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Review

Patogeneza pryszczycy

GRAZYNA PAPROCKA

Zaktad Pryszczycy Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego — Panstwowego Instytutu Badawczego,
ul. Wodna 7, 98-220 Zdunska Wola

Paprocka G.
Pathogenesis of foot-and-mouth disease

Summary

Foot-and-mouth disease (FMD) is a highly contagious viral vesicular disease of cloven-hoofed animals of the
Artiodactyla order. The disease is characterized by fever, lameness and vesicular lesions on the tongue, feet,
snout and teats. It is generally accepted that primary infection of ruminants usually occurs by the respiratory
route, whereas pigs are usually infected by the oral route. Pigs are much less susceptible to aerosol infection
than cattle, yet they excrete far more aerosolized virus than cattle or sheep. In addition, cattle, sheep, and goats

can become carriers.

The virus elicits a rapid humoral response in either infected or vaccinated animals Virus-specific antibodies
protect animals in a serotype-specific manner against reinfection, or against infection in the case of vaccina-
tion. Protection is correlated with a high levels of neutralizing antibodies. The role of cellular immunity in the
protection of animals from FMD is still a matter of some controversy.
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Pryszczyca (foot-and-mouth disease — FMD) nalezy do
chor6b o najwyzszej zarazliwosci, jest nieustannie groz-
na, trudna do kontroli i zwalczania. Swiadcza o tym ostat-
nie ogniska m.in. w Wielkiej Brytanii, spowodowane przez
wirus O1 BFS67, ktéry wydostat si¢ z zaktadu produkuja-
cego szczepionkg (tab. 1). Na zakazenie podatne sa zwie-
rzeta z rzedu parzystokopytnych (Artiodactyla). Chorobg
charakteryzuje podwyzszona temperatura ciata oraz peche-
rzyki na jezyku, w okolicy racic, naryju i strzykach. U do-
rostych zwierzat obserwuje si¢ wyniszczenie organizmu,
a u znacznego odsetka mtodych wystepuja padnigcia.

Patogenem wywotujacym pryszczyce jest wirus z ro-
dziny Picornaviridae rodzaj Aphthovirus. Genom wirusa
pryszczycy (FMDV) stanowi pojedyncza, pozytywnie spo-
laryzowana ni¢ RNA o dlugosci okoto 8500 nukleotydow,
ktorego organizacjg omowiono szczegdlowo w innym ar-
tykule (23).

Chociaz wirus pryszczycy atakuje rozne gatunki zwie-
rzat racicowych, jego chorobotworczo$¢ byta badana glow-

Tab. 1. Ogniska pryszczycy (styczen-wrzesien 2007 r.) wg
www.oie.int/eng/info/hebdo/adsum.htm

Serotyp wirusa Kraj
Afganistan, Arabia Saudyjska, Egipt, Etiopia, Iran,
0 lzrael, Jemen, Kambodza, Kirgistan, Korea Ptd., Mali,
Pakistan, Turcja, Uganda, Wielka Brytania, Wietnam,
Zjednoczone Emiraty Arabskie
A Afganistan, Egipt, Etiopia, Iran, Kambodza, Laos,
Mali, Sudan, Tajlandia, Turcja
Asia 1 Kirgistan, Korea Ptd.
SAT 2 Sudan

