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Wybrane choroby uwzgledniane
w diagnostyce roznicowej pryszczycy
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Paprocka G., Fitzner A.
Selected diseases included in the differential diagnosis of foot-and-mouth disease

Summary

A number of diseases have similar or identical clinical symptoms as does foot-and-mouth disease, including
swine vesicular disease (SVD), vesicular stomatitis (VS), rinderpest (RP) and peste des petits ruminants (PPR).
SVD is an acute, highly contagious viral disease of pigs caused by a virus belonging to the genus Enterovirus
in the family Picornaviridae. VS is a vesicular disease of horses, cattle and pigs caused by vesiculoviruses of
the family Rhabdoviridae. RP and PPR are acute viral diseases caused by the Morbillivirus genus within
the family Paramyxoviridae. Classic descriptions of RP refer to it as a highly fatal disease of domestic
cattle, buffaloes and yaks. PPR affects sheep and goats and occasionally small wild ruminants. Laboratory
investigations are a key to their precise diagnosis. The most important data regarding these diseases are

presented in this article.

Keywords: foot-and-mouth disease (FMD), swine vesicular disease (SVD), rinderpest (RP), peste des petits
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Pryszczyca (foot-and-mouth disease — FMD) pozo-
staje nadal jedna z najwazniejszych chorob zakaznych
zwierzat. Chociaz w jej zwalczaniu osiagnigto znaczny
postep, to ciagle stanowi problem w skali globalne;,
wystepuje w krajach Afryki, Azji, na Srodkowym
Wschodzie 1 w Ameryce Poludniowej. Choroba nie-
ustannie powraca do Europy i jest jednym z najwigk-
szych ekonomicznych zagrozen, a trudno jest przewi-
dzie¢, skad oraz do jakiego kraju moze zosta¢ wprowa-
dzona. Przyktadem jest epidemia z 2001 r. w Wielkiej
Brytanii, w kraju o nadzwyczaj restrykcyjnych przepi-
sach 1 postgpowaniu w przypadku choréb zakaznych
zwierzat. Wystepowanie ognisk pryszczycy w okresie
od stycznia do wrze$nia 2009 r., potwierdzonych przez
Swiatowe Laboratorium Referencyjne w Pirbright,
przedstawia tab. 1.

Pryszczyce wywotuje wirus (foot-and-mouth disease
virus — FMDV) wykryty w 1897 r. przez Loeftlera
i Froscha, nalezacy do rodziny Picornaviridae, rodzaj
Aphthovirus. Obecnie znanych jest siedem serotypow
wirusa: A, O, C, Asia 1, SAT 1-3 i ponad szesc¢dziesiat
podtypow. Naturalnymi gospodarzami FMDYV sa zwie-
rzeta z rzedu parzystokopytnych Artiodactyla, przede
wszystkim: bydto, §winie, owce, kozy oraz dziko zyja-
ce jelenie, sarny, dziki, bawoty, antylopy 1 wielbtady
(9). Chorobg charakteryzuje: goraczka, obfite Slinienie,
pecherzyki oraz nadzerki powstate po pecherzach, zlo-

Tab. 1. Wystepowanie pryszcezycy z uwzglednieniem serotypu
wirusa (styczen-wrzesien 2009 r.) wg www.oie.int/eng/info/
hebdo/adsum.htm

Serotyp wirusa

pryszezycy e
Arabia Saudyjska, Egipt, Etiopia, Hongkong, Iran,
0 Izrael, Jemen, Kambodza, Kenia, Myanmar, Nepal,

Pakistan, Palestyna, Sri Lanka, Sudan, Tajlandia,
Tajwan, Turcja, Zjednoczone Emiraty Arabskie

Bahrajn, Chiny, Egipt, Etiopia, Irak, Iran, lzrael,
A Kambodza, Kenia, Kuwejt, Libia, Liban, Pakistan,
Palestyna, Tajlandia, Turcja

Asia 1 Bahrajn, Pakistan
SAT 1 Kenia, Mozambik, Zambia
SAT 2 Botswana, Etiopia, Kenia, Malawi, Sudan, Zambia

