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madzenia wiedzy i przekazywania jej w mowie i piś-
rnie, zdolny jest do wyciągania logicznych wniosków
z tej wiedzy oraz do logicznego przewidywania zjawisk.
Umiejętności te pozwoliły na opanowanie przez Homo
sapiens wszystkich środowisk na Ziemi, na coraz to
dale j idące przetwarzanie przyrody do swoich celów
i do produkcji środkow dla własnych potrzeb i użytku.
Na obecnym etapie rozwoju ten proces cywilizacyjny
jest Caleko zaawansowany, Zafascynowany swoimi osiąg-
nięciami i opanowaniem przyrody człowiek dopiero od
niedar.ł,na zauważa, że jego działa]ność ze względu na
destrukcję przyrody nie może być bez ograniczeń kon-
tynuowana. Istnieje bowiem wyraźna sprzeczność mię-
dzy możliwością całkowitego władania przyrodą a fizycz-
nym i biologicznym związaniem i zależnością człowieka
od niej. Nazwać by to nawet rutożna pe\ł,nego rodzaju
tragedią rodzaju Iudzkiego, gdyż świadomie człowiek
musi rezyg,nować z panowania i władzy nad przyrodą,
bowiem alternatywą jest jej zagłada wraz z nim samym.
Gatunek Holno sapżens jest bowiem tylko cząstką przy-
rody, podlegającą ogólnym plawom życia i ogolnym za-
leznościom między wszystkimi zywymi organizmami na
Zieln| W jednolitym kręgu, jaki stanowią świat roślin
t zwierząt, człowiek nie moze więc zająć pozycji na-
czetrnej u szczytu tego kręgu, ale w jego centrum. Z tym
związana jest konieczna świadomość, że przyroda jest
dla llorno sclpiens nie tylko suTowcem do przetwarza-

nia, nie tylko pięknem inspirującym jego sztukę, ale
przede wszystkim jest warunkiem jego egzystencji.

Należy po,dkreślić, że świadomość pozycji człowieka
w przyrodzte i zależności od niej nie jest obecnie jesz-
cze powszechna. Wydaje się, że nasilająea się aktylł,-
ność zespołów ekologicznych, Iiteratury i protestów spo-
łecznych przeciw postępującemu procesowi destrukcji
przyrody przez dztałalność człowieka, nie będą dosta-
tecznie skuteczne, dopoki świadomcść ludzi o jedności
całej przyrody i pozycji w niej człowieka nie będzie
powszechna. Tę powszechność świadomości mozna uzys-
kać jedynie przez odpowiednie nauczanie biologii rł,e
wszystkich poziomach szkolnictwa. Opierając się na tym
rozumowaniu można więc w następujący sposób sfor-
mułować ostateczne wnioski, l,vynika jące z rozważafi
niniejszego artykułu:

- do programów nauczania biologii, oprócz botaniki
i zoologii, należałoby wprowadzić przedmiot poświęcony
omówieniu jedności świata roślin i zwiet:ząt,

- nauczanie biologii i ochrony przyrody powinno ocl-
bywać się nie tylko na studiach przyrodniczych: w uni-
wersyi;etach, akademiach medycznych i weterynaryj-
nych, ale takze na studia.ch politechnicznych. Stamtąd
bowiem rekrutują się ludzie, ktorych działalność za\łIo-
dowa najbardziej destrukcyjn e wpływa na prawa na-
tury, prar,va życia na Ziemt.
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Wściek]izna występuje u wielu gatunkow zwierząt
rvłącznie z człowiekiem, ale staje się powaźniejszym
problemem szczegó]nie wówczas, kiedy dotyczy mięso-
żernych. Te gatunki bowiem są głownymi wektorami
wirusa rvydzielanego ze śliną, ponadto chore osobniki
atakują inne zwierzęta i człowieka. Jeże]i chodzi
o koty, to trudno ocenić w jakim stopniu są one bar-
dziej niebezpieczne dla otoczenia w porównaniu do
psow, Niekiedy można zaszeregować je do najbaldziej
niebezpiecznych gatunków ze względu na agresywną
formę choroby. RoIa kotów w epidemiologii wściekliz-
ny jest niejasna, gdyż modyfikowana jest przez roz-
maite czynniki środowiska. Zagadnienie wścieklizny
u kotów budzi jednak duże zainteresowanie epidemio-
logów, lekarzy klinicznych i wirusologów zarówno z po-
wodu plzebiegu choroby, jak i konieczności jej zwal-

Aspekty epidemiologiczne

Występowanie wścieklizny u kotow na świecie

OgóInie przyjmuje się, że wścieklizna u kotór,v rł,y-
stępuje wówczas, gdy choroba szeTzy się i u innyclr
gatunkow zwierząt zarówno udomowionych, jak i dzi-
kich. Aczkolwiek brak jest dokładnych danych na te-
mat liczby przypadkow wścieklizny u poszczególnych
gatunkow zwierząt (31, 49), niemniej jednak proporcja
przypadków chorobowych u kotów w porównaniu do
liczby przypadkow u psów t zwietząt nieudomowio-
nych jest względnie stała (23).

