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This article aimed at the presentation of bovine viral
diarrhea virus, important cattle pathogen. Bovine viral
diarrhea virus (BVDV) is a pestivirus of ruminants
throughout the world. BVDV infection leads to
reduction in productive and reproductive traits and
may results in mucosal disease (BVD-MD) with high
mortality up to 100%. Persistent infection (PI), caused
by non-cytopathogenic biotype of the virus (NCP
BVDV), plays a very important role in epidemiology of
the disease. Molecular methods are more specific and
sensitive than ELISA in diagnosing BVDV infection.
Testing Pl calves for viral load with RT-PCR (RT,
reverse transcription) is especially important. Real-
Time PCR with application of specifically labeled
primers - TagMan, allows differentiate viral load
and different biotypes. RT-PCR and Real-Time PCR are
the two methods essential for establishing effective
BVD-MD eradication programs.
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irusowa biegunka bydta (bovine viral
diarrhea — BVD) jest chorobg, kto-
ra w znacznym stopniu wplywa na opta-
calno$¢ chowu i hodowli bydla na calym
$wiecie (1). Straty powodowane sg zar6wno
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zaburzeniami rozrodu, problemami w od-
chowie cielat, spadkiem wydajnos$ci mlecz-
nej, zmniejszonymi przyrostami, wzrostem
brakowania, jak i kosztami leczenia zwie-
rzat. Oceniono, ze naktady zwiazane z wy-
stepowaniem choroby wahaja si¢ od 10 do
40 mln dolaréw na milion wycielen (2).

Chorobe wywoluje wirus wirusowej
biegunki bydta (BVDV), nalezacy do ro-
dziny Flaviviridae, rodzaju Pestivirus (3).
Do tej samej rodziny zaliczany jest wirus
261tej goraczki, wirus choroby denga (den-
gue virus — DV) z rodzaju Flavivirus oraz
wirus zapalenia watroby typu C (hepatitis
C virus — HCV), nalezacy do rodzaju He-
pativirus i wywolujacy zapalenie watroby
u czowieka. Do rodzaju Pestivirus naleza
réwniez: wirus pomoru klasycznego $win
(classical swine fever virus — CSFV) oraz
wirus choroby granicznej (border disease
virus — BDV) (19). Homologia w sekwen-
¢ji nukleotydéw pomiedzy BVDV a CSFV
wynosi okoto 70% genomu (5).

W 1946 r. grupa naukowcéw z Olafso-
nem na czele (6) opisala wystepujace w sta-
dach kréw mlecznych zapalenie btony sluzo-
wej przewodu pokarmowego przebiegajace

z ostrg biegunka. U kilku zwierzat zaobser-
wowano zmiany martwicze lub nadzerki na
blonie $luzowej jam nosowej i ustnej. Stwier-
dzono réwniez czeste przypadki ronieni. Po-
mimo wysokiej zachorowalnosci, $miertel-
no$¢ byla niska. W prébkach krwi i innych
tkankach nie wykazano obecnosci bakterii,
ktére wywoluja podobne objawy kliniczne.
Nowa chorobe nazwano wirusowa biegun-
ka bydla (bovine viral diarrhea — BVD). Sie-
dem lat pdzniej Ramsey i Chivers po raz
pierwszy opisali chorobe bfon §luzowych
(mucosal disease — MD) u bydla opasowe-
go i mlecznego na terenie stanu Iowa i w sa-
siadujacych stanach. Podobnie jak w przy-
padku BVD zaobserwowano biegunke oraz
zmiany martwicze na blonach §luzowych.
Tym razem choroba przebiegala z wysoka
$miertelnoscia. W tym przypadku réwniez
nie zidentyfikowano czynnika bakteryjne-
go i uznano, ze jest to oddzielna jednostka
chorobowa. Badania przeprowadzone w na-
stepnych latach potwierdzily, iz wirusowa
biegunke bydta i chorobe bton sluzowych
wywoluje ten sam czynnik etiologiczny (6).

Zakazenie wirusem BVD przebie-
ga bardzo réznie. Moze mie¢ charakter
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subkliniczny, bez ewidentnie zauwazal-
nych objawéw chorobowych (7). Klinicz-
nie jawna posta¢ choroby réwniez moze
miec¢ rézne nasilenie, od lekkiej, poprzez
ciezka z wysokim prawdopodobienstwem
wyleczenia, az do bardzo ciezkiej ze §mier-
telnoscia zblizona do 100% (4).

