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Badania molekularne serotypow wirusa pryszczycy
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Paprocka G.
Molecular studies of foot-and-mouth disease virus serotypes
Summary

The foot-and-mouth disease virus (FMDYV) belongs to the family of Picornaviridae, genus Aphthovirus. The
virus exists in the form of seven different serotypes: O, A, C, Asia 1, SAT 1, SAT 2, SAT 3 and multiple
subtypes reflecting significant genetic variability. The FMDV genome organization is similar to that of other

picornaviruses.

The determination of FMDYV nucleotide sequences and phylogenetic analysis is the definitive technique for

characterizing individual isolates of the virus.

The paper presents information regarding genetic studies of FMDVs originating from different parts of the

world.
Keywords: FMDV

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, wsrod ktorych istnieja podtypy (29, 32).
Pierwsze serologicznie roézniace si¢ typy wirusa wy-
kryli badacze francuscy Vallee i Carre w 1922 . Ozna-
czyli je na podstawie miejsca pochodzenia jako typ O
(Oise) i typ A (Allemagne — niemiecki) zawleczony
z Niemiec z zakupionym bydlem. W 1926 r. Wald-
mann 1 Trautwein podzielili badane na wyspie Riems
szczepy wirusowe na trzy grupy A, B, C. Typ A odpo-
wiadat francuskiemu typowi O, typ B typowi A, typ C
byt nowym serotypem. Nastgpne trzy serotypy nazwa-
ne SAT 1, SAT 2, SAT 3 zostaty wykryte przez
Brooksby w Afryce w 1952 r., natomiast sidédmy sero-
typ Asia 1 wykryli Brooksby i Rogers w Azjiw 1957 .
(31). Identyfikacje serotypow FMDV prowadzono
w oparciu 0 surowice serotypowo-swoiste, a nastep-
nie r6znicowano na podtypy 1 warianty antygenowe.
Potrzeba rozpoznawania zrédta pochodzenia ognisk
oraz konieczno$¢ ustalenia, czy podobienstwo migdzy
szczepami szczepionkowymi a izolatami terenowymi
jest wystarczajace do skutecznego zabezpieczenia
przed pryszczyca, wymagaty wprowadzenia doskonal-
szych, mezawodnych metod. Poczatkowo wykorzysty-
wano rozne techniki biochemiczne takie jak elektro-
foreza w Zelu poliakrylamidowym w obecnosci SDS
(PAGE-SDS) w celu rozdzielania 1 analizy biatek kap-
sydu (15) lub mapowanie fragmentéw genomu przy
uzyciu rybonukleazy T1 (17). Jednak zdecydowanym
postepem byto dopiero wprowadzenie metod b1010g11
molekularnej, ktore pozwolity jednoznacznie ocenié¢

pokrewienstwo genetyczne wirusOw 1 przedstawié
dowody dla badan epidemiologicznych (4). Znajomos¢
budowy genomu FMDYV warunkuje praktyczne zasto-
sowanie tych metod. Genom wirusa pryszczycy jest
zbudowany z pojedynczej, pozytywnie spolaryzowa-
nej nici RNA o dhugosci okoto 8500 nukleotydow.
Zawiera jedna, dluga ramke odczytu kodujaca pierwot-
na poliproteing, ktora ulega licznym przemianom en-
zymatycznym w wyniku ktorych powstaja struktural-
ne 1 niestrukturalne biatka wirusowe. Organizacj¢ ge-
nomu FMDYV omdéwiono szczegdélowo w innym arty-
kule (27). Region kodowania biatka kapsydu VP1
wykazujacy zréznicowanie sekwencji nie tylko wsrod
serotypow, ale takze wsrod izolatow tego samego se-
rotypu jest najbardziej odpowiedni do analizy w celu
precyzyjnego okreslenia stopnia pokrewienstwa (11).
Pierwsze badania molekularne dotyczyly bezposred-
niego oznaczania sekwencji krotkich fragmentow RNA
FMDV metoda Maxama i Gilberta (22) z rozszcze-
pieniem chemicznym poszczeg6lnych zasad lub San-
gera (34), przy uzyciu 2’°,3’-dwudeoksy-pochodnych
nukleotydow. Kolejnym przetomem byto wprowadze-
nie reakcji polimeryzacji tancuchowej co pozwolito
na badanie wigkszych fragmentow genomu. W 1995
roku Knowles i wsp. (13) opisali metod¢ PCR z od-
wrotng transkrypcja (RT-PCR), ktora umozliwita
amplifikacjg regionu genomu kodujacego biatko VP1
serotypow O, A, C 1 Asia 1. Pdzniej opracowano po-
dobna metodq dla serotypow SAT (2). Nastepnie, przy
wykorzystaniu reakcji polimeryzacji tancuchowej
amplifikowane byty sekwencje catego genomu FMDV
(21). W oparciu o analiz¢ sekwencji nukleotydowych
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uzyskanych poprzez amplifikacjg i sek-
wencjonowanie regionu kodujacego
biatko VP1 zostaly opracowane drzewa
filogenetyczne, przedstawiajace wizual-
nie podobienstwa i roznice migdzy sek-
wencjami reprezentujacymi dane wiru-
sy. Byly one konstruowane przy uzyciu
réznych programow m.in. NEIGHBOR
(29). Badania z tego zakresu dostarcza-
jawaznych danych epidemiologicznych.

