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Bluetongue.
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Bluetongue (BT) is an infectious disease of sheep and
rarely cattle, wild ruminants, camelids and other herbi-
vores like elephants. It is caused by orbivirus, a mem-
ber of the family Reoviridae, found in many seroty-
pes. Infection is transmitted by insects, family Culi-
coides. Biting midges are the only natural vectors of
BT virus. Bluetongue is an acute seriously debilita-
ting disease in sheep. It is characterized by erosive
stomatitis and rhinitis and lameness caused by co-
ronitis and laminitis. Weight losses, wool breaks and
deaths are frequent. In cattle and goats dlinical di-
sease is rare and less severe when present. Blueton-
gue is a common, generally subdlinical disease of ru-
minants throughout the tropics and subtropics. Figh-
ting midge bites with insecticides combined with the
vaccination program for sheep are control measure-
ments in BT. Immunoprophylactic measurement is
more effective when the outbreaks are caused by
single serotype of the virus. Currently there is a real
risk of BT in Europe. The OIE has classified blueton-
gue as “List A" disease. Countries without blueton-
gue restrict import of live animals, semen, embryos,
and some other animal-based products.

Keywords: bluetongue, Orbivirus, sheep, cattle, dli-
nical picture.

Rozw()j handlu zwierzetami i produk-
tami spozywczymi pochodzenia zwie-
rzecego stworzyt ogromne mozliwosci roz-
wleczenia chordb zakaznych zwierzat po
calym $wiecie. Choroby okreslane cze-
sto jako ,,choroby egzotyczne” lub ,nowo
pojawiajace si¢” (new emerging), zacze-
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zwierzat podlegajacych notyfikacji w Unii
Europejskiej (3).

Wage problemu podkresla wystepo-
wanie choroby na terenie Europy (tab. 1),
w tym w 2006 r. w Polsce, oraz fakt, ze cho-
ciaz choroba bfekitnego jezyka jest odrebna
jednostka chorobowg, to objawy kliniczne
sa bardzo zblizone do objawéw wystepu-
jacych w krwotocznej chorobie zwierzyny
plowej (epizootic haemorrhagic disease of
deer — EHD). Te dwie choroby moga po-
nadto atakowac¢ jednoczesnie to samo zwie-
rze lub wystepowaé w tym samym ogni-
sku choroby (4).

Choroba niebieskiego jezyka jest zakaz-
ng, niezarazliwa choroba wirusowa, gtéw-
nie owiec oraz innych gatunkéw udomo-
wionych i wolno zyjacych przezuwaczy.
Choruja kozy, bydlo, sarny, wiele gatun-
kéw afrykanskich antylop, a takze wiel-
blady i stonie, jelenie i tosie. Ponad 20 ga-
tunkéw owadow ssaco-klujacych z rzedu
muchéwek rodzaju Culicoides (kuczmany)
jest biologicznym wektorem wirusa cho-
roby niebieskiego jezyka (5).

Etiologia

Wirus wywolujacy chorobe niebieskie-
go jezyka (BTV) nalezy do rodzaju Orbivi-
rus, rodziny Reoviridae (6). W rodzaju Or-
bivirus wystepuje 14 grup serologicznych.

W sktad serogrupy BTV wchodzi 24 seroty-
péw (od BLU1 do BLU24). Ta réznorodnosé¢
wirusa jest efektem zaréwno dryftu anty-
genowego, jak i przemieszczenia poszcze-
golnych segmentéw w obrebie genu. Wy-
stepuje wyrazne pokrewieristwo antygeno-
we pomiedzy niektérymi serogrupami BTV
i wirusem choroby krwotocznej zwierzy-
ny plowej. W surowicach cielat zakazonych
wirusem choroby krwotocznej zwierzyny
plowej wystepuja przeciwciala reagujace
krzyzowo z antygenami wirusa BTV. Cho-
ciaz obydwa wirusy sa antygenowo i gene-
tycznie pokrewne, to jednak wywoluja one
dwie odrebne jednostki chorobowe: cho-
robe niebieskiego jezyka oraz krwotoczna
chorobe zwierzyny ptowej (7).

