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Rys. 17. Poréwnanie sredniej wartosci hodowlanej buhajéw uzyt-
kowanych i 100 najlepszych buhajéw w 2015 roku

Optymalizacja uzytkowania nasienia najlepszych buhajow
ma ogromny wptyw na warto$¢ hodowlang nowego pokolenia,
ktéra w duzej mierze zalezna jest od jego ojcéw.

Tabela
Ranking 10 buhajow najbardziej uzytkowanych w 2015 roku

Liczba pierwszych

Lp. Nazwa buhaja Sredni PF Zabiegow
1 MANIFOLD 141,6 8424
2 CARRASSO 133,6 6964
3 LEN 115,2 6916
4 SUFLER 134,0 5823
5 CAPORAL ET 133,4 5630
6 LUMET 115,3 4469
7 AVOKADO 122,2 4376
8 ALTIMA 120,3 4031
9 SZCZEP 112,6 3996
10 BRIDGE 11,5 3846
Razem 54 475

Top 10 uzytkowanych buhajow w 2015 roku

W tabeli przedstawiono liste dziesieciu najbardziej uzytkowa-
nych buhajéw w 2015 roku. Dziewie¢ buhajow to rozptodniki
ocenione konwencjonalnie na cérkach i tylko jeden oceniony na
podstawie genomu. Nasieniem tych dziesieciu buhajow wyko-
nano 54 475 pierwszych zabiegdw inseminacyjnych, co stanowi
prawie 9% z catosci tzw. jedynek. Srednia warto$¢ hodowlana
najbardziej uzytkowanych buhajow wynosita 126 jednostek in-
deksu PF, a $rednia warto$¢ hodowlana wszystkich buhajéw
uzytkowanych w 2015 roku byta tylko o 3 jednostki PF nizsza
(123).

Podsumowanie

Analizujgc pierwsze zabiegi inseminacyjne w stadach beda-
cych pod oceng wartosci uzytkowej bydta mlecznego w 2015
roku, trzeba stwierdzi¢:

e Stosunkowo szybkie uzytkowanie buhajow ocenionych ge-
nomowo przez polskich hodowcow: 31% pierwszych zabiegdw.

e Duzo wyzszg wartos¢ hodowlang uzytkowanych buhajow
genomowych w stosunku do buhajéw konwencjonalnych, i to
dla wszystkich gtéwnych cech selekcyjnych wchodzgcych w
sktad indeksu PF.

e Najwiekszy procentowy udziat kréw pierwiastek insemino-
wanych nasieniem buhajoéw ocenionych genomowo: 32%.

e Obory z najwiekszg liczbg krow inseminujg najwiecej sa-
mic nasieniem buhajow genomowych: ponad 40%.

e W duzych oborach uzytkowane jest nasienie buhajow o
wiekszym potencjale genetycznym niz w matych oborach.

e Wojewddztwa: zachodniopomorskie (53%), kujawsko-po-
morskie (47%) i podkarpackie (46%) na podium wykorzystania
nasienia buhajoéw z oceng genomowa.

e Wojewddztwa: lubuskie, dolnoslgskie i wielkopolskie uzyt-
kujg buhaje majgce najwiekszg warto$¢ hodowlang.

e 43% pierwszych zabiegéw inseminacyjnych wykonanych
nasieniem buhajoéw z importu, w tym tylko 18% nasieniem buha-
jow genomowych.

e Niewystarczajgce wykorzystanie potencjatu genetycznego
oferowanych najlepszych rozptodnikéw genomowych.

Choroba guzowatej
skory bydta — nowe
niebezpieczenstwo?

Jedrzej Maria Jaskowski, Marek Gehrke,
Magdalena Herudzinska, Aleksandra Kierbi¢,
Julita Kmiecik

Uniwersytet Przyrodniczy w Poznaniu

Do niedawna choroba guzowatej skory bydta (Lumpy Skin Di-
sease — LSD) nie stanowita wiekszego zagrozenia epidemiolo-
gicznego w krajach lezgcych na terenie Europy. W naszej stre-
fie klimatycznej miata ona egzotyczny charakter. Tymczasem
jej nagte pojawienie sie w Grecji w 2015 roku spowodowato
uzasadnione obawy w wielu krajach europejskich. Choroba
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powoduje znaczne straty ekonomiczne, z powodu ogranicze-
nia przyrostéw masy ciata, ronien, zmniejszonej wydajnosci
mlecznej i nieptodnosci. Specyficzne leczenie nie zostato
opracowane, dlatego podstawg do ograniczenia wystepowa-
nia choroby staty sie programy profilaktyczne.

