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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

Trzydniowa choroba bydta

Z Instytutu Choréb Zakaznych i Inwazyjnych Wydzialu Weterynaryjengo SGGW-AR w Warszawle

mniejszych ognisk w rejonach pdinoenych.

Trzydniowa choroba bydla (T.ch.b.) jest
ostrg zakazna chorobg wirusows, charaktery-
zujacy sie podniesiong cieplotg ciala, ktorej to-
warzyszg boéle mie$niowe oraz kulawizna, ma-
jace tendencje do przechodzenia z jednej kon-
czyny na druga. Zachorowalnos¢ zwierzat mo-
ze by¢ bardzo wysoka lecz Smiertelnosé jest
na ogol niska.

Choroba ta opisywana byla réwniez pod in-
nymi nazwami jak np. bovine ephemeral fever,
bovine epizootic fever, three day sicknese i stiff
sicknese. Nazwa choroby w tytule zostala wy-
brana jako najbardziej zrozumiala oraz dlatego,
ze jest juz wprowadzona do nazewnictwa pol-
skiego w podreczniku wirusologii weterynaryj-
nej Larskiego.

Pierwsze dane na temat wystepowania tej
choroby zostaly opublikowane we wschodnie]j
Afryce w 1867 r. Nieco pdzniej zostala opisana
w Rodezji, Kenii, Poludn. Afryce, Indonezji,
Indiach, Egipcie, Palestynie, w Australii, w Ja-
ponil i ostatnio w Iranie (5). Szczegdlowe dane
na temat wystepowania tej choroby za lata
1964—1969 sa zawarte w opracowanych przez
FAO/WHO/CIE tzw. Animal Health Yearbooks.

W ' Australii obserwowano dotychczas 3
wieksze epizootie tej choroby w latach 1936-—
—1937, 1955—1956 i 1967—1968 oraz kilka

Kazdy wybuch chorocby przynosi pewne stra-
ty ekonomiczne. W przypadku opaséw bydla —
obnizenie przyrostéw ciezaru ciala, zas§ w fer-
mach mlecznych obnizenie wydajnoéci mlecz-
nej. W Australii obserwowano, ze obnizenie pro-
dukeji mleka tygodniowo wynosito od 30—T70%.
W okresie 2—3 tygodni produkcyjnos¢ mleka
stopniowo sie poprawiala lecz nadal byla nizsza
o okolo 15% w stosunku do okresu przed wybu-
chem choroby.

Objawy kliniczne. Okres inkubacji u
zwierzat zakazonych dozylnie zjadliwym szcze-
pem wirusa wahal sie od 29 godzin do 10 dni,
przecigtnie wynosit 2—4 dni. Najczestszym
objawem ft.ch.b. jest wzrost cieploty ciala,

tora utrzymuje sie na ogol przez okres 1—4
dni; w 78—85% przypadkow, wzrost cieploty
ciala pojawia sie¢ nagle i moze si¢ utrzymywac
lub tez obniza sie nastepnego dnia rano i wzra-
sta ponownie w godzinach popoludniowych.
Cieplota ciala wzrasta najczesciej w granicach
od 1° do 3,5°C. W okolo 70% przypadkow tej
choroby obserwowano jej wzrost o 2,5°C. Poza
tym w wiekszosci przypadkéw stwierdzono nie-
che¢ do przyjmowania paszy i wody, co ma
przypuszczalnie zwigzek z zapaleniem przelyku
lub wystepowaniem obrzeku w tej okolicy. Bo-
wiem w trakcie badania klinicznego stwierdza
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sie boles¢ w okolicy gardla. Liczba oddechow
jest zwykle przyspieszona z zaznaczeniem przej-
$ciowej dusznosci. )

Chorobie towarzyszy wyplyw z nosa i oczu.
Wyplyw z otworéw nosowych jest poczatkowo
surowiczy, nastepnie $luzowy i ropny. Wyplyw
z oczu jest rzadziej obserwowany i zwiazany
jest zwykle z obfitym wyplywem z nosa oraz
zapaleniem spojowek i obrzekiem powiek. Dosé
silnie zaznaczonym objawem jest $linienie,
obnizenie lub zatrzymanie przezuwania przez
okres 1—2 dni, biegunka lub zaparcia z mozli-
woscig wzde¢. Mogg wystepowaé rowniez wido-
czne drgawki na bokach, konczynach lub tez na
calym ciele, podobne do tych, jakie wystepuja
przy niedoborze wapnia (hypocalcemia).

