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Myksomatoza krélikéw i jej zwalczanie®)

Badawcza Pracownia Wirusologiczna ‘Pulawskich Zakladow Przemystu Bioweterynaryjnego

Kierownik Pracowni: dr J. GORSKI

Myksomatoza krolikéw jest wysoce zarazli-
w3a chorobg o etiologii wirusowej. Choroba wy-
stepuje u krolikéw domowych i dzikich. Poje-
dyncze przypadki opisano u zajecy jednak bez
sklonnosci do powodowania epizootii. Zakaze-
nie do$wiadczalne zajecy wirusem wyosobnio-
nym od krélika nie udalo sie (12, 28, 37).

Myksomatoze opisano po raz pierwszy w r.
1898 w Urugwaju (Santarelli — cyt. wg 19). W
Europie pojawila sie w r. 1952 we Francji (9,
10). W latach 1953—1962 objeta pozostale kra-
je europejskie. W Polsce pierwsze przypadki
zostaly rozpoznane w jesieni 1955 r. w woj.
poznanskim — u krolikow dzikich (26) i w woj.
katowickim — u krolikow domowych (32).

Nalezy sadzi¢, ze myksomatoza przedostata sie
do naszego kraju z Czechoslowacji — gdzie za-
notowano jg juz w 1954 r. (cyt. wg 21) lub z
NRD — gdzie wystepuje od 1955 r. (18). Obecnie
enzootie myksomatozy sg stwierdzane w Polsce
czesto i powoduja powazne straty gospodarcze
(2, 32, 33, 36, 37, 38). Wg szacunkowych obli-
czen Swiecha (33) straty spowodowane enzo-
otia myksomatozy we Wroclawiu w r. 1965
wyniosty ok. 500 tys. zl, a wg danych Steffe-
nowej (32) same tylko odszkodowania wypla-
cone w latach 1966—1969 w woj. katowickim
wyniosly 330 tys. zt. Réwniez w innych krajach
myksomatoza powoduje straty m. in. w r. 1961
odszkodowania wyplacone na terenie 1 powiatu
NRD (cyt. wg 19) wyniosty 46 tys. DM i sta-
nowily ok. 3,2% ogélu odszkodowan za przy-
padki u zwierzat. Myksomatoza w Polsce w r.
1966 zostala wlaczona do chordb zwalczanych
urzedowo (Dz. Ust. nr 38 z 17.1X.1966 r.).

Zagadnienie myksomatozy zasluguje u nas
na wnikliwg uwage m. in. rowniez ze wzgledu
na stale rozwijajgca sie hodowle krélikéw i eks-
port ich miesa. Rozw6j hodowli jest zagrozony
przez postepujace rozprzestrzenianie sie choro-
by. Nalezy podkres$li¢é, ze stado podstawowe
krolikéw w Polsce (cyt. wg 7) liczy obecnie ok.
1 miliona sztuk, $redni stan poglowia ok. 15
milionéw sztuk, a skup zywca w roku 1969 wy-
nosit 18 tys. ton, przy czym uzyskano ok. 9 tys.
ton miesa — co pozwolilo wyeksportowaé do
krajéw zachodnich 7,9 tys. ton miesa. Cenny
surowiec dla przemystu wlokienniczego stano-
wig ponadto skory i wlosy.

*) Prace oparto na teksScie referatu wygloszonego mna
posiedzeniu Komisji Hodowli Zwierzat Futerkowych HKNZ
PAN, w dniu 13.V.1970 r. w Warszawie.
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Na postepujace rozprzestrzenienie sie choro-
by w Polsce wskazuja m. in. obserwacje Stef-
fenowej (32) z terenu woj. katowickiego. Wg
tej autorki na Gérnym Slgsku w latach 1955—
1956 wystapily 3 enzootie, w latach 1959, 1960
i 1961—62, a w latach 1964 do 1969 — 185
enzootii. Jednocze$nie nastgpil wzrost liczby za-
powietrzonych powiatéw: w r. 1955 — 1 po-
wiat, 1960 — 3 powiaty, 1966 — 8, 1967 — 8,
1968 — 9 i 1969 — 6 powiatéow. Podane przy-
czyny, oraz niedostatek badan krajowych wska-
zuja na celowos¢ zwigzlego przedstawienia now-
szych danych z pi$miennictwa zagranicznego
— dotyczacych charakterystyki wirusa mykso-
matozy, oraz metod zwalczania choroby.

