
Zgodnie z  rozporządzeniem mini-
stra rolnictwa i  rozwoju wsi z dnia 

18  kwietnia 2012  r. (Dz.U. z  2014  r., 
poz. 256 z późn. zm.) laboratorium Za-
kładu Wirusologii Państwowego Instytutu 
Weterynaryjnego – Państwowego Instytu-
tu Badawczego w Puławach pełni funkcję 
krajowego laboratorium referencyjnego 
w zakresie choroby guzowatej skóry bydła. 
W związku z wystąpieniem w ostatnich la-
tach przypadków choroby guzowatej skóry 
u bydła w krajach Unii Europejskiej i po-
tencjalnym zagrożeniem, jakie może ona 
stanowić dla bydła w całej Europie, uzna-
no za celowe przedstawienie aktualnych 
danych na temat sytuacji epizootycznej 
tej choroby.

Choroba guzowatej skóry (lumpy skin 
disease – LSD) jest chorobą bydła o etiolo-
gii wirusowej powodującą poważne straty 
ekonomiczne w hodowli z powodu ograni-
czenia przyrostów masy ciała, zmniejszo-
nej wydajności mlecznej, poronień, nie-
płodności, uszkodzenia skóry oraz kosz-
tów związanych ze zwalczaniem choroby 
i utratą możliwości eksportu zwierząt (1, 2, 
3). W przebiegu choroby obserwuje się go-
rączkę, guzy na skórze, błonach śluzowych 
i w narządach wewnętrznych, powiększe-
nie węzłów chłonnych, obrzęk skóry, wy-
niszczenie i upadki (4, 5).

Czynnik etiologiczny

Chorobę wywołuje wirus choroby guzowa-
tej skóry (LSDV), który wspólnie z wirusa-
mi ospy owiec (SPPV) i kóz (GTPV) nale-
ży do rodzaju Capripoxvirus, rodziny Po-
xviridae. Wirusem prototypowym LSDV 
jest szczep Neethling wyizolowany w Afry-
ce Południowej (6). Genom wirusa zbudo-
wany jest z dwuniciowego DNA wielkości 
około 151 kbp i składa się z centralnego 
regionu kodującego oraz identycznych od-
wróconych sekwencji końcowych. Analiza 
DNA szczepów terenowych i szczepion-
kowych kapripokswirusów z użyciem me-
tody RFLP wykazała 80% podobieństwo 
pomiędzy szczepami (7). Badania mole-
kularne szczepów SPPV, GTPV i LSDV 
z  użyciem sekwencjonowania wykaza-
ły 96% podobieństwo sekwencji nukle-
otydowych, co powoduje, że wirusy te są 

nierozróżnialne metodami serologiczny-
mi, chociaż tworzą odrębne grupy filoge-
netyczne. LSDV namnaża się w hodow-
lach komórkowych pochodzenia bydlęcego 
lub owczego oraz na błonie kosmówko-
wo-omoczniowej zarodków kurzych, po-
wodując, odpowiednio, charakterystycz-
ny efekt cytopatyczny oraz powstawanie 
wyraźnych zmian ospowych.

Epizootiologia

Na zakażenie LSDV wrażliwe jest głów-
nie bydło domowe. Bydło wysokowydaj-
nych, europejskich ras mlecznych, o cien-
kiej skórze, takich jak jersey, guernsey i ayr-
shire (Bos taurus) jest bardziej wrażliwe 
niż bydło zebu (Bos indicus; 8). Także cie-
lęta i krowy w  laktacji wykazują wyższą 
wrażliwość niż pozostałe grupy hodowla-
ne bydła. Zachorowalność zwykle waha się 
między 5 a 45%, chociaż notowano przy-
padki choroby, w których współczynnik 
ten dochodził nawet do 100%. Śmiertel-
ność zazwyczaj nie przekracza 10% (9). 
Częstość występowania choroby jest naj-
wyższa w ciepłej i wilgotnej porze roku, 
a zmniejsza się w porze suchej, co zwią-
zane jest z wielkością populacji wektorów 
wirusa, którymi są głównie owady kłująco-
-ssące. Nie do końca wiadomo, w jaki spo-
sób LSDV przeżywa w środowisku w okre-
sie minimalnej lub przy braku aktywno-
ści wektorów.