W praktyce kulawizne uwaza sie takze za je-
den z wazniejszych objawow choroby. Pojawia
sie zwykle drugiego dnia od wystapienia pierw-
szych objawdéw choroby i utrzymuja sie okolo 2
dni, czasami moze przenosi¢ sie z jednej kon-
czyny na nastepnag. Utrzymywanie sie statych
objawéw kulawizny sugeruje uszkodzenie ner-
wow. Jedli te objawy wystepujg u buhaja, unie-
mozliwia to czesto uzywanie go jako reproduk-
tora (niemoznos¢ wykonania skoku).

Niektorzy autorzy donosza o kulawiznach i
porazeniach u krow i buhajow, podczas gdy
nie stwierdzono ich u cielgt (1, 14). Opisywano
takze wystepowanie podskérnych obrzekow,
szczegollnie wokol stawdéw konezynowych i oko-
licy zuchwy.

Ponizej zestawiono czestotliwosei wystepowa-
nia poszczegoédlnych objawéw wg Meckerras i
wsp. cyt. za Burgess) (1).

. Procent

Objawy wystepowania
podniesienie cieploty ciata 100%
zupelna utrata apetytu 92%
wyplyw z nosa 67%
drgawki 53%

przyspieszona liczba oddechéow

ponizej 50/min 53%
kulawizna 39%
porazenia konczyn 4%

Na podstawie dotychczasowych obserwacji

ustalono, ze zachorowalnos¢ u krow i jaldowek
utrzymuje sie w granicach okolo 90%, u buha-
jow okolo 67%, a u cielat 25%. Podczas gdy
$miertelnos¢ u kréw i jalowek wynosita do
0,8%, u buhajow — 1,4% i u cielat — 1,6%.
Patogeneza i epizootiologia. W
zasadzie przyjmuje sie, ze wszystkie rasy bydla
sg wrazliwe na zakazenie. Stwierdzono, ze kro-
wy 1 buhaje w bardzo dobrej kondycji reagu-
ja znacznie silniej na zakazenia, podczas gdy
cieleta wykazuja na ogo! lagodniejsze objawy.
Nie udalo sie dotychczas przenies¢ choroby
na inne gatunki zwierzat takie jak: owce, ko-
nie, kozy, kroliki, $winki morskie, szczury i
wielblady. Na podstawie badan Topacio i wsp.
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z 1937 r. (cyt. za Burgess) (1), przyjmuje sie,
ze zubry sa takze wrazliwe na zakazenia.
Doswiadczalnie nie udalo sie przenies¢ cho-
roby przez kontakt bgdz zakazenie zawiesing
§ledziony, wezlow chlonnych lub krwig owadow
klujacych. Nie udalo sie réwniez wywolaé za-
kazenia za pomocg kalu i moczu dodanego do
paszy lub tez wyplywu z nosa lub jamy ustne]
pobranego w okresie podwyzszonej cieploty cia-
la. Dopiero zakazenie drogs dozylng krwig po-
brang w okresie gorgczki wywolalo chorobe.

Badania te zostaly potem wielokrotnie pow-
torzone przez wielu autoréw w réznych krajach.
Najmniejszag dawke jakg uzyto do zakazenia
bydla wynosita 0,01 ml. Surowica i czerwone
krwinki w dawce 700X wiekszej byly nieza-
kazne, podczas gdy krwinki biate 1 plytki oka-
zaly sie zakazne. Podskérne i $rodskorne zaka-
zenie pelnag krwig nie udato sie. Do badan tych
uzywano bydla w wieku od 6 miesiecy, bowiem
stosunkowo malo wiedziano na temat wrazli-
wosci cielat na zakazenie wirusem t.ch.b.

