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Artyku³ przegl¹dowy Review

Wirus pryszczycy (foot-and-mouth disease virus �
FMDV, rodzina Picornaviridae, rodzaj Aphthovirus)
egzystuje w siedmiu serotypach O, A, C, Asia 1, SAT 1,
SAT 2, SAT 3, w�ród których istniej¹ podtypy (29, 32).
Pierwsze serologicznie ró¿ni¹ce siê typy wirusa wy-
kryli badacze francuscy Vallee i Carre w 1922 r. Ozna-
czyli je na podstawie miejsca pochodzenia jako typ O
(Oise) i typ A (Allemagne � niemiecki) zawleczony
z Niemiec z zakupionym byd³em. W 1926 r. Wald-
mann i Trautwein podzielili badane na wyspie Riems
szczepy wirusowe na trzy grupy A, B, C. Typ A odpo-
wiada³ francuskiemu typowi O, typ B typowi A, typ C
by³ nowym serotypem. Nastêpne trzy serotypy nazwa-
ne SAT 1, SAT 2, SAT 3 zosta³y wykryte przez
Brooksby w Afryce w 1952 r., natomiast siódmy sero-
typ Asia 1 wykryli Brooksby i Rogers w Azji w 1957 r.
(31). Identyfikacjê serotypów FMDV prowadzono
w oparciu o surowice serotypowo-swoiste, a nastêp-
nie ró¿nicowano na podtypy i warianty antygenowe.
Potrzeba rozpoznawania �ród³a pochodzenia ognisk
oraz konieczno�æ ustalenia, czy podobieñstwo miêdzy
szczepami szczepionkowymi a izolatami terenowymi
jest wystarczaj¹ce do skutecznego zabezpieczenia
przed pryszczyc¹, wymaga³y wprowadzenia doskonal-
szych, niezawodnych metod. Pocz¹tkowo wykorzysty-
wano ró¿ne techniki biochemiczne takie jak elektro-
foreza w ¿elu poliakrylamidowym w obecno�ci SDS
(PAGE-SDS) w celu rozdzielania i analizy bia³ek kap-
sydu (15) lub mapowanie fragmentów genomu przy
u¿yciu rybonukleazy T1 (17). Jednak zdecydowanym
postêpem by³o dopiero wprowadzenie metod biologii
molekularnej, które pozwoli³y jednoznacznie oceniæ

pokrewieñstwo genetyczne wirusów i przedstawiæ
dowody dla badañ epidemiologicznych (4). Znajomo�æ
budowy genomu FMDV warunkuje praktyczne zasto-
sowanie tych metod. Genom wirusa pryszczycy jest
zbudowany z pojedynczej, pozytywnie spolaryzowa-
nej nici RNA o d³ugo�ci oko³o 8500 nukleotydów.
Zawiera jedn¹, d³ug¹ ramkê odczytu koduj¹c¹ pierwot-
n¹ poliproteinê, która ulega licznym przemianom en-
zymatycznym w wyniku których powstaj¹ struktural-
ne i niestrukturalne bia³ka wirusowe. Organizacjê ge-
nomu FMDV omówiono szczegó³owo w innym arty-
kule (27). Region kodowania bia³ka kapsydu VP1
wykazuj¹cy zró¿nicowanie sekwencji nie tylko w�ród
serotypów, ale tak¿e w�ród izolatów tego samego se-
rotypu jest najbardziej odpowiedni do analizy w celu
precyzyjnego okre�lenia stopnia pokrewieñstwa (11).
Pierwsze badania molekularne dotyczy³y bezpo�red-
niego oznaczania sekwencji krótkich fragmentów RNA
FMDV metod¹ Maxama i Gilberta (22) z rozszcze-
pieniem chemicznym poszczególnych zasad lub San-
gera (34), przy u¿yciu 2�,3�-dwudeoksy-pochodnych
nukleotydów. Kolejnym prze³omem by³o wprowadze-
nie reakcji polimeryzacji ³añcuchowej co pozwoli³o
na badanie wiêkszych fragmentów genomu. W 1995
roku Knowles i wsp. (13) opisali metodê PCR z od-
wrotn¹ transkrypcj¹ (RT-PCR), która umo¿liwi³a
amplifikacjê regionu genomu koduj¹cego bia³ko VP1
serotypów O, A, C i Asia 1. Pó�niej opracowano po-
dobn¹ metodê dla serotypów SAT (2). Nastêpnie, przy
wykorzystaniu reakcji polimeryzacji ³añcuchowej
amplifikowane by³y sekwencje ca³ego genomu FMDV
(21). W oparciu o analizê sekwencji nukleotydowych
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uzyskanych poprzez amplifikacjê i sek-
wencjonowanie regionu koduj¹cego
bia³ko VP1 zosta³y opracowane drzewa
filogenetyczne, przedstawiaj¹ce wizual-
nie podobieñstwa i ró¿nice miêdzy sek-
wencjami reprezentuj¹cymi dane wiru-
sy. By³y one konstruowane przy u¿yciu
ró¿nych programów m.in. NEIGHBOR
(29). Badania z tego zakresu dostarcza-
j¹ wa¿nych danych epidemiologicznych.

