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Africka konjska kuga: rizik od pojave
holesti i moguce posljedice za
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breeding in Croatia
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Sazetak

fricka konjska kuga (AKK) nekontagiozna je vektorska bolest konja uzrokovana virusom iz porodice

africki magarci i zebre refraktarni su na razvoj klinicki ocitovanog oblika bolesti. Najvazniji je prije-

nosnik virusa AKK-a Zenka musice iz roda Culicoides. Klimatske promjene i globalizacija rezultirale
su bezbrojnim ¢imbenicima koji znatno povecavaju rizik od pojave AKK-a u mnogim dijelovima svijeta. Po-
stoje opsezni dokazi da mnoga podrucja slobodna od AKK-a vec sada imaju klimatske uvjete koji dopustaju
pojavu epizootije AKK-a, a uvodenje inficiranih kopitara ili komart¢i¢a Culicoides spp. moglo bi uzrokovati
opsezne i dugotrajne epizootije.

Klju€ne rijeci: africka konjska kuga, Culicoides spp., rizik

Abstract

African horse sickness (AHS) is a non-contagious vector-borne disease of horses, caused by a virus
of the family Reoviridae, genus Orbivirus. Horses, ponies and donkeys are the most susceptible to the di-
sease, mules less so, while African donkeys and zebras are refractory to the development of a clinically
manifested form of the disease. The most important carrier of the AHS virus is the female fly of the genus
Culicoides. Climate change and globalization have triggered countless factors that significantly increase
the risk of AHS in many parts of the world. There is extensive evidence that many AHS-free areas already
have climatic conditions that allow AHS epizootics to occur, and the introduction of infected ungulates or
Culicoides spp. mosquitoes could cause extensive and long-lasting epizootics.
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Uvod

Africka konjska kuga (AKK) virusna je nekonta-
giozna, vektorska bolest kopitara za koju su najpri-
africki magarci i zebre refrakterni su na razvoj kli-
nicki manifestnog oblika bolesti (Mellor i Hamblin,
2004.). Zbog svoje ozhiljnosti i potencijanog rizika
od globalnog sirenja, AKK nalazi se na listi Svjetske
organizacije za zdravlje Zivotinja (OIE) kao virusna
bolest konja koja se obvezno prijavijuje (Mellor i
Hamblin, 2004.).

Prvi povijesni zapis o AKK-u nalazi se u arapskom
dokumentu pod naslovom Le Kitab El-Akoual El-Ka-
fiah Wa El Chafiah, koji se o¢ito odnosio na epizootiju
iz 1327. godine u Jemenu (Henning, 1956.). Vjeruje
se, medutim, da virus potjece iz Afrike, a prvi zapis o
bolesti na africkom kontinentu potjece od oca Monc-
lara u njegovu izvjeStaju o putovanju u istoc¢nu Afriku
1569. godine (Mellor i Hamblin, 2004.). Za razliku od
zebri, koje su endemska vrsta u Africi, konje i magar-
ce na africki su kontinent doveli nizozemski doselje-
nici iskrcavsi se na Rt dobre nade 1657. godine. Pe-
desetak godina poslije, 1719. godine, dogodila se ve-
lika epizootija AKK-a kad je zabiljezeno uginuce goto-
vo 1700 Zivotinja od zastrasujuce bolesti perreziekte
(bolest pasa) ili pardzikte (bolest papiga) (Henning,
1956.). Do sredine proslog stoljeca epizootije AKK-
a u juznoj Africi pojavljivale su se u intervalima od
20 do 30 godina. Najteza je zabiljezena 1854. i 1855.
godine, kad je uginulo gotovo 70 000 konja, vise od
40 % ukupne populacije konja u to vrijeme (Coetzer
i Guthrie, 2004.).

