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Schmallenberg disease - new data

Glinski Z., Kostro K. Faculty of Veterinary
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This review aims at the presentation of a new emerg-
ing arthropod-borne viral disease in cattle. Its etiolog-
ical agent, the Schmallenberg virus (SBV), belongs to
Orthobunyavirus, Bunyaviridae serogroup Simba and
spreads by midges (Culicoides) and mosquitoes (Culi-
cides). Infection with SBV is characterized by fever, re-
duced milk yield, seldom diarrhea in adult animals and
abortions, fetal damage, congenital malformations and
stillbirths in cattle, sheep, goats, bisons and possibly red
deers, reo deers, alpacas and mouflons. The outbreaks
of Schmallenberg disease were reported in the Neth-
erlands and Germany between August and October
2011. Outbreaks were also notified in UK, Belgium,
France, Luxemburg, Spain and Italy. The direct trans-
mission of SBV from animal to animal is very unlike-
ly. Currently, SBV is not considered as zoonotic agent.
The disease is diagnosed by RT-PCR and cell culture
isolation of the virus, serology (ELISA, indirect immu-
nofluorescence, neutralization test) and histopathology.
There is currently no vaccine available. The countries af-
fected have notified to OIE the SBV infections accord-
ing to regulations applicable to detection and rapid re-
sponse to emerging and re-emerging animal diseases.

Keywords: Schmallenberg virus (SBV), cattle, new
emerging disease.

\X/s’r(’)d nowo pojawiajacych sie choréb
zakaznych zwierzat (new emerging
diseases) od pewnego czasu coraz wigksza
role zaczyna odgrywac zakazenie wywota-
ne przez wirus Schmallenberg (SBV; 1). SBV
jest nowym wirusem, ktdry zostal po raz
pierwszy zidentyfikowany jako przyczyna
choroby bydla, owiec i kéz w Europie (2, 3,
4). Zachorowania pojawily si¢ na terenach,
na ktérych uprzednio zupelnie nie wystepo-
waly. Profile chorobowe zaleza od gatunku
i wieku zaatakowanych zwierzat. Niekiedy
charakterystyczna cecha zachorowan jest
krétkotrwala goraczka, biegunka i spadek
mlecznosci oraz sporadycznie poronienia,
podczas gdy drugi profil chorobowy cechu-
ja poronienia, wystepowanie zaburzen roz-
wojowych i rodzenie niezdolnego do Zycia
potomstwa. Charakterystyczna cecha cho-
roby jest sezonowo$¢, co ma $cisly zwia-
zek z aktywnoscia biologicznych wektoréw
SBV, jakimi sa kuczmany (Culicoides) i ko-
mary (Culicidae). Pomimo podejmowania
dzialar majacych na celu poznanie pocho-
dzenia wirusa, mechanizméw patogennego
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dzialania, sposobdw jego transmisji, cale-
go wachlarza objawdw klinicznych i zmian
anatomopatologicznych, wrazliwych ga-
tunkéw zwierzat na zakazenie i zachoro-
wanie oraz danych odno$nie do zoonotycz-
nego charakteru, informacje na temat SBV
sa fragmentaryczne i w wielu przypadkach
ma miejsce ekstrapolowanie z danych do-
tyczacych wiruséw z pokrewnej grupy se-
rologicznej Simbu (3, 5). Ta sytuacja, przy
braku leczenia przyczynowego i profilaktyki
swoistej, utrudnia w duzym stopniu podej-
mowanie racjonalnych dziatan epidemiolo-
gicznych i sanitarnych, w tym dotyczacych
eksportu zwierzat i produktéw pochodzenia
zwierzecego z terenéw, na ktérych wystepu-
je SBV. Z tych wzgleddéw kilka panstw, m.in.
Rosja, Ukraina, Kazachstan, Egipt i Meksyk,
okresowo wstrzymaly import Zzywego bydta
i owiec, zarodkéw oraz nasienia tych zwie-
rzat z panistw, w ktérych wystepuje SBV (6).