W Ameryce Łacińskiej (1970-80) zarejestrowano
np. 10 59? przypadków wścieklizny u kotów na ogólną
liczbę 258 464 zachcrowań, co stanowi 4,I0lo (76,50la
przypadków dotyczyło psów). W tym samym czasie w
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Tab, 1. Zapadalność
rv 12 krajach Europy

lisów, psów i kotów na wściekliznę
w 1989 r. (WHO, Centrum w Ttibin,9en)

Zakażone zwierzęta mięsożerne

w porównaniu do szczytu zachorowań u innych głów-
nych r,vekiorów. Utrzymywanie się zachorowań u ko-
tów na tym samym poziomie, a także ich przesunięcie
w czasie w porównaniu do zachorowań u innych ga-
tunkow zwierząt potwierdzają sugestie, że wścieklizne
kocia stanorvi jakby, ,,produkt uboczny" wścieklizny
psow i zwierząt dzikich. Aczkolwiek brak jest dowo-
dow na występowanie wewnątrzgatunkowego cyklu
wścieklizny u kotów, niemniej jednak odnotowano
kiika wyjątkow lvskazujących na taką możliwość
(1.7,,1e).

wścisklizna u kctów a zakażenia u ludzi

Koty w porównaniu do psow odgrywają prawdopo-
dobnie mniejszą rclę w zakażaniu ludzi. Ze statystyki
opracowanej przez Genet i Ardoin (19T9) wynika, że
pcdejrzany o wściekliznę pies był odpowiedzialny za
pogryzienie aż 32 ludzi, a kot tylko za 10. W Ameryce
Południowej odpowiednie proporcje wynosiły 1.2:4, a w
Europie 17:3. Porównawcze dane z terenu USA (1B)
wskazują, że psy w B40/o, a koty tylko w 9,50/o aląlęrlu
ludzi (196 117 osób pogryzionych w latach I971-t972).
We wszystkich krajach koty stanowią mniej niż aolo

zwierząt chorych na wściekliznę, Dokładne badania
prorł,adzone na tere nie truropy wskazu ją, że na ogoł
mniej osób Łyło szczepionych po kontaktach z cborymi
kotami, a wyniki leczenia były b,ardzej satysfakcjonu-
jące, niż po pokąsaniu przez psy. We Francjl np. w
1985 r. (36) 4420 osób spcśród B139 było poddanych
szczepieniom po pokąsaniu przez psy podejrzane
o wściekliznę, co odpowiadałoby 122 osobom w przeli-
czeniu na każdego faktycznie chorego psa. W tym sa-
mym czasie 2069 1udzi było poddanych leczeniu po
pokąsaniu przez koty, co odpowiadałolry 24 pacjentom
na 1wściekłego kota i 133 przypadki w nasiępstr,vie
kontaktu z cilcryrni lisami (0,20lo 1y przeliczeniu na
lvściekłego lisa). Tak istotna różnjca rłl ]iczbie przy-
padków wścieklizny kotow i lisor,v l1,ynika z faktu, że
zrvierzęta te stają się agl,esywne tylko wtedy, gdy są
l,vści-^kłe, natomiasi. psy ataku ją ]udzi także lvówczas,
gdy są zdrorve, Zachodzi pytanie, czy Tany zadane
przez koty są bardziej niebezpieczne niż po pogryzie-
nlu przez inne zwierzęta. Według europejskich danyclr
rvydaje się, że koty są odpowiedzialne za 3 na 25 przy-
padków wścieklizny u ludzi (120/o 1a, 5y1"1 NRD rv
latach 19J3-1961) i za ll na 2i przypadków, tj. 600/0

na Węgrzech (1961). Te liczby należy jednak |rakto-
lvać z pewną ostrożnością, ponieważ nie uwzględniono
przypadków śmjerci przy zaniechaniu postępowania
leczniczego oraz ),iczl:ę zejść śmiertelnych w następ-
strvie niewłaściwego leczenia. Nowoczesne szczepionki
powinny wykluczyć przypadki nieefektywnego lecze-
nia ludzi. Najbardziej niebezpieczne pogryzienia dla
człowieka są powodcwane przez wściekłe wilki, gdyż
doŁyczą one często twarzy, są głębokie i rozległe.

Elementy epidemiologiczne

Analiza warunków, które doprowadziły do zakażenia
opiera się na żródle materiału wirusorvego oraz czyfl-
nikow decydujących o zjadliwości i s,cosobie kontak_
tów z materiałem zakaźnym.

W rviększości przypadków kot jest zakażony śIiną
innego gatunku zwierzęcia i po okresie inkubacji wi-
rus pojawia się także w ślinie zainfekowanego kota.
Rzadko natomiast mozna wykazać obecność wirusa w
narządach wewnętrznych kota optocz układu nerwo-
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Ameryce Płn. stwierdzono 2484 przypadki (tj. 40lo)

rr,ścieklizny u kotow na ogólną liczbę 62 134 (76,5ol0,

rr,ścieklizny dotyczyło zwierząt dzikich) (3B). W Euro-
irie w latach 1971-1981 zarejestrowano 3800 przypad-
kor,v wścieklizny kociej na ogólną liczbę 87 491, co od-
polł,iada 4,30/0 (?B,BD/o przypadków dotyczl,ło zwierząt
dzikich). W Afryce (dane zebrane w Tóznym okresie)
stivierdzono 2B0 przypadków na 15 5BB, tj. 1,?90/0 (68,60/o
dotyczyło ,osórv), a w Azji (wyniki pochodzą z tóżnycl1
przedztałów czasowych) B02 przypadki na BB B34 czyli
0,95]/o (u psów B7,BO/c). Wszystkie te dane wskazują, żc
r,r,ścieklizna u kotow stanowi mniej niż 50/o og5lrl o.ru-
padków nieza]eżnie od koniyne ntu i rodza ju wekto-
rów. Ten mały odsetek zachorowań rr kotów wskazuje
na ich naturalną odporność na l,",irus rł,ścieklizny.