Wirus myksomatozy. Na podstawie
cech toksonomicznych, oraz budowy antygeno-
wej wirusy myksomatozy i fibromatozy zosta-
ly zaliczone do grupy ospy — Poxvira. Zawie-
rajg kwas nukleinowy typu DNA, sa wrazliwe
na eter i chloroform, oraz pH < 3,0 (3, 31, 35).
Woodroofe i Fenner (39, 40) zaproponowali wy-
dzielenie ich w specjalng podgrupe Myxoma -—
Fibroma. Badania cech fizyko-chemicznych (3,
4 5, 6, 13, 17) wykazaly, ze wirus myksomatozy
ulega inaktywacji przy ogrzewaniu w temp.
56°C po 25 min., w temp. 50°C po 30 min i w
temp. 37°C po 60 min. W temperaturze chlod-
ni, zwlaszeza przy przechowywaniu w buforze
fosforanowo-glicerynowym przezywalnos¢ wi-
rusa wzrasta do kilku miesiecy, a przy przecho-
wywaniu w temp. —70°C do ponad 3 lat. Wi-
rus poddany liofilizacji z dodatkiem surowicy
kroliczej nie wykazywal wyraznego spadku mia-
na zakaZznego przez okres 3 lat. Interesujgcych
danych dostarczyly badania nad utrzymywa-
niem sie zarazka w warunkach naturalnych.
W guzach skéry zwierzat padlych wirus zacho-
wat zjadliwos¢é w temp. pokojowej przez 3 ty-
godnie, a w temp. chlodni przez ok. 3 miesigce.
W materiale wysuszonym (np. w wysuszonych
skérach krolikéw) przezywalnosé jest znacznie
wyzsza, np. w temp. chlodni wzrasta do ok. 1
roku (12). W zwigzku z tym zostaly wykonane
badania nad sposobami skutecznej inaktywacji
wirusa przy przerobce wlosa na pilsnie. Stwier-
dzono, ze zniszczenie zarazka nastepuje przy
dzialaniu powietrza ogrzanego do temp. 65—
70°C przez 90 min., (Simon cyt. wg 19), lub
po 1 godz. w temp. 80°C (13). Wysuszony wi-
rus jest wrazliwy na dzialanie promieni Roent-
gena (cyt. wg 19). Wirus myksomatozy wytrzy-



Nr 4

 MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXVII

muje dzialanie 3% kwasu bornego, 2% fenolu,
1% sublimatu i 2% nadjodanu potasu; natomiast
szybko ulega inaktywacji pod dzialaniem 1-—
2% formaliny (11).