Czasteczka wirusa choroby niebieskie-
go jezyka, o $rednicy okolo 68-70 nm, ma
ksztalt dwudziesto$cianu, ma dwuwar-
stwowy kapsyd i potréjny plaszcz biatko-
wy, w ktérego sklad wchodzi co najmniej
7 strukturalnych (VP1-VP7) i 3 niestruk-
turalne (NS1-NS3) bialka (8). Zewnetrz-
na warstwe bialkowa kapsydu tworzy VP2
i VP5. GIéwnym antygenem neutralizu-
jacym jest VP2. Odpowiada on za hema-
glutynacje i wiazanie wirionu z komérka-
mi ssakéw, a takze determinuje swoistos¢
serotypowa (9).

Rdzen wirusa (54 nm) jest utworzo-
ny z dwéch wysokoczasteczkowych bia-

to stwierdza¢ na terenach, na ktérych
uprzednio nigdy nie wystepowaly. Z tych
wzgledéw Swiatowa Organizacja Zdro-

Tabela 1. Wystepowanie choroby niebieskiego jezyka w Europie w latach 2000-2006 (47)
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tek VP3 i VP7, trzech niskoczasteczko-
wych biatek i kwasu nukleinowego. VP7
jest gléwna determinanta okreslajaca przy-
naleznos$¢ do okreslonej grupy serologicz-
nej i odpowiada za wiazanie si¢ wirionu
z receptorami blony komérkowej owada
(10, 11). Genom wirusa tworzy dwunicio-
wy RNA o 10 segmentach (10, 12). Wirus
replikuje si¢ w cytoplazmie zakazonych
komorek, gdzie wytwarza ciatka wtreto-
we. Wirus jest wrazliwy na pH ponizej
6, traci szybko zjadliwo$¢ w —20°C, ginie
w 46-56°C. W tkankach zwierzat przez
kilka lat nie traci zjadliwo$ci w tempera-
turze pokojowej.

Culicoides sa gtéwnym biologicz-
nym wektorem BTV. Cykl zyciowy wi-
rusa obejmuje jego replikacje w organi-
zmie zakazonych kregowcéw i wektordw
(13). W USA gléwnym wektorem jest C.
variipennis i C. insignis, w Australii C.
brevitarsis, w Afryce, Europie i Srod-
kowym Wschodzie C. imicola (5, 14).
Po 6-8-dniowej replikacji w organizmie
kuczmana, wirus pojawia sie w gruczo-
fach slinowych. Zakazenie utrzymuje sie¢
w organizmie muchdéwki przez cate zycie
(15, 16). Zwierzeta zakazaja sie podczas
uklu¢ przez kuczmany zakazone BTV.
Kuczman zakaza sie, pijac krew zwierzat
bedacych w okresie wiremii. Dlugotrwa-
fe utrzymywanie sie wiremii u bydtfa, kt6-
ra trwa nawet do 9 tygodni, a takze pre-
ferencja niektérych gatunkéw Culico-
ides do bydla, jest na niektérych terenach
przyczyna calorocznej transmisji wirusa
w populacji bydla domowego (15, 17).
Mniejsze znaczenie odgrywa mechanicz-
ne przenoszenie wirusa przez inne gatun-
ki krwiopijnych owaddéw. Wydaje sie, ze
Chinach i Bulgarii role wektoréw moga
spelnia¢ inne gatunki owadéw krwiopij-
nych. Obserwowana wyrazna sezonowos¢
wystepowania choroby blekitnego jezy-
ka jest zwiagzana z okresami aktywno$ci
kuczmanéw, wektoréw wirusa. Dotych-
czas wyklucza si¢ mozliwos¢ transowa-
rialnego przekazywania zakazenia w po-
pulacji kuczmanéw.