W warunkach naturalnych LSD stwier-
dzono również u bawołów wodnych (Bu-
balus bubalis) w Egipcie, jednakże współ-
czynnik występowania choroby był u nich 
wyraźnie niższy (1,6%) niż u bydła (30,8%; 
10). U  innych przeżuwaczy (owce, kozy, 
przeżuwacze wolno żyjące) nie stwierdzo-
no zachorowań naturalnych, pomimo kon-
taktu z chorym bydłem. Jednak charakte-
rystyczny obraz kliniczny choroby udało 
się wywołać po zakażeniu eksperymen-
talnym LSDV u antylopy impala (Aepyce-
ros melampus) i  żyrafy (Giraffa camelo-
pardalis; 11). Natomiast obecność DNA 
LSDV stwierdzono w próbkach skóry po-
branych od antylopy springbok (Antidor-
cas marsupialis; 12).

Z kolei przeciwciała dla kapripokswi-
rusów wykryto między innymi u antylop 

należących do gatunku gnu pręgowane 
(Connochaetes taurinus), gnu brunat-
ne (Connochaetes gnu), eland (Taurotra-
gus oryx) i impala. Obecność przeciwciał 
stwierdzono także u bawołu afrykańskiego 
(Syncerus caffer). Jednak u zwierząt, u któ-
rych zakażenie LSDV przebiega w postaci 
łagodnej lub bezobjawowo, nie zawsze wy-
krywane są przeciwciała testem seroneu-
tralizacji. Dlatego też możliwe, że liczba 
przeżuwaczy wolno żyjących zakażonych 
LSDV jest w rzeczywistości wyższa niż to 
wynika z badań. Ponadto dzikie przeżuwa-
cze wykazujące objawy choroby są słabsze, 
a przez to bardziej narażone na atak dra-
pieżników, co może tłumaczyć brak do-
niesień opisujących kliniczne przypadki 
LSD u tych zwierząt. Badania serologiczne 
mają jednak mniejsze znaczenie w rozpo-
znaniu choroby ze względu na brak moż-
liwości rozróżnienia przeciwciał induko-
wanych przez kapripokswirusy. Z drugiej 
strony obecność przeciwciał u przeżuwa-
czy wolno żyjących na terenach, gdzie nie 
występują wirusy ospy owiec i kóz, wska-
zuje, że zwierzęta te są wrażliwe na zaka-
żenie LSDV i mogą odgrywać pewną rolę 
w epidemiologii choroby.

Występowanie choroby

Po raz pierwszy kliniczną postać LSD 
opisano w Zambii (dawniej Rodezja Pół-
nocna) w 1929  r. Pierwotnie przypusz-
czano, że obserwowane zmiany na skó-
rze są wynikiem zatrucia zwierząt lub 
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ich nadwrażliwości na ukąszenia owa-
dów. W latach 1943–1945 kolejne przy-
padki choroby zdiagnozowano w Botswa-
nie, Zimbabwe oraz Republice Południo-
wej Afryki. Epizootia LSD w południowej 
Afryce trwała do 1949 r., podczas której 
zachorowało około 8 mln sztuk bydła, co 
spowodowało ogromne straty finansowe. 
We wschodniej Afryce choroba pojawi-
ła się w Kenii w 1957 r. oraz w Sudanie 
w 1972  r. Do zachodniej Afryki dotarła 
w 1974 r., a do Somalii w 1983 r. W  la-
tach 1929–1986  choroba występowała 
wyłącznie w krajach Afryki Subsaharyj-
skiej, choć już wtedy sugerowano możli-
wość rozprzestrzenienia się wirusa poza 
kontynent afrykański. W 1988 r. klinicz-
ną postać LSD zdiagnozowano w Egip-
cie, a przyczyną zawleczenia choroby był 
import bydła z zapowietrzonych krajów 
afrykańskich. Choroba pojawiła się po-
nownie latem 1989 r. i w ciągu 6 miesię-
cy rozprzestrzeniła się na 22 z 26 obwo-
dów administracyjnych Egiptu. Reakcją na 
pojawienie się choroby była masowa akcja 
szczepień prawie 2 mln sztuk bydła szcze-
pionką przeciwko ospie owiec. Zachoro-
walność podczas tej epizootii była niska, 
na poziomie 2%, padło zaś 1449 zwierząt.