Siedem serotypów wirusa pryszczy-
cy nale¿y do odmiennych antygenowo
linii, w�ród których ró¿nice dotycz¹ce
genu VP1 wynosz¹ w przybli¿eniu 30-
-50% (11).

Geograficzne rozmieszczenie
serotypów wirusa pryszczycy

Serotypy O, A, C by³y obecne w Afry-
ce, Azji, Ameryce Po³udniowej i spora-
dycznie w Europie. Wystêpowanie se-
rotypów SAT 1, SAT 2, SAT 3 ogranicza³o siê zwykle
do Afryki; serotypu Asia 1 do Azji. W okresie ostat-
nich piêciu lat serotyp O by³ typem najczê�ciej wykry-
wanym, stanowi³ ponad 60% próbek dodatnich po-
twierdzonych w World Reference Laboratory for FMD
(WRLFMD) w Pirbright (14). Wed³ug raportów OIE
(www.oie.int/eng/info/hebdo/a_dsum.htm), ogniska
pryszczycy stwierdzone w okresie od stycznia do
czerwca 2006 r. zosta³y wywo³ane przez serotypy:
O (Argentyna, Brazylia, Ekwador, Izrael, Autonomia
Palestyñska, Wietnam), A (Egipt, Turcja, Kolumbia,
Kongo), Asia 1 (Chiny, Rosja), SAT 2 (Botswana).

Wirus pryszczycy serotyp O
Jest typem najbardziej rozpowszechnionym, naj-

czê�ciej wystêpuj¹cym w wielu ró¿nych regionach
�wiata. W obrêbie tego serotypu wyró¿niono 10-11
podtypów antygenowych (5). Jednak obecnie ustalo-
no ¿e zmienno�æ antygenowa serotypu O nie jest tak
rozleg³a, znacznie wiêksza jest jego ró¿norodno�æ ge-
netyczna (32). Analizê sekwencyjn¹ zastosowali po
raz pierwszy w badaniach epidemiologicznych Beck
i Strohmaier w 1987 r. (4). Autorzy wykazali, ¿e wiele
wirusów serotypu O i A izolowanych z ognisk euro-
pejskich w latach 70. i 80. by³o blisko spokrewnio-
nych ze szczepami u¿ywanymi do produkcji szczepio-
nek. Ci sami autorzy wykryli równie¿ wirusy serotypu
O, które zosta³y wprowadzone do Europy (Thalheim,
Austria, 1981 r.; Wuppertal, Niemcy, 1982 r.) Pó�niej
stwierdzono, ¿e by³y one blisko spokrewnione z wiru-
sami z Chin i Hongkongu (11). Od tego czasu podob-
ne badania opublikowa³o wielu autorów. Prace te do-
starczy³y informacji do opracowania bazy danych na
skalê globaln¹.

