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Sytuacja epizoolyczna w Afryce potudniowo-wschodniej
w swietle ochrony kraju przed chorobami tropikalnymi

Fracownia Epizootiologii Ogélnej IL.Wet. w Pulawach

Kierownik: prof. dr
Kontynent afrykanski z roku na rok odgrywa coraz
to wazniejszg role w zyciu politycznym i gospodar-
Cczym naszego kraju. Proces ten zaznacza sie wyraznie
od chwili uzyskania przez dawne kolonie i protekto-
raty samodzielnego bytu panstwowego. Nowo powsta-
jace panstwa maijg do przezwyciezenia wiele proble-
moéw, wéréd ktérych zasadniczg wage majg proble-
my weterynaryjne. Z calg pewno$cig mozna to po-
wiedzie¢ o takich krajach wizytowanych przez autora,
jak Kenia, Uganda, Tanzania, Rodezja Poludniowa,
Beczuana i Zambia, ktérych podstawg dochodu naro-
dowego jest rolnictwo i hodowla. Poza Zambig po-
s'adajgcg duze zloza mineralow, gléwnie miedzi —
uklad ten z pewno$cig nie zostanie naruszony przez
wiele jeszcze lat. Eksport wymienionych krajéw do-
tyczy w pierwszym rzedzie produktéw rolnych. Eks-
portuje sie gtéwnie tyton, kawe, herbate, sisal, pyre-
thrum, orzeszki ziemne, warzywa i owoce poludniowe,
jak réwniez mieso mrozone, chtodzone, puszkowane,
maczki utylizacyjne, skéry, trofea mysliwskie itp.

Eksport ten wzmaga sie z kazdym rokiem, szcze-
gblnie do Europy.

Z weterynaryjnego punktu widzenia nie tylko nie
jest obojetne, jakie to sg produkty, lecz takze, w ja-
kim s3 one stanie (chlodzone. mrozone, mieso z ko$cig
lub bez itp.), a nawet jakich $rodkéw transportu uzy-
wa sie do ich przewozu. Europa importuje juz dzi§
z Afryki mieso, §wieze warzywa i owoce, uzywajgc
jako $rodka transportu szybkich samolotéw, ktére w
ciagu 24 godzin przewozg zakupiony towar niemal
z kazdego zakatka Afryki.

Polski handel zagraniczny coraz szczegblowiej pe-
netruje rynki afrykanskie i coraz czelciej zwraca sie
do ministra rolnictwa o zezwolenie na import towa-
réw, ktére podlegajg ograniczeniom ze wzgledu na
mozliwoéé zawleczenia zarazliwych choréb zZwierze-
cych.

Z drugiej strony panstwa afrykanskie nie majgc
dostatecznej ilo§ci wtasnych kadr zatrudniajg spec-
jalistéw gtéwnie pochodzenia europejskiego i sg takze
zainteresowane polskimi lekarzami weterynarii. Pro-
blemy afrvkanskie wchodza przeto na co drzien do
naszego zycia weterynaryjnego i dlatego tez temat
powyzszy tylko z pozoru moze sie wydawaé ,egzo-
tyczny”.

Materiatly

Za podstawe do opracowania sytuacji epizootycznej
postuzyty materialy uzyskane bezpoérednio od szeféw
stuzb poszczegdlnych krajow albo od 0séb przez nich
wyznaczonych. Przy omawianiu niektérych choréb
uznano za celowe uwzglednienie sytuacii epizootycznej
rowniez poza terenem objetym tematem i w tym
przypadku postugiwano sie materialami publikowa-
nymi przez OIE, FAO i WHO. Szczegbtowie] omo-
wione zostang choroby stanowigce szczegbdlne niebez-
p'eczenstwo dla Europy, w tym réwniez dla Polski —
uwzgledniajgc podzial na:

a) choroby wirusowe

b) choroby bakteryjne

¢) choroby pasozytnicze.

Oméwienie

Z choréb wirusowych wystepujgcych w  Afryce,
uwzgledniajgc stopieh ich niebezpieczenstwa dla Euro-
Py, nalezaloby wymienié¢ w kolejno$ci:

1. afrykanski pomér §win

2. pryszczyce typow egzotycznych

3. afrykanski pomér koni
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4. lumpy skin disease

5. zaraze plucng

6. ksiegosusz

7. bluetongue.

Z chor6b bakteryjnych najwiecej klopotu w przy-
ztoSci moga sprawié¢ salmonelozy. Przegladajgc inne
dotychczas znane choroby trudno moéwié o duzym
lebezpieczenstwie, poniewaz najczestsze z nich, jak
waglik, bruceloza, pasterelozy, gruzlica, rézyca $win,
wystepujg w tym samym stopniu réwniez w Europie.
Majgc na uwadze, ze Europa nie importuje (poza
zwierzetami zoologicznymi), lecz eksportuje zwierzeta
1odowlane do Afryki, nalezy uznaé, ze istnieje nie-
yezpieczenstwo raczej dla Afryki.

