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Wspbtczesne dane nt. wscieklizny

Juz w czasach starozytnych, co najmniej 25
wiekéw temu, zaobserwowano wystepowanie
wicieklizny. Pomimo prowadzonej walki z ta
jednostkg chorobows, zwlaszcza w II polowie
XX wieku, pozytywne wyniki uzyskuje sie tyl-
ko przez pewien na ogoél krotki okres czasu,
by po przejsciowych sukcesach zanotowaé po-
nowny wzrost liczby zachorowan. Wicieklizna
obecnie wystepuje bowiem nie tylko w Euro-
pie i Azji, ale takze w Ameryce Pin. i Pid. a
nawet na Grenlandii (49). Wolne od tego scho-
rzenia sg obecnie tylko nieliczne kontynenty
lub kraje, ktérych naturalne granice geografi-
czne oraz ostre przepisy sanitarno-weterynaryj-
ne utrudniaja rozprzestrzenianie sie choroby.
Nalezg do nich m. in. Australia i Nowa Zelan-
dia, Finlandia, Szwecja, Norwegia, Wielka Bry-
tania, Poludniowa Irlandia, Malta i Portugalia
(40, 41, 42, 49).

czeSci Europy i w basenie Morza Srédziemnego,
¢) wscieklizne notowang zaréwno u pséw, jak i
u zwierzyny lednej, oraz d) wicieklizne ,,ark-
tyczng” wystepujacg na Grenlandii i w strefie
arktycznej ZSRR (49).

Jak wynika z tab. 1 w Europie Srodkowej
mamy do czynienia gléwnie z wscieklizng ,,les-
ng”, gdyz okolo 80% przypadkéw choroby wy-
stepuje u zwierzat dzikich, a tylko 20% u zwie-
rzagt domowych (40, 42).

Wedlug analizy przeprowadzonej przez Bog-
la i wsp. (5) w okresie 1963—1971 wscieklizna
szerzyla sie na terenie RFN z predko$cig prze-
cietnie 4,8 km w ciggu 1 miesigca, przy czym
przebieg epizootii nie zalezal od liczby odstrze-
lonych liséw w przeliczeniu na 1 km2 Roz-
przestrzenianie sie choroby uwarunkowane by-
1o jednak liczbg lisdéw znajdujacych sie na da-
nym terenie.

Tab. 1, Liczba przypadkéw wscieklizny u poszezegblnych gatunkéw zwierzat w krajach europejskich
w pierwszych 3 kwartatach 1978 r.

Zwierzela domowe Zwierzeta dzikie Razem

Kr. | Owce _ .. | Inne | ma. | zwierzat

2 Psy | Koty Bydm[ Konie| i Inne! ,Ra Lisy BO}l‘_ |lasico- ?W Inne _Rd domowych

| | kozy | 72, SUK! | wate |PIOWA ‘ ZEM | 4 Qzikich
Austria [ 53 60 = 18 2 139 2505 161 26 307 5 |3004 3143
Belgia 2 4 2 - = = 8 38 1 = = = 39 53
Bulgaria = — 4 - 2 — 6 - — - - — — 6
CSRS 20 24 1 = = 1 46 448 5 3 10 2 468 514
Dania - - 12 = — = 12 | 89 — b 1 = 95 107
Francja 29 31 87 6 29 - 162 . 689 9 5 10 8 721 883
Grecja 1 — p 1 — = 2 — — — — — — 2
Hiszpania = 1 = — —_ = 1 - — — — — — 1
Luxemburg = 4 6 = = = 9 43 = 2 — i 45 54
NRD 64 70 14 = 40 3 191 : 623 10 16 67 8 724 915
Polska 25 72 47 3 2 2 151 ‘ 546 11 21 34 32 632 783
RFN 59 71 92 13 33 2 270 | 2146 51 116 140 29 | 2480 2750
Szwajcania 6 70 39 2 40 1 158 470 32 14 33 4 553 711
Turcja 639 52 309 8 54 26 |1088 == i 1 — 19 20 1108
Wegry 17 31 9 = 9 - 66 909 3 2 8 1 | 923 989
Wiloehy | — | 1| - | — | — ] — | 1 1ee| 23| 1| 15| — |203 | 204
Razem | 868 |484 |661 | 33 | 227 | 37 |2310 8670 | 304 | 212 | 625 | 96 |9907 12211
Procent | 71| 40| 54| 03] 19 o3| 190 700 25 17 51 08 810 100

