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Już w czasach starożytnych, co najmniej 25
wieków temu, zaobserwowano występowanie
wścieklizny. Pomimo prowadzonej walki z tą
jednostką chorobową, zwłaszcza w II połowie
XX wieku, pozytywne wyniki uzyskuje się tyl-
ko przez pewien na ogół krótki okres czasu,
by po przejściowych sukcesach zanotować po-
nowny wzrost liczby zachorowań. Wściek]izna
obecnie występuje bowiem nie tylko w Euro-
pie i Azji, ale także w Ameryce Płn. i Płd. a
nawet na Grenlandii (49). Wolne od tego scho-
rzenia są obecnie tylko nieliczne kontynenty
lub kraje, których naturalne grarrice geografi-
czne oraz ostre przepisy sanitarno-weterynaryj-
ne utrudniają rozprzestrzenianie się choroby.
Należą do nich m. in. Australia i Nowa Ze]an-
dia, Finlandia, Szwecja, Norwegia, Wielka Bry-
tania, Południowa Irlandia, Malta i Portugalia
(40, 41, 42,49).

części Europy i w basenie Morza Śródziemnego,
c) wściekliznę notowaną zarówno u psów, jak i
u zwierzyny leśnej, oraz d) wściekliznę ,,ark-
tyczną" występującą na Grenlandii i w strefie
arktycznej ZSRR (49).

Jak wynika z tab. 1 w Europie Srodkowej
mamy do czynienia głównie z wścieklizną ,,Ieś-
ną", gdyż około B0% przypadków choroby wy-
stępuje u zwietząt dzikich, a tylko 20Vo u zwie-
rząt domowych (40, 42).

Według analizy przeprowadzonej ptzez Bóg-
la i wsp. (5) w okresie 1963-1971 wścieklizna
szerzył.a się na terenie RFN z prędkością prze-
ciętnie 4,8 km w ciągu 1 miesiąca, przy czym
przebieg epizootii nie za\eżaŁ od liczby odstrze-
lonych lisów w przeliczeniu na 1 kmg. Roz-
przestrzenianie się choroby uwarunkowane by-
ło jednak liczbą lisów znajclujących się na da-
nym terenie.

CHOROBY ZAKAZNE l INWAZYJNE

Wspótczesne done nt. wścieklizny

Tab. 1, Liczba przypad:kó,w wściekilizny u poszczególnych garturŃórv zwierząt w krajach europejskich
w pierwszych 3 klvartałach ],97B r.
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Procelnt

W pozostałych krajach pomimo dużych wy-
siłków i nakładów finansowych wścieklizna u-
trzymuje się, a w ostatnich latach wykazuje
nawet tendencję szerzenia się i pojawiania na
terenach, na których do tej pory była niezna-
na. Co więcej zmienił się charakter epizootii
i obecnie wyróżnić można: a) wściekliznę leś-
ną, gdzie głównym lezerwuarem zarazka jest
lis, b) wściekliznę występującą u psów - ob-
serwowaną głównie w południowo-wschodniej
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W Polsce w okresie międzywojennym padało
lub zabijano rocznie około 3000 psów i kotów
chorych lub podejrzanych o wściekliznę (37).
Bezpośrednio po II wojnie światowej liczby te
były jeszcze wyższe. Dopiero masowe szcze-
pienie psów rozpoczęte w 1949 roku przyniosło
wkrótce radykalną poprawę sytuacji epizootio-
logicznej. W 1951 roku stwierdzono zaledwie
259 zwierząt chorych na wściekliznę, a w ]a-
tach 1952-1961 liczby te jeszcze uległy reduk-
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cji - noto,"varro wówczas po około sto kilka-
dziesiąt przypadków rocznie. Niestety, kiedy
sądzono, iz chorobę tę uda się całkowicie wy-
eliminować, zaobserwowano niepokojące zja-
wisko ponownego narastania liczby przypad-
ków wścieklizny, ptzy czym głównym Tezer-
wuarem zatazy stawały się najczęściej lisy; W
ubiegłym roku np. zanotowano w kraju około
20O przypadków wścieklizny u zwierząt domo-
wych i około 800-900 u zwierzyny leśnej (40,
42),

Morfologia i fizjologia wirusa

Wirus wścieklizny posiada kształt walca za-
kończonego z jednej strony stożkiem, długości
około 180 nm i średnicy 70 nm. Wewnąftz te-
go stożka znajduje się cząsteczka kwasu rybo-
nukleinowego (RNA) ściśle związana z biaŁ-
kiem, tworząc tzw. nukleokapsyd. Ten z kolei
otoczony jest osłonką zbu,dowaną z trzech
warstw:
a) błony przylegającej do nukleokapsydu,
b) warstwy białkowej i lipidowej,
c) wyrostków glikoproteidowych (4B).

