
L4
Medycyna Wet. 52 (l) 1996

JAN ZWIERZCHOWSKI, EwA ŚnłrprEwsKA-ŁoŚ

artykuł przeglądowy

Naj częilciej urystępujące zakażne
i pasożytnicze choroby królików

Katedra Epizootiologii i Klinika Chorób ZakaźnychWydziału Medycyny Weterynaryjnej AR, Pl. Grunwaldzki 45, 50-3Ó6 Wrocław

Hodowla kr,ólików w Polsce wykazuje obecnie

chisepticcł (10, 14),

rowych, Klinicznie ZZN manifestuje się wyciekiem z nosa,

Znaczne zmniejszenie stanu pogłowia królików

ków. Powraca takze mocla na hodowle przydomowe
krÓlików. a tzw. krÓlik miniaturowy jest coraz czę-

sozytniczyrn,

Zakaźne zapalenie nosa

xacin (4 ParZę Z

poprawą środo_

wlska. s niepeł-
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nov/afiościowego zywienia) oraz bezpośredni lub
pośredni kontakt z nosicielami, powodują ponowne
wybr-rchy choroby, która moze się w ten sposób
Lltrzymywać w stadzie nawet do dwóch |at (25, ż6).
W zwalczanitl, ZZN istotna jest równiez eliminacja
nosicielj oraz wykluczanie z rozrodu króIików po-
chodzących z hoclowli zapowietrzonych.

Myksomatoza

Myk s ornat oza (.nly xolna t o s i s - śluzakow atość) j est
jedną z najgroźniejszych chorób królików, wystę-
pującą w Polsce od 1955 r. (19, 42), w
pruez P o xll i l, t.t.s tlty xtllt,t ct t o s is z rodziny
(25). Rezerwuarem wirusa są dzikie króli
Ph. i Płd. Liczne pasaze wirusa w warunkach na-
turalnych doprowadziły do powstania szczepów o

róznej zjadliwości (8), w tym takze szczepów na-
tttralnie atenuowanych, czemu towalzyszył stopnio-
wy spadek śmiertelności (8, 13), wynikalący też
częściowo z natulalnej selekcji (47) i wzrostu od-
porności nabytej (48), U
myksomatozy wywołuje
wy z odsetkiem śmielte
(42). Najwazniejszą i praktycznie jedyną przyczyną
rozprzestrzeniania się choroby są owady kłujące,
co warunkuje sezonowoŚĆ rnyksomatozy, W naszym
klirrracie wirus przenoszą głównie kornary (Allop-
heles, Aedes, Culer'). Drugin istotnym wektorem
są pchły królicz ctul.iculi), które przy-
czynialą się do oby w obrębie fermy
i w hodowlach (42). Wirus mykso-

inkubacii) jest zapa , Patognomiczne
są girlaretowate, roz dskórne dookoła
Llszu, nosa l ():LLL) a okresie choroby
takze w ok, kończyn, odbytu i narządów rodnych.
Króliki chudną i padają po 10-14 dniach (I8,4ż).

matozy, w ięk s ze g o znaczenia nabieraj ą laboratoryj ne

metody diagnostyczne, z których na uwagę zasługuje
przede wszystkim test bezpośredniej i pośredniej
immunofluorescencji, wykorzystywany do rozpo-
znaw ania myksomato zy zar ów no przy ży clowo, j ak
i pośmiertnie, Chantal i wsp. (7) opisuje mikrome-
todę odczynu wiązania dopełniacza, jako bardziej
ekonomiczną i łatwiejszą w odczycie, niz IF.

Myksomatoza jest chorobą zwalczaną z ltzędtt.
Nie leczy się jgj, 

.a zachorowaniom zapobiega się
poptzez szczepienia ochronne. Obecnie stosowane
.są szczepionki (np. Myxovac M), zawierające ate-

nuowany wirus myksomatozy, wykazulące wyższą
skuteczność od wcześniejszych szczepionek opar-

atozy (20,22), ch e

ność i odporność a

tatnie doniesienia ą
brak wpływtl szczepleń na problemy reprodukcyjne.

salruc aobser-wowano
óww ,zablrzeńpo-
spadk tomstwa (40),

Krwotoczna bronchopneumonia królików

Krwotoczna bronchopneumonia królików (Viral
Haemorrhagic Disease - VHD), zwana potocznle
chińskim pomorem królików, jest stosunkowo nową
jednostką chorobową. opisaną po raz pierwszy w

Chinach w 1984 r. (6, 50), a w Polsce rozpoznauą
w 1988 r. (3ż). Charakteryzuje się skazą krwotoczną