Interesuj¹ce badania zaprezentowali w 2001 r.
Samuel i Knowles (32), badacze z WRLFMD w Pir-
bright. Wzoruj¹c siê na okre�laniu genotypów wirusa

polio (30), na podstawie zró¿nicowania sekwencji
nukleotydów do 15%, pogrupowali 105 wirusów se-
rotypu O, pochodz¹cych z ró¿nych czê�ci �wiata,
w o�miu genotypach odpowiadaj¹cych ró¿nym regio-
nom geograficznym. Nazwano je topotypami: ME-SA
(Middle East-South Asia), SEA (South-East Asia),
Euro-SA (Europe-South America), ISA-1 (Indonesia-1),
ISA-2 (Indonesia-2), EA (East Africa), WA (West Afri-
ca) i Cathay, do którego zaliczono wirusy z Honkongu
i Chin (ryc. 1). Dwa z tych topotypów ISA-1 oraz ISA-2,
których nie wykryto dot¹d poza Indonezj¹, prawdopo-
dobnie przesta³y ju¿ istnieæ. W pó�niejszych badaniach
w�ród wirusów wschodnioafrykañskich (topotyp EA)
wyró¿niono trzy topotypy: EA-1 (East Africa 1), EA-2
(East Africa 2), EA-3 (East Africa 3) (14). Podobne
badania przedstawili Reid i wsp. (29). Inni badacze
(33) opisali siedem genotypów, które oznaczyli litera-
mi od A do G. Genotyp A wystêpowa³ w Azji, �rod-
kowym Wschodzie oraz w Po³udniowej Afryce i od-
powiada topotypowi ME-SA. Genotyp B by³ wykryty
we Wschodniej Afryce i odpowiada topotypowi EA,
genotyp C wykryty w Zachodniej i Pó³nocnej Afryce
odpowiada topotypowi WA, natomiast genotyp D wy-
kryty w Tajwanie i Rosji odpowiada topotypowi
Cathay. Pozosta³e genotypy: E (Angola i Wenezuela),
F (Zachodnia Europa) i G (Europa i Ameryka Po³ud-
niowa) pokrywaj¹ siê z topotypem Euro-SA.

König i wsp. (16) analizowali wirusy typu O izolo-
wane w latach 1977-1994 z ognisk w Argentynie.
Autorzy wykazali, ¿e wszystkie badane wirusy (poza
jednym) by³y blisko spokrewnione z po³udniowo-ame-
rykañskimi szczepami szczepionkowymi (O

1
/Campus/

Brazil/58 lub O
1
/Caseros/Argentina/67).

Istotne dane na temat sytuacji epidemiologicznej
pryszczycy w Afryce podaj¹ Bastos i wsp. (2) oraz
Vosloo i wsp. (36). Najnowsze badania wykaza³y obec-
no�æ na tym kontynencie o�miu topotypów wirusa se-

Ryc. 1. FMDV serotyp O � topotypy (wg Samuel i wsp., 32)
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rotypu O. Warte odnotowania jest wystêpowanie a¿
czterech z tych topotypów w Ugandzie oraz trzech
w Sudanie (36).

W ostatnich latach wiele prac dotycz¹cych analizo-
wania ró¿nic genetycznych pomiêdzy wirusami sero-
typu O opublikowano w Indiach, a tak¿e w innych kra-
jach azjatyckich. Dostarczy³y one cennych informacji
o rozprzestrzenianiu siê wirusa w miejscach, gdzie
nieograniczone przemieszczanie zwierz¹t jest czêsto
przyczyn¹ trudnej sytuacji epidemiologicznej.

