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na nowy ogolnoSwiatowy program likwidacji
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PPR: in anticipation of a new global eradication program

Summary

Peste des petits ruminants (PPR) is a contagious and fatal disease of sheep and goats which significantly
affects the production of meat and milk, farm incomes and people’s overall standard of living, contributing to
famine and poverty, especially in developing countries of Africa and Asia. This publication presents issues
concerning the emergence of this disease of domestic and wild small ruminants, the characteristics of the
disease agent and epidemiological situation for over 70 years. The article concentrates on the growing risk
of the spread of the disease to new areas. The authors present information concerning the prevention and
effective control of the disease, as well as the possibilities of limiting its spread. The latest views on the
prospects for developing a global program of eradicating this transboundary animal disease are also

discussed.
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Pomor matych przezuwaczy jest jedna z najwazniej-
szych zakaznych i zarazliwych choréb zwierzat, okres-
lanych terminem ,,transgraniczne”, ktorej wystepowa-
nie wptywa istotnie na rozw6j ekonomiczny, produkcije
zwierzgca 1 handel w krajach rozwijajacych sig. Cho-
roba znajduje si¢ w wykazie Kodeksu Zdrowia Zwie-
rzat Ladowych 1 podlega zgtaszaniu do Swiatowej
Organizacji Zdrowia Zwierzat (OIE). Zgodnie z pra-
wem Unii Europejskiej postgpowanie w tym zakresie
reguluje dyrektywa Rady 82/894/EWG z 21 grudnia
1982 r. Skutki zarazy sa szczegolnie odczuwalne
w ubogich panstwach Afryki i Azji, w ktorych wielo-
milionowe hodowle owiec i koz stanowia powyzej
60% z ponad 1,8 mld matych przezuwaczy na Swie-
cie. Sa filarem gospodarki, gtownym zrédtem zaopa-
trzenia ludnosci w wartosciowe bialtko zwierzece, za-
pewniaja pracg i dochody ich wtascicielom. Ponadto
w krajach muzutmanskich sa waznym elementem Zycia
spotecznego silnie zwiazanym z religia i tradycjami.

Uznanie przez Swiatowa Organizacj¢ Zdrowia
Zwierzat (OIE) 1 Organizacje Narodow Zjednoczonych
ds. Wyzywienia i Rolnictwa (FAO) faktu likwidacji
ksiggosuszu w skali globalnej stalo si¢ impulsem do
wykorzystania zdobytych doswiadczen w celu opra-
cowania oraz wdrozenia nowego programu w odnie-
sieniu do intensywnie rozprzestrzeniajacego si¢ na
$wiecie pomoru matych przezuwaczy (3, 6, 9, 11, 12,
14, 28, 32).

Wystepowanie PPR

Pomor matych przezuwaczy, znany powszechnie
pod francuska nazwa ,,peste des petits ruminants”
(PPR), okreslany takze synonimami pomor rzekomy
bydla (pseudorinderpest), zespdt ptucno-jelitowy
(pneumoenteritis complex) rozpoznano na Wybrzezu
Kosci Stoniowej na poczatku lat 40. XX w. W krot-
kim czasie choroba zostata zawleczona na terytoria
Beninu, Togo 1 Nigerii, gdzie juz w latach 30. stwier-
dzano przypadki zarazy dziesiatkujacej stada koz,
przypominajacej ksiggosusz i okreslanej terminem
Kata. Pierwszy opis choroby przedstawili w 1942 r.
francuscy badacze Gargadennec i Lalanne, a bardziej
szczegotowo Mornet w 1956 r. Przez dlugi czas,
ze wzgledu na podobienstwo objawdw klinicznych,
wystgpowanie serologicznych reakcji krzyzowych,
a gtownie z braku odpowiednich metod diagnostycz-
nych, PPR mylnie uznawano za ksiggosusz, uwaza-
jac, ze przyczyna choroby jest wariant antygenowy
wirusa pomoru bydta (ksiggosuszu) zaadaptowany do
owiec1ko6z(2,6,9, 11, 15,24, 34,41). Do czasu stwier-
dzenia przypadkow zwigkszonej Smiertelnosci matych
przezuwaczy w Sudanie w latach 1971-1972, réwniez
pierwotnie przypisanych ksiggosuszowi, wystgpowa-
nie choroby ograniczato si¢ do Afryki Zachodniej.
W kolejnych kilkunastu latach obserwowano state
przemieszczanie PPR w kierunku wschodnim Afryki
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— w szerokim pasie wyznaczonym potudniowymi
granicami Sahary i rownika oraz Atlantyku i Morza
Czerwonego, po panstwa tzw. Rogu Afryki (Somalia,
Etiopia). Pod koniec lat 80. PPR wtargnal na Pot-
wysep Arabski, opanowal kraje Bliskiego Wschodu
1 Azji Mniejszej. Pierwsze ogniska w Egipcie zdiag-
nozowano w 1987 r., a nastgpnie w Krdlestwie Arabii
Saudyjskiej (1, 24). Przypuszczalnie w 1996 r. miaty
miejsce pierwsze epizootie PPR we wschodniej cz¢$-
ci Turcji, oficjalnie zgtoszone do OIE w 1999 r. (33,
44). W kolejnym etapie ekspansji PPR zostal zawle-
czony na obszar Azji. W 1987 r. zarazg zdiagnozowa-
no w Indiach, cho¢ mozliwe, ze byta tam juz znacznie
wcezesniej (38, 41), w 1991 r. w Pakistanie (18), a w
2004 r. w Tadzykistanie (23). W lipcu 2007 r. PPR
dotart do Chin, gdzie byt przyczyna $miertelnych za-
chorowan owiec w Tybecie. Nastgpne epizootie no-
tuje si¢ tam regularnie w kolejnych latach (32, 42).
W 2010 r. pierwsze ogniska PPR rozpoznano w Buta-
nie (32). Rownoczesnie w Afryce patogen przekroczyt
linig réwnika, kierujac si¢ na potudnie kontynentu.
W 2006 r. dochodzi do niezwykle groznej i drama-
tycznej w skutkach epizootii w Kenii (21, ProMED-
mail 20080903.2762). Nieco po6zniej ogniska choroby
oficjalnie potwierdzono w Ugandzie (2007 r.), a w la-
tach 2008-2011 w Demokratycznej Republice Kongo
1 Tanzanii (27, 29, 32). Rownie niespodziewanie w po-
towie 2008 r. wybuchta epizootia PPR w Maroku.
Sytuacja stala si¢ bardzo powazna, gdyz po raz pierw-
szy w historii epizooti¢ w postaci klinicznej zdiag-
nozowano w panstwie potnocno-zachodniej Afryki,
posiadajacym bardzo liczne, catkowicie podatne na
zakazenie poglowie owiec 1 koz, w ktorym nigdy nie
prowadzono szczepien profilaktycznych. Choroba
rozprzestrzeniata si¢ bardzo szybko, ale odsetki za-
chorowalnosci 1 $miertelnosci utrzymywaty si¢ na
niskim poziomie (11). Potwierdzeniem cyrkulacji
wirusa w tym regionie Afryki sa wyniki badan serolo-
gicznych oraz kliniczne przypadki choroby w Tunezji
1 Algierii w latach 2008-2011 (30, 32).

