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Összefoglalás
A szerző jelen tanulmányában bemutatja, hogy a szarvasmarha vírusos has-
menésének kórokozója (BVDV) által okozott klinikai képet sokszor nem önma-
gában a BVDV alakítja ki, hanem azt tovább formálja a vírus immunszuppresz-
szív hatása következtében megtelepedő és megeredő egyéb fertőző ágensek 
jelenléte. A BVDV-vel egyidejűleg jelen lévő fakultatív patogének a klinikai 
tüneteket súlyosbítják, csökkentik a gyógykezelés eredményességét, valamint 
a BVDV által okozott gazdasági károkat tovább növelik. A BVDV számos légző-
szervi, emésztőszervi és egyéb szervrendszert érintő megbetegedést okozó 
társfertőzésekben szinergista hatású. 

suMMary
Background: Bovine viral diarrhoea virus (BVDV) is an important endemic infec-
tion worldwide. Acute infections with BVDV, a major pathogen of cattle, are often 
asymptomatic or produce only mild clinical symptoms. The BVDV causes several 
clinical signs but these are changed by other infectious agents which can colonize 
and proliferate due to immunosuppressive effect of BVDV. 
Objectives: In that study the authors summarize the pathogens associated with 
BVDV. Although the direct economic losses caused by this virus have not been 
well quantified, the role it plays as an immunosuppressive agent and as a poten-
tiater for other diseases, most notably bovine respiratory disease, have been well 
documented. 
Material and Methods: The etiological role of BVDV is known in the Bovine respi-
ratory disease complex. BVDV has synergistic effect on many viral and bacte-
rial pathogens that cause respiratory illnesses: Bovine respiratory syncytial virus, 
Parainfluenza virus-3, Pasteurella multocida, Mycoplasma bovis, M. arginini, M. 
bovirhinis, M. bovigenitalium, Histophilus somni and Mannheimia haemolytica. The 
most often occurring mixed infections with BVDV in the digestive system are sal-
monellosis and rotavirus infection. The synergistic effect of BVDV also proved in 
mixed infection with Neospora caninum, Anaplasma marginale, Bovine herpesvi-
rus-1, Bovine herpesvirus-5, Bovine leukaemia virus and Bovine immunodeficiency 
virus which cause the illness of reproductive system and other organs. 
Results and Discussion: Results of the coinfection are that the clinical signs are 
more serious, the efficiency of treatment is decreased and the economic losses 
further increases. Although occasionally the primary pathogen, BVDv’s impact on 
cattle health is through the immunosuppressive effects of the virus and its syn-
ergism with other pathogens. 
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megfigyelték a kaszpáz-9 enzim nyirokcsomókban, BALT-ban (bronchiole-asso-
ciated lymphoid tissue) (1. ábra) és GALT-ban (gut-associated lymphoid tissue) 
történő inaktivációját BVDV-fertőzés során (27). A BVDV tehát több szinten, a 
lymphocyták, a neutrophil granulocyták, a macrophagok csoportjában és a cito-
kintermelés gátlása során is károsítja az immunreakciót. A BVDV csökkenti az 
immunglobulin- és az interferon-termelést, gátolja az immunválasz kialakítá-
sában részt vevő lymphocyták szaporodását, valamint a monocyták kemotaxi-
sát. A sejtes immunválaszra gyakorolt károsító hatás eredményeképpen csökken 
a humoralis immunválasz mértéke is (31). A heveny fertőzés során esetenként 
előforduló hasmenés a zsigeri autonóm idegrendszer (plexus myentericus) fer-
tőződésének következménye (41). A fertőződést követő 2-3. héttől folyamatosan 
nő a BVDV ellen termelt specifikus ellenanyagok mennyisége, amely a maximális 
értéket a fertőződést követő 10-12. héten éri el, és élethosszig tartó szeropozi-
tivitást eredményez (12). 

