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Myxomatosis, a continually dangerous viral disease of rabbits: current state of knowledge

Summary

Myxomatosis is a highly infectious viral disease of rabbits. Myxoma virus (MYXYV) is not pathogenic to
other animal species except for rabbits and hares. In Poland, outbreaks of myxomatosis mainly occur on
small-scale size rabbit farms in which specific immunoprophylaxis is not carried out. A typical nodular form
of the disease is characterized by swelling and large myxomas over the whole body as well as by lung infection
which is associated with atypical myxomatosis. However, differences in the virulence of MYXYV strains are
observed. They arise from a better adaptation of the virus to the rabbit host and they may also be related to the
modulation of cellular response by infected animals. In fact, the changes observed in the MYXYV genome do not
result in the emergence of other novel virus strains than those currently circulating in the rabbit population.
In addition, all previously detected strains are characterized by high phylogenetic relatedness.
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Myksomatoza blisko 70 lat obecna jest w populacji
krolikow w Europie 1 pomimo dostgpnosci szczepio-
nek nadal zbiera $miertelne zniwo, zwlaszcza w ma-
tych, przyzagrodowych hodowlach zwierzat. Obok
wirusowej krwotocznej choroby krélikow (Rabbit
Haemorrhagic Disease, RHD) myksomatoza uwazana
jest za najgrozniejsza chorobe zakazng zajgczakow.
Zgodnie z obowigzujacymi przepisami, myksomatoza
znajduje sie na liscie Swiatowej Organizacji Zdrowia
Zwierzat (OIE), a w kraju podlega obowigzkowi reje-
stracji (69). Wirus myksomatozy krolikow (MYXV) jest
jednym z nielicznych czynnikéw biologicznych uzytych
jako ,,bron biologiczna”, ktora skierowano przeciwko
dziko zyjacym krohkom (23). Z drug1ej strony, jest
doskona1ym przyktadem adaptacji wirusa do organizmu
swojego zywiciela.

Wystepowanie i epidemiologia zakazen MYXV

Objawy chorobowe charakterystyczne dla mykso-
matozy po raz pierwszy opisano u krolikow w 1896 r.
w Urugwaju (55), chociaz choroba obecna byta w po-
pulacji zwierzat juz wczesniej (26). Dopiero w 1927 r.
dr Henrique de Beaurepaire Aragad zidentyfikowat
czynnik etologiczny choroby, ktorym byt MYXV (3).
Z uwagi na wysoka zjadliwo$¢ dla krolikow europej-
skich (Oryctolagus cuniculus) wirus zostal wprowa-
dzony do populacji tych zwierzat w Australii 1 Europie

w celu ograniczenia ich liczebnos$ci (27). Sprzyjajacy
klimat, niewielka liczba drapieznikow, dostepno$¢ po-
zywienia i wysoka plenno$¢ krolikow spowodowaty, ze
gatunek ten w krotkim czasie liczyt 600 mIn osobnikow.
Populacja krolikoéw w Australii byta tak ogromna, ze
porownywano ja do tzw. ,,szarego koca” przykrywaja-
cego kontynent (34). Obecnos¢ duzeJ liczby zwierzat
doprowadzita do niekorzystnych zmian w ekosystemie,
a kroliki uznano za najwigksze szkodniki wsrod kre-
gowcow (73). Z uwagi na ich negatywne oddziatywanie
juzw 1919 1. podjeto proby zakazenia dzikich krolikow
MYXYV i tym samym zmniejszenia rosngcej populacji
zwierzat (23). Okazato si¢ jednak, ze wirus powodowat
jedynie lokalne epizootie ze wzgledu na matg ilos¢
owadow krwiopijnych biorgcych udziat w jego trans-
misji, a takze na obecnos¢ drapieznikdw, ktore szybko
likwidowaty chore zwierzeta, bedace zrodtem zakaze-
nia dla innych osobnikoéw. Dopiero w 1950 r. uzycie
wysoce zjadliwego szczepu Moses MY XV (Standard
Laboratory Strain, SLS) spowodowato wybuch choroby
(27), ktéra w ciggu 3 lat objeta swoim zasiggiem obszar
catego kontynentu, doprowadzajac do masowych upad-
kow zwierzat (35). Obecnie myksomatoza wystgpuje
endemicznie w Australii.

