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Krwotoczna choroba zwierzyny ptowej (EHD)
— nowa choroba zakazna podlegajqca zwalczaniu
na terenie Polski

Epizootic haemorrhagic disease of deer (EHD)
— new infectious disease under control in Poland

STRESZCZENIE

Choroba niebieskiego jezyka (BT) i krwotoczna choroba zwierzyny ptowej (EHD) sq zakaznymi,
niezarazliwymi chorobami wirusowymi owiec oraz udomowionych i wolno zyjacych przezuwaczy,
przenoszonymi przez stawonogi. EHD wywotuje chorobg u jeleni wirginijskich (Odocoileus virginia-
nus), owiec, kéz, bydta i niektérych gatunkéw nieudomowionych przezuwaczy, ale objawy kliniczne
choroby opisano u jeleni. Wirus choroby niebieskiego jezyka (BTV) i wirus choroby krwotocznej
zwierzyny plowej (EHDV) sa antygenowo i genetycznie bardzo pokrewnymi przedstawicielami grupy
Orbiwiruséw z rodziny Reoviridae. Obydwie grupy wiruséw moga krazy¢ w organizmie wrazliwych
zwierzat na okreslonym terytorium, na ktorym wystepuja zachorowania wsréd objawéw przypomina-
jacych chorobg niebieskiego jezyka. Wiriony BTV i EHDV zawieraja dwunicieniowy, 10-czgsciowy
RNA. Niewielka liczba doniesien dotyczy udokumentowanych przypadkéw klinicznej choroby u
zwierzat domowych wywotanych przez EHD. U ko6z i $win zakazonych eksperymentalnie rozwija si¢
wiremia przy braku objawéw klinicznych choroby. U jelenia wirginijskiego EHD przebiega w formie
ostrej lub nadostrej krwotocznej choroby o wspétczynniku $miertelnosci dochodzacym do 90% zaka-
zonych zwierzat. Choroba u udomowionych i dzikich przezuwaczy moze przebiega¢ od zakazenia
bezobjawowego do ostrej goraczkowej postaci, cechujacej si¢ obrzgkiem glowy, powiek i uszu, wy-
broczynami i owrzodzeniem bton $luzowych, ostrym zwyrodnieniem migsni, zapaleniem skory, ko-
ronki racicowej i kulawizna. Rozlegle ubytki §luzéwki moga wystgpowac na blonie §luzowej policz-
kow i na jezyku, ktdry jest czgsto przekrwiony i obrzgkly. Zmiany anatomopatologiczne sa podobne
lub identyczne w chorobie niebieskiego jezyka (BT) i krwotocznej chorobie zwierzyny ptowej (EHD).
Istnieje wiele testow serologicznych stosowanych w diagnostyce EHD i BT. Wzajemne odczyny
krzyzowe pomigdzy BTV i EHDV sa czgsta przyczyna falszywego rozpoznania. W rozpoznaniu EHD
wykorzystuje sig izolacj¢ wirusa, hybrydyzacjg in situ, c-ELISA, Ag Cap c-ELISA i test PCR. Pre-
wencja odgrywa kluczowa rolg¢ w niedopuszczeniu do wystapienia EHD.

Stowa kluczowe: orbiwirus, krwotoczna choroba zwierzyny ptowej, choroba niebieskiego jezyka,
diagnostyka, zwalczanie
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WSTEP

