
Rozprzestrzenianie się choroby nie-
bieskiego języka (bluetongue disease 

– BTD) jest określone przede wszystkim 
przez występowanie w środowisku wekto-
ra, którym są różne gatunki kuczmanów. 

Z kolei występowanie wektora uzależnio-
ne jest od warunków klimatycznych, któ-
re w istotny sposób wpływają na biologię 
kuczmanów. W Europie, gdzie choroba 
niebieskiego języka jeszcze do niedaw-
na uważana była za egzotyczną, w ostat-
nich 8–9  latach dramatycznie zmieniła 
zasięg swojego geograficznego występo-
wania. Tak znaczące zmiany mogły nastą-
pić przede wszystkim w wyniku globalne-
go ocieplenia, którego konsekwencją był 
wzrost przeżywalności wirusa w kucz-
manach w okresie zimy, ekspansja Culi-
coides imicola, głównego wektora wirusa 
na północ Europy oraz rozprzestrzenienie 
się wirusa poza zasięg występowania tego 
wektora i włączenie w transmisję wirusa 
rodzimych, europejskich gatunków Cu-
licoides spp. (C. obsoletus), rozszerzając 
tym samym zagrożenie transmisją wirusa 
na znacznie większe obszary geograficz-
ne niż dotychczas (1, 2).

W  Europie możemy wyróżnić kilka 
okresów ekspansji wirusa choroby niebie-
skiego języka (bluetongue virus – BTV). 
W okresie przed 1998  r. wirus choroby 
niebieskiego języka występował spora-
dycznie na ograniczonym obszarze base-
nu Morza Śródziemnego. Pierwsze przy-
padki występowania wirusa poza Afryką 
odnotowano na Cyprze w 1943 r., kolejne 
w Izraelu (1949), Hiszpanii (1956), Por-
tugalii (1960), Grecji (1979). Epizootie 
w  tym okresie wywołane były głównie 
przez BTV-10 (zachodnia część basenu 
Morza Śródziemnego) oraz BTV‑4 (część 
wschodnia basenu Morza Śródziemnego; 
3, 4). Od 1998  r. wirus choroby niebie-
skiego języka obecny jest w krajach po-
łudniowej Europy i nadal w krajach base-
nu Morza Śródziemnego, skąd stopniowo 
zaczął się szerzyć na obszary dotychczas 
wolne. W 1998 r. choroba notowana była 
w Grecji, a w 1999 r. w Turcji i Bułgarii. 
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dotyczącymi zdrowia zwierząt i dobrosta-
nu zwierząt (Dz.U. UE L 165 z 30.04.2004). 
Przy czym podkreślono, iż właściwość or-
ganów Inspekcji Weterynaryjnej do egze-
kwowania ww. rozporządzenia określa się 
na postawie ustawy z 16 grudnia 2005 r. 
o produktach pochodzenia zwierzęcego 
(Dz.U. z 2014 r. poz. 1577 z późn. zm.).

Wojewódzki Sąd Administracyjny, ma-
jąc na uwadze ww. przepisy, jednoznacznie 
podkreślił, że Inspekcja ma prawo w każ-
dym czasie przeprowadzić kontrolę pod-
miotu objętego tego rodzaju nadzorem, 
a obowiązkiem podmiotu kontrolowane-
go jest współpracować przy wykonywaniu 
kontroli przez pracowników Inspekcji We-
terynaryjnej. Co więcej, wskazał, że strona 
ma obowiązek do lojalnego współdziała-
nia podczas wyjaśniania okoliczności spra-
wy, w szczególności jeżeli tylko ona ma 
do nich dostęp. Skoro zatem strona jest 
jedynym dysponentem zakładu (zakład 
znajduje się od jej bezpośrednią kontro-
lą), w którym miała być przeprowadzona 
kontrola – uniemożliwienie jej przeprowa-
dzenia wyklucza możliwość stwierdzenia, 
że prowadzona działalność gospodarcza 
zapewnia wymogi przewidziane prawem 

żywnościowym i weterynaryjnym. Przed-
miotowych obowiązków strona nie spełni-
ła. Ponadto organ wskazał, iż pracowni-
cy Inspekcji Weterynaryjnej wielokrotnie 
próbowali przeprowadzić kontrolę zakła-
du, które jednakże nie dochodziły do skut-
ku, gdyż strona w momencie wyznacze-
nia kontroli wnosiła o zmianę terminu jej 
przeprowadzenia.

