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udato sie sklonowaé, wykorzystujge w tym ce-
lu zaréwno komorki bakterii, jak i drozdzy.
Zasadniczym celem jest uzyskanie ekspresji ge-
noéow odpowiedzialnych za kodowanie antygenu
gp 70. Wlasciwosci immunogenne i ochronne
tego antygenu, podobnie jak peptvdéw synte-
tycznych, uwarunkowane sa doborem odpo-
wiedniego adjuwantu.

Wnioski. Biataczka kotow stanowi duze
ryzyko dla tych zwierzat, ze wzgledu na cha-
rakter zakazny i wystepowanie zakazen latent-
nych. Pewien postep w zwalczaniu tej choroby
osiggnieto dopiero przed okoto 10 laty po wpro-
wadzeniu laboratoryjnych testéw diagnostycz-
nych, ktore przyczynily sie do ograniczenia
rozprzestrzeniania sie wirusa w populacji ko-
tow. Przez wiele lat skuteczna immunoprofi-
laktyvka wydawata sie niemozliwa. W ostatnich
latach uzyskano jednak =zachecajgce wyniki
dzieki rozwojowi biotechnologii i lepszvm po-
znaniu wilagciwosei retrowirusow. W USA juz
jest dostepna szczepionka przeciwko hbiataczce
kotow, jadnakze jej skutecznos¢ wykaza do-
piero masowe szczepienia. Obnizenie kosztéw
produkeji i zwiekszenie skutecznosci szczepio-
nek zalezy od wprowadzenia nowych techno-
logii produkciji korzystajacych z osiggnie¢ na-
uki.
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Dermatofiloza jest bakteryjnym schorzeniem
skory charakteryzujacym sie wytwarzaniem
strupdw o wielowarstwowej budowie, zlokali-
zowanych w roznych okolicach ciata. Po raz
pierwszy w 1915 r. chorobe te u bydia opisal
w Kongo Belgijskim Van Saceghem, podajac
objawy kliniczne i cechy charakterystyczne za-
razka. Jest to promieniowiec Dermatophilus
congolensis zaliczany zgodnie z VIII wydaniem
Bergey’s Manual (4) do grupy 17, rzedu Acti-
nomycetales, rodziny Dermatophilaceae i ro-
dzaju Dermatophilus. Drobnoustroj jest Gram-
_-dodatnia, zarodnikujacg bakteris, przechodza-
ca w swoim rozwoju skomplikowany cykl
zmian morfologicznych. Zarazek jest patogen-
ny dla wielu gatunkéw zwierzat domowych
i dzikich oraz dla czlowieka. Choroba stanowi
powazny problem w krajach tropikalnych;
zwlaszeza w hodowli bydla. Obszerny przeglad
piSmiennictwa dotyczgcego etiologii, patogene-
zy, zmian klinicznych i leczenia dermatofilozy
zwierzgt podal Nowakowski (9).

Pierwszy przypadek dermatofilozy u owiec
stwierdzony zostal w 1929 r. w Australii (3),
nastepnie opisano jg w Afryce (3), Nowej Ze-
landii i Indiach (8). W ostatnich latach liczba_
krajow europejskich, w ktorych stwierdza sie
dermatofiloze owiec rosnie i obecnie jest ona
notowana w Norwegii (13), Francji (5) i na We-
grzech (7). W Szwecji (2), REN (12) i Francji
(5) stwierdzono dermatofiloze u bydila. W Pol-
sce nie stwierdzono dotychczas dermatofilozy
u zadnego gatunku zwierzat.

W zaleznosci od charakteru zmian i ich lo-
kalizacii, u owiec wyréznia sie trzy postacie
kliniczne choroby. W pierwszej postaci, okre-
$lonej nazwa ,,lumpy wool”, zmiany wystepuia
na skorze pokrytej welna. W drugiej, zwanej
,strawberry foot rot”, zmiany zlokalizowane sa
na konczynach, w trzeciej zmiany wystepuia
na skorze glowy.