Hodowla wirusa. Poczatkowo wirusy
myksomatozy, a takze fibromatozy, byly na-
mnazane na kroélikach. Miano zakaZne materia-
u pobranego ze zmian skérnych, watroby lub
jader wynosilo ok. 1680 (20). Badanie Hoffstad-
ta i Pilchera (8) wykazaly mozliwo$¢ hodowli
wirusa myksomatozy na blonach zarodkow ku-
rzych. Namnazaniu sie wirusa towarzyszylo wy-
stepowanie ospopodobnych krost. Nowsze ba-
dania wykazaly mozliwo$¢ hodowli obydwu wi-
ruséow na roéznych hodowlach komérek (HK) in
vitro (27, 41). Wg w/w autoréw wirus mykso-
matozy wywoluje w pierwotnych i wtérnych HK
nerki krolika, oraz w HK ciaglei serca kroélika
wyrazne zmiany cytopatyczne. W zakazonych
hodowlach obserwowano po ok. 2 dniach komér-
ki okragle, ktore tworza réznigcg sie od reszty
tkanki ogniska. Nastepnie dochodzi do dezin-
tegracji komérek i ich odpadania od szkla, W
hodowli pod agarem obserwowano formowanie
sie charakterystycznych lysinek. Badania po-
rownawcze miana wirusa (27), wykonane roz-
nymi metodami wykazaly: zmiany na blonach
zarodkéw kurzych 1,3X10%9, zmiany na skorze
krolikow 1,3X1080 zmiany cytopatyczne w HK
nerki krolika 7,7X10%9 zmiany w HK linii
ciggltej serca krolika 5,4X10%? i metodg lysinek
w HK nerki krélika 9,3X106¢ ID;/ml. Wirus
fibromatozy w przeciwienstwie do wirusa my-
ksomatozy powoduje w HK nerki krélika je-
dynie niewielkie zmiany destrukcyjne komorek.
Zmiany te po kilku dniach zanikaja — pozosta-
je jedynie pewna ilo§¢ zmienionych morfolo-
gicznie komoérek (komorki ksztaltu wrzeciono-
watego). W HK sercu krélika zmian cytopa-
tycznych nie obserwowano. Miano wirusa na-
mnazanego w HK nerki krélika wynosilo: zmia-
ny na skorze krolika 1,7X1089 w HEK nerki
krolika efekt cytopatyczny 1,3X1069; metoda
plaque 1,6 X108% ID./ml. Padgett i wsp. (27)
zwrécili uwage na wyrazng réznice wielkosci
produkowanych przez cba wirusy lysinek (wi-
rus myksomatozy 1—3 mm po 5—6 dn. od za-
kazenia; wirus fibromatozy 1---,5 mm po 6—
7 dn). Bardzo interesujace sg wyniki doswiad-
czenn Takehary i Schwerdta (35). Wykazali oni,
ze obydwa wirusy replikujg sie w cytoplazmie
zakazonych komérek jako tzw. SVP (subviral
particles) o wymiarach 50 mu (wielkos¢ geno-
mu u poxviruséw wynosi 75X100X200 mp).
Czgsteczki te sa niewrazliwe na dzialanie DNA-
-zy (wirus dojrzaly jest wrazliwy na dzialanie
enzymu). Czasteczki SVP posiadajg jednak
zdolno$¢ namnazania i produkcji tysinek w HEK,
a takze wlasciwos$ci patogenne (infekcyjnosé)
dla krélikéw.

Diagnostyka myksomatozy. Roz-
poznanie choroby na podstawie objawéw kli-
nicznych na ogé! nie napotyka na wicksze

trudnosci. PiSmiennictwo krajowe zawiera do-
kladne opisy objawdéw chorobowych (m. in. 26,
32, 33, 36, 37). Jednak z uwagi na to, ze w kra-
jach, w ktérych myksomatoza wystepuje od
szeregu lat, obserwowano pewne zmiany w
przebiegu choroby, oraz z uwagi na koniecznosé
potwierdzenia, w niektérych przypadkach, diag-
nozy klinicznej metodami laboratoryjnymi, zo-
stang wymienione wirusologiczne i serologiczne
metody rozpoznawecze.

Obecnosd¢ wirusa moze by¢ wykazana proba
biologiczng na kroélikach. Badanie wykonuje sie
wprowadzajgc material pobrany niejalowo do
worka spojowkowego lub tez skaryfikujac sko-
re. W przypadku uzycia narzadéw wewnetrz-
nych, lub guzéow skory, material mozna wpro-
wadzi¢ poza tym $réd- lub podskérnie, lub do-
jadrowo. Odpowiednio przygotowany material
moze by¢- takze wysiewany na HK nerek lub
serca krolikéw, ewentualnie na blony kosmow-
kowo-omoczniowe 10—11 dniowych zarodkéw
kurzych. Badanie serologiczne obejmuje metody
seroneutralizacji, precypitacji w zelu, oraz OWD
(4, 15, 22, 23, 24). U krolikéw, ktére przechoro-
waly, przeciwciala precypitujace i wigzace do-
pelniacz utrzymuja sie w odroéznieniu od innych
jednostek chorobowych o etiologii wirusowej,
przez stosunkowo diugi okres czasu. Wg Fen-
nera (4) miano OWD surowic ozdrowiencéw
wynosi 1:640—1:5120; po uplywie 5 miesiecy
opada do 1:80—1:160 i utrzymuje sie na tym
poziomie przez kilka dalszych miesiecy. Meto-
dg OWD i precypitacji w Zelu mozna réwniez
wykazaé¢ w tkankach zwierzat padlych obecnosé
antygenu (wirusa). Ostatnio w badaniach diag-
nostycznych zaczeto stosowaé¢ rowniez odezyn
1F/34.

