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Choroba guzowatej skory bydta

Zdzistaw Glinski, Andrzej Zmuda
z Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

horoba guzowatej skory bydta (lumpy skin dise-

ase) jest zardGwno nowo zagrazajaca choroba za-
kazna (emerging disease), jak i choroba transgra-
niczng (transboundary disease; 1). Chociaz pojawita
sie w1929 r. w Rodezji, to do 1986 r. jej wystepowanie
ograniczato sie do regionu subsaharyjskiego Afryki.
Wraz ze wzrostem globalizacji ogniska choroby po-
jawity sie w1988 r.w Egipcie, a rok pdzniej w Izraelu.
Nastepnie choroba opanowata kraje Afryki Péinoc-
nej oraz delte Tygrysu i Eufratu (2). W 2012 r. rozsze-
rzyta sie na kraje Europy Potudniowo-Wschodniej,
wystapity zachorowania bydta w Grecji, w kolejnych
latach na Batkanach, Kaukazie, Rosji i w Kazachsta-
nie, Chinach, Indiach i Bangladeszu. W Turcji choro-
bawystepuje od 2012 r., przy czym liczba przypadkéw
byta najwieksza w 2019 r. W Rosji w XXI wieku zano-
towano dwa szczyty zachorowan — w 2015 i 2019 r.
(3). W 2020 r. ogniska choroby stwierdzono w Bu-
tanie, Hongkongu, Nepalu, na Tajwanie, w Wietna-
mie i Sri Lance.

Wystgpienie choroby u bydta w panstwach Unii
Europejskiej i potencjalne zagrozenie ta chorobg by-
dta w catej Europie spowodowato, Ze choroba guzo-
watej skory jest notyfikowana do Swiatowej Organi-
zacji Zdrowia Zwierzat (OIE; 4), w Polsce znajduje sie
wwykazie chordb zakaznych zwierzat podlegajacych
obowigzkowi zwalczania (5). Podlega tez notyfikacji
w krajach UE wg dyrektywy 82/894. Fakt, ze wg Eu-
ropejskiego Urzedu ds. Zywnosci (EFSA) od 2019 . nie
stwierdza sie¢ w Europie nowych przypadkéw choro-
by guzowatej skory bydta, nie zwalnia stuzb wetery-
naryjnych krajéw cztonkowskich od alertu ze wzgle-
du na mozliwo$¢ ponownego pojawienia sie choroby.
Dobitnym przyktadem jest Izrael, w ktérym pierw-
sze przypadki choroby stwierdzono w 1989 r., choro-
be zlikwidowano dzigki szczepieniom i restrykcyj-
nym dziataniom sanitarno-weterynaryjnym (6), ale
ponowne zachorowania wystgpity po kilku latach -
w 2006, 2007 i 2012 r. (7). Choroba wystepuje ende-
micznie w wielu krajach Afryki i Azji (8).

Chorobe guzowatej skory bydta cechuje obecnosé
twardych odgraniczonych guzéw w skoérze, czesto
tez w mieSniach szkieletowych, na btonach $luzo-
wych przewodu pokarmowego i uktadu oddechowe-
go, obrzeki skory, wyniszczenie i goraczka. U cho-
rego bydta obnizaja sie przyrosty masy ciata, spada
mleczno$é¢, skora ze wzgledu na uszkodzenia jest
mniej wartosciowa (7).

Najbardziej wrazliwe na zakazenie wirusem cho-
roby guzowatej skéry (LSDV) jest bydto mleczne,
zwlaszcza wysoko wydajnych ras europejskich o cien-
kiej skorze, jak jersey, guernsey, ayrshire, holsztyn-
skiej i fryzyjskiej oraz krzyzowki tych ras i bawoty
(Bubalus bubalis), podczas gdy bydto zebu (Bos indicus)
jest mniej wrazliwe na zakazenie (9). Na zakazenie
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eksperymentalne sg wrazliwe owce, kozy, oryksy
(Oryx beisa), zyrafy (Giraffe camelopardalis) i impala
(Aepyceros melampus; 10).