Epidemiologia

Pierwszy przypadek zachorowania spo-
wodowanego przez SBV wystapil u krowy
na fermie w miejscowosci Schmallenberg
(Nadrenia PéInocna, Niemcy) i stad wyizo-
lowany w Instytucie F. Loefflera wirus na-
zwano Schmallenberg virus (7, 8). Zacho-
rowania bydta cechowata lekka goraczka,
zmniejszenie apetytu i mlecznosci, nawet
do 50%, spadek kondycji i biegunka. Po-
dobne objawy kliniczne i dodatkowo bie-
gunka wystapily w stadach kréw mlecz-
nych w Holandii, a obecno$¢ SBV potwier-
dzono w grudniu 2011 r. (5). Na poczatku
grudnia tego roku stwierdzono w Holan-
dii u nowo narodzonych jagniagt wystepo-
wanie zaburzen rozwojowych i SBV wy-
izolowano z mézgu tych jagniat. Na po-
czatku 2012 r. choroba wystapita u owiec
w Anglii. Obecnie zachorowania wystepu-
ja w Niemczech, Holandii, Belgii, Wielkiej
Brytanii, we Francji, Wloszech, w Hiszpa-
nii, Szwajcarii i Luksemburgu (tab. 1). Nie
mozna wykluczy¢ mozliwo$ci pojawienia
sie ognisk choroby w innych krajach. Na
zakazenie SBV jest wrazliwe bydlo, owce
i kozy oraz zubry, co potwierdzono testem
PCR i badaniem serologicznym. Zakazenie

Tabela 1. Liczba gospodarstw, w ktdrych wykryto zakazenie SBV w Europie, stan na 25 czerwca 2012 r. (32)

SBV stwierdzono u samicy i ptodu zubra.
Badaniem serologicznym potwierdzono za-
kazenie SBV u jeleni, saren, alpak i muflo-
néw. Istnieje podejrzenie, ze na zakazenie
SBV moga tez by¢ wrazliwe inne gatunki
zwierzat egzotycznych i dzikich oraz prze-
zuwacze, takie jak wielbtady i lamy. Opiera
sie ono na ekstrapolacji wlasciwosci gene-
tycznie podobnych wiruséw z tego samego
rodzaju i grupy serologicznej. Na zakazenie
wirusami z grupy serologicznej Simbu, do
ktdrej zalicza si¢ SBV, jest bowiem wraz-
liwych wiele gatunkéw dzikich przezuwa-
czy, natomiast wirus Akabane, §cisle spo-
krewniony z serogrupa Simbu, jest choro-
botwdrczy, oprécz bydla, owiec i koz, takze
dla koni, osléw, jeleni, wielbladéw i $win.

Istnieja przypuszczenia, ze do Wielkiej
Brytanii zakazenie SBV dotarto z Francji za
posrednictwem zakazonych kuczmanéw.
W lutym 2012 r. w Wielkiej Brytanii zaka-
zenie stwierdzono w 83 fermach u bydla
oraz owiec (9). W marcu 2012 r. bylo za-
kazonych 158 ferm, w tym 11 ferm bydla
i 147 ferm owiec oraz bydta i to wytacznie
usytuowanych na terenach, na ktérych ist-
nieje prawdopodobienstwo migracji kucz-
manoéw z Europy PéInocnej w lecie i jesie-
nig. Choroba Schmallenberg jest zglaszana
do Swiatowej Organizacji Zdrowia Zwie-
rzat (OIE) przez Holandie, Niemcy, Bel-
gie, Anglie i Francje jako nowo zagrazaja-
ca choroba zakazna zwierzat (10).

Wiasciwosci wirusa Schmallenberg

Wirus Schmallenberg nalezy do rodzi-
ny Bunyaviridae, rodzaju Orthobunyavi-
rus i znajduje sie¢ w grupie serologicznej
Simbu (ryc. 1), w ktérej znajduje sie wiru-
sy Shamonda, Akabane i Aino (7). Wirion
SBV ma ksztalt kulisty z jednowarstwo-
wa otoczka z wypustkami i posiada jako
material genetyczny jednoniciowy RNA
o polaryzacji ujemnej, zlozony z trzech
segmentéw: L, MiN (11, 12). Segment L
(long) koduje wirusowa polimeraze zalez-
ng od RNA, segment M (medium) koduje
dwie glikoproteiny wirionu, podczas gdy
segment S (small) koduje nukleoproteine
N nukleokapsydu i bialko niestrukturalne

