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Odkrycie antybiotyków i ich zastoso-

wanie w leczeniu i zapobieganiu cho-

rób ludzi i zwierząt należy uznać za jed-

no z najważniejszych osiągnięć nauk me-

dycznych początku XX wieku. Niestety, we 

wszystkich znanych przypadkach, równo-

cześnie z wykorzystaniem tych substancji, 

pojawiało się zjawisko oporności bakterii 

(1). Powszechne stosowanie antybiotyków 

do zwalczania chorób zakaźnych stworzy-

ło korzystne warunki do selekcji, szerzenia 

się i utrzymywania się opornych na anty-

biotyki szczepów bakteryjnych, zdolnych 

do wywołania zakażenia. W ostatnich la-

tach wzrosła jednak również świadomość 

o konsekwencjach, jakie w aspekcie zdro-

wia publicznego, mogą wiązać się z selekcją 

bakterii opornych na antybiotyki w popu-

lacji zwierząt rzeźnych oraz ogólnoświato-

wym handlem zarówno samymi zwierzęta-

mi, jak i żywnością pochodzenia zwierzę-

cego. Prowadzone obecnie w kilku krajach 

Unii Europejskiej programy monitorowania 

antybiotykooporności niektórych drobno-

ustrojów różnią się stosowanymi antybio-

tykami, metodami, kryteriami interpreta-

cji wyników i przede wszystkim sposobem 

pobierania próbek do oceny tego zjawiska. 

Wskutek tego nie ma możliwości porówna-

nia wyników uzyskiwanych w poszczegól-

nych krajach, które jest wymagane zapisa-

mi artykułu 7 dyrektywy 2003/99/WE (2). 

Dlatego też istnieje pilna potrzeba ustale-

nia jednolitego we wszystkich krajach Unii 

Europejskiej, sposobu monitorowania wy-

stępowania zjawiska antybiotykooporno-

ści (3, 4, 5).

Celem artykułu jest zapoznanie leka-

rzy weterynarii oraz osób zajmujących się 

higieną żywności i pasz z podejmowany-

mi przez Wspólnotę działaniami w zakre-

sie monitorowania antybiotykooporności 

bakterii, ze szczególnym uwzględnieniem 

Salmonella i Campylobacter.

Działalność Europejskiego Urzędu do 
spraw Bezpieczeństwa Żywności i skutki 
prawne

Europejski Urząd do spraw Bezpieczeństwa 

Żywności (EFSA – European Food Safety 

Authority) został powołany w 2002 r. na 

mocy rozporządzenia (WE) nr 178/2002 

(6) w celu zapewnienia doradztwa nauko-

wego oraz wsparcia naukowo-technicz-

nego w zakresie prawodawstwa i polityki 

Wspólnoty, we wszystkich dziedzinach, 

które wywierają bezpośredni lub pośredni 

wpływ na bezpieczeństwo żywności i pasz. 

EFSA opracowuje opinie naukowe w zakre-

sie ochrony zdrowia i bezpieczeństwa żyw-

ności, które stanowią podstawę do przy-

gotowywania i wdrażania we Wspólnocie 

działań mających na celu ochronę zdro-

wia publicznego.

W związku z powyższymi zadania-

mi, w 2006 r. Komisja Europejska zleciła 

EFSA opracowanie wytycznych dotyczą-

cych zharmonizowanego systemu moni-

torowania antybiotykooporności, który 

mógłby zostać wdrożony przez wszystkie 

kraje Wspólnoty. Do realizacji tego zadania 

EFSA powołała ekspercką grupę roboczą 

działającą pod egidą Forum Doradczego do 

spraw zbierania danych dotyczących wystę-

powania zoonoz (Task Force on Zoonoses 

Data Collection). W oparciu o opracowa-

ne rekomendacje (7) Komisja Europejska 

przyjęła decyzje dotyczące monitorowania 

antybiotykooporności Salmonella (8) oraz 

Campylobacter (9). Poniżej przedstawione 

zostały kluczowe elementy proponowane-

go programu monitorowania.

