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Vezikularni stomatitis

V. Staresina®, M. Perharié, 1. Zecevié, I. Benvin, K. Martinkovié i Z. Milas

Sazetak

Vezikularni stomatitis (VS) reemergentna
je virusna zarazna bolest prije svega konja,
goveda i svinja, ali i ovaca, koza, ljama i
alpaka. Uzrocnik bolesti je virus vezikularnog
stomatitisa, arbovirus iz porodice
Rhabdoviridae, u koju su ukljuceni razliciti
virusi kraljeznjaka, beskraljeznjaka i mnogih
biljnih vrsta. Zbog nemogucnosti klinickog
razlikovanja od slinavke i Sapa, vezikularni
stomatitis u goveda i svinja iziskuje posebnu
pozornost, iznimno kontagiozne zarazne
bolesti papkara. Klinickom slikom bolesti
u konja i goveda dominira ptijalizam kao
posljedica formiranja, a potom pucanja
vezikula na dorzalnoj strani jezika, mekom
nepcu, dentalnoj ploci i mukokutanom spoju
usana. Lezije se nalaze i na krunskom djelu
kopita, papaka, a u goveda i na sisama. Zbog
erozija koje nastaju na mjestu rupturiranih
vezikula bolesna Zivotinja odbija hranu, a
opiru se i muznji. Za razliku od konja i goveda

Uvod

Vezikularni stomatitis (VS) reemer-
gentna je virusna zarazna bolest ponaj-
prije konja, goveda i svinja, ali i ovaca,
koza, ljama i alpaka koja se ocituje stva-
ranjem vezikula na sluznici usta i jezika
te po kozi gubice, vimena i krune kopita
(Letchworth i sur., 1999.). Uzro¢nik bo-
lesti je virus vezikularnog stomatitisa,
arbovirus iz porodice Rhabdoviridae, u
koju su ukljuceni razliciti virusi kralje-

u kojih je obilno slinjenje, prvi simptom
bolesti u svinja je Sepanje koje izaziva lezije na
krunskom djelu papaka. Bolest se unutar stada
Siri izravnim kontaktom, kontaminiranim
predmetima, opremom i povrsinama, a veliku
ulogu u Sirenju virusa VS imaju i insekti
(komarci, pjes¢ane muhe, musice svrbljivice i
komarcici), mehanicki i/ili kao bioloski vektori.
Prevencija vezikularnog stomatitisa temelji
se na izolaciji zarazenih stada, ogranicenom
kretanju primljivih Zivotinja u zarazZenom
podrudju, kontroli insekata (vektora) i uporabi
cjepiva, dostupnih u nekim endemskim
regijama Srednje i Juzne Amerike. Povremena
pojava infekcije u ljudi predstavlja odredeno
javno-zdravstveni problem. U ljudi bolest
je blaga i slicna je gripi te se smatra manje
opasnom zoonozom.

Kljuéne rijedi: vezikularni
vesiculovirus, konji, papkari

stomatitis,

znjaka, beskraljeznjaka i mnogih biljnih
vrsta (Wagner i Rose, 2001.). Primarnu
ulogu u prijenosu bolesti sa zaraZene
na zdravu Zivotinju imaju ¢lankonoSci,
ali se bolest moze prenositi i izravnim i
neizravnim kontaktom putem sline i sa-
drzajem vezikula. Infekcija virusom ve-
zikularnog stomatitisa uglavnom je sa-
molimitirajuca bolest s niskom stopom
smrtnosti, ali zbog ozbiljnih gubitaka u
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stocarskoj proizvodnji povezanih s kli-
nicki manifestnim oblicima bolesti, pro-
vodenjem karantene i ogranicavanjem
prometa stoke, moze imati znacajan ne-
gativni ekonomski ucinak (Rodriguez,
2002.). Zbog nemogucnosti klinickog
razlikovanja od slinavke i Sapa, iznimno
kontagiozne zarazne bolesti papkara,
vezikularni stomatitis u goveda i svinja
iziskuje posebnu paznju. U nekim drZa-
vama zapadne hemisfere, ponajprije Juz-
ne i Srednje Amerike (Brazil, Argentina,
Kostarika i El Salvador te Meksika) bo-
lest ima endemski karakter (Killmaster
i sur., 2011.). Na podrudju Republike
Hrvatske bolest nikada nije potvrde-
na. Povremena pojava infekcije u ljudi
predstavlja odredeni javno-zdravstveni
problem. U ljudi bolest je blaga i slicna
je gripi te se smatra manje opasnom zoo-
nozom.