Zrédtem zakazenia s zwierzeta ze zmianami skor-
nymi, w ktérych wirus przezywa do 40 dni, $lina, wy-
ciek z nozdrzy i oczu, mleko, nasienie, zanieczysz-
czonawirusem karma i woda, oraz mig$nie, §ledziona
i wezty chtonne padtych zwierzat. Wirus jest obec-
ny przez 42 dni w nasieniu buhajoéw zakazonych do-
swiadczalnie (11). Istnieje mozliwo$¢ zakazenia roz-
wijajacych sie ptodéw (12). Zakazenia bezposrednie
odgrywaja istotna role na terenach wolnych od cho-
roby, na ktére w celach hodowlanych sg importowa-
ne zwierzeta z terenéw endemicznego wystepowania
choroby. Wiremia utrzymuje sie przez ok. 7-21 dni po
zakazeniu. Na terenach endemicznych mechanicznym
przenosicielem wirusa sg owady krwiopijne, gtéwnie
Aedes aegypti (13; ryc. 1), natomiast nie w pelni udo-
wodniono udziat muchy Stomoxys calcitrans, Biomy-
la fasciata jako wektora LSDV (14). W Kazachstanie
genom LSDV stwierdzono u Dermacentor margina-
tus, Hyalomma asiaticum i 14.29% Tabanus bromius.
Przypuszcza sig, ze kleszcze Riphicephalus appendi-
culatus i Amblyomma hebraeum sa gtéwnymi rezer-
wuarami LSDV (7).

315



PRACE POGLADOWE

Ryc. 1. Transmisja

Czynniki ryzyka

Jednym z najwazniejszych czynnikow ryzyka wyste-
powania choroby jest wilgotny i goracy klimat, kto-
ry zapewnia nisze ekologiczne wektorom LSDV, za-
geszczenie zwierzat, kontakty zwierzat zakazonych
ze zdrowymi na pastwiskach i przy wodopojach oraz
wprowadzenie zakazonych zwierzat do stad wolnych
od choroby (15). Waznym czynnikiem ryzyka jest dtu-
gi okres utrzymywania sie zakazno$ci wirusa. W gu-
zach skérnych nie traci on zakaznosci przez 33 dni,
w zeschnietych strupach do 35 dni i przez co naj-
mniej 18 dni w wysuszonej na powietrzu skorze (16).
LSDV jest obecny we krwi 4 do 21 (5—16) dni po zaka-
zeniu, w $linie 12—18 (15-18) dni, w wycieku z nosa
12-21 (12-18) dni, w oborze do 6 miesiecy, aw S. cal-
citrans 2 dni, A. aegypti 6 dni po napiciu sie krwi za-
kazonego zwierzecia (8).

Etiologia

Chorobe guzowatej skéry bydta wywotuje lumpy
skin disease virus (LSDV; Capripoxvirus; Poxviridae).
Do tego samego rodzaju nalezy wirus ospy owiec
(GTPV) i wirus ospy koz (SPPV; 17). Wystepuje od-
pornosc krzyzowa na te wirusy, ale LSDV nie zakaza
w warunkach naturalnych owiec i k6z. Izolaty LSDV
sg antygenowo i genotypowo jednorodne z wyjatkiem
dwdch genotypowych wariantéw. U jednego warian-
tu wystepuje insercja 12-nukleotydu w genie GPCR,
awdrugim delecja 27-nukleotydu w ORF 126 podob-
nado obecnej w szczepie szczepionkowym Neethling.
Izolaty terenowe wirusa z Afryki, Azji i Srodkowe-
go Wschodu, Europy, Rosji i Chin sg $cisle pokrew-
ne z izolatami KSGP-0240, N12490 z Kenii r6znig sie
natomiast od izolatéw LSDV z Bangladeszu. LSDV,
GTPV i SPPV wykazujg 96% identycznos¢ sekwencji
nukleotydéw (18). Dwupasmowy niesegmentowa-
ny genom DNA (151 kB) o dtugosci 230-260 nm jest
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zawarty w kapsydzie o ksztatcie prostopadtosScianu
(170260 x 300—450 nm) z 2-warstwowg lipidowa
otoczka (19). 156 gendéw LSDV koduje biatka zaanga-
zowane w transkrypcjiibiogenezie mRNA, metabo-
lizmie nukleotydu, replikacji DNA, strukturze wirio-
nu, zjadliwosci, przetwarzaniu biatek. LSDV zawiera
homologi IL-10, biatka wigZzacego IL-1, receptor che-
mokiny CC sprzezony z biatkiem G i biatko podobne do
naskorkowego czynnika wzrostu. Szes$¢ biatek LSDV
bierze udziat w modulacji lub zaktéceniu odpowie-
dziimmunologicznej zakazonego organizmu: homo-
logi IL-10, IFN-v, receptora R, IL-1R, biatko wigzace
INF-a/B iIL-18. Wirus bardzo dobrze replikuje si¢ na
pierwotnych i wtérnych hodowlach komérkowych
skory i jader jagniecia, hodowli komdrek ptuc ciele-
cia, fibroblastach i zarodkach kurzych, hodowlach ko-
moérkowych BHK-21 AVK58. Wirus inaktywuje tempe-
ratura 55°C przez 2 godz., 65°C przez 30 min, nie traci
zakazno$ci przy pH w granicach 6,6—8,6 w 37°C przez
5 dni, jest wrazliwy na dziatanie 20% eteru, chloro-
formu, 1% formaliny, 5% fenolu, 2—-3% podchlorynu
sodu, zwigzkow jodu (1:33), 2% Virkonu i 0,5% 4-rze-
dowych zasad amoniowych.

