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no tez bedzie calkowicie usungé niebezpieczen-
stwo powstawania neurologicznych powiklan
poszczepiennych. Zmniejszenia tego niebezpie-
czenstwa mozna oczekiwaé po szczepionce, kto-
rej produkcja jest oparta o hodowle tkankows,
jednak calkowite wykluczenie powiklan posz-
czepiennych i w tym przypadku wydaje sie
malo prawdopodobne.

Reasumujgc powyzsze rozwazania na temat
genezy encefalomielopatii wystepujacych po
szczepieniach przeciwwéciekliznowych mozna
stwierdzi¢, Ze mogg one byé zarowno tla in-
fekecyjnego jak i1 immunologicznego. Nie jest
wykluczone, ze oba mechanizmy sa dwoma eta-
pami tego samego procesu chorobowego. Pierw-
szy typ powiklan poszczepienych, cechujacy sie
uszkodzeniem tkanki nerwowej w postaci oko-
lonaczyniowych naciekéw limfocytarnych i ko-
morek jednojadrzastych bez zmian demielini-
zacyjnych, jest niewatpliwie wynikiem bezpo-
sredniego dzialania wirusa na tkanke nerwowa.
Drugi typ natomiast jest wynikiem procesow
autoimmunologicznych, inicjowanych przez wi-
rus wzgl. antygeny mielinowe zawarte w szcze-
pionce. Nastepstwem tych procesow sg ognis-
kowe okolonaczyniowe nacieki komorkowe,
umiejscowione glownie w substancji bialej
mozgu i rdzenia oraz demielinizacja w ognis-
kach nacieczenia. Przyjmuje sie, ze demielini-
zacja w stosunku do uszkodzenia naczyn jest
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racze] zjawiskiem wtornym. Wystepowanie po-
wiklan poszezepiennych typu infekcyjnego
zwigzane jest przede wszystkim z obecnoscig
wirusa w szczepionce, typ immunologiczny na-
tomiast zalezy prawdopodobnie od indywidu-
alnej reaktywnosci szczepionego zwierzecia.

Pismiennictwo

1. Campbell J,, Kaplaun M., Koprowski H., Kuwert E., So-
kol ¥., Wiktor T.: Bull. Wld. Hlth. Org. $8. 373, 1968.

2. Campvell R.: Brit. Vet, Journ. 113, 143, 1957.

3. Dobrzynski L.: Postepy Higieny i Medycyny Doswiad-
czalnej 21, 373, 1967.

4, Enright J., Goggin Joyse E., Frye T., Frunti C., Byhym-
mer D.: J. Am. Vet. Med. Assoc. 156, 765. 1970,

5. Finger H.: Mh. Tierheilk. 13, 191, 1961,

6. Finger H.: Zeitschr, Immunitdtsforsch. u exp. Therapie

121, 291, 1961,

Kocowicz J., Ratomski A., Wisniowski J.: Medycyna Wel.

7. 0665, 1931.

8. Lapras H., Oudar J.:

9. Metzger M.: Post. Mikrobiol.: 13, 37,

0. Nicolau 8. Dragunesco N., Nicolauw U., Fiihrer B., Gird
L., Jonesco N.: Acta Virolog. 3 supl. 91, 1958.

11. Oyrzanowskae J.: Acta Microbiol. Pol. 16. 127, 1867.

12. Oyrzanowska J.: Prz. epid. 26. 372. 1972,

13. Preibisch J.: Pol. Arch. wet. 9, 197, 1965.

14, Risiaki V.: On the properties ot finnish antirabies vac-
cine. State Veterinary Medical Institute Helsinki 1937.

15. Schaal E., Kleinkamp S.: Zbl. Vet. Med. 14 B, 507. 1987.

16, Schollenberger A., Bakalarska A.: Medycyna Wet. 28.
539, 1972.

