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Besonderheiten der Entstehung und Verbreitung
tropischer Tierseuchen.

Von W. FRre1, Ziirich.
(Eingegangen 8. Juni 1945.)

Der biologisch eingestellte Mediziner wird kaum grundsétzliche
Unterschiede zwischen tropischen und nicht-tropischen Infektions-
krankheiten der Tiere erwarten, weder hinsichtlich der Irreger,
noch der artbedingten Verschiedenheit der Empfinglichkeit, noch
der duBleren Bedingungen des Zustandekommens der Infektion,
noch des Wesens und der Folgen der Krankheit. Als Ursachen
kommen Virusarten, Bakterien u. 4. pflanzliche Mikroorganismen
sowie Protozoen in Betracht. Seuchenhaft konnen, wie bei uns,
auch tierische Makroparasiten auftreten (Darm- und Lungen-
wirmer, Leberegel, Hautarthropoden). Die meisten bei uns in
Gegenwarlt oder Vergangenheit wichtigen bakteriellen und Virus-
seuchen befallen oder befielen in den Tropen und Subtropen die-
selben Hauslierarten wie bei uns (Milzbrand, Rauschbrand, Bru-
zellosen, Pasteurellosen, Tuberkulose, Rolz, Druse, Rinderpest,
Lungenseuche, Maul- und Klauenseuche, bosartiges Katarrhalfie-
ber des Rindes, Virusaniimie der Einhufer, Schweinepest, Pocken,
Hundestaupe, Tollwut, Gefliigelpest u. a.).

IEbensowenig wie fiir das Klima bilden die Wendekreise fiir die
Infektionskrankheiten der Tiere scharfe Grenzen. Viele sog. Tro-
penseuchen kommen auch in den Subtropen vor, und manche, wie
Piroplasmosen, finden wir in den europiischen Mittelmeerléindern.
Wenn auch das Klima manche Funktionen des Organismus be-
einfluflt, so geht seine Wirkung doch nicht so weit, dall es Emp-
finglichkeit oder Widerstandsfihigkeit gegeniiber Infektionserre-
gern grundsilzlich modifizieren oder gar ins Gegenteil umkehren
konnte. Eine in unseren Gegenden gegeniiber einem Mikroorganis-
mus empfingliche Tierart ist es auch in jenen Breiten, und eine bei
uns grundsitzlich resistente Tierart wird auch durch das Tropen-
klima nicht empfénglich. Das «Infektionsspektrum» (DOERR), d. h.
die Reihe der durch einen Erreger ansteckbaren Tierarten, gilt also
tiberall. Hochstens quantitative Verschiebungen der Infektionsresi-
stenz, wahrscheinlich durch klimabedingte Umstimmungen des
vegetaliven NMervensystems und des Hormonapparates, konnen an-
genommen werden. Mit dem Boden und dem Klima im engeren
Sinne untrennbar verbunden sind aber von iiufleren Lebensbedin-
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gungen Erniahrungsweise, z. T. auch IHaltungs- und Nutzungs-
formen der Tiere, schlieBlich auch Rasse und Veredlungs-, d. h.
Hochzuchtgrad. Im einzelnen sich ergebende Unterschiede in der
Haufigkeit des Auftretens sind also einerseits durch das Eingrei-
fen des Menschen in das Naturgeschehen als Tiernutzer, Acker-
bauer, Waldroder, als Mediziner und Krankheitsbekimpfer, ande-
rerseits durch Besonderheiten des Milieus (Klima, Boden) bedingt.
In manchen tropischen und subtropischen Gegenden mogen punkto
Tierseuchen noch Zustinde herrschen wie bei uns vor 100 Jahren
oder noch frither, withrend in andern dank der Tétigkeit tieriirzt-
licher FForschungs- und Bekdmpfunginstitute manche Seuchen sehr
slark zuriickgedringt oder vollstindig ausgerottet werden konn-
len.

Die allyemeinen Gesetzmdfigkeiten der FEntstehung von Infek-
tionskrankheiten gelten auch in den Tropen. Is sind die folgen-
den (vgl. W. I'REI, 1938):

A. Erreger: Art, Typus bzw. Stamm, Virulenz, Zahl, Begleitsub-
stanzen, Notwendigkeit eines Zwischenwirtes.

B. Organismus: Art, Rasse, Familie, Alter, Geschlecht, Nihr-
zustand, Sexualzustinde (Brunst, Trichtigkeit, Geburt, Puer-
perium, Laktation), Nutzung, Krankheit, Vorgeschichte beziiglich
Infektionskrankheiten (Immunitit, Allergie), Verletzungen.

C. AeuBlere Umstinde: Klima, Boden, IHaltung, IErnidhrung.

IEs soll nun kurz untersucht werden, ob und inwieweit die be-
sonderen IFaktoren der Tropen auf Krankheitserreger, Organismus,
Seuchenentstehung und -verbreitung einwirken.

Ein Einfluff auf die Krankheitserreger, soweil sie sich in der
AuBenwelt aufzuhalten gezwungen sind (die meisten Virusarten
und Bakterien, gewisse Formen der Kokzidien, nicht aber Try-
panosomen und Piroplasmen), wird durch Besonnung, Austrock-
nung, Unterlage bzw. Milieu — wie bei uns — sicher stattfinden.
Ob aber dadurch eine andersartige Umiinderung als bei uns, also
mehr als bloB Lebensverlingerung oder -verkiirzung oder Ab-
schwiichung der Virulenz statthat, ist wohl fraglich.

Die «typischen» Tropenkrankheiten der Tiere sind zur Haupt-
sache durch Protozoen bedingte, durch Arthropoden iibertragene
Blutkrankheiten (Trypanosomosen, Piroplasmosen). Allein durch
die ausschliefllich in einem warmen Klima existenzfidhigen

Zwischenwirte
sind diese Krankheiten an tropische und dhnliche Gebiete gebun-
den und konnen aus diesem Grunde bei uns nicht Fuf} fassen. Die
vom Zwischentriger emanzipierte, durch den Coitus verbreitete
Tryvpanosomenkrankheit Beschiilseuche, Dourine (Trypanosoma
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equiperdum), kommt nicht nur in einigen Lindern Nord- und Siid-
afrikas, sondern auch im siidlichen IFuropa, in Nordfrankreich
und Deutschland vor, womit gezeigt ist, daf} weder die Pathogeni-
lat dieser Trypanosomen noch die Empfinglichkeit der verschie-
denen Pferderassen mit besonderen klimatischen Verhélinissen zu-
sammenhédngt. Andererseits finden wir in gemiaBigten Zonen die
anscheinend durch Bremsen tiiberlragenen grofien Rindertrypano-
somen (T. theileri) in Deutschland und die durch Flohe verbreite-
ten Rattentrypanosomen (T.lewisi) in Deutschland, Frankreich,
Schweden. IEbensowenig ist die der Argaszecke sich bedienende,
durch Spirochaeta anserina verursachte Gefliigelspirochétose eine
ausschlieBliche Tropenkrankheit. Sie findet sich vielmehr da, wo
Argaszecken vorkommen und Gelegenheit zur Infektion haben.

In der Natur durch Zwischenwirte iibertragene Krankheits-
erreger lreffen wir unter den Viren, Spirochiten, Rickettsien, Piro-
plasmen und Trypanosomen (s. Tabelle I). Wihrend die letzt-
genannten Erregergruppen einen Teil ihres Lebenskreises im Zwi-
schenwirt durchmachen, ist das fiir die Virusarten nicht so sicher.
Haben die Trypanosomen den Lebensabschnitt in der Fliege zur
Infektiositiit i. a. notwendig ausgenommen 1. evansi, der Er-
reger der Surra, der rein mechanisch durch den Saugapparat der
Iliege iibertragen wird, und die tiberhaupt nicht durch Fliegen ver-
schleppten T. equiperdum und T. equinum —, ist fiir die Anstek-
kungsfiihigkeit der Piroplasmen, Anaplasmen und Rickettsien der
Durchgang durch die Zecken entbehrlich. Daher gelingt die Ueber-
tragung dieser Mikroorganismen, gelegentlich auch der Nagana-
trypanosomen, durch Einspritzung von Blut. Unter den Spiro-
chiten sind die Spirochaeta pallida und saprophytische Spiro-
-chiten der obern Luftwege beim Gefliigel nicht auf Zwischenwirte
angewiesen. Die Lebens- und Vermehrungsmoglichkeit im Zwi-
schenwirt zeigt eine bemerkenswerte Anpassungsfihigkeit gewisser
Stadien der Mikroparasiten an chemische, physikalisch-chemische
und Temperaturverhiltnisse, welche von denjenigen im Saugetier
verschieden und wozu die pathogenen Bakterien nicht befihigt
sind.

TABELLE 1.

Die wichtigsten durch Zwischenwirle verbreiteten Tropenkrankheiten
der Haustiere.
Krankheit Erreger Wirte Zwischenwirte
Empfiangliche Tiere
Dreitagekrankheit,
Ephemeres I'ieber,

Afrika Virus Rind (Stechende Insekten?)
Blauzunge oder Blutsaugendes Nacht-
Katarrhalfieber, Afrika Virus Schaf (Rind) insekt, Stechmiicken?

1*
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Krankheil

Rifttalfieber,
Enzootische Leberent-
ziindung. Ostafrika

Nairobikrankheit, In-
fektiose Magen-Darm-
Entziindung. Ostafrika

Louping ill. Afrika

Pferdesterbe. Afrika

Ansteckende Blutarmut.