Rodzaj zwierzat Holandia Niemcy Belgia Francja Luksemburg Wiochy  Wielka Brytania Szwajcaria Hiszpania
Bydto 38 866 407 1505 11 2 53 1 0
Owce 107 865 167 1128 6 0 220 0 5
Kozy 5 48 2 17 3 0 0
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NSs. By¢ moze, ze, podobnie jak w przy-
padku innych wiruséw z tej grupy, bialka
powierzchniowe wirionu odpowiadaja za
przylaczanie do epitopéw komorek gospo-
darza i hemaglutynacje. Przeciwciata zobo-
jetniajace wirus sa skierowane przeciwko
epitopom glikoproteiny powierzchniowej
G1 (13, 14). Przynajmniej segment S wirusa
Schmallenberg ma podobne sekwencje nu-
kleotyddw, jakie posiada wirus Shamonda
i wirus Aino, ktére razem z wirusem Aka-
bane naleza do grupy serologicznej Sim-
bu. Sq one chorobotwércze dla przezuwa-
czy, za$ ich wektorem sg kuczmany. SBV
replikuje sie w hodowli komédrek owaddéw
(KC), chomika (BHL) i VERO. Hodowle te
sa wykorzystywane do izolacji wirusa (5).
Ekstrapolujac dane dla wiruséw serogru-
py kalifornijskiej Orthobunyavirus mozna
przyjaé, ze SBV traci zakazno$¢ (lub jest
ona silnie zredukowana) po eksponowa-
niu przez conajmniej 30 min na 50-60°C.
Wirus jest wrazliwy na powszechnie sto-
sowane przeciwwirusowe $rodki odkaza-
jace (1% podchloryn sodu, 2% aldehyd glu-
tarowy, 70% etanol, formalina). SBV prze-
zywa przez kroétki okres poza organizmem
gospodarza i przenosiciela (15).

Do izolacji i namnazania SBV wykorzy-
stuje sie hodowle komérek ssakéw np. ho-
dowle komoérkowe nerki chomika chinskie-
go (CHO) i linie komérkowe owadéw (KC),
VERO i BHK. SBV izoluje sie z krwi cho-
rych doroslych zwierzat i mézgu plodéw,
za$ test PCR wypada pozytywnie z narzada-
mi i krwia poronionych plodéw, lozyskiem,
plynem owodniowym i smétka. Wektorem
SBV sa kuczmany (Culicoides) i komary
(Culicidae), ale nie wiadomo, czy replikuje
sie on w organizmie wektoréw. Bezposred-
nia transmisja wirusa pomiedzy zwierzeta-
mi, a takze zakazenia ze $rodowiska zanie-
czyszczonego wirusem wydaje si¢ jednak
malo prawdopodobna, chociaz u chorych
zwierzat wystepuje biegunka. Nie ma bo-
wiem danych o wystepowaniu SBV w kale
i wydzielinach chorych zwierzat. Kuczmany
sa najbardziej aktywne na pétkuli péinocnej
w lecie i jesienia. U ciezarnych samic w okre-
sie wiremii SBV moze przekroczy¢ bariere
fozyskowa i zakazi¢ pléd. Nastepstwa tego
zakazenia w postaci zaburzen rozwojowych,
poronien, rodzenia martwych lub niezdol-
nych do zycia noworodkéw zaleza od okre-
su ciazy, w ktérym mialo miejsce zakazenie
i najprawdopodobniej zaleza tez od zjadli-
woéci szczepu wirusa. Stad tez dalsze ba-
dania powinny wyjasni¢ istnienie innych
sposobdw transmisji SBV, a takze udzial in-
nych gatunkéw owadéw jako wektoréw (5).

