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JADWIGA STEFFEN

Myksomatoza — s$luzakowatoéé krélikéw

Zaklad Higieny Weterynaryjnej w Katowicach
Kierownik: samodzielny prac., nauvkowy dr J. STEFFEN

Myksomatoza — zakaZna choroba krolikéow
stanowi powazne zagrozenie w hodowli tych
zwierzat.

Czynnikiem etiologicznym myksomatozy jest
zarazek przesgczalny, nalezgcy do grupy pox-
wirusow. Zmiany chorobowe przy myksomato-
zie jak i przy innych chorobach wywolanych
przez te grupe wiruséw lokalizujg sie glownie
w powlokach ciata. Wirus myksomatozy nalezy
do duzych wirusé6w o wymiarach 125—175 mi-
limikronéw, namnazajac sie w cytoplazmie ko-
morek wytwarza cytoplazmatyczne ciatka wtre-
towe. Daje sie hodowaé¢ zarowno w hodowlach
tkanek kroliczych jak i na zarodkach kurzych,
tworzac na blonie kosméwkowo-omoczniowej
mate guzki (pox), nadajace sie do obliczania
miana wirusa. Wielko$¢ guzkéw moze by¢ tez
wykorzystana dla charakterystyki niektorych
szczepow.

Wirus myksomatozy wystepuje w dwu ty-
pach, jako wirus myksomatozy i fibromatozy,
w warunkach laboratoryjnych udaje sie prze-
ksztalci¢ wirus fibromatozy w wirus myksoma-
tozy. Oba typy wirusa sg bardzo podobne anty-
genowo, roznigc sie zjadliwoscig i wywolywa-
nymi zmianami patologicznymi w odniesieniu
do zwierzat wrazliwych. Kroliki zaszczepione
wirusem myksomatozy czy tez fibromatozy wy-
twarzajg przeciwciata dla obu wiruséw.

Oba wyzej wymienione wirusy wydajg sie
posiada¢ réwnie ograniczony zasieg gospodarzy
jak i inne wirusy zwierzece. Zmiany chorobowe
przez nie wywolane napotykamy tylko u gatun-
ku zwierzat z rodziny zajacowatych (leporidae).

Na zarazenie myksomatozg wrazliwe sg kroliki
dzikie, domowe oraz w bardzo rzadkich przy-
padkach zajace. U tych ostatnich ma przestrze-
ni 18-letnich obserwacji, od chwili zawleczenia
choroby do Europy notowano tylko sporadyczne
zachorowania we Francji i w Niemczech. Préoby
zakazenia laboratoryjnego zajecy wirusem myk-
somatozy dawaly dotychczas wyniki ujemne.
W Polsce na przebadanych ponad 30 000 zajecy
nie stwierdzono ani jednego przypadku mykso-
matozy. Wykluezyé prawdopodobienstwa wraz-
liwo$ci innych dzikich zwierzat nie mozna, gdyz
badania w tym kierunku byly dotychczas nie-
dokladne i fragmentaryczne. Czlowiek nie jest
wrazliwy na zakazenie wirusem myksomatozy
i fibromatozy.

Gospodarzami mnaturalnymi wirusa mykso-
matozy oraz rezerwuarem choroby sa dzikie
kroliki obu Ameryk — Polnocnej i Potudnio-
wej. Znany jest kalifornijski wirus myksoma-
tozy u dzikiej odmiany krolikéw — tapeti —
(Sylvilagus bachmani) oraz wirus myksomato-
zy u Sylvilagus brasylei w Ameryce Poludnio-
wej. Oba wirusy u wyzej wymienionych od-
mian dzikich krolikéw powoduja zmiany cho-
robowe trudne do zaobserwowania, polegajgce
na tworzeniu sie zlokalizowanych guzkow.
Choroba ma przebieg lagodny i z reguly nie
prowadzi do zejscia $miertelnego.

Dla europejskiego dzikiego krolika jak i kro-
lika domowego oba amerykanskie wirusy sg
bardzo grozne. Dochodzi do uogdlnienia pro-
cesu chorobowego i zej$cia Smiertelnego w
95—100%, Mlode kroliki zakazone zjadliwym
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wirusem myksomatozy ging do 6 dni przy sta-
bo zaznaczonych zmianach zewmetrznych. Wi-
rus o ostabionej zjadliwosci jest $miertelny
tylko dla bardzo mtodych krolikéw. OdpowiedZ
krélika na zakazenie myksomatozg jest zaleina
od kilku czynnikéw: od genetycznej odporno-
sci (wiekszg odpornosé wykazuja kroliki biate
dunskie) (22, od wirulencji szczepu, od osob-
niczej odpornosci zwierzecia. Ponadto ujaw-

niono wplyw S$rodowiska jak: temperatury,
otoczenia. Wysoka temperatura zmniejsza
roznorodnos¢ objawow, podeczas  gdy mniska

uwydatnia kliniczne objawy chorobowe. Kon-
kurujgce =zakazenia dajg zmienny efekt. Na
0got zaostrzaja chorobe, czasami natomiast
zmniejszajg jej ciezki przebieg. Zle zywione
kroliki wykazujg stabsze objawy chorobowe,
lecz padaja réwnie szybko jak kontrolne.