W latach sze$c¢dziesiatych i siedemdzie-
sigtych XX wieku dowiedziono, ze wirus
BVD w budowie wykazuje wysoka homo-
logie z wirusem klasycznego pomoru §win
(classical swine fever virus — CSFV) i wi-
rusem choroby granicznej (border disease
virus — BDV). Zakazenia BVDV i BDV ob-
serwowane sa gtéwnie u przezuwaczy (8,
9), ale takze u $win (10), natomiast CSFV
moze zakaza¢ réwniez bydlo (11). Wirus
BVD atakuje takze dzikie przezuwacze,
ktére moga by¢ naturalnym rezerwuarem
zarazka (12).

Noénikiem informacji genetycznej
BVDV jest kwas rybonukleinowy (RNA).
RNA jest znacznie mniej stabilny i bardziej
narazony na degradacje zaréwno w $rodo-
wisku pozakomdrkowym, jak i w komoéree
niz kwas dezoksyrybonukleinowy (DNA).
Pomimo tego wiruséw z genomem RNA
jest 3 razy wiecej niz wiruséw z genomem
DNA. Przewage te mozna ttumaczy¢ wy-
soka czesto$cia mutacji na kazda runde
replikacyjna, przez co wirusy z genomem
RNA mogly szybciej ewoluowa¢ dzieki du-
zej heterogennosci. Wspélna cecha wiru-
s6w majacych jako genom RNA o dodat-
niej polarnosci — (+)RNA jest to, ze zar6w-
no w warunkach in vivo, jak i in vitro stuza
jako matryca w procesie translacji. Genom
tych wiruséw spelnia podwdjna role — no-
$nika informacji genetycznej i matrycy do
jej ekspresji. Wirusy (+)RNA sa najbardziej
rozpowszechnionym typem wiruséw i ata-
kuja wszystkie grupy organizméw. Mono-
cistronowy genom wirusa koduje jedna
poliproteine, z ktérej w wyniku rozszcze-
pien proteolitycznych powstaje kilka bia-
tek. W wyniku ekspresji otwartej ramki
odczytu (open reading frame — ORF), po-
przez translacje powstaje prekursorowa
poliproteina (okoto 4000 aminokwaséw),
z ktérej w wyniku proteolitycznych rozsz-
czepien oraz proceséw potranslacyjnych
powstaja wszystkie koricowe biatka wiru-
sowe. W procesach proteolitycznych bio-
rg udzial komérkowe i wirusowe proteazy
(13). Na konicach nici RNA z jednym ORF
wystepuja rejony niekodujace (non trans-
lated region — NTR). W N'TR znajduje si¢
wiekszo$¢ sygnaléw dla rozpoczecia pro-
cesu i regulacji translacji oraz zapoczatko-
wania replikacji RNA. Charakterystyczna
sekwencja wiruséw z rodzaju Pestivirus
jest wewnetrzne miejsce wejécia ryboso-
mu (internal ribosomal entry site — IRES).
Dlugos¢ RNA wirusa BVD wynosi okoto
12,3 kpz (14). Pewne szczepy tego wirusa
posiadaja znacznie dluzsze lanicuchy RNA
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do okoto 16,5 kpz (18), jeszcze inne s krét-
sze i zawieraja okolo 8 kz (15). Pierwszym
biatkiem kodowanym na ORF jest autopro-
teaza NP, To niestrukturalne bialko w wy-
niku autoproteolizy poliproteiny powodu-
je powstanie jego wlasnego C korca. NP
w poliproteinie poprzedza bialko kapsydu
(C), glikoproteiny wirusowe (EO, E1, E2)
oraz biatka niestrukturalne (16).