Sąd podkreślił również, iż co praw-
da do obowiązku organu administracji 
publicznej, na podstawie art. 7  oraz 77 
ustawy z 14 czerwca 1960 r. Kodeks po-
stępowania administracyjnego (Dz.U. 
z  2013  r. poz.  267 z  późn. zm.), należy 
przeprowadzenie, zgodnie z przepisami 
prawa, postępowania wyjaśniającego i na 
tej podstawie określenie stanu faktyczne-
go w sprawie, który wyznacza granice dla 
zastosowania przepisów prawa material-
nego obowiązujących na dzień wydania 
decyzji administracyjnej. Niemniej brak 
możliwości przeprowadzenia kontroli 
jest równoznaczny z faktem, iż niemożli-
we jest stwierdzenie, że w zakładzie pro-
dukcja na każdym jej etapie spełnia wy-
mogi określone przepisami prawa żyw-
nościowego.

Reasumując, w ocenie Sądu, w spra-
wie zasadne było zastosowanie dyspozycji 
z art. 54 ww. rozporządzenia nr 882/2004 
i wydanie decyzji o zawieszeniu działania 
zakładu było zgodne z obowiązującymi 
przepisami prawa. Inspekcja Weterynaryj-
na nie może akceptować sytuacji, kiedy to 
podmiot zobowiązany wyraźnie uniemoż-
liwia bądź utrudnia wykonanie kontroli, 
w szczególności w sytuacji wcześniejsze-
go zawieszenia jego działania. Ponownie 
należy podkreślić, iż w ocenie Sądu bez-
sprzecznym jest także, iż to na organie ad-
ministracji publicznej spoczywa obowią-
zek ustalenia stanu faktycznego, którego 
właściwa ocena pozwala na zastosowa-
nie odpowiednich przepisów prawa ma-
terialnego. Niemniej jednak w przedmio-
towej sprawie było to uzależnione również 
od działania strony postępowania, w obo-
wiązku której było współdziałanie z orga-
nami administracji publicznej. Z obowiąz-
ku tego strona się nie wywiązała.
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W 2001 r. choroba po raz pierwszy poja-
wiła się w Czarnogórze, Macedonii, Serbii 
oraz Kosowie (5). W 2000 r. choroba nie-
bieskiego języka po raz pierwszy potwier-
dzona została na Sardynii, Sycylii oraz we 
Włoszech. Na Korsyce pierwsze przypad-
ki odnotowano w 2000 r. W 2001 r. po raz 
pierwszy zanotowano wystąpienie choro-
by w Chorwacji, a w kolejnym roku przy-
padki zachorowań zarejestrowano w Bośni 
i Hercegowinie oraz w Albanii (6). W tym 
samym czasie choroba niebieskiego języka 
objęła swym zasięgiem Hiszpanię (pierw-
sze przypadki w 2000 r.) oraz Portugalię, 
gdzie pojawiła się w 2004 r. Jak widać, do 
2005 r. występowaniem choroby niebie-
skiego języka objęte było południe Euro-
py, a przyczyną zachorowań były różne 
serotypy BTV – 1, 2, 4, 9 i 16. Wykluczo-
no rozprzestrzenianie się wirusa choroby 
niebieskiego języka poprzez import zaka-
żonych zwierząt oraz ich produktów (7, 
8). Uważa się, że najbardziej prawdopo-
dobną drogą wniknięcia różnych seroty-
pów wirusa było bierne przemieszczanie 
się zakażonych wektorów wraz z wiatrem, 
tworzących tzw. plankton powietrzny. 
Takim sposobem kuczmany mogą prze-
mieszczać się pasywnie na znaczne od-
ległości, wynoszące nawet kilkaset kilo-
metrów (9, 10).