Populacje i gatunki zwierząt oraz 
bakterii objęte monitorowaniem 
antybiotykooporności

Zgodnie z zapisami rozporządzenia (WE) 

nr 2160/2003, kraje Wspólnoty są zobli-

gowane do opracowania i wdrożenia kra-

jowych programów zwalczania występo-

wania Salmonella w stadach reprodukcyj-

nych kur, niosek towarowych, brojlerów, 

świń i indyków (10). Programy te okre-

ślają sposoby pobierania i badania próbek 

gwarantując, że cała populacja danego ga-

tunku lub sektora produkcji zwierząt, lub 

jej reprezentatywna część będzie regu-

larnie badana w każdym z krajów. Uzy-

skane szczepy Salmonella można nato-

miast wykorzystać w celu monitorowania 

antybiotykooporności. Z naukowego punk-

tu widzenia uzasadnione jest monitoro-

wanie antybiotykooporności na każdym 

z możliwych etapów produkcji zwierzęcej. 

Najwięcej korzyści może jednak przynieść 

skupienie monitoringu na tych populacjach 

zwierząt, na kontakt z którymi najbardziej 

narażony jest konsument. Dlatego też wy-

korzystywane w badaniach izolaty Salmo-

nella od brojlerów, indyków i tuczników 

powinny pochodzić z okresu bezpośrednio 

poprzedzającego ubój, podczas gdy szcze-

py ze stad kur niosek towarowych mogą 

być izolowane przez cały okres nieśności. 

Nie rekomendowano natomiast oznacza-

nia antybiotykooporności Salmonella izo-

lowanych ze stad reprodukcyjnych drobiu 

i świń, jako że szczepy te nie mają bezpo-

średniego wpływu na zdrowie konsumen-

ta, a zakażone stada są w zwykle elimino-

wane z dalszego użytkowania.

Powyższe argumenty uzasadniają też 

wybór Campylobacter, jako drugiego ro-

dzaju bakterii objętego monitorowaniem. 

Istotny udział tych drobnoustrojów w wy-

woływaniu zatruć pokarmowych u ludzi, 
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przekraczający liczebnie nawet infekcje 

Salmonella (11), skłonił Wspólnotę do pod-

jęcia zharmonizowanego programu mają-

cego na celu ustalenie częstości występo-

wania tego patogenu w stadach brojlerów 

i tuszkach drobiowych (9). Izolaty uzyska-

ne w czasie realizacji tego projektu stwa-

rzają doskonałą okazję do analizy zjawiska 

antybiotykooporności.

Program monitorowania antybiotyko-

oporności nie przewiduje pobierania pró-

bek od zwierząt wykazujących objawy kli-

niczne choroby oraz badania szczepów 

uzyskanych z próbek klinicznych w la-

boratoriach diagnostycznych. Analiza ta-

kich próbek mogłaby bowiem prowadzić 

do nie odpowiadającego rzeczywistości 

oszacowania występowania i profi lu ba-

danej antybiotykooporności. Do czynni-

ków, które wypaczałyby wyniki takiej ana-

lizy można zaliczyć różny stopień zaanga-

żowania lekarzy weterynarii w pobieranie 

i wysyłanie próbek do badań laboratoryj-

nych, czy też intensywność obserwowa-

nych objawów klinicznych, która skłania 

do potwierdzania rozpoznania kliniczne-

go badaniami laboratoryjnymi. Co więcej, 

od zwierząt wykazujących objawy klinicz-

ne próbki mogą być pobierane po rozpo-

częciu antybiotykoterapii, a niekiedy do-

piero w chwili, gdy leczenie okazało się 

nieskuteczne.