nie u bydta i swin. Zakazenie bydta nastepuje przede
wszystkim przez drogi oddechowe, moze takze nastapic
przez uszkodzona skorg lub btony sluzowe, wtedy wyma-
gana jest okoto 10 000 razy wigksza dawka wirusa (11).
Wielokrotnie przyczyna wybuchu pryszczycy byto zaszcze-
pienie bydta szczepionka zawierajaca antygen nie do kon-
ca zinaktywowany. Chore zwierzegta wydalaja do srodowi-
ska olbrzymie ilo§ci FMDYV, ktorego gtdéwnym zrodtem sa
nabtonki $cian pecherzy, limfa, $lina, mleko, mocz, kat,
nasienie. W wymienionych wydzielinach i wydalinach
zarazek jest obecny juz w okresie inkubacji choroby wy-
noszacym od 2 do 14 dni, w zalezno$ci od drogi zakazenia
i dawki wirusa. Bydlo rozsiewa jego duze ilosci z wydy-
chanym powietrzem, mogac zakazac¢ inne sztuki oraz r6z-
ne gatunki zwierzat. Przyjmuje sig, ze rozprzestrzenianie
FMDYV droga aerogenna jest ograniczone dla wigkszos$ci
warunkow atmosferycznych (temperatura, wilgotnos¢) do
10 km. Wyniki szeregu badan sugeruja, ze tkanka ptuc lub
tkanki okolicy gardta sa miejscami poczatkowej replikacji
patogenu, z gwattownym jego rozsiewaniem do nabton-
koéw jamy ustnej 1 do dolnych czgséci konczyn, prawdopo-
dobnie za posrednictwem komorek pochodzacych od mo-
nocytow/makrofagow. U bydta zakazonego doswiadczal-
nie aerozolem zawierajacym wirus stwierdzono metoda
hybrydyzacji in situ obecnos¢ FMDV w nablonku pe¢che-
rzykéw plucnych, tkance podnabtonkowe;j i tkance $rod-
miazszowej ptuc juz w pierwszych 24 godzinach od zaka-
zenia. W okresie 72 godzin sygnat §wiadczacy o obecnos-
ci wirusa byt wykrywany w komorkach nabtonka jezyka,
podniebienia migkkiego, w migdatkach, weztach chton-
nych tchawicowo-oskrzelowych i w okolicy racic (7). Z in-
nych badan wynika, ze miejscem poczatkowej replikacji
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wirusa u bydta sa komorki nablonka gardta, a nie ptuc. Te
rézne obserwacje na temat, ktora okolica drog oddecho-
wych u bydta, przy ekspozycji kropelkowej, jest pierwot-
nym miejscem zakazenia, moga wynika¢ ze zmiennych,
takich jak: szczep wirusa, rozmiar czasteczek aerozolu oraz
sposob, w jaki zostal utworzony ).

Generalnie przyjmuje sig, ze pierwotna infekcja u prze-
zuwaczy nastqpuje przez drogi oddechowe, natomiast
u $win przez drogi pokarmowe. Swinie Zwykle ulegaja za-
kazeniu po zjedzeniu pokarmu, ale takze przez bezposred-
ni kontakt lub po umieszczeniu ich w srodowisku, gdzie
poprzednio trzymano zwierzgta zakazone (8).

Doustna dawka infekcyjna dla bydta i §win jest zbli-
zona, wynosi, odpowiednio, 10°° TCID, i 10>° TCID,,.
Znacznie mniejsza ilo$¢ zarazka, okoto 10" TCID,, jest
potrzebna do zakazenia bydta i owiec droga oddechowq,
natomiast dla $win dawka ta Wyn051 10*>° TCID,,. Swinie
sa mniej podatne na wirusonosne aerozole niz bydto, ale
w prze01w1enstw1e do bydla wydzwlajq z wydychanym po-
wietrzem znacznie wigcej wirusa, do 10%¢ TCID, dzien-
nie, bydto lub owce do 10>* TCID_,. W przypadku szcze-
pu PanAsia jego potencj at do rozprzestrzeniania droga
aerogenna okazat SIQ bardzo ograniczony. Ilo§¢ wirusa wy-
dychanego przez swinie w c1agu 24 godzin wynosita 105!
TCID_, czyli 300 razy mniej niz najwyzszy wynik uzyska-
ny przez inne szczepy FMDYV (24).

U $win naj czqsc1ej stwierdzane sa zmiany w okolicach
racic, w innych miejscach wystepuja rzadzie;j. Zm1any na
]szku sa zwykle male, trudniejsze do zauwazenia niz
u bydta. Poczatkowa replikacja wirusa odbywa si¢ w miej-
scu jego wniknigcia po czym nastepuje gwattowne roz-
przestrzenianie si¢ do wigkszosci mlej sc pokrytych nabton-
kiem. Interesujacy jest fakt, ze wirus moze by¢ wykrywa-
ny w miejscach, gdzie nie stwierdzono zmian klinicznych
albo gdzie si¢ one nie tworza. Chociaz §winie wydalaja
znaczne ilosci wirusa z wydychanym powietrzem, aktual-
ne obserwacje swiadcza o tym, ze wigcej replikacji odby-
wa si¢ w blonie éluzowej nosa niz w ptucach (22). U pro-
siat ssqcych choroba moze by¢ $miertelna z powodu zapa-
lenia mig$nia sercowego. Miana TCID,, FMDV w tkan-
kach oraz wydzielinach bydta i §win przedstaw1a tab. 2.