W pozostalych krajach pomimo duzych wy-
sitkéw i nakladéw finansowych wscieklizna u-
trzymuje sie, a w ostatnich latach wykazuje
nawet tendencje szerzenia sie i pojawiania na
terenach, na ktérych do tej pory byla niezna-
na. Co wiecej zmienil sie charakter epizootii
i obecnie wyroézni¢ mozna: a) wscieklizne les-
na, gdzie gléwnym rezerwuarem =zarazka jest
lis, b) wscieklizne wystepujacag u pséw — ob-
serwowang gléwnie w poludniowo-wschodniej
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W Polsce w okresie miedzywojennym padalo
lub zabijano rocznie okolo 3000 pséw i kotow
chorych lub podejrzanych o wscieklizne (37).
Bezposrednio po II wojnie Swiatowej liczby te
byly jeszcze wyzsze. Dopiero masowe szcze-
pienie pséw rozpoczete w 1949 roku przynioslo
wkrotce radykalng poprawe sytuacji epizootio-
logicznej. W 1951 roku stwierdzono zaledwie
259 zwierzat chorych na wécieklizng, a w la-
tach 1952—1961 liczby te jeszcze ulegly reduk-
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¢ji — notowano woéwezas po okolo sto kilka-
dziesigt przypadkéw rocznie. Niestety, kiedy
sadzono, iz chorobe te uda sie calkowicie wy-
eliminowaé¢, zaobserwowano niepokojgce zja-
wisko ponownego narastania liczby przypad-
kéw wicieklizny, przy czym gléwnym rezer-
wuarem zarazy stawaly sie najczesciej lisy. W
ubieglym roku np. zanotowano w kraju okolo
200 przypadkéw wécieklizny u zwierzat domo-
wych i okolo 800—900 u zwierzyny lednej (40,
42).

Morfologia i fizjologia wirusa

Wirus wécieklizny posiada ksztalt walca za-
koniczonego z jednej strony stozkiem, dlugosci
okolo 180 nm i srednicy 70 nm. Wewnatrz te-
go stozka znajduje sie czasteczka kwasu rybo-
nukleinowego (RNA) $cisle zwigzana z bial-
kiem, tworzac tzw. nukleokapsyd. Ten z kolei
otoczony jest oslonka zbudowang =z trzech
warstw:

a) blony przylegajacej do nukleokapsydu,
b) warstwy bialkowej i lipidowej,
¢) wyrostkow glikoproteidowych (48).

Wirusy namnazane w hodowli komoérkowej
wystepuja nie tylko w formie typowej, ale tak-
ze w postaci defektywnej, ktorej wirion jest
znacznie krétszy (60—80 nm) i posiada znacz-
nie mniejszg ilo§é kwasu rybonukleinowego w
porownaniu do czastek pelnozakaznych (50).

Wirus zawiera w swym skladzie 5 réinych
bialek lub komplekséw bialkowych oznaczo-
nych literami L (large — duze), G (glikopro-
teid), N (nukleoproteid) oraz M, i M, (bialka
macierzyste). Moze wystepowaé w czterech ty-
pach serologicznych I, II, III, IV. Typ I obej-
muje wszystkie klasyczne szezepy wirusa ulicz-
nego, wirusy [ixe i szczepy atenuowane. Wérdd
nich mozna wyodrebni¢ jeszeze warianty an-
tygenowe za pomocg np. swoistych przeciwcial
monoklonalnych (52) lub elektroimmunopre-
cypitacji (10). Do typu II (Lagos) zalicza sie
szczep wyizolowany od nietoperzy z wyspy
Lagos (4), do typu III, tj. Mokola — zarazek
wyosobniony od zwierzat kretopodobnych w
Nigerii, a do typu IV — szczepy izolowane od
owad6éw i konia. Niezaleznie od przynaleznosci
serotypowej wszystkie szczepy wirusa wécie-
klizny sa patogenne dla myszek bialych. Dro-
bnoustréj replikuje w komoérkach rozmaitych
zwierzat po uprzedniej adaptacji do danej ho-
dowli tkankowej. W ten sposéb uzyskano sze-
reg szczepdw atenuowanych, namnazajacych
sie na zarodku kurzym (21), kaczym (36) a tak-
ze rozmaitych hodowlach komoérek in wvitro (1,
11, 20, 43, 51).