17. Stryszak A.: Medycyna Wet. 35, 668,

18. Stryszak A.: Przeg. Epid. 5, 55, 1938.

19. Trejos A., Levis V. Fuenzalida E., Larghi O.: Ann, Im-
munol. (Inst. Pasteur). 125 C, 917, 1974.

20. Varela’'Diaz V., Imas B., Soto E,
-Capare A., Fuenzalida E.: Ann. Immunol,
125 C, 925, 1974,

21. Wojciechowski K.:
druku).

5

Vet. Med. Nachr. 23, 240, 1971.

1974.

1949,

Larghi O., Cuba-
(Inst. Pasteur)

Acta Micobiol. Pol., S B, 1975 (W

Adres autora: prof. dr Abdon Stryszak, ui. Grochowska

272, 03-849 Warszawa.

Patogeneza wscieklizny

Z Pracowni Diagnostyki

Stan  fizjologiczny organizmu zwierzat, w
rozumieniu calego zespolu funkcjonalnego na-
rzadow oraz odczynow fizyko-chemicznych, jak
i jego zdolnos¢ adaptacyjna, sa czynnikami wa-
runkujacymi reakcje ustroju na dzialanie nie-
swoistego lub swoistego czynnika chorohotwoér-
czego. Choroba jest bowiem, w nowoczesnym
pojeciu fizjopatologii, reakcja na dzialanie
czynnikéw zewnetrznych; do jej powstawania
dochodzi pod wplywem swoistego czynnika
chorobotwoérezego, przy réwnoczesnym wspol-
udziale czynnikéw nieswoistych, na skutek
braku fizjologicznych mozliwosci przystosowa-
wezych organizmu. Reakcje o charakterze
adaptacyjnym zalezne sa od osrodkéw zlokali-
zowanych w neurohormonalnym ukladzie:
podwzgérze, przysadka mozgowa, nadnercze.
Wybioreze za$ dzialanie wirusa wéeieklizny na
centralny uklad nerwowy sprawia¢ moze, zZe
patogeneza zakazenia zwigzana jest z mecha-
nizmem dzialania ukladu przystosowawczego.
Wydaje sie zatem, ze zaklécenie funkcjonalno$-
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ci tego ukladu pod wplywem czynnikow srodo-
wiskowych wplywaé moze modyfikujaco na
przebieg zakazenia wirusem wscieklizny.

Z klinicznego punktu widzenia dzialanie cho-
robotworcze wirusa charakteryzuje sie zabu-
rzeniami ze strony CUN, wystepujacymi w po-
staci szalowej lub cichej, porazennej wsciek-
lizny, powstalymi na tle zapalenia mozgu. Wi-
rus wscieklizny po wniknieciu do tkanek prze-
chodzi nastepnie w okresie wiremii do narzag-
déw wewnetrznych: $linianki, trzustki. siat-
kowki oka, ucha wewnetrznego, przysadki
mozgowej i nadnercza. W CUN wirus namnaza
sie w substancji szarej tkanki mdzgowej i rdze-
nia a objawy kliniczne sg wynikiem dzialania
uszkadzajgcego na osrodki motoryczne oraz
uklad autonomiczny, co wyraza sie zaburzenia-
mi o charakterze emocjonalnym oraz poraze-
niami.

Zdaniem Schaafa i Schaala (14) klasyczne
objawy wicieklizny, charakteryzujace sie wy-
stepowaniem stadium prodromalnego, pobudze-
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nia i porazenia, zwigzane sg Scisle z lokalizacja
wirusa w odpowiednich oérodkach mozgowia,
odpowiedzialnych za zachowanie sie zwierzat,
ich stan psychiczny oraz prawidlowsg funkcjo-
nalno$é ruchu. Objawy przy wsciekliznie maja
charakter zmienny o réznym nasileniu u roz-
nych gatunkow zwierzat, co wskazywaloby na
to, iz zalezne one mogg byé¢ od swoistej dla
danego gatunku zwierzat struktury psychicznej
oraz szczebla rozwoju ewolucyjnego (15).