Etiologija

Virusi  vezikularnog  stomatitisa
pripadaju porodici Rhabdoviridae, rodu
Vesiculovirus. Virusna cCestica ima oblik
metka velicine 180 x 65 nm (McCombs
i sur., 1966.); obavijena je dvoslojnom
fosfolipidnom ovojnicom izvedenom iz
stanice domacina. Genom virusa sastoji
se od jednolancane RNK negativnog
polariteta, duge 11161 nukleotida,
koja kodira pet glavnih proteina: N
(nukleoprotein), P (fosfoprotein), M
(protein matriksa), G (glikoprotein)
i L (veliki protein ili polimeraza) (Ge
i sur, 2010.). Na povrsini ovojnice
strse glikoproteinski G izdanci koji
omogucuju adsorpciju viriona na stanicu
domacina te njegov ulazak u i izlazak iz
stanica (Martinez i sur., 2003.). Protein
matriksa nalazi se izmedu ovojnice i
nukleoproteinske jezgre te sudjeluje
u sastavljanju virusne cestice koja
pupanjem napusSta stanicu domacdina
(Thomas i Roth, 1994.). U laboratorijskim
uvjetima virus vezikularnog stomatitisa
pokazuje veliku sposobnost genetskih

promjena, a u terenskim uvjetima ostaje
relativno stabilan (Smith-Tsurkan i sur.,
2013.).

Iako postoji veliki broj pripadnika
roda Vesiculovirus, dva su od posebnog
znacenja, osobito u  Sjedinjenim
Americkim DrZzavama: virus
vezikularnog stomatitisa - Indiana (VVS-
IN) i virus vezikularnog stomatitisa -
New Jersey (VVS-NJ), pri ¢emu je potonji
serotip virulentniji i ceSce se javlja. Ovi su
virusi svojom veli¢inom i morfologijom
veoma slicni, medutim u inficiranih
zivotinja  poti¢u stvaranje razlicitih
neutralizirajuéih protutijela.

Ostali ¢lanovi roda Vesiculovirus jesu:
Cocal, Jurona, Carajas, Maraba, Piry,
Calchaqui, Yug Bogdanovac, Isfahan,
Chandipura, Perinet, i Porton-S (Wagner i
Rose, 2001.). Cocal i Alagoas su podtipovi
VVS-IN i odgovorni su za pojavu bolesti
u Juznoj Americi. Piry, Chandipura
i Isfahan su u pokusno inficiranih
zivotinja izazvali samo blage lezije (Wilks
i House, 1986.). Preostali vezikulovirusi
izdvojeni su iz ¢lankonoZaca i sisavaca i
ne dovodi ih se u vezu s boles¢u. Virusi
vezikularnog stomatitisa su osjetljivi
na brojne dezinficijense ukljucujudi 1 %
natrijev hipoklorit, 40-70 % etanol, 0,5
%-2 % glutaraldehid, fenole i deterdzente.
UV zrake, ukljucujudi i suncevu svjetlost
i toplinu (4 minute/55 °C ili jedna
minuta/60 °C) inaktiviraju virus.

Epizootiologija

Od vezikularnog stomatitisa najcescée
oboljevaju kopitari ukljucujuéi konje,
magarce i mazge, ali i goveda, a u manjoj
mjeri i svinje (Hanson, 1952.). Klinicke
znakove bolesti ponekad mogu razviti
i juznoamericke kamelide, ovce i koze.
Dob inficiranih Zivotinja je vazna kao
¢imbenik dispozicije pa tako unatoc
dokazanoj infekciji i serokonverziji manja
je vijerojatnost razvoja klinickog oblika
bolesti u zdrebadi i junadi mladih od
jedne godine. Seroloskim istrazivanjima
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u endemskim podrudjima Meksika te u
Srednjoj i Juznoj Americi utvrdeno je da
pored domacih Zivotinja, velik broj divljih
zivotinja kao Sto su: jeleni, antilope,
$iSmisi, rakuni, oposumi, medvjedi, kojoti,
lisice, psi i zecevi, u kontaktu s virusom
VS razvija neutralizirajuéa protutijela.
Pojava klinickog oblika bolesti u ljudi
Cesto koincidira s izbijanjem bolesti u
goveda. Stopa morbiditeta znatno varira
i obicno iznosi 5-10 %, premda moze biti
i do 80 %. U konja i goveda uginuca su
iznimno rijetka, a u svinja zaraZenih s
virusom VS-NJ nesto visa.