W zakazonej komoérce proces syntezy sklad-
nikéw wirusowych odbywa sie w cytoplazmie,
a montaz kompletnego wirionu w blonach $§réd-
plazmatycznych (44), w cytoplazmie (25, 26)
lub w blonie komoérkowej w zaleznosci od szcze-
pu wirusa i rodzaju komorki. W procesie re-
plikacji wirus wscieklizny nie indukuje wyraz-
niejszych zmian morfologicznych w zakazonej

komorce. Wykazano na przyklad, ze szczep a-
tenuowany nie powodowal w komorkach WI-38
jakichkolwiek zmian, prowadzacych do zabu-
rzenl proceséw mitozy lub w skladzie garnitu-
rowym chromosomoéw (24). W cytoplazmie zain-
fekowanej komoérki mozna wykazaé natomiast
tzw. maciez (matrix), odpowiadajaca kwaso-
chlonnej substancji cialek Negriego (25, 27);
czastki wirusowe zawarte sg w zasadochlon-
nych cialkach wewnatrzwtretowych.

Patogeneza

Wirus wnika do ustroju najczesciej poprzez
uszkodzong skoére, zwykle w wyniku pokgsania
przez chore zwierze. Niekiedy ludzie, szczegél-
nie myS$liwi, zakazaja sie podczas skérowania
padlych lub dobitych zwierzat chorych na
wécieklizne. Mozliwe jest takze zakazenie na
drodze alimentarnej (16) lub aerogennej (6, 8,
16). Glownym zrédlem zakazen w Europie i
Azji sg chore, dzikie lisy, borsuki, wilki, psy

i koty, w Ameryce Pid. — nietoperze (wampi-
ry) a w Ameryce Pin. — lisy i skunksy, w A-
fryce — szakale 1 ziemne wiewidrki (14).

Zarazek po dostaniu sie ze $ling do uszko-
dzonej tkanki pozostaje zazwyczaj w okolicy
rany przez pewien okres czasu, gdzie ulega re-
plikacji w myocytach (3, 32, 33), a takie w ko-
morkach tkanki skérnej i warstwy podskorne]j
naskoérka (31). Z kolel wirus stwierdza sie w
peczkach neuromiesniowych 1 neuro$ciegnis-
tych, stanowiacych prawdopodobnie wrota wni-
kniecia do ukladu nerwowego. Stad wirusowy
genom lub caly wirion wedruje doérodkowo
podobnie jak bodziec nerwowy (15, 19, 22, 33,
34, 39). ,,Demontaz” wirusa na podjednostki i
ich przenikanie przez blone polaczen miedzy-
komérkowych tlumaczylby szybka wedrowke
wirusa do osrodkowego ukladu nerwowego.
Przy zakazeniu aerogennym brame wejécia sta-
nowig komérki narzgdu wechowego, a przy in-
fekeji alimentarnej komoérki brodawek smako-
wych (31). Wirus po dostaniu sie do zwojow
rdzenia kregowego rozprzestrzenia sie latwo
wséréd komoérek otaczajacych i dochodzi szyb-
ko do zajecia komérek moézgowych (38).

Badania w mikroskopie elektronowym wyka-
zaly, ze zajete sg neurony i ich wypustki, as-
trocyty (18), a u czlowieka takze komorki gle-
jowe (46). Miano wirusa ulicznego w modzgu
sigga 103 czastek zakazZnych w przeliczeniu na
1 g tkanek, a szczepu ustalonego 108. Zmiany
chorobowe sa prawdopodobnie wynikiem za-
burzen funkcjonalnych komoérki (13, 20), gdyz
neurony sa tylko w nieznacznym stopniu usz-
kodzone (27). Z osrodkowego ukladu nerwowe-
go wirus wedruje odsrodkowo zakazajac rézne
tkanki m. in. trzustke. Nie stwierdza si¢ go na-
tomiast w watrobie, sledzionie, nerkach i plu-
cach (31).