Celem badan bylo ustalenie etiologii scho-
rzen skory obserwowanych u owiec, ktore swo-
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im charakterem nasuwaty podejrzenie derma-
tofilozy.
Materiatl i metody

Badania Kkliniczne przeprowadzono w 1984 r. w
owczarni , R, w kiorej zaobserwowano zachorowania
jagniat z objawami schorzenia skéry w postaci stru-
pow réinej wielkosci zlokalizowanych na grzbiecie
w okolicy krzyzowo-ledzwiowej. Zmiany te nasuwaly
podejrzenie dermatofilozy. Obsade owczarni stano-
wito: 61 trykow reproduktorow, 2036 matek, 772 przy-
stepki, 264 skopy oraz 1060 jagniat z jesiennego wy-
kotu, lgcznie 4193 zwierzeta. Podobne zachorowania
obserwowane byly w tej owczarni w 1981 r., a w la-
tach 1981—1984 rowniez w innych stadach owiec.
Wyniki badan laboratoryjnych byly jednak negatyvw-
ne.

Strupy pobrane od chorych zwierzgt ze zmian na
grzbiecie i wargach rozcierano w mozdzierzu z 2 ml
ptynu fizjologicznego i pozostawiano na 15 minut w
temperaturze pokojowej. Nastgpnie material znad
osadu posiewano na agar odzywczy, agar z dodat-
kiem 5% krwi baraniej i agar z zielenia brylantowa.
Posiewy inkubowano przez 48 i 72 godz. w temp.
37°C w warunkach tlenowych oraz w atmosferze z
10% CO,.

Z otrzymanego materialu, jak tez wyizolowanych
kolonii, wykonywano preparaty mikroskopowe bar-
wione wg metody Grama, Giemsy i Stampa i bada-
no w kierunku D. congolensis.

Z tego samego malerialu wykonano posiewy mi-
kologiczne na podicze Sabourauda bez antybiolykow
oraz z dodatkiem penicyliny (50 jm/ml) i streptomy-
cyny (0,05 mg/ml). Posiewy termostatowano w tem-
peraturze 28°C przez 6 tygodni.

Stripy oraz zeskrobiny z miejsc dotknietych zmia-
nami badano parazytologicznie na obecnos$é §wierzbu
oraz innych ektopasozytow.

7 48 godzinnej hodowli z wyizolowanych na agarze
z krwig szezepdw wykonywano prébe na ruch, zawie-
szajac material pobrany z powierzchni kolonii w
kropli plynu fizjologicznego. Po 15 minutach prze-
treymywania w temp. 37°C preparat oglgdano pod
mikroskopem w obiektywie immersyjnym (powigk-
szenie 500X 1 1300X).

Do badan pordéwnawczych uzyto wzorcowego szcze-
pu D. congolensis wyizolowanego od owcy .w Szkocji.
Szezep ten otrzymano od dr D. H. Lloyda z Derma-
tology Unit, Department of Medicine, Royal Veteri-
nary College w Londynie,

Wvniki i omdéwienie

W listopadzie 1984 r., w owczarni ,,R” po-
nownie po trzech latach zaobserwowano wy-
stepowanie u owiec schorzenia skéry. Choro-
walo 10% jagniat w wieku od 3 tyg. do 2 mie-
siecy. W poczatkowym stadium choroby zmiany
w postaci malych strupkéw ukryte byly pod
welng i dawaly sie stwierdzi¢ jedynie za po-
moca palpacji. W stanach bardziej zaawanso-
wanych poszczegdlne strupy zlewaly sie ze so-
ba, zlepiajgec welne i tworzgc rozlegle zmiany
wielkoséci dloni. Strupy dawaly sie stosunkowo
latwo odrywaé od podloza, czasami pozosta-
wiajac krwawigce ubytki. W zaleznosci od lo-
kalizaciji zmian mozna bylo wyréozni¢ dwie po-
stacie schorzenia. Dominowala posta¢ podobna
do opisywanej jako ,lumpy wool”. Charakte-
ryzowalo ja powstawanie rozleglych strupow
o grubosci okolo 1,5 ecm barwy szaro-brunat-
nej, zlepiajacych welne, umiejscowionych naj-
czeéciej na grzbiecie w okolicy ledzwiowo-
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-krzyzowej, a takze na bocznej, zewnetrznej
powierzchni ud i na karku. Druga postac
stwierdzana byla znacznie rzadziej. Zmiany
wystepowaly tu wylgeznie na glowie w okolicy
skrzydelek nosowych i warg. Strupy na war-
gach byly stabo przytwierdzone do podloza,
obeimowaly niekiedy pdél wargi, czasami to-
warzyszyl im obrzek tkanki podskérnej. Nie
obserwowano objawow swigdu. Choroba nie po-
wodowala widocznego zahamowania w rozwoju
zwierzat, nie stwierdzono tez padnie¢. Zmiany
chorobowe ustgpily w zasadzie samoistnie po
4 tygodniach; czynnikiem wspomagajacym mo-
gto byé zalecane stosowanie Mycofixu i Myco-
dermu. W obserwowanej owczarni nie noto-
wano zmian chorobowych na konczynach,

