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artykut przegladowy

Syndrom chorobowy bydta wywotywany
przez wirusa BVD-MD

Zaklad Wirusologii Instytutu Weterynarii, Al. Partyzantéow 57, 24-100 Putawy

W 1946 r. Olafson i wsp. (49) opisali zakaZng chorobg
bydla o wysokim wspéiczynniku zachorowalnosci i niskiej
$miertelnosci. Charakteryzowala si¢ ona goraczka, stanem za-
palnym jelit i zotadka, nasilona biegunka i kaszlem. Scho-
rzenie to okreslono jako ,,wirusowa biegunke bydia” (Bovine
Viral Diarrhea — BVD). Kilka lat p6Zniej Ramsey i Chivers
(53) stwierdzili u bydta wystgpowanie choroby o wysokiej
$miertelnosci i niskiej zachorowalnosci. Wsréd objawéw klini-
cznych zauwazono: brak apetytu, ospalosc, goraczke, silng bie-
gunke z domieszka $wiezej lub skrzeptej krwi, wyciek z nosa
o charakterze $luzowo-ropnym i odwodnienie. Do zej$¢ Smier-
telnych dochodzito zazwyczaj w ciagu 2 tygodni od wystapienia
objaw6w klinicznych. Podczas badania anatomopatologicznego
stwierdzano rozlegte owrzodzenia w przewodzie pokarmowym.
Poniewaz autorzy nie potrafili wywotaé choroby doswiadczal-
nie, sadzac, ze jest to nowa jednostka chorobowa nazwali ja
,,choroba bton §luzowych” (Mucosal Disease — MD). Po latach
badan odkryto, ze obie choroby wywoluje ten sam wirus (25),
okreslany obecnie jako wirus wirusowej biegunki bydia —
BVDYV (Bovine Viral Diarrhea Virus).

Dzisiaj, ze wzgledu na jego rozprzestrzenienie, wirus BVD
uwaza si¢ za gtéwny czynnik chorobotwérczy, powodujacy
duze straty ekonomiczne w hodowli bydta na catym Swiecie

(35). W wyniku badar serologicznych ustalono, ze przecigtny
wskaznik zwierzat reagujacych dodatnio wynosi 60-90% (28,
40, 58). Na podstawie analizy ekonomicznej, straty zwiazane
z zakazeniem zwierzat wirusem BVD w Wielkiej Brytanii w
1986 r. okreslono na 47 milionéw funtéw (6).

Przebieg zakazenia BVDV 1 zejscie procesu chorobowego
moga byé réznorodne: od zakazen bezobjawowych, poprzez
wirusowa biegunke — chorobg o tagodnym przebiegu, powta-
rzajace si¢ zaburzenia w rozrodzie, poronienia, mumifikacje
ptodéw, rozwojowe wady wrodzone, osira i przewlekla cho-
robg bton Sluzowych do zakazenia trwalego (4). W zwiazku
z tym mozna stwierdzié, Ze stosowana powszechnie nazwa
wirusa — BYDV (wirus wirusowej biegunki bydta) — odpo-
wiada jedynie jednej z wielu postaci klinicznych zakazenia
zwierzat tym patogenem. Lepszym wydaje si¢ by¢ okreSlenie:
wirus biegunki i choroby bton §luzowych (BVD-MD), wska-
zujgce na dwie najwazniejsze postaci kliniczne zakazenia tym
wirusem.

