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MIROSŁAW P. POLAK, JAN F. ZMUDZIŃSK]
artykuł przeglqdotuy

Synd rom chorobowy bydła wywoływany
przezwirusa BVD-MD

Zakład Wirusologii Instytutu Weterynarii, Al. Partyzantów 57, 24-100 Puławy

W 1946 r. Olafson i wsp. (49) opisali zakaźną chorobę
bydła o wysokirn współczynniku zachorowalności i niskiej
śmiertelności. Charakteryzowała się ona gorączką, stanem za-

palnym jelit i żołądka, nasiloną biegunką i kaszlem. Scho-
rzenie to określono jako ,,wirusową biegunkę bydła" (Bovine
Viral Diarrhea - BVD). Kilka lat później Ramsey i Chivers
(53) stwierdzili u bydła występowanie choroby o wysokiej
śmiertelności i niskiej zachorowalności. Wśród objawów klini-
cznych zauwazono: brak apetytu, ospałość, gorączkę, sllną bie-
gunkę z domieszką świezej lub skrzepłej krwi, wyciek z nosa

o charakterze fluzowo-ropnym i odwodnięnie. Do zejść śmier-
telnych dochodziło zazwyczaj w ciągu 2 tygodni od wystąpienia
objawów klirucznych, Podczas badania anatomopatologicznego
stwierdzano rozległe owrzodzenia w przew adzlę pokarmowym.
Ponieważ autorzy nie potrafili wywołać choroby doświadczal-
nl,e, sądząc, ze jest to nowa jednostka chorobowa nazwa|i ją

,,chorobą błon śluzowych" (Mucosal Disease - MD). Po latach
badań odkryto, że obie choroby wywołuje ten sam wirus (25),

określany obecnie jako wirus wirusowej biegunki bydła -
BVDV (Bovine Viral Diarrhea Virus),

Dzisiaj, ze względu na jego tozprzestrzęnienie,,wirus BVD
uważa się za główny czynnik chorobotwórczy, powodujący
duże straty ekonomiczne w lrodowli bydła na całym świecie

(35). W wyniku badań serologicznych ustalono, że przeciętny
wskaźnik zwierząt reagujących dodatnio wynosi 60-90Vo (ż8,
40, 58), Na podstawie analizy ekonomicznej, straty związane
z zakażelięm zwiętząt wirusem BVD w Wielkiej Brytanii w
1986 r. określono na 47 milionów funtów (6).

Przebieg zakażenia BVDV i zejście procesu chorobowego
mogą być różnorodne: od zakażęń bezobjawowych, poprzez
wirusową biegunkę - chorobę o łagodnym przebiegu, powta-
rzające się zaburzenia w rozrodzie, poronienia, mumifikacje
płodów, rozwojowe wady wrodzone, ostrą i przewlekłą cho-
robę błon śluzowych do zakażęnia trwałego (4), W związku
z tym można stwierdzić, ze stosowana powszechnie nazwa
wirusa - BVDV (wirus wirusowej biegunki bydła) - odpo-
wiada jedynie jednej z wielu postaci klinicznych zakażenia
zwierząt tym patogenem. Lepszym wydaje się być określenie:
wirus biegunki i choroby błon śluzowych (BVD-MD), wska-
nljące na dwie najwazniejsze postaci kliniczne zakażenl,atym
wlrusem,

Czynnik chorobotwórczy

Wirus BVD-MD posiada jednoniciowy kwas rybonuklei-
nowy o dodatniej polarności otoczony otoczką lipidową, Na-
Ieży do rodziny Flclviviridae rodzaju Pestiyirus. Wirus ten
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jest spokrewniony antygenowo z wirusami pomoru klasycz-
nego świń (HCV) i choroby granicznej orviec (BD), rtależą-
cymi do tego samego rodzaju, Poszczególne szczępy wirusa
BVD-MD są spokrewniorle ze sobą antygenowo, chociaż sto-
pień tego pokrewieństwa dla róznych szczepów jest różny (26).
Szczepy wirusa BVD-MD róznią się między sobą zdolnością
wywoływania efektu cytopatycznego w hodowlach komórko-
wych, Biotyp cytopatogenny (cp) prowadzi do powstania
zmian cytopatycznych w hodowlach komórek nerek płodów
bydlęcych oraz nerek cieląt w postaci małych i nieregular-
nych ognisk degeneracji. Dochodzi do wakuo]izacji cytopla-
zmy, a następnie jej kurczenia się z towarzyszącą piknozą
jądra (39). Biotyp nie wywołujący opisanych zmian określa
się jako niecytopatogenny (ncp).

