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Choroba niebieskiego jezyka u dzikich zwierzat
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Bluetongue in wildlife

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
also results from experimental or natural infection of antelope, wapiti, musk, ox, bison, yak, white-tailed deer
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
act as a reservoir for BTV and play an important role in its transmission. Wild animals, particularly cervids

(because of their wide distribution in Europe), could be used as sentinels for the surveillance of BTV.

Keywords: bluetongue, wildlife, epidemiology

Choroba niebieskiego jezyka (BT) — zakaZna, lecz
niezarazliwa choroba zwierzat, gtbwnie przezuwaczy,
wywolywana przez wirus choroby niebieskiego jezy-
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 byly 24 serotypy wirusa ozna-
czone od BTV1 do BTV24 (15). W tymze roku u owiec
w Szwajcarii zidentyfikowano kolejny, 25. serotyp
BTV, nazwany od miejscowosci, w ktorej go wykryto
— Toggenburg orbivirus (TOV) (7), a niedawno w Ku-
wejcie metoda seroneutralizacji (SN) oraz real-time
RT-PCR (rRT-PCR) zdiagnozowano nowy, 26. sero-
typ wirusa, wywotujacy nietypowe dla BT objawy kli-
niczne (26). Choroba jest szeroko rozpowszechniona
na $wiecie, glownie na kontynentach: amerykanskim,
afrykanskim, azjatyckim 1 australijskim, w strefie tro-
pikalnej 1 subtropikalnej oraz na niektorych obszarach
strefy umiarkowanej, w regionach o cieptym i wilgot-
nym klimacie.

BT wsrod dzikich przezuwaczy wystepuje ende-
micznie na kontynencie afrykanskim oraz w Ameryce
Potnocnej (14). Wystepowanie choroby uzaleznione
jest przede wszystkim od obecno$ci wektora i rezer-

wuaru wirusa, jakim sg chore i zakazone zwierzgta
(31). Zgodnie z Dyrektywa Rady 2000/75/EC z dnia
20 listopada 2000 r. ustanawiajaca szczegdtowe wa-
runki zwalczania BT, dzikie przezuwacze podlegaja
takim samym metodom kontroli i eliminacji choroby
jak domowe przezuwacze, jednakze szczepienie i ogra-
niczenie przemieszczania si¢ mozliwe sa tylko w przy-
padku hodowli zamknigtych. Wigkszos$¢ dziko zyja-
cych przezuwaczy jest podatna na zakazenie BTV,
wykazano, ze dzika owca kanadyjska (Ovis canaden-
sis) oraz muflon (Ovis aries musimon) zakazaja si¢
BTV 1jesli choroba u tych zwierzat wystapi w formie
ostrej, to moze zakonczy¢ sig ich $miercia, podobnie
jak spokrewnionych z nimi owiec domowych (10).
Wyrazne objawy kliniczne obserwowano takze u zaka-
zonej antylopy widtorogiej (Antilocapra americana),
wapiti (Cervus elaphus canadensis), pizmowca (Mo-
schus moschiferus), wotu pizmowego (Ovibos moscha-
tus), jaka (Bos grumniens), bizona amerykanskiego
(Bison bison) oraz bawola afrykanskiego (Syncerus
caffer) (17, 28, 39). Zakazenie BTV, wyrazne objawy
kliniczne oraz odpowiedZz immunologiczng po do-
$wiadczalnym zakazeniu BTV stwierdzono réwniez
u niektorych poocnoamerykanskich jeleniowatych
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z rodziny Odocoileinae,
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Tab. 1. Wiremia i odpowiedZ immunologiczna u dzikich zwierzat zakazonych BTV