A magzatnak a vemhesség 30-125. napja közötti méhen belüli fertőződése 
során jellemző, hogy az immunrendszer éretlensége miatt a szervezet a BVDV-t 
sajátjaként ismeri fel, és nem termel ellene védő hatású, vírusneutralizáló elle-
nanyagokat (15). Emellett a vírus képes gátolni a magzati interferon-1 termelé-
sét, amely szintén segíti a BVDV túlélését (30). A magzatban ebben az esetben 
nem alakul ki fejlődési rendellenesség, a megfelelő időben átlagos fejlettségű 
vagy gyenge, a fejlődésben kissé visszamaradt, perzisztensen fertőzött (PI) borjú 
születik. A PI-egyedekre jellemző rövidebb élettartam a vírus immunszuppresz-
szív és az immunrendszert károsító hatására vezethető vissza (38). 

TÁRSFERTŐZÉSEK 

BVDV-fertőzés esetében a klinikai képet legtöbbször nem önmagában a BVDV 
alakítja ki, hanem azt tovább formálja az immunszuppresszió következtében 
megtelepedő és megeredő további fertőző ágensek jelenléte.

LÉGZŐSZERVI TÁRSFERTŐZÉSEK
A szarvasmarhák légzőszervi megbetegedései jelentős elhullási és selejtezési 
okok a borjúnevelésben, emellett a testtömeg-gyarapodás csökkenése tovább 
növeli az egyébként is nagy gazdasági károkat. Számos közlemény számol be a 
BVD-vírus szinergista hatásáról kevert légúti fertőzésekben. A Bovine respiratory 
syncytial vírus (BRSV) és a Parainfluenza vírus-3 (PI-3V) kórokozók mellett nagyon 
gyakran jelen van a háttérben megbújva a BVDV, amely akár direkt víruskimuta-
tással, akár szerológiai vizsgálattal egyértelműen azonosítható. Összehasonlítva 
az önálló vírusfertőzést (BRSV, BoHV-1, PI-3V) a BVDV-vel együtt járó kevert fer-
tőzésekkel, a betegség minden esetben súlyosabb, nagyobb morbiditással és 
mortalitással jár a csökkent vagy teljes mértékben hiányos immunválasz miatt. 
Az érintett állatok hosszabb ideig és lényegesen nagyobb titerben ürítik a vírust, 
nagyobb a környezet vírusterhelése, súlyos klinikai tünetek jelentkeznek, ame-
lyek a megfelelő gyógykezelés ellenére nem, vagy nem megfelelően gyógyulnak, 
gyakran visszatérnek (6).

A BVDV kóroktani szerepe ismert a Bovine respiratory disease complex 
(BRDC) (2. és 3. ábra) kialakításában. Ez a kórkép multifaktoriális, mert szá-
mos klimatikus, tartástechnológiai és menedzsmenteredetű hajlamosító 
tényező mellett, vírusok és baktériumok együttes hatására jelenik meg és okoz 
állat-egészségügyi problémát és jelentős gazdasági károkat a borjúnevelésben, 
valamint a tejelő és a húshasznú állományokban is. A BRDC legjellemzőbb kli-
nikai tünetei a köhögés, a nehezített légzés, az orrfolyás, a könnyezés és a láz, 
ezen kívül a legtöbb állományban növekedésben való visszamaradást, termé-
kenyülési zavarokat és elhullást okoznak. A BRDC a légzőszervi tünetek mellett 

A BVD-vírus kórfejlődése során kiemelkedő jelentőségű a vírus által okozott 
immunszuppresszió és immuntolerancia. Mind a BVDV-1, mind a BVDV-2 fertőző-
dés valamennyi formájára jellemző az átmeneti immunszuppresszió. A BVDV-vel 
egyidejűleg jelen lévő fakultatív patogének a klinikai tüneteket súlyosbít(hat)ják, 
és a nem megfelelő diagnosztikai eredmény hiányában a gyógykezelés eredmé-
nyességét csökkentik, valamint a BVDV által okozott gazdasági károkat tovább 
növelik (13). A vírus immunrendszert gyengítő hatása elsősorban az immunkom-
petens sejtekhez való erős affinitásával magyarázható. Ennek során az immun-
válasz kialakításában részt vevő sejtek – a vírus patogén hatására – elpusztulnak, 
vagy olyan mértékben károsodnak, hogy feladatukat nem tudják ellátni (16).