7. pobranego od owiec i poddanego badaniu
materiatu po 48 godzinach hodowli we wszyst-
kich posiewach na agarze odzywezym oraz na
agarze z dodatkiem 5% krwi baraniej stwier-
dzono, obok niespecyficznej flory bakteryinei,
liczne, wyrézniajace sie odmienng morfologia
kolonie. Byly one okragle o $rednicy 0.,5—1,0
mm, matowe, barwy szarobialej na agarze od-
zywezym i szarozielonkawej ze strefa beta he-
molizy na agarze z krwig. Kolonie te byty moc-
no wroéniete w podloze i nie dawaly sie zdej-
mowaé eza. Kolonii tego typu nie zaobserwo-
wano na podiozu agarowym z zielenig brylan-
towa, na ktérym stwierdzono jedynie skapy
wzrost E. coli. Po kolejnych przesiewach na
agarze z krwia otrzymano czysta hodowle izo-
lowanego drobnoustroju, identyczng morfolo-
gicznie z koloniami uzyskanymi w posiewach
bezposrednich (ryc. 1).

Wyizolowane kolonie nie odbiegaly swoim
wvgladem od kolonii szezepu wzorcowego
SS18c. Szezepy wlasne wytwarzaty jedynie wy-
razniejszg strefe beta hemolizy. Na ‘agarze z
zielenia brylantowa wzrost kolonii obserwo-
wano po 72 godzinach. Byl on wyraznie sltab-
szy w poréwnaniu ze wzrostem na agarze z
krwia. Kolonie mialy pepkowats wyniosto$¢ na
érodku i barwe podloza. Nie uzyskano wzrostu
izolowanego drobnoustroju na podiozu stalym
Sabourauda w trakcie 6-tygodniowej inkubaciji
w temp. 28°C. Na bulionie odzywczym wzrost
obserwowano po 48 godzinach namnazania. Po
72 godzinach byl on wyrazany i mial postaé
klaczkowatego osadu z przejrzystym plynem
nad csadem. Nie stwierdzono roéznicy w ja-
ko$ci i ilosei wzrostu na podiozach inkubowa-
nych w atmosferze z 10% CO,. Po 3 tygodniach
przetrzymywania hodowli agarowej w temp.
pokojowej powierzchnia agaru pokryla sie na~
lotem przypominajacym pyt kredowy, dajacy
sie latwo usunaé za pomocg ezy (ryc. 2). Ba-
daniem mikroskopowym stwierdzono, iz skia-
dat sie on prawie wylacznie z form kokoidal-
nych (ryc. 3).