Culicoides imicola od dawna znany był 
jako wektor wirusa choroby niebieskiego 
języka we wschodniej części basenu Mo-
rza Śródziemnego, w której występował 
przed 1998 r. Dlatego też wniknięcie wi-
rusa w  latach 1998–2005 w rejon base-
nu Morza Śródziemnego, gdzie dotych-
czas nie stwierdzano jego występowania, 
było całkowitym zaskoczeniem. Wynikało 
z tego, że albo zasięg występowania C. imi-
cola był szerszy niż do tej pory przypusz-
czano lub/i inny gatunek kuczmanów od-
grywa rolę w  transmisji wirusa w regio-
nie. Badania entomologiczne wykazały, że 
C. imicola poszerzył znacznie zasięg swo-
jego występowania. Jednak nie tłumaczy-
ło to przypadków zachorowań na obsza-
rze, gdzie nie odnotowano jego obecności. 
Przeprowadzone badania i analiza składu 
gatunkowego kuczmanów wykazały, że na 
tych terenach, gdzie nie stwierdzono wystę-
powania C. imicola, rolę wektora przejęły 
liczne gatunki kuczmanów tworzące kom-
pleks, w skład którego wchodzą: C. obso-
letus, wraz z C. dewulfi i C. pulicaris (11).

Kolejny okres w ekspansji wirusa cho-
roby niebieskiego języka rozpoczął się 
w 2005 r. i trwa do dnia dzisiejszego.

W sierpniu 2006 r., po raz pierwszy 
w historii, choroba wybuchła niespodzie-
wanie w Europie Środkowej, obejmując 
zasięgiem najpierw Holandię, by w kil-
ka miesięcy później pojawić się w Belgii, 
Niemczech i północnej Francji, a  także 
w Luksemburgu. Epizootia ta wywołana 

była przez serotyp BTV-8, który wystę-
pował w Kenii, Sudanie, Republice Połu-
dniowej Afryki, Indiach oraz w Ameryce 
Środkowej. Przed 2006 r. serotyp ten ni-
gdy nie był notowany w Europie i niezna-
ne jest źródło jego pochodzenia na konty-
nencie europejskim (12, 13, 14).

Lekka zima 2006/2007 spowodowała, 
że wirus przetrwał i rozpoczął w następ-
nym roku dalsze szerzenie się na tereny, 
gdzie nigdy dotychczas nie notowano jego 
występowania. Obecność wirusa choroby 
niebieskiego języka stwierdzono w Anglii, 
Danii, Szwajcarii i Czechach. Ogniska cho-
roby diagnozowano na Węgrzech, w Au-
strii oraz w 2008 r. w Szwecji, a w Norwe-
gii na początku 2009 r.

BTV-8, który wywołał epizootię w Eu-
ropie Środkowej i Północnej, był wyso-
ce zjadliwy nie tylko dla owiec, ale tak-
że dla bydła.

W tym czasie w 2008 r. w Holandii oraz 
w Niemczech stwierdzono występowanie 
BTV-6, a w Belgii BTV-11. Oba wirusy 
miały pochodzenie szczepionkowe i naj-
prawdopodobniej zostały wprowadzone 
do Europy poprzez nielegalne stosowa-
nie atenuowanych szczepionek przeciwko 
chorobie niebieskiego języka (15, 16, 17).

Z kolei nowy wirus, bardzo zbliżony do 
wirusa choroby niebieskiego języka, zo-
stał zidentyfikowany u kóz w Szwajcarii 
na początku 2008 r. Był to wirus Toggen-
burg (18). Zastosowanie szczepień oraz re-
strykcji związanych z przemieszczaniem 
zwierząt zgodnie z rozporządzeniem EU 
1266/2007 pozwoliło na opanowanie sy-
tuacji epizootycznej w Europie Środkowej 
i Północnej. Epizootia choroby z lat 2006–
2009 pokazała, jak szybko może dochodzić 
do rozprzestrzeniania się wirusa i obejmo-
wania swoim zasięgiem obszarów, które 

dotychczas były uważane za niezagrożo-
ne wystąpieniem choroby.

Po 2009 r. wirus występował w basenie 
Morza Śródziemnego głównie na połu-
dniu Włoch i Hiszpanii, na Sardynii, Kor-
syce oraz Cyprze (ryc. 1).