Metody wykrywania, identyfi kacji 
i przechowywanie izolatów

Wspominane wcześniej krajowe progra-

my określają metodę izolacji Salmonella 

(12) i Campylobacter (9) oraz czas prze-

chowywania wyosobnionych bakterii w la-

boratorium. Objęte badaniem antybioty-

kooporności szczepy Salmonella powin-

ny być rozpoznane do poziomu serowaru, 

a Campylobacter – zróżnicowane do ga-

tunku C. coli lub C. jejuni. Chociaż rozpo-

znanie nie powinno mieć wpływu na wy-

bór szczepów do badania, to sprawozdaw-

czość powinna być prowadzona oddzielnie 

dla poszczególnych serowarów Salmonel-

la i gatunków Campylobacter. Szczepy po-

winny być oznakowane w niepowtarzal-

ny sposób oraz zaopatrzone w informa-

cje dotyczące źródła i czasu izolacji, które 

są kluczowe w późniejszej analizie epide-

miologicznej.

Liczba badanych izolatów

Z każdej populacji zwierząt lub sektora 

produkcji badaniu antybiotykooporności 

podlegać powinno co najmniej 170 izola-

tów uzyskanych w ciągu roku z różnych 

jednostek epidemiologicznych. Jednost-

ką epidemiologiczną jest stado w przypad-

ku kur niosek towarowych, brojlerów i in-

dyków, oraz gospodarstwo w przypadku 

tuczników. Taka liczba badanych szcze-

pów pozwoli, ze z góry założoną dokład-

nością, wyznaczyć odsetek izolatów opor-

nych na daną substancję antybakteryj-

ną, a także wykryć zmiany tego odsetka 

w kolejnych latach. Liczba badanych izo-

latów została wyznaczona przy założe-

niach, że 1) zarówno badane populacje 

zwierząt, jak i występujących w nich bak-

terii są nieskończenie liczne, 2) stosowa-

ne metody diagnostyczne cechuje dosko-

nała (100%) czułość i specyfi czność oraz 

3) 95% przedział ufności i 80% moc wy-

krycia zmian w czasie 3 lat realizacji pro-

gramu. Kraj może zbadać większą liczbę 

izolatów, aczkolwiek badanie 170 izolatów 

wystarczy, aby wykryć 15% spadek często-

ści występowania antybiotykooporności 

w sytuacji, gdy zjawisko to jest powszech-

ne (scenariusz pesymistyczny: oporność 

na daną substancję występuje w 50% ba-

danej populacji bakteryjnej). W przypad-

ku scenariusza optymistycznego (nie wię-

cej niż 0,1% badanej populacji bakterii jest 

oporna na daną substancję antybakteryj-

ną) badanie 170 izolatów wykryje wzrost 

częstości występowania oporności do 2% 

w ciągu roku.

Należy podkreślić, że analiza wyników 

zbiorczych monitorowania występowa-

nia antybiotykooporności na poziomie 

Wspólnoty będzie cechowała się o wiele 

większą dokładnością i umożliwi uzyska-

nie cennych informacji na temat występo-

wania tego zjawiska w nielicznych subpo-

pulacjach, takich jak np. rzadko występu-

jące serowary Salmonella.

Kryteria wyboru substancji 
antybakteryjnych

W realizowanych obecnie krajowych pro-

gramach monitorowania antybiotykoopor-

ności Salmonella (DANMAP – Dania, 

MARAN – Holandia, NARMS – USA, 

 CIPARS – Kanada) wykorzystywanych 

jest od 12 do 19 różnych substancji an-

tybakteryjnych. Spośród 36 stosowanych 

antybiotyków tylko 4 są wykorzystywa-

ne we wszystkich wymienionych progra-

mach, co dowodzi potrzeby ujednolice-

nia stosowanych substancji antybakteryj-

nych i uzasadnienia dokonanego wyboru 

(7). Wykrycie oporności na każdy z za-

lecanych antybiotyków powinno dostar-

czyć informacji istotnych z epidemiolo-

gicznego punktu widzenia, ze szczególnym 

uwzględnieniem aspektu zdrowia publicz-

nego. Substancje te powinny gwarantować 

możliwie najwyższą czułość w wykrywa-

niu mechanizmów oporności zarówno na 

określony antybiotyk, jak i klasę antybio-

tyków, a także niektórych wzorców opor-

ności będących skutkiem oporności krzy-

żowej lub współwystępowania określonych 

mechanizmów oporności.