Epidemiologia

Na chorobe niebieskiego jezyka choruja
owce, bydlo oraz wiekszo$¢ gatunkéw an-
tylop w Afryce. Zakazenia bezobjawowe
i dlugotrwate nosicielstwo wystepuje u nie-
ktérych gatunkéw: kéz, jeleni, losi i bizo-
néw. Wirus choroby blekitnego jezyka wy-
stepuje tez w nasieniu zakazonych buha-
jow oraz samcéw jeleni i moze dochodzi¢
do zakazenia samic za po$rednictwem na-
sienia. Istnieje tez mozliwo$¢ transplacen-
tarnej transmisji wirusa i zakazenia rozwi-
jajacego sie ptodu w macicy. Przeciwcia-
ta dla wirusa choroby niebieskiego jezyka
wystepuja we krwi dziko zyjacych zwierzat
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miesozernych i gryzoni. Nie stwierdzono
mozliwosci przeniesienia zakazenia za po-
$rednictwem transferu zarodkéw od zaka-
zonych dawcdw, ale nie bedacych w okre-
sie wiremii przy zastosowaniu odpowied-
nich procedur przemywania zarodkéw.
Moze mie¢ miejsce zakazenie pséw wiru-
sem BT za posrednictwem szczepionek za-
nieczyszczonych tym wirusem. Zakazenie
duzych zwierzat miesozernych w Afryce,
na co wskazuje obecnos¢ w ich krwi swo-
istych przeciwcial, moze by¢ nastepstwem
zakazenia pokarmowego narzadami pa-
dlych na BT zwierzat.

Zakazenia bezobjawowe i dlugotrwa-
te nosicielstwo wystepuje u jeleni wapi-
ti, kdz, tosi i bizonéw. Wirus wyizolowa-
no tez od zwierzat zakazonych ekspery-
mentalnie. Znane sa przypadki zakazenia
potomstwa jeleni wapiti przez zakazone
matki (18).

Chorobe cechuje sezonowo$¢, co ma
$cisly zwiazek z wystepowaniem koma-
réw jako wektoréw choroby. W USA i Ka-
nadzie choroba wystepuje zazwyczaj poz-
nym latem i wczesna jesienig. Wirus nie
jest przenoszony za posrednictwem mleka,
miesa i produktéw pochodzenia zwierze-
cego. Culicoides wykazuja najwieksza ak-
tywnos$¢ w temperaturze 13-39°C.

W 1943 r. zachorowania na chorobe ble-
kitnego jezyka stwierdzono na Cyprze, na-
stepnie w Izraelu, USA, Portugalii, Hiszpa-
nii, Pakistanie i Indiach. W wielu krajach
tropikalnych wirus wystepuje w stabil-
nych ekosystemach, endemicznie u by-
dla i innych gatunkéw przezuwaczy, wy-
wolujac z reguly zakazenia subkliniczne
(19). Swiadczy o tym obecnoé¢ przeciwciat
dla wirusa BT. Chorobe zdiagnozowano
w 1956 r. w Hiszpanii i Portugalii, w 1988 r.
w Kolumbii Brytyjskiej, a w 1999 r. w Bul-
garii, Grecji i Tunisie, Algierii, na Sardynii,
Korsyce, Majorce i Minorce. Sytuacje epi-
demiologiczna choroby niebieskiego jezy-
ka choroby niebieskiego w Europie w la-
tach 2000-2006 podano w tabeli 1.

Patogeneza

Mozliwos¢ zachorowania zalezy od obec-
no$ci wektora, szczepu wirusa, nasile-
nia wiremii i czynnikéw $rodowiskowych.
Maksymalna mozliwo$¢ transmisji wirusa
przez komara przypada na 10-14 dni po
pobraniu krwi od zwierzecia z wiremig.
Szczyt wiremii przypada na pierwsze 2 ty-
godnie po zakazeniu, zanim pojawia sie we
krwi swoiste przeciwciala. Nastepnie mia-
no wirusa szybko sie obniza. Na niskim
poziomie moze si¢ ono utrzymac nawet
przez kilka miesiecy. U okoto 99% bydta
wiremia trwa ponizej 9 tygodni (20), przy
czym u wiekszosci bydta trwa krdcej niz
4 tygodnie, a u 1% przekracza 8 tygodni.
U owiec maksymalny czas wiremii wynosil

Prace pogladowe

54 dni (21). Wirus z krwi przedostaje sie do
wezléw chlonnych, nastepnie zakaza §le-
dzione, pluca, srédbtonek naczyn krwio-
noénych, makrofagi, monocyty i krwinki
czerwone (22). W dalszych etapach wire-
mii wirus wystepuje gléwnie w krwinkach
czerwonych (23). Za posrednictwem krwi
jest przenoszony do narzaddéw i tkanek
docelowego dzialania. Uszkodzenie $réd-
btonka naczyn jest przyczyna zmian prze-
puszczalnosci wlosniczek i tworzenia we-
wnatrznaczyniowych zakrzepdw, obrzeku,
wybroczynowosci, zmian zapalnych i mar-
twicy. U ciezarnych samic przedostaje si¢
do ptodu, powodujac jego zamieranie lub
indukujac powstanie wad rozwojowych.
Wirus wystepuje tez w nasieniu.