Zjadliwoé¢ amerykanskich wiruséw mykso-
matozy prébowano wykorzysta¢ juz w latach
1936—1938 w niektérych krajach Europy Za-
chodniej do walki z plagg dzikich krélikow.
Wowezas proby te nie powiodly sie. Dopiero
w 1952 roku stymnemu Delillowi udato sie pod
Paryzem zakazi¢ 2 dzikie kroliki brazylijskim
szczepem myksomatozy. Ta mnie przemyslana
akcja pociggneta za soba bardzo przykre skut-
ki. W rok potem wieksza cze$s¢ Europy Za-
chodniej byla juz objeta zaraza.

We Francji, gdzie dziki krélik byl najpo-
wazniejszym zwierzeciem townym myksoma-
toza wywolala powaine skutki dla towiectwa
i lesnictwa. Nagle wyginiecie tak licznego po-
glowia zwierzgt dzikich, jakimi byly kroéliki
pociggnelo za sobg zmiany ekologiczne: pewne
tereny bagienne, 1gki i pastwiska zamienily sie
ponownie w tereny leSne, wzrosta ilos¢ zajecy,
a lisy i jastrzebie zmienily sposbéb odzywiania
sie i bytowania.

Przeniesienie choroby na krélika domowego
uderzylo w drobnego farmera 1 robotnika
francuskiego, dla ktérych kroliki byly glow-
nym zroédlem miesa.

W Polsce — szerzaca sie od 1955 r. mykso-
matoza obejmuje coraz wiekszy zasieg, prze-
suwajac sie z wojewodztw zachodnich w glab
kraju., Jest przyczyng duzych strat zwlaszcza
w rejonach przemystowych Polski, gdzie hodo-
wla krolikow podobnie jak we Francji stano-
wi powazng pozycje w budzecie gornika czy
hutnika. Przykladowo, po zaliczeniu w 1966 r.
myksomatozy w poczet choréb zwalczanych z
urzedu w samym tylko wojewddztwie kato-
wickim wyplacono drobnym hodowcom w cig-
gu trzech lat 330 000 zlotych odszkodowania.

W obronie przed myksomatozg na specjalng
uwage =zasluguje znajomo$¢ drog zakazenia.
Badania wykazaly, ze zakazenie na drodze po-
karmowej ma male znaczenie i jest wlasciwie
nieistotne. Zakazenie poprzez drogi oddecho-
we wystepuje, jednak mnalezy do rzadkosci.
Czesto dochodzi do zakazenia na drodze bez-
posredniego kontaktu: zetkniecie nos w nos lub

66

podezas kopulacji, wirus bowiem w duzej ilo-
$ci znajduje sie w wydzielinach krélika. Moze
dojs¢é do zakazenia podczas ,,mycia sie” kréli-
ka przy pocieraniu mordki i oczu lapkami za-
nidczyszczonymi zakazong $cidtkg lub karmg.
Przy takim pocieraniu oczu nawet niewidoczne
golym okiem uszkodzenie $luzéwki stanowi
brame wejScia dla zarazka. Najczestszg i naj-
wazniejsza przyczyng rozprzestrzeniania sie
choroby sa owady kiujgce: w Ameryce moski-
ty, w Europie komary, oraz pchly i wszy pa-
sozytujgce na krolikach. Rola komardéw, jako
glownego wektora myksomatozy zastuguje na
podkreslenie. Stwierdzono, ze jedno uktucie
zakazonego komara moze wywola¢ chorobe i
ze jeden zakazony komar moze zakazi¢ szereg
krélikéw kolejno na mich zerujge. Owady te
poza tym ze mogg przenosi¢ chorobe na wiek-
sze odleglo$ci (przenoszone z wiatrem) stano-
wig zagrozenie dodatkowe rdéwniez i dlatego,
ze wirus myksomatozy utrzymuje sie w nich
przez czas diuzszy. Po nassaniu sie krwi chore-
go krolika jeszcze po trzech tygodniach stwier-
dzano w komarach aktywny wirus.