Analiza porownawcza objawow klinicznych
wscieklizny pierwszego 1 drugiego stadium za-
kazenia z fizjologicznymi wzglednie fizjopato-
logicznymi objawami ze strony CUN animalne-
go i wegetatywnego jak rowniez ukladu neuro-
hormonalnego, obserwowanymi w wyniku ich
eksperymentalnego uszkodzenia wskazuje, ze
wscieklizna charakteryzuje sic swoistymi dla
danych ukladéw zaburzeniami funkcjonalnymi.
Jednym =z najbardziej charakterystycznych
objawow wscieklizny jest wsciekloéé¢ czyli stan
silnego podniecenia psychicznego, cechujacego
si¢ napadami szalu, zlosci i agresywnosci, prze-
jawiajaca sie szczegdlnie u pséw checia gryzie-
nia.

Poniewaz w podwzgdrzu znajduja sie osrodki
regulacji proceséw przemiany materii (2) stad
tez objawy wychudzenia i odwodnienia, pola-
czone z perwersyjnym apetytem i niekiedy u-
czuciem pragnienia dajg sie wytlumaczy¢ dzia-
taniem wirusa na te o$rodki. Podwzgorze laczy
sie anatomicznie i funkcjonalnie z przysadka i
nadnerczem w uklad adaptacyjny podwzgdrzo-
wo-przysadkowo-nadnerczowy (9, 16). Caly ten
uklad nalezy do zespolu adaptacyjnego, maja-
cego na celu ochrone organizmu przed dziala-
niem czynnikéw $Srodowiskowych., Uklad ten
stanowi tak zwane pogotowie ochronne orga-
nizmu. w czasie ktérego dochodzi do zwiekszo-
nej sekrecji hormondw tego ukladu. Z powyz-
szego wynikaloby, iz wirus wscieklizny jako
swoisty czynnik chorobotwdrezy, oddzialywaé
moze rownoczesnie podobnie jak czynnik nie-
swoisty na zasadzie stresora. Wskazywaé na to
mogloby obnizenie cholesterolu i witaminy C
w nadnerczach oraz wzrost glikogenu (5), co
objawia sie wzrostem poziomu cukru we krwi
w przypadku wiécieklizny u zwierzat. Objawy
chorobowe I i II stadium zakazenia traktowaé
moznaby jako wynik uszkodzenia podwzgorza
i wechomozgowia, ktore wydaje sie byé jeszcze
ziawiskiem odwracalnym. a w kazdym razie
wykluczajaeym zejécie $miertelne zwierzecia.
W miare natomiast nasilania sie objawow do-
chodzi do poraZzenia o$rodka oddechowego i na-
czynioruchowego w IIT stadium =zakazenia, co
staje sie przyczyng zejscia $miertelnego.

Analiza poréwnawcza nieswoistych zmian
klinicznych obserwowanych przy wsciekliznie,
a dajacych sie wywola¢ pod wplywem uszko-
dzenia niektorych partii mozgowia w warun-
kach eksperymentalnych, nasuwa przypuszeze-
nie, ze rdzne czynniki $§rodowiskowe dzialajace

na uklad adaptacyjny moga wywiera¢ dziala-
nie indukujace, synergistyczne lub interferen-
cyjne w zaleznosci od wzajemnego ich wspdl-
dzialania z wirusem wscieklizny.