Choroby pasozytnicze to wielki problem hodowli
afrykanskiej i chociazby z tego powodu nalezy mu
poSwieci¢ nieco miejsca. Wywolywana przez trypano-
somiazy $piaczka w dalszym ciggu przynosi w tym
rejonie olbrzymie straty. Oblicza sie, ze w Tanzanii
straty powodowane tg chorobg wynosza rocznie 2.250
tys. funtéw angielskich, przy czym areal traw zapew-
nia wyzywienie trzykrotnie wiekszej iloéci bydia niz
cbecnie (w Tenzanii na obszarze 939.704 km? znajduje
sie 9 min sztuk bydla). W Zambii hodowla jest ogra-
niczona do okolo 1/7 terenu kraiu, przy czym mucha
tse-tse wystepuje na terenie ok. 1/, kraju. Trypanoso-
miazy sa r6éwniez bardzo powaznym problemem w
Rodezii Potudniowej, gdzie na skutek trwajgcego
przeszio 5 lat zakazu odstrzalu zwierzat dzikich mu-
cha tse-tse wrécila do granic z 1928 r. Spigczka jest
réwniez problemem w Ugandzie, Beczuanie i Kenii,
jak réwniez na innych terenach afrykanskich. Spotyka
sie tu gléwnie T. congolense, T. brucei i T. simiae.

Bardzo duze straty wywoluje grupa pasozytéw

bakter’i przenoszonych przez kleszcze, a to:

— Anaplasmosis (gtéwnie A. marginale i A. centrale)

— Babesiosis (B. bigemina)

— Theileriosis oraz

— Rickettsice a gléwnie
(Heartwater) i

— R. conjunctivae.

Racjonalna hodowla bydta jest z powodu wyzej wy-
mienionych choréb niemozliwa, jezeli nie poddaje sie
zwierzat regularnym (raz w tygodniu) kapielom owa-
dobbjczym. Czesto jednak ludno§é tubyleza, mimo ze
pobudowano do jej dyspozycji baseny kgpielowe, z
uvrzadzenn tych nie korzysta. Wydaje sie, ze za przy-
kiadem Rodezji Pld. rzady poszczegélnych krajow
beda wprowadzaly przymus regularnych kapieli albo
spryskiwan przeciwpasozytniczych bydia.

Rickettsia ruminorum

Wymienione choroby nie maig wiekszeso znaczenia
dla Europy, w pierwszym rzedzie dla krajéw polozo-
nych bardziej na péinoc, o klimacie nieco SUTOWSZym,
gdyz kleszeze, ktére sg gléwnvmi krzewicielami tvch
chor6b. nie znajduja tu tak korzystnych warunkéw
jak w Afryce. Nawet w warunkach afrykanskich. przy
tak zwanej ..ostrej zimie”, ktéra np. w Rodezji Pid.
trwa od maja do czerwea i charakteryzuje sie chlo-
dem 1i suszg (wyzyna 1.000 do 2.000 m n.p.m.), w przy-
radku przewlekan‘a sie tej pory roku warunki roz-
woju kleszezy sa gorsze a straty notowane wéréd
poglow’a zwierzecego daleko mniejsze. Tak wiec z
punktu widzenia ochrony granic zasadnicze znacze-
nie posiadajg choroby wirusowe,

Afrykaniski pomdér $wifi. Jest kilka powodéw do
uznania afrykanskiego pomoru §win za najwieksze
zagrozenie dla naszej gospodarki, z ktoérych najistot-
niejszymi sg nastepujace fakty:
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a) afrykanski
Europie,

b) wirus wywolujacy chorobe zachowuje w roéz-
nych warunkach zjadliwo$¢ przez diugi okres czasu,

c) brak skutecznych szczepionek zapobiegawczych,

d) masowa hodowla trzody chlewnej w Polsce.

Afrykanski pomoér $win opisany zostal w Kenii
przez Montgomery’ego (1921). Pierwszy przypadek po-
jawil sie w okolicy Thica w 1909 r. a nastepnie stwier-
dzony byl w graniczgacych z nim okregach. W trzech
nastepnych latach stwierdzono 15 nowych przypad-
kéw, przy czym na 1366 narazonych na zachorowanie
§win padio 1352.

W 1914 r. doniesiono o dwo6ch przypadkach zachoro-
wan w Tanganice, przy czym chorobe obserwowano
jednocze$nie u dzikoéw.

7 Afryki Potudniowej donosza (Hutcheon 1903)
o istnieniu pomoru $§win w prowincji Cape od po-
czatku XX wieku, jak rowniez z prowincji Transvaal
(Stockman 1903, Gray 1904 i inni) sugerujac, ze zostal
on zawleczony z prowincji Cape. W raportach na-
czelnego lekarza Unii Poludniowo-Afrykanskiej w la-
tach 1910 do 1918 odnotowuje sie przypadki pomoru
§win, ktoéry ostatecznie zostal zlikwidowany w 1818 r.

Neitz (1963) sgdzi, ze ,,jest watpliwe, aby wszystkie
te przypadki byly wywotane Kklasycznym pomorem
Swin”. Nastepne przypadki pomoru w Afryce Potud-
niowej zostaly stwierdzone dopiero w 1926 r., przy
czym Steyn (1928) dowodzi, zZe byly to przypadki
afrykanskiego pomoru. W 1932 r. stwierdzono u pew-
nej liczby nie wykazujacych zmian klinicznych od-
strzelonych dzikéw (wart hogs) w terenie- zakaZo-
nym, ze byly one nosicielami wirusa afrykanskiego
pomoru §win. Réwniez nie jest jasne, ktéry z wiruséw
wywolal epizootie pomoru $win w Afryce Potudnio-
wo-Zachodniej w 1920 r. Okoliczno$ci wskazujg, zo
epizootia, jaka zdarzyla sie w roku 1934/35 byla wy-
wolana wirusem afrykanskiego pomoru $§win. Nato-
miast nie ma watpliwosci, ze przypadki w latach 1951
do 1961 byly wywolane przez wirus afrykanski.

W Angoli przez wiele lat upadki §win byly przy-
pisywane roézycy §win, lecz gdy zaczeto badaé przy-
padki laboratoryjnie, stwierdzono pomér §win.