kalizowane na btonie sluzowej jezyka, jamy gebowe;,
w szparach migdzyracicowych, na koronce racic oraz
na strzykach i wymieniu. U bydta przebieg FMD jest
gwaltowny, u $win, owiec i koz tagodniejszy, trudnie;j-
szy do diagnozy klinicznej, a p6zno wykryta infekcja
sprzyja rozprzestrzenianiu si¢ wirusa. Na ryzyko za-
chorowania narazeni sa rowniez ludzie majacy kontakt
z zakazonymi zwierzgtami oraz pracownicy laborato-
ryjni. W pi$miennictwie opisano niewiele potwierdzo-
nych laboratoryjnie przypadkow pryszczycy u ludzi.
Szczegotowe informacje dotyczace FMD przedstawio-
no w innym artykule (20).
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Szereg chordb zakaznych przebiega z identycznymi
lub podobnymi do pryszczycy objawami klinicznymi;
naleza do nich m.in.: choroba pgcherzykowa swin, pe-
cherzykowe zapalenie jamy ustnej, ksiggosusz, pomor
malych przezuwaczy, ktore sa umieszczone na liScie
chorob zglaszanych do OIE oraz zostaly wpisane do
krajowego wykazu chordb zakaznych zwierzat podle-
gajacych obowiazkowi zwalczania (Ustawa z dnia 11
marca 2004 r. o ochronie zdrowia zwierzat oraz zwal-
czaniu chorob zakaznych zwierzat (Dz. U. 69, poz. 625,
2004). Podstawa ich wlasciwego rozpoznania sa diag-
nostyczne badania laboratoryjne. Funkcje krajowego
laboratorium referencyjnego ds. pryszczycy, choroby
pecherzykowej §win, pecherzykowego zapalenia jamy
ustnej, ksiggosuszu i pomoru matych przezuwaczy pet-
ni Zaktad Pryszczycy PIWet-PIB w Zdunskie; Woli
(Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi
w sprawie wykazu laboratoriow referencyjnych wtasci-
wych dla poszczegolnych rodzajow i kierunkéw badan
z dnia 17 maja 2002 r., Dz. U. Nr 67, poz. 6161).
W artykule przedstawiono wazniejsze dane dotyczace
wymienionych jednostek chorobowych.

Choroba pecherzykowa Swin

Chorobg pecherzykowa swin (SVD — swine vesicu-
lar disease) stwierdzono po raz pierwszy we Wtoszech
w 1966 r. W latach 70. wystgpowata w Europie, w tym
takze w Polsce 1 w Azji. W okresie 1991-2009 r. byla
corocznie notowana we Wtoszech oraz w 2003, 2004
12007 r. rowniez w Portugalii. Wystgpowanie choroby
pecherzykowej §win w latach 1970-2009 r. przedsta-
wia tab. 2.

Tab. 2. Wystepowanie choroby pecherzykowej Swin (1970-
-2009 r.) wg www.oie.int/eng/info/hebdo/adsum.htm

Rok Kraj
Austria, Belgia, Francja, Grecja, Holandia, Hongkong,
1970-1980 Japonia, Malta, Polska, Rumunia, Szwajcaria,
Wielka Brytania, Wtochy
: Francja, Holandia, Hongkong, Niemcy, Rumunia,
TR Wielka Brytania, Wtochy
B Belgia, Hiszpania, Holandia, Hongkong, Portugalia,
1991-2000 Wtochy, Tajwan
2001-2009 Portugalia, Wtochy

Czynnikiem etiologicznym choroby jest wirus (swi-
ne vesicular disease virus — SVDV) z rodziny Picorna-
viridae, rodzaj Enterovirus spokrewniony antygenowo
z ludzkim wirusem Coxsackie B5. Wiriony SVDV maja
srednice okoto 28-30 nm, symetri¢ dwudziestoscienna,
nie posiadaja otoczki. Kapsyd wirionu utworzony jest
z 60 jednostek, z ktorych kazda zawiera cztery gtdéwne
biatka strukturalne VP1-4. Genom wirusa zbudowany
jest z pojedynczej, pozytywnie spolaryzowanej nici
RNA, wielkosci okoto 7400 nukleotydow (15).

Cecha charakterystycznq wirusa choroby pgcherzy-
kowej §win, odrozmaj aca go od wirusa pryszczycy jest
znaczna oporno$¢ na czynniki fizyczne i chemiczne.
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Jest on stabilny w szerokim zakresie pH od 2,5 do 12,5
i dobrze przechowuje si¢ w niskich temperaturach. In-
aktywuje go temperatura powyzej 75°C oraz $rodki
dezynfekcyjne o pH ponizej 2,5 1 powyzej 12,0. Nie
ulega zniszczeniu w procesie peklowania, wedzenia,
mrozenia migsa (2).

Zakazeniu w warunkach naturalnych ulegaja Swinie
i dziki. Przenoszenie zarazka nastepuje przede wszyst-
kim w wyniku kontaktu bezposredniego ze zwierzgta-
mi zakazonymi, produktami pochodzacymi od zwierzat
zakazonych, poprzez zakazone $rodki transportu, po-
mieszczenia, wybiegi oraz w wyniku karmienia zwie-
rzat zakazonymi odpadkami z rzezni 1 kuchni (15).