W ciagu 70 lat od zdiagnozowania pomo6r matych
przezuwaczy z choroby o zasiggu lokalnym, a p(’)z'niej
regionalnym przeksztalcit si¢ w niezwykle grozna
panzootig, obejmujaca znaczne obszary Afryki, kraje
Bliskiego i Srodkowego Wschodu, wiele panstw Azji.
Zajecie dalszych krajow na obu kontynentach wydaje
si¢ kwestia czasu, a pytanie o ryzyko zawleczenia do
Europy jest zasadne (5, 6, 11, 22, 24).

Pochodzenie i charakterystyka wirusa

Chorobg wywotuje wirus (PPRV) nalezacy do ro-
dzaju Morbillivirus z rodziny Paramyxoviridae. Inni
przedstawiciele rodzaju to: wirus ksiggosuszu (RPV),
wirus odry (MeV), wirus noséwki pséw (CDV), a tak-
ze wirusy ssakow morskich: noséwki fok (PDV)
1morswinow (CMV). Wspolna cecha morbiliwirusow,
wynikajaca z budowy genetycznej 1 morfologii wirio-
néw, jest wystepowanie krzyzowych reakceji antyge-
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nowych, skutkujacych serokonwersja. Plejomorficzny,
czesto sferyczny, otoczkowy nukleokapsyd morbili-
wirusow, o $rednicy od 150 do 700 nm i symetrii heli-
kalnej, zawiera pojedyncza, ujemnie spolaryzowana
ni¢ RNA. Jednosegmentowy genom PPRV o wielkos-
ci 15-16 kb (3’-N-P/C/V-M-F-H-L-5") koduje sze$¢
biatek strukturalnych: Np (nukleoproteing), P (fosfo-
proteing), L (biatko L), M (biatko macierzy), F (biatko
fuzyjne) i H (hemaglutyning) oraz dwa biatka niestruk-
turalne C 1 V. Jego petna sekwencje okreslono dopiero
w 2005 r. Hemaglutynina i biatko fuzyjne biora aktyw-
ny udzial w infekcji docelowych komorek gospodarza
1 sa gtdéwnymi antygenami odpowiedzialnymi za pro-
dukcje przeciwciat neutralizacyjnych (komponent H)
oraz indukcje¢ odpowiedzi komérkowej (komponent F).
Nukleoproteina ochrania kwas nukleinowy i stymulu-
je produkcje przeciwcial, ktore nie chronia przed za-
kazeniem. PPRV jest wrazliwy na dzialanie rozpusz-
czalnikow organicznych, promieni UV, podwyzszonej
temperatury i Wysychanie Dos¢ tatwo ginie w $rodo-
wisku o pH ponizej 4 i powyzej 10. Specyficznos¢
1 odrebnos¢ tego wirusa w stosunku do wirusa ksiggo-
suszu potwierdzono ostatecznie w 1979 r. na podsta-
wie badania wtasciwosci fizykochemicznych, migra-
cji bialek strukturalnych w zelu poliakryloamidowym
(SDS PAGE) i reakcji krzyzowych w testach sero-
logicznych. Wszystkie szczepy PPRV naleza do jed-
nego serotypu. Na podstawie pokrewienstwa filoge-
netycznego fragmentow genoéw F 1 N wyodrgbniono
cztery linie genetyczne — trzy afrykanskie i azjatycka.
Pomimo pewnych réznic klasyﬁkacyjnych wynika-
jacych z analizy wymienionych genow afrykanskie
linie genetyczne I 1 II obejmuja najstarsze szczepy
PPRV z Zachodniej i Srodkowej Afryki. Ich przedsta-
wicielami sa prototypowe izolaty wyosobnione w Ni-
gerii (NIG1/75) i na Wybrzezu Kosci Stoniowej (IC89).
Wyjatkiem w grupie I jest indyjski szczep (IND TN
95/10) odpowiedzialny za $miertelna epizooti¢ u ba-
wotow w 1995 r., ktorej zrodta pochodzenia ostatecz-
nie nie ustalono. Do linii III, reprezentowanej przez
szczepy z Etiopii, naleza izolaty wyosobnione we
wschodniej czg$ci kontynentu 1 na Potwyspie Arab-
skim, ale takze izolaty z potudnia Indii. Szczepy IV
genogrupy, najbardziej ekspansywne w ostatnim okre-
sie, wystepuja w Azji i wspdlnie z 111 linig afrykafiska
rowniez na Srodkowym Wschodzie. Po 2000 r. wy-
kryto je w Sudanie i krajach Maghrebu, na p6inocy
Afryki. Chociaz podana klasyfikacja w duzym stop-
niu odzwierciedla geograficzne wystgpowanie szcze-
pow, to podzial ten nie jest tak jednoznaczny jak
w przypadku wirusa ksiggosuszu, ktorego trzy podty-
py genetyczne byty Scisle przypisane do kontynentu.
Molekularne badania epizootyczne wskazuja na wspol-
ny rodowod 1 jednoczesnie bardzo wczesna, niezalez-
na ewolucj¢ wirusa PPR. Dowodzi tego réwnoczesna
obecno$¢ odmiennych genogrup na tym samym kon-
tynenc1e Wystgpowanie szczepow zlinii 1111 wqucz—
nie w Afryce Zachodniej i Srodkowej wiaze si¢ z tra-



