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Praca pogladowa

Wscieklizna u ludzi i zwierzat
— wystepowanie, diagnostyka, zwalczanie

Rabies in man and animals — prevalence, diagnostics, controlling

MARCIN SMRECZAK, JAN F. ZMUDZINSKI

7 Zakladu Wirusologii Pafistwowego Instytutu Weterynaryjnego w Pulawach

STRESZCZENIE. W pracy wskazano klasyfika-
cje wirusa wicieklizny i epidemiologie tej choroby
na wszystkich kontynentach, w ostatnich latach.
Przedstawiono typowy przebieg zakaZenia u czio-
wieka oraz u niektdrych zwierzqt domowych i wol-
no zyjacych. Diagnostyka laboratoryjna wiciekliz-
ny posiada bardzo wysokq czulosé. Wykorzy-
stuje sig tu glownie metody immunofluorescencji.
W profilaktyce choroby istotne znaczenie ma obec-
nie wykladanie doustnej szczepionki dla dzikich
zwierzqt, glownie dla lisow. W Polsce metoda ta
dala juz bardzo dobre wyniki w zachodnich woje-
wddztwach i jest obecnie rozszerzana na caly kraj.

SUMMARY. Classification of the rabies virus
and epidemiology of the disease in all continents in
recent years are discussed in the paper. A typical
course of rabies infection in man and in some do-
mestic and wild animals is presented. Laboratory
diagnostics of rabies, using mostly immunofluores-
cence methods, is highly sensitive. The currently
most important method of the disease prevention
consists in putting out oral vaccine for animals
living in the wild, especially for foxes. Since very
good results have been obtained using this method
in Western regions of Poland, it is presently being
implemented all over the country.
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Wicieklizna jest ostra wirusowa infekcja
osrodkowego ukladu nerwowego [12, 16, 25,
30, 33]. Znana jest ludzkosci od ponad
4000 lat. Jako choroba, wicieklizna zawsze
budzila i budzi do dnia dzisiejszego wiele
obaw i strach, poniewaz jest ona jedna z naj-
bardziej] przerazajacych chordb znanych
cztowiekowi [6, 18, 30, 46]. Transmisja cho-
roby nastepuje zazwyczaj poprzez pogryzie-
nie, bowiem wirus znajduje si¢ w §linie chore-
go zwierzecia. Na zakazenie wirusem wsciek-
lizny wrazliwy jest czlowiek oraz wszystkie
zwierzeta cieplokrwiste [6, 8, 15, 22, 30].

Pierwsza wzmianka o chorobie zawarta
jest w babilonskim Kodeksie Eshnnuna,
ktory jest starszy od Kodeksu Hammura-
biego i pochodzi z XXIII wieku p.n.e.
W V wieku p.n.e. wicieklizng u psow opisat

Demokryt, a Arystoteles w swoim dziele Hi-
storia Animalium z IV wieku p.n.e. podal
opis wécieklizny u pséw i sposdb jej trans-
misji. JednakZe pierwszy dokladny opis
wiécieklizny pochodzi z I w. p.n.e. Zamiescit
go Celsiusz jednocze$nie podajac nazwe
choroby. O wsciekliznie pisat Plutarch oraz
Awicenna, ktéry w Kanonie Medycyny opi-
sal epidemiologie, klinike, leczenie 1 pro-
filaktyke choroby.

W XVI wieku Girolamo Fracastore opi-
sat wicieklizne u cztowieka, drogi zakazenia
oraz zauwazyl, ze choroba zawsze konczy
sig zejSciem $miertelnym. Okreslit on takze
czas inkubacji choroby od momentu po-
gryzienia do wystapienia pierwszych obja-
wow klinicznych. Do XIX w., oprocz ob-
serwacji przebiegu choroby i kojarzenia ich
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ze wécieklymi zwierzgtami, poczyniono nie-
wiele w badaniach nad wécieklizna.

Wiek XIX przyniost szereg waznych ob-
serwacji bedacych fundamentem poéZniej-
szych odkry¢ Pasteura. W 1804 r. Zinke do-
konat transmisji wécieklizny z psa na psa
poprzez wtarcie w skaryfikowana skodre
jamnika §liny pochodzacej od chorego psa.
Wykazal tym samym role zakaznej §liny
w transmisji choroby. Niedlugo potem
Magendie i Breschet dokonali przeniesienia
wécieklizny na psa, uzywajac do tego §liny
pochodzacej od chorego na wscieklizne
cztowieka. W 1879 r. Galatier wykonat serie
pasazy wirusa wécieklizny na krolikach oraz
stwierdzil, iz owce mozna zabezpieczyé
przed choroba poprzez wczesniejsza do-
zylna iniekcje materialn zakaznego. Na
podstawie wszystkich wcze$niejszych badan
i badan wtasnych, Pasteur w roku 1885,
uzyskal pierwsza szczepionke przeciwko
wéciekliznie i dokonal pierwszego w historii
szczepienia cztowieka, ktory zostal dotkli-
wie pogryziony przez wscieklego psa. Po-
nadto Pasteur i jego zespdt badawczy wyka-
zali kluczowa role oSrodkowego uktadu ner-
wowego (0.u.n.) w patogenezie choroby.
W drugiej polowie XX wieku nastapil gwal-
towny rozwdj badan nad wécieklizna i wiru-
sem wécieklizny.