Badania histologiczne potwierdzily poprzednie po-
dejrzenia, ze pomo6r byl wywolany wirusem afrykan-
skiego pomoru §wih. Pojedyncze przypadki tej cho-
roby stwierdzono réwniez w innych rejonach Afryki,
a to w Kongo, Mozambiku, Malawi, Rodezji Potud-
niowej (pierwszy przypadek w 1961 r.), Senegalu
i na terenach Zambii.

W 1957 r. pojawia sie afrykanski pomoér §win w
Portugalii i szybko rozprzestrzenia sie wzdiuz drég
handlowych w tym Kkraju a nastepnie w Hiszpanii.
Poniewaz w cbu tych krajach klasyczny pomoér §win
wystepowal enzootycznie, wystepowanie afrykanskiego
pomoru nie zawsze bylo zdiagnozowane do chwili
wprowadzenia badan histologicznych i tzw. préby
krzyzowe] odpornoéci a ostatnio odezynu hemadsorpceji
w kulturze komoérek.

Wirus afrykanskiego pomoru §win jest stosunkowo
oporny na dziatanie §rodkow fizycznych i chemicz-
nych; np. w krwi moze zachowywaé zjadliwo§é przez
128 dni, w watrobie i $ledzionie wysuszonej w tem-
peraturze 60° a nastepnie przetrzymywanej przez 39
dni zachowuje on zjadliwo§é. Fiolet krystaliczny w
stezeniu 1:2000 niszczy wirus w okoto 4 dni, jednak
w rozciefczeniu 1:2500 pozostaje aktywny do 18 dni.
Odwtékniona surowica zawierajaca fenol w stezeniu
0,5:100 niszczy wirus dopiero po 12 tygodniach. Wirus
ginie w temperaturze 60° w ciggu 10 minut; jest on
oporny na niskie temperatury i stosunkowo kroétko
ma sie utrzymywaé¢ w kale i moczu.

W wyniku badan stwierdzono, ze wirus afrykan-
skiego pomoru §win posiada duza zjadliwo§é a stabe
wlasciwosei immunologiczne. Swinie domowe wszyst-
kich gatunkéw, obydwu plci, kazdego wieku sg bar-
dzo wrazliwe na =zakazenie pomorem afrykanskim
a Smiertelno§¢ dochodzi do 100%. Zardéwno §winie

pomoér §win znajduje sie juz w

dzikie, jak i domowe, ktére przebyly chorobe, moga
byé nosicielami wirusa do konca zycia.

Wymienione cechy afrykanskiego pomoru §win spra-
wiajg, ze walka z nim opiera sie gtdwnie na rygorach
administracyjnych, jak écista kontrola obrotu zwie-
rzetami, kwarantannowanie, wybijanie i niszczenie
sztuk chorych i podejrzanych.

W Afryce przy stosunkowo bardzo niskim pogto-
wiu $win, bo ok. 3 mln sztuk, zachorowalo w ostat-
nich 50 latach nie wiecej, niz 50 tys. sztuk, nato-
miast w Portugalii i Hiszpanii, gdzie znajduje sie ok.
7 mln §win, zachorowalc na afrykanski pomoér §win
w przeciggu pierwszych 5 lat wiecej, niz 175 tys.
sztuk.

W Portugalii przy stanie ok. 1,4 mln sztuk §win od
kwietnia do czerweca 1958 r. stwierdzono 471 ognisk,
przy czym na 16.589 sztuk narazonych na zakaZenie,
5.532 padly i 10.637 poddano ubojowi.

W Hiszpanii przy stanie prawie 6 mln sztuk w cza-
sie od maja do grudnia 1960 r. stwierdzono 630
ognisk — padly 14.772 sztuki, zabito 104.771 sztuk,
straty finansowe 9,3 miln dolaréw.

Powyzsze liczby wskazujg, ze straty sg tym wigksze,
im wieksza jest koncentracja poglowia. Obydwa te
kraje dalekie sg ponadto, jak sie wydaje, od uwol-
nienia sie od afrykanskiego pomoru $win. Stanowig
one przeto bezpofrednie zagrozenie dla Europy w du-
70 wiekszym stopniu niz Afryka, z ktérej ta choro-
ba zostala zawleczona (Angola). Rozmieszczenie geo-
graficzne afrykanskiege pomoru $win obrazuje ry-
sunek na str. 650.

Unikngé afrykanskiego pomoru $win mozna przez
zakaz importu trzody chlewnej i dzikéw, jak réwniez
miesa w'eprzowego i przetwordw z niego (z wyjat-
kiem sterylizowanych) z wszystkich krajow, w kt6-
rych wiadomo, ze afrykanski pomér §win wystepuje,
lub istnieje podejrzenie jego wystepowania. Szcze-
gélnie niebezpieczne w naszym ukladzie moga by¢
réwniez resztki jedzenia przewozone przez Pasazerow
albo personel samolotéw, statkéw i innych §rodkéw
komunikacji przybywajgcych z kraju, gdzie choroba
ta wystepuje.

Pryszczyca typu South Africa Territory (SAT) i ty-
pu Asia. Sklasyfikowanie pryszczycy na drugim miej-
scu uzasadnia:

— charakterystyczna dla pryszczycy cecha szybkie-
go rozprzestrzeniania sie oraz szeroki wachlarz wra-
zliwych zwierzat,

— komplikacije przy zwalczaniu nowych typéw przy
braku dostatecznie pewnych §rodkéw zapobiegawczych
dla wszystkich zwierzat racicowych,

— wysokie koszty zwalczania choroby obok strat
bezpo$rednich powodowanych pryszczycs.

