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Wssttêêpp.. Wœcieklizna to œmiertelna choroba (rocz-
nie oko³o 50 000 zgonów w krajach Trzeciego
Œwiata) wywo³ana przez wirus z rodziny Rhab-

doviridae (od greckiego rzeczownika rhabdos – pa³ecz-
ka), o charakterystycznym wirionie (cz¹steczce wirusa)
w kszta³cie pocisku(1).
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SSttrreesszzcczzeenniiee
Wœcieklizna to œmiertelna choroba (rocznie oko³o 50 000 zgonów w krajach Trzeciego Œwiata) wywo³ywana
przez wirus z rodziny Rhabdoviridae (od greckiego rzeczownika rhabdos – pa³eczka), o charakterystycznym
wirionie (cz¹steczce wirusa) w kszta³cie pocisku. Cz³owiek zaka¿a siê zwykle od ugryzienia przez chorego psa lub
zwierzêta dzikie (w Polsce lisy). Istnieje równie¿ mo¿liwoœæ zaka¿enia od zainfekowanych nietoperzy, wyj¹t-
kowo rzadko zaka¿enie nastêpuje drog¹ kropelkow¹. Wirus wystêpuje na ca³ym œwiecie, z wyj¹tkiem Antarkty-
ki oraz Wysp Brytyjskich, Irlandii, Islandii, Hawajów, Nowej Zelandii, wysp Bahama i Bermudów. W krajach
Europy Zachodniej i USA, tak¿e w Polsce, czêstoœæ wystêpowania wœcieklizny jest bardzo ma³a (1 przypadek
w USA w 1998 i 4 w 1997 roku), natomiast w krajach takich jak Indie czy Meksyk wynosi ona oko³o 3,3/105,
a ka¿dego roku odnotowuje siê w nich wiele tysiêcy zgonów (g³ównie w Indiach) z powodu tej choroby. Oko³o
50% przypadków wœcieklizny rozpoznaje siê u ch³opców poni¿ej 15. roku ¿ycia. Badanie neuropatologiczne
wykazuje cechy zapalenia mózgu, w neuronach obserwuje siê cytoplazmatyczne cia³a Negriego. 

SS££OOWWAA  KKLLUUCCZZOOWWEE:: wwœœcciieekklliizznnaa,,  zzaappaalleenniiaa  mmóózzgguu,,  nneeuurrooppaattoollooggiiaa,,  RRhhaabbddoovviirriiddaaee,,  cciiaa³³aa  NNeeggrriieeggoo