KÓRFEJLŐDÉS ÉS IMMUNSZUPPRESSZIÓ

A természetes heveny fertőzés leggyakoribb módja a BVDV oronasalis bejutása. 
A vírus első szaporodási helye az orrnyálkahártya hámrétege és a mandulák, 
ahonnan a replikációt követően a regionális nyirokcsomókba jut. A lymphocy-
tákba jutva a vírus – a fertőzést okozó törzs virulenciájának függvényében – vagy 
helyben marad, és csak a lymphoid szövetekre korlátozódik a fertőzés, vagy erő-
sebb virulenciájú törzs esetén átmeneti viraemiát okoz, amely során eljut a leg-
több szervbe és szövetbe: az emésztőszervrendszer nyálkahártyájába, a tüdőbe, 
a kiválasztó szervrendszer szerveibe, a szívbe és a bőrbe (10, 18). A gazdaszerve-
zet lymphocytáinak és monocytáinak membránjában expresszálódó CD46(bov) 
receptor a BVDV fő kötőhelye (17, 20). A vemhes méh, a placenta és a magzat 
könnyen, még az anya szubklinikai fertőződése esetében is képes fertőződni 
(18). Az átmeneti viraemia néhány napja alatt, kb. a fertőződést követő 3-14. nap 
között a vérből, ill. az orrváladékból a vírus kimutatható (28). A 10-14 napig tartó 
átmeneti viraemia során, a fertőződést követő 3-7. naptól rövid ideig tartó leu-
kopenia, lymphopenia és/vagy thrombocytopenia, a thymus sejtjeiben apopto-
sis, ennek következményeként pedig immunszuppresszió figyelhető meg (5, 17, 
32). Ez részben a BVDV vérpályában keringő T- és B-sejtekre kifejtett közvetlen 
károsító, apoptotikus hatásának (41), részben pedig a macrophagok phagocyta 
funkcióját károsító hatásának következménye (19). Molekuláris vizsgálatok során 

1. ábra. Peribronchialis nyi-
roktüsző kórszövettani felvétele 
H.-E., 100×, Bar = 100 µm

figure 1. Histopathological 
picture of the BALT from lungs 
of calf
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nagyban csökkenti a tejhasznú borjak és a növendéküszők testtömeg-gyara-
podását is, emiatt az első termékenyítés és az ellés időpontja későbbre toló-
dik. Ezen felül az életteljesítményt tovább rontja azáltal, hogy a tejtermelés is 
csökken az első laktációban. A húshasznú állatok napi testtömeg-gyarapodása 
szintén csökken, ezen felül a légzőszervi megbetegedések rontják a hízóbikák 
takarmányértékesítését és húsminőségét, növelik a vágóhídi tüdő- és húskob-
zást. Hazánkban 2015-ben 15 nagy létszámú telepen történt felmérő vizsgálat 
alapján, különböző súlyosságú BRDC a telepek 80%-ában fordult elő, és jel-
lemzően a 3–6 hónapos korcsoportot érintette. A BRDC összetett kóroktanú 
betegség, ezért a megelőzési intézkedések ott sikeresek, ahol a jól időzített 

vakcinázás mellett jó tartási, környezeti körülmények 
vannak, és a telepi menedzsment hatékony (25, 26, 
27).

Mycoplasma bovis kórokozóval megállapítottan fer-
tőzött, idült, antibiotikum-rezisztens tüdőgyulladásban 
szenvedő és számos esetben társult ízületi bántalma-
kat mutató szarvasmarhákat vizsgáltak Shariar és mtsai 
(33). A retrospektív vizsgálat során 48 esetből 44 szar-
vasmarhában volt M. bovis és közülük 31 egyedben egy 
időben BVDV-antigén, míg az aktuális vizsgálati cso-
portban 16 állatból 15-ben volt jelen a M. bovis és ezek 
közül 9 egyedben volt kimutatható a BVDV is. Azokban az 
esetekben, amikor a két kórokozó egy időben volt jelen 
az állatban, a heveny interstitialis tüdőgyulladás helyett 
fibrines mellhártyagyulladás (4. ábra) és bronchiectasia-
val kísért idült elhalásos bronchopneumonia alakult ki. 
Klinikailag az érintett állatok idült légzőszervi tüneteket 
mutattak, amely gyógykezelésre nem javult, emellett 
étvágytalanság és a testtömeg-gyarapodás csökkenése 
volt jellemző. A patológiai vizsgálat során elsősorban a 
tüdő és/vagy az ízületek érintettsége volt megfigyel-