Objawy kliniczne

Chociaz znacznie cze$ciej zakaza si¢ bydlo
niz owce, to jednak bydlo choruje rzad-
ko, przy czym choroba u bydta przebiega
w lagodniejszej postaci niz u owiec. Nato-
miast u przezuwaczy nieudomowionych
przebieg choroby jest rézny, od ostrej po-
staci krwotocznej cechujacej sie¢ wysoka
$miertelnoscig, co obserwuje sie u jeleni
wirginijskich (Odocoileus virginianus) do
przebiegu bezobjawowego notowanego
u losi (Cervus canadensis; 24). W regio-
nach tropikalnych i subtropikalnych naj-
czesciej choroba przebiega w postaci sub-
klinicznej (25).

Okres wylegania choroby wynosi od
5 do 20 dni. U owiec przebieg choroby jest
rézny, od zakazenia bezobjawowego lub
postaci przewleklej do choroby nadostrej
i ostrej. W postaci nadostrej owce pada-
ja gléwnie na skutek zajecia uktadu odde-
chowego po 7-9 dniach, w przewleklej po
3-5 tygodniach, gléwnie na skutek wtér-
nych zakazen bakteryjnych. Przy duzej za-
chorowalnosci, bo dochodzacej do 100%
zwierzat w stadzie, $miertelno$¢ waha sie
0d 0 do 50%. Chorobe cechuje wysoka tem-
peratura ciala dochodzaca do 41°C, a na-
wet do 42°C, spadek kondycji, posmutnie-
nie, depresja i utrata mleczno$ci. Efektem
zmian zapalnych i uszkodzenia naczyn jest
obrzek warg, powiek i malzowin usznych,
silne zaczerwienienie blony sluzowej po-
liczkéw i jamy nosowej, obecnos¢ drob-
nych wybroczyn na $luzéwce jamy ustnej
i jamy nosowej oraz owrzodzenie bton §lu-
zowych. Wystepuje dusznosé, slinotok, ob-
fity wyplyw z nosa, poczatkowo surowiczy,
nastepnie sluzowo-ropny i krwawy. Wy-
mioty moga by¢ przyczyna zachlystowe-
go zapalenia pluc. Jezyk jest przekrwio-
ny, obrzekly, siny i wystaje z jamy ustnej.
Stad nazwa choroby — choroba niebieskie-
go jezyka. Czesto wystepuje biegunka, a kat
zawiera domieszke krwi (26, 27). Nastep-
stwem zapalenia koronki i tworzywa racic
jest kulawizna. Moze rozwinac si¢ zapale-
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nie pluc i zwyrodnienie mie$ni. Ciezarne
samice moga roni¢ lub rodzi¢ zdeformo-
wane jagnieta.

U bydta z reguly brak objawéw klinicz-
nych i przy zachorowalnosci, ktéra zazwy-
czaj nie przekracza 5% poglowia w stadzie,
$miertelno$¢ nie przekracza 5%. Okres wy-
legania choroby moze by¢ diugi i wtedy ob-
jawy kliniczne moga pojawic si¢ nawet po
60—80 dniach po zakazeniu. Z reguly ob-
jawy kliniczne ograniczaja si¢ do goracz-
ki, §linotoku, zaczerwienienia i obrzeku
btony §luzowej jamy ustnej oraz obecno-
$ci pecherzy i owrzodzen w okolicy przy-
zebia, rzadziej na koncu jezyka. Zapale-
nie koronki i tworzywa racic jest przy-
czyng kulawizny. U kréw mlecznych ma
miejsce tuszczenie sie naskoérka strzykow
i powstawanie strupow. Ciezarne kro-
wy moga ronic¢ lub rodzi¢ zdeformowane
cieleta. Deformacje dotycza najczesciej
glowy. Nasilenie zmian zalezy od okresu
cigzy. Na zakazenie najbardziej sa podat-
ne plody w okresie rozwoju mézgu. Bydlo
po przechorowaniu moze staé si¢ nosicie-
lem, a wystepowanie przewleklej wiremii
umozliwia zakazenie kuczmandw i prze-
niesienie wirusa za ich posrednictwem na
zwierzeta zdrowe.

