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Wirusowa biegunka bydła (bovine viral 
diarrhea – BVD) jest chorobą, któ-

ra w znacznym stopniu wpływa na opła-
calność chowu i hodowli bydła na całym 
świecie (1). Straty powodowane są zarówno 

zaburzeniami rozrodu, problemami w od-
chowie cieląt, spadkiem wydajności mlecz-
nej, zmniejszonymi przyrostami, wzrostem 
brakowania, jak i kosztami leczenia zwie-
rząt. Oceniono, że nakłady związane z wy-
stępowaniem choroby wahają się od 10 do 
40 mln dolarów na milion wycieleń (2).

Chorobę wywołuje wirus wirusowej 
biegunki bydła (BVDV), należący do ro-
dziny Flaviviridae, rodzaju Pestivirus (3). 
Do tej samej rodziny zaliczany jest wirus 
żółtej gorączki, wirus choroby denga (den-
gue virus – DV) z rodzaju Flavivirus oraz 
wirus zapalenia wątroby typu C (hepatitis 
C virus – HCV), należący do rodzaju He-
pativirus i wywołujący zapalenie wątroby 
u człowieka. Do rodzaju Pestivirus należą 
również: wirus pomoru klasycznego świń 
(classical swine fever virus – CSFV) oraz 
wirus choroby granicznej (border disease 
virus – BDV) (19). Homologia w sekwen-
cji nukleotydów pomiędzy BVDV a CSFV 
wynosi około 70% genomu (5).

W 1946 r. grupa naukowców z Olafso-
nem na czele (6) opisała występujące w sta-
dach krów mlecznych zapalenie błony śluzo-
wej przewodu pokarmowego przebiegające 

z ostrą biegunką. U kilku zwierząt zaobser-
wowano zmiany martwicze lub nadżerki na 
błonie śluzowej jam nosowej i ustnej. Stwier-
dzono również częste przypadki ronień. Po-
mimo wysokiej zachorowalności, śmiertel-
ność była niska. W próbkach krwi i innych 
tkankach nie wykazano obecności bakterii, 
które wywołują podobne objawy kliniczne. 
Nową chorobę nazwano wirusową biegun-
ką bydła (bovine viral diarrhea – BVD). Sie-
dem lat później Ramsey i Chivers po raz 
pierwszy opisali chorobę błon śluzowych 
(mucosal disease – MD) u bydła opasowe-
go i mlecznego na terenie stanu Iowa i w są-
siadujących stanach. Podobnie jak w przy-
padku BVD zaobserwowano biegunkę oraz 
zmiany martwicze na błonach śluzowych. 
Tym razem choroba przebiegała z wysoką 
śmiertelnością. W tym przypadku również 
nie zidentyfikowano czynnika bakteryjne-
go i uznano, że jest to oddzielna jednostka 
chorobowa. Badania przeprowadzone w na-
stępnych latach potwierdziły, iż wirusową 
biegunkę bydła i chorobę błon śluzowych 
wywołuje ten sam czynnik etiologiczny (6).

Zakażenie wirusem BVD przebie-
ga bardzo różnie. Może mieć charakter 
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subkliniczny, bez ewidentnie zauważal-
nych objawów chorobowych (7). Klinicz-
nie jawna postać choroby również może 
mieć różne nasilenie, od lekkiej, poprzez 
ciężką z wysokim prawdopodobieństwem 
wyleczenia, aż do bardzo ciężkiej ze śmier-
telnością zbliżoną do 100% (4).

W latach sześćdziesiątych i siedemdzie-
siątych XX wieku dowiedziono, że wirus 
BVD w budowie wykazuje wysoką homo-
logię z wirusem klasycznego pomoru świń 
(classical swine fever virus – CSFV) i wi-
rusem choroby granicznej (border disease 
virus – BDV). Zakażenia BVDV i BDV ob-
serwowane są głównie u przeżuwaczy (8, 
9), ale także u świń (10), natomiast CSFV 
może zakażać również bydło (11). Wirus 
BVD atakuje także dzikie przeżuwacze, 
które mogą być naturalnym rezerwuarem 
zarazka (12).

