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Artykuł przeglądowy	 Review

Globalizacja oraz otwarcie rynków Wspólnoty 
Europejskiej umożliwiły handel zwierzętami i  pro-
duktami pochodzenia zwierzęcego na dotychczas nie-
spotykaną skalę. Dodatkowo intensyfikacja produkcji 
zwierzęcej i wiążący się z nią stres wpływa na spadek 
odporności zwierząt na czynniki chorobotwórcze. 
Łagodniejsze zimy skutkują wydłużeniem aktywności 
wektorów owadzich oraz zmianą zasięgów ich wy-
stępowania. Doprowadziło to do rozprzestrzeniania 
się w Europie zakażeń nowymi lub dotychczas uzna-
wanymi za egzotyczne patogenami przenoszonymi 
przez stawonogi, co obserwuje się w ostatnich latach 
(8, 47). Przykłady mogą stanowić wirus choroby nie-
bieskiego języka (BTV), który pojawił się w Europie 
Centralnej i Północnej w 2006 r. oraz zupełnie nowy 
bunyawirus nazwany wirusem Schmallenberg (SBV), 
wykryty po raz pierwszy w Europie w 2011 r. (8, 20). 
Oba wirusy należą do arbowirusów, czyli patogenów 
przenoszonych przez stawonogi, w  tym przypadku 
muchówki (kuczmany) z  rodziny Culicoides spp. 
W obu przypadkach gatunkami zwierząt wrażliwymi 
na zakażenie są domowe i wolno żyjące przeżuwacze. 

Oba patogeny pojawiły się prawie równocześnie w tym 
samym regionie na granicy Holandii, Belgii i Niemiec 
i  dotychczas nie poznano drogi ich transmisji oraz 
nie jest jasne, czy droga dostania się tych wirusów do 
Europy była taka sama. Pomimo transmisji z udziałem 
tego samego wektora, wirus Schmallenberg szerzył 
się szybciej niż wirus choroby niebieskiego języka 
(4, 8, 44, 46). Dane piśmiennictwa wskazują, że wi-
rus SBV pojawił się także na Bliskim Wschodzie i na 
kontynencie afrykańskim, o  czym świadczą wyniki 
badań próbek, odpowiednio, z lat 2006 i 2013 (3, 6). 
Zakażenia SBV ze względu na niespecyficzne objawy: 
gorączkę, spadek mleczności, przemijającą biegunkę, 
jak również późne ronienia, rodzenie się niezdolnych 
do życia noworodków i wady rozwojowe, nie mogą 
być potwierdzone jedynie przez badanie kliniczne. 
Diagnozę stawia się na podstawie wyników badań 
laboratoryjnych, szczególnie tych pozwalających na 
określenie obecności wirusa u chorych zwierząt (20, 
22). Ze względu na obecnie szerokie rozpowszechnie-
nie zakażeń SBV wynik badania serologicznego nie 
zawsze jest pomocny w ustaleniu przyczyny choroby.

Na obecnym etapie wiedzy istotne staje się dokład-
niejsze poznanie ekologii kuczmanów, możliwości 
namnażania się wirusa u zwierząt i w wektorze owa-
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Ryc. 1. Obraz zakażeń wirusem Schmallenberg w Polsce w latach 2012-2014. W odcieniach zieleni oraz liczbą procentową 
oznaczono odsetek serododatnich próbek pobranych od przeżuwaczy w poszczególnych województwach. W 2012 r. procent 
zwierząt serododatnich obejmuje przeżuwacze gospodarskie i wolno żyjące (32), natomiast w latach 2013 i 2014 tylko bydło, 
owce i kozy (mapy opracowane na podstawie bazy danych użytej do artykułu (30)).

dzim oraz czynników wpływających na szerzenie się 
arbowirusów na zróżnicowanym klimatycznie i geo-
graficznie obszarze Europy (5).