Wirus pryszczycy serotyp O szczep PanAsia
Ten pandemiczny wirus, który wywo³a³ chorobê na

szerok¹ skalê, pojawi³ siê po raz pierwszy w pó³noc-
nych Indiach, w 1990 r. Nastêpnie, w 1994 r. rozprze-
strzeni³ siê w Arabii Saudyjskiej, a w 1996 r. dotar³ do
Turcji, Grecji i Bu³garii. W ci¹gu kolejnych dwóch lat
wywo³a³ ogniska w Iranie, Iraku, Syrii, Izraelu, Liba-
nie, Jordanii i na Pó³wyspie Arabskim. Rozprzestrze-
nianie siê tego szczepu w kierunku wschodnim jest
mniej pewne. W latach 1993-1994 by³ wykrywany
w próbkach dostarczonych do WRLFMD z Nepalu,
a w 1998 r. z Butanu. Ten sam wirus w latach 1998-
-1999 spowodowa³ ogniska w Chinach. W 2000 r. za-
atakowa³ Tajwan, Koreê, Japoniê, Mongoliê, Rosjê oraz
pojawi³ siê w Afryce Po³udniowej. Natomiast 20 lute-
go 2001 r. zosta³ wykryty w Wielkiej Brytanii, a na-
stêpnie w ci¹gu miesi¹ca przeniós³ siê do Irlandii, Fran-
cji i Holandii. Równie¿ w lutym 2001 r. wyst¹pi³y po-
nowne ogniska w Mongolii i Korei. Nie jest jasne, czy
wirus przetrwa³ w tych krajach czy zosta³ zawleczony
z zewn¹trz (11). Knowles i wsp. (14) porównali sek-
wencje nukleotydowe regionu koduj¹cego bia³ko VP1
wirusów serotypu O izolowanych w latach 2000-2005
z wcze�niej opublikowanymi sekwencjami wybranych
wirusów i wykazali, ¿e w�ród badanych szczepów azja-
tyckich, 253 nale¿a³o do topotypu ME-SA, 18 do SEA,
a 49 do topotypu Cathay. Szczep PanAsia stanowi³ 168
(66%) izolatów topotypu ME-SA. Wa¿ne s¹ równie¿
doniesienia Hemadri i wsp. (7) oraz Knowles i wsp.
(10) o pojawieniu siê w Indiach i na �rodkowym
Wschodzie nowego szczepu wirusa typu O, który wy-
ewoluowa³ z PanAsia i jest blisko spokrewniony
z wirusami wystêpuj¹cymi w po³owie lat 90.

Wirus pryszczycy serotyp A
Wirusy typu A s¹ wyj¹tkowo zró¿nicowane anty-

genowo i genetycznie. W obrêbie tego serotypu wy-
odrêbniono 32 podtypy (5). Wspomniane historyczne
badania Beck i Strohmaier wykaza³y, ¿e wirusy izolo-
wane w latach 80. z ognisk wywo³anych europejskim
typem A (Pó³wysep Iberyjski, 1983; W³ochy, Niemcy
Zachodnie 1984) by³y blisko spokrewnione z europej-
skimi szczepami szczepionkowymi (4). Z innych ba-
dañ wynika, ¿e wirus typu A wykryty w ogniskach
w Europie (Albania, Macedonia, 1996 r.) ju¿ po za-
niechaniu rutynowych szczepieñ, zosta³ zawleczony
z Azji (12). W kolejnych badaniach stwierdzono, ¿e

izolaty wspó³czesnego wirusa typu A z Arabii Sau-
dyjskiej i Iranu ró¿ni¹ siê miêdzy sob¹ genetycznie
i nie s¹ spokrewnione z wymienionym powy¿ej izola-
tem niemieckim z 1984 r. (18).

Ostatnio pojawi³y siê liczne publikacje dotycz¹ce
wirusów serotypu A wykrytych w Indiach. Nayak
i wsp. (26) zaklasyfikowali indyjskie wirusy izolowa-
ne w latach 1987-1996 do 21 grup genetycznych. Nie
znaleziono jednak korelacji miêdzy grup¹ genetyczn¹
a geograficznym rozmieszczeniem, co zdaniem auto-
rów wskazuje na znaczne przemieszczanie siê zwie-
rz¹t w Indiach. Inni autorzy (35), porównuj¹c sekwen-
cje 83 indyjskich wirusów typu A izolowanych w la-
tach 1977-2000 z 37 sekwencjami wybranych wiru-
sów, wyodrêbnili 10 g³ównych genotypów. Indyjskie
izolaty zosta³y umieszczone w czterech z tych genoty-
pów (I, IV, VI, VII), co najmniej dwa z nich (VI i VII)
kr¹¿¹ w ró¿nych stanach Indii. Autorzy pracy stwier-
dzili ponadto, ¿e trzy izolaty z 1986 r. by³y blisko spo-
krewnione z europejskimi wirusami A

