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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

M. J. SAS KROPIWNICKI
Barkly East

Pomor koni¥)

Pomér koni (pestis equina) jest to zakazna
choroba wirusowa jednokopytnych o przebie-
gu ostrym i podostrym, rozprzestrzeniajaca sie
w Afryce i Matej Azji.

Choroba ta znana byta w Afryce od czasow
najdawniejszych i byla powodem, ze plemiona
murzynskie rasy Bantu nie znaly zupelnie
koni, uzywajgc zamiast koni wolow.

Na pomniku wazniesionym na czes¢ Bu-
row, tzw. ,,Voortrekker Monument” kolo Pre-
torii jest ptaskorzezba przedstawiajgca frag-
ment  bitwy Buréw z murzynami. Burowie
walczg na koniach, a murzyni na wolach. Z
tego samego powodu Niemcy w Afryce Pid. za-
chodniej zorganizowali swoistg kawalerie, w
ktorej eurcp. oficerowie na koniach dowodzili
czarnymi szeregowcami siedzgcymi na roga-
tych wotach. Oczywidcie konie oficerskie byty
bardzo drogie, bo byly uodpornione drogg na-
turalna na pomoér koni.

Arabskie dokumenty wspominaja o wybuchu
tej choroby w 728 r. (roku Hegiry).

Portugalski misjonarz X. Monclaro w swym
opisie zajmowania przez portugalczykéow Mo~
zambiku we Wsch. Afryce, w 1569 r. pod do-
wodztwem Franciszka Barrelto pisze, Ze spro-
wadzono z Indii na uzytek ekspedycji 25 koni,
ktérych 15 padio. Portugalczycy podejrzewali
tubylcéw o ofrucie koni, ale z nastepujacego
ustepu wynika, ze padly one na pomor koni.

*) Poniewai pomor koni pojawil sie ostatnio w Europie
(Cypr) redakcja zwrocita sie do kolegi dr Sas-Kropiwnie-
kiego = pr 3 0 napisania artykulu, Kolega dr Sas_-Kropiw-
nicki pracuje od szeregu lat w Afryee Poludniowei 1 styvka
si¢ z pomorem konl w swojej praktyce. Za chetne spenie-
nie prosby i szybkie nadeslanie artykulu vedakecia skiada
Autorowi serdeczne podziekowanie.

Monclaro pisze: ,,Pomiedzy tymi koami byt
jeden piekny duzy ogier, ktéremu rano zadali
trucizne — gdy go podzniej prowadzono do wo-
dy padl i oddal pewng ilos¢ zéltej materii ze
wszystkimi objawami zatrucia”. Ta zolta ,ma-
teria” byla napewno pienistym wysiekiem z
pluc przy plucnej formie pomoru, na ktory
padty 1 inne konie,

Nazwa tej chorocby w jezyku holenderskim
»Paardensiekte” pojawia sie w urzedowych
dokumentach Kolonii Przylgdka Dobrej Na-
dziel w 1719 r., w ktérych jest wzmianka, ze
okoto 1700 koni padlo z powodu tej choroby.

Wielkie straty w Lkoniach ciggle importo-
wanych do Pid. Afryki sg notowane w urze-
dowych kronikach co kilkanascie lat, mimo ze
choroba wlasciwie stale panowala w tej czesci
swiata.

Jedna z wiekszych epidemii pomoru koni
zdarzyla sie w latach 1854—055, a nastepnie w
1690 r. Dr Theal, kronikarz tego okresu pisze:
»W poczatkowych miesigcach 1890 r. pomér
koni byt tak ostry, ze w dystryktach Koloni
na poludnie od rzeki Orange, ponizej doply-
wu Vaal wiele tysigey koni padio na te cho-
robe. W jakis czas po wybuchu tej zarazy
rozpoczela sie wedréwka Buszmenow z Kala-
hari do tych obszarow. Przybywali oni w
wielkiej liczbie, starcy, mlodzi, dzieci, strasz-
nie wychudzeni, zglodniali. Wedrowali powo-
dowani jedynie instynktem, ktéry ich nie-
omylnie prowadzil do gnijacych trupéw koni.
Na nich to ucztowali, cieszgc sie miesem, kto-
re bylo juz tak cuchngce, ze europejczycy nie
mogli pedejsé blisko. W kilka tygodni po tym
trudno bylo pozna¢ wygtodniatych Buszme-
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néw. Byli najedzeni, ttudci, o I$nigcej skorze”.
(Buszmeni — pierwotna rasa o kulturze ka-
miennej, charakteryzujgca sie malym wzro-
stem i zZ6Hym kolorem skory, zostala wyparta
z Pid. Afryki przez szczepy murzynskie rasy
Bantu i schronita sie na pustyni Kalahari,
gdzie niedobitki dotychczas przebywajg pod
opiekg rzadu Unii, Buszmeni pozostawili na
skalach 1 S$cianach jaskin po calym tery-
torium Unii stynne malowidta buszmenskie).