Chociaż wirus BVD-MD najczęściej atakuje bydło, można
go stwierdzić takze u owiec, kóz, świń i dziko żyjących prze-
żuwaczy (głównie sarny), stanowiących rezerwuar zatazka
(4), Jako ciekawostkę można podać wykrycte przezBaczyń-
skiego i wsp. w i971 roku wirusa BVD-MD u bizona w Ogro-
dzie Zoologicznym (24). W warunkach terenowych często
obserwuje się zakażenie świń wirusem BVD-MD (43), Utrud-
nia to prawidłową diagnostykę zakażeń wirusem pomoru i
związane jest z utrzymywaniem bydła i trzody clrlewnej w
jednym budynku (50). Najczęściej u zakażonych i wirelnicz-
nych świń dochodzi do serokcnwersji bez wystąpienia objawów
klinicznych (45), Jednakże istnieją doniesienia wskazujące na
rozwój u świń choroby przypominającej łagodną postać po-
moru jako wynik zakazenia pestiwirusami przezuwaczy (60),

Obecność otoczki lipidowej warunkuje wrażliwość wirusa
BVD-MD na działanie eteru, chloroformu i dezoksycholanu
sodu (3). Środki dezynfekujące skuteczne w stosunku do wi-
rusa pomoru klasycznego świń, takie, jak: jodofory, związki
fenolowe, aldehydy i podchloryny, są równocześrrie efektyw-
ne w przypadku wirusa MVD-MD (22). Wirus BVD-MD nię
powinien przetrwać w środowisku zewnęIrznym dłużej niż
14 dni (ż2). Okres przeżywania wirusa BVD-MD w 4'C, tem-
pęraturzę pokojowej, 3'7'C j 56'C wynosi odpowiednio 7 dni,
24 godziny,3-5 dni oraz 35 minut (3),

Drogi zakażenia

Do zakażęnia wirusem BVD-MD może dojść na drodze
bezpośredniej i pośredniej. Zakażona ślina, wydzielina worka
spojówkowego, wydzielina nosowa, mocz i kał stanowią
główne źródło wirusa (ż2). Poza naturalną, pokarmową i od-
dechową drogą zakażenl,a zwierząt wirusem BVD-MD, gdzie
źródłęm wirusa są zakazone zwierzęta, skażona karma, na-
rzędzia itp. istnieje kilka dróg sztucznych, wprowadzonych
przez człowieka jak: sztuczne unasiennianie, transfer zarod-
ków i stosowanie preparatów biologicznych (głównie szczę-
pionek) zanieczy szczonych wirusem BVD-MD (45).

Różnorodność obserw o wanych form klinicznych zw iązana
jest z wiekiem zakażanych zwierz,ąt, drogą wejścia wirusa i
jego biotypem.

Zakażeniawystępujące u cieląt i nieciężarnych krów

z ak a ż ę n i a s u b k l i tl l c z n ę . zakażenia subkliniczne
stanowią u dorosłego bydła 10-907o wszystkich zakażeń wl-
rusem BVD-MD (2). Mogą występować r4ówczas slarry pod-
gorączkowe i leukopenia, po której dochodzi do indukcji
przeciwciał neutralizujących (7),

Wirusowa biegunka bydła (BVD). Jest to
choroba o plzebiegu os(rym. wyslępująca u zwierząt serone-
gatywnych i immunokompetentrrych (l5) w wieku najczęściej
ocl 6 miesięcy do 2lat (1). Okres inkubacji wynosi 5-7 dni.
Po nim pojawia się przemijająca gorączka i leukopenia. Wi-
remia utrzymuje się do 15 dni (8). Klinicznie stwierdza się
osowialośi. wyciek z nosl i oczu oraz czasami zmianv pato-
logiczne rv jamie gębowej w postaci nadżerek lub płytkich
owrzodzeń. W stadzie zwierząt chorych może pojawió się bie-
gunka. Typowym dla tej postaci jest wysoki wskaźnjk zacho-
rowań z niską lub nawet zerową śmiertelnością (7). U krów
mlecznych może wystąpió obniżenie wydajności mlecznej,
Przeciwciała neutralizujące pojawiają się w surowicy krwi
zazwyczaj w okresie 3-4 tygodni od zakażenia (22).