Patogeneza

Bardziej podatne na zakazenie sg mtode cieleta, zwie-
rzeta niedozywione i ostabione oraz krowy w okre-
sie laktacji. Po przechorowaniu utrzymuje si¢ odpor-
no$¢ na cate zycie. Odporno$c siarowa utrzymuje sie
u cielat przez 6 miesiecy (20). Przechorowanie nie
daje nosicielstwa wirusa (21). Zachorowalno$¢ waha
sie 0d 9 do 26%, $miertelno$¢ wynosi od 0,5 do 2%,
ale moze wynie$¢ 5%.

Wirus namnaza sie we wrotach zakazenia, ktory-
mi najczesciej na terenach endemicznych sg uktucia
owadow, w efekcie rozwijaja sie miejscowe zmiany
chorobowe. Zakazenie przez kontakty bezposrednie
nie ma duZzego znaczenia na terenach endemicznych,
odgrywa istotne znaczenie na terenach wolnych od
choroby, na ktére sa importowane zwierzeta zaka-
zone z terenéw endemicznych. Po §rédskérnym za-
kazeniu eksperymentalnym po 4—7 dniach pojawia-
ja sie guzkilub wytysienia w miejscu iniekcji wirusa,
w okresie od 6 do 18 dni po zakazZeniu wystepuje wire-
miaiwirus jest wydalany z wyciekiem z jamy noso-
wej ize §ling. W okresie 7-19 dni ma miejsce powiek-
szenie regionalnych weziéw chtonnych i uogélnienie
guzowatych zmian skornych, a po 42 dniach po go-
raczce wirus wystepuje w nasieniu buhajow. Wirus
replikuje sie w fibroblastach, makrofagach, pericy-
tach i komoérkach nabtonka naczyn krwiono$nych
inaczyn limfatycznych, rozwija sie martwicze widk-
nikowe zapalenie naczyn krwionosnych skory wta-
$ciwej i zapalenie naczyn limfatycznych w tkankach
zakazonych wirusem (1). Za posrednictwem krwi LSDV
kolonizuje miesnie, Sledziong, gruczoty $linowe, prze-
wod pokarmowy, gruczot mlekowy, uktad oddecho-
wy irozrodczy. Nastepstwem zakazenia uktadu roz-
rodczego s3 ronienia, a u samcow obecno$¢ wirusa
w nasieniu i nieptodno$¢. Wirus uszkadza watrobe,
o czym Swiadczy silny wzrost aktywnosci amino-
transferazy asparaginianowej, fosfatazy zasadowej
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oraz poziomu biatka catkowitego i kreatyniny w su-
rowicy chorych zwierzat (23).

