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Choroby odzwierzęce, inaczej określane jako zoonozy, to we-
dług Światowej Organizacji Zdrowia (World Health Organiza-
tion – WHO) choroby, które przenoszą się ze zwierząt kręgo-
wych na człowieka w sposób naturalny. Z informacji podawa-
nych przez Centers for Disease Control and Prevention [6] wy-
nika, że około 60% wszystkich drobnoustrojów patogennych 
jest pochodzenia odzwierzęcego.

Zoonozy występowały u człowieka już wiele milionów lat 
temu, co prawdopodobnie związane było z zawężaniem kon-
taktów ze zwierzętami poprzez polowania, chów i hodowlę. Po-
czątkowo ludzie tylko instynktownie wiązali występowanie nie-
których chorób ze zwierzętami, np. malarii z komarami żyjącymi 
w sąsiedztwie zbiorników wodnych. Uległo to zmianie na skutek 
poznania etiologii i dróg szerzenia się wielu chorób. Tym sa-
mym pozwoliło na wprowadzenie profilaktyki i leczenia zoonoz 
zarówno u człowieka, jak i zwierząt, co w konsekwencji przy-
czyniło się do znacznego zmniejszenia liczby zachorowań i 
zgonów wśród ludzi. Obecnie duży wpływ na pojawianie się 
nowych zoonoz oraz rozprzestrzenianie się już istniejących 
mają kontakty człowieka ze zwierzętami egzotycznymi oraz 
duża mobilność ludzi. Wpływ na to ma również życie w dużych 
miastach, przemysłowa produkcja i konserwacja żywności, a 
także zmiany klimatyczne [13].

Zoonozy, ze względu na sposób transmisji czynnika pato-
gennego ze zwierzęcia na człowieka, podzielić można na 5 ka-
tegorii [14]: 

– zoonozy bezpośrednie, które szerzą się poprzez kontakt 
człowieka z chorym zwierzęciem lub produktami pochodzenia 
zwierzęcego, np. wścieklizna;

– cyklozoonozy, w których występuje co najmniej jeden żywi-
ciel pośredni będący kręgowcem, np. bąblowica;

– metazoonozy, które rozprzestrzeniają się poprzez wektory 
mechaniczne oraz biologiczne, np. dżuma;

– saprozoonozy, które szerzą się drogą alimentarną (dosta-
nie się czynników chorobotwórczych drogą pokarmową do or-
ganizmu człowieka) lub za pośrednictwem zanieczyszczonego 
środowiska, np. glistnica;

– ksenozoonozy, które rozprzestrzeniają się za pośrednic-
twem przeszczepów pochodzących od zakażonych dawców lub 
za pośrednictwem szczepionek.
Wścieklizna
Wścieklizna to ostra choroba zakaźna, która mimo prowadzonej 
profilaktyki wciąż występuje w ponad 150 krajach na świecie [5, 
19]. Jest to także jedna z najstarszych znanych zoonoz, występu-
jąca – z wyjątkiem Antarktydy – na wszystkich kontynentach [12].

Wścieklizna jest odzwierzęcą chorobą wirusową, w której 
wystąpienie objawów klinicznych jest prawie jednoznaczne ze 
śmiercią chorego osobnika, a następuje to najczęściej na sku-
tek niewydolności układu krążenia i oddechowego [12]. Pierw-
szą szczepionkę ochronną dla ludzi opracował już ponad 100 
lat temu Ludwik Pasteur. W 1885 roku po raz pierwszy została 
ona zastosowana u 9-letniego chłopca pogryzionego przez 
chorego na wściekliznę psa. Obecnie, mimo dostępności sku-
tecznych szczepionek i intensywnego monitoringu wścieklizny 
u zwierząt domowych oraz dzikich, co roku na tę chorobę umie-
ra na świecie ponad 55 tys. ludzi, z czego ponad połowę stano-
wią dzieci. Około 95% wszystkich zgonów notuje się w krajach 
azjatyckich i afrykańskich [5, 19]. 