AKK je i dalje redovito prisutan u zemljama juzne
Afrike, a povremeno se pojavljuje i u zemljama sje-
verne Afrike, Bliskog istoka, Arapskog poluotoka, ju-
gozapadne Azije i Mediterana (Lubroth, 1987.). Izbi-
janje teskih epizootija na Bliskom istoku (Irak, Jorda,
Libanon, Saudijska Arabija, Sirija) i u jugozapadnoj
Aziji (Afganistan, Indija, Pakistan) u periodu izmedu
1959. i 1963. godine, tijekom kojih je uginulo vise od
300 000 konja, zaustavljeno je uskladenom kampa-
njom cijepljenja i sveobuhvatnim smanjenjem broja
prijemljivih Zivotinja (Mellor, 19593.).

Nakon navedenih epizootija, bolest je 20 godina
bila ogranicena na supsaharsku Afriku, sve do srp-
nja 1987., kad je virus AKK-a, serotip 4 potvrden u
sredisnjoj Spanjolskoj (Lubroth, 1988.). Ovaj serotip
nikad prije nije bio dokazan izvan Afrike, a vijeruje se
da je u Spanjolsku unesen uvozom supklinicki infici-
ranih zebri iz Namibije u safari park Aldea del Fresno
pored Madrida. Taj je park poslije postao zariste za
prvih 27 slucajeva AKK-a u Europi. U sljede¢im se
mijesecima epizootija &irila sredisnjom Spanjolskom
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sve do listopada, kad temperature postaju preniske
za vektorski prijenos virusa. Premda se pomislilo
da ce to biti kraj epizootije na tom podrucju, virus
AKK-a uspjesno je prezimio u umjerenoj europskoj
klimi. Nakon toga nove epizootije izbijaju u Spanjol-
skoj (1988. - 1990.), Portugalu (1989.) i Maroku
19889. - 1991.) (Mellor, 1993.), to dokazuje da se vi-
rus na tim podrucjima zadrzao najmanije pet godina i
uspjesno prezimio u Cetrinavrata. Tijekom epizootija
u Spanjolskoj ukupno je uginulo vise od 4000 konja,
ajos ih je S00 eutanazirano s ciljem kontrole Sirenja
virusa. Tek je primjenom monovalentnog cjepiva na
vise od 350 000 konja 1950. godine epizootija stav-
liena pod kontrolu (Rodriguez i sur., 1992.; Mellor,
1993.). U Portugalu je bilo registrirano 206 slucaje-
va AKK-a, medutim u ovom je slu¢aju epizootija ubr-
zo zaustavljena primjenom strogih mjera masovnog
ciepljenja, eradikacijom na zarazenim farmama i
strogom kontrolom kretanja Zivotinja.

Kao rezultat globalnog zatopljenja i klimatskih
promjena, zemlje slobodne od AKK-a, s umjerenom
klimom, znatno su izlozZenije riziku od izbijanja bolesti
uzrokovane migracijom hematofagnih vektora (De-
Vos i sur., 2012.; Hopley i Toth, 2073.). Moguce izbi-
janje AKK-a na europskom kontinentu imalo bi nesa-
gledive drustvene i ekonomske posljedice, sto upu-
¢uje na zurnu potrebu za razvojem novih, sigurnih,
ucinkovitih i isplativih cjepiva kojima bi se obogucilo
razlikovanije cijepljenih od zarazenih Zivotinja (DIVA).

