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Artyku³ przegl¹dowy Review

Pryszczyca jest wybitnie zaka�n¹, wysoce zara�liw¹
chorob¹ wirusow¹ zwierz¹t parzystokopytnych domo-
wych i dzikich. Czynnikiem etiologicznym jest wirus
Picornavirus aphtae z rodziny Picornaviridae, rodzaj
Aphthovirus, wystêpuj¹cy w siedmiu serotypach A, O,
C, SAT 1-3 i Asia 1. Podatno�æ cz³owieka na zaka¿enie
wirusem pryszczycy od dawna budzi kontrowersje.
W spo³eczeñstwach, w których zdrowie i ¿ycie cz³owie-
ka jest warto�ci¹ nadrzêdn¹, istniej¹ obawy przed zaka-
¿eniem tym patogenem. Nasilaj¹ siê one szczególnie na
obszarach, na których choroba aktualnie wystêpuje
w�ród zwierz¹t. Reakcje spo³eczne na potencjalne za-
gro¿enie s¹ wtedy szczególnie silne, lecz nie zawsze
racjonalne i wspó³mierne do zagro¿enia.

Na obecnym etapie wiedzy pryszczycê mo¿na zakwa-
lifikowaæ jako zoonozê, choæ prze³amanie bariery ga-
tunkowej nastêpuje bardzo rzadko, jest trudne i ma³o
skuteczne (15). Do chwili obecnej opisano kilkaset przy-
padków pryszczycy u ludzi, ale na podstawie objawów
klinicznych i wyników badañ laboratoryjnych udowod-
niono niewiele ponad 40 zachorowañ (2, 3, 7, 12, 14).
W przesz³o�ci, kiedy choroba wystêpowa³a powszech-
nie w�ród zwierz¹t, wiele chorób u ludzi manifestuj¹-
cych siê pêcherzami w jamie ustnej lub na d³oniach
i stopach rozpoznawano jako pryszczycê (11). Pierw-
sza informacja o pryszczycy u cz³owieka pochodzi
z 1695 r. z Niemiec (cyt. 3). Wszystkie doniesienia

sprzed 1897 r., kiedy to wirus pryszczycy zosta³ wy-
kryty przez Loefflera i Froscha (cyt. 3), nie mog³y byæ
potwierdzone laboratoryjnie metod¹ izolacji wirusa
w hodowli wra¿liwych komórek ani serologicznie, przez
wykrycie przeciwcia³ swoistych dla wirusa pryszczycy.
Niemniej jednak, przypadek zaka¿enia wirusem prysz-
czycy trzech lekarzy weterynarii w 1834 r. opisany przez
Hertwiga (cyt. 3) wydaje siê wiarygodny � stwierdzono
u nich charakterystyczne objawy kliniczne choroby
w cztery dni po wypiciu �wie¿ego mleka od zaka¿onych
krów. Od 1921 do 1969 r. opublikowano 38 prac
badawczych, dotycz¹cych pryszczycy u ludzi. W Euro-
pie, Afryce i Ameryce Po³udniowej stwierdzano przy-
padki zaka¿enia ludzi wirusem pryszczycy serotyp O,
C, rzadziej A. Jeden z najlepiej opisanych przypadków
pryszczycy u cz³owieka pochodzi z okresu epizootii
pryszczycy w Wielkiej Brytanii w 1966 r. (2). U sprze-
dawcy artyku³ów rolnych, który mieszka³ na zapowie-
trzonej farmie w hrabstwie Northumberland, wyst¹pi³y
objawy kliniczne typowe dla pryszczycy, tzn. pêcherze
w jamie ustnej, na d³oniach i pomiêdzy palcami stóp.
Od chorego pobrano próbki nab³onka z pêcherzy i prze-
s³ano do Instytutu Chorób Zwierz¹t w Pirbright, w celu
potwierdzenia laboratoryjnego. Zdiagnozowano wirus
pryszczycy serotyp O, o identycznych w³a�ciwo�ciach
antygenowych jak wyizolowany od chorego zwierzêcia
w ognisku choroby. W surowicy pacjenta, pobranej
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Summary