Virus VS brzo se tijekom pojave bolesti
§iri unutar stada izravnim kontaktom,
kontaminiranim predmetima, opremom
i povrsinama (Duarte i sur., 2008.).
Zarazene zivotinje prekomjerno sline,
a koli¢ina oslobodenog virusa u slini
iznosi izmedu 4 do 6 logl0/mL. (Hanson
i Brandly, 1957.). Slinom i vezikularnim
eksudatom kontaminirani predmeti,
oprema i okoli§, omogucuju ucinkovit
prijenos sa zivotinje na Zivotinju,
odnosno s kontaminiranih predmeta
i okolisa na Zivotinju. Istrazivanja su
pokazala da i kukci imaju svoju ulogu
u Sirenju virusa VS, kao mehanicki i/ili
kao bioloski vektori (Urie i sur., 2018.).
Mehanicki prijenos virusa odlikuje se
malom specificnos¢u vektora (veliki
broj insekata sposoban je virus prenijeti
mehanickim putem) i odsutnoséu
ekstrinzi¢nog inkubacijskog perioda.
Inficirane domace zivotinje razvijaju
nisku, prolaznu viremiju, medutim
vezikularne lezije sadrze veliku koli¢inu
virusa i tako sluZe kao glavni izvor virusa
za mehanicke prenoSenje putem vektora.

Bioloski prijenos virusa odlikuje visok
stupanjspecifi¢nosti vektoraiekstrinzi¢no
inkubacijsko razdoblje tijekom kojeg
dolazi do umnazanja virusa prije nego
se on prosiri na organe odgovorne za
izluc¢ivanje virusa (zlijezde slinovnice,
jajasca). Unato¢ izostanku detektibilne
viremije u zarazenih Zzivotinja, nekoliko
aspekata sugerira vektorski prijenos

virusa VS putem hematofagnih insekata.
Sezonska pojava VS na podrudjima s
umjerenom klimom postiZe svoj vrhunac
tijekom ljeta i jeseni, Sto odgovara
vrhuncu aktivnosti vektorske populacije,
a s pojavom prvog jaceg mraza Sirenje
bolesti prestaje. Uocena je ucestalija
pojava bolesti na podrucjima u blizini
rijeka i jezera, koja su primarna stanista
musice svrbljivice (Simulium trifasciatum)
i musice iz roda Culicoides (Schmidtmann
i sur., 1999.). Konac¢no, brzina i nacin
Sirenja, u nedostatku kretanja i transporta
zivotinja, sugerira da virus prenose leteci
insekti. Do danas je eksperimentalno
dokazano da virus VS jedino pjeScane
musice transovarijalno prenose na svoje
potomstvo (Mead i sur., 1999.).
Nedetktabilna viremija u kraljeZnjaka
sugerira da hematofagni vektori moraju
biti iznimno osjetljivi na infekciju.
Zarazavanje vektora ovisi o broju
viremi¢nih domacina, trajanju viremije,
broju viriona potrebnih za infekciju
vektora i na kraju broju vektora koji se
hrane na domacinu. PredloZena su i dva
alternativna nacina (osim krvi viremi¢nih
domacina) unosa virusa u vektore:
infekcija  zajednickim hranjenjem s
otprije zarazenim insektima ili se hrane
na ili blizu vezikularnih lezija klinicki
zaraZzenih Zzivotinja (Smith i sur., 2009.).
SloZeni prirodni ciklus prijenosa virusa
VS jos uvijek nije u potpunosti razjasnjen,
a i veliki broj laboratorijskih studija
ukazuju na sposobnost odredenih
hematofagnih dvokrilaca za prijenos
VSV, a epidemioloske studije su povezale
klinicke slucajeve VS u goveda, konja i
svinja izlozenosti komarcima (Culicidae),
pijeS¢anoj muhi (Psychodidae), musSici
svrbljivici (Simuliidae) i komarci¢ima
(Ceratopogonidae) (Mead i sur., 2004.).