Objawy kliniczne i zmiany
anatomopatologiczne

W nastepstwie zakazenia rozwija si¢ krot-
kotrwata wiremia (2-5 dni) i w tym okresie
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zwierze stanowi zrédlo zakazenia dla owa-
déw wektoréw. Zakazone zwierzeta moga
nie wykazywac zadnych objawéw chorobo-
wych. U ciezarnych sztuk w okresie wire-
mii SBV moze przenika¢ przez bariere lozy-
skowa i zakaza¢ ptody w macicy. Swiadczy
o tym obecno$¢ materialu genetyczne-
go SBV wykrywanego testem RT-PCR we
krwi i narzadach wewnetrznych ptodéw,
fozysku, ptynie owodniowym i smélce po-
ronionych plodéw, a takze izolacja wiru-
sa z mézgu i rdzenia przedtuzonego po-
ronionych plodéw. Nastepstwa zakazenia
plodéw i charakter zaburzen rozwojowych
zaleza od okresu ciazy, w ktérym miato
miejsce zakazenie, i od zjadliwosci szcze-
pu wirusa. W okresie aktywnosci wekto-
réw wystepuje kliniczna posta¢ choroby.
U doroslego bydla choroba ma ostry prze-
bieg. Wéréd objawéw dominuje, goraczka
o $rednim nasileniu (>40°C), spadek mlecz-
nosci, nawet o 50% i biegunka. Objawy
trwaja krotko i petny powrét do zdrowia
nastepuje po kilku dniach. W zakazonym
stadzie z reguly choroba mija po 2-3 tygo-
dniach. U cielat zakazonych eksperymen-
talnie po 3—-5-dniowym okresie wylegania
rozwija sie ostra posta¢ choroby. Wiremie
stwierdzono pomiedzy 2—-5 dniem po za-
kazeniu. U owiec rzadko wystepuja obja-
wy kliniczne. Niekiedy, co zaobserwowa-
no w Holandii, spada mleczno$¢ maciorek.
Jednym z najczestszych objawdw sa ro-
nienia w péZnym okresie ciazy, wystepowa-
nie wad rozwojowych oraz rodzenie mar-
twych lub niezdolnych do zycia jagniat,
a takze cielat i koZlat. Wady rozwojowe
czesto dotycza potomstwa matek, u kto-
rych nie wystepowaly zadne objawy cho-
robowe. U dorostych zwierzat zakazenie
bowiem moze mie¢ przebieg subkliniczny.
Taki efekt obserwuje sie tez w przypadku
zakazen wywolanych przez wirus Akaba-
ne i wirus Shamonada, ktérych wektorem
sa kuczmany, moskity i kleszcze. Wirusy
Aino, Peaton, Tinaroo i Douglas, $ci$le spo-
krewnione z tymi wirusami, sa tez przyczy-
na zaburzen rozwojowych u plodéw (16,
17). Wéréd zmian rozwojowych dominuje
skrzywienie boczne kregostupa, wodoglo-
wie, wrodzona sztywnos¢ stawdéw (artro-
grypoza), deformacja mézgu, zmniejszenie
mozdzku i pnia mézgu. U cielat dodatkowo
do tych zamian dolaczaja sig obrzeki tkanki
podskérnej. W lecie i jesienia 2011 r. w nie-
ktorych stadach owiec w Anglii przy ostrym
przebiegu choroby zaburzenia rozwojo-
we dotyczyly ponad 25% jagniat. Czasami
u noworodkéw niewykazujacych zmian
rozwojowych wystepuja zaburzenia ner-
wowe, takie jak: chwiejno$¢ chodu, atak-
sja, lezenie, utrata odruchu ssania, napa-
dy drgawek $wiadczace o zajeciu procesem
chorobowym uktadu nerwowego. Charak-
ter i nasilenie zmian zaleza od okresu cig-
zy, w jakim p1éd zakazil si¢ SBV (18, 19).
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Ryc. 1. Schemat czasteczki wirusa Schmallenberg
(wg AFSCA)