Czynnik chorobotworczy

Wirus BVD-MD posiada jednoniciowy kwas rybonuklei-
nowy o dodatniej polarnosci otoczony otoczka lipidowa. Na-
lezy do rodziny Flaviviridae rodzaju Pestivirus. Wirus ten
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jest spokrewniony antygenowo z wirusami pomoru klasycz-
nego $win (HCV) i choroby granicznej owiec (BD), naleza-
cymi do tego samego rodzaju. Poszczegélne szczepy wirusa
BVD-MD sg spokrewnione ze soba antygenowo, chociaz sto-
piefi tego pokrewieristwa dla réznych szczepéw jest rézny (26).
Szczepy wirusa BVD-MD 16znig si¢ miedzy soba zdolnoscia
wywolywania efektu cytopatycznego w hodowlach komérko-
wych. Biotyp cytopatogenny (cp) prowadzi do powstania
zmian cytopatycznych w hodowlach komérek nerek ptodow
bydlecych oraz nerek cielat w postaci matych i nieregular-
nych ognisk degeneracji. Dochodzi do wakuolizacji cytopla-
zmy, a nast¢pnic jej kurczenia si¢ z towarzyszaca piknoza
jadra (39). Biotyp nie wywotlujacy opisanych zmian okresla
sig jako niecytopatogenny (ncp).

Chociaz wirus BVD-MD najczesceiej atakuje bydto, mozna
go stwierdzi¢ takze u owiec, k6z, §win i dziko zyjgcych prze-
zuwaczy (giéwnie sarny), stanowigcych rezerwuar zarazka
(4). Jako ciekawostke mozna podaé wykrycie przez Baczyn-
skiego i wsp. w 1971 roku wirusa BVD-MD u bizona w Ogro-
dzie Zoologicznym (24). W warunkach terenowych czgsto
obserwuje si¢ zakazenie §win wirusem BVD-MD (43). Utrud-
nia to prawidtowa diagnostyke zakazed wirusem pomoru i
zwigzane jest z utrzymywaniem bydta i trzody chlewnej w
jednym budynku (50). Najczesciej u zakazonych 1 wiremicz-
nych $wifn dochodzi do serokenwersji bez wystapienia objawoéw
klinicznych (45). Jednakze istniejq doniesienia wskazujace na
rozwoj u swin choroby przypominajacej tagodna postac¢ po-
moru jako wynik zakazenia pestiwirusami przezuwaczy (60).

Obecnos¢ otoczki lipidowej warunkuje wrazliwo$¢ wirusa
BVD-MD na dziatanie eteru, chloroformu i dezoksycholanu
sodu (3). Srodki dezynfekujace skuteczne w stosunku do wi-
rusa pomoru klasycznego $wii, takie, jak: jodofory, zwigzki
fenolowe, aldehydy i podchloryny, sa réwnoczesnie efektyw-
ne w przypadku wirusa MVD-MD (22). Wirus BVD-MD nie
powinien przetrwaé¢ w Srodowisku zewngtrznym dluzej niz
14 dni (22). Okres przezywania wirusa BVD-MD w 4°C, tem-
peraturze pokojowej, 37°C i 56°C wynosi odpowiednio 7 dni,
24 godziny, 3-5 dni oraz 35 minut (3).

Drogi zakazenia

Do zakazenia wirusem BVD-MD moze dojs¢ na drodze
bezposredniej i posredniej. Zakazona Slina, wydzielina worka
spojowkowego, wydzielina nosowa, mocz 1 kal stanowia
gtéwne Zrédio wirusa (22). Poza naturalna, pokarmowa i od-
dechowa droga zakazenia zwierzat wirusem BVD-MD, gdzie
Zrédtem wirusa sg zakazone zwierzeta, skazona karma, na-
rzgdzia itp. istnieje kilka drég sztucznych, wprowadzonych
przez czlowieka jak: sztuczne unasiennianie, transfer zarod-
kéw i stosowanie preparatéw biologicznych (gléwnie szcze-
pionek) zanieczyszczonych wirusem BVD-MD (45).

Réznorodno$é obserwowanych form klinicznych zwigzana
jest z wiekiem zakazanych zwierzat, droga wejscia wirusa i
jego biotypem.

Zakazenia wystepujace u cielat i nieciezarnych kréow

Zakazenia subkliniczne. Zakazenia subkliniczne
stanowia u dorostego bydta 70-90% wszystkich zakazedi wi-
rusem BVD-MD (2). Moga wystgpowaé woéwczas stany pod-
goraczkowe i leukopenia, po ktérej dochodzi do indukcji
przeciwcial neutralizujacych (7).