Owce sa bardzo wrazliwe na zakazenie aerogenne i moga
Wyd21elac wirus ta sama droga, ]ednak najlatwiej zakazaja
si¢ przez kontakt. Pryszczyca u owiec przebiega iagodnle
jest trudna do zauwazenia i wykrycia. Pgcherze w jamie
ustnej sa stosunkowo niewielkie, podobnie kulawizna moze
by¢ niezbyt silnie wyrazona. Sa takze informacje, ze wsrod
owiec zakazonych, u 25% zmiany nie wystepowatly, a u
kolejnych 20% wystgpowat tylko jeden rodzaj zmian kli-
nicznych (14). Z uwagi na trudne rozpoznawanie prysz-
czycy u owiec moze si¢ ona fatwo przenosi¢ na inne zwie-
rzgta przed jej rozpoznaniem.

U $win po przechorowaniu wirus szybko znika z orga-
nizmu, natomiast u znacznego odsetka bydta, owiec, koz
moze pozosta¢ w jamie gardlowej przez dtugi okres, te
zwierzeta sa zakazone bezobjawowo i sa nosicielami. Zwie-
rzegta szczepione moga rowniez zosta¢ zakazone, jezeli
zetknely si¢ z infekcyjnym wirusem. Stan nosicielstwa
u domowego bydta moze trwac do 3,5 roku, u owiec i koz
do 9 miesigcy (2). Mechanizm powstawania i utrzymywa-
nia si¢ nosicielstwa nie jest dobrze poznany. Alexander-
sen 1 wsp. (1) sugeruja istnienie dwoch mechanizméw
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Tab. 2. Miana TCID,, wirusa pryszczycy w tkankach oraz
wydzielinach bydla i swin (wg 24)

. Tkanka/ . .
Zwierzeta wydzielina Stadium choroby Miano
objawy kliniczne 9,6
pecherze w szczytowej fazie 10%7 TCIDg/g
kilka godz. przed
§lina wystapieniem 102:0-10%.75 TCID 5/ml
objawdw klinicznych
objawy kliniczne
Bydto $lina w szczytowej fazie 105:25-1085 TCIDgo/ml
(obfita produkeja $liny)
na 4 dni przed 6,6
mieko objawami Klinicznymi 10%2 TCIDgy/mi
orf objawy kliniczne 6.2
nasienie W szczytowej fazie 10%-2 TCID5q/ml
skéra do 5 dni po wiremii  [10%6 pu/g
skéra (histo- | przed wystapieniem
. logicznie objawéw Klinicznyeh | 1090 TCID4,/g
Swinie | normalna) | (1-4 dni po zakazeniu)
gardto 105:0-108.0 TCID4q/g

Tab. 3. Wplyw temperatury i pH na czas inaktywacji wirusa
pryszczycy (wg 24)

pH 7.5 4°C

Temp. Czas :gaoi(/:\;wacii oH Czas :gg:’(/:\;wacii
61°C 30 sek. 10,0 14 godz.
55°C 2 min. 9.0 1 tydzien
49°C 1 godz. 8,0 3 tygodnie
43°C 7 godz. 7,0-7,5 > 5 tygodni
37°C 21 godz. 6,5 14 godz.
20°C 11 dni 6,0 1 min.

4°C 18 tygodni 5,0 1 sek.

zwiazanych z rozwojem tej infekcji w jamie gardtowe;.
Jeden z nich polega na zakazeniu przez FMDV komorek
uktadu odpornosciowego, takich jak makrofagi lub innych
waznych immunologicznie, co prowadzitoby do ostabie-
nia odpowiedzi immunologicznej. Drugi mechanizm do-
tyczy wykorzystania odpowiedzi gospodarza w celu za-
pewnienia sobie przez wirus na dlugi okres sprzyjajacych
warunkow w przestrzeniach migdzykomorkowych, moz-
liwe, ze poprzez sygnaty cytokin. Podj¢te badania nad
wrodzonq reakcja immunologiczng powinny pomoc
w WyJasnlenlu tego zjawiska, a by¢ moze — doprowadzi¢
do opracowania metod umozliwiajacych eliminacj¢ tych
zakazen.