Monitorowanie antybiotykooporności 
Salmonella

W opracowanych specyfi kacjach zaleco-

no, aby spośród licznych aminoglikozy-

dów w programie monitorowania uwzględ-

niona była streptomycyna. Oporność Sal-

monella na tę substancję jest wskaźnikiem 

występowania wieloopornych fenotypów 

S. Typhimurium DT104 (13). Oporność 

na aminoglikozydy, takie jak kanamycy-

na, neomycyna, amikacyna, apramycyna, 

jest skutkiem wytwarzania przez bakterie 

enzymów modyfi kujących (np. acetylo-, 

 adenylo- i fosfotransferazy). Mechanizmy 

te cechuje duży stopień oporności krzyżo-

wej, a dobrym jej indykatorem wydaje się 

być gentamycyna (14).

Monitorowanie powinno dotyczyć 

oporności na chloramfenikol, w przypad-

ku którego, pomimo obowiązującego od 

1994 r. zakazu stosowania u zwierząt rzeź-

nych, ciągle notowany jest wysoki odse-

tek szczepów opornych (13). Geny odpo-

wiedzialne za syntezę acetylotransfera-

zy, głównego mechanizmu oporności na 

chloramfenikol, są związane z markera-

mi warunkującymi oporność na inne an-

tybiotyki i ich użyciu towarzyszy selekcja 

oporności na chloramfenikol. Wykorzy-

stanie stosowanego w medycynie wetery-

naryjnej fl orfenikolu daje mniejsze korzy-

ści epidemiologiczne, gdyż szczepy opor-

ne na tę substancję są oporne również na 

chloramfenikol.

Penicyliny należy stosować bez dodatku 

inhibitorów betalaktamaz (kwas klawula-

nowy), gdyż wykrycie oporności na kom-

binację tych substancji ma istotnie ograni-

czoną wartość epidemiologiczną. Chociaż 

istnieją drobne różnice w mocy działania 

penicylin o szerokim spektrum, amoksy-

cylina i ampicylina wykazują stuprocen-

tową oporność krzyżową. Do celów mo-

nitoringowych należy zatem zastosować 

ampicylinę, na którą wrażliwe powinny 

być wszystkie bakterie z rodziny Entero-

bacteriaceae.

Cefalosporyny są najliczniejszą gru-

pą substancji antybakteryjnych stosowa-

nych w medycynie i weterynarii. Mimo 

że znanych jest wiele mechanizmów od-

powiedzialnych za oporność na tę kla-

sę antybiotyków, to ciągle wykrywane są 

nowe cefalosporynazy, wykazujące zróż-

nicowaną aktywność w stosunku do róż-

nych substratów. Za jedno z największych 

zagrożeń współczesnej antybiotykoterapii 

uznaje się wzrost częstości występowania 

drobnoustrojów wytwarzających betalak-

tamazy o rozszerzonym spektrum substra-

towym (ESBLs – expended spectrum beta-

lactamases). Ze względu na różnorodność 

tych enzymów, wykrycie wszystkich me-

chanizmów w trakcie rutynowego mo-

nitorowania jest mało prawdopodobne. 
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Stwierdzenie oporności na proponowany 

w panelu cefotaksym (III generacja), lub 

ampicylinę, która wykazuje pełną oporność 

krzyżową z I generacją cefalosporyn, po-

winno być wskazaniem do dalszych, szcze-

gółowych badań ukierunkowanych na wy-

krycie i identyfi kację właściwego mechani-

zmu oporności. Wiele innych cefalosporyn 

może być równie skutecznym jak cefotak-

sym wskaźnikiem wystąpienia oporności 

na antybiotyki betalaktamowe. Należy jed-

nak pamiętać, że np. ceftazydym i cefpo-

doksym mogą wykazywać wyniki fałszy-

wie dodatnie (15).