Czynnikiem wywolijacym chorobe jest
wirus neurotropowy nalezacy do rodziny
Rhabdoviridae i rodzaju Lyssavirus. Wirion
wirusa wécieklizny ma ksztalt pocisku ka-
rabinowego. Jego S$rednica wynosi 75 nm,
a dlugos¢ 100-300 nm. Nukleokapsyd wiru-
sa zawiera niesegmentowany kwas rybonu-
zane z nim trzy bialka: bialko N (nukleo-
proteina), biatko L (RNA zalezna polimera-
za) oraz biatko M1 (fosfoproteina). Nukleo-
kapsyd otoczony jest podwdjna otoczka
lipidowa, w skiad ktérej wchodz bialtko
M1 (matrix), w ktérym osadzone jest bialko
G (glikoproteina) dajace wypustki na ze-
wnatrz wirionu [6, 18, 24].

Do rodzaju Lyssavirus naleza oprocz wi-
rusa wécieklizny wirusy ,,wéciekliznopodob-

ne”. Poczatkowo rodzaj Lyssavirus podzie-
lono na 4 serotypy na podstawie reakcji
z przeciwcialami monoklonalnymi. Szczepy
wirusowe izolowane od nietoperzy europejs-
kich zostaty sklasyfikowane jako jeden sero-
typ 5 (EBL, European Bat Lyssavirus) po-
siadajacy dwa podtypy — EBL1 i EBL2 [10,
11, 12, 20, 32, 41, 42, 43). Klasyfikacja ta,
ktorej podstawe stanowily badania serolo-
giczne, zostala jednak zweryfikowana i roz-
szerzona na podstawie porownania sekwen-
cji nukleotydéw genu nukleoproteiny szcze-
pow wirusowych zaliczanych do rodzaju
Lyssavirus. Wyrdzniono sze$¢ genotypbw,
z ktorych 4 pierwsze odpowiadaja kolejnym
serotypom, natomiast serotyp 5 podzielono
na dwa genotypy, gdzie EBL1 stanowi ge-
notyp 5, a EBL2 odpowiednio genotyp 6.
W obrebie genotypu 5 i 6 wyrézniono dwa
podtypy — a i b, ktdre réznia sie od siebie
sekwencjami nukleotydowymi i aminokwa-
Sowymi oraz wystgpowaniem geograficznym
{2, 10, 11, 25, 26]. Ostatnio, szczepy wirusa
wicieklizny izolowane w Australii sklasyfi-
kowano jako nowy genotyp 7 w obrebie
rodzaju Lyssavirus (tabl. 1) [1, 5, 21, 27, 29].

Mimo uplywu ponad 110 lat od pierwsze-
go szczepienia czlowieka przeciwko wéciek-
liznie choroba kazdego roku powoduje zgon
dziesiatkow tysiecy ludzi. Prawie wszystkie
zejécia Smiertelne, ktérych przyczyna jest
zakazenie wirusem wscieklizny, wystepuja
w obszarach tropikalnych, gdzie zamiesz-
kuje 75% ludnosci $wiata. Wg szacunko-
wych danych Swiatowej Organizacji Zdro-
wia rocznie na §wiecie notowanych jest ok.
35000-45000 zgonéw z powodu wécieklizny.
Jednakze niektérzy badacze twierdza, ze
przypadkdw takich jest o wiele wigcej
(tabl.2). O skali zagrozenia méwi takze
liczba szczepien poekspozycyjnych, ktérym
poddawanych jest kazdego roku 10-12 mln.
0séb [5, 6, 7, 24, 45].

Kontakt z wirusem wécieklizny, ktory po-
tencjalnie jest w stanie wywotaé chorobe, na-
zywamy ekspozycja. Do ekspozycji dochodz
najcze$ciej w wyniku pogryzienia, przez ktore
rozumiemy kazde uszkodzenie skory przez
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Tablica 1. Klasyfikacja rodzaju Lyssavirus
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Sero- |Geno-| . -
Nazwa Protot; Wystepowanie Zywiciel
typ | typ yp ystep
1 1 | wicieklizna Challange Virus | caly Swiat z wyjatkiem:| czlowiek, migsozerne, bydlo,
Standard (CVS)| Nowa Zelandia, nictoperze
Japonia, Antarktyka,
Hawaje, Skandynawia
2 2 | Lagos Lagos Bat Afryka nietoperze owocozerne, pies
3 3 | Mokola Mokola Afryka czlowiek, ryjowka, gryzonie,
pies, kot
4 4 | Duvenhage Duvenhage Afryka czlowiek,
nietoperze owadozerne
5 | European Bat | EBL 1 Europa czlowiek, nietoperze owado-
Lyssavirus 1 zerne (Eptesicus, Pipistrellus)
6 | European Bat | EBL 2 Europa czlowiek, nietoperze owado-
Lyssavirus 2 zerne (Myotis)
7 | Pteropid Bat | PBL Australia czlowiek, nietoperze
Lyssavirus

Tablica 2. Szacunkowa liczba przypadkow wiciek-
lizny u ludz w ciagu roku (dane WHO)

Po ekspozycji szerzenie si¢ wirusa wiciek-
lizny w organizmie gospodarza przebiega
wieloetapowo:

zeby zwierzecia wécieklego, czego wynikiem
jest kontakt rany ze §ling tego zwierzecia.
Oproécz pogryzien, ekspozycje moga stanowi¢
wszelkiego rodzaju zadrapania, polizania, in-
halacja aerozolu czy transplantacje tkanek
pochodzacych od o0séb lub zwierzat chorych
na wécieklizng. Nalezy mie¢ jednak na uwa-
dze, ze nie kazdy kontakt jest ekspozycja
i nie kazda ekspozycja powoduje zakazenie.
Aby doszto do efektywnego zakazenia musi
by¢ obecny zakazny wirus (znajdujacy sie
najczesciej w §liniankach) oraz musi doj$¢ do
penetracji wirusa do wnetrza rany lub bion
§luzowych [6, 19, 30].