Badaniem mikroskopowym w rozmazach bez-
posrednich wykonanych ze strupow i zabarwio-
nyvch metodg Grama stwierdzono pojedyncze
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Ryc. 1. Subkultura wlasnego szczepu Dermatophilus
congolensis na agarze z 5% dodatkiem krwi baraniej.
Woko6t kolonii szeroka strefa hemolizy beta

Ryc. 2. Wyglad hodowli bezpoéredniej po 3 tygod-
niach przechowywania. Kolonie w postaci kredowego
nalotu

nici grzybni barwigce sie Gram-dodatnio. Ob-
serwowano takze dosé liczne ziarniaki Gram-
-dodatnie, niekiedy ukladajace sie w lancuszki.
W preparatach wykonanych z kolonii wyro-
stych w posiewach bezposrednich stwierdzono
Gram-dodatnie, splatane nici przypominajgce
grzybnie z charakterystycznymi bocznymi od-
galezieniami odchodzgcymi pod katem prostym
(ryc. 4).

We wnetrzu niektérych nici zaobserwowano
dwa rzedy form kokoidalnych, inne nici byly
,buste” i wtedy zabarwione byly na rézowo.
Miedzy niémi ,,grzybni” stwierdzono pojedyn-
cze koki lub ulozone w tancuszki (ryc. 5). Obraz
mikroskopowy preparatow wykonanych z ho-
dowli szczepu wzorcowego byl identyczny.

Jak juz wspomniano, w preparacie wykona-
nym z nalotu pokrywajgcego 3-tygodniowsg ho-
dowle na agarze stwierdzono prawie wylgcznie
Gram-dodatnie formy kokoidalne. Wystepowa-
ty one pojedynczo w postaci dwoinek, tetrad
lub gron réznej wielkosci. Obecne nieliczne
nici ,,grzybni”’, z ktoérych koki zostaly uwol-
nione, barwity sie Gram-ujemnie.

Ryc. 3. Wyglad mikroskopowy starszej hodowli —
formy kokoidalne i widoezne strzepki postaci nitko-
watych po wysypaniu spor

s

4. Posta¢ bakterii grzybnie.

odchodzace

Ryec. przypominajaca

Charakterystyczne boczne odgalezienia
pod katem prostym

Ryc. 5. Tworzenie sie form kokoidalnych we wnetrzu
nici. Widoczne puste postacie nitkowate

W preparatach zabarwionych metodg Giemsy
zaré6wno nici ,,grzybni”, jak i formy kokoidal-
ne miaty kolor niebieski. Drobnoustréj nie bar-
wil sie metodg Stampa.

Badanie mikologiczne nie wykazalo obecno-
$ci patogennych gatunkéw grzybow. Badanie
parazytologiczne dalo we wszystkich przypad-
kach wyniki negatywne.

Przeprowadzona préba na ruch pozwolila na
stwierdzenie obecnosci ruchliwych zoospor (ply-
wek), bedgcych postacig inicjujaca cykl rozwo-
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Jjowy drobnoustroju. Byly one owalne i nieco
wieksze od wystepujacych obok ,martwych”
kokow. Ruch zoospor byt szybki i odbvwal sie
w roznych plaszczyznach.

Diagnostyka dermatofilozy nie nastrecza
trudnosci w krajach tropikalnych, gdzie jej
wystepowanie jest czeste, a przebieg typowy.
Charakterystyczny obraz kliniczny oraz wy-
kazanie obecnosci D. congolensis w prepara-
tach ze zmian chorobowych stanowia wystar-
czajacg podstawe do postawienia diagnozy. W
krajach europejskich, w ktérych do 1975 r.
choroba notowana byla jedynie w Szkocii, cze-
sto nie jest ona brana pod uwage w diagno-
styce z powodu jej ,,egzotycznosci”. W Polsce
do ezasu ukazania sie prac Nowakowskiego (9,
10) dodatkows trudnosé¢ stanowii brak w pis-
miennictwie krajowym informacji dotyczgcej
dermatofilozy. Rosngca liczba publikaciji doty-
czacych wystepowania w krajach europejskich
dermatofilozy owiec i bydla, zwrocita uwage
autoréow na te jednostke chorobows.