Drugi wektor pchly, przyczyniaja sie do sze-
rzenia choroby w samej hodowli, hodowlach
sgsiadujacych, w norach kréliczych. Stwier-
dzono, ze wystepujaca w Europie pchla kroli-
cza odgrywa powazng role w szerzeniu sie
myksomatozy. Proby wytepienia krolikow na
dwu wyspach Islandii przemawiajg za r0lg
pchel w tym schorzeniu. Na wyspie Skokholm,
gdzie w/w pchty prawie nie wystepujg proby
masowego zakazenia dzikich kroélikéw nie da-
ty wynikéw. Na wyspie sgsiedniej Skomer,
gdzie pchly wystepowaly regularnie akcja wy-
tepienia krolikéw powiodla sie calkowicie przy
pomocy wirusa myksomatozy.

- Na dalekie odleglo$ci przenoszg wirus my-
ksomatozy drapieime ptaki Zerujgce na padtych
krolikach., Przypuszezalnie tg drogag przedo-
stata sie myksomatoza do Anglii. Izolowano
tam wirus z dziobow 1 szponow jastrzebi i
wron.

Zjadliwoéé wirusa myksomatozy w warun-
kach naturalnych ulega duzym  wahaniom.
Wkrétce po wprowadzeniu go do Europy za-
obserwowano pojawienie sie szczepdéw osta-
bionych. Z réznych enzootii Ameryki i Euro-
py izolowano dotychczas kilkaset szczepéw o
roznym stopniu zjadliwo$ci. W miejscowos-
ciach, nawiedzanych co roku myksomatozg za-
znacza sie spadek $miertelnosci krolikow, czas
przezywania zwierzat zwickszal sie do trzecn
tygodni, gdy jednak po przejsciu enzoolii po-
glowie krolikéw liczniej sie rozmnozyto choro-
ba na nowo siala spustoszenie.

Przebieg procesu chorobowego i jej obraz
kliniczny zalezy od typu wirusa. Okres wyle-
gania choroby wynosi 5—7 dni, przy zakazeniu
na drodze kopulacji przediuza sie do 8—9 dni.

Objawy kliniczne myksomatozy sg tak cha-
rakterystyczne, ze rozpoznanie choroby nie
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przedstawia trudnogci, Choroba zwykle rozpo-
czyna sie obustronnym zapaleniem spojowek i
powiek, z ktorych juz po 24 godzinach pojawia
sie éluzowy wyplyw przechodzgcy w ropny.
Wystepuja galaretowate, odgraniczone obrzeki
podskorne, zwlaszcza na glowie — nos, uszy
(w niektorych przypadkach na poczatku poja-
wienia sie choroby w wojewddztwie katowic-
kim nacieczone obrzekie ucho krélika wazylo
okoio 3U0 g), na czesciacn rodnych i odbycie
stwierdza sie obrzeki z zaczerwieniong i napie-
ta na nich skora. Na calym ciele tu i owdzie
rozrzucone guzki wielko$ci grochu — orzecha
laskowego. Chore kroliki chudng. Czasami do-
chodzi do zaatakowania osrodkowego ukiadu
nerwowego. Choroba trwa zwykle okolo dv
tygodni i u krolikéw dzikich europejskich i do-
mowych konezy sie prawie zawsze Smiercig. Do
zakazenia wystarczg bardzo drobne ilo$ci wi-
ruca, ktéry wstrzykniety podskornie wywoluje
chorobe po 4--5 dniach, dozylnie po 48 godz.
Zskazna jest krew, wszystkie narzgdy wewne-
trzne chorych zwierzat, wyplyw z oczu, spe-
cjalnie zakazne sg sluzakowato obrzekle guzy
podskorne.

Zmiany anatomopatologiczne lokalizujg sie
w tkance podskornej — sg to obrzeki galareto-
wate o utkaniu Sluzakowatym, konsystencji
opornej. Stwierdza sie réwniez obrzek weztow
chtonnych. W narzadach wewnelrznych obser-
wuje sie jedynie zapalenie jader u samcoHw.

Rozpoznanie opiera sie na objawach klinicz-

nych, w razie niejasnego obrazu na proébie
biologicznej na krélikach.
Leczenie dostepnymi znanymi dotychczas

antybiotykami i érodkami chemoterapeutycz-
nymi, jak przy wiekszosci chorob wirusowych,
nie daje pozytywnych wynikoéw, Sprawa zapo-
biegania jest ciggle jeszcze sprawg otwarts.

