
Od sierpnia do października 2011 r. 
w Niemczech i Holandii obserwo-

wano w kilku stadach bydła na ogół łagod-
ne kliniczne objawy choroby przejawiają-
ce się wysoką temperaturą ciała (>40°C), 
znacznym obniżeniem wydajności mlecz-
nej (nawet do 50%), utratą apetytu, osła-
bieniem i spadkiem kondycji. Z powodu 
pojawiającej się niekiedy biegunki w Ho-
landii chorobę potocznie nazywano „kro-
wią biegunką”. Stada krów wykazywały po-
dobne objawy przez dwa do trzech tygo-
dni, w przypadku pojedynczych zwierząt 
objawy te notowano przez kilka dni (1). 
Objawy kliniczne nasuwały początkowo 
podejrzenie zawleczenia choroby niebie-
skiego języka. Próbki krwi do badań po-
brano od zwierząt, u których notowano 
wysoką gorączkę i duże obniżenie wydaj-
ności. Pochodziły one początkowo z po-
łudniowych Niemiec oraz Meklemburgii-
-Westpommern. Wszystkie próbki zbada-
no w Instytucie Friedricha Loefflera (FLI) 
w Niemczech, w kierunku ważnych w pa-
tologii przeżuwaczy wirusów, wykluczając: 
chorobę niebieskiego języka (BTV), krwo-
toczną chorobę zwierzyny płowej (EHD), 
pryszczycę (FMDV), wirusową biegunkę 
i chorobę błon śluzowych (BVD), bydlęcy 
herpeswirus typu 1 oraz inne herpeswiru-
sy, jak również wirus gorączki Doliny Rift 
(RVFV) i  inne. Namnażanie wyselekcjo-
nowanych próbek w hodowli komórek by-
dlęcych nie dało oznak replikacji wirusa. 
Ponieważ zawiodły konwencjonalne me-
tody diagnostyczne, do analizy kolejnych 
próbek zastosowano nową metagenomo-
wą technikę wykrywania wirusa. Technika 
ta umożliwia nieukierunkowane wykrywa-
nie materiału genetycznego potencjalne-
go czynnika zakaźnego w każdym bada-
nym materiale. Wskaźnik detekcji zależy 
od związku pomiędzy ilością genomu pa-
togenu i genomu gospodarza. Na podsta-
wie informacji sekwencyjnej opracowano 
kilka testów real-time RT-PCR, które uży-
to w dalszych badaniach próbek krwi lub 
surowicy. Okazało się, że wszystkie prób-
ki badane za pomocą tej metody okazały 
się pozytywne. W listopadzie 2011 r. Insty-
tut Friedricha Loefflera przekazał oficjalną 
wiadomość o wykryciu u bydła na północy 
Niemiec (Nadrenia Północna–Westfalia) 

wirusa należącego do rodziny Orthobuny-
aviridae. Analiza porównawcza materiału 
genetycznego wykazała obecność sekwen-
cji genomu charakterystycznego dla gru-
py Akabane – podobnych wirusów, nale-
żących do serogrupy wirusów Simbu (pod-
serogrupy Oropouche). Wirus nazwano 
„Schmallenberg”, od nazwy miasta, w po-
bliżu którego zdiagnozowano pierwszy 
przypadek choroby (2, 3).

Charakterystyka ortobuniawirusów

Ortobuniawirusy należą do rodziny Buny-
aviridae, w skład której wchodzi 170 wi-
rusów zaliczonych do 48 różnych gatun-
ków, zawierających 18 grup serologicznych, 
w tym grupę serologiczną Simbu. Z kolei 
grupa serologiczna Simbu zawiera 25 wi-
rusów, których przykładami są wirusy: 
Akabane, Aino, Shamonda, Shuni, Jatobal, 
Oropouche i Iquuitos. Na marginesie war-
to nadmienić, że z medycznego punktu wi-
dzenia ważnych jest przynajmniej 30 orto-
buniawirusów, związanych z chorobami 
ludzi, wywołujących wprawdzie szybko 
przemijające ograniczone, jednak niekie-
dy ostre, choroby gorączkowe (np. wywo-
ływane przez Oropouche virus). Wiru-
sy z grupy serologicznej Simbu są groźne 
głównie dla zwierząt, wywołując na ogół 
łagodne objawy kliniczne.