Ostatnio Tzipori (17, 18) opublikowal wyniki
wlasnych prac nad wrazliwoécig cielgt na zaka-
zenie tym wirusem. Trzy cieleta pozbawione
siary zareagowatly silnie na zakazenie dozylne.
Okres inkubacji wahal sie od 10 do 11 dni w
poréwnaniu do 5—7 dni u cielat starszych. Cie-
leta, ktore otrzymywaly siare od kréw uodpor-
nionych 1 nieuodpornionych nie zareagowaly
klinicznie na zakazenie i przeciwciata seroneu-
tralizujace utrzymywaly sie krocej niz u cielat
pozbawionych siary. Cztery cieleta w wieku 7—
—8 tygodni, ktore nie wykazywaly obecnosci
przeciwcial neutralizacyjnych lub tez w bardzo
niskim poziomie nie zareagowaly klinicznie na
zakazenie dozylne. Fakt ten moze wskazaé, ze
bardzo niski poziom przeciwcial chroni cieleta
przed dozylnym zakazeniem. Natomiast cieleta
w wieku 12—14 tygodni nie posiadajgce prze-
ciwcial neutralizacyjnych reagowaly Kklinicznie
na zakazenia tg samg drogg i tym samym
szczepem.

Autor ten wskazuje, ze brak reakcji klinicz-
nej na zakazenie tg samag droga i tym samym
szczepem wirusa cielat, ktére otrzymaly siare
od krow nieuodpornionych, wskazuje na nie-
swoista odpornosé bierng (nie zwigzang z la-
ktoimmunoglobulinami). Badania te takze wska-
zuja, ze w naturalnych warunkach cieleta no-
wo narodzone moga by¢ mniej wrazliwe na za-
kazenie niz cieleta powyzej 3 miesigecy i star-
sze. Domézgowe zakazenie nowo urodzonych
cielgt innym szczepem (525) wywolalo smier-
telne zapalenie moézgu. Reizolowany szczep wi-
rusa w mozgu cielgt nie byl zdolny wywola¢
choroby ani produkcji przeciwcial po zakaze-
niu wrazliwych cielagt drogg dozylna. Szczep
ten na zwierzetach laboratoryjnych wykazal
pewne cechy neurowirulencji.

Fakt, ze wiele innych wiruséow wykazuje ce-
chy chorobotworcze w stosunku do plodu byd-
ta jak np. wirus biegunki bydia (BVD), wirus
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choroby niebieskiego jezyka, wirus zapalenia
jamy nosowej i tchawicy bydta (IBR), wirus pa-
rainfluenzy-3 oraz to, ze w jednym ze stad w
Australii gdzie chorobe stwierdzono, wystepo-
waly znieksztalcenia plodu spowodowal, ze Tzi-
pori i Spadbrow (15) przeprowadzili w tym kie-
runku badania. Zakazali oni jaléwki w ciazy
drogg dolozyskowsg oraz bezposrednio do plodu.
Autorom tym nie udalo sie potwierdzi¢ choro-
botworczego dzialania wirusa na plody bydla.

W zwigzku z wezesniejszymi doniesieniami, iz
wirus t.ch.b. moze powodowaé ronienia lub
znieksztalcenia plodu Parsonson i Snowdon (12)
przeprowadzili réwniez doswadczalne zakaze-
nie jaléwek w roznym okresie cigzy. Na 16 ja-
lowek zakazonych w 4, 5, 6 i 7 rniesiacu ciazy
poronila tylko jedna z grupy zakazonych w 5
miesigcu cigzy w 68 dni po zakazeniu. Z poro-
nionego plodu nie udalo sie¢ wyosobni¢ wirusa
ani z tkanek, ani z krwi. Réwniez nie reizolo-
wano wirusa od pozostalych 15 cielat urodzo-
nych w terminie jak i 3 kontrolnych.