Z jednej poliproteiny powstaje 12 doj-
rzalych bialek. W przetworzeniu niestruk-
turalnej proteiny w bialka NS2 i NS3 po-
$redniczy cysteinowa autoproteaza
umiejscowiona w NS2. Ten enzym jest
ewolucyjnie zwiazany z HCV NS2-3 — pro-
teazg, ktdéra tworzy analogiczne rozszcze-
pienie w poliproteinie HCV. NS4-zalezna
chymotrypsynospecyficzna proteaza sery-
nowa w NS3 katalizuje cztery kolejne prze-
twarzania wirusowej poliproteiny. NS3 wy-
kazuje helikazowa i NTPazowa aktywnos¢
oraz przyczynia sie do powstania kom-
pleksu replikacyjnego (replikazy) zbudo-
wanego z pieciu niestrukturalnych bialek.
Kluczowa proteina replikazy jest RNA za-
lezna polimeraza RNA (NS5B). Rozszcze-
pienie NS2-3 jest katalizowane przez biat-
ko NS2. Produkt rozszczepienia NS3 nie
moze by¢ funkcjonalnie zastapiony przez
NS2-3 w wirusowej replikazie. Nierozsz-
czepiony NS2-3 odgrywa kluczowa, ale jak
dotad niezdefiniowang role w powstawaniu
potomnych wiruséw (17). Gtéwnym bial-
kiem otoczki pestiwirusa jest glikoprote-
ina gp53. Biatko E™ jest strukturalna gli-
koproteina pestiwiruséw i pelni funkcje
bialka membrano-wiazacego (18).

BVDV jest otoczkowym, (+) jednoni-
ciowym RNA wirusem o $rednicy wirio-
nu 40—60 nm. Niewiele publikacji opisuje
komoérkowy mechanizm wnikania wirusa.
Wiadomo, ze wnika do komérki gospoda-
rza przez endocytoze klatrynozalezng. Ni-
skie pH utrudnia potgczenie z btona endo-
somalng (19). Wiadomo jednak, ze BVDV
jest oporny na niskie pH. Cecha ta cze-
sto obserwowana jest u wiruséw z wnika-
niem niezaleznym od pH (20). Receptora-
mi BVDV sa czasteczki CD46 i receptor li-
poproteinowy niskiej gestosci. Uwaza sie,
iz pestiwirusy przedostaja sie do docelo-
wych komérek poprzez endocytoze re-
ceptorowa i kwasowo-indukowana fuzje
otoczki z blona endosomalna.

Na podstawie zmian cytopatycznych
w zakazonych komérkach wyrézniono
dwa biotypy wirusa BVD: wirus, ktéry
wywoluje zmiany cytopatyczne, oznacza-
ny jako CP BVDV, oraz wirus, ktdry ta-
kich zmian nie wywoluje, oznaczany jako
NCP BVDYV (8). Molekularnym marke-
rem cechy cytopatogennosci jest ekspresja
genu NS3, w wyniku ktérej powstaje biatko
p80 o masie 80-kDa. Biatko to jest wspol-
liniowe do dwéch trzecich C-korica biat-
ka p125 i jest bialkiem niestrukturalnym.

Prace pogladowe

Zidentyfikowano je tylko w komoérkach

zakazonych wirusami CP, podczas gdy

oba biotypy CP i NCP wytwarzaja biatko

NS2-3 (15). Ekspresja biatka NS3 jest wy-

nikiem zmian genetycznych obserwowa-

nych w biotypie CP BVDV. Do wytworze-
nia p80 u niektdrych szczepéw CP BVDV
dochodzi w wyniku proteolitycznego roz-
szczepienia proteiny p125. We wszystkich
tych przypadkach proteolityczne uwolnie-
nie p80 jest zwigzane ze zmianami spowo-
dowanymi w wirusowych genomach przez
proces rekombinacyjny, np. poprzez wy-
chwyt sekwencji kodujacych komoérko-
wa ubikwityne. W przypadku rodu BVDV

CP9 bialko p80 transkrybowane jest z cza-

steczki DI9. Wirus pomocniczy CP9 nie

jest cytopatogenny, jedynie w obecnosci
czasteczki DI9 dochodzi do zmian cyto-
patycznych (16). Zamiana szczepu NCP

BVDYV na CP BVDV w organizmie zwie-

rzecia trwale zakazonego (persistently in-

fected — PI), lub nadkazenie zwierzecia PI
heterologicznym szczepem CP BVDV po-
woduje chorobe bton §luzowych.

Zakazenie ptodu w pierwszym tryme-
strze ciazy moze przyczynic si¢ do wysta-
pienia trwalego zakazenia w dalszym okre-
sie zycia. Zwierze trwale zakazone charak-
teryzuje sie obecnoscia wirusa we krwi,
przy braku przeciwcial przeciwko danemu
szczepowi NCP BVDV. Po mutacji biotypu
NCP na homologiczny CP rozwija sie cho-
roba bton §luzowych. Podany wyzej przy-
klad BVDV CP9 jest jednym z wielu spo-
sobéw zamiany wirusa NCP na CP. Inna
droga prowadzaca do powstania cytopa-
togennego wirusa CP z niecytopatogenne-
go wirusa NCP moze by¢ duplikacja okre-
$lonego fragmentu genu. Region kodujacy
biatko NS2 posiada duplikacje 27 nukle-
otydéw w genomie wirusa CP7, podczas
gdy stwierdzono brak tej duplikacji w ge-
nomie NCP7 (4).