Nord- und Siideuropa,
Nordamerika, Japan,
Afrika

Encephalitis,
Nord- und Stidamerika

Herzwasser. Afrika

Ricketlsiose,
Nordafrika

Gefliigelspirochiitose.
Europa, Afrika

Texasfieber.
Nordamerika, Afrika,
Asien, Siideuropa

Ostkiistenfieber,
Ost- und Siidafrika

Piroplasmose,
Gelbsucht des Schafes.
Afrika, Sidrufiland

Piroplasmose,
Gallenfieber,
Gelhsucht des Pferdes.
Afrika, Stidrufiland

Piroplasmose, Gallen-
fieber des Hundes

Piroplasmose
des Schweines

Aegyptianellose
des Gefliigels.
Aegypten

Erreger

Virus

Virus
Virus

Virus

Virus

Virus

Rickettsia
ruminantinm

Ricketlsia
canis

Spirochacta
anserina

Babesia
bigemina
Theileria
parva
Theileria
ovis,
Babesia ovis

Babesia equi,
B. caballi

Babesia canis

Babesia
trautmanni

Aegyptianella

pullorum

Wirte

Empfangliche Tiere

Schaf

Schaf, Ziege
Schaf
Equiden

IEquiden

Pferd

Schaf, Ziege,
Rind
Hund

Huhn, Gans,
Ente

Rind

Rind

Schaf

Pferd

Hund

Schwein

Huhn, Gans,
Ente

Zwischenwirte

Stechmiicken
(Mansonia)

Zecken (Rhipicephalus,
Amblyomma)

Zecken
(Stechmiicken?)

Stechmiicken
(Anopheles), I'liegen,
(Stomoxys, Haemato-
pota, Chrysops, Taba-
nus), Blutegel?
Uebertriager nicht un-
bedingt oder liberall er-
forderlich.

Stechmiicken

Zecken
(Amblyomma)

Zecken (Rhipicephalus)
Argaszecken

Zecken (Boophilus,
Rhipicephalus, Haemo-
physalis)

Zecken (Rhipicephalus,
Hyalomma).

Zecken
(Rhipicephalus)

Zecken (Rhipicephalus,
Dermacentor)

Zecken
(Haemophysalis,
Rhipicephalus)

Zecken
(Rhipicephalus)

Argaszecken
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Krankheit

Pseudokiistenfieber,
Afrika

Mittelmeerkusten-
fieber. Nordafrika

Anaplasmose, Gallen-
seuche des Rindes.
Europa, Nord- und
Siidamerika, Afrika

Anaplasmose des
Schafes. StidrubBlland,
Siid- und Ostafrika

Nagana.
Stid- und Aequalorial-
afrika

Surra.
Siid- und Ostasien

Surra-ahnliche
Krankheiten. Afrika

Erreger

Theileria
mutans

Theileria
dispar

Anaplasma
marginale

Anaplasma
ovis

Trypanosoma
brucei,

T. congolense,
T.vivax

Trypanosoma
evansi

T. sudanense
T. berberum

Wirte

Empfingliche Ticre

Rind

Rind

Rind, Biiffel,
Dromedar

Schaf

Einhufer,Rind,
Schaf, Ziege,
Dromedar,
Schwein,
Hund, Kaize,
Antilopen

Einhufer,
Rind

Schaf, Ziege,
Kamel, Hund

Zwischenwirte

Zecken
(Rhipicephalus)

Zecken (Hyalomma)

Zecken {Boophilus,
Rhipicephalus, Iya-
lomma, Haemaphy-
salis, Ixodes [Stech-
fliegen?])

Zecken
(Ornithodorus)

Stechfliegen (Tsetse-
fliegen, Glossina)

Stechfliegen (Tsetse-
fliegen, Glossina)

Stechfliegen
(Stomoxys, Tabanus)

T. marocanum
T, mborii

Infektionskranikheiten bei Wildtieren, Vorratstiere.

Die Ausbreitung einer IHaustierseuche ist um so leichter und
ihre Bekimpfung um so schwerer, je mehr Tierarten fiir.den Er-
reger empfiinglich sind, insbesondere, wenn sie auf Wildticre iiber-
tragbar ist, welche besonders in tropischen und dhnlichen Gebieten
viel leichter als bei uns mit den dort meist nicht behausten, son-
dern weitherum zerstreuten IHaustieren zusammenkommen oder
ihre Dejekle auf den Farmgebieten fallen lassen konnen. Fiir Rin-
derpest sind Biiffel, Eland, Giraffe und Wildschwein sehr emp-
finglich. In Afrika haben die erkrankten Biiffel zudem noch die
Gewohnheit, groBe Strecken zu wandern, wodurch sie die Seuche
tiber weite Gebiete verbreiten (Mettam). Besonders leistungsfiihig
konnen wilde I'leischfresser bei der Verbreitung der Tollwut wer-
den. In verschiedenen Gegenden von Afrika (Aegypten, Kenya,
Abessinien, Rhodesien usw.) spielen wilde Hunde, Schakale und
Hyiéinen eine groBe Rolle, und die Dezimierung dieser Tiere durch
vergiftetes I'leisch hat sich als Mittel zur Eindimmung der Toll-
wut bewihrt, Seit 1928 kommen in Siidafrika die hie und da als



6 Acta Trop. I, 1, 1946 — Veterindrmedizin

Haustiere gehaltenen «Meerkatzen» Suricate (Suricaia suricatta),
der graue Mungo (Myonax pulverulentus), der gelbe Mungo (Cy-
nictis penicillata) und die Ginsterkatze (Genelta felina) als wich-
ligste Verbreiter der Tollwut unter Menschen und IHaustieren in
den Vordergrund (J. P. pu Torr). In Madagaskar kann die Wut
von Hunden auf Nachtaffen (Lemuren), die als Haustiere gehalten
werden, und von diesen auf den Menschen iibergehen (V. ALLEAUX).
In Stidamerika wird die Krankheit durch blutsaugende Ileder-
miuse (Vampire), die anscheinend nicht oder nicht mehr krank zu
sein brauchen, auf Menschen iibertragen.

Unter den durch Bakterien verursachten Krankheiten ist der
Milzbrand an erster Stelle zu nennen, weil er nicht nur auf alle
Gattungen von Haustieren (Wiederkiuer, IEquiden, Schwein,
Fleischfresser), sondern auch auf Raubliere tibergeht (Lowen, Leo-
parden, Schakale u. a.), diese also — zuniichst wie die wildleben-
den Wiederkiiuer — die Keime sowohl im erkrankten Zustand als
auch durch Verschleppen von Kadaverteilen (passiv) die Krank-
heit verschleppen konnen. Sogar die fiir eine typische Domestika-
tionskrankheit gehaltene Tuberkulose wurde in Siidafrika in einem
diinn mit tuberkulosefreien Rindern beselzlen Gebiet bei Antilopen
beobachtet (R. PAINE und G. MARTINAGLIA).

Eine besondere Bedeutung gewisser Wildtiere liegt darin, daf}
sie als Reservoire oder Vorratsticre fiir einige bei [laustieren patho-
gene Mikroorganismen dienen konnen, indem sie diese im Blut oder
in den Geweben beherbergen, von wo sie mit Dejekten oder durch
Vermittlung von blutsaugenden Zwischenwirten (Miicken, Iliegen,
Zecken) auf Haustiere gelangen, welche alsdann erkranken, wih-
rend das die Erreger liefernde Wildtier gesund und vielleicht nie,
vielleicht in seiner Jugend (analog einigen Haustierseuchen), krank
war und genas (s. u. Immunitas non sterilisans, Priamunitit, Im-
munitiit mit Weiterbestehen der Erreger im Ikorper). Die Mog-
lichkeil dieses eigenartigen Zwischenzustandes hat sich vielleicht
durch natiirliche Selektion herausgebildel, indem vor vielen Ge-
nerationen bei Erkrankung der Wildtierart die Empfinglicheren
ausstarben und nur die Resistenteren tibrigbleiben und sich fort-
pflanzen konnten. lhre Nachkommen sterben heute nicht mehr
oder nur selten, erkranken vielleicht nicht einmal, aber sie sind
auch nicht imslande, das in ihrem Blut und Gewebe sich vermeh-
rende fremde Lebewesen zu vernichten (s.u. Infektionsresistenz
und natiirliche Selektion). Vielleicht ist aber dieser Zustand der
Toleranz des Parasiten durch Mutation des urspriinglich empfing-
licheren oder unempfianglichen Wirtstieres entstanden. Dal} der
Toleranzzustand Wild-Mikroorganismus priméir und die Patho-
genitiit des letzteren fiir das Haustier sekundiir sei, ist vom physio-
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logisch-chemischen Gesichtspunkt aus unwahrscheinlich. Der Or-
ganismus duldet parenteral i. a. kein fremdes Eiweill und keine
{remde Zelle.

Die Empfianglichkeit des Wildes fiir eine Haustierseuche kann
auch Vorteile bielen. Nachdem in den neunziger Jahren die Rin-
derpest unter dem GroBwild gewlitet hatte, starb auch die Nagana
sozusagen aus, weil mit dem GroBwild auch die Reservoirtiere der
Naganatrypanosomen verschwanden und damit auch die LErnih-
rungsbedingungen fiir die Tsclsefliegen wesentlich ungiinstiger
wurden. Von diesen ist Glossina morsitans zur Ernidhrung beson-
ders an das Wild gebunden und wird daher durch Ausrottung des-
selben schwer getroffen. Man hat deshalb in Siidrhodesien durch
Abschieflen des GroBwildes die Tsetsefliegen und damit die Nagana
bekampft. Hingegen mufl dieser Art der Seuchenbekdmpfung ge-
naue wissenschaftliche Erforschung der Fliegen zugrunde liegen,
da gewisse trypanosomeniibertragende Fliegen auch andere Tier-
arten, z. B. kleine Warmbliiter oder sogar Reptilien, als blutspen-
dende Nihrtiere benutzen konnen (C. F. M. SWYNNERTON).

Natiirlich konnen wilde Tiere verschiedenster Arten — Insekten,
Vogel, Sauger — mechanisch, passiv, Seuchen {ibertragen, womit
gemeint ist, dafl Mikro- und Makroorganismus kein biologisches
Verhiltnis miteinander haben. Bei dieser Uebertragungsweise be-
schmutzen die Tiere ihre Flile, Schnauzen, Krallen, Schnibel mit
infektiosem Material (Blut, Kol, Harn, Genitalausflull) und tragen
es weiter, wobei die beweglicheren, iiber lange Strecken sich be-
wegenden Tiere (Aasgeier) die gefidhrlicheren sind. Rinderpest.
Maul- und Klauenseuche, Bruzellosen, Milzbrand u. a. sind sc ver-
schleppt worden. Der Radius der Seuchenausbreitung durch Wiid-
tiere darf aber i. a. nicht zu groBl angenommen werden, da jedes
Tier bzw. seine Herde ihren artmifiig ziemlich begrenzten Lebens-
raum hat, iber den i. a. nicht hinausgegangen wird. IZine Uebertra-
gung auf Hausliere bzw. von diesen auf Wildtiere wird dort zu er-
warten sein, wo sich die Lebensriume tliberschneiden.

