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Artyku³ przegl¹dowy Review

Choroba niebieskiego jêzyka (BT) � zaka�na, lecz
niezara�liwa choroba zwierz¹t, g³ównie prze¿uwaczy,
wywo³ywana przez wirus choroby niebieskiego jêzy-
ka (BTV), z rodzaju Orbivirus, rodzina Reoviridae.
BTV przenoszony jest przez wektory, owady krwio-
pijne z rodzaju Culicoides, rodzina Ceratopogonidae
(27). Do 2008 r. znane by³y 24 serotypy wirusa ozna-
czone od BTV1 do BTV24 (15). W tym¿e roku u owiec
w Szwajcarii zidentyfikowano kolejny, 25. serotyp
BTV, nazwany od miejscowo�ci, w której go wykryto
� Toggenburg orbivirus (TOV) (7), a niedawno w Ku-
wejcie metod¹ seroneutralizacji (SN) oraz real-time
RT-PCR (rRT-PCR) zdiagnozowano nowy, 26. sero-
typ wirusa, wywo³uj¹cy nietypowe dla BT objawy kli-
niczne (26). Choroba jest szeroko rozpowszechniona
na �wiecie, g³ównie na kontynentach: amerykañskim,
afrykañskim, azjatyckim i australijskim, w strefie tro-
pikalnej i subtropikalnej oraz na niektórych obszarach
strefy umiarkowanej, w regionach o ciep³ym i wilgot-
nym klimacie.

BT w�ród dzikich prze¿uwaczy wystêpuje ende-
micznie na kontynencie afrykañskim oraz w Ameryce
Pó³nocnej (14). Wystêpowanie choroby uzale¿nione
jest przede wszystkim od obecno�ci wektora i rezer-

wuaru wirusa, jakim s¹ chore i zaka¿one zwierzêta
(31). Zgodnie z Dyrektyw¹ Rady 2000/75/EC z dnia
20 listopada 2000 r. ustanawiaj¹c¹ szczegó³owe wa-
runki zwalczania BT, dzikie prze¿uwacze podlegaj¹
takim samym metodom kontroli i eliminacji choroby
jak domowe prze¿uwacze, jednak¿e szczepienie i ogra-
niczenie przemieszczania siê mo¿liwe s¹ tylko w przy-
padku hodowli zamkniêtych. Wiêkszo�æ dziko ¿yj¹-
cych prze¿uwaczy jest podatna na zaka¿enie BTV;
wykazano, ¿e dzika owca kanadyjska (Ovis canaden-
sis) oraz muflon (Ovis aries musimon) zaka¿aj¹ siê
BTV i je�li choroba u tych zwierz¹t wyst¹pi w formie
ostrej, to mo¿e zakoñczyæ siê ich �mierci¹, podobnie
jak spokrewnionych z nimi owiec domowych (10).
Wyra�ne objawy kliniczne obserwowano tak¿e u zaka-
¿onej antylopy wid³orogiej (Antilocapra americana),
wapiti (Cervus elaphus canadensis), pi¿mowca (Mo-
schus moschiferus), wo³u pi¿mowego (Ovibos moscha-
tus), jaka (Bos grunniens), bizona amerykañskiego
(Bison bison) oraz bawo³a afrykañskiego (Syncerus
caffer) (17, 28, 39). Zaka¿enie BTV, wyra�ne objawy
kliniczne oraz odpowied� immunologiczn¹ po do-
�wiadczalnym zaka¿eniu BTV stwierdzono równie¿
u niektórych pó³nocnoamerykañskich jeleniowatych
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Summary
Bluetongue (BT) is an infectious, non-contagious disease of animals, especially domestic animals and wild