Występcwanie wścieklizny u kotćl iv w Europie

Przez kjlka iysiącleci naturaln;,,mi wektorami lvście-
klizny lv Europie były prawdopodobnie psy i lł,ilki (11).
Choroba została praktycznie wykorzeniona podczas
1 rvojny światowej, jednakże pojawiła się powtórnie po
Ii wojnie śl,viatowej, pl:zy czym lisy rude (Vulpes uul-
pes) okazały się prawie jedynym źrodłem i rłzektoren
rł,irusa (z r.vyjątkiem byłego związku Radzieckiego
i Polski, gdzie pewną rolę w przenoszeniu wirusa od-
ąr;,rvają iakżl szopy).

Dane opublikowane ptzez Centrum Współpracy
]ĄrHO w Tiibingen (37) wskazują. że procent kotów,
które uległy zakażenlu w 1989 r. w porównaniu do
odsetka zakażonydn psów, lisów i innych gatunków
zw,ierząt w większości krajów europejskich jest niski,
tj, poniżej 50/o. 1nlko w Rumunii, na Węgrzech i w
byłej NRD te odsetki są wyższe i wynoszą odpowied-
nio |7,4)l0, 7,90la i 7,00/o. 1ęgo typu sytuacja może ocl_
zrł,iercied]ać f aktyczną różnicę w występowaniu te j
choroby u kotów ]ub też może być wynikiem niemia-
rodajnej liczby przypadków wścieklizny u zwierząt
dzikich (szczególnie lisów).

sezonorłzość w przebiegu wścieklizny u kotów

W zależności od populacji głównych wektorow wi-
Iusa, tj. psów, Iisów, skunksów i in. zwierząt liczba
zachorowań na wściekliznę kocią waha się według
pewnych cykli sezonowych lub kilkuletnich interwa-
łów czasowych. Zwykle pojawienie się choroby u ko-
tow wykazuje pewne nieznaczne opóźnienie w czasie
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wego (42) Warunki decydujące o zjadlir,vości: ze
\\;zględu na to, że wirus wściekll,zny jest wrażliwy na
czynniki środowiskowe, to pośrednie drogi zakażenia
(zainfekowane plzedmioty, skażona karma) są z reguły
11,yklrtczone. Rcdzaj kontaktu: zazwyczaj dochoCzi do
bezpośredniego kontaktu wirus - kot w wyniku po-
gryzienia lub rzadziej zadrapania. Naturalne zakaże-
nie poprzez układ pokarmowy lub oddechowy prak-
iycznie nie zostało dowiedzione, aczkolwek nie może
być całkor,vicie wykluczone. Zakażenie kociąt przecl
uroCzeniem nie zostało zaobserworvane; wirus może
1ryć jednak r,vydzielany na kilka dni przecl wystąpie-
niem ob jarvow klinicznych, a tym samym zakażenia
tego typu 1logły być po prostu przeoczone.

Aspekty kliniczne

Wyrcznia się rózne typy natulalnie występujące j
ii ścieklizny, jak lorrnę agresywną, porażenną, nawra-
cającą itd. U kota obraz choroby moze być rozmaity;
badania doświadczairlg \Ą,ykazały na przykład, że ino-
kulacja tej samej dawki i to tego samego izolatu wi-
Iusowego może spolvodcwać zupełnie odmienne obja-
wy u poszczegolnych osobnikow (4, 10), co można lty-
jaśnić geneŁyczną heterogennością szczeplr rvirusowego
(1 , 49), Bardziej kontrowersyjna hipoteza sugeruje, że
ll.irus niezależnie od swego genomu, wędluje wzclłuż
różnych aksonólv i dostaje się do różnych partii mózgu
(11), rvyr,vołując odinienny przebieg choroby. W z-wiąz-
kr,r z powyższyrn należałoby raczej mórł,ić o określo-
n)lcb fazach rvścieklizny kociej, aniżeli o typach obra-
zu klinicznego. Na ogół w przebiegu infekcii 11,yroznia
Slę:

1. Fa,za inkubacji. W tym okresie, poCobnie jak rr
innych gatunkcrł, zwierząt nie obserlvuje się klinicz-
nych obja,"vów choroby. Dla okreśIonego szczepu okres
lvylęgania ur,varunkolvany jest Iiczbą cząstek wiruso-
rr.,ych. ktore r,vniknęły do organizmu (4, 44), a takze
rriejscem zakażenia (44). Inokulacia niektorych szcze-
pów (np. etiopskiego) 1ub podanie rvirusa dootrzelv-
nowo moze spowodor*lać rł,ydłużenie okresu inkubacji.
przekraczającego nalvet 136 tygodni (:32). Przykłaclotłlcl
inoku.lac;:-: domięśniowo rł, okolicę szyi 106 (| (LD 50)
rlarł,ek domózgol,vych wirusa lisiego zabija w ciągu
!Ż-!6 dni 1000/o kotólłl. Natomiast po inokulacji cta1v_
ki 1OO-krotnie niższej ginie tylko 200ń (1:5) zwierząt
w czasie 34 dni po zakażeniu (4).