Rozprzestrzenienie

Do 1988 roku wystepowanie LSD byto ograniczone jedynie do
subsaharyjskich regionéw Afryki, kiedy to opisywang jednost-
ke chorobowg zdiagnozowano w Egipcie [24, 25]. Potwierdza-
ja to badania przekrojowe przeprowadzone w okresie od paz-
dziernika 2012 roku do maja 2013 roku w dwoch okregach
potozonych w Etiopii — Gimbi i Lalo Assabi, w celu okreslenia
seroprewalencji osobniczej i na poziomie stada. Ogotem prze-
badano 544 prébki surowicy pochodzace z 252 stad bydta [14,
15]. Ogdlny poziom indywidualnej prewalencji wynosit 6,43%
(n=35), natomiast prewalencja na poziomie stad wynosita
5,95% (n=15). Nie stwierdzono znaczacych réznic (p<0,05)
miedzy seroprewalencjg w okregach Gimbi (4,41%) i Lalo As-
sabi (8,46%) na poziomie stada. Natomiast czestos¢ wystepo-
wania przeciwciat wsréd ras (lokalnych i mieszancow) byta
istotnie rézna, przy czym stwierdzono znamiennie wyzszg jej
wartos¢ u mieszancow (OR=2,85, p=0,016) niz u lokalnie wy-
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stepujgcego zebu. Nie zaobserwowano statystycznie istot-
nych roznic (p=0,384) w grupach wiekowych (doroste, mto-
dziez i cieleta) w wystepowaniu LSD. Srednia seroprewalencja
wedtug grup wiekowych wynosita 8,78; 5,00 i 2,74%, odpo-
wiednio u osobnikéw dorostych, mtodziezy i cielat [1].

Do roku 1995 odnotowano tylko jeden potwierdzony wy-
buch choroby guzowatej skory bydta poza Afrykg. Miat on
miejsce w lzraelu w 1989 roku i zostat zlikwidowany przez ubdj
bydta chorego, majgcego kontakt ze zwierzetami chorymi
oraz szczepionego. W potowie kwietnia 2013 roku objawy kli-
niczne sugerujgce LSD zaobserwowano u dwoch krow w Jor-
danii [4]. Badania PCR potwierdzity obecnos¢ wirusa. Oba
przypadki odnotowano w rejonie Beni Kenanah gubernator-
stwa Irbid, w poblizu granicy z Izraelem i Syrig. Choroba roz-
przestrzenita sie szybko na wszystkie dzielnice gubernator-
stwa. W ciggu miesigca od jej pojawienia sie zebrano dane
dotyczgce sytuacji epidemiologicznej oraz liczby sztuk bydta
dotknietych chorobg na danym terenie. Przebadano 41 stad
bydta. Wspoétczynnik zachorowalnosci wynosit 26%, natomiast
wspotczynnik $miertelnosci — 1,9% [25].