ruminants. BT is considered endemic in wildlife in large parts of Africa and North America. Most species of
wild ruminants are susceptible to BTV infection, though frequently asymptomatically. The pathogenicity of
BT among wildlife ranges from asymptomatic to fatal. Wild sheep, such as as bighorn and mouflon, are
susceptible to BTV infection and can develop fatal clinical disease just like domestic sheep. Clinical disease
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and African buffalo, whereas blesbock, mountain gazelle, roe deer, red deer and Eurasian elk do not show
clinical signs after natural or experimental infection, which can only be recognized by the presence of
BTV-specific antibodies or viral RNA. Some camelids are also reportedly susceptible to BTV infection.
A severe clinical form of this lethal disease has been reported in naturally infected llamas, whereas an
experimental infection of llamas induced antibodies against BTV, but no clinical signs were observed.
No clinical signs of BT have been observed in experimentally infected dromedary camels, but all animals
seroconverted, and RNA BTV was isolated from the blood during viraemia, which suggests that camels may
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z rodziny Odocoileinae,
takich jak: jeleñ wirginij-
ski (Odocoileus virginia-
nus) (19) i mulak (Odoco-
ileus hemionus) (41). We
krwi nowo narodzonych
jeleni wirginijskich stwier-
dzono obecno�æ przeciw-
cia³ matczynych, które za-
nika³y w 17.-18. tygodniu
ich ¿ycia (13). Na podsta-
wie uzyskanych wyników
badañ mo¿na przypusz-
czaæ, ¿e patogeneza BT
u tych jeleniowatych prze-
biega podobnie jak u byd-
³a (17). Zaka¿enie bezob-
jawowe BT wykazano po zaka¿eniu naturalnym oraz
do�wiadczalnym bonteboka (Damaliscus pygargus) (4)
i gazeli górskiej (Gazella gazelle) (37) oraz po natu-
ralnym zaka¿eniu ³osia (Alces alces) i sarny (Capro-
lus capreolus), a kontakt tych zwierz¹t z patogenem
rozpoznano na podstawie obecno�ci w ich krwi swo-
istych przeciwcia³ przeciwko BTV lub materia³u ge-
netycznego (RNA) wirusa wykrytego metod¹ rRT-PCR
(22, 28, 32).

Wykazano, ¿e równie¿ niektóre wielb³¹dowate (Ca-
melidae) s¹ podatne na zaka¿enie BTV; wyra�ne ob-
jawy choroby obserwowano u naturalnie zaka¿onych
lam (Lama glama) (30), natomiast po ich do�wiadczal-
nym zaka¿eniu nie stwierdzono widocznych zmian
chorobowych, a kontakt z wirusem rozpoznano sero-
logicznie na podstawie obecno�ci we krwi swoistych
przeciwcia³ przeciwko BTV (1, 36). Tak¿e do�wiad-
czalnie zaka¿one alpaki (Vicugna pacos) nie wykazy-
wa³y objawów klinicznych BT; serokonwersja pojawi-
³a siê w 6-8 dni po zaka¿eniu, a poziom RNA we krwi
by³ bardzo niski, jednak¿e w ich �ledzionie wiruso-
wy RNA wykrywalny by³ nawet w 71 dni po ostatnim
jego stwierdzeniu we krwi (36). U do�wiadczalnie za-
ka¿onych dromaderów (Camelus dromedarius) wiru-
sowy RNA wykrywano metod¹ rRT-PCR oraz BTV
izolowano w hodowli tkankowej (tab. 1), natomiast
nie obserwowano ¿adnych objawów choroby (3). BT
jest chorob¹ prze¿uwaczy i wielb³¹dowatych, jednak
w pewnych okoliczno�ciach wirus mo¿e zostaæ prze-
niesiony tak¿e na niektóre zwierzêta miêso¿erne. Cho-
robê rozpoznano u euroazjatyckich rysi (Lynx lynx)
przebywaj¹cych w ogrodzie zoologicznym w Belgii,
po ich skarmianiu martwymi p³odami prze¿uwaczy
zaka¿onych BTV (20). Swoiste przeciwcia³a przeciw-
ko BTV wykryto tak¿e we krwi niektórych afrykañ-
skich drapie¿ników, takich jak: lew, gepard, dziki pies,
szakal, hiena i ¿eneta zwyczajna (2). Powy¿sze przy-
padki równie¿ mo¿na interpretowaæ jako wynik zaka-
¿enia pokarmowego po spo¿yciu przez te drapie¿niki
narz¹dów prze¿uwaczy zaka¿onych BTV. Obecno�æ
przeciwcia³ przeciwko BTV stwierdzono tak¿e u nie-

