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Próbo wywołonio wścięklizny w doświodczolnym siedlisku
l.myszy domoweI
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Wściek],izna u myszy domowej (Mus muscu-
lus) występuje sporadycznie, Jednakże częste
stykanie się człowieka z tymi zwierzętami
stwarza mozliwości ugryzienia go. Koniecznos-
cią wówczas stają się szczepienia przeciwko
wściekliźnie, ponieważ trudno jest schwytać
rnysz i przeprowadzić badania w kierunku
wścieklizny.

O szerzeniu się wścieklizny wśród myszy do-
mowych, podobnie jak i u innych drobnych
gryzoni, mamy stosunkowo mało danych, głów-
nie z powodu ich ukrytego trybu życia. Podej-
rzewa się, ze wiele drobnych gryzoni pada na
wściekliznę w swych norach. Niebezpieczeń-
stwo szerzenia się wirusa wścieklizny wśróci
lreyszy domowych wynika, także z tego, iż pro-
wadzą one ruchliwy tryb życia. Wiosną pr:le-
noszą się z zabud_owań do ogrodów lub na pcla,
a jesienią wracają do zabudowań. Istnieje więc
mozliwośó zakażenia ich wirusem wścieklizny
poprzez zetknięcie się z innymi zakażonyrri
zwielzętami, a szczególnie lisami. Niektórzy au-
torzy (1) tym właśnie tłumaczą sezonowość w
występowaniu wścieklizny u kotów, dla któ-
rych w okresie jesieni liczne populacje myszy
powracającyc|t z póI są łatwe do schwytania.
Szerzeniu się wścieklizny w siedlisku myszy
domowych sprzyjać mogą walki samic między
sobą i walki samców o samice. Rozpowszech-
niony wśród myszy kanibalizm stwarza także
mozliwość zakażenia wścieklizną per os.

Mając powyższe na uwadze wykonano bada-
nia ma jące na celu prześledzenie przebiegu
wścieklizny u myszy domowych eksponowa-
nych na zakażenie w doświadczelnym siedlisku,

Materiał i metody

Badania tozpoczęlo po jednomiesięcznej adaptacji,
v;ówczas gdy myszy zaczęły się mnożyć,

Do zakażónia myszy użylo mózgu lisa, u którego
iaboratoryjnie wściekliznę. Sześć dolos-
łych myŚzy z ózgowo zawiesiną mózgu
Iisa. Cztery z zono do klatki, w której
zrrajdowały się myszy doświadczalne, a dwie umiesz-
czone w innej klatce stanowiły kontrolę. Wszystkie

Myszy zakażone i wpuszczorre do klatki zostały pc
pad-rlięci natychmiast zjedzone pTzez myszy pozos-
tałe, Po 2 dniach zabito losowo wybranych. 5 myszy

nie wykazujące żadnych objawów chorobowych. La-
boratoryjnie (ciałka Negriego, odczyn IF) nie stwier-
dzono u nich wścieklizny. ZbioTczą zawiesiną ich

wścieklizny, Następnie rozcierem mózgu każdej grupy
licząej 5 myszy zakażarro domózgowo 6 białych myszy.
Również i u tych myszy nie wykryto badaniem labo-
ratory jnym wścieklizny.

Wyniki i omówienie
Wirus użyty do doświadczeń okazał się zjad-

liwy dla myszy domowej. Po zakażeniu domóz-
gowym śmierć następowała po B-13 dniach.
Natomiast nie doszło do wystąpienia wściekliz-
ny wśró,d myszy, po zjedzeniu przez nie czte-
rech osobników padłych (głowy tych myszy
zostały całkowicie zjedzone). Mimo więc wpro-
wadzenia dtrzych ilości zjadliwego wirusa, du-
żego zagęszczenia zwietząt (60 na l m2) oraz
długiego okresu doświadczenia (B0 dni) do za-
chorowań myszy nie doszło.

W piśmiennictwie brak jest bliższych dałrych
odnośnie występowania wścieklizny u fiI-yszy
domowych. Dlatego też trudno porównać wy-
niki badań własnych z innymi badaniami tego
typu. Uzyskane wyniki potwierdzają jednakze
poglądy przeważającej liczby autorów, którzy

zwłaszcza polnikom, nie przy-
roli w szerzeniu się wściekiiz-
wyniki wcześniejszych badań
kazują, że pogląd jakoby wzTost

v/ys wścieklizny u lisów związany
był lagami mysimi', może być nie-
słus cza TIa terenach obfitujących rv
inny pokarm dla lisów.

Myszowate jak i inne ssaki mogą ulec przy-
padkowemu zakażeniu wiTusem wściekliznv.
Nie ma jednak pewnych dowodów, że stanowią

czyć, że w zależności od stopnia zjadliwości
wirusa (2) i bliżej nieznanych jeszcze czynni-

mogą w przyszłości zaistnieó warunki
jające czynnym zakażeniom, co z kolei mo-

ze stać się źródłem zakażeń dla innych zwierząŁ
i człowieka" Dlatego też o]cserwacja dynamiki
występowania wścieklizny u myszowatych jest
jak najbardziej wskazana.
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Wachnik Z., Łosteczka K., Semka Z. - Attempts
to produce rabies in the experimental habitat of
domestic mice.