Klinicznie choroba pgcherzykowa $win jest nie do
odroznienia od pryszczycy. Okres inkubacji trwa naj-
czesciej od 2 do 7 dni i1 zalezy od dawki oraz szczepu
wirusa. Choroba przebiega ze zmianami pgcherzowy-
mi umiejscowionymi w szparach migdzyracicowych, na
koronkach racic, na tarczy ryjowej, wargach, jezyku,
a takze u macior na gruczole mlekowym. Tworzeniu
si¢ pecherzy towarzyszy goraczka do 41°C, kulawizna
1 brak apetytu. Sporadycznie po pojawieniu si¢ pgche-
rzy moga wystgpowac, zazwyczaj u zwierzat starszych
objawy ze strony uktadu nerwowego spowodowane nie-
ropnym zapaleniem moézgu i opon mézgowych. Prze-
bieg SVD moze by¢ ostry lub tagodny, ale zdarza sie,
ze przybiera formg bezobjawowa. W przebiegu ostrym
choroba rozprzestrzenia si¢ gwaltownie, a zachorowal-
nos¢ moze obja¢ 90-100% podatnych zwierzat. W prze-
biegu tagodnym objawy kliniczne sa mniej zauwazal-
ne. Zazwyczaj obserwuje si¢ pojedyncze zmiany pe-
cherzowe na konczynach. Zakazenie bezobjawowe na
ogo6t dotyczy zwierzat, ktore droga pokarmowa zetkne-
ty si¢ z mata, podprogowa dawka wirusa. Forma ta cha-
rakteryzuje si¢ brakiem objawdw klinicznych, a jedy-
nym dowodem zakazenia sa obecne w surowicy swo-
iste przeciwciata. Z powodu pokrewienstwa SVDV do
wirusa Coxsackie B5 moze on stanowi¢ zagrozenie dla
ludzi. Istnieja doniesienia o wystepowaniu serokonwer-
sji u pracownikéw laboratoryjnych. Objawy kliniczne
choroby u ludzi opisywane byty jako tagodne, z wyjat-
kiem jednego doniesienia wskazujacego na zapalenie
opon mézgowych. Natomiast nie udokumentowano
przypadkow choroby lub serokonwersji u rolnikow 1 le-
karzy weterynarii pracujacych z zakazonymi zwierzg-
tami (3, 13, 15, 16).

Ze wzgledu na podobne do pryszczycy objawy kli-
niczne o ostatecznym rozpoznaniu SVD decyduja ba-
dania laboratoryjne. Materiatem do badan jest: nabto-
nek z pecherzy, pltyn surowiczy z pecherzy, kat, wyma-
zy znosa i odbytu, krew pobrana na antykoagulant oraz
surowica do badania serologicznego. Diagnostyka la-
boratoryjna opiera si¢ na badaniach wirusologicznych
1 serologicznych. Badanie wirusologiczne umozliwia
wykrywanie wirusa, wirusowego antygenu i kwasu
nukleinowego. Do izolacji wirusa in vitro uzywane sa
komorki pochodzace od $win, glownie IB-RS-2 oraz
pierwotna hodowla komoérek nerki $§wini. Poprzez
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réwnoczesne zakazenie komorek swinskich i bydlgcych,
np. tarczycy bydlecej, nerki cielecej, mozna réznico-
waé¢ FMDV 1 SVDV. Wirus pryszczycy replikuje si¢
we wszystkich tych hodowlach, powodujac efekt cyto-
patyczny (CPE), natomiast wirus choroby pgcherzyko-
wej swin wytacznie w hodowlach komorek swinskich.
Do wykazania antygenu wirusowego wykorzystuje si¢
test IS-ELISA (indirect sandwich ELISA), natomiast
do rozpoznania materiatu genetycznego wirusa test RT-
-PCR. W badaniu serologicznym stosowane sa testy
MAC-ELISA (monoclonal antibody competitive ELI-
SA) i seroneutralizacji (3).

Pecherzykowe zapalenie jamy ustnej

Pe¢cherzykowe zapalenie jamy ustnej (VS — vesicu-
lar stomatitis) opisano po raz pierwszy w latach 1926-
-1927 u koni w Stanach Zjednoczonych Ameryki (USA),
anastgpnie u bydta i swin. Chociaz wystgpowanie cho-
roby ogranicza si¢ do kontynentow amerykanskich, jej
ogniska stwierdzono w przesztosciw 191511917 r. we
Francji oraz w 1886 1 1897 r. w Afryce Poludniowe;,
w Polsce nie byty dotychczas notowane. Aktualnie VS
wystepuje endemicznie w Ameryce Srodkowej i w pot-
nocnej czgsci Ameryki Poludniowej, gdzie stwierdza
si¢ corocznie nowe przypadki, natomiast okresowo,
zazwyczaj w kilkuletnich odstepach czasu, pojawiaja
si¢ epizootie na terytorium potudniowo-zachodnich
1 potudniowych stanow USA (25). Wystgpowanie
ognisk pgcherzykowego zapalenia jamy ustnej w okre-
sie od 2004 r. do czerwca 2009 r. przedstawia tab. 3.