Jak juz wspomniano, zakazone zwierzgta wydalaja wi-
rus pryszczycy, ktory przez pewien czas pozostaje aktyw-
ny, stanowiac zagrozenie. W pismiennictwie przedstawio-
ne sg rozne dane odnosnie do jego utrzymywania si¢ poza
orgamzmem Czas ten zalezy od pH, temperatury i wilgot-
nosci. Przezywalnosc wirusa jest najwyzszaw pH 7,2-7,6.
W pH ponizej 6,0 i powyzej 9,0 zarazek ulega 1naktywa-
cji. FMDV jest Wyj atkowo stabilny w niskich temperatu-
rach, czas przetrwania progresywnie maleje, gdy tempera-
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tura rosnie. Temperatura powyzej 50°C powoduje utratg
infekcyjnosci, jednak niewielka liczba czasteczek moze
pozostac¢ oporna. Wptyw temperatury i pH na czas inakty-
wacji FMDYV przedstawia tab. 3. Patogen jest wrazliwy na
wysuszanie, najlepiej przezywa w aerozolach, gdy wilgot-
nos$¢ przekracza 70% (24). W srodowisku zewngtrznym
moze dtugo zachowac¢ zakaznos¢, w ptynnych odchodach
do 100 dni, w sianie do 105 dni, w otrgbach do 140 dni,
w welnie przecigtnie 18 dni, w ziemi pokrytej $niegiem
powyzej 185 dni (4). Poubojowe dojrzewanie tuszy nisz-
czy wirus w mig$niach, lecz w temperaturze 1-4°C moze
pozosta¢ aktywny do 210 dni w szpiku kostnym, do 120
dni w weztach chlonnych. Peklowanie i we¢dzenie oraz so-
lenie migsa nie likwiduja FMDYV, natomiast w zakazonym
mleku jest inaktywowany podczas ogrzewania w tempera-
turze 100°C przez co najmniej 20 minut (10).

Czynniki zjadliwosci

Kazde z bialek wirusa, strukturalnych i niestruktural-
nych, kazdy element wirusowego RNA oraz bialek gospo-
darza uczestniczacych w replikacji wirusa teoretycznie
moze by¢ uwazany za czynnik zjadliwos$ci, poniewaz zmia-
ny w tym czynniku lub jego brak moga uniemozliwi¢ re-
pllkaCJQ FMDYV i wywotanie choroby Czynniki bezposred-
nio zw1qzane ze zjadliwos$cia wirusa pryszczycy zostaly
omoéwione w wielu opracowaniach. Wiadomo od dawna,
ze receptory wirusa odgrywaja gtoéwna rolg w tropizmie
do tkanek i narzadow, a zatem w patogenezie choroby. Pro-
ces wnikania FMDV do komérek uwarunkowany jest obec-
noscia biatka VP1 na jego zewngtrznej powierzchni. Za
wiazanie si¢ wirusa z komorka odpowiada konserwatyw-
na sekwencja reszt aminokwasowych RGD (Arg-Gly-Asp)
zlokalizowana na petli G-H VP1. Receptory powierzch-
niowe komorki nalezace do integryn avp,, avp,, avp, avf,
wiaza sekwencje RGD wirusa pryszczycy. Wirus ze zmu-
towana lub usunigta sekwencja RGD traci zdolnos¢ do
namnazania w hodowli tkankowej i nie wywotuje choro-
by u zwierzat (18). Opisano roéwniez wykorzystywanie
przez wirus pryszczycy alternatywnych receptoréw, takich
jak siarczan heparyny (HS) (27). Jeszcze bardziej intere-
sujacy jest fakt, ze wirus serotypu O1 wyizolowany w Chi-
nach, pasazowany w hodowli tkankowej byt zdolny do re-
plikacji w sposob niezalezny od integryn i HS oraz do
wywotania tagodnej postaci choroby u §win. Istnieje za-
tem mozliwo$¢, ze nieintegrynowe receptory moga by¢
wlaczone w patogenezg choroby (30).

Inne badania dowiodly, ze biatko L™ jest czynnikiem
determinujacym zjadliwos¢. Wirus typu A,, z usunigtym
Lre (leaderless virus) okazat si¢ niezjadliwy dla bydta i swin
oraz niezdolny do przenoszenia na inne zwierzgta przeby-
wajace w tym samym pomieszczeniu. Po zakazeniu bydta
aerozolem zawierajacym leaderless virus wykazano jego
obecno$¢ jedynie w nabtonku pecherzykow plucnych.
Nalezy sadzi¢, ze replikacja wirusa w pierwotnym miej-
scu zakazenia przeblegala nieprawidtowo, uniemozliwia-
jac dalszy rozwdj procesu Zakaznego (25).

