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Zakazenie wirusem wirusowej biegunki bydta (bovine viral diarrhoea — BVD) w
okresie pre i postnatalnym jest zwigzane 2z réznorodnymi objawami
chorobowymi obejmujacymi immunosupresje, poronienia, narodziny cielat z
wadami wrodzonymi i chorobe bton Sluzowych.

Zakazenie ostre u osobnikéw dorostych przebiega w wiekszosci przypadkéw w
formie podklinicznej i moze by¢ zwiazane z biegunka o tagodnym przebiegu. W
niektorych przypadkach, ostra forma zakazenia przebiega z objawami ze strony
uktadu oddechowego oraz rzadko z trombocytopenia prowadzaca do licznych
wybroczyn w organach wewnetrznych.

Ostre zakazenia wirusem BVD u ciezarnych krow moze prowadzi¢ do
wczesnej zamieralnosci zarodkéw, deformacji ptodu lub poronienia. Ptody
majace kontakt z wirusem BVD we wczesnym okresie cigzy moga podlegac
wrodzonemu zakazeniu, urodzi¢ sie jako zdrowe i niezakazone cieleta lub
obumzec i ulec poronieniu. Cieleta trwale zakazone wirusem BVD (persistently
infected - Pl) moga charakteryzowaC sie op6znionym wzrostem lub tez
praktycznie nie wykazywa¢ zadnych objawéw klinicznych zakazenia
(szczegOtowy przeglad - Polak i Zmudzifski 2002). Owi bezobjawowi nosiciele
wirusa BVD maja ogromne znaczenie epidemiologiczne, jako ze stanowia przez
cate zycie nieustanne zrédfo zakazenia, zapewniajac cyrkulacje wirusa nawet,
jesli poziom odpornosci w stadzie zapobiega wybuchowi ostrej formy zakazenia.
U zwierzat Pl moze takze dojs¢ do rozwiniecia sie Smiertelnej formy zakazenia —
choroby bton Sluzowych (mucosal disease — MD), bedacej wynikiem nadkazenia
cytopatyczng forma wirusa BVD, ktéra moze powsta¢ jako mutacja szczepu
wirusa typu niecytopatycznego opowiedzialnego za zakazenie trwate (Polak i
Zmudzinski 2002).

Wptyw wirusa BVD na ptodnos$c bydfa
Zakazenie wirusem BVD u bydta wywiera gteboki negatywny wptyw na zdolnos¢
rozrodcza zaréwno osobnikéw meskich, obnizajac jakos$¢ nasienia, jak i



osobnikéw zenskich powodujac zaburzenia funkcjonalne i morfologiczne
prowadzace obnizonego odsteka zaptodnien, obnizenia jakosSci zarodkéw i
poronien.

Osobniki meskie

Wiekszos¢ tkanek na terenie meskiego uktadu rozrodczego u bydta jest wrazliwa
na zakazenie wirusem BVD, cho¢ jak dotychczas nie potwierdzono obecnosci
czasteczek wirusa w samych plemnikach. Wirus BVD moze byc¢ izolowany z
gruczotéw ptciowych dodatkowych, tkanek jader oraz plazmy nasienia
zakazonych bykéw. W wyniku ostrego zakazenia wirusem BVD u dorostych
bykéw dochodzi do krétkotrwatej wiremii, po ktérej nastepuje serokonwersja,
za$ obecnos¢ antygenéw wirusowych mozna stwierdzi¢ w ich nasieniu do okoto
14 dni po zakazeniu (Paton i wsp., 1989). Byki, ktére podlegly zakazeniu
wrodzonemu (PlI) moga natomiast wydzielaC wirus wraz z nasieniem stale i
praktycznie przez cate zycie (Meyling i wsp., 1988). Trzeci, cho¢ niezwykle
rzadki przypadek dotyczy¢ moze sytuacji opisanej przez Voges i wsp. (1998) i
dotyczy byka wydzielajacego wirus BVD wraz z nasieniem przez dtuzszy okres
czasu, bez oznak wiremii, ale przy obserwowanym statym wysokim mianie
specyficznych przeciwciat. Badanie posmiertne wykazato istnienie u tego
sosbnika ograniczonego zakazenia na terenie jader, do ktérego
prawdopodobnie doszto w okresie osiagania przez zwierze dojrzatosci ptciowej.
Uksztattowana w tym pkresie bariera krew-jadro skutecznie chronita wirus
przez dziataniem specyficznych przeciwciat, zas okresowe przedostawanie sie
wirusa przez bariere prowadzito do immunostymulacji i utrzymywania sie
wysokich mian przeciwciat.

