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Welerynoryine szczepionki wirusowe

TOWARZYSTWA NAUK WETEBYNARYJNYCH
POSW!ĘCONE NAUCE I PRAKTYCE WETERYNARYJNEJ
1945 R. PRzEz wYDzIAŁ WETEBYNABYJNY w LUBLINIE

JANUSZ WA,'WR/ZKIEWICZ
Lublżn

Szczepionki wirusowe, podobnie jak i bakte-
ryjne mogą być żywe lub inaktywowane w za-
Ieżności od tego jaki zawierają wirus. Szcze-
pionki żywe podajemy: a) metodą simultan tj.
zastosowanie wraz z wirusem swoistej surowicy
odpornościowej równocześnie, lub też bezpo,
średnio po jego iniekcji, b) przez wprowadzenie
szczepionki w miejsce gdzie wirus nie powo-
duje silniejszej reakcji ze strony organizmu, c)
przez użycie szczepu o niskiej zjadliwości dla
zwierzęcia uodpornionego.

Ad. a) Metodę simultan stosowano daw-
niej przy zwalczaniu szeregu chorób wiruso-
wych jak pomór świń (23), pomór bydła (cyt.
za 69), czy nosówka (1a). N{etoda ta jest je-
dnakże niebezpieczna ze względu na wydalanie
przez organizm żywych, zjadliwych zarazków.
Ponadto niejednokrotnie stwierdzano przełamy-
wanie niedostatecznie rozwiniętej odporności
poszczepiennej,

Ad. b) Wprowadzenie w miejsce, gdzie nie
powoduje on wystąpienia ostrych objawów cho-
robowych jest stosowane od wielu lat, np. przy
niesztowicy (ektyma) {14), zakażnym zapaleniu
krtani i tchawicy ptakćw (9), lub zakaźnyrn za-
paleniu wymienia u bydła (70),

Ad. c) Najczęściej jednak stosuje się ży-
we szczepionki zawierające szczepy wirusowe o
obniżonej zj adliwości dla szczepionych zwierząt.
Szczepy takie występują albo samoistnie w
przyrńzie, lub też uzyskujerny je w wyniku
atenuacji w warunkach sztucznych. O'Reilly i
wsp. (49) wyizolowali np. szczep kleszczowego
zapalenia mózgu na Malajach niezjadliwy dla
owiec. Również Smorodnicerv i wsp. (74) wśród

szczepów kleszczowe§o zapalenia mózgu, wyi-
zolowanych na terenie Syberii, wyodrębnili
szczepy mało zjadliwe, które można było wyko-
rzystać do produkcji szczopionek. Szczepy o na-
turalnej niskiej patogenności używane są także
do produkcji szczepionek przeciwko rzekomemu
pomorowi drobiu (39) i zakaźnemu zapaleniu
krtani i tchawicy ptaków (19). Przy przygoto-
wywaniu szczepionek można wykorzystać rów-
nież fenomen zaobserwowany przez Jennera.
który do szczepień dzieci użył dziktego szczepu
krowianki, charakteryzującego się niską pato-
gennością dla ludzi, a posiadającego budowę an-
tygenową bardzo zbliżoną do struktury antyge-
nowej wirusa,ospy ludzi. W późniejszym okresie
użyto z powodzeniem szczep włókniaka (Jżbro-
ma) do uodporniania królików przeciwko my-
ksomatozie (64), wirus ospy gołębi do uodpor-
niania drobiu przeciwko ospie (21, 31), wirus
nosówki do immunizacji bydła przeciwko pomo-
rowi (cyt. za 70), wirus odry do uodporniania
psów przeciwko nosówce (11, 66), a wirus bie-
gunki bydlęcej do immunizacji świń przeciwko
pomorowi (73).