Kroliki po przechorowaniu wykazujg wysoki
stopien odpornosci. Uodpornione samice kro-
licze przekazuja przeciwciala odpornosciowe
plodom drogg wewngtrzmaciczng. Inakiywo-
wany wirus myksomatozy moze wywotaé¢ pe-
wstanie przeciwcial, dajace w wyniku stabg
odpornos¢ mna zakazenie. Kroliki zakazone wi-
rusem fibromatozy szybko staja sie odporne
zarowno przeciwko myksomatozie jak i fibro-
matozie, odpornos¢ ta jest jednak krétkotrwa-
ta. Opierajgc sie na tym zjawisku Instytut Pa-
steura w Parvzu opracowal szczepionke —
»Vaccin contre la Myxomatose des lapins”
przeciw myksomatozie pod mnazwg Myxowrac
na bazie wirusa fibromatozy niechorobotwor-
czego dla dorostych krolikéw. Szezepionka sta-
nowi zawiesine zywego wirusa fibromy Sho-
pe’a w glicerynie.

Wskazania dla szczepionki: Szezepionka daje
pozytywne wyniki zastosowana zapobiegawczo
u calikiem zdrowych zwierzat. Nie skutkuje u
krolikoéw chorych na myksomatoze lub prawie
nigdy u znajdujgcych sie w okresie wylegania

 MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXVII
choroby. Stosuje sie jg podskérnie w dawce
1 ml na sztuke bez wzgledu na wage zwie-
rzecia. Szczepienia nalezy stosowaé u kroli-
kéw po odsadzeniu ich od matek, a nigdy
przed odsadzeniem. W wyniku szczepienia w
miejscu zastrzyku tworzy sie zwylkle maly gu-
zek, ulegajacy powoli resorpcji.

Waznoséé szczepionki — 1 miesige, pod wa-
runkiem przechowywania jej w temperaturze
--4°C.

Ocena szczepionki Myxowrac wg zdania In-
stytutu Pasteura brzmi: ,,skutecznc$é¢ nieregu-
larna, stosowana do$wiadczalnie wykazata, ze
stopienn uzyskanej odpornodci jest rozny, jedne
partie krolikéw uzyskaly dobra odpornosé
inne znacznie slabszg. Instytut nie potrafi wy-
tlumaczy¢ przyczyny tego ziawiska”.

Uzyskana odpornos¢ trwa od 3-—-6 miesiecy.

Partig szezepionki Myxowrac (300 dawek) za-
kupiono do wyprébowania w Polsce. W Za-
kladzie Higieny Wet. w Katowicach przepro-
wadzono badania nad jej skutecznoécig. Bada-
nia nie mogly jednak byé przeprowadzone le-
ge artis, poniewaz szczepionka mnadeszla na
trzy dni przed ekspirowaniem jej waznosci
oraz podczas transportu nie byla przechowy-
wana ‘w wymaganej przez producenta tempe-
raturze. Uzyskane wyniki nie bytly zachecajg-
ce. 62% krolikow uodpornionych w/w szcze-
pionkg i zakazonych 6 tygodni pdiniej zjadli-
wym wirusem zachorowato i padto. Wobec nie-
dopelnienia warunkéw w odniesieniu do sa-
me]j szezepionki uzyskane wyniki nie moga
byé uznane za miarodajne.

Tab. 1. Zestawienie przypadkoéw myksomatozy stwier-
dzonych w ZHW w Katowicach
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Krotka wazno$é szczepionki 1 koniecznosé
przechowywania jej w temperaturze +4°C
komplikuje mozliwosci importu. Nasuwa to
koniecznosé opracowania krajowej szczepionki.
Do czasu jej wyprodukowania walke z mykso-
matozg musimy oprze¢ na zarzadzeniach sani-
tarnych, zmniejszajacych niebezpieczefistwo za-
wleczenia choroby do kroélikarni. Zaopatrzenie
klatek w siatke o drobnych oczkach uniemozli-
wiajacg przedostanie sie komardéw do we-
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wnatrz chroni kroliki przed ewentualnym za-
kazeniem na tej drodze. Waime jest to zwla-
szcza w okolicach o podmoklej glebie, gdzie ko-
maréw jest bardzo duzo. Koszt inwestycji nie-
wielki w poréwnaniu ze stratami wywolanymi
chorobg. Utrzymanie czystosei w klatkach i
niszczenie S$rodkami owadobdjczymi  pchet
rowniez zastuguje na uwage, pamictajge, ze
pchly sktadajg jaja i legng sie nie w siersci
krolika, tylko w szparach klatek, $cidtce itd.
Wainym czynnikiem jest kwarantanna dla no-
wowprowadzanych zwierzat do hodowli, Wia-
czenie myksomatozy do choréb zwalczanych z
urzedu pozwolilo w duzej mierze na wyelimi-
nowanie czynnika ekonomicznego, ktory nie-
jednokrotnie byl przyczyng zatajenia choroby,
pozbywania sie zwierzat z hodowli szerzac za-
raze tg droga.