Vektori africke konjske kuge

Glavni je prijenosnik virusa AKK-a Zenka musice iz
roda Culicoides. Ovi su insekti vazni prijenosnici niza
virusnih bolesti diljem svijeta, ukljucujuci: Akabane,
govedu efemernu groznicu, bolest plavog jezika,
epizootsku hemoragijsku bolest i encefalozu konja
(Lord i sur., 2002.). Danas postoji oko 1340 prizna-
tih vrsta Culicoides diljem svijeta, od kojih su 96 %
obligatni hematofagi. Culicoides spp. trenutacno je
prisutan na svim kontinentima (osim Antarktike), na
visinama od razine mora pa do oko 4200 m nadmor-
ske visine (u Tibetu) (Borkent, 1997.). Glavni je prije-
nosnik virusa AKK diljem svijeta Culicoides imicola
(Bouayoune i sur., 1998.), rasprostranjena diljem
Afrike, velikog dijela jugoistotne Azije i juzne Euro-
pe. Zabiljezeno je da tijekom noci u jednu svjetlosnu
zamku moze biti uhvaceno vise od jednog milijuna
jedinki. Prije se smatralo da je C. Imicola bila jedina
vrsta Culicoides sposobna za prijenos virusa AKK-
a, medutim identificirane su i neke druge vrste kao
potencijalni vektori. Laboratorijsko istrazivanje iz
1975. otkrilo je da Culicoides variipennis (sonoren-
sis) takoder ima sposobnost prijenosa virusa AKK-a
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(Mellor i sur., 1975.). Osim toga virus AKK-a takoder
je izdvojen iz Culicoides obsoletus i Culicoides puli-
caris tijekom izbijanja te bolesti u Spanjolskoj. No
vazno je napomenuti da prisutnost virusa ne znaci
nuzno da su te musice sposobne prenijeti ga. Dok se
opcenito smatra da je Culicoides spp. glavni vektor
za prijenos virusa AKK-a, postoje i brojne druge vr-
ste involvirane u njegov prijenos. Laboratorijska su
istrazivanja pokazala da neke vrste komaraca, po-
najvise Aedes aegypti, Anopheles stephensi i Culex
pipiens, imaju sposobnost za infekciju i prijenos viru-
sa AKK-a (Mellor i sur., 1975.). Osim toga virus AKK-
aizdvojen je iz terenskih uzoraka krpelja prikupljenih
s deva, Hyalomma dromadarii, u Egiptu (Salama i
sur., 1980.). No prevladavaju znanstvena misljenja
koja upucuju na to da je uloga ovih vrsta, kao poten-
cijalnih vektora, nevazna u prijenosu virusa AKK-a
(Wilson i sur., 2009.).

Prezimljavanje virusa AKK-a

U vecini zemalja i regija u kojima je virus AKK-a
prisutan klimatske prilike pogoduju vektorskoj ak-
tivnosti, stoga se njegova replikacija odvija tijekom
cijele godine (Wilson i sur., 2009.). No u nekim re-
gijama klimatske prilike nisu tijekom cijele godine
prikladne za aktivnost vektora i replikaciju virusa, te
zbog toga dolazi do prekida ciklusa prijenosa virusa
(npr. Spanjolska u razdoblju od 1987. do 1990.). Iz
toga proizlazi pitanje kako i gdje virus prezivljava ti-
jekom zimskog perioda. Postoji niz mogucih mehani-
zama pomocu kojih bi virus AKK-a mogao prezimiti:
1. u populaciji vektora, 2. u populaciji domacina, 3. u
populaciji nepoznatih vektora ili domacina.

1. Prezivljavanje u populaciji vektora

Dva su moguca nacina na koja virus AKK-a zimi
moze prezivieti u populaciji odraslih komartica.
Prvi je transovarijskim prijenosa (vertikalni prijenos
virusa AKK-a od odraslih zenki na njihova jaja). Za
vertikalni prijenos arbovirusa u komaraca i pjesca-
ne musice postoje dokazi (Mellor, 2000.), no do da-
nas nije potvrdeno prezivljavanje virusa u licinkama
ukljuCuje zadrzavanje virusa u odraslim komar¢ici-
ma koji prezive nize, zimske temperature. Aktivnost
Culicoides imicola zabiljezena je i na temperaturama
nizim od 12 °C (Sellers i Mellor, 1993.). Pri ovim se
temperaturama Zzivotni vijek nekih Culicoides spp.
moze produljiti do 90 dana. Replikacija virusa pre-
staje na temperaturama nizima od 15 °C, ali jednom
kad temperatura poraste iznad te vrijednosti, repli-
kacija virusa u brojnih se jedinki moze nastaviti. Pod
ovim okolnostima virus AKK moze prezimiti unutar
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populacije odraslih vektora pod uvjetom da neke za-
razene jedinke prezive zimsko razdoblje. Ovaj je me-
hanizam je ukljucen u uspjesno prezimljavanje viru-
sa AKK-a u Spanjolskoj, Portugalu i Maroku (Capela
i sur., 2003.).