Dwa lata po wybuchu epidemii myksomatozy w Aus-
tralii, w 1952 r. wirus zostat rowniez celowo sprowadzo-
ny do Europy. Pierwsze ognisko myksomatozy opisano
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we Francji, a zrodtem
infekcji byty dzikie kro-
liki zakazone szczepem
Brazil Campinas/1949
MYXYV (Lausanne) wy-
izolowanym w 1949 r.
w Brazylii. Wirus w cia-
gu kilku lat doprowadzit
do wyginigcia blisko
90% populacji krolikow
poczatkowo we Francji
(4), anastepnie w innych
sasiadujagcych krajach,
jak: Hiszpania, Portuga—
lia, Wtochy, Niemcy i Czechostowacja (27). Ogromne
spustoszenie choroba poczynita takze w Wielkiej Bry-
tanii, powodujac 99% depopulacje¢ dzikich krolikow.
W Polsce pierwsze przypadki myksomatozy odnoto-
wano w 1955 r. na terenie éwczesnych wojewodztw
poznanskiego i katowickiego (49). W kolejnych latach
liczba zachorowan wsrod krolikow w kraju stale wzra-
stala (31, 43) do momentu wprowadzenia szczepien
profilaktycznych. Obecnie choroba wystepuje przede
wszystkim w matych, przyzagrodowych hodowlach,
w ktorych nie prowadzi si¢ immunoprofilaktyki. Po-
nadto, w poréwnaniu do krajow Europy Zachodniej,
w Polsce notuje si¢ mniejszg liczbg ognisk choroby
z uwagi na niewielka populacje krolikéw dzikich sta-
nowigcych naturalny rezerwuar wirusa (60).
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Klasyfikacja szczepow wirusa

MYXYV nalezy do rodziny Poxviridae, podrodziny
Chordopoxvirinae, rodzaju Leporipoxvirus. Ze wzgledu
na pochodzenie szczepdw wirusa wyrdznia si¢ ich dwie
grupy, tj. szczepy brazylijskie endemicznie wystepujgce
w Europie i Australii oraz kalifornijskie MSW i MSD
obecne w Stanach Zjednoczonych i Meksyku. Chociaz
WW. szczepy wirusa nie wywotuja ciezkiej choroby
wsrod krolikow brazylijskich (Sylvilagus brasiliensis)
1 zaro$lowych (Sylvilagus bachmani) bgdacych ich
pierwotnym rezerwuarem, to dla krolikow europejskich
zakazenie MY XV powoduje wysoce $miertelng chorobe
(27). Oprocz MY XV, do rodzaju Leporipoxvirus nalezy
rowniez wirus fibromatozy (SFV) zwany tez wirusem
wldkniaka Shope’a. Pomimo ze MY XV i1 SFV charak-
teryzuje duze pokrewienstwo antygenowe, a zakazenie
SFV daje odpornos¢ krzyzowa w przypadku infekcji
MYXYV, to jednak zakazenia SFV u krolikow europe;j-
skich majg charakter tagodny i nie powoduja upadkéw
zwierzat. W literaturze opisano takze wirusa ztosliwej
fibromatozy krélikow (MRV), ktéry powstat w wyniku
naturalnej rekombinacji pomigdzy SFV 1 MYXV (10,
63, 66, 67). Genom MRV wykazuje co najmniej 90%
zgodnos¢ sekwencji nukleotydow z sekwencja genomu
MY XV. Jedynie fragment DNA MRV o wielkos$ci ok.
8 kb, ktory znajduje si¢ w lewym regionie TIR (Terminal
Inverted Repeat) i przylegtej do niego sekwencji, a tak-
ze fragment DNA (4,6 kb) obecny w prawym TIR zo-
staty zastgpione sekwencja homologiczng pochodzaca
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Ryec. 1. Schemat organizacji genomu MYXV
Objasnienia: Nazwy poszczegdlnych gendéw oznaczono duzg litera ,,M” wraz ze wskazaniem kie-
runku transkrypcji ,,R” (Right — prawy) Iub ,,L”” (Left — lewy). Geny znajdujace si¢ w regionach TIR

z genomu SFV (68). Zrekombinowany szczep wirusa
wywotuje chorobe o przebiegu podobnym do mykso-
matozy z tworzeniem charakterystycznych guzéw na
skorze, silng immunosupresja i wysokg $miertelnoscia
wsrod zakazonych zwierzat (62, 66).