Do niedawna sądzono, że jedyny me-

chanizm oporności Enterobacteriaceae 

na chinolony polega na mutacjach punk-

towych genu gyrazy. Skutkiem jednej mu-

tacji jest oporność na kwas nalidyksowy 

i obniżona wrażliwość na fl uorochinolo-

ny. Oporność na tę ostatnią grupę anty-

biotyków jest skutkiem 2 mutacji punkto-

wych. W 1998 r. opisano nowy mechanizm 

oporności Klebsiella pneumoniae, który 

polega na wytwarzaniu białka blokujące-

go aktywność fl uorochinolonów (16). Kil-

ka wariantów genów qnr kodujących ten 

mechanizm zostało zidentyfi kowanych na 

plazmidach, które mogą być przekazywa-

ne między różnymi gatunkami bakterii, 

w tym Salmonella (17, 18). W 2006 r. opi-

sano odmianę acetylotransferazy warun-

kującej oporność na aminoglikozydy, która 

w wyniku zmiany sekwencji aminokwasów 

jest zdolna do specyfi cznej inaktywacji ci-

profl oksacyny. Występowanie powyższych 

mechanizmów uzasadnia potrzebę moni-

torowania oporności zarówno na kwas na-

lidiksowy, jak i ciprofl oksacynę.

Sulfametoksazyd jest najczęściej stoso-

wanym substratem stosowanym do wykry-

wania oporności na sulfonamidy, która jest 

szczególnie istotna w kontekście wieloopor-

nych fenotypów S. Typhimurium DT104. 

Oporność na trimetoprim, który jest uży-

wany w leczeniu zwierząt i ludzi w formie 

skojarzonej z sulfonamidami, powinna być 

monitorowana niezależnie. Obserwowane 

w warunkach klinicznych synergiczne dzia-

łanie obu substancji jest skutkiem inhibicji 

niezależnych procesów w syntezie kwasu 

foliowego bakterii, a ich rozróżnienie ma 

znaczenie epidemiologiczne.

Tetracyklina jest reprezentantem klasy 

antybiotyków, na które oporność jest efek-

tem aktywnego wypompowywania substra-

tu z komórki bakteryjnej (geny tet). Oksy-, 

doksy- i chlortetracykliny różnią się mocą, 

ale z wyjątkiem minocykliny wykazują peł-

ną oporność krzyżową.

Monitorowanie antybiotykooporności 
Campylobacter

Makrolidy (erytromycyna, klarytromycyna 

i azytromycyna) są powszechnie stosowane 

w leczeniu zakażeń Campylobacter u ludzi. 

Nabyta oporność obserwowana również 

u szczepów izolowanych od zwierząt, ma 

charakter krzyżowy i jest najczęściej wy-

krywana przy użyciu erytromycyny. Opor-

ność na chinolony jest skutkiem pojedyn-

czej mutacji punktowej genu gyr A, a do jej 

wykrycia wystarczające jest użycie cipro-

fl oksacyny (19). Tetracyklina, streptomy-

cyna i gentamycyna uzupełniają zalecany 

panel antybiotyków, który z uwagi na nie-

stosowanie antybiotyków betalaktamowych 

do zwalczania zakażeń Campylobacter, nie 

zawiera penicylin i cefalosporyn.

Metoda badania i kryteria interpretacji 
wyników

Stosowane w poszczególnych krajach i la-

boratoriach metody oznaczenia antybio-

tykooporności, polegające na dyfuzji sub-

stancji antybakteryjnej do pożywki agaro-

wej, charakteryzuje duża różnorodność. 