Der Mensch als leistungsfiihiger Seucheniibertriger spielt auch
in den Tropen eine Rolle. Das Reisen mittels Ochsen- oder Pferde-
wagen, Auto, IZisenbahn, Schiff oder I'lugzeug hat auch hier seine
grofie Bedeutung. Der Neger, der eine I'rau kaufen und mit Ochsen
bezahlen will, wird sich um den Seuchenfarmbann wenig kiim-
mern.

Die bei Virus-, Bakterien- und Prolozoenkrankheiten vorkom-
mende Immunitas non sterilisans oder Primunilit ist eine Kom-
bination kinger dauernder Anwesenheit der Krankheitserreger im
Blut und (oder) in gewissen Geweben mit Gesundheit des Wirts-
lieres. Dieser Zustand wird meist durch, gelegentlich auch ohne
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Krankheit (stumme Feiung) erworben. Er beruht nicht etwa auf
Virulenzabnahme der Mikroorganismen, wie der Erfolg der Ueber-
tragung von derart immunen auf empfingliche Tiere zeigt, sondern
ist mangelhafte Durchimmunisierung des Makroorganismus. Der
Antikorpergehalt des Blutes, vielleicht auch ungentigende Phago-
zytierfiihigkeit der Kapillarendothelien sowie gewisser Gewebe rei-
chen zur volligen Vernichtung der Keime nicht aus. Dagegen sind
die sonst charakteristisch gefihrdeten Gewebe geschiitzt. Also ge-
niigende Gewebsimmunitit mit ungeniigender Blutimmunitit. Da-
bei bleibt die Frage offen, ob die Immunitit, welche die sonst emp-
findlichen Gewebe vor der LEinwirkung der Irreger bzw. ihrer
Gifte schiitzt, auf in ihnen selbst entstandenen oder im Reticulo-
endothel gebildeten, ins Blut abgegebenen und von jenen Geweben
zum grofiten Teil aufgefangenen Antikorpern beruht,

Die nicht-sterilisierende Immunitét schafft z. T. unerkannte Er-
regerquellen und ist deshalb von grofer praktischer Bedeutung.
Einige wichtigere seien genannt (Tab. II).

TABELLL II.

Wirte, Dauerausscheider und Vorratsliere (Reservoire).

Krankhetl Mikro- Gewohnl. Wirt Reservoir
organismus bzw. Dauerausscheider
Bosartiges Virus Rind Gnu,
Katarrhalfieber in Europa z. T. Schaf
Maul- und Klauen- Virus Rind Rind (Harn),
seuche nach Krankheit
Plerdesterhe Virus Equiden Pferd, nach Krankheit
Psittakose Virus Papagei, Papageien, nach oder
Sittich ohne Krankheit
Afrikanische Virus- Virus Hausschwein Wild-, Busch- und
seuche des Schweines Warzenschwein
Tollwut Virus Hund u. a. Vampire
in Stidamerika
Rickettsiose Rickeltsia Hund Hund, nach Krankheit
des Hundes canis
Texasfieber Babesia Rind Rind, nach Krankheit
bigemina
Pseudokiistenfieher Theileria Rind Rind, nach Krankheil
mutans
Nagana u. a, Trypanosoma Rind u. a, Rind, nach Krankheit,
brucei Antilope
Debab (Aigier) T. berberum Dromedar, Dromedar,nach Krank-
‘ Pferd heit, Reservoir fiir

Equiden und Hund
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Weitere Umweltfaktoren.

Unter den d&uBern, geologisch-geographisch und klimabedingten
Faktoren der Resistenzbeeinflussung spielt die Erndhrung in den
Tropen mancherorts eine grofere Rolle als in Europa., Die Weide-
tiere sind sehr oft auf ein begrenztes, wenn auch u. U. sehr groBes
Areal angewiesen und mit dem Graswuchs quantitativ und quali-
tativ auf Gedeih und Verderb verbunden. Zusitzliche Rationen,
elwa von Kraftfutler, sind hiufig unmaoglich. In trockenen Jahren
oder bei Ueberbesetzung einer Farm ist die Fultermenge zu klein,
die Tiere sind unterernihrt und daher fiir Infektionen anfilliger.
(Dieser Zustand der FFarm kann sich durch Auswaschen, soil
erosion, und Unlerspiilen des Grases verschlimmern und — allen-
falls — zur Abwanderung fiihren.) Anderswo sind gewisse [llemente
oder Verbindungen in zu geringer Menge im Boden und im Gras,
und es enlstehen bei den Weidetieren entweder ausgesprochene
Mangelkrankheilen, oder aber, schon bevor diese in Erscheinung
treten, kommt es zur Herabsetzung der Infektionsresistenz, z.B.
durch ungentigende Versorgung mit Calcium, Phosphorsiure,
Eisen, Mangan, Cobalt. Eine eigenartige Beziehung besteht in eini-
gen Gebieten Siidafrikas zwischen Phosphormangel des Bodens
und der Lamziekte, einer Bolulinuserkrankung. Die Hypophospho-
rose veranlaBt die Rinder, Knochen aufzunehmen und andauernd
daran zu kauen und zu lecken. Wenn im Mark ein gewisser Typ
des B. botulinus gewuchert und Toxine gebildet hat, werden die
Tiere mehr oder weniger akut oder chronisch vergiftet ((THEILER,
pu Torr). IZs handelt sich hierbei nicht um eine durch PPhosphor-
siuremangel entstandene Disposition gegeniiber einem Infektions-
erreger (was auch moglich ist), sondern wm eine durch besondere
Umstinde sich ergebende Intoxikation.

Die Temperatur ist fiir die Seuchenentstehung und -verbrei-
tung hauptsichlich insofern von Bedeulung, als sie fiir das Leben
der Zwischentriiger (und fiir Pflanzenwuchs) ausschlaggebend ist.
Die meisten konnen sich nur bei tropischen und subtropischen
Temperaturen vermehren und zu einer derart groen Zahl heran-
wachsen, daBl die Wahrscheinlichkeit der Seucheniibertragung er-
heblich wird. Die Zecke Amblyomma, maBgebend fiir die Verbrei-
tung des Herzwassers der Schafe, Ziegen und Rinder in Stidafrika,
kann nur an feuchtwarmen Orten zum determinanten Faktor der
Verbreitung dieser Seuche werden (J. P, bu TorT). Wenn mit dem
Piroplasma (Theileria parva) des Ostkiistenfiebers des Rindes in-
fizierte Zecken drei Wochen bei 10° gehalten werden, sind sie nicht
mehr infektios, werden es aber wieder durch zweitiigigen Aufent-
halt bei 30° (NUTTALL).
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Die Niederschldge iiben auf die Ausbreitung der Tropenseuchen
einen Einfluf} aus, insofern sie bestimmend sind {iir Pflanzenwuchs
und Erniihrung und damit fiir die Infektionsresistenz, fiir die Iint-
wicklung und auch (durch feuchte Luft) fiir die Beweglichkeit
und Fluglust von Zwischenwirten (Zecken bzw. Miicken, Fliegen).
In Stidafrika sind schwere Regenfille direkt maBgebend fiir die
Pferdesterbe und die Blauzunge der Schafe, welche in der Trok-
kenperiode verschwinden (pu To1r).

Natiirliche Auslese und Widerstandsjdhigkeit gegen Infektion.

Die Erfahrung zeigt, daf beim Eindringen einer Seuche in einen
Bestand gleichartiger Tiere, z. B. einen Stall mit Rindern oder in
eine Rinderherde, nicht alle Tiere erkranken, auch nicht nach mas-
siver Infektion etwa mit Maul- und Klauenseuche, oder in einem
schwer tuberkuloseverseuchten Stall mit langdauernder Bazillen-
ausstreuung durch offen tuberkulése Tiere. Dabei sind die Gesund-
gebliebenen nicht etwa immun, weil sie frither die Krankheil durch-
gemacht hatten. Die Widerstandsfdhigkeit (Infektionsresistenz)
oder ihr Korrelat, die Disposition, weisen somit innerhalb einer
grundsitzlich empfinglichen Tierart geradeso individuelle Un-
terschiede auf, wie morphologische Eigentiimlichkeiten, elwa
Haarfarbe, Korpergewicht, Kérperproportionen oder funktionelle
physiologische GroBen, etwa Temperatlur, Stoffumsalz, Sauerstofi-
verbrauch usw. Diese zeigen zwar bei einem gegebenen Tier zeil-
liche, z. 'T'. durch dauBlere Umstinde bedingte kleinere Schwankun-
gen um eine gewissermallen personliche Norm. Aehnliches diirfen
wir auch fiir die der Infektionsresistenz zugrunde liegenden bio-
chemischen, statischen und dynamischen Komplexe (Tonuslage des
vegetativen Nervensystems, innere Sekretion, Grundzusammenset-
zung des Reticuloendothels speziell hinsichtlich Individualcharak-
ter der Eiweillkorper, Phagozyliertiichtigkeit der fixen und beweg-
lichen Phagozyten, IFihigkeit der Antikorperproduktion, Geeignet-
heit der Gewebe, eingedrungenen Mikroorganismen als Nahrboden
zu dienen), annehmen.