d�wiedzia czarnego ¿yj¹cego na Florydzie (8) i psa
domowego (18). Ponadto, serologicznie udowodnio-
no zaka¿enie BTV niektórych s³oniowatych, na przy-
k³ad s³onia afrykañskiego (16) i indyjskiego (5).

Zaka¿enie dzikich prze¿uwaczy wirusem BT mo¿e
przyczyniæ siê do powstania zmian klinicznych o ró¿-
nym nasileniu, od bezobjawowych po nadostre i ostre
prowadz¹ce do �mierci zwierzêcia (17). Zaka¿enie
wirusem serotyp 1, 8 i 17 powodowa³o typowe objawy
BT u naturalnie i do�wiadczalnie zaka¿onych jeleni
wirginijskich (19, 21). Powszechnie wystêpuj¹ce
objawy kliniczne zaka¿enia BTV u tych zwierz¹t to:
silna apatia, os³abienie, gor¹czka, anoreksja, prze-
krwienie b³ony �luzowej jamy ustnej, ropna wydzie-
lina z nosa, strupy w nozdrzach, ciê¿ka niewydolno�æ
oddechowa, obrzêk okolic pod¿uchwowych i wokó³
ga³ek ocznych. Ponadto obserwowano opuchliznê i za-
sinienie jêzyka, nadmierne �linienie, owrzodzenia jamy
ustnej, krwotoczne wybroczyny na �luzówce i skórze
oraz ostr¹ biegunkê i kulawizny. Najsilniej zaatako-
wanymi przez wirus organami wewnêtrznymi by³y:
serce, �ledziona, wêz³y ch³onne i nerki (17, 19). W przy-
padku klasycznego zaka¿enia w formie ostrej zmiany
krwotoczne spowodowane by³y uszkodzeniami �ród-
b³onka oraz wybroczynami wewn¹trznaczyniowymi
(19). Zmiany sercowo-naczyniowe wyst¹pi³y w ci¹gu
12 dni po zaka¿eniu i dotyczy³y zmian krwotocznych
osierdzia oraz niewielkiego przekrwienia miê�ni bro-
dawkowatych lewej komory serca u podstawy aorty
i têtnicy p³ucnej (17). Typowym objawem persystent-
nej formy zaka¿enia BTV u jelenia wirginijskiego by³y
nad¿erki i owrzodzenia dzi¹se³, podniebienia, jêzyka,
przed¿o³¹dka i trawieñca, a tak¿e nie¿yt ¿o³¹dka, zapa-
lenie jelit oraz zapalenie koronki racic, a chorobowe
stany hemolityczne zwi¹zane by³y przede wszystkim
z leukopeni¹ i neutropeni¹ (17). U muflona europej-
skiego, taksonomicznie uwa¿anego za podgatunek
owcy domowej, zmiany kliniczne dotyczy³y w szcze-
gólno�ci stanów zapalnych b³on �luzowych, którym
towarzyszy³y przekrwienia, obrzêki i rozleg³e krwo-
toki (10). Z kolei w przypadku mniej podatnych na

Tab. 1. Wiremia i odpowied� immunologiczna u dzikich zwierz¹t zaka¿onych BTV

Obja�nienia: d.p.z. � dni po zaka¿eniu, n.b. � nie badano

kenutaG
ainawrtsazC

iimeriw
ket¹zcoP
iimeriw

adoteM
VTBainawyrkyw

ezswreiP
a³aicwicezrp

serkO
ainawopêtsyw
VTB³aicwicezrp

iksjeporueñeleJ
( suhpalesuvreC )