Czynnik etiologiczny wścieklizny oraz patogeneza
Wścieklizna jest wirusową chorobą ośrodkowego układu 
nerwowego wywoływaną przez neurotropowe wirusy z rodzaju 
Lyssavirus, rodziny Rhabdoviridae. Wirus ten charakteryzuje 
się helikalną symetrią oraz kształtem pocisku o wielkości 75 x 
180 nm. Nukleokapsyd zawiera jednoniciowy, jednosegmento-
wy RNA o ujemnej polaryzacji oraz trzy typy białek wewnętrz-
nych: białko N (nukleoproteina), białko L (RNA-zależna polime-
raza RNA) oraz białko M1 (fosfoproteina). Białka te wraz z RNA 
wirionu tworzą kompleks aktywnie kontrolujący procesy trans-
krypcji i replikacji wirusa. Nukleokapsyd otoczony jest podwójną 
otoczką białkową, w skład której wchodzi glikoproteina G [5]. 
Wyróżnia się 7 genotypów wirusa wścieklizny, z których wszyst-
kie są patogenne w stosunku do człowieka: klasyczny wirus 
wścieklizny (RABV), wirus nietoperzy Lagos (LBV), wirus Mo-
kola (MOKV), wirus Duvenhage (DUVV), europejski wirus 
wścieklizny nietoperzy 1 (EBLV1), europejski wirus wścieklizny 
nietoperzy 2 (EBLV2) oraz  australijski wirus wścieklizny nieto-
perzy (ABLV) [15, 25]. 

