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JERZY ROLA

artykuł przeglądowy

Herpeswirus bydlęcy typ 4 iako czynnik
chorobotwórczy bydla

ZakładWirusologii Państwowego tnstytutu Weterynaryjnego, Al, Partyzantów 57,24,100 Puławy

Herpeswirus bydlęcy typ 4 (BHV .4) określany

*"".S'ni"1 jako bydlęry iytomegalowirus wyizolo-
wany został po raz prc wSP,

(1) na Węgrzech w 19 ZoZęP

iinu.rono-;uko Mouu. USA
Motu.,ty i wsp. (i8) wyi wirus

ornurróny 1 at<Ó ON- S 99. Do św ia dczalne, dono sowe

ŻiUuz"n Ć Ól"tąt wirusem DN-599 powodowało za-

.ńoio*unia wśród objawów gorączkt, duszności,

kaszlu. Wirus był reizolowany z wydzieliny z nosa

ili' dnia po ,ikuż"nu. Mimo, że zakażone z:wlę-

,ię|^ "i" 
poiiuOuły wykrywalnych przeciwciał neu-

lrńir"iąryrh i wiązących dopełniacz, to były og9oT9

nu ,ukii"nie kontioine wykonane 8 tyg, późnie1,

W latach następnych izolowano, z różnych ptzy-

padków klinicznych (zapaleni spo-

iJ*"r., zapalenie najądrzy i jąd icy),

tolejne sŻczepy wirusa RHV
Szerokie roŹprzestrzenienie 4 w

populacji bydła potwierdzono badaniami serologicz-
'ny'rnl *'wiótu krajach (I2, 25, 21, 29), W U_§_Ą y
iÓSO ,. wskaźnik ten szacowano na 8,6Vo (21), Z

k;i"i ; podobnych badaniach wykonanych w Ni9-

mcz..h i n"tgii zwlerzęta serologicznie dodatnie

,i"r"*iły oclpówiednio I8,4Vo t ż9Va (ż1,29), O.d-

setek zwierząt seroio gicznle dodatnich w stosunku

do wirusa SńV ą istótnie wzrasta u bydła z zańo-
iowaniami układu oddechowego i płciowego, Ba-

dania przeprowadzone
Naeem i wsp. (19) wy
anty BHV 4 u
Wysoki odse
stńierdzono t ów w stacjach sztucznego

unasieniania. W Belgii ynosił około 3OVa, zaś w

Ńi.-.r..t, w niektóiyc stacjach dochodził nawet

do 69Vo (ż1,29).
Wirus ilHV 4 należy do rodziny Herpesviridae,

właściwości morfolo gtcz-
rakterystyc zny ch dla cyto-
za\tczano początkowo do
inae (II,24). Jednakze ba-

zały ścisłą homologię p_o-

między genomem BHV 4, a genomami wirusów

ip;;ń Barr i Herpesvirus saimiri, Wyniki ty_ch

UiOuri zadecydowały ostatec zn|e o włączeniu BHV
;-;; p;Jroózirry g'alnltnherpe svirinae, co zostało
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Analiza restrykcyjna DNA wirusa BHV 4 wyka-
zała różntce w szablonach elektroforetycznych ba-
danych szczepów. Różnice te dotyczyły równiez
odcinka centralnego L-DNA jak i fragmentów prDNA.
Na podstawie zaobserwowanych różnic szczepy
BHV 4 podzielono na dwie grupy: ,,DN-599 podobne"
i ,,N4ovar 33163 podobne". Większość szczepów ame-
rykańskich należy do grupy,,DN-5 99 podobnych" pod-
czas gdy szczepy europejskie należąprzeważnte do
grupy ,,Movaf 33/63 podobnych" (26).

Wirus BHV 4 wyizolowano dotychczas z pięcil
grup schorzeń.