Konczac, chce dorzuci¢ obserwacje jakie po-
czyniono w Zakladzie Higieny Weterynaryjnej
w Katowicach podczas 15-letniego wystepowa-
nia choroby na terenie wojewédztwa katowic-
kiego. Iloé¢ dostarczonych do ZHW do badania
chorych krolikéw nie obrazuje wprawdzi.
strat jakie hodowcy ponie$li z powodu mykso-
matozy, gdyz w ciggu czterech lat ostatnich
od czasu uznania myksomatozy za jednostke
zwalczang z urzedu stwierdzono myksomatoze
w 152 przypadkach, a w tym samym czasie
wyplacono odszkodowania za 3 458 sztuk kro-
likéw, co stanowi przeszto 20-krotng ilo§é do-
starczonych do badania.
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Jak wynika z tab. 1 zaznacza sie sezonowos¢
zachorowan na myksomatoze. Najwieksze na-
silenie od sierpnia do paZdziernika wilgcznie,
za$ zupelny brak w styczniu, lutym, i marcu.
Z kazdym rokiem rowniez zwieksza sie ilose
powiatow wojewodztwa katowickiego objetych
zaraza. Z jednego w pierwszym roku choroby
ilo$¢ ta wzrosta do 11 powiatéw na 16 ogdlnej
liczby.
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Gtéwne choroby
lll. Pikornawiroza koctéw

Katedra Mikrobiologii Wydziatu

Kierownik: prof. dr

Pikornawiroza kotoéw, jest podobnie jak her-
peswiroza i bedsoniaza, zarazliwg choroba ukla-
du oddechowego kotoéw, ale wywolywang przez
grupe wiruséw cytopatogennych z grupy Pi-
cornavirus. Cechuje ja kichanie, wyciek z nosa
i oczu, wyjatkowo zapalenie pluc przy malej
stosunkowo $miertelnosci.

Choroba jest omawiana ostatnio w pisSmien-
nictwie angielskim — pod nazwsg ,feline in-
fluenza”, jednak nazwa ta, biorgc pod uwage
ze wirusy grupy influenzy sg myksowirusami,
nie wydaje sie stuszna (14). W jezyku niemiec-
kim uzywane sg nazwy: Picornavirusinfektion
der Katzen i Feline Influenza, badz tez odnosna
choroba jest omawiana wraz z herpeswirozg
pod wspodlng nazwa Infektiose Katzenrhinitis,
Virusschnupfen lub Katzenstaupe (15).

Rys historyczny

Pierwsze cytopatogenne pikornawirusy kocie wy-
osobnit na hodowli komoérek kotéw Bolin w 1957 r.
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wirusowe kotéw
(Picornavirosis felium).
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(3), poszukujac zarazka panleukopenii. Wyosobniony
przez niego po 3 Slepych pasazach szczep FPL (feline
panleukopenia) wprowadzony 6 mlodym kotom wy-
wotal wprawdzie u 4 sSmieré z objawami nieznacznej
leukopenii, ale jak wykazaly dalsze badania nie byl
neutralizowany przez surowice odpornosciowsg prze-
ciwko panleukopenii (8).

Réwniez inny szczep wyosobniony w tymze czasie
ze §ledziony kota chorego na panleukopenie przez
Fastier’a (13) nazwany KCD (kidney cell degenerating)
okazal sie antygenowo obcy w stosunku do zarazka
panleukopenii. Szczep KCD jest niechorobotwoérezy dla
mlodych kotéw i odkryweca uznal go za wirus grupy
orphan (sierocy).

W nastepnych latach wyosobniono z wycieku z no-
sa i oczu oraz z tkarnek réznych chorych i zdrowych
kotéw szereg dalszych szczepéw dajagcych w HK nerek
kocich zmiany cytopatyczne, podobne do wywolywa-
nych przez FPL i KCD oraz poliowirusy ludzi, a roz-
ne od powodowanych przez herpeswirusy (1. 2).

Wystepowanie
Pikornawirusy kocie sg szeroko rozpowszech-
nione w $wiecle; wyosobniano je wszedzie
gdzie ich poszukiwano m. in. w USA, w Anglii,