Nośnikiem informacji genetycznej 
BVDV jest kwas rybonukleinowy (RNA). 
RNA jest znacznie mniej stabilny i bardziej 
narażony na degradację zarówno w środo-
wisku pozakomórkowym, jak i w komórce 
niż kwas dezoksyrybonukleinowy (DNA). 
Pomimo tego wirusów z genomem RNA 
jest 3 razy więcej niż wirusów z genomem 
DNA. Przewagę tę można tłumaczyć wy-
soką częstością mutacji na każdą rundę 
replikacyjną, przez co wirusy z genomem 
RNA mogły szybciej ewoluować dzięki du-
żej heterogenności. Wspólną cechą wiru-
sów mających jako genom RNA o dodat-
niej polarności – (+)RNA jest to, że zarów-
no w warunkach in vivo, jak i in vitro służą 
jako matryca w procesie translacji. Genom 
tych wirusów spełnia podwójną rolę – no-
śnika informacji genetycznej i matrycy do 
jej ekspresji. Wirusy (+)RNA są najbardziej 
rozpowszechnionym typem wirusów i ata-
kują wszystkie grupy organizmów. Mono-
cistronowy genom wirusa koduje jedną 
poliproteinę, z której w wyniku rozszcze-
pień proteolitycznych powstaje kilka bia-
łek. W wyniku ekspresji otwartej ramki 
odczytu (open reading frame – ORF), po-
przez translację powstaje prekursorowa 
poliproteina (około 4000 aminokwasów), 
z której w wyniku proteolitycznych rozsz-
czepień oraz procesów potranslacyjnych 
powstają wszystkie końcowe białka wiru-
sowe. W procesach proteolitycznych bio-
rą udział komórkowe i wirusowe proteazy 
(13). Na końcach nici RNA z jednym ORF 
występują rejony niekodujące (non trans-
lated region – NTR). W NTR znajduje się 
większość sygnałów dla rozpoczęcia pro-
cesu i regulacji translacji oraz zapoczątko-
wania replikacji RNA. Charakterystyczną 
sekwencją wirusów z  rodzaju Pestivirus 
jest wewnętrzne miejsce wejścia ryboso-
mu (internal ribosomal entry site – IRES). 
Długość RNA wirusa BVD wynosi około 
12,3 kpz (14). Pewne szczepy tego wirusa 
posiadają znacznie dłuższe łańcuchy RNA 

do około 16,5 kpz (18), jeszcze inne są krót-
sze i zawierają około 8 kz (15). Pierwszym 
białkiem kodowanym na ORF jest autopro-
teaza Npro. To niestrukturalne białko w wy-
niku autoproteolizy poliproteiny powodu-
je powstanie jego własnego C końca. Npro 
w poliproteinie poprzedza białko kapsydu 
(C), glikoproteiny wirusowe (E0, E1, E2) 
oraz białka niestrukturalne (16).

Z jednej poliproteiny powstaje 12 doj-
rzałych białek. W przetworzeniu niestruk-
turalnej proteiny w białka NS2 i NS3 po-
średniczy cysteinowa autoproteaza 
umiejscowiona w NS2. Ten enzym jest 
ewolucyjnie związany z HCV NS2-3 – pro-
teazą, która tworzy analogiczne rozszcze-
pienie w poliproteinie HCV. NS4-zależna 
chymotrypsynospecyficzna proteaza sery-
nowa w NS3 katalizuje cztery kolejne prze-
twarzania wirusowej poliproteiny. NS3 wy-
kazuje helikazową i NTPazową aktywność 
oraz przyczynia się do powstania kom-
pleksu replikacyjnego (replikazy) zbudo-
wanego z pięciu niestrukturalnych białek. 
Kluczową proteiną replikazy jest RNA za-
leżna polimeraza RNA (NS5B). Rozszcze-
pienie NS2-3 jest katalizowane przez biał-
ko NS2. Produkt rozszczepienia NS3 nie 
może być funkcjonalnie zastąpiony przez 
NS2-3 w wirusowej replikazie. Nierozsz-
czepiony NS2-3 odgrywa kluczową, ale jak 
dotąd niezdefiniowaną rolę w powstawaniu 
potomnych wirusów (17). Głównym biał-
kiem otoczki pestiwirusa jest glikoprote-
ina gp53. Białko Erns jest strukturalną gli-
koproteiną pestiwirusów i pełni funkcję 
białka membrano-wiążącego (18).