W przedstawionych badaniach wlasnych u-
stalono etiologie schorzenia skory u jagnigt wy-
stepujgcego w owczarni ,,R”. Przeprowadzone
badania wykluczyly jako przyczyne choroby
pasozyty i grzyby. Obserwowane objawy kli-
niczne byly typowe dla dermatofilozy i odpo-
wiadaly formie opisywanej jako ,,lumpy wool”.
Zmiany chorobowe byly umiarkowanie nasi-
lone, ustgpily samoistnie i nie mialy negatyw-
nego wplywu na ogdlny stan zdrowia jagniat.
Ze zmian chorobowych dokonano izolaciji czyn-
nika etiologicznego. Morfologia kolonii w po-
siewach bezposrednich oraz w subkulturach,
podobnie jak wzrost w podiozu pltynnym, byty
typowe dla Dermatophilus congolensis.

W preparatach mikroskopowych obserwowa-
no charakterystyczny dla tego drobnoustroju
obraz (1, 6, 14). Nici grzybni z prostopadlymi
odgatezieniami, wypelnione w wyniku podziatu
w trzech plaszezyznach rzedami kokéw, zabar-
wione byly Gram-dodatnio. W ostatniej fazie
cyklu rozwojowego D. congolensis =z nici
grzybni uwalniane sa koki, ktére nastepnie
przeksztatcajg sie w zoospory. Te faze wzrostu
obserwowano w preparatach wykonanych z ho-
dowli agarowych przetrzymywanych w temp.
pokojowej przez 3 tygodnie — dominowaly w
niej koki. Obecno$é czynnika etiologicznego
wykazano réwniez w preparatach bezposred-
nich wykonanych ze zmian chorobowych.
Przedstawialy one charakterystyczny, opisany
uprzednio obraz.

Izolowany drobnoustréj nie barwil sie me-
toda Stampa. Brak kwasoopornoéci pozwala
odroznié D. congolensis od kwasocopornych pro-
mieniowcdw z rodzaju Nocardia, niekiedy réw-
niez wytwarzajacych grzybnie.

W badaniach wykazano, ze zoospory (plyw-
ki) obdarzone sg ruchem wlasnym, co jest ce-
chg charakterystyczng D. congolensis i odroz-
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nia go od przedstawicieli rodzaju Nocardia nie
posiadajgcych rzesek.

Charakterystyczny wzrost izolowanych szcze-
pow oraz ich budowa mikroskopowa byly iden-
tyczne jak w przypadku szczepu wzorcowego
SSi8e. -

Przedstawione wyniki upowazniajg do
stwierdzenia, ze opisany przypadek choroby
skéry u jagnigt to dermatofiloza wywolana
przez Dermatophilus congolensis. Kompletne
badania przeprowadzone zostaly jedynie w
owczarni ,,R”. Trzy lata wcze$niej w owczarni
tej wystapilo u jagnigt schorzenie skoéry, kto-
rego etiologii nie ustalono. Objawy kliniczne
byly identyczne jak w obecnie opisywanym
przypadku. W latach nastepnych wielokrotnie
notowang przypadki podobnego schorzenia o
niewyjasnionej etiologii u jagnigt, a takze u
miodziezy oraz owiec dorostych po strzyzy.

Przypuszczaé nalezy, ze zachorowania te by-
ly przypadkami dermatofilozy, chociaz nie zo-
stato to udokumentowane. Naukowcy s3 zgodni
co do tego, ze czynnkiem sprzyjajgcym wyste~
powaniu dermatofilozy jest wilgo¢, zarowno w
postaci deszczu, jak tez pochodzenia endogen-
nego (wysieki pourazowe) (9). Omawiany przy-
padek dermatofilozy u jagnigt w owczarni ,,R”
oraz pozostate przypadki schorzen skory o nie-
ustalonej etiologii stwierdzone zostaly jesienig.
Zwiekszona ilos¢ opaddéw o tej porze roku
mogla przyczyni¢ si¢ do wystapienia i szerzenia
sie infekecji. Innym czynnikiem, ktory mogi
sprzyjac¢ zakazeniu jagnigt byla wilgotnosé sko-
ry po porodzie i nie w pelni wyksztatcone ba-
riery ochronne skoéry, miedzy innymi brak do
0 tygodnia zycia warstwy lojowej na skorze.
Ustalenie zrédia infekcji oraz drog szerzenia
sie choroby wymaga dalszych obserwacji.