Genom tych wirusów to segmentowa-
ny, jednoniciowy RNA o ujemnej polar-
ności, składający się z trzech segmentów 
L, M i S. Pierwszy z nich koduje zależną 
polimerazę RNA, drugi – dwie glikopro-
teiny powierzchniowe Gn i Gc, a trzeci – 
nukleo kapsyd i białka niestrukturalne. Ta 
grupa wirusów obejmuje podgrupy, takie 
jak Akabane, Aino i Shamonda wirusy. Do 
ortobuniavirusów grupy serologicznej Sim-
bu zalicza się z 25 różnych wirusów, izo-
lowanych z owadów oraz od bydła. Więk-
szość z nich nie jest groźna dla człowieka, 
ale jest powodem zachorowań bydła (Sha-
monda, Aino, Akabane; 4).

Wirus Schmallenberg

Interesujących i zaskakujących informa-
cji dostarczyło pełne zsekwencjonowanie 
genomu wirusa Schmallenberg. Okazało 

się, że jego sekwencje są najbardziej po-
dobne do Akabane-, a w mniejszym stop-
niu do Aino- i Shamondawirusów. Przy-
kładowo segment L wirusa Schmallenberg 
– składający się ze 145 aminokwasów był 
w około 70% zgodny z segmentem L wi-
rusa Akabane. Segment M, składający się 
z 251 aminokwasów, odpowiadał w 48% 
analogicznemu segmentowi wirusa Aino, 
natomiast segment S zbudowany z 451 nu-
kleotydów wykazywał 96% zgodność z ana-
logicznym segmentem wirusa Shamonda. 
Wirusy Akabane-podobne, do których za-
kwalifikowano badany patogen są w naszej 
strefie klimatycznej egzotyczne. Szeroko 
rozpowszechnione są natomiast u bydła 
w Oceanii, Australii i Afryce. W wypadku 
zakażenia wywołują łagodne objawy kli-
niczne. Jednak zakażenia podczas ciąży 
mogą powodować poronienia, przedwcze-
sne porody lub poważne wady rozwojowe 
u potomstwa. Te z kolei bywają przyczy-
ną utrudnionych porodów i zaburzeń re-
produkcyjnych (1, 4, 5).
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Objawy choroby oraz epidemiologia

Do końca grudnia ubiegłego roku wirus 
Schmallenberg udało się wyizolować i na-
mnożyć na linii komórkowej chomika. 
Przeprowadzono też pierwszy ekspery-
ment, podczas którego badanym izolatem 
zakażono 3 krowy. Doświadczenie wyka-
zało krótki okres wiremii, trwający od 2 do 
5 dnia po zakażeniu, objawy gorączki oraz 
średnio nasilonej biegunki. Stwierdzone 
objawy kliniczne pokrywają się z  symp-
tomami obserwowanymi podczas zaka-
żeń terenowych (14). U cieląt przy zaka-
żeniu wewnątrzmacicznym występowały 
przede wszystkim dwa objawy: artrogry-
poza (wrodzona sztywność lub deformacja 
stawów) i wodogłowie. Płody bydlęce zaka-
żone podczas pierwszego trymestru ciąży 
są bardziej narażone na rozwój wodogło-
wia, a gdy do zakażenia dojdzie w drugim 
trymestrze, najczęściej rozwijają się obja-
wy artrogrypozy (3). Do tego czasu jednak 
z terenu Niemiec, Holandii i Belgii dono-
szono o izolacji wirusa od wszystkich do-
tkniętych wadami wrodzonymi jagniąt, na-
tomiast w przypadku pozostałych przeżu-
waczy wirus wyizolowano tylko od jednego 
dotkniętego deformacjami cielęcia i jedne-
go koźlęcia. Przypuszcza się, że trudności 
z izolacją wirusa od cieląt są efektem sto-
sunkowo długiego czasu jaki upływa od 
momentu zakażenia do poronienia, nato-
miast u jagniąt czas ten z powodu krótszej 
ciąży trudności takich nie generuje (6). Ob-
jawy, które notowano u noworodków spro-
wadzają się do deformacji stawów i żuchwy, 
przykurczu kończyn, wodomózgowia (hy-
droencefalopatia) oraz kręczu szyi (torti-
collis). Czasem pojawiały się także zabu-
rzenia neurologiczne, takie jak porażenia 
wiotkie, ślepota, nadpobudliwość rucho-
wa, nadmierne pobudzenie i ataksja (1). 
U owiec większość zdeformowanych ja-
gniąt rodziła się martwa. Przypuszcza się, 
że do zakażeń maciorek mogło dochodzić 
w 2–3 miesiącu ciąży. Niektórzy zwracają 
uwagę na pewien związek pomiędzy wi-
rusem choroby niebieskiego język a wiru-
sem Schmallenberg (6).