takich jak: jelen wirginij-

. . S ; q Okres
ski (Odocoileus virginia- Gatunek remi | wiemii | wykywania BTV | prectusiata | VISiepOwani
nus) (19) 1 mulak (Odoco- yATY . przeciwciat BTV
ileus hemionus) (41). We | jeleii europejski . izolacja wirusa
krwi nowo narodzonych |(Cervus elaphus) ponad 112 dni | 1d.p.z. i IRT-PCR 1-7d.p.z. | ponad 112 d.p.z.
jeleni wirginijskich stwier- | wielbtad , ) izolacja wirusa
dzono obecnogé przeCIW- (Camelus dromedaries) 28 dni 5-7d.p.z i IRT-PCR 11d.p.z. ponad 75 d.p.z.
cial matczynych, ktdre za- | Jeleii czarnoogoniasty
nikaly w17.-18. tygodniu (Odocoileus hemioneus 1-10 dni 2-9d.p.z. izolacja wirusa | 6-13 d.p.z. ponad 692 d.p.z.
ich zycia (13). Na podsta- | ¢olumbianus)
wie uzvskanvch wynikow | Jelef wirginijski & (T . -
badaﬁymozga prz};pusz- Gl Bl o) 2-5 dni 2d.p.z izolacja wirusa n.b. n.b.
czaé, ze patogeneza BT ?;zig;‘"a,';'i:;‘,’,';a“s'“ 14 dni 47d.p2. | izolacja wirusa | 11-28 d.p.z. | ponad 127 d.p.z.
u tych jeleniowatych prze-

biega podobnie jak u byd-
ta (17). Zakazenie bezob-
jawowe BT wykazano po zakazeniu naturalnym oraz
do$wiadczalnym bonteboka (Damaliscus pygargus) (4)
1 gazeli gorskiej (Gazella gazelle) (37) oraz po natu-
ralnym zakazeniu tosia (Alces alces) i sarny (Capro-
lus capreolus), a kontakt tych zwierzat z patogenem
rozpoznano na podstawie obecnosci w ich krwi swo-
istych przeciwcial przeciwko BTV lub materiatu ge-
netycznego (RNA) wirusa wykrytego metoda rRT-PCR
(22, 28, 32).

Wykazano, ze rowniez niektore wielbtadowate (Ca-
melidae) sa podatne na zakazenie BTV; wyrazne ob-
jawy choroby obserwowano u naturalnie zakazonych
lam (Lama glama) (30), natomiast po ich doswiadczal-
nym zakazeniu nie stwierdzono widocznych zmian
chorobowych, a kontakt z wirusem rozpoznano sero-
logicznie na podstawie obecnosci we krwi swoistych
przeciwcial przeciwko BTV (1, 36). Takze doswiad-
czalnie zakazone alpaki (Vicugna pacos) nie wykazy-
waly objawow klinicznych BT; serokonwersja pojawi-
ta si¢ w 6-8 dni po zakazeniu, a poziom RNA we krwi
byt bardzo niski, jednakze w ich $ledzionie wiruso-
wy RNA wykrywalny byt nawet w 71 dni po ostatnim
jego stwierdzeniu we krwi (36). U dos§wiadczalnie za-
kazonych dromaderow (Camelus dromedarius) wiru-
sowy RNA wykrywano metoda rRT-PCR oraz BTV
izolowano w hodowli tkankowej (tab. 1), natomiast
nie obserwowano zadnych objawow choroby (3). BT
jest choroba przezuwaczy 1 wielbladowatych, jednak
w pewnych okolicznosciach wirus moze zostac prze-
niesiony takze na niektore zwierzeta migsozerne. Cho-
robg rozpoznano u euroazjatyckich rysi (Lynx lynx)
przebywajacych w ogrodzie zoologicznym w Belgii,
po ich skarmianiu martwymi ptodami przezuwaczy
zakazonych BTV (20). Swoiste przeciwciata przeciw-
ko BTV wykryto takze we krwi niektorych afrykan-
skich drapieznikow, takich jak: lew, gepard, dziki pies,
szakal, hiena i1 Zzeneta zwyczajna (2). Powyzsze przy-
padki rowniez mozna interpretowac jako wynik zaka-
zenia pokarmowego po spozyciu przez te drapiezniki
narzadow przezuwaczy zakazonych BTV. Obecnos¢
przeciwcial przeciwko BTV stwierdzono takze u nie-