Stynny podroéoznik i odkrywca Afryki cen-
tralnej Dawvid Livingstone, ktory réwniez byt
zmuszony uzywac woty jako $rodka fran-
sportu, a najczesciej wedrowal piechotsy,
wspomina w swych pamietnikach z 1852 r.,
ze takze zebry chorujg na pomoér koni: ,,Znaj-
dujemy duze ilosei padlych zebr z masami
piany na nozdrzach, tak witasnie jak to sie
zdarza przy pomorze koni (Horsesickness)”.
Piszg tez o pomorze koni i inni: misjonarze,
kupcy, mysliwi z XIX wieku.

Rozprzestrzenienie geograficz-
ne: Pomér koni byl notowany przez rozmai-
tych autoréw we wszystkich prowincjach Unii
Pid. Afrykanskiej, tzn. w Prowincji Przylad-
ka Dobrej Nadziei, Transkei, w Wolnym Kraju
Oranii, Natalu, Transwaalu, oraz w innych
terytoriach Afryki, jak: Basutoland, Pld. Ro-
dezji, Angoli, Kongo, Ugandzie, Kenii, Zanzi-
barze, FErytrei, Abisynii, Egipcie, Arabii,
a obecnie szaleje w Turcji i Persji.

Warunki topograficzne i klima-
tyczne: Najczesciej choroba ta panuje
w okolicach nadmorskich, lub nisko potozo-
nych-nizinnych 1 bagnistych terenach, we-
wngtrz kontynentu. Wyzyny wysoko polozone
(5000 stop) i wysokie géry sa naogot uwaza-
ne za stosunkowo wolne od pomoru koni, a
choroba ta czesto wybucha w dolinach rzek
przeplywajacych przez te wyzyny. Szczegdl-
nie gdy oprocz rzek znajdujg sie tam zbiorniki
wody spietrzone przez zapory wodne w celu
nawadniania, lub zapoblegania erozjl.

Raz widziatem typowy przypadek pomoru
koni na farmie poloZzonej w waskiej dolinie
na wysokoscl powyzej 5500 stop.

Znam inng farme polozong na wysokosci
ponad 4000 stép u podndza wysokich gor
Drakensberg. Wtasciciel jej posiada piekne
stado amerykanskich wierzchowcow, ktore co
roku uodparniam przeciw poniorowi koni. Ma
on poza tym konie robocze, ktérych czasami
nie ma na farmie w czasie szczepienia, bo sg
wierzchowcami pasterzy w gérach. Te bardzo
czesto padajg na pomér koni. Przez farme te
przeplywa rzeka, a poza tym jest kilka sztucz-
nych stawow dla nawadniania, Na tej farmie
konie rasowe ze stadniny sg stale trzymane
w nocy w stajniach, a robocze sg w nocy na
pastwiskach. Znanym jest rowniez fakt, ze
pomor koni wybucha po dlugich okresach
deszczowych w dolinach rzek i okolicach bag-
nistych i ze pierwsze przypadki zaczynajag sie
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w lecie z koncem stycznia, co odpowiada pol-
skiemu lipcowi, a epidemia zaczyna wygasac
z pierwszymi przymrozkami zimy, tj. w ma-
ju, lub w czerwcu — zaleznie od szerokosci
geograficznej. Fakt ten nasungt badaczom
wniosek, ze przenosicielami zarazka sa owady
ssaco-klujgce.

Przenosicielewirusapomoru ko-
ni: Theiler twierdzil, ze przenosicielami wi-
rusa sa Culicinae (np. Ochlerotatus, Grabha-
mia), ich larwy znajdujg sie w wglebieniach
zrobionych przez kopyta koni, a jaja ich sg
przez diuzszy czas zdolne do rozwoju, cykl
rozwojowy wynosi tylko 7 dni. Sadzil on tez,
ze samica przekazuje zarazkl przez jaja na-
stepnemu pokoleniu, ktére tez jest zdolne w
ten sposéb do zakazenia koni, nakltuwajgc sko-
re zwilerzecia. Rownlez inne owady byly posg-
dzone o przenoszenie wirusa pomoru koni.
Schuberg i Kuhn w 1912 r. twierdzili, ze prze-
szczepili chorobe przy pomocy muchy stajen-
nej Stomoxys calcitrans. Williams w 1913 r.
posgdzal Lypericse minuta w Sudanie, w Kon-
go van Sacegham pcdejrzewal kleszceze 1 mu-
chy Culicoides i Tabanus. Wreszcie R. du Toit
wykazal, ze wirusy pomoru koni sg przenoszo-
ne przez muchy Culicoides,

Zwierzeta jednokopytne sg szczegblnie po-
datne na zakazenie wirusem pomoru koni.
Najbardziej wrazliwe sg konie, u ktérych
$émiertelnosé dochodzi do 95%o, a nawet 100%%,
nastepnie muly 1 osty.

Osty w Pid. Afryce nile padaja na te cho-
robe tylko w Matej Azji.Choroba ta objawia
sie u oslow w Pid .Afryce tylko podniesie-
niem temperatury.

Dotychezas wilasciwie nie wyjasniono jak
wirus utrzymuje sie przy zyciu w ciggu zimy.