Po wniknięciu do organizmu wirus wścieklizny replikuje się w 
miocytach, a po kilku, kilkunastu tygodniach wiąże się z miej-
scowymi zakończeniami nerwowymi i za pośrednictwem ner-
wów obwodowych wędruje do ośrodkowego układu nerwowe-
go, gdzie ulega replikacji tworząc tzw. ciałka Negriego. Następ-
nie drogą zstępującą przechodzi do ślinianek, rogówki, kubków 
smakowych, skóry, a także innych narządów [24].
Diagnostyka
Obecnie nie są dostępne testy diagnostyczne umożliwiające 
wykrycie wścieklizny u człowieka przed wystąpieniem objawów 
klinicznych choroby. Rozpoznanie prowadzone jest na podsta-
wie specyficznych symptomów, m.in. światłowstręt, wodowstręt, 
jednakże nie występują one każdorazowo, co w znacznym stop-
niu utrudnia diagnostykę. Występowanie wścieklizny u człowie-
ka może być potwierdzone przyżyciowo, jak i pośmiertnie, za 
pomocą różnych technik diagnostycznych umożliwiających wy-
krycie całego wirusa, antygenów wirusowych lub materiału ge-
netycznego w zainfekowanych tkankach (mózgu, skórze, moczu 
czy ślinie) [28]. Przyżyciowa diagnostyka człowieka opiera się 
przede wszystkim na izolacji wirusa ze śliny osoby potencjalnie 
chorej i przeprowadzeniu RT-PCR w celu wykrycia obecności 
materiału genetycznego wirusa. Pozytywny wynik testu jest rów-
noznaczny z występowaniem wirionów w ośrodkowym układzie 
nerwowym. Jednakże na podstawie ujemnego wyniku nie moż-
na jednoznacznie stwierdzić braku zakażenia, ponieważ wirus 
uwalniany jest z zakończeń nerwowych do narządów zazwyczaj 
na 2 do 5 dni przed wstąpieniem objawów klinicznych [24].
Transmisja
Najczęściej występującą przyczyną zakażeń wśród ludzi jest 
głębokie pogryzienie lub zadrapanie przez chore zwierzę. 
Wśród zwierząt domowych psy i koty odgrywają kluczową rolę 
w transmisji wścieklizny [5]. Przekazanie czynnika zakaźnego 
może też nastąpić, gdy materiał zakaźny, głównie ślina, ma 
bezpośredni kontakt z błoną śluzową lub świeżą raną skóry. Nie 
jest możliwe natomiast zakażenie człowieka poprzez spożycie 
mięsa lub innych tkanek pochodzących od chorych lub zakażo-
nych zwierząt, ponieważ wirus wścieklizny, jak wszystkie wiru-
sy otoczkowe, wrażliwy jest na działanie kwasów, w tym soku 
żołądkowego, a także temperatury powyżej 55°C. Z informacji 
podawanych przez WHO wynika, że potencjalnie możliwa jest 
również transmisja między ludźmi na skutek pogryzienia, jed-
nakże do chwili obecnej nie zanotowano wystąpienia takiego 
przypadku [28]. 
Profilaktyka po ekspozycji
W obecnych czasach kontakt człowieka z chorym zwierzęciem 
nie jest jednoznaczny z zakażeniem. Skuteczne leczenie zasto-
sowane tuż po ekspozycji człowieka na wirusa może zapobiec 
wystąpieniu objawów oraz śmierci. Na profilaktykę po ekspozycji 
(PEP) składa się miejscowe leczenie ran, a także, jeżeli jest to 
wskazane ze względu na rodzaj narażenia (tab.), natychmiasto-
we szczepienie i podanie przeciwciał przeciwko wściekliźnie [7]. 
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Ekspozycje zaliczane do kategorii II i III zawsze niosą zagro-
żenie, jednakże może być ono zwiększone w przypadku, gdy 
zwierzę, które ugryzło człowieka należy do gatunku znanego 
jako rezerwuar wirusa wścieklizny. Ryzyko zakażenia zwiększa 
również kontakt człowieka ze zwierzęciem wyglądającym na 
chore lub wykazującym zaburzenia zachowania, a także sytu-
acje, w których rany lub błony śluzowe były zanieczyszczone 
śliną zwierzęcia potencjalnie zakażonego, ugryzienie było nie-
sprowokowane przez człowieka lub zwierzę nie było szczepio-
ne. W przypadku III kategorii narażenia profilaktyka po ekspo-
zycji obejmuje również podanie przeciwciał przeciwko wście-
kliźnie. Obecnie przeciwciała te produkowane są w dwóch ro-
dzajach: przeciwciała człowieka przeciwko wściekliźnie (HRIG) 
oraz przeciwciała konia domowego przeciwko wściekliźnie 
(ERIG) [16]. 