Wirusy namnażane w hodowli komórkowej
występują nie tylko w formie typowej, ale tak-
że w postaci defektywnej, której wirion jest
znaczn\e krótszy (60-80 nm) i posiada ztlacz-
nie mniejszą ilość kwasu rybonukleino\^/ego w
porównaniu do cząstek pełnoza,kaźnych (50).

Wirus zawiera w swym składzie 5 różnych
białek lub kompleksów białkorvych oznaczo-
nych literami L (large - duże), G (glikopro-
teid), N (nukleoproteid) olaz M1 i M2 @iałka
macierzyste), Moze występować w czterech ty-
pach serologiczn;rch I, II, III, IV. Typ I obej-
muje wszystkie klasyczne szczepy wirusa ulicz-
nego, wirusy fixe i szczepy atenuowane. Wśród
nich mozna rvyodrębnić jeszcze warianty an-
tygenowe za pomocą np. swoistych przeciwciał
monoklonalnych (52) lub elektroimmunopre-
cypitacji (10). Do typu II (Lagos) zalicza się
szczep wyizolowany o,d nietoperzy z wyspy
Lagos (4), do typu III, tj. Mokola - 7ąyg7ęĘ
wyosobniony od zwierząt kretopodobnych w
Nigerii, a do typu IV - szczepy izolowane od
owadów i konia. Niezależnie od przynależności
serotypowej wszystkie szczepy wirusa wście-
klizny są patogenne dla myszek białych. Dro-
bnoustrój replikuje w komórkach rozmaitych
zwierząt po uprzedniej adaptacji do danej ho-
dowli tkankowej. W ten sposób uzyskano sze-
Ieg szczepów atenuowanych, namnażających
się na zarodku kurzym (2l), kaczym (36) a tak-
że rozmaitych hodowlach komórek żn użtro (I,
1l, 20,43, 51),

W zakażonej komórce proces syntezy skład-
ników wirusowych odbywa się w cytoplaźmie,
a montaz kompletnego wirionu w błonach śród-
plazmatycznych (44), w cytoplaźmie (25, 26)
lub w błonie komórkowej w zależności od szcze-
pu wirusa i rodzaju komórki. W procesie re-
plikacji wirus wścieklizny nie indukuje wyraź-
niejszych zmian morfologicznych w za,każonej

komórce. Wykazano na przykład, że szczep a-
tenuowany nie powodował w komórkach WI-SB
jaBichkolwiek zmian, prowadzących do zabu-
rzeń procesów mitozy lub w składzie garnitu-
rowym chromosomów QĄ. W cytoplaźmie zain-
fekowanej komórki można wykazać natomiast
tzw. macież (matrix), odpowiadającą kwaso-
chlonnej substancji ciałek Negriego (?5, 27);
cząstki wirusowe zawarte są w zasadochłon-
nych ciałkach wewnątrzwtrętowych.

Patogeneza

Wirus wnika do ustr,oju naiczęściej poprzez
uszkodzoną skórę, zwykle w wyniku pokąsania
przez chore zwierzę. Niekiedy ,ludzie, szczegóI-
nie myśIiwi, zakażają się po,dczas skórowania
padłych lub dobitych zwierząt chorych na
wściekliznę. Możliwe jest takze z:każenie na
drodze alimentarnej (16) lub aerogennej 16, B,
16). Głównym źródłem zakażen w Europie i
Azji są chore, dzikie lisy, borsuki, wilki, psy
i koty, w Ameryce Płd. - nietoperze (wampi-
ry) a w Ameryce Płn. - lisy i skunksy, ,"v A-
fryce - szakale i ziemne wiewiórki (14).

