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no tez będzie całkowicie usunąć niebezpieczeń-
stwo powstar,vania neuloIogicznych powikłań
poszczepiennych. Zrnniejszenia tego niebezpie-
czeństwa mozna oczekiwać po szczepiclnce, któ-
rej produkcja jest oparta o hodowlę tkankową,
jednak całkowite wykluczenie powikłań posz-
czepiennych i w 1ynr przypadku wydaje się
mało prawdopodobne,

Reasulnując powyższe 1,ozwazania na temat
genezy encefalomielopatii występujących po
szczepieniaclr przeciwwściekliznowyclr mozna
stwierdzić, że rrrogą one być zarówno tla in-
fekcyjnego jak i immunologicznego. Nie jest
wykluczone, że oba mechanizmy są dwoma eta-
pami tego san-}ego procesu chorobowego. Pierw-
szy typ powikłań poszczepienych, cechujący się
uszkodzeniem tkanki nerwowej w postaci oko-
łonaczyniowych nacieków limfocytarnych i ko-
mórek jednojąclrzastych bez zmian demielini-
zacyjnych, jest niewątpliwie wynikiem bezpo-
średniego działania wirusa na tkankę nerwową.
Drugi typ natomiast jest wynikiem procesów
irutoimmunologicznych, inicj owany ch przez wl-
rus WZgl. antygeny n-rielinowe zawarte w szcze-
pionce. Następstwem tyclr procesów są ognis-
kowe okołonaczyniowe nacieki komórkowe,
umiejscowione głównie w substancji białej
mozgv i r,dzenia oraz demielinizacja w ognis-
kach nacieczenia. Plzyjmuje się, że demielini-
zncja w stosunku do uszkoCzenia naczyń jest
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raczej ziawiskiem wtórnym. występowanie po-
wikłań poszczepiennych typu infekcyjnego
związane jest przede wszystkim z obecnością
wirusa w szczepionce, typ immunologiczny na-
tomiast zależy prawdopo,dobnie o,d indywidu-
alnej reaktywności szczepionego zwierzęcia.
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ci tego układu pod wpływem czynników środo-
lviskowych wpływać moze mo,dyfikuiąco na
przebieg zakażenia wirusem wścieklizny.

Z klinicznego punktu widzenia działanie cho-
ro,botrłrórcze wirusa charakteryzuie się zabtt-
rzeni,ami ze strony CUN, występuiącynri w po-
staci szałowei lub cichei, poIazennei wściek-
Iizny, powstałymi na tle zapalenia nTózgu. Wi-
rus rł,ścieklizny po wniknięciu do tkanek prze-
chodzi następnie w okresie wiremii do narzą-
dów wewnętrznvch: śIinianki. trzustki. siat-
kówki oka, ucha we-wnętrznego, przvsadki
mózgowei i nadnercza. W CUN wiru,s namnaza
się w substancii szarei tkanki n-lózgowei i ldze-
tria a obiawy kliniczne są wynikiem działaniłr
uszkadzaiącego na ośro,dki motorycznc, oTaz
układ autonomiczny, co wyraża się zaburzenia-
ni o charakterze enrocionalnym otaz poraże-
niami.

Zdaniem Schaaia i Schaa]a (14) klasycznc
ob-iawł- wścieklizny, charakteryzujące się rvy-
stępowaniem staditrm pro,dro,malnego, pobudze-