Organizacja genomu wirusa

MY XYV, podobnie jak inne poxwirusy, nalezy do
najwiekszych obecnie poznanych wirusow kregowcow.
Wiriony o ksztalcie cegietkowatym 1 wymiarach 286
x 230 x 75 nm maja otoczke, dwuwklesty rdzen oraz
dwa ciatka lateralne. Genom wirusa stanowi nieseg-
mentowany, dwuniciowy DNA o wielkosci 161,8 kpz.
Na jego koncach znajdujg si¢ regiony odwroconych
sekwencji, tzw. TIR, zakonczone strukturg ,,szpilki”.
Genom zawiera 171 genéw, z ktorych 12 identycznych
znajduje si¢, odpowiednio, w prawym i lewym TIR
(ryc. 1). Centralna cze$¢ genomu o wielkosci 120 kpz
zawiera wysoce konserwatywne geny. Geny od M012L
do M142R kodujg biatka strukturalne i funkcjonalne,
biorace udziat w replikacji wirusa (13). Z kolei koncowe
regiony DNA o lacznej wielkosci 40 kpz (ok. 15 kpz
z lewej 1 25 kpz z prawej strony genomu), ktore obej-
muja TIR 1 przylegie sekwencje, zawierajg geny obecne
tylko u wirusow z rodzaju Leporipoxvirus. Warunkuja
one troplzm wirusa do komorek gospodarza, jego
zjadliwos¢ 1 koduja biatka modyfikujace odpowiedz
immunologiczng krolika (6, 13, 39). Wyciszenie funkcji
tych genow moze prowadzi¢ do atenuacji wirusa (34).
Obecnie znane sg pelne sekwencje genomu zaledwie
kilkudziesieciu szczepow MYXV, w tym szczepu
Lausanne (13), SLS (37), MSW (40) 1 SFV (71).

MY XV wystepuje w dwoch formach zakaznych, tj.
w formie dojrzalego wirusa wewnatrzkomorkowego
(Intracellular Mature Virion, MV) i zewnatrzkomor-
kowego wirusa otoczkowego (Extracellular Enveloped
Virion, EV) (21, 34). Poszczegbdlne formy wirusa
charakteryzuja si¢ odmienng budowg zewnetrzng. MV
ma jedng otoczke, podczas gdy EV ostania dodatkowa
btona lipidowa; stad tez wynikajg rdznice w sposobie
wnikania wirusow do komorki (47). Po adsorpcji wirusa
do komorki gospodarza, czastki MV przedostaja si¢ do
jej wnetrza na drodze endocytozy badz fuzji otoczki
lipidowej wirusa z btong komoérkowa, przy czym me-
chanizm wnikania zalezy od typu komorki oraz szczepu
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wirusa (15, 53, 65). Z kolei czasteczki EV przed fuzja
z btong zakazanej komorki pozbywaja si¢ zewnetrznej
otoczki (48). Nastepnie dochodzi do odptaszczenia
1 uwolnienia rdzenia wirusa do cytoplazmy komorki.
Znajdujacy si¢ w rdzeniu wirusowy transkryptom
zawiera polimeraz¢ RNA i inne czynniki niezbedne
w procesie transkrypcji. Ekspresja genow wczesnych
zaraz po zakazeniu prowadzi do syntezy tzw. wczesnego
mRNA, ktoére koduje enzymy i czynniki niezb¢dne do
syntezy wirusowego DNA, jak réwniez do ekspresji
kolejnych klas genow. Taki mechanizm okreslany jest
mianem kaskady, gdyz biatka tworzone na tym etapie
reguluja dalsza ekspresj¢ genow. Po replikacji DNA
MY XV nastepuje tworzenie tzw. p6znego mRNA kodu-
jacego poszczegolne biatka wirusa (47). W pierwszym
etapie powstaja wewnatrzkomorkowe czasteczki MV,
ktore uwalniane sg na drodze lizy komorek. Niektore
z nich ulegaja optaszczeniu w aparacie Golgiego, a po
fuzji z blong komorkowa dochodzi do ich uwalniania
w postaci formy EV wirusa (57). Zaréwno czastki EV,
jak 1 MV sg zakazne, przy czym uwaza si¢, ze EV od-
grywaja kluczowa rolg w procesie zakazenia sgsiednich
komorek, podczas gdy MV pehnig istotng funkcje w mo-
mencie wnikania wirusa do organizmu gospodarza (53).