Zwalczanie myksomatozy. Cbec-
nie sa stosowane 2 metody: wybijanie zwierzat
w ogniskach wystepowania choroby, oraz szcze-
pienia zapobiegawecze.

Metoda wybijania i profilaktyka bierna (od-
kazanie, zabezpieczanie klatek przed dostepem
owaddéw gestymi siatkami itp.) jest stosowana
w niektérych krajach, w tym roéwniez w Pol-
sce. Jednak w krajach, gdzie choroba jest zna-
cznie rozprzestrzeniona zwalczanie jest oparte
gtéwnie na profilaktyce czynnej, tj. szczepie-
niach zapobiegawczych. Szczepionki p. mykso-
matozie zawieraja wirus fibromatozy lub ate-
nuowany wirus myksomatozy.

Szczepionki z wirusa fibromatozy sg od sze-
regu lat stosowane m. in. we Francji, w Niem-
czech i w Czechoslowacji. Ostatnio podjeto proé-
by szczepien tg metoda w Polsce (32).

Wirus szczepionkowy jest namnazany na za-
rodkach kurzych lub na HK fibroblastéw za-
rodka kurzego, lub na HK nerek krolika. Szcze-
pienia zapobiegawcze zapewniaja odporno$§é¢ u
40 (Kerk cyt. wg 19) do 90% (1, 29, 30). Szcze-
pienia wykonane przez Steffenows (32) w Pol-
sce daly odpornosé u ok. 38% krolikéw. Autor-
ka stosowala preparat produkeji Instytutu Pa-
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steura w Paryzu p. n. Myxowrac). Do$¢ rézne
sg poglady odnosnie czasu powstawania odpor-
nosci i jej trwania. Niektérzy autorzy (cyt. wg
19) podaja, ze odporno$é¢ wystepuje juz po 48—
96 godz., inni, ze dopiero po 12 dniach, okres
utrzymywania sie odpornosci jest okreslony w
granicach 5—9 miesiecy.

Obecnie najwicksze nadzieje sa taczone z uzy-
skaniem dostatecznie oslabionej, zywej szcze-
pionki atenuowanej z wirusa myksomatozy.
Mc Kercher i Saito (25) doniesli, ze adaptowany
przez nich do HK nerki krolika — szczep MSD,
moze by¢ uzyty jako szczepionka. Wg tych au-
torow atenuowany szczep MSD charakteryzuje
sie dobrym namnazaniem w HK nerki krolika,
gdzie wywoluje wyrazny efekt cytopatyczny,
oraz brakiem wladciwosci patogennych dla kré-
likéw. Badania kontrolne wykonane przez Ja-
cotot 1 wsp. (15) potwierdzily w znacznej mie-
rze te wyniki. Jednak wg badaczy francuskich
(14, 15) szczep MSD nie jest jeszcze dostatecz-
nie oslabiony, poniewaz po 1 pasazu przez kro-
liki, droga szczepien podskérnych lub dojadro-
wych, stwierdzono rewersje do formy zjadli-
wej. Pomimo tego jednak autorzy Ci sadza, ze
zywa szczepionka moze by¢ stosowana, gdyz
kroliki kontrolne, przebywajace razem ze szcze-
pionymi nie zapadaja na myksomatoze. Ponad-
to nie obserwowano powiklan i transmisji wiru-
sa na potomstwo u szczepionych samic ciezar-
nych. Na uwage zasluguje spostrzezenie Jacotot
i wsp. (15) — dotyczace oceny odpornosci u
szczepionych zwierzat. Autorzy wykazali od-
pornoé¢ na zakazenie u kroélikéw szczepionych

ANTONI SPRYSZAK, JOZEF ROMANIUK

szczepem MSD — pomimo braku w niekiorych
surowicach przeciwcial neutralizujacych, wia-
zacych komplement lub precypitujacych. W
zwigzku z tym, sadzg oni, ze testy serologiczne
nie sg przy ocenie stopnia odpornosci przeciw
myksomatozie przydatne, a uzyskana odpornosé¢
ma charakter komoérkowy. Obserwacje te popie-
rajg hipoteze Joklika (16) — ze brak otoczki
genomu u poxvirusow, moze mie¢ wplyw na
ograniczenie roli odpornosci humoralnej p-ko
tym wirusom.