2. Prezivljavanje u domacinu kraljeznjaka

Niz je mogucih mehanizama pomocu kojih virus
moze prezimiti unutar domacina, kraljeznjaka. Dok
je mogucnost prezimljavanja virusa u konja malo
vijerojatna, zbog toga sto je trajanje viremije kratko
(4 - 8 dana), a stope smrtnosti visoke (Cesto vece
od 95 %), magarci mogu ostati viremi¢ni do Cetiri
tjedna, a viremija kod zebre moze trajati do oko 40
dana (Wilson i sur., 2009.). Time se stvara moguc-
nost da kroniéno zarazene zivotinje mogu biti mogu-
¢i mehanizam za prezimljavanje virusa AKK-a, iako
za sada ne postoje dokazi koji podupiru ovu hipote-
zu. Nedavno je otkrivena mogucnost prezimljavanja
orbivirusa vertikalnim prijenosom unutar domacina.
Do sada ne postoje dokazi koji bi sugerirali da se ovaj
mehanizam pojavljuje i kod virusa AKK-a, ali novija
istrazivanja virusa bolesti plavog jezika u sjevernoj
Europi potvrdila su taj mehanizam kod goveda (Men-
zies i sur., 2008.).

3. Prezivljavanje u nepoznatom vektoru ili do-
macinu

| na kraju virus AKK-a moze prezimiti i u vektori-
ma koji nisu iz roda Culicoides, kao Sto su primjerice
krpeliji, koji mogu zivjeti i nekoliko godina i tako jedno-
stavno premoscuju zimski jaz (Wilson i sur.,2008.).
Virus AKK-a izdvojen je iz uzoraka krpelja s deva,
Hyalomma dromadari, a brojni su pokusi dokazali
sposobnost nekih vrsta komaraca za infekciju i pri-
jenos tog virusa (Braverman i BoOrman, 1978.). No
smatra se da je uloga ovih vrsta u odrzavanju virusa
AKK-a zanemariva.

Etiologija

Virus AKK-a dvolancani je RNA virus iz roda Or-
bivurus (porodica Reoviridae), morfoloski slican vi-
rusu bolesti plavog jezika (eng. Bluetongue), virusu
epizootske hemoragijske bolesti i virusu encefaloze
konja. (Lord i sur., 2002.; Alexander i sur., 1995.).
Virusna je ¢estica okrugla oblika (lat. orbis - krug),
promijera otprilike 70 nm, i sastoji se od dvoslojne
ikozaedarske kapside (Coetzer i sur., 1994.). Kapsida
okruzuje genom koji sadrzava deset segmenata line-
arne dvolan¢ane RNA (Martens i sur., 2005.; Grub-
man i Lewis, 1992.). Vanjska ljuska kapside sadrza-
va sedam strukturnih proteina oznacenih kao VP1




- VP7, od kojih su VP2 i VP5 ukljuceni u vezivanje i
ulazak virusa u stanicu, a zbog svoje su varijabilnosti
vazni za odredivanje serotipa virusa AKK-a (obi¢no
VP2) (Wilson i sur., 2009.; Mertens i Mellor, 2003.;
Martinez-Torrecuadrada i Casal 1995.). Do sada je
utvrdeno devet seroloskih tipova izdvojenih uglav-
nom pojavom bolesti u africkim zemljama (Howell,
1962.).