Rolg biatka 3A w zjadliwo$ci wirusa udowodniono pod-
czas badan izolatu O/Taw/97, odpowiedzialnego za prysz-
czycg na Tajwanie w 1997 r. To byl szczegdlny wybuch
FMD, poniewaz nie zostato zaatakowane bydto, tylko §wi-
nie, u ktérych choroba przebiegata z niezwykle wysoka
$miertelnos$cia (13). Okazalo sig, ze powodem zmniejsze-
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nia zjadliwosci dla bydta sa zmiany genetyczne w regionie
koduj acym biatko niestrukturalne 3A. Badania molekularne
Beard i wsp. (6) ujawnity delecje w 10 kodonie biatka 3A,
w potowie konca C. Umler00W1enle tej delecji byto po-
dobne do wykrytej u wirusa pryszczycy pasazowanego na
zarodkach kurzych, ktéry réwniez przejawiat ograniczona
zjadliwos¢ dla bydta (12). W oparciu o analiz¢ wiruséw
krazacych w srodowisku przez ostatnie 30 lat wysunigto
sugestig, ze oprocz delecji za pojawienie si¢ obserwowa-
nego fenotypu moga by¢ odpowiedzialne mutacje w biat-
ku 3A, w regionie otaczajacym delecjg (15). Podstawa
molekularna powstania fenotypu o zwigkszonej zjadliwos-
ci dla §win mogta by¢ zwigzana z obnizeniem syntezy wi-
rusowego RNA w wigkszym stopniu w komorkach byd-
lgcych niz $wini (21). Dotychczas nie ma jednak jasnego
pogladu, dlaczego delecja mialaby bardziej naruszac
replikacje wirusa w komorkach bydlgcych. Natomiast
Nunez i wsp. (20) zwrdcili uwagg, ze zamiana pojedyn-
czego aminokwasu w biatku 3A jest odpowiedzialna za
adaptacje¢ wirusa pryszczycy do §winek morskich. Muta-
cja ta byla jednak zlokalizowana w innym regionie niz
delecja zwiazana z pojawieniem si¢ fenotypu o zwickszo-
nej zjadliwosci dla swin.

Pojawita si¢ rowniez sugestia, ze wewngtrzne miejsca
inicjacji translacji (struktury IRES) (23), a moze tez zwia-
zane z nimi czynniki gospodarza moga mie¢ wplyw na
chorobotworczo$¢ i zjadliwos¢ pikornawirusow (16).
W odniesieniu do FMDYV zaobserwowano jego zwigkszo-
na zjadliwos$¢ podczas pasazowania w hodowli komorek
linii ciagtej BHK-21, ktora, zdaniem autorow, mogty
spowodowa¢ dwie mutacje wykryte w obrebie IRES (17).
Wstepne wyniki kolejnych badan wykazaty, ze takze
swoiste dla wirusa pryszczycy biatko ITAF45 wiazace
IRES moze odgrywac rolg w zjadliwosci poprzez wplyw
na tropizm patogenu do tkanek zwierzat podatnych gatun-
kow (26).

Reakcja gospodarza

Wirus pryszczycy indukuje odpowiedz typu humoral-
nego zardwno u zwierzat zakazonych, jak i szczepionych.
Swoiste przeciwciata chronia zwierzeta przed serotypowo
specyficzna reinfekcja, a po szczepieniu zapewniajqochro—
ng przed zakazeniem homologicznym serotypem wirusa.
Skuteczna ochrona immunologiczna pojawia si¢ migdzy
7. a 14. dniem po zakazeniu lub szczepieniu i jest w zasa-
dzie skorelowana z wysokim poziomem przeciwciat neu-
tralizujacych, u bydta immunoglobulina IgG1 dominuje
nad IgG2. Odpowiedz jest skierowana do epitopdéw na
trzech zewngtrznych biatkach strukturalnych. W wydzie-
linach gérnych drog oddechowych pierwsze przeciwciala
IgM, a nastgpnie IgA i 1gG poj aw1ajq si¢ juz we wczesnej
fazie, 2-3 dni po infekcji lub szczepieniu preparatem o dob-
rych Wlas01wos01ach immunogennych (19).