Zarazek po dostaniu się ze śliną do uszko-
dzonej tkanki pozostaje zazwyczaj w okolicy
tany przez pewien okres czasu, gdzie ulega re-
plikacji w myocytach (3, 32, 33), a także w ko-
mórkach tkanki skórnej i warstwy podskórnej
naskórka (3l). Z kolei wirus stw-ierdza się w
pęczkach neuromięśniowych i neulościęgnis-
tych, stanowiących prawdopodobnie wrota wni-
knięcia do układu nerwowego. Stącl wirusowy
genonr lub cały wirion wędruje dośrodkowo
podobnie jak bodziec nerwowy (15, 19, 22, 33,
34, 39). ,,Demontaz" wirusa na podjednostki i
ich przenikanie przez błonę połączeń między-
komórkowych tłumaczyłby szybką wędt,ówkę
wirusa do ośrodkowego układu nerwowego.
Przy zakażeniu aerogennym bramę wejścia sta-
nowią komórki narządu węchowego, a przy in-
fekcji alimentarnej komórki brodawek smako-
wych (31). Wirus po dostaniu się do zwojów
rdzenia kręgowego rozprzestrzenia się łatwo
wśród komórek otaczających i dochodzi szyb-
ko do zajęcia komórek mózgowych (3B),

Badania w mikroskopie elektronowym wyka-
zały, że zajęte są neurony i ich wypustki, as-
trocyty (1B), a u człowieka takze komórki gle-
jowe (46). Miano wirusa ulicznego w mózgu
sięga 103 cząstek zakaźnych w przeliczeniu na
1 g tkanek, a szczepu ustalonego 106. Zmiany
chorobowe są prawdopodobnie wynikiem za-
burzeń funkcjonalnych komórki (13, 20), gdyż
neurony są tylko w nieznacznym stopniu usz-
kodzone (27). Z ośrodkowego układu nerwowe-
go wirus wędruje odśrodkowo zakaż-ając różne
tkanki m. in. trzustkę. Nie stwierdza się go na-
tomiast w wątrobie, śledzionie, nerkach i płu-
cach (31).

Zwalczanie wścieklizny leśnej jest trudne i
wymagające dużych nakładów finansowych. Za
podstawowy element ograniczenia szerzenia się
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choroby przyjnruje się obrriżenie liczby lisów,

e więcej niż 1 Iis (30), w
u dochodzi do częstych
i wzajemnego zakażania

preferuje się system terenów za-
w rejonach leśnych, co ma do-
ograniczenia choroby do danego

obszaru i jej wygaśnięcie.
U zwierząt domowych stosuje się szczepionki

nia się wirusem wścieklizny (pracownicy wy-
konujący badania diagnostyczne, lekarze epide-
miolodzy, lekarze weterynarii), szczepienia pro-
filaktyczne, co stało się możliwe dzięki pro-
dukcji nowoczesnych i bezpiecznych bioprepa-
ratów. W Polsce s_woistą immunoprofilaktyką
objęte są tylko psy, które szczepi się szczepion-
ką ,,rabiesvac", Zawiera ona szczep fixe, na-
nrnożony na tkance mózgówej owcy, inaktywo-
wany fenolem. Ostatnio przystąpiono do pro-
dukcji szczepionki z wirusa namnożonego na
hodowli nerki chomika. W innych krajach w
użyciu są różne szczepionki żywe, zawierające
§zczepy atenuowane. Spośród nich należy wy-
mienić:
1, Szczepionkę LEP (low egg passage) - cltrzy-

maną w wyniku 40-60 pasaży prżez za-
rodek kurzy.

2. . Szczepionkę HEP (high egg passage) - o-
partą na szczepie pasażowanym około 180
Tazy przez zarodek kury.