Tab. 3. Wystepowanie pecherzykowego zapalenia jamy ustnej
(2004-czerwiec 2009 r.) wg www.oie.int/eng/info/hebdo/
adsum.htm

Rok Kraj
Belize, Boliwia, Brazylia, Ekwador, Gwatemala,
2004-2006 Kolumbia, Kostaryka, Meksyk, Nikaragua, Panama,
Peru, Salwador, USA, Wenezuela
Belize, Boliwia, Brazylia, Ekwador, Gwatemala,
2007-2008 Honduras, Kolumbia, Kostaryka, Meksyk, Nikaragua,
Pakistan, Panama, Peru, Salwador, Wenezuela
2009 Gwatemala, Kolumbia, Nikaragua, Peru, USA

Chorobg wywotuje wirus (vesicular stomatitis virus
— VSV) nalezacy do rodziny Rhabdoviridae, rodzaj
Vesiculovirus. Wiriony o ksztatcie cylindrycznym, dtu-
gosci okoto 180 nm i szerokosci 75 nm, przypominaja-
ce pocisk karabinowy posiadaja otoczke glikoproteino-
wa. Materialem genetycznym VSV jest pojedyncza,
ujemnie spolaryzowana ni¢ RNA, wielkosci okoto
11 161 nukleotydéw. Genom koduje pig¢ biatek struk-
turalnych: nukleoproteing (N), fosfoproteing (P), biat-
ko macierzy (M), glikoproteing (G) i duze biatko (L)
o funkcji RNA zaleznej RNA polimerazy (10-12, 25).
Znane sa dwa rdzne typy immunologiczne wirusa: New
Jersey (NJ) i Indiana (IND). W obrgbie serotypu India-
na wyrozniono trzy podtypy: IND-1 (klasyczny IND
virus, VSIV), IND-2 (cocal virus, COCV) oraz IND-3
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(alagoas virus, ACV) (1). Szczepy serotypu NJ oraz
szczepy podtypu IND-1 identyfikowane sa na obsza-
rach, na ktorych choroba wystepuje endemicznie, a wige
na terenie poludniowego Meksyku, w Ameryce Srod-
kowej, Wenezueli, Kolumbii, Ekwadorze, Peru oraz
sporadycznie na pdinocy Meksyku i w zachodniej
czesci USA. Szczepy Salto-Argentyna/63, Maipu-Ar-
gentina/86, Rancharia- Brazil/66 1 Riberao-Brazil/79
nalezace do podtypu IND-2 izolowano tylko od koni.
U bydta przebywajacego razem z zakazonymi konmi
nie stwierdzono serokonwersji. Podtyp IND-3 reprezen-
towany przez szczep (Alagoas-Brazil/64) byt wykry-
wany okazjonalnie, wytacznie od koni w Brazylii, jed-
nak w 1977 r. zidentyfikowano pierwszy szczep IND-3
(Espinosa-Brazil/77) pochodzacy od bydta. Poznane
szczepy podtypu IND-3 w mniejszym stopniu zakazaja
bydto niz konie. Serotypy VSV roznia si¢ wlasciwos-
ciami immunogennymi, a szczepienie nie zapewnia
trwatej ochrony przed zakazeniem krzyzowym (7, 22,
25, 28).

Wirus jest stabilny w pH 4,0-10,0. Dobrze konser-
wuje si¢ w niskich temperaturach. Ginie podczas ogrze-
wania w 58°C przez 30 min. Jest wrazliwy na eter
1 inne rozpuszczalniki organiczne, niszczy go 1% for-
malina (2).

Pecherzykowe zapalenie jamy ustnej wystepuje
gtéwnie u koni, mutow, bydta i $win. Zakazeniu moga
ulega¢ réwniez owce, kozy, wiele gatunkéw zwierzat
dziko zyjacych oraz ludzie. Mechanizm przenoszenia
wirusa nie jest do konca wyjasniony. Poniewaz VSV
izolowano od komarow, moskitow oraz innych owadow,
na tej podstawie wysunigto hipotezg, ze wektorem prze-
noszacym sa owady. Wirus izolowano zar6wno u doj-
rzatych owadow, jak rowniez z jaj i larw. Forma lar-
walna stanowi rezerwuar, w ktorym zarazek moze prze-
trwa¢ w niekorzystnych warunkach srodowiska. Ponad-
to zaobserwowano, ze choroba wystepuje sezonowo,
zanikajac na obszarach tropikalnych pod koniec pory
deszczowej, a w strefie umiarkowanej wraz z nadejs-
ciem pierwszych mrozow (5). Istnieje takze hipoteza,
ze jest to wirus roslinny, ktory moze by¢ obecny w pa-
szy 1zwierzg¢ta sa koncem tancucha epidemiologicz-
nego. Nastgpnie po adaptacji wirus jest transmitowany
pomiegdzy wrazliwymi zwierzg¢tami (18). Podczas epi-
demii w zachodnich stanach USA w 1982 r. stwierdzo-
no wiele takich przypadkoéw bezposredniego przeno-
szenia wirusa wsrod zwierzat (26).