Kontynent Liczba zgonow

gf;gg: 35 0(1)3:3(5) 000 e replikacja w tkankach obwodowych,
Ameryka Pélnocna 43 ® wgdréwkz} wzdhuz nerwow obwodquch
Ameryka Eacifiska 200-400 do' rdzenia kregowego, a nastepnie do
Afryka 500-5 000 (0,7-7%) moézgu,

Azja 35000-45000 (>90%) ® szerzenie si¢ w obrgbie o.u.n.,

w tym: Indie 30 00040000 (80-90%) | ® odsrodkowe szerzenie sie wirusa wzdhuz

nerwow do roéznych narzadow wewnetrz-
nych, w tym do §linianek [9, 18, 19].

Okres inkubagji, czyli czas pomiedzy eks-
pozycja a wystapieniem pierwszych sympto-
moéw choroby jest bardzo zréznicowany.
Mimo, ze notowano okresy inkubacji krét-
sze niz 30 dni i dluzsze niz 1 rok, to najczes-
ciej okres ten wynosi 20-60 dni. W okresie
tym brak jest jakichkolwiek objawdw, po-
niewaz wirus znajduje sie w komorkach
mig$niowych w miejscu pogryzienia i nam-
naza sie w tym czasie, a zakazona osoba
czuje sie dobrze, wylaczajac symptomy
zwiazane z gojeniem si¢ rany. Pod koniec
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okresu inkubacji wirus wnika do wrzecion
nerwowo-migéniowych Iub do plytek moto-
rycznych zakonczen nerwowych nerwow
obwodowych i przenosi si¢ do rdzenia kre-
gowego i dalszych czedci o.u.n. W tym cza-
sie pojawiaja sie pierwsze objawy zaznacza-
jace koniec okresu inkubacji i rozpoczecie
sig okresu prodromalnego [16, 19, 22, 30].

Okres prodromalny i wczesne objawy
moga dominowaé w obrazie klinicznym
przez 2-10 dni. Pierwsze objawy sa niespe-
cyficzne. Wystepuje zle samopoczucie, go-
raczka, uczucie zmeczenia, dreszcze, kaszel,
dusznoé¢. Moga pojawic si¢ zaburzenia ze
strony o.u.n., takie jak: bole i zawroty glo-
wy, niepokdj, pobudliwosé, nerwowosc.
W miare postepowania procesu chorobo-
wego zaczynaja pojawiaé si¢ bardziej zau-
wazalne anomalie — pobudzenie, $wiatlo-
wstret, priapizm, bezglos, koszmary nocne
i depresja. Jednym ze specyficznych sym-
ptomow tej fazy jest bol lub inny rodzaj
przeczulicy (goraco, zimno, zdretwienie,
mrowienie) W miejscu pogryzienia. Przyj-
muje sie, ze parestezja wystepuje w okresie
replikacji wirusa i wnikania do o$rodkowe-
go ukladu nerwowego na poziomie rdzenia
kregowego [14].

Okres ostrych objawbéw neurologicznych
rozpoczyna sie, kiedy w obrazie klinicznym
dominuja objawy dysfunkcji ze strony ukla-
du nerwowego. W okresie tym moga wyste-
powac rozne formy hiperaktywnosci i wtedy
moéwimy o postaci szalowej wscieklizny.
Natomiast, gdy wéréd objawoéw dominujg
porazenia, to taki przypadek klasyfikowany
jest jako postaé porazenna choroby.

W postaci szalowej wystepuje niepokdj,
pobudzenie, halucynacje, ucieczki, gryzienie
lub inne nienaturalne zachowania. Notowa-
na jest hydrofobia, ktéra uwazana jest ra-
czej za wyolbrzymiony odruch obronny ze
strony ukladu oddechowego niz za skurcz
gardla lub krtani, jak si¢ do tej pory przyj-
mowato. Odruch ten trwa kilka sekund, jest
wynikiem skurczu przepony i towarzysza-
cych jej mieéni, a efektem jest dusznose,
ktorej towarzyszy odruch wymiotny, co jest
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interpretowane jako obawa przed woda.
Przez caly okres ostrych objawéw neurolo-
gicznych w postaci szalowej wécieklizny
stan psychiczny ciagle zmienia sie. Wystepu-
ja okresy postgpujacych ostrych pobudzen
naprzemiennie z okresami wzglednej nor-
malnosci. Okres ten trwa 2-7 dni koniczac
si¢ $piaczka lub nagla $miercia [18, 30].

W postaci porazennej, w obrazie klinicz-
nym dominuja objawy porazeri i w kon-
tradcie do postaci szalowej og6t doznan i re-
akcji zmyslowych pozostaje niezmieniony.
W postaci tej dochodzi do postepujacych
porazen az do paraplegii, triplegii lub quad-
riplegii. Paraliz moze postepowaé az do cal-
kowitego porazenia, ktére obejmuje migénie
odpowiedzialne za polykanie oraz migsnie
oddechowe. Z reguly przeb1eg tej postam
jest mniej burzliwy i pacjenci przezywaja
dluzej. Okres ostrych objawdw neurologicz-
nych przechodzi w $piaczke, ktora konczy
si¢ Smiercia w wyniku niewydolno$ci ukladu
oddechowego, lub w wyniku komplikacji
sercowo-naczyniowych [16, 19].