W maju 2014 r. ognisko choroby nie-
bieskiego języka zostało potwierdzone 
w prefekturze Lakonia (region Peloponez 
– południowa część Grecji kontynental-
nej) po ponad 10 latach od ostatniego za-
notowanego ogniska choroby w Grecji i po 
raz pierwszy w tym rejonie i na tak dużym 
obszarze. Półtora miesiąca później zano-
towano wybuch choroby w północnej czę-
ści Grecji (Tracja), po czym choroba roz-
przestrzeniała się na kolejne obszary kraju, 
by w końcu objąć swoim występowaniem 
prawie całe terytorium państwa. Liczba 
wszystkich zanotowanych ognisk do końca 
września 2014 r. wyniosła 206. W popula-
cji owiec zachorowalność wynosiła 5,96%, 
a śmiertelność 0,83%. U kóz obserwowa-
no niską zachorowalność i śmiertelność, 
podczas gdy u bydła wystąpiły nieliczne 
przypadki z objawami klinicznymi choro-
by. Najczęstszymi objawami były: gorącz-
ka, przekrwienie, zastój krwi oraz nadżerki 
na skórze i błonach śluzowych (zwłaszcza 
na błonie śluzowej jamy ustnej), ślinienie 
się i wypływ z nosa.

Wszystkie próbki (krew, śledziona, wę-
zły chłonne, serce) przesyłano do bada-
nia. Przeprowadzano badania serologicz-
ne oraz badania z wykorzystaniem technik 
biologii molekularnej. W okresie 5 mie-
sięcy przebadano ponad 20 000 próbek na 
obecność przeciwciał dla wirusa choroby 
niebieskiego języka oraz około 1300 pró-
bek na obecność materiału genetycznego 
wirusa. Przeprowadzone typowanie mo-
lekularne wykazało, że jest to serotyp 4 

Ryc. 1. Strefy zamknięte dla choroby niebieskiego języka na dzień 14 marca 2014 r.  
(http://ec.europa.eu/food/animal/diseases/controlmeasures/bluetongue_restrictedzones-map.jpg)
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(BTV-4). Próbki krwi od chorych zwierząt 
przesłane zostały także do EURL w Pir-
bright (UK), gdzie sekwencjonowaniu 
poddany został cały genom wirusa oraz 
przeprowadzona została jego analiza filo-
genetyczna. Otrzymane wyniki badań wy-
kazały, że mimo iż wirus choroby niebie-
skiego języka izolowany w Grecji w 2014 r. 
przynależy do głównego zachodniego to-
potypu BTV‑4, to nie jest on ściśle powią-
zany z poprzednimi europejskimi szcze-
pami, ale pochodzi od wirusów choroby 
niebieskiego języka krążących w zachod-
niej części basenu Morza Śródziemnego 
oraz na obszarze północnej Afryki. Wy-
daje się, że niezbędne są dalsze badania 
w celu wyjaśnienia etiologii tej wyjątko-
wej epidemii.

Zintensyfikowano także badania ento-
mologiczne, które wykazały, że dominują-
cym wektorem wirusa był C. obsoletus (19).

Choroba niebieskiego języka w Bułga-
rii po raz pierwszy pojawiła się w 1999 r., 
kiedy zdiagnozowano przypadki choroby 
u owiec przebiegające z klinicznymi ob-
jawami. Wybuch choroby w tamtym cza-
sie wywołany był przez serotyp 9 BTV. 
Ostatni raz obecność wirusa potwierdzo-
no w 2006 r. u zwierząt wskaźnikowych.

Podejrzenie choroby niebieskiego ję-
zyka zgłoszono 30 czerwca 2014 r. u owcy 
w wiosce Madirtza. Wśród 30 przesłanych 
do badania próbek surowicy w 5 stwierdzo-
no przeciwciała w badaniu testem ELISA. 
Przeprowadzono drugie pobranie próbek, 
w tym także pełną krew, od zwierząt z ob-
jawami klinicznymi choroby. Badania po-
twierdziły obecność materiału genetycz-
nego wirusa, a późniejsze badania w EURL 
Pirbright (UK) określiły czynnik wywołu-
jący jako BTV-4. W kolejnych miesiącach 
wirus choroby niebieskiego języka szerzył 

się w kierunku południowo-wschodnim, 
obejmując swym zasięgiem kolejne ob-
szary kraju. Do końca lata 2014 r. około 
75% jednostek administracyjnych w Bułga-
rii było dotkniętych chorobą. W tym cza-
sie wirus kontynuował rozprzestrzenia-
nie się, a dodatnie przypadki stwierdzane 
były już w 28 prowincjach kraju. Obja-
wy kliniczne notowane były u wszystkich 
wrażliwych na zachorowanie gatunków 
zwierząt, w tym u owiec, kóz, bydła i wol-
no żyjących przeżuwaczy. Od czerwca do 
października 2014 r. zanotowano zakaże-
nie w 664 (0,8%) stadach bydła, 308 (2,3%) 
kóz i 4655 (5,4%) owiec (20).