Wir koénnen praktisch-willkiirlich die Individuen einer Popu-
lation in drei Klassen einteilen: hochempfiingliche (sehr wenig resi-
stente), mittelgradig empfingliche (mittelresistente) und sehr
wenig empfingliche (hochresistente). Zahlreiche Experimente mit
Mausen, Meerschweinchen und Hiithnern wurden durchgefiihrt,
um die Vererbung der Disposition bzw. der Resistenz gegenuiber
gewissen Erregern zu erforschen, wobei leilweise reinrassige, teil-
weise wahllos zur Verfiigung slehende Tiere zur Paarung gelang-
ten. Wurden nach durchgefiihrter Infektion in jeder Generation
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die Ueberlebenden zur IFortpflanzung verwendet, so gelangte man
durch diese kiinstliche Selektion tatsédchlich zu hochresistenten
Stammen, in denen die Mortalitit bedeutend unter derjenigen der
Ausgangstiere lag. Sie sank z.B. bei Hithnern von 90% aul 14%
nach Infektion mit Gefliigelcholera schon in wenigen Generatio-
nen (W. V. LAMBERT). Durch forlgesetzte Inzucht mit Selektion
(Geschwisterpaarung) konnte auch die Widerstandsfihigkeit gegen
Tuberkulose etwas gesteigert werden (gekennzeichnet durch Ver-
lingerung des Lebens um 40%). (S. WRIGHT und P. A. LLEWIS.)
WEBSTER infizierte 100 MAuse mit einer bestimmten Menge von
Miusetyphusbazillen. Zwei Monate spiiter waren 76% gestorben.
10 tiiberlebende Méinnchen wurden mit 10 iiberlebenden Weibchen
gepaart. Die daraus resultierenden 14 Jungen wurden gleichzeitig
mit 25 gleichaltrigen Kontrollen infiziert. Die Sterblichkeit der
zweiten Generation betrug noch 40%, die der Kontrollen 72%. Die
tiberlebenden wurden wiederum gepaart. Die Sterblichkeit in der
3. Generation war noch 15%, bei den Kontrollen 70%. Bei einer
von WEBSTER beobachteten, durch Bac. lepisepticus hervorgerufe-
nen Kaninchenseuche erkrankte ein Teil an schwerer Pneumonie,
andere an leichten katarrhalischen Affektionen, und bei andern
licBen sich keine Bazillen nachweisen. Diese letzteren ziichtele
WEBSTER mehrere Monate weiter und hielt sie frei von B. lepti-
septicus. Spiiter wurden alle mit derselben Menge Bazillenkultur
infiziert, wonach ein Teil widerstand und baklerienfrei blieb, ein
anderer Teil duBerlich gesund erschien, aber Bazillentriiger war,
withrend eine dritte Gruppe an leichtem Schnupfen oder an lang-
dauerndem Schnupfen oder an Pneumonie erkrankte. Iier haben
wir es offensichtlich mit einer Steigerung der Resistenz der von
der resistenten Tieren abslammenden Individuen zu lun.

Auf die Praxis tibertragen, bedeutet das, dal3 bei gleicher Ix-
position eine Anzahl von Individuen tiberhaupt nicht infiziert wird,
d. h. auf denen Bakterien gar nicht haften kénnen, und ein wei-
terer Teil wohl infiziert wird, aber nicht klinisch erkrankt. Diese
IErgebnisse sind besonders interessant mit Hinsicht auf die chro-
nischen (oder akuten) Tierkrankheiten, z. 3. Gelbgalt. Bang-
Abortus, Tuberkulose, Gefliigelcholera, Katarrhalfieber u. a.

Derart reine Versuche konnen wir in der freien Natur nicht
erwarten. Sie werden nach der artméiBigen Lebensweise der Tiere
(Familien, Herden, SeBhaftigkeit, Wanderungen) und nach dubBe-
ren Umstinden (Nahrungsmenge, bzw. Hunger, Wetter, I'eind-
angriff, Einschleppung von Infektionserregern gleicher oder neuer
Typen durch Artgenossen oder Feinde, Krankheiten anderer Aetio-
logie) gemischt werden. Inzest und Inzucht, Riickkreuzungen, Paa-
rung mit Vertretern anderer Sippen werden die Resistenz verschie-
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den beeinflussen. Dazu kann sich die einmalige oder wiederholte
Aufnahme der Erreger in kleinen oder groBBeren Mengen (von kran-
ken oder genesenen Ausscheidern), also aktive Immunisierung,
ferner passive Immunisierung durch Aufnahme von Antikérpern
im Mutterleib (plazentar) oder durch die Milch (colostral) ge-
sellen. Man erkennt auch hier, dafl die natiirliche Auslese von
Infektionsresistenten ein sehr verwickelter und mannigfachen Zu-
falligkeilen ausgesetzter Vorgang ist. Die Iirgebnisse werden nach
Tierarten, Krankheitserregern und duflern Umstinden, auch nach
der geographischen Lage verschieden ausfallen, so dali also nicht
die Herausziichtung einer Widerstandsfihigkeit bei allen Tier-
arten gegen alle palhogenen Mikroorganismen an allen Orten er-
wartet werden kann. Vielmehr werden in gewissen Gegenden im
Laufe der Generationen Tiere gegeniiber bestimmten Infektionen
resistenter werden als an andern Orten und gegeniiber andern
Infektionen. Die Erfahrungen stimmen mit diesen Schlulifolge-
rungen tiberein.

Hierzu kommt eine weitere Ueberlegung. Weder die empfing-
lichen Tierarten noch die Mikroorganismen sind biochemisch kon-
stant. Als kolloide EiweiBBkorper, als komplizierte Struktursysteme
werden sie Wandlungen, die ersten der Lmpfinglichkeit {abge-
sehen von Vererbung), die zweiten der Palhogenitiit unlerworfen
sein, Sogenannte mutative Verinderungen werden in der Anlage
fortgepflanzt. Geht die Variation beim Tier in der Richtung gerin-
gerer Resistenz und beim Erreger in der Richtung erhohtler Patho-
genitit oder Virulenz, und treffen diese beiden zufillig zusammen,
so entsteht eine Krankheit, und ererbte relalive Resislenz oder er-
worbene Immunitit niitzen nichts mehr.

Das Maul- und Klauenseuche-Virus hat gelegentlich die Ten-
denz, neue, antigenspezifische Typen zu bilden. Das gegen Typ B
durch Ueberstehen der Krankheit immune Tier ist nicht immun
gegen Typ B, (auch nicht gegen die Typen A und C) und kann
sofort mit B, angesteckt werden und erkranken (auch mit Typ A
oder C).

Zunichst mochte man annehmen, dall in einer Gegend, wo die
natiirliche Selektion unter den Tieren noch nicht durch das Ein-
greifen des wissenschaftlich geschulten Menschen gestért wurde,
also etwa in Afrika, nach dem Prinzip des «Survival of the fittest»
innerhalb einer grundsitzlich empfinglichen Art nur hochgradig
infektionsresistente Individuen unter den Wildtieren und den im
Menschenbesitz befindlichen, aber [rei lebenden, also nicht dome-
stizierten Haustieren, vorkommen konnten, aus welchen wider-
standsfiahige Sippen entstiinden. Das trifft fiir einige Tierarten und
-rassen und einige Krankheiten zu, insofern innerhalb fiir be-
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stimmte Erreger empfinglicher Arten die einheimischen Rassen
eine bemerkenswerte Immunitit besitzen, welche sie zwar vor der
Krankheit vielleicht nicht ganz sicher schiitzt — sie erkranken hiu-
fig in der Jugend —, sie aber leicht und mit geringer Mortalitit
tiberstchen 1at (bei wilden Tieren wissen wir allerdings nicht, mit
welchem Preis an Gestorbenen die Immunitéit der Ueberlebenden
erkauft ist), wiithrend importierte Rassen schwer erkranken und
in grofler Zahl erliegen, besonders an typischen Tropenkrankhei-
ten. Die Mortalitit an Rinderpest ist bei importierten Rindern oder
in frisch verseuchlen Gegenden bis 90 und mehr Prozent, wo sie
aber enzootisch herrscht, wie zum Beispiel in Abessinien 15—25%.
(Nichtsdestoweniger wird bei Entwicklung der Viehzucht und
Wertsteigerung der Tiere auch in Abessinien einmal der Moment
kommen, wo es vorteilhafter sein wird, die Seuche auszurotten.)
Die Maul- und Klauenseuche verliuft in Afrika bei einheimischen
Rindern fast immer mild und gutartig. Sie kann aber — vielleicht
durch neue, spontan (durch Mutation) entstandene Virustypen —
schwer werden. Die in einigen Teilen Westalrikas und in Milttel-
afrika z. T. neben der typischen, importierten Tollwut, Ulu Fato
genannte, bei Hunden vorkommende Krankheit ist eine moglicher-
weise auf einer gewissen Resistenz beruhende IForm der stillen
Wut. Etwas Achnliches scheint die im nordlichen Teil von Stid-
amerika bekannte Krankheil von Vampiren zu sein. In beiden Ial-
len entsteht durch den Biff beim Menschen Tollwut®. In Afrika
importierte oder dort aufgezogene, aus seuchen{reien Gegenden in
eine Zone mit Herzwasser (verursacht durch Rickettsia ruminan-
tium) verbrachte Schafe und Ziegen erkranken schwer an dieser
Krankheit. Landziegen der Liingeborenen und Fettschwanzschafe
sind bedeutend resistenter als Angoraziegen und Merinoschafe.
Gerade bei den wichtigsten Tropenkrankheiten (Piroplasmosen,
Trypanosomosen) sind die Ueberlebenden nicht keimfrei (Prd-
munitdt, Immunitas non sterilisans, s. o.). Sie konnten wihrend
der Krankheit den Mikroorganismen nicht die Infektiositiit, sondern
nur die Pathogenitit rauben. Diese kommt bei Schiidigungen durch
Ueberanstrengung, Nahrungsmangel oder neuwe Krankheit wieder
zum Vorschein. Die Selektion kann so weit gehen, daff wenigstens
unter den erwachsenen eingeborenen Tieren trotz hiufiger Re-

L M. Theiler fand im Rockefeller-Instilut einen Miuseslamm, von dem ein
IFiltrat des Darminhaltes Mawsen ins Gehirn eingespritzt eine durch Gehirn-
infektion passageweise fortziichtbare Gehirnentziindung erzeugte. Hier zeigt
sich die Empfinglichkeit der Tierart nur durch das Verbringen des Lrrcgers
in ein besonderes, empfindliches Organ. Man kann auch hier cine durch Selek-
tion enlwickelte Iminunitit des Gewebes natiirlicher Lintrittspforten (Darm,
Mandeln, vielleicht Nasenschleimhaut) annehmen,
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infektion durch Miicken, I'liegen und Zecken tiberhaupt fast nur
noch stumme Infektionen, d. h. solche ohne Krankheitssymptome,
ablaufen. Aber auch in Furopa kann man das Wirken der (rein
natiirlichen, allenfalls mit etwas kiinstlicher gemischten) Selek-
tionen kennenlernen, Zunéchst ist die aus Stidamerika stammende
Papageienseuche (Psittakose) u. a. auch durch Uebertragung von
ganz gesunden und, soweit sie beobachtet werden konnten, nie
krank gewesenen importierten Vogeln auf den Menschen beriihmt
geworden. Da Papageien und Sittiche aber grundsiitzlich empfing-
lich sind, kann auch hier eine natiirliche Herausziichtung von
resistenten, aber im Darm noch Virus beherbergenden Papageien
angenommen werden. Russische und polnische Nativpferde besit-
zen eine bedeutend grioBere Resistenz gegen Rotz, was sich in
schwererer Ansteckbarkeit und insbesondere in einem chronischen
und leichten Verlauf dieser Krankheit kundgibt. Derartige russi-
sche Beutepferde haben im letzten Weltkrieg eine Zeitlang eine
schwere Rotzverseuchung unter den ihre urspriingliche hohe Emp-
fanglichkeit besitzenden Pferden des deutschen Heeres verursacht.