D. congolensis nalezy do zarazkow diugo u-
trzymujgcych sie w s$rodowisku zewnetrznym.
Oppong (11) podaje, ze przezywa on w strupach
do 42 miesiecy. Przypuszczaé nalezy, ze wiele
przypadkéw dermatofilozy owiec nie jest w
kraju diagnozowanych z przyczyn omoéwionych
uprzednio,

Badania wtasciwosci biologicznych izolowa-
nych szczepdéw D. congolensis, w tym ich wla-
Sciwosci patogennych jest w toku.

Wnioski

1. Na podstawie objawéw klinicznych oraz
izolacji czynnika etiologicznego po raz pierw-
szy w Polsce stwierdzono dermatofiloze owiec.

2. Przebieg choroby jest lagodny i nie pozo-
stawia ujemnych nastepstw.

3. W diagnostyce chordéb skérnych owiec i
innych zwierzgt gospodarskich nalezy bra¢ pod
uwage dermatofiloze.
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Y3embn0 B., IMaBunnckun A., Hosakosckuii 1. — Jiep-
MaToduiie3 osen B Ilosblie — KinHKYecKHe HadII0ae-
HHA ¥ U30;1A0MA MUKDOOPT2HU3MOB

B 1981—1984 rr. B 8 crajzax osen mOpPOALI IOJILCKMIA
MEPMHOC OTMETMIIM 3abojieBaHME KOXKM C CHMIITOMAMMU,
TUNIMYHBIMM AJa jgepMmaToduiniesa. B 1984 r. y oguoii
U3 HUX DpaCHo3HaAHUE pepMaTOod@MiIe3a INOATBEPIVIN
pedynbpraTaMy 0aKTepMOJIOrMYecKoro MuccienoBanus. Bo
BCeX OBYapPHAX DoJenmM B NPUHIMUIIE TOJBKC ATHATA-
-COCYHBI, a pacnpocTpaHenue 3abojieBanmsa B cTajax
pocrurano 10—70%. B cTazgax Hapagy ¢ OPUIIIONOM
fonemm TaKzKe HEMHOTME CTapIiMe OBNLI. 3ab0ieBaHys
CTapPLIMX OBEl] IIPeJBapAINCh IIDOBEAEHHOM paHbIle
CTPMIKKOM. Y OBEeIl OTMedasM 2 KJMHUIECKUE (DOPMEI
3aboepanua: OZHA, OTIMUANIIAACA IM3MEHEHECHUAMU
Ha IIOBEPXHOCTM TeJa, IIOKPBITOTO UIEPCTBIO, M Ha3BaH-
Hasa ,lumpy wool”, NoABIAANCE KaK y ATHAT, TaK U
Y B3DOCJLIX OBEI], BTOPad C M3MEHeHMUsIMM Ha Trybax

W HO3IOPAX MOABJIAJACE JUIIL Yy NIPUINOAA. Pas3Burtue
3aboJeBanusa y ATHAT UM B3POCJLIX OBEI] ObLIO JIEeTKOe.
Ha ocHOBe KAMHMYECKMX CHUMITOMOB U WU30JAIMU
Bo3bujuTesa Oone3sHu BHepBBbIe B Ilobliue 00HADY M-
an pepMaroduiies oBel. POCT M30JMPOBAHHBIX LITAM-
MOB, MX MUKPOCKOIMYECKad CTPYKTYypa ObLIM MIEH-
THYHBI KaK B Cjlydae cTaHjaprHoro mramma SS18c,
IPOUCXOJAILET0 OT OBLbBI M3 IlloTianmgun.