Schorzenia oczu i układu oddechowego. Oba refe-
rencyjne szczepy wirusa BHV 4 wyizolowano od
zwierząt z tyml schorzeniami. Szczep Movar 33163
wyizolowano od cieląt z objawami zapalenia ro-
gówki i spojówek oka. Szczep DN-599 uzyskano
natomiast od cieląt ze schorzeniami układu odde-
chowego, u których stwierdzano wypływ z nosa,
kaszel, zmiany w płucach. Doświadczalne zakażęnię
zwterząt szczepem Movar 33136 nie powodowało
odtworzenia obserwowanych wcześniej objawów
klinicznych. Z kolei donosowe i dotchawicze zaka-
żenie zwierząt kontrolnych szczepem DN-599 po-
wodowało zachorowania wśród objawów zapalenta
płuc i spojówek oka. W innym badaniu dotchawicze
zakażenie cieląt szczepęm FTC wirusa BHV 4 po-
wodowało jedynie łagodne zapalenie tchawicy (23).

Schorzenia układu płciowego. Rola BHV 4 w
schorzeniach układu płciowego bydła jest dobrze
udokumentowana. Szczep V-Test wyizolowano w
Belgii od buhaja z zapaleniem jąder i azospermią
(I4), Szczep ten powodował przejściowe zmiany w
tkance śródmiąższowej najądrzy i jąder po dojądro-
wym zakażeniu zwierząt. Shiefer (22) opisał przy-
padek poronienia, gdzie w różnych narządach po-
ronionego płodu obserwowano ciałka wtrętowe typowe
dla zakażeń bydlęcym cytomegalowirusem (w cześ-
niejsza nazwa wirusa BHV 4). Kendrick i wsp. (15)
wyizolowali wirus BHV 4 z przypadkl zapalenia
macicy u krowy. Następnie szczepem tymbadacze
cizakażali krowy w różnymstadium ctąży. W dwóch
przypadkach stwierdzili śmierć płodów między 3 a
4 miesiącem ciąży. U poronionych płodów wykazali
wyraźne zmlany w płucach i węzłach chłonnych.
Zadnych objawów nie obserwowali natomiast u
krów zakazonych w 7 miesiącu ctąży. Wyraźny
zw tązek z aob serwo w ano p om tędzy zakażentem w i-
rusem BHV 4, a poporodowym zapaleniem macicy
u krów. Castrucci i wsp. (5) wyizolowali 3 szczepy
BHV 4 z takich właśnie przypadków klinicznych.
Pod względem właściwości biologicznych, ftzycz-
nych, morfologicznych i serologicznych izolaty te
były podobne do szczępu DN-599. Doświadczalne
odtworzenie choroby osiągnięto po dozylnym za-
kazeniu ciężarnych krów szczepem LVR 140. U
zakażonych zwierząt zapalente macicy wystąpiło w

różnym okresie po zakażeniu, ale zawsze po poro-
dzię.

Schorzenia skóry. Evermann i wsp. (10) oraz Dro-
let i wsp. (7) wyizolowali wirus BHV 4 z przypadku
w rzo dziej ące go zap ale ni a skóry gru cz ołu mlekow e -
go. Z kolei Reed i wsp. (2I) tlzyskali ten wirus z
krostowego zapalenia skóry wymienia. Zmiany kli-
niczne w postaci drobnych pęcherzyków lokalizo-
wały się jedynie na skórze wymienia, Obserwowane
zmiany były duzo powazniejsze u, jałówek nowo
wprowadzanych do stadantż u starszych krów. Do-
świadczalne zakażenie krów szczepem uzyskanym
z przypadku krostowego zapalenia skóry wymienia
powodowało jedynie gorączkę po 4-5 dniach od
zakażęnta.

Głowica. Wirus BHV 4 izolowano szercg razy z
klinicznych przypadków głowicy. Jednakże zadnych
obj awów kliniczych przypomin ający ch głowicę nie
obserwowano po doświadczalnym zakazeniu zwle-
rząt wirusem BHV 4 (I2,25).

Schorzenia przewodu pokarmowego, W USA izo-
iowano BHV 4 z kałl od krów z wyraźnymi obja-
w ami b ie gunki, Ró wni eż i w ty m pr zy p adku zakażenie
doświadczalne nie powodowało odtworzenia obser-
wowanych wcześniej zmian klinicznych.