Wystgpowanie choroby niebieskiego jezyka (BT, bluetongue) w wielu krajach Europy w XXI w.
(tab. 1) zwrdcito uwage stuzby weterynaryjnej na mozliwos¢ wystapienia krwotocznej choroby
zwierzyny ptowej (EHD, epizootic haemorrhagic disease of deer). Obydwie choroby maja charak-
ter zakazny, sa bowiem wywotane przez wirusy z grupy orbiwiruséw, przebiegaja wéréd bardzo
zblizonych objawéw klinicznych, atakuja udomowione i wolno zyjace przezuwacze i sa prze-
noszone przez komary. Choroba niebieskiego jezyka jest zakazna, niezarazliwa chorobg wirusowa
owiec oraz innych gatunkéw udomowionych i wolno Zyjacych przezuwaczy. Choruja kozy, bydto,
sarny, wiele gatunkéw afrykanskich antylop. Ze wzglgdu na straty ekonomiczne zwiazane z duza
zachorowalnoscia, ktéra waha si¢ w granicach 10-50% poglowia, i wysoka $miertelno$¢, dochodzaca
do 30%, a w niektorych przypadkach nawet do 90% poglowia, a takze spadek produkcyjnosci oraz
szerzenie si¢ za posrednictwem wektoréw, choroba niebieskiego jezyka znajduje si¢ w wykazie A
choréb Migdzynarodowej Organizacji Zdrowia Zwierzat [OIE: Manual .... 2004]. Brak prawidlowego
rozpoznania BT i EHD moze przyczyni¢ si¢ do uruchomienia bardzo kosztownych strategii, ktorych
efekty beda niewspétmierne z uzyskanymi korzysciami epidemiologicznymi i ekonomicznymi.

Najprawdopodobniej ze wzglgdéw epidemiologicznych krwotoczna choroba zwierzyny pto-
wej zostala umieszczona w Polsce w ,,Wykazie choréb zakaznych zwierzat podlegajacych obo-
wiazkowi zwalczania” [Ustawa z dnia 11 marca 2004 r. o ochronie zdrowia zwierzat oraz zwal-
czaniu choréb zakaznych zwierzat. Dz. U. 69, poz. 625, 2004], a takze objgta rozporzadzeniem
Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z 24 VI 2004 r. ,,w sprawie sposobu i trybu zwalczania niekto-
rych choréb zakaznych zwierzat podlegajacych obowiazkowi zwalczania” [Rozporzadzenie (...) w
sprawie sposobu i trybu ... 2004]. Wage problemu podkresla fakt, Ze chociaz EHD jest odrgbna
jednostka chorobowa, to jej objawy kliniczne sa bardzo zblizone do objawéw choroby niebieskie-
2o jezyka. Ponadto te dwie jednostki chorobowe moga atakowac jednoczes$nie to samo zwierzg lub
wystgpowaé w tym samym ognisku choroby [Matthews 1982].

ETIOLOGIA

Wirusy wywotujace EHD i BT nalezg do rodzaju Orbiwirus, rodziny Reoviridae. W
rodzaju Orbiwirus wystgpuje 14 grup serologicznych. Do najlepiej poznanych naleza
wirusy choroby niebieskiego jezyka, krwotocznej choroby zwierzyny plowej oraz
afrykanskiego pomoru koni (AHS, African horse sickness). W skiad serogrupy BTV
wchodza 24 serotypy, podczas gdy w grupie serologicznej wirusa krwotocznej choroby
zwierzyny plowej wyosobniono dotychczas 10 serotypéw [Guet i in. 1999]. Wystgpuje
wyrazne pokrewienstwo antygenowe pomigdzy niektérymi serogrupami BTV i EHDV. W
surowicach cielat zakazonych wirusem EHD wystepuja przeciwciata reagujace krzyzowo z
antygenami wirusa BTV. Za wystgpowanie reakcji krzyzowych w duzej mierze odpowiada
biatko VP7 wirionu [Boran 1987] Chociaz EHDV i BTV sa antygenowo i genetycznie
pokrewne, to wywotuja odrgbne jednostki chorobowe [Borden i in. 1971].

Serotypy EHDV-1 (New Jersey) i EHDV-2 (Alberta) sa przyczyna zachorowan prze-
zuwajacych zwierzat gospodarskich i dzikich przezuwaczy w Ameryce, Afryce, Australii i
Japonii. Serotyp EHDV7 wywoluje subkliniczng, a serotypy EHDV 2, 5, 6, 8 tagodna
posta¢ choroby u bydta i owiec w Japonii i Australii [Omori i in. 1969, Uren 1986].