W warunkach krajowych, biorac pod uwage
obecny stan zagrozenia myksomatoza, nalezy
zwroci¢ uwage na potrzebe skutecznej kontroli
sanitarno-weterynaryjnej nad skupem kroli-
kow, oraz uznac¢ jako aktualna i pilng sprawe
opracowania odpowiedniej szczepionki krajowej.

Rozwd¢j sytuacji epizootycznej zdecyduje o
celowosci produkcji preparatu. Nalezy zazna-
czy¢, ze przewidywane koszty produkcji szcze-
pionki p. myksomatozie na hodowli komorek
ksztaltowalyby sie stosunkowo nisko z uwagi na
mozliwosci rozcienczenia szczepionki natywnej
ok. 100 razy (tj. z okolo 1055 do 1035 HKIDj,).
Trwalos¢ preparatu daloby sie uzyskaé¢ stosujac
liofilizacje. Preparat bylby przewidziany do
szczepien w rejonach enzootycznego wystepo-
wania choroby.

Sktadam serdeczne podziekowanie Panu Profesorowi
dr Tadeuszowi Jastrzebskiemu za udzielenie cennych
wekazéwek przy opracowywaniu mniniejszego zagad-
nienia.

Putawy, Michaléowka 9/3.

Adres autora: dr Jerzy GOrski,

Badania tuberkulinowe kréw gruzliczych powtarzane w réznych
okresach cigzy

Pracownia Immunologii Gruzlicy Instytutu Weterynarii
w Putawach
Kierownik: prof. dr A. SPRYSZAK

Liczni autorzy zwracaja uwage na wplyw
niektorych stanoéw fizjologicznych, a w szcze-
gblnoscei ciazy, na wyniki tuberkulinizacji krow.
Gotze (cyt. za 1) podkresla, ze wysoka cigza,
pordéd i poldg mogag nieswoiscie uwrazliwiaé
krowy na tuberkuline. Andres (1) obserwowat
w przypadkach pierwszej i drugiej cigzy od-
czyny dodatnie u zwierzat z calg pewnoscig
wolnych od gruzlicy. Schultz (wg 1) zauwazyl,
ze u tuberkulinododatnich krow gruzliczych w
okresie wysokiej cigzy az do okresu pologowe-
go odezyn tuberkulinowy byt watpliwy, a w
jednym przypadku ujemny; nastepne badania
wykonane po 3 tygodniach, dawaly wyniki
dodatnie.

Wtlasne obserwacje przeprowadzono na 89
krowach gruzliczych w trzech réznych gospo-
darstwach (grupy: I, II, III).
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I. 34 krowy zacielone byly tuberkulinizowane pie-
ciokrotnie w odstepach 7—9-tygodniowych. Krowy by-
ty w roéznych okresach cigzy; w czasie pierwszej tu-
berkulinizacji byly 221—121 dni przed wycieleniem
i wszystkie reagowaly dodatnio na tuberkuline. Sie-
dem krow bylo w pierwszej ciaZy, pozostale za§ byly
wielorédkami. W Jniu trzeciej tuberkulinizacji jedna
krowa wycielila sie, a 33 byly 98—10 dni przed poro-
dem. W dniu czwartej tuberkulinizacji 16 kréw bylo
juz po porodzie 1—41 dni, dwie krowy wycielily sie,
a 16 krow bylo 53—2 dni przed porodem. W dniu pig-
tej (ostatniej) tuberkulinizacji wszystkie krowy byly
po wycieleniu 13—107 dni.

II. 22 krowy niezacielone stanowily grupe kontrol-
na. Poddano je 5-krotnej tuberkulinizacji w odstepach
8-tygodniowych.

III. 33 krowy zacielone byly tuberkulinizowane
2-krotnie w odstepach co najmniej 6-miesiecznych. W
dniu pierwszej tuberkulinizacji krowy byly w okresie
pierwsze] polowy cigzy, 233—147 dni przed porodem;
wszystkie reagowaly na tuberkuline odczynami dodat-
nimi. Trzy krowy byly w pierwszej ciazy, trzy — w