Potogenezo wściek!izny

z PIaco\\,ni Diagl]oStyki WirusologicZnej Inst]:tutu weterynaljj w Puławach

Stan fiziolo.giczny organizmu zwierząt, w
rozumieniu całego zespołu funkcio,nalnego na-
rządów oraz odczynów fizyko-chemicznvch, ia].
i jego zdolność adaptacvina, są cz.vnnikani wa-
rułnkuiącymi reakcie r-rstroiu na działanie nie-
swo,istego 1ub swoistego czynnika chorobotwór-
czego. Choroba jest bowienr, w nowoczesnym
pojęciu fiziopatologii, reakcią na ,działanie
czynników zewnętrznych; do iei powstawania
dochodzi pod wpływem swoistego czynnikil
chorobotwóTczego, przy równoczesnym współ-
udziale czynników nieswoistych, na skute]<
braku fiz.1ologicznych mozliwości przystosowt}-
wczych organiznu. Reakcie o charakterze
adaptacyinynr zależne są od ośrodków zlokali-
zowanych w neurohtlrnronalnym układzie:
podwzgórze, przysad.ka mózgowa, nadnercze.
wybiórcze zaś działanie wirusa wściekliznv ng
centralny układ nelwowy sprawiać nroże, że
patogeneza zakażenia związana iest z meclra-
nizilem działania układu przystosowa\ł,czego.
Wydaie się zatem, że zakłocenie funkcjonalnoś-
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tua i porazenia, zwtązane są ściśle z lokalizac.ją
wirusa w odpowiednich ośrodkach mózgowia,
o,dpowiedzialnvch za zachowanie się zwierząŁ,
ich stan psvchicznv oraz prawidłową funkcio-
na]ność ruchu. Obiawy przy l,vściekliźnie maią
charakter zmienny o róznym nasileniu vl, roż-
nyc}r gatunków zwierząt. crr wskazywałoby nir
to, iż zależne one mogą byc od swoistej dla
danego gatunku zwierząt struktury psvchicznei
oraz szczebla rozwoiu ewolucyinego (15).

Ana]iza porównawcza obiawów klinicznvch
wścieklizny pierwszego i drugiego staditrm za-
kazenia z fizio\ogicznymi wzglę,dnie fiziopato-
logicznvn-ii obiawan'i ze stro,ny CUN aninra]ne-
go i lvegetatvwnego iak równiez ukłaclu neuro-
holnronalnego, obserwouranynri w wyniku iclr
ekspervnrentalnego uszko,dzenia łvskazuie. że
rvścieklizna clrarakteryzuie się swoistr.nri dla
danych układów zaburzeniami funkcionalnymi.
Jednym z naibardziei charakte,rysŁycz.nych
obiawów rvściek]izny iest wściekłość czyli starr
silnego podniecenia psychicznego, cechuiącego
się napadani szału, złości i agresywności, prze-
iawiaiącą się szczególnje u psów chęcią gryzie-
nra.

Poniewaz w podwzgórztt znai,dują się ośrodki
regulacii procesórv przemiany nraterii (2) stąr1
tez obiar,vy wychudzenia i odlvodnienia, połą-
czone z pefwersvi,nvm apetytem i niekiedy u-
czuciem pra§nienia daią się wvtłumaczyc dzta-
łanien wirusa na te ośrodki. Podwzgorze łączy
się anatonricznie i fu,nkciona]nie z przvsadką i
nadnerczen w układ adaptacyinv podwzgórzo-
rvo-przvsadkowo-nadnerczowy (9, 16), Cały te,n
ukłacl nalezy do zespołu adaptacyinego, nraią-
cego na ce]u ochronę organizmu przed clziała-
niem czyrlnikór.v środowiskowych. układ ten
stano,rł,i tak zrvane pogotowie ochro,nne orga-
nizmr-t. w czasie którego dochodzi do zwiększo-
nej sekrecii hornronów tego układu. z polvyż-
szego wvnikałoby. iz wirus wścieklizny ,iako

srł,oistv czynnik chorobotwórczy. oddziaływać
i,noże równocześnie po,dolrnie iak czvnnik nie-
swoisty na zasadzie stresora. wskazywać na trl
mogłoby obnizenie cholesterolu i witanrinrl c
w naclnerczacŁl oraz wzrost glikogenu (5), co
obl'awia się wzrolstem poziomu cukru we krwi
w przvpadku wścieklizny u zwierząt. Obiawy
chorobo,we I i II stadium zakażenia traktovzać
moznaby iako wynik uszkodzenia podwzgórza
i węchomózgowia, które łvydaje się być ieszcz,e
zjawiskiem odlvracalnym. a w każ,dvm razie
rł,ykluczal'ącym zeiście śmiertelne zrvie,rzęciir.
W miarę natomiast nasilania się obiawów do-
chodzi do porażenia ośrcdka o,ddecho,wego i na-
czvnioruchowego w III stadium zakazenia. co
staie się przyczy,ną zeiścia śniertelnego.