Wiriony obydwu gatunkéw wiruséw sa o $rednicy okoto 65-70 nm, maja dwudzi-
esto$cienny dwuwarstwowy kapsyd i potréjny plaszcz biatkowy. Zewngtrzng warstweg
biatkowa BTV tworza dwa biatka VP2 i VP5. VP2 jest gléwnym antygenem neutralizu-
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jacym, odpowiada za hemaglutynacj¢ i wiazanie wirionu z komoérkami organizmu
ssakow, a takze determinuje swoisto$§¢ serotypowa [Martinez-Torrecuadrada 1999],
Rdzen wiruséw jest utworzony z dwéch wysokoczasteczkowych biatek VP3 i VP7,
trzech niskoczasteczkowych biatek i kwasu nukleinowego. VP7 jest gtéwna determinanta
okreslajaca przynalezno$¢ do okre$lonej grupy serologicznej i odpowiada za wigzanie si¢
wirionu z receptorami btony komérkowej komara [Kusari i in. 1986, Xu 1997]. Genom
wirusa tworzy dwutancuchowy RNA o 10 segmentach [Kusari i in. 1986]. Synteza wi-
rusa nastgpuje w cytoplazmie zakazonych komoérek. Wirus wytwarza S$rédcyto-
plazmatyczne ciatka witrgtowe, zawierajace wiriony o $rednicy 50-70 nm [Weir i in.
1997]. Wirus jest wrazliwy na pH 3.

EHDV, podobnie jak BTV, jest klasycznym przykladem wirusa przenoszonego
przez wektory biologiczne, jakimi sa komary z rodzaju Culicoides. W Europie, Afryce i
Srodkowym Wschodzie najwazniejszym wektorem EHDV jest C. imicola, w Pétnocnej
Ameryce C. variipennis, w Ameryce Centralnej i Potudniowej C. insignis, w Australii
C. wadai, C. brevitarsis, C. fulvus 1 C. antoni [Jones i in. 1977, Haigh i in. 2002].
Transmisja EHDV jest mozliwa tylko droga ukaszenia przez komara. Komar zakaza si¢
pijac krew zwierzat w okresie wiremii. Stad tez obserwuje si¢ wyrazng sezonowo$¢ wys-
tgpowania EHD i BT, zwiazana z okresami aktywnosci komaréw, wektoréw wirusa.
Dotychczas wyklucza si¢ mozliwo$¢ transowarialnego przekazywania zakazenia w obrg-
bie populacji komaréw.

EPIDEMIOLOGIA

Na chorobg niebieskiego jgzyka choruja owce, bydlo, wigkszo$¢ gatunkéw antylop w
Afryce, jelenie wirginijskie (Odocoileus virginianus), mulaki (Odocoileus hemionus),
antylopy widtorogie (Antilocapra americana). Zakazenia bezobjawowe i dlugotrwate
nosicielstwo wystgpuje u jeleni wapiti, koz, tosi (Cervus canadensis) i bizonéw. Wirus
wyizolowano tez od zwierzat zakazonych eksperymentalnie. Wyosobniono go od 5 jeleni
wapiti pomigdzy 5. 1 9. dniem po eksperymentalnym zakazeniu, przy czym u 3 zwierzat
wystapity tagodne objawy choroby. Krétkotrwate nosicielstwo wystepuje u owiec i jeleni
mulakéw i u tych gatunkéw szybko rozwijaja si¢ objawy kliniczne choroby. Znane sa
przypadki zakaZenia potomstwa jeleni wapiti przez zakazone matki [Scott 1982]. Wirus
BT wystepuje tez w nasieniu zakazonych buhajéw, samc6w jeleni i moze zakaza¢ samice
za po$rednictwem nasienia stosowanego w sztucznej inseminacji. Istnieje tez mozliwo$¢
transplacentarnej transmisji wirusa. Przeciwciata dla wirusa choroby niebieskiego jezyka
wystgpuja we krwi dziko Zyjacych zwierzat migsozernych i gryzoni. Sytuacjg epidemi-
ologiczna BT w latach 2001-2004 zawiera tabela 1.