Pryszeczyca typoéw Kklasycznych wystepujgca giéwnie
w Afryce Wschodniej enzootycznie nie stanowi dla
nas wiekszego niebezpieczenstwa, gdyz Europa zdotata
sie ,przyzwyczai¢” do tej choroby w codziennej nie-
mal walce z nia.

W przypadku wystapienia typoéw egzotycznych, wal-
ka z pryszezycs zostalaby niewgtpliwie znacznie utrud-
niona. Poglowie zwierzat u nas jest w pelni wrazliwe
na typy egzotyczne, z czym wiaze sie konieczno$é za-
stosowania nowych elementdw zaostrzajgcych zwykle
stosowane rygory, jak réwniez konieczno$é¢é zastoso-
wania nowych szczepionek, ktérymi, jak mozna przy-
puszczaé, nie bedzie sie w poczatkowe] fazie dyspo-
nowaé. Sprawe poglebia fakt, ze poszczegdlne typy
wirusa egzotycznego pryszezycy wystepuja w roznych
wariantach.

Od 1948 r., w ktérym to zidentyfikowano po raz
pierwszy w Beczuanie i na terenach dzisiejszej Zambii
SAT 1 i 2, a nastepnie w 1953 r. w Rodezji Potud-
niowej typ SAT 3 wirusa pryszczycy, z roku na rok
postepowaly one w kierunku pélnocy, az w 1962 r.
SAT 1 dotarl do Tureji i Grecji. W tym ostatnim
kraju pryszczyce typu SAT szczeSliwie sttumiono.
W miedzyczasie zostaje po raz pierwszy odkryty no-
wy typ pryszczycy Azja 1 w Pakistanie. Z Pakistanu,
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Indii i Syjamu ten typ przedostaje sie do Izraela,
Libanu, Syrii i Jordanii.

Sytuacja epizootyczna w zakresie pryszczycy ulega
cigglym zmianom jednak dla ogélnej orientacji warto
podaé, ze pryszczyce typoéw egzotycznych od 1960 r.
notowano w: Ugandzie — SAT 1, Kenii — SAT 2,
Tanzanii — SAT 2, Rodezji Pid. — SAT 1 i 2, Be-
czuanie — SAT 1 i 3, Mozambiku — SAT 2, Repu-
blice Potudniowo-Afrykanskiej — SAT 1, 2 i 3, Afryce
Potudniowo-Zachodniej — SAT 1, Angoli — SAT 2,
Kongo — SAT 1 i 2, Nigerii — SAT 1 i 2, Czadzie —
SAT 1, Ghanie — SAT 2, a takze w Turcji, Iranie,

Jordanii, Libanie i Syrii — we wszystkich SAT 1,
Jzraelu — SAT 1 i Azja 1, Hongkongu — Azja 1,
Indii, Laosie, Pakistanie, Thailandzie — we wszyst-

kich — SAT 1 i Azja 1.
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Pryszezyca typow egzotycznych w Afryce Potud-
niowo-Wschodniej ogranicza sie do sporadycznych
ognisk. Wirus typu Azja nie byl, jak dotychczas,
notowany w Afryce.

Srodki zapobiegawcze przed zawleczeniem pryszczycy
typéw egzotycznych to wzmozona kontrola nad obro-
tem zwierzetami i produktami zwierzecego pochodze-
nia i to zaréwno w transporcie lgdowym, wodnym,
jak i powietrznym. W kazdym porcie lotniczym, wod-
nym czy tez punktach granicznych powinno sie¢ stwo-
rzyé warunki do dezynfekcji, kwarantannowania, jak
rowniez przewidzie¢ odpowiednig powierzchnie maga-
zynow dajgcych sie dostatecznie zabezpieczyé, dla skta-
dowania towar6ow zakwestionowanych. Brak tych urzg-
dzen albo rozwigzania prowizoryczne doprowadzié¢
mogg do bardzo przykrych konsekwencji gospodar-
czych.

Afrykafiski pomér koni. Wywolywany przez wirus
afrykanskiego pomoru koni nie zwracalby bezpoS$red-
nio naszej uwagi, gdyby nie zjawienie sie go na
Bliskim Wschodzie. Choroba ta wystepuje w Afryce od
setek lat a pierwszg wiadomo$cig jest opis epizootii
tej choroby w Jemenie w 1327 r. Afrykanski pomor
koni byl szeroko rozpowszechniony w centralnej i po-
tudniowej cze$ci kontynentu afrykanskiego. W ostat-
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nich latach donoszg o wystepowaniu tej choroby w
Republice Potudniowo-Afrykanskiej, Poludniowo-
Wschodniej Afryce, Suazi, Basuto, Beczuanie, Mo-
zambiku, Malawi, Rodezji Pid., Zambi, Kongo, Tan-
zanii, Kenii, Somali, Etiopii, Kamerunie, Senegalu,
Czadzie, Sudanie, Zjednoczonej Republice Arabskiej.
Do niedawno wierzono, ze afrykanski pomor koni jest
zwigzany z kontynentem afrykanskim, z wyjgtkiem
okresowego wystepowania na terenach przybrzeznych
Morza Czerwonego w poludniowo-zachodniej Azji.