Patogeneza zakazenia i postacie choroby

Oprocz krolikow 1 zajaca szaraka (Lepus europa-
eus), MY XV nie jest patogenny dla innych gatunkow
zwierzat (5, 56, 70). Wirus nie jest rowniez chorobo-
twc')rczy dla ludzi, chociaz wykazuje tropizm 1 wlasci-
wosci onkolityczne w stosunku do wielu linii komorek
nowotworowych cztowieka (17, 64, 74). Zrédtem
MY XYV sg kroéliki chore lub jego bezobjawowi nosiciele.
Glownym wektorem w przenoszeniu wirusa sg owady
krwiopijne, ktore w sposéb mechaniczny
transportujg go na duze odlegtosci. Choroba
szerzy si¢ takze przez kontakt bezposrednl
chorych zwierzat ze zdrowyml jak rowniez
za posrednictwem paszy 1 sprze¢tu (18).
Mozliwe jest rowniez zakazenie MY XV
drogg plciows. Nie obserwuje si¢ piono-
wej transmisji wirusa, natomiast matki
przekazuja noworodkom przeciwciala,
ktore przez kilka pierwszych tygodni zycia
zapewniaja im czesciowg ochrone przed
infekcja (29, 59). U krolikow domowych
(58), jak réwniez dzikich (51, 72) do 7. mie-
sigca po zakazeniu wirusem obserwowano
wystepowanie zjawiska tzw. sire effect
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waty myksomatozg, moze prowadzi¢ do nabywania od-
pornosci przez mtode kroliki (51). W przeciwienstwie
do samcow, DNA MY XV nie wykrywano w jajnikach
samic krolikow, stad tez ,,sire effect” nie byl obserwo-
wany w tej grupie zwierzat (26).

Przebieg choroby zalezy od zjadliwos$ci szczepu
i dawki zakaZnej wirusa, ale takze od wrazliwosci
osobniczej krolikow oraz warunkow utrzymania zwie-
rzat. Czynnikiem warunkujacym efektywng transmisj¢
MY XV jest ilos¢ wirusa obecna w chorobowo zmie-
nionej skorze. Uwaza si¢, ze minimalna dawka zakazna
to 10" pfu/g tkanki (9, 24). Po wstepnej replikacji
w komorkach skory, w miejscu uktucia owada, wirus
przedostaje si¢ do regionalnych weztow chlonnych
w ktorych si¢ namnaza. Nastepnie wraz z limfocytami
1 prawdopodobnie monocytami rozprzestrzenia si¢ po
catym organizmie. Czastki wirusa niezwigzane z ko-
moérkami krwi wykrywa si¢ stosunkowo rzadko (8,
28). Na skorze tworzg si¢ charakterystyczne zmiany, tj.
guzy myksomatozowe, a takze obrzeki, ktore najcze-
Sciej pojawiajg si¢ 5. lub 6. dnia po zakazeniu (ryc. 2).
Wysokie miano wirusa tj. > 10%° pfu/g tkanki stwierdza
si¢ w zmianach skornych, jak rowniez w wydalinach
1 wydzielinach z drég rodnych, nosa i oczu, a takze
tkance limfatycznej szczeg6lnie weztéw chionnych
i §ledziony. Ponadto MYXYV jest obecny w ptucach
1 watrobie, ale w mniejszej ilosci (9). Wirus wykazuje
silne dzialanie immunosupresyjne, predysponujac do
wystgpienia wtornych infekeji bakteryjnych lub inwazji
pasozytniczych (11).