Sztucznie mozna zakazic konie wirusem po-
moru koni przez zastrzyk dozylny krwi zwie-
rzgt chorych w ilodci nawet 0.0001 ccm, na-
tomiast drogg doustng trzeba poda¢ w tym
celu 1500 ccm krwi.

Wirusem pomoru koni mozna zakazi¢ tez ko-
zy 1 psy, ktore reaguja podniesieniem tempe-
ratury. Niektérzy przypuszczaja, ze kozy
i osty byly rezerwuarem tego wirusa w kra-
jach (tak jak Pid. Afryka), gdzie przed przy-
byciem Europejczykéw nie bylo zupelnie koni.
Jednak Theiler stwierdzil, ze krew kéz zara-
zonych tym zarazkiemn nie byla zakaZna dla
koni, tylko dla innych koz i psow.

Wirus pomoru koni jest typowym
wirusem przesgczalnym, przechodzi przez filt-
ry Berkefelda i Chamberland’a. Alexander w
1935 r. stwierdzil, ze wirus pomoru koni mo-
ze przechodzic przez filtr Seitza E. K., ale
w czasie tego procesu pewna ilosé wirusow
zostaje zatrzymana przez ten filtr. Polson
w 1941 r. odkryl, ze $rednica wirusa ma okotlo
50 mili-mikronéw. Wirus ten znajduje sie we
wszystkich plynach organizmu zwierzecia, a
wiec w surowicy krwi, ptynie $rodtkankowym,
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ptynach wysiekowych blon $luzowych, oraz
w moczu i mleku chorych zwierzat. Theiler
stwierdzil, ze wirus pomoru koni moze znajdo-
wac sie we krwi do 3 miesiecy jpo wyzdrowieniu
konia, On tez znalazl tego wirusa we krwi
plodu Kklaczy, ktora padia na te chorobe.
Twierdzit on, ze we krwi ulegajgcej rozklado-
wi wirus utrzyma sie w stanie zywym do 2
lat, ale ze zmniejszong zjadliwoscia, nadto,
ze sg réine rodzaje wirusa pomoru koni, jed-
ne mniej, inne bardziej zjadliwe.

Alexander odkryt w 1935 r., ze zarazek ten
ginie w temperaturze 55—60°C, oraz, ze W
wysuszonej tkance mozgowej wirus moze za-
chowa¢ zywotnos¢ przez dlugie okresy mnawet
w wysokiej temperaturze, a w roztworze fizjo-
logicznym soli moze utrzymaé sie przez 6
mies. w temperaturze 40°C. Theiler wykazal,
ze wirusa nie zabija 3% roztwoér kwasu kar-
belowego.

Objawy pomoru koni. Theiler roz-
roznial cztery postaci kliniczne choroby:

1. goragczkows

2. ptucng (zw. dunkop)

3. sercowy (zw. dikkop)

4. mieszang.

1. Posta¢ gorgczkowa. Jest najlzej-
szg postacig pomoru koni. Okres inkubacyjny
w tym przebiegu moze trwa¢ od 2—4 tygodni.
Posta¢ ta charakteryzuje sie podniesiong tem-
peraturg, cddech jest prawie normalny, tet-
no od 40—>50 uderzen na 1 minute, konie
majg wyglad osowiaty. Choroba mija w ciagu
kilku dni, czesto niezauwazona przez wlascicie-
la. W ten sposéb cobjawia sie czasami tez reak-
cja u koni nad-uodpornionych. Jest to jedy-
na posta¢ pomoru koni jakg mozna sztucznie
wywotae u ostow 1 kéz angorskich.

2. Posta¢ plucna zwana ,dun-
kop”. Stowo ,dunkop” oznacza w jezyku
»Afrikaans” cienkg glowe czyli bez obrzeku,
w odroéznieniu od postaci ,,dikkop” co oznacza
grubg glowe, czyli obrzmialy. Posta¢ plucna
jest najbardziej smiertelng formg choroby, o
przebiegu nadostrym, wywoluje jg niestycha-
nie zjadliwy rodzaj wirusa. Okres inkubacyj-
ny jest bardzo krotki od 3—6 dni.

Postat te moina wywola¢c u koni przez
wsirzyknigeie zjadliwego wirusa, uzywanego
do celow c—xspewme‘qmnych ale’ rzadko przy
uzyciu wirusow o oslabionej zjadliwosci.

W czasie przebiegu fej postaci wpierw na-
stepuje podniesienie temperatury do 106° F.
Ko zachowuje sie stosunkowo normalnie
przez dzien, dwa, a nawet ma apetyt. Gorgczka
czesto pozostaje bez zmiany, czasami az do
émierci, a kon czesto gryzie karme, ktérej nie
moze juz przetknge. Nastepnie wystepujg ob-
jawy dusznosci i przyspieszema oddechu, Kon
stoi z rozdetymi chrapami i wyciagnieta szyja.
Wida¢ wznoszenie i opadanie krtani, uszy
opadajg, pot wystepuje na obu stronach noz-
drzy, u podstaw uszu, na szyi, po bokach, w

okolicy odbytu i pachwiny. Oddechy stajg sig
coraz szybsze i plytsze przy wzmozonej pracy
klatki piersiowej i mieéni brzucha, jak przy
dychawicy. Nastepuje ostry, spazmatyczny
kaszel, z nozdrzy wyplywajg duze ilosci zolte]
wydzieliny 1 piany.