Najczęściej jednak szczepy zjadliwe atenu-
jemy sztucznie poprzez seryjne pasaże wirtrsa
przez ma\o wrażliwe gatunki zwierząt, względ-
nie poprzez pasaze przez zarodki kurze lub ho-
dowlę komórek (HK). Atenuację np. wirusa po-
moru świń (6, 36) uzyskano przez seryjne krzy-
żowe pasaże wirusa przez króIika i świnię. Pa-
saże przez zarodki kurze stosowano głównie
przed wprowadzeniem.na szeroką skalę hodowli
komórek in uitro. Tą drogą zaadaptowano do
nowego gospodarza m. in, wirusy ospy gołębi
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(21, 31), pomoru bydła (72), wirusa clroroby Ru-
bartha (1B), wścieklizny (cyt. za 69) i in. Ocl
momentu wprowadzenia hodowli komorek do
badań wirusologicznych liczne szczepy wiruso-
we zaczęto atenuować namnażając je w takich
właśnie hodowlach. W ten sposób uzyskano
szczepionki przeciwko wirusowej biegunce by-
dła (20), nosówce (l2, 52, 53, 59, 60, 61), zaq-
leniu wątroby u psów (I5), zakażnemu zapale-
niu krtani i tchawicy u bydła (30, 51), wście-
kliźnie (I, 2, 17,22), pomorowi bydła (57) i pry--
szczycy (56). Należy podkreśIić, że atenuacja
szczepów wirusowych przez hodowlę na komór-
kach ma w tej chwili największe praktyczne
znaczenie, Atenuację w hodowli komórek osią-
ga się zazwyczaj przez seryjne pasaże wirusa
na komórkach zwierzęcia wrażliwego na zaka-
żenie. Wirus nosówki namnaża się np, w ho-
dowli komórek nerkowych psa (65), a wirus po-
moru bydła w hodowli komórek nerkowych by-
dła (57). Celem dalszego obniżenia zjadliwości
wirusa pasażuje się go niekiedy najpierw przez
komórki homologiczne, a następnie przez ko-
mórki heterologiczne. FieldsteeI i Yoshihara (28)
oraz Burgher i in. (15) atenuowali np. wirus
choroby Rubartha przez kornórki nerkowe psa,
a potem przez komórki nerkowe świń. Ostatnio
coraz częściej atenuację przyspiesza się przez
wczesne pasaże przez komórki heterologiczne,
zmianę temperatury inkubacji zarazka, pH pod-
łoża, czasu zbioru zarazka, różne§o żnoculum,
ptzez użycie metody granicznych rozcieńczeń i
poprzez selekcję szczepów, tj. uzyskiwanie ho-
dowli klonalnej wirusów metodą łysinek (26.
40, 50, 54, 7I). Wszystkie te w większości przv-
padkow hodowle komórek służące jako podłoże
do namnażania wirusow są to tzw. pierwotne
hodowle komórek; przygotowane na nich szcze-
pionki wymagają bardzo dokładnych badań kon-
trolnych, celem wykluczenia m. in, zakażeń
latentnych. Zakażenia te są bardzo częste i do-
tyczą zarówno HK pochodzenia ludzkiego jak i
zwierzęcego. Obecność np. adenowirusa wyka-
zano w tkance ludzkiej gruczołowatej (66) i w
migdałkach (25), w nenkach kurczęcia (16), cie-
lęcia (67) i świni (10), a obecność herpeswirusa
w hodowli nerek psa (75) i konia (cyt. za 27).
Dlatego też ostatnio istnieje tendencja do pro-
dukcji szczepionek w oparciu o HK diploidalne,
cechujących się zdolnością wielokrotnego po-
dział,u i stałością swego składu i liczb garnitu-
rowych chromosomów. Na takich diploidalnych
HK przygotowuje się np. produkcję interferonu
Iub niektórych szczepionek do immunizacji lu-
dzi. W weterynarii niektore ośrodki naukowe
oparły produkcję szczepionek o tzw. linie stałe
komórek, tj. komórki heteroploidalne (47), któ-
re dzielą się nieskończenie długo i mogą stano-
wić łatwo dostępne podłoże do namnażania wi-
rusów. W ten sposób można przygotować
szczepionki do uodporniania zwierząt futerko-
wych, psów i kotów. Nie istnieje bowiem nie-
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b ezpieczeństwo hipotety cznego przeniesienia tą
drogą schorzeń nowotworowych na człowieka.

Szczepionki żywe winny odpowiadać następu-
jącym wymogom: a) nie wywołyl,vać objawów
klinicznych choroby, b) namnazać się w ustroju
gospodarza w takim stopniu, aby wywołać po-
wstanie odporności wysokiego rzędu, c) nie wy-
dzielać się ze zwierzęcia szczepionego w folmie
zjadliwej, lub w ilościach, które mogłyby spo-
wodować zachorowanie innych zwierząt będą-
cych w kontakcie ze szczepionymi, d) nie ule-
gać rewersji w kierunku zjadliwości nawet po
kilku pasażach przez zwierzę wrażliwe, e) mieć
właściwości antygenowe takie same jak wirus
wywołujący chorobę w warunkach naturalnych,
f) nie zawierać jakichkolwiek zanieczyszczeń
nieb ezpiecznych dla zw ier zęcia szcz epionego.