Jedli wystapia objawy kliniczne choroby,
wicieklizna z reguty konczy si¢ Smiercia.

U zwierzat przebieg wicieklizny jest roz-
ny w zaleznoSci od gatunku zwierzecia, zja-
dliwosci wirusa oraz uwarunkowan S$rodo-
wiskowych [6, 9, 14, 17].

WSCIEKLIZNA U PSOW

Psy sa stosunkowo malo wrazliwe na za-
kazenie wirusem wécieklizny, a oporno$¢ na
zakazenie ro$nie wraz z wiekiem psa. Okres
inkubacji wynosi zwykle 3-8 tygodni. Pierw-
sze objawy okresu prodromalnego sa z re-
guly niezauwazalne i dotycza zmiany w za-
chowaniu sie psa. Wtasciciel zaobserwowaé
moze pobudzenie, depresje lub nienatural-
na, nadmierna wesolo$¢ i lizanie ludzi po
rekach i twarzy. Okres prodromalny trwa
zwykle 1-3 dni. Nastepna faza jest faza po-
budzenia, w ktorej psy moga wykazywaé
nadmierne pobudzenie ruchowe, ochryple
wycie czy nienormalne laknienie. Psy probu-
ja jeS¢ drewno, ziemie, kamienie i inne nie-
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jadalne przedmioty. MoZna je potem zna-
lezé w zoladku psa podczas przeprowadze-
nia sekcji — co jest objawem patognomo-
nicznym dla wécieklizny. W wyniku pora-
zenia gardla wystepuje obfity $linotok, ktéore-
mu tOWArzyszy Trozszerzemie Zrenic, Zzez.
Obserwuje si¢ wzrost agresywnosci, pies ata-
kuje wszystkich i wszystko, przez co staje sig
niebezpieczny dla otoczenia. W czasie ta-
kiego ataku zwierzeta najwyrazniej nie czuja
boélu ranigc sobie kufe lub lamiac zeby.
Okres ten trwa 1-7 dni. Jesli pies przezyje
faze pobudzenia rozwija si¢ nastgpne sta-
dium choroby okreslane jako faza porazen.
Tylne koniczyny porazone sa z reguly pierw-
sze, co sprawia, ze pies chwieje si¢ i poZniej
pada. Porazenie dotyczy takze migéni odde-
chowych. Pod koniec choroby u psa docho-
dz do porazen nerwéw mozgowych (V, IX,
XII), z tego tez powodu nastepuje opadanie
zuchwy, wypadanie jezyka oraz zaburzenia
w polykaniu. Ostatecznie chory pies popada
w stan $§piaczki i pada z powodu niewydol-
no$ci oddechowej.

WSCIEKLIZNA U KOTOW

Objawy u kotow sa z reguty podobne do
objawow wécieklizny psow. U 85% zakazo-
nych kotow stwierdzano gwaltowny prze-
bieg choroby. Kot moze atakowac z ogrom-
na szybkoscia 1 dzikoscia. Podczas okresow
ciszy koty moga wykazywaé drzenia mies-
niowe, obfite pieniste §linienie oraz rozsze-
rzenie zrenic. W postaci cichej (porazennej)
koty mrucza taszac i przymilajac sie. Nalezy
podkredlié, ze kot jest zwierzeciem wysoce
wrazliwym na zakazenie wirusem wéciekliz-
ny, a przez to, ze zyje w bezposrednim kon-
takcie z cztowiekiem moze sprowadzaé¢ duze
zagrozenie.

WSCIEKLIZNA U BYDEA

U bydla wicieklizna wystepuje z reguly
w rejonach, gdzie notuje si¢ wscieklizne
psow lub zwierzat dzikich. Bydlo jest wyso-
ce wrazliwe na zakazenie wirusem wsciekliz-

ny, lecz jest praktycznie §lepym ogniwem
w laficuchu transmisji choroby. U bydia
bardzo powszechna jest porazenna postac
choroby, w ktorej zwierzeta wykazuja sta-
bos¢ tylnych koniczyn i brak koordynacji ru-
chowej. Paraliz migéni gardla prowadzi do
niemoznoSci przetykania, ktorej towarzyszy
§linotok. Objawow hydrofobii nie obserwu-
je sie. Czesto wydaje sig, ze bydlo zadlawilo
sie, co prowadzi do ekspozycji czlowieka
podczas badania jamy ustnej. Postgpuja-
¢y paraliz prowadzi do zapasci, nastgpnie
$piaczki i wreszcie $Smierci w wyniku niewy-
dolnoéci oddechowej. Duzy odsetek przy-
padkow wicieklizny v bydla ma przebieg
nietypowy, nawet bez jakichkolwiek obja-
wow zapalenia mézgu.

WSCIEKLIZNA U LISOW

U liséw wécieklizna rozpoczyna si¢ z re-
guly pobudzeniem, nienormalnym wyciem
oraz anoreksja. Chore zwierzeta traca boja-
Zliwos¢ przed ludzmi, psami lub innymi
zwierzgtami. W fazie pobudzenia wsciekle
lisy moga warcze¢ i gryz¢é przechodzacych
ludzi, zwierzgta lub nawet pojazdy. W miare
postepowania choroby ataki staja si¢ coraz
bardziej nieskoordynowane i trwaja do cza-
su, kiedy w wyniku porazen lis nie moze
sie przemieszcza¢ i w koncu pada wérdd
konwulsji.