Aleksander (1948) opisuje pojawienie sie tej choro-
by w Egipcie i na Bliskim Wschodzie. Jedna z epi-
zootii, ktéra zdarzyla sie w Sudanie w 1944 r. prze-
sunela sie w kierunku poéilnocnym wzdiluz wybrzeza
Nilu i dotarla do okolic ujScia rzeki. Stad zostala
przeniesiona do Palestyny, Syrii, Libanu i Jordanii.
Wkrotce nasilenie tej choroby zmalalo i notowano
jedynie jej pojedyncze przypadki. W lecie 1959 r.
afrykanski pomér koni pojawil sie w przybrzeinym
potudniowym rejonie Iraku i w wyniku zaistniatych
warunkow rozszerzyl swdj zasieg na Indie, Afgani-
stan, Iran, Turcje, Wschodni Pakistan, Liban i Cypr
(geograficzne rozmieszczenie choroby obrazuje rysu-
nek).

Ze wzgledu na §ciste powigzanie wirusa afrykan-
skiego pomoru koni z przenosicielami, jakimi sg owa-
dy, choroba ta byla stwierdzona w $ci§le okreslonych
terenach i pojawiala sie sezonowo w okreSlonych wa-
runkach. Analiza tych warunkéw wykazala, Ze byly
one optymalne dla namnazania i wzrostu owadoéw prze-
noszgcych wirus afrykanskiego pomoru koni. Choro-
ba ta wystepuje przewaznie w cieplych, nisko polo-
zonych bagnistych terenach, dorzeczu rzek, wybrze-
zach, najcze$ciej miedzy porami deszczowymi w okre-
sie letnim. Okresy o przedtuzajgcych sie opadach lub
suszy i gorgca wplywaja na zmniejszenie zachorowan.
Zimno albo dotkliwy chiéd przed wystgpieniem zimy
sg, zgodnie z do$wiadczeniem, naturalnym czynni-
kiem powodujgcym zalamanie sie epizootii.

Udowodniono, ze owady klujgco-ssgce z rodzaju
Culicoides mogg by¢ zywicielami wirusa afrykanskie-
go pomoru koni. W czasie epizootii duzg role odgrywa
rowniez mechaniczne przenoszenie przez rézine inne
owady klujgco-ssgce.

Hanel (1963) twierdzi, ze poprzednie epizootie zda-
rzaly sie zawsze w przypadku wprowadzenia zakazo-
nych koni na tereny, w ktérych istniaty warunki za-
pewniajgce dalszy rozwéj choroby. Podobna sytuacja
moze powstaé, gdy na teren nie zakazony przedostang
sie zakazone owady. Szerokie rozprzestrzenienie po-
tencjalnych wektoréow, wiaczajac w to Culicoides do-
wodzi, ze dostateczne warunki do pojawienia sie cho-
roby istnieja na calym $§wiecie. Stad afrykanski po-
moér koni jest jedng z grozniejszych choréb, jaka
moze zagrozi¢ naszemu rolnictwu, wcigz jeszcze ko-
rzystajgcemu z usiug konia jako sily roboczej.

Na afrykanski pomér koni mogg chorowaé réwniez
mutly, ktore jednak sg mniej wrazliwe, oraz osty, ktore
jednak wykazujg duzg odporno$é, podobnie jak zebry.

Ochrona terytorium przed zawleczeniem omawia-
nej choroby opiera sie giéwnie na rygorach wetery-
naryjnych. Nie powinno sie zezwala¢ na import ko-
niowatych z teren6w, na ktérych afrykanski pomor
koni wystepuje. Jezeli zachodzi taka koniecznos$¢,
zwierzeta nalezy importowaé w okresie zimy, w kto-
rym to czasie naturalne wystepowanie choroby jest
min‘malne. Zwierzeta powinny byé uodpornione co
najmniej 30 dni, a najpdzniej 12 miesiecy przed wy-
sytkg, jak rowniez winny by¢ zaopatrzone w Swia-
dectwo weterynaryjne, ze przed zaladowaniem nie
wykazywaly zadnych objawoéw chorobowych.

Lumpy skin disease — dermatitis nodularis. Choroba,
jak dotychczas, jest notowana jedynie w Afryce. Jesz-
cze przed 1929 r. na terenach obecnej Zambii w okre-
gach Mazabuka, Lusaka i Kufna notowana byta cho-
roba skéry u krow, ktérag nazywano ,,pseudo-urticaria”.
Przypuszczano poczatkowo, ze zmiany na skoérze wy-
stepuja na skutek naklucia owadoéw, a pdzniej, ze jest
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ona wynikiem zjadania trujacych roélin. W 1943 r.
choroba pojawita sie w Nganiland a Backstrom (1945),
ktory ja opisal, wykazal, ze jest to choroba zarazliwa.
Do konca 1944 r. chorobe notowano w Transvaali
(Rep. Ptd. Afrykanska) a na poczatku 1945 r. w Ro-
dezji Pid. Mimo &cislej kwarantanny w Transvaali
choroba rozprzestrzenita sie i przed koncem 1946 r.
stwierdzono jg w Suazi, portugalskiej wschodnie]j
Afryce, a takze tysigce kilometrow od najblizszego
sr6dla w prowincji Cape (Rep. Pid. Afrykanska). W
rok pdzniej byla ona notowana w Beczuanie. Spora-
dycznie lumpy skin disease wysepuje w Poludniowej
Afryce w latach nastepnych, z wyjatkiem 1953/54,
1957 i 1962, w ktoérych przybrala rozmiary epizootil.
W 1956 r. o wystapieniu jej donosi Pid. Zachodnia
Afryka, Madagaskar, Kongo, Tanganika, a w grudniu
1957 r. Kenia.