Objawy kliniczne VS u bydta nie r6znia si¢ od prysz-
czycy, natomiast gdy wystepuja u $win, przypominaja
pryszczyce lub chorobe pecherzykowa swin. Okres in-
kubacji wynosi od 2 do 8 dni. Choroba zaczyna si¢ pod-
wyzszeniem cieptoty ciata do 40-41°C. P6zniej wyste-
puje slinotok 1 pojawiaja si¢ pgcherze w jamie ustnej,
na je¢zyku, na konczynach w okolicy racic lub kopyt, na
gruczole mlekowym. Zwierzgta kuleja 1 maja trudnos$ci
W przyjmowaniu pokarmu. Zmiany umiejscawiajq si¢
zwykle w jednej okolicy ciala np. w jamie ustnej, na
konczynach lub wymieniu. Choroba moze atakowac¢ do
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100% poglowia zwierzat w stadzie, ale ich odsetek z kli-
niczna postacia sigga 10-15%, $miertelnos¢ jest niska.
Bydto i konie mtodsze niz 1 rok rzadko choruja, zwyk-
le infekcja nie konczy si¢ zejSciem smiertelnym. Nato-
miast wysoki odsetek Smiertelno$ci obserwowano wsrod
swih zakazonych serotypem NJ. Zwierzgta odzyskuja
zdrowie zwykle w ciagu 1-2 tygodni. Tylko wyjatkowo
przebieg choroby jest przewlekty, gdy dojdzie do wtor-
nych zakazen bakteryjnych. U ludzi, ktorzy kontakto-
wali si¢ ze zwierzgtami chorymi lub pracowali z wiru-
sem, obserwowano objawy grypopodobne, zwykle bez
wystgpowania pecherzy (2, 25).

Kliniczne odréznienie VS od FMD i SVD jest nie-
mozliwe, jedynie zachorowania wsroéd koni moga su-
gerowa¢ wstepna diagnoze. Dla prawidtowego rozpo-
znania niezbedne sa badania laboratoryjne, do ktérych
najbardziej odpowiedni jest nabtonek z pgcherzy, ptyn
z pecherzy, krew pobrana na antykoagulant oraz suro-
wica do badania serologicznego. Jezeli nie sa dostgpne
probki tkanki nabtonkowej od bydta, mozna pobrac
probki sluzu przetykowo-gardlowego natomiast od §win
wymazy z gardta. W badaniu wirusologicznym w celu
wykazania antygenu wirusa oraz identyfikacji jego se-
rotypu wykorzystuje si¢ test IS-ELISA (indirect san-
dwich ELISA) i odczyn wiazania dopetniacza (OWD).
Wykrywanie wirusa metoda izolacji in vitro wykonuje
si¢ w hodowlach wrazliwych komorek. Posiew probek
na hodowle komorek Vero, BHK-21, IB-RS-2 pozwala
roznicowa¢ wirusy pecherzykowego zapalenia jamy
ustnej, choroby pecherzykowej $win i pryszczycy. VSV
namnaza si¢, powodujac efekt cytopatyczny we wszyst-
kich hodowlach, FMDV w hodowlach komorek BHK -
-2111B-RS-2, natomiast SVDV wylacznie w IB-RS-2.
Do wykrywania materiatu genetycznego wirusa uzywa-
ny jest test RT-PCR. Ze wzgledu na odmienne cechy
morfologiczne tych wirusow uzytecznym narz¢dziem
diagnostycznym moze by¢ mikroskopia elektronowa.
Do badania serologicznego zalecane sa testy LP-ELISA
(liquid phase blocking ELISA), c-ELISA (competitive
ELISA) i seroneutralizacji (3).