10
; A

10
 /Holland/

42 u¿ywano w Indiach jako szczepu szczepionkowe-
go. Badania izolatów z ognisk pryszczycy z lat 1993-
-2001 potwierdzi³y istnienie w Indiach VI i VII geno-
typu (23). Natomiast analiza sekwencyjna wirusów izo-
lowanych w latach 2001-2003 ujawni³a dominacjê ge-
notypu VII nad VI i pojawienie siê nowego wariantu
odpowiedzialnego za wiêkszo�æ ostatnich ognisk (8).

Badania filogenetyczne 51 wirusów typu A izolo-
wanych w Afryce wykaza³y, ¿e by³y one skrajnie
zró¿nicowane. Mog³y byæ zgrupowane w sze�ciu to-
potypach, jedna z tych grup by³a blisko spokrewniona
z wirusami pochodzenia europejskiego i po³udniowo-
amerykañskiego (topotyp Euro-SA) (12).

König i wsp. (16) przedstawili istotne ró¿nice gene-
tyczne 16 wirusów typu A izolowanych w Argentynie
w latach 1961-1992, porównywanych z po³udniowo-
amerykañskim szczepem szczepionkowym A

24
/Cru-

zeiro/Brazil/55. Podobnie Araujo i wsp. (1) opisali
zró¿nicowanie 9 wirusów izolowanych w okresie
dwóch lat 1994-1995 w brazylijskim stanie Sao Pau-
lo. Wirusy te nale¿a³y do trzech odleg³ych linii gene-
tycznych, które ró¿ni³y siê tak¿e od wymienionego
szczepu szczepionkowego A

24
/Cruzeiro/Brazil/55.

Wspólne badania, ponad czterdziestu po³udniowo-
amerykañskich wirusów, przeprowadzone przez labo-
ratoria Argentyny, Brazylii i WRLFMD potwierdzi³y
du¿¹ zmienno�æ serotypu A w okresie 44 lat (1955-
-1998). Z kolei wirusy, które spowodowa³y ogniska
w Argentynie, Urugwaju i po³udniowej Brazylii
w 2001 r. by³y bardzo blisko spokrewnione miêdzy
sob¹ i z wirusami izolowanymi wcze�niej na tym ob-
szarze (28). Z dokonanego przegl¹du pi�miennictwa
wynika, ¿e poprzez czê�ciowe lub pe³ne sekwencjo-
nowanie genu VP1 wyodrêbniono wiele grup gene-
tycznych wirusa pryszczycy serotypu A. Jednak bada-
nia na licznej populacji wirusów sugeruj¹, ¿e mo¿na
je zgrupowaæ w trzech g³ównych, geograficznie ogra-
niczonych genotypach: Euro-SA, Azja, Afryka (11).
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Wirus pryszczycy serotyp C
Wirusy typu C izolowane w Europie i Ameryce Po-

³udniowej zosta³y sklasyfikowane w latach 60. w piê-
ciu podtypach C

1
-C

5
 (5). Do podtypu C

1
 zaliczono izo-

lat niemiecki z 1926 r. oraz wirusy europejskie izolo-
wane w okresie 1953-1989 r. Podtyp C

2
 by³ repre-

zentowany przez urugwajski szczep szczepionkowy
C/Pando izolowany w 1944 r. i brytyjski szczep tere-
nowy C997 z 1953 r. Do podtypu C