BVDV jest otoczkowym, (+) jednoni-
ciowym RNA wirusem o średnicy wirio-
nu 40–60 nm. Niewiele publikacji opisuje 
komórkowy mechanizm wnikania wirusa. 
Wiadomo, że wnika do komórki gospoda-
rza przez endocytozę klatrynozależną. Ni-
skie pH utrudnia połączenie z błoną endo-
somalną (19). Wiadomo jednak, że BVDV 
jest oporny na niskie pH. Cecha ta czę-
sto obserwowana jest u wirusów z wnika-
niem niezależnym od pH (20). Receptora-
mi BVDV są cząsteczki CD46 i receptor li-
poproteinowy niskiej gęstości. Uważa się, 
iż pestiwirusy przedostają się do docelo-
wych komórek poprzez endocytozę re-
ceptorową i kwasowo-indukowaną fuzję 
otoczki z błoną endosomalną.

Na podstawie zmian cytopatycznych 
w zakażonych komórkach wyróżniono 
dwa biotypy wirusa BVD: wirus, który 
wywołuje zmiany cytopatyczne, oznacza-
ny jako CP BVDV, oraz wirus, który ta-
kich zmian nie wywołuje, oznaczany jako 
NCP BVDV (8). Molekularnym marke-
rem cechy cytopatogenności jest ekspresja 
genu NS3, w wyniku której powstaje białko 
p80 o masie 80-kDa. Białko to jest współ-
liniowe do dwóch trzecich C-końca biał-
ka p125 i jest białkiem niestrukturalnym. 

Zidentyfikowano je tylko w komórkach 
zakażonych wirusami CP, podczas gdy 
oba biotypy CP i NCP wytwarzają białko 
NS2-3 (15). Ekspresja białka NS3 jest wy-
nikiem zmian genetycznych obserwowa-
nych w biotypie CP BVDV. Do wytworze-
nia p80 u niektórych szczepów CP BVDV 
dochodzi w wyniku proteolitycznego roz-
szczepienia proteiny p125. We wszystkich 
tych przypadkach proteolityczne uwolnie-
nie p80 jest związane ze zmianami spowo-
dowanymi w wirusowych genomach przez 
proces rekombinacyjny, np. poprzez wy-
chwyt sekwencji kodujących komórko-
wą ubikwitynę. W przypadku rodu BVDV 
CP9 białko p80 transkrybowane jest z czą-
steczki DI9. Wirus pomocniczy CP9 nie 
jest cytopatogenny, jedynie w obecności 
cząsteczki DI9 dochodzi do zmian cyto-
patycznych (16). Zamiana szczepu NCP 
BVDV na CP BVDV w organizmie zwie-
rzęcia trwale zakażonego (persistently in-
fected – PI), lub nadkażenie zwierzęcia PI 
heterologicznym szczepem CP BVDV po-
woduje chorobę błon śluzowych.