Ksiggosusz

Ksiggosusz, pomor bydta (cattle plague) jest po-
wszechnie znany pod nazwa niemiecka Rinderpest.
Historia tej niezwykle zarazliwej plagi zwierzat sigga
ponad dwu tysiacleci. Miejscem pierwotnego wystepo-
wania ksiggosuszu, z ktorego wzigla poczatek jego dtuga
wedrowka obejmujaca Azje, Europe 1 Afryke, jest re-
gion basenu Morza Kaspijskiego. Choroba byta nastep-
stwem wielu wojen. W Europie i Azji grozne epizo-
otie, ktore staty si¢ przyczyna kleski glodu oraz wiel-
kich strat ekonomicznych, wystapity w XVII 1 XVIII
stuleciu. Do Afryki zaraza wtargne¢ta pod koniec XIX w.,
natomiast w Ameryce Potudniowej oraz Australii od-
notowano jej pojedyncze przypadki na poczatku lat 20.
XX wieku, zwiazane z importem zwierzat zakazonych
z Azji. W Europie ksiggosusz zostat zlikwidowany pod
koniec XIX wieku, w Polsce ostatnie ognisko stwier-
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dzono w 1918 1. (27). Wspotczesnie choroba byta obec-
na w Afryce i Azji, gdzie skoordynowane dziatania
wielu krajow, oparte na regionalnych i ponadregio-
nalnych programach zwalczania przyczynity si¢ do jej
stopniowego eliminowania. Niewatpliwy postgp w lik-
widacji zarazy i jej skutkéw osiagnigto dzigki zaini-
cjowaniu w 1992 r. przez Organizacj¢ Narodow Zjed-
noczonych do Spraw Wyzywienia i Rolnictwa — FAO
ogo6lnoswiatowego programu zwalczania ksiggosuszu
(Global Rinderpest Eradication Programme — GREP),
obejmujacego masowe szczepienia podatnych gatunkow
zwierzat hodowlanych, w powiazaniu z systemem mo-
nitoringu serologicznego. Ostatnie potwierdzone przez
OIE ogniska ksiggosuszu odnotowano w 2000 r. w Pa-
kistanie oraz w 2003 r. w Kenii. Obszary endemiczne-
go wystgpowania choroby w Afryce w tzw. ekosyste-
mie somalijskim obejmujacym tereny Somalii, Etiopii
1 Kenii znajduja si¢ nadal pod szczegdlnym nadzorem
epidemiologicznym. Termin zakonczenia programu
GREP zaplanowano na rok 2010 (24). Postgp w likwi-
dacji ksiggosuszu na swiecie przedstawia ryc. 1.

o W

Ryec. 1. Postep w likwidacji ksiggosuszu w ramach programu
GREP (A, B, C — ogniska choroby w latach 1980, 1990, 2001;
D — nadzoér epidemiologiczny od 2006 r.) wg FAO (ftp://
ftp.fao.org/docrep/fao/011/aj120e/2j120e00.pdf)

Przyczyna choroby jest wirus z rodziny Paramyxo-
viridae, rodzaj Morbillivirus, do ktorego naleza takze
wirusy pomoru matych przezuwaczy, odry, nosowki
psow, nosowki fok, morbilliwirusy ssakow morskich
delfindbw i morswinoéw. Pleomorficzne wiriony ksiggo-
suszu o $rednicy 150-300 nm i dtugosci 1000-10000
nm zawieraja pojedyncza ni¢ RNA o ujemnej polary-
zacji. Jednosegmentowy genom wielkosci 15-16 000
nukleotydow koduje szes$¢ bialek strukturalnych: biat-
ko nukleokapsydu (Np), fosfoptroteing (P), biatko L,
biatko macierzy (M), biatko fuzyjne (F) 1 hemagluty-
nin¢ (H) oraz dwa biatka niestrukturalne C i V, ktére
prawdopodobnie uczestnicza w replikacji. Znany jest
tylko jeden serotyp wirusa, ale liczne szczepy tereno-
we roznia si¢ znacznie pod wzgledem wirulentnosci
i zdolnosci do szerzenia si¢ w populacji zwierzat po-
datnych (4). Na podstawie analizy molekularnej wy-
izolowanych szczepdéw wyrozniono wsrdd nich trzy
linie genetyczne: dwie afrykanskie (linia 1 i linia 2) oraz
jedna azjatycka (linia 3) (17, 23).
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Wirus ksiggosuszu jest stabilny w pH 4,0-10,0. Moze
przetrwaé w 56°C przez 1 godz. i w 60°C do 30 min.
Jest wrazliwy na dziatanie chloroformu, fenolu, forma-
liny 12% wodorotlenku sodowego. Szybko ginie w tkan-
kach padtych zwierzat, natomiast przez dtugi czas prze-
zywa w tuszach zamrozonych (2).