LSD w Izraelu

Po raz pierwszy kliniczną postać LSD 
u  bydła domowego zdiagnozowano 
w Izraelu w 1989 r. (6). Kolejne epizootie 
stwierdzono w  2006  r. w  okolicy kibu-
cu Ein-Tzurim (południowy Izrael) oraz 
w 2007 r. w 7 wioskach sąsiadujących ze 
Strefą Gazy, w  której choroba wystąpi-
ła kilka tygodni wcześniej u młodego by-
dła opasowego. W lipcu 2012 r. chorobę 
wykryto u bydła mięsnego w gospodar-
stwach położonych w północno-wschod-
niej części Izraela w pobliżu granicy z Sy-
rią i  Libanem. Ponieważ u  zakażonego 
bydła stwierdzono zaawansowane zmia-
ny chorobowe, ustalono, że wirus musiał 
być obecny w tym regionie co najmniej 
miesiąc wcześniej, zanim zdiagnozowa-
no chorobę w Izraelu. W następstwie wy-
krycia choroby wprowadzono zakaz prze-
mieszczania zwierząt poza strefę z ograni-
czeniami oraz szczepienie interwencyjne 
bydła atenuowaną szczepionką przeciwko 
ospie owiec, zawierającą szczep RM-65. 
Pomimo podjętych działań choroba da-
lej szerzyła się w kierunku południowym, 
głównie wśród bydła mięsnego wypasane-
go luzem na wzgórzach Golan. Jednakże 
w październiku 2012 r. pierwsze zachoro-
wania wystąpiły w wysoko produkcyjnych 
stadach bydła mlecznego utrzymywanego 
w zamknięciu. Walcząc z chorobą, wła-
dze weterynaryjne wprowadziły dwie róż-
ne strategie postępowania, w przypadku 
bydła mięsnego wybijano tylko zwierzęta 

najbardziej chore, chroniąc je przed dal-
szym cierpieniem, natomiast wśród by-
dła mlecznego sztuki ze średnio i mocno 
zaawansowanymi zmianami kliniczny-
mi, aby zapobiec rozprzestrzenianiu się 
choroby. Niestety, choroba dalej szerzyła 
się w kierunku południowo-zachodnim, 
a następnie północnym. Niespodziewa-
nie nowe ogniska choroby wystąpiły na-
wet w czasie zimy i to zarówno u bydła 
mlecznego, jak i mięsnego. Szczyt zacho-
rowań przypadł na wiosnę 2013 r. W cią-
gu kwietnia choroba pojawiła się w 70 no-
wych stadach, w tym w 40 stadach bydła 
mlecznego. W tym czasie LSD występo-
wała powszechnie w stadach bydła w całej 
północnej części Izraela. Wykryto także 
pojedyncze ognisko choroby w części cen-
tralnej Izraela oddalone o ponad 100 km 
od stad zakażonych, a  prawdopodobną 
przyczyną wybuchu choroby było nielegal-
ne przemieszczenie chorego bydła. Podję-
to decyzję, aby zaszczepić całe pogłowie 
bydła w Izraelu. Bydło mleczne zaszcze-
piono atenuowaną szczepionką wypro-
dukowaną w RPA zawierającą szczep Ne-
ethling, a bydło mięsne szczepionką prze-
ciwko ospie owiec zawierającą 10-krotnie 
skoncentrowaną dawkę szczepu RM-65. 
W efekcie podjętych działań zanotowano 
gwałtowny spadek nowych zachorowań 
wśród bydła. Ostatnie ognisko choroby 
stwierdzono 29 sierpnia 2013 r.