Objasnienia: d.p.z. — dni po zakazeniu, n.b. — nie badano

dzwiedzia czarnego zyjacego na Florydzie (8) 1 psa
domowego (18). Ponadto, serologicznie udowodnio-
no zakazenie BTV niektérych stoniowatych, na przy-
ktad stonia afrykanskiego (16) 1 indyjskiego (5).
Zakazenie dzikich przezuwaczy wirusem BT moze
przyczynic¢ si¢ do powstania zmian klinicznych o roz-
nym nasileniu, od bGZObj awowych po nadostre i ostre
prowadzace do $mierci zwierzecia (17). Zakazenie
wirusem serotyp 1, 8 i 17 powodowato typowe objawy
BT u naturalnie i do$wiadczalnie zakazonych jeleni
wirginijskich (19, 21). Powszechnie wystgpujace
objawy kliniczne zakazenia BTV u tych zwierzat to:
silna apatia, ostabienie, goraczka, anoreksja, prze-
krwienie btony $luzowej jamy ustnej, ropna wydzie-
lina z nosa, strupy w nozdrzach, ci¢zka niewydolnos¢
oddechowa, obrzgk okolic podzuchwowych 1 wokot
galek ocznych. Ponadto obserwowano opuchlizng i za-
sinienie j¢zyka, nadmierne $linienie, owrzodzenia jamy
ustnej, krwotoczne wybroczyny na $luzéwece 1 skorze
oraz ostra biegunke i kulawizny. Najsilniej zaatako-
wanymi przez wirus organami wewngtrznymi byly:
serce, $ledziona, wezty chtonne i nerki (17, 19). W przy-
padku klasycznego zakazenia w formie ostrej zmiany
krwotoczne spowodowane byty uszkodzeniami $rod-
btonka oraz wybroczynami wewnatrznaczyniowymi
(19). Zmiany sercowo-naczyniowe wystapily w ciagu
12 dni po zakazeniu i dotyczyly zmian krwotocznych
osierdzia oraz niewielkiego przekrwienia mig$ni bro-
dawkowatych lewej komory serca u podstawy aorty
1 tetnicy ptucnej (17). Typowym objawem persystent-
nej formy zakazenia BTV u jelenia wirginijskiego byty
nadzerki i owrzodzenia dziasel, podniebienia, jezyka,
przedzotadka i trawienca, a takze niezyt zotadka, zapa-
lenie jelit oraz zapalenie koronki racic, a chorobowe
stany hemolityczne zwiazane byly przede wszystkim
z leukopenia 1 neutropenia (17) U muflona europej-
skiego, taksonomicznie uwazanego za podgatunek
owcy domowej, zmiany kliniczne dotyczyty w szcze-
gblnosci standw zapalnych blon §luzowych, ktorym
towarzyszyly przekrwienia, obrzeki i rozlegle krwo-
toki (10). Z kolei w przypadku mniej podatnych na



Med. Weter. 2013, 69 (7)

zakazenie BTV dzikich przezuwaczy zmiany te byty
niewidoczne lub bardzo stabo zaznaczone, na przy-
ktad u doswiadczalnie zakazonego jelenia czarnoogo-
niastego (Odocoileus hemionus columbianus) jedynym
zauwazalnym objawem byta hipertermia — cieplota
ciata wzrosta do 40-41,2°C (41). W przypadku jelenia
europejskiego (Cervus elaphus) nie obserwowano
objawow klinicznych choroby badz byty one tagodne,
stwierdzono goraczke, zapalenie spojowek oraz bie-
gunke z obecnoscia krwi i1 §luzu w kale (32, 34).
U afrykanskich dzikich przezuwaczy zakazenie BT
wystepuje zazwyczaj bezobjawowo, a BTV izolowano
od niektorych gatunkéw antylop kretorogich, takich
jak: adaks (Addax nasomaculatus), koziorozec nubij-
ski (Capra nubiana) oraz antylopa szabloroga (Hip-
potraqus niger) 1 bawot afrykanski (Syncerus caffer)
(40).