2. Faza przedobjar,vowa (prodromalna). Okres ten
cechuje się u kotow zmianą zachowania (często nie po-
strzeganą), prze jar,via jacą się utratą apetytu, nienor-
malnyrn głosem i zachowaniem 

- 
jest krotkotr,"vały,

ri ynosi j:-48 goJzin,
3. Faza kliniczna. W tej fazie występują rożnorakie

objarvy, począwszy od słabo zauwazalnych. ogranicza-
jących się do braku łaknienia, apatii i senności az cio
agresji. Okres ten trwa przeciętnie 3-4 dni, ale może
,-llec skróceniu do kilku godzin ]ub też wyclłuzyć się
do 1-2 tygodni z nawrotami cech agresywności w sto-
sunku do człowieka i innych zw,ierząt (34). Objarł,y
gryzienia i drapani.a występują u kotow stosunkowo
rzadko, ale ze względu na silne wlażenie, jakie spra-
r,viają, są zr,vykle opisywane. Autorzy tego artykułu
agresję zaobserwowali tylko u 1 kota na 30 badanych
z objawami wścieklizny po inokulacji lisiego szczepu
wirusa. Natomiast Vaughn (49) zachowanie tego typu
obserwował u 10 kotow na |2 zakażonych szczepem
psim i u 7 na 13 kotów, ktorym podano szczep lisi lub
r,virus izolowany od skunksa.

4. Niedowład lub paraliż. Faza ta często występuje
i objawy nasilają się, tzn. ,wTaz z osłabieniem obser-
wuje się zaburzenia lv koordynacji ruchó,"v, ataksje1,
niedowład i w,reszcie paraliż jednej Iub rvięcej koń-
czyn; kot nie moze się poruszać i przyjmuje charakte-
rystyczną postawę. W tej fazie obserwuje się zwykle
porażenie jednej 1ub obu powiek oraz nierórvność źre-
nic. \,Ioże występolvać również porażenie mięśni
żuchwy, krtani (co powcduje trudności w połykaniu.
i chropowaty głos) lub przepony (bezdech). Kot nie
.łykazuje zainteresowania jedzeniem i piciem. Opisa-
ne objawy trwają przez pewien czas, jednakże nir:
obserwuje się hydrofobii - cechy charakterystycznej
dla wścisklizny u ludz,i.

5. Inne objawy. Nadmierne r,vydzielanie śtiny (ale nie
w takiej iIości, jak u innych gatunkórv), połykanie pc-
rvietrza, mie jscorł,e skurcze kloniczne rnięśni (mioko-
1onia), drżenle uogólnions, zapalenie jelit, wymiot5l
itp.

6. Faza końcotva. Trtt,a przez okres odpor,viada jąc.
fazie prodromalnej. Zwterzę jest rvyczerpane, rvynisz-
czone i w znacznym stopniu pozbawione możlirvości
poruszania się. Smierć jest następstwern bezdechlł
i może być przyspieszona plzez niepokojenie kota
W tvyjątkorvych prz5rpadkach zwierzę moze rvyzdro-
lvieć pcmimo r,vystąpienia olcjawórv klinicznych, a je-
dynym dou,odem przebytej chorokly jest obecność rv
r,vysokim mianie srvoistych przeciwciał (10, 43).

W diagnostyce różnicou/ej należy brać pod ulvagę
schorzenia układu nerwowego, tj. zakażenla bakter;lj-
ne, tvirusotve i pasożytnicze, zatr.:lcia, padaczkę, ulaz:)I
itp. Diagnoza kliniczna może być potr.vierdzona bada-
niami laboratoryjnymi, lvykonan5lmi przed zejściem
śrniertelnym (iest immunof Iuorescencyjny materiaiu
poł:ra.nego z rogor,vki) lub po śmielci, W ocenie mate-
riału histclogicznego nalezy zachorvać claleko iCącą
ostrOŻnoŚĆ, poniervaż rnogą r,v5lstęporł,ać tzrrl. f ałsz}, tye
ciałka Negriego.

wścieklizna latentna u kotólł, zakażon]lch il, sposob
naturaln}, 1ub dośryiadczalni:.

Od czasór,v Pasteura lviaclomo, że nie każdy przypa-
dek wścieklizny kończy się ze jściem śmiertelnl.rn
(2, 11). Zwierzęta., ktore przeżyły, mogą być nosicieJ.a-
mi i siewcami rł,irusa. W rrrarunkach naturalnych r,r,r,-
dzielanie r,virusa u kotólv inoze trwać 2-3 tygodnie
(3). Badania epidemiologiczne przeprorł,adzcne rv Ame-
ryce Płdn. (17) r,vykazały, że około 10/o kotorv zal,viera
przeciwciała zobo jętnia jące rvirus. Koty zakazone w
rvarunkach doś,,viadczalnych r,virusem rvyizolowanyln
od nietoperzy (34) nie wykazywały objawór,v choroby
przez I20 tygcdni, a próby r,vyizolowania ocl nich r,vi-
rusa - nie powiodły się (wirus został zobo jętnion;,
przez ptzeciwciała). W innym dośr.viadczeniu (32) uda-
ło się wyizolować wirus z tkanki mozgowej w 136 ty-
godniu po za_każeniu zr,vierząt, nie wyizoiowano go
jednak ze ślinia.nek. W obu przypadkach zakażenie
kotow szczepem heterogennym (np. od nietoperz;l)
sprzyjało rvystąpieniu infekcji o długim okresie rvylę-
gania (11). Niemniej jednak dawka inokulowanego l,vi-
rusa odgrywa istotniejszą rolę, anizeli źródło pocho-
dzenia zarazka. Wywoływano np. r,vściekliznę w ciągu
15-60 dni po domięśniowym wprowadzeniu szczepów
izolowanych od nietoperzy Eptesżcus Juscrrs i Eptesi-
cus seTotintts.
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Tab. 2. Wrażliwość kotów na różne biotypy wirusa wściek-
lizny