LSD w Turcji

Pierwsze doniesienie o podejrzeniu wy-
stąpienia klinicznych przypadków choro-
by u bydła w Turcji ukazało się we wrze-
śniu 2013 r. Badania z użyciem testu PCR 
przeprowadzone w laboratorium referen-
cyjnym potwierdziły obecność wirusa 
w próbkach pobranych od chorych zwie-
rząt z gospodarstw położonych w prowin-
cjach przy granicy z Syrią. Pod koniec lata 
2013 r. odnotowano już 236 ognisk LSD, 
spośród których 90% stwierdzono w pro-
wincjach na południu kraju, w  sąsiedz-
twie granicy z Syrią i Irakiem. W styczniu 
2014 r. chorobę stwierdzono w prowin-
cji Sivas, w miejscu oddalonym o ponad 
400 km od ostatniego ogniska LSD. Cho-
roba wystąpiła w środku zimy, kiedy śred-
nia temperatura powietrza wynosiła -5°C 
i nie obserwowano aktywności wektora 
lub była ona na bardzo niskim poziomie. 
Pojedyncze, odizolowane ognisko LSD 
stwierdzono także w  prowincji Konya, 
w miejscowości leżącej 500 km na pół-
nocny-zachód od głównych ognisk cho-
roby. W obu przypadkach wybuch cho-
roby był najprawdopodobniej związany 
z  nielegalnym przemieszczeniem cho-
rych lub bezobjawowo zakażonych zwie-
rząt. W odpowiedzi na występujące za-
chorowania wprowadzono szczepienie 

bydła szczepionką zawierającą wirus ospy 
owiec. W  większości prowincji, w  któ-
rych stwierdzono chorobę, zaszczepio-
no średnio 25% populacji bydła, co we-
dług większości ekspertów jest współ-
czynnikiem zbyt niskim, aby skutecznie 
powstrzymać szerzenie się choroby. Po-
nadto szczep szczepionkowy RM-65 jest 
szczepem heterologicznym w  stosunku 
do LSDV i nie zapewnia pełnej ochrony 
przed chorobą. Istnieją więc uzasadnio-
ne obawy, że jeżeli zakaz przemieszcza-
nia zwierząt oraz zasady bioasekuracji nie 
będą ściśle przestrzegane, to LSD może 
rozprzestrzenić się na cały obszar Turcji. 
Obawy ekspertów potwierdziły się i obec-
nie LSD występuje endemicznie w niektó-
rych regionach Turcji (13).

LSD w Jordanii

W kwietniu 2013 r. objawy kliniczne przy-
pominające LSD stwierdzono u  dwóch 
krów, u których następnie potwierdzono 
zakażenie LSDV testem PCR. Pierwsze 
ognisko choroby zidentyfikowano w czę-
ści północnej Jordanii, w pobliżu grani-
cy z Syrią i  Izraelem, a drugie w okoli-
cach Ammanu. Choroba szybko szerzyła 
się w terenie i w krótkim okresie odno-
towano kolejnych 65 ognisk choroby. Na 
podstawie danych epidemiologicznych 
otrzymanych z 41 gospodarstw dotknię-
tych chorobą ustalono, że współczynnik 
zachorowalności wynosił 26%, a  śmier-
telności 1,9%. Zalecono, aby bydło poza 
strefą z ograniczeniami zaszczepić szcze-
pionką zawierającą szczep RM-65 wiru-
sa ospy owiec, podając dawkę 10-krotnie 
wyższą niż stosowana u owiec. Skutecz-
ność szczepień oceniono na podstawie da-
nych zebranych ze 101 szczepionych i nie-
szczepionych gospodarstw. Wykazano, że 
zachorowalność bydła w gospodarstwach 
nieszczepionych była 10-krotnie wyższa 
niż szczepionych.