Analiza porównawcza nieswois,tych znian
klinicznvch obserwowanych przy wściekliźnie,
a daiącvch się wvwołać pod wpływem uszko-
dzenia niektórych partii mózgowia w warun-
kach ekspervmentalnych, nasuwa przypuszcze-
nie. że różne czvnniki środowiskowe działaiące

nir ukłącl adaptacyiny mogą wywierać działa-
nie indukuiące, synergistvczne lub interferen-
cv.jne w zale,zności od rvzaiemnego ich współ-
,Cziałania z wirusem wścieklizny.

Stan emocionalny w I lub II stadium zaka-
żenia wirusem n'lo,zna rvywołać eksperymental-
nie u zwterząt pozbawionych korv mózgowei
lub tez po dożylnyn-} wprowadzeniu ergotoksy-
ny, po ]okalnym zadziałaniu na re.jon podwzgó-
rza strychniny albo tez pod rvpłyrven draznie-
nia icgo prądem elektrycznym (7). Uzyskany
rv wl,,niku takich doświadczeń obraz kliniczny
określa się mianem wściekłości rzekomej, któ-
rą można uznac za swoisty obiaw zaburzen
czynnościtlwvch podwzgorza na skutek wybiór-
cz,ego działania patogennego wirusa. Wściek-
łość rzekoma obiawia się w warunkach doś-
wiadczalnyclr u psów warczeniem, chęcią gly-
zienia. rozszerzenie,m źrenic o,raz zaburze,niami
w zakresie podstawowych stanów emocional-
nych w postaci strachu, złości i agresvwności.
Z fiziologicznego punktu widzenia ziawisko to
moznabv wvtłumaczyć tym, że podwzgorze kie-
rurie reakcjami pierwotnymi, które u zwierząt
wiążą się z atakiem i obroną oraz stanami po-
zornie wzruszeniowymi w po,staci niezadowo-
lenia, gniewu, strachlt (B, 9). Poniewaz objawy
te są charaktervstyczne dla układu współczul-
nego, którego o,środek znalduje się w po,dwzgó-
rZU pL-ZetO moznabY przypuszczaĆ, Że wil,us
wścieklizny działa wybiórczo uszkadzaiąco na
ten układ. W świetle rvspółczesnej fizjopato-
logii układu nerwoweĘo pt-zJpuszcza siQ, że
wściekłość rzekoma moze blrc vrynikiem wyz-
wolenia ośrodków po,dkolowych spod kontroli
ośrodków korowych. Podobnie charakter,v-
styczny ,iest stan przesadnej łagoclności pow-
stałei w warunkach pobudzenia węchomózgo-
wia a obserwowany u psów w początkowym
o,kresie zakażenia.

Zakażenie wirusem lvścieklizny charaktery-
zuie się zarórvno w skali osobniczej jako cho-
ba, iak i w skali populacii jako epizootia,
zmiennością w przebiegu infekcli. Na znrien-
ność przebiegu zakażenia iako epizootii szc7.e-
gótrnie duzv wpływ wywiera śro,dowisko natu-
rerlne zwierząt wraz z całym zespołem różnycb,
niespecyficznych czynników ekologicznych.
Szereg czynników śr,oclclwiskorvycl-t wpływac
może pośrednio na zarazek oraz iego zylvicieli
poprzez stwarzanie odpor,vie,dnich warunkó.z
uiatwiaiącvch kontakt zarazka z żywicielerr-l
oraz sprzyjaiącvch jego namnazanilt się ,w po-
pulacii zwierząt-żvwicieli i rozprzestrzenianie
się zarazy w środowisku. Warunki śl-o,dowisko-
we mogą zapewniac utrzymanie się rezerwuarit
wirusa :v przyrodzie i tym samym pt"zyczyniać
się do podtrzvmania naturalnego ogniska
infekcii w śro,dowisku iak również do zacho-
wania ciągłości poszczególnych ogniw łańcu-
cha epizootycznego.