Zakażenie płodu w pierwszym tryme-
strze ciąży może przyczynić się do wystą-
pienia trwałego zakażenia w dalszym okre-
sie życia. Zwierzę trwale zakażone charak-
teryzuje się obecnością wirusa we krwi, 
przy braku przeciwciał przeciwko danemu 
szczepowi NCP BVDV. Po mutacji biotypu 
NCP na homologiczny CP rozwija się cho-
roba błon śluzowych. Podany wyżej przy-
kład BVDV CP9 jest jednym z wielu spo-
sobów zamiany wirusa NCP na CP. Inną 
drogą prowadzącą do powstania cytopa-
togennego wirusa CP z niecytopatogenne-
go wirusa NCP może być duplikacja okre-
ślonego fragmentu genu. Region kodujący 
białko NS2 posiada duplikację 27 nukle-
otydów w genomie wirusa CP7, podczas 
gdy stwierdzono brak tej duplikacji w ge-
nomie NCP7 (4).

Zakażenie spowodowane wysoce zja-
dliwym szczepem BVDV jest związane 
z wyraźnym spadkiem liczby leukocytów, 
a wzrostem liczby leukocytów apoptycz-
nych i martwych. Zakażenie słabo zjadli-
wymi BVDV nie powoduje znaczącego 
wzrostu liczby leukocytów. Na podstawie 
aktywności szczepów BVDV w hodowlach 
komórek limfatycznych można rozróżnić 
trzy biotypy:
1)  niecytopatogenny (wirusy nie wpływają 

na zdolność do życia ani komórek w ho-
dowlach nabłonkowych, ani w hodow-
lach limfatycznych),

2)  cytopatogenny (cytopatyczny efekt 
i śmierć komórek w obu hodowlach ko-
mórek nabłonkowych i limfatycznych),

3)  limfocytopatogenny (nie wpływa na 
komórki w hodowlach nabłonkowych, 
śmierć komórek w hodowlach limfa-
tycznych jest obserwowana w ciągu 
5 dni od zakażenia).
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Limfocytopatogenny biotyp jest zwią-
zany z wysoką zjadliwością w trakcie za-
każeń in vivo. Śmierć komórek spowodo-
wana przez limfocytopatogenny biotyp 
nie jest związana z  typowymi zmianami 
widocznymi w hodowlach komórek na-
błonkowych po zakażeniu ich szczepem 
cytopatogennym (21).

Na podstawie różnic w genomie BVDV 
i  różnic antygenowych wyróżniono dwa 
typy tego wirusa: BVDV1 i BVDV2. Na po-
ziomie molekularnym różnice te są widocz-
ne w regionie 5’nietranslacyjnym (5’UTR) 
i w regionie p125 kodowanego polipep-
tydu. Filogenetyczne analizy wskazały, 
iż BVDV1 różni się od BVDV2 w takim 
samym stopniu jak szczepy referencyj-
ne BVDV (BVDV-NADL, BVDV-SD-1, 
BVDV-Osloss) różnią się od wirusa pomo-
ru klasycznego świń. Wśród BVDV1 są wi-
rusy powszechnie używane do produkcji 
szczepionek, w  testach diagnostycznych 
i w badaniach naukowych. BVDV2 izolu-
je się przeważnie z bydlęcej surowicy pło-
dowej, pochodzącej od trwale zakażonych 
cieląt, urodzonych przez matki szczepio-
ne przeciwko BVDV i od bydła, które pa-
dło z powodu ostrej postaci BVD nazywa-
nej zespołem krwotocznym (22). Pośród 
typu BVDV1 można wyróżnić podtypy: 
1d, 1f, 1b, 1g (23), natomiast pośród typu 
BVDV2 wyróżnia się podtypy: 2a, 2b, 2c, 
2d. (24). U bydła opisano marker zjadliwo-
ści BVDV2. Występująca w regionie 5’UTR 
zasada – uracyl lub cytozyna jest skorelo-
wana z odpowiednio niską lub wysoką wi-
rulencją (11).