Jak wynika z analizy danych epizootiolo-
gicznych, gtéwnym rezerwuarem wécieklizny
w BEuropie sa zwierzgta wolno zyjace, wérod
ktorych lis zajmuje pierwsze miejsce [6, 9, 15,
45). Wedlug danych Centers for Disease Con-
trol (CDC), Atlanta, Georgia, USA, glow-
nym rezerwuarem wscieklizny w Ameryce
jest szop [18, 24, 45]. Jednakze w krajach
takich jak Turcja i India wscieklizna wyste-
puje gtéwnie u pséw. Jak podaja statystyki
WHO 86-90% przypadkéw zachorowan
czlowieka jest nastepstwem transmisji wirusa
wicieklizny od zwierzat domowych, gtow-
nie od psa. Nie jest jednak mozliwym
objecie szczepieniami profilaktycznymi calej
populacji ludzi potencjalnie narazonych na



42 Marcin Smreczak, Jan F. Zmudziniski

zakazenie, ani tez nie jest mozliwe dotarcie
ze szczepionka do wszystkich wrazliwych na
zakazenie zwierzat. Dlatego tez programy
zwalczania wicieklizny uwzgledniaja trzy za-
sadnicze kierunki dzialania:

® szybka, rzetelng diagnostyke,

® uodparnianie ludzi eksponowanych na
zakazenie,

® profilaktyke wécieklizny w ekosystemie
[49].

W przypadku braku typowych objawdw
klinicznych choroby (przykladem moze tu
by¢ bydlo) réznicowanie wicieklizny od za-
palen mézgu na innym tle jest bardzo trud-
ne. Tylko diagnostyka laboratoryjna daje
pewna odpowiedz. W zaleznoéci od stanu
klinicznego zwierzecia wyrézniamy diagno-
styke przyzyciowa i posmiertna [6, 13, 28].

Diagnostyka przyzyciowa obejmuje glow-
nie badanie lekarsko-weterynaryjne, ktore
umozliwia zebranie wywiadu oraz wskazuje,
czy podejrzane zwierze moglo byé zZrédlem
zakazenia dla czlowieka. Metody pozwala-
jace na wykrywanie wirusa w §linie (1-5 dni
przed wystapieniem objawow choroby) sa,
jak do tej pory, w trakcie opracowywania
i oceny [28, 40]. U ludz, do diagnostyki
przyzyciowej wykorzystuje si¢ §ling, surowi-
ce, plyn mozgowo-rdzeniowy, odciski z ro-
gowki i bioptaty skory z szyi zawierajace
mieszki wlosowe. Jednakze diagnostyka
przyzyciowa jest stosunkowo malo czula,

dajac wiele falszywie negatywnych wynikow ‘

[6, 13, 19, 28, 40, 47].

W diagnostyce posmiertnej do badati wy-
korzystuje si¢ probki mozgowia pochodzace
z kory mozgowej, rogu Ammona i rdzenia
przedtuzonego.

Wykorzystywanych jest wiele metod do wy-
krywania antygenu wirusowego lub wirusa:

® wykrywanie w preparatach histologicz-
nych cytoplazmatycznych cialek wtreto-
wych Negriego. Metoda ta jest malo spe-

cyficzna i zastgpowana jest metodami
bardziej czulymi,

e test immunofluorescencji (FAT — fluores-
cent antibody test) jest klasycznym tes-
tem, w ktdrym wykrywany jest antygen
wiciekliznowy w preparatach odcisko-
wych z mdzgowia,

o test immunoenzymatyczny (RREID — ra-
pid rabies enzyme immuno-diagnosis),
w ktorym probki mézgowia sa homoge-
nizowane, wirowane i supernatant wpro-
wadzany jest do zaglebien mikroplytek,
na ktérych powierzchni wyadsorbowana
jest globulina zawierajaca przeciwciala
dla antygenoéw nukleokapsydowych wi-
rusa wécieklizny. JeSli antygeny te znaj-
dowaly si¢ w supernatancie, to wiaza sie
one z przeciwciatami wyadsorbowanymi
na §cianach mikroplytki. Dodanie konju-
gatu: przeciwciala dla antygenoéw nukleo-
kapsydowych znakowane peroksydaza
oraz substratu powoduje wystapienie re-
akcji barwnej, ktorej intensywnos$¢ moz-
na oceni¢ wizualnie lub mierzy¢ spektro-
fotometrycznie,

® izolacja wirusa na myszkach (MIT
— mouse isolation test), ktéra jest testem
bardzo czulym i ciagle wykorzystywa-
nym w diagnostyce. Wynik uzyskiwany
jest najwcze$niej po 7 dniach,

® izolacja wirusa wscieklizny w hodowli
komoérek neuroblastomy (RTCIT — rapid
tissue culture isolation test), jest testem
czutym i stosunkowo szybkim. Wynik
uzyskujemy juz po ok. 20 godzinach [13,
23, 28, 34, 40].

Obecnie, najczgiciej wykorzystywanym
testem jest test immunofluorescencji z zasto-
sowaniem konjugatu antynukleokapsydo-
wego. Czulos¢é metod immunologicznych
stosowanych w diagnostyce wicieklizny jest
bardzo wysoka w stosunku do serotypu
1 wirusa, ale moze by¢ niewystarczajaca do
wykrycia innych serotypéw. Dlatego tez
problem ten zostal rozwiazany poprzez
opracowanie testu RREID-lyssa, w ktorym
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do oplaszczania plytki uzywa si¢ mieszani-
ny przeciwcial poliklonalnych skierowanych
bezposrednio przeciwko serogenotypom 1,3
i 5 wirusa wécieklizny [13, 28].