Rozprzestrzenianie się zakażeń  
wirusem Schmallenberg w Polsce

Pierwszy zdiagnozowany przypadek śródmacicz-
nego zakażenia wirusem Schmallenberg w  Polsce 
potwierdzono w listopadzie 2012 r., co przy uwzględ-
nieniu okresu największej wrażliwości bydła po-
między 60. i 120. dniem ciąży sugerowałoby, że do 
zakażenia ciężarnej krowy doszło wiosną 2012  r. 
(35). Obecność przeciwciał dla SBV wykryto po raz 
pierwszy u  niewielkiego odsetka kóz w  zachodniej 
części kraju w  lipcu 2012  r. (25). Miesiąc później 
potwierdzono dwa ogniska zakażenia SBV u  bydła 
w  województwach zachodniopomorskim i  śląskim. 
Najprawdopodobniej źródłem tych zakażeń były 
buhaje sprowadzone z  Francji, u  których wykryto 
przeciwciała dla SBV oraz obecność wirusa podczas 
rutynowych badań w  okresie kwarantanny. Wirus 
szybko rozprzestrzenił się w stadach krów mlecznych, 
nie powodując objawów chorobowych. W jednym ze 
stad do zakażenia doszło u  40% krów w  przeciągu 
dwu tygodni od wprowadzenia buhaja, a po dziesięciu 
miesiącach przeciwciała dla wirusa posiadało już 90% 
stada. Świadczy to o szybkim tempie rozprzestrzenia-
nia się wirusa wewnątrz stada. Materiał genetyczny 
SBV wykrywano w kuczmanach gatunku Culicoides 
obsoletus odłowionych w odległości ok. 5 km od jed-
nego z zakażonych stad (34).

W pierwszym roku trwania epizoocji stwierdzano 
przypadki zakażeń wrodzonych u owiec i kóz obej-
mujące do 50% noworodków w stadzie (35). W ba-
daniach serologicznych przeżuwaczy domowych 
(bydło, owce, kozy) oraz wolno żyjących (jelenie, 
sarny, żubry, daniele, muflony), podobnie jak w innych 

krajach europejskich, stwierdzono gwałtowny wzrost 
liczby seroreagentów (od 1,6% w  sierpniu 2012  r. 
do 57% w grudniu tegoż roku) (31) (ryc. 1). Wirus, 
podobnie jak na zachodzie Europy, przetrwał okres 
zimowy i wraz ze wzrostem aktywności kuczmanów 
spowodował kolejną falę zakażeń skutkującą dziesię-
ciokrotnym wzrostem odsetka zwierząt seropozytyw-
nych wiosną 2013 r. (ryc. 1) (13-15, 31). Biorąc pod 
uwagę przeżuwacze wolno żyjące, pod koniec 2013 r. 
średnia seroprewalencja dla kraju wynosiła 24%, przy 
czym była ona wyższa w województwach wschodnich 
(36,6%) niż w zachodnich (22,8%) (32). Wynik ten 
istotnie korelował z zagęszczeniem zwierzyny płowej 
w nadleśnictwach i zwierząt gospodarskich w woje-
wództwach oraz rodzajem populacji (wolno żyjące/
zagrodowe), co może wpływać na łatwość transmisji 
między tymi grupami zwierząt (32). Ponadto niższa 
seroprewalencja u zwierząt wolno żyjących w porów-
naniu do gospodarskich potwierdza, iż nie stanowią 
one głównego rezerwuaru wirusa w  środowisku (9, 
30, 32). W 2014 r. stwierdzono dalszy wzrost liczby 
seroreagentów wśród zwierząt gospodarskich do ponad 
46% (30) (ryc. 1).

Analiza rozprzestrzenienia seroprewalencji u  po-
szczególnych gatunków zwierząt wrażliwych sugeru-
je, że wyższy odsetek seroreagentów stanowią duże 
przeżuwacze (bydło, żubr) w porównaniu z małymi 
(31, 32). Może to wynikać z różnic w ich wrażliwości 
na zakażenie SBV. Udowodniono bowiem, iż bydło 
wymaga dziesięciokrotnie niższej dawki zakaźnej 
w  porównaniu do owiec (43). Być może również 
żubry cechują się większą podatnością na zakażenie, 
co tłumaczyłoby występowanie przeciwciał dla SBV 
u  81,8% badanych zwierząt (26). Różnica ta może 
także wynikać z  charakteru ekspozycji na wektor, 
ponieważ kuczmany żerują częściej na bydle niż na 
innych przeżuwaczach (2, 24, 36, 38).
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Monitoring entomologiczny
Według jednej z hipotez, wprowadzenie BTV czy 