SSuummmmaarryy
Rabies is a fatal disease (50 000 death in the third Word countries) caused by a virus from a family Rhab-
doviridae (from a Greek noun rhabdos – a rod). A virus, cause rabies, demonstrated a characteristic bullet-like
shape. Human beings are infected by rabid animal bite (dogs or foxes); there is a possibility of infection
through the aerosols in caves invested by carnivorous bats. The virus is ubiquitous; the exceptions are:
Antarctic, the British Isles, Ireland, Island, New Zealand, Hawaii, Bahamas and Bermudas. In the Western
countries and the USA, also in Poland, the prevalence of rabies is low (1 case in the USA in 1998 and 4 in
1997), but in countries like India or Mexico, the prevalence is in a range of 3.3/105 and thousand of deaths
every year (mainly in India). About 50% of cases of rabies is diagnosed in boys under 15. Neuropathologic
study reveals features of encephalitis; cytoplasmic Negri bodies are present within the neurons.
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PPaattooggeenneezzaa.. Do zaka¿enia cz³owieka dochodzi zwykle
wskutek ugryzienia przez zaka¿onego psa lub zwierzêta
dzikie (w Polsce lisy). Mo¿liwe jest równie¿ zaka¿enie
od zainfekowanych nietoperzy, wyj¹tkowo rzadko zaka-
¿enie nastêpuje drog¹ kropelkow¹. Istniej¹ udokumento-
wane przypadki zaka¿enia cz³owieka poprzez przeszczep
rogówki (identycznie jak w chorobie Creutzfeldta-Ja-
koba) oraz poprzez aerozole (jako zaka¿enia laborato-
ryjne). Najbardziej wra¿liwe na zaka¿enie s¹ wilki, lisy,
kojoty i niektóre gatunki szczurów; œredni¹ wra¿liwoœæ
wykazuj¹ skunksy, koty, zaj¹ce, byd³o i nietoperze, zaœ
nisk¹ – psy oraz naczelne. Wœród ludzi odsetek zaka¿o-
nych jest zale¿ny od miejsca i ciê¿koœci ekspozycji; z re-
gu³y jest on niski (tabela 1).
Wirus wœcieklizny zostaje inokulowany i namna¿a siê
w miejscu ekspozycji, a nastêpnie drog¹ zwrotnego
przep³ywu aksonalnego nerwów zarówno ruchowych,
jak i czuciowych dociera do OUN z prêdkoœci¹ oko³o
8-20 mm dziennie. Jednoczeœnie nastêpuje zaka¿enie
zwojów przykrêgowych, co objawia siê parestezjami i bó-
lem okolicy rany. Z OUN wirus szerzy siê z przep³ywem
aksoplazmatycznym do innych narz¹dów (np. œlinia-
nek, okolicy g³owy i szyi lub rogówki), co ma znaczenie
diagnostyczne i (potencjalnie) w rozprzestrzenianiu siê
zaka¿enia. W przypadku zaka¿enia przez aerozole (np.
u speleologów w jaskiniach zasiedlonych przez nieto-
perze)(2,3) wirus replikuje siê pocz¹tkowo w komórkach
nab³onka wêchowego, po czym transportowany jest bez-
poœrednio do OUN, z którego drog¹ wstecznego trans-
portu aksonalnego dochodzi do zajêcia innych narz¹dów.
EEppiiddeemmiioollooggiiaa.. Wirus wystêpuje na ca³ym œwiecie, za
wyj¹tkiem Antarktyki oraz Wysp Brytyjskich, Irlandii, Is-
landii, Hawajów, Nowej Zelandii, wysp Bahama i Ber-
mudów. W krajach Europy Zachodniej i USA, tak¿e
w Polsce, czêstoœæ wystêpowania wœcieklizny jest bar-
dzo ma³a (1 przypadek w USA w 1998 i 4 w 1997 roku),
natomiast w krajach, takich jak Indie lub Meksyk wyno-
si ona oko³o 3,3/105, a ka¿dego roku odnotowuje siê
w nich wiele tysiêcy zgonów (g³ównie w Indiach) z po-
wodu tej choroby. Oko³o 50% przypadków wœcieklizny
rozpoznaje siê u ch³opców poni¿ej 15. roku ¿ycia. Mie-
si¹cami szczególnego nara¿enia na zaka¿enie s¹ maj
– sierpieñ. W krajach, w których kontrola wœcieklizny

u domowych zwierz¹t jest efektywna, psy nie stanowi¹
istotnego Ÿród³a zaka¿enia w odró¿nieniu od krajów
z nieefektywn¹ kontrol¹, gdzie ugryzienia przez chore
psy odpowiadaj¹ za oko³o 90% przypadków zaka¿eñ.
Nale¿y podkreœliæ znacz¹cy wzrost zaka¿eñ od nietope-
rzy zarówno ¿ywi¹cych siê krwi¹, jak i owadami (insect-
ivora; ang. fruit bats), przy czym u nietoperzy ¿ywi¹cych
siê krwi¹ wœcieklizna mo¿e przebiegaæ bezobjawowo.
BBaaddaanniiee  nneeuurrooppaattoollooggiicczznnee.. Makroskopowo zmiany s¹
niecharakterystyczne. Najczêstsze z nich to obrzêk oraz
przekrwienie mózgu i rdzenia krêgowego. Mikroskopo-
wo widoczne s¹ zmiany zapalne umiejscowione g³ównie
w rdzeniu krêgowym (szczególnie w przypadkach cha-
rakteryzuj¹cych siê pora¿eniami) i pniu mózgu, mó¿d¿-
ku, hipokampie, uk³adzie limbicznym, a tak¿e zwojach
grzbietowych pod postaci¹ nacieków zapalnych, neuro-
nofagii oraz grudek mikroglejowych Babesa. Nacieki
zapalne wystêpuj¹ g³ównie wokó³ naczyñ i z³o¿one s¹
z limfocytów i plazmocytów. Widoczny jest równie¿ od-
czyn ze strony mikrogleju, czêsto z tworzeniem form pa-
³eczkowatych. Skupienia mikrogleju, które pozostaj¹
po rozpadzie neuronów, znane s¹ jako grudki mikrogle-
jowe Babesa. Traktowano je jako swoiste dla wœciekli-
zny, obecnie jednak pogl¹d ten jest ju¿ chyba nieaktual-
ny. Wydaje siê, ¿e zmiany neuropatologiczne spotykane
w przypadkach z terenu USA i z Europy ró¿ni¹ siê na-
sileniem nacieków zapalnych; w przypadkach euro-
pejskich zmiany zapalne s¹ znacznie bardziej nasilone.
W oponach miêkkich zwykle widoczne s¹ nacieki zapal-
ne o podobnym sk³adzie i zmiennym nasileniu.
Charakterystyczn¹ cech¹ mikroskopow¹ wœcieklizny jest
obecnoœæ cia³ Negriego w cytoplazmie neuronów (s¹
one miejscem replikacji wirusa), opisana po raz pierw-
szy przez Adelchi Negriego w 1903 roku, który zreszt¹
uwa¿a³, ¿e s¹ one trofozoitami pierwotniaków. Cia³a
Negriego s¹ to gêste, eozynofilne, okr¹g³e lub owalne
twory, wystêpuj¹ce w cytoplazmie neuronów pojedynczo
lub jako mnogie inkluzje. Obserwowane s¹ w neuronach
rogu Ammona, komórkach Purkinjego, neuronach j¹-
der podstawy, pnia mózgu i podwzgórza. Opisywano je
równie¿ w j¹drach nerwów czaszkowych w pniu móz-
gu. Niekiedy wystêpuj¹ w neuronach œlinianki, jêzyka
i innych narz¹dów. Badanie histopatologiczne wykrywa