Czasami kon dlawi sie wykrztusinami, sta-
nia sie i pada. Wtedy nastepuje smierc. Kon
lezy na boku, lub na mostku z podwinietymi
negami. Czesto przed $miercia kon wycigga
glowe usiiujgc oddycha¢, nasiepnie glowa opa-
da w dol. Theiler sie wyrazit w ten sposéb:
,kon topi si¢ w wydzielinach wtasnych ptuc”.

Zdarzaja sie tez przypadki, ze zdrowo wy-
gladajgcy kon nagle pada pod siodlem, lub w

zaprzegu, dostaje objawow dusznosci pada
w ciggu /2 godziny.
Smier¢ moze tez nastgpic bez wysieku

z nozdrzy, ktory moze sie ukazac doplero po
$mierci.

W rzadkich wypadkach wyleczenia, prze-
bieg chorcby jest dilugi, objawy dusznosci wy-
stepuja powoli. Okres podnoszenia sie tempe-
ratury réowna sie okresowi obnizania. Puls lek-
ko przyspieszony, ilos¢ uderzen zwieksza sig
dopiero z objawami dusznosci. Niektore konie
jedza karme, a niektéore nie dotkng jej
z pierwszymi objawami dusznosci. Oddawanie
kalu jest normalne, a w drugim stadium kat
staje sie bardziej wodnisty. W czasie objawow
duszncéel zdarza sie czesto oddawanie moczu.

3. Posta¢ sercowo-obrzekowa —
,dikkop”. Jest to ostra i podostra postat
pomoru koni, ktéra objawia sie obrzekami glo-
wy, szyi, i klatki piersiowej. Forme te zwykle
powoduje zakazenie wirusem mniej zjadli-
wym, wystepuje ona tez w wypadkach, gdy
zachoruja konie, ktére nabyly juz pewng od-
pornos¢ na te chorobe. Ckres inkubacji wy-
nosi od 6 dni do 4 tygodni. Im krétszy jest
ckres inkubacji tym krotszy jest przebieg
choroby. Szczyt gorgezki nastepuje, zwykle
okolo 12 dnia od poczgtku choroby. Po czym
wystepuje spadek, lub kryzys, w najgorszym
wypadku krytyczny spadek temperatury i za-
pas¢. Przez dwa dni temperatura jest ponizej
normalnej. Przecietna temperatura wynosi
okolo 102.5—104°F. Obrzeki na glowie wyste-
puja zwykle juz po przejéciu szezytowego
okresu temperatury po 13 dniach. O ile obrzek
wystepuje wezesniej, przebieg jest ostrzejszy
i gémier¢ nastepuje szybciej. Obrzeki powiek-
szajg sie 2 dni, pozostajg przez 3 dni, a nastep-
nie powoli znikajg.

Wpierw wystepuje obustronny obrzek w
fossa temporalis, ktory je zupelnie wypelnia.
Obrzek ten moze znikngé po 3 dniach, lub
wzrosngé i pokryé crista supraorbitalis, oraz
przeniesé sie na powieki powodujge zupelne
zamkniecie oczu. Czasami nastepuje wynico-
wanie powick i ukazuja sie obrzekle spojoéwki
i wysiek surowiczy. Moze tez nastapié obrzek
wszystkich mieéni glowy, zupelne wypelnienie
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przestrzeni miedzyszezekowej, obrzek warg
i jezyka. Jezyk obrzekly wystaje z jamy ust-
nej, lgezy sie to zwykle z paralizem przety-
ku. Bleny $luzowe jezyka i jamy ustnej maja
kolor niebieskawy. Obrzeki wystepujg zwykle
w poznym stadium choroby; niestety wiasci-
ciel zwykle rozpoznaje chorobe, gdy zauwazy
obrzeki. Kon stol sztywno, ma wyglad zamro-
czeny. Gdy sie robi jakies zabiegi nieprzy-
tomnie pod\n051 przednle nogi, azeby za chwile
stang¢ znoéw ze spuszczong glowg. Czasami
uderza gtowa o mur, lub zléb, lub odczuwajgc
béle w jamie brzusznej kladzie sie i podnosi
naprzemian. Wystepuja objawy dusznosci, ale
bez wyplywu z nosa. Kon czesto upada w cza-
sie lych objawow 1 nastepuje $mieré. Przed
Smiercig nastepuje zwykle oziebienie wuszu
1 glowy.

4, Posta¢ mieszana pomoru koni
Zdarza sie rzadko 1 jest spowodowana dwoma
_rodzajami wirusa. Czasami wystepuje postac
plucna, a pod koniec sercowo-obrzekowa. Rza—
dziej cdwrotnie.