Tab. 3. Miano wirusa w 1 g
liznę po zakażeniu różnymi
wirusa w ślinie zwierząt

klinicznych: a-uz

ślinianki kota padłego na wściek-
biotypami wirusa. Występowanie

przed pojawieniem się objawów
10;b:3z72;c-uLz3Mie jsce 

I

lnokulacJI 
.I

Autor

105
1 0,j,4

10r
1 06,6

104,1
10 !i

104, 1

> 10ł,2

mięsień
tró jgłowy
ramIenla
kark
m. zwacza
szyJa
SZyJa
m. zwacza
wargI
r s zy]a

i.p. i udo
udo
udo
kark

Vaughn i in., 1963
Black i Lawson, 1980

Blancou,i in,, 1986
Vaughn i in.; 1963
Soulebot i in,, 1982
,Iaeger i Barth, 1979
Vaughn i in., 1963
Foggin, 1985

Miano
wlruSa

(**)

Pies

Skunks
Szaka1
.(wirus
Mokqla)

Nietoperz
amerykań-
ski

Nietoperz
europejski

Murphy i in.. 1980
Trimarchi i in., 1986
Fekadu i in., 1988
Nue i Blancou
(w druku)

objaśnienie: ' - 1og10 500t dawki śmiertelnej dla myszy po ino-
kulacji i.c.

Aspekty wirusologiczne

Wścieklizna u kotow jest najmniej poznanym zagad-
nieniem z punktu widzenia wirusologicznego. Jest rze-
czą wiadomą, że nie występuje żaden specjalny wew-
nątrzgatunkowy cykl replikacji wilusa wścieklizny w
organiźmie kotów, jak rownież nie ma żadnego specy-
ficznego biotypu kociego. U kotów, w przeciwieństwie
do tradycyjnych wektorów wirusa, przebieg choroby
jest trudny do przewidzenia, ponieważ są one zaka-
żane biotypami, zaadaptowanymi do innych gatunków
zwierząt. Dotyczy to zarówno autentycznych szczepó w
l,virusa wścieklizny, jak i wirusów spokrewnionych,
takich jak np. wirus Mocola (2l, 22). Indywiduaine
reakcje u tego gatunku zwierząt są różnorakie w od-
niesieniu do stopnia wrażIiwości, wydzielania zakaż-
nego wirusa i odpowiedzi immunologicznej.

wrażIiwość kotów na zakażenie

W zależności od biotypu wirusa oraz determinantó,ł
antygenowych szczepów izolowanych od psów, lisów
i skunksów, istnieje różna wrażIiwość kotów na infek-
cję (51). Tabela 2 wskazuje na wrażliwość kotów po
ich domięśniowyrn zakażeniu w za]eżności od bioty-
pów wirusa. Dane te dowodzą, że wrażliwość kotów
zd,eży od wirusowego biotypu i wynosi przykładowo
101 1 LD5o dla wirusa uzyskanego od skunksów i 1069
W przypadku wirusa wyizolowanego od psów. ByĆ
może również pewną rolę odgrywa tutaj stopień adap-
tacji wirusa, Niemniej jednak interpretacja musi być
ostrożna biorąc pod uwagę rózne warunki doświad-
czalne. Wykazano jednak, że koty w porównaniu do
bydła są 400 razy bardziej oporne na infekcję wiru-
sem lisiłn (14).

Wydzielanie wirusa wścieklizny

Ze względu na trudności w ocenie stopnia wydziela-
nia wirusa do śliny i niebezpieczeństwo zakażenia się,
występowanie zatazka ocenia się nie w ślinie, ale w
śliniankach, Wyniki uzyskane pIzez poszczegó]nych
autorów z różnymi biotypami wirusa przedstawiono
w tab. 3. Wynika z Ąiej, że miano wydzielanego za-
razka jest bardzo zmienne i zależy od biotypu. Jed-
nakże zmienności tej nie można wiązać wyłącznie

105,46

1 05,7

Vaughn i in., 1963
Blancou i in., 1986
Blancou i Barret,

1 988
Vaughn i in., 1963
Lobry, 1965
Vauqhn i in.. 1963

objaśnienia: (-) 1iczba ślinianek Zawielającycl] wil.us w Sto-
Sunku do liczby badanych, (**) - miano w 1 g gruczoła wyfażone
jako 1og]0 LD-0, dla myszy Zakażonej domóZBowo,

z biotypem, także inne czynniki wpływają na siew-
stwo wirusa, w szczególności zaś dawka użyta do ino-
kulacji (4, 43). Niemniej jednak wydaje się, że nieza-
leżnie od biotypu nie więcej niż u około ?00/o l<916*
stwierdza się sekrecję wirusa. Ten sto,pień siewstwa
jest niższy niż u innych gatunków zwietząt, u których
oscyluje w granicach 95-1000/o. W przypadku wirusa
Iisiego stopień sekrecji wirusa u kotów jest wyższy
niż u psów, ale niższy niż u bydła i oczywiście niłgzy
niż u lisów (14).