Szczepionki inaktywowane
Szereg szczepionek wirusowych stosowanych

w weterynarii to szczepionki inaktyłvowane. Do
tej grupy należy m. in. szczepionka CW (Cry-
stal-Violet-Vaccine) przeciwko pomorowi świń
(4I), szczepionka przeciwko prysz czycy inakty-
wowana chinozolem (3B) oraz przeciwko choro-
bie Newcastle i pryszczycy inaktywowane beta

- propiolaktonem (39, 40,79).
Podstawową zasadą przy pr,odukcji szczepio-

nek inaktywowanych jest zniszczenie możliwo-
ści namnazania się zarazka w ustroju wrażli-
wym bez uszkodzenia antygenów, które są od-
powiedzialne za powstanie swoistych przeciw-
ciał obronnych, Ogólnie przyjmuje się, że
szczepionka inaktywowana r,vinna być przygo-
towana z wirusa namnożonego do wysokiego
miana, Inaktywację wirusa przeprowadza się
za pomocą metod fizycznych lub chemicznych.
Do metod fizycznych należy zaliczyć podwyż-
szoną temperaturę, promienie ultrafioletowe,
promienie X i gamma oraz ultradźwięki. Spo-
śród czynników chemicznych najczęściej wyko-
rzystuje się do inaktywacji wirusa formalinę.
Ostatnio równie dobre rezultaty, a nawet lepsze
uzyskano przy użyciu takich preparatów jak
propiolakton, acetyloetyloemina i nadchlorek
etylenu. Jako przykład mogą posłużyć szcze-
pionki przeciwko chorobie Newcastle (39), pry-
szczycy (33) i przeciwko parainfluenzie bydła
(76).

Celem zwiększenia właściwości immunogen-
nych szczepionki, wzmożenia syntezy przeciw-
ciał, wprowadza się z reguły do ustroju wraz z
antygenem tzw. adiuwanty. Działanie ich ma
polegać wg Wilsona i Milesa (78) na absorbcji
antygenów i w zw,iązku z tylr' na przedłużonym
ich działaniu oraz na wywołaniu reakcji zapal-
nej, powodującej proliferację komórek odpo-
wiedzialnych za syntezę ciał odpornościowych.
Do tego typu adiuwantów możemy zaliczyć wo-
dorotlenek glinu, fosforanu wapnia, żeI akryia-
midowy i inne. Ostatnio duże znaczenie wiąże
się z adiuwantem Freunda, gdzie podstawową
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rolę odgrywa wosk D prątków gruźlicy. Ma on
wytwarzać odporność typu późnego (63). Adiu-
want ten nie znalazł jednak jeszcze szerszego
zastosowania w szczepionkach weterynaryj-
nych.

Ocena szczepionek żywy ch
i inaktywowanych

Szczepionki żywe charakteryzują następujące
właściwości: a) wywoływanie wysokiej i długo-
trwałej odporności, b) powodowanie szybkiego
powstania ciał odpornościowych, c) stosowanie
tylko jednej stosunkowo niewielkiej dawki
szczepiennej, a zatem mniejsze w porównaniu
do szczepionek inaktywowanych koszty produk-
cji i szczepienia, d) uzyskiwanie w przypadku
niektórych schorzeń miejscowej odporności po
wprowadzeniu doustnym (np. przy szczepionce
przeciwko polżomyelitis) lub donosowym
(szczepionka przeciwko NDV), co pozwala na
uniknięcie iniekcji.

Szybka odporność po wprowadzeniu żywych
szczepionek może byó związana ze zjawiskiem
interferencji bezpośredniej (przez namnażanie
się wirusa atenuowanego w ustroju uniemożli-
wiające rozwój żywemu i zjadliwemu szczepowi

Avi,na

dzikiemu), albo co ma częściej miejsce przez
indukowanie produkcji interferonu (7). Obser-
wowano np., że kaczki szczepione żywym ate-
nuowanym szczepem pomoru drobiu przeżywa-
ły zakażenie szczepem zjadliwym podanym już
po 10-ciu godzinach od wprowadzenia szcze-
pionki (34); trzoda chlewna była niewrażliwa na
sztuczne zakażenie już po trzech dniach od
wprowadzenia atenuowanego wirusa pomoru
świń (B), a bydło szczepione przeciwko księgo-
suszowi swoistą żywą szczepionką było odporne
na zakażenie już po czterech dniach, przy czym
obecność swoistych przeciwciał wykazano do-
piero po 10-12 dniach od szczepienia (35).