DIAGNOSTYKA LABORATORYJNA
WSCIEKLIZNY W POLSCE

Rutynowa diagnostyka, z wykorzysta-
niem klasycznego testu immunofluorescen-
cji, przeprowadzana jest w Polsce w 21 labo-
ratoriach. Sa to Zaktady Higieny Wetery-
naryjnej (ZHW) lub Wojewoddzkie Labora-
toria Diagnostyczne (WLD) w takich mia-
stach, jak: Bialystok, Bydgoszcz, Gdansk,
Gorzéw Wielkopolski, Katowice, Kielce,
Koszalin, Krakéw, Krosno, Lublin, L.omza,
1.48dz, Nowy Sacz, Olsztyn, Poznani, Rze-
széw, Suwalki, Szczecin, Warszawa, Wroc-
taw, Zielona Goéra.

Rutynowa diagnostyke wécieklizny wyko-
nuje takze Zaklad Wirusologii Panstwowe-
go Instytutu Weterynaryjnego w Pulawach.
Referencyjne laboratoria diagnostyczne
znajduja sie w Zaktadzie Wirnusologii Pan-
stwowego Instytutu Weterynaryjnego w Pu-
tawach oraz Pracowni Diagnostyki Cho-
rob Wirusowych Zwierzat Zaktadu Higieny
Weterynaryjnej w Bydgoszczy. Wszystkie
laboratoria moga wykonywaé testy immu-
nofluorescencji oraz testy izolacji wirusa
wiécieklizny z wykorzystaniem myszek MIT
— mouse isolation test). Laboratoria refe-
rencyjne posiadaja ponadto zdolno$é izo-
lacji wirusa wicieklizny w hodowli komorek
neuroblastomy oraz zdolno§é okreSlenia
miana przeciwcial dla wirusa wécieklizny
metoda RFFIT (rapid fluorescent focus ihi-
bition test).

W kazdym z laboratoridow diagnostycz-
nych sa przynajmniej dwie osoby z prawem
samodzielnego wykonywania badan diagno-
stycznych w kierunku wiécieklizny. Prawo
takie pracownicy nabywaja po odbyciu sto-
sownych szkolen w laboratoriach referen-
cyjnych oraz po okresie 12 lat stazu w la-
boratorium macierzystym w zakresie diag-
nostyki wscieklizny pod nadzorem osoby

posiadajacej prawo samodzielnego wykony-
wania testow diagnostycznych. Pracownicy
laboratoriow ZHW i WLD diagnozujacy
wécieklizne spotykaja sie regularnie na co-
rocznych konferencjach, na ktérych oma-
wiana jest aktualna sytuacja epizootiologi-
czna wécieklizny oraz problemy diagnosty-
ki. Wszystkie laboratoria stosuja w rutyno-
wej pracy konjugat zawierajacy przeciwciala
dla bialek nukleokapsydu wirusa wéciekliz-
ny [48, 49].

Oproécz wyzej wymienionych metod diag-
nostycznych, jako alternatywna metode
w diagnostyce zakazen wirusem wscieklizny,
stosuje sie wykrywanie wirusowego kwasu
nukleinowego w probkach mozgowia. Wy-
krywanie kwasu nukleinowego w ekstrak-
tach z prébek odbywa sie:

® bezposrednio poprzez hybrydyzacje z kwa-
sami nukleinowymi komplementarnymi
do sekwengji nukleotyddow w wybranym
regionie genomu wirusowego (sondy mo-
lekularne),

® posrednio poprzez odwrotna transkryp-
cje, uzyskanie cDNA i jego amplifikacje
za pomoca techniki PCR (polymerase
chain reaction).

Wydaje sie, ze technike PCR mozna sto-
sowaé do rutynowej diagnostyki wiciekliz-
ny. Jednakze, metoda ta wykorzystywana
jest przede wszystkim jako narzedzie stuzace
do typowania szczepdw wirusa wscieklizny
oraz do badan w zakresie epidemiologii mo-
lekularnej lyssavirusow {11, 28, 35, 36, 49].

W Polsce, w latach 1987-1997, zdiagno-
zowano 22395 przypadkow wécieklizny.
Z tego 4187 (18,7%) wystapito u zwierzat
domowych, a 18208 (81,3%) u zwierzat wol-
no zyjacych. Najwieksze nasilenie wsciek-
lizny zaobserwowano w roku 1992, kiedy to
stwierdzono 3084 przypadki (tabl. 3).

Z analizy liczby przypadkéw wécieklizny
u zwierzat domowych wynika, ze gléwne
zagrozenie dla czlowieka stwarza kot, bo-
wiem w okresie ostatniego dziesieciolecia
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Tablica 3. Wystepowanie wscieklizny u poszczegélnych gatunkow zwierzat

Procent przypadkéw wscieklizny u zwierzat domowych

Liczba przypadkow danego gatunku w stosunku do liczby:
Gatunek u zwierzat - - - -
domowych przypadkéw u wszystkich wszystkich przypadkow
zwierzat domowych wicieklizny
Kon 24 0,57 0,1
Bydto 1452 34,68 6,5
Kot 1523 36,37 6,8
Kroélik 2 0,05 0,009
Oweca 53 1,27 0,2
Pies 1081 25,82 4,8
Swinia 7 0,17 0,03
Inne domowe 45 1,07 0,2

Procent przypadkow wicieklizny u zwierzat

Liczba przypadkéw | wolno zyjacych danego gatunku w stosunku do liczby:

Gatunek u zwierzat . - - -
wolno zyjacych przypadkéw u zwierzat wszystklch przypadkow
wolno zyjacych wécieklizny

Borsuk 177 20,97 0,8

Dzik 37 0,2 0,2

Jenot 1465 8,05 6,5

Jez 11 0,06 0,05

Lasica 15 0,08 0,07

Kuna 547 3,0 2,4

Lis rudy 15087 82,9 67,4
Nietoperz 1 0,005 0,004
Pizmak 5 0,03 0,02

Sarna 665 3,7 3,0

Szezur 15 0,08 0,07
Tchoérz 127 0,7 0,6
Wiewiorka 23 0,13 0,1

Wilk 3 0,02 0,01

Zajac 13 0,07 0,06

Inne wolno zyjace 17 0,09 0,08

najwyzsza liczbe zachorowan wsrod zwierzat
domowych zanotowano u osobnikow tego
wlasnie gatunku. Kot zyje w bardzo bliskim
otoczeniu czlowieka, a jego duza wrazliwosé
na zakazenie wirusem wscieklizny oraz sposob
bytowania powoduja, ze moze latwo ulegaé
zakazeniu, sprowadzajac tym samym poten-
cjalne niebezpieczenstwo transmisji choroby
na cztowieka. Z tego tez wzgledu zaleca si¢
uodpornianie kotow przeciwko wiciekliznie,
jak to jest czynione w stosunku do psa, gdzie
istnieje obowiazek corocznego szczepienia
przeciwko wéciekliznie [49].

Drugim pod wzgledem czgstotliwosci wy-
stepowania wécieklizny gatunkiem jest byd-
o. Jednakze gatunek ten uwazany jest za
Slepe ogniwo w lancuchu transmisji wécie-
klizny. NajczeSciej bydlo ulega zakazeniu
w okresie pastwiskowym, kiedy kontakt ze
zwierzetami wolno zyjacymi jest szczegol-
nie latwy. Rowniez w przypadku bydla
zalecane jest szczepienie przeciwko wsciek-
liznie w okresie poprzedzajacym wyjscie na
pastwisko.

Pies jest trzecim w kolejnosci gatunkiem
ze wzgledu na wystgpowanie wscieklizny.
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Ogromny wplyw na taki stan ma obowiazek
corocznego szczepienia psOw przeciwko
wiéciekliznie. Warunkiem dalszego ograni-
czenia liczby przypadkow tej choroby w po-
pulacji pséw jest rzetelne wykonanie zabie-
gu szczepienia calej populacji tych zwierzat.
Obserwuje si¢ bowiem w kraju, Ze przyczy-
na ponad polowy szczepien u ludz przeciw-
ko wéciekliznie sa kontakty z psami (56%)
i kotami (16,5%) [37, 48, 49].

Analiza liczby przypadkow wicieklizny
w Polsce u zwierzat wolno zyjacych po-
twierdza tendencje zaobserwowane w in-
nych krajach Europy. Gléwnym rezerwua-
rem wicieklizny w $§rodowisku naturalnym
w kraju jest lis rudy [9, 15, 48, 49]. Ograni-
czenie epizootii wscieklizny u lisa rudego
poprzez ograniczenie gestosci populacji
przeprowadzano wieloma metodami:

® systematyczne organizowanie odstrzalu
liséw,

® gazowanie lisich nor (tlenek wegla, cyja-
nowodér, fosforowodér, chloropikryna),

e wykladanie przynet z trucizna (cyjanek
potasu, strychnina, siarczan talu),

@ sterylizacja hormonalna (diethylostilboe-
strol).

Zabiegi te byly jednak drogie i malo sku-
teczne, bowiem populacja lisow odnawiata
sie szybko, osiagajac w okresie 1,5-2 lat
stan wyjsciowy. Ponadto wykladanie trucizn
bylo metoda malo selektywna i niehumani-
tarna [9].

W roku 1970 w USA wykazano, ze lis
moze zostaé skutecznie wyimmunizowany
przeciwko wsciekliznie droga doustna [4].
W 1978 r. w Szwajcarii po raz pierwszy
przeprowadzono probne wykladanie szcze-
pionki doustnej. Efektem bylo uwolnienie
od wicieklizny terenu objetego akcja [38].
W 1983 r. rozpoczeto terenowe préby wy-
kladania szczepionki w Niemczech. Zasto-
sowano szczep SAD BI19 opracowany
w Bundesforschungs Anstalt fiir Viruskrank-
heiten der Tiere w Tybindze [9, 39, 48, 49].

W 1985 r. do programu zwalczania wsciek-
lizny droga doustnego uodparniania lisow
wlaczyly sie Wlochy, Austria, Belgia, Fran-
cja, Luksemburg [3, 9, 39].

W Polsce, po licznych dyskusjach $rodo-
wisk medycznych i weterynaryjnych zainte-
resowanych zagadnieniem wscieklizny oraz
po konsultacjach z Centrami Referencyjny-
mi WHO ds. Wicieklizny, podjeto decyzje
o wprowadzeniu w kraju doustnego uod-
parniania lisoéw przeciwko wéciekliznie jako
metody zwalczania tej choroby u zwierzat
wolno zyjacych. Do stosowania w Polsce
dopuszczono szczep SAD B19 (szczepionka
Fuchsoral). W momencie zapadania decyzji
o wykladaniu szczepionki doustnej, szcze-
pionka zawierajaca szczep SAD BI19 byla
zastosowana w Europie w liczbie 25 milio-
n6éw dawek i posiadala najlepiej udokumen-
towana w probach terenowych efektywnosé
i nieszkodliwosc [31, 44, 48, 49].