Poza klasyczna postacia myksomatozy wywotana
przez wysoce ZJadhwe szczepy, ktorej rozpoznanie na
podstawie objawow klinicznych nie stwarza wigkszych
trudnos$ci, coraz czgsciej opisuje si¢ wystepowanie

‘r Watroba
Q $ledziona

K&\ Wezet chtonny

J L Ptuca

Jadra

"

Krélik Wezet chtonny

Skéra

polegajacego na przekazywaniu odpor-
nosci potomstwu przez samice kojarzone
z samcami ozdrowiencami. Natomiast nie
wystepowato ono u potomstwa po samcach
szczepionych przeciwko myksomatozie lub
zakazonych SFV. Mechanizm warunkujacy
przekazywame tego typu odpornosm nie
zostal jeszcze wyjasniony. Sugeruje si¢, ze

dlugotrwate utrzymywanie si¢ wirusowego
DNA w nasieniu samcow, ktore przechoro-

Guzy myksomatozowe

Ryec. 2. Przebieg zakazenia i obserwowane zmiany myksomatozowe
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w hodowlach krolikow postaci atypowej (amyksoma-
tozowej) choroby (22, 41, 45, 52). Towarzyszace jej
zaburzenia oddechowe sg na ogot mylone z zakazeniami
bakteryjnymi i nieskutecznie leczone antybiotykami
(42). Analiza genetyczna szczepow MY XV wywotuja-
cych atypowa posta¢ choroby wskazata na ich wysokie
podobienstwo do szczepu Lausanne (22, 45) lub ate-
nuowanego szczepu wirusa obecnego w szczepionce
stosowanej w Czechach (52). Obecnie jednak nadal
nie wiadomo, ktore zmiany w genomie MY XV dopro-
wadzily do zwigkszenia tropizmu wirusa do komorek
uktadu oddechowego 1 w konsekwencji do wystapienia
atypowej postaci myksomatozy. W badaniach klinicz-
nych dowiedziono bowiem, ze w niektorych przypad-
kach szczepy MY XV wywotujace atypowa postac
choroby o ostrym przebiegu powodowaly u krélikow
laboratoryjnych zakazenia o przebiegu tagodnym (46).
Ponadto infekcje bakteryjne moga wikta¢ zakazenia
wirusowe i przyspieszac przebieg choroby (45).

ZmiennoS¢ wirusa w kontek$cie obserwaciji
klinicznych i analiz filogenetycznych

Dhugotrwatemu utrzymywaniu si¢ epizootii choroby
towarzysza wielokrotne pasaze szczepéw MYXV na
wrazliwych zwierzetach, ktoére moga skutkowac poja-
wianiem si¢ nowych szczepdw wirusa o roznym stopniu
zjadliwos$ci. Biorgc pod uwage obserwowane rdznice
pomiedzy zjadliwoscig szczepdw MY XYV, Fenner
1 Marshall (25) na podstawie wynikow
prob biologicznych na krolikach stworzyli
5-stopniowa skale; pozwalajacg na oceng
wirulencji szczepow wirusa. W klasyfikacji
uwzgledniono $miertelnos¢, jaka wystapita
po zakazeniu poszczegdlnymi szczepa-
mi MYXYV, a takze $redni czas przezycia
zwierzat (42). W poczatkowym okresie
wystepowania myksomatozy w Europie
1 Australii obserwowano wysoki wskaznik
smiertelnosci wsrod zakazonych zwierzat.
W kolejnych latach epizootii pojawiaty si¢
szczepy wirusa o nizszej zjadliwos$ci, co
przy jednoczesnym wzro$cie naturalnej
opornosci na zakazenie wsrod dzikich
krolikow spowodowato spadek zachoro-
wan (35). Obecnie w populacji dzikich
krolikow dominujg szczepy o $rednim, II1
stopniu zjadliwosci (27, 35). W przypadku
krolikéw hodowlanych, naturalna opornos¢
tych zwierzat jest stabiej wyrazona, co
skutkuje wyzsza Smiertelnoscia przy zaka-
zeniu nawet $rednio zjadliwymi szczepami
wirusa.