Przeciwciała stosowane są wraz ze szczepionką w ramach 
profilaktyki po ekspozycji, jako bierna immunizacja mająca na 
celu wprowadzenie do organizmu człowieka obcych przeciwciał 
przeciwko wściekliźnie, które zapewnią ochronę zanim orga-
nizm zdąży odpowiedzieć na szczepienie aktywną produkcją 
własnych przeciwciał [6]. Praktycznie pozbawione działań nie-
pożądanych jest stosowanie HRIG, które produkowane są 
przez międzynarodowe firmy zgodnie z dobrą praktyką produk-
cyjną (GMP), co zapewnia ich skuteczność oraz bezpieczeń-
stwo stosowania [26, 27]. Przeciwciała te pozyskiwane są z 
surowicy pochodzącej od wyselekcjonowanych, wcześniej 
szczepionych przeciwko wściekliźnie dawców, a także przeba-
dane m.in. pod kątem zanieczyszczeń wirusowych, w tym rów-
nież HIV czy WZW. Ich produkcja zależy jednak w dużym 
stopniu od dostępności dawców, a także wymaga kosztownego 
procesu badania i wytworzenia [23, 26]. WHO szacuje, że śred- [23, 26]. WHO szacuje, że śred-
ni koszt zastosowania przeciwciał HRIG wynosi 250 USD. Al-
ternatywę stanowią pięciokrotnie tańsze przeciwciała ERIG, 
produkowane z surowicy wcześniej zaszczepionych przeciwko 
wściekliźnie koni. Wysoko oczyszczone ERIG są także bez-
pieczne w stosowaniu, ponieważ odsetek działań niepożąda-
nych szacuje się na poziomie 1-2%. Obecnie jednak duże, mię-
dzynarodowe przedsiębiorstwa farmaceutyczne wycofały się z 
produkcji ERIG, m.in. ze względu na naciski obrońców praw 
zwierząt, wzrost kosztów produkcji oraz coraz bardziej złożone 
regulacje prawne. Z informacji podawanych przez WHO wyni-
ka, że obecnie produkcją ERIG zajmują się niewielkie przedsię-
biorstwa, głównie w krajach rozwijających się, np. Tajlandii. 
Jednak nie zaspokaja to zapotrzebowania na przeciwciała 
przeciwko wściekliźnie [23, 29]. Profilaktyka po ekspozycji jest 
skutecznym sposobem zapobiegania wściekliźnie wśród ludzi. 
W Polsce w latach 2002-2014 w ramach PEP szczepiono śred-
nio 7752 osoby rocznie [3], a choroba wystąpiła w tym okresie 
tylko u jednej osoby [2]. Jednakże zarówno HRIG, ze względu 
na wysoką cenę, jak i ERIG, ze względu na zbyt małą produk-
cję, są dostępne w ograniczonej ilości. Powoduje to, w większo-
ści przypadków, że szczepionki te nie są dostępne dla potrze-
bujących, zwłaszcza w biednych krajach rozwijających się [16]. 

Zapobieganie 
Zapobieganie wystąpieniu wścieklizny u lu-
dzi jest procesem złożonym, który obejmu-
je zarówno profilaktykę i leczenie ludzi, jak i 
kontrolę zachorowalności wśród zwierząt 
dzikich i domowych. Najbardziej skutecz-
nym sposobem zapobiegania wystąpienia 
tej choroby u człowieka jest prowadzenie 
dokładnych kontroli w populacji zwierząt 
dzikich i domowych, znanych jako rezerwu-
ar wirusa. Dzięki strategiom kontroli wście-
klizny u psów ograniczono jej występowa-
nie nie tylko u tych zwierząt, ale także u lu-
dzi [19].

Ze względu na kosztochłonność profi-
laktyki po ekspozycji, wścieklizna wciąż 
zagraża ponad 3 milionom ludzi w Azji i 
Afryce. Według danych WHO średni koszt 
profilaktyki po ekspozycji (PEP) w Azji i 

Afryce wynosi 40-50 USD na osobę, natomiast dzienne zarobki 
w przeliczeniu na jedną osobę wynoszą zaledwie 1-2 USD. Z 
tego powodu w wielu krajach, w tym również w Polsce, wprowa-
dzono działania prewencyjne mające na celu eliminowanie 
wścieklizny wśród psów, kotów oraz zwierząt dzikich, a także 
szczepienia profilaktyczne ludzi zamieszkujących tereny o wy-
sokim ryzyku zachorowalności na wściekliznę lub zawodowo 
narażonych na tę chorobę [4, 10]. 