W tym samym czasie zarejestrowano 
wystąpienie pierwszych zachorowań w Ma-
cedonii u owiec, a następnie u bydła. Sze-
rzenie się wirusa postępowało z kierunku 
wschodniego na zachód na obszar całego 
kraju do granicy z Albanią.

W międzyczasie przypadki zachoro-
wań wystąpiły w Rumunii w rejonie połu-
dniowo-wschodnim. Do początku grud-
nia 2014 r. choroba objęła swym zasięgiem 
34 spośród 42  jednostek administracyj-
nych. Podobnie jak w poprzednich pań-
stwach czynnik wywołujący zidentyfiko-
wano jako BTV-4. Przypadki zejść śmier-
telnych notowano u wszystkich wrażliwych 
na zakażenie gatunków zwierząt z najwięk-
szą śmiertelnością wśród owiec, a następ-
nie bydła i kóz. Spośród 6122 przebada-
nych serologicznie próbek 4889 reago-
wało pozytywnie, a spośród 2334 próbek 
przebadanych na obecność materiału ge-
netycznego wirusa wykryto jego obecność 
w 2002 próbkach (21).

Obecność wirusa choroby niebieskie-
go języka stwierdzano w kolejnych krajach 
Półwyspu Bałkańskiego w Bośni i Herce-
gowinie, Czarnogórze, a  także w Chor-
wacji, gdzie pierwszy przypadek zareje-
strowano u owiec 27 października 2014 r. 
na podstawie objawów klinicznych. Pod-
jęto badania serologiczne, jak i wirusolo-
giczne. Największy odsetek seroreagentów 
dodatnich stwierdzono u owiec, jak rów-
nież u  tego gatunku zwierząt stwierdzo-
no najwyższy odsetek zwierząt, u których 
wykryto obecność materiału genetyczne-
go wirusa.

Rozprzestrzenianie się wirusa na kolej-
ne państwa następował bardzo szybko i już 
w październiku potwierdzono występowa-
nie zakażeń wywołanych wirusem choro-
by niebieskiego języka u zwierząt na po-
łudniu Węgier, w pobliżu granicy z Serbią. 
Wirus rozprzestrzeniał się w kierunku pół-
nocnym oraz zachodnim (ryc. 2).

Działania, jakie podjęte zostały w kra-
jach objętych BTD, to zgodnie z przepisa-
mi zawartymi w dyrektywie Rady 2000/75/
WE z 20  listopada 2000  r. ustanawiają-
cej przepisy szczególne dotyczące kon-
troli i  zwalczania choroby niebieskiego 

Ryc. 2. Sytuacja epizootyczna choroby niebieskiego języka w krajach Unii Europejskiej w latach 2014–2015 
(źródło ADNS)

Ryc. 3. Strefy zamknięte dla choroby niebieskiego języka na dzień 16 marca 2015 r.  
(http://ec.europa.eu/food/animal/diseases/controlmeasures/docs/bluetongue_restrictedzones-map.jpg)
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języka oraz w  rozporządzeniu Komisji 
nr 1266/2007 z 26 października 2007  r. 
w sprawie przepisów wykonawczych do-
tyczących dyrektywy Rady 2000/75/WE 
w odniesieniu do kontroli, monitorowa-
nia, nadzoru i ograniczeń przemieszczeń 
niektórych zwierząt należących do ga-
tunków podatnych na zarażenie choro-
bą niebieskiego języka, tworzenie stre-
fy ochronnej (co najmniej 100 km wokół 
zakażonego gospodarstwa) oraz nadzoru 
(co najmniej 50 km od strefy ochronnej). 
W strefie ochronnej wprowadza się ogra-
niczenia związane z przemieszczaniem 
zwierząt oraz wzmocniony nadzór en-
tomologiczny i epidemiologiczny (ryc. 3).