Analizy sekwencji nukleotydow frag-
mentow lub calych genoméw krazacych
szczep(')w MYXYV pozwalajg ustali¢ obec-
nos¢ mutacji, ktore moga by¢ odpowiedzial-
ne za ich atenuacje, chociaz nie udato si¢
wykaza¢ zmian moggcych by¢ podstawa do
oceny stopnia zjadliwo$ci szczepow MY XV

—
0.0002

& curopejskie szezepy MYXV
@ szczepy progenitorowe MYXV
& australijskie szczepy MYXV
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(37). Roéwniez delecja wybranych fragmentow genoéw
nie skutkowata zmiang zjadliwo$ci szczepoéw wirusa
(32, 61). Odmienna wrazliwos¢ krolikow na zakazenie
moze wynika¢ z réznic w powinowactwie wirusa do
limfocytow (9, 39) i modulowania odpowiedzi komor-
kowej zwiazanej z ekspresja receptorow chemokino-
wych CCR-5 i CXCR4 w leukocytach (1, 14).

Od momentu pojawienia si¢ MYXV w populacji
krolikow obserwuje si¢ jego ewolucje, ktora prowadzi
do lepszej adaptacji wirusa do organizmu gospodarza.
MYXYV posiada jeden z najwyzszych wskaznikow
substytucji nukleotydowych (zmian ewolucyjnych)
wsrod dsDNA wirusow (37). Niemniej jednak wyniki
analiz filogenetycznych przeprowadzonych W oparciu
o pelne sekwencje genomowe szczepow krazacych
wsrod krolikow w Europie 1 Australii wskazuja na
wystepowanie roznic w sekwencjach szczepoéw na tych
kontynentach (12, 36, 40). Obserwowane pojedyncze
mutacje w genomach szczepéw MY XV nie prowadza
do pojawienia si¢ nowych, odmiennych od tych obec-
nie kragzacych w populacji krolikow wariantow wirusa
(ryc. 3). Europejskie szczepy MY XV wywodzg si¢ ze
szczepu Lausanne, ktéry zostat wyizolowany z pierw-
szego ogniska myksomatozy krolikow w Europie.
Z kolei zmiany w sekwencjach szczepow australijskich
wskazuja na ich pokrewienstwo do szczepu SLS wirusa
wprowadzonego do Australii celem zmniejszenia po-
pulacji dzikich krélikéw (37).
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@ Rabbit/AUS/Meby
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Ryec. 3. Drzewo filogenetyczne przedstawiajace pokrewienstwo szczepow
MYXYV krazacych w populacji krolikow w Polsce i na §wiecie, utworzone
na podstawie sekwencji nukleotydéw genu M036L szczepéw MYXV
Objasnienia: Odcinek skali odpowiada 0,0002 substytucji/nukleotyd. Do
konstrukeji drzewa wybrano z bazy GenBank sekwencje nukleotyddéw szcze-
pow MY XV pochodzace z Brazylii: AF170726.2, JX565574.1, Hiszpanii
EU552530.1, Wielkiej Brytanii: JX565572.1, KY548813.1, JX565566.1,
Irlandii KY'548792.1, Niemiec: KP723388.1, KP723387.1, Polski KP723386.1,
Australii: JX565567.1, JX565577.1, JX565569.1, 1X565565.1, JX565582.1,
JX565564.1, KC660082.1, JX565562.1, JX565571.1, JX565584
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Diagnostyka zakazen