Objawy

Okres wylegania choroby trwa 4—14, a nawet 28 dni.
Choroba moze mie¢ postac ostrg, podostra lub prze-
wlekla. Ostra postac choroby cechuje sie podwyzsze-
niem temperatury ciata powyzej 41°C, ktéra utrzymu-
je sie od 4 do 14 dni, najczeSciej przez 7 dni. Zwierzeta
traca apetyt, czesto lezg, wystepuje tzotok, slinotok,
$luzowy, a nastepnie Sluzowo-ropny wyptyw z nosa
i worka spojowkowego, spada mlecznos¢ (24). Moze
wystapi¢ zapalenie lub zmetnienie rogéwki i Slepo-
ta. Nagle po 1-2 dniach od wystapienia goraczki po-
jawiaja na catej skorze, rzadziej tylko na mniejszych
powierzchniach, okragte twarde guzki o Srednicy od
0,5 do 7 cm wystajace ponad powierzchnie skory. Obej-
muja one wszystkie warstwy skory i sg otoczone stre-
fa przekrwienia. Sier§¢ nad guzkami jest nastroszona.
Jednak najwiecej guzkow jest na gtowie wokdt nozdrzy
ioczu, karku, tutowiu i konczynach, gruczole mleko-
wym, okolicy krocza i moszny. Powierzchowne wezty
chlonne, zwtaszcza przedtopatkowe, podudziai przy-
uszne sg powiekszone nawet 4—10-krotnie, konczyny,
okolica mostka i okolica narzagdéw ptciowych sg obrze-
kte. Guzki moga wystepowac na §luzéwce jamy noso-
wej, jamy ustnej, przedzotadkach, gtéwnie w trawien-
cu, jelitach, tkance podskdrnej, mie$niach, oskrzelach
iw ptucach. Guzki pekaja po 1-2 tygodniach, ulegaja
martwicy w czesci centralnej, pojawiajq sie nadzerki
i gltebokie owrzodzenia, z ktérych saczy sie wydzieli-
na zawierajaca wirus (24). Wydzielina zasycha, tworza
sie strupy, a po ich odpadnieciu blizny. Zmiany mar-
twicze penetrujg skore i tkanke podskorng, niekiedy
przylegajace odcinki mie$ni. Moga pojawic sie owrzo-
dzenia spojowek, $§luzawicy, nozdrzy, Sluzowki jamy
ustnej, gardta, tchawicy, przetyku i trawienca. Duze
guzki, ktére ulegly zwldknieniu zanikaja dopiero po
kilku miesigcach, moga jednak utrzymywac sie lata-
mi — wtedy ulegaja catkowitej martwicy i moga pozo-
stawia¢ ubytki o grubosci peinej skéry. Drobne guzki
moga spontanicznie zanika¢ lub ulega¢ owrzodzeniu
i sekwestracji. Powiklaniem sg zakazenia bakteryjne
nekrotycznych guzkow. LSDV jest przyczyna ronien,
zahamowania na kilka miesiecy rui i zapalenia gru-
czotu mlekowego. Nastepstwem zapalenie jader moze
by¢ bezptodnosé (25). Zmiany nekrotyczne w tchawi-
cy i ptucach usposabiajg do zapalenia ptuc i wystepo-
wania duszno$ci. Skéra zwierzat po przechorowaniu
nie nadaje sie do wykorzystania. Przy braku powi-
ktan choroba trwa 4-12 tygodni. Moga wystepowac
zakazenia Srodmaciczne ptoddw i rodzenie sie cielat
ze zmianami typowymi dla choroby guzowatej. Na
skutek martwicy $ciegien i pochewek $cigegnistych,
stawow wystepuje kulawizna (14, 26).

Zmiany anatomopatologiczne i histopatologiczne
Zwloki zwierzat s3 wychudzone, konczyny i okoli-
camostka sg obrzekte, w skorze, tkance podskornej,
powieziach i mie$niach wystepuja réznej wielkoSci

guzki, czesto z owrzodzeniami i martwica w czesci
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centralnej, oraz guzki pokryte strupami. Guzki wy-
petnia twarda masa barwy kremowoszarej lub zottej.
Przy dtugo trwajacej chorobie wystepuja zwidknia-
te guzkiidziury w skérze. Guzki stwierdza sie takze
w §luzawicy, Sluzéwce jamy nosowej, wargach, dzig-
stach, gardle, tchawicy, oskrzelach, ptucach, Zzwaczu,
trawiencu, korze nerek, jadrach, pochwie i macicy,
wymieniu i strzykach (27). Moze wystepowac zapa-
lenie i zmetnienie rogdéwki, zapalenie stawdw i po-
chewek Sciegnistych, oskrzeli i ptuc oraz zapalenie
gruczotu mlekowego (28). Zmiana patognomonicz-
na jest obecno$¢ w guzach eozynofilnych cytopla-
zmatycznych owalnych ciatek wtretowych w keraty-
nocytach, makrofagach, komoérkach nabtonkowych
i pericytach oraz zwyrodnienie komérek kolczy-
stych. Gorne warstwy skoéry nad guzkami sg nacie-
czone przez makrofagi, limfocyty i eozynofile. Cza-
sem wystepuje rozlegte zapalenie drobnych naczyn
krwiono$nych i zaawansowana martwica koagula-
cyjna w mig$niach podskdrnych (26). Zmiany prze-
wlekte polegajg na martwicy skéry wtasciwej i na-
skorka (29).