Zakażęnię wirusem BVD-MD nowo naro-
d z o n y c h c i e 1 ą t , Wirus BVD-MD rzadko wywołuje cho-
robę u cieląt w wieku ponizej 6 miesięcy (7). Jednak jeżeli
dojdzie do zakażęnia płodu w końcowym okresię ciąży, czy
też nowo narodzonego cielęcia, moze rozwinąć się ciężkie
zapalenie jelit, prowadzące do zejścia śmiertelnego (2), Po
doświadc zaln y m zakażenlu udało si ę doprow adzić do padnięć
zarówno cieląt karmionych siarą, jak i cieląt bezsiarowych,
w wyniku zapalenia jelit (38), U starszych cieląt, w wieku
4-6 miesięcy, doświadczalne zakażenie wirusem BVD-MD
doprowadziło do rozwoju łagocinej postaci choroby z szybkim
zdrowieniem zwierząt (47). Przypuszcza się, ze wirus BVD-
-MD może odgrywać główną rolę w występowaniu biegunki
u nowo narodzonych cieląt (37, 38, 63), choć brak na razię
potwierdzenia tej hipotezy (7).

Zakażęnia układu rozrodczego. Nasienie bu-
hajów trwale zakażonych wirusem BVD-MD cechuje się
zmniej szon ą ruchliw ością or az zmjenioną m orfologią plemni-
ków (43) i może przenosić zakażenie na pogłowie zeńskie
(44). Ni ebezpieczeń stw o zakażęnia płciowe go j est n aj więks ze
podczas krycia naturalnego (25). W praktyce oznacza to ob-
nizenie wskaźnika zapłodnień. Stwierdzono spadek tego
wskaźnika z ]8,6Vo u krów immunizowanych (odpornych) do
żż,2Vo u krów zakażonych wirusenr BVD-MD (62).

Inlmunosupresj a. Chociaż, jak wspomniano, wię-
kszość zakażeń wirusem BVD-MD ma charakter subkliniczny
lub łagodny, istnieje potencjalne niebezpieczeństwo powsia-
nia ciężkiego schorzenia u zakażonych zwierząt w związku
z imnrunosupresyjnym oddziaływaniem wirusa BVD-MD na
gospodarza (4). Prowadzi to do zwiększonej podatności or-
ganizmu na wtórne infekcje bakteryjne i wirusowe (Pasteu-
rella spp., Salnrcnella spp., kokcydia, wirus PI-3, wirus
IBR/IPV, koronawirusy, rotawirusy) (4). Po doświadczalnym
zakażęnlu zwierząt niecytopatogennym szczepem wirusa
BVD-MD, Trautwein (6l) zaobserwował przejściową leuko-
penię 3-7 dnia po zakażeniu. Charakteryzowała się ona spad-
kiem bezwzględnej liczby krążących limfocytów T (łącznie
z CD  i CDS), limfbcytów B i neutrofili, Mechanizm immu-
nosupresyjnego oddziaływania wirusa BVD-MD nie jest w
pełni wyjaśniony. Badania ostatnich lat wskazują na nastą-
pujące zjawiska:

- zahamowanie produkcji interferonu (42);

- spadek bezwzględnej liczby Wążących limfocytów T i B oraz
plocentowe zmniejszenie się liczby limfocytów T (8);

- zmniejszenie reaktywności limfocytów obwodowych na mi-
togeny (30);

- osłabienie odporności humoralnej poprzez zmniejszoną pro-
dukcję przeciwciał G0, aO;
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- zahamowanie chemotaksji monocytów (36);

- wywoływanie spontanicznej bakteriemii (54);

- osłabienie usuwania (clearance) baktęrii z krwi (54);

- zmniejszenie clęarancę wirusa IBR z płuc (51);

- synergizm wirusa BVD-MD z Pąsteurella haemolytica pro-
wadzący do choroby układu oddechowego bydła (52).
Ostatnie badania in vitro wykazały, że wirus BVD-MD ha-

muje także produkcję interleukiny 2 przez limfocyty T (1).