(6, 11, Iż,33).
Czynnikiem etiologicznym pomoru królików jest wi-

rus onie całkowicie ustalonej klasyfikacji morfolo-
gicznej. Powszechnie przyjmuje się przynależność
ńirusa do Caliciviridae (.Iż), ostatnie badania umiej-

ciała od 0,5-2,0 kg (6, 12,39,49,5I)- W warunkach
naturalnych zakażenie następuje drogą aerogenną i
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aktywność na bodźce, a śmierć poprzedzona jest
popiskiwaniem i gwałtownymi, nieskoordynowany-
mi ruchami (I2, 51). W obrazie sekcyjnym przy
nadostrym przebiegu często nie obserwuje się zad-
nych zmian makroskopowych. Zwykle zmienione
są tylko płuca, w których widoczne są punkcikowate
lub rozlane wybroczyny i ogniska rozedmy. Płuca
są powiększone, tchawica i oskrzela wypełnione
pienistym płynem. Czasem obserwuje się uogólnioną
skazę krwotoczną ze zmlanami w płucach, wątrobie
i pozostałych narządach oraz z podbarwionym krwią
płynem przesiękowym w jamach ciała (6, 3ż, 4I),
Rozpoznanie VHD nie sprawia raczej trudności, jed-
nak wymaga potwierdzenia w oparciu o badania
laboratoryjne. z których najbardzie1 czuły i miaro-
dajny jest test ELISA, natomiast mniejszą wartość
wykazują powszechniej stosowane odczyny HA i
HI (6, 12, 5l). W diagnozte różntcowej nalezy uwz-
ględnić rzadzie1 obecnie występuj ącą pastereloz ę (26).

VHD stanowi powazne zagrożenie hodowli kró-
lików w Polsce. O rozpowszechnieniu wirusa świad-
czy, oprócz licznych ognisk choroby, wykazywanie
wysokich mian swoistych przeciwciał u klinicznie
zdrowych królików (46). Podstawę zwalrczanla, oprócz
likwidacj i zw ierząt, stanowią szczęplęnla profilakty-
czne. Krajowe szczepionki (Cunivac) dają odporność
po 7 -I4 dniach i zabezpieczają króliki na 6-12 mies.
(I2, 21). Szczepi się króliki sukcesywnie w miarę
dot,astania do wieku 6 tygodni i nie wcześniej, niz
2 tygodnie po szczepieniu przeciwko myksonatozie.
Ostatnio jednak wykazano nieszkodliwość i skute-
czność jednoczesnego szczepienia przeciwko VHD
i myksomatozie, co znacznle ułatwiłoby przepfo-
wadzanie akcji profilaktycznych (31).

Kokcydioza

Kokcydioz a (coccydiosi s) jest najpowszechniej szą
chorobą pasozytniczą królików, Na niektórych te-
renach ekstensywność inwazji sięga 1007o (18), Wy-
wołana Jest przez pierwotniaki z rzędu Coccidida,
rodzaju Einleria (2). Kokcydiozę wątrobową wy-
wołuje Einleria stidcłe, zaś kokcydiozę jelitową ga-
tunki: E, pe('oralzs (exigua), E. magna, E. media,
E, pirif'orntis, E. intestillalis, E. caecicola, E. flct,
yescens (18, 27). Wśród nich wyróznia się gatunki
silnie patogenne, patogenne i słabo patogenne. Rzad-
ko spotyka się zarażenie tylko jednym gatunkiem,
dominują inwazje mieszane (38). Cykl rozwojowy
kokcydiów składa się z etapów: schizogonii, gamogonii
i spologoni1 z któtych dwa pierwsze przebiegają w
różnych odcinkach jelit (cienkich, ślepych), a w
przypadku E. stidae takze w nabłonku przewodów
zółciowych. Okres plepatentny waha się od 6-7 dni
(.E. ruedia) do 14-16 dni (E, stidae) (25). Sporulacja
oocyst, przebiegająca w środowisku zewnęffznym
trwa 2-Ś dni (25). Intensywność inwazj'i i zachoro-
walność zależąm.in. od wieku królików, przy czym

najczęściej chorują i największą ilość oocyst w kale
stwierdza się u królików do 3 mies. zycia (38), U
samic nasilenie inwazji następuje w okresie oko-
łoporodowym oraz przed odsadzeniem matek ocl
młodzieży (11, 38). Ciepła pora roku i jesienna
zmlanakarmy równiez mogą sprzylać nasileniu kok-
cydiozy w fermie. Powszechnemu występowaniu
kokcydiozy sprzyjają złe warunki zoohigieniczne,
zwłaszcza nieodpowiednie klatki o litej podłodze,
głęboka ściółka, brak drabinek na paszę objętościową
i karmienie na podłodze (26). Kokcydioza wątro-
bowa występuje przede wszystkim w fermach drob-
notowarowych, bardzo rzadko w warunkach chowu
przemysłowego królików (38).