Rózne czynniki środowiskowe wywierać mo-
gą nadto. poprzez oddziaływanie na organizm
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zwierzęcy, zmiany fuunkcjonalne w różnych
narządach względnie układaclr fizjologicznych,
które stać się mogą z kolei przyczyną szeregll
zaburzeń czynnościowych. W takim ujęciu na
przebieg procesu infekcyineg,o -wywierać moze
wpływ szereg czynników środowiskowych, które
ptzez naruszenie stanu fizjologicznego organiz-
mu oddziaływać mogą indukująoo i synergis-
tycznie. Proces infekcyjny zależny może być
zaŁem od aktualnego stanu fizjologicznego or-
ganizmu zakażanego ]ub narazonego na zaka-
żenie. Z powyższego wynika, ze aktualny stan
fizjologiczny względnie fizjopatologiczny orga-
nizmu może być czynnikiem warunkującym
charakter przebiegu zakażenia,

Na działanie róznych czynników środowis-
kowych w przebiegu wściek]izny zwróciło uwa-
gę szereg autorów (1, 6, 10, l7, lB, Ig, 20, 2I,
22). Zahamowanie metabolizmu w organizmie
nietoperzy poprzez obnizenie temperatury zew-
nętrznei względnie w warunkach hibernacji
(6, 10, 20) powodowało przedłuzenie okresu in-
kubacji choroby i obnizenie tempa namnażania
rvirusa. W takim uięciu okres inkubacji może
być pośrednio zależny od pory roku względnie
o,d ternperatury otoczenia. Na czynnik zimna
i głodzenia zwroclł uwagę Baczyński (1) i No-
wicki (12). Czynniki te wpływały na zmiany
okresu inkubacji choroby i wzrost ilości zacho-
rowań w zalezności od tego, w jakim okresie
czasu zastoso,wano je w stosunku do momentu
zakażenia. Należy przypuszczać, że okres zi-
n]owy przy braku dostatecznej ilości karmy i
wody do picia może być czynnikiem sprzyja-
jącym przełamaniu niespecyficznej o,dporności
na zakażenie oraz reaktywującym działanie pa-
togenne wirusa. Badanie Tujsziewej (21) nad
działaniern alkohołu_, chloroformu i obniżonej
temperatut,y zewnętrznej u myszy wykazało
wzrost za.padalności tych zwierząt o 350/o.

Wpływ niedoboru wody do picia (1) zaznaczał
się wyraźnie u szczurów w zależności od tego,
rv iakim okresie czasu zwierzęta zakażone były
pozbawiane wody.

Reaktywacji latentnego przebiegu zakazenia
wirusem dokonywał Soave (1B, 19) pod wpły-
wem hormonóvr adrenokortykotropowych 1ub
pod wpłvwem zastosorvania stressów ścieśniania
zwierząt w pomieszczeniach. Po,dobne wyniki,
w postaci skrócenia okresu inkubacji oraz
wzrostu ilości zachorowań zaobserwowali No-
wicki (12), Enright (6) i Vrtiak (22) oraz Tuj-
sziewa (21), stosując stress mechaniczny wywo-
łujący zaburzenia w równowadze u myszy. Po-
zytwne efekty tych stressów są wynikiem
prawdopodobnie ogólnego wyczerpania orga-
nizmu i przełamania odporności niespecyficznej
na tle przeciązenia układu adaptacyjnego. Uzy-
cie róznych czynników niespecyficznych wska-
zaŁo na ich rolę indukującą na przebieg zaka-
żenia. Czynniki te bowiem ujawniały -wygaszo-

ny pozornie lub bezobjawowy przebieg zakaże-
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nia albo też zwiększały ilośc przypadków w
toku zakażenia bezobjawowego. Pobiezna ana-
Iiza działania wybranych czynników środor,vis-
kowych zdaje się wskazywać, że mogą one
wpływać na przebieg zakażenia wirusem wście-
klizny w warunkach naturalnych oraz warun-
kować zmienność przebiegu choroby względnie
epizootii. Zaobserwowana w toku badań podej-
mowanych przez różnych autorów zmienność
(13) posiada odmienne podłoze od zmienności
wynikającej ze zmienności samego zarazka
względnie odporności żywicieli, uwarunko\Manej
między innymi swoistą dla danego gatunku
strukturą i właściwościami fizjologicznymi cen-
tralnego układu nerwowego.