Zakażenie ciężarnej samicy i płodu drogą łożyskową

Obraz kliriiczny choroby wywołanej przez zakażenie wirusem
BVD-MD ciężarnej sanicy ńe różnl, się od zakażenja subkli-
nicznego lub wirusowej biegunki bydła. Wirus BVD-MD rzadko
zakaża płody krów serododatnich. Matczyne przeciwciała sku-
lecznie chronią płód przed zakażęniem drogą transplacentarną,
Wydaje się, ze problem zakażeń tą drogą ogranicza się do pło-
lów samic reagujących serologicznie negatywnie wobec wi-
rusa BVD-MD (14), U płodu czynnikiem determinującym
rdpowiedź na zakażęnie wirusem BVD-MD jest jego wiek.
Przedstawiamy ważniejsze z mozliwych skutków zakażenla
rłodu wirusem BVD-MD,

Poronienie i mumifikacja płodu . Zakażęnię
w 50-100 dniu ciąży moze doprowadz\ć do obumarcia płodu,
r następnie do poronienia lub mumifikacji (I7, 2I, ż2, 3ż,
)4, 59). Wyparcie płodu może nastąpić w okresie do kilku
niesięcy po zakażenil (33). Do poronień może także docho-
]zić w wyniku zakażeń w późniejszym okresie ciąży (33).
Iednakże przyjmuje się, że ogólny wskaźnik poronień wywo-
,ywanych przez wirus BVD-MD jest niski (1,23,35, 59).

Wady wro d zon e. Zakażeniepłodu pomiędzy 100-150
lniem ciąży może doprowadzić do powstania wad wrodzo-
,tych (żż). Okres ten charakteryzuje się zakończeniem orga-
logenezy układu nerwowego, jak również nabyciem przęz
lłód immunokompetencji (4). Zakażenie w tym okresie moze
loprowadzić do uszkodzenia t zniszczenia komórek pnia, co
lbjawia się wadami wrodzonymi jak: małomózgowie, niedo-
,ozwój móżdzku, zwyrodnienie torbielowate mózgu, wodo-
;łowie, niepełna mielinizacja rdzenia kręgowego, zaćma,
lwyrodnienie siatkówkl, zapalenie nerwu wzrokowego, mi-
<roftalmia, aplazja grasicy, skąpe owłosienie, wyłysienia,
>późnienie wzrostu, niedorozwój płuc (7, l'7, 2I, 22, 31, 32,
i9) oraz niedorozwój szpiku kostnego i zwolniony rozwój
cości (17, 2I,3ż).
Immunotolerancj a. Płód staje się immunokompe-

entny w 150-200 dniu ciązy (,l2, 13, 48), Jeżeli zakażenie
lłodu niecytopatogęnnym wirusęm BVD-MD nastąpi we
vczesnym okresie jego rozwoju, przed zakończeniem dojrze-
vania układu odpornościowego (pierwsze 4 miesiące ciąży),
noże dojść do imrnunotolerancji, Dotąd nie udało się dokład-
ńe okręślić, w którym momencie rozwoju płodu musi dojść
Io zakażęnia, aby rozwinięła się immunotolerancja w stosun-
iu do wirusa BVD-MD. Sugeruje się, że powstaje ona między
i00-125 dniem ciąży (I9, ż0,41), Immunotolerancję wiąze
:ię z zakażeniem zwierząt biotypem niecytopatogennym wi-
usa BVD-MD (8, 1 l ). Zwierzęta immunotolęrancyjne wzglę-
lem wirusa BVD-MD są zakażone trwale i wiremiczne, stale
vydalają wirus do środowiska i nie posiadają specyficznych
lrzeciwciał neutralizujących lub występują one w niskim stę-
:eniu. ZwięrzęIa takie nie wykazują objawów klinicznych
:horoby (5, 19, 20). Przyjmuje się, że immunotolerancja or-

1anizmu gospodarza w stosunku do zakażającego szczepu
riecytopatogennego wirusa BVD-MD jest wysoce specyficz-

I

I

na. Oznacza to, że zwierzęta trwale zakażone danym szczepem
ncp wirusa BVD-MD są zdolne do odpowiedzi immunologi-
czne1 na heterologiczne antygenowe szczepy wirusa BVD-MD
(9, l0, 58). Jak juz zostało nadmienione wcześniej, do zaka-
żenia trwałego dochodzi w pierwszym trymestrzę ciąży, gdy
niecytopatogenny biotyp wirusa BVD-MD przechodzi drogą
łozyskową do płodu. Poniewaz układ odpornościowy płodu
nie jest jeszcze immunokompetentny, wirus nie jest rozpozna-
wany jako substancja obca i rozwija się immunotolerancja.