3. Szczepionkę ERA - zawierającą szczep HEP
zaadaptowany do hodowli nerki świń.

U ludzi w Polsce stosuje się szczepionkę
Sempla. Jest to 20lo zawiesina mózgu kró]ika
zakażonego wirusem fixe z dodatkiem fenolu
jako czynnika wirusobójczego. Za granicą sto-
aowana jest najczęściej szczepionka Fuenzali-
da, uzyskana z mózgu myszek ssących za}t<ażo-
nych wirusem fixe i inaktywowana promienia-
mi ultrafioletowymi. Ostatnio uzyskano szcze-
pionkę, zawierającą skoncentrowany drogą ul-
trasączenia wirus, namnożony na komórkach
dipioidalnych człowieka (HDCC) i inaktywo-
wany beta-propio-Iaktonem. Jedna dawka
szczepionki z HDCC jest równoważna kilkurra-
stu dawkom szczepionki Sempla. Wartość jej
polega nie tylko na dobrych właściwościach im-
munogennych, ale jako preparat nie zawiera-
jący tkanki nerwowej nie wywołuje reakcji po-
szczepienn5lch w postaci niedowładów czy też
spora,dycznie występujących porażeń.
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Zarówno profilaktyczne podanie człowieko-
wi 2-3 dawek wym. szczepionki, jak też jej
leczńcze stosowanie w postaci 6 iniekcji, sty-
muluje produkcję przeciwciał w wysokim stę-
żeniu, utrzymującym się co najmniej przez 'IB

miesięcy (23). Szczepionka z HDCC posiada po-
nadto właściwości indtrkowania interferonu (47,
53), który utrudnia replikację wirusa, co obok

proteidowy otoczki jest odpowiedzialny za wy-
twarzanie przeciwciał neutralizujących wirus
wściek]iznv (9). Stwierdzono, że zaledwie 9 ng
tego glikoproteidu wystarcza do indukcji od-
porności u 50Vo myszek, podczas gdy stosując
pełny wirus uzyskuje się ten sam efekt dopie-
ro po podaniu 1,65 u.g masy wirusowej (9), An-
tygen nukleokapsydu nie posia,da właściwości
indukcji przeciwciał ochronnych, pobudza on
tylko do syntezy przeciwciał wiążących dopeł-
niacza i reagujących z antygenem ciałek Ne-
griego.

Na podstawie tych danych wyprodukowano
szczepionkę z podjednostek wirusa wścieklizny,
zawierającą antygen glikoproteidowy. Stymu-
luje orra organizm do wytwarzania przeciwciał
ochronnych, które pojawiają się z pewnym o-
późnieniem, tj. dopielo p,o trzech tygodniach,
rv porównaniu do dwutygodniowego okresu w
przypadku szczepienia świnek morskich szcze-
pionką wykonaną z całych wirionów (7), Poza
tym znacznie wzrasta koszt jej produkcji.

Należy jednak podkreślić, że odpolność prze-
ciwko wściekliźnie uwanunkowana jest nie tyl-
ko obecnością przeciwciał, ale także interfero-
nu (2, 72, 45). Ponadto istotną rolę odgrywa tu
również odporność typu komórkowego (I7, 29)
i działanie przypuszczalnie różnych nieswois-
tych substancji ochronnych. Badania na zułie-
rzętach doświadczalnych z użyciem szczepu
Flury HEP i blokadą odporności humoralnej
(podanie myszkom surowicy zawierającej przs-
ciwciała przeciwko łańouchowi ciężkiemu im-
munoglobuliny odpornościowej przeciwwiruso-
wej) powodowało wzrost śmiertelności o około
60Yo. Usunięcie zaś grasicy, podanie cyklofos-
famidu czy napromieniowanie, tj. zastosowanie
czynników działających supresyjnie na odpo-
wiedź komórkową, jeszeze bardziej zwiększało
1iczbę upadków w porównaniu do grupy zwie-
rząt, u których wyłączono tylko swoistą odpor-
ność humoralną. (29). Tak więc potwierdzono
doświadczalnie znaczenie zatówno odporności
humoralnej, jak i komórkowej w ochronie ma-
kroorganizmu przed zakażeniem wirusem wście-
klizny.

Niezależnie jednak od wartości działania sa-
mej szczepionki indukującej różne mechanizmy
odporności, ogromne znaczenie w profil,aktyce
przeciwwściekliznowej odgrywa właściwe po-
stępowanie interwencyjne bezpośrednio po kon-
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takcie człowicka z chot,ym zwierzr;cietn. Iirr bo-
wiem rtrniejsza liczba zakaźnych cząstek wiru-
sir vlriiknie do tnakrorllganizmu, tyrn nrnir,.jsze
prawclclpoclobi eris i tvtl zach,olowan ili.