Wirus BHV 4 często izolowano z narządów kli-
ntcznie zdrowego bydła. Obserwacja ta była pod-
stawą wysunięcia hipotezy, ze BHV 4 podobnie jak
inne herpeswirusy może powodować zakażenie 7a-
tentne. Badania przeprowadzone przez Osorio i Reeda
(20) oraz Krogmana i McAdaragha (16) potwierdziły
ostatecznie tę hipotezę. Badacze ct zakażali dono-
sowo cielęta, a 2,5 miesiąca później podawali im
dexametazon. Wirus BHV 4 reizolowano z wyma-
zów z nosa od jednego cielęcia, a po jego uboju
także z rdzęnta kręgowego i zwoju trójdzielnego.
U wszystkich cieląt stwierdzono natomiast wzrost
miana swoistych przectwciał. Z kolei Castrucci i
wsp. (6) w podobnym doświadczeniu wykrywali
wirus BHV 4 w wydzielinach z nosa przez 8 dni,
po uprzednim podaniu dexametazonu zakażonym 3
miesiące wcześniej cielętom. BHV 4 był także ret-
zolowany z tkanki nerwowej, szczegóInie od cieląt
ubitych na początku podawania dexametazonu. Nie
wykazano przy tym wzrostu miana przeciwciał w
teście seroneutralizacjt. Badania te dowodzą, że układ
nerwowy, a szczególnie zwój trójdzielny jest miej-
scem, w którym lokalizuje się zakażenie latentne,
Ponadto wykazano, ze wirus BHV 4 przebywa w
stanie latencji w komórkach jednojądrzastych krwi
oraz w narządach limfoidalnych (6, żO).

Odpowiedź immunologiczna w następstwie zaka-
żeniabydła wirusem BHV 4 charakteryzuje się niską
produkcją przeciwciał neutralizuj ących, które są sła-
bo wykrywalne standardowym testem neutralizacji
wirusa. Przeciwciała neutralizujące pojawiaj ąsię 22-34
dni p o zakażeni1.1 pi erw otnym. Ob ec no ść dopełntac za
wyraźnte podnosi miano ptzeclwclał neutralizują-
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cych, a dodatkowo przeciwciała są wykrywane juz
1 8 dni a p o zakażenil. J eszczę wcześniej sze wykrycie
specyficznych przeciwciaŁ (I4 dni od zakażenlapler-
wotnego) umozliwiają testy ELISA oraz test po-
średniej immunofluorescencji. Rola odpowiedzi ko-
mórkowej w zakażeniu wirusem BHV 4 jest jeszcze
słabo poznana.

W diagnostyce serologicznej zakażęń BHV 4 naj-
lepszymi oraz nalczęściej stosowanymi testami są
test pośredniej immunofluorescencji i test ELISA.
Wykazano dobrą korelację wyników pomiędzy obo-
ma testami. Czasami stosowany jest takze test neu-
tralizacji wirusa z dodatkiem dopełniacza ale prze-
ciwciała są wówczas wykrywane później, a ich miano
jest zwyklę ntższe.Izolacji wirusa BHV 4 dokony-
wano z różnych próbek (wymazy z nosa, pochwy,
płyn z macicy, wycinki narządów wewnętrznych)
pr zy uży cttl konwe ncj o n alnej met o dy zakażanla w r a,
zliwej hodowli komórek.

W Polsce badań nad wirusem BHV 4 nie prowadzi
Slę.
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JARRETT O., GANIERE J, P.: Badania porównawcze
nad skutecznoŚcią rekombinowanej szczepionki przeciwko
wirusowi białaczki kotów. (Comparative studies of the ef,

ficacy of a recombinant feline leukaemia virus vaccine).
Vet. Rec, 138, 7-1l, 1996 (1)

Efektywność trzech szczepionek: Leucat (Rhone Melieux), Leucogen (Vir-

bac) i leukoceli ż przebadano na kociętach SPF, które szczepiono w wieku

9 tygodni życia. Szczepienia powtarzano wg zaleceń producentów. Szcze-

pionka Leucogen jest szczepioŃą rekombinowaną z podjednostek, podczas

gdy obie pozostałe szczepionki są inaktywowane Po 2 tygodniach po podaniu

ostatniej dawki szczepionki kocięta zakażano dootrzewnowo 1 ml hodowli

wirusa FeLV Glasgow l, subgrupa A Określano obecność antygenu p27 w

plazmie kwi, od kociąt reagujących dodatnio Starano Się wyizolować wirus,

plazmę krwi badano też w odczynie SN Zadowalający efekt ochronny uzy-

skano wyłącznie po szczepieniu szczepioŃą Leukogen W drugiej serii doświad-

czeń stwierdzono, że odpome kocięta nie ulegają zŃażeniu donosowemu FeLV
subgrupa A, B i C Rekombinowana szczepionka zawierająca glikoproteinę