Kon u ktérego mozna zaobserwowac nie-
zbyt wyrazne obrzeki formy sercowej, po pew-
nym czasie dostaje ataku formy ptucnej i opada-
jgca juz temperatura zaczyna sie podnosic¢, na-
stepnie znéw spada i nastepuje $mieré¢. Czesto
posta¢ te mozna stwierdzi¢ dopiero na sekcji.

Zmiany anatomo-patologiczne
w postaci pltucnej Na sekcji rzuca sie
w cezy przede wszystkim obrzek pluc i duza
ilog¢ plynu w jamie piersiowej, ktorego ilose
dochodzi do kilku litréw, Plyn zmieszany z pia-
ng wypetnia tez krtan, tchawice i oskrzela.

Tkanki pod oplucnowe 1 przegrody pomie-
dzy platami pluc sg wypelnione przezroczy-
stym, zielonkewo z6ltym pitynem. Pod optuc-
ng widaé nieregularne platy galaretowatej sub-
stancji nadajgcej opiucnej nieréwny pagorko-
waty lub pomarszezony wyglad. Mimo, ze po-
wietrze zwykle wypelnia pluca, migzsz piuc
jest konsystencji nieclastycznej i pcd nacis-
kiem palcéw tatwo sie kruszy. Po przecigciu
plata pluc wyplywa duza ilo§¢ pienistego
ptynu. W ostrych przypadkach piluca majg
charakter bardziej galaretowaly. Wezly chion-
ne sg powiekszone, miekkie 1 soczyste. W ser-
cu mozna zauwazyC wybroczyny pod wsier-
dziem, ale miesien sercowy jest normalny.

W zZotadku spotyka sie na blonie sluzowej
czerwone plamy, blona sluzowa jelit moze byc¢
obrzekla i czesciowo zaczerwieniona, tres¢ po-
karmowa jelit jest konsysiencji miekkiej. Wag-
troba jest wypelniona krwig, powiekszona, ko-
loru ciemnego, o migzszu kruchym, po przecie-
ciu wyptywa krew. Sledziona jest normalna,
czasem lekko powiekszona. W nerkach czesc
korowa jest przekrwiona.

Zmiany anatomopatologiczne w
postaci sercowej sg nastepujace: cha-
raekterystyczne obrzeki w okolicy fossa tem-
poralis, intra-mandibularis, okolicy gruczolow
slinowych, powiek i warg. Infiltracja podskoér-
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nej tkanki Igcznej i miedzy miesniowe]j, oraz
tkankl otaczajgcej krtan i gardziel. Znaczny
obrzek weziéw chlonnych, podszezekowych
i okologardzielowych.

Obrzek tkanki podskérnej na szyi, w rowku
zyty jarzmowe], na lopatkach, w okolicy mo-
stku, po bokach klatki piersiowej, brzucha,
i w pachwinach; blcna sluzowa powiekszone-
go jezyka i gardziell ma kolor niebieskawy.

Diagnoza. W rozpoznawaniu tej choroby
trzeba wziasé ped uwage nie tylko objawy
dusznoéci, obrzeku pluc i inne wyzej wyliczo-
ne, ale tez geocgraficzne polozenie miejsco-
wosclt w ktorej przypadek, lub epidemia sie
zdarzyla, oraz pore roku.

Przy diagnozie réznicowej trzeba wzigsc
pod uwage pircplazmoze (nuttaliosis) przy
kiorej takze spotyka sie obrzek w fossa supra-
orbitalis, jak przy formie sercowo-cbrzekowej.
W tym jednak wypadku wystgpity by objawy
zOMaczki 1 anemii, oraz nastgpiiaby poprawa
po zastrzyku dozylnym 15—20 cm® 5% roz-
tweru euflaviny, ktory to $rodek jest skutecz-
ny w leczeniu piroplazmozy. W bardzo rzad-
kich przypadkach moze w gre wchodzi¢ wag-
lik. Oczywiscie, gdy jest podstawa do podej-
rzewania wagiika (np. gdy mne gatunki zwie-
rzat tez padajg) o rozpoznaniu rozstrzyga ba-
danie baktericlogiczne.

Leczenie jest bardzo mato skuteczne.
Przy postaci sercowo-obrzekowej mozna sto-
sowa¢ sredki nasercowe. Wstrzykiwatem cza-
sami duze ilosci oxytetracykliny dozylnie —
bez skutku (co prawda wszysikie wypadki byly
juz w poznym stadium przebiegu choroby).
Kilkakrotnie zaslosowalem z pomyslnym re-
zultatem dozylny zastrzyk 100 c¢m?® Sulphadi-
midyny w 33!/3%e roztworze. Nie jestem jednak
pewny, czy wyleczenie nastapilo na skutek
lego zastrzyku, czy bylo to samowyleczenie.

Kcnie podejrzane o pomér powinno sig na-
tychmiast ocdseparowaé od reszty stada. Trzy-
ma¢ w wygodnych boksach, a najwazniejszym
¢rodkiem ostroznogei jest wstrzymanie od ja-
kicjkolwiek pracy, o byly wypadki, ze konie
vadly pod siodiem.