Rozpoznanie

Do rozpoznania choroby Schmallenberg
wykorzystuje sie¢ kompleks badan, ktére
obejmuja: objawy kliniczne i zmiany ana-
tomopatologiczne oraz diagnostyczne ba-
dania laboratoryjne majace na celu wykry-
cie i identyfikacje SBV oraz jego materia-
tu genetycznego, obecno$¢ swoistych dla
SBV przeciwcial i zmian w o$rodkowym
ukladzie nerwowym i rdzeniu przediuzo-
nym. Objawy kliniczne nie maja charakteru
patognomicznego, a metody diagnostycz-
ne maja jednak ograniczone zastosowanie.
OIE zaleca do diagnostyki laboratoryjnej
test RT-PCR (20, 21), a z badan serologicz-
nych test ELISA, odczyn seroneutraliza-
¢ji (SN) i immunofluorescencji posredniej
(IFAT). Czulos¢ testu SN wynosi ponizej
99%, swoisto$¢ prawie 100%. Jest on zale-
cany do badania zwierzat na eksport, badan
przesiewowych, w badaniach naukowych
i do potwierdzenia wynikéw testu ELISA.
W zakazeniach zidentyfikowanych testem
RT-PCR test SN zawsze wypada pozytyw-
nie (22). Test posredni ELISA jest testem
walidowanym i jest handlowo dostepny
w wielu krajach do badania bydta, owiec
i kéz. Stosowanie w diagnostyce zakazenia
SBV testéw uzywanych w rozpoznawaniu
zakazen wywolanych przez wirusy Akaba-
ne i Akabane — podobne nie jest zalecane.

Materialem do badania testem RT-PCR
jest krew zywych zwierzat podejrzanych
i chorych, zwlaszcza z objawami kliniczny-
mi. Od plodéw poronionych materiatem do
badania tym testem sa wycinki mézgu i pnia
mézgu oraz plyn owodniowy, a od potom-
stwa zywo urodzonego plyn owodniowy,
fozysko, smoélka. Handlowy test RT-PCR
(Adia Vet) wykrywa ssRNA regionu L ge-
nomu wirusa. Mozna tez izolowa¢ wirus
SBV na hodowlach komérkowych. Mate-
rialem do badan serologicznych jest krew
kozlat, jagniat i cielat z wadami rozwojo-
wymi, najlepiej pobrana jeszcze przed kar-
mieniem siarg, a takze plyn osierdziowy.
Prébki do badan laboratoryjnych przesy-
fa sie w stanie schlodzenia lub zamrozenia.
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Natomiast materiatem do badan histopato-
logicznych sa utrwalone preparaty sporza-
dzone z o$rodkowego ukladu nerwowego,
w tym z rdzenia kregowego.

W rozpoznaniu réznicowym nalezy
uwzglednia¢ u doroslych zwierzat z ostra po-
stacia choroby: chorobe niebieskiego jezyka,
chorobe krwotoczna zwierzyny plowej (epi-
zootic haemorrhagic disease of deer — EHD),
pryszczyce, biegunke wirusowa bydta, cho-
robe graniczng oraz zakazenia innymi pesti-
wirusami, zakazenie herpeswirusem bydta
typ 1, goraczke Doliny Rift, zatrucia, prze-
lotna goraczka bydla (bovine ephemeral fe-
ver). W przypadku wad rozwojowych u cie-
lat, jagniat i kozlat nalezy mie¢ na uwadze
ponadto zatrucia, wady na tle genetycznym,
zakazenie wirusem choroby niebieskiego je-
zyka, zakazenie pestiwirusami oraz wirusem
Akabane i wirusami Akabanepodobnymi.

Postepowanie

Dotychczas nie udalo sie jednoznacznie
wykluczy¢ lub chociaz w czesci potwier-
dzi¢ patogenno$¢ SBV dla cztowieka (15).
Wedlug Europejskiego Centrum ds. Za-
pobiegania i Kontroli Choréb (European
Centre for Disease Prevention and Con-
trol — ECDC) istnieje znikome prawdopo-
dobieristwo ryzyka zachorowania ludzi, ale
nie mozna catkowicie wykluczy¢ tej mozli-
woéci. Podobne stanowisko prezentuje In-
stytut F. Loefflera. Nalezy bowiem mie¢ na
uwadze, ze u ludzi, pomimo braku zacho-
rowan, stwierdzono przeciwciala przeciw-
ko wirusowi Aino, ktéry nalezy do tej sa-
mej serogrupy Simbu, co SBV. By¢ moze
ich obecnosc jest spowodowana odporno-
$cia krzyzowa na inne bunyawirusy. Istnie-
je wiec bardzo mate prawdopodobieristwo
patogennosci SBV dla czlowieka (23, 24).
Nalezy tez mie¢ na uwadze, ze kuczma-
ny, bedace wektorem SBV, rzadko atakuja
ludzi, a tym samym ich rola jako ewentu-
alnych przenosicieli wirusa ze zwierzat na
czlowieka jest niewielka. Dotychczas brak
informacji o zachorowaniu hodowcéw,
kontaktujacych sie z zakazonym SBV cho-
rym bydlem, owcami i kozami. Niemniej
jednak osoby z grupy podwyzszonego ry-
zyka (personel obstugi, lekarze weteryna-
rii) powinni jak zawsze przestrzega¢ za-
sad higieny pracy w kontaktach z chorym
poglowiem, poronionymi ptodami, tozy-
skiem i wodami ptodowymi (25, 26, 27).
Komisja Naukowa OIE ds. Choréb
Zwierzat 16 lutego 2012 r. (5) opracowala
zalecenia w sprawie postepowania w za-
kazeniu wirusem Schmallenberg u bydla,
owiec i kdz, uwzgledniajac takie fakty, jak
krotki okres wiremii u zakazonych zwie-
rzat, przenoszenie wirusa przez kuczmany
i komary, mozliwo$¢ wykrywania zakaze-
nia testami serologicznymi, wystepowanie
wad rozwojowych u jagniat, kozlat i cielat,