Słabe i opóźnjonę w rozwoju cielęta. W
kazdym okresie trwania ciąży zakażenie wirusem BVD-MD
może doprowadzić do opóźnteńa wzrostu płodu (2l , ż2). Ro-
dzące się cielęta są słabe i mniejsze od zwierząt zdrowych,

Zakażęnie trwałe. Przetrwanie wirusa BVD-MD w
populacji krów związane jest z istnieniem zwierząt zakażo-
nych trwale, które wydalają do środowiska wirus w długim
ola,esie czasu (żż,55), Potomstwo takich krów może być tak-
ze trwale zakażone niecytopatogennym biotypem wirusa
BVD-MD (43). Cielęta ttwale zakażone wirusem BVD-MD
wolniej przyrastają, a procentowy wskaźnik zejść śmiertel-
nych w pierwszym roku zycia może przekaczać 507c (22).
U zwierząt trwale zakażonych notuje się supresję funkcji neu-
trofili i limfocytów (56),

Choroba błon śluzowych (MD),Choroba ta
występująca u bydła w wieku od 6 miesięcy do 2lat, stanowi
sporadyczną postać kliniczną zakażęnia wirusem BVD-MD.
Charakteryzuje się ona ciężkim przebiegiem, niską zachoro-
walnością i wysoką śmiertelnością (4). Choroba ta atakuje
zazwyczaj mniej niż 57o zwierząt w stadzie, ale współczynnik
zejść śmiertelnych osiąga wartość zbliżoną do I00Vo (4).
Obecnie przyjmuje się, że choroba błon śluzowych występuje
u zwierząt ttwalę zakażonych niecytopatogennym biotypem
wirusa BVD-MD (immunotolerancja względem wirusa), które
są nadkażane biotypem cytopatogennym tegoż wirusa (9, 16).
JednŃże nie zawsze udawało się wywołać chorobę błon śluzo-
wych opierając się na tej hipotezie (27). Na podstawie testu
neutralizacji krzyżowel par izolatów wirusa BVD-MD (cp i ncp)
pochodzących z pięciu przypadków choroby błon śluzowych,
wykazano istnienie bliskiego pokrewieństwa antygenowego po-
mrędzy parami ncp i cp wirusa BVD-MD (18, 29). Brownlie
wprowadził nawet pojęcie biotypów homologicznych i heterolo-
gicznych (16). Biotypy o b]iskim pokrewieństwie antygenowym
okre ślił j ako h omologic zne. Układ immunol o gic zny w ykazljący
tolerancję w stosunku do niecytopatogennego biotypu wirusa
BVD-MD nio będzie rozpoznawał nadkazającego homologi-
czneEo biotypu cytopatogennego wirusa BVD-MD. W związ-
ku z tym obydwa biotypy wirusa BVD-MD prowadzące do
powstania choroby błon śluzowych są ,,homologiczne" wzglę-
dem układu odpornościowego danego zwierzęcia, W przy-
padku biotypów heterologicznych (odmiennych antygenowo),
dochodzi do rozpoznania nadkażającego biotypu cytopato-
gennego wirusa BVD-MD przez układ immunologiczny zwle-
rzęcia i powstania przeciwciał.

Postać ostra, Charakteryzuje się brakiem łaknienia,
osowieniem, osłabieniem i gorączką 40,5 - 41"C (4). Tętno
i oddechy są przyspieszone, Badając jamę gębową można
stwierdzić zmiany nadzerkowe w obrębie śluzawicy, brzegów
dziąseł, języka i tylnej części podniebienia twardego. Powsta-
łe ogniska mogąłączyć się ze sobą tworząc duze rejony mar-
twicy oddzielającej się od zdrowej tkanki jamy gębowej.
Nadżerki mogą się także pojawiać na zewnętrznej stronie
nozdrzy i w jamie nosowej. istnieją takze doniesienia o wy-