dycyjnymi kierunkami wypasu zwierzat na osi potnoc—
—potudnie. Wystepowanie izolatéw linii II1, a zwlasz-
cza IV, obecnej na ogromnym obszarze Azji, pokrywa
si¢ natomiast z drogami wymiany handlowej owiec
1koz w tych regionach. Na tej podstawie wysnuto po-
glad, ze choroba mogta by¢ obecna w Azji, Srodko-
wym Wschodzie i Afryce na dlugo przed jej wykry-
ciem i wyizolowaniem czynnika etiologicznego. Obec-
nos$¢ czterech niezaleznych linii genetycznych zaprze-
cza hipotezie o przemieszczaniu si¢ PPR z zachodu
Afryki na wschod, a nastgpnie do Azji. Uwaza sig, ze
pierwotne zroédto choroby, podobnie jak w przypadku
ksiggosuszu, zwiazane bylo z Azja. Wielu badaczy
podkresla, ze wystgpowanie u matych przezuwaczy
dwoch podobnych, ale jednak r6znych jednostek choro-
bowych (PPR vs rinderpest) doprowadzito do epizoo-
tycznie skomplikowanej (niejednoznacznej) sytuacji,
maskujacej przez dlugi czas krazenie wirusa PPR
w srodowisku (4-6, 8, 11, 15, 16, 22, 28, 30, 38, 39, 41).

Objawy i przebieg zakazenia naturalnego

Pomoér matych przezuwaczy jest Smiertelna choroba
owiec i k6z hodowlanych, na ktora podatne sa takze
inne gatunki zwierzat domowych i dzikich, wolno
zyjacych (bydto, bawoty, §winie, gazele, koziorozce,
kozice, jelenie). W warunkach naturalnych zakazenia
subkliniczne 1 przypadki z duzym odsetkiem $mier-
telnosci diagnozowano wielokrotnie u wielbtadow.
Ogolne obserwacje wskazuja, ze w Afryce gatunkiem
bardziej podatnym na zakazenie sa owce, a w krajach
azjatyckich kozy. Choroba szerzy si¢ poprzez bliski
kontakt zwierzat chorych i zdrowych. Z tych powo-
dow zaraza okreslana synonimem ,,disease of move-
ment” szybko i tatwo przenosi si¢ wsrod migrujacych
stad owiec 1 koz, utrzymywanych w ekstensywnym
systemie chowu typu pasterskiego i koczowniczego,
korzystajacych ze wspdlnych pastwisk, wodopojow,
przebywajacych w skupiskach z przeznaczeniem do
sprzedazy na targowiskach i bazarach, gdzie czgsta
praktyka jest zbywanie zwierzat zakazonych. Wirus
znajduje si¢ w bardzo duzych ilosciach w §wiezych
wydzielinach i wydalinach zakazonych zwierzat. Wro-
tami zakazenia sa SpOJOWkl i blona sluzowa jamy ust-
nej i nosa. Mozliwe jest rowniez przeniesienie zaka-
zenia w wyniku kontaktu z zainfekowanymi przedmio-
tami (poidta, koryta, zakazona $cidtka), jednak ze
wzgledu na niska przezywalno$¢ zarazka w srodowi-
sku ten sposob szerzenia zakazenia odgrywa mniejsza
rolg. Limfo- 1 epiteliotropowy wirus PPR namnaza si¢
w regionalnych weztach chtonnych, a stad droga ukta-
du limfatycznego i krwiono$nego rozsiewa w organiz-
mie, uszkadzajac btong $luzowa uktadu oddechowego
1 pokarmowego Silne dziatanie immunosupresyjne
objawia si¢ leukopenia, utatwiajaca wtorne zakazenia
bakteryjne. Bydlo, u ktoérego choroba przebiega bez-
objawowo, ani §winie, u ktérych stwierdza si¢ tylko
serokonwersj¢, nie stanowia rezerwuaru zarazka i nie
przenosza zakazenia, stanowiac $lepy zautek (cul de
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sac) w epidemiologii choroby. Ze wzgledu na prze-
bieg naturalnego zakazenia wyro6znia si¢ cztery postaci
choroby. Forma nadostra wystgpuje gtownie u bardzo
mtodych koz i jagniat. Zaczyna si¢ Wysokq gorqcqu
1 w bardzo krétkim czasie powoduje $mier¢ nawet
100% zwierzat. Klasyczna, ostra postac, wystepuje
w populaql ZW1erzqt mlodych w wieku od 4 do 20
m1651qcy, bez wczesniejszego kontaktu z antygenem
wirusa. Zachorowalno$¢ obejmuje nawet 80-90%
wrazliwych zwierzat, a wskaznik $miertelnosci, row-
nie wysoki, wynosi od 50% do 80%. Po 2-4-dniowym
bezobjawowym okresie inkubacji, nastgpuje zwiastu-
nowy okres 1-2- dniowej, wysokiej goraczki (do 41°C).