Foot and mouth disease (FMD) is a zoonosis. It may effect humans, but this is extremely rare and does not
present a threat to public health. The FMD virus has been isolated and identified in not more than 40 patients
during the last century. The incubation period is 2-6 days. Symptoms have mostly been mild, mainly vesicular
lesions on the hand, feet and sometimes in the mouth, especially on the tongue and palate. Moreover, the illness
could cause malaise with fever, headaches, and sore throat. Human cases have usually recovered within one
week after the last blister formation. The transmission of the virus to humans can take place via direct contact
with infected animals, inhalation of airborne viral particles or contaminated articles. Person-to-person spread
of the disease has not been reported. Persons at risk are mostly involved with direct contact with sick animals,
e.g., farmers, veterinary staff and all persons involved in the killing of infected animals. FMD should not be
confused with the human disease: hand, foot-and mouth disease. This is a common and usually mild viral
infection, principally of children, caused by different viruses, primarily by group A coxackievirus, type 16.
The disease is also often confused with infections caused by herpes simplex virus, vesicular stomatitis virus or
poxviruses.
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w 30 dni po zaka¿eniu, wykazano wysokie miano prze-
ciwcia³ swoistych dla serotypu O (2). W Polsce, w la-
tach 1960-1967 zarejestrowano ogó³em oko³o 100 przy-
padków zakwalifikowanych jako pryszczyca, jednak ich
wiarygodno�æ budzi w¹tpliwo�ci. Szczególnie, je�li do-
tyczy³y zachorowañ ludzi z obszarów nie objêtych epi-
zooti¹ (1).

Cz³owiek jest w niewielkim stopniu podatny na za-
ka¿enie wirusem pryszczycy, dlatego ryzyko jego za-
chorowania jest minimalne. Je�li ju¿ jednak choroba
rozwija siê, to czê�ciej dotyczy dzieci ni¿ doros³ych. Na
szczególne ryzyko zachorowania nara¿eni s¹ ludzie sty-
kaj¹cy siê z chorymi zwierzêtami, np. s³u¿ba weteryna-
ryjna i rolna oraz ich rodziny, pracownicy ubojni, a tak-
¿e personel laboratoriów, na co dzieñ pracuj¹cy ze zjad-
liwym wirusem (3). Najczê�ciej do zaka¿enia dochodzi
w wyniku bezpo�redniego kontaktu ludzi z chorymi
zwierzêtami oraz ich wydzielinami i wydalinami. Zaka-
¿eniu sprzyjaj¹ wszelkie uszkodzenia naskórka i b³on
�luzowych, poniewa¿ u³atwiaj¹ penetracjê wirusa do
organizmu. Mo¿liwe jest tak¿e zaka¿enie drog¹ kropel-
kow¹, poprzez inhalacjê cz¹stek wirusa w aerozolu,
w pomieszczeniach, w których przebywaj¹ chore zwie-
rzêta (16, 17). W przesz³o�ci, wiele przypadków choro-
by wi¹zano ze spo¿yciem zaka¿onego miêsa i nie paste-
ryzowanego mleka. Stwierdzano tak¿e zachorowania
spowodowane spo¿yciem sera i innych produktów
mlecznych (11). Jednak¿e, ze wzglêdu na wystêpuj¹cy
w ¿o³¹dku kwas solny i niskie pH, w którym wirus prysz-
czycy ulega inaktywacji, droga alimentarna zaka¿enia
wydaje siê ma³o prawdopodobna. Natura zaka¿enia wi-
rusem pryszczycy u ludzi nie zosta³a w pe³ni wyja�nio-
na, nie wiadomo czy jego replikacja ograniczona jest
tylko do okre�lonych miejsc, czy te¿ obejmuje ca³y or-
ganizm. Nie stwierdzono transmisji wirusa pryszczycy
od cz³owieka do cz³owieka.

