrowe.

2. W następstwie środmacicznei lub poporo-
dowej infekcji pojawić się mogą różne postacie
kliniczne syndromu. Cielęta rodzą się za wcześ-
nie, obumarłe, słabe lub potworkowate. Cielęta

rodzą się w terminie jako pozornie zdrowe,
jednakże zachorowują na ostrą postać i obu-
mieraią, szczegolnie przy braku odpowiedniej
ilości przeciwciał siarowych. Cielęta rodzą się
w terminie, ale są mało wyrośnięte i osorviale
i zachorowują bez wyraźn.ych objawów klinicz-
nych.

3. Klasyczny, ostry przebieg choroby - wy-
stępuje u około 259o zwierząt nieodpornych,
podczas gdy u osobników odpornych choruie
około 1 do 5%. Obiawy kliniczne charaktery-
zują się przemiiaiącą gorączką oraz wodnisto-
-fusowatą, krwawą bi,egunką, cuchnącą, ze
strzępkami włóknika, połączoną z silnym par-
ciem. Zmiany zapaine p,ojawiają się na bło-
nach śluzowych nozdtzy, jarny gębcwej, jęzv-
ku,, śluzawicy oraz w szpaTze międzyracicznej
Iub na koronce. Objawom towarzyszy brak
ap,etytu, ślinienie, łzawienie, śluzowy, a na-
stępnie strupowaty wyciek z nosa i oczu,
chwiejny, pow,olny i sztywny chód, niekiedy ku-
lawizna oraz zmętnienie rogówki. Objawy te
prowadzą z reglily do zejścia śmiertelnego,
przeważ,nie w ciągu 5 do 7 dni, wśród postępu-
jącego odwod,nienia i spadku sił. Choroby nie
daie się wyleczyć środkami farmakologicznymi
i dlatego nie są one brane pod uwagę. Ze
względu na siewstwo w,irusa i utratę wagi
wskazany jest, zarówno z higienicznego, jak i
ekonomicznego punktu widzenia, szybki ubój
zwierząt.

4. Chroniczna biegunka 
-'pojawiająca 

sięw
końcowym okresie tolerancji immunologicznej.
Różni się ona tylko stopniem nasilenia obja-
wow klinicznych od poprzedniei postaci cho-
roby., U zwierząt zakazonych obserwuje się o-
sowienie, niedorozwój, co zwykle nie iest za-
uważa]ne. Badaniem można wykazać obecność
wirusa przy braku przeciwciał. Zakażenie ta-
kie prowadzi do zejścia śmiertelnego dopiero
w ciągu kilku tygodni lub miesięcv, wśród ob-
jawów wyniszczenia, z przejściowymi okresami
poprawy'stanu zdrowia, Obserwuje się utrzv-
muiącą lub powtarzającą okresowo wodnistą,
niekiedv kaszkowatą biegunkę oraz zmnie-iszo-
ny apetyt i wychudzenie; widoczne jest również
nagromadzenie się suchei wydzielinv w kącie
oka i ust.

5, Zakażenie narządu płcioweg,o. - Charak-
teryzuie się zmianami zapalnvmi na błonie śIu-
zowej zewnętrznych narządów płciowvch. Za-
każenie przenosió się może za pośrednictwem
moczu, nasienia lub bezpośredniego kontaktu.
Wskaźnik zapłodnienia u krów serologicznie u-
jemnych ulegać może ,obniżeniu. Na ogoł przyj-
muje się iednak, iż wirus BVD nie odgrvwa
istotnej roli w procesie zacielania, ponieważ
większość zwierząt jest chroniona swoistymi
przeciwciałami. W świetle niektórych badań
obserwuje się masorłre zaqholowania wśród ob-
jawów podobnych do otrętu, z silnrrm miei-
scowym świądem, ciągnące się niekiedy od 3
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do 6 miesiĘcy, które są wyłvołane zakażeniem
wirusem BVD.

Szerokie rozpowszechnienie wirusa BVD u
bvdła w stanie utajonym i wynikająca stąd
riiemożpość likwidacji zarazka zmlszają do
współżycia żvwiciela z wirusem. W kazdrrm
bowiem przvpadku zachorowania należy doko-
nać rozpoznania laboratoryjnego, z użyciem
prób izolacji wirusa z wycinków błonv śluzo-
wei przewodu pokarmowego, z kału, śledzionv
i jego identyfikacji przv użyciu swoistej su-
rowicy odpcrnościowej lub surowicy przeciw
pomorowi świń. Ponadto należv dokonaó dwu-
krotnego badania serologicznego na obecnośó
swoistych przeciwciał SN w próbkach surowi-
cv krwi, pobranych od zwierząt aktualnie cho-
rych oraz r,ekonwalescentów.