Obraz kliniczny kokcydiozy jelitowej i wątrobo-
wej jest podobny. Przy bardzo niskiej intensywności
zarażenta, jak i przy wysokiej w odniesieniu do
gatunków słabo patogennych (E. medirl, E. perfo-
rans, E. caecicola) (38), daje się zauważyć tylko
nleznaczną zwykle przejściowe spadki przyrostów
masy ciała. Zaawansowana kokcydioza manifestuje
się biegunką, szybkim chudnięciem, wzdęciem brzu-
cha i niekiedy częstym oddawaniem moczu (25,
29). W postaci wątrobowej może dołączyć się za-
żółcenię błon śluzowych. Smiertelność sięga nawet
907o (I8). Badaniem sekcyjnym mozna stwierclzić
ogniska martwicze w jelitach, krwotoczno-martwi-
cowe zapalenie jelita ślepego, wzdęcie gazowe jelit,
a w wątrobie białawo-zółtawe guzki lub pasemka
(postać wątrobowa) (18, 25).

Zwalczante kokcydiozy jest jednym z czynników
warunkujących efektywność chowu królików. W te-
rapii klinicznej postaci choroby od lat stosuje się
sulfonamidy i pochodne furanu (Sulfatyf, a zwła-
szcza zaw ier alący metronidazol preparat Vetrocox)
(25, 38). Podstawę zwa),czania powinno stanowić
zapobiegawcze podawanie kokcydiostatyków w kar-
mie. Dostępnych jest szereg preparatów, przy czym
tr zęb a uwz gl ędnić mozliwo ść p ow staw an la szczep ów
opornych przy długotrwałym stosowaniu danego kok-
cydiostatyku, jak tez ujemny wpływ niektórych z
nich na przyrosty i llczbę padnięć (28). W fermach
drobnotowarowych za],eca się stosowanie prepara-
tów: Sacox (salinomycyna) w dawkach 25 i 35 ppm
oraz Cygro (maduromycyna amonu) w stęzeniu 1,5
ppm (38). W warunkach hodowli towarowej wysoką
skutecznośctąodznacza się Sacox (35 1ub 50 ppm),
Cygro (2 pp-), Lerbec (216,7 ppm) (38). Dobre
efekty osiąga się przy stosowaniu preparatu Dicla-
zuril (Clinacox) - 1 pp- (24), natomiast niewska-
zane dla królików są kokcydiostatyki: Monteban
(Narazin), Cycostat (Robenidyna), Elancoban (Mo-
nenzin) (24,38). Do likwidacji oocyst w środowisku
polecany jest preparat Incicoc 5Va (38). W zwalczaniu
kokcydiozy w ażnejest dopilnowanie kwarantanny no-
wo zakupionych zwierząt z okresowym badaniem ko-
proskopowym. Wskazane jest także skrócenie okresu
przebywania młodych osobników z matkami do 4-6
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tygodni, natomiast wydłuzenie okresu reprodukcyj-
nego samic do ok. 3-4 lat (38). Nalezy panlętać, że
zar tlżęnię kokcy di ami, obni zaj ąc o dp orn ość, sprzyj a
rozwoj owi różny ch zakażeń bakteryj nych.

Świerzb

Świerzb klólików, często występujący, mogą wy-
woływać cztery gatunki świerzbowców,. Sarcoptes
s c ctb i e i v ar. c ulti c ul i, P,s o ro pt e s c o ll,tntun i s v cłr. c unic ul.i,

Chorioptes cullicLili ,l, Notoedres, cunicuLi. Przypad-
kowo moze dojść do zarażenta innymi gatunkami,
np.: I'{otoeclres cctti, Clt.emitlocopte,s mutans (l8, 24,
25). Zależnie od gatunku, rozwój jednej generacji
świerzbowców trwa od 9 do 21 dni, Dorosły pasozyt
żyje na skórze gospodarza od 3 do 6 tygodni. Poza
organizmem Scłrcoptcs sccłbiei zyje do 3 tyg., P,so-
ropte.s, com. do'7 tyg., Chorioptes do 9 tyg. Znajo-
mość wymienionych oklesów pozwala zorientować
się, jak długo istnieje możliwość zarażenl,a za po-
średnictwem pomieszczeń, klatek transportowych,
itp. (18, 25).