Pryszczyca u ludzi zwykle przebiega ³agodnie (10).
Okres inkubacji jest zró¿nicowany, jednak nie krótszy
ni¿ 2 dni i rzadko d³u¿szy ni¿ 6 dni. Objawy kliniczne
s¹ s³abo zaznaczone, ale w wiêkszo�ci przypadków s¹
to pêcherze na d³oniach, g³ównie w przestrzeniach miê-
dzy palcami, na stopach, a tak¿e na b³onie �luzowej jamy
ustnej, przede wszystkim na jêzyku i podniebieniu. Cho-
roba zaczyna siê nieswoistymi objawami: podwy¿szo-
n¹ temperatur¹ cia³a do 40°C, uczuciem ciep³a i sucho�-
ci w jamie ustnej, dreszczami, bólem g³owy, bólami
miê�niowymi i ogólnym z³ym samopoczuciem (11).
Wyst¹pienie pêcherzy na d³oniach i palcach r¹k poprze-
dza zaczerwienienie i silny �wi¹d. Podobne objawy
mog¹ pojawiaæ siê na stopach. Je�li pêcherze s¹ umiej-
scowione w jamie ustnej, to u chorego powoduj¹ du¿y
dyskomfort � silny ból podczas jedzenia, picia i rozma-
wiania (3). Skutkiem tej dolegliwo�ci jest tak¿e inten-
sywne �linienie siê. Pêcherze mog¹ mieæ wielko�æ ³eb-
ka od szpilki, ale zdarza siê, ¿e osi¹gaj¹ �rednicê do
2 cm. Na pocz¹tku s¹ wype³nione tre�ci¹ surowicz¹, pó�-
niej zmieniaj¹c¹ siê w ropn¹. Obecno�ci pêcherzy to-
warzyszy bolesno�æ. W miejscach wystêpowania pêche-
rzy, warstwa kolczysta naskórka ulega martwicy. Pêche-
rze pêkaj¹ w ci¹gu 2-3 dni i tworz¹ siê nad¿erki. Po

oko³o 4 dniach, od krawêdzi tych nad¿erek narasta nowy
nab³onek i ubytki goj¹ siê bez pozostawienia blizny.
W okresie 5 dni od wyst¹pienia pêcherzy pierwotnych,
mog¹ pojawiæ siê pêcherze wtórne, a po oko³o tygodniu
objawy choroby samoistnie ustêpuj¹ i ostateczny po-
wrót do zdrowia nastêpuje po dwóch tygodniach. Nie
odnotowano zej�æ �miertelnych ludzi, którzy zachoro-
wali na pryszczycê. U ochotników zaka¿onych do�wiad-
czalnie wirusem pryszczycy wykazano, ¿e jest on wy-
dalany podczas kaszlu, kichania, rozmowy i oddycha-
nia (16). Nie stwierdzono wydalania wirusa z moczem
lub ka³em (18).

Laboratoryjne metody rozpoznawcze pryszczycy
u ludzi s¹ takie same jak u zwierz¹t, tzn. izolacja wirusa
w hodowli wra¿liwych komórek b¹d� wykrywanie wi-
rusowego RNA metod¹ PCR w próbkach materia³u bio-
logicznego oraz wykrywanie przeciwcia³ swoistych
w surowicy krwi. W p³ynie z pêcherzy wirus mo¿e osi¹g-
n¹æ miano 106,5 ID

50
, a w martwych fragmentach na-

skórka do 103,3 ID
50

. Miano przeciwcia³ w surowicy krwi
po trzech tygodniach od zaka¿enia mo¿e osi¹gn¹æ war-
to�æ 1 : 256 ND

50
, a po 16 tygodniach obecno�ci prze-

ciwcia³ ju¿ siê nie wykrywa (13).
Doniesienia dotycz¹ce zachorowañ ludzi na pryszczy-