Wynika ona z różnych sposobów przy-

gotowania hodowli bakteryjnej, pożywki, 

techniki posiewu, koncentracji substan-

cji w krążku lub tabletce, sposobu odczy-

tu i kryteriów interpretacji. Dodatkowo, 

w przypadku Campylobacter, uzyskiwane 

wyniki wykazują często brak powtarzalno-

ści (20). Aby osiągnąć optymalną czułość 

wykrywania nabytej oporności bakterii na 

substancje antybakteryjne oraz porówny-

walność wyników uzyskiwanych w różnych 

krajach Wspólnoty, konieczne jest okre-

ślanie najmniejszego stężenia hamującego 

wzrost bakterii (MIC – minimal inhibito-

ry concentration). Dla bakterii tlenowych, 

niewymagających specjalnych warunków 

hodowlanych, takich jak Salmonella, do-

stępna jest metodyka znormalizowana (21). 

Oznaczenia Campylobacter należy wyko-

nać zgodnie z rekomendacjami Clinical La-

boratory Standard Institute (CLSI). W obu 

przypadkach wyniki należy interpretować 

na podstawie epidemiologicznych wartości 

odcięcia (epidemiological cut-off  values), 

które są opracowywane przez European 

Committee on Antimicrobial Susceptibil-

ity Testing na podstawie dystrybucji war-

tości MIC szczepów dzikich (20, 22, 23). 

Powszechnie stosowane kliniczne kryteria 

interpretacji (clinical breakpoints) propo-

nowane przez CLSI nie są właściwe w mo-

nitorowaniu ukierunkowanym na aspekty 

epidemiologiczne.

Laboratoria wykonujące badania

Ze względu na konieczność stosowania 

metody referencyjnej (MIC) oraz potrze-

bę precyzyjnej selekcji izolatów do bada-

nia, oznaczenia powinny być wykonane 

w krajowych laboratoriach referencyjnych 

ds. anty biotykooporności. Laboratoria te 

powinny posługiwać się zwalidowaną 

i akredytowaną metodą oznaczania naj-

mniejszego stężenia hamującego wzrost 

bakterii oraz skutecznie uczestniczyć w ba-

daniach biegłości organizowanych regu-

larnie przez wspólnotowe laboratorium 

referencyjne ds. antybiotykooporności 

(Community Reference Laboratory – Anti-

microbial Resistance).

Podsumowanie

Krajowe programy monitorowania oporno-

ści zostały wdrożone przez szereg krajów 

na całym świecie. Większość z nich skupia 

się na bakteriach patogennych, takich jak 

Salmonella, czasami obejmuje także bak-

terie indykatorowe. Monitoring antybio-

tykooporności jest realizowany również 

w Państwowym Instytucie Weterynaryj-

nym w Puławach w ramach programu 

wieloletniego. Autorzy niniejszej publika-

cji uczestniczą w pracach grupy roboczej 

i Forum Doradczego EFSA, które opraco-

wały omawiane rekomendacje, jak również 

zalecenia dotyczące opornych na metycy-

linę Staphylococcus aureus (24). Obecnie 

opracowane są wytyczne do monitorowa-

nia antybiotykooporności indykatorowych 

szczepów Escherichia coli, Enterococcus fa-

ecium i E. faecalis. Dokumenty te stano-

wią merytoryczne uzasadnienie dla aktów 

prawnych opracowywanych przez Komi-

sję Europejską (8, 9). Aktualnie wiedza 

na temat oporności na antybiotyki bakte-

rii występujących u zwierząt jest niewy-

starczająca w większości krajów Wspól-

noty. Powyższe uregulowania pozwolą na 

zgromadzenie porównywalnych danych na 

temat antybiotykooporności, a także wy-

krywanie nowo pojawiających się proble-

mów związanych z tym zjawiskiem. Nad-

rzędnym celem tych działań jest ochrona 

zdrowia konsumentów.
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Wirus, jego zmienność i patogenność

Zakażenie cieląt wirusem wirusowej bie-

gunki bydła (bovine viral diarrhea virus – 

BVD) opisali po raz pierwszy w 1946 r. 