Ostre zakazenie wirusem BVD z reguty prowadzi do okresowego pogorszenia
iloSciowych i jakosciowych wskaznikéw nasienia. U bykéw Pl obserwowac¢ mozna
zarbwno niska jako$¢ nasienia jak i praktycznie brak wyraznych oznak
pogorszenia jego parametrow (Wrathal i wsp. 2006).

Osobniki zenskie

Rosnaca liczba publikacji wskazuje obecnie na fakt, iz negatywny wptyw
zakazenia wirusem BVD na wydolnos¢ rozrodcza kréw nie ogranicza sie jedynie
do powodowania Smierci ptodu i poronienia. Liczne doniesienia wskazuja na
redukcje odsetka zaptodnien w stadach bydta zakazonego wirusem BVD, ktoéry
to objaw jest takze jednym z gtéwnych probleméw odczuwanych w stadach, w
ktérych stwierdzono obecnos$¢ BVD (Houe i wsp., 1993; McGovan i wsp., 1993).
Wczesne badania Ssentongo i wsp. (1980) opisuja izolacje wirusa BVD z tkanek



jajnikbw u okoto 3% jatbwek ras miesnych poddanych badaniu w kierunku
bezptodnosci. Viracul i wsp. (1988) wykazali, iz zakazenie kréw wirusem BVD w
okresie okotoinseminacyjnym znacznie obnizato u nich odsetek zaptodnien.
Wiremia wywotana doswiadczalnie podczas fazy pecherzykowej cyklu rujowego
u kréw dawczyn zarodkéw prowadzita do 50% obnizenia odsetka zacielen oraz
pogorszenia jakosci i liczby zarodkéw otrzymanych w wyniku superowulacji
(McGovan i wsp., 1993; Kafi i wsp., 1997).

Wptyw zakazenia wirusem BVD na rozwdj pecherzykéw jajnikowych i produkcje
estrogenéw

Grooms i wsp. (1998) wykazali, ze u seronegatywnych kroéw zakazonych
niecytopatogennym izolatem wirusa BVD maksymalna Srednica i tempo wzrostu
dominujacych pecherzykéw przedowulacyjnych i owulacyjnych ulegaty
znacznemu obnizeniu podczas dwdch kolejnych cykléw rujowych po zakazeniu.
Obserwacje te zostaty p6zniej potwierdzone w pracach Fray i wsp. (1999, 2000,
2002), ktorzy wykazali, iz u krow zakazonych wirusem BVD dochodzi do
zaburzenia wzrostu pecherzykow jajnikowych, ze znacznie nizsza maksymalna
Srednica osiagana prze pecherzyki przedowulacyjne oraz nizsza maksymalna
Srednica pecherzykéw owulacyjnych, w poréwnaniu a niezakazonymi krowami w
grupie kontrolnej. Kafi i wsp. (1997) opisali znaczace obnizenie odsetka
owulacji u jatébwek poddanych superowulacji, zakazonych doswiadczalnie na 9
dni przed zabiegiem sztucznego unasieniania niecytopatogennym szczepem
wirusa BVD.

Prace Fray i wsp. (1999, 2000, 2002) wyraznie wykazaty, iz wiremia

zewnatrzkomoérkowa w okresie okotoinseminacyjnym ma wyraznie negatywny
wptyw na rozrodcze funkcje dokrewne zaréwno u kréw jak i jatbwek. R6znice w
stopniu rozwoju pecherzykéw jajnikowych obserwowane u zakazonych jatéwek
zwiazane byty z zaburzeniami w wydzielaniu estradiolu prowadzacymi do do
generalnie nizszej koncentracji tego hormonu w krazeniu ogélnym, a zwtaszcza
do nizszego i opdznionego przedowulacyjnego wylewu estradiolu (Fray i wsp.,
1999).
To z kolei moze wyjasniaC obserwowane przez przez Kafi i wsp. (1997) i
McGowan (2003) opdznienie momentu wystapienia objawéw rujowych oraz
generalnie gorsza demonstracje rui u jatbwek zakazonych wirusem BVD. W tej
samej serii doSwiadczen