cê na kontynencie europejskim dotycz¹ g³ównie okre-
su, kiedy choroba wystêpowa³a powszechnie w�ród
zwierz¹t. W latach 60. i 70. ubieg³ego stulecia, wraz
z wprowadzeniem na szerok¹ skalê szczepieñ profilak-
tycznych zwierz¹t podatnych (g³ównie byd³a i owiec)
oraz wyga�niêciem lub znacznym ograniczeniem wy-
stêpowania choroby, nie odnotowywano pryszczycy
u ludzi. W�ród pracowników, którzy pracowali ze zjad-
liwym wirusem w laboratoriach i wytwórniach szcze-
pionek przeciw pryszczycowych, zachorowania wystê-
powa³y sporadycznie. W jednym laboratorium stwier-
dzono dwa takie przypadki w okresie 50 lat i trzy
w zak³adzie wytwarzaj¹cym szczepionkê na du¿¹ skalê
(13). Jednak¿e, w surowicy krwi pracowników stykaj¹-
cych siê wirusem, wielokrotnie wykazywano obecno�æ
przeciwcia³ neutralizuj¹cych wirusa, bez wcze�niejszych
oznak jakichkolwiek objawów klinicznych choroby.
Bezobjawowe zaka¿enia stanowi¹ od 15% do 54% ogól-
nej liczby przypadków (14, 21). W Zak³adzie Pryszczy-
cy PIWet-PIB, na podstawie wyników badañ serologicz-
nych, równie¿ potwierdzono zaka¿enia bezobjawowe
wirusem pryszczycy w�ród pracowników bezpo�rednio
kontaktuj¹cych siê z zaka¿onymi zwierzêtami, np. pod-
czas kontroli skuteczno�ci szczepionki lub namna¿ania
wirusa na zwierzêtach (22).

Ze wzglêdów epidemiologicznych wa¿na jest mo¿li-
wo�æ przeniesienia w jamie nosowej cz³owieka wirusa
pryszczycy od zaka¿onych �wiñ na wra¿liwe byd³o (17).
Wirus mo¿e pozostawaæ aktywny na �luzówce nosa
przez ponad 24 godziny, lecz nie wywo³uje objawów
klinicznych pryszczycy ani swoistej odpowiedzi immu-
nologicznej (16). Podczas epizootii pryszczycy w Wiel-
kiej Brytanii w 2001 r. zaniepokojenie spo³eczeñstwa
wywo³a³o doniesienie o podejrzeniu pryszczycy u ludzi
przebywaj¹cych w ognisku choroby, gdy u 15 osób
stwierdzono zmiany pêcherzowe, g³ównie w jamie ust-
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nej. Jednak badanie laboratoryjne wymazów od wszyst-
kich podejrzanych osób metod¹ PCR na obecno�æ wi-
rusa pryszczycy zakoñczono wynikiem ujemnym, a w
3 przypadkach wykryto ludzkie enterowirusy (4, 20).

Pryszczyca u ludzi jest czêsto mylona z wirusow¹
chorob¹ r¹k, stóp i jamy ustnej (hand, foot and mouth
disease � HFMD), wystêpuj¹c¹ g³ównie u niemowl¹t
i ma³ych dzieci (9). Objawy kliniczne HFMD s¹ zbli¿o-
ne do pryszczycy, lecz jej czynnikiem etiologicznym s¹
ludzkie enterowirusy, przede wszystkim z grupy A Co-
xackie typ 16 lub enterowirus 71, odmienne antygeno-
wo od wirusa pryszczycy. Oprócz niegro�nych objawów
skórnych, niekiedy HFMD przyczynia siê do znacznie
powa¿niejszych schorzeñ, np. zapalenia mózgu, opon
mózgowych lub parali¿u (6). Chorobê odnotowywano
w ostatnich latach na du¿ych obszarach Azji, przede
wszystkim w Singapurze, Malezji, Sri Lance, Filipinach,
Wietnamie i na Tajwanie (www.promedmail.org).
Oprócz HFMD, pryszczyca u ludzi mo¿e byæ mylona,
miêdzy innymi, z opryszczk¹ pospolit¹, powodowan¹
przez wirus Herpes simplex, pêcherzykowym zapale-
niem jamy ustnej, której czynnikiem etiologicznym jest
wirus z rodziny Rhabdoviridae, a tak¿e zmianami cho-
robowymi wywo³ywanymi przez poxwirusy (19). Mo¿-
na przypuszczaæ, ¿e przewa¿aj¹ca wiêkszo�æ tzw. przy-
padków pryszczycy nie potwierdzonych badaniami la-
boratoryjnymi, wywo³ana by³a przez inne patogeny.