Mniej więcej w tym samym czasie po-
twierdzono podobne przypadki w 80 sta-
dach krów mlecznych z obszaru całej Ho-
landii (4). Od 1 grudnia 2011 r. w Holandii 
diagnozowano przypadki zakażeń wirusem 
Schmallenberg, które prowadziły do poro-
dów zdeformowanych jagniąt. 15 grudnia 
2011 r. Instytut Loefflera potwierdził obec-
ność tego wirusa. Kolejne badania prowa-
dził holenderski Centralny Instytutu Wete-
rynaryjny w Lelystad. Zbadano 50 próbek, 
pochodzących z 8 ferm, w których obser-
wowano biegunki oraz 115 próbek kontro-
lnych z gospodarstw, w których nie noto-
wano żadnych zachorowań. Okazało się, 
że 18 z 50 próbek pochodzących od krów 

z biegunką było pozytywnych. Wszystkie 
próbki kontrolne były negatywne. W Ho-
landii od grudnia 2011r. Służba Zdrowia 
Zwierząt (Animal Health Service; GD De-
venter) otrzymuje regularne raporty do-
tyczące pojawienia się zdeformowanych 
nowo narodzonych jagniąt z defektami, 
takimi jak kręcz szyi, wodogłowie i sztyw-
ność stawów. Jak dotąd takie objawy zano-
towano w 20 fermach rozsianych na tere-
nie całego kraju. Wcześniej zostały wy-
kluczone wszystkie inne patogeny, które 
mogłyby dawać podobny obraz chorobo-
wy. 21 grudnia 2011 r. pojawiła się kolejna 
informacja dotycząca wykrycia w Holandii 
nowych przypadków poronionych lub mar-
two urodzonych płodów owczych z opisa-
nymi wyżej objawami. Do tej pory potwier-
dzono 24 nowe przypadki zakażenia wiru-
sem Schmallenberg pochodzące z 7 ferm. 
Pobrane od tych zwierząt próbki badano 
w Instytucie Loefflera. Ogółem od począt-
ku sierpnia do 21 grudnia 2011 r. stwier-
dzono zapowietrzenie 30 ferm owczych 
rozsianych na terenie całej Holandii (3).

17 stycznia 2012 r., przed pojawieniem 
się choroby w Wielkiej Brytanii, poda-
no najnowsze dane odnośnie do skali wy-
stępowania choroby wywołanej wirusem 
Schmallenberg w Europie. W Holandii za-
każenie stwierdzono w ponad 240 gospo-
darstwach, w których donoszono o naro-
dzinach zdeformowanych jagniąt, cieląt 
i koźląt. Wirusa wyizolowano w 64 spo-
śród 129 stad owiec i dwóch z 11 stad kóz, 
nie stwierdzono go jednak w żadnej próbce 
pochodzącej ze 101 zgłoszonych stad by-
dła. Stada te leżały w 12 regionach na tere-
nie całej Holandii. W Niemczech chorobę 
odnotowano w trzech regionach, potwier-
dzając obecność wirusa w 6 stadach bydła 
i 16 stadach owiec. Chorobę zanotowano 
także w Belgii, stwierdzając obecność wi-
rusa u  jagniąt z wadami wrodzonymi na 
27 farmach owiec. Równocześnie w ko-
lejnych 55 stadach bydła, 42 owiec i 2 kóz 
stwierdzono charakterystyczne deforma-
cje u potomstwa (8). Pod koniec lutego br. 
podano informację o pojawieniu się cho-
roby we Francji. Całkowita liczba zwie-
rząt od których izolowano wirus Schmal-
lenberg wzrosła do 600 (9). Informacje na 
temat możliwości wystąpienia choroby 
wywoływanej przez wirus Schmallenberg 
pojawiły się także w naszym kraju (3, 10).

W obawie przed chorobą 20 stycznia 
2012 r. Rosja wprowadziła zakaz impor-
tu owiec i kóz z Belgii, Niemiec i Holan-
dii (11). Podobny zakaz wprowadził także 
Meksyk. Od połowy lutego br. obowiązu-
je także całkowity zakaz importu do Egip-
tu produktów mleczarskich z obszarów 
państw, w których notowano chorobę (9).