Według zaleceri WFIO nalezy:
a) przemyć natychmiast ranę wodą z mydłem

lub z ,detergentem,
b) zastosować opatrunek nasycony 40-70t|o

alkoholem, jodyną lub r,ozL,worem jodyny. Z
kolei winno przystąpic się do szczepicń prze-
ciwko wściekliźnie. Jezeli u człowieka slvlicr-
dza się liczne lany Jub uszkodzenia tkanki rrir
Lwarzy, głowie, szyi i plecach - wówczas o-
pl,ócz s'r.osowania szczepionki polcca się poda-
wanie surowicy odpornościowej (40 j suro-wicy
ksenogenicznej) lub 20 j surowicy autogenicz-
nej (honrologicznej) na 1 kg ż.c.c.
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bójczym działaniem fenbentlazolu. (trn vitro and in
vivo stutlies on the ovicidal activity of fenbenrlazole).
Res. vet. Sci. 25, 263-265, 1978 (3).

Baclallia in vitlo przeprowadzono z jajcczkami
Ostertagia ostertagi, Haemonchus contortus i l'richo-
strongylus colubriformis. Jajeczka po lvypłukaniu z
I<ału inkubowano przez 24 lub 48 godzin w tempera-
turze 27aC w bufolze Mc Illveina (pH 6,7), a następ-
nie ekspono,"vano na różne stężenia fenbendazolu lv
DMSO. Badania in vivo nad aktyrł,nością fenbendazolu
przeprowadzono na owcach zakażonych H. contorius
i T. colubriformis. Fenbendazol podano jednorazowo
w dawce 5,0 mg/kg wagi ciała. Optymalne stężenie
preparatu niszczące wynosiło 0,5 ppm. Przy wyższyeh
stężerriach aktyrvność preparatlt trlegała obniżenitr. !V
l<ale leczonym orviec występo,wałv duże ilości uszlio-
rlzonvch jajcczel< oraz obserrvowano w jajeczl<ach z:r-
liarmotvatrie lozr,voju zarodka. Po 12 godzinach po le-
czenitr ilość jaj rvydalanych z kalem uległa wyraźnemu
obniżeniu.
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baczycy, wywołanej przez Haemonchus sp., Tricho-
strongylus sp., Strongyloides sp., w mniejszym stopniu
przez Oesophagostomum, Cooperia i Impalaia. W inwa-
zji ostlej glvałtolvnemu r,,rzrostorvi liczby jajeczek pa-
soż,,,tów rv ]<ale tor.valzyszył spadel< rvartości hema-
tolrryttr, liczby krwineli czerwonych i odsetka hemo-
globiny. Liczba l<rrvinek białych wykazywała duże wa-
hania. Natomiast r.v przebiegu chronicznym robaczycy
obserwowano porvolny i stały spadek liczby krwinek
czerr,vonych, wartości hematokrytu i odsetka hemo-

tygodnia spadek liczby krwinek
0/o, hematolrrytu 26% i hemoglo-
ściowych.

G.

OBI S. K. C., CAMPBELL J. A.: Występowanie koli-
cynogcnnych szczepów Escherichia coli tr owiec, kóz i
bytlla. (Inciłlence of colicinogenic Escherichia coli in
sheep, gonts atrd cattle). Zbl. Yet. Med. B, 25, 625-656,
l973 (B),

Badania nad kolicynogenią przeprorvadzono na 300
szczepaclr Escherichia coli wyizolowanych z kału,
Szczepy pochodziły od 9 zdrowych krów, szesnastu
kóz i ośmiu owiec. Zdolności kolicynogenne szczepó,,v
określono metodą dwuwarstwov,lyc]r płytek, na aga!]ze
lil,,,vistvil z rvyciągiem z m6zgu i serca. Najwyższy
odseteli szczepólrl kolicynogennych (46%) wyosobniono
od orviec, 387o od k6z j, 160lo od krów. Kolicynogenlre
śzczepy u,ytwarzały ltolicyny A, B, El, E2, E:l, G, Ia, K
iV' 
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