Z kolei odporność interferencyjna przechodzi
w odporność czynną immunologiczną, która jest
stosunkowo długotrwała.

Stosowanie szczepionek inaktywowanych wy-
wołuje odporność czynną, ale przeważnie krót-
kotrwałą, co zmusza lekarza do częstego powta-
Tzania szczepień. Poza tym odporność po szcze-
pionce inaktywowanej jest często mniej inten-
sywna niż po szczepionce żywej. Wprowadzenie
np. krolikom żywej lub inaktywowanei szcze-
pionki w postaci wirusa krowianki zapewnia
dostateczną odporność na doopłucnowe zakaże-

czas trwania
od,pornośc,i

Ważnie ze szczepionki łł,iru sowe,produLkcji krajowej (23)

Nazwa i rodzaj szczepionki Rc,dzaj odporności

przeci,rvko ospie kuł: (skóra €ołęlb,ia za,każolna
szczepem gołębim ospy dro,biu; ostatnio ho-
dowla wirusa na HK E. K,

,cZylnna
(po 3-4 tyg.) ok. 6 rnies.

Caniva,c FH - 
przeciłvko nosówce i zakaźnernu ząpaleniu
wątro,by rpsów i mózgu lisó,w (wirus nosówki
namnozony na zarodku kurzym oraz wirus
Hoc narnnożony w hodorvli komórek nenek
psa)

azy,nna
(p,o ż tyg.) 6-12 rnies

Febrisva,c przeciłvko norsóiw,ce (wi,rus adaptowany i na-
rnnażany na zarodku kurzyrn)

,przecirmko połmorowi świń (mieszanina krWi
i zawiesiny śledziony królika zakażonego
ląpinizowanym ryv.irusem pomroru śtviń)

cZynna
(po 2 tyg.)

Lapes,t czynna
(po 5-7 dnia,ch)

6-12 rnies.

Rabiesvac przeciwko wś,ciekliźnie (zawiesina tkanki
mÓzgoweJ 0w
wirus, osłabi,Wlrus,

j ow.iec za,wierająca żyrł,), 115,1",1oo-ru

iony w lpł. feno,1ow,ogli,cerollo-
wym)

Suipestivac - przeciwko ip,o]morowi ś,wiń (odrwłókniona
krg,w świń zakażo,nych wi,rusem p,Omonu,
,inaktywowana fioLetem krysta,licznym roz-
rpuszczony,m w gli,cer,otru)

czylnnY
p,o 2-3 tyg.)

CZ!fllna
(lpo 2-3 tyg.)

Va,ccina L przeciłuko rzekornemu po,lnoro,wi d,robi,u
(przygotowana na zarodkaclr kurzych z len-
t,ogeni,cznego sz,czepu La Sota)

,czyr)"rla
(p,o 10-12 ,dniach)

B

9

Vac,ci,na R p,rzeci,wko rzekomemu pomoro-wi
(przygotowana na zarodka,c,h kurzy,ch
zogenlcznego szc zelpru Roakin)

drorbiu
Z me-

In,terferency j,na
przocho,dzą,ca
w czynną (po 2 dniach)

,czYnna
(po 2-3 tve.)

Trójwalen tn a formol,owa p r z e,c i]Miko pry szczy ay

727
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nie kontrolne żywym, zjadliwvm wirusem ospv
króliczej, ale jedynie zwierzęta uodpornione
szczepem żywyrn nie reagują na zakażeDie kon-
trolne doskórne. Ponadto wykazano, że przeciw-
ciała wytworzone pod wpływem żywego wiru-
sa nie tylko chroniły króliki przed zakazeniem
kontrolnym, Iecz podane krolikom zakażonym
w ciągu 2 dni od chwili wystąpienia gorączki
działały Ieczniczo. Szczepionka zabita nie po-
siadała tych właściwości (77),