Stan emocjonalny w I lub II stadium zaka-
zenia wirusem mozna wywola¢ eksperymental-
nie u zwierzat pozbawionych kory moézgowej
lub tez po dozylnym wprowadzeniu ergotoksy-
ny, po lokalnym zadzialaniu na rejon podwzgo-
rza strychniny albo tez pod wplywem draznie-
nia jego pradem elektrycznym (7). Uzyskany
w wyniku takich do$wiadczen obraz kliniczny
okre$la sie mianem wsciekltosci rzekomej, kto-
ra mozna uzna¢ za swoisty objaw zaburzen
czynnosciowych podwzgorza na skutek wybior-
czego dzialania patogennego wirusa. Wsciek-
fo§¢ rzekoma objawia sie w warunkach dos-
wiadezalnych u psow warczeniem, checig gry-
zienia, rozszerzeniem zZrenic oraz zaburzeniami
w zakresie podstawowych stanéw emocjonal-
nych w postaci strachu, zlosci i agresywnosci.
Z fizjologicznego punktu widzenia zjawisko to
moznaby wytlumaczy¢ tym, ze podwzgorze kie-
ruje reakcjami pierwotnymi, ktére u zwierzat
wiaza sie z atakiem i1 obrong oraz stanami po-
zornie wzruszeniowymi w postaci niezadowo-
lenia, gniewu, strachu (8, 9). Poniewaz objawy
te sa charakterystyczne dla ukladu wspélczul-
nego, ktérego osrodek znajduje sie¢ w podwzgo-
rzu przeto moznaby przypuszczaé, ze Wwirus
wscieklizny dziala wybiorczo uszkadzajaco na
ten uklad. W Swietle wspdlczesnej fizjopato-
logii uktadu nerwowego przypuszcza sie, ze
wscieklos¢ rzekoma moze by¢ wynikiem wyz-
wolenia osrodkow padkorowych spod kontroli
osrodkéw  korowych. Podobnie charaktery-
styczny jest stan przesadnej lagodnosci pow-
stalej w warunkach pobudzenia wechomozgo-
wia a obserwowany u pséw w poczatkowym
okresie zakazenia.

Zakazenie wirusem wécieklizny charaktery-
zuje sie zarowno w skali osobniczej jako cho-
ba, jak 1 w skali populacji jako epizootia,
zmienno$cia w przebiegu infekeji. Na zmien-
nos$¢ przebiegu zakaZenia jako epizootii szcze-
golnie duzy wplyw wywiera $rodowisko natu-
ralne zwierzgt wraz z calym zespolem roéznych,
niespecyficznych  czynnikow ekologicznych.
Szereg czynnikow Srodowiskowych — wplywac
moze posrednio na zarazek oraz jego zywicieli
poprzez stwarzanie odpowiednich warunkow
ulatwiajacych kontakt zarazka z zywicielem
oraz sprzyjajacych jego hamnazaniu si€¢ w po-
pulacji zwierzat-zywicieli i rozprzestrzenianie
sie zarazy w srodowisku. Warunki srodowisko-
we moga zapewnia¢ utrzymanie sie rezerwuari
wirusa w przyrodzie i tym samym przyczyniac
sie do podtirzymania naturalnego  ogniska
infekcji w srodowisku jak rdéwniez do zacho-
wania cigglodci poszezegolnych ogniw latcu-
cha epizootyeznego.

Roézne czynniki $rodowiskowe wywieraé¢ mo-
ga nadto, poprzez oddzialywanie na organizm
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zwierzecy, zmiany fuunkcjonalne w roéznych
narzadach wzglednie ukltadach fizjologicznych,
ktore sta¢ sie mogg z kolei przyczyng szeregu
zaburzen czynnosciowych. W takim ujeciu na
przebieg procesu infekcyjnego wywiera¢ moze
wplyw szereg czynnikéw srodowiskowych, ktore
przez naruszenie stanu fizjologicznego organiz-
mu oddzialywaé mogg indukujgco i synergis-
tycznie. Proces infekeyjny zalezny moze byé
zatem od aktualnego stanu fizjologicznego or-
ganizmu zakazanego lub narazonego na zaka-
zenie. Z powyzszego wynika, ze aktualny stan
fizjologiczny wzglednie fizjopatologiczny orga-
nizmu moze by¢é czynnikiem warunkujgcym
charakter przebiegu zakazenia.