hető, amely súlyosabb elváltozást mutatott, mint szimpla M. bovis fertőzésben. 
A vizsgálat rámutat arra, hogy az idült, antibiotikum-rezisztens tüdőgyulladásos 
és fibrines ízületgyulladásos (5. ábra) esetekben a rejtetten megbúvó BVDV szi-
nergista hatású a M. bovis fertőzés során (33). További vizsgálatokkal bizonyítot-
ták, hogy a M. bovis mellett, akár egyedül, akár kombinációban egyéb mycoplasmák, 
a M. arginini, a M. bovirhinis és a M. bovigenitalium okozta fertőzések hátteré-
ben is kimutatható a BVDV az esetek jelentős részében. 

Azokban a borjakban és elsősorban 9-12 hónapos növendékekben, amelyek-
ben egyidejűleg van jelen a bovine respiratory syncytial virus (BRSV) (6. 
ábra) és a BVDV, jelentősen súlyosabb klinikai tünetek jelentkeznek: magas láz, 
súlyos hasmenés, kiszáradás, gyógykezelésre nem reagáló vagy visszatérő légúti 
tünetek, valamint kifejezett leukopenia figyelhető meg. BVDV-vel és BRSV-vel 
egyidejűleg fertőzött szarvasmarhákban a BRSV hosszabb ideig és jelentősen 
nagyobb koncentrációban ürül az orrváladékkal, és nagy titerben izolálható a 
tüdőszövetekből is. A tüdőben kiterjedt elváltozások figyelhetők meg, a BRSV 
okozta tüdőemphysema mellett hurutos, esetenként kruppos tüdőgyulladás 
alakul ki. Az emésztőszervek nyálkahártyájának hámsejtjeiben elhalás és kifeje-
zett lymphoid depletio tapasztalható. A BRSV-vel és BVDV-vel történő egyidejű 
fertőzés súlyosabb és kiterjedtebb elváltozásokat okoz mind az emésztő-, mind 
a légzőrendszer szerveiben, mint bármelyik vírus önmagában, amely a két vírus 
közötti szinergista hatással magyarázható. Az ilyen esetekben kialakult tüdőel-
változások nem a BVDV tüdőszövetet károsító hatásának, hanem a másodlagosan 
okozott immunszuppressziónak a következményei (8, 9). BRSV és BVDV együttes 
fertőzése esetén a teljes fehérvérsejt-populáció módosulása következik be a nyi-
rokszövetekben az önálló BRSV vagy BVDV fertőzéshez képest. A kevert fertőzés 
szinergista módon csökkenti az alveolaris macrophagokban az Fc-receptorok kife-
jeződését, a phagosoma-lysosoma egyesülést, a kemotaktikus faktorok szekréci-
óját, valamint az IgM-termelést (6). 

parainfluenza-3 vírussal (PI-3V) már fertőzött szarvasmarha-állományban 
heveny BVDV-fertőzés következményeképpen nagy morbiditással és mortalitás-
sal járó, súlyos fokú bélgyulladás alakult ki légzőszervi tünetekkel vagy anélkül. 