Namnażanie genomu BVDV rozpoczy-
na się syntezą na matrycy (+)RNA kom-
plementarnej nici (-)RNA, która to staje 
się matrycą (-)RNA dla syntezy potomnej 
nici (+)RNA. Te dwie syntezy określa się 
terminem replikacji RNA i jest to proces 
wytworzenia potomnych cząsteczek RNA 
o takiej samej polarności. Po wniknięciu 
wirusa do komórki gospodarza jedna nić 

matrycy RNA (mRNA) jest matrycą pod-
czas translacji i ta sama nić mRNA jest ma-
trycą w późniejszej replikacji. Dlatego klu-
czowym procesem, wpływającym na sku-
teczność zakażenia, jest etap pozbycia się 
kompleksu translacyjnego z mRNA, tak aby 
nić mRNA mogła podjąć rolę matrycy w re-
plikacji. Przejście od stanu translacji do re-
plikacji jest istotne w początkowym okre-
sie zakażenia, gdyż w późniejszym okre-
sie syntetyzowane w ogromnych ilościach, 
cząsteczki (+)RNA mogą albo zostać czą-
steczkami mRNA, albo służyć jako matry-
ca do syntezy nici RNA o ujemnej polar-
ności lub mogą być włączone w strukturę 
nowo powstającego kapsydu.

RNA-zależna polimeraza RNA (RdRp) 
jest enzymem odgrywającym kluczową 
rolę w procesie replikacji RNA u wirusów  
(+)RNA. Aktywność i struktura RdRp jest 
coraz lepiej poznawana, jednak mechanizm 
działania RdRp pozostaje niejasny. Zapro-
ponowano dwuetapowy mechanizm proce-
su replikacji RNA. Pierwszy etap, inicjacji, 
rozpoczyna się syntezą RNA w/lub blisko 
3’końca matrycy (+)RNA w sposób mecha-
nicznie (de novo) starterowo niezależny. De 
novo inicjacja polega na dodaniu nukleoty-
dotrifosforanu (NTP) do 3’-OH pierwsze-
go inicjacyjnego NTP. Następnie, w trakcie 
tzw. fazy elongacji, reakcja przenoszenia nu-
kleotydu jest powtarzana z kolejnymi NTP, 
tworząc komplementarny produkt RNA. 
Określono strukturę RdRp HCV (NS5B; 25).

Kontrola przetwarzania poliproteiny 
jest zasadniczym etapem w cyklu życio-
wym wirusów (+)RNA. Niezbędną auto-
proteazę wytwarzającą podstawowy czyn-
nik wirusowej replikacji zidentyfikowano 
w BVDV. Ta proteaza umiejscowiona jest 
w niestrukturalnym białku 2 (NS2) i nie-
oczekiwanie jej aktywność maleje wcze-
śnie po zakażeniu, ograniczając wiruso-
wą replikację RNA.

Ilość komórkowego białka kontroluje 
pestiwirusową replikację poprzez ograni-
czanie wytwarzania aktywnych cząsteczek 
wirusowej proteazy i kompleksów replika-
cyjnych. Ten unikatowy mechanizm kon-
troli replikacji jest podstawą do utrzymania 
niecytopatogennego fenotypu tego wirusa 
i w ten sposób zdolności wirusa do ustano-
wienia trwałego zakażenia (17).

Badania wykazały, że ciężarne krowy za-
każone szczepem NCP BVDV mogą uro-
dzić trwale zakażone cielęta, które są im-
munotolerancyjne w odniesieniu do tego 
szczególnego szczepu. Szczep CP BVDV, 
oprócz szczepu trwale zakażającego, może 
być izolowany od zwierząt, u których roz-
winęła się choroba błon śluzowych (MD). 
Oba wirusy izolowane od jednego zwie-
rzęcia chorego na MD są antygenowo pra-
wie identyczne i nazywane są parą wiru-
sów. MD może być wywołana ekspery-
mentalnie przez nadkażenie zwierząt PI 

szczepem CP BVDV. Tylko nadkażenie 
szczepem CP BVDV, którego antygenowy 
wzór pasuje do szczepu trwale zakażające-
go NCP BVDV, powoduje rozwój MD. Wi-
rusy izolowane z terenowych przypadków 
MD scharakteryzowano na poziomie mo-
lekularnym. Badania te wykazały, iż każdy 
z analizowanych CP BVDV szczepów roz-
wijał się z odpowiedniego, trwale zakaża-
jącego NCP BVD wirusa przez proces re-
kombinacji RNA (16).