Olafson, MacCallun i Fox (1). Przedsta-

wiony obraz chorobowy wskazywał na 

nową, nieznaną u cieląt jednostkę choro-

bową, o zakaźnym charakterze, w przebie-

gu której notowano wysoką gorączkę, bie-

gunkę i odwodnienie, nadmierne ślinienie 

i nadżerki na śluzawicy oraz błonie śluzo-

wej jamy ustnej. Od tego czasu stan wiedzy, 

dotyczący budowy wirusa, dróg zakażenia 

i metod walki z nim, znacznie się pogłębił, 

jednak wciąż trwa dyskusja, co do skutecz-

nych metod rozpoznawania tych zakażeń 

i możliwości ich eliminacji.

Do rodzaju Pestivirus w rodzinie Flavi-

viridae zaliczane są cztery gatunki wirusów 

izolowanych od zwierząt gospodarskich: 

wirus wirusowej biegunki bydła typ 1 – bo-

vine viral diarrhea virus-1 (BVDV-1), wirus 

wirusowej biegunki bydła typ 2 – bovine 

viral diarrhea virus-2 (BVDV-2), wirus kla-

sycznego pomoru świń – classical swine fe-

ver virus (CSFV), wirus choroby granicznej 

owiec – border disease virus (BDV) oraz 

gatunki wirusów izolowanych od żyraf i re-

niferów. Do rodziny Flaviviridae zalicza się 

także wirus żółtej febry i wiosennego zapa-

lenia mózgu ludzi, wirus choroby skoko-

wej (louping ill) i choroby wesselbrońskiej 

owiec oraz wirus zapalenia mózgu i rdze-

nia kręgowego kaczek.

Klasyfi kacja wirusa BVD uwzględnia 

różnice w sekwencji regionu niekodują-

cego 5’ UTR, dzieląca go na dwa genoty-

py – 1 i 2. Do genotypu 1 wirusa BVD na-

leżą szczepy wirusa używane do produkcji 

szczepionek, testów diagnostycznych oraz 

badań naukowych. Natomiast do genotypu 

2 zaliczane są szczepy wirusa izolowane od 

zwierząt z ostrą postacią choroby, zespo-

łem krwotocznym, jak też zwierząt zaka-

żonych śródmacicznie (2, 3, 4).

Z epizootiologicznego punktu wi-

dzenia genotyp 2 wirusa BVD dominuje 

w Ameryce Północnej, gdzie jest kojarzony 

z zespołem krwotocznym bydła. W ostat-

nich latach rozprzestrzenił się on także 

w Europie (Niemcy, Austria), choć tu głów-

nie izolowany jest genotyp 1. Inny stosowa-

ny podział wirusa BVD to podział na bio-

typy, co jest dowodem na dużą zmienność 

wirusa. Biotypy cytopatyczny i niecytopa-

tyczny określają ten sam wirus, różniący się 

zachowaniem w hodowli komórkowej. Bio-

typ niecytopatyczny jest podstawową for-

mą wirusa BVD, bardzo dobrze zaadapto-

wany do głównego gospodarza, jakim jest 

bydło. Stanowi on ponad 90% wszystkich 

zakażeń wirusem BVD u tego gatunku. 

Z punktu widzenia klinicznego tę postać 

zakażenia określa się jako postać wiruso-

wej biegunki. Natomiast powstanie bioty-

pu cytopatycznego, będące wynikiem re-

kombinacji w obrębie regionu NS 2-3 ge-

nomu biotypu niecytopatycznego wirusa 

BVD i następnie nadkażenie tym biotypem 

bydła wcześniej zakażonego trwale bioty-

pem niecytopatycznym, prowadzi do po-

wstania postaci choroby błon śluzowych. 

Postać ta, w odróżnieniu do postaci wiru-

sowej biegunki, cechuje się niskim odstet-

kiem zachorowalności i blisko stuprocen-

tową śmiertelnością.

Występowanie wirusa BVD

Dotychczas izolowane od chorych zwie-

rząt szczepy BVDV-1 zostały zidentyfi -

kowane i podzielone na podstawie róż-

nic w obrębie regionu 5’UTR na 11 pod-

typów ( BVDV-1a – BVDV-1k). W Austrii 
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