Zakazenie spowodowane wysoce zja-
dliwym szczepem BVDV jest zwigzane
z wyraznym spadkiem liczby leukocytéw,
a wzrostem liczby leukocytéw apoptycz-
nych i martwych. Zakazenie stabo zjadli-
wymi BVDV nie powoduje znaczacego
wzrostu liczby leukocytéw. Na podstawie
aktywnosci szczepéw BVDV w hodowlach
komorek limfatycznych mozna rozrézni¢
trzy biotypy:

1) niecytopatogenny (wirusy nie wplywaja
na zdolno$¢ do zycia ani komérek w ho-
dowlach nabtonkowych, ani w hodow-
lach limfatycznych),

2) cytopatogenny (cytopatyczny efekt
i $mier¢ komérek w obu hodowlach ko-
morek nablonkowych i limfatycznych),

3) limfocytopatogenny (nie wplywa na
komoérki w hodowlach nablonkowych,
$mier¢ komoérek w hodowlach limfa-
tycznych jest obserwowana w ciagu
5 dni od zakazenia).
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Limfocytopatogenny biotyp jest zwia-
zany z wysoka zjadliwoscia w trakcie za-
kazen in vivo. Smieré komérek spowodo-
wana przez limfocytopatogenny biotyp
nie jest zwigzana z typowymi zmianami
widocznymi w hodowlach komérek na-
blonkowych po zakazeniu ich szczepem
cytopatogennym (21).

Na podstawie réznic w genomie BVDV
i réznic antygenowych wyrézniono dwa
typy tego wirusa: BVDV1iBVDV2. Na po-
ziomie molekularnym réznice te s3 widocz-
ne w regionie 5'nietranslacyjnym (5’UTR)
i w regionie p125 kodowanego polipep-
tydu. Filogenetyczne analizy wskazaly,
iz BVDV1 rézni sie od BVDV2 w takim
samym stopniu jak szczepy referencyj-
ne BVDV (BVDV-NADL, BVDV-SD-1,
BVDV-Osloss) réznia sie od wirusa pomo-
ru klasycznego $win. Wsr6d BVDV1 sa wi-
rusy powszechnie uzywane do produkcji
szczepionek, w testach diagnostycznych
i w badaniach naukowych. BVDV2 izolu-
je sie przewaznie z bydlecej surowicy plo-
dowej, pochodzacej od trwale zakazonych
cielat, urodzonych przez matki szczepio-
ne przeciwko BVDV i od bydta, ktére pa-
dlo z powodu ostrej postaci BVD nazywa-
nej zespolem krwotocznym (22). Posréd
typu BVDV1 mozna wyrdzni¢ podtypy:
1d, 1f; 1b, 1g (23), natomiast posréd typu
BVDV2 wyréznia sie podtypy: 2a, 2b, 2c,
2d. (24). U bydta opisano marker zjadliwo-
$ci BVDV2. Wystepujaca w regionie 5UTR
zasada — uracyl lub cytozyna jest skorelo-
wana z odpowiednio niska lub wysoka wi-
rulencja (11).

Namnazanie genomu BVDV rozpoczy-
na si¢ synteza na matrycy (+)RNA kom-
plementarnej nici (-)RNA, ktdra to staje
sie matryca (-)RNA dla syntezy potomne;j
nici (+)RNA. Te dwie syntezy okreéla sie
terminem replikacji RNA i jest to proces
wytworzenia potomnych czasteczek RNA
o takiej samej polarnosci. Po wniknieciu
wirusa do komoérki gospodarza jedna nic

Ryc. 1. Wynik amplifikacji szczep6w wirusa BVDV
(badania wtasne)