Rozpoznanie choroby

Szybkie potwierdzenie choroby w przypadku jej po-
dejrzenia opartego o objawy kliniczne (guzki skor-
ne), obecno$¢ wektordéw i wywiad epizootyczny (te-
reny endemiczne, importowanie nowych zwierzat na
tereny dotychczas wolne od choroby) jest konieczne
do podjecia zwalczania i profilaktyki. W rozpoznaniu
wykorzystuje sie badanie w mikroskopie elektrono-
wym, izolacje wirusa z krwi i materiatu chorobowo
zmienionego, badania histopatologiczne i serolo-
giczne oraz techniki biologii molekularnej (20). Ma-
teriatem do badan przyzyciowych jest wyciek z guz-
kow, surowica, krew (do izolacji wirusa z leukocytow),
strupy, $lina, wyciek z nozdrzy, zeskrobiny skory
i bioptaty z guzkéw skérnych i weztéw chionnych,
za$ do badan po$miertnych $wieze lub zakonserwo-
wane w formalinie wycinki patologicznie zmienio-
nych tkanek, np. wycinki skéry, zmienione odcin-
ki przewodu pokarmowego i uktadu oddechowego.
Najlepszym, najszybszym i najczesciej zalecanym
oraz stosowanym w laboratoriach UE testem diagno-
stycznym jest RT-PCR z bioptatem guzkow, strupa-

mi, §ling, wyciekiem, worka spojéwkowego, nosa

i krwia. Wirus mozna izolowac z leukocytéw krwi.

Metoda Western blotting jest czuta i swoista. Bada-

nie w mikroskopie elektronowym pozwala na wy-

krycie typowych wirionéw wirusa ospy, ale nie po-
zwala na identyfikacje rodzaju wiruséw. Test ELISA

z uzyciem rekombinowanego biatka P32 cechuje sie

wysoka czutodcia i swoistoscig (30). Swiatowa Orga-

nizacja Zdrowia Zwierzat (OIE) zaleca (4):

- izolacje wirusa gtéwnie w celu potwierdzenia cho-
roby oraz z pewnymi ograniczeniami do badania
indywidualnych zwierzat przez eksportem,

- test PCR w celu potwierdzenia choroby oraz ba-
dania indywidualnych zwierzat przed eksportem,
z ograniczeniami do uwolnienia stada od choroby

— badanie w transmisyjnym mikroskopie elektro-
nowym w celu potwierdzenia choroby;
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- ELISAitest seroneuralizacji we wszystkich typach
badan tacznie z oceng profilu immunologicznego
po szczepieniu, natomiast test immunofluore-
scencji posredniej jest zalecany z ograniczeniami.
Nasilenie odpornosci poszczepiennej lub po prze-

chorowaniu choroby guzowatej skéry trudno oce-

nic¢ testem seroneutralizacji, immunofluorescencji
bezposredniej i posredniej lub testem immunody-
fuzji w zelu agarowym ze wzgledu na fakt posiada-
nia przez wirusy ospy wspoélnego gtéwnego antyge-
nu indukujacego przeciwciata zobojetniajace wirus.

Zakazenie jednym typem daje przynajmniej cze$cio-

wa odpornosc¢ na zakazenie typem heterologicznym

wirusa (20). Ztotym standardem jest test seroneutra-
lizacji wirusa. Czuto$¢ testu wynosi 70-96%, swo-
isto$¢ prawie 100%. Czulo$¢ testu jest jednak mata

w przypadku niskich mian przeciwciat u zwierzat

z choroba o fagodnym przebiegu i u zwierzat szcze-

pionych. Test immunodyfuzji w Zelu agarowym ce-

chuje sie mata czutoscia i daje wyniki pozytywne

w przypadku zakazenia parapokswirusami. Izola-

cja wirusa pozwala na potwierdzenie zakaZnosci.