Nie wykryto takze przeciwcial neutralizujg-
cych od poronionego plodu jak i cielagt urodzo-
nych normalnie przed wypiciem siary. U cielat
ktére otrzymaly siare stwierdzono obecnosé
przeciwcial neutralizujacych. Dodatkowa grupa
w liczbie 6 jalowek, z ktérych 3 zakazono w 4,
3 1 b miesigcu cigzy zostaly poddane ubojowi
po 24 dniach od zakazenia. Nie udalo sie réow-
niez reizolowa¢ wirusa z tkanki jak i przeciw-
cial neutralizujgcych z plodow pochodzacych
od wymienionych jaléwek. Jednak badania mi-
kroskopowe lozyska wskazywaly na jego zapale-
nie, co $wiadczy o mozliwosei przechodzenia
wirusa przez bariere lozyska. Z powyzszych ba-
dan wynika, Ze wirus ten moze odgrywac¢ pew-
na role w patologii ciazy, jednak z uwagi na
fakt, ze do badan uzyty byl tylko jeden szczep
wirusa, ogranicza nieco wysuniecie bardzie]j
ogolnego wniosku.

W Australii podczas wybuchu choroby ob-
serwowano wysoka wrazliwos$¢ na zakazenie bu-
hajéw (1), a po epizootii w latach 1967—68 le-
karze praktycy donosili o ich ckresowej nieplod-
nosci.

Na podstawie danych, ze wirus pryszczycy
moze by¢ wydalany z nasieniem przed wysta-
pieniem objawdéw klinicznych oraz fakt, ze wi-
rus IBR moze wywolaé zapalenie jader u bu-
hajow i byé¢ obecny w nasieniu, po inseminacji
moze spowocdowaé¢ zakazenie u wrazliwych
krow, Personson i Snowdon (13) przeprowadzili
badania do$§wiadczalne nad wydalaniem oraz
izolacja wirusa w nasieniu. Na 12 buhajow za-
kazonych do$wiadczalnie w wieku od 18 mie-
sigcy do 3 lat dwoma szczepami wirusa, tylko
w jednej probie na 118 pobranych do 64 dni
po zakazeniu stwierdzono obecnos¢ wirusa. Pro-
ba dodatnia nasienia byla pobrana 5 dnia po za-
kazeniu.

Jakkolwiek wykazano pewne zmiany morfo-

logiczne w nasieniu, nie udalo sie tym nasie-
niem wywola¢ =zakazenia u kréow cielnych.
-Wiekszo$¢ prob nasienia odpowiadala ogdlnym
standardom wymaganym do inseminacji. Kro-
wy zaplodnione uprzednio nasieniem buhajéw
zakazonych doswiadczalnie, w 30 dni po poro-
dzie zakazone dozylnie zachorowaly. Dotychcza-
sowe badania nie potwierdzity mozliwosci prze-
noszenia choroby droga domaciczna, a zakaze-
nie buhajéw tym wirusem moze tylko czasami
prowadzi¢ do przeniesienla wirusa za pomoca
nasienia.

Niemoznosé przeniesienia choroby przez kon-
takt nasuwalo przypuszczenie obecnosci wek-
tora owadéw. Wielu autorom nie udalo sie jed-
nak potwierdzi¢ tej hipotezy doswiadczalnie.
Dopiero Doherty i wsp. (3) wykazali mozliwos¢
namnazania sie wirusa u komara Culox fatigens
aegypti, ale po nakarmieniu krwig wirus izolo-
wano tylko do 12 godzin. W Australii (rodzaj
culicoides byt jednak podejrzewany jako wektor
wirusa. Ostatnio Davis 1 Walker (2) w Kenii
wyosobnili wirusa zaréowno od krow jak i ko-
mardéw podczas wybuchu choroby. Wykazano
Scisle podobienstwo serologiczne szczepu austra-
lijskiego i izolowanego w Kenii zarowno od
bydla, jak i komaréw. W roku ubiegtym rowniez
w Australii George i Standfast (4) wyosobnili
wirus z komarow.