3
 nale¿a³y izolaty

po³udniowo-amerykañskie reprezentowane przez
szczepy szczepionkowe C

3
/Resende/Brazil/55 i C

3
/In-

daial/Brazil/71. Podtyp C
4
 zawiera³ pojedynczy izolat

C
4
/Tierra del Fuego/Argentine/66, natomiast do pod-

typu C
5
 przydzielono izolaty po³udniowo-amerykañ-

skie reprezentowane przez C
5
/Argentine/69. W pó�-

niejszych badaniach, na podstawie porównania sek-
wencji nukleotydowych regionu koduj¹cego bia³ko
VP1 dokonano analizy genetycznej wszystkich wymie-
nionych wirusów (20). W oparciu o kryteria zastoso-
wane przy klasyfikacji wirusów typu O (32), klasycz-
ne podtypy wirusa serotypu C zaliczono do jednego
topotypu Euro-SA (11). Autorzy innej pracy na pod-
stawie analizy sekwencyjnej pogrupowali badane wi-
rusy serotypu C w piêciu topotypach: Euro-SA, EA,
Philippines, ME-SA, Sri-Lanka (29). Jak wspomnia-
no, serotyp C w przesz³o�ci wystêpowa³ w Europie,
Ameryce Po³udniowej, Afryce Wschodniej i Pó³noc-
nej oraz w Po³udniowej Azji. Obecnie wystêpuje spo-
radycznie i nie wiadomo dlaczego zanika. W latach
1977-1990 spowodowa³ 8% wszystkich ognisk prysz-
czycy, natomiast w okresie od 1991 do 1994 r � 1,6%.
W ci¹gu ostatnich o�miu lat WRLFMD nie diagnozo-
wa³o tego serotypu (25). Knowles i wsp. (11) sugeru-
j¹, ¿e serotyp C jest kandydatem do ca³kowitej global-
nej likwidacji.

Wirus pryszczycy serotyp Asia 1
W�ród wirusów typu Asia 1 wyró¿niono tylko trzy

podtypy (5). Wed³ug badañ Muthuchelvan i wsp. (24),
wirusy Asia 1 mo¿na podzieliæ na dwie grupy w ra-
mach jednego genotypu. Jedn¹ grupê tworzy prototy-
powy szczep z Pakistanu Asia1/PAK/1/54, w drugiej
znajduj¹ siê izolaty z Bangladeszu, Bhutanu, Indii, Izra-
ela i Nepalu. Inni badacze (6) pogrupowali wirusy izo-
lowane w latach 1985-1999 w czterech genotypach
(I-IV). Izolaty z Indii nale¿¹ do genotypu II, który zo-
sta³ podzielony na trzy linie (B1, B2, B3). Wirusy
z linii B1 i B3 wystêpowa³y czê�ciej przed 1996 r. na-
tomiast wirusy z linii B2 s¹ nowymi wariantami
izolowanymi z pó�niejszych ognisk. Kolejne badania
wykaza³y, ¿e niedawna epizootia wywo³ana przez wi-
rus serotypu Asia 1, która przesz³a przez Iran oraz
Turcjê w 1999 r. i dotar³a do Grecji w 2000 r., rozpo-
czê³a siê w Pakistanie, Indiach i Bangladeszu w po³o-
wie lat 90. Ustalono równie¿, ¿e ten szczep dotar³
w 1994 r. do Arabii Saudyjskiej, ale przypuszczalnie
nie rozprzestrzeni³ siê (19). Zmienno�æ genetyczna

miêdzy wirusami pryszczycy serotypu Asia 1 jest
znacznie mniejsza ni¿ w�ród wirusów innych seroty-
pów. Wszystkie badane dotychczas izolaty nale¿¹ do
jednego topotypu (29).

Wirus pryszczycy serotypy SAT 1-3
(Southern African Territories)

Pierwotnym �ród³em zaka¿enia wirusami SAT in-
nych parzystokopytnych jest bawó³ afrykañski (Syn-
cerus caffer), u którego rzadko obserwuje siê jawn¹
postaæ choroby, natomiast nosicielstwo mo¿e trwaæ
nawet piêæ lat (3, 9). Wiêkszo�æ badañ molekularnych
dotycz¹cych epidemiologii serotypów SAT ogranicza³a
siê do sytuacji w Po³udniowej Afryce.