Patogeneza

Ugrizom komar¢ic¢a Culicoides spp. virus AKK-a
ulazi u domacina te zapotinje njegova primarna re-
plikacija u regionalnim limfnim ¢vorovima. Potom se
virusna Cestica, Cvrsto vezana za eritrocite, prosi-
ri krvotokom i nastaje viremija. Ulaskom u krvotok
slijedi sekundarna replikacija virusa u endotelnim i
mononuklearnim stanicama ciljnih organa (pluca,
srce, slezena i limfni ¢vorovi) te rezultira njihovim
ostecenjem i aktivacijom makrofaga odgovornih za
oslobadanje upalnih citokina (interleukin-1 i faktor
tumorske nekroze alfa) (Skowronek i sur., 1995.).
Edemi i efuzije, karakteristicni za teze oblike AKK-
a, gotovo su sigurno rezultat povecane vaskularne
permeabilnosti nastale izravnim virusnim ostece-
njem endotelnih stanica, premda se ne mogu isklju-
¢iti neizravni ucinci, posredovani upalnim stanicama
i razlicitim topljivim ¢imbenicima. Razli¢it tropizam
virusa AKK-a prema endotelnim stanicama pluca i
srca odgovoran je za razvoj razlicitih klinickih obli-
ka bolesti. Neka istrazivanja upucuju na postojanje
korelacije izmedu virulentnosti soja virusa AKK-a in
vitro i tezine patomorfoloskih lezija in vivo (Laegreid
i sur., 1993.). Povezanost intravaskularne koagula-
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cije s infekcijom virulentnim sojem virusa AKK-a i
njezinim izostankom kod infekcije konja s avirulen-
tnim sojem upucuije na to da je virulencija virusa po-
vezana sa sposobnoscu odredenog soja da uzrokuje
ostecenje endotela. Klinicko-patoloska istrazivanja s
virulentnim sojevima virusa AKK-a pokazala su da je
virulencija povezana s trombocitopenijom, produlje-
njem vremena zgrusavanja i prisutnoscu proizvoda
razgradnije fibrina (Laegreid, 1997.).

Klinicka slika

Vrijeme inkubacije kod AKK-a varira od 3 do 15
dana, ovisno o soju virusa i osjetljivosti domacina.
Bolest se u svojoj osnovi pojavljuje u cetiri klinicka
oblika, pulmonalnom, mjesovitom, kardijalnom i fe-
brilnom obliki. Intenzitet i klinicke znacajke te pro-
gnoza ishoda bolesti odredeni su ¢imbenicima ovi-
snima o virusu (virulencija soja, infekcijska doza) i
¢imbenicima ovisnima o domacinu (vrsta kopitara,
kondicija, imunosni status).

Pulmonalni oblik AKK-a, poznat i kao dunkop
(mala glava), perakutnog je tijeka i Zivotinje mogu
uginuti bez prethodnih znakova bolesti. Oboljele Zi-
votinje obi¢no razviju izrazenu depresiju i vrucicu
(39 - 41 °C) uz pojavu respiracijskog distresa i teske
dispneje. Moze se pojaviti i paroksizmalni kaslj s gr-
¢enjem miSica, glava i vrat su ispruzeni te se razvija
jako znojenje. U terminalnoj fazi bolesti Zivotinja lezi
postrance, a obostrano iz nosnica izlazi obilan pje-
nusavi sadrzaj (House, 1993.) (slika 1). Do uginuca
dolazi za manje od 30 minuta nakon pojave klinickih
znakova. Prognoza kod ovog oblika AKK-a iznimno je
nepovoljna, a stopa smrtnosti obi¢no prelazi 95 %.

Slika 1. Obilan pjenusavi iscjedak iz nosa kao posljedica edema pluca kod pulmonalnog oblika. Izvor: https://vanwijkstree-
tvet.co.za/wp-content/uploads/2019/08/ahs-960x675.jpg
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Slika 2. Edem i petehijalna krvarenja po konjunktivama.

lzvor: https://beva.onlinelibrary.wiley.com/cms/asset/

€839ec41-3352-45c5-98ca-a22ab88f7d21/evj12600-
fig-0003-m.jpg

Mjesoviti oblik AKK-a kombinacija je kardijalong i
pulmonalnog oblika bolesti koji ¢esto ne bude klinicki
dijagnosticiran, vec se utvrduje postmortalno. Klinicki
se otituje porastom tjelesne temperature te blagim
pumonalnim ili supklinickim kardijalnim simptomima
uz razvoj edema (Long i Guthrie, 2014.). MjeSoviti je
oblik najéesci, pa je tako i tijekom izbijanja AKK-a u
Spanjolskoj 1987. - 1990. bio prisutan u vecini sluta-
jeva (Rodriguez i sur., 1992.). Stopa smrtnosti varira
i obitno doseze 70 % , a uginuce se obi¢no pojavljuje
unutar tri do Sest dana od pocetka vrucice.