Ze względu na wysokie koszty PEP oraz szczepień profilak-
tycznych ludzi, doustne szczepionki przeciwko wściekliźnie 
(Oral Rabies Vaccination – ORV) wydają się być najlepszym 
rozwiązaniem umożliwiającym ograniczenie zachorowalności 
wśród zwierząt, a w efekcie również wśród ludzi. ORV to spo-
łecznie akceptowana metoda pozwalająca na eliminację wście-
klizny wśród populacji dzikich zwierząt, przede wszystkim lisów 
wolno żyjących (Vulpes vulpes) [22], a w rezultacie także zwie-
rząt domowych i ludzi. 
Doustne szczepionki przeciwko wściekliźnie
Pierwsze strategie eliminacji wścieklizny na świecie obejmowa-
ły wyłącznie zmniejszanie populacji psów. Działania te ukierun-
kowane były głównie na zwierzęta bezpańskie, określane mia-
nem wałęsających się, które stanowiły najpoważniejsze zagro-
żenie w tym względzie. Wykazano jednak nieefektywność tej 
metody, a także wskazano alternatywę w postaci corocznego 
szczepienia zwierząt w celu redukcji zachorowalności [8, 17]. W 
Polsce pierwsze strategie eliminacji wścieklizny wśród zwierząt 
domowych, głównie psów, wprowadzone zostały w formie 
szczepienia tych zwierząt, co wynikało przede wszystkim ze 
wzrostu zachorowalności tej grupy zwierząt na wściekliznę w 
okresie powojennym [10]. Obecnie strategie eliminacji wściekli-
zny opierają się na obowiązkowych szczepieniach psów oraz 
doustnej immunizacji dziko żyjących wektorów wścieklizny, 
głównie lisów [8, 17]. Zgodnie z rekomendacją WHO, szczepie-
nia doustne prowadzone powinny być dwukrotnie w ciągu roku. 
Na wiosnę, w celu immunizacji dorosłych osobników, które 
przeżyły zimę, a także jesienią, w celu zaszczepienia młodych 
osobników urodzonych latem [11]. Polskie prawodawstwo do-
puszcza jednak rzadsze szczepienie zwierząt wolno żyjących. 
Gdy na terenie województwa wścieklizna nie zostanie stwier-
dzona w okresie dwóch lat, szczepienie może być prowadzone 
jedynie raz do roku, natomiast gdy w okresie co najmniej trzech 
lat nie stwierdzono obecności wirusa, można całkowicie odstą-
pić od jego prowadzenia [20].

Stosowane obecnie szczepionki przeciwko wściekliźnie po-
dzielić można na trzy grupy. Szczepionki grupy pierwszej i dru-
giej zawierają modyfikowane, żywe wirusy wścieklizny pocho-
dzące od oryginalnego, atentuowanego wirusa SAD (Street Ala-
bama Dufferin) wyizolowanego w 1935 roku od naturalnie zain-
fekowanego psa. Obecnie na skutek pasażowania pierwotnego 
szczepu do różnych linii komórkowych dysponujemy szczepami 
ERA, SAD Bern, SAD B19 oraz SAD P5/88. Postępująca selek-
cja z oryginalnego szczepu może jednakże powodować powsta-
nie losowych i niepodlegających kontroli efektów. Tak powstałe 

Tabela 
Zalecane przez WHO środki profilaktyki po ekspozycji w zależności od kategorii kontaktu ze 
zwierzęciem znanym jako rezerwuar wścieklizny [30] 

Kategoria  
kontaktu

Opis  
kontaktu

Środki profilaktyki  
po ekspozycji

Kategoria I Dotykanie, karmienie zwierząt, lizanie przez 
zwierzęta nieuszkodzonej skóry człowieka

Brak

Kategoria II Skubanie nieosłoniętej skóry człowieka,  
drobne zadrapanie, otarcie bez krwawienia

Natychmiastowe  
szczepienie

Kategoria III Pojedyncze lub wielokrotne ugryzienia lub  
zadrapania, lizanie przez zwierzęta uszkodzonej 
skóry człowieka, zanieczyszczenia błon  
śluzowych człowieka śliną zwierząt podczas 
lizania, kontakt z nietoperzami

Natychmiastowe szczepienie 
oraz podanie przeciwciał  
przeciwko wściekliźnie
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szczepy mogą być patogenne w stosunku do gatunków innych 
niż docelowe, a także odzyskać usuniętą zjadliwość. 