Wirusowa biegunka bydta (BVD). Jest to
choroba o przebiegu ostrym, wyst¢pujaca u zwierzat serone-
gatywnych i immunokompetentnych (15) w wieku najczedciej
od 6 miesigcy do 2 lat (7). Okres inkubacji wynosi 5-7 dni.
Po nim pojawia si¢ przemijajaca goraczka 1 leukopenia. Wi-
remia utrzymuje si¢ do 15 dni (8). Klinicznie stwierdza sig¢
osowialo$é, wyciek z nosa 1 oczu oraz czasami zmiany pato-
logiczne w jamie gebowej w postaci nadzerek lub plytkich
owrzodzeni. W stadzie zwierzat chorych moze pojawic si¢ bie-
gunka. Typowym dla tej postaci jest wysoki wskaznik zacho-
rowan z niska lub nawet zerowa $miertelnoscia (7). U kréw
mlecznych moze wystapi¢ obnizenie wydajnoSci mlecznej.
Przeciwciata neutralizujace pojawiaja sig¢ w surowicy krwi
zazwyczaj w okresie 3-4 tygodni od zakazenia (22).

Zakazenie wirusem BVD-MD nowo naro-
dzonych cielat. Wirus BVD-MD rzadko wywotuje cho-
robe u cielgt w wieku ponizej 6 miesigcy (7). Jednak jezeli
dojdzie do zakazenia ptodu w koricowym okresie ciazy, czy
tez nowo narodzonego cielgcia, moze rozwinaé si¢ cigzkie
zapalenie jelit, prowadzace do zejScia $miertelnego (2). Po
do§wiadczalnym zakaZeniu udato si¢ doprowadzi¢ do padnieé
zaréwno cielat karmionych siara, jak i cielat bezsiarowych,
w wyniku zapalenia jelit (38). U starszych cielat, w wieku
4-6 miesigcy, doswiadczalne zakazenie wirusem BVD-MD
doprowadzito do rozwoju tagodnej postaci choroby z szybkim
zdrowieniem zwierzat (47). Przypuszcza sig, ze wirus BVD-
-MD moze odgrywaé gtéwna role w wystgpowaniu biegunki
u nowo narodzonych cielat (37, 38, 63). cho¢ brak na razie
potwierdzenia tej hipotezy (7).

Zakazenia uktadu rozrodczego. Nasienie bu-
hajéw trwale zakazonych wirusem BVD-MD cechuje sie
zmniejszona ruchliwo$cia oraz zmieniong morfologia plemni-
kéw (43) i moze przenosi¢ zakazenie na poglowie zeriskie
(44). Niebezpieczetistwo zakazenia plciowego jest najwigksze
podczas krycia naturalnego (25). W praktyce oznacza to ob-
nizenie wskaZnika zaptodnied. Stwierdzono spadek tego
wskaznika z 78,6% u kréw immunizowanych (odpornych) do
22,2% u kréw zakazonych wirusem BVD-MD (62).

Immunosupresja. Chociaz, jak wspomniano, wie-
kszo$¢ zakazen wirusem BVD-MD ma charakter subkliniczny
lub tagodny, istnieje potencjalne niebezpieczefistwo powsta-
nia cigzkiego schorzenia u zakazonych zwierzat w zwiazku
z immunosupresyjnym oddzialywaniem wirusa BVD-MD na
gospodarza (4). Prowadzi to do zwigkszonej podatnosci or-
ganizmu na wtérne infekcje bakteryjne i wirusowe (Pasteu-
rella spp., Salmonella spp., kokcydia, wirus PI-3, wirus
IBR/IPV, koronawirusy, rotawirusy) (4). Po do§wiadczalnym
zakazeniu zwierzat niecytopatogennym szczepem wirusa
BVD-MD, Trautwein (61) zaobserwowat przejsciowg leuko-
peni¢ 3-7 dnia po zakazeniu. Charakteryzowala si¢ ona spad-
kiem bezwzglednej liczby krazacych limfocytéw T (facznie
z CD4 i CDB), limfocytéw B i neutrofili. Mechanizm immu-
nosupresyjnego oddziatywania wirusa BVD-MD nie jest w
petni wyjasniony. Badania ostatnich lat wskazuja na nasta-
pujace zjawiska:

— zahamowanie produkceji interferonu (42);
— spadek bezwzglednej liczby krazacych limfocytéw Ti B oraz

procentowe zmniejszenie si¢ liczby limfocytéw T (8);

— zmniejszenie reaktywno$ci limfocytéw obwodowych na mi-

togeny (30);

— ostabienie odporno$ci humoralnej poprzez zmniejszong pro-

dukcje przeciwciat (30, 46);
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- zahamowanie chemotaksji monocytéw (36);

- wywolywanie spontanicznej bakteriemii (54);

- ostabienie usuwania (clearance) bakterii z krwi (54);

- zmniejszenie clearance wirusa IBR z ptuc (51);

- synergizm wirusa BVD-MD z Pasteurella haemolytica pro-
wadzgcy do choroby uktadu oddechowego bydta (52).
Ostatnie badania in vitro wykazaly, ze wirus BVD-MD ha-

muje takze produkcje interleukiny 2 przez limfocyty T (1).

Zakazenie cigzarnej samicy i plodu drogg tozyskowa

Obraz kliniczny choroby wywotanej przez zakazenie wirusem
BVD-MD cigzarnej samicy nie rézni si¢ od zakazenia subkli-
nicznego lub wirusowej biegunki bydta. Wirus BVD-MD rzadko
zakaza plody krow serododatnich. Matczyne przeciwciata sku-
ecznie chronia ptéd przed zakaZeniem droga transplacentarna.
Wydaje sig, ze problem zakazeii ta droga ogranicza sie¢ do plo-
16w samic reagujacych serologicznie negatywnie wobec wi-
usa BVD-MD (14). U ptodu czynnikiem determinujagcym
bvdpowiedZ na zakazenie wirusem BVD-MD jest jego wiek.
Przedstawiamy wazniejsze z mozliwych skutkéw zakazenia
otodu wirusem BVD-MD.

Poronienie 1 mumifikacja pltodu. Zakazenie
w 50-100 dniu ciazy moze doprowadzi¢ do obumarcia ptodu,
1 nastepnie do poronienia lub mumifikacji (17, 21, 22, 32,
34, 59). Wyparcie ptodu moze nastapi¢ w okresie do kilku
niesiecy po zakazeniu (33). Do poroniei moze takze docho-
1zi¢ w wyniku zakazen w pdZniejszym okresie ciazy (33).
lednakze przyjmuje sig¢, ze ogdlny wskaznik poroniefi wywo-
ywanych przez wirus BVD-MD jest niski (7, 23, 35, 59).

Wady wrodzone. Zakazenie ptodu pomigdzy 100-150
Iniem ciazy moze doprowadzi¢ do powstania wad wrodzo-
1ych (22). Okres ten charakteryzuje si¢ zakoriczeniem orga-
10genezy ukladu nerwowego, jak réwniez nabyciem przez
16d immunokompetencji (4). Zakazenie w tym okresie moze
loprowadzi¢ do uszkodzenia i zniszczenia komérek pnia, co
bbjawia si¢ wadami wrodzonymi jak: matomézgowie, niedo-
0zw¢] moézdzku, zwyrodnienie torbielowate mézgu, wodo-
rfowie, niepeina mielinizacja rdzenia krggowego, zaéma,
wyrodnienie siatkéwki, zapalenie nerwu wzrokowego, mi-
roftalmia, aplazja grasicy, skape owtlosienie, wytysienia,
ypdZnienie wzrostu, niedorozwdj ptuc (7, 17, 21, 22, 31, 32,
Y9) oraz niedorozwdj szpiku kostnego i zwolniony rozwdj
cosci (17, 21, 32).