Patogeneza

Molekularna  osnova  patogeneze
virusa VS tipicna je za virusne infekcije,
s nizom dogadaja koji zavrSavaju
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oslobadanjem novonastalih  virusnih
Cestica i smrcu stanice. Virus se veZze
na povrsinske stani¢ne receptore preko
Siljastog G-proteina kad dolazi do
prodiranja i uklanjanja virusne ovojnice
te zapodinje transkripcija i replikacija

virusa. U konacnici, nove virusne
Cestice sklapaju se na plazmatskoj
membrani stanice. Protein matriksa

(M) ima specificnu ulogu u vezivanju
kondenziranih nukleokapsida na
plazmatsku membranu i na naknadno
pupanje (engl. budding) i otpustanje novih
virusnih Cestica (Blondel i sur., 1990.).

Infekcija epitela virusom VS inducira
medustanicni edem germinativnog sloja
epidermisa, a epitelne stanice postaju
odvojene vakuolama (Seibold i Sharp,
1960.). Stani¢na nekroza nastaje istodobno
s edemom; stanice se smanjuju, ali jo$ ne
podlijezu lizi. Infiltracija upalnih stanica,
ukljucujuéi granulocite i monocite, na
kraju rezultira stani¢nom lizom. Nakon
odvajanja nekroticne i edematozne
mukoze od bazalnog sloja epitela dolazi
do formiranja Supljina ispunjenih
stanicnim  eksudatom.  Nakupljanje
medustanicne tekudine, stani¢na nekroza
i infiltracija upalnih stanica ve¢ nakon
48 sati od eksperimentalne inokulacije
virusa rezultira stvaranjem vezikula.
Zbog curenja edemske tekudine vezikule
brzo nestaju.

U nedavnoj studiji koja je za cilj
imala istraziti razvoj lezija i dinamiku
replikacije virusa utvrdeno je da se
virus uspjesno i opsezno replicira u
keratinocitima krunskog dijela koze
papaka, ali ne i na kozi vrata goveda.
Lezije su bile znatno teze kada se za
pokusnu inokulaciju virusa koristila crna
muha (Simulium vittatum), Sto sugerira
da izvjesne komponente u njihovoj slini
intenziviraju infekciju (Reis i sur., 2011.).

Klinicka slika
Nakon inkubacije, koja obi¢no traje
3-7 dana, slijedi poviSenje tjelesne

temperature koju kod konja i goveda
prati ptijalizam (Knight i Messer, 1983.).
Tijekom febrilne faze bolesti na sluznici
usta formiraju se bjelkaste vezikule,
najces¢e na dorzalnoj strani jezika, rjede
na gingivi, nepcu i mukokutanom spoju
usana, rijetko ispunjene tekucinom.
Nakon kraceg vremena vezikule pucaju i
na tim mjestima ostaju erozije i ulceracije.
Konji obilno sline, javlja se inapetencija,
a zbog svrbeza trljaju gubicu o tvrdu
podlogu. Vezikularne i ulcerativne lezije
izvan sluznice usta koje konfluiraju i tvore
vece krustozne povrsine mogu se javiti i
na njusci, ventralnom djelu abdomena,
prepuciju, vimenu i kruni kopita
(Bennett, 1986.). Lezije nastale na kruni
kopita mogu dovesti do nepravilnog
rasta kopitne rozine i hromosti.

Klinicka slika u goveda sli¢na je onoj
u konja. Bolest zapocinje iznenadnom

pojavom blage vrudice i razvojem
vezikula na dorzalnoj strani jezika,
dentalnoj plo¢i, bukalnoj sluznici i

usnama. Zbog nastalih erozija, nakon
pucanja vezikula, zivotinje obilno sline
i prestaju uzimati hranu. Kod nekih
epizootija s viSe tisuca inficiranih goveda
doslo je do gotovo potpunog izostanka
razvoja vezikula. U mlijenih goveda
dolazi do izrazitog pada mlijecnosti.
Opcenito, s izuzetkom mlijecnih goveda
u kojih nastaju opsezne lezije vimena
koje mogu dovesti do razvoja mastitisa u
goveda se promjene na vimenu i papcima
rijetko pojavljuju. Lezije su veoma bolne
zbog Cega zivotinje slabije jedu i opiru
se muznji. Potpuni oporavak inficiranih
goveda slijedi za 3-10 dana, a sekundarne
bakterijske komplikacije su relativno
rijetke.