Uocdpornienie. Prace nad uodpornie-
niem jednokopytnych rozpoczgt juz slynny
Theiler w Onderstepoort w 1907 r. i prowadzit
je z przerwami do 1921 r. Opracowal on me-
tode uodporniania przy pomocy wzmocnionej
surowicy 1 nazwal jg metodg simultan.

Theiler odkryl w miejscowosci Tzaneen typ
wirusa pomoru koni, ktory powodowal tagod-
ny przebieg tej choroby, w przeciwiehstwie do
bardziej zjadliwego wirusa z okolicy Pretorii,
gdzie jest Onderstepoort. Pierwszy typ nazwal
,LTz”, drugi o zwyklej zjadliwosci ,,07.

Tym koniom, ktére po przejéciu choroby by-
ly uodpornione, ale ich surowica nie dawata
jeszcze odpornosci biernej, robiono transfuzje
okolo 10 litréw krwi od koni cierpigcych na
ostrg postaé pomoru, transfuzje robiono bezpo-
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érednio z arteria carotis konia chorego do vena
jugularis konia uodpornionego. Po pewnym
czasie pcbierano od konia hyperimmunizowa-
nego krew w ilosci 5—=6 litréw co 5 dni czte-
ry razy. Po uptywie 2 tygodni ponownie powta-
rzano proces wstrzykiwania mu zakazonej krwi
1 znowu pobierano jego krew. Surowice z po-
branej kazdorazowo krwi przechowywano w lo-
doéwce. Theiler, podejrzewajgc, ze krew koni
doswiadczalnych moze by¢ zakazona zarazkami
Nuttallia equi, lub anemii zakaznej radzil: w
przypadku podejrzewania nuttaliozy przecho-
wywaé krew przez 1 miesiac w loddéwce, a w
przypadku anemii zakaznej przez jeden rok. Po
roku zag dla stwierdzenia, ze nie nastypila
zmiana wlasciwoscl wirusa, radzil zaszczepié
psa, a nastepnie konia.

Muly jako wiecej odporne Theiler uodpornial
w ten sposob, ze na poczatku wstrzykiwat réow-
neczesnie wirus dozylnie, a 300 cm?® — 350 cnm?
surowicy wstrzykiwatl podskarnie (surowice
mozna takze wstrzykiwa¢ dozylnie). Muly po
tych zastrzykach dostawaly ataku lekkiej go-
raczkowej formy pomoru, po ktérej nastepowa-
to wyleczenie. Rzadko wystepowala forma pluc-
na i Smier¢ zwierzecia. Konie uodparnial uzy-
wajgc 2 rodzajéw wirusa. Wirus ,,Tz” wstrzy-
kiwal w ilosci 5 cm?® dozylnie, a w 6 dni pdZnizej
w ilosci 3 em?® i réwnoczesnie wstrzykiwat su-
rewice w ilogci 75 ecm? na kilogram wagi ciala,
a nastepnie powtarzat wstrzykiwanie surowicy
w dsmym dniu w ilodci-1 ¢cm? na 1 kg. W swych
doswiadczeniach byl on skrepowany brakiem
matych zwierzat doswiadczalnych i zmuszony
byt przeprowadzaé¢ swe badania na koniach i
niutach, co byto kosztowne 1 klopotliwe.

Prace nad uecdpornieniem posuneli naprzdd
Whitworth a przede wszystkim Alexander w
Onderstepcort w Pld. Afryce. Alexandrowi
udato sie w latach 1933—1935 zamieni¢ wirus
z viscerotropowego na neurotropowy przez se-
rie pasazy przez mozgi myszy. Rezultatem tego
kbylo wybitne ostabienie ziadliwo$ci wirusa. Wi-
rus przestal byé¢ zjadliwyl dla konia, ale nie
stracil wlasciwogcl antygenowych. Udata mu sie
tez hodowla wirusa na zarodku kurczecia.
Wirus rozmnaza sie w maozgu embrionu kur-
czecia, ale nie dziala szkodliwie na rozwdj za-
rodka. Bylo to przelomowym zdarzeniem i u-
mozliwito sporzadzenie dobrej szczepionki.

Theiler stwierdzil, Ze jest kilka typéw wirusa
pomoru koni. Konie zakazone jednym typem
wirusa po wyleczeniu mogtly zarazi¢ sie innym
typem wirusa i choroba mogla skonczyé sie
Smiercig. :

To samo zdarzalo si¢ przy metodzie simultan
Theilera. Konie uodpornione jednym typem za-
razka padaly czasami z powodu zakazenia in-
nym typem. Stalo sie wiec jasne, ze nalezy spo-
rzadzi¢ szczepionke poliwalentng, gdyz czasami
w czasie jedne] epidemii spotyvka sie kilka tv-
poéw zarazka.

McIntesh w 1955 r. wyosobnil i opisal 7 od-
mian wirusa pomoru. Stwierdzil on, ze dla od-

izolowania wirusa z konia uodpornionego cier-
pigcego na wtorne zakazenie najlepiej prze-
szczepi¢ wirus na tasice.