Immunotolerancja. Ptéd staje si¢ immunokompe-
entny w 150-200 dniu ciazy (12, 13, 48). Jezeli zakazenie
fodu niecytopatogennym wirusem BVD-MD nastapi we
vezesnym okresie jego rozwoju, przed zakoriczeniem dojrze-
vania uktadu odpornosciowego (pierwsze 4 miesiace ciazy),
noze doj$¢ do immunotolerancji. Dotad nie udato si¢ doktad-
ie okreslié, w ktérym momencie rozwoju ptodu musi dojéé
lo zakazenia, aby rozwinigla si¢ immunotolerancja w stosun-
cu do wirusa BVD-MD. Sugeruje sig, ze powstaje ona mi¢dzy
00-125 dniem ciazy (19, 20, 41). Immunotolerancje wigze
i¢ z zakazeniem zwierzat biotypem niecytopatogennym wi-
usa BVD-MD (8, 11). Zwierzgta immunotolerancyjne wzgle-
lem wirusa BVD-MD sa zakaZone trwale i wiremiczne, stale
vydalaja wirus do Srodowiska i nie posiadaja specyficznych
rzeciwcial neutralizujacych lub wystepuja one w niskim ste-
eniu. Zwierzeta takie nie wykazuja objawéw klinicznych
horoby (5, 19, 20). Przyjmuje si¢, Zze immunotolerancja or-
anizmu gospodarza w stosunku do zakazajacego szczepu
iecytopatogennego wirusa BVD-MD jest wysoce specyficz-

na. Oznacza to, ze zwierzeta trwale zakazone danym szczepem
ncp wirusa BVD-MD sg zdolne do odpowiedzi immunologi-
cznej na heterologiczne antygenowe szczepy wirusa BVD-MD
(9, 10, 58). Jak juz zostato nadmienione wcze$niej, do zaka-
zenia trwalego dochodzi w pierwszym trymestrze ciazy, gdy
niecytopatogenny biotyp wirusa BVD-MD przechodzi droga
tozyskowa do ptodu. Poniewaz uklad odpornosciowy ptodu
nie jest jeszcze immunokompetentny, wirus nie jest rozpozna-
wany jako substancja obca 1 rozwija si¢ immunotolerancja.

Stabe 1 opéZnione w rozwoju cielgta. W
kazdym okresie trwania cigzy zakazenie wirusem BVD-MD
moze doprowadzic¢ do op6Znienia wzrostu ptodu (21, 22). Ro-
dzace si¢ cielgta sg stabe i mniejsze od zwierzat zdrowych.

Zakazenie trwate. Przetrwanie wirusa BVD-MD w
populacji kréw zwiazane jest z istnieniem zwierzat zakazo-
nych trwale, ktére wydalaja do Srodowiska wirus w dlugim
okresie czasu (22, 55). Potomstwo takich kr6w moze by¢ tak-
ze trwale zakazone niecytopatogennym biotypem wirusa
BVD-MD (43). Cieleta trwale zakazone wirusem BVD-MD
wolniej przyrastaja, a procentowy wskaznik zejs¢ smiertel-
nych w pierwszym roku zycia moze przekraczaé 50% (22).
U zwierzat trwale zakazonych notuje si¢ supresj¢ funkcji neu-
trofili i limfocytéw (56).