Lumpy skin disease wywolywany jest przez wirus,
ktory wykazano we krwi, w pecherzykach skornych,
§linie, mie$niach i $ledzionie. Wirus stwierdzono w
§linie do 11, w krwi do 4 dnia po wystapieniu obja-
wow Kklinicznych. Wirus byt réwniez wyizolowany ze
zmienionej cze$ci skory na 7 i 12 dzien oraz z na-
sienia buhaja najp6zniej do 22 dnia po wystapieniu
pierwszych objawow. Wirus wyizolowano réwniez ze
skoéry zwierzecia zabitego na 18 dzien choroby, ktéra
nastepnie byla suszona przez dalsze 18 dni w tempe-
raturze pokojowej.

Ten sam eksperyment zostal powtorzony nastepnie
ze skoérg mokro-solong, gdzie wirus wyizolowano
jeszcze na 33 dzien po wystapieniu objawoéw choro-
bowych.

Epizootiologia choroby nie jest dostatecznie pozna-
na. Autorzy poszczegblnych prac réznig sie znacznie
w swoich wypowiedziach. W Afryce Potudniowej cho-
roba ta w formie epizootii wystepuje w nieregular-
-nych odstepach czasu. Pomiedzy epizootiami notuje
sie sporadyczne przypadki. Choroba moze wystepowac
o kazdej porze roku, jednak najwieksze jej nasilenie
wystepuje w lecie. W czasie pojawienia sie pierw-
szych przypadkéw na terenie dzisiejsze] Zambii
zaobserwowano, ze byla ona zwigzana najczesciej z
najnizej potozonymi terenami. W Kenii w 1957 r. w
55 fermach na 58, w ktoérych wystapita choroba, obser-
wowano inwazje komarow (Culex mirificus i Aédes
natrionius).

Rowniez ptaki i stawonogi s brane pod uwage
jako potencjalni roznosiciele choroby. W przeciwien-
stwie do Afryki Potudniowej, w Kenii podkresla sie,
7e pewna ilo$¢ zachorowan mozna laczyté z wprowa-
dzeniem nowych zwierzat, przy czym srodki kontrol-
ne byly w stanie zapobiegac jej rozprzestrzenianiu.
7Zachorowanie przebiegato stosunkowo tagodnie w po-
réwnaniu z przypadkami, jakie obserwowano w Afryce
Potudniowej, przy czym w 20 zakazonych fermach
tylko jedno zwierze wykazalo objawy kliniczne, w
szesciu — dwa, w 24 stwierdzono kilka lub kilkana-
$cie przypadkow Klinicznych choroby. Smiertelno§¢
jest rézna w réznych rejonach; jedni podaja 40—45%o,
inni natomiast 50—100% a jeszcze inni 10%. Pewng
ilo§¢ przypadkéw Smiertelnych przypisuje sie zaka-
seniom wtérnym, przy czym brama wejscia dla tych
zakazen jest uszkodzona skoéra w miejscach peknie-
tych pecherzykow.

Zapobiegaé¢ skutecznie chorobie w krajach, w kto-
rych ona wystepuje enzootycznie, mozna jedynie
przez szczepienia zapobiegawcze. W Kenii dermatitis
nodularis jest efektywnie zwalczane przez przymu-
sowe szczepienia szczepem wirusa ospy owczej nha-
mnozonym w kulturach tkankowych. Aczkolwiek nie'
obserwowano przypadkéw zakazenia owiec bedgZych
w kontakcie ze sztukami szczepionymi, to jednak
w krajach wolnych od ospy owczej nie zaleca sie
tego rodzaju szczepien.

W Afryce Poludniowej do szczepien uzywany jest
ostabiony (60 pasazy w kulturze tkankowej nerek jag-
niecych i 8 pasazy w 8-dniowych embrionach jaj)
szczep Neethling wirusa lumpy skin disease. Tak osta-
biony szezep okazal sie bezpieczny przy szcezepieniu

bydia w kazdym wieku, lgcznie ze stosowaniem go
u ciezarnych krow. Okolo 50% szczepionych sztuk
reaguje odczynem w miejscu podskérnego wprowa-
dzenia szczepionki i u tych zwierzat wystepuje wzrost
przeciwcial w okresie 3 lat. U zwierzat nie reaguja-
cych nie stwierdza sie wzrostu przeciwcial, lecz zwie-
rzeta te sa takie odporne na zakazenie. Mimo zZe
w Afryce Pid. $rodki administracyjne przy zwal-
¢zaniu tej choroby zawiodly, to jednak MacOwen
(1¢59) podaje, ze ubdj zwierzat chorych, ogranicze-
nie ruchu zwierzat i opryskiwanie $rodkami owado-
bojezymi pomocgly w opanowaniu tego schorzenia
w Keni..

Zaraza plucna. Od 1936 r. biuletyny epizootyczne
nie wykazuja zarazy plucnej w Polsce. Poza Hisz-
panig n'e jest ona notowana w innych krajach euro-
pejskich. Od szeregu lat zaraza plucna nie wystepuje
rowniez w Afryce Potudniowej, natomiast jest ona
notowana w Afryce Wschodniej. Poza tym chorobe
te notuje sie od Senegalu na zachodzie po Somali
na wschodzie oraz Sahare na poOlnocy. W zwigzku
ze wzrostem handlu bydlem ma ona tendencje do
przedostawania sie z terendw, gdzie wystepuje enzoo-
tyczn'e do terenéw zwykle wolnych od tej choroby.
Ponadto zaraza plucna jest jeszcze notowana w Ade~4
nie, Pakistanie, Australii i na Cejlonie.