Nale¿y jednak pamiêtaæ, ¿e mutacje wirusów RNA,
w tym pikornawirusów s¹ czêste (8), dlatego mo¿na
przypuszczaæ, ¿e wirus pryszczycy dysponuje znacznym
potencja³em, aby w sprzyjaj¹cych warunkach staæ siê
czynnikiem wywo³uj¹cym zoonozê. Jako analogiê, mo¿-
na przytoczyæ przyk³ad mutacji wirusa ptasiej grypy,
który budzi wiele obaw epidemiologów, poniewa¿ za-
gra¿a cz³owiekowi. Jednak¿e wystêpuj¹ce naturalnie,
sporadyczne przypadki pryszczycy w�ród ludzi, pomi-
mo ich d³ugotrwa³ego i bliskiego kontaktu z chorymi
zwierzêtami dowodz¹, ¿e choroba ta aktualnie nie sta-
nowi istotnego zagro¿enia dla zdrowia publicznego (15).
Niemniej jednak nie wolno lekcewa¿yæ problemu i na-
le¿y do niezbêdnego minimum ograniczyæ wszelkie
kontakty z chorymi zwierzêtami i zaka¿onymi materia-
³ami. Ponadto, ludzie przebywaj¹cy w ognisku choroby
musz¹ zaakceptowaæ zalecane przez s³u¿bê weteryna-
ryjn¹ ograniczenia, poddaæ siê okre�lonym re¿imom
sanitarnym i epidemiologicznym, takim jak: dok³adne
mycie i dezynfekcja osobista, stosowanie odzie¿y och-
ronnej, a tak¿e przestrzegaæ zakazu opuszczania ognis-
ka choroby. Dzia³ania takie, oprócz tego, ¿e chroni¹ cz³o-
wieka przed zaka¿eniem, jednocze�nie ograniczaj¹ jego
rolê w biernym przenoszeniu wirusa od zwierz¹t zaka-
¿onych do zdrowych. O ile bezpo�redni wp³yw na zdro-
wie cz³owieka jest niewielki, to ju¿ straty ekonomiczne
w wyniku wybuchu i rozprzestrzeniania siê choroby
w�ród zwierz¹t podatnych s¹ zwykle tak du¿e, ¿e mog¹
zachwiaæ gospodark¹ kraju zapowietrzonego. Wa¿n¹
kwesti¹, poruszan¹ przez lekarzy medycyny podczas
epizootii pryszczycy w Europie w 2001 r., jest brak
publikacji medycznych dotycz¹cych pryszczycy u ludzi
(5).

Nie nale¿y zapominaæ, ¿e pryszczyca mo¿e mieæ jed-
nak niekorzystny wp³yw na zdrowie cz³owieka nie
tylko jako bezpo�rednie zagro¿enie przez okre�lony
mikroorganizm, lecz tak¿e po�rednio poprzez zanie-
czyszczenie �rodowiska spowodowane utylizacj¹ du¿ej
liczby zw³ok zwierzêcych oraz stosowaniem na du¿¹
skalê chemicznych �rodków dezynfekcyjnych. Podczas
spalania w nieodpowiednich warunkach martwych zwie-
rz¹t, wystêpuj¹ nieprzyjemne zapachy, ale przede
wszystkim, wraz z dymem do atmosfery uwalniaj¹ siê
toksyczne dla cz³owieka dioksyny i pozosta³o�ci zwi¹z-
ków organicznych. Ponadto, stosowane podczas walki
z chorob¹ chemiczne �rodki dezynfekcyjne zanieczysz-
czaj¹ �rodowisko i s¹ w³¹czane w ³añcuch pokarmowy
ludzi i zwierz¹t. Nie bez znaczenia jest tak¿e negatyw-
na ocena przez spo³eczeñstwo drastycznych metod zwal-
czania pryszczycy, tzn. masowego wybijania zwierz¹t,
w tym w wiêkszo�ci sztuk zdrowych i zwi¹zanych z ta-
kim postêpowaniem ogromnych strat ekonomicznych.
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