Badania $wiadczace o zaangazowaniu przeciwciat
w ochrong przeciwko FMDYV sa dobrze udokumentowa-
ne, natomiast rola odporno$ci komorkowej w mechaniz-
mach obrony zwierzat przed pryszczyca pozostaje nadal
w sferze rozwazan, chociaz przeprowadzono szereg do-
swiadczen. Zostata zaobserwowana odpowiedz przeciw-
wirusowa z udzialem swoistych komoérek T CD4* i CD8*
po zakazeniu lub szczepieniu bydta i §win. Badacze su-
geruja, ze odpornosé typu komorkowego bierze udziat
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W 0czyszczaniu organizmu z wirusa zwierzat nosicieli
(5, 28).

Powstawanie przeciwciat przeciwko wirusowi pryszczy-
cy u bydta i §win skorelowane jest z proliferacja limfocy-
tow B (28), aumyszy zalezy od komorek T (9). Natomiast
Sanz-Parra i wsp. (29) stwierdzili, ze immunizacja bydta
1 $win zdolnym do replikacji zrekombinowanym adeno-
wirusem 5 (ADVS), wykazujacym ekspresj¢ prekursora
biatek kapsydowych — P1, nie stymulowata wytwarzania
u zwierzat swoistych przeciwcial, a jednak zapewniata
czgsciowa ochrong przed zakazeniem doswiadczalnym
wirusem pryszczycy. Ponadto u $win zostaly wykryte swo-
iste dla FMDV komorki T, u bydta tych badan nie wyko-
nano.

Kolejne badania przeprowadzone u §win podczas ostrej
fazy zakazenia wykazaly przed wykryciem przeciwciat
przejsciowa limfopeni¢ do dwoch dni po infekcji z zanga-
zowaniem komoérek T CD4*, CD8" 1 CD4*/CDS8*, zdaniem
autorOw nie zwiazang ani z zakazeniem komorek T, ani
z apoptoza, ktora mogta by¢ spowodowana zmianami mo-
bilnosci limfocytow. Zarowno liczba limfocytow, jak i za-
burzenia ich funkcji wracaty do normalnego stanu w ciagu
czterech dni po zakazeniu. Te wyniki potwierdzaja udziat
komorek T w ochronie przed wirusem. Obnizenie sig ich
liczby oraz zaburzenia w funkcjonowaniu sprzyjaja roz-
przestrzenianiu si¢ wirusa w organizmie gospodarza,
a nastgpnie jego wydalaniu do srodowiska (5).

Powyzsze dane wskazuja na istotne znaczenie odpor-
nosci komoérkowej w obronie zwierzat przed zakazeniem
wirusem pryszczycy, ale mozliwe jest takze, ze wrodzona
odpowiedz immunologiczna odpowiada za ochrong zaob-
serwowana w tych badaniach. Ostatnio wzrosto zaintere-
sowanie rola tej odpowiedzi zarowno po zakazeniu, jak
1po szczepieniu zwierzat. Badania z tego zakresu wykaza-
ly, ze IFN-a, - i -y moga bra¢ udzial w obronie gospoda-
rza przeciwko zakazeniu wirusem pryszczycy. IFN jest jed-
na z pierwszych linii obrony komoérek gospodarza przed
zakazeniem wirusem i ma zdolno$¢ wywolywania blyska-
wicznej nieswoistej reakcji przeciwko wszystkim dotych-
czas badanym serotypom FMDV (1, 8). W reakcji obron-
nej oprocz interferond6w moga uczestniczy¢ rowniez inne
cytokiny. U $win szczepionych albo szczepionych i do-
$wiadczalnie zakazonych wzrastaty po szczepieniu i/lub
zakazeniu poziomy interleukiny 6 (IL-6), 8 (IL-8), 12
(IL-12). U $win szczepionych, zabezpieczonych przed za-
kazeniem kontaktowym poziom IL-12 byt najwyzszy, co
moze §wiadczy¢ o aktywacji monocytow/makrofagow (3).

Podsumowujac mozna stwierdzi¢, ze nieustanny postep
wiedzy o FMDYV i wywolywanej przez niego chorobie oraz
o reaktywnosci migdzy wirusem a gospodarzem toruje dro-
ge¢ do unowoczesniania metod kontroli, profilaktyki i zwal-
czania pryszczycy.
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