Zwalczanie wécieklizny leSnej jest trudne i
wymagajace duzych nakladéw finansowych. Za
podstawowy element ograniczenia szerzenia sie
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choroby przyjmuje sie obniZenie liczby lisow,
ktore sa glownym rezerwuarem wirusa i jego
przenosicielem. W tym celu poza odsirzalem
przeprowadza sie gazowanie jam lisich (za po-
moeca kwasu wodorocyjanowego), zmierzajace
do przerwania zamknietego cyklu, jaki powstal
w przenoszeniu sie zakazenia u tego gatunku
zwierzat. Zaklada sie, ze na powierzchni 3—4
km? powinien by¢ nie wiecej niz 1 lis (30), w
przeciwnym wypadku dochodzi do czestych
kontaktow zwierzat i wzajemnego zakazania
sie. W Polsce preferuje sie system terenow za-
powietrzonych w rejonach lednych, co ma do-
prowadzi¢ do ograniczenia choroby do danego
obszaru i jej wygasnigcie.

U zwierzat domowych stosuje sie szczepionki
wylacznie profilaktycznie, natomiast u ludzi z
reguly po bezposrednim kontakeie z chorym
zwierzeciem podejrzanym o wscieklizng. Ostat-
nio jednak zaleca sie réwniez u ludzi, szczegol-
nie narazonych na niebezpieczenstwo zakaze-
nia sie wirusem wscieklizny (pracownicy wy-
konujacy badania diagnostyczne, lekarze epide-
miolodzy, lekarze weterynarii), szczepienia pro-
filaktyczne, co stalo sie mozliwe dzigki pro-
dukcji nowoczesnych i bezpiecznych bioprepa-
ratéw. W Polsce swoistg immunoprofilaktyka
objete sg tylko psy, ktore szczepi sie szczepion-
ka ,rabiesvac’. Zawiera ona szczep fixe, na-
mnozony na tkance mozgowej owcy, inaktywo-
wany fenolem. Ostatnio przystgpiono do pro-
dukcji szczepionki z wirusa namnozonego na
hodowli nerki chomika. W innych krajach w
uzyciu sg rozne szczepionki zywe, zawierajgce
szczepy atenuowsmne. Sposrdd nich nalezy wy-
mienié:

1. Szczepionke LEP (low egg passage) — otrzy-
mana w wyniku 40—60 pasazy przez za-
rodek kurzy.

2. Szczepionke HEP (high egg passage) — o-
parta na szczepie pasazowanym okoto 180
razy przez zarodek kury.

3. Szczepionke ERA — zawierajacg szczep HEP
zaadaptowany do hodowli nerki $win.

U 1ludzi w Polsce stosuje sie szczepionke
Sempla. Jest to 2% zawiesina mozgu kroélika
zakazonego wirusem fixe z dodatkiem fenolu
jako czynnika wirusobdjczego. Za granicg sto-
sowana jest najczesciej szczepionka Fuenzali-
da, uzyskana z moézgu myszek ssacych zakazo-
nych wirusem fixe i inaktywowana promienia-
mi ultrafioletowymi. Ostatnio uzyskano szcze-
pionke, zawierajgca skoncentrowany droga ul-
trasgczenia wirus, namnozony na komoérkach
diploidalnych czlowieka (HDCC) i inaktywo-
wany beta-propio-laktonem. Jedna dawka
szczepionki z HDCC jest réwnowazna kilkuna-
stu dawkom szczepionki Sempla. Wartosé jej
polega nie tylko na dobrych wlasciwosciach im-
munogennych, ale jako preparat nie zawiera-
jacy tkanki nerwowej nie wywoluje reakeji pe-
szezepiennych w postaci niedowladow czy tez
sporadycznie wystepujacych porazen.
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Zar6wno profilaktyczne podanie czlowieko-
wi 2—3 dawek wym. szczepionki, jak tez jej
lecznicze stosowanie w postaci 6 iniekeji, sty-
muluje produkcje przeciwcial w wysokim ste-
zeniu, utrzymujacym sie co najmniej przez 18
miesiecy (23). Szczepionka z HDCC posiada po-
nadto wlasciwosci indukowania interferonu (47,
53), ktéry utrudnia replikacje wirusa, co obok
swoistych przeciwcial neutralizujacych moze
odgrywaé dos¢ istotng role w ochronie makro-
organizmu przed zachorowaniem. Sposrod kil-
ku skladnikéw wiriona jedynie antygen gliko-
proteidowy otoczki jest odpowiedzialny za wy-
twarzanie przeciwcial neutralizujacych wirus
wscieklizny (9). Stwierdzono, ze zaledwie 9 ng
tego glikoproteidu wystarcza do indukcji od-
pornosci u 50% myszek, podczas gdy stosujac
pelny wirus uzyskuje sie ten sam efekt dopie-
ro po podaniu 1,65 ug masy wirusowej (9). An-
tygen nukleokapsydu nie posiada wlasciwosci
indukcji przeciweial ochronnych, pobudza on
tylko do syntezy przeciwcial wigzacych dopel-
niacza i1 reagujacych z antygenem ciatek Ne-
griego.

Na podstawie tych danych wyprodukowano
szezepionke z podjednostek wirusa wscieklizny,
zawierajacg antygen glikoproteidowy. Stymu-
luje ona organizm do wytwarzania przeciwcial
ochronnych, ktore pojawiaja si¢ z pewnym o-
poznieniem, tj. dopiero po trzech tygodniach,
w poréwnaniu do dwutygodniowego okresu w
przypadku szczepienia $winek morskich szcze-
pionka wykonang z calych wirionéw (7). Poza
tym znacznie wzrasta koszt jej produkeji.

Nalezy jednak podkresli¢, Ze odpornosé¢ prze-
ciwko wisciekliZznie uwarunkowana jest nie tyl-
ko obecnoécia przeciwcial, ale takze interfero-
nu (2, 12, 45). Ponadto istotng role odgrywa tu
réwniez odpornosé typu komoérkowego (17, 29)
i dzialanie przypuszczalnie réznych nieswois-
tych substancji ochronnych. Badania na zwie-
rzetach doswiadczalnych 2z uzyciem szczepu
Flury HEP i blokada odpornosci humoralnej
(podanie myszkom surowicy zawierajgcej prze-
ciwciala przeciwko lancuchowi ciezkiemu im-
munoglobuliny odpornoSciowej przeciwwiruso-
wej) powodowalo wzrost $miertelnosci o okolo
60%. Usuniecie za$§ grasicy, podanie cyklofos-
famidu czy napromieniowanie, tj. zastosowanie
czynnikéw dzialajgcych supresyjnie na odpo-
wiedZz komorkows, jeszeze bardziej zwiekszalo
liczbe upadkéw w pordwnaniu do grupy zwie-
rzat, u ktérych wylaczono tylko swoista odpor-
no$¢ humoralng. (29). Tak wiec potwierdzono
doswiadczalnie znaczenie zaréwno odpornosci
humoralnej, jak i komoérkowej w ochronie ma-
kroorganizmu przed zakazZeniem wirusem wscie-
klizny.

Niezaleznie jednak od wartosci dzialania sa-
mej szezepionki indukujacej rézne mechanizmy
odpornosci, ogromne znaczenie w profilaktyce
przeciwwsciekliznowej odgrywa wlasciwe po-
stepowanie interwencyjne bezposrednio po kon-
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takcie cztowieka z chorym zwierzgeiem. Im bo-
wiem mniejsza liczba zakaZnych czastek wiru-
sa wniknie do makroorganizmu, tym mniejsze
prawdopodobiefisiwo zachorowania.