stępowaniu podobnych zmian na sromie i strzykach chorych
zwierząl Do tych objawów dołącza się nadnrierne wydziela-
nie śliny, W miarę trwania procesu chorobowego dochotlzi
do wychudzenia zwierząt, odwodnienia i kwasicy, U krów
mlecznych moze występować spadek wydajności mlecznej.
Tego typu objawy stwierdza się w 75-807o przypadków cho-
roby błon śluzowych (4). Ponadto często występuje śluzowo-
-ropny wyciek z nosa, a czasami także Łzawtenie. W związku
z powstawaniem nadżerek w szparze niędzyractczlrej mogą
pojawić się kulawizny, niechęć do poruszarria się i pozosta-
wanie chorych zwierząt w pozycji leżące1. W oklesie 2-3 dni
od wystąpienia opisanych objawów klinicznych pojawia się
obfita, wodnista biegunka. Ma ona nieprzyjemny, zgnlły za-
pach i może zawierać zmienną ilość świeżej lub też skrzepłej
krwi. Przeżuwanie jest zmniejszone i moze dochodzić do
wzdęć. We wczesnym okresie choroby stwierdza się leuko-
penię znacznego stopnia. Może dochodzić do neutropenii z
przesunięciem obrazu krwi w lewo oraz trornbocytopenii. Zej-
ście śmiertelne następuje 3-10 dnia od pojawienia się objawów
klinicznych, Badaniem sekcyjnym stwierdza się występowa-
nie nadzerek w obrębie przewodu pokarmoweg o, a zwłaszcza
w przełyku, księgach, trawieńcu i jelitach, Brodawki żwacza
mogą być krótsze, Część odźwiernikowa trawieńca jest często
obrzękła i przekrwiona. Treść jelit jest ciemna, wodnista i
ma zgniły zapach, W jelitach stwierdza się zapalenie nieżytowe.

Posta ć przewlekła. Mały odsetek zwierząt chorych
na chorobę błon śluzowychprzeżywa i dochodzi do rozwoju
przewlekłej postaci choroby (4). Do charakterystycznych ob-
jawów według Bakera nd,eżą: brak pragnienia, utrata masy
ciała, postępujące wychudzenie i wyniszczenie zwterząt. Ble-
gunka może być ciągła lub przerywana. Może dochodzić do
wzdęć. Często stwierdza się wyciek z nosa i oczu. W obrębie
jamy ustnej często występują nadżerki. Mogą pojawić się wy-
łysienia i nadmierne rogowacenie głównie na skórze szyi. Nie
gojące się zmiany chorobowe skóry głównie w okolicy kro-
cza, napletka, sromu, szpary międzyracicznej i pięty należą
do typowych objawów przewlekłej postaci choroby błon ślu-
zowych. Przewlekła kulawizna moze być wynikiem zapalenia
blaszki, martwicy skóry szpary międzyracicznej i zniekształ-
ceń samych racic. Częstym powikłaniem choroby są wtórne
infekcje bakteryjne, Zwierzęta z przewlekłą postacią choroby
błon śluzowych mogą przeżyć do l8 miesięcy. Zejścia śmier-
telne są wynikiem duzego osłabienia i wycieńczenia zwierząt.
Brownlie sugeruje, że postać przewlekła pojawia się wtedy,
gdy dochodzi do nadkażenia zwierząt wirenricznych cytopa-
togennym szczepem wirusa BVD-MD posiadającym tylko
częściową homologię antygenową z,,endogennym" biotypenr
niecytopatogennym ( 14).

Z przedstawionego opisu wyłania się złożony obraz klini-
czny zakażenia bydła wirusem BVD-MD, Najczęściej spoty-
kany łagodny przebieg zakażęnia i tak niespecyficzne objawy,
jak: utrata apetytu, spadek mleczności, kulawizna czy teżkło-
poty w rozrodzie, utrudniają prawidłową diagnozę, Wydaje
się koniecznym przeprowadzęnie masowyclr badań pogłowia
bydła, aby uzyskaó wiarygodne dane o występowaniu wirusa
B\/D-MD w Polsce.
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ku (I stadium - 45,47o, II-25,0Vo, III-31,9%, IY-22,07o).
Średnio częstość izolacji u pacjentów z różnyml, schorzeniami
spadała do 5],lva, a u pacjentów zróżnym\ nowotworami do
3l7o (25). Stąd tez sugestie co do inmunoregulującego zfla-
czenia P. acnes i innych propionibakterii w organizmie lu-
dzkim. Obecność P. acnes stwierdza się równiez w zakresie
nikloflory przedżołądków ssaków przeżuwąących. Fonty i
wsp, (18) zwrócili uwagę na pierwszoplanową rolę P. ącnes
w zasiedlaniu żwacza u jagniąt noworodków. Nalezały one
do pierwszych gatunków bakterii kolonizujących żwacz, jlż
w drugim dniu po urodzeniu, Nie zdefiniowano ich roli w

kształtowaniu procesów odpornościowych oseska. Brak jest
danych izolacji Propionibacterium sp. ze szpiku mostka zwie-
rząt hodowlanyeh. Z9 względu na szereg izolacji propioniba-
kterii ze szpiku pacjentów, w tym w wysokim odsetku od
osób zdrowych, należy poświęció temu problemowi nieco
mleJSca.