Druga grupa stosowanych szczepionek bazuje na szcze-
pach wybranych z wykorzystaniem przeciwciał monoklonal-
nych. Do grupy tej zaliczane są szczepionki SAG1 i SAG2 (Stre-
et Alabama Gif), powstałe na skutek odpowiednio jednej lub 
dwóch mutacji szczepu SAD Bern w obrębie kodonu 
333. – argininy (SAD Bern – kodon AGA; SAG1 – 
AAA; SAG2 – GAA). Mutacja ta została wytypowana 
poprzez zastosowanie przeciwciał monoklonalnych 
przeciwko glikoproteinie wirusa wścieklizny, czyli czę-
ści genomu, której integralność jest warunkiem wy-
maganym, aby utrzymać patogenność szczepu poda-
wanego drogą alimentarną. Prawdopodobieństwo re-
wersji szczepu SAG2 do SAD Bern szacowane jest na 
poziomie 1:1016 [8]. Badania prowadzone przez Foll-
mann i wsp. [11] wykazały także możliwość zastoso-
wania szczepionek SAG2 w formie liofilizowanej w 
klimacie subpolarnym i polarnym. Wyniki badań poka-
zały, iż liofilizacja nie wpływa negatywnie na efektyw-
ność szczepionek, a pozwala zachować ich właściwo-
ści w niskiej temperaturze [11]. 

Trzecią grupę stosowanych szczepionek doust-
nych stanowią żywe rekombinowane szczepionki 
(VRG – Vaccinia Recombinant Glycoprotein). Zawie-
rają one materiał genetyczny wirusa krowianki (Vacci-
nia virus) stanowiący wektor, w którym gen kodujący 
kinazę tyminidyny zastąpiony został genem kodują-
cym glikoproteinę wirusa wścieklizny (ze szczepu 
ERA), niezbędną do indukcji odpowiedzi immunologicznej orga-
nizmu gospodarza. Z tak utworzonego konstruktu genetyczne-
go w organizmie gospodarza nie może odtworzyć się wirus 
wścieklizny, dlatego też jest to jeden z najbezpieczniejszych 
typów obecnie stosowanych szczepionek doustnych [8].

W ostatnich latach najpowszechniej stosowanymi szczepion-
kami należącymi do grupy VRG są dwa komercyjne preparaty: 
RABORAL V-RG® oraz ONRAB®. Pierwsza z wymienionych 
szczepionek to zawiesina rekombinowanych, żywych wirusów 
krowianki zawierających w materiale genetycznym wklonowany 
gen kodujący glikoproteinę, pochodzący ze szczepu ERA wiru-
sa wścieklizny. Występuje ona w formie stałej – zawierającej 
mączkę rybną, lub saszetek –  pokrytych woskiem i okruchami 
mączki rybnej. Mączka ta odpowiada za specyficzny zapach 
szczepionki, dostosowany do żerowych preferencji gatunków 
docelowych. Drugi preparat zawiera materiał genetyczny po-
chodzący z adenowirusa typu 5 człowieka oraz wklonowany 
gen kodujący glikoproteinę wirusa wścieklizny pochodzącego 
ze szczepu ERA [9]. Badania Fehlner-Gardiner i wsp. [9] prowa-
dzone za pośrednictwem testu naturalizacji wirusa oraz testu 
ELISA wykazały pozytywny wynik po czynnej immunizacji 
skunksów i szopów szczepionką ONRAB®, odpowiednio u 15- 
-18% oraz 67-78%, natomiast szczepionką RABORAL V-RG® u 
skunksów – 3% oraz szopów – 24-33%. Badania prowadzone 
przez Mainguy i wsp. [18] na wolno żyjących na terenie Québec 
i Vermont szopach wykazały jednakowy charakter zmian pozio-
mu przeciwciał. 
Doustne szczepionki przeciwko wściekliźnie w Polsce
Od szeregu lat głównym rezerwuarem wścieklizny w Polsce są 
lisy wolno żyjące, dlatego też strategie kontroli wśród zwierząt 
dzikich skupiają się na osobnikach tego gatunku [10, 21]. Do 
1993 roku strategie zapobiegania wściekliźnie wśród zwierząt 
dzikich opierały się wyłącznie na tworzeniu tzw. okręgów 
zapowietrzonych i zagrożonych, w których prowadzone były 
odstrzały sanitarne. Była to metoda mało skuteczna, dlatego 
też od roku 1993 program działań profilaktycznych wśród 
zwierząt dzikich prowadzony jest poprzez szczepienia drogą 
alimentarną. Początkowo obejmował on swoim zasięgiem 6 
zachodnich województw Polski, a od 2002 roku prowadzony 
jest na terytorium całego kraju [10]. Badania Państwowych Za-Badania Państwowych Za-
kładów Higieny Weterynaryjnej, opracowane przez Instytut We-
terynaryjny w Puławach [21], pokazały skuteczność prowadzo-
nych szczepień. W roku 1992 odnotowano 3084 przypadki 