Odpowiedź immunologiczna

Odporność immunologiczna zależy od miejsca zaka-
żenia, miana wirusa i prawdopodobnie biotypu. Aczkol_
wiek nie ma dostatecznie dużo danych co do poziomu
przeciwciał po infekcji, to jednak ustalono, że pozioim
przeciwciał jest wyższy u kotów, aniżeli u zwierząt
będących natulalnymi gospodarzami zarazka. I tak np.
u kotów, które padły z powodu wścieklizny lub też
przeżyły minimalną dawkę zakaźną, wykazano miana
w granicach 0,3 JU/ml -w porównaniu do śladowych
mian lub ich braku u lisów. Wyniki tych badań wska-
zywałyby na naturalną rezystencję kotów, ktora umoż-
Iiwia przedłużenie procesu chorobowego i wytworze-
nie przeciwciał, które wpływają ochronnie na przebieg
infekcji.

Wścieklizna u kotów a cykl wewnątrzgatunkowy

Koty zilriczamy do gatunków stosunkowo opornych
na wirus wścieklizny niezależnie od jego biotypu, nie-
mniej jednak niektóre z kotów wydzielają wirus w
mianach tak wysokich, jakie stwierdza się u innych
gatunków zwierząt. Zachodzi pytanie, dlaczego wobec
tego nie występuje u kotów wewną
chorobowy taki, jaki obserwuje się
mangust i skunksów, Jest to o tyle
często dochodzi do nieprzyjaznych kontaktów pomię-
dzy psem i kotem oraz lisei,n a kotem. Na to pytanie
nie ma definitywnej odpowiedzi poza etologiczną hi-
patezą1 mówiącą o terytorialnym behawiorze kotów
(4), które Tzadko atakują sąsiadujące koty, jeżeli nie
są drażnione (49).

Profilaktyka wścieklizny u kotów

Profilaktyka w sensie ogólnym może być rozpatty-
wana z punktu widzenia ogólnohigienicznego i swoistej
profilaktyki lekarskiej. Higiena ogólna zmierza do

Lis

Pies

Skunks.;

8/10 (a)
6ls

z7 l30

11 / 12 (b)
9/ i6
3/3 (c)

1 01,2
1 03,3
10 6,1

10 5,3

po i"l (*)_ 
i
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ochrony kotów przed zakażeniem wirusem wścieklizny,
zapobiega jąc kontaktom z gatunkami zwierząt, będą-
cymi wektorarni zarazka. W związku z tym, że choro-
ba prawie wyłącznie przenoszona jest bezpośrednio,
tym samym brak kontaktów zapobiega zakażeniu.

U kotow nie występuje wewnątrzgatunkowy cykl
wścieklizny, wobec tego do zakażenia dochodzi tylko
w wyniku bezpośredniego kontaktu z wektorem wiru-
sa, a rolę tę w Europie zachodniej spełnia 1is. Jedyna
droga prowadząca do prze,rwania bezpośrednich kon-
taktów, jakie zachodzą pomiędzy kotami i wściekłymi
lisami polega na uniemoźliwieniu przemieszczania się
lisów. Najbardziej narażone na,zakażenie są żyjące,na
swobodzie koty bezpańskie. Europejskie przepisy za-
zwyczaj mowią o konieczności likwidacji kotów znaj-
dujących się w odległości 150-200 m od ich miejsca
zamieszkania.

Szczepienia kotów

Jest rzeczą niezmiernie trudną zapobiec zakażeniu
kotow na terenach zapowietrzonych wścieklizną, Do-
tyczy to głównie regionów wiejskich, gdzie koty prze-
bywają w warunkach dużej swobody. W związku
z tyrct zwrócono ostatnio szczególną uwagę na szczepie-
nia ochronne kotów, co do niedawna nie stanowiło
przedmiotu większego zainteresowania (10, 33). Istotną
przyczyną były trudności w opracowaniu efektywnej,
bezpiecznej szczepionki przeznaczonej dla kotów. Pro-
blem ten jednak został rozwiązany przez wprowadze-
nie do praktyki w pełni bezpiecznych i wysoce efek-
tywnych szczepionek inaktywowanych,