Four mice infected intracerebrally with a suspen-
sion of the brain of a diseased fox were introduced
to the group of 20 adult mice and 16 sucking babies.
The infected mice died between B-13 days and were
ted by the healthy mice. In no mouse killed after
52 or 80 days rabies was found.
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Badania sulowic świń rozpoczęto od cz,wartego kwar-
tału 1977 r., z tym, że systematycznie wprowadzono
je od początku 1978 r. w 4 Fermach Tuczu Przemys-
łowego Trzody Chlewnej w chlewniach zarodowych
sektora uspołecznionego, będących pod kontrolą Okrę-
gowej Stacji Hodowli Zwierząt, W badanych chlew-
niach od szeregu lat nie stwierdzono u świń klinicz-
nych objawów ch A, jak również nie przeprowadzono
immunizacji zwietząt. Stada tych zwierząt możną v7lęg
było uznać za wolne od ch A. Badania surowic prze-
prowadzono:
-- w 4 Fermach Tuczu Przemysłowego Trzody Chlew-

nej u knurów 4 raży w roku, a u macior po każ-
dym porodzie,
w 11 chlewniach zarodowych u macior i knurów
|-2 razy w ciągu roku, a u knurów i loszek ho-
dowlanych każdorazowo przed ich.sprzedażą. Su-
rowice reagujące w odczynie seroneutralizacji w
rozcieńczeniu 1:8 badano po 21 dniach powtórnie.

Badania surowic krwi w kierunku ch A u świń
przeprowadzano próbą seroneutralizacji (SN) zgod-
nie z Instrukcją Nr 34 Ministerstwa Rolnictwa De-
partamentu Weterynarii (2).

Wyr,iki i omó]^/ienie
Wyniki badań przedstawiono w tab. 1. W Ia-

tach 1973-1980 stwierdzono w Wielkopolsce
93 ogniska ch A (tab. 1) w tvm B ognisk doty-
czyło świń. Z obserwacji Więckowskiego (1B)
wynika, że na przestrzeni lat 1964--Ig72 w
Wielkopolsce stwierdzono 43 ogniska ch A, z
czego zachorowania dotyczyły głównie Świń
(34 ogniska), co stanowi dwukrotnie mniejszą
ilość ognisk.

Chorobę stwierdzano w większych chiew-
niach użytkowych w róznych sektorach gospo-
darstw rolnych o otwartym cyklu produkcyj-
nym, w których do odnowienia stada używano
Ioszek z tuczarń nie lozpoznanych pod wzglę-
dem epizootycznym. Choroba miała przebieg
stacjonarny. Z obserwacji własnych wynika, że
do stanr.t zaglozenia ch A mogą przyczyniać
się inne czynniki, szczególnie typu organizacyj-
nego, które często uchodzą kontroli weteryna-
rryjnei. Do nich można zaliczyć przerzuty ma-

Wysłępowanie choroby Auieszky w Wielkopolsce
w Iotoch 1973-1980

zakla1 Hi8ieny Weterynaryjnej,

Poza trzodą chlewną, która stanowi główny
i naturalny lezerwuar wirusa choroby Aujesz-
ky (ch A) (3), wrazliwe na zakażenie są prze-
żuwacze (B), jak również psy, koty i zwierzęta
futerkowe, u których nie potwierdzono przy-
padku wydalania wirusa. U tych gatunków zwie-
rząt schorzenie kończy się wraz ze śmietctą
gospodarza (dead-end host) (11). Nosicie]ami
wiTusa ch A są często myszy i szczury (B, 10).
Kretzschmar (9) opisuje przypadki zachowa-
nia na ch A wśród ludzi, zaznaczając jedno-
cześnie, że do tej pory nie są znane przypadki
śmierci z powodu tej choroby. Natomiast u
zwierząt powoduje ona znaczną śmiertelność,
szczególnie u młodych osobników (7). Wskaźnik
śmierte].ności tt owiec określono na 87,5ło, a u
cieląt 1007o (B), u prosiąt natomiast wynosił on
od 33 do 757o (13). Największe zlaczenie w epi-
zootiologii ch A u świń mają zakażenia bezob-
jawowe lub poronne (15, 16) oraz nie kontro-
lowany obrót materiałem hodowlanym. Zaka-
żenia latentne uwazane są pTzez niektórych
badaczy (4) za charakterystyczne dla wirusów
z glupy Herpes. W wyniku takich zakażeń,
względnie czynnego uodpornienia zwierząt w
ich surowicy pojawiają się przeciwciała dla ch
A, które można stwierdzić odczynem seroneu-
traiizacji (SN). Benko (1), Rockborn i wsp. (14)
olaz Toma (1) przy badaniach surowic świń
wykazali przeciwciała dla wirusa ch A w gla-
nicach od kilku do kilkudziesięciu procent. Ce-
lem pracy była analiza występowania ognisk
ch A (postaci klinicznej) w latach 1973-1980
oraz przeprowadzenie badań serologicznych w
kierunku ch A u świń w Fermach Tuczu Prze-
mysłowego Trzody Chlewnej oraz w chlew-
niach zarodowych w woj, poznańskim.

Materiał i metoCy
Rozpoznanie ch A oparte było na dodatnich wytri-

l<ach prób biologicznych, a u trzody chlewnej rów-
nież na ocenie przebiegu i objawach chorobowych.
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