Długotrwała odporność występująca po po-
daniu szczepionki żywej jest związana bądż z
trwałym przebywaniem zarazka w organiźmie,
bądź też z utrzymującym działaniem mechaniz-
mu immunologicznego pobudzonego przez
żywy wirus. Przykładem długotrwałego prze-
bywania wirusa w ustroju jest np. wirus opry-
szczki, a do pewnego stopnia także krowianki i
pomoru świń, Trwałe przebywanie wirusa w
organiźmie, pomimo obecności przeciwciał od-
pornościowych może być spowodowane albo: a)
przejściem wirusa w fazę Q, tj. w fazę gdy wi-
rus jest względnie niewrażliwy na proces neu-
tralizacyjny przeciwciał (np. wirus influenzy i
laryngotr.icheźtis), b) albo rozprzestrzenianiem
się w ustroju drogą bezpośredniego zakażenia
komórek przylegającvch do siebie, ti.bez ze-
tknięcia się z przeciwciałami poprzez płyny u-
strojowe (wirus opryszczki zwykłei lub ospy
wietrznei). Wirusy mogą też krążvć w krwio-
biegu przebwvając wewnątrz leukocytów wie-
lojądrzastvch, jak np. wirus pomoru bvdła.

Szczepionki skoj aTzone -poliwalentne
Ze względow ekonomicznych jak również w

celu ograniczenia uszkodzeń traurrratycznych o-
raz nie zakłócania procesów rozrodu (co ma du-
że znaczenie u zwierząt futerkowych) coraz
częściej stosowane są w weterynarii szczep,ion-
ki skojarzone. Mają one również duże znaczenie
w przypadkach, gdy lekarz weterynarii musi
szybko interweniować przy niejasnej etiologii
schorzenia; szczepionki poliwalentne likwidują
wówczas problem doboru szczepionki. Przykła-
dem szczepionek skojarzonych są; szczepionka
przeciwko nosówce i zakaźnemu zapaleniu wą-
troby psów (3, 15, 42,58,60), przeciwko nosów-
ce, zakaźnemu zapaleniu wątroby psów i lepto-
spirozie (szczepionka SHL), szczepionka prze-
ciwko NDV i zakaźnemu zapaleniu oskrzeli u
drobiu (42), przeciwko wirusowi parainfluenzy
bydła i adenowiru,sowi (75) oraz przeciwko
pomorowi świń i chorobie Atrjeszky'ego (aB).
Zazwyczaj szczepionki skojarzone są to szcze-
pionki żywe. Uwarunkowane to jest głównie
małymi dawkami antygenu, potrzebnego do wy-
wołania zakażenia i powstania odporności. Nie-
kiedy stosuje się dwa kornponenty żywe wiru-
sowe i jeden bakteryjny zabity, np. przy pro-
dukcji szczepionki przeciwko nosówce, zakaż-
nemu zapaleniu wątroby i leptospirozie. Przy
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produkcji szczepionek skojarzonych podstawo-
wym problemem jest zagadnienie konkurencji
poszczególnych komponentów szczepionki. Pod
uwagę należy brać zarówno stosunki ilościo-
we jak i odpowiedni dobor zarazków. Niektóre
mogą bowiem wzajemnie interferowac, pod-
czas gdy inne mogą rozrr'nażać się jednocześnie
w komórce zakażonej, Prydie i wsp. (59) wyka-
zali np. doświadczalnie, że wirus nosówki i
choroby Rubartha namnażają się równolegle w
tej samej komórce.

Wiek zwierzęcia a szczepienie
Na ogół zwierzęta bardzo młode reagują sto-

sunkowo słabo na działanie antygenu i wytwa-
rzają znlkome ilości przeciwciał. Czynnikiem
szkodliwym mogą tu być także swoiste ciała
odpornościowe, przekazywane wr.az z siarą przez
matkę, o ile ta przechorowała w wyniku zet-
knięcia się z zarazkiem w warunkach natural-
nych. Takie przeciwciała wiążą się z antygenem
szczepionkowym niwecząc w znacznym stopniu
jego działanie. Dlatego w przypadkach szczepie-
nia bardzo młodych zwietząt, np. szczeniąt prze_
ciwko nosówce, należy zbadać poziom przeciw-
ciał w ich surowicy. Właściwy termin szczepie-
nia można też oznaczyć przy użyciu morrografu
na podstawie miana przeciwciał matki w ch.ł,i-
1i szczenienia się (5), Rozwiązuje ten pr.oblem
w pewnym stopniu szczepionka przeciwko no-
sówce zawierająca atenuowany szczep wirusa
odry (6, 66). Pozwala ona na uodpornienie psów
pomimo krążących swoistych przeciwciał prze-
ciwko wirusowi nosówki. Należy jednak pod-
kreślić, że wg niektórych autorów efektywność
takich szczepień jest ograniczona (59). W przy-
padku choroby Newcastle przeciwciała krążące
mają wpływać na ploces powstawania odpor-
ności, gdyż wirus namnaża się w błonie ślu-
zowej układu oddechowego, powodując powsta-
nie miejscowej odporności tkankowej (39).