M - marker wielkosci DNA

K - kontrola negatywna

1-4 - wynik amplifikacji w reakcji RT PCR - poziom
fluorescencji wskazuje na zréznicowang zawarto$¢
zsyntetyzowanego cDNA
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matrycy RNA (mRNA) jest matryca pod-
czas translacji i ta sama ni¢ mRNA jest ma-
tryca w pozniejszej replikacji. Dlatego klu-
czowym procesem, wplywajacym na sku-
teczno$c¢ zakazenia, jest etap pozbycia sie
kompleksu translacyjnego z mRNA, tak aby
ni¢ mRNA mogla podjac role matrycy w re-
plikacji. Przejscie od stanu translacji do re-
plikacji jest istotne w poczatkowym okre-
sie zakazenia, gdyz w pdzniejszym okre-
sie syntetyzowane w ogromnych ilo$ciach,
czasteczki (+)RNA moga albo zostaé cza-
steczkami mRNA, albo sluzy¢ jako matry-
ca do syntezy nici RNA o ujemnej polar-
noéci lub moga by¢ wlaczone w strukture
nowo powstajacego kapsydu.

RNA-zalezna polimeraza RNA (RdRp)
jest enzymem odgrywajacym kluczowa
role w procesie replikacji RNA u wiruséw
(+)RNA. Aktywnosc i struktura RdRp jest
coraz lepiej poznawana, jednak mechanizm
dzialania RARp pozostaje niejasny. Zapro-
ponowano dwuetapowy mechanizm proce-
su replikacji RNA. Pierwszy etap, inicjacji,
rozpoczyna sie syntezg RNA w/lub blisko
3’konica matrycy (+)RNA w sposéb mecha-
nicznie (de novo) starterowo niezalezny. De
novo inicjacja polega na dodaniu nukleoty-
dotrifosforanu (NTP) do 3’-OH pierwsze-
go inicjacyjnego NTP. Nastepnie, w trakcie
tzw. fazy elongacji, reakcja przenoszenia nu-
kleotydu jest powtarzana z kolejnymi N'TP,
tworzac komplementarny produkt RNA.
Okreslono strukture RARp HCV (NS5B; 25).

Kontrola przetwarzania poliproteiny
jest zasadniczym etapem w cyklu zycio-
wym wiruséw (+)RNA. Niezbedna auto-
proteaze wytwarzajaca podstawowy czyn-
nik wirusowej replikacji zidentyfikowano
w BVDV. Ta proteaza umiejscowiona jest
w niestrukturalnym biatku 2 (NS2) i nie-
oczekiwanie jej aktywno$¢ maleje wcze-
$nie po zakazeniu, ograniczajac wiruso-
wa replikacje RNA.

Ilos¢ komoérkowego biatka kontroluje
pestiwirusowa replikacje poprzez ograni-
czanie wytwarzania aktywnych czasteczek
wirusowej proteazy i komplekséw replika-
cyjnych. Ten unikatowy mechanizm kon-
troli replikacji jest podstawa do utrzymania
niecytopatogennego fenotypu tego wirusa
i w ten sposéb zdolnosci wirusa do ustano-
wienia trwalego zakazenia (17).

Badania wykazaly, ze ciezarne krowy za-
kazone szczepem NCP BVDV moga uro-
dzi¢ trwale zakazone cieleta, ktére sa im-
munotolerancyjne w odniesieniu do tego
szczegollnego szczepu. Szczep CP BVDY,
oprocz szczepu trwale zakazajacego, moze
by¢ izolowany od zwierzat, u ktérych roz-
winela si¢ choroba blon sluzowych (MD).
Oba wirusy izolowane od jednego zwie-
rzecia chorego na MD sa antygenowo pra-
wie identyczne i nazywane sa para wiru-
sow. MD moze by¢ wywolana ekspery-
mentalnie przez nadkazenie zwierzat PI

szczepem CP BVDV. Tylko nadkazenie
szczepem CP BVDV, ktérego antygenowy
wzdr pasuje do szczepu trwale zakazajace-
go NCP BVDYV, powoduje rozwéj MD. Wi-
rusy izolowane z terenowych przypadkéw
MD scharakteryzowano na poziomie mo-
lekularnym. Badania te wykazaly, iz kazdy
z analizowanych CP BVDV szczepéw roz-
wijal sie z odpowiedniego, trwale zakaza-
jacego NCP BVD wirusa przez proces re-
kombinacji RNA (16).

Obserwowano, jaki wplyw ma zaka-
zenie wirusem BVD na plodno$¢ jatéwek
ras mlecznych. Okazalo sie, iz wysokie
miana przeciwcial przeciwko BVDV typu
2 u 10-miesiecznych jaléwek powodowa-
o wydluzenie o 32 dni okresu zacielenia,
w poréwnaniu z niskim mianem (1:128).
Odwrotnie, zakazenie BVDV u 5—6-mie-
siecznych zwierzat i wysokie miana prze-
ciwcial przeciwko BVDYV typu 2, przy-
czynilo sie do wczesniejszego zacielenia
o miesiac (26).