McGowan i wsp. (2003) obserwowali nieprawidtowe wydzielanie LH w
grupie zakazonych krow, sposréd ktérych tylko nieliczne wykazywaty
przedowulacyjny wylew LH o normalnym nasileniu, podczas gdy u pozostatych



stwierdzono jego opdznienie lub znacznie obnizong amplitude. Badania profilu
hormonalnego zakazonych jatéwek wykazaty, ze u wiekszosci z nich (83%) nie
dochodzito do normalnego przedowulacyjnego wylewu estradiolu i LH
(McGowan i wsp., 2003). Mozna to interpretowac¢ jako bezposredni wynik
uposledzonego wzrostu pecherzykéw jajnikowych, prowadzacego do obnizonej
produkcji estradiolu - niewystarczajacej do stymulacji adekwatnego
przedowulacyjnego wylewu LH. Opdézniony i obnizony przedowulacyjny wylew
LH moze prowadzi¢ do opdznionej owulacji, co z kolei ujemnie wptywa na
jakos¢ oocytéw i dalszy potencjat rozwojowy zarodkéw.

Wptyw zakazenia wirusem BVD na funcje ciatka z6ttego

W doswiadczeniach opisanych przez Fray i wsp. (1999, 2000, 2002) oraz
McGowan i wsp. (2003) stwierdzono znaczne réznice w wczesnej produkcji
progesteronu pomiedzy zwierzetami zakazonymi BVDV i krowami
seronegatywnymi, co moze stanowi¢ dalsze wyjasnienie mechanizmu stojacego
za obnizonymi wskaznikami rozrodu w stadach zakazonych tym wirusem. We
wszystkich dotychczas opisanych badaniach krowy i jatéwki, u ktérych wystapita
zewnatrzkomoérkowa wiremia w okresie okotoinseminacyjnym wykazywaty
opdéznienie wczesnego po-owulacyjnego wzrostu stezenia progesteronu jak
rowniez generalnie nizsze stezenia progesteronu pomiedzy 3 i 11 dniem po
owulacji. Jak juz wspomniano, wyniki badan przeprowadzonych w ciagu
ostatnich lat wykazaty, iz niskie stezenie progesteronu w krazeniu ogoélnym
podczas wczesnej fazy lutealnej oraz opézniony wzrost stezenia tego hormonu
we wczesnym okresie po-owulacyjnym sa zwiazane z op6éznionym rozwojem
zarodkow i niskim odsetkiem zacielen (Kerbler w sp., 1997; Mann i wsp., 1999;
Mann i Lamming 2001). Jest mozliwym, iz obnizone stezenie progesteronu
obserwowane w krazeniu krow zakazonych wirusem BVD przyczynia sie do
obnizenia ptodnosci poprzez powodowanie opéznienia w rozwoju zarodkéw. To
z kolei moze negatywnie wptywac na zdolnos¢ zarodkéw do syntezy interferonu
tau i efektywnego zapobiegania przedwczesnej luteolizie. Na stusznosc tej tezy
wskazywa¢ moga wyniki przeprowadzonej na znaczna skale analizy
statystycznej wptywu zakazenia BVDV na ptodnos¢ stad kréw mlecznych w
Bretanii, w ktorej krowy podlegajace trwatemu zakazeniu BVDV obarczone byty
znacznie wyzszym ryzykiem tzw. p6znych powtérek (powrét do wykazywania
objawéw rujowych po ponad 21 dniach od unasieniania) niz krowy ze stad
uznanych za niezakazone (Robert i wsp., 2003).

Mozna zatem stwierdzi¢, ze zakazenie wirusem BVD i wiremia podczas fazy
pecherzykowej prowadza do obnizenia ptodnosci zakazonych kréw poprzez



uposledzenie  wzrostu pecherzykéw jajnikowych, ich owulacji oraz
uniemozliwiajac formowanie kompetentnego ciatka z6ttego, tym samym
prowadzac do upoSledzonego rozwoju zarokowego i proceséw rozpoznawania
ciazy.