W sierpniu 2013 roku 21 przypadkéw przypominajgcych
LSD, pochodzgcych z czterech niezaleznych ognisk, pojawito
sie w guberniach Nineveh (Mosul) i Bagdad na terenie Iraku.
Uznano je za pierwsze ogniska LSD w tym kraju. Miesigc p6z-
niej, we wrzesniu 2013 roku, na tym samym obszarze pojawito
sie 8 nowych ognisk choroby. W 2014 roku choroba przeniosta
sie do guberni Kirkuk, Salah Al-Din, Al-Anbar, Diyala, Wasit,
Babil, Karbala, Najaf, Al-Diwaniyah, Muthanna, Maysan, Dhi-
Qar i Basra. Catkowita liczba zakazonych krow i cielgt wynosi-
ta odpowiednio 7396 i 227. Zachorowalnos$¢ i $miertelnosc¢
ksztattowaty sie na poziomie 9% i 11%. W opinii niektérych
autoréw LSD przedostato sie ze Srodkowego Wschodu i pét-
wyspu Gulf, i moze obecnie stanowi¢ niebezpieczenstwo dla
reszty Azji i Europy [5, 6]. Intensywne badania nad wystepo-
waniem LSD przeprowadzono w czterech pétnocno-zachod-
nich prowincjach Iranu, graniczgcych z Irakiem, Turcja, Azer-
bejdzanem i Armenig. Zbadano 683 krowy z 91 ferm dotknie-
tych chorobg w latach 2014-2016. Pobrano prébki krwi od 234
zwierzat niewykazujgcych objawow choroby [27]. Szacowana
seroprewalencja, upadkowos¢ (iloraz liczby zwierzat padtych
na dang chorobe do liczby zwierzat w danej populaciji) i $mier-
telnos¢ (iloraz liczby zwierzat padtych wskutek choroby do
liczby zwierzat, ktére na nig zachorowaty) wynosity, odpo-
wiednio: 17,9%, 3,5% i 19,7%. Szczepienia ochronne znacza-
co obnizyty wystepowanie objawéw choroby. Stwierdzono, ze
LSD wtargneto do Iranu prawdopodobnie z Iraku, poprzez nie-
kontrolowany ruch zwierzat przez granice lgdowg [27]. Po po-
jawieniu sie choroby w Iranie rozpoczeto szczegétowe bada-
nia zwierzgt w Azerbejdzanie, w rejonie przygranicznym.
Pierwsze kliniczne przypadki choroby zanotowano w rejonie
Bilasuvar, krétko potem w rejonach Jalilabad, Ujar i Aghdash.
Od czerwca do listopada 2014 roku kliniczne przypadki choro-
by ze wzglednie wyraznymi zmianami nekrotycznymi odnoto-
wano u 2762 sztuk bydta. Z przebadanych 269 prébek krwi u
74% wyizolowano wirusa. Sposrdd osobnikéw wykazujgcych
objawy padto 1,3%. Wirus byt izolowany czesciej z materiatu
pobranego z guzkéw wystepujgcych na skorze niz z krwi [31].
Podobne badania przeprowadzono w Turcji w rejonie Aegean,
w centralnej Anatolii i regionach $rédziemnomorskich, pozy-
skujgc probki od 611 sztuk bydta, z réznych farm, podejrza-
nych o infekcje LSDV w okresie od lipca 2014 do czerwca
2015 roku.

W potowie kwietnia 2015 roku LSD pojawita sie w Grec;ji;
w sierpniu 2015 roku notowana byta w poblizu granicy z Tur-
cja [25]. Do potowy listopada 2015 roku chorobe potwierdzo-
no na 104 fermach. Rozprzestrzeniata sie w kierunku potu-
dniowym do centralnej Macedonii, w rejon Chalkidiki, Salonik
i wyspy Limnos [10]. W grudniu liczba rejonéw pétnocnej Gre-
cji, w ktérej notowano LSD powigekszyta sie o dwa kolejne
ogniska [30]. We wspomnianych stadach kliniczne objawy
choroby zanotowano u 474 krow [10]. Zgodnie z przepisami
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przeprowadzono ubdj 5161 sztuk zwierzat i wdrozono krajo-
wy program zwalczania LSD [25]. Podstawg sukcesu pro-
gramu zwalczania LSD w Grecji byto wczesne wykrycie cho-
roby i szeroko zakrojone dziatania prewencyjne.

W 2016 roku po raz pierwszy stwierdzono LSD takze w But-
garii. Potwierdzono tam 3 ogniska choroby. Wdrozono program
szczepienh, obejmujgcy cate pogtowie bydta na terenie kraju,
ktory zakonczono wraz z koricem roku 2016.

Etiologia

Wirus choroby guzowatej skéry nalezy do rodzaju Capripoxvi-
rus, rodziny Poxviridae. Wirusem prototypowym LSDV jest
szczep Neethling [25]. Wirus jest odporny na czynniki fizyczne
i chemiczne oraz dos$¢ wrazliwy na dziatanie wysokiej tempe-
ratury. Podgrzanie do 55°C inaktywuje go w ciggu 2 godzin,
a do 65°C — w ciggu 30 minut. Zarazek wrazliwy jest takze na
wysokie i niskie pH. Unieczynniany jest przez eter (20%), chlo-
roform, formaline (1%) i niektére detergenty. Szybko ulega
dezaktywacji pod wptywem s$rodkéw odkazajgcych. Dwupro-
centowy roztwér fenolu inaktywuje go w ciggu 15 minut. Jed-
nak w Srodowisku naturalnym jest w stanie przezy¢ dtuzszy
czas. Dotyczy to takze patologicznie zmienionych tkanek (su-
che strupy).