Etiologia. Trzydniowg chorobeg bydla wy-
woluje wirus zaliczany na podstawie wla$ciwo-
§ci fizycznych i biochemicznych do grupy rab-
dowirusow. Wedlug Ito i wsp. (10) wirus ma
ksztalt naboju wielkosci 140 nm X 80 nm. Doj-
rzewanie wirionu odbywa sie na blonie cyto-
plazmatycznej. Natomiast Lecatsas i wsp. (11)
stwierdzili ksztalt stozkowaty wirusa 176 nm
diugi i 88 im szeroki oraz potwierdzili dojrze-
wanie wirionu na blonie cytoplazmatycznej.
Holmes i Doherty (7) badajac skrawki moézgu
stwierdzili ksztalt naboju wirusa wielkosci
146X70 nm. Wirus posiadal réwniez koperte
grubosci 12 nm.

Wirus wrazliwy jest na dzialanie eteru, chlo-
roformu i dezoksycholanu sodu. W temperatu-
rze 56°C inaktywowany jest w ciggu 10 min,,
w 37°C — 18 godzin, w 25°C — 120 godzin. Po
30 dniach przechowywania zakazonego moézgu
myszy W lodéwce (+4°C) stwierdzono bardzo
nieznaczny spadek miana wirusa, podczas gdy
w zakazonej hodowli komorek przechowywanej
w temperaturze —35°C miano wirusa obnizylo
sie o 0,04 log. dziennie. W $rodowisku pH 2,5
i 12 byt inaktywowany w ciggu 10 min., w pH
5,1 w ciggu 60 minut i w pH 0,1 — 90 minut.
Wirus byl takze inaktywowany przez trypsyne
i promieniowanie ultrafioletowe. Oczyszczanie
wirusa jest mozliwe przy zastosowaniu odpo-
wiednie] gestosci gradientu chlorku cezu za
pomoca ultrawirowania. Lecatsas i wsp. (11)
przez dodanie 17 — hydrokortizonu do hodowli
komoérek uzyskali wzrost miana wirusa przez
zahamowanie produkcji interferonu.
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Nie wykazano roznic serologicznych pomie-
dzy szczepami wyosobnionymi w Australii jak
i ostatnio w Kenii. Wirus namnazany jest po
adaptacji w mozgach oseskow mysich oraz BHK
(chomik), a takze w hodowlii komérek nerki
plodu bydla. W hodowli komoérek nerki ciele-
cej 1 jader nie daje efektu cytopatycznego. Heu-
schele (6) namnazal wirus takze w linii stalej
Vero (malpa).

Rozpoznanie. W praktyce klinicznej
diagnoze opiera sie gléwnie na objawach cho-
robowych. Podniesienie cieploty ciata, zapale-
nie blony sluzowej nosa i jamy ustnej, drgawki,
kulawizna, zapalenie stawéw, powiekszenie we-
zIéw chlonnych to najcze$ciej obserwowane
zmiany w okresie ostrym choroby. W przy-
zyciowym badaniu krwi w Australii stwierdzo-
no w okolo 65% przypadkéw leukocytoze i neu-
trofilie z przesunieciem obrazu krwi w lewo, w
okresie szczytu podwyzszone] cieploty ciata,
Inaba i wsp. (9) zas stwierdzili leukopenie po
2—4 dniach po zakazeniu.

Na sekcji stwierdza sie powickszenie wezlow
chlonnych, przekrwienie naczyn krwionoénych,
czasami z wysiekiem wldknikowym, zapalenie
blony S$luzowej trawienca (abomasum), wysiek
w worku osierdziowym, plyn w klatce piersio-
wej, zapalenie nosa i tchawicy, rozedma i zapa-
lenie nosa i ptuc, obrzeki podskoérne, przekrwie-
nie nerek, zapalenie stawow, Sciegien, ogniska
martwicze w migéniach szkieletowych. Zmia-
ny martwicowe wielu autoréw przypisuje zwie-
rzetom porazonym, ktére pozostaja przez jakis
okres w pozycji lezacej. W mozgu stwierdza sie
przekrwienie naczyn i wybroczyny w epineu-
rium oraz w niektérych nerwach obwodowych.