Nieb ezpi ecze ńs tw o stos owania
szczepionek

Niebezpieczeństwo związane z komplikacjami
poszczepiennymi jest przeważnie nieznaczne i
głównie związane ze szczepionkami żywymi.
Przy zastosowaniu szczepionki przeciwko wście-
kliźnie (rabiesvac) występują niekiedy niedo-
włady poszczepienne, które jednak zazwyczaj
ustępują po kilku dniach. Większe potencjalne
niebezpieczeństwo tkwi w możliwości: a) wystą-
pienia poronień u zwierząt ciężarnych, np. przy
stosowaniu szczepionki lapinizowanej przeciw-
ko pornorowi świń (2Ą u macior, lub uszkodze-
nie płodu, b) rewersji szczepu aw,irulentnego w
zjadliwy i wywołaniu choroby u sztuk nieszcze-
pionych, c) przeniesienia przypadkowych czyn-
ników zakaźnych zawartych w szczepionce np.
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wirusa białaczki, d) uaktywnienia się schorze-
nia latentnego.

Znany jest np. przypadek wybuchu biegunki
wirusowej u bydła po szczepieniach szczepionką
biwalentną przeciwko wirusowej biegunce i
zakaź,nemu zapaleniu krtani i tchawicy u bydła
(43), a Korn i Schulte (37) wykazali możliwość
wzrostu zjadliwości szczepu pomoru świń i wy-
wołania nietvpowego przebiegu pomoru.

Szczepionki inaktywowane mogą spowodować
na ogół jedynie reakcje poszczepienne przeważ-
nie miejscowe. Jednak ze względu na większy
koszt ich stosowania i mniejszą efektywność są
coraz częściej zastępowane pTzezszczepionki
żywe.

Piśmiennictwo, w liczbie 79 pozycji, u Autora,

Adres autora: doc. dI JanusZ wawrZkiewicz, Lublin, ul.
B. ctrrobrego 1 m. 19.

TADEUSZ JASTRZĘBSKI
Lublin

Pomór olrykoński koni

Po afrvkańskim pomorze świń druga już
egzoty czna afrykańska zar ażIiw a choro,ba zwie-
rząt gospordarskich zagraża Europie. Jest to po-
mór ł<oni (pestźs ecluoT,ll,n,L, african horesesick-
ness, afriganische Pferdesterbe, peste africaine
du cheval, paardenziekte, peste equine, czuma
łoszadiej) - ostra chcroba wirusowa niepa-
rzystokopytnych. Ogniska pomoru koni (p.k.)
zbliżvłv się w latach 1960-1969 niebezpiecz-
nie ,do nasze,go kontynentu a rr,awet pojawiły
się na lądzie Europy, na razie w Hiszpanii (7).
Pomór korri powoduje ,duże straty ekonornicz-
ne zwłaszcza na terenach świeżo zap,owietrzo-
nych. W Afganistanie w 1960 r. padło na p.k.
ok. 300 tys. sztuk (4). W Turcii straty w ciągu
7 miesięcv 1960 r, wyniosły ok. 60/o ogólnego
pogłowia koni i mułów (4).