Na zakazenie naturalne podatne sa zwierzgta parzy-
stokopytne, glownie bydlo, bawoty 1 jaki. Ksiggosusz
moze wystepowac takze u owiec, koz, §win 1 licznych
gatunk()w zwierzat wolno zyjacych, u ktorych zazwy-
czaJ przebiega tagodnie. Przenoszenie zarazka naste-
puje gléwnie przez kontakt bezposredni, Ila]CZQSCICJ
poprzez wprowadzenie zwierzat zakazonych do wraz-
liwej populacji. Chorobg charakteryzuje: wysoka go-
raczka, surowiczy, przechodzacy w ropny wyciek
z oczu, martwicowe zapalenie jamy ustnej, zapalenie
zotadka 1 jelit, silna biegunka oraz bardzo wysoka za-
chorowalno$¢, wskaznik §miertelnosci zwierzat sigga
nawet 100%. Obraz kliniczny jest zroznicowany. Wy-
roznia si¢ cztery postacie choroby: nadostra, ostra, pod-
ostra 1 przewlekla. W najbardziej powszechnej, ostrej
postaci okres inkubacji wynosi 2-4 dni. W poczatko-
wej fazie stwierdza si¢ wzrost temperatury ciata do oko-
to 41,5°C. Zwierzgta sa niespokojne, wykazuja silna
depresjg, zaburzenia w oddychaniu, brak apetytu, odta-
czaja si¢ od stada. Obserwuje si¢ stan zapalny bton $lu-
zowych jamy ustnej, jam nosowych i spojowek oraz
uktadu moczo-ptciowego, a nastgpnie ogniska martwi-
cy przechodzace w nadzerki. Objawom towarzysza
wycieki $sluzowe przechodzace w §luzowo-ropne z jam
nosowych i1 spojowek. Zwykle 1-2 dni po wystapieniu
zmian na btonach §luzowych pojawiaja si¢ zaburzenia
ze strony przewodu pokarmowego, ktorych rezultatem
sq zaparcia, a nastepnie b1egunk1 prowadzace do od-
wodnienia 1 $mierci, najczgsciej po 10-12 dniach trwa-
nia choroby. Zwierzgta, ktore przezyja, przechodza dtu-
i, kilkutygodniowy okres rekonwalescencji. Przypad-
ki nadostre dotycza zwykle zwierzat mtodych, u kto-
rych stwierdza si¢ wysoka goraczke 1 stan zapalny blon
sluzowych prowadzacy do $mierci w ciagu 2-3 dni.
W postaci przewleklej objawy kliniczne sa stabo wyra-
zone, a odsetek $miertelnosci niski. W postaci bezobja-
wowej goraczka jest nieregularna, biegunka nie wyste-
puje lub jest znacznie stabiej nasilona (4, 30).

Pojawiajace si¢ w przebiegu ksiggosuszu ogniska
martwicy i nadzerki na blonach §luzowych jamy ustne;j
moga przypomina¢ zmiany pryszczycowe. O rozpozna-
niu choroby decyduja badania laboratoryjne. Materia-
tem do badan sa: wymazy z worka spojéwkowego, nosa,
jamy ustnej, odbytu, krew pobrana na antykoagulant
oraz surowica do badania serologicznego. W badaniu
wirusologicznym do identyfikacji antygenu wirusa wy-
korzystuje si¢ test dyfuzji w zelu agarozowym (AGID)
itest IC-ELISA (immunocapture ELISA). [zolacjg wi-
rusa in vitro wykonuje si¢ w hodowlach komorek nerki
cielecej i komodrek Vero, natomiast do wykrywania
materialu genetycznego wirusa zalecany jest test RT-
-PCR. W badaniu serologicznym stosowane sa testy
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c-ELISA (competitive ELISA) i seroneutralizacji. Do
réznicowania zakazenia wirusem ksiggosuszu i pomoru
matych przezuwaczy wykorzystuje sig¢ test [C-ELISA
zudziatem specyficznych przeciwcial monoklonalnych
oraz RT-PCR, do ktorego zaprojektowano startery od-
powiednio dobrane dla badanych patogenow (3).

Pomaor matych przezuwaczy

Pomor matych przezuwaczy (PPR — peste des petits
ruminants) rozpoznano po raz pierwszy w 1942 r.
w Afryce Zachodniej na Wybrzezu Kosci Stoniowej
1 dwa lata pdzniej w Beninie, po czym w kréotkim cza-
sie choroba zostata zawleczona do Nigerii oraz Togo.
W kolejnych kilkudziesigciu latach rozprzestrzenita sig
w kierunku wschodniego wybrzeza, a nast¢pnie na te-
renie Azji, gtdwnie w rejonie subkontynentu indyjskie-
go (14, 19). Od lat 70. XX w. znalazta dogodne warun-
ki do dalszego rozprzestrzeniania si¢ w krajach ubo-
gich, w ktorych hodowla matych przezuwaczy stanowi
podstawe wyzywienia ludno$ci. Obecnie pomér matych
przezuwaczy wystepuje w Afryce, w krajach potozo-
nych migdzy réwnikiem i Sahara, na Potwyspie Arab-
skim, na Bliskim i Srodkowym Wschodzie oraz w po-
1udn10wo zachodniej Azji (29). Na podkreslenie zastu-
guj e fakt, ze jeszcze do niedawna kraje poinocnej cze-
sci Afrykl byly wolne od choroby. SytuaCJa ta ulegta
zmianie w 2008 r., kiedy to pojawity si¢ jej pierwsze
przypadki w Maroku oraz zakazenia bezobjawowe
wsrod zwierzat w Tunezji. W Polsce PPR nigdy nie byt
notowany. Rozprzestrzenianie wirusa pomoru matych
przezuwaczy przedstawia ryc. 2.