Bezpieczeństwo szczelpionek

Problem bezpieczeństwa szczepionek przeciwko
wściekliźnie jest stosunkowo złożony. Nie ma ani nie-
specyficznego, ani specyf icznego ryzyka. Nieswoiste
reakcje miały miejsce w przypadku stosowania szcze-
pionek inaktywowanych f enolem, którego obecność
była źle tolerowana pIzez organizm kotów (15, 40).
W weterynarii stare szczepionki inaktywowane były
stopniowo zastępowane preparatami zawierającymi
szczepy atenuowane. Jednakże te ostatnie wzbudziły
zastrzeżenia) ze względu na ewentualne niebezpieczeń-
stwo zarówno .dla zwierząt, jak i ludzi. Nie ulega
wątpliwości, że stopień atenuacji szczepu wirusowego
jest różny dla poszczególnych gatunków zwierząt.
Znana jest np. wrażliwość kotów na szczepionkę Flury
LEP (15, 16, 46, 47), jak i przypadki wścieklizny po-
szczepiennej po stosowaniu szczepionki zawierarającej
wirus Flury HEP (5, 6). Stopień atenuacji - szczepów
HEP związany jest ze zjawiskiem paradoksalnym, tzn.
pojawia się niewrażIiwość na wysokie dawki przy
równoczesnej podwyższonej wrażliwości na niskie
dawki wirusa (29). Poszczepienna wściek]izna wystę-
powała również u kotów po inokulacji szczepu ERA
(20) i szczepu SAD (19, 41). RoIę szczepów atenuowa-
nych we wściekliźnie poszczepiennej można obecnie
zweryfikować,ptzy użyciu przeciwciał monoklonalnych
(50). Stosowanie w formie p,rzynęty szczepionki, zawie-
rającej atenuowany szczelp SAD B19, do uodporniania
lisów może spowodować pobranie przez koty wirusa
drogą alimentarną. Problem ten był badany przez
Ciuchini i wsp. 1989, którzy podali ,30 kotom szcze-
pionkę w formie przynęty. Nie stwierdzono jednak,
aby jakikolwiek kot uległ zakażeniu lub wydzielał wi-

rus, chociaż u niektórych wykazano obecność swoistych
przeciwciał, Należy przy tym zaznaczyć, że połowa
badanych kotów była poddana immunosupresji za pa-
mocą dexamethasonu.

Aplikacja szczepionek uzyskanych na drodze inży-
nierii genetycznej, w szczególności przez rekombinację
z -wirusem krowianki, zapobiega jakiemukolwiek ry-
zyku wścieklizny poszczepiennej (10). Występowanie
wścieklizny poszczepiennej u zwierząt jest nie tylko
cechą wysoce niepożądaną, ale stwarza też realne nie-
bezpieczeństwo dla człowieka (24). Szczepionki zawie-
ra jące zmodyfikowany żywy wirus są jednak nadal
stosowane w niektórych krajach, ponieważ są bardziej
efektywne w porównaniu do szczepionek inaktywowa-
nych. Obecnie jednak istnieje wy,raźna tendencja za-
niechania tego typu szczepień na Tzecz uodporniania
szczopionkami inaktywowanymi. Ich bezpieczeństwo
jest gwarantowane fakbem użyeta szczepów atenuowa-
nych namnażanych w hodowli komórek in uitro
i inaktywowanych przy użyciu preparatów chemicz-
nych (3ó, 39).

Ef ektywność
u kotów

szczepionek przeciwko wściek]iźnie

Dobra szczepionka powinna indukować silną i dłu-
gotrwałą odporność i być w pełni bezpieczną. W przy-
padku szczepionek,przeciwko wściekliźnie należy
odróżnić ich efektyw.ność stosowania dla celów profi-
laktycznych od efektywności przy stosowaniu dla ce-
lów leczniczych. W praktyce szczepionki przeciwko
wściekliźnie u zwierząt są wykorzystywane wyłącznie
dla celów profilaktycznych. Próby stosowania szcze-
pionki dla celów leczniczycŁl były prowadzone m. in.
ptzez Koprowskiego (29), niemniej jednak zakażone
zwierzę nie może być poddawane kuracji leczniczej
zarówno z powodu ryzyka zakażenia się człowieka, jak
i kosztów leczenia.

Szczepienie kotów ma na celu nie tylko ochronę ich
przed infekcją wirusem wścieklizny, ale również stwo-
rzenie bariery pomiędzy nieudomowionymi wektorami
wirusa a człowiekiem. Ze względu na to, że brak jest
danych odnośnie do odpowiedzi immunologicznej
u kotów po szczepieniu w warunkach terenowych, testy
efektywności szczepionki są przeprowadzane bezpo-
średnio po wyprodukowaniu szcuepionki. Z tego po-
wodu testowanie szczepionki prowadzi się przestrze-
gając rygorystycznie zasad kontroli (próba challenge).
Musi być ona wykonana na tych gatunkaeh zwietząt,
dla których dana szczepionka jest przygotowana (27).

Jest rzeczą niemożIiwą przewidzieć stopień odpowie-
dzi humoralnej u kotów, na podstawie prostego kry-
terium przeciętnej potencji antygenowej szczepionki
(10, 30). Warto w tym miejscu podkreśIić, że koty,
u których nie stwierdzono obecności przeciwciał, mogą
nie chorować po próbie challenge, natomiast zwierzęta
z wysokimi mianami swostych przeciwciał 