Rozpoznanie myksomatozy krolikow przebie gaJ acej
w postaci klasycznej w wigkszosci przypadkow nie jest
trudna, w przeciwienstwie do zakazen powodowanych
przez szczepy wirusa o niskiej zjadliwo$ci badz tez
szczepy, ktore odpowiedzialne sg za atypowa postac
choroby. Wowczas ze wzgledu na niespecyficzne
objawy kliniczne niezbgdne jest stosowanie metod
laboratoryjnych. Diagnostyka myksomatozy opiera
si¢ glownie na bezposredniej identyfikacji wirusa lub
wykrywaniu antygenu wirusowego w materiale biolo-
gicznym. W tym celu stosuje si¢ szereg klasycznych
metod wirusologicznych, m.in.: mikroskopie elek-
tronowa, badanie histopatologiczne wycinkow skory
1 tkanki podskornej oraz wykonuje si¢ izolacje wirusa
w liniach ciggtych hodowli komorek nerki (RK,,) lub
rogowki oka (SIRC) krolika. W badanym materiale
antygen wirusowy moze by¢ rowniez wykrywany przy
uzyciu testu immunodyfuzji w zelu agarowym (AGID),
w ktorym obserwuje si¢ tworzenie prazkow lub linii pre-
cypitacyjnych w miejscu powstawania kompleksow an-
tygen-przeciwciato. Wykorzystuje si¢ rOwniez metode
immunofluorescencji bezposredniej lub posrednie;j. Ze
wzgleduna powszechme stosowana 1mrnunopr0ﬁlakty-
ke swoista mniejsze znaczenie w rozpoznawaniu zaka-
zen majg testy serologiczne umozliwiajace wykazanie
obecnosci przeciwcial anty-MYXV we krwi zwierzat.
Obecnie metody serologiczne, jak np. ELISA stosuje
si¢ tylko w ograniczonym zakresie do identyfikacji
zakazen lub oceny skutecznosci szczepien profilak-
tycznych (30, 33, 44). Biorac pod uwage fakt czestego
wystepowania zakazen MYXV u krolikow, a takze
trudnos$ci diagnostyczne zwigzane z atypowg postacia
choroby do diagnostyki laboratoryjnej zakazen zostaty
wprowadzone metody molekularne (50). Podstawowym
narzedziem sg techniki umozliwiajace amplifikacje
fragmentow genomowego DNA wirusa, jak metoda
PCR (16) ireal-time PCR (2, 7, 20). Niewatpliwa zaleta
PCR jest rowniez uniwersalnos¢ metody polegajaca
na mozliwosci badania r6znego rodzaju chorobowo
zmienionych tkanek, wymazow i ptynow ustrojowych,
np. w przypadku badania nasienia samcow. Metody
molekularne sg szczeg6lnie pomocne przy diagnostyce
zakazen krolikow szczepami MYXV o niskiej zjadli-
wosci lub wywotujacymi atypowa postac choroby przy
mato specyficznych objawach klinicznych. Wowczas
techniki molekularne pozwalaja na szybkie posta-
wienie rozpoznania i na podjecie stosownych dziatan
zmierzajacych do ograniczenia rozprzestrzeniania si¢
wirusa w stadzie. Ponadto umozliwiaja one réznico-
wanie szczepow zjadliwych od atenuowanych szcze-
pionkowych, a przez to rozpoznawanie przypadkow
myksomatozy poszczepiennej, eliminujgc tym potrzebe
uzywania zwierzat do§wiadczalnych (16). Dotychczas
doswiadczalne zakazenie krolikow laboratoryjnych
bylo jedyng metoda pozwalajaca oceni¢ stopien zja-
dliwosci szczepoéw MY XV. Badania in vivo probuje si¢
zastapi¢ badaniami in vitro, w ktorych poszukuje si¢
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swoistych markerow zjadliwosci wirusa. Podejmowano
proby zastosowania analizy polimorfizmu dtugosci
fragmentoéw restrykcyjnych powielanych fragmentow
wirusowego DNA, niemniej jednak nie znaleziono
wyrazne] korelacji pomigdzy profilem restrykcyjnym
DNA badanego szczepu a jego zjadliwoscig (19, 38, 54).
Zmienno$¢ wirusow obejmuje zjawiska przesuniecia
i skoku antygenowego, ktore prowadzg do pojawie-
nia si¢ nowych cech fenotypowych drobnoustrojow.
Wptywa to na zwigkszenie zjadliwosci szczepow, ich
atenuacje¢ lub adaptacje¢ do nowych gospodarzy. Te
cechy obserwuje si¢ wsrod szczepow MY XYV, kto-
re w wyniku naturalnych, wielokrotnych pasazy na
wrazliwych zwierzgtach staly si¢ w roznym stopniu
zjadliwe dla swoich gospodarzy. O ich obecnosci moze
swiadczy¢ dtuzszy niz do tej pory opisywano przebieg
zakazen i pojawienie si¢ nowej klinicznej postaci
choroby. Obecnie nie znamy wszystkich wlasciwosci
wirusa, chociaz obserwowano jego immunosupresyjne
oddziatywanie i zdolno$¢ niszczenia komoérek nowo-
tworowych cztowieka, a takze stymulacj¢ produkcji
substancji immunoregulatorowych hamujacych proces
zapalny towarzyszacy wielu chorobom z autoagresji.
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