1942-1972 1973-1982
Y > il '
1983-1987 1988 200

Y ' ’ * f“‘y’

Ryc. 2 Rozprzestrzenianie wirusa pomoru malych przezu-
waczy wg FAO (ftp://ftp.fao.org/docrep/fao/011/aj120e/
aj120e00.pdf)

ﬂ"' .’!&7

Przyczyna PPR jest wirus (peste des petits ruminants
virus — PPRV) z rodziny Paramyxoviridae, rodzaj Mor-
billivirus, spokrewniony antygenowo 1 genetyczme Z Wi-
rusem ks1qgosuszu Budowa wirionow i organizacja
genomu tych wiruséw sa identyczne. Z uwagi na fakt,
ze pomor malych przezuwaczy wystgpowal na obsza-
rach, gdzie przez wiele lat notowano ogniska ksiggosu-
szu, PPRV byl uwazany za wariant antygenowy wirusa
ksiggosuszu, ktory utracit wtasciwos¢ zakazania 1 wy-
wotywania choroby u bydta, a zaadaptowat si¢ do ma-
tych przezuwaczy. Odrgbnos$¢ obu patogendw po-
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twierdzono na podstawie sekwencjonowania materiatu
genetycznego. W oparciu o analiz¢ genetyczng izola-
tow PPRV wyr6zniono cztery genogrupy, trzy wyste-
pujace w Afryce, jedna w Azji. Na Bliskim Wschodzie
wykazano obecnos¢ obok genogrupy azjatyckiej takze
Jedne] linii afrykanskiej. Znany jest jeden serotyp tego
wirusa (4, 6, 8).

Wirus pomoru matych przezuwaczy charakteryzuje
podobna do wirusa ksiggosuszu wrazliwo$¢ na oddzia-
tywanie srodowiska i czynnikow fizykochemicznych.
Jest stabilny w pH 4,0-10,0. Przezywa w 60°C przez
1 godz. Jest wrazliwy na dzialanie: fenolu, eteru, alko-
holu, detergentéw i 2% wodorotlenku sodowego. Wa-
runki gnilne sprzyjaja jego inaktywacji, natomiast przez
wiele miesigcy przezywa w tkankach zamrozonych (2).

PPR wystgpuje u owiec, koz oraz u niektérych ga-
tunkow nieudomowionych matych przezuwaczy. Zasad-
nicza droga transmisji zarazka jest przede wszystkim
bezposredni kontakt zwierzat zakazonych 1 zdrowych,
przebywajacych na pastwiskach, targowiskach, korzy-
stajacych z wodopoju. Objawy kliniczne choroby sa
podobne do ksiggosuszu. Okres inkubacji wynosi 2-8
dni. Infekcja moze przebiega¢ w postaci: nadostrej,
ostrej, podostrej 1 przewleklej. Charakteryzuje ja: wy-
soka goraczka (40-41°C), utrata apetytu, ostabienie, $lu-
ZOWO-ropne wycieki z oczu 1 nosa oraz nadzerki w ja-
mie ustnej 1 jamach nosowych. U wigkszo$ci zwierzat
wystepuje biegunka. Zachorowalnos¢ 1 smiertelnosc¢
zaleza od gatunku zwierzat 1 postaci choroby. W posta-
ci nadostrej 1 ostrej zachorowalno$¢ wynosi 90-100%,
wskaznik $miertelnosci znacznie powyzej 50%. Obser-
wacje wykazaly, ze w Afryce kozy sa bard21ej podatne
na zakazenie niz owce, z kolei w Azji czg$ciej stwier-
dzano zachorowania wsrod owiec (14, 21, 30).

W celu prawidtowego rozpoznania niezbgdne sa ba-
dania laboratoryjne, ktore umozliwiaja rowniez rdzni-
cowanie pomoru matych przezuwaczy i ksiggosuszu.
Materiatem do badan sa: wymazy z worka spojowko-
wego, nosa, jamy ustnej, odbytu, petna krew pobrana
na antykoagulant oraz surowica do badania serologicz-
nego. W badaniu wirusologicznym do wykrywania an-
tygenu wirusowego wykorzystuje sig¢ test dyfuzji w zelu
agarozowym (AGID), immunoelektroforezg przeciw-
pradowa (counter immunoelectrophoresis — CIEP),
metod¢ immunofluorescencji (IF) i test IC-ELISA (im-
munocapture ELISA). Izolacj¢ wirusa in vitro prowa-
dzi si¢ w hodowlach komérkowych. Optymalna repli-
kacjg¢ uzyskuje si¢ w hodowli komorek nerki jagnigcia
oraz komoérek Vero. Do wykrywania materialu gene-
tycznego wirusa stosowany jest test RT-PCR. W bada-
niu serologicznym uzywane sa testy c-ELISA (compe-
titive ELISA) i seroneutralizacji (3).

Przedstawione choroby, obecne w Europie lub w re-
gionach zwiazanych z nia poprzez handel i turystyke,
zastuguja na uwagg ze wzgledu na ich znaczenie w roz-
poznaniu rdZnicowym pryszczycy oraz zagrozenie, ja-
kie stanowia dla populacji zwierzat, a takze dla mig-
dzynarodowego obrotu zwierzgtami i produktami po-
chodzenia zwierzgcego.
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