W ciagu kolejnych 3-4 dni u zakazonych zwierzat roz-
wija si¢ niezytowe zapalenie nosa i spojowek z obfi-
tym wysigkiem surowiczo-ropnym oraz martwicze
zapalenie jamy ustnej. W nastepnym stadium w wyni-
ku zapalenia jelit pojawia si¢ biegunka. Rownoczes-
nie rozwija si¢ silnie wyrazone zapalenie ptuc, nie
obserwowane w przypadku kmqgosuszu Zwierzgta
kaszla, oddechy sa plytkie i przyspieszone. Smieré
z wycieficzenia nastepuje okoto 9.-10. dnia od wysta-
pienia goraczki. Czg$¢ zwierzat przezywa, wchodzac
w faze zdrowienia, po ktorej rozwija si¢ trwata odpor-
nos$¢, utrzymujaca si¢ do konca zycia. Posta¢ podostra
wystepuje powszechnie na terenach endemicznych (np.
w Afryce Subsaharyjskiej, Indiach, Pakistanie), gdzie
czg$¢ osobnikow przezyta wezesniejsze epizootie.
Charakteryzuje si¢ znacznie nizszym odsetkiem zacho-
rowalnosci (ok. 20%) oraz mata liczba przypadkow
$miertelnych. W postaci bezobjawowej wskaznikiem
zakazenia jest serokonwersja (6, 11, 16, 17, 19, 24,
28, 36, 40, 41, 45).