Histopatologicznie zmiany stwierdzono w zy-
lach, naczyniach wlosowatych, torebkach sta-
wowych, sciegnach, otrzewnej i skérze. Zmiany
te dotyczyly rozrostu komoérek nablonka wy-
$cielajacego (endothelium) okolonaczyniowe na-
cieki neutrofilow, obrzeki spowodowane hyper-
plazja komoérek okolonaczyniowych (komorek
Reugota), ogniska martwicowe lub martwica
pewnych odcinkéw $cian naczyn, widknik oko-
lonaczyniowy. Obserwowano roéwniez hemosy-
deroze w $ledzionie i wezlach chlonnych.

7 metod serologicznych uzywany jest odezyn
seroneutralizacji na oseskach mysich, OWD oraz
immunodyfuzja w zelu agarowym (metoda pod-
wojna).

Zwalczanie. Leczenia swoistego brak.
Wchodzi w rachube jedynie leczenie objawowe,
ktére polega na stosowaniu antybiotykéw o
szerokim spektrum dzialania, witaminy (A, E)
oraz preparaty ogélnie wzmacniajace jak To-
nofos, Calcium borogluconatum i inne.

Gléwny wysitek badan byl skierowany na
opracowanie metody immunoprofilaktyki. Sno-
wdon (14) wskazal, ze bydlo jest odporne na
challange przez okres okolo 442 dni po uprzed-
nim ich zakazeniu. Wykazano, ze kolejne pa-
saze wirusa na zwierzetach laboratoryjnych
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tracg chorobotworczosé¢ dla bydia réwnoczesnie
z wlasciwosciami immunogennymi np. trzy pa-
saze na oseskach mysich, cztery na ocseskach
chomika lub siedem w hodowli komérek BHK
(chomika) (1). W zwigzku z tym aby wywolaé
odpornos¢ u bydla trzeba bylo wykonaé¢ kilka
iniekcji atenuowanego szezepu wirusa. W zwigz-
ku z brakiem istotnych roéznic antygenowych
badania kontynuowano nad znalezieniem mozli-
wie najlepszego szczepu pod wzgledem anty-
genowym z dodaniem adjuwantu do szczepion-
ki.

Ostatnio Tzipori i wsp. (16) przeprowadzili
badania laboratoryjne i terenowe nad szczepie-
niami ochronnymi w Australii z nowym szcze-
pem, ktory mial szersze widmo zakaZne i lep-
sze wlasciwosci immunogenne (szczep 525).
Autorzy ci otrzymali zachecajace wyniki szcze-
gbélnie u zwierzat wolnych od obecnosci prze-
ciweial przed szczepieniem.
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WESSMAN G. E., WOOD R. L., NORD N.: Wykrycie
przeciwciala dla czynnika hamujacego fagocytoze pro-
dukowanege przez pacierkewce z grupy E, (Detection
of antibedy to the antiphagecytic factor produced by
group E Streptocecci). Cornell Vet. 67, 81—91, 1977 (1).

Do wykrywania czynnika hamujgcego fagocytoze pro-
dukowanego przez paciorkowce z grupy E stosowano
test opsoninowy, test tworzenia dlugich lancuszkow w
hodowli wg Stollermana i wsp. oraz odczyn immuno-
precypitacji szkietkowej w agarozie. Swoiste przeciw-
ciata dla czynnika hamujgcego fagocytozg wystepowa-
Iy w surowicy krolikéw hiperimmunizowanych dozyl-
nie zawiesing paciorkowcow z grupy E. Wykrywano je
w odezynie opsoninowym po 2 tygodniach, oraz po 4—6
tygodniach w odczynie precypitacji dyfuzyjnej w zelu.
Przeciweiala hamujgce fagocytoze pojawialy sie réw-
niez w surowicy $win po 2 tygodniach po zakaZeniu
doswiadczalnym paciorkowcami z grupy E i utrzymy-
waly sie przez okres 20 tygodni. Wykrywano je w od-
czynie opsoninowym i tworzenia lancuszkéow. U 5 z 6
zakazonych do$swiadezalnie swin miedzy 3—4 tygodniem
po zakazeniu wystepowaly ropnie w wezlach chlonnych
okolicy gltowy i szyi.
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