Epidemiologia

Wskaznik zachorowalnosci wynosi 5-85%, wskaznik $miertel-
nosci jest bardzo zmienny. Gospodarzami wirusa jest bydto
(zebu, bawdét domowy). Ze wzgledu na cienszg skoére, wysoko-
wydajne rasy europejskie bydta mlecznego sg bardziej podatne
na zakazenie LSDV niz bydto zebu. Grupami o zwiekszonym
ryzyku zachorowania sg cieleta i krowy w laktacji [25]. Z kolei
oryks (Oryx beisa), zyrafa (Giraffa camelopardalis) i impala
(Aepyceros melampus) sa wrazliwe na eksperymentalne zaka-
zenie, ale rola dzikiej fauny ciggle nie jest jasna. Wirus LSD
moze sie tez replikowa¢ w owcach i kozach po kolejnych
wszczepieniach.

Zrédtem wirusa moze by¢ skéra i zmiany skérne (w tych
zmianach wirus moze przezy¢ nawet 40 dni), strupy, a takze
$lina, wydzielina z nosa, mleko i nasienie [7, 8]. O jego wydala-
niu z nasieniem informowat Irons [16]. Z kolei o jego braku w
nasieniu szczepionych bykéw donosit Osuagwuh [22]. Zrodtem
zakazenia moga by¢ takze miesnie chorych zwierzat, $ledziona
i wezty chtonne. Nie odnotowano przypadkéw nosicielstwa.

Patogeneza

Wirus po wniknieciu do organizmu lokalizuje sie w perycytach i
komdrkach $rodbtonka. Przechodzi tam replikacje i powoduje
zapalenie naczyn krwionosnych i chtonnych. Konsekwencjg
tego jest powstawanie zatoréw i zakrzepow, co skutkuje mar-
twicg, obrzekiem skory i postgpujacym niedotlenieniem tkanek
[11].

Obraz kliniczny

Okres inkubacji wynosi w przyblizeniu 12 dni. Chorobe cha-
rakteryzuje ciezki przebieg. Poczgtkowo pojawia sie gorgczka
(40-41,5°C) zwalniajgca lub utrzymujgca sie do 2 tygodni, kto-
rej towarzyszy najczesciej silne tzawienie, zmetnienie rogéw-
ki, niezyt nosa, nadmierne $linienie, utrata apetytu, spadek
produkcji mleka, niecheé do poruszania sie i postepujgce wy-
niszczenie. Mniej wiecej po tygodniu na skérze pojawiajg sie
ostro odgraniczone, maziste na przekroju guzki, wielkosci 1-5
cm, szczegolnie na szyi, mostku, klatce piersiowej, tylnych
konczynach, podbrzuszu. W dalszym przebiegu choroby obej-
mujg one catg skore, tkanke podskoérng, czasami miesnie;
mogg utrzymywac sie latami, ulega¢ martwicy badz pekac.
Guzki na btonie Sluzowej przewodu pokarmowego, nosa, tcha-
wicy oraz uktadu rozrodczego sg zottoszare, po peknieciu two-
rzg owrzodzenia. Wymienionym zmianom towarzyszy uogolnio-
ne zapalenie weztéw chtonnych i obrzeki tkanki podskérne;j
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konczyn [10]. Proces pierwotny bywa wiktany wtérnymi zaka-
zeniami bakteryjnymi gruczotu mlekowego oraz Sciegien i sta-
wow, prowadzac do kulawizn i niecheci do poruszania sie.
W wyniku wewnagtrzmacicznych zakazen moze dochodzi¢ do
poronien, a w konsekwencji do jatowosci. U buhajow wirus
moze powodowac zapalenie jader, co skutkowaé moze nieptod-
noscig. Z doktadniejszych wyliczeh wynika, ze spadek masy
ciata moze wynosi¢ od 0 do 80% (Srednio 23,1%), a spadek pro-
dukcji mleka od 0 do 100% ($rednio 51,5%) [1]. Stwierdzono, ze
pte¢ nie ma istotnego znaczenia odnosnie do wystepowania ob-
jawdw klinicznych choroby. LSD wystepowato czesciej u osobni-
kow starszych niz 5 lat, rzadziej natomiast u cielat ponizej 6. mie-
sigca zycia [27].