Siedem serotypdw wirusa pryszczy-
cy nalezy do odmiennych antygenowo
linii, wsrdd ktorych roznice dotyczace
genu VP1 wynosza w przyblizeniu 30-
-50% (11).

Geograficzne rozmieszczenie
serotypow wirusa pryszczycy

Serotypy O, A, C byly obecne w Afry-
ce, Azji, Ameryce Poludniowej 1 spora-
dycznie w Europie. Wystgpowanie se-
rotypow SAT 1, SAT 2, SAT 3 ograniczalo si¢ zwykle
do Afryki; serotypu Asia 1 do Azji. W okresie ostat-
nich pigciu lat serotyp O byt typem najczgsciej wykry-
wanym, stanowit ponad 60% prébek dodatnich po-
twierdzonych w World Reference Laboratory for FMD
(WRLFMD) w Pirbright (14). Wedtug raportéw OIE
(www.oie.int/eng/info/hebdo/a_dsum.htm), ogniska
pryszczycy stwierdzone w okresie od stycznia do
czerwca 2006 r. zostaty wywotane przez serotypy:
O (Argentyna, Brazylia, Ekwador, Izrael, Autonomia
Palestynska, Wietnam), A (Egipt, Turcja, Kolumbia,
Kongo), Asia 1 (Chiny, Rosja), SAT 2 (Botswana).
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Jest typem najbardziej rozpowszechnionym, naj-
czesciej wystepujacym w wielu réznych regionach
swiata. W obrebie tego serotypu wyrézniono 10-11
podtypow antygenowych (5). Jednak obecnie ustalo-
no ze zmienno$¢ antygenowa serotypu O nie jest tak
rozlegla, znacznie wigksza jest jego roznorodnosc¢ ge-
netyczna (32). Analizg sekwencyjna zastosowali po
raz pierwszy w badaniach epidemiologicznych Beck
1 Strohmaier w 1987 r. (4). Autorzy wykazali, ze wiele
wirusow serotypu O 1 A izolowanych z ognisk euro-
pejskich w latach 70. i1 80. byto blisko spokrewnio-
nych ze szczepami uzywanymi do produkcji szczepio-
nek. Ci sami autorzy wykryli rOwniez wirusy serotypu
O, ktore zostaty wprowadzone do Europy (Thalheim,
Austria, 1981 r.; Wuppertal, Niemcy, 1982 r.) P6zniej
stwierdzono, ze byly one blisko spokrewnione z wiru-
sami z Chin i Hongkongu (11). Od tego czasu podob-
ne badania opublikowato wielu autoréw. Prace te do-
starczyly informacji do opracowania bazy danych na
skale globalna.

Interesujace badania zaprezentowali w 2001 r.
Samuel 1 Knowles (32), badacze z WRLFMD w Pir-
bright. Wzorujac si¢ na okreslaniu genotypdw wirusa
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Ryec. 1. FMDYV serotyp O — topotypy (wg Samuel i wsp., 32)