Przypadek marokanski

Zawleczenie wirusa na nowe obszary 1 moment
wybuchu epizootii sa trudne do przewidzenia. Dy-
namika epizootii oprocz wilasciwosci wirusa zalezy
w duzym stopniu od: statusu epizootycznego kraju
badz regionu, skutecznosci nadzoru weterynaryjnego,
przestrzegania przepiséw administracyjnych dotycza-
cych handlu i uboju, a takze rasy oraz wieku zwierzat,
systemu chowu, warunkéw klimatycznych rzutujacych
na 0ogdlna kondycjg¢ zwierzat. Do potowy 2008 r. jedy-
nym krajem pdinocnej czgsci Afryki, gdzie zdiagno-
zowano pomor matych przezuwaczy, byl Egipt (38).
Epizootia w Maroku rozpocz¢la si¢ na poczatku czerw-
ca od dwoch ognisk, odlegtych o 20 km, usytuowa-
nych w zachodniej czgsci kraju. Pokonanie przez PPRV
nieprzekraczalnej jak dotad bariery geograficznej,
wyznaczonej przez potudniowe granice Sahary, posta-
wito w stan najwyzszego pogotowia nie tylko wtadze
1 stuzby weterynaryjne Maroka, ale takze sasiedniej
Algierii oraz panstw europejskich z basenu Morza
Srédziemnego. Hiszpania i Francja posiadaja bardzo
duze hodowle owiec i1 k6z (odpowiednio: ponad 22
miliony i blisko 9 milionow sztuk) i prowadza z Ma-
rokiem intensywna wymiang handlowa. Chorobg po-
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twierdzono w lipcu i natychmiast zgtoszono do OIE.
Niemal rownocze$nie wtadze Maroka wystapity do
FAO z pilna prosba o pomoc w opanowaniu transgra-
nicznej zarazy, co spowodowato skierowanie tam misji
delegowanej przez O$rodek Zarzadzania Kryzysowe-
go ds. Zdrowia Zwierzat (Crisis Management Centre
— Animal Health, CMC-AH). Choroba rozprzestrze-
niata si¢ bardzo szybko, w tempie 23 ognisk tygodnio-
wo. Z pierwotnych zrodet zakazenia liczba nowych
ognisk wzrosta do 130 pod koniec sierpnia, zlokali-
zowanych w 29 prowincjach. Zachorowania ustaly
w listopadzie. Jak podaje raport CMC z 2 wrzesnia,
na przyrost nowych ognisk PPR diagnozowanych
w poczatkowym okresie wptywaly dwa czynniki:
1) powszechna akcja informacyjna podjeta przez pan-
stwowa sluzbg weterynaryjna, skutkujaca lepszym
1 szybszym rozpoznawaniem objawow klinicznych
choroby; 2) brak natychmiastowej decyzji o przerwa-
niu handlu owcami pochodzacymi z regionu Srod-
kowego Atlasu — pierwotnego epicentrum choroby
1 przyzwolenie na ich transport do innych regiondw
w kraju. Przypuszczalnie tez pierwsze ogniska choro-
by nie byly pierwotnym zrédtem zakazen, powodujac,
ze powstaly dogodne warunki do namnozenia wirusa
1 Jego rozniesienia. Zwrdocono uwagg, ze tylko jedno
z sze$ciu regionalnych laboratoriéw weterynaryjnych
dysponowato odpowiednimi testami umozliwiajacy-
mi potwierdzenie rozpoznania PPR. Ponadto w poczat-
kowym okresie epizootii Maroko nie posiadato takze
odpowiedniej ilosci szczepionki (pozyczonej z Bot-
swany), co wydatnie op6znito mozliwos¢ szczepien
1nterwencyjnych catego poglowia zwierzat w najbar-
dziej zagrozonym reglome Masowe szczepienia roz-
poczgto w polowie wrzesnia i od tego czasu liczba
nowych ognisk zaczgta wyraznie spadac. Oficjalny
bilans epizootii to ponad 47 000 zwierzat zagrozonych
1360 ognisk stwierdzonych na koniec stycznia 2009 .
Szybko$¢ szerzenia si¢ zarazy i ogromny zasigg tery-
torialny, obejmujacy ponad dwie trzecie powierzchni
kraju, kontrastuja znacznie z niska zarazliwos$cia, cha-
rakterystyczna dla obszaréw endemicznych. Straty
gospodarcze i skutki spoteczne byty mniejsze niz moz-
na bylo tego oczekiwaé. Mimo ze pogtowie owiec (17
milionéw sztuk) 1 k6z (5 miliondw) marokanskich
nigdy nie byto szczepione ani wczesniej eksponowa-
ne na dzialanie wirusa, to zachorowalnos$¢ (11,9%)
1 $miertelno$¢ (5,5%) pozostaly na niskim poziomie,
odbiegajac zasadniczo od danych notowanych w in-
nych regionach $§wiata. Istotna role w przezwquze-
niu tej trudnej sytuacji odegraio wsparcie finansowe
Unii Europejskiej zapewniajace $rodki na wyprodu-
kowanie 1 zakup ponad 20,5 mln dawek szczepionki
oraz pomoc ekspertow FAO. W akcje zwalczania za-
razy zaangazowanych byto 1300 pracownikoéw pan-
stwowej sluzby weterynaryjnej 1 blisko 500 z praktyki
prywatnej. Jak ustalono na podstawie badan filogene-
tycznych, przyczyna epizootii byt wirus linii azjatyc-
kiej o bliskim powinowactwie do szczepow z Iranu
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1 Arabii Saudyjskiej. Pierwotnego zrodta zakazenia nie
wskazano, ale przypuszczalnie wirus zostal zawleczo-
ny ze Srodkowego Wschodu wraz z zywymi zwierzg-
tami sprowadzonymi droga handlowa. Wyklucza si¢
wprowadzenie zakazenia od zwierzat wypasanych na
stabo kontrolowanych obszarach kraju (5, 10, 11, 32).

W podobnym okresie w Pakistanie w epizootiach
PPR w stanie Lahore zachorowalno$¢ kéz wyniosta
blisko 69%. Odsetek $miertelnosci chorych zwierzat
siggat od 23% u mtodych do 43% u starszych (35).
W Sudanie w latach 1999-2001 $rednia $miertelno$¢
owiec na obszarze endemicznym wynosita 14,8% i byta
najwyzsza (21%), gdy choroba wystqpowa{a ponow-
nie po czteroletniej przerwie (37). Niezwykle drama-
tyczny przebieg miata natomiast pierwsza epizootia
choroby w Kenii, zapoczatkowana w obwodzie Tur-
kana. W latach 2006-2008 z pogtowia liczacego 13 min
kéz 1 owiec bezposrednio zagrozonych zostato ponad
5 mln matych przezuwaczy, z czego 2,7 mln zwierzat
padto. Straty oszacowano na ponad 13 mln dolaréw
rocznie. Poczatkowe dziatania prewencyjne, jak row-
niez pomoc zewngtrzna, byly spdznione i niedostatecz-
ne. Zadysponowanie, dzigki wsparciu FAO, ponad 2,6
miliona dawek szczepionki w rejonach najbardziej
zagrozonych (przy zapotrzebowaniu szacowanym na
15 min dawek) nie wystarczyto do opanowania sytu-
acji. W porownaniu z Marokiem mozliwosci przeciw-
dziatania byty znacznie trudniejsze. Niska $wiadomos$¢
i brak elementarnej wiedzy dotyczacej choroby, wyso-
kie koszty 1 ograniczona dostqpnosc fachowej pomo-
Cy weterynaryjnej oraz wzmozone migracje zwierzat
w poszukiwaniu nowych pastwisk w okresie suszy
spotggowaly niekorzystna sytuacj¢ (21, ProMed-mail
20080903.2762). W Tanzanii liczacej 13,5 mln kéz
i ponad 3,5 mln owiec PPR rozpoznano serologicznie
w 2008 r., a klinicznie ogniska stwierdzono w latach
2010-2011. Wirus przypuszczalnie przeniknat z Ke-
nii. Wspodtczynniki zachorowalnos$ci i $miertelno$ci
siggaty, odpowiednio, 73,1% 1 37,4%, a odsetek zwie-
rzat padtych sposrdd wszystkich chorych przekroczyt
51% (29, 40). O silnej epizootii poinformowano pod
koniec czerwca 2012 r. w Demokratycznej Republice
Kongo (pierwsze przypadki w 2008 r.). Wstepne sza-
cunki méwia o ponad 25 tysigcach zwierzat padtych
1 ponad 5000 zlikwidowanych. Rzad zwrdcit si¢ do
FAO o pomoc finansowa na zakup szczepionki (Pro-
Med-mail 20120605.1157318).