Das dauernde Zusammensein von Rindern mit dem Tuberkel-
bazillus bedingt eine gewisse Selektion, insofern die empfingliche-
ren Individuen einer Population schwer erkranken und sterben
bzw. geschlachtet werden miissen. Diese Auswahl diirfte nach dem
Ausrotten der Seuche aufhoren und die Zahl der hochempfing-
lichen Tiere wieder zunehmen, so daB ein spéterer Wiederein-
bruch der Tuberkulose groBle Verluste verursachen konnte. Der-
artige Erfahrungen wurden in Kanada gemacht. Nachdem in ver-
einzelten Gegenden der Schweiz durch die Tétigkeit amilicher und
privater tierirztlicher Stellen die Tuberkulose des Rindes zum Ver-
schwinden gebracht wurde, ist es die Pflicht der Hiiter der Tier-
gesundheit, eine Neueinschleppung der Seuche in diese Gegenden
zu verhindern. Das Ziel ist also erreicht, aber seine Erhaltung
braucht vorderhand dauernde Wachsamkeit.

Da die in eine chronisch verseuchte Gegend verbrachten und
dort schwer erkrankten Tiere meist Vertreter einer andern als der
einheimischen Rasse waren, hat man zuerst an eine Rassenver-
schiedenheit der Empfinglichkeit gedacht, bis man erkannte, da3
aus unverseuchten Gebieten stammende Individuen eingeborener
Rassen auch erkrankten. Die Resistenzunterschiede sind also nicht
priméir rassenbedingt, sondern sekundir durch Selektion (in der
verseuchten Umwelt) entstanden. Damit soll die Mdéglichkeit von
Rassenverschiedenheiten nicht geleugnet werden. In Ostafrika sind
z. B. die Schafe und Ziegen der einheimischen Rassen fiir die Nai-
robi-Schafkrankheit anfalliger als die importierten reinrassigen
Merinos. Wir finden in manchen Gebieten der Erde im Korper
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einzelner Individuen in Populationen innerhalb grundsitzlich emp-
fanglicher Tierarten pathogene Mikroorganismen, ohne dal} die
Tiere krank oder krank gewesen sind (Immunitas non sterilisans).
Andere Populationen derselben Tierarten in andern Gegenden be-
herbergten denselben IErreger, aber sind leicht, andere schwerer
und akut krank. Die groBen Unterschiede der Empfiinglichkeit
bzw. Resistenz sprechen fiir eine Vielheit der diesen wichtigen
Eigenschaften zugrunde liegenden Gene.

Von einer allgemeinen, unter allen Umstiinden und tiberall statt-
findenden natiirlichen Herausziichtung resistenter Sippen oder
Arten kann also nicht die Rede sein. Das Survival of the fittest ist
punkto Infektionskrankheiten eine Moglichkeit. Fiir Ueberleben
oder Untergang kommen noch andere Eigenschaften zur Auswir-
kung (Korperkrifte, Geschwindigkeit, Pigmentierung usw.). Die
natiirliche Auswahl kann wohl zur Ausrottung sowohl von Wirts-
tierarten oder -gruppen wie auch von Gast- bzw. Parasitenarten
gefiihrt haben. Wir wissen nicht, wie die Verteilung von Tieren
(und Menschen) und Mikroorganismen vor 100 000 Jahren war,
vermutlich anders als heute. Da sowohl die Auienbedingungen als
auch die Organismen sich stindig dndern, konnen wir den heuti-
gen Zustand des Lebendigen, der Mikro- wie der Makroorganismen,
nicht als endgiiltiges Resultat betrachten, sondern als etwas Varia-
bles, sich Entwickelndes. Zur weiteren LErliiuterung dieser sowohl
in den Tropen wie auch bei uns fiir die praktische Seuchenbekamp-
fung wichtigen Tatsachen * und Ueberlegungen kann noch folgen-
des angefiihrt werden.

Nehmen wir an, dafl durch eine Infektionskrankheit innerhalb
einer Tierart in einem Gebiet die hochempfiinglichen Individuen
und Sippen ausgestorben und nur die hochresistenten zur Fort-
pflanzung gelangten. Dann fragt sich, ob dic Infektionsresistenz
eine dominant vererbbare Eigenschaft ist und ob alle Ueberleben-
den als genetisch homogen zu gelten haben. Betrachten wir die
tiberlebenden hoch- und mittelgradig resistenten Tiere im chemi-
schen Sinn als Rassen (da doch die Empfianglichkeit bzw. Resistenz
in letzter Linie eine chemische, nicht eine morphologische ligen-
timlichkeit ist), so konnen die Ergebnisse der IE'mpfinglichkeit bei

* Die heroischen Forderungen des gefihrlichen Lebens und der Ausmerzung
der sog. Untiichtigen haben anscheinend auch in der Schweiz Schule gemacht.
Wurde doch verlangt, man solle den offen tuberkulosen, Bazillen streuenden
Lehrer nicht aus der Schule entfernen, weil die Kinder durch stindige Auf-
nahme der Keime immun wiirden. Dasselbe konne durch Trinken von Milch
offen tuberkuldser Kiihe erreicht werden. Solch drastische Melhoden miissen
schon in der Tiermedizin abgelehnt werden, viel mehr noch beim Menschen,
dessen Kulturentwicklung andere Hintergriinde hat als orales Heldentum, bru-
tale Muskelkraft und Infeklionsresistenz,
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Rassenkreuzungen herangezogen werden. Der Infektion mit B. pili-
formis erlagen (E.LE.TyzzeEr, J. W. GowEN und T.G. Scnorr):
Tanzméause 80%, weile Mause mit schwarzen Augen 0%, silber-
braune Miuse 0%, chinesische weiBe Mause 25%, chinesische
schwarze Miuse 30% und Kreuzungsprodukte F,: Tanzmiuse X
silberbraun 0%, weile chinesische X silberbraun 0%.

Die Kreuzung der IF,-Bastarde mit dem reinrassigen Eltern er-
gab Empfanglichkeit: Tanzmaus-silberbraun >} silberbraun —
0%, Tanzmaus-silberbraun >} Tanzmaus = 55%.

Daraus konnte man den hypothetischen Schlul ziehen, dafl bei
der Kreuzung von hochresistenten und weniger resistenten tiber-
lebenden Tieren sowohl hochresistente wie ziemlich empfiingliche
Nachkomimen resultieren. Hier ist auch daraufl hinzuweisen, daf
eine Krankheitsanfilligkeit nicht immer zum Aussterben der hoch-
empfinglichen fiithren mufB, weil viele Individuen sich fortpflanzen
konnen, bevor sie von der Seuche dahingerafft werden. Die natiir-
liche Zuchlwahl ist sicher nicht immer ein drastisches Lintweder-
oder, Alles-oder-nichts, sondern zwischen hundertprozentiger Fit-
ness und totalem Aussterben steht die Krankheit. Ferner: Bricht
ein Irreger in eine aus hoch-, mittel- und sehr wenig empfing-
lichen Individuen bestehende Population ein, so werden u. U. alle
bis auf eine Anzahl der letztgenannlen Kategorie sterben. Ihre
Nachkommen werden aber Gene fiir hohe, mitllere und geringe
Empfinglichkeit besitzen und demnach beziiglich Resistenz wieder
gemischt sein.

Aehnliches diirfte Geltung haben fiir die Kreuzung von Rassen
(im zoologisch-morphologischen Sinn), z. B. von europiischen
Edelrassen mit Primitivrassen (Rind: Maul- und Klauenseuche,
Texasfieber, Trypanosomen; Pferd: Pferdesterbe, Rotz; Schwein:
Schweinepest) oder von verschiedenen Nativrassen (stidafrikani-
sches mit abessinischem Rind: Rinderpest) oder Rind mit Zebu
bzw. Biiffel. Genauere Resistenzforschungen vom genetischen
Standpunkt scheinen noch zu fehlen.

War die Durchseuchung griindlich und hinterla3t sie eine
wahre Immunitit, wie z. B. Rinderpest, so ist der Iirreger in diesem
Gebiet mit dem GroBteil der Wirte ausgestorben. IEin neuer Import
des Erregers wird so lange fruchtlos sein, als keine Nachkommen
existieren. I'indet ein solcher aus dubBern Griinden nicht statt, so
kann die Population, z. B. ein Rinderbestand, im Laufe von Jahren
wieder heranwachsen. Iirfolgt jetzt durch kranke oder im Inkuba-
tionsstadium befindliche Tiere oder durch belebte oder unbelebte
Keimiuibertriager (Menschen, Raubliere, Aasgeier, Transportwagen,
Heu usw.) eine Einschleppung, so kann von neuem der GroBteil der
Population zugrunde gehen. Vielleicht liegt darin die Erklirung,
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dal3 die Rinderpest in Siidafrika als frisch importierte Seuche in
den Jahren 1896/97 mehr als 5 Millionen Tiere dahinraffte. Hier-
aus erhellt auch die Bedeutung von Menschen- und Tierwanderun-
gen (wie sie etwa frither durch Hungersnot, Trockenheit erzwun-
gen wurden) fiir die Seuchenverschleppung und auch die Wichtig-
keit der heutigen Verkehrsbeschrinkungen zur Verhinderung der
Seuchenausbreitung.