polio (30), na podstawie zr6znicowania sekwencji
nukleotydow do 15%, pogrupowali 105 wirusow se-
rotypu O, pochodzacych z réznych czgsci $wiata,
w o$miu genotypach odpowiadajacych réznym 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 Afti-
ca) i Cathay, do ktorego zaliczono wirusy z Honkongu
i Chin (ryc. 1). Dwa z tych topotypow ISA-1 oraz ISA-2,
ktorych nie wykryto dotad poza IndoneZJq, prawdopo-
dobnie przestaiy juzistnie¢. W p6zniejszych badaniach
wsrod wirusow wschodnioafrykanskich (topotyp EA)
wyrozniono trzy topotypy: EA-1 (East Africa 1), EA-2
(East Africa 2), EA-3 (East Africa 3) (14). Podobne
badania przedstawili Reid 1 wsp. (29). Inni badacze
(33) opisali siedem genotypow, ktore oznaczyli litera-
mi od A do G. Genotyp A wystepowal w Azji, Srod-
kowym Wschodzie oraz w Potudniowej Afryce 1 od-
powiada topotypowi ME-SA. Genotyp B byl wykryty
we Wschodniej Afryce i odpowiada topotypowi EA,
genotyp C wykryty w Zachodniej 1 Potnocne;j Afryce
odpowiada topotypowi WA, natomiast genotyp D wy-
kryty w Tajwanie i Rosji odpowiada topotypowi
Cathay. Pozostale genotypy: E (Angola i Wenezuela),
F (Zachodnia Europa) i G (Europa i Ameryka Polud-
niowa) pokrywaja si¢ z topotypem Euro-SA.

Konig i wsp. (16) analizowali wirusy typu O izolo-
wane w latach 1977-1994 z ognisk w Argentynie.
Autorzy wykazali, ze wszystkie badane wirusy (poza
jednym) byly blisko spokrewnione z potudniowo-ame-
rykanskimi szczepami szczepionkowymi (O,/Campus/
Brazil/58 lub O /Caseros/Argentina/67).

Istotne dane na temat sytuacji epidemiologiczne;j
pryszczycy w Afryce podaja Bastos i wsp. (2) oraz
Vosloo 1 wsp. (36). Najnowsze badania wykazaty obec-
no$¢ na tym kontynencie o$miu topotypoéw wirusa se-
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rotypu O. Warte odnotowania jest wystgpowanie az
czterech z tych topotypow w Ugandzie oraz trzech
w Sudanie (36).

W ostatnich latach wiele prac dotyczacych analizo-
wania réznic genetycznych pomigdzy wirusami sero-
typu O opublikowano w Indiach, a takze w innych kra-
jach azjatyckich. Dostarczyly one cennych informacji
0 rozprzestrzenianiu si¢ wirusa w miejscach, gdzie
nieograniczone przemieszczanie zwierzat jest czgsto
przyczyna trudnej sytuacji epidemiologicznej.

Wirus pryszczycy serotyp 0 szczep PanAsia

Ten pandemiczny wirus, ktory wywotat chorobg na
szeroka skale, pojawit si¢ po raz pierwszy w pétnoc-
nych Indiach, w 1990 r. Nastgpnie, w 1994 r. rozprze-
strzenit si¢ w Arabii Saudyjskiej, a w 1996 r. dotart do
Turcji, Grecji 1 Butgarii. W ciagu kolejnych dwoch lat
wywolal ogniska w Iranie, Iraku, Syrii, Izraelu, Liba-
nie, Jordanii i na Potwyspie Arabskim. Rozprzestrze-
nianie si¢ tego szczepu w kierunku wschodnim jest
mniej pewne. W latach 1993-1994 byt wykrywany
w probkach dostarczonych do WRLFMD z Nepalu,
aw 1998 r. z Butanu. Ten sam wirus w latach 1998-
-1999 spowodowat ogniska w Chinach. W 2000 r. za-
atakowal Tajwan, Koreg, Japoni¢, Mongoli¢, Rosj¢ oraz
pojawit si¢ w Afryce Poludniowej. Natomiast 20 lute-
g0 2001 r. zostat wykryty w Wielkiej Brytanii, a na-
stepnie w ciagu miesiaca przeniost si¢ do Irlandii, Fran-
cji1 Holandii. Réwniez w lutym 2001 r. wystapity po-
nowne ogniska w Mongolii 1 Korei. Nie jest jasne, czy
wirus przetrwat w tych krajach czy zostat zawleczony
z zewnatrz (11). Knowles i wsp. (14) porownali sek-
wencje nukleotydowe regionu kodujacego biatko VP1
wirusow serotypu O izolowanych w latach 2000-2005
z wczesniej opublikowanymi sekwencjami wybranych
wirusow i wykazali, ze wérod badanych szczepow azja-
tyckich, 253 nalezato do topotypu ME-SA, 18 do SEA,
a 49 do topotypu Cathay. Szczep PanAsia stanowit 168
(66%) izolatow topotypu ME-SA. Wazne sa rowniez
doniesienia Hemadri i wsp. (7) oraz Knowles 1 wsp.
(10) o pojawieniu si¢ w Indiach i na Srodkowym
Wschodzie nowego szczepu wirusa typu O, ktory wy-
ewoluowat z PanAsia i jest blisko spokrewniony
z wirusami wystgpujacymi w polowie lat 90.