Punktem wy,iściowym dla podjęcia iakich-
kolwiek przedsięwzięć wobec omawianego syn-

dromu jest stosowanie przepisów ustawy o
zwalczaniu chorób oraz wskazań zoohigienicz-
nych. Za podstawowy obowiązek zoohigienicz-
ny uznaje się, w stosunku do krów mlecznych,
wychów nowo uródzonych cieląt w oddziel-
nych i . czystych pomieszczeniach, podanie w
odpowiednim czasie dostatecznej ilości siary
oraz natychmiastorva izolacia zwietząt z obja-
wami biegunki, bieżąca dezynfekcia pomiesz-
czeń i ubói zwierząt klinicznie chorych. W od-
niesieniu do ,obory opasowei zaleca się prze-
strzeganie zasad ,,all out - al1 in" oraz izola-
cję względnie kwarantannę nowo zakupionvch
zwietząt, przy równoczesnym obniżeniu dzia-
łania stresu stadnego, zabezpieczenie odpowied-
niego transportu ,oraz optymalnych warunków
środowiskowych i żvwieniowych.

Tłumaczenle: prof, dr hab, zbignies, Baczyński

JERZY ANTYCHO],VICZ

Sferosporoza skrzeli i skóry jest chorobą na-
rybku karpia wywoływaną przez Sphaerospora
carl.ssi Kudo, l9I9 otaz przez Sphaerospora
molnari Lom i Dvk,ova, 1983. W 1980 r, Lom
i Dvkova na podstawie wvglądu spor pasożvia
w preparatach histologicznvch. stwierdzili, że
ptzyczyną chorobv skrzeli i skórv karpi w
CSRS i Bułgarii jest Sphoerospoira corossż. W
następnych latach, po przebadaniu szeregu
świeżvch preparatów z podobnych klinicznie
przypadków, autorzy ci doszli do wniosku, że
przyczYlą choroby skrzeli jest nowy gatunek
z rodzaiu Sphaerospora różniący się wvraźnie
od innych pasożvtów tego r,odzaju izolowanych
od karpi i nadali mu nazwę Sphaerospora mob
nari.

Etiologia

Stadia wegetatywne pasożytlw Sphaerospora
carqssż i Sphaerospora molnari mają postać
niewielkich ameboidalnvch plazmodiów wiel-
kości 10-20 pm. Cytoplazma pasożvta prze-
Iewa się tworząc wypustki. Wewnątrz cyto-
plazmv występują liczne ziarnistości, Według
hipotezv badaczv węgierskich forma pasożvt-
nicza odkryta przez Csabę (a) w krwi karpi
(nazwana wstępnie pierwotniakiem C) stanowi
prawdopodobnie przedsporogenne stadium pa-
sożytów rodza,iu Sphaerosporo występującvch
w skrzelach i w skórze. Według Loma i Dyko-
vej (10) komórka macierzysta zawierająca 1

komórkę sporogenną jest pierwszym stadium
sporogonii. Komórka sporogenna dzieli się kil-
kakrotnie. W wvniku podziału powstają liczne
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komórki

§fń3}i:-
sporobla-

stu powstają dwie spory, które pozostają przez
pewien czas we wspólnei owalnei torebce po-
zostałei po pansporoblaście i są iak gdvbv przez
nią połączone (3, 13, 19). Cećhą charakterv-
stvczną Sphaerospora molnari (rvc. 1) jest na-

Sferospo roza skrzeli i skóry korpi

zakład Badanla cborób Ryb Instytutu weterynaril, ul. Partyzantów 51, 24-100 Pułav/y
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Ryc. 1. Stadia rozwojowe SphaerospoTa molnari, we-
diug Loma, Dykowej, PavlÓśkovej i Grupczevej (10):
A i B - dojrzałe spory, C - niedojrzała spora, D -jednojądrowa komórka prawdopodobnie najwcześniej-
sze stadium rozwojowe występujące w tkance skrze-
lowej, E - komórka macierzysta - plazmodiurn za-
wierające jedną komórkę sporogenną, F - plazmo-
dium zawierające cztery komórki sporogenne-wczes-

ny etap sporogonii