2. ábra. Elváltozásmentes tüdő elhullott borjúból

figure 2. Intact lung from calf carcass

5. ábra. Heveny savós-fibrines ízületgyulladás a bal csípő-
ízületben

figure 5. Acute sero-fibrinous arthritis in the left hip joint 

3. ábra. Kiterjedt bronchopneumonia BRDC-ben elhullott 
borjúból származó tüdőben

figure 3. Diffuse bronchopneumonia in the lung from calf 
died due to BRDC

6. ábra. Óriássejtek képződésével kísért pneumonia kórszö-
vettani felvétele
H.-E., 400×, Bar = 20 µm

figure 6. Pneumonia with giant cell proliferation in the lung 
from calf

4. ábra. Fibrines pleuritis makroszkópos felvétele

figure 4. Gross picture of the fibrinous pleuritis
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A kórszövettani vizsgálat során az emésztőrendszer nyálkahártyájának hámsejt-
jeiben súlyos fokú degeneráció, eróziók és elhalás figyelhető meg. A lymphoid 
szervekben jelentős lymphocyta-depletio tapasztalható. A légzőszervi tüneteket 
mutató állatokban bronchopneumonia és atípusos interstitialis tüdőgyulladás (7. 
ábra) alakult ki. A vizsgálatok rámutattak arra, hogy a BVD-vírus immunszupp-
resszív hatása nagy morbiditással járó, súlyos, akár végzetes kimenetelű klinikai 
tüneteket (tüdő-, bélgyuladás) okoz PI-3 vírussal fertőzött növendék szarvas-
marhákban (1).

Baktériumok okozta társfertőzések közül beszámoltak a Histophilus somni 
(H. somni) (36), a Pasteurella multocida (P. multocida), valamint a Mann-
heimia haemolytica (M. haemolytica) (7) és a BVDV szinergista hatásáról. H. 
somni és BVDV együttes fertőzése esetében elsősorban a légzőszervi tünetek 
eredménytelen vagy lényegesen hosszabb ideig tartó gyógykezelése, valamint 
a nagyobb számban előforduló és a reprodukciós szerveket érintő bántalmak 
kerültek előtérbe. A H. somni és a BVDV társfertőzése során a klinikai tüneteket, 
elsősorban idült tüdőgyulladást mutató szarvasmarhákból gyakran izolálható M. 
bovis. Önálló H. somni fertőzéshez képest nagyobb számban alakult ki az adott 
állományban hüvelygyulladás, méh- és méhnyakgyulladás, valamint megnőtt a 
vetélések száma. Mind a méh-, mind a hüvelyváladékban lényegesen nagyobb 
arányban fordul elő a baktérium BVDV-társfertőzés során. Bikák tasakváladéká-
ban a H. somni előfordulási aránya rendkívül nagy, 70% feletti együttes fertőzés 
esetén (36).  

P. multocida, H. somni, M. haemolytica, M. bovis és BVDV együttes fertőzése 
bronchiectasiával és bronchiolitis obliterans-szal kísért gennyes bronchopneu-
moniát okozhat (8. és 9. ábra) (7). 

ENTERALIS TÁRSFERTŐZÉSEK
rotavírussal és BVDV-vel fertőzött napos borjakban nagyobb arányban alakul 
ki lázzal, étvágytalansággal, valamint vízszerű hasmenéssel járó megbetege-
dés, mint a csak rotavírussal fertőzött társaikban (16). Egy állomány Salmonella 
enterica serovar. typhimurium és BVDV kevert fertőzése során jelentősen 
megnőtt az enteralis kórképek száma és a salmonellaürítés lényegesen hosz-
szabb ideig tartott a fertőzött szarvasmarhákban. A patológiai vizsgálatok során 
fibrines-, ill. fibrinonecroticus (diphteroid) bélgyulladás jeleit észlelték az elhul-
lott egyedekben (11). 

EGYÉB TÁRSFERTŐZÉSEK
BVDV-vel frissen fertőzött nagy létszámú tejelő szarvasmarha-állomány 
heveny, sok állatra kiterjedt, súlyos anaplasmosis tüneteit mutatta, nagy-
arányú elhullással. Egy állományban a két kórokozó egyidejű jelenléte esetén 
megállapítható, hogy amennyiben egy adott – Anaplasma marginale-ra és 
BVDV-re fogékony – egyed közel egy időben fertőződik a két kórokozóval, akkor 
a BVDV immunszuppresszív hatása segíti az A. marginale fertőzés (10. ábra) 
megeredését és a betegség heveny, klinikai tünetekben történő megnyilvá-
nulását (35).