Zmiany anatomopatologiczne

Charakter i nasilenie zmian anatomopa-
tologicznych i histopatologicznych zale-
zy od przebiegu choroby i jest efektem
uszkodzenia $rédblonka naczyn krwiono-
$nych co prowadzi do obrzeku, przekrwie-
nia, wybroczynowosci, zapalenia i martwi-
cy tkanek. W przebiegu nadostrym wy-
stepuja silne obrzeki glowy i szyi, jezyka
i pluc. W postaci ostrej obrzekom towa-
rzysza wybroczyny na blonach sluzowych
jamy ustnej i calym przewodzie pokarmo-
wym. Watroba, nerki i serce sa przekrwio-
ne. Ogniska martwicy i owrzodzenia moga
wystepowac na dziastach, jezyku, pod-
niebieniu twardym, w zZwaczu i trawien-
cu oraz w miesniach. W przekrwionych
plucach wystepuje ostry obrzek pecherzy-
kéw plucnych i miazszu, pojawia sie wysiek
w oskrzelach. U bydla moze wystapi¢ od-
oskrzelowe zapalenie ptuc. Plyn wysieko-
wy gromadzi si¢ w jamie oplucnej i w po-
krytym wybroczynami worku osierdzio-
wym. Za objaw patognomoniczny uwaza
sie obecnos¢ réznej wielkosci wybroczyn
w warstwie Srodkowej tetnicy plucnej u jej
ujscia (23).

Zmiany histopatologiczne obejmuja:
rozsiane zapalenie wlo$niczek, zatory i wy-
broczyny, zwyrodnienie i martwice wie-
lonarzadows, nacieki komérek jednoja-
drzastych i martwice komérek $rédbtonka
naczyn, w cytoplazmie ktérych wystepu-
ja kwasochlonne ciatka wtretowe. Nasi-
lenie tych zmian zalezy od czasu trwania
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choroby. Typowymi zmianami dla ostre-
go przebiegu choroby jest obecno$¢ wy-
broczyn i krwawych wylewéw w $cia-
nach tetnic ptucnych oraz ognisk mar-
twicy w lewej komorze serca. Obrzekle,
pokryte wybroczynami mie$nie ulega-
ja zwyrodnieniu i pojawiaja sie ogniska
martwicy. W chorobie o ostrym przebie-
gu wystepuja nacieki neutrofiléw, limfo-
cytéw i makrofagéw.

Rozpoznanie

Swiatowa Organizacja Zdrowia Zwierzat
do diagnostyki choroby niebieskiego jezy-
ka zaleca izolacje i identyfikacje czynnika
etiologicznego oraz serologiczne testy dia-
gnostyczne: test immunodyfuzji w zelu aga-
rowym (AGID), test ELISA i jego odmia-
ny, reakcje PCR oraz hybrydyzacje in situ,
a jako test alternatywny, odczyn seroneu-
tralizacji. Testami AGID i ELISA wykrywa
sie grupowo-swoiste przeciwciata dla wiru-
sa BT (15, 28,29). Od 1982 r. test AGID jest
uzywany do badania przezuwaczy w stan-
dardowej procedurze w handlu miedzyna-
rodowym. Jedna z wad tego testu jest brak
swoistosci, poniewaz wykrywa on prze-
ciwciala dla innych orbiwiruséw, zwlasz-
cza wirusa krwotocznej choroby zwierzyny
plowej. Dodatnie wyniki testu AGID nale-
2y potwierdzi¢ stosujac grupowo-swoiste
surowice dla wirusa choroby blekitnego je-
zyka. Test Ag Cap c-ELISA, w ktérym wy-
korzystuje si¢ ekspresje biatek wirusa cho-
roby niebieskiego jezyka w bakulowirusie
z fatwoscia umozliwia wykrycie swoistych
przeciwcial dla BTV (29).