Zakazenie in vitro réznych komoérek
bydlecych szczepem CP BVDV prowadzi
do koprodukgji alfa/beta interferonu (IFN-
a/B), podczas gdy NCP BVDV nie indukujg
in vitro IFN-a/p. Podobnie CP BVDV in-
dukuje IFN-o/p u wezesnego ptodu bydle-
cego, a NCP BVDV nie indukuje. Jednak
ostre zakazenie wrazliwego bydla szcze-
pem NCP BVDV daje w wyniku produk-
cje IFN-a/f (27).

Metody diagnostyczne prowadzace do
wykrycia zakazenia BVDV moga opie-
ra¢ sie na wykryciu wirusa lub antyge-
néw wirusa w tkankach i wydzielinach
organizmu lub na wykryciu przeciwcial
przeciwko BVDV w surowicy zakazonych
zwierzat. Do rozwoju choroby dochodzi
w 2-14 dni po przedostaniu si¢ wirusa
do organizmu. Choroba przebiega w sta-
dzie epidemicznie, zwykle trwa to tygo-
dniami. Przebieg choroby jest wypadko-
wa wirulentnosci szczepu, otrzymanej
dawki wirusa, wieku zwierzecia oraz sta-
nu jego odpornosci. Przeciwciata sa wykry-
walne po 10 dniach od zakazenia, jednak
u czesci zwierzat pojawiaja sie znacznie
p6zniej, prawdopodobnie wskutek wla-
§ciwosci immunosupresyjnych wirusa.
Narastanie poziomu przeciwcial obser-
wuje sie do okoto 3 miesiecy po zakazeniu.

Obecnie stosowane metody, pozwa-
lajace wykry¢ trwale zakazone zwierzeta
w stadzie, oparte sa o identyfikacje anty-
genu BVDV we krwi lub innych tkankach.
Wykazano, iz RT-PCR (reverse transcrip-
tion — polymerase chain reaction), razem
z analizami na zelu agarozowym produk-
tow amplifikacji, jest swoista i bardziej czu-
fa technika niz test ELISA (rye. 1), ale duza
liczba czynnosci laboratoryjnych zwigksza
prawdopodobienstwo zanieczyszczenia.
Prawdopodobienistwo to mozna zmniej-
szy¢, stosujac real-time PCR i z uzyciem

Zycie Weterynaryjne * 2012 « 87(8)



metody 5'nukleazy, poprzez wlaczenie
sond znaczonych fluorochromami: 5repor-
ter i 3’quencher. Sondy réznia si¢ pomie-
dzy soba, pozwalajac rozrézni¢ badany
material na genotypy. Opracowano sys-
tem TagMan, wykorzystujacy prébki pu-
lowane krwi (krew od kilku osobnikéw),
ktéry pozwala jednocze$nie okresli¢ ge-
notyp i liczbe genoméw wirusa w bada-
nej probee. Takie postepowanie jest mniej
pracochtonne, zmniejsza koszty i pozwala
w kroétkim czasie zbadaé duza liczbe zwie-
rzgt na obecnos¢ patogenu. W przypadku
wyniku dodatniego dla badanej grupy zwie-
rzeta przeprowadza sie badania poszcze-
golnych zwierzat (28).

Wiele zespotéw naukowych prowa-
dzi badania, ktérych celem jest obnize-
nie strat zwigzanych z BVD. Opracowy-
wane s3 nowe szczepionki, nowe progra-
my zwalczania, jak réwniez prowadzone
sq intensywne prace hodowlane. Polegaja
one na poszukiwaniu markeréw genetycz-
nych odpowiedzialnych za rézna reakcje
organizmu zwierzecia na patogen. Uwaza
sie, ze badania zwigzku pomiedzy gtéw-
nym ukladem zgodnosci tkankowej (ma-
jor histocompatibility complex — MHC),
w tym bydlecymi antygenami limfocy-
tarnymi BoLA-DR/DQ (bovine lympho-
cyte antigen — BoLA), a podatnoscia by-
dta mlecznego na wirusowa biegunke by-
da moga dostarczy¢ ciekawych wynikéw.
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