Zusammenfassung und Schiufifolgerungen. Die natiirliche Aus-
lese kann grundsitzlich wohl gegentiiber einer oder einigen Infek-
tionskrankheiten in gewissen begrenzten Gebieten zu einem Stamm
von verhiltnismifBig resistenten Haus-(und Wild-)tieren fiihren.
Sie garantiert aber nicht fiir schliefliche Seuchenbefreiung eines
groBBen Landes oder eines ganzen Kontinents. Als Mittel zur Seu-
chenausrottung ist sie abzulehnen, weil sie auch ohne storendes
Eingreifen des Menschen nicht zum Ziele fiihrt, wie das Vorkom-
men akuter und virulenter Infektionskrankheiten in tropischen
und subtropischen Gegenden bei der Ankunft des Europiiers zeigt.
Iiine kiinstliche Auswahl im Sinne der Herausziichtung von tiber-
durchschnittlich widerstandsfihigen Sippen (wie ich sie schon
1921 empfohlen), verspricht mehr Erfolg, besonders zusammen
mit den anerkanntermallen leistungsfihigen direkten Seuchen-
bekimplungsverfahren (Abschlachtung, Isolierung, Desinfektion,
Immunisierung, Ausrottung der Zwischenwirte). Es wiire auch
wirtschaftlich heute nicht tragbar, den Seuchen den Lauf zu las-
sen in der Erwartung, dafl nur die besonders Resistenten tiberleben
und ihre Widerstandsfihigkeit (nicht ihre durch die Durchseu-
chung erworbene aktive Immunitit), auf die Nachkommenschaft
vererhen wiirden. Der fiir diese (wie wir gesehen haben, zudem
unzuverlissige) Auswahl zu zahlende Preis unbekannter Hohe an
Toten wire viel zu hoch. Es ist zu bedenken, dafl das Survival of
the fittest nicht nur auf die Tiere, sondern auch auf die pathogenen
Mikroorganismen zutriftt, so daff im natiirlichen Gang der Dinge
auch diese obenauf kommen koénnen. Dafiir kann man das Vor-
kommen von akulen Seuchen in unkolonisierten Landern als Be-
weis anfiihren. Die frei ziehenden Seuchen sind auch kein Auslese-
verfahren zur Irreichung einer kriiftigen, muskel- (bei Menschen
geistes-) starken, schnellaufenden, reichlich Fett ansetzenden oder
viel Milch gebenden Nachkommenschaft, weil die I'akloren der
Resistenz andere sind als diejenigen, welche unserm Leistungs-
zweck zugrunde liegen.

Zum SchluBl noch einige Betrachtungen iiber Empfdnglichkeit
bzw. Resistenz und naliirliche Selektion in Gegenden bzw. Bestin-
den nach Ausrottung einer Seuche. Diese 'rage ist von prakltischer
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Bedeutung. Its wird teils als Ergebnis theoretischer Ueberlegungen
behauptet, teils als praktische Erfahrung nach vollstindiger Be-
freiung des Rinderbestandes von Tuberkulose in Kanada mitgeteilt,
dafl bei einem Wiedereinbruch die Krankheit infolge groBerer
Empfinglichkeil der Tiere schwerer sei und grofiere Verluste ver-
ursache. Von anderer Seite wird das bestritten. Vielleicht sind
beide Varianten mdéglich.

Es ist woh! wichtig, auf welche Weise die Sanierung zustande
kommt und in welchem Zeitabstand nach ihrer Durchfiithrung die
Reinfektion erfolgt. Wenn eine Seuche in eine Populalion ein-
dringt, welche mit dem Agens seit Generationen nichts zu tun hatte,
und die Krankheit wird rasch durch Abschlachtung oder kiinst-
liche Immunisierung getilgt, so dal keine Erreger tibrigbleiben, so
werden die Raten von Iimpfinglichkeit und Resistenz nach nattir-
lichem Abgang oder sonstiger Entfernung der Immunisierten gleich
sein wie vor der Seuche. Das wird z. B. fiir Rinderpest-, Maul- und
Klauenseuche, Schweinepest, Rotz, Tuberkulose u. a. in Gegenden
mit autochthonem, hier geziichtetem, bisher von der Krankheit
freiem Tierbestand zulreffen. Bei Gefahr des Importes der Er-
reger miissen die SchutzmaBnahmen (Grenzsperre, aklive oder pas-
sive Immunisierung usw.) andauernd durchgefiihrt werden.

In einer seit langem chronisch verseuchten Gegend, wo eine
nattirliche Selektion stattgefunden, wo jede Generation immer wie-
der sich mit dem Erreger auseinanderzuselzen hal, sei es, weil ihn
aktuell Kranke immer ausscheiden (Tuberkulose, Rinderpest), sei
es, weil eine Immunitas non sterilisans seine I'ortexistenz in ge-
sunden Haustieren oder Wildtieren (Reservoir) gestattet und seine
Uebertragung durch Zwischenwirte (Arthropoden) ermdoglicht
(Piroplasmosen, Katarrhalfieber des Rindes — Gnu, afrikanische
Virusseuche des Schweines - —Wildschwein), liegen die Verhiltnisse
anders, komplizierter. Die hohe Mortalitiit von 90% bei Rinderpest
in frisch verseuchten Gebieten und bei Tieren, welche in eine dau-
ernd verseuchte Gegend importiert werden, verglichen mit der
geringen Morlalitit von 15—20% bei den dauernd sich hier auf-
haltenden Rindern gleicher Rasse, weist offensichtlich aul eine
natiirliche Selektion der Resistenteren hin. Dafl das Virus nicht
abgeschwiicht ist, zeigt seine Pathogeniliit bei den Importierten.
DaB} in den dauernd mit Rinderpest verseuchten Herden aber doch
nicht alle Tiere zur geringen LEmpfinglichkeit herausgeziichtet
werden, zeigt die Tatsache der immer noch vorhandenen 15—25%
Mortalitit. Die durch viele Generationen hindurch wirkende natiir-
liche Selektion hat also nicht zur vollstindigen Ausmerzung der
hochempfénglichen Tiere gefiihrt. Entweder konnten sich aktuell
Hochempfingliche fortpflanzen oder in den somatisch Hochresi-
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stenten miissen Gene fiir geringe Widerstandsfihigkeit vorhanden
sein, die in einer gewissen Zahl von Deszendenten immer wieder
zur korperlichen Auswirkung gelangen. Nach vollstiindiger Til-
gung der Rinderpest fehlt die «Korrektur» der Ausrottung der ge-
ringgradigen resistenten Individuen. Sie werden sich in groflerer
Zahl vermehren konnen, so daff nach einer gewissen Generationen-
folge wahrscheinlich der urspriingliche, naliirliche Zustand der
Verteilung 90 : 10, der LIEmpfinglichkeit entsprechend eciner Mor-
talitit von 90% erreicht sein wird.

Prinzipiell dhnliche Ueberlegungen diirften auch fiir andere In-
feklionskrankheiten Giiltigkeit haben.

Die geographische Verteilung der Infektionskrankheiten.

Es sollen kurz die Griinde dargestellt werden, welche fiir das
Vorhandensein oder I'ehlen einer Infektionskrankheit in einem
Gebiet maBigebend sind. Sie konnen liegen 1. in der Empfing-
lichkeit bzw. Widerstandsfihigkeit der Tiere, 2. in Eigenschaften
der Mikroorganismen, wozu auch die Notwendigkeit der Mitwir-
kung eines Zwischenwirtes zu rechnen ist, ferner 3. in AuBern
Umstinden (Boden, Klima, Pflanzenwuchs, Rolle von Tieren als
Verschlepper, Ilingreifen des Menschen: Verkehr, Seuchenbekimp-
fung).

A. Die empfinglichen Tierarten
I. fehlen, und zwar
1. waren sie in der Gegend nie heimisch oder
2. sie sind durch Krankheilen oder durch lierische IFeinde
oder den Menschen zum Verschwinden gebracht worden,
[I. sind vorhanden
1. Die Krankheit kommt vor, wenn

a) der Erreger eingeschleppt wurde oder <von Anfang
an» anwesend war,

b) der obligate Uebertrager (Zwischenwirt) in der Ge-
gend lebt (Zecken, Miicken, Fliegen),

c) die sonstigen Umstéinde der Verbreitung giinstig sind
(Kontaktmoglichkeiten der Infizierten mit den Ge-
sunden, belebte «passive» Uebertrager [Verkehr,
Raubtiere, Insekten, Gebrauchsgegenstinde].)

2. Die Krankheit fehlt

a) Der ILrreger fehlt, weil er nie eingeschleppt oder

durch einen akuten Seuchengang oder durch MaB-

nahmen des Menschen ausgerottet wurde (Rinderpest
in Siidafrika),
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b) Der Erreger ist anwesend, aber

aa) es fehlt der obligate Zwischenwirt (vom Texas-
fieber genesene, in eine zeckenfreie Zone ver-
brachte Tiere).

bb) Der Lrreger lebt in Dauerausscheidern, in im-
munen Tieren, Reservoiren, welche nicht mehr
krank werden (Virus im Blut von an Pferde-
sterbe genesenen Tieren, Rickettsia canis im
Blut von genesenen Hunden, Babesia bigemina
und Theileria mutans beim Rind, Reservoirtiere:
Gnu fiir bosartiges Katarrhalfieber des Rindes,
Warzen- und Wildschwein fiir die afrikanische
Schweinepest, Antilopen fiir Trypanosoma bru-
cei).