Na dzialanie réznych czynnikéw $rodowis-
kowych w przebiegu wscieklizny zwrocilo uwa-
ge szereg autorow (1, 6, 10, 17, 18, 19, 20, 21,
22). Zahamowanie metabolizmu w organizmie
nietoperzy poprzez obnizenie temperatury zew-
netrznej wzglednie w warunkach hibernacji
(6, 10, 20) powodowalo przedluzenie okresu in-
kubacji choroby i obnizenie tempa namnazania
wirusa. W takim ujeciu okres inkubacji moze
by¢ posrednio zalezny od pory roku wzglednie
od temperatury otoczenia. Na czynnik zimma
i glodzenia zwrocit uwage Baczynski (1) i No-
wicki (12). Czynniki te wplywaly na zmiany
okresu inkubacji choroby i wzrost ilosci zacho-
rowan w zaleznos$ci od tego, w jakim okresie
czasu zastosowano je w stosunku do momentu
zakazenia. Nalezy przypuszczaé¢, ze okres zi-
mowy przy braku dostatecznej ilosci karmy i
wody do picia moze byé czynnikiem sprzyja-
jacym przelamaniu niespecyficznej odpornosci
na zakazenie oraz reaktywujgcym dzialanie pa-
togenne wirusa. Badanie Tujsziewej (21) nad
dzialaniem alkoholu, chloroformu i obnizonej
temperatury zewnetrznej u myszy wykazalo
wzrost zapadalnosci tych zwierzat o 35%.
Wplyw niedoboru wody do picia (1) zaznaczal
sie wyraznie u szezuréw w zaleznosci od tego,
w jakim okresie czasu zwierzeta zakazone byly
pozbawiane wody.

Reaktywacji latentnego przebiegu zakazenia
wirusem dokonywal Soave (18, 19) pod wply-
wem hormonow adrenokortykotropowych lub
pod wplywem zastosowania stresséw Scie§niania
zwierzat w pomieszczeniach. Podobne wyniki,
w postaci skrécenia okresu inkubacji oraz
wrzrostu ilo$ci zachorowan zaobserwowali No-
wicki (12), Enright (6) i Vrtiak (22) oraz Tuj-
sziewa (21), stosujgc stress mechaniczny wywo-
lujacy zaburzenia w réwnowadze u myszy. Po-
zytwne efekty tych stressow sa wynikiem
prawdopodobnie ogdélnego wyczerpania orga-
nizmu i przelamania odpornosci niespecyficznej
na tle przecigzenia ukladu adaptacyjnego. Uzy-
cie réoznych czynnikéw niespecyficznych wska-
zalo na ich role indukujgcg na przebieg zaka-
zenia. Czynniki te bowiem ujawnialy wygaszo-
ny pozornie lub bezobjawowy przebieg zakaze-
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nia albo tez zwiekszaly ilos¢ przypadkéw w
toku zakazenia bezobjawowego. Pobiezna ana-
liza dzialania wybranych czynnikow $rodowis-
kowych =zdaje sie wskazywaé, ze moga one
wplywac na przebieg zakazenia wirusem wscie-
klizny w warunkach naturalnych oraz warun-
kowa¢ zmiennos$é przebiegu choroby wzglednie
epizootii. Zaobserwowana w toku badan podej-
mowanych przez roéznych autoréw zmienno$c
(13) posiada odmienne podloze od zmiennosci
wynikajgcej ze zmiennosci samego zarazka
wzglednie odpornosei zywicieli, uwarunkowane]
miedzy innymi swoista dla danego gatunku
strukturg i wlasciwosciami fizjologicznymi cen-
tralnego ukladu nerwowego.

Sugerowane przez autoréow wyniki doswiad-
czen nasuwajg przypuszczenie, ze zakazenia wi-
rusem wécieklizny nalezy rozpatrywaé rowniez
w $wietle fizjopatologii zakazenia. Poniewaz
zwierzeta wolnozyjace w naturalnych warun-
kach $rodowiskowych narazane sg na ustawicz-
ne dzialanie réznych czynnikéw ekologicznych,
przeto na patogeneze wscieklizny u tych zwie-
rzat winno sie rowniez patrze¢ przez pryzmat
dziatania i wplywu czynnikéw srodowiskowych,
na tle aktualnych warunkow bytowych i spo-
sobu zycia zwierzat wolnozyjacych. Poniewaz
zaréwno niespecyficzne czynniki §rodowiskowe
jak i wirus wécieklizny oddzialywujg niemalze
na te same partie ukladu nerwowego (3, 11, 14),
przeto idac za my$lg Britza (4) moznaby przy-
puszezad, ze poprzez zmiane reaktywnosci ukla-
du nerwowego moznaby doprowadzi¢ do doraz-
nej modyfikacji w zakresie dzialania cytopato-
gennego wirusa wscieklizny na komérki cen-
tralnego ukladu nerwowego.