SBV do Europy nastąpiło poprzez transport zakażo-
nych owadów razem ze zwierzętami, roślinami, ściółką 
lub glebą z miejsc, gdzie wirusy te występują ende-
micznie, nie powodując zachorowań i strat hodowla-
nych, i mogą pozostawać niezauważone przez służby 
weterynaryjne (3, 6, 15). Badanie zakażeń wirusem 
w populacji wektora owadziego jest szczególnie przy-
datne do monitoringu czasowego rozprzestrzeniania 
nowej na danym terenie jednostki chorobowej (5, 48,  
54). Krótki czas życia kuczmanów (po wykluczeniu 
niewielkiego odsetka owadów, u których do zakażenia 
mogło dojść drogą pionową) ogranicza możliwość 
błędu interpretacji czasu zaistnienia infekcji (23), 
natomiast dodatni wynik badania serologicznego nie 
dostarcza informacji o  czasie pierwszego kontaktu 
zwierzęcia z patogenem. W przypadku wirusa SBV, 
gdy obecnie poziom przeciwciał w  populacji prze-
żuwaczy jest wysoki, znajdowanych jest niewiele 
zwierząt w okresie wiremicznym. Badanie obecności 
wirusa w owadzie pozwala na ocenę krążenia wirusa 
w środowisku oraz ocenę ryzyka występowania zaka-
żeń. Przy ewaluacji rozprzestrzenienia zakażeń SBV 
utrudnieniem jest subkliniczny przebieg infekcji w ko-
lejnych latach trwania epizootii oraz brak obowiązku 
zgłaszania podejrzenia zakażenia SBV (14). W prze-
prowadzonych w  Polsce badaniach kierunek i  czas 
szerzenia się pierwszej fali infekcji SBV stwierdzonej 
na podstawie badań kuczmanów oraz przeżuwaczy 
pokrywały się (33). Zbieżne wyniki uzyskano również 
w innych krajach (42).

Potwierdzono, że wektorami wirusa Schmallenberg 
w  Europie są: Culicoides obsoletus sensu stricto, 
C. scoticus, C. punctatus, C. chiopterus, C. dewulfi, 
C. pulicaris, C. nubeculosus (15, 33, 42). W Polsce 
materiał genetyczny wirusa SBV wykryto w pulach 
(ok. 20 osobników) C. punctatus i C. obsoletus/sco-
ticus complex, w tym po raz pierwszy w osobnikach 
owadów, które nie składały jeszcze jaj i nie pobierały 
krwi, tzw. nulliparous (33). W  badaniach próbek 
z 2011 r. nie wykryto zakażonych owadów, natomiast 
w 2012 r. aż 10% badanych pul dało wynik dodatni 
(33). W kolejnych latach odsetek pul zakażonych SBV 
uległ ponad dziesięciokrotnemu spadkowi (26), co 
może wskazywać na spadek ilości krążącego w wek-
torze i środowisku wirusa. Podobnie w innych krajach: 
początkowo wysoka liczba dodatnich kuczmanów 
spadła w kolejnych latach trwania epizoocji (16, 17, 
42). Średnia wartość Ct w dodatnich pulach owadów 
wzrosła w kolejnych latach, sugerując ponad dziesię-
cio-stukrotny spadek ilości materiału genetycznego 
wirusa w wektorze (17, 26). Niestety, ze względu na 
trudność w wykonaniu takich doświadczeń nie ma da-
nych mówiących o minimalnej ilości wirusa w wekto-
rze, która mogłaby wywołać zakażenie u przeżuwaczy.

Mechanizmy zimowania arbowirusów w Europie  
oraz dynamika zakażeń SBV

Zdolność SBV, jak również BTV do przetrwania 
zimy przy braku aktywnego wektora i powodowania 
nowych ognisk chorobowych w  tych samych miej-
scach wiosną pozostaje zagadką (15, 52). Stwierdzenie 
transowarialnej transmisji arbowirusów u  owadów 
jest trudne ze względu na to, że częstotliwość jej wy-
stępowania jest zazwyczaj niska. Nie potwierdzono 
również możliwości transmisji wirusa z owadów za-
każonych transowarialnie na wrażliwe przeżuwacze. 
W  przypadku SBV badania nad tym zagadnieniem 
utrudnia fakt, iż gatunki Culicoides będące wektorami 
omawianych arbowirusów nie są utrzymywane w wa-
runkach laboratoryjnych (15). Dotychczas nie udało się 
potwierdzić obecności SBV w hibernujących owadach 
odłowionych w okresie zimowym, jednakże nie można 
wykluczyć pionowej transmisji tego wirusa u kuczma-
nów, biorąc pod uwagę doniesienia o wykryciu RNA 
wirusa w  postaciach nulliparous kuczmanów (15, 
33). W przypadku BTV materiał genetyczny wirusa 
stwierdzono u larw C. sensorensis, które w warunkach 
naturalnych mogą hibernować np. w pryzmach gnoju 
i w okresach dodatnich temperatur w zimie mogą być 
aktywne (52). Potwierdzono aktywność Culicoides 
w zimie przy temperaturze maksymalnej wynoszącej 
9°C, jednakże przypuszcza się, iż SBV do efektyw-
nego namnażania w  organizmie owada potrzebuje 
temperatury otoczenia powyżej 10°C (15, 49). Badania 
nad zimową aktywnością kuczmanów w  Polsce są 
w trakcie realizacji.