Za razliku od konja i goveda u kojih
je obilno slinjenje prvi simptom bolesti,
u svinja se zbog lezija na krunskom
djelu papaka na pocetku bolesti javlja
Sepanje. Kasnije se vezikule mogu naci
na njusci, usnama, jeziku i ponekad
na sisama. Nakon dva dana vezikule
pucaju a ulcerozne lezije koje nastaju
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na tim mjestima restituiraju se kroz 10-
14 dana. Klinicki znaci VS u svinja ne
mogu se pouzdano razlikovati od onih
prouzrocenih virusima slinavke i Sapa
(SiS), vezikularnog egzantema svinja
(VES) i vezikularne bolesti svinja (VBS).
Kada se bolest istovremeno pojavi u
konja, goveda i svinja treba posumnjati
na VS (konji su neprimljivi za virus SiS).
U slucaju pojave bolesti samo u goveda i
svinja potrebno je iskljuditi SiS.

Dijagnostika

Dijagnostici vezikularnog stomatiti-
sa pristupa se na tri nacina: (1) dokazom
protutijela kroz niz seroloskih testova,
(2) izdvajanjem i identifikacijom virusa
i (3) identifikacijom dijela genoma mo-
lekularnim tehnikama. Iako vezikularni
stomatitis nije viSe bolest koja se prijav-
ljuje Svjetskoj organizaciji za zdravlje Zzi-
votinja (OIE), seroloska testiranja, osobito
goveda i konja, ¢esto su potrebna za pri-
jevoz Zivotinja ili sjemena iz enzootskih
podrudja ili regija koje imaju evidentira-
nu epizootiju. U seroloskoj se dijagnostici
uvazavajudi princip parnih seruma pri
¢emu je Ceterostruki i vedi porast titra
protutijela dijagnosticki relevantan, ve-
¢inom koriste kvantitativni dijagnosticki
postupci. Inficirane Zivotinje obi¢no ra-
zviju specifi¢na protutijela za virus VS za
5-8 dana od zarazavanja. Prema preporu-
ci Svjetske organizacije za zdravlje Zivo-
tinja (OIE) za serolosku dijagnostiku VS
koriste se kompetitivni imunoenzimni
test (cELISA) i virus neutralizacijski test
(VN-test) (Afshar i sur., 1993.). cELISA
test obvezno se koristi u kontroli VS kod
medunarodnog prometa Zivotinja iz ze-
malja u kojima je bolest prisutna. Za ranu
detekciju i kvantifikaciju protutijela moze
se koristiti i reakcija vezanja komplemen-
ta (RVK), medutim u kasnijoj fazi osjetlji-
vost RVK je znacajno slabija od cELISA-e
i VN testa.

Optimalan materijal za izdvajanje
i identifikaciju virusa VS je sadrzaj

vezikula, obrisak svjeZih lezija i epitelno
tkivo vezikule. Virus se ubrzano umnaza
na stani¢nim kulturama, ukljucujudi Vero,
BHK-1 i IB-RS-2 stanice, inducirajuci
pritom citopatski ucinak.

Detekcijom sekvenci genoma virusa
VS moze se identificirati nazocnost
virusa u tkivu i obriscima lezija. U tu
svrhu razvijen je veliki broj PCR (engl.
polymerase chain reaction) testova za
detekciju raznih sekvenci genoma virusa
VS koji se primarno koriste u znanstveno
istrazivacke svrhe (Hole i sur., 2010.).

Lijecenje

Vezikularni stomatitis je uglavnom
samolimitirajuca i kratkotrajna bolest te
se vecina inficiranih Zivotinja oporavi za
sedam do 14 dana. Medikamentozno se
lijecenje rijetko provodi iako koristenje
nesteroidnih ~ protuupalnih  lijekova
ublazava simptome i ubrzava oporavak.
Indicirano je Cesto ispiranje lezija blagim
antiseptickim otopinama kao i lokalna
uporaba antibiotika u cilju sprjecavanja
sekundarnih bakterijskih infekcija. Zbog
erozija i ulceracija sluznice usta Zivotinje
teSko uzimaju hranu te se preporuca
zrnatu i peletiranu hranu radi lakseg
zvakanja omeksati u vodi. Goveda s
lezijama na sisama potrebno je musti
posljednje.