Wydaje sie zatem, ze przyszio§¢ badan nad
wscieklizng lezy w dziedzinie fizjopatologii o$-
rodkéw lokalizacji i namnazania sie wirusa
wscieklizny z jednej strony, oraz w dziedzinie
dziatania niespecyficznych czynnikéw Srodowis-
kowych i ewentualnie $rodkéw farmakologicz-
nych, zmieniajgcych zaréwno reaktywnosé os-
rodkow nerwowych na dzialanie czynnikow
srodowiskowych jak i reaktywno$é tych osrod-
kow na dzialanie wirusa wscieklizny, z drugiej
strony.
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Metody zwalczania wicieklizny lisow

Z Pracowni Wirusologii Zakladu Higieny Weterynaryjnej

w Warszawie

W Europie $rodkowej gléwne zrodlo zakaze-
nia wscieklizng zarowno dla zwierzat domo-
wych jak i wolnozyjacych stanowig obecnie li-
sy. Swiadcza o tym dane liczbowe jak i obser-
wacje ognisk epizootycznych, prowadzone w
poszczegdlnych krajach (39, 50) (ryc. 11 4).
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Rowniez wsrod zwierzat wolnozyjacych na
terenie Polski chorujg przede wszystkim lisy,
inne za$ wiciekle zwierzeta wolnozyjace notuje
sie na terenach zakazonych wécieklizng lisow.
Lis wydaje sie by¢ tez zrédlem zakazenia dla
borsukéw i jenotow (ryc. 2).

Nasilenie epizootyczne wécieklizny wérod
zwierzat wolnozyjacych notuje sie w kraju od
roku 1956. Obecnie, przypadki wscieklizny li-
so6w stanowig ca 65% wszystkich zachorowan
zwierzat na wscieklizne. W porownaniu z okre-
sem sprzed 1939 r. i latami powojennymi obec-
ny obraz epizootiologiczny i epidemiologiczny
wécieklizny ulegl calkowitej zmianie (12). Epi-
zootia wscieklizny wérod zwierzat dzikich
wplywa na ksztaltowanie sie wskazan do szcze-
pien ludzi. Kazde pokgsanie jest w tej sytuacji
rozpatrywane pod katem zakazenia wéciekli-
zng, biorac pod uwage mozliwos$¢ zakazenia sie
zwierzat domowych od zwierzat dzikich. Jest
to powod wzrostowej tendencji szczepien ludzi
bez istotnych wskazan (ryc. 3).
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Przyczyng powstania epizootii wscieklizny
wsérod zwierzat wolnozyjacych obok niepozna-
nych czynnikow wirusologicznych i epizootio-
logicznych, moglo by¢ zachwianie réwnowagi
ekologicznej na skutek warunkéw wojennych
na terenach endemicznego wystepowania cho-
roby. Zgodnie z ogdlnie znanymi prawami sze-
rzenia sie epizootii udowodniono $cisla zalez-
noé$é miedzy zageszczeniem populacji lisa, licz-
ba przypadkéw wiscieklizny wsréd tych zwie-
rzat i szybkoécia rozprzestrzeniania sie choro-
by.
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Ryc. 2. Zwierzeta dzikie chorujace na wscieklizne w
Polsce w latach 1957—1974

W warunkach doswiadczalnych i naturalnych
obserwowano wysoka wrazliwos¢ lisow na za-
kazenie. Stanowi to podstawe do podjecia akeji
systematycznego ograniczania ilosciowego po-
pulacji. Prowadzi ono do przerwania podsta-
wowego ogniwa w lancuchu epizootycznym, ja-
kim jest liczba osobnikéw wrazliwych na za-
kazenie. Akcja ta wydaje sie by¢ epizootycznie
uzasadniona, niezaleznie od tego, czy lis jest
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