Kardijlani ili subakutni oblik bolesti odlikuje se
vrucicom (39 - 40 °C) koja moze trajati i nekoliko
tjedana. Klinickom slikom dominira razvoj potkoz-
nih edema, osobito glave (ukljutuju¢i temporalnu
i supraorbitalnu jamu te o¢ne vjede), vrata i prsa.
Zbog edema u supraorbitalnoj regiji ovaj se oblik
bolesti u juznoj Africi naziva dikkop (velika glava). U
terminalnoj fazi bolesti Zivotinja pojavljuju kongesti-
ja konjunktiva s petehijalnim krvarenjima (slika 2), a
na ventralnoj povrsini jezika ekhimoti¢na krvarenja.
Zgodimice se mogu pojaviti i kolike. Stopa smrtnosti
moze premasiti 50 % (Long i Gutirie, 2014.).

Najblazi je febrilni oblik AKK-a, koji ukljuCuje
samo blagu do umijernu vrucicu, edem supraorbi-
talne jame i obi¢no ne zavrsava uginu¢em. Najcesce
se susrece u zarazenih africkih magaraca i zebri ili

sojevima virusa AKK-a.
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Vet je neko vrijeme poznato da magarci i zebre
mogu razviti supklinicku infekciju, medutim nedavno
je utvrdeno da se ona moze pojavitii u konja (Weyer i
sur., 2013.; Grewar i sur., 2013.). Ova spoznaja moze
bitno utjecati na kontrolu kretanja konja u zarazenim
podru¢jima zemalja s endemijskom pojavom AKK-a,
s obzirom na to da je u njih, zbog pretpostavke da ce
inficirani konj razviti neke od klinickih znakova bole-
sti, kontrola ogranitena iskljutivo na klinicki pregled.

Rizik od pojave AKK-a i moguce posljedice
za konjogojstvo

U posljednijih je dvadeset godina evidentan porast
broja konja u Republici Hrvatskoj (RH), sa 6313 konja
2002. godine na 25 795 konja 2020. godine, a samo
je u 2020. godini povecan za 4,1 % u odnosu na pret-
hodnu godinu. Prema godisnjem izvjeS¢u Hrvatske
agencije za poljoprivredu i hranu za 2020. godinu
u Hrvatskoj je registrirano ukupno 30 472 kopitara
(koniji, magarci, mule, mazge i zebre), od ¢ega se 38
% ili 11 579 odnosi na sportsko-rekreativne konje.
Posebna je paznja usmjerena k ocuvaniju i unaprede-
nju izvornih i ugrozenih pasmina kopitara (hrvatski
hladnokrvnjak, hrvatski posavac, lipicanac, medi-
murski konj, istarski magarac, primorsko-dinarski
magarac i sjeverno-jadranski magarac) koji ¢ine 57
% ukupne populacije kopitara. Konjogojska se aktiv-
nost moze dobro prikazati organiziranjem brojnih
smotri, izlozbi i sportskih natjecanja u dresurnom,
preponskom i daljinskom jahanju, vozniji zaprega i
konjickom viseboju. Unato¢ svemu, konjogojstvo u
Hrvatskoj tesko mozemo usporediti s vecinom ze-
malja ¢lanica Europske unije (EU) s obzirom na broj
kopitara i kolicinu sredstava koja se ulazu u konjsku
industriju. No to ne umaniuje rizik od posljedica poja-
ve AKK-a na podrucju RH.