23 stycznia 2012 r. brytyjska Agencja 
Zdrowia Zwierząt i Laboratoriów Wetery-
naryjnych (Animal Health and Veterinary 

Laboratories Agency – AHVLA) poinfor-
mowała o pojawieniu się wirusa Schmal-
lenberg na kilku fermach owiec w Wielkiej 
Brytanii. Próbki do badań pobierano od 
zwierząt z objawami klinicznymi charak-
terystycznymi dla zakażenia tym wirusem. 
Wirusa zidentyfikowano w próbkach po-
chodzących z czterech farm w hrabstwach 
Norfolk, Suffolk i East Sussex (8). Fermy te 
znajdowały się na obszarze, co do które-
go istniało ryzyko pojawienia się choroby 
z powodu obecności krwiopijnych muchó-
wek podobnych do notowanych w Europie 
w zapowietrzonych rejonach. Najbardziej 
prawdopodobną drogą transmisji choroby 
wydawało się przemieszczenie owadów po-
przez Kanał La Manche wraz z silnym wia-
trem (12). Rozwojowi choroby sprzyjała ła-
godna zima 2011/2012. Jest wysoce praw-
dopodobne, że w związku z tym aktywność 
muchówek przenoszących wirus Schmal-
lenberg całkowicie nie ustała (6). Do 5 lu-
tego br. liczba regionów, w których poja-
wiła się choroba poszerzyła się o hrabstwa 
Kent, Hertfordshire oraz East i West Sus-
sex. W tym ostatnim pojawił się pierwszy 
przypadek wyizolowania wirusa od cielęcia 
na terenie Wielkiej Brytanii (13).

Wektory zakażenia

Wirus Akabane i podobne do niego wirusy 
są przenoszone przez krwiopijne muchów-
ki, przeważnie przez kuczmany (Culicoides 
spp.). Pewną rolę wydają się odgrywać tak-
że komary, ale ich rola jest przypuszczal-
nie mniejsza. Lista kuczmanów występu-
jących w Holandii obejmuje 26 gatunków, 
z których około połowę notuje się również 
w sąsiednich Niemczech. Przeprowadzo-
ne w Holandii badania wykazały, że C. imi-
cola, zasadniczy wektor wirusa niebieskie-
go języka w Afryce i Europie Południowej, 
nie występuje w tym kraju. W innych miej-
scach na świecie wirusy Akabane, Shamon-
da i choroby niebieskiego języka są przeno-
szone przez kuczmany należące do trzech 
przynajmniej podgrup, włącznie z podro-
dzajem Avaritia. W Australii wirus Aka-
bane jest przenoszony przez takie same 
gatunki kuczmanów, jakie przenoszą cho-
robę niebieskiego języka, czyli zamieszku-
jące w odchodach bydlęcych C. brevitar-
sis. W Europie Południowej wirus choroby 
niebieskiego języka jest przenoszony przez 
C. imicola, znany jako główny wektor wi-
rusów Shamonda w Nigerii, a który po-
dobnie jak C. brevitarsis należy do podro-
dzaju Avaritia. Do tego podrodzaju należą 
także inne wektory wirusów, jak C. dewul-
fi, C. obsoletus, C. scoticus i C. chipterus, 
z których wszystkie uwikłane są w trans-
misję wirusa choroby niebieskiego języka 
w północnej Europie, w tym także Holandii 
(4). Jak podaje Szadziewski (14), w Polsce 
żyje 48 różnych gatunków Culicoides. Część 

Prace poglądowe

282 Życie Weterynaryjne • 2012 • 87(4)



z nich może być potencjalnymi wektorami 
choroby. Culicoides obsoluteus oraz C. de-
wulfi występują najczęściej, głównie na Po-
jezierzu Południowobałtyckim, Podlasiu, 
Wyżynie Śląsko-Krakowskiej oraz w Sude-
tach i Karpatach. Poza tym notowano tak-
że C. chiopterus, C. pulicaris i C. scoticus.

Brana jest pod uwagę możliwość prze-
niesienia wirusa Schmallenberg z Afryki na 
kontynent europejski, m.in. przez ptaki mi-
grujące, tak jak ma to miejsce w przypad-
ku innych wirusów należących do grupy 
Simbu. Jednak informacja ta, wymaga prze-
prowadzenia odpowiednich badań (15).

Zagrożenie dla ludzi

Do tej pory nie ma dowodów, że wirus 
stanowi zagrożenie dla zdrowia człowie-
ka. 21 grudnia 2011 r. Krajowy Instytut 
Zdrowia Publicznego i Środowiska Holan-
dii (National Institute of Public Health and 
the Environment, The Netherlands) opubli-
kował ocenę ryzyka wystąpienia zakażenia 
wirusem Schmallenberg u ludzi. Z zawar-
tych w niej informacji wynika, że transmi-
sji ze zwierząt na człowieka nie można wy-
kluczyć, lecz jest ona mało prawdopodobna 
(14). W oparciu o poznaną epidemiologię 
ortobuniawirusów spodziewane jest poja-
wienie się zwiększonej liczby przypadków 
klinicznych choroby u zwierząt w przy-
szłym sezonie przy wzroście aktywności 
wektora. Dlatego też zaleca się wdroże-
nie odpowiedniego systemu nadzoru nad 
chorobą, który powinien przede wszystkim 
obejmować monitoring ludzi należących do 
grupy zwiększonego ryzyka: lekarzy we-
terynarii oraz osób mających kontakt ze 
zmienionymi płodami oraz błonami i wo-
dami płodowymi zakażonych owiec (15).