Wiele państw rozważa możliwość wpro-
wadzenia szczepień populacji zwierząt 
wrażliwych na zakażenie. Ostatnie donie-
sienia potwierdzają wprowadzenie maso-
wych szczepień zwierząt gatunków wraż-
liwych na zakażenie (Bułgaria, Chorwacja 
i najprawdopodobniej Rumunia oraz Wę-
gry), które obecnie uważane są za efek-
tywne narzędzie kontroli choroby niebie-
skiego języka.

Jak wynika z przedstawionych danych 
dotyczących rozprzestrzeniania się BTV‑4, 
wykazuje on dużą zdolność do szybkiego 
szerzenia się. Biorąc pod uwagę północ-
ny kierunek przemieszczania się wirusa 
i brak odporności na tych terenach u zwie-
rząt wrażliwych na zakażenie, jest niemal 
pewne, że, jeśli nie zostaną podjęte szyb-
kie kroki zmierzające do ich masowych 
szczepień (zaszczepienie co najmniej 80% 
wrażliwych na zakażenie populacji zwie-
rząt) i przerwania łańcucha epizootycz-
nego na obszarach występowania choroby 
– kolejna epidemia choroby niebieskiego 
języka wystąpi w 2015 r. Mając na uwa-
dze sezonowość występowania gatunków 

wektorowych kuczmanów, prawdopodob-
ne jest, że kolejna fala rozprzestrzeniania 
się BTV-4 w kierunku północnym nastą-
pi w sezonie wiosennym 2015 r. (maj-czer-
wiec). Łagodna zima 2014/2015, podob-
na do tej z 2006/2007, może spowodować 
przezimowanie wektora i szybkie rozprze-
strzenianie się wirusa. Przykładem jest 
Chorwacja, gdzie już w styczniu oraz w lu-
tym 2015 r. zanotowano przypadki choro-
by niebieskiego języka.

Dlatego też tak ważne są masowe szcze-
pienia przeciwko BTV-4, nim rozpocznie 
się nowa epidemia w 2015 r.

Zagrożenie wprowadzenia wirusa stano-
wi przede wszystkim bierne przemieszcze-
nie się zakażonych wektorów. Jednakże nie 
można wykluczyć wprowadzenia wirusa 
wraz z transportem zakażonych zwierząt.
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W rodzaju Salmonella rozróżnia się 
dwa gatunki: Salmonella enterica 

i S. bongori. Salmonella enterica obejmu-
je obecnie ponad 2600 serotypów, zwa-
nych też serowarami. Podstawą ich róż-
nicowania są antygeny somatyczne (O), 
będące lipopolisacharydami oraz biał-
kowe antygeny rzęskowe (H). Serowary 

umiejscowione są w schemacie White’a‑  
‑Kauffmanna‑Le Minora (1). W określa-
niu ich nazw rezygnuje się z nazwy gatun-
kowej „enterica”, przeciwnie niż w przy-
padku innych bakterii, zachowując nazwę 
rodzaju Salmonella, po której następuje 
określenie serowaru, przykładowo S. Ty-
phimurium, S.  Choleraesuis, S.  Derby 

i  wszystkie pozostałe serowary wymie-
nionego schematu.

Salmoneloza jest jedną z najczęstszych 
zoonoz, której źródłem są liczne gatun-
ki zwierząt dzikich i udomowionych – 
zwłaszcza drób (kury, kaczki, głównie) 
oraz świnie i rzadziej bydło, owce i kozy.

Wywołane u zwierząt zakażenie przez 
Salmonella spp., czyli przez poszczegól-
ne serowary, należy rozpatrywać w dwóch 
aspektach. Po pierwsze, zakażenie może 
prowadzić do choroby zwierzęcia, czy-
li salmonelozy, z objawami klinicznymi 
i w szeregu przypadków zejściami śmier-
telnymi. Po drugie, zakażenie stanowi za-
grożenie dla zdrowia człowieka przez pa-
łeczki Salmonella, występujące u zwierząt, 
które są ich bezobjawowymi nosicielami 
i siewcami oraz z otaczającego zwierzęta 

Zoonotyczne nosicielstwo Salmonella spp. 
u świń

Marian Truszczyński, Zygmunt Pejsak

z Zakładu Chorób Świń Państwowego Instytutu Weterynaryjnego – Państwowego 
Instytutu Badawczego w Puławach

Prace poglądowe

435Życie Weterynaryjne • 2015 • 90(7)