Choroba bton §luzowych (MD). Choroba ta
wystepujaca u bydta w wieku od 6 miesigcy do 2 lat, stanowi
sporadyczng posta¢ kliniczng zakazenia wirusem BVD-MD.
Charakteryzuje si¢ ona ci¢zkim przebiegiem, niska zachoro-
walnosécia 1 wysoka Smiertelnoscia (4). Choroba ta atakuje
zazwyczaj mniej niz 5% zwierzat w stadzie, ale wspélczynnik
zej$é $miertelnych osiaga warto$¢ zblizong do 100% (4).
Obecnie przyjmuje si¢, ze choroba bton §luzowych wystepuje
u zwierzat trwale zakazonych niecytopatogennym biotypem
wirusa BVD-MD (immunotolerancja wzglgdem wirusa), ktore
sa nadkazane biotypem cytopatogennym tegoz wirusa (9, 16).
Jednakze nie zawsze udawato si¢ wywolac chorobg bton §luzo-
wych opierajac si¢ na tej hipotezie (27). Na podstawie testu
neutralizacji krzyzowej par izolatéw wirusa BVD-MD (cp i ncp)
pochodzacych z pigciu przypadkéw choroby bton sluzowych,
wykazano istnienie bliskiego pokrewierfistwa antygenowego po-
migdzy parami ncp i cp wirusa BVD-MD (18, 29). Brownlie
wprowadzil nawet pojgcie biotypdw homologicznych i heterolo-
gicznych (16). Biotypy o bliskim pokrewieristwie antygenowym
okreslit jako homologiczne. Uktad immunologiczny wykazujacy
tolerancje w stosunku do niecytopatogennego biotypu wirusa
BVD-MD nie bedzie rozpoznawal nadkazajacego homologi-
cznego biotypu cytopatogennego wirusa BVD-MD. W zwigz-
ku z tym obydwa biotypy wirusa BVD-MD prowadzace do
powstania choroby bton §luzowych sg ,,homologiczne” wzglg-
dem ukladu odporno$ciowego danego zwierzgcia. W przy-
padku biotypéw heterologicznych (odmiennych antygenowo),
dochodzi do rozpoznania nadkazajacego biotypu cytopato-
gennego wirusa BVD-MD przez uktad immunologiczny zwie-
rZg¢cia i powstania przeciwcial.

Postac¢ ostra. Charakteryzuje si¢ brakiem taknienia,
osowieniem, ostabieniem i gorgczkg 40,5 — 41°C (4). Tgtno
i oddechy sa przyspieszone. Badajac jam¢ gebowa mozna
stwierdzi¢ zmiany nadzerkowe w obrgbie Sluzawicy, brzegéw
dziasel, jezyka i tylnej czgsci podniebienia twardego. Powsta-
te ogniska mogg taczyc¢ si¢ ze soba tworzac duze rejony mar-
twicy oddzielajacej si¢ od zdrowej tkanki jamy gebowej.
Nadzerki moga si¢ takze pojawiac na zewnetrznej stronie
nozdrzy 1 w jamie nosowej. Istnieja takze doniesienia o wy-
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stgpowaniu podobnych zmian na sromie i strzykach chorych
zwierzat. Do tych objawéw dotacza si¢ nadmierne wydziela-
nie Sliny. W miarg trwania procesu chorobowego dochodzi
do wychudzenia zwierzat, odwodnienia i kwasicy. U kréw
mlecznych moze wystgpowad spadek wydajnosci mleczne;.
Tego typu objawy stwierdza si¢ w 75-80% przypadkéw cho-
roby bton Sluzowych (4). Ponadto czesto wystepuje Sluzowo-
-ropny wyciek z nosa, a czasami takze izawienie. W zwiazku
z powstawaniem nadzerek w szparze migdzyracicznej mogg
pojawi¢ si¢ kulawizny, niecheé do poruszania sie i pozosta-
wanie chorych zwierzat w pozycji lezacej. W okresie 2-3 dni
od wystapienia opisanych objawéw klinicznych pojawia si¢
obfita, wodnista biegunka. Ma ona nieprzyjemny, zgnily za-
pach i moze zawiera¢ zmienng ilo$¢ Swiezej lub tez skrzeplej
krwi. Przezuwanie jest zmniejszone i moze dochodzié do
wzde¢¢. We wezesnym okresie choroby stwierdza sie leuko-
peni¢ znacznego stopnia. Moze dochodzi¢ do neutropenii z
przesunigciem obrazu krwi w lewo oraz trombocytopenii. Zej-
Scie $miertelne nastgpuje 3-10 dnia od pojawienia si¢ objawdw
klinicznych. Badaniem sekcyjnym stwierdza si¢ wystepowa-
nie nadzerek w obrebie przewodu pokarmowego, a zwlaszcza
w przelyku, ksiggach, trawiericu i jelitach. Brodawki zwacza
mogg by¢ krétsze. Czesé odZzwiernikowa trawiefica jest czesto
obrzegkla i przekrwiona. Tres¢ jelit jest ciemna, wodnista i
ma zgnily zapach. W jelitach stwierdza si¢ zapalenie niezytowe,