wirusa chroni lepiej niż szczepionki inaktywowane, nie tylko przed jedną,

ale przed trzema podgrupami wirusa FeLV

G

sANSoM J., BARNETT K. C., NEUMANN W., SCHUL-
TE.NEUMANN A., CLERC B., JEGOU J. P., DE HAAS
V., VEINGARTEN A.: Leczenie wysychającego zapalenia
rogówki i spojówek u psów maścią oczną zawierającą cy-

klosporynę: europejskie badania terenowe. (Treatment of
keratoconjunctivitis sicca in a dog with cyclosporine oph-
thalmic ointment: a Buropean clinical field trial). Vet. Rec.
I31, 504_501, 1995 (20)

U 87 psów leczonych z powodu idiopatycznego zapalenia rogówki i spo-

jówek na terenie Wielkiej Brytanii, Niemiec, Francji stosowano 0.2Vo naść

oczną zawieraj ącą cyklosporynę Efekty leczenia oceniano po 1, 2 I t 42 dniach

na podstawie stanu klinicznego oczu W trakcie leczenia rvystąpił znarnienny

wzrost wydzielan\a łez, zaznaczający się najsilniej w pierwszym tygodniu

terapii Jednakże nie w każdyln przypadku poprawie stanu klinicznego towa-

rz,yszyło zwiększenie wyrlzielania |ez Leczenie zmniejszało obrzęk rogówki.

ale w okresie 6 tygodni nie notowano poprawy w stopnru unaczynlenla r

pigmentacji rogówki Jedynym efektem ubocznego działania maści było przej -

ściowe, niewielkiego stopnia, podrażnienie spojówek obser-wowane zanz po

podaniu maści do worka spojówkowego.

G

WILLIAMS D. L., STOCY A. J., SMITHERMAN P.: Po-
równanie przewlekłego leczenia powierzchownego zapalenia
rogówki u psów przy użyciu cyklosporyny i deksametazo-
nu. (Comparison of topical cyclosporin and dexamethazone
for the treatment of chronic superficial keratitis fu dogs).

Vet, Rec, I31, 635-639, ],995 (25)

Leczeniem objęto 30 psów z chronicznym powierzchownym zapalenienr

rogówki, porlając do worka spojówkowego maść zawieraiącą 0,27c cyklospo-

rynę lub 0,17o deksametazon w kloplach. Leczenie kontylluowano przez 6

tygodni kontrolując postęp terapii po 3 i 6 tygodniach, a następnie co 3 tygo-

dnie aż do całkowitego ustąpienia zmian chorobowych Zakres i nasilenie

zmian patologicznych oceniono na fotografiach oka Obydwa leki okazały się

bardzo skuteczne ponieważ redukowały zarówno zasięg jak i nasilenie zmian

chorobowych. Cyklosporyna nie powo<lowała przy tym zwiększenia wydzie-

lania łez. Składowa barwnikowa zmian chorobowych nie cofała tak szybko

jak komponenty barwnikowe i naczyniowe procesu ohorobowego

C
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premiksem

1. dzięki wysokim przyrostom
(do 900 g dziennie)

2. dzlęki lepszemu wykorzystaniu
paszy (1:2,7 kg\

3. dzięki wysokiej mięsności
(dochodzącej do 58%)

4. dzięki lepszej zdrowotności
(mniej chorob)

5. dzięki szybszej rotacji
(krótszy okres tuczu)

Cechy szczególne premiksu Sano Aminokraft
2000 mg witaminy E
fosforan jednowapn iowy

wszystkie witaminy, wszystkie mikroelementy
tylozy na l u b sal i nomycyna

swln. ,

7 % lizyny
1 7o metioniny
1 ,5 "/" treoniny

Aminokraft zawiera wszystkie naj-
bardziej istotne składniki dla świń!-

Nie zwlekaj!
Pytaj najblizszego dealera lub zadz-
Won.

Po|skie Sano sp.z o.o.
ul. Malborska 6
PL-60-453 PoznańlSmochowice

poszukuje deaIerów.
Proszę do nas napisać
lub zadzwonić.
Te|.061 -488-606

0 61 - 488-855
Fax061 -488-866

polskie sano