Wirus pryszczycy serotyp A

Wirusy typu A sa wyjatkowo zréznicowane anty-
genowo i genetycznie. W obrgbie tego serotypu wy-
odrebniono 32 podtypy (5). Wspomniane historyczne
badania Beck i Strohmaier wykazaty, ze wirusy izolo-
wane w latach 80. z ognisk wywotanych europejskim
typem A (Potwysep Iberyjski, 1983; Whochy, Niemcy
Zachodnie 1984) byly blisko spokrewmone Z europej-
skimi szczepami szczepionkowymi (4). Z innych ba-
dan wynika, Zze wirus typu A wykryty w ogniskach
w Europie (Albania, Macedonia, 1996 r.) juz po za-
niechaniu rutynowych szczepien, zostat zawleczony
z Azji (12). W kolejnych badaniach stwierdzono, ze
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izolaty wspolczesnego wirusa typu A z Arabii Sau-
dyjsklej 1 Iranu roznia si¢ migdzy soba genetycznie
i nie sg spokrewnione z wymienionym powyzej izola-
tem niemieckim z 1984 r. (18).

Ostatnio pojawily sig¢ liczne publikacje dotyczace
wirusOw serotypu A wykrytych w Indiach. Nayak
1 wsp. (26) zaklasyfikowali indyjskie wirusy izolowa-
ne w latach 1987-1996 do 21 grup genetycznych. Nie
znaleziono jednak korelacji migdzy grupa genetyczna
a geograficznym rozmieszczeniem, co zdaniem auto-
row wskazuje na znaczne przemieszczanie si¢ zwie-
rzat w Indiach. Inni autorzy (35), porownujac sekwen-
cje 83 indyjskich wiruséw typu A izolowanych w la-
tach 1977-2000 z 37 sekwencjami wybranych wiru-
sow, wyodrebnili 10 gtownych genotypow. Indyjskie
izolaty zostaty umieszczone w czterech z tych genoty-
pow (I, IV, VI, VII), co najmniej dwa z nich (VI 1 VII)
kraza w r6éznych stanach Indii. Autorzy pracy stwier-
dzili ponadto, Ze trzy izolaty z 1986 r. byly blisko spo-
krewnione z europejskimi wirusami A ; A /Holland/
42 uzywano w Indiach jako szczepu szczepionkowe-
go. Badania izolatow z ognisk pryszczycy z lat 1993-
-2001 potwierdzity istnienie w Indiach VI i VII geno-
typu (23). Natomiast analiza sekwencyjna wirusow izo-
lowanych w latach 2001-2003 ujawnita dominacje¢ ge-
notypu VII nad VI i1 pojawienie si¢ nowego wariantu
odpowiedzialnego za wigkszo$¢ ostatnich ognisk (8).

Badania filogenetyczne 51 wirusow typu A izolo-
Wanych w Afryce wykazaly, ze byly one skrajme
zrdznicowane. Mogty by¢ zgrupowane w szesciu to-
potypach, jedna z tych grup byta blisko spokrewniona
z wirusami pochodzenia europejskiego i potudniowo-
amerykanskiego (topotyp Euro-SA) (12).