Obserwowano, jaki wpływ ma zaka-
żenie wirusem BVD na płodność jałówek 
ras mlecznych. Okazało się, iż wysokie 
miana przeciwciał przeciwko BVDV typu 
2 u 10-miesięcznych jałówek powodowa-
ło wydłużenie o 32 dni okresu zacielenia, 
w porównaniu z niskim mianem (1:128). 
Odwrotnie, zakażenie BVDV u 5–6-mie-
sięcznych zwierząt i wysokie miana prze-
ciwciał przeciwko BVDV typu 2, przy-
czyniło się do wcześniejszego zacielenia 
o miesiąc (26).

Zakażenie in vitro różnych komórek 
bydlęcych szczepem CP BVDV prowadzi 
do koprodukcji alfa/beta interferonu (IFN-
α/β), podczas gdy NCP BVDV nie indukują 
in vitro IFN-α/β. Podobnie CP BVDV in-
dukuje IFN-α/β u wczesnego płodu bydlę-
cego, a NCP BVDV nie indukuje. Jednak 
ostre zakażenie wrażliwego bydła szcze-
pem NCP BVDV daje w wyniku produk-
cję IFN-α/β (27).

Metody diagnostyczne prowadzące do 
wykrycia zakażenia BVDV mogą opie-
rać się na wykryciu wirusa lub antyge-
nów wirusa w  tkankach i wydzielinach 
organizmu lub na wykryciu przeciwciał 
przeciwko BVDV w surowicy zakażonych 
zwierząt. Do rozwoju choroby dochodzi 
w 2–14 dni po przedostaniu się wirusa 
do organizmu. Choroba przebiega w sta-
dzie epidemicznie, zwykle trwa to tygo-
dniami. Przebieg choroby jest wypadko-
wą wirulentności szczepu, otrzymanej 
dawki wirusa, wieku zwierzęcia oraz sta-
nu jego odporności. Przeciwciała są wykry-
walne po 10 dniach od zakażenia, jednak 
u części zwierząt pojawiają się znacznie 
później, prawdopodobnie wskutek wła-
ściwości immunosupresyjnych wirusa. 
Narastanie poziomu przeciwciał obser-
wuje się do około 3 miesięcy po zakażeniu.

Obecnie stosowane metody, pozwa-
lające wykryć trwale zakażone zwierzęta 
w stadzie, oparte są o identyfikację anty-
genu BVDV we krwi lub innych tkankach. 
Wykazano, iż RT-PCR (reverse transcrip-
tion – polymerase chain reaction), razem 
z analizami na żelu agarozowym produk-
tów amplifikacji, jest swoistą i bardziej czu-
łą techniką niż test ELISA (ryc. 1), ale duża 
liczba czynności laboratoryjnych zwiększa 
prawdopodobieństwo zanieczyszczenia. 
Prawdopodobieństwo to można zmniej-
szyć, stosując real-time PCR i z użyciem 

Ryc. 1. Wynik amplifikacji szczepów wirusa BVDV 
(badania własne)  
M – marker wielkości DNA 
K – kontrola negatywna 
1–4 – wynik amplifikacji w reakcji RT PCR – poziom 
fluorescencji wskazuje na zróżnicowaną zawartość 
zsyntetyzowanego cDNA