Jak sie jednak wydaje, schorzenie to nie stanowi
wiekszego niebezpieczenstwa dla Europy. Zakazenie,
ktérego przyczyng jest u bydia Mycoplazma mycotdes
wystepuje wedlug dzisiejszych pogladow przede
wszystkim na skutek bezpos$rednich kontaktow zwie-
rzat wrazliwych ze zwierzeciem zakazonym. Ekspery-
mentalne zakazenie posrednie zawodzi. Szczegobdlnie
niebezpieczne w rozwlekaniu zarazy sg przypadki uta-
jonego zakazenia. Z Senegalu donoszg o do$wiadcze-
niach, w ktorych od sztuk leczonych preparatami
N-arsenobenzolowymi wyizolowano z pluc M. my-
coides jeszcze w 6 miesiecy po zachorowaniu. Nie
istnieje powazniejsze niekezpieczenistwo roznoszenia
choroby za pos$rednictwem migsa. W skérach zasolo-
nych lub wysuszonych w cieniu zarazek ginie w 24
do 48 godzin. W tych warunkach wbrew obawom nie-
bezp'eczenstwo zawleczenia zarazy ptucnej z krajow
tropikalnych jest min‘malne a realnie mozliwe je-
dynie poprzez zwierzeta zoologiczne dotkniete latentng
forma zarazy plucnej.

Ksiegosusz. Ostatnie adnotacje w biuletynach we-
terynaryjnych o wystepowaniu ksiegosuszu w Polsce
ukazaly sie w 1921 r.

Walka wydana tej chorobie po pierwszej wojnie
sw.atowej zostata chlubnie zapisana na kartach pol-
skiej nauki i stuzby weterynaryjnej, wspomaganej
wowezas przez kolegoéw z innych krajow. Wydaje sie,
se ksiegosusz, podobnie jak zaraza ptucna nie stano-
wi wi.ekszego niebezpieczenstwa dla Europy. Pozna-
na zostata stosunkowo dokladnie epidemiologia, pato-
geneza i profilaktyka ksiegosuszu. Dysponujemy szcze-
pionkami wywolujgcymi odpornoéé na cale zycie.

Nasuwa sie przeto pytanie, dlaczego choroba ta nie
zostata w §wiecie catkowicie zlikwidowana. Nie wsze-
dzie sa jednak ku temu odpowiednie warunki. Na
obszarach Tanzanii w tzw. Masailand i graniczgcych
z nig terenach potudniowej Kenii, zamieszkatych przez
szcezep Masai, wystepuje sporadycznie ksiegosusz. Moz~
na by zaryzykowa¢ twierdzenie, ze lekarz weterynarii
nie doc’era do znacznego obszaru tego terenu i nie
ma warunkéw do pelnego zabezpieczenia poglowia
lub dorastajgcych mlodych zwierzat. Zwierzeta domo-
we dz'ela w tych terenach swoje pastwiska z duzymi
ilofciami wszystkich gatunkow zwierzat dzikich. Po-
nadto Masai, zgodnie ze swoimi wierzeniami, przy-
wiaszeza sob’e napotkane bydio nie bedgce pod jego
opiekg. Strzeze on zazdroénie swoich praw do prze-
pedzania bydla wedlug swego uznania. W okresie
niepomyélnym przepedza on swoje bydio na dalekie
odleglosci w poszukiwaniu paszy, gtownie wody, lecz
w przypadku choroby nie widzi potrzeby zglaszania
o tym stuzbie weterynaryjnej. W tych warunkach
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szczepienie wszystkiego bydla napotyka na trudnodci,
ktére dotychczas nie zostaly przezwycigzone.

Nie ma wiekszych roéznic pomiedzy rozmieszcze-
niem geograficznym zarazy plucnej i ksiegosuszu w
Afryce. W ostatnich latach (od 1960 r.) ksiegosusz
notowano jeszcze w Afryce Wschodniej (Kenia, Ugan-
da, Tanzania), Kongo, Etiopii, Sudanie, Egipcie, Cza-
dzie, Kamerunie, Nigerii, Dahomeju, Ghanie, Gornej
Wolcie, Wybrzezu Koéci Stoniowej, Gwinei, Sierra
Leone, Mali, Senegalu i Mauretanii. Poza Afryks
ksiegosusz notowany jest w Arabii Saudyjskiej, Kam-
bodzy, Indii, Pakistanie i Wietnamie.

Wirus pomoru bydia, podobnie jak M. mycoides jest
malo wytrzymaly na rézne procesy, szybko ginie w
warunkach zewnetrznych i dlatego jedynie w nielicz-
nych przypadkach moze wywola¢ zachorowania na
drodze pos$redniej. Zwloki zwierzgt padiych na ksie-
gosusz tylko w pierwszych godzinach mogg stanowi¢
7zr6dto zarazy a mieso ze sztuk chorych, wg wiek-
szo§ci autordéw, roéwniez nie odgrywa wiekszej roli
w rozprzestrzenianiu choroby.

Bluetongue. Od czasu, gdy w 1881 r. Hutcheon po
raz pierwszy opisat chorobe owiec, ktérg dzisiaj po-
wszechnie okre§la sie bluetongue (ang.) chorobe te
zanotowano w wielu krajach. Na kontynencie afry-
kanskim do krajow, w ktoérych bluetongue wystepuje
enzootycznie nalezg: Maroko, Sudan, Czad, Nigeria,
Rep. Srodkowo-Afrykanska, Kenia, Tanzania, Rode-
zja Pid., Zambia, Angola, Potudniowo-Zachodnia Afry-
ka, Beczuana, Republika Potudniowo-Afrykanska, Ba-
suto, Suazi. Chorobe notowano rdéwniez w Turcji,
Syrii, Jordanii, na Cyprze, w Pakistanie, USA, a w Eu-
ropie w Portugalii i Hiszpanii.