Najbardziej podatnym gatunkiem na zakazenie wirusem krwotocznej choroby zwie-
rzyny plowej jest jelen wirginijski (Odocoileus virginianus) [Shope i in. 1960, Kocan i
in. 1987, Stallknecht i in. 1991]. Ogniska choroby z reguty maja niewielki zasigg, ale
choruje i pada duzy odsetek zwierzat. Nie zawsze jednak wystgpuja zachorowania, po-
mimo ze obecno$¢ przeciwcial §wiadczy o zakazeniu serotypami EHDV i BTV. Wskazu-
ja na to badania przeprowadzone w Teksasie w okresie od listopada 1991 r. do marca
1992 r. na 685 jeleniach wirginijskich. W surowicach 574 (84%) zwierzat wystgpowaly
przeciwciata dla EHDV lub BTV [Stallknecht i in. 1991]. Opisano tez zachorowania u
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mulaka (Odocoileus hemionus) i antylopy widtoroga (Antilocapra americana). W przy-
padku spontanicznych zachorowan zaréwno zachorowalno$¢, jak i $miertelno$¢ u tych
gatunkéw byl znacznie nizsze anizeli u jelenia wirginijskiego. Na zakazenie EHDV
wskazuje obecno§¢ swoistych przeciwcial w surowicy krwi jelenia czarnoogoniastego,
jelenia szlachetnego, jelenia wapiti, sarny, bizona (American bison) i bydta domowego
[Clark i in. 1985, Drolet i in. 1990, Haigh i in. 2002]. Chorobg cechuje sezonowos$¢, co ma
Scisty zwiazek z wystgpowaniem komaréw jako wektoréw choroby. W USA i Kanadzie
choroba pojawiaja si¢ zazwyczaj péznym latem i wczesna jesienia.

Tabela 1. Wystgpowanie choroby niebieskiego jezyka w Europie w latach 2000-2004
Table 1. Occurrence of bluetongue in Europe in 2000-2004 [OIE: Handistratus II]

c fjﬁry 2000 2001 2002 2003 2004
Albania +
Bulgaria + + +
Bosnia Hercegowina + +
Chorwacja + +
Cypr + + + +
Francja + + + +
Grecja +? + +
Hiszpania + + +
Macedonia + + +
Serbia i Czarnogdra + +
Turcja +
Wiochy + + + +

+ wystgpowanie BT, present BT
+7? prawdopodobienstwo wystapienia BT, suspected BT

Masowe zachorowania jeleni wirginijskich w Missouri w 1988 r. spowodowaty pad-
nigcie okoto 10 000 zwierzat. Kazdego roku w czerwcu w Luizjanie wystgpuja przypadki
EHD [Haigh i in. 2002].

OBJAWY KLINICZNE

Przebieg choroby niebieskiego jgzyka jest rézny: od zakazenia bezobjawowego,
wystgpujacego w wigkszosci przypadkéw, do ostrej choroby z wysoka goraczka (41—
42°C), spadkiem kondycji, $linotokiem, obrzgkiem warg, powiek, uszu, zapaleniem,
wybroczynowoscia i owrzodzeniem blon §luzowych. Nastgpstwem zapalenia koronki i
tworzywa racic jest kulawizna. Moze rozwing¢ si¢ zapalenie pluc i zwyrodnienie migsni.
Jezyk jest przekrwiony, obrzgkly i siny.
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Identyczne objawy kliniczne wystgpuja u dzikich przezuwaczy. U jelenia wirginijskiego
po okresie wylegania, wynoszacym od 10 do 20 dni, niekiedy i dtuzej, rozwija sig¢ choroba
krwotoczna o nadostrym lub ostrym przebiegu [Haigh i in. 2002]. OIE przyjmuje dla EHD
okres inkubacji wynoszacy 40 dni [Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z
dnia 30 kwietnia 2004 r.]. Choroba ma przebieg gwaltowny. W ciagu 8-36 godz. pada do
90% zakazonych zwierzat [Shope i in. 1960]. Zakazone bydlo po przechorowaniu moze
sta si¢ rezerwuarem zarazka. Wystgpowanie u niego chronicznej wiremii umozliwia zaka-
zenie komar6w i przeniesienie wirusa na zdrowe zwierzgta [Pearson 1985].