Serologiczne 1 wirusologiczne badania przeglado-
we dzikich przezuwaczy prowadzone sa systematycz-
nie od kilku lat w r6znych regionach $wiata (10, 11,
22,23, 25, 32) (tab. 1). Najwyzsze miano przeciwciat
przeciwko BTV stwierdzono we krwi jelenia europe;j-
skiego oraz daniela (Dama dama) z podrodziny Cer-
vinae (11,23, 34). Szczegdlnie wysoki odsetek (41%)
dzikich przezuwaczy z przeciwcialami przeciwko BTV
wykazano w potudniowej Hiszpanii, co wskazuje na
powszechne wystepowanie zakazen BTV u zwierzat
dziko zyjacych na tym obszarze (11). Mozna przypusz-
cza¢, ze moze to mie¢ istotny wplyw na szerzenie si¢
choroby wsrdéd domowych przezuwaczy na terenie
Andaluzji. Ponadto, RNA BTV serotyp 8 wykryto
metoda rRT-PCR u naturalnie zakazonego, wolno
zyjacego jelenia w Belgii (22). Material genetyczny
wirusow BTV1 1 BTV4 zdiagnozowano takze u wolno
zyjacych jeleni i muflonéw w Hiszpanii (11),a BTV1
1 BTVS8 u wolno zyjacych jeleni we Francji (33). Tak
samo, jak w przypadku domowych przezuwaczy, trans-
misja BTV wsrod dzikich przezuwaczy zalezy od obec-
nosci wektora Culicoides w $rodowisku. Choroba
wystgpuje w okresie, gdy kuczmanow jest najwigcej,
przede wszystkim poznym latem i wezesng Jeswmq,
gdy panuja odpowiednie warunki do ich rozmnazania
(duza ilo$¢ opaddéw 1 wysoka temperatura) (31, 38).
Oprocz sezonowosci BT wystepuje w okreslonych
cyklach rocznych. W Stanach Zjednoczonych, na ob-
szarach, gdzie choroba notowana jest endemicznie,
zakazenie BTV w populacji jeleni notuje si¢ raz na
1-3 lata, a na terenach o epidemicznym wystgpowaniu
choroby raz na 8-10 lat (17). W epidemiologi¢ BT
u dzikich zwierzat moga by¢ zaangazowane rozne me-
chanizmy, zalezne zar6wno od wirusa, jak i wektora
(31). BTV moze sporadycznie przenosi¢ si¢ takze za
posrednictwem innych owadow, na przyktad kleszczy
(6). Wyjatkowo, w przypadku braku wektora, wirus
moze by¢ przenoszony bezposrednio od zwierzgcia do
zwierzgcia. Wykazano, ze zakazenie przez tozysko,
droga pokarmowa (tacznie z siara), przez nasienie,
droga mechaniczng (przez otwarte rany), moze row-
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niez stanowi¢ mozliwy mechanizm szerzenia si¢ wiru-
sa, zar6wno u przezuwaczy domowych, jak i dzikich
(24, 29, 35).

Niektore dziko zyjace przezuwacze moga by¢ wy-
korzystane jako zwierzgta wskaznikowe zakazenia
BTV. Przeciwciala przeciwko BTV wykryto u jelenia
europejskiego krotko po ich stwierdzeniu we krwi
zwierzat domowych (23, 32, 34). Niekiedy zakazenie
BTV dzikich przezuwaczy potw1erdzano na obszarach,
na ktorych choroba nie wystepowata wsrod domowych
przezuwaczy (11). Wykazano takze obecno$¢ swo-
istych przeciwcial przeciwko BTV lub wirusowego
RNA u dzikich zwierzat nawet po roku od wyelimino-
wania choroby u domowych przezuwaczy (32), jed-
nakze przy interpretacji wynikéw badan serologicz-
nych u cielat nalezy uwzgledni¢ obecnos$¢ przeciwciat
matczynych obecnych w siarze matki. Skoro obecnos¢
przeciwcial matczynych stwierdza si¢ u mtodych jele-
ni nawet w 17.-18. tygodniu zycia, to pierwsze probki
krwi do badan serologicznych powinny by¢ pobierane
dopiero pdzna jesienia (13). RNA BTV wykryto
metoda rRT-PCR w $ledzionie naturalnie zakazonego
jelenia europejskiego (22, 32). Obecnos$¢ przeciwciat
przeciwko BTV oraz RNA stwierdzono u tego zwie-
rzgcia nawet po 112 dniach od zakazenia doswiadczal-
nego wirusem serotyp 118 (24) (tab. 1). Na podstawie
wynikéw $swiadczacych o duzej podatnosci jelenia
europejskiego na zakazenie BTV, obecno$¢ swoistych
przeciwcial przeciwko BTV oraz RNA w $ledzionie,
a takze stosunkowa duza populacj¢ jelenia w Europie
mozna wnioskowac o jego przydatnosci jako zwierzg-
cia wskaznikowego do monitorowania zakazen BTV
(32, 34). Ponadto dane epidemiologiczne potwierdzaja
wigksza liczbe przypadkéw BT wérdéd domowych prze-
zuwaczy na terenach, na ktorych wystepuja dzikie
zwierzgta, gtownie z rodziny jeleniowatych. Dziko
zyjace przezuwacze oraz wielbtadowate, ze wzgledu
na dhugotrwate nosicielstwo, stanowia wazny rezer-
wuar BTV i moga odgrywac istotna rol¢ w jego sze-
rzeniu si¢ w srodowisku (3, 32).
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