Cyrkulacja wirusa

Paradoksalnie jedna z przyczyn utatwiajacych
wzmozone szerzenie si¢ epizootii pomoru matych prze-
zuwaczy mogta by¢ likwidacja ksiggosuszu. W wyni-
ku kontaktu z wirusem pomoru bydta czg$¢ populacji
owiec 1 koz byta chroniona przed infekcja PPR. Z dru-
giej strony, na zwigkszona wykrywalno$¢ zakazen
w ostatnich kilkunastu latach niewatpliwie wplyngta
dostgpnos$¢ technik 1 testow diagnostycznych umozli-
wiajacych izolacje i identyfikacje wirusa, detekcje
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swoistych przeciwcial i roznicowanie choréb o podob-
nych objawach, takich jak: pastereloza, ospa kéz, niesz-
towica, bluetongue czy do niedawna rlnderpest o, 7,
22,25, 26). Mimo wzglednie duzej wrazliwos$ci oraz
braku stadlum nosicielstwa u zwierzat po przechoro-
waniu wirus krazy w srodowisku, rozszerzajac strefy
endemicznego wystgpowania. Potwierdzaja to wyniki
badan biezacych 1 retrospektywnych. Przeniknigcie
azjatyckiej linii wirusa do Afryki wykazaly badania
molekularne prébek wyosobnionych od owiec, kéz
i wielbtadow w Sudanie w latach 2000-2009. Podgru-
pa pierwsza obejmuje szczepy izolowane od wielbta-
dow 1 kéz, a druga wytacznie od owiec. ROwnoczes-
nie w analizowanych proébkach odnotowano znaczny
spadek szczepdw z linii 11, co wynika ze zmiany kie-
runku gtownych drog handlowych (6, 22). Obecno$¢
swoistych przeciwciat jest czgsto jedynym sygnatem
infekcji subklinicznych, poprzedzajacym wybuch
$miertelnych epizootii. Swiadczy o tym rozwoj sytu-
acji epizootycznej w kolejnych panstwach Maghre-
bu i innych krajach afrykanskich oraz azjatyckich.
W 2011 r. Algieria oficjalnie poinformowata OIE o roz-
poznaniu PPR na podstawie badan serologicznych, ale
pierwsze wyniki serododatnie stwierdzono tam juz
w latach 2005 i 2008. Klinicznie ogniska o niskim
wskazniku $miertelno$ci rozpoznano najpierw w 2010 .
1 ponownie w 2012. Wyizolowany wirus nalezat do
linii azjatyckiej 1 byt blisko spokrewniony ze szcze-
pem marokanskim (30, 32). W Tunezji ujawniono
7,45% seroreagentow na dwa lata przed oficjalnym
zgloszeniem PPR w 2008 r. Pierwsze kliniczne przy-
padki o wzglednie fagodnym przebiegu z niskim
wskaznikiem padnig€ i wquczme u owiec rozpozna-
no na poczatku lat 201112012 (22, 32). Badania sero-
loglczne 1536 owiecikoz przeprowadzone w zachod-
nim Tybecie tuz po zdiagnozowaniu pierwszej epi-
zootii ujawnity 17,6% seroreagentow, z najwyzszym
odsetkiem 61,6% u kéz (42). Obszerne badania prze-
prowadzone w Etiopii wykazaty endemiczna i okre-
sowa obecnos¢ wirusa PPR z III genogrupy afrykan-
skiej. Liczba seroreagentéw w zaleznodci od regionu
1 systemu chowu wahata si¢ od 0% do 52% (43).
W Ugandzie, gdzie pierwsze ognisko potwierdzono
w 2007 r., wykazano serokonwersjg u 55% szczepio-
nych owiec i kéz, u 11,6% nieszczepionych i ponad
53% zwierzat o nieznanym statusie (27). W pdétnocnej
czescei Tanzanii odsetek seroregaentow wyniost 45,5%
w 2009 1. 131,5% po dwoch latach na potudniu kraju,
potwierdzajac transmisje wirusa (29, 40). W endemicz-
nych regionach Pakistanu, wskaznik seroreagentow
wahat si¢ w przedziale od 43 ,39% do 74,9% 1 byt wyz-
szy u owiec niz u koz. Odsetek wynikow serologicz-
nie dodatnich u bawotow 1 bydla ksztattowat si¢ na
poziomie 67,42% 141,86% (20, 45).