Na czoto objawéw klinicznych wysuwa si¢ wysoka goraczka, duszno$¢, krwawe wy-
cieki z nosa, silne zaczerwienienie blony $luzowej policzkéw i jamy nosowej. Czgsto
wystgpuja obrzeki glowy i szyi oraz biegunka. Kal moze zawiera¢ domieszkg krwi. Zapa-
lenie koronki kopyta jest przyczyna silnej kulawizny.

Badania serologiczne $§wiadcza o powszechnym zakazeniu bydta wirusem EHD [Pe-
arson 1985]. Jednakze tylko niewielka liczba doniesien dotyczy wystgpowania klinicznej
postaci choroby u bydta. Najlepiej udokumentowany opis dotyczy ogniska zachorowan
bydta wsréd objawéw wysokiej goraczki w Japonii w 1959 i 1960 r. w prowincji Baraki,
stad choroba Baraki. Zachorowato ponad 40 000 sztuk bydta, padto 4000 zwierzat. Wyizo-
lowany z przypadkéw chorobowych wirus byt silnie spokrewniony z wirusem EHDV-2
[Omari 1969].

U bydta zakazonego do$wiadczalnie nie udalo si¢ wywota¢ klinicznych objawéw
choroby. Zakazenie indukowato pojawienie si¢ wiremii i odpowiedz immunologiczng w
postaci obecno$ci w surowicy przeciwciat neutralizujacych wirus. Wiremia utrzymywata
si¢ przez okres okoto 28 dni. Istniejg sugestie, ze bydto moze by¢ naturalnym rezerwu-
arem wirusa EHD [Boran 1987, Gibbs 1992]. Réwniez u owiec zakazonych EHDV nie
rozwingly si¢ objawy kliniczne choroby. Wirus oraz przeciwciata neutralizujace wirusa
wystgpowaty we krwi klinicznie zdrowych zwierzat [Foster i in. 1980, Uren 1986]. U kéz
i $win zakazonych eksperymentalnie wystgpuje wiremia, brak natomiast klinicznych
objawow choroby [Gibbs 1992].

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE

Charakter i nasilenie zmian anatomopatologicznych i histopatologicznych zaleza od
nasilenia objawéw chorobowych. Zmiany po$miertne wystgpujace w chorobie niebies-
kiego jezyka i krwotocznej chorobie zwierzyny plowej sa bardzo podobne i dlatego na
podstawie tych zmian nie mozna odrézni¢ obydwu jednostek chorobowych. W przebiegu
nadostrym choroby wystepuja silne obrzgki glowy i szyi, jezyka i pluc. W postaci ostrej
obrzgkom towarzysza wybroczyny na blonach §luzowych, w tym w sercu i na calym
przebiegu przewodu pokarmowego. Watroba, nerki, serce sa przekrwione. Ogniska
martwicy i owrzodzenia moga wystgpowac na dziastach, jezyku, podniebieniu twardym,
w zwaczu i trawiencu [Holf i in. 1981].

Zmiany histopatologiczne obejmuja: rozsiane zapalenie wiosniczek, zatory i wy-
broczyny, zwyrodnienie i martwicg wielonarzadowa. Nasilenie tych zmian zalezy od
czasu trwania choroby [Haigh i in. 2002].



64 Z. GLINSKI, K. KOSTRO, D. LUFT-DEPTULA

ROZPOZNANIE

Odréznienie krwotocznej choroby zwierzyny plowej choroby od choroby niebieskie-
go jezyka na podstawie objawow klinicznych i zmian sekcyjnych jest niemozliwe.
W przenoszeniu obydwu choréb uczestniczy ten sam wektor, na obydwie choroby zapa-
daja identyczne gatunki zwierzat, przy tym czgsto obydwie choroby wystgpuja réwno-
cze$nie na danym obszarze i dotycza tych samych gatunkéw zwierzat.