Odpowiedz immunologiczna u przezu-
waczy pojawia sie w 4—14 dni po zakazeniu
i jest dlugotrwata. Jednakze stwierdzenie
samej serokonwersji nie wystarcza do po-
stawienia rozpoznania, poniewaz obecnos¢
przeciwcial moze jedynie $wiadczy¢ o kon-
takcie zwierzecia z zarazkiem (30). Mate-
rialem do izolacji wirusa jest krew z anty-
koagulantem, wycinki $ledziony, wezléw
chlonnych i czerwony szpik kostny, po-
brane jak najszybciej po padnigciu zwie-
rzecia i przestane do laboratorium diagno-
stycznego. Wirus izoluje si¢ na zarodkach
kurzych i w hodowlach komérek BHK-1,
Vero, AA (Aedes albopterus), a do identy-
fikacji wykorzystuje sie odczyn immuno-
fluorescencji bezposredniej, posredniej
oraz reakcje PCR. Prébe biologiczng wy-
konuje sig, zakazajac owce krwig pobrana
od chorych zwierzat w okresie goraczko-
wym (5). Technika PCR pozwala na szyb-
ka identyfikacje materialu genetycznego
wirusa w materiale patologicznym (31).
Dodatni wynik testu PCR nie jest jedno-
znaczny z obecno$cia zakaznego wirusa
w badanym materiale, co potwierdzono
zakazeniem eksperymentalnym Culicoides
variipennis (32).

Postepowanie

Cykl krazenia wirusa choroby niebieskie-
go jezyka w populacji zwierzat i w wekto-
rach mozna przerwad, szczepiac wrazliwe
zwierzeta domowe, szczegdlnie bydlo, oraz
chroniac je przed atakiem wektordw, a tak-
ze zwalczajac wektory. Na terenach, gdzie
choroba wystepuje endemicznie, zwlaszcza
gdy za chorobe odpowiada jeden okreslony
serotyp wirusa choroby niebieskiego jezy-
ka, dobre efekty daja szczepienia profilak-
tyczne. W tym celu w wielu krajach stosuje
sie szczepionki atenuowane. Sa one typo-
wo swoiste i daja silng dlugotrwata odpor-
nosc¢ (33). W przypadku gdy chorobe wy-
woluje kilka serotypéw wirusa, co zdarza
sie czesto na terenach endemicznego wy-
stepowania choroby, konieczne jest uzycie
szczepionek poliwalentnych (19). Uzycie
szczepionek poliwalentnych stwarza kilka
probleméw. Jednym jest mozliwos¢ inter-
ferencji pomiedzy wirusami wystepujacy-
mi w szczepionce a takze istnienie réznic
w immunogennosci szczepdw szczepion-
kowych wirusa, co pociaga za soba réznice
w odpowiedzi immunologicznej szczepio-
nych zwierzat na poszczegdlne komponen-
ty szczepionki. Zywe szczepionki dziataja
teratogennie i dlatego nie moga by¢ stoso-
wane u owiec ciezarnych w pierwszej po-
fowie ciazy. Ma tez miejsce siewstwo wi-
rusa z nasieniem szczepionych buhajéow
i trykéw oraz istnieje mozliwos¢ rewersji
wirusa szczepionkowego do zjadliwej po-
staci. Nalezy sie tez liczy¢ z mozliwo$cia
nabycia przez wirus nowych cech w orga-
nizmie szczepionego zwierzecia lub wekto-
ra bedacych efektem rekombinacji pomie-
dzy wirusem szczepionkowym i ,,dzikimi”
szczepami wirusa, ktéry zakazil wektory
(34). W szczepionkach rekombinowanych
wykorzystuje si¢ ekspresje biatek VP2, 3, 5
i 7 BTV w bakulowirusie (35).