Rys historyczny.
Pomór koni wszedł do piśmiennictwa przed kill<u-

set laty. Według historyka rł,eterynarii N. Moule'a (18)
pewne doku,melnty arabskie z XVI stulecia po,zwalają

|327 r. Pierwszego opisu w Aflryce w okolicach Zarn-
bezi dokonał zakonnik Monclaro w 1569 r. (7B). Zu-
peł,nie pewne opisy choroby pochodzą z XVII w. gdy
p. lk. ,na Przylądku Dobrej Nadziei w 1719 r. §po,wo-
dował śrmierć 1700 koni wśród zwierząt Holen,dersł<iej
Kotrnpanii Ind,ii Wschodnich. W latach 1854-1855 orpi-
sano padnięcia na rp. k, w Afr5rce Połudiniowej ok. 70
tysięcy kolni tj. 40% roogłowia (1B). Przesącza,llność za-
razka ,wy,kazali Mc Fadyean 1900, Theiler 1901 i No-
card 1901 (cyt. wg Couturier 1966 (B) ,i Hovełl 1969
(13), Na z,naczenie o,wadów kr.wiopii,nlłch jako prze-
nosicieli wskazał w 1944 r, Du Toit (9). a pierwsze
skuteczne szczepionki opracowali w 1956 r. Alexan-
der Neitz i Du Toit (3).

Występowanie.
choroba występuje en,demicznie w krajach

centralnei i południowej Afryki. sięgając na
północ,do 5o szeroko,ści,qeograficznei. Stałe
występowanie p.k. na tych terenach wiąże sie
prawdo,podoibnie z utrzymywaniem sie tam za-
razka w biotopie zwierzat wolno żviącvch. Z
powyższych terenów epizootia pTzeTzuca się
iednak okresowo na północ dc Etiopii, Somalii,
Sudanu a nawet Elgiptu i Azii Mnieiszei. W
1944 r. i 1953 r. p.k. doszedł po raz pierwszv

do Palestvny, Syrii, Libanu i Transjordanii. W
1959 r. został zawleczony ptzez nomadów do
Iratru"(gdzie objął B0O/r, pogłowia koni i 60 0/o

mułów i utrzvmywał się do 1963 r.). W 1960 r.
stwierdzono gc w Afganistanie, Indii, Pakista-
nie, Iraku, Syrii, Litbanie i T,urcji, pojedyńcze
przvpadki odnotowano w ZSRR (4, B, 13, 14,
22). W następnvch latach ,po zastosowaniu ma-
sowych szczepień i środków administracvj-
nych, w większości tvch krajów choroba zni-
kła. Jednak w 1966 r. przerzuciła się znowu
,(podobno po raz pierwszy w historii) przez S,a-
harę i pojawiła się w krajach północno-afry-
kańskich: w Maroku, Algerii i Tunisie (11). W
tvmże roku stwierdzono ją również w Europie,
w okolicach Gibraltaru w Hiszpanii ,(7, 17).
Wedłu,g rocznika statystycznego ,,Animal He-
alth Yearbook FAO 196?" (5) w 1967 r. p.k.
rotowany był w następu,iącyęh państwach:
Afryka Płd,-Zach. (sporad.),Algeria (od nie-
dawna), Angola (sporad.), Beczuana (dość sze-
,roko rozp,), Czad (sporad.), Etiopia (b. szeroko
rozp.), India (spor,ad.), Mozarrlbik (u zw. im-
port.), Niger (podejrz.), Nigeria (sporad,), Rep.
Płd. Afrvki (w niekt. rejon), Rodezj,a (sezonc-
wa), Saudi-Arabia (w niekt. rejon.), Senegal
(sporad.), Jemen Płd. (od niedawna). Kenia
(wygasa), Kongo (sporad.), T.esoto (szeroko
ro7Ę.), Malawi (sporad,), Marokko (od niedaw-
n,a), Somali (sporad.), Su-azi (sez,cnowo), Sudan
(sezonowo), Tanzania (w niekt. rejon.), Zarnbia
(sezonowo).

O'becnie zaznacza się pewien spadek Toz-
przestrzeniania się choro,by, jednak jak widać
z powyższego przeglądu, każda następna f,rla
zachorowań sięga coraz dalei na północ. NaIe-
żv sądzić, że przerzucenje owadów zakaz3nych
przez wiatrv i samoloty pTzez morze Śródziem-
ne. może w każdej chwili utworzvć nglvg gl§nis-
ka w Hiszpanii, Włoszech i na poludniu Francji
(22).

Etiologia..
po,mór koni tvvwołu je pantro,powy wirus, wystę-

pujący w dużym stężeniu rł,e krwi; dawka 0,000l m]
krwi wys,tarcza do przeniesienia choroby. W,irus za-
wiera dwupasmowy RNA. Wielkość wirio,nu okreś]o-
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