3. Die Krankheit tritt nur bei importierten Tieren auf, weil

a) die einheimischen eine Immunitas non sterilisans be-
sitzen und als Dauerausscheider oder durch Zwi-
schenwirte die Importtiere anstecken,

b) sie im infizierten Zustand, entweder im Inkubations-
stadium oder aktuell krank, hergebracht werden oder
eine latente Krankheit unter dem LEinflufl der AkKkli-
matisation zum Ausbruch kommt,

Die Krankheit kommt nicht oder nur bei jungen Tie-

ren vor. Die erwachsenen beherbergen den Erreger. Die

Krankheit kommt durch disponierende I'aktoren (Hun-

ger, Anstrengung, andere Krankheiten) zum Ausbruch,

(die meisten Piroplasmosen der Haustiere, Mikroorga-

nismen in Reservoirtieren, Ausbruch der Piroplasmose

des Pferdes bei Infektion mit Pferdesterbe, des Rindes
mit Rinderpest).

Die obligaten Zwischenwirte (Arthropoden)

I. Sind in der Gegend nicht heimisch, daher fehlen die Krank-
heiten, deren Erreger auf sie angewiesen sind, auch wenn
diese mit importierten Patienten hergebracht wurden (Die
meisten typischen Tropenkrankheiten in den gemaBigten
und kalten Zonen);

IT. Sind in der Gegend heimisch
1. kénnen sich nicht infizieren, weil infizierte Wirtstiere

(Patienten oder Reservoirtiere) fehlen. Die Krankheit
existiert nicht. (Ostkiistenfieber in Siidafrika vor dem
Import infizierter Rinder, verschiedenen Trypanosen und
Piroplasmosen in manchen Gegenden von Afrika, Asien,
Auslralien und Siidamerika);
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2. konnen sich infizieren und die Krankheit verbreiten,
weil infizierte Wirtstiere

a) andauernd anwesend sind, (die durch Zwischenwirte
iibertragenen Tropenkrankheiten),

b) importiert werden (Ostkiisten{ieber in Siidafrika),

c) weil infizierte Zwischenwirte gleicher oder ihnlicher
Art importiert werden, welche empfiangliche Siuger
oder Vogel anstecken, von denen aus die einheimi-
schen Zwischenwirte den Erreger in Empfang neh-
men und weiter verbreiten (Zecken in Heu oder
Decken, Miicken und Fliegen in ILisenbahnwagen,
Autos, FFlugzeugen).

C. Die dufleren Umstinde

I. erzeugen keine Infektionskrankheit, wenn der Erreger fehlt
bzw. wenn dieser vorhanden ist (bei importierten Infizier-
len), aber der obligate Zwischenwirt oder eine empfing-
liche Tierart fehlt;

II. sind fiir die IEntstehung und Verbreitung einer Infektions-
krankheit
1. glinstig,

a) wenn sie die Existenz von Zwischenwirten zulassen.
Die Krankheit entsteht bzw. verbreitet sich unter den
unter A und B genannten Voraussetzungen,

b) wenn sonstige Bedingungen erfiillt sind (Disposition
durch Hunger, Mangelerniihrung, Ueberanstrengung,
andere Krankheiten, Verkehr, Tierwanderungen,
Kontakt mit Reservoirtieren, Import von nicht Infi-
zierten in eine infizierte oder von Infizierten in eine
nichtinfizierte Gegend);

Bo

ungilinstig, wenn

a) die unter 1 a und b gegebenen Umstinden nicht vor-
liegen,

b) durch Unternehmungen des Menschen (Abschlach-
tung, Isolation, Desinfektion, Behandlung der Patien-
ten, Immunisierung, Vernichtung der Zwischenwirte
und Unschidlichmachung belebter oder unbelebter
Uebertriiger) die sub A und B genannten Bedingun-
gen der Entstehung und Verbreitung unerfiillt blei-
ben.

Das Vorhandensein giinstiger Umstiinde fiir Auftreten und Aus-
breitung einer Infektionskrankheit in einem Gebiet besagt noch
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nicht, dafl sie hier auch vorkommen miisse, so wenig wie das IFeh-
len einer Seuche ein Zeugnis dafiir ist, dal sic nicht Fufl fassen
konne. Der Beweis fiir das eine oder andere ist nur durch die
sichere Linschleppung des Erregers, also durch den Infeklionsver-
such zu erbringen. Wir wissen, dafi die Malaria des Menschen sich
nach Einwanderung eines Infizierten da ausbreiten kann, wo ge-
wisse Miickenarten vorkommen, wie auch der Import einer mit
Gelbfieber infizierten Miicke (z. B. durch Flugzeug) in eine gelb-
fieberfreie Gegend, in der diese selbe Miickenart heimisch ist, zur
Ausbreitung der Seuche fiithren kann. Das Oslkiistentieber wurde
durch in Heu eingebettete oder vielleicht auch an Schlafdecken
hafltende, mit Babesia parva infizierte Zecken nach Siidafrika ge-
bracht, und es ist mit der Verschleppung weilerer infizierler Zwi-
schentriger (Miicken, Zecken, Tsetsefliegen) durch Flugzeuge,
Lastwagen, Automobile zu rechnen (P. J. pu Torr). Die tieriirzt-
liche Seuchenprophylaxis wird auf diese Gefahren in Zukunft ein
wachsames Auge haben miissen.

Auffillig und vielleicht wirklich klimabedingt ist das IFehlen
der Beschilseuche in Aegypten und im ganzen tropischen Afrika.
Bei dem gut ausgebauten Veterinirdienst in fast allen Gebielen ist
kaum anzunehmen, dal} sie aufgetreten und nicht erkannt wor-
den ware.

Das Nichtvorhandensein oder Nichtauftreten einer Infektions-
krankheit bei einem Individuum oder in einer Population inner-
halb einer bestimmten Tierart kann folgende Ursachen haben:

1. Die Tierart ist iberhaupt unempfanglich.
2. Die Tierart ist empfinglich, aber es fehlt der Mikroorganismus.

3. Die Tierart ist empfinglich, aber das Individuum bzw. die
Population hat durchgeseucht, und wir treffen u. U. eine im-
mune Population bzw. Generation, oder sie ist kiinstlich aktiv
oder passiv immunisiert worden. Dabei gibt es zwei Moglich-
keiten:

a) Die Population ist frei von den betr. pathogenen Mikroorga-
nismen (Immunitas sterilisans), die Krankheit und der In-
fektionserreger sind wirklich ausgestorben,

b) Eine Anzahl von Individuen beherbergt noch IErreger und
gibt sie nach auBlen ab (Dauerausscheider: Typhus, Para-
typhus, Cholera), oder aber es beherbergen alle Durchseuch-
ten in Blut, Lymphknoten, Milz u. a. die Erreger (gewisse
Piroplasmosen des Pferdes und Rindes), welche bei einer
Disposition, z. 3. einer anderen Infektionskrankheit, sich
vermehren.
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4. Die Individuen der empfinglichen Tierart befinden sich im Zu-
stand einer stummen Infektion, oder sie sind durch eine stumme
Infektion aktiv immun.

2. Die Krankheit ist durch den Menschen ausgerottet worden.

Das Verschwinden der Infektionskrankheiten wird durch Unter-
nehmungen des Menschen, die allgemeinen Bekimplungsmafnah-
men, erstrebt (Abschlachtung, Isolation — Stall- bzw. I'armbann,
d. h. Unterbindung jeglichen Tier- und evll. Personenverkehrs —,
Desinfektion, aktive und passive Immunisierung, Behandlung und
Heilung der Patienten). Mil diesen Methoden hat man in manchen
Gegenden der IErde eine Anzahl von friiher verheerenden Tierseu-
chen ausgerottet oder sehr stark zurtickgedringt (Rinderpest, Lun-
genseuche, Milzbrand, Rauschbrand, Rotz, Tollwut u. a.). Gegen
die tropischen Tierseuchen kommen neben den mehr oder weniger
unverindert itbernommenen genannten cinige besondere Verfahren
zur Anwendung, die sich insbesondere gegen Resevoirtiere und
Zwischenwirte richten, z. B. Abschieflen gewisser Wildtierarten,
die den Iirreger beherbergen oder als Nahrungsspender fiir Zwi-
schenwirte (Fliegen, Zecken) dienen. Besiedelung des Landes, Aus-
rotten des Busches verunmdoglicht oder erschwert das Leben der
Tsetsefliegen. Zecken kénnen auf Ackerland nicht gedeihen. Rhipi-
cephalus appendiculatus (braune Zecke) braucht eine gute, feuchte
Grasdecke. Starke Bestoung einer I'arm milt Vieh bedingt liefgrei-
fendes Ausweiden und Verdiinnung der Grasdecke (was zwar
wegen er Gefahr der Erosion durch Regen nicht erwiinscht ist).
Dadurch geht das Kiistenfieber zuriick. Leistungsfibige Malinah-
men sind u. U. I'liegenfallen gegen T'setse und besonders das Baden
der Haustiere zur Vernichtung der Zecken.

Die natiirlichen Vorgdnge, welche zum Verschwinden von In-
fektionskrankheiten [ithren kénnen, sind zusammengefait (Einzel-
heiten siche cben) die folgenden:

1. Vollstiindiges Aussterben einer Tierart (in einem begrenzten Ge-
biet), wobei der LErreger untergeht oder in einer anderen, weni-
ger empfanglichen Tierart weiterbesteht;

2. Natiirliche Auswahl der Widerstandsfihigeren unter Vererbung
ihrer natiirlichen Resistenz (nicht der erworbenen Immunitit).
Danach sind die Ueberlebenden
a) frei von Erregern (Immunitas sterilisans),

b) noch erregerhaltig (Immunitas non slerilisans, Pramunitit)
und damit Infektionsquellen;

3. Mutation der Tiere im Sinne der Resistenzsteigerung:

4. Abinderung der Erreger
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a) Anpassung an den Wirt nach Art eines Kommensalen (Tole-
ranzzustand),

b) Mutalion im Sinne der Herabsetzung der Pathogenitit (Viru-
lenz),
aa) unter Iirhaltung der Infektiositiat oder
bb) unter Verlust der Infektiositit.