LSD w Grecji i Bułgarii

W sierpniu 2015 r. obecność wirusa LSD 
potwierdzono w Grecji (14). Był to pierw-
szy przypadek choroby guzowatej skó-
ry zdiagnozowany na terenie Unii Euro-
pejskiej. Podejrzenie choroby zgłoszono 
18 sierpnia 2015 r. w dwóch fermach bydła 
opasowego oddalonych od siebie o 5 km, 
położonych na południu kraju w regionie 
Evros, niedaleko granicy z Turcją. U po-
dejrzanych zwierząt obserwowano na-
stępujące objawy: podwyższona tempe-
ratura ciała, liczne guzki na całym ciele, 
obrzęk kończyn, kulawizna, objawy nie-
wydolności oddechowej oraz wypływ su-
rowiczy z oczu i nosa. Do badań pobrano 
próbki krwi oraz guzki. Chorobę potwier-
dzono 20  sierpnia 2015  r. metodą PCR 
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w czasie rzeczywistym oraz konwencjo-
nalnym PCR. Zgodnie z zaleceniami dy-
rektywy 92/199 EC wprowadzono ubój 
zwierząt oraz wdrożono krajowy program 
zwalczania LSD. Zwłoki zwierząt utylizo-
wano w gospodarstwach poprzez spalenie. 
Przez miesiąc choroba nie rozprzestrze-
niała się poza region Evros, gdzie zanoto-
wano 52 przypadki LSD. Następnie zdia-
gnozowano 4 ogniska w północnej czę-
ści Evros, a  potem choroba przeniosła 
się w kierunku zachodnim. Zachorowal-
ność i śmiertelność były na poziomie od-
powiednio 8,7% oraz 0,4%, choć nie od-
zwierciedla to rzeczywistej sytuacji, po-
nieważ natychmiast po potwierdzeniu 
LSD rozpoczęto ubój wszystkich zwie-
rząt w ogniskach choroby. Poza opisanymi 
wcześniej objawami obserwowano osłabie-
nie zwierząt oraz owrzodzenia strzyków. 
Od 20 sierpnia do końca grudnia 2015 r. 
w Grecji wykryto i potwierdzono labora-
toryjnie 117 ognisk choroby, a ubojowi 
sanitarnemu poddano około 6000 zwie-
rząt. Program wybijania zwierząt doty-
czył wszystkich sztuk bydła w gospodar-
stwie, gdzie stwierdzono LSD, oraz w go-
spodarstwach sąsiednich (kontaktowych), 
w których utrzymywano bydło lub bawo-
ły. Zwierzęta poddane eutanazji spalano 
bezpośrednio na terenie zapowietrzonych 
gospodarstw. Strefa ochronna obejmowa-
ła obszar w promieniu 3 km, a strefa bufo-
rowa 10 km od ogniska choroby. Dodat-
kowe zabezpieczenia obejmowały: zakaz 
przemieszczania zwierząt, kwarantan-
nę, kontrolę populacji wektora oraz de-
zynfekcję zakażonych pomieszczeń i po-
jazdów. Władze weterynaryjne Grecji na 
samym początku epizootii zdecydowały, 
aby wprowadzić obowiązkowe szczepie-
nia interwencyjne z użyciem atenuowanej 
szczepionki pochodzącej z Republiki Po-
łudniowej Afryki. Szczepienia rozpoczę-
to 5 września i prowadzono je do końca 
grudnia 2015 r. W sumie zaszczepiono ok. 
150 000 zwierząt. Do najważniejszych nie-
pożądanych efektów ubocznych szczepień 
zaliczono: bolesny obrzęk w miejscu iniek-
cji, znaczący spadek wydajności mlecznej 
oraz spadek apetytu trwający do 10 dni. 
Przed wprowadzeniem szczepień cho-
roba szerzyła się szybko (83 nowe ogni-
ska choroby). Po wprowadzeniu szcze-
pień zanotowano znaczący spadek liczby 
nowych zachorowań (9 ognisk w stadach 
nieszczepionych). 