Tabela 1. Odsetek zaka¿onych w zale¿noœci od miejsca ugryzienia i nasilenia ekspozycji. Na podstawie: Whitley R.J.: Rabies.
W: Scheld W.M., Whitley R.J., Durack D.T. (red.): Infections of the Central Nervous System(1)

Miejsce Nasilenie ekspozycji Odsetek zaka¿onych

twarz mnogie i ciê¿kie ugryzienia 60%
twarz pojedyncze ugryzienie 30%
twarz pojedyncze i powierzchowne ugryzienia 10%

inne czêœci g³owy mnogie i ciê¿kie ugryzienia 50%
rêce/palce pojedyncze i ciê¿kie ugryzienie 15%
rêce/palce pojedyncze i powierzchowne ugryzienia 5%

tu³ów/koñczyny dolne zadrapanie 3%
rêka/skóra krwawi¹ca powierzchowna rana 2%

skóra przykryta ubraniem powierzchowna rana 0,5%
œwie¿a rana œlina 0,1%
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cia³a Negriego jedynie w 50% przypadków, natomiast
immunohistochemia w 100%. W niektórych neuronach
widoczne s¹ mniej wyraŸnie odgraniczone, bardziej pleo-
morficzne wtrêty cytoplazmatyczne nazywane cia³ami
wœcieklizny (lyssa bodies), ultrastrukturalnie podobne do
cia³ Negriego. Odczyny immunohistochemiczne na obec-
noœæ wirusa wykazuj¹ zwykle wiêcej zajêtych komórek ni¿
wynika³oby to z barwienia hematoksylin¹ i eozyn¹. Stwier-
dzono wystêpowanie wirusa równie¿ w astrocytach i oli-
godendrocytach. Dystrybucja zainfekowanych komórek
ani nasilenie procesu zapalnego nie koreluj¹ z ciê¿koœci¹
objawów klinicznych. Obecnoœæ wirusa wykryto tak¿e
w komórkach rogówki i w³óknach nerwowych skóry.
OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee.. Rozró¿nia siê dwie postaci choroby:
czêstsza z nich (dwie trzecie chorych) manifestuje siê
objawami zapalenia mózgu (furious rabies); rzadsza
– pora¿eniami koñczyn i zespo³em Guillaina-Barrégo
(u oko³o 20% chorych). Okres inkubacji trwa zazwyczaj
krócej ni¿ jeden miesi¹c (od kilku dni do kilku lat); okres
prodromalny (gor¹czka z dreszczami u oko³o 50% cho-
rych, objawy ¿o³¹dkowo-jelitowe, pieczenie lub zdrê-
twienie okolicy rany) – kilka dni. W postaci mózgowej
przewa¿aj¹ zmienne zaburzenia œwiadomoœci; pocz¹t-
kowo okresy pobudzenia trwaj¹ minuty, wraz z postê-
pem choroby chory staje siê spl¹tany, silnie pobudzony
i agresywny. Do³¹czaj¹ siê aero- i hydrofobia (skurcze
miêœni gard³a prowokowane przez kontakt z wod¹) oraz
objawy autonomiczne (sztywne rozszerzone Ÿrenice, ani-
zokoria, piloerekcja i priapizm). W postaci pora¿ennej
œwiadomoœæ jest zwykle zachowana, hydrofobia wystê-
puje póŸno. Pora¿enia pojawiaj¹ siê najpierw w ugryzio-
nej koñczynie, a potem obejmuj¹ pozosta³e koñczyny
i miêœnie gard³a. Zaburzenia czucia zwykle nie wystêpu-
j¹, natomiast spotyka siê obrzêk miêœni pojawiaj¹cy siê
w wyniku opukiwania (myoedema). Obserwuje siê obja-
wy ze strony innych narz¹dów: serca (arytmie, niewy-
dolnoœæ prawokomorowa, zakrzepica), p³uc (zapalenie
p³uc, odma op³ucnowa, hiperwentylacja, bezdech), nie-
wydolnoœæ nerek, hipo- lub hipertermiê, krwawienia
z przewodu pokarmowego i zatrzymanie moczu. Œmieræ
nastêpuje œrednio w ci¹gu 18 dni od pocz¹tku choroby;
znane s¹ przypadki wyleczenia jedynie u 6 chorych z kli-
nicznie objawow¹ wœcieklizn¹ – wszyscy uprzednio byli
poddani szczepieniu lub leczeniu po ekspozycji.
BBaaddaanniiaa  llaabboorraattoorryyjjnnee.. Metod¹ diagnostyczn¹ z wybo-
ru jest amplifikacja genomu wirusowego (RT PCR): po-
cz¹tkowo RNA wirusa jest powielane za pomoc¹ od-
wrotnej transkryptazy (RT) w tzw. cDNA, a nastêpnie
amplifikowane. Wykrycie antygenów wirusowych meto-
d¹ immunofluorescencji bezpoœredniej lub metodami
immunoperoksydazowymi jest mo¿liwe w skórze (bio-
psja ca³ej gruboœci skóry karku), rogówce i mózgu; odse-
tek dodatnich wyników siêga 50-90%. Istnieje mo¿liwoœæ
detekcji przeciwcia³ antywirusowych w p³ynie mózgo-
wo-rdzeniowym. Pojawiaj¹ siê one jednak kilka dni póŸ-
niej ni¿ przeciwcia³a w surowicy. Izolacja wirusa in vitro,