Nieliczne sg badania laboratoryjne, w tym hematologiczne
i biochemiczne, kréw naturalnie zakazonych wirusem LSD.
U 8,7% osobnikéw stwierdzano leukocytopenie, podczas gdy
leukocytoze przejawiato 18,2% chorych zwierzat. Obnizony
hematokryt odnotowano u 18,2% krow. Wiekszo$¢ chorych
zwierzat miata obnizong $rednig objetos¢ krwinek (43,7%),
Srednie stezenie wewnatrzkrwinkowej hemoglobiny (14,3%)
i Srednig koncentracje hemoglobiny (11,5%). U wszystkich
zwierzat odnotowano trombocytopenie. Zarejestrowano tak-
ze hiperfibrynonemie, hiperproteinemie i hiperalbuminemie
u odpowiednio: 69,0, 59,6, i 37,2% chorych zwierzat. Stwier-
dzono takze hiperkalemie i hiperchloremie u odpowiednio
9,6 i 10,4% zwierzat [3]. W innych badaniach oceniano ste-
zenie markeréw choréb sercowo-naczyniowych, watrobo-
wych i nerkowych, a takze gospodarke lipidowg w surowicy
krwi. Wyniki analiz wykazaty istotny wzrost aktywnosci ami-
notransferazy asparaginowej oraz alkalicznej fosfatazy,
wzrost stezenia biatka i kreatyniny. Poziomy innych parame-
tréw biochemicznych nie ulegty zmianie. Przeprowadzone
badania wyraznie wskazuja, ze podczas choroby uszkodze-
niu ulegajg watroba oraz nerki, co moze mie¢ pewne zna-
czenie podczas ustalania sposobu leczenia krow podczas
infekcji LSDV [28, 29].

Przenoszenie choroby

Transmisja choroby moze sie odbywa¢ bez udziatu owadow,
przez zakazong $ling, wzglednie z udziatem stawonogdw [9].
Udziat owaddéw w transmisji wirusa nie zostat definitywnie roz-
strzygniety. Istnieje jednak szereg danych wskazujgcych na
istotng role niespecyficznych wektoréw. Sg nimi gtéwnie ko-
mary (np. Culexmirificent i Aedes natrionus) i muchy (np. Sto-
moxys calcitrans i Biomyia fasciata) [23]. Obecnos$¢ wirusa
notowano u Culicoides spp. chwytanych w Turcji w okresie od
kwietnia do czerwca 2015 roku. Wykrycie wirusa LSD w tkan-
kach Culicoides punctatus sugeruje, ze moze on odgrywac
role wektora choroby w tym rejonie $wiata. Wirusowe DNA wy-
kryto u 448 sposrod 611 zwierzgt oraz u meszek z rodzaju
Culicoides. Przebadano 393 spos$rdd 448 ferm dotknietych
chorobg. Zachorowalnos¢ i $miertelnos¢ wynosity odpowied-
nio 12,0 i 6,4% [29]. W nowszych badaniach przeprowadzo-
nych w Izraelu zwraca sie uwage na innego owada — bolimusz-
ke jesienng (Stomoxys calcitrans) (Diptera: Muscidae), nazy-
wang tez bolimuszkg kleparka, nie wykluczajgc jej roli jako
potencjalnego wektora choroby [17]. Czas pojawiania sie cho-
roby (grudzien—kwiecien) jest w Izraelu zbiezny z okresem wy-
stepowania tego owada. Podobne dane o zwigzku wystepo-
wania bolimuszki i przypadkéw LSD przekazywano z Tajlandii
[23]. Warto nadmieni¢, ze ta szaro-czarna mucha, z charakte-
rystycznymi jasnymi paskami, jest tudzgco podobna do muchy
tse-tse. W Polsce nalezy do gatunkéw pospolitych. Pojawia
sie w okresie wczesnojesiennym w poblizu stad bydta i koni.
Wydaje sie jednak, ze lista wektoréw LSD moze by¢ szersza.
Niedawno wirus LSD zostat stwierdzony po raz pierwszy w
slinie kleszczy Amblyomma hebraeum i Rhipicephalus appen-
diculatus [18]. Pierwszy z nich zyje w potudniowej Afryce, Zim-
babwe i Botswanie oraz na wyspie Madagaskar [12]. Obszar
wystepowania drugiego jest zblizony. Notowano go w potu-
dniowo-wschodniej Afryce. Oba zerujg na licznych gatunkach
przezuwaczy dzikich i domowych. W tym samym czasie przed-
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stawiono i potwierdzono mechaniczny/intrastadialny i transsta-
dialny pasaz wirusa u Rhipicephalus appendiculatus i Am-
blyomma hebraeum [19]. Magori-Cohen i wsp. [20] opracowali
model matematyczny dotyczacy transmisji wirusa z wykorzy-
staniem stawonogow. Wyniki tych badan jednoznacznie wska-
zaty, ze udziat owadow w rozprzestrzenianiu LSDV jest duzy
[20].