Zagrozenie dla Europy

Epizootia w Maroku skierowata uwagg opinii mig-
dzynarodowej na ryzyko przedostania si¢ pomoru
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matych przezuwaczy na kontynent europejski. Uprzed-
nio taka ewentualno$¢ taczono raczej z wystepowa-
niem choroby w Turcji, gdzie zaraza wystepuje ende-
micznie. Migdzy lipcem 2002 r. a wrzesniem 2003 r.
epizootie PPR rozpoznano w regionie Marmara w za-
chodniej Turcji (Zachodnia Anatolia), w poblizu gra-
nic Europy. Zachorowania objety wytacznie owce,
a odsetek zachorowalno$ci w zakazonych stadach nie
przekraczal 30%. W 2004 r. chorobg po raz pierwszy
rozpoznano w europejskiej Tracji. Natomiast w 2008 r.
stwierdzono epizooti¢ u owiec i koz w Anatolii, a w
2009 r. ponownie w europejskiej czesci Turcji (w po-
blizu Stambutu) (5, 13, 28, 32, 33, 44). Z uwagi na
polozenie i duze nasilenie ruchu turystycznego zréd-
tem zagrozenia mogt by¢ rowniez Egipt, ktory od
1989 r. oficjalnie nie deklaruje wystgpowania PPR,
jednak latem 2006 r. odnotowano tam duze epizootie
w mieszanych stadach owiec i1 koz, utrzymywanych
w warunkach chowu otwartego. Odsetek zachorowal-
no$ci 1 $miertelnos$ci siggat srednio 26,1% 1 10,5%,
a wspolczynnik letalnos$ci przekroczyt 40%. Obecnosé
choroby potwierdzono klinicznie i metodami labora-
toryjnymi. Antygen wirusa wykryto w 75% probek
wymazow wydzieliny z oczu 1 nosa chorych zwierzat.
Jak ustalono, przyczyna choroby byt po raz pierwszy
szczep z azjatyckiej linii genetycznej PPRV (1, 39).

Zapobieganie i zwalczanie

O skutecznos$ci dziatan zapobiegawczych i1 opano-
waniu epizootii pomoru matych przezuwaczy decyduje
w pierwszej kolejnos$ci szybkie rozpoznanie i potwier-
dzenie diagnozy. W $lad za tym musza by¢ wdrozone
administracyjne dziatania sanitarno-weterynaryjne:
zakaz przemieszczania, izolowanie oraz kwarantanna
zwierzat chorych i eksponowanych (przebywajacych
w kontakcie), dezynfekcja zagréd i drog w najblizszym
sasiedztwie, identyfikacja zwierzat, zrodet zaopatrze-
nia oraz miejsc dystrybucji (zwierzat, paszy). Nie-
odzownym warunkiem wiasciwego postgpowania jest
posiadanie odpowiednich aktow prawnych 1 przepi-
sOw weterynaryjnych Przyklad epizootii w Maroku
wskazuje, ze mimo dos¢ dobrej struktury organizacyj-
nej panstwowej stuzby weterynaryjnej i wzglqdme
dobrego poziomu zoosanitarnego, w porownamu
z kraJam1 Afryki Srodkowej, wiele czynnosci i rygo-
row sanitarnych byto spoéznionych lub niemozliwych
do wykonania. Kraj, ktéry wczesniej nie zetknat si¢
z PPR, nie posiadal planu gotowosci i pod wielo-
ma wzgledami nie byt przygotowany do zwalczania
choroby.

W wielu analizach podkresla sig, ze wérod przyczyn
gwaltownego rozprzestrzeniania PPR nalezy wymie-
ni¢ brak wiedzy dotyczacej epizootiologii choroby,
nalezytego zainteresowania organow odpowiedzial-
nych od momentu jej wykrycia na danym terytorium
10poznienia w podejmowaniu dziatan profilaktycznych
w poczatkowym okresie rozwoju epizootii. Kluczowa
role w zapobieganiu PPR odgrywaja: kontrola prze-
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ptywu zwierzat 1 szczepienia (pierscieniowe, a poz-
niej masowe). W nastepnym etapie bardzo wazne jest
wdrozenie stalego nadzoru epizootycznego. Wybija-
nie zwierzat jako narzedzie walki z zaraza ze wzgledu
na odbidr spoteczny oraz uwarunkowania ekonomicz-
ne, kulturowe i religijne jest znacznie ograniczone (9,
18, 24, 28, 45).