Woystapienie choroby w okresie wystgpowania wektoréw, jakimi sa okre§lone gatun-
ki komaréw nasuwa podejrzenie EHD lub BT. OIE zaleca do diagnostyki choroby nie-
bieskiego jezyka test immunodyfuzji w zelu agarowym (AGID), test ELISA i PCR, a
jako alternatywny — odczyn seroneutralizacji [OIE 2004].

Rozpoznanie EHD i odréznienie jej od BT uzyskuje si¢ po izolacji wirusa i pozy-
tywnych wynikach testéw serologicznych. Nalezy jednak mie¢ na uwadze, ze stwierdze-
nie samej serokonwersji nie wystarcza do postawienia rozpoznania. Obecno$¢ przeciw-
cial moze jedynie §wiadczy¢ o kontakcie zwierzgcia z zarazkiem [Person i in. 1992].
Izolacjg¢ wirusa EHD przeprowadza si¢ na hodowlach komoérek i potwierdza testami
seroneutralizacji [Aradaib i in. 1994]. Materialem do izolacji wirusa jest krew z antyko-
agulantem, wycinki pluc, watroby, weztéw chtonnych, §ledziony, pobrane jak najszybciej
po padnigciu zwierzgcia i przestane w stanie zamrozenia do laboratorium diagnostyczne-
go. Probe biologiczna wykonuje si¢ zakazajac owce krwia pobrang od chorych zwierzat
w okresie goraczkowym. Do identyfikacji poszczegélnych serotypéw wirusa EHD wyko-
rzystuje si¢ test zahamowania immunofluorescencji [Blacksell i in. 1994].

Swoiste przeciwciata w surowicy wykrywa si¢ odczynem wiazania dopetniacza, odczy-
nem AGID, immunofluorescencji posredniej. Ze wzgledu na wystgpowanie reakeji krzyzo-
wych pomigdzy EHDV i BTV, mozna uzyska¢ fatszywe wyniki. Pozytywne wyniki musza
by¢ potwierdzone testami seroneutralizacji lub testem c-ELISA [Afshar i in. 1992, Theva-
sagayam i in. 1996]. Test ELISA zastosowano do wykrywania przeciwciat dla konserwa-
tywnego biatka grupy serologicznej VP7 wirusa EHD. Przeciwciata przeciw VP7 pojawiaja
si¢ wezednie 1 w wysokim mianie we krwi zakazonych zwierzat. Odczyn ELISA, a zwlasz-
cza c-ELISA, cechuje si¢ duza swoisto$cia i czuloscia oraz moze by¢ uzyty do wykrywania
przeciwciat dla wirusa EHD u wielu gatunkéw zwierzat [Mecham i in. 2000]. Ag Cap c-
ELISA, w ktérym wykorzystano ekspresj¢ biatek EHDV od BTV na bakulowirusie, z ta-
twoscia umozliwia wykrycie swoistych przeciwciat dla EHDV (EHDV Ag Cap c-ELISA) i
dla BTV (BTV Ag Cap c-ELISA) [Mecham 2004]. Wykorzystuje si¢ tez w celach diagno-
stycznych rézne odmiany testu PCR oraz hybrydyzacjg in situ. Przewaga technik biologii
molekularnej polega na tym, ze RNA wirusa EHD mozna wykry¢ w organizmie saren do
160. dnia po ustapieniu objawéw chorobowych, a wigc znacznie dtuzej niz izolacja wirusa
lub uzyskanie wyniku pozytywnego préby biologicznej [Roy iin. 1985].