Wirus Schmallenberg nie może przetrwać zimy 
w organizmie ssaka ze względu na krótką obecność 
wirusa we krwi (od 2-6 do 14 dni). Krótki okres wire-
mii ogranicza również czas, w którym może dojść do 
zakażenia owada. Ponadto nie stwierdzono trwałych 
zakażeń SBV u  przeżuwaczy (15). Noworodki za-
każone w życiu płodowym nie wykazują wiremii po 
urodzeniu, stąd nie mogą stanowić źródła wirusa dla 
wektora owadziego wiosną, a  możliwość transmisji 
SBV z  tkanek poronionych płodów lub padłych po 
urodzeniu cieląt na inne zwierzęta nie została potwier-
dzona (12, 15). Wyjaśnienia wymaga możliwość wy-
buchu nowych ognisk choroby po kryciu zakażonym 
buhajem czy inseminacji nasieniem zawierającym  
wirus.

Wielu badaczy potwierdziło, iż wirus SBV skutecz-
niej wykorzystuje wektor owadzi niż BTV, co może 
tłumaczyć znacznie szybsze rozprzestrzenianie się tego 
pierwszego w środowisku i występowanie wyższego 
odsetka zakażeń niż w przypadku BTV-8 (15, 28, 46). 
Dla przykładu: SBV w ciągu roku od pojawienia się 
w Europie rozprzestrzenił się do linii koła podbiegu-
nowego, natomiast BTV dotarł do południa Szwecji 
w ciągu dwóch lat od początku epizoocji (10). Duży 
wpływ na dynamikę zakażeń SBV ma transport zwie-
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rząt i produktów pochodzenia zwierzęcego. Dowód na 
to może stanowić obecność ognisk choroby wyprze-
dzających o setki kilometrów pierwszą falę epizoocji 
(1), obserwowano to również w Polsce, gdy pierwsze 
przypadki serododatnich zwierząt pojawiły się w wo-
jewództwach wschodnich już po 4 miesiącach od wy-
krycia pierwszego ogniska w gospodarstwie leżącym 
przy granicy z Niemcami (31).

Metody ograniczania szerzenia SBV
Wprowadzanie nowych zwierząt do stada zidenty-

fikowano jako czynnik ryzyka wpływający na wzrost 
liczby zakażeń SBV w  stadzie bydła, natomiast 
utrzymywanie zwierząt w  zamknięciu jako czynnik 
ochraniający (18). W  stadach owiec takie czynniki, 
jak: całoroczne stanowienie czy opóźnienie stanowie-
nia do miesięcy jesiennych, niestrzyżenie owiec oraz 
utrzymywanie zwierząt w zamknięciu zidentyfikowano 
jako czynniki chroniące przed zakażeniem (18). Wielu 
autorów zaleca trzymanie zwierząt w  zamknięciu 
o świcie i o zmierzchu, a więc w czasie zwiększonej 
aktywności kuczmanów (2). Takie praktyki mogą nie 
być skuteczne ze względu na zdolność wektorów SBV 
do żerowania wewnątrz budynków gospodarskich 
(37). Stosowanie preparatów odstraszających owa-
dy typu spot-on na skórę grzbietu zwierzęcia może  
mieć ograniczoną skuteczność ze względu na prefe-
rencję Culicoides do żerowania w okolicach brzucha 
i  boków żywiciela, gdzie preparaty te mają niższą 
koncentrację (2). W  2013  r. na rynku pojawiły się  
dwie komercyjne inaktywowane szczepionki prze-
ciwko SBV. Efektem ich stosowania jest ograniczanie 
bądź zapobieganie wiremii u  bydła i  owiec (http://
www.merck-animal-health.com/news/2013-5-21.aspx, 
http://tinyurl.com/osldvwk). Pomimo iż nie wszyst-
kie szczepione zwierzęta wytwarzają przeciwciała 
lub mają one niskie miano, szczepionka powoduje 
powstanie odporności na zachorowanie prawdopo-
dobnie poprzez stymulację komórkowej odpowiedzi 
immunologicznej (19, 51), jednakże czas trwania tej 
odporności oraz zdolność do ochrony płodu przed 
zakażeniem śródmacicznym pozostają niezbadane. 
W  odróżnieniu od wirusa BTV, w  epizoocji SBV 
szczepienia ochronne nie stanowiły głównej metody 
zwalczania (53). Uznano, iż indywidualne szczepienie 
zwierząt w stadach przez hodowców tylko w niewiel-
kim stopniu prowadziłoby do ograniczenia szerzenia 
SBV. Całościowy, kontrolowany program szczepień 
uwzględniający preferencje kuczmanów do żerowa- 
nia na bydle spowodowałby ograniczenie rozprze-
strzeniania tego wirusa populacji owadów i w konse-
kwencji doprowadziłby do ograniczenia liczby zakażeń  
wśród przeżuwaczy (5, 24). W Polsce nie zarejestro-
wano dotąd żadnej szczepionki przeciw zakażeniom  
SBV.