Neospora caninum és BVDV együttes jelenléte számos esetben mutatható 
ki szarvasmarha-vetélésekből és veleszületett fejlődési rendellenességekből. 
Mindkét kórokozóval fertőzött állományokban a vetélt tehenek szerológiai 
vizsgálata azt mutatta, hogy szignifikánsan nagyobb azoknak a teheneknek az 
aránya, amelyek mindkét kórokozóra nézve szeropozitívak voltak, mint ame-
lyek vagy csak N. caninumra vagy csak BVDV-re nézve szeropozitívak. Egy svéd 
szerológiai felmérés megállapította, hogy a N. caninum fertőzés önmagában 
is előidéz szarvasmarhákban vetélést, viszont, amennyiben a két kórokozó 
együttesen van jelen vemhes szarvasmarhában, nagyobb arányban alakul ki az (4).

BVDV és H. somni 
együttes fertőzése 

során nagyobb arány-
ban jelentkezik hüvely-

gyulladás, méh- és 
méhnyakgyulladás, 

valamint vetélés

Heveny BVDV-fertőzés a 
látens Anaplasma mar-

ginale fertőzést képes 
fellobbantani és heveny 

kórképet előidézni

8. ábra. Idült, hurutos-gennyes 
bronchitis

figure 8. Gross picture of the 
chronic mucopurulent bronchitis

9. ábra. Obliteráló microbronchi-
tis kórszövettani felvétele
H.-E., 400×, Bar = 20 µm

figure 9. Histopathological picture 
of the bronchiolitis obliterans

7. ábra. Interstitialis tüdőgyulla-
dás kórszövettani felvétele
H.-E., 400×, Bar = 20 µm

figure 7. Histopathological picture 
of the interstitial pneumonia

BVDV és PI-3V együttes 
fertőzése esetén súlyos 

fokú bélgyulladás alakul 
ki légzőszervi tünetek-

kel vagy anélkül
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A bovine herpesvirus-1 (BoHV-1) 
okozta fertőző rhinotracheitis (IBR/IPV) 
szarvasmarhákban elsősorban légző-
szervi tüneteket és szaporodásbioló-
giai problémákat okoz. Klinikai tünetek 
közül jelentős a kötőhártya-gyulladás, 
az agyburok- és agyvelőgyulladás, a 
hüvelygyulladás, a tasak gyulladása,  
a vetélés, amely főként a vemhesség 
harmadik trimeszterében jelentkezik, 
esetenként szisztémás fertőzés ala-
kul ki. IBR-rel fertőzött bikasperma 
használata esetén meddőség, ill. korai 
embrióelhalás és -felszívódás, ezáltal 
visszaivarzás jelentkezik (21). A BoHV-1 
elhalásos méhgyulladást és mindkét 
oldalra kiterjedő petefészek-gyulladást 
idézhet elő, amely során a legsúlyo-
sabb elváltozások a sárgatestben figyel-
hetők meg. BVDV és BoHV-1 együttes 
fertőzés alkalmával nagyobb számban 
alakul ki elsősorban szaporodásbio-
lógiai rendellenesség: inaktív petefé-
szek, méhgyulladást, későbbi ivaré-
rettség, tőgygyulladás, visszaivarzás, 
méhlepény-visszamaradás, vetélés (17). 
Emellett megfigyelték, hogy a két vírus 

okozta együttes fertőzéskor jelentősen nagyobb a parazitás fertőzöttség aránya: 
coccidiosis, toxocarosis, trichostrongylosis, fasciolosis (14).

BVDV-vel kevert Leptospira borgpetersenii serovar. hardjo, Coxiella burnetii, 
ill. Campylobacter fetus fertőzések esetén nagyobb számban fordul elő vetélés, 
és a vetélt, ill. koraszülött magzatokban súlyosabb, több szervet érintő fejlődési 
rendellenességek alakulnak ki. Mivel ezek a baktériumok a szaporító szervrendszer 
fakultatív patogén kórokozói, BVDV-vel együtt könnyebben fertőzik a magzatot. 
Ahogy a BVDV egyéb társfertőzések esetében, így a szaporodásbiológiai kevert fer-
tőzésekben is elsősorban nem közvetlenül, hanem az indirekt, immunszuppresszív 
hatásával segíti a kórképek kialakítását (6). 