Mechanizm zmian czynnosciowych zawiazanych

z obnizeniem wskaznikéw wydajnosci rozrodczej krow zakazonych wirusem BVD

Zakazenie wirusem BVD

Uposledzony wzrost pecherzykéw jajnikowych

Niedostateczne wydzielanie estrogenéw » Stabe wykazywanie objawdw
przez wzrastajacy pecherzyk dominujacy

Opédzniony i nieadekwatny Niska skutechno$¢ wykrywania
przedowulacyjny wylew LH rui i bledne wyznaczania czasu

l inseminac{
Opédzniona owulacja > Nieadekwatna stymulacja tworzenia

l ciatka zottego
Niska efektywno$ unasieniania Niedostateczne stgzenie progesteronu
Niska jako$ i potencjat rozrojowy zarodkow we wczesnym okresie poinseminacyjnym

- =

Wczesna zamieralno$¢ zarodkéw

Niski odsetek zacielen i powtarzanie rui

Zmiany morfologiczne lezace u podstaw zaburzen funkcjonalnych zawigzanych
z zakazeniem wirusem BVD
Przez wiele lat mechanizm lezacy u podstaw zaburzen funkcji jajnikéw u bydta
zakazonego wirusem BVD pozostawaty niewyjasnione. Niemal wszystkie tkanki
w obrebie zenskiego uktadu rozrodczego bydta moga podlega¢ zakazeniu
wirusem zakaznej biegunki bydta z podobna lokalizacja czasteczek wirusa u
zwierzat w stadium ostrym jak i przewlektym zakazenia. Obecnos$¢ wirusa BVD
mozna stwierdzi¢ w komérkach w obrebie jajowodu, endometrium, miometrium
oraz btonach ptodowych (Fredriksen i wsp., 1991; Booth i wsp. 1995). W obrebie
jajnika, wirus BVD identyfikowano w tkance migzszowej, ciatku 2zoéttym,
komoérkach warstwy ziarnistej, komérkach Sciennych, jak réwniez w ptynie
pecherzykowym (Booth i wsp., 1995; Grooms i wsp., 1996; Fray i wsp., 1998).
Cho¢ obecnos¢ antygendéw wirusowych stwierdzono w oocytach otrzymanych od
osobnikow PI (Brownlie i wsp., 1997; Fray i wsp. 1998), jak dotad nie wykazano
ich obecnosci w oocytach samic przechodzacych ostra faze zakazenia.
Ssentongo i wsp. (1980) opisali stan zapalny jajnikbw o réznym nasileniu
utrzymujacy sie do 60 dni po ostrym zakazeniu wirusem BVD. Obserwacje te
zostaty potwierdzone przez McGowan i wsp (2003), ktérzy zademonstrowali
objawy zaawansowanego, nieropnego =zapalenia jajnikbw w preparatach



histopatologicznych otrzymanych z jajnikébw zakazonych kréw, poddanych
ubojowi w 2 dni po unasienianiu. W doswiadczeniu tym zakazenia wirusem BVD
dokonano w sposéb, ktéry zapewniat wysoka skutecznos$¢, jak réwniez
indukowat wiremie o natezeniu i trwatosci powréwnywalnym z obserwowanymi
po zakazeniu naturalnym. W analizowanych preparatach tkanek jajnikowych
warstwa ziarnista pecherzykéw jajnikowych w strefach objetych silnym
procesem zapalnym podlegta czesciowej lub catkowitej martwicy z obecnoscia
detritusu komoérkowego oraz nagromadzeniem leukocytbw we wnetrzu
pecherzykéw jajnikowych. Ciatka krwotoczne powstate w wyniku owulacji u tych
kréw byty znacznie mniejszych rozmiaréw niz u niezakazonych zwierzat w
grupie kontrolnej. W obrazie histologicznym tych struktur mozna byto
obserwowa¢ wyrazne oznaki zwyrodnienia. Wspomniane powyzej zmiany
zapalne zademonstrowane zarowno w pecherzykach jajnikowych jak i
tworzacych sie ciatkach zéttych kréw zakazonych wirusem BVD niewatpliwie
przyczynity sie do powstania zaburzen czynnosciowych prowadzacych do
uposledzonego funkcjonowania pecherzykéw jajnikowych i ciatek z6ttych i w
konsekwencji do obnizenia wynikow rozrodu.