Konig i wsp. (16) przedstawili istotne rdznice gene-
tyczne 16 wirusow typu A izolowanych w Argentynie
w latach 1961-1992, poréwnywanych z potudniowo-
amerykanskim szczepem szczepionkowym A, /Cru-
zeiro/Brazil/55. Podobnie Araujo i wsp. (1) oplsah
zroznicowanie 9 wirusOw izolowanych w okresie
dwoch lat 1994-1995 w brazylijskim stanie Sao Pau-
lo. Wirusy te nalezaty do trzech odleglych linii gene-
tycznych, ktore roznity si¢ takze od wymienionego
szczepu szczepionkowego A, /Cruzeiro/Brazil/55.
Wspoélne badania, ponad czterdziestu potudniowo-
amerykanskich wirusow, przeprowadzone przez labo-
ratoria Argentyny, Brazylii i WRLFMD potwierdzity
duza zmiennos$¢ serotypu A w okresie 44 lat (1955-
-1998). Z kolei wirusy, ktore spowodowaty ogniska
w Argentynie, Urugwaju i potudniowej Brazylii
w 2001 r. byly bardzo blisko spokrewnione migdzy
soba i z wirusami izolowanymi wcze$niej na tym ob-
szarze (28). Z dokonanego przegladu pismiennictwa
wynika, ze poprzez czgsciowe lub pelne sekwencjo-
nowanie genu VP1 wyodrebniono wiele grup gene-
tycznych wirusa pryszczycy serotypu A. Jednak bada-
nia na licznej populacji wirusow sugeruja, Zze mozna
je zgrupowac w trzech gtéwnych, 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-
tudniowej zostaty sklasyfikowane w latach 60. w pig-
ciu podtypach C -C, (5). Do podtypu C, zaliczono izo-
lat niemiecki z 1926 r. oraz wirusy europejskie izolo-
wane w okresie 1953-1989 r. Podtyp C, byt repre-
zentowany przez urugwajski szczep szczepionkowy
C/Pando izolowany w 1944 r. i brytyjski szczep tere-
nowy C997 z 1953 r. Do podtypu C, nalezaly izolaty
potudniowo-amerykanskie reprezentowane przez
szczepy szczepionkowe C,/Resende/Brazil/55 1 C,/In-
daial/Brazil/71. Podtyp C, zawieral pojedynczy izolat
C,/Tierra del Fuego/Argentine/66, natomiast do pod-
typu C, przydzielono izolaty potudniowo-amerykan-
skie reprezentowane przez C /Argentine/69. W po6z-
niejszych badaniach, na podstawie poréwnania sek-
wencji nukleotydowych regionu kodujacego biatko
VP1 dokonano analizy genetycznej wszystkich wymie-
nionych wiruséw (20). W oparciu o kryteria zastoso-
wane przy klasyfikacji wirusow 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 pigciu topotypach: Euro-SA, EA,
Philippines, ME-SA, Sri-Lanka (29). Jak wspomnia-
no, serotyp C w przeszlosci wystgpowat w Europie,
Ameryce Potudniowej, Afryce Wschodniej i Potnoc-
nej oraz w Potudniowej Azji. Obecnie wystepuje spo-
radycznie i nie wiadomo dlaczego zanika. W latach
1977-1990 spowodowat 8% wszystkich ognisk prysz-
czycy, natomiast w okresie od 1991 do 1994 r — 1,6%.
W ciagu ostatnich o$miu lat WRLFMD nie diagnozo-
wato tego serotypu (25). Knowles i wsp. (11) sugeru-
ja, ze serotyp C jest kandydatem do catkowitej global-
nej likwidacji.

Wirus pryszczycy serotyp Asia 1

Wsrod wirusow typu Asia 1 wyrdzniono tylko trzy
podtypy (5). Wedtug badan Muthuchelvan i wsp. (24),
wirusy Asia 1 mozna podzieli¢ na dwie grupy w ra-
mach jednego genotypu. Jedna grupg tworzy prototy-
powy szczep z Pakistanu Asial/PAK/1/54, w drugiej
znajduja sig 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 naleza do genotypu II, ktéry zo-
stal podzielony na trzy linie (B1, B2, B3). Wirusy
z linii B1 1 B3 wystepowaly cz¢sciej przed 1996 r. na-
tomiast wirusy z linii B2 sag nowymi wariantami
izolowanymi z pdzniejszych ognisk. Kolejne badania
wykazaly, ze niedawna epizootia wywotana przez wi-
rus serotypu Asia 1, ktora przeszla przez Iran oraz
Turcje w 1999 r. i dotarta do Grecji w 2000 r., rozpo-
czeta si¢ w Pakistanie, Indiach i Bangladeszu w poto-
wie lat 90. Ustalono réwniez, ze ten szczep dotart
w 1994 r. do Arabii Saudyjskiej, ale przypuszczalnie
nie rozprzestrzenit si¢ (19). Zmienno$¢ genetyczna
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mig¢dzy wirusami pryszczycy serotypu Asia 1 jest
znacznie mniejsza niz wsrod wiruséw innych seroty-
pow. Wszystkie badane dotychczas izolaty naleza do
jednego topotypu (29).