Sugerowane przez autorów wyniki doświad-
czeń nasuwają przypuszczenie, że zakażenia wi-
rusem wścieklizny należy rozpatrywać również
w świetle fizjopatologii zakażenia. Ponieważ
zwierzęta wołnozyjące w naturalnych -wat,un-

kach środowiskow;lgh narazane są na ustawicz-
ne działanie różnych czynników ekologicznych,
przeto na patogenezę wścieklizny u tych zwie-
rząt winno się równiez patrzeć prze:z pryzmat
działania i wpływu czynników środowiskowych,
na tle aktualnych warunków bytowych i spo-
sobu zycia zwierząt wolnożyjących, Poniewaz
zarówno niesp ecyf ic zne czy nniki śro,dowiskowe
jak i wirus wścieklizny oddziaływują niemalze
na te same partie układu nerwowego (3, 11, 14),
przeto idąc za myślą Britza (4) moznaby przy-
puszczać, że poprzez zmianę reaktywności ukła-
du nerwowego możnaby doprowadzić do doraź-
nej modyfikacji w zakresie działania cytopato-
gennego wirusa wścieklizny na komórki cen-
tralnego układu nerwo-wego.

Wydaie się zatem, że przyszłość badań nacl
rvścieklizną lezy w dziedzinie fiziopatologii oś-
rodków lokalizacji i namnażania się wirusa
wścieklizny z jednej strony, oTaz w dziedzinie
działania niespecyf ic zny ch, czynników śro dowis-
kolvych i ewentualnie środków farnrakologicz-
nych, zmieniających zarówno reaktywność oś-
rodków nerwowych na działanie czynników
środowiskowych jak i reaktywność tych ośrod-
ków na działanie wirusa wścieklizny, z drugiej
strony.

piśmierrnictu,o

l. Bacżańsl{i z,: Wpłys, Czynników l]iespecyficznyćh na
przebieg zakażenla wirusem Wścieklizny. Po1. Arch. wet.
1975 w druku.

2. BeSt C, H., I'a.ulor ltr. B.; FiZjologicznc podstawy postę-
powania ]ekalskiego, PZWL 1959.
Bindrich H., Ku,IJJert E.; Arch, Exp. Vet, Med. 12, 13ł.
195B,
BrLtz L.: Mh. Vet. Med. 14, 1B0, 19i9.
Cqketa s., stelanialę B. j Bull. Vet. Inst, Puła\l,y B, 15B,
1964.
Enright J. B., Goggin J. E., Frae F, L., Frantż C. E.,
Belr!]mer P. E,: J. Anl. vet. n]ed. Ass. 156. 76; ].970.
Frea F.: wasśerhaushalt. Splinger verlag, E}erlin 195l.
Gtstault H., Milctlo G.; F,er/. Netłrolog, 92, 5, 1955.
Goetże E.., Lehrbuch der pathologiSchen Piiysiologie.
Fischer verlag Jena 1962.
Mąjori L , Gombo _F'.: Bo11. InSt. siero'Lelap. T.{ilan 38,
303,1959,

4.
5.

6.

7,
B.
9.

10.



Nr 10 I\[E DY CYNA WE T ERYNARY J}IA Rok XXXI

11.
12,

14.

16.
77.
1B.

Matthias D.., Arch. Exp. Vet, Med. 11, 459, 1957.
No.L,icki R.., ceskoslov. Epidem. Miklobi,o1. Imnlun01.
14, 157. 1965-
PaaTnldnn E,., Tierarztl. Un]Sch. 10, 153, 1955.
scI7CLal J., schaat E.: Dt. tieriirzt1. wSchl. 75, 315, 19l;4.
schaaj J., schaal E.: Dt. tierelztl. Wscl]r. 7?, 225, 1970,
selae H,: StreSS życia. PzwL 1960.
sCLdLer w. w,, EIlrlght J, E,: J. Infect. DiS. 105, 267, 1959.
soąDe o. A.., Science 133, 3+61, 1961.