Akcje wykladania szczepionki doustnej
przeciwko wiciekliznie dla zwierzat wolno
Zyjacych rozpoczeto w Polsce w 1993 r.
obejmujac 6 wojewddztw Polski Zachod-
niej: szczeciniskie, gorzowskie, zielonogdr-
skie, legnickie, watbrzyskie, jeleniogdrskie.
Ogodlem w 1993 r. szczepionke wylozono
dwukrotnie (wiosna, jesiefi) na obszarze
39916 km2 W kazdej kampanii wylozono
700 tys. dawek szczepionki, co dawalo
wskaznik 17,5 dawki na km2 W 1994 r.
strefe wykladania szczepionki rozszerzono
do 64044 km2 Gesto§¢ wykladania szcze-
pionki wynosila 15 dawek na km2 W 1995
i 1996 r. szczepionke wykladano na obsza-
rze ponad 80000 km?, przy czym gesto$é
wynosila 18 dawek na km2 W 1997 roku
obszar objety wykladaniem szczepionki
doustnej dla liséw wyniost ok. 130 tys. km?2,
Do wykladania szczepionki uzyto samolo-
téow AN-2, w ktérych dokonano niezbed-
nych adaptacji.

Profilaktyka wicieklizny w ekosystemie
to nie tylko wyloZenie szczepionki w terenie,
ale takze monitorowanie efektow akcji dou-
stnego uodparniania lisdbw przeciwko wécie-
kliznie, ktére obejmuje:
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@ okreSlenie obecnosci tetracyklin w kosci
zuchwy — jest to marker przyjecia szcze-
pionki zawarty w przynecie,

@ okreSlenie miana przeciwcial dla wirusa
wicieklizny (RFFIT) — jest to potwierdze-
nie efektywnosci szczepionki (wlasciwosci
immunogennych szczepu SAD B19),

® roznicowanie szczepow wirnsa wiciekliz-
ny izolowanych na obszarze wykladania
szczepionki — wykluczenie, Ze szczep
SAD B19 powoduje zakazenia,

® analize sytuacji epizootiologicznej na te-
renie wykladania szczepionki — okrefle-
nie efektywnosci akcji wykladania szcze-
pionki.

Wskaznik przyjecia szczepionki w pierw-
szych trzech akcjach (wiosna i jesien 1993r.,
wiosna 1994 r.) wynosit 78,3%, natomiast se-
rokonwersje stwierdzono u 79,5% liséw do-
starczonych do badania z terenow wyktada-

nia szczepionki. W akcji 4,5,6 (jesienr 1994,
wiosna i jesien 1995) wskaznik przyjecia
szczepionki wahal si¢ od 40% do 66% w za-
leznoéci od wojewodztwa, a wskaznik sero-
konwersji od 37% do 63%. Srednia geomet-
ryczna miana przeciwcial wynosita 2,59 log.
We wszystkich wojewddztwach, w ktorych
podjeto wykladanie szczepionki doustnej, za-
notowano wysoce znamienny spadek liczby
przypadkéw wécieklizny (tabl. 4).

Dotychczasowe wyniki wskazuja na dob-
ra skuteczno$¢ akcji zwalczania wécieklizny
poprzez doustne nodparnianie liséw wolno
zyjacych. Wojewodztwo szczecifiskie wolne
jest od wécieklizny od 8 czerwca 1994 r.,
kiedy to stwierdzono ostatni przypadek tej
choroby. Dobre rezultaty uzyskaly takze
nastepujace wojewodztwa: gorzowskie, zie-
lonogorskie, legnickie, walbrzyskie, jelenio-
gorskie, koszaliniskie, gdanskie, poznanskie,
wroclawskie, opolskie, bielskie (rys.)

Strategia zwalczania wécieklizny przewi-
duje na kolejne lata:

Tablica 4. Wyniki akcji zwalczania wicieklizny w wybranych wojewodztwach

. Liczba przypadkow wécieklizny w wybranych wojewodztwach
Wojewodztwo
1992 1993 1994 1995 1996 1997

Szczeciniskie 149 144 10 ] 0 0
Gorzowskie 150 110 13 1 1 4
Zielonogorskie 166 91 14 5 2 0
Jeleniogorskie 66 65 44 31 9 2
Legnickie 46 36 45 7 4 0
Walbrzyskie 103 89 62 15 8 0
Koszalinskie 322 74 88 8 0
Stupskie 89 63 42 8 0
Pilskie 64 33 10 5 0
Gdanskie 168 123 4 3
Poznanskie 124 128 25 4
Leszczynskie 63 920 10 0
Wroclawskie 142 98 20 1
Opolskie 162 80 20 4
Bielskie 96 22 2 6
Bydgoskie 86 101 36 7
Kroénienskie 27 36 4
Nowosadeckie 4 15 8
Elblaskie 185 33
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® rozszerzenie obszaru wykladania szcze-
pionki w kierunku wschodnim w miare
posiadanych §rodkéw finansowych,

® wykladanie szczepionki przez co naj-
mniej 2 lata od ostatniego przypadku
wicieklizny.

Z przedstawionych informacji wida¢, ze
w Polsce podejmowane sa wielokierunkowe
dziatania w celu ograniczenia rozprzestrzenia-
nia wirusa wécieklizny w populacji zwierzat
i odsuniecia mozliwosci transmisji do cztowie-
ka tego groZnego czynnika zakaznego.
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