Uzieblo B., Pawinski J., Nowakowski J. — Dermato-
philosis ¢f sheep in Poland: Clinical observation and
isolation of the pathogen

A skin diesase with the signs typical for dermato-
philosis was noted in eight herds of sheep in 1981—
1984. In one of them the diagnosis was confirmed
bacteriologically in 1984. Mainly -sucking lambs were
sensitive and the spread of the disease reached from
10 to 70 per cent of the animals. In two herds apart
from the= ysung a limited number of older sheep were
also inflicted. The disease occurred in adult sheep
after shearing. Two clinical forms of the disease were
cbserved: I) the lesions determined as lumpy wool
appeared on the coat of animals both in lambs and
sheep. II) the lesions took place only on the lips and
nostirils of the young, The course of the disease was
imild both in young :and adult sheep. On the basis of
the clinical sings and isolation of the pathogen der-
matophilosis was found for the first time in Ppland.
The growth of the isolated strains and their micros-
copic structure were identical with those observed
in case of the standard strain SS13c coming from a
sheep from Scotland.

HUBERT TWARDOWSKI, MALGORZATA BARANCEWICZ

Przypadki wscieklizny v szczura i nietoperza®

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Kapréw 10, 80-316 Gdansk 5

Z, piSmiennictwa wynika, ze w Europie; w
tym takze w Polsce glownym rezerwuarem wi-
rusa wscieklizny sg wolno zyjace lisy, ktoére
stanowig potencjalne zagrozenie epizootyczne
(5). W mniejszym-stopniu stwierdza sie wsciek-
lizne u innych gatunkow zwierzat wolno zZvia-
cych, gospodarskich i domowych. Stosunkowo
czesto wystepuja przypadki zachorowan na
wscieklizne u bydta i owiec, atakowanych przez
lisy w czasie wypaséw oraz u kotow i psdOw
przebywajgcych w poblizu obszaréw leénych.
U takich zwierzat jak grvzonie i nietoperze
wiscieklizne stwierdzano sporadycznie (1). Wsrod
gryzoni wscieklizna wystepuje najczesciei u
wiewiodrek i zajecy, rzadziej odnotowywano cho-
robe u chomikéw i drobnych lesnych gryzoni,
natomiast w dostepnym piémiennictwie nie
spotkano danych potwierdzajgeych wystepowa-
nie wscieklizny u szczuréw.

W wydanym przez WHO w 1984 r. raporcie
Komitetu Ekspertow do Walki z Wiscieklizng
nie uwzglednia sie wystepowania wscieklizny
u gryzoni, a w przypadku pogryzienia przez te

*) W Instytucie Pasteura w Paryzu prof. P. Sureau okreslit
przynaleznos¢ antygenows szczepu wirusa wéseieklizny od
szczura do grupy ,klasycznej wscieklizny®, serotyp 1: szczep
wirusa wyizolowany od nietoperza naleiy do grupy Duven-
hage podgrupa Duvenhage 3, 4, 5 (wirus afrykafizki serotyp 4).

zwierzeta ludzi nie zaleca sie przeprowadzania
szczepien ochronnych (7).

Problem epizootyczny wscieklizny u nietope-
rzy wystepuje na kontynencie amerykanskim,
gdzie zyja ich setki gatunkoéw, a wsrod nich
oprécz owado- i roslinozernych takze gatunki
ssgce krew — nietoperze-wampiry (2, 5). W
1979 r. w USA wscieklizne u nietoperzy stwier-
dzono az w 48 stanach, co $wiadczy o znacz-
nym jej rozprzestrzenieniu u tych zwierzat (6).
W innych rejonach $wiata wscieklizna u nie-
toperzy notowana jest rzadziej. Na przyklad
w Azji pierwszy przypadek wsecieklizny u nie-
toperzy zostal opisany w 1979 r. (4). W Polsce
pierwszy przypadek wscieklizny u nietoperza
opisali w 1972 r. Komorowski i wsp. (1). Byt
to nietoperz z rodziny mroczkowatych, pocho-
dzacy z terenu miasta Krakowa.

Do zakazenia wscieklizng dochodzi poprzez
pokagsanie. Nie stwierdzono jednak w jaki spo-
sob nastepuje zakazenie wscieklizna nietoperzy
owadozernych; istnieje hipoteza, ze dochodzi
do tego poprzez ektopasozyty (3). Zdaniem
autorow z RFN (8) nietoperze wystepujace na
terenie Europy nie sg rezerwuarem wsciekliz-
ny, lecz ostatnim ogniwem w lancuchu epizoo-
tycznym.
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