male prawdopodobienistwo transmisji SBV
na czlowieka. W zaleceniach uwzgledniono
nie tylko aktualny stan wiedzy, ale tez po-
stepowania, jakie sa podejmowane w cho-
robie niebieskiego jezyka i chorobie Aka-
bane, ze wzgledu na wiele pokrewieristw
pomiedzy tymi trzema chorobami (28, 29).
Wiele z tych zalecen dotyczy wszystkich
chordb zakaznych, jak np. ubéj wytacznie
klinicznie zdrowych zwierzat, wykorzysta-
nie wylacznie mleka od zdrowych sztuk lub
stosowanie do inseminacji nasienia zdro-
wych samcéw. Dotychczas nie stwierdzo-
no skazenia nasienia buhajow seronega-
tywnych wirusem Schmallenberg i ryzyko
skazenia jest najprawdopodobniej mniej-
sze anizeli w chorobie niebieskiego jezyka
(39). W chorobie niebieskiego jezyka nasie-
nie jest zanieczyszczone wirusem w okresie
wiremii, podczas gdy w chorobie Akabane
nasienie nie jest zanieczyszczone przez wi-
rus (31). Ze wzgledu na znany tropizm wi-
rusa Schmallenberg do zarodkéw i ptodéw
przezuwaczy zaleca sie uzycie do transfe-
ru zarodkéw wylacznie od samic seronega-
tywnych, jakkolwiek ryzyko transferu wiru-
sa ta droga jest w oparciu o istniejace ob-
serwacje malo prawdopodobne. Réwniez
to ryzyko jest mato prawdopodobne od se-
ropozytywnych i PCR-negatywnych samic
w dniu inseminacji. Nalezy tez wykluczy¢
mozliwo$¢ transferu wirusa przez zdro-
we noworodki. Wiremia wystepuje u no-
worodkéw z wadami rozwojowymi. Brak
ryzyka transmisji SBV u sztuk PCR-nega-
tywnych po 7 dniach w $rodowisku wol-
nym od wektoréw wirusa lub u sztuk se-
ropozytywnych, ale PCR-negatywnych.
Pomimo ustalenia zwiazkéw miedzy
SBV ijego patogennoscia dla bydta, owiec,
kéz i zubra, co wskazuja dotychczasowe
badania zwierzat chorych, poronionych
plodéw, potomstwa z wadami rozwojo-
wymi, istnienia zakazenia SBV jeleni, sa-
ren, alpak i muflonéw, o czym $wiadczy
serologiczna odpowiedZ immunologicz-
na, istnieje konieczno$¢ dalszych badan
nad genomika SBV, potencjalnymi droga-
mi transmisji wirusa, jego ewentualnymi
wlasciwosci zoonotycznymi, a takze nad
doskonaleniem metod wczesnej diagno-
styki i immunoprofilaktyki. Obecnie brak
jest metod swoistego leczenia i szczepie-
nia w chorobie Schmallenberg. Zwalczanie
wektoréw w okresie ich aktywnosci obniza
ryzyko transmisji SBV, a tym samym zacho-
rowan dorostych zwierzat oraz wystepowa-
nia zmian rozwojowych u ich potomstwa.
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