ind211danop .z.p.d1 asuriwajcalozi
RCP-TRri

.z.p.d7-1 .z.p.d211danop

d¹³bleiW
( seirademordsulemaC ) ind82 z.p.d7-5

asuriwajcalozi
RCP-TRri .z.p.d11 .z.p.d57danop

ytsainogoonrazcñeleJ
( suenoimehsueliocodO

sunaibmuloc )
ind01-1 .z.p.d9-2 asuriwajcalozi .z.p.d31-6 .z.p.d296danop

iksjinigriwñeleJ
( sunainigrivsueliocodO ) ind5-2 .z.p.d2 asuriwajcalozi .b.n .b.n

iksñakyremanoziB
( nosibnosiB ) ind4-1 .z.p.d7-4 asuriwajcalozi .z.p.d82-11 .z.p.d721danop



Med. Weter. 2013, 69 (7) 409

zaka¿enie BTV dzikich prze¿uwaczy zmiany te by³y
niewidoczne lub bardzo s³abo zaznaczone, na przy-
k³ad u do�wiadczalnie zaka¿onego jelenia czarnoogo-
niastego (Odocoileus hemionus columbianus) jedynym
zauwa¿alnym objawem by³a hipertermia � ciep³ota
cia³a wzros³a do 40-41,2°C (41). W przypadku jelenia
europejskiego (Cervus elaphus) nie obserwowano
objawów klinicznych choroby b¹d� by³y one ³agodne,
stwierdzono gor¹czkê, zapalenie spojówek oraz bie-
gunkê z obecno�ci¹ krwi i �luzu w kale (32, 34).
U afrykañskich dzikich prze¿uwaczy zaka¿enie BT
wystêpuje zazwyczaj bezobjawowo, a BTV izolowano
od niektórych gatunków antylop krêtorogich, takich
jak: adaks (Addax nasomaculatus), kozioro¿ec nubij-
ski (Capra nubiana) oraz antylopa szabloroga (Hip-
potraqus niger) i bawó³ afrykañski (Syncerus caffer)
(40).

Serologiczne i wirusologiczne badania przegl¹do-
we dzikich prze¿uwaczy prowadzone s¹ systematycz-
nie od kilku lat w ró¿nych regionach �wiata (10, 11,
22, 23, 25, 32) (tab. 1). Najwy¿sze miano przeciwcia³
przeciwko BTV stwierdzono we krwi jelenia europej-
skiego oraz daniela (Dama dama) z podrodziny Cer-
vinae (11, 23, 34). Szczególnie wysoki odsetek (41%)
dzikich prze¿uwaczy z przeciwcia³ami przeciwko BTV
wykazano w po³udniowej Hiszpanii, co wskazuje na
powszechne wystêpowanie zaka¿eñ BTV u zwierz¹t
dziko ¿yj¹cych na tym obszarze (11). Mo¿na przypusz-
czaæ, ¿e mo¿e to mieæ istotny wp³yw na szerzenie siê
choroby w�ród domowych prze¿uwaczy na terenie
Andaluzji. Ponadto, RNA BTV serotyp 8 wykryto
metod¹ rRT-PCR u naturalnie zaka¿onego, wolno
¿yj¹cego jelenia w Belgii (22). Materia³ genetyczny
wirusów BTV1 i BTV4 zdiagnozowano tak¿e u wolno
¿yj¹cych jeleni i muflonów w Hiszpanii (11), a BTV1
i BTV8 u wolno ¿yj¹cych jeleni we Francji (33). Tak
samo, jak w przypadku domowych prze¿uwaczy, trans-
misja BTV w�ród dzikich prze¿uwaczy zale¿y od obec-
no�ci wektora Culicoides w �rodowisku. Choroba
wystêpuje w okresie, gdy kuczmanów jest najwiêcej,
przede wszystkim pó�nym latem i wczesn¹ jesieni¹,
gdy panuj¹ odpowiednie warunki do ich rozmna¿ania
(du¿a ilo�æ opadów i wysoka temperatura) (31, 38).
Oprócz sezonowo�ci BT wystêpuje w okre�lonych
cyklach rocznych. W Stanach Zjednoczonych, na ob-
szarach, gdzie choroba notowana jest endemicznie,
zaka¿enie BTV w populacji jeleni notuje siê raz na
1-3 lata, a na terenach o epidemicznym wystêpowaniu
choroby raz na 8-10 lat (17). W epidemiologiê BT
u dzikich zwierz¹t mog¹ byæ zaanga¿owane ró¿ne me-
chanizmy, zale¿ne zarówno od wirusa, jak i wektora
(31). BTV mo¿e sporadycznie przenosiæ siê tak¿e za
po�rednictwem innych owadów, na przyk³ad kleszczy
(6). Wyj¹tkowo, w przypadku braku wektora, wirus
mo¿e byæ przenoszony bezpo�rednio od zwierzêcia do
zwierzêcia. Wykazano, ¿e zaka¿enie przez ³o¿ysko,
drog¹ pokarmow¹ (³¹cznie z siar¹), przez nasienie,
drog¹ mechaniczn¹ (przez otwarte rany), mo¿e rów-