Do izolacji stosuje sie pierwotng hodowle komérek

nerki lub jader jagniecia. Wirus replikuje sie powo-

li, izolacja wymaga kilku pasazy. Badania histo-

patologiczne maja na celu stwierdzenie obecnosci

kwasochtonnych wewnatrz plazmatycznych cia-
tek wtretowych.

W rozpoznaniu réznicowym nalezy uwzglednic:
zakazenie herpeswirusem bydta typu 2, uczulenie
na promienie stoneczne, inwazje owadow i kleszczy,
alergie, gruzlice skdry, streptotrychoze, zakazenie
parapokswirusem, besnoitioze, onchocerkoze (14).

Postepowanie

W profilaktyce i zwalczaniu choroby guzowatej ské-
ry bydta sa stosowane rézne strategie w zaleznosci
od endemicznego wystepowania choroby, obecnos-
ci wektoréw, mozliwosci ekonomicznych i stopnia
bioasekuracji stad bydta. W ich sktad wchodzi kwa-
rantanna, likwidacja zwierzat chorych i kontaktujg-
cych sie z chorymi (total stamping-out), likwidacja
wylacznie chorych zwierzat (partial stamping-out),
dekontaminacja zwlok, oczyszczenie i dezynfekcja
obor, $cistaizolacja zwierzat chorych, kontrola nasie-
nia, zwalczanie wektordw, szczepienie, leczenie po-
wiktan bakteryjnych, kontrola obrotu zwierzetami,
handlu skérami i tuszami (26). W Europie Potudnio-
wo-Wschodniej stosuje sie szczepienie, w Polsce jest
ono zabronione. Ozdrowiency nie sg szczepieni. By-
dto doroste szczepi sie corocznie, cieleta pochodzace
od matek, ktére przechorowaty lub byty szczepione,
szczepi sie w wieku 3—4 miesiecy, cieleta od matek
nieszczepionych s szczepione niezaleznie od wieku.
Bydto nieszczepione nalezy szczepié na 28 dni przed
transportem, nowo zakupione zwierzeta szczepi sie
na 28 dni przed wprowadzeniem do stada.
Dziatanie ochronne uzyskuje sie stosujac zywe
atenuowane szczepionki homologiczne oparte
o szczep Neethling LSDV lub szczepionki hetero-
logiczne zawierajace wirus ospy owiec lub ospy
koziej. Na terenach, gdzie stosuje sie szczepionke

zawierajgcg Zzywy atenuowany wirus ospy owiec do
szczepienia owiec krowy tez nalezy szczepic tg sama
szczepionka (7).

W badaniach jest szczepionka rekombinowana
LSD-RVFE.mf uzyskana na drodze rekombinacji ho-
mologicznej przez insercje w LSDV w miejsce kina-
zy tymidyny genéw Gn i G glikoproteiny o dziataniu
ochronnym wirusa goraczki Doliny Rift. Szczepionka
zawierajaca rekombinowany wirus choroby guzowa-
tej skory bydta i goraczki Doliny Rift jest bezpieczna,
imunogenna i dziata ochronnie w stosunku do obydwu
choréb. Konwersja nastepuje po 17 dniach po szcze-
pieniu, a istotny wzrost miana przeciwciat przeciw-
ko LSDV 14. dnia po drugiej dawce szczepionki (31).

Restrykcje dotyczace przemieszczania zwierzat
i izolacja chorych bez jednoczesnego szczepienia
poglowia sg mato skuteczne. Skuteczno$¢ wybija-
nia zwierzat klinicznie chorych i kontaktujacych
sie z chorymi lub tylko zwierzat klinicznie chorych
przynosi zbliZzone efekty. Obserwacje w Izraelu wy-
kazaty, Ze po szczepieniach homologiczna, Zywa ate-
nuowang szczepionka w ciggu 7 dni po szczepieniu
produkcja mleka u kréw obniza sie 0 6-8 kg i utrzy-
muje sie przez 30 dni (32). Antybiotykoterapia likwi-
duje wtérne zakazenia bakteryjne.
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