Sposéb i tryb postepowania w choro-
bie niebieskiego jezyka zawieraja odpo-
wiednie akty normatywne. Naleza do nich
m.in.: ustawa z 11 marca 2004 r. o ochro-
nie zdrowia zwierzat oraz zwalczaniu cho-
réb zakaznych zwierzat (2), ustawa o kon-
troli weterynaryjnej w handlu (36), rozpo-
rzgdzenie ministra rolnictwa i rozwoju wsi
w sprawie zwalczania choroby niebieskiego
jezyka (37), rozporzadzenie ministra rol-
nictwa i rozwoju wsi w sprawie powiada-
miania o chorobach zakaznych zwierzat
podlegajacych notyfikacji w UE (38), decy-
zja Komisji Wspolnoty Europejskiej w za-
kresie stref zamknietych w odniesieniu
do choroby niebieskiego jezyka (39), dy-
rektywa Rady nr 2000/75/EC ustanawia-
jaca szczegétowe warunki kontroli i zwal-
czania choroby niebieskiego jezyka (40),
decyzja Komisji 2005/393/WE w sprawie
stref ochronnych i nadzoru w odniesie-
niu do choroby niebieskiego jezyka i wa-

Zycie Weterynaryjne * 2007 « 83(5)



runkdéw dotyczacych przemieszczen (41),
decyzja Komisji 2005/434/WE zmienia-
jaca decyzje 2005/393/WE (42), decyzja
Komisji 2006/577/ w sprawie niektérych
$rodkéw ochronnych odnoszacych sie do
choroby niebieskiego jezyka (43), rozpo-
rzadzenie 854/2004 Parlamentu Europej-
skiego i Rady ustanawiajace szczegétowe
przepisy dotyczace organizacji urzedowych
kontroli w odniesieniu do produktéw po-
chodzenia zwierzecego przeznaczonych
do spozycia przez ludzi (44), instrukcja nr
35/2003 gtéwnego lekarza weterynarii do-
tyczaca przeprowadzania badan laborato-
ryjnych w kierunku wystepowania choroby
niebieskiego jezyka (45) oraz decyzja Ko-
misji 2006/858/WE z 28 listopada 2006 r.
zmieniajaca decyzje 2005/393/WE w za-
kresie stref zamknietych w odniesieniu do
choroby niebieskiego jezyka (46).
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Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z 22
kwietnia 2004 r. w sprawie powiadamiania o chorobach
zakaznych zwierzat podlegajacych notyfikacji w UE. Dz.
U. nr 94, poz. 920.

Decyzja Komisji Wspdlnoty Europejskiej z dnia 28 listo-
pada 2006 r. w zakresie stref zamknigtych w odniesieniu
do choroby niebieskiego jezyka. Dz. U. U. E.1332/26 PL,
30,11, 2006.

Dyrektywa Rady Nr 2000/75/EC z 20 listopada 2000 r.
ustanawiajaca szczegotowe warunki kontroli i zwalcza-
nia choroby niebieskiego jezyka.

Decyzja Komisji 2005/393/WE z 23 maja 2005 r. w spra-
wie stref ochronnych i nadzoru w odniesieniu do choroby
niebieskiego jezyka i warunkéw dotyczacych przemiesz-
czen z tych stref i poprzez te strefy.

Decyzja Komisji 2005/434/WE z 9 czerwca 2005 r. zmie-
niajaca decyzje 2005/393/WE w odniesieniu do zwolnien
z zakazu opuszczania stref zamknietych w przypadku
przemieszczania zwierzat wewnatrz kraju, decyzja Ko-
misji 2006/577/WE z 22 sierpnia 2006 r. w sprawie nie-
ktorych $rodkéw ochronnych odnoszacych sie do choro-
by niebieskiego jezyka.

Rozporzadzenie 854/2004 Parlamentu Europejskiego
i Rady z 29 kwietnia 2004 r. ustanawiajace szczegélo-
we przepisy dotyczace organizacji urzedowych kontroli
w odniesieniu do produktéw pochodzenia zwierzecego
przeznaczonych do spozycia przez ludzi.

Instrukcja nr 35/2003 Gléwnego Lekarza Weterynarii
z 25 czerwca 2003 r. dotyczacy przeprowadzania badan
laboratoryjnych w kierunku wystepowania choroby nie-
bieskiego jezyka. nr GIW VIL.420 — 12/2003.

Decyzja Komisji 2006/858/WE z 28 listopada 2006 r. zmie-
niajaca decyzje 2005/393/WE w zakresie stref zamknie-
tych w odniesieniu do choroby niebieskiego jezyka.
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