Objawy świerzbu drązącego, wywoływanego przez
Sarcoptes cLtlliculi i świerzbu głowowego (l,Iotoe-

tlres culliculi) są bardzo podobne. Zmlany w postaci
pęcherzyków. krost i licznych strupów umiejsca-
wiają się na głowie (wargi, grzbiet nosa, okolice
ocztr), stąd w wyniku pocierania swędzących miejsc,
przenoszą się na przeclnie łapy i ewentualnie na
inne okolice ciała. Zwykle wypadają włosy wokół
oczll, a otwoly nosowe są całkowicie zaczopowane
przęz strllpy, Przy duże1 intensywności inwazji pa-
sozytów króliki chudną i padają wskutek wyczerpania
(18, 25). Swierzb uszny, wywołany przez Psoroptes
cttlticuli, rzadziej przęz Choriopte s culticuLi, a nie-
kiedy przez obydwa pasozyty łącznte, objawia się
guzkami, pęcherzykami, mazistym, zółtawym wy-
siękiem na wewnętlznej stronie małzowin usznych.
Tworzące się strupy mogą zL|czopować przewody
słuchowe, dopt,owaclzając do zapirlenia ucha środ-
kowego. Chalakterystyczne jest potrząsanie głową
i przekrzywianie jej na bok (18, 25, 26, 52).

Kłopotliwe i mzrło efektywne zwalczanie świerzbu
pfzy pomocy insektycydów kontaktowych, obecnie
z powo dz en iem mozn a zastąp tć iniekcj ami iw ermek-
tyny (9, 30). Dwukrotne podanie 400 mcg na kg
m.c. w odstępach 1-2 tygodni likwiduje w IOO%a

świerzb uszny u królików (3, 5, 37). Jednokrotne
podanie likwiduje objawy, nie usuwając wszystkich
rozloczy, ponadto istnieje mozliwość reinwazji (52).
Skuteczność iwermektyny potwierdzono także w przy-
padku świerzbu drązącego u królików (45).

Postępowanie przeciwepizootyczne w wymienio-
nych wyzej chorobach, po rozpoznaniu, potwier-
dzonym badaniem laboratoryjnym i stosowaniu od-
powiednich metocl leczenia, winno zawierać nizej
wyszczególnione elementy :

- działania likwidujące obecność zarazków, ja1 i
oocy s t w śro dowi sku pr ze z u suw anie zw terząt, któr e
przechorowały lub są nosicielami; równocześnie na-
lezy usuwać kał, czyścić klatki i przeprowadzać
dezynfekcj ę naj skutec zntejszą metodą przez opala-
nie płomieniem lampy lub palnikiem gazowym,

- działanta mające na celu usunięcie nieprawidło-
wości w środowisku i w zywieniu, co winno sprzylać
powstaniu oporności na zakażente,

- działania w zmagaj ące odporno ść nie sw oist ą przęz
stosowanie dostępnych immunostymulatorów oraz
powodujące powstanie odporności swoistej przez
stosowanie odpowiednich szczepionek,

Inne choroby wywoĘwane przez czynniki zŃaźne
i pasozytnicze występują sporadycznie t nie przedsta-
wiają problemów epizootiologicznych, Przy obnizeniu
odporności wskutek nieprawidłowości w zywieniu i
warunków utrzymania, mo§4 pojawiać się takze za-
kazenia drobnoustroj ami warunkowo chorobotwór-
czymi (np. E. coli). Poznanie specyfiki hodowli
królików i realizowanie zasad prewencji eliminuje
zagr ożenta, a równoczesne ry gorystyczne stosowanie
profilaktyki ogólnej i swoistej zabezplecza hodowlę
przed stratami.
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Nauki biologiczne zostały w ostatnim dziesięcioleciu
zdominowane baclaniami i osiągnięciami z zak\resu

ia biologia moleku-
ra mÓWi, Ze jest to

dee i metody wieltt
clyscyp bada elementarne procesy

róakój1 poziomie molekularnym
w celu planu, do którego mozna

by było sprowadzić wszystkie makroskopowe prze-

ńu"y zyciowe (9). Mówiąc o dyscyplinach naukowych

*.ilT 
i ;r' : i!'s', o r, 

" 
r, u,yc h n as z e g o s tu lec i a b i o l o g i a

molekularna święciła wielkie triumfy 1 rozwlązała

kilka naibarrdziej podstawowych problemów biologii,

ZallczyĆ do nich-należy przede wszystkim odkrycie

x) Relerat rvy_tłoszony E 06 l99-5 r na Sesii Naukotej zulązane] z

o bclrodarli 50- leci n Pali str,v olv ego l n stvtl]t Lt Wetctyn aly.1 nego