Zapobieganie

Jak dotąd choroba nie jest rejestrowana 
i  nie podlega urzędowemu zwalczaniu 
(9). Hodowcom owiec oraz lekarzom we-
terynarii zwraca się uwagę na ewentualne 
ryzyko transmisji wirusa podczas krycia 
przez tryki pochodzące z rejonów zagro-
żonych. Zaleca się zgłaszanie podejrza-
nych przypadków chorobowych (poro-
nione płody z wadami kończyn lub mó-
zgu). W Szkocji objęto pełnym bezpłatnym 
monitoringiem wszystkie jagnięta (kara-
kuły) udostępnione do badań pośmiert-
nych (1, 12, 16).

Państwowy Instytut Weterynaryjny 
w Puławach otworzył laboratorium dia-
gnostyczne wirusa Schmallenberg (9). 
Apeluje się o zgłaszanie przez powiato-
wych lekarzy weterynarii wszelkich po-
dejrzanych przypadków chorobowych. 
Wprowadzanie restrykcyjnych zakazów 
w odniesieniu do handlu ciężarnymi kro-
wami, owcami i kozami wobec braku pro-
stych testów diagnostycznych wydaje się 
przedwczesne (6). Ten pogląd wydają się 
potwierdzać inni, wskazując, że notowa-
ne obecnie przypadki wad rozwojowych 
u potomstwa są efektem zakażenia prze-
bytego wcześniej, nie zaś nowych przy-
padków choroby (12).

Istnieje wiele niewiadomych związanych 
z pojawieniem się nowego wirusa, jak rów-
nież jego wektorami. Niewiele wiadomo na 
temat rozprzestrzenienia się choroby w ca-
łej Europie, jego geograficznej dystrybucji, 
szerzenia się zakażenia między zwierzęta-
mi oraz utrzymywania się wirusa zarówno 
w wektorach, jak i samych zwierzętach (8). 
Nie wiadomo także, czy wirus ten został 
świeżo wprowadzony do populacji bydła 

w Europie, czy był już w niej wcześniej 
obecny, a z powodu braku odpowiednich 
metod diagnostycznych szerzej nieznany.
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Owrzodzenia żołądka u  świń mogą 
mieć dwojaki charakter. Owrzo-

dzenia części gruczołowej (trzon i część 
odźwiernikowa) spotykane są zdecydo-
wanie rzadziej i najczęściej jako jedna ze 
składowych zmian wielonarządowych ob-
serwowanych w przebiegu różnych cho-
rób zakaźnych, takich jak różyca, salmo-
neloza czy pomór świń. Z kolei owrzodze-
nia części bezgruczołowej (owrzodzenia 

części przełykowej, ulceratio pars oeso-
phagea, gastroesophageal ulceration – 
GEU) obserwuje się zdecydowanie czę-
ściej u świń i zazwyczaj jako pojedynczą 
jednostkę chorobową, stanowiącą dość 
poważny problem w hodowli wielkoto-
warowej świń na całym świecie. Artykuł 
ten dotyczy występowania, przyczyn, pa-
togenezy i patomorfologii owrzodzeń czę-
ści przełykowej żołądka u świń.

Występowanie

Owrzodzenie części przełykowej żołądka 
u świń jest ważnym problemem w wiel-
kotowarowej hodowli świń, szczególnie 
w  chlewniach zarodowych i  gospodar-
stwach o wysokim poziomie produkcyj-
ności (1). Występowanie tej nieprawidło-
wości prowadzi do wolniejszych przyro-
stów masy ciała, gorszego wykorzystania 
paszy, a także jest jedną z istotnych przy-
czyn padnięć tuczników nim osiągną wagę 
rzeźną. Wydaje się, że rozpowszechnie-
nie owrzodzeń wzrasta w  ostatnich la-
tach i w zależności od kraju i przeprowa-
dzonych badań waha się obecnie od 5 do 
100% (1, 2, 3). W  ostatnio przeprowa-
dzonym badaniu oceniającym występo-
wanie owrzodzeń części przełykowej żo-
łądka u świń poddawanych ubojowi takie 
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