Alerander uzyl do sporzadzenia szczepionki
8 odmian wirusa pomoru koni. Myszy zakazone
domozgowo odpowiednio przygotowanym wiru-
sem neurotropowym, sg zabijane na krétko
przed Smiercig naturalng. Ich mézgi wyjmuje
sie aseptycznie, sporzadza sie emulsje w odpo-
wiednim ptynie, nastepnie usuwa sie grubsze
czgsteczki przy pomocy wirowania, W ten spo-
séb przyrzgdzony material z myszy zarazonej
8 aodmiznami wirusa, miesza sie, suszy i zamra-
7a. Uodpornienie tg szczepionkg na ogdl nie
powoduje zadnych powiklan, a reakcia po
szezepieniu jest bardzo lagodna. Nie ma tez
ryzyka przeniesienia na uodpornione konie pi-
replazmozy, lub anemii zakaZnej.

Mimo obiecujgcych wynikow doéwiadezen
zdarzaja sie jednak, chociaz bardzo rzadko wy-
padki, kiedy immunizacja zawodzi i kon pomi-
mo wszystko zapada na te chorobe. Sam obser-
wowalem takie przypadki, w jednej stadninie,
gdzie uodpornione klacze zachorowaty na for-
me sercowo-obrzekowsg i padly. Zapewne w tej
okolicy byt jeszcze inny typ wirusa, ktorego nie
zawierala szczepionka.

Na ogot jednak trzeba stwierdzié, ze szcze-
pionka produkowana w Onderstepcort jest do-
bra, czego dowodem jest fakt, ze Instytut sprze-
daje rocznie okolo 700.000 dawek.

Ze wzgledu na fakt, ze Zrobaki ssgce otrzy-
mujg pewna ilo$¢ odpornosci z mlekiem matek,
powinno sie szczepi¢ je w 6 miesiacu zycia, a
zrebaki od klaczy uodpornionych w 8 miesigcu.

Szezepionka jest dostarczona w formie suchej
w  szklanych amputkach. Dolgczony do niej
jest ptyn do rozpuszczania w ilosci 5 cm?® na
1 dawke suchej szczepionki. Szczepionka jest
zdatna do uzycia przez 6 m-cy, ale tylko 4 ty-
godnie po wyjeciu z lodowki.

Po rozpuszczeniu szezepionki wstrzykuje sie
ja podskarnie w ilodci 5 cm? nie pézniej anizeli
/3 godz. po rozpuszezeniu. Dawka jest ta sama
hez wzgledu na wiek, wage i rase.

Zwierzeta po raz pierwszy szczepione mogg
okaza¢ pewna reakcje pomiedzy 7 i 14 dniem
po szczepieniu, Nie nalezy uzywac koni do pra-
cy przez 3 tyg. po szezepieniu i o ile to mozliwe,
nalezy mierzyé codziennie temperature.

Nalezy zaznaczy¢, ze po szezepieniu nigdy
zadnych objawéw chorobowych nie obserwo-
watem.

Klacze moga by¢ szczepione na dwa tygod-
nie przed, lub dwa tygodnie po zZrebieniu.

Uodpernienie do pewnego stopnia nastepuje
ro 4 tygodniach, ale pelna immunizacia naste-
ruje dopiero po 3 miesigcach po szezepieniu,
dlatego szczepienie koni powinno sie robié
wezesng wiosng. W okolicach, gdzie ta choroba
panuje stale powinno sie powtarzaé szczepienie
corocznie.
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Zapobieganie

Oprécz szczepienia mozna zapobiec pomoro-
wi koni nastepujaco:

1. Przeprowadzanie koni w razie wybuchu
choroby do wyzej pelozonych, suchych miej-
scowosci.

2. Zamykanie w nocy do stajen zaopatrzo-
nych w zastony od owadéw.

3. Nie uzywanie koni do pracy po zachodzie
sionca i przed wschodem slonca.

4, Smarowanie skory koni mieszaninag prosz-
ku Pyrethrum z nafty. Ten zabieg powinien bye¢
codziennie powtarzany. Mozna tez uzywac
DDT, lub inne podobne srodki.
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Influenza a wirusowe ronienie klaczy

Z Katedry Epizootiologii Wydz. Wet. WSR w Lublinie
Kierownik: prof. dr STANISEAW KRAUSS