Opisano takze przypadek przedwczesnie urodzonego ciele-
cia (7. miesigc cigzy) wykazujgcego objawy kliniczne LSD. Obja-
wy choroby przejawiata takze matka cielecia. Noworodek padt
po uptywie 36 godzin. Posmiertnym badaniem histopatologicz-
nym wykazano wielonarzgdowe zmiany chorobowe. Co intere-
sujace, z probek tkanek nie wyizolowano DNA wirusa Neethling.
Pozytywny wynik uzyskano natomiast w badaniu serologicznym
krwi pozyskanej przed pierwszym pobraniem siary. Podobnie
wysokie miana przeciwciat stwierdzono u pozostatych kréw w
stadzie, co dowodzi ich kontaktu z wirusem. Fakt ten wskazuje
na wewnagtrzmaciczng transmisje wirusa LSD [26].

Diagnostyka réznicowa

Jak podaje OIE, najlepszg metodg wykrycia wirusa jest fancu-
chowa reakcja polimerazy (PCR) lub identyfikacja czynnika
chorobotwérczego z zastosowaniem mikroskopii elektronowej,
potaczona z doktadnym wywiadem i badaniem klinicznym. Wy-
konuje sie takze posiewy na hodowle tkankowe, na ktére mate-
riat pochodzi z jgder jagnigt lub skory wiasciwej cielgt. Obec-
no$¢ wirusa potwierdza sie nastepnie za pomocg testu immu-
noperoksydazowego lub barwienia immunofluorescencyjnego.
Dokonuje sie réwniez oceny mikroskopowej preparatéw wybar-
wionych hematoksyling i eozyng, zwracajac szczegolng uwage
na obecnos¢ ciatek wtretowych [2]. Wykonuje sie tez testy se-
rologiczne [28]. Najbardziej specyficzng metodg identyfikacji
LSDV jest test seroneutralizacji wirusa, ktory charakteryzuje sie
jednoczesnie niewystarczajgcg czutoscig w identyfikacji zwie-
rzat majgcych kontakt z wirusem LSD. Mozliwe jest tez zastoso-
wanie testu immunodyfuzji w zelu agarozowym, jednak nalezy
pamieta¢, ze odznacza sie on nizszg specyficznoscig niz test
seroneutralizacji. Inne dostepne testy to test ELISA, Western
Blott i wspomniany juz PCR. Zaletami ostatniej metody sg: pro-
stota, szybkos¢ i wysoka czutos¢. Probki do badan mogg stano-
wi¢ bioptaty skéry z wezesnymi zmianami. Cze$¢ materiatu kie-
rowana jest do badania histopatologicznego, natomiast z pozo-
statej czesci izoluje sie wirusa po wystaniu prébek do laborato-
rium. Materiat diagnostyczny mogg stanowi¢ probki pochodza-
ce ze zmian skérnych (suche strupy), uszkodzonych ptuc lub
chorobowo zmienionych weztdéw chtonnych, pobrane przyzy-
ciowo z zastosowaniem biopsiji lub posmiertnie. Materiat do ba-
dan serologicznych powinien by¢ pobrany w pierwszym tygo-
dniu wystepowania objawow klinicznych, przed rozwojem prze-
ciwciat neutralizujgcych, ktérych obecnos$é obniza znacznie
wiarygodno$¢ wynikéw testow. Probki do badania PCR, w celu
identyfikacji materiatu genetycznego wirusa, mogg by¢ pobrane
w ciggu 3 miesiecy od wystgpienia pierwszych zmian skérnych.
Krew nalezy pobiera¢ do probéwek z antykoagulantem w okre-
sie wiremii [21].