Wedlug zalecen WHO nalezy:

a) przemy¢ natychmiast rane wodg z mydiem
lub z detergentem,

b) zastosowaé opatrunek nasycony 40—70%
alkoholem, jodyng lub roztworem jodyny. Z
kolel winno przystapi¢ sie do szczepien prze-
ciwko wscliekliznie. Jezelli u czlowieka siwier-
dza sie liczne rany lub uszkodzenia tkanki na
twarzy, glowie, szyi i plecach — wowczas o-
procz slosowania szezepionki poleca sie poda-
wanie surowicy odpornosciowej (40 j surowicy
ksenogenicznej) lub 20 j surowicy aulogenicz-
nej (homologicznej) na 1 kg Z.c.c.
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KIRSCH R.: Badania in vitro i in vive nad jajeezko- baczycy, wywolanej przez Haemonchus sp., Tricho-

béjezym dzialaniem fenbendazolu. (In vitro and in
vivo studies on the ovicidal activity of fenbendazole).
Res. vet. Sci. 25, 263—265, 1978 (3).

Badania in vilro przeprowadzono =z jajeczkami
Ostertagia ostertagi, Haemonchus contortus i Tricho-
strongylus colubriformis., Jajeczka po wyplukaniu z
kalu inkubowano przez 24 lub 48 godzin w tempera-
turze 27°C w buforze Mec Illveina (pH 6,7), a nastep-
nie eksponowano na rézne steZzenia fenbendazolu w
DMSO. Badania in vivo nad aktywnoscig fenbendazolu
przeprowadzono na owcach zakazonych H. contorius
i T. colubriformis. Fenbendazol podano jednorazowo
w dawce 50 mg/kg wagi ciala. Optymalne stezenie
preparatu niszezgce wynosilo 0,5 ppm. Przy wyzszych
stezeniach aktywno$é preparatu ulegala obnizeniu. W
kale leczonym owiec wystepowaly duze ilodci uszko-
dzonych jajeczek oraz obserwowano w jajeczkach za-
hamowanie rozwoju zarodka. Po 12 godzinach po le-
czeniu ilo$é jaj wydalanych z kalem ulegla wyraZnemu
obnizeniu.

G.

OGUNSUSI R. A.: Zmiany we wskaznikach krwi ob-
wodowej u owiec w przebiegu ostrej i chronicznej ro-
baczycy. (Changes in blcod values of sheep suffering
froin acute and chronic aelminthiasis). Res. vet. Sci,
25, 298--301, 1978 (3).

Prze$ledzono zachowanie sie parametréw krwi ob-
wodowej u owiee w przebiegu ostrej i chronicznej ro-

strongylus sp., Strongyloides sp., w mniejszym stopniu
przez Oesophagostomum, Cooperia iImpalaia. W inwa-
zji ostrej gwaltownemu wzrostowi liczby jajeczek pa-
sozytéw w kale towarzyszyl! spadek wartosci hema-
tokrytu, liczby krwinek czerwonych i odsetka hemo-
globiny. Liczba krwinek bialych wykazywala duze wa-
hania, Natomiast w przebiegu chronicznym robaczycy
obserwowano powolny i staly spadek liczby krwinek
czerwonych, warto$ci hematokrytu i odsetka hemo-
globiny. Osiemnastego tygodnia spadek liczby krwinek
czerwonych wynosit 24%, hematokrytu 26% i hemoglo-
biny 36% wartodei wyjSciowych. a

s

OBI S. K. C., CAMPBELL J. A.: Wystepowanie koli-
cynogennych szczepéw Escherichia coli n owiee, kéz i
bydla. (Incidence of colicinogenic Escherichia coli in
sheep, goais and cattle). Zbl. Vet, Med. B, 25, 625—656,
1978 (8),

Badania nad kolicynogenig przeprowadzono na 300
szczepach Escherichia coli wyizolowanych 2z katu,
Szczepy pochodzily od 9 zdrowych kréw, szesnastu
kéz i o$miu owiee. Zdolno$ei kolicynogenne szczepdw
okre$lono metoda dwuwarstwowych plytek, na agarze
krwistym z wyciggiem 2z mézgu i serca. Najwyzszy
odsetek szczepow kolicynogennych (46%) wyosobniono
od owiee, 38% od kéz i 16% od kréw. Kolicynogenne
szezepy wytwarzaly kolicyny A, B, E;, E,;, E; G, Ia, K
i V.

G.
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