przy zastosowaniu jako detektorów komórek MNA
(mouse neuroblastoma cells) lub BHK (baby hamster
cells), jest mo¿liwa w oko³o 60%.
LLeecczzeenniiee.. Po oczyszczeniu lub opracowaniu chirurgicz-
nym rany (35-95% spadek zaka¿enia w warunkach eks-
perymentalnych) nale¿y podaæ szczepionkê i/lub gam-
maglobulinê cz³owieka lub konia (tê ostatni¹ rzadko
i nigdy jako leczenie z wyboru) skierowan¹ przeciw wi-
rusowi(4,5). Gammaglobulinê (rabies immunoglobulin,
RIG) podaje siê raz w dawce podzielonej 20 IU/kg c.c.
(po³ow¹ dawki infiltruje siê okolicê rany, po³owê wstrzy-
kuje w skórê karku). W krajach rozwiniêtych u¿ywa siê
szczepionek uzyskiwanych w diploidalnych komórkach
cz³owieka (human diploid cell vaccine, HDCV) lub na
komórkach nerki ma³py Rhesus, komórkach Vero b¹dŸ
zarodkach kaczych albo kurzych. Z dobrym wynikiem
stosuje siê szczepionkê uzyskan¹ na komórkach chomi-
ka, natomiast w krajach rozwijaj¹cych siê nadal u¿ywa
siê szczepionek pasteurowskich, uzyskiwanych na tkan-
kach neuralnych; daj¹ one jednak bardzo powa¿ne po-
wik³ania (poszczepienne zapalenia mózgu, czêsto œmier-
telne), a ich skutecznoœæ, tak jak oryginalnej szczepionki
uzyskanej przez Pasteura i zastosowanej po raz pierwszy
u Josepha Meistera, jest w¹tpliwa(6). Szczepionkê poda-
je siê w okolicê miêœnia naramiennego, a nie w poœla-
dek, w dawce 1 ml, natychmiast po ekspozycji, a nastêp-
nie 3., 7., 14. i 28. dnia. Komplikacje poszczepienne s¹
rzadkie (0,16% przypadków); obserwowano zespó³ Guil-
laina-Barrégo, natomiast nie wystêpuje poszczepienne
zapalenie mózgu. To ostatnie obserwuje siê u 1:200 przy-
padków z 16% œmiertelnoœci¹ po stosowaniu szczepio-
nek uzyskiwanych na tkankach OUN. W USA nie odno-
towano przypadku wœcieklizny po zastosowaniu HDCV
u nara¿onej osoby. Choroba nieleczona jest praktycznie
zawsze œmiertelna.
Warto podkreœliæ, ¿e istnieje mo¿liwoœæ profilaktyki u osób
z grup wysokiego ryzyka (weterynarzy, pracowników labo-
ratoriów pracuj¹cych nad wœcieklizn¹) za pomoc¹ HDCV
podanej w trzech dawkach (0., 7. i 21. lub 28. dzieñ).
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