W diagnostyce réznicowej nalezy wzig¢ pod uwage ksiego-
susz, nuzyce, gruzlice skory, ospe kréw, ospe rzekomg krow,
guziczkowe zapalenie skory bydta, besnoitioze oraz grzybice.

Leczenie

Jak dotad nie zostato opracowane swoiste leczenie choroby.
Silne antybiotyki mogg zapobiega¢ wtérnym infekcjom. Do-
tkniete chorobg krowy leczono przewaznie przy pomocy anty-
biotykéw o szerokim spektrum dziatania oraz preparatéw prze-
ciwzapalnych. Koszt leczenia krow wynosit srednio 27,9 GBP

[1]1.
Profilaktyka nieswoista

W krajach wolnych od choroby niezbedne jest badanie impor-
towanego zywego inwentarza, tusz, skor i nasienia, natomiast
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w pozostatych — w celu unikniecia wprowadzenia zakazonych
zwierzat do wolnego od zakazenia stada, zaleca sie stosowa-
nie kwarantanny. W przypadku wybuchu choroby wprowadza-
na zostaje izolacja i zakaz przemieszczania zwierzagt oraz li-
kwidacja wszystkich chorych i zakazonych osobnikow. Istotne
jest takze prawidtowe usuniecie zwtok (np. spopielenie), de-
zynfekcja obejscia i sprzetu oraz kontrola wektoréw w zagro-
dzie i na zwierzetach. Polecana jest takze kontrola wektoréw
na statkach i w samolotach.

Profilaktyka swoista

W profilaktyce swoistej stosowa¢ mozna szczepionki z ho-
mologicznym atenuowanym wirusem, wzglednie szczepionki
z heterologicznymi atenuowanymi wirusami (wirus ospy
owiec niewskazany w krajach wolnych od ospy owiec i k6z).
Tego rodzaju postepowanie obowigzuje w krajach, w ktérych
choroba wystepuje endemicznie [13]. Na rynku dostepne sa:
Lumpyvax (MSD) — szczepionka zywa atenuowana, zawiera-
jaca wirus SIS, podawana jeden raz na rok, najlepiej jesie-
nig, w ilosci 1 ml podskérnie; Lumpy Skin Disease Vaccine
for Cattle (Onderstepoort Biological Products) — zawierajgca
zywy szczep Neetheling (licencja RPA) oraz Tischue Cuture
Sheep Pox Vaccine (Vetereinary Serum and Vaccine Rese-
arch Institute) — szczepionka zywa oparta na nieznanym
szczepie wirusa (licencja Egipt). Zadna z nich nie jest na ra-
zie zarejestrowana w Polsce.

Nie opracowano dotychczas szczepionki markerowej, co
stanowi niematg przeszkode w skutecznym kontrolowaniu wy-
stepowania choroby na terenach endemicznych. Badania nad
szczepionkami stosowanymi na terenach endemicznych do-
starczyty bardzo interesujgcych wnioskéw. Poréwnano trzy
szczepionki, ktére w sktadzie zawieraty lokalny szczep wirusa,
byty to: etiopski szczep Neethling, kenijski szczep wirusa ospy
koz i owiec (KSGPV) i gorganski szczep wirusa ospy owiec
(GTP). Najlepszy poziom ochrony wykazata szczepionka Gor-
gon (GTP). Odznaczata sie wyzszg immunogennoscig i efek-
tywnoscig w stosunku do pozostatych szczepionek [13].

Podsumowanie

Choroba guzowatej skory, wystepujgca dotychczas w krajach
afrykanskich, pojawita sie juz w Europie potudniowej. Jej prze-
dostanie sie w centralne rejony kontynentu moze spowodowac
realne zagrozenie dla kréw. Ze wzgledu na powazne konse-
kwencje ekonomiczne, jakie niesie za sobg wystgpienie obja-
wow LSD oraz brak skutecznego leczenia, niezwykle wazne
stajg sie dziatania prewencyjne. Obecnie choroba jest inten-
sywnie monitorowana, a eradykacja zwierzat chorych ograni-
cza jej rozprzestrzenianie. Dostepnos$¢ zywych i inaktywowa-
nych szczepionek daje wystarczajgcg gwarancje kontroli sze-
rzenia sie choroby i skutecznego jej zwalczania.
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