Czy wirus Schmallenberg w dalszym ciągu  
stanowi zagrożenie?

Z perspektywy czterech lat od pojawienia się no-
wego ortobuniawirusa w Europie można stwierdzić, 
iż powoduje on ograniczone straty w hodowli prze-
żuwaczy, które z  każdym kolejnym rokiem wydają 
się maleć. Największe straty ekonomiczne związane 
są z  ronieniami i  rodzeniem się martwych lub nie-
zdolnych do życia noworodków oraz z zaburzeniami 
płodności, tj. powtarzaniem rui lub wczesną zamieral-
nością zarodków (14). W Holandii w 2012 r. u 20% 
podejrzanych o zakażenie płodów potwierdzono (RT- 
-PCR) obecność wirusa, przy czym największy odsetek 
stanowiły jagnięta, następnie cielęta i koźlęta (odpo-
wiednio, 29%, 14% i 9%) (7). Odsetki te we Francji 
w 2013 r. wynosiły, odpowiednio, 8%, 3%, 2%, przy 
czym w każdej kolejnej fali zachorowań odnotowano 
mniej przypadków ze zmianami wrodzonymi (14). 
W  Niemczech na początku 2014  r. odsetek gospo-
darstw z potwierdzonym zakażeniem SBV (izolacja 
wirusa lub wynik dodatni badania RT-PCR) w stosunku 
do wszystkich gospodarstw wynosił 1,02%, 4,36%, 
0,45%, odpowiednio, u  bydła, owiec i  kóz. Trzeba 
jednak podkreślić, że w regionie pierwotnego ogniska 
(Nadrenia Północna-Westfalia) odsetek ten wynosił 
u owiec 12% (http://tinyurl.com/o8lt8rk).

Ważną informacją jest możliwość transmisji SBV 
z nasieniem buhajów. Obecność materiału genetyczne-
go wirusa stwierdzano w nasieniu blisko 6% buhajów 
nawet do 3 miesięcy po wystąpieniu serokonwersji (14, 
21, 40, 45). Nie wykazano obecności SBV w nasieniu 
tryków i kozłów (29, 50). Udowodniono, że podanie 
podskórne nasienia od zainfekowanych SBV byków 
myszom oraz cielętom powodowało ich zakażenie 
(45). Nie przeprowadzono eksperymentalnego zakaże-
nia krów, przez co możliwość transmisji SBV poprzez 
krycie lub inseminację nie została potwierdzona (15, 
47). Udowodniono natomiast, iż po zakażeniu ekspe-
rymentalnym owiec czy bydła wirus może być obecny 
w  gonadach lub przynależnych węzłach chłonnych, 
(29, 50) oraz dowiedziono, iż naturalnie zakażone 
oocyty niosą ze sobą minimalne ryzyko zakażenia SBV 
poprzez embriotransfer (http://tinyurl.com/o8lt8rk).