nie¿ stanowiæ mo¿liwy mechanizm szerzenia siê wiru-
sa, zarówno u prze¿uwaczy domowych, jak i dzikich
(24, 29, 35).

Niektóre dziko ¿yj¹ce prze¿uwacze mog¹ byæ wy-
korzystane jako zwierzêta wska�nikowe zaka¿enia
BTV. Przeciwcia³a przeciwko BTV wykryto u jelenia
europejskiego krótko po ich stwierdzeniu we krwi
zwierz¹t domowych (23, 32, 34). Niekiedy zaka¿enie
BTV dzikich prze¿uwaczy potwierdzano na obszarach,
na których choroba nie wystêpowa³a w�ród domowych
prze¿uwaczy (11). Wykazano tak¿e obecno�æ swo-
istych przeciwcia³ przeciwko BTV lub wirusowego
RNA u dzikich zwierz¹t nawet po roku od wyelimino-
wania choroby u domowych prze¿uwaczy (32), jed-
nak¿e przy interpretacji wyników badañ serologicz-
nych u ciel¹t nale¿y uwzglêdniæ obecno�æ przeciwcia³
matczynych obecnych w siarze matki. Skoro obecno�æ
przeciwcia³ matczynych stwierdza siê u m³odych jele-
ni nawet w 17.-18. tygodniu ¿ycia, to pierwsze próbki
krwi do badañ serologicznych powinny byæ pobierane
dopiero pó�n¹ jesieni¹ (13). RNA BTV wykryto
metod¹ rRT-PCR w �ledzionie naturalnie zaka¿onego
jelenia europejskiego (22, 32). Obecno�æ przeciwcia³
przeciwko BTV oraz RNA stwierdzono u tego zwie-
rzêcia nawet po 112 dniach od zaka¿enia do�wiadczal-
nego wirusem serotyp 1 i 8 (24) (tab. 1). Na podstawie
wyników �wiadcz¹cych o du¿ej podatno�ci jelenia
europejskiego na zaka¿enie BTV, obecno�æ swoistych
przeciwcia³ przeciwko BTV oraz RNA w �ledzionie,
a tak¿e stosunkow¹ du¿¹ populacjê jelenia w Europie
mo¿na wnioskowaæ o jego przydatno�ci jako zwierzê-
cia wska�nikowego do monitorowania zaka¿eñ BTV
(32, 34). Ponadto dane epidemiologiczne potwierdzaj¹
wiêksz¹ liczbê przypadków BT w�ród domowych prze-
¿uwaczy na terenach, na których wystêpuj¹ dzikie
zwierzêta, g³ównie z rodziny jeleniowatych. Dziko
¿yj¹ce prze¿uwacze oraz wielb³¹dowate, ze wzglêdu
na d³ugotrwa³e nosicielstwo, stanowi¹ wa¿ny rezer-
wuar BTV i mog¹ odgrywaæ istotn¹ rolê w jego sze-
rzeniu siê w �rodowisku (3, 32).
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