Tri su temeljna puta kojima bi se virus AKK-a mo-
gao unijeti u RH: uvoz zarazenih kopitara, unos zara-
Zenih vektoraiuvoz zarazene bioloske tvari/sjemena.
Do sada nije evidentirana ni jedna Zivotinja uvezena
iz zemalja u kojima postoji AKK. S obzirom na stro-
ge administrativne i veterinarske kontrole prilikom
uvoza konja i njihovih proizvoda iz trec¢ih zemalja rizik
od unosa virusa tim putem vrlo je nizak. Pri procjeni
rizika od unosa virusa putem zarazenih vektora (Cu-
licoides spp.) treba biti vrlo oprezan unatot ¢injenici
da AKK nije nikad utvrden u zemljama u okruzenju.
Dokazano je da komartic¢i putem vjetra mogu biti ra-
zneseni do 700 km od izvora i smatra se da je tim
putem virus AKK-a unesen na Cipar (1960.), u Spa-
njolsku (1966.) i na Zelenortske otoke (1943.11999.)
(Sellers i sur., 1977.; MaclLachlan i Guthrie, 2010.).
Isto tako, to bi mogao biti i najvjerojatniji put unosa




virusa bolesti plavog jezika i Schmallenberskog viru-
sa u Ujedinjeno Kraljevstvo s podrucja kontinentalne
Europe (Gloster i sur., 2008.). Zbog toga bi procje-
na rizika u ovom slucaju ovisila o epizootioloskoj si-
tuaciji u Europi i mediteranskim zemljama. Rizik od
unosa virusom inficiranih komar¢ica prilikom uvoza
stoke ili biljaka kamionima zanemariv je s obzirom
na to da takav nacin prijenosa nikad nije zabiljezen.
| na kraju, rizik od unosa virusa bioloskim tvarima
(zarazeno sjeme, jajne stanice ili embriji) zanemariv
je jer do sada nije zabiljezena ni jedna pojava AKK-a
zbog upotrebe zarazenih bioloskih tvari.

Klimatske promijene i globalizacija rezultirale
su bezbrojnim ¢imbenicima koji povecavaju rizik od
AKK-a u mnogim dijelovima svijeta. Postoje opsezni
dokazi da mnoga podrucja slobodna od AKK-a sada
imaju uvjete koji dopustaju pojavu epizootije AKK-a,
a uvodenje inficiranih kopitara ili komar¢i¢a Culicoi-
des moglo bi uzrokovati opsezne i dugotrajne epizo-
otije (Purse i sur., 2005.). Izbijanje AKK-a u bilo ko-
joj regiji slobodnoj od bolesti imalo bi katastrofalne
ucinke na dobrobit konja i pratecu industriju. Propisi
OlE-a za zemlje slobodne od bolesti vrlo su opsezni
i strogi te se striktnim pridrzavanjem ovih zahtjeva
rizik od ulaska AKK-a preko legalno transportiranih
konja €ini vrlo niskim. Iznimno je vazno da se me-
dunarodni transport kopitara pomno nadzire i da se
sprijeci svaka mogucnost ilegalnog kretanja. Vete-
rinari moraju biti osobito oprezni prilikom klinicke
obrade konja koji su putovali izvan maticne zemlje
ili su bili smjesteni s konjima koji su putovali, zbog
mogucnosti pojave bolesti u podrugjima trenutacno
slobodnima od bolesti.

Potrebno je naciniti dotatne korake u istrazivanii-
ma ako se zeli izbjedi ili u¢inkovito obuzdati mogu-
¢a pojava epizootije AKK-a u regijama slobodnim od
bolesti. Istrazivanja treba usmijeriti na cetri klju¢na
podrug¢ja: istrazivanje vektorskih sposobnosti odre-
denih vrsta Culicoides spp.; poboljsanje tocnosti
epizootioloskog modeliranja bolesti, preciznijim spo-
znajama o distribuciji komar¢i¢a Culicoides spp. i ra-
zvojem standardiziranog pracenja kretanja kopitara;
razvoj ucinkovitijih i prakticnijih metoda za sprieca-
vanje kontakta Culicoides spp. s konjima; osnivanje
banke cjepiva (rekombinantna) koja bi u slu¢aju iz-
bijanja bolesti bila dostupna za upotrebu u regijama
slobodnima od AKK-a.
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