Perspektywa likwidacji PPR

Jak wynika z wieloletnich do§wiadczen zwalczania
ksiggosuszu, dziatania zawegzone do pojedynczych
panstw, a nawet grup krajow nie zapewniaja powo-
dzenia. Stqd tez coraz czgscie] pojawiaja si¢ glosy
upominajace si¢ o podjecie nowego, globalnego wy-
zwania — stopniowego uwalniania $wiata od pomoru
matych przezuwaczy, wspieranego i1 zarzadzanego
przez FAO 1 OIE (2, 3, 6, 28). Wérdd niezbednych
warunkow tworzacych podstawe takiego programu
nalezy uwzgledni¢ posiadanie bezpiecznej i skutecz-
nej szczepionki, dostepnos¢ prostych i wiarygodnych
testow diagnostycznych oraz $rodki finansowe wspie-
rajace dziatania lokalne i migdzynarodowe. Tymcza-
sem, jak podaje Diallo (9), szczepienia profilaktyczne
obejmujq tylko 5% ogolnej liczby matych przezuwa-
czy. Aby zapewni¢ minimalna odporno$¢ stada, po-
dobnie jak miato to miejsce w przypadku ksiggo-
suszu, nalezy zaszczepi¢ od 75% do 80% zwierzat.
Dodatkowym ograniczeniem jest szybka odtwarzal-
no$¢ poglowia owiec i koz, skutkiem czego co trzy
lata pojawia si¢ w peini wrazliwa populacja zwierzat.
Wzrost ekspansji PPR w Afryce i Azji, szczegolnie
widoczny od poczatku nowego milenium, zbiega si¢
z zakonczeniem programu zwalczania ksiggosuszu.
Nalezy przypomnie¢, ze przez wiele lat z dobrym
skutkiem, wykorzystujac podobienstwo antygenowe
PPRV i RPV, w czynnej immunoprofilaktyce PPR
u owiec 1 kéz stosowano atenuowang szczepionke
przeciw ksiggosuszowi. Takie postgpowanie zostato
zaniechane w polowie lat 90., w momencie wdrazania
koncowych etapoéw programu globalnej likwidacji
ksiggosuszu i sktadania do OIE deklaracji potwierdza-
jacych uzyskanie statusu kraju tymczasowo wolnego
(12). W 1989 1. opracowano i wdrozono do stosowa-
nia homologiczna szczepionkg przeciwko PPR, w kto-
rej sktadnikiem aktywnym jest zaadaptowany do ho-
dowli komoérkowej afrykanski szczep PPRV NIG 1/75
lub azjatycki izolat PPRV Sungri/96. Szczepionka za-
pewnia trwata ochrong owiec i kéz przeciw wszyst-
kim podtypom genetycznym wirusa przez caty okres
chowu (24, 45). Wysokie koszty kampanii szczepien
tylko przeciwko tej jednostce chorobowej sa, jak moz-
na sadzi¢, gtoéwna przeszkoda przyszitego przedsig-
wzigcia. Oczekiwanym rozwiazaniem, obnizajacym
koszty programu kontroli i likwidacji, jest przygoto-
wanie szczepionki poliwalentnej, skomponowane;]
z przynajmniej dwoch antygendw chordb owiec i kdz
(np. PPR, ospy koz badz goraczki Doliny Rift). Nie-
wykluczone, ze w zapewnieniu powodzenia dalszych
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etapéw zwalczania wymagajacych statego nadzoru
epizootycznego pomocne beda szczepionki marke-
rowe nowej generaCJl (chimery) i testy diagnostyczne
umozliwiajace rozréznianie zwierzat szczepionych od
zakazonych w ramach strategii DIVA (2, 5, 6, 28).

W panstwach afrykanskich i azjatyckich niezwykle
liczne poglowie malych przezuwaczy zgromadzone
jest w stadach liczacych od kilkunastu do nawet kil-
kuset zwierzat. W mocno zréznicowanych warunkach
khmatycznych i topograficznych kontrola administra-
cyjna i weterynaryjna jest znacznie ograniczona, gdyz
tylko niewielki odsetek zwierzat utrzymywanych jest
w systemie przemystowego chowu stacjonarnego.
Wsrod wielu czynnikow sprzyjajacych szerzeniu PPR
wymienia si¢: brak $cistej kontroli na granicach, in-
tensywna regionalng wymiang handlowa, wzmozony
transport kotowy 1 ruch turystyczny. Strategie kontro-
li, ktére z dobrym skutkiem stosowano w walce z po-
morem bydta, powinny przynies¢ powodzenie w stop-
niowym ograniczaniu 1 likwidacji PPR, uwzglednia-
jac wyrazne roznice w strukturze pOpulaC_]l malych
przezuwaczy W $wietle aktualnego stanu wiedzy na-
lezy uzna¢, ze wdrozenie skoordynowanego, wieloeta-
powego i ponadnarodowego programu jest jedynym
skutecznym sposobem wyrugowania tej panzootycz-
nej zarazy na $wiecie.

Mozliwosci realizacji nowej globalnej inicjatywy
1 potrzebg przygotowania ,,mapy drogowej” omawia-
no na spotkaniu specjalistow OIE z grupy ad hoc ds.
PPR (AHG). Przyszta strategia powinna uwzgle¢dniaé
przygotowanie wzorowanej na programie dla ksiggo-
suszu specjalnej $ciezki postgpowania ,,OIE PPR Era-
dication Pathway” wraz z procedura oficjalnej oceny
1 przyznawania krajom lub regionom statusu ,,wolny
od PPR”, a takze wprowadzenie zmian w Kodeksie
Zwierzat Ladowych (Terrestrial Code) (31).

Nowe zadanie zmierzajace do ograniczenia wystg-
powania choroby, a nast¢pnie do jej likwidacji na Swie-
cie, chociaz niezwykle trudne, wydaje si¢ mozliwe do
osiagnigcia pod kierunkiem organizacji, w gestii kto-
rych jest nadzorowanie chorob zakaznych zwierzat, jak
1 pomoc w tworzeniu oraz finansowaniu projektow
zwalczania groznych dla czlowieka 1 zwierzat epide-
mii, a takze walka z gtodem 1 ubdstwem.
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