Profilaksa

Prevencija vezikularnog stomatitisa
temelji se na izolaciji zaraZenih stada,
ograni¢enom kretanju primljivih Zivotinja
u zarazenom podrudju, kontroli insekata
(vektora) i uporabi cjepiva, dostupnih
u nekim endemskim regijama Srednje i
Juzne Amerike.

Kod pojave sumnje na VS ogranicava
se kretanje Zivotinja Sto ukljucuje i
zatvaranje  potencijalno  zaraZenog
podrudja sve do laboratorijske potvrde
bolesti. U slucaju potvrde bolesti mjere se
nastavljaju te se odnose i na subklinicki

VETERINARSKA STANICA 53 (5), 637-643, 2022.



V. STARESINA, M. PERHARIC, I. ZECEVIC, I. BENVIN, K. MARTINKOVIC | Z. MILAS

inficirane zivotinje. Zapocinje se s
dezinfekcijom prijevoznih sredstava,
predmeta, opreme i povrsina. Zabranjuje
se premjestanje zivotinja iz zarazenog
podrudja najmanje 21 dan od prestanka
simptoma (potpunog zacijeljenja lezija).
Iznimku predstavljaju zivotinje koje
se upucuju izravno na klanje. Tekuca
dezinfekcija povrsina, hranilica, pojilica
i aparata za muznju znatno pridonosi
sprjeCavanju Sirenja virusa VS. Stoka
drzana na ispasi, osobito u blizini izvora
vode (npr. potoci, kanalizanavodnjavanje,
rijeke), zbog vecde izloZenosti insektima
ima znacajno vecu vjerojatnost da ce se
zaraziti od onih zivotinja koje su drzane
u objektima i stajama. Stoga se razlicite
metode uniStavanja i kontrole insekata
smatraju korisnim, premda njihov ucinak
nije apsolutan. Preporuca se uporaba
razli¢itih insekticidnih sprejeva koji se
nanose na unutarnju staranu uske ili
usnih markica tretiranih insekticidim.
Cijepljenje zivotinja, primarno goveda
i svinja, provodi se inaktiviranim i
atenuiranim cjepivima u nekim zemljama
Sredisnje Amerike u ograni¢enom opsegu
(Cantlon i sur., 2000.).

Javno zdravstvo

Infekciji virusom VS najcesée su
prilikom pregleda oboljelih Zivotinja
izlozeneosobekojesuuizravnomkontaktu
s vezikularnim lezijama na sluznici i kozi
obeljelih zivotinje. Bolest se u ljudi ocituje
akutnim tijekom sa simptomima koji
ukljucuju: vrudicu, bolnost muskulature,
glavobolju, povecanje limfnih ¢vorova i
konjunktivitis. Pojava vezikularnih lezija
iznimno je rijetka. Vazno je naglasiti
da u vedine inficiranih ljudi bolest ima
subklinicki karakter.
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Vesicular stomatitis (VS) is a re-emerging
contagious disease, primarily affecting horses,
cattle and swine, and to a lesser extent, sheep,
goats, llamas and alpacas. The disease is
caused by a zoonotic arbovirus belonging to
the Rhabdoviridae family, which also includes
various viruses of vertebrates, invertebrates
and many floral species. Vesicular stomatitis
in cattle and swine requires special attention,
as it is clinically indistinguishable from
foot-and-mouth disease (FMD), a highly
contagious disease of hoofed animals.
The clinical signs in horses and cattle are
dominated by ptyalism that is a result of the
formation, then the rupture of vesicles on the
dorsal side of the tongue, soft palate, dental
plate and mucocutaneous junctions. Lesions
are also found at the coronary band of the
hoof, or on the teats in cattle. Due to erosions
in the ruptured vesicles, animals experience
a lack of appetite and resist milking. While

prolific salivation in horses and cattle is the
first symptom of the disease, pigs develop
lameness due to lesions on the coronary band
of the hoof. Within the herd, the disease is
transmitted via direct contact, contaminated
objects, equipment and surfaces. The VS
virus can also spread through insects, such
as mosquitoes, sand flies, black flies or
culicoides that are mechanical and biological
vectors. The prevention of vesicular stomatitis
is implemented by the isolation of affected
livestock, their restricted movement in the
infected area, insect (vector) control, and the
use of vaccines that are available in some Latin
American countries. The occasional outbreak
in the human population has a certain public
health significance; however, the disease is
mild and resembles the flu. Therefore, it is
considered a less dangerous zoonosis.
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