POSTEPOWANIE

Zgodnie z obowigzujacym krajowym ustawodawstwem krwotoczna choroba zwie-
rzyny ptowej znajduje si¢ w wykazie choréb zakaznych zwierzat, dla ktérych sporzadza
si¢ plany gotowosci ich zwalczania [Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi
z dnia 30 kwietnia 2004 r.]. Nalezy wigc postgpowa¢ zgodnie z aktualnymi przepisami,
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zwlaszcza zwigzanymi z obrotem zwierzat. Sposéb i tryb zwalczania zawiera rozporza-
dzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 24 czerwca 2004 r. Zalecenia i sugestie
odnosnie postgpowania w przypadku importu zwierzat z terenéw, na ktérych wystgpuje
choroba krwotoczna zwierzyny ptowej zawiera raport Komitetu Naukowego Zdrowia i
Dobrostanu Zwierzat z pazdziernika 1998 r. [Report of ... 21 october 1998]. Zwierzgta
seronegatywne muszga by¢ poddane co najmniej 40-dniowej kwarantannie na terenach
wolnych od wektoréw, za$ badanie serologiczne w dniu rozpoczgcia kwarantanny i 28. dnia
jej trwania w kierunku obecnosci przeciwciat dla BTV 1 EHDV musi wypas¢ negatywnie w
tescie ELISA lub AGID. Bardziej czutly jest test c-ELISA i dlatego jest on zalecany. Sztuki
seropozytywne sa usuwane z kwarantanny, pozostate zwierzgta poddaje si¢ ponownie kwa-
rantannie, przy czym wynik badania serologicznego 28. dnia powinien wypas¢ ujemnie.

Zwierzgta seropozytywne, w ktérych organizmie nie stwierdza si¢ wirusa moga by¢
importowane po co najmniej 40-dniowej kwarantannie, po wykonaniu badania par krwi
na obecno$¢ wirusa. W tym celu pobiera si¢ probki krwi na heparyng w odstgpie 7 dni,
przy czym pierwsza probke krwi nalezy pobra¢ 1. tygodnia kwarantanny i zakazi¢ pod-
skérnie seronegatywne owce pod wzgledem BTV i EHDV. Surowice zakazonych owiec
badane 28. i co najmniej 35. dnia po zakazeniu nie moga zawiera¢ przeciwcial dla
EHDV i BTV. Wprowadzenie metody PCR moze wyeliminowa¢ konieczno$¢ wykony-
wania préby biologicznej na owcach [MacLachlan i in. 1994].
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SUMMARY

Bluetongue (BT) and epizootic haemorrhagic disease of deer (EHD) are infectious, nonconta-
gious insect-borne viral diseases of sheep and domestic and wild ruminants. EHD infects white
tailed deer (Odocoileus virginianus), sheep, goats, cattle, and some species of wild ruminants but
clinical disease was originally described in deer. The bluetongue virus (BLV) and epizootic haem-
orrhagic disease of deer virus (EHDV) are antigenically and genetically closely related members of
the Orbivirus group of the family Reoviridae. Both groups of viruses may co-circulate in suscepti-
ble animals when clinical bluetongue-like disease is detected in a given geographical location. The
virions of BTV and EHDV are composed of 10 double-stranded segment of RNA. The current
number of documented cases of clinical disease in domestic livestock caused by EHD viruses are
few. The goats and domestic pigs inoculated experimentally developed viremia but none showed
clinical signs. In white-tailed deer, EHD manifests as an acute or peracute haemorrhagic disease of
a high mortality rates up to 90% of infected animals. Clinical signs of diseases in domestic and
wild ruminants range from unapparent to acute febrile infections characterized by oedema of the
face, eyelids and ears, haemorrhages and ulceration of the mucous membranes, severe muscle
degeneration, dermatitis, coronitis and lameness. Extensive erosions can develop in the cheeks and
on the tongue, which often is hyperemic and oedematous. The gross pathological lesions are simi-
lar or even identical in bluetongue (BT) and EHD. There are a number of serological tests to assist
in BT and EHD diagnosis. Antigenic cross reactivity between BTV and EHDV often results in
serologic misdiagnosis. Virus isolation, in situ hybridization, c-ELISA, Ag Cap c-ELISA and PCR
can be used for EHD diagnosis. Prevention plays a key role in the control of EHD.
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