Wirus wywotujacy chorobe, podobnie jak wirus afry-
kanskiego pomoru koni, pojawil sie na kontynencie
afrykanskim, gdzie zaadaptowal sie zaréwno do kre-
gowcow, Jjak i Dbezkregowcodw. Niewiele wiemy
o epizootiologii choroby, lecz wg Howella (1963) po-
siadamy wystarczajgce dowody do sugerowania, ze
te dwa wirusy podlegajg cyklom biologicznym i wsp6i-
zaleznoéci gospodarz-wekter, podobnym do tych, jakie
postuluje sie dla wirusé6w arbor.

Wirus znalezé mozna we krwi i w narzadach za-
kazonych owiec, bydla i koéz. U ciezarnych owiec

JERZY GORSKI

i kréw wyizolowano wirus rdéwniez ze krwi plodow.
Wirus wyizolowany zostal z owadow klujaco-ssacych
z rodzaju Culicoides, zardwno hodowanych w warun-
kach laboratoryjnych, jak i zyjacych w warunkach
naturalnych. Du Toit (1962) wstirzykujac owcom
emulsje wymienionych owadéw wywotal objawy cho-
robowe charakterystyczne dla bluetongue.

Znany jest fakt, ze wirus wywotujgcy schorzenie
jest stosunkowo bardzo oporny i w okreflonych wa-
runkach: moze zachowywaé¢ zjadliwo$¢ przez wiele
lat. Z niektérych doswiadeczen wynika, ze przy pH
ponizej 6,4 wirus ginie bezzwlocznie, natomiast w §ro-
dowisku zasadowym wykazuje stosunkowo duzg opor-
noé¢. Ginie w ciggu 30 min. w temperaturze 60°,

W pewnych warunkach omawianemu schorzeniu
mogg ulec réwniez bydlo i kozy. Zachorowania owiec
sg najczestsze w ciagu wilgotnego i gorgcego lata,
co lgczy sie z dogodnymi warunkami rozwoju owa-
déw. Na podkre§lenie zastuguje, Ze nieznane sg przy-
padki zakazen Dbezpofrednich. Nie mozZna natomiast
wykluczyé mozliwo§ei przenoszenia wirusa na dro-
dze mechanicznej przez niektére inne owady kilujgco-
ssgce.

Zwalczanie choroby opiera sie na niszczeniu owa-
déow w miejscach ich wylegu oraz na szczepieniach
zapobiegawczych owiec.

Tereny wolne od choroby mozna skutecznie chro-
nié¢ wprowadzajge bezwzgledny zakaz wprowadzania
zwierzat wrazliwych z terendéw, gdzie choroba ta wy-
stepuje. Srodki transportu, w ktérych moga sie znaj-
dowaé owady zakazone (w naszych warunkach glow-
nie samoloty) powinny byé spryskiwane S$rodkami
owadobdjczymi.

Nie spos6b wymieni¢ w artykule wszystkich choréb
wystepujacych w Afryce, ktére w pewnych warun-
kach moga zagrozié naszej hodowli. Poznanie epizoo-
tiologii poszczegélnych choréb, w tym réwniez wa-
runkéw przezywalnogci zarazkéw, opracowanie pew-
nego systemu $érodk6éw zapobiegawczych wewnatrz
kraju w oparciu o niezbedne urzadzenia, o ktérych
wspomniano w artykule — jest konieczno$cig dnia,
aby uchronié sie w przysztosci przed powaznymi stra-
tami gospodarczymi.
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Doniesienie wstepne

Zakazne zapalenie moézgu lisow (zzml) zostalo opi-
sane po raz pierwszy w Stanach Zjednoczonych A.P.
przez Greena i wsp. (1928). Nastepnie Levaditi (1929)
doniést o wykryciu choroby we Francji a Kiur Mu-
ratowa w Zwigzku Radzieckim (1933).

Chwojnowski (1947) zwrdéceil uwage na mozliwose
istnienia choroby w Polsce a Stryszak (1950) opisat
pierwszy przypadek terenowy, podkre§lajgc jedno-
czeénie, ze choroba ma tendencje do rozprzestrzenia-
nia sie. Kawecki (1950) wykorzystujac material z
przypadku opisanego przez Stryszaka (1950) przepro-
wadzil 4 pasaze wirusa na embrionach kurzych (jed-
nak szczep ten prawdopodobnie zagingl). Cyrzanow-
ska (1960) zbadala odczynem wigzania dopelniacza
197 surowic lis6w, klinicznie zdrowych, pochodzacych
z ferm podejrzanych o zzml. Z tego 137 surowic rea-
gowalo dodatnio ze znanym antygenem HCC. Ponad-
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to autorka poszukujgc antygenu w watrobach liséw
padtych wykazala jego obecno$¢ w 9 na 23 przypad-
ki badane. Réwniez Kawecki (1960) stosowal odezyn
wigzania dopelniacza do diagnostyki zzml. Na bada-
nej przez niego fermie lisow padio 21% zwierzat.
Diagnoza kliniczna zostala potwierdzona sekecyjnie
i histopatologicznie. Radanie serologiczne (OWD) wy-
kazalo przeciwciala u 46,7% zbadanych zwierzat, przy
czym nie bylo istotnych réznic w liczbie reagujgcych
dodatnio zwierzat mtedych i starych. Piwowarczyk
(1960) podkreglit trudnosci w leczeniu i koniecznns¢
serologicznego potwierdzania diagnozy kliniczne] oraz
wskazal na mozliwosci dalszego rozprzestrzeniania sig
choroby.

Wirus zzml wg Greena i wsp. (1934), Rubartha
(1947), Siedentopfa i Carlsona (1949) jest identyczny
pod wzgledem serologicznym i bardzo podobny co do