Powrét do petnej efektywno$ci funcji rorodczych po ostrym zakazeniu wirusem
BvVD

W bardzo nielicznych jak dotad badaniach dokonano oceny czasu, jakiego
wymaga powrét do normalnego poziomu ptodnosci po ostrym zakazeniu
wirusem BVD. Ssentongo i wsp. (1980) obserwowali utrzymywanie sie zmian
zapalnych w jajnikach krow zakazonych wirusem BVD przez 61 dni po
zakazeniu doswiadczalnym. Wyniki badan Houe i wsp. (1993) wskazuja na to, iz
odzyskanie fizjologicznego poziomu pfodnosci po zakazeniu wirusem BVD jest
stosunkowo dtugotrwatym procesem.

Mechanizm dziatania wirusa BVD na zesp6t ptodowo-tozyskowy

Jedna z najszerzej znanych i badanych konsekwencji zakazenia wirusem BVD u
bydta jest Smier¢ ptodu i poronienie. W przypadku zakazenia ciezarnych samic,
wirus dokonuje inwazji tkanek tozyska podczas fazy wiremii, namnaza sie i
przeztozyskowo dostaje sie na teren tkanek ptodu z efektywnoscia siegajaca
niemal 100%, jak wskazuja badania z zakazeniem doswiadczalnym (Duffell i
wsp., 1985). Badania stosujgace owczy model zakazenia BVDV u zwierzat
ciezarnych wykazaty, ze wirus pojawia sie w btonach owodni i omoczni, po czym
rozprzestrzenia sie na terenie kosmoéwko-omoczni, a stad dociera do ptynu
owodniowego i samego ptodu.



Skutki zakazenia ptodu wirusem BVD sa ztozone i zaleza od licznych czynnikéw,
wsrod ktérych wiek ptodu, w ktérym dochodzi do zakazenia ma decydujaca role.
Generalnie, zakazenie przeztozyskowe jest szczegdllnie niebezpieczne dla
rozwoju ptodu podczas pierwszych 180 dni ciazy i moze prowadzi¢ do Smierci
ptodu, po ktérej moze dojs¢ do jego mumifikacji i/lub poronienia, jak réwniez
do wrodzonych deformacji ptodu oraz urodzenia cielecia z zakazeniem trwatym
(P1).

Patogeneza poronien oraz unikalna sytuacja immunologiczna, do ktérej
dochodzi u zwierzat permanentnie zakazonych wirusem BVD, jak roéwniez ich
rola w rozprzestrzenianiu zakazenia w stadzie zostaty szeroko opisane zaréwno
w literaturze angielsko jak i polskojezycznej (Duffell i wsp., 1985, Baker 1995;
Polak i Zmudzinski 2002).

Wyniki przedstawionych tu badan wskazuja, ze na obszarach gdzie
zakazenie wirusem zakaznej biegunki bydta jest realnym zagrozeniem, powinno
sie przedsiewzig¢ wszelkie dostepne Srodki w celu ograniczenia strat
wynikajacych z obnizonej wydajnosci rozrodczej kréw i jatbwek zwiazanej z
zakazeniem tym wirusem. Dziatania te obejmuja zapobieganie wystapieniu
zewnatrzkomoérkowej wiremii w okresie okotoinseminacyjnym oraz zakazeniu
ptodu przez caty okres cigzy.

Z punktu widzenia prowadzenia rozrodu w stadach bydta profilaktyka taka
powinna obejmowac:

- utrzymywanie wtasciwego statusu immunologicznego kréw i jatowek w stadzie
poprzez utrzymywanie statusu stada zamknietego lub szczepienia ochronne
przy pomocy szczepionek zapobiegajacych zewnatrzkomorkowej wiremii i
zakazeniu transplacentarnemu

- bezwzgledne zapobieganie wprowadzeniu do stada osobnikéw Pl i
znajdujacych sie w fazie ostrej zakazenia

- stosowanie nasienia i zarodkéw pochodzacych ze zrédet monitorujacych
nienagannie status bykéw i dawczyn zarodkéw w zakresie BVD i stosujacych
zalecenia IETS w odniesieniu do pozyskiwania i hodowli zarodkow.
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