Obecność bakterii w szpiku i krwi krążącej
zdrowych ssaków

Przyjmuje się, iż szpik kostny i krew krążąca u osobni-
ków zdrowych stanowią ,,obszar" sterylny, wolny od ba-

kterii i innych drobnoustrojów. W ten sposób prezentowana

Tab. 1. Częstość izolacji beztlenowych maczugowcówx ze szpiku
mostka pacjentów z nowotworzeniami. wg Hattoń i Moń (25) zmodyi

Rodzaj Liczba przypadków Częstość lzolacji Vo

Rak żołądka l13 3 1.0

Rak przełyku ż4 12,5

Rak jelita cienkiego 12 4],,7

Rak piersi l7 47 1

Mięsak 4 7§n

Różne l0 40,0

Razem 180 31,1

Osoby zdrowe u 79.8

ANTONI J. FUROWICZ. DANUTA CZERNOMYSY-FUROWICZ
artykuł przeglądor.Oy

Właściwości bioIogiczne Propionibacterium sp.
Katedra Imnrunotogii i Mikrobiologii Wydziafu Zootechnicznego AR, ul. Doktora Judyma 24,71-460 Szczecin

We wcześniejszych opracovvaniach przedstawiono szereg
danych dotyczących właściwości propionibakterii (29, 30).
Prezentowana praca uzupełnia te dane. Szereg nowych infor-
macji dotyczy przede wszystkim występowania i chorobo-
[wórczości tych bakterii.

Bakterie rodz. Propionibącterium dzieli się na 5 grup. Pier-
wsza cztęry obejmują gatunki: P. acnes typ I, P. acnes typ
II, P. avidum, P. granulosum: do piątej zallcza się ,,klasyczne"
propionibakterie, nie posiadające właściwości immunomodula-
cyjnych (65). Pierwotnie bakterie czterech pierwszych gatun-

ków były określane jako Corynebacterium parvmn (2).

Występowanie

Szereg szczępów P. acnes występuje jako flora saprofity-
czna Ia powierzchni skóry człowieka i innych ssaków (33,31).
Gatunęk ten rozkładając obojętne lipidy do wolnych kwasów
tłuszczowych, chroni powierzchnię skóry przed kolonizacją
bakterii ropotwórczych (35, 36). Pomimo, że P. acnes należy
do normalnej flory skóry, to w pewnym okresie życia, gdy
zwiększa się aktywność gruczołów, dochodzi do zatkania ich

Ąść przez konrórki łojowe, co stwarza wewnątrz gruczołu
warunki sprzyjające intensywnemu namnażaniu się bakterii
beztlenowych, plowadzącemu do powstawania zmian lrądzi-
kowych (34). Schorzenie to występuje u około 80Vo ludzi
między 13 a 19 rokiem życia (33), Przeciwciała przeciwko
antygenom Propionibacterium pojawiają się u młodzieży w
wieku 14 lat. Częściej jednak oraz w wyzszym mianie wy-
stępują one dopiero u osób powyżej 20 lat (34). Powyższe
fakty, jak równiez pozytywne wyniki zapobiegania trądziko-
wi, w rezultacie podania swoistej szczepionki, mogą w nie-
których przypadkach świadczyć o powiązaniu tego schorzenia
z niektórymi szczepami P. acnes l P. granulosum (33, 36).

Hattori i Mori stwierdzili fizjologiczne występowanie pro-
pionibakterii w szpiku mostka i żęber u człowieka, przy ich
braku w szpiku kości biodrowej i krążącej krwi żylnej (24,

25). Częstotliwość izolacji objęła '79,8% młodych, zdrowych
osobników. Odnotowano, iz bakterie te znikają ze szpiku u

ludzi chorych na rózne rodzaje nowotworzenia i inne choroby
wyniszczające. Dotyczy to zwłaszcza raka zołądka (tab. 1).

Równolegle do zaostrzenia przebiegu raka zołądka stwierdzo-
no gwałtowny spadek częstości izolacji tych bakterii ze szpi-

I

I