Należy jednak pamiętać, iż nawet w  regionach 
o  dużej seroprewalencji SBV wśród przeżuwaczy 
i przy niskim odsetku wirusa w wektorze, nie można 
wykluczyć krążenia wirusa i występowania nowych 
zakażeń (12, 16). Udowodniono, iż taka sytuacja ma 
miejsce w przypadku spokrewnionego z SBV wirusa 
Akabane (AKAV) (27). W populacji pozostają podat-
ne na zakażenie zwierzęta immunologicznie naiwne, 
które nie zetknęły się z wirusem, oraz osobniki młode,  
które nie uzyskały odporności siarowej lub utraciły 
jej potencjał w  wieku 5-6 miesięcy (18). Zdolność 
przeciwciał do ochrony przed zachorowaniem trwa 
minimum dwa lata, stąd zwierzęta, które podczas 
pierwszej fali zachorowań w  2012  r. uzyskały od-
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porność nabytą, prawdopodobnie będą ją stopniowo 
traciły, stając się ponownie wrażliwe na zakażenie (11, 
18). Można przypuszczać, iż zakażenia SBV w Europie 
będą miały przebieg podobny do endemicznie wystę-
pującego zakażenia wirusem Akabane w  północnej 
Australii (27, 47).

W wyniku restrykcji handlowych związanych z wy-
buchem zachorowań na SBV wartość eksportu bydła 
do państw trzecich spadła z 590 mln euro w 2011 r. do 
475 mln euro w 2012 r. Również liczba eksportowa-
nych dawek nasienia spadła z 10-12 mln dawek przed 
wybuchem epizootii o  8,9 mln w  roku następnym 
(http://www.adt.de/expla_fr.html). W  maju 2012  r. 
na osiemdziesiątej generalnej sesji OIE zrezygnowa-
no ze statusu SBV jako choroby nowo pojawiającej 
się (emerging disease) oraz zaapelowano do krajów 
członkowskich OIE o  zniesienie nieuzasadnionych 
ograniczeń w handlu zwierzętami i  towarami zwie-
rzęcego pochodzenia (39). Pomimo tych deklaracji 
polscy hodowcy do dnia dzisiejszego borykają się 
z wieloma problemami i  kosztownymi restrykcjami 
w odniesieniu do zwierząt i produktów pochodzenia 
zwierzęcego w obrocie handlowym. Dotyczy to wy-
wozu bydła do krajów trzecich, szczególne leżących za 
wschodnią granicą Polski, pomimo nieznanej sytuacji 
epidemiologicznej SBV w wielu z nich. Stąd też straty 
związane z  ryzykiem transmisji SBV wynikają nie 
z ograniczeń hodowlanych, ale z politycznych decyzji 
niektórych krajów trzecich służących ochronie ich 
rynków wewnętrznych.

Pojawienie się SBV w Europie stanowiło wyzwa-
nie dla służb weterynaryjnych, laboratoriów, jed-
nostek naukowych oraz organów decyzyjnych Unii 
Europejskiej. Skorelowane działania na szczeblu 
międzynarodowym w zakresie wykrywania i zgłasza-
nia chorób, analizy danych i podejmowania decyzji 
są konieczne w dobie otwartych rynków Wspólnoty 
Europejskiej. Polityka przejrzystości informacji służb 
weterynaryjnych, nadzór syndromiczny oraz bierny 
nadzór epidemiologiczny miały istotne znaczenie dla 
wykrycia epidemii i pozwoliły na oszacowanie ryzy-
ka dla zdrowia zwierząt, ludzi oraz gospodarki (43). 
Badania nad występowaniem wirusa Schmallenberg 
w  Polsce są w  dalszym ciągu uzasadnione i  ko-
niecznie, przede wszystkim w celu ochrony zdrowia 
zwierząt, a także dlatego, że stanowią niepodważalny 
argument w rozmowach nad zniesieniem ograniczeń 
handlowych nakładanych na kraje członkowskie Unii 
Europejskiej. Pogłębianie wiedzy o biologii kuczma-
nów jest nieodzowne ze względu na niewyjaśniony 
dotąd mechanizm „zimowania” wirusa oraz interakcje 
pomiędzy organizmem owada a patogenem. Ryzyko 
zawleczenia kolejnych arbowirusów, takich jak np. 
wysoce patogenny serotyp 4 czy prawdopodobnie 
szczepionkowy (vaccine-like) szczep 14 wirusa BTV 
szerzący się w Europie Środkowej, wymaga ciągłego 
monitorowania składu gatunkowego oraz okresów 
aktywności kuczmanów.
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