- mogą
zapadać na wściekliznę (10). Dane te dowodzą, że nie
można oceniać wartości szczepionki u kotów drogą
oceny poziomu przeciwciał. Doświadczenia z użyciem
próby challenge wykazały, że szczepionki zawierające
wirus atenuowany, posiadają dobre właściwości immu-
nogenne (10, 25, 26, 28, 43). Badania porównawcze (10)
wykazały, że dodatek adiuwantu do szczepionki wzma-
ga wytwarzanie przeciwciał i odporność na zakażenie.
W związku z tym nowoczesne szczepionki ptzeznaczo-
ne dla kotów zawierają poza inaktywowanym wirusem
adiuwant, a sama szczepionka podawana jest jedno-
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lub dwukrotnie. Jeżeli szczepienie wykonane jest pra-
.,vidłowo według instrukc;}i podanej przez producenta,
r,vówczas odporność trwa przez okres 3, a nawet wię-
cej lat (35). Użycie szczepionek inaktywowanych za-
pewnia długotrwałą odporność (43) i upraszcza proce-
durę szczepień, Zaleca się przeprowadzenie pierwsze-
go szczepienia w wieku 3 miesięcy (aby uniknąć inter-
ferencji z przeciwciałami matczynymi), a następne w
wieku 1 roku, Czas inokulacji jest uwarunkowany za-
leeeniami producenta. Inokulacja podskórna daje na
ogoł takie same efekty, jak szczepienie domięśniowe.
Warto jednak podkreślić, że zastosowanie iniekcji pod-
skórnej może niekiedy spowodować znacznie niższą
odporność, co było powodem wycofania z rynku ame-
rykańskiego szczepionki przezflaczoflej dla kotów. Po
podaniu szczepionki odporność powstaje po 14 dniach,
a po miesiącu zwierzę jest już całkowicie odporne.
Niektore szczepionki inaktywowane przeciwko wście-
kliźnie mogą być stosowane wIaz ze szczepionkami
przeciwko panleukopenii i białaczce kociej. Łączne po-
danie trzech różnych wirusów nie wpływa na obniże-
nie odporności przeciwko jakiemukolr,viek z tych kom-
ponentów (12, 13, 3J).

Szczepienie po pokąsaniu

W niektórych krajach przepisy pozwalają na stoso-
wanie środkow prewencyjnych u kotów eksponowa-
nych na wirus wścieklizny. Przepisy te mówią m. in.
o zastosowaniu szczepionki w celu wywołania reakcji
anainnestycznej. Powstaje jednak pytanie, jakie będą
następstwa, jeżeli kot otrzymał tylko jedną dawkę
szczepionki, a przebywa w grupie zwierząt będących
w okresie inkubacji choroby. Trzeba pamiętać, że po-
jedyncza dawka szczepionki nie posiada właściwości
leczniczych (10).

Obserwac je poczynione na innych gatunkach zwie-
rząt dowodzą, że podanie jednej dawki szczepionki w
czasie inkubacji choroby prowadzi do rychłego zejścia
śmiertelnego. Szcze,pienie skraca więc okres wylęgania
choroby (9, ,15).
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BALL H. J., GREER D.: Test n-acetyl-beta-d-glukozamir,i-
rJ.azowy w badaniu próbek mleka w kierunkł postaci sub-
klinicznej-zapalenia gruczołu mlekowego. (N-acetyl-beta-d-
-glucosaminida§e test for screening mi'lk samples for sub-
clinical mlstitis); Vet. Rec. 129, 507-509,.1991 (23)

Przebadano przydatność testu do wykrywania aktywności
N-acetylo-beta-d-glukozamir'idazy (NAG-ase test) do rvy-
krywania przypadków subklinicznego zapalenia gruczołu
mlekowego u krów. Wyniki tego testu są skorelowane z za-
sięgiem uszkodzenia komórek gruczcłu m]ekowego oraz
z liczbą elementów komórkowych w wydzielinie wymienia.
Badaniami objęto próbki mleka z 20 fatrn. Wszystkie próbki,
vł których 1iczba eIementów komórkowych przekraczała
400 000/mI reagowały pozytywnie w teście NAG-ase. W sta-
dzie występowało średnio 16,60/o wyników fałszywie dodat-
nich i 20lo wyników fałszywie ujemnych. Test NAG-ase
nroże być stosowany do badań skreningowych u krów po-
dejrzanych o subkliniczną postać zapalenia gruczołu mle-
kowego. Ostateczne rozpoznanie ustala się w oparciu o ru-
tynowe metody określania liczby elementów komórkowych
w mleku i badania mikrobiologiczne.

G,

GOUGH R. E., COX W. J., DEVOY J,: rzolacja i identyfi_
kacja rotawirusa od gołębi wyścigowych. (Isolation anrl iden-
tification of rotąvirus from racing pigeons). Vet. Rec, 130,
973, 1992 (13)

W ostatnich 5 latach wyosobniono od gołębi rotawirusy,
adenowirusy, herpeswirusy, parwo-podobne wirusy i para-
myksowirusy, a ostatnio w kale gołębi lv lvieku 3-4 mie-
sięcy wykazano obecność cząsteczek rotawirusa. U gołębi
występowała biegunka, utrata łaknienia i porażenia. Po-
danie antybiotykóvl nie przyniosło poprawy stanu klinicz-
nego. U części ptaków wystąpiły samowyleczenia. Rotawirus
wyizolowano na jednowarstwowej hodowli komórek nerki
zarodka kurzego. W drugim pasażu trzeciego dnia po-
jawiały się zmiany cytopatyczne. Analiza elektroforetyczna
w żelu poliakrylamidowym izolatu wirusa w-ykazała, że po-
siada on cechy rotawirusów ptaków z grupy A. Badanie 135
surowic pochodzących od gołębi wyścigowych wykazało, że
680/o surowic zawiera przeciwciała dla rotawirusa w mianie
od 2s do ponad 28, zaś aż 320/o surowic reaguje w mianie
powyżej 28.
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