Po³udniowoafrykañskie wirusy serotypu SAT 1 za-
kwalifikowano do trzech topotypów (29). Topotyp I
wystêpuje w po³udniowo-wschodnim Zimbabwe oraz
w Afryce Po³udniowej (w tym w Parku Narodowym
Krugera), natomiast topotyp II w zachodnim Zimbab-
we, Botswanie i Namibii. Topotyp III zosta³ wykryty
w pó³nocno-zachodniej czê�ci Zimbabwe, Zambii
i Malawi. Dalsze topotypy istniej¹ we Wschodniej
i Zachodniej Afryce.

Serotyp SAT 2 jest najczê�ciej wykrywany w og-
niskach w Po³udniowej i Zachodniej Afryce. Bastos
i wsp. (2, 3) sugeruj¹, ¿e ten serotyp najefektywniej
przekracza bariery gatunkowe. Vosloo i wsp. (36) ana-
lizuj¹c sekwencje fragmentu koduj¹cego bia³ko VP1
wirusów SAT 2 izolowanych od byd³a i bawo³ów
w Afryce Po³udniowej, Namibii i Zimbabwe wykaza-
li, ¿e wirusy izolowane od byd³a w Zimbabwe w la-
tach 1983-1989 charakteryzowa³o bliskie pokrewieñ-
stwo, natomiast izolaty z pozosta³ych krajów by³y
znacznie zró¿nicowane genetycznie. Z kolei Keet
i wsp. (9) stwierdzili, ¿e wirusy SAT 2 izolowane od
antylop impala (Aepyceros melampus) z Narodowego
Parku Krugera nie by³y spokrewnione z wirusami izo-
lowanymi wcze�niej od innych dzikich zwierz¹t. Inni
autorzy opisali cztery epizootie w�ród antylop impala
w okresie 1985-1995 r., z których trzy mog³y mieæ
zwi¹zek z wirusami izolowanymi wcze�niej od bawo-
³ów (3). Wirusy SAT 2 z Po³udniowej Afryki mo¿na
podzieliæ na dwa topotypy, jeden wystêpuj¹cy w Zim-
babwe w latach 1981-1991, drugi w ca³ej po³udnio-
wej Afryce rozprzestrzeniaj¹cy siê na Afrykê Wschod-
ni¹ i �rodkowy Wschód. Kolejne topotypy s¹ obecne
we wschodniej i zachodniej Afryce (14).

Serotyp SAT 3 jest najrzadziej wykrywany. Geogra-
ficzne rozmieszczenie po³udniowo-afrykañskich wi-
rusów SAT 3 jest zbli¿one do wirusów SAT 1. Wyod-
rêbniono trzy topotypy: I (po³udniowo-wschodnia
czê�æ Zimbabwe i Afryka Po³udniowa), II (zachodnia
czê�æ Zimbabwe i Botswana) oraz III (pó³nocno-za-
chodnia czê�æ Zimbabwe i Malawi) (29).

Z najnowszych badañ wynika, ¿e wystêpuj¹ce na
terenie Afryki wirusy serotypów SAT 1, SAT 2, SAT 3
mo¿na zakwalifikowaæ kolejno do 8, 14, 6 topotypów
(36).
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Podsumowuj¹c nale¿y stwierdziæ, ¿e wprowadze-
nie molekularnych technik badawczych umo¿liwia
badanie zró¿nicowania genetycznego FMDV w opar-
ciu o analizê zmienno�ci w genie odpowiedzialnym
za ekspresjê bia³ka VP1. Dziêki tym badaniom oraz
dostêpnym bankom informacji mo¿liwe jest nie tylko
ustalenie �ród³a pochodzenia choroby, ale równie¿
monitorowanie dróg szerzenia siê wirusów pryszczy-
cy zarówno w obrêbie kraju, jak i w skali globalnej.
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