Podstawą sukcesu programu zwalcza-
nia LSD w Grecji było wczesne wykrycie 
choroby w rodzimej populacji bydła. Wy-
nikało to z dwóch faktów: podjęcia środ-
ków zabezpieczających przed pojawieniem 
się choroby, takich jak: szkolenia dla ho-
dowców i lekarzy, wzmożony nadzór kli-
niczny bydła w granicznej strefie 10 km 
wzdłuż granicy z Turcją oraz gotowości 

diagnostycznej krajowego laboratorium 
referencyjnego Grecji dzięki wcześniejsze-
mu doświadczeniu w diagnozowaniu za-
każeń pokswirusami małych przeżuwaczy. 
Jednakże w kwietniu 2016 r. 3 nowe ogni-
ska choroby zanotowano w regionie Ser-
res, w północnej części Grecji.

W 2016 r. LSD stwierdzono także po 
raz pierwszy w Bułgarii. Były to 3 ogni-
ska choroby (2  w  regionie Chaskowa, 
1 w  regionie Stara Zagora) zidentyfiko-
wane w ramach programu kontroli LSD 
w tym kraju (14).

W dniach 28–29 czerwca 2016 r. dwóch 
ekspertów Komisji Europejskiej odwie-
dziło Rumunię, aby ocenić stan przygo-
towań i zagrożenia dla tego kraju ze stro-
ny wirusa LSD. Obszar ryzyka dotyczył 
strefy nadgranicznej z Bułgarią i Serbią, 
gdzie znajduje się ok. 500 000 zwierząt. 
Komisja Europejska zaoferowała możli-
wość wprowadzenia szczepień interwen-
cyjnych jako kontynuacji szczepień pro-
wadzonych w Bułgarii (szczepienie całe-
go pogłowia bydła w Bułgarii zakończy 
się do końca 2016 r.). Jednak władze ru-
muńskie podchodzą z rezerwą do tej pro-
pozycji, obawiając się ograniczeń w han-
dlu zwierzętami oraz długiej procedury 
przetargu krajowego na zakup szczepion-
ki. W związku z takim podejściem uzna-
no, że wirus LSD pochodzący z Bułgarii 
lub Serbii wkrótce pojawi się w Rumu-
nii, a  zatrzymanie szerzenia się zakaże-
nia poza te dwa kraje nie będzie możli-
we jedynie poprzez zaszczepienie bydła 
w krajach dotkniętych LSD. Alternatyw-
nym do szczepienia zwierząt zdrowych 
zaleceniem ekspertów wizytujących Ru-
munię było zwiększenie czynnego i bier-
nego monitoringu LSD w rejonach grani-
czących z Bułgarią i Serbią i wprowadze-
nie szczepień bezpośrednio po pojawieniu 
się pierwszego ogniska choroby w popu-
lacji bydła rodzimego. W związku z oba-
wami Rumunów dotyczącymi restrykcji 
w eksporcie bydła, eksperci Komisji Eu-
ropejskiej zalecili ocenę wpływu szcze-
pień na obrót bydłem, wskazując na moż-
liwe odstępstwa od takich ograniczeń dla 
produktów zwierzęcych (mleko i produk-
ty mleczne, mięso i jego przetwory). Do-
datkowo wskazano na konieczność pro-
wadzenia akcji uświadamiania hodowców, 
lekarzy weterynarii, pracowników rzeźni 
i kierowców przewożących zwierzęta na 
temat choroby guzowatej skóry.

Obecnie Polska jest wolna od LSD. 
W naszym kraju choroba guzowatej skó-
ry znajduje się w wykazie chorób zakaź-
nych zwierząt podlegających obowiązkowi 
zwalczania w oparciu o ustawę z 11 mar-
ca 2004  r. o ochronie zdrowia zwierząt 
oraz zwalczaniu chorób zakaźnych zwie-
rząt. LSD jest także w wykazie chorób za-
kaźnych zwierząt Światowej Organizacji 

Zdrowia Zwierząt (OIE). Według dyrek-
tywy 82/894  choroba guzowatej skóry 
bydła podlega notyfikacji w krajach Unii 
Europejskiej.
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