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

Pierwotnym Zrédlem zakazenia wirusami SAT in-
nych parzystokopytnych jest bawot afrykanski (Syn-
cerus caffer), u ktérego rzadko obserwuje si¢ jawna
posta¢ choroby, natomiast nosicielstwo moze trwaé
nawet pie¢ lat (3, 9). Wigkszos$¢ badan molekularnych
dotyczacych epidemiologii serotypéw SAT ograniczala
si¢ do sytuacji w Potudniowej Afryce.

Potudniowoafrykanskie wirusy serotypu SAT 1 za-
kwalifikowano do trzech topotypow (29). Topotyp 1
wystepuje w potudniowo-wschodnim Zimbabwe oraz
w Afryce Potudniowej (w tym w Parku Narodowym
Krugera), natomiast topotyp II w zachodnim Zimbab-
we, Botswanie 1 Namibii. Topotyp III zostat wykryty
w pdinocno-zachodniej czgsci Zimbabwe, Zambii
i Malawi. Dalsze topotypy istnieja we Wschodniej
1 Zachodniej Afryce.

Serotyp SAT 2 jest najczgsciej wykrywany w og-
niskach w Poludniowej i Zachodniej Afryce. Bastos
1 wsp. (2, 3) sugeruja, ze ten serotyp najefektywniej
przekracza bariery gatunkowe. Vosloo 1 wsp. (36) ana-
lizujac sekwencje fragmentu kodujacego biatko VP1
wiruséw SAT 2 izolowanych od bydia i bawoldéw
w Afryce Poludniowej, Namibii i Zimbabwe wykaza-
li, ze wirusy izolowane od bydta w Zimbabwe w la-
tach 1983-1989 charakteryzowalo bliskie pokrewien-
stwo, natomiast izolaty z pozostatych krajow byly
znacznie zroéznicowane genetycznie. Z kolei Keet
i wsp. (9) stwierdzili, ze wirusy SAT 2 izolowane od
antylop impala (depyceros melampus) z Narodowego
Parku Krugera nie byiy spokrewnione z wirusami izo-
lowanymi wczeséniej od innych dzikich zwierzat. Inni
autorzy opisali cztery epizootie wsrdd antylop impala
w okresie 1985-1995 r., z ktorych trzy mogly miec
zwiazek z wirusami izolowanymi wezesniej od bawo-
tow (3). Wirusy SAT 2 z Potudniowej Afryki mozna
podzieli¢ na dwa topotypy, jeden wystgpujacy w Zim-
babwe w latach 1981-1991, drugi w catej potudnio-
wej Afryce rozprzestrzeniajacy si¢ na Afryke Wschod-
nia i Srodkowy Wschod. Kolejne topotypy sa obecne
we wschodniej i zachodniej Afryce (14).

Serotyp SAT 3 jest najrzadziej wykrywany. Geogra-
ficzne rozmieszczenie potudniowo- afrykansklch wi-
rus6w SAT 3 jest zblizone do wirusow SAT 1. Wyod-
rebniono trzy topotypy: I (potudniowo-wschodnia
cze$¢ Zimbabwe i Afryka Poludniowa), II (zachodnia
cze$¢ Zimbabwe 1 Botswana) oraz III (p6éinocno-za-
chodnia cz¢$¢ Zimbabwe i Malawi) (29).

Z najnowszych badah wynika, ze wystgpujace na
terenie Afryki wirusy serotypoéw SAT 1, SAT 2, SAT 3
mozna zakwalifikowac¢ kolejno do 8, 14, 6 topotypdw
(36).
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Podsumowujac nalezy stwierdzié, ze wprowadze-
nie molekularnych technik badawczych umozliwia
badanie zr6znicowania genetycznego FMDV w opar-
ciu o analiz¢ zmiennos$ci w genie odpowiedzialnym
za ekspresje biatka VP1. Dzigki tym badaniom oraz
dostgpnym bankom informacji mozliwe jest nie tylko
ustalenie Zrodta pochodzenia choroby, ale rowniez
monitorowanie drog szerzenia si¢ wirusOw pryszczy-
cy zarowno w obrgbie kraju, jak 1 w skali globalne;.
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