Auch Piroplasmen konnen in verschiedenen Typen auftreten, so
daB ein mit einem stidrhodesischen Stamm von Babesia bigemina
immunisiertes Rind in Nordrhodesien an Texasfieber erkranken
kann (HORNBY). Auch eine Umwandlung von Stimmen ist mog-
lich. In einer Herde kann ein Trypanosomenstamm wenig virulent
sein. Nachdem Tiere aus andern Gegenden in diese Herde einge-
stellt wurden, erkranken zunichst diese, alsdann aber auch die
urspriinglich vorhandenen schwer, wahrscheinlich, weil der Ir-
regerstamm durch Passage auf den fremden Tieren virulenter
wurde (L. vaAN Hoor und C. HowARrD). Auch die Moglichkeit des
Findringens eines neuen Protozoenstammes durch importierte infi-
zierte Zwischenwirte (Fliegen, Zecken) ist zu erwigen. Schlie8lich
ist auch an das Hinzukommen eines mit einem fremden Erreger-
stamm infizierten Reservoirtieres zu denken.
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Summary.

There is no fundamental difference between tropical and other
infectious epizootics. The general rules as to the origin of infectious
diseases apply also to tropical countries. As typically tropical we
may consider in the first place, most protozoic diseases, further-
more spirochetoses, rickettsioses and virus diseases, transferred by
intermediary hosts which can only exist in tropical and subtrop-
ical zones. (Tabular compilation of the principal epizootics of
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domestic animals transmitted through intermediary hosts.) The
spreading of an epidemic among domestic animals is easier, its
extermination more difficult, the more species are susceptible to
the germ, especially so, when the infection is transferable to wild
animals that come, more frequently than in Europe, in contact
with sick domestic animals, having in the tropics a much wider
radius of activity. Lately, a number of carnivora (Suricata, Myo-
nax, Cynictis, Genetta), also lemurs and vampires (in South Amer-
ica), have been known to transfer the germs of rabies. Wild
animals, that have recovered from an infectious disease, but still
preserve the microbes in their tissues (immunitas non sterilisans,
immunity of the non sterile type) can be specially dangerous, as
they play the role of “réservoirs” and are able to transmit the
pathogenic micro-organisms to domestic animals through blood-
sucking arthropoda or through dejections. (Table: Hosts, perm-
anent dejectors and “réservoirs”.) Towards the end of the last cen-
tury, cattle-plague raged among herbivorous big game in Africa
and destroyed a great number of naganatrypanosome carriers.

The power of resistance against infectious microbes, as also the
disposition towards the same, is frequently connected with certain
kinds of hereditable peculiarities: by infecting groups of experi-
mental animals, mating the surviving, infecling their offspring
with the same microbe, and so on,—it was possible to obtain, after
several generations an animal strain highly resistant to the
microbe with which it had been inoculated (but exclusively to
that one). Something similar can also occur, under certain cir-
cumstances, in a natural way. In that case, however, one cannot
expect a pure selectional experiment, since the influence of migra-
tion, famine, weather conditions, enemy attacks, other infectious
diseases, etc., may interfere. Incest and inbreeding, retrogressive
crossing, mating with other families will likewise influence the
result in different ways.

Moreover, the one-time or repeated infection may confer an ac-
tive immunity, the absorption of antibodies by colostral milk, or
through the placenta in the womb, can produce a passive immuni-
zation. The natural selection of infectious resisters is, therefore, ex-
posed to all kinds of casual occurrences which may only lead to
the expected results in regions surrounded by high mountains or
deserts. Besides, the macro-organisms, as well as the micro-organ-
isms are not biologically constant. The infectiousness of the germs
may change by mutation. New antigen-specific types may develop,
against which the relative resistance, produced by selection, is insuf-
ficient. Experience has taught that,—although indigenous domestic
animals may show, in some regions, a much higher grade of resis-
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tance against local epizootics than imported animals which, while
young, are inclined to disease and, laler on, conlract a certain im-
munity (premunity) but frequently harbour, during a life time,
the infectious germ (réservoir)—nevertheless a certain number of
animals always succumb to the disease in question. This shows
that the disease has not yet died out although a natural selection
could have acted for generations. Cattle-plague, for instance, is
still prevalent in some parts of Africa and, towards the end of last
century, even raged, with a high percentage ol mortality, in South
Africa. There, thanks to the intelligence of the White Man, and
not to natural selection, this plague was completely exterminated.
The fight against epizootics by means of artificial selection (breed-
ing of resisters, as in the case of the afore mentioned experimental
animals), likewise promises success.

The geographical distribulion, as well as the rise and fall of
epizootics on the Llarth, depends on: Susceptibility or resistance
of animal species and families, existence of intermediary hosts
(as ticks, flies and mosquitoes, surrounding faclors, soil, climate,
vegetation, role played by animals as germ carriers), activity of
human beings as effective propagators (traffic, automobiles, air-
planes) and even fighters of epizootics.

Résumeé.

I n'y a pas de différence fondamentale entre les mala-
dies tropicales des animaux et celles qu’ils peuvent concevoir
sous nos climats. Les regles générales qui conditionnent ap-
parition des maladies infectieuses sont valables, aussi, sous les
tropiques. Les plus typiquement tropicales sont les maladies
A protozoaires et, aussi, les spirochétoses, les rickeltsioses et
celles d’entre les maladies a virus qui se transmettent par Uinter-
médiaire d’hotes, dont la vie est conditionnée par un climat tro-
pical ou subtropical (Tableau des maladies tropicales des ani-
maux, les plus répandues ct propagcées par des hotes de passage).
Le développement d'une ¢pizootie domestique est dautant plus
facile el la lutte d'autant plus difficile, si elle peut se propager
aux animaux sauvages ; ceux-ci, en effet, entrent plus [acilement
en contact avec les animaux domestiques malades quen llurope,
ils ont, en outre, un plus grand rayon d’action. Dans ces dernieres
années, on a identifi¢ comme propagateurs, encore inconnus, de la
rage : en Afrique, des carnassiers du groupe des viverridés (Suri-
cata, Myonax, Cynictis, Genette), des lémurs: en Amérique du
Sud, les vampires. Les animaux sauvages acquiérent une impor-
tance particuliere du fait que, avant résisté & une atteinte d'une
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maladie infectieuse, ils peuvent en conserver, dans leurs tissus,
I'agent a l'état virulent (immunitas non sterilisans ; prémunité)
et devenir ainsi des animaux-réservoirs (Vorratstiere). De ces ré-
servoirs, les microrganismes pathogénes peuvent aller infecter les
animaux domestiques soit par leurs déjecltions, soit par linter-
mecédiaire d’arthropodes buveurs de sang (Tableau des hotes, des
porteurs de microbes et des animaux-réservoirs). La peste bovine a
sévi & la fin du siécle dernier, en Afrique, parmi la faune phyto-
phage et a ainsi exterminé un grand nombre de porteurs de try-
panosomes nagana.

La résistance, ou, au contraire, la susceplibilité vis-a-vis d’'une
maladie infectieuse donnée sont, en partie héréditaire, a Uintérieur
d'une méme espéece. On peut effectuer une sélection artificielle :
on infecte un certain nombre d’individus d’expérience, on croise
ceux d’entre eux qui survivent, on infecte, a leur tour, les descen-
dants, et ainsi de suite ; on obtient ainsi, apres plusieurs généra-
tions, une race qui offre une grande résistance & un agent patho-
gene déterminé (et seulement a celui-ci). 11 se pourrait que, dans
la nalure, sous cerlaines conditions, il se passe quelque chose
d’analogue, mais on ne peut attendre, ici, des produils sélection-
nés purs. Le résultat de la sélection est, en effet, compromis par
les ¢migrations, les périodes de famine, le temps, les allaques des
ennemis et d’autres maladies infeclieuses. Les croisements entre
proches parents, les croisements rétrogrades, les croisements avec
des représentants d'aulres tribus influencent aussi la résistance des
divers individus ; en oulre, 'absorption isolé¢e ou répétée de 'agent
pathogene peut provoquer une immunité active, tandis que 'ab-
sorption d'anticorps avec le colostrum du lait ou, placentairement,
a l'intérieur du corps maternel peuvent procurer une immunité
passive, La sélection naturelle, procurant des individus résistants,
est donc un processus exposé a bien des hasards différents ; elle
ne peut probablement aboutir que dans des régions enfermées
entre de hautes montagnes ou environnées de régions désertiques.
Enfin, ni les macrorganismes, ni les microrganismes n'ont des
‘aractéres constants. Le caractere infectieux de l'agent peut se
lransformer par mutation ; il peut apparaitre de nouveaux tyvpes
résistants aux antigenes, de sorte que la résistance relalive obtenue
par la sélection ne suffit plus.

L’expérience a montré que, dans bien des contrées, les animaux
domestiques indigénes résistent mieux que les animaux importés
aux épizooties indigenes ; les animaux indigenes ont, en effet, sou-
vent, dans leur jeunesse, é1¢ Iégerement atteints par la maladie et
ont ainsi acquis un certain degré d'immunité (prémunité), mais
ils restent souvent, leur vie durant, des animaux-réservoirs (por-
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teurs de bacille). Comme cependant, un certain nombre d’indivi-
dus meurent toujours, encore, de la maladie, il est évident que
celle-ci n’a pas encore disparu, malgré la sélection naturelle agis-
sant depuis de nombreuses générations. La peste bovine, par
exemple, est toujours endémique dans bien des régions d’Afrique
et, vers la fin du siécle dernier, elle a de nouveau pris une
grande acuité et provoqué une forte mortalité : 'intelligence du
blanc et non pas la sélection naturelle a réussi a la faire dispa-
raitre. La sélection artificielle (élevage des individus résistant de
la méme maniere que dans les expériences citées ci-dessus) repré-
sente un moyen de lutte contre les ¢pizooties, plein de promesses.

La répartition géographique, apparition et la disparition des
épizooties est conditionnée par : sensibilité ou résistance des diffé-
rentes especes et des filomes ; présence de divers animaux-hotes
(tiques, mouches, moustiques) ; facteurs ambiants (sol, climat,
végélation, role des animaux comme propagaleurs) ; action de
I’homme comme propagateur (circulation, auto, avion) et comme
adversaire des épizooties.
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