bovine herpesvirus-5 (BoHV-5) és BVDV együttese fertőzése során a borjak 
több mint felében alakultak ki súlyos idegrendszeri tünetek (agyvelőgyulladás), és 
ezen egyedek nagy része elpusztult. A laboratóriumi vizsgálat jelentősen nagyobb 
titerben mutatta ki mindkét vírust és az átvészelt állatok lényegesen hosszabb ideig 
ürítették a BoHV-5-öt az önálló BoHV-5 fertőzéshez képest. A BVDV súlyosbítja a 
BoHV-5 által kiváltott klinikai tüneteket és hosszabbítja a vírusürítési periódust (34). 

Tejelő állományok bovine leukaemia virus (BLV) és BVDV együttes fertőződése 
esetében a szomatikus sejtszám szignifikánsan nagyobb, ezáltal megnő a mastitis 
esetek száma. A szomatikus sejtszám növekedése a laktációk számával egyenes 
arányban van (37). A két vírussal egy időben fertőzött szarvasmarhákban a foko-
zott immunszuppresszív hatás következményeként jelentősen nagyobb számban 
tudnak egyéb, fakultatív patogén kórokozók megtelepedni és elszaporodni, ezáltal 
különböző kórképeket kialakítani (23).

A bovine immunodeficiency virus (BIV) immunszuppresszív hatása ismert, 
viszont a vírusfertőzés patogenezise még nem teljesen tisztázott. Felmérések 
alapján úgy tűnik, hogy a kofaktorok, egyéb szarvasmarhát fertőző vírusok – 
különösen a BVDV immunszuppresszív hatása – szerepet játszanak a BIV pato-

genezisében, fokozzák a BIV-fertőzést. Míg a BVDV kórtani és gazdasági hatásai 
jól ismertek, addig a BIV ez irányú szerepe továbbra is ellentmondásos a szar-
vasmarha-ágazatban. A két vírus az immunszuppresszív hatásuk révén, sziner-
gista módon hatnak egymásra, amely hajlamosít egyéb vírusos, bakteriális, ill. 
gombás fertőzések kialakítására (22). 

A tőgygyulladás szintén egy jelentős és elterjedt fertőző megbetegedés a 
tejelő szarvasmarha-állományokban. A jelenlegi ismeretek alapján megállapít-
ható, hogy az átmeneti BVDV-fertőzés segíti az új kórokozók megtelepedését, ill. 
tőgyben már jelen lévő kórokozók tőgypatogén hatását súlyosbítja akár klinikai, 
akár szubklinikai mastitis esetében (24). A BVDV-fertőzés és a szomatikus sejt-
szám változásának potenciális összefüggését egyes kutatók megerősítették (2, 
39), más kutatások viszont nem találtak kapcsolatot (3, 40).

KÖVETKEZTETÉSEK

Ha egy állományban egy ismert betegség ellen a védekezési, ill. mentesítési 
program eredménytelen, a betegség leküzdését szolgáló intézkedések (vakci-
názás, gyógykezelés) hatástalanok, vagy a betegség a megfelelő járványvédelmi 
intézkedések ellenére ismételten fellobban, akkor minden esetben érdemes 
az állományt BVDV-re laboratóriumi vizsgálattal szűrni. Számos esetben nem 
ismert az állomány BVD-fertőzöttsége, ezért a vírus immunszuppresszív hatása 
révén segíti egyéb, az állományban előforduló kórokozók elszaporodását, ezál-
tal feldúsulását és súlyos, a megfelelő gyógykezelés ellenére nem gyógyuló, 
nagyobb morbiditással és mortalitással járó klinikai tünetek kialakítását. A BVDV 
elleni védekezés az egyéb betegségek elleni védekezés alappillére lehet.

10. ábra. Anaplasmosisban szenvedő marhából vett hemocitológiai mintáról 
készült felvétel 
IHC., 630×, Bar = 20 µm

figure 10. Hemocytological sample from cattle suffered from anaplasmosis
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