Juz w r. 1922 Dimock i Edwards uodparniajac kla-
cze przeciw Salmonella abortus equi spostrzegli zja-
wisko, ktore nasunelo im podejrzenie, ze oprocz
czynnikéw bakteryjnych zakazine ronienie klaczy mo-
ze byt powodowane przez swoisty wirus, Mianowicie,
wiekszogé uprzednio szezepionych Kklaczy poronila,
przy czym badania bakteriologiczne plodow i serolo-
giczne krwi matek dawaly wyniki negatywne. Dalsze
obserwacje tych autordw, poczynione w czasie enzo-
ocji ronien, a szczegdlnie stwierdzenie charaktery-
styeznych zmian anatomo- i histopatologicznych (cial-
ka wtretowe) oraz dodatni wynik doswiadezalnego
zakazenia pozwolily im w 1832 r. na stwierdzenie wi-
rusowej etinlogii choroby. Od tego czasu caly szereg
badaczy, Miessner. Harms (1937), Manninger, Csantos
(1941), Hensen i Holst, (1950), Brill i Wojciechowska
(1956) oraz Parnas, Kunicki, Stepkowski (1949) po-
twierdzito poglady Dimocka i Edwardsa, Ze jednym
z czynnikow powodujacych masowe ronienia u klaczy
jest wirus. Poczatkowo sgdzono, ze wirusowe ronie-
nie klaczy stanowi oddzielng jednostke chorobowa.
W 1940 r. Bellzr wysunal przypuszczenie, ze wiruso-
we ronienie klaczy ma zvriazek przyezynowy z influ-
enza. Manninger i Csantos (1941), droga krzyzowych
zakazenh wykazali wspdlnoéé etiologiczng influenzy
koni i wiruscwego ronienia klaczy. Badacze ci zaka-
zili zawiesing watroby poronionego ptodu kilka koni,
w tym 2 kontrolne po przebytej influenzie. Obydwa
konie kontrolne nie wykazaly zadnych objawoéw cho-
robowych, natomiast pozostale zachorowalty z typo-
wymi dla influenzy objawami. W koncu udalo =ie
im krwia konia chorego na influcnze wywotaé ronie-
nie u cigzarnych klaczy. Na tej podstawie Manninger
(1941) uwaza, e wirusowe ronienie u klaczy jest jed-
nym z objawdw influenzy. Ta koncepcja Manningera
znalazla wielu zwolennikéw, jak Hansgen, Holst (1950),
Surdan, Nicolescu (1953), craz Doll 1 Kintner (1954).
Ci ostatni, przyimujac zasadniczo poglad Manningera,
odstepuja jednak od stosowania nazwy influenza
equorum, a to gldéwnie diatego, Ze wirus influenzy
koni nie ma cech wspdlnych z dobrze poznanym wi-
rusem influenzy Iludzi, a takze wirusem influenzy
$win. Doll i wspolpr. po zaadaptowaniu wirusa influ-
enzy koni do chomikéw syryjskich i uzyskaniu z
watroby tych zwierzat antygenu, nadajgcego sie do
owd, stwierdzili w prébach krzyzowych identyeznosé
tego wirusa z wirusem zakaZnego ronienia klaczy.
Réwniez Brill i Wojciechowska (1959) po przebada-
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niu lkrajowych szezepéw wirusa ronienia klaczy i a-
mervkaniskiego wirusa influenzy koni (szezep-Army
183) doszii do wniosku, ze cbydwa te zarazki maja
wspdlne elementy antysenowe. Parnas, Kunicki i
spkowski (1949), cyvtuiae w swojej pracy poglad
Tanningere o identyeznogei obu wiruséow, nie zaj-
muig jednale w tei sprawie stanowiska. Badania lat
pstatnich, przeprowadzone przez Dolla i wepolpr. (eyt.
wg Manningera — 1859) wskazuja, ze w USA maso-
we ronienia u klaczy. pricz wirusa influenzy, powo-
dowane sa przez nowo przez nich odkryty wirus
(viral arieriitis equorum), wywolujacy schorzenie ko-
ni okreélane jako arteriitis equorum. Podkre§lic war-
to, ¢ przebieg kliniczny tego schorzenia jest w du-
703 mierze podobny do obrazu chorobowego, typowego
dla influenzy koni.

Badania wlasne

Obserwacje wtlasne nad wirusowym ronie-
niem klaczy poczyniono w Stadninie Koni
Samborzec. Obsade stadniny stanowig klacze
polkrwi anglo-arabskiej i czystej krwi arab-
skiei. Wedtug relacji micjscowej stuzby wete-
rynaryijnej, obstugi eraz zapisbw w kartach
ewidencyjnych klaczy w ciagu 14 lat istnienia
stadniny notowano tylko kilka przypadkéw ro-
nien u klaczy, przy czyin z reguly byly to
piody blizniacze. Poza tym prawie kazdego
roku wystepowaly wéréd zZrebiagt sporadyczne
przypadki zachorowan z objawami zapalenia
pluc. W sezonie kopulacyinym 1958/59 r. kla-
cze zarcdowe kryte byly ogierem (Czad) po-
chodzenia miejscowego oraz ogierem (Shagya
XXXIII-5) importowanym =z S.K. Babolno
k. Budapesztu. W czerwcu 1959 r. u ogiera
Shagya pojawil sie siiny cbrzek worka mosz-
nowego i okclicznych tkanek, ktory samoist-
nie ustapil po kilku dniach. Poza tym nie spo-
strzegano u zadnego z koni objawoéw wzbudza-
jacych podejrzenje choroby zakaznej. W dru-
giej polowie grudnia dwie klacze (Afazja i Eri-