KĘZYSZTOF J, WOJCIECI{OWSKI, DANUTA SEROKOWA

79, soave a. A.: J. AIT. Vet. Res. 25, 20B, 1964.
2J. .Sllllki?l s- Ir., !\1!Len R., si?ns R., Rrutisch P, A., I<Ln7 C,:

,T. Exp. }icd. 112, 595, 1960,
2L,,'ili-<]i3i1.1 1l, xI.: żvrnal N{ikrobioł. Epidem. IlT]nlunol.

(j. 9j. 19J;.
22. \'ILicli o. J., suercelt s.; Folia Vet. 1i1,43. 51, 1971,

AdIeS autora: doc. dr Zbi8niew BaczyńSki, Al, Partyzan-
tów 57, 24-100 PułaW}..

z za]Klad,u Epidemiologii PzH w warszawie

Przyczyną powstania epizootii wścieklizny
vuśród zwierząl wo)nożyjących obok niepozna-
nych czynników wirusologicznych i epizootio-
logicznych, mogło być zachwianie równowagi
ekclogicznej na skutek warunków wojennych
na terenach endemicznego występowania cho-
ro,by. Zgodnie z ogólnie znanymi prawami sze-
rzenia się epizootii udowo,dniono ścisłą zaIeż-
ność między zagęszczeniem populacji lisa, Iicz-
bą przypadków wścieklizny wśród tych zwie-
rząt i szybkośoią rozprzestrzeniania się choro-
by.
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Metody zwolczonio wścieklizny lisów
z Praco$,ni wiruSologii
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W Europie środkowei główne źrodło zakaże-
nia wścieklizną zarólvno dla zwierząt domo-
wych jak i wclnozyjących stanowią obecnie Ii-
sy. Srviadczą o tym dane Iiczbowe jak i obser-
wacje ognisk epizootycznych, prowadzone w
poszczegolnych krajach (39, 50) (ryc. 1 i 4).
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Ryc. 1. Wściek]izna

116
w niektórych krajach Europy

1973 r,

Równiez wśrfi zwierząt rvolnozyjących na
terenie Polski chorują przede wszystkim lisy,
inne zaś wściekłe zwierzęta wolnozyjące notuje
się na terenach zakażonyc\l wścieklizną ]isów.
Lis wyciaje się byc też źródłem zakażenia dla
borsuków i jenctów (ryc. 2).

Nasilenie epizootyczne wścieklizny wśród
zwierząt wolnoż;.jących notuje się w kraju od
roku 1956. Obecnie, przypadki wścieklizny li-
sów stanowią ca 650io wszystkich zachor,orn ań
zwl,erząt na wściekliznę. W porównanitr z okre-
sem sprzed 1939 r. i latami powojennymi obec-
ny obraz epizootiologiczny i epidemiologiczny
wścieklizny uległ całkowitej zmianie (12). Epi-
zootia wścieklizny wśród ,zwierząt dzikich
wpływa tla kształtowanie się wskazań do szcze-
pień 1udzi, Kazde pokąsanie ,iest w tej sytuacji
rozpatrywane pod kątem zakażenia wściekli-
zną, biorąc pod uwagę możliwość zakażenia się
zwierząt domowych od zwierząt dzikich. Jest
to powód wzrostowej tendencji szczepień 1udzi
bez istotnych wskazań (ryc, 3).

Ryc. 2. Zwierzęta dzikie chorujące na wściekliznę w
Polsce w latach 1957-19?4

W warunkach doświadczalnych i naturalnych
obserrvowano wysoką wrażliwość lisów na za-
kazenie. Stanorvi to podstawę do podjęcia akcji
systematycznego ograniczania ilościowego po-
pulacji. Prowadzi ono do przerwania podsta-
wowego ogniwa w łańcuchu epizootycznym, ja-
kim jest liczba osobników wrażliwych na za-
każenie. Akcja ta wydaje się być epizootycznie
uzasadniona, niezależnie o,d tego, czy lis jest
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