Postac¢ przewlekta. Maly odsetek zwierzat chorych
na chorobg bfon sluzowych przezywa i dochodzi do rozwoju
przewlektej postaci choroby (4). Do charakterystycznych ob-
Jawéw wedtug Bakera naleza: brak pragnienia, utrata masy
ciafa, postepujace wychudzenie i wyniszczenie zwierzat. Bie-
gunka moze by¢ ciagta lub przerywana. Mozie dochodzié do
wzded. Czesto stwierdza si¢ wyciek z nosa i oczu. W obrebie
Jamy ustnej czgsto wystepuja nadzerki. Moga pojawic si¢ wy-
tysienia i nadmierne rogowacenie giéwnie na skérze szyi. Nie
gojace si¢ zmiany chorobowe skéry giéwnie w okolicy kro-
cza, napletka, sromu, szpary mig¢dzyracicznej i piety naleza
do typowych objawéw przewleklej postaci choroby bton §lu-
zowych. Przewlekta kulawizna moze byé wynikiem zapalenia
blaszki, martwicy skdry szpary migedzyracicznej i znieksztal-
cett samych racic. Czestym powiktaniem choroby sa wtérne
infekcje bakteryjne. Zwierzeta z przewlekta postacia choroby
blon §luzowych moga przezy¢ do 18 miesiecy. Zejscia $mier-
telne sa wynikiem duzego ostabienia i wycieficzenia zwierzat.
Brownlie sugeruje, ze postaé przewlekta pojawia si¢ wtedy,
gdy dochodzi do nadkazenia zwierzat wiremicznych cytopa-
togennym szczepem wirusa BVD-MD posiadajacym tylko
czgsciowa homologie antygenowa z ,.,endogennym” biotypem
niecytopatogennym (14).

Z przedstawionego opisu wylania sie zlozony obraz klini-
czny zakazenia bydia wirusem BVD-MD. Najczgsciej spoty-
kany tagodny przebieg zakazenia i tak niespecyficzne objawy,
Jjak: utrata apetytu, spadek mlecznosci, kulawizna czy tez kto-
poty w rozrodzie, utrudniaja prawidlowa diagnoz¢. Wydaje
si¢ koniecznym przeprowadzenie masowych badari pogtowia
bydla, aby uzyskaé wiarygodne dane o wystepowaniu wirusa
BVD-MD w Polsce.
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Wiasciwosci biologiczne Propionibacterium sp.
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We weczesniejszych opracowaniach przedstawiono szereg
danych dotyczacych wiasciwosci propionibakterii (29, 30).
Prezentowana praca uzupetnia te dane. Szereg nowych infor-
macji dotyczy przede wszystkim wystgpowania i chorobo-
'worczosei tych bakterii.

Bakterie rodz. Propionibacterium dzieli sig¢ na 5 grup. Pier-
wsze cztery obejmujg gatunki: P. acnes typ I, P. acnes typ
[I, P. avidum, P. granulosum; do piatej zalicza si¢ ,.klasyczne”
propionibakterie, nie posiadajace wlasciwosci immunomodula-
cyinych (65). Pierwotnie bakterie czterech pierwszych gatun-
kéw byty okreslane jako Corynebacterium parvum (2).