1 2 3 4 K M
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metody 5’nukleazy, poprzez włączenie 
sond znaczonych fluorochromami: 5’repor-
ter i 3’quencher. Sondy różnią się pomię-
dzy sobą, pozwalając rozróżnić badany 
materiał na genotypy. Opracowano sys-
tem TaqMan, wykorzystujący próbki pu-
lowane krwi (krew od kilku osobników), 
który pozwala jednocześnie określić ge-
notyp i  liczbę genomów wirusa w bada-
nej próbce. Takie postępowanie jest mniej 
pracochłonne, zmniejsza koszty i pozwala 
w krótkim czasie zbadać dużą liczbę zwie-
rząt na obecność patogenu. W przypadku 
wyniku dodatniego dla badanej grupy zwie-
rzęta przeprowadza się badania poszcze-
gólnych zwierząt (28).

Wiele zespołów naukowych prowa-
dzi badania, których celem jest obniże-
nie strat związanych z BVD. Opracowy-
wane są nowe szczepionki, nowe progra-
my zwalczania, jak również prowadzone 
są intensywne prace hodowlane. Polegają 
one na poszukiwaniu markerów genetycz-
nych odpowiedzialnych za różną reakcję 
organizmu zwierzęcia na patogen. Uważa 
się, że badania związku pomiędzy głów-
nym układem zgodności tkankowej (ma-
jor histocompatibility complex – MHC), 
w  tym bydlęcymi antygenami limfocy-
tarnymi  BoLA-DR/DQ (bovine lympho-
cyte antigen – BoLA), a podatnością by-
dła mlecznego na wirusową biegunkę by-
dła mogą dostarczyć ciekawych wyników.
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Zapalenie ziarniniakowe (inflammatio 
granulomatosa) jest specyficznym ro-

dzajem zapalenia o charakterze rozplemo-
wo-wytwórczym, w przebiegu którego ma 
miejsce gromadzenie się komórek pocho-
dzenia histiocytarnego, w tym makrofa-
gów, komórek nabłonkowatych i komórek 
olbrzymich. Nazwa zapalenie ziarniniakowe 
wzięła się stąd, że nagromadzone komórki 
zapalne (makrofagi i ich pochodne), a tak-
że otaczające je limfocyty wytwarzają małe 
(średnicy 0,5–2 mm) guzkowate twory (ziar-
na). U psów i kotów zapalenie o charakterze 

ziarniniakowym lub ropno-ziarniniako-
wym często przebiega z tworzeniem zmian 
o charakterze guzkowatym, guzowatym; 
niekiedy przybierają one postać płytek, 
wrzodów lub sączących przetok. Ogólnie 
zapalenia ziarniniakowe lub ropno-ziar-
niniakowe można podzielić na zapalenia 
tła zakaźnego (powodowane przez bakte-
rie, grzyby, pasożyty) oraz niezakaźne, czy-
li jałowe, gdzie udziału drobnoustrojów nie 
udało się wykazać (1). Dodatkowo, ze wzglę-
dów praktycznych, wszystkie zapalenia 
ziarniniakowe można ponadto podzielić na:

–  zapalenia zakaźne, w których czynnik 
etiologicznych można wykazać bada-
niem histopatologicznym,

–  zapalenia zakaźne, w których czynnik 
etiologiczny nie jest widoczny w bada-
niu histopatologicznym,

–  zapalenia jałowe ze znaną przyczyną 
(np. ciała obce),

–  zapalenia jałowe o nieznanej przyczynie 
lub wynikające z mechanizmów immu-
nologicznych (np. jałowe idiopatyczne 
zapalenie ziarniniakowe).
Do pierwszej i drugiej grupy można za-

liczyć zapalenia ziarniniakowe wynikające 
z zakażenia prątkami z rodzaju Mycobacte-
rium, w wielu przypadkach bowiem drob-
noustroje można wykazać bez problemu 
w preparatach histologicznych barwionych 
metodami rutynowymi lub podstawowymi 
metodami barwienia, w innych przypadkach 
zastosowanie bardziej czułych metod ba-
dania (barwienie immunohistochemiczne, 
hodowla bakteryjna, analizy molekularne) 
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