wścieklizny wśród lisów wolno żyjących, natomiast w roku 2009 
zaledwie 8. Dane epizootyczne zgromadzone przez Główny In-
spektorat Weterynarii, dotyczące lat 2002-2015, pokazują, iż 
wprowadzenie doustnej immunizacji zwierząt dziko żyjących 
wpłynęło pozytywnie na zmniejszenie liczby rejestrowanych za-
chorowań wśród zwierząt dzikich oraz domowych (rys.).

Rys. Zachorowania na wściekliznę zwierząt dzikich i domowych w Polsce w latach 
2002-2015 [1]

Obecnie w Polsce, jako doustne szczepionki przeciwko wście-
kliźnie (ORV) stosowane są preparaty Fuchsoral® – zawierające 
atenuowany szczep (ustrój chorobotwórczy jest nadal żywy, ale 
niezdolny do wywołania choroby) SAD B19 wirusa wścieklizny, 
oraz Lysvulpen – zawierający atenuowany szczep SAD Bern wi-
rusa wścieklizny [21]. Skuteczność prowadzonej immunizacji do-
ustnej lisów wolno żyjących potwierdziły również badania Pań-
stwowych Zakładów Higieny Weterynaryjnej opublikowane przez 
Orłowską i Żmudzińskiego [21], w których wykazano, iż w 2013 
roku około 77% przebadanych lisów było seropozytywnych pod 
względem przeciwciał przeciwko wirusowi wścieklizny, a 84% 
charakteryzowało się zawartością tetracykliny w szlifach kost-
nych żuchwy, czyli markera dodawanego do przynęty szczepio-
nek, w celu potwierdzenia ich pobrania przez zwierzęta. Badania 
te wykazały również zgodność szczepów szczepionkowych ze 
szczepami izolowanymi od chorych zwierząt, co potwierdza sku-
teczność stosowanych szczepionek doustnych [21]. 

Podsumowując, wścieklizna wciąż stanowi poważny i powra-
cający problem zdrowia publicznego. Jednakże prowadzenie 
systematycznej profilaktyki, połączonej z kontrolą jej skutecz-
ności oraz monitoringiem występowania wirusa u zwierząt dzi-
kich i domowych, wpływa korzystnie na sytuację epizootyczną i 
epidemiologiczną w kraju. Prowadzone badania wykazały wy-
soką skuteczność prowadzonej immunizacji zarówno poprzez 
ocenę stopnia pobrania szczepionek przez zwierzęta dzikie, jak 
i stabilności szczepów szczepionkowych. 
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W pierwszym dniu XII FORUM (14 kwietnia) odbędą się wykłady, podczas których zaprezentujemy Państwu najciekawsze 
tematy dotyczące chorób metabolicznych u bydła. W drugim dniu konferencyjnym (15 kwietnia) obrady odbędą się w ramach 
dwóch Sesji: w Sesji A zaprezentowane będą tematy dotyczące świń, natomiast Sesja B poświęcona będzie chorobom metabo-
licznym związanych z drobiem. Uzupełnieniem wystąpień plenarnych będzie sesja plakatowa.

Pełna lista prelegentów i tematy wykładów zamieszczone są na stronie internetowej Forum - http://forumzoowet.pl