Wystepowanie

Szereg szczep6w P. acnes wystepuje jako flora saprofity-
czna na powierzchni skéry cztowieka i innych ssakow (33, 37).
Gatunek ten rozkladajac obojgtne lipidy do wolnych kwaséw
tuszczowych, chroni powierzchni¢ skéry przed kolonizacja
bakterii topotwérczych (35, 36). Pomimo, ze P. acnes nalezy
do normalnej flory skéry, to w pewnym okresie zycia, gdy
zwicksza sie aktywnosé gruczotéw, dochodzi do zatkania ich
uj$¢ przez komorki tojowe, co stwarza wewnatrz gruczotu
warunki sprzyjajace intensywnemu namnazaniu si¢ bakterii
beztlenowych, prowadzacemu do powstawania zmian tradzi-
kowych (34). Schorzenie to wystepuje u okolo 80% ludzi
miedzy 13 a 19 rokiem zycia (33). Przeciwciata przeciwko
antygenom Propionibacterium pojawiaja si¢ u miodziezy w
wieku 14 lat. Czesciej jednak oraz w wyZszym mianie wy-
stepuja one dopiero u oséb powyzej 20 lat (34). Powyzsze
fakty, jak réwniez pozytywne wyniki zapobiegania tradziko-
wi, w rezultacie podania swoistej szczepionki, moga w nie-
ktrych przypadkach §wiadczyé o powiazaniu tego schorzenia
z niektérymi szczepami P. acnes i P. granulosum (33, 36).
Hattori i Mori stwierdzili fizjologiczne wystgpowanie pro-
pionibakterii w szpiku mostka i zeber u czlowieka, przy ich
braku w szpiku kosci biodrowej i krazacej krwi zylnej (24,
25). Czestotliwosé izolacji objeta 79,8% mtodych, zdrowych
osobnikéw. Odnotowano, iz bakterie te znikaja ze szpiku u
ludzi chorych na rézne rodzaje nowotworzenia i inne choroby
wyniszczajace. Dotyczy to zwlaszcza raka zotadka (tab. 1).
Réwnolegle do zaostrzenia przebiegu raka zotadka stwierdzo-
no gwaltowny spadek czgstosei izolacji tych bakterii ze szpi-

ku (1 stadium - 45,4%, 11-25,0%, 111-37,9%, 1V-22,0%).
Srednio czestosé izolacji u pacjentéw z réznymi schorzeniami
spadata do 57,1%, a u pacjentéw z ré6znymi nowotworami do
31% (25). Stad tez sugestie co do immunoregulujagcego zna-
czenia P. acnes i innych propionibakterii w organizmie lu-
dzkim. Obecno$é P. acnes stwierdza sie réwniez w zakresie
mikroflory przedzotadkéw ssakéw przezuwajacych. Fonty i
wsp. (18) zwrdcili uwage na pierwszoplanowa rolg P. acnes
w zasiedlaniu zwacza u jagniat noworodkéw. Nalezaly one
do pierwszych gatunkéw bakterii kolonizujacych zwacz, juz
w drugim dniu po urodzeniu. Nie zdefiniowano ich roli w
ksztaltowaniu proceséw odpornosciowych oseska. Brak jest
danych izolacji Propionibacterium sp. ze szpiku mostka zwie-
rzat hodowlanych. Ze wzgledu na szereg izolacji propioniba-
kterii ze szpiku pacjentéw, w tym w wysokim odsetku od
os6b zdrowych, nalezy poswigci¢ temu problemowi nieco
miejsca.

Obecnosé bakterii w szpiku i krwi krazacej
zdrowych ssakéw

Przyjmuje sig, iz szpik kostny i krew krazaca u osobni-
kéw zdrowych stanowia ,,obszar” sterylny, wolny od ba-
kterii 1 innych drobnoustrojéw. W ten sposéb prezentowana

Tab. 1. Czestos$¢ izolacji beztlenowych maczugowcéw* ze szpiku
mostka pacjentéw z nowotworzeniami, wg Hattori i Mori (25) zmodyf.

Rodzaj nowotworzenia | Liczba przypadkow Czgstos¢ izolacji %
Rak zotadka 113 31.0
Rak przetyku 24 12,5
Rak jelita cienkiego 12 41,7
Rak piersi 17 47.1
Miesak 4 25,0
Rozne 10 40,0
Razem 180 | 31,1
Osoby zdrowe 44 79.8




