Rabbit myxomatosis, a current problem
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The purpose of this article was to present an old but
still important problem of rabbit myxomatosis. Infec-
tious myxomatosis of rabbits is the highly infectious,
systemic and lethal disease of the European rabbits
(Oryctolagus cuniculus), caused by myxoma virus from
Leporipoxvirus genus of the Poxviridae family. In this re-
view, epidemiological and clinical aspects of myxoma
virus infection in rabbits are presented. The disease has
been reported in wild and farm rabbits worldwide. In-
fected rabbits are the source of virus that is passively
transmitted by biting arthropod vectors (mosquitoes,
rabbit fleas). The dassical (nodular) and atypical (amyx-
omatous) forms of myxomatosis depending on the vi-
1us strain virulence are described. The case fatality rate
can reach 100% and the morbidity in a closed rab-
bitry is usually more than 50%. The influence of the
myxoma virus virulence as well as the immunity and
genetic resistance of rabbits are discussed. The con-
trol of myxomatosis is based on the prophylactic vac-
cination, elimination of diseased rabbits and animal
protection from the arthropod vectors.
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I\/I yksomatoza krélikéw to zakazna
i zarazliwa choroba, jedna z najgroz-
niejszych choréb wirusowych tego gatun-
ku zwierzat. Dotyczy zaréwno krolikéw
domowych, jak i dziko zyjacych. Pomimo
stosowania od wielu lat szczepien profilak-
tycznych przeciwko myksomatozie, nadal
notowane sa ogniska tej choroby w hodow-

lach krélikow.
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Wirus myksomatozy zostal po raz pierw-
szy wyizolowany w Urugwaju w 1898 r.
(Sanarelli). Zgodnie z obecnie obowia-
zujaca taksonomig, wirus myksomatozy
krélikéw nalezy do rodziny Poxviridae,
rodzaju Leporipoxvirus. Do tego rodzaju
zaliczono réwniez wirus wlékniaka Sho-
pe’a (Shope fibroma virus — SFV), wywo-
tujacy chorobe w warunkach naturalnych
u krélikéw florydzkich (Sylvilagus florida-
nus) w Ameryce P6Inocnej. Chociaz oba
wirusy wykazuja bardzo duze pokrewien-
stwo antygenowe, to jednak SFV wywotu-
je chorobe o przebiegu tagodnym, ktérej
towarzyszy powstawanie przejsciowych
zmian skérnych w postaci wtékniakéw.
Naturalnym rezerwuarem wirusa mykso-
matozy sa kroliki z gatunkéw: Sylvilagus
brasiliensis w Ameryce Potudniowej i Sy-
Wvilagus bachmani w Kalifornii. Przebieg
choroby u tych gatunkéw krolikéw jest
fagodny ze zmianami skérnymi w postaci
wldékniakéw, a uogdlniony proces choro-
bowy wystepuje tylko u mtodych zwierzat.
Natomiast u krélikéw gatunku Oryctola-
gus cuniculus zakazenie tymi szczepami
wywoluje wysoce $miertelna chorobe (1).

Wirus myksomatozy nie jest patogen-
ny dla innych gatunkéw zwierzat (u zajecy

sporadycznie wywoluje objawy klinicz-
ne), natomiast mozna go namnazac in vi-
tro w hodowlach komérek, np. wiewidrek,
$winek morskich i malp. Wirus wykazuje
takze tropizm do wielu komérek nowotwo-
réow wystepujacych u ludzi, z czym wiaze
sie nadzieje na uzycie go w terapii nowo-
tworowej (2).

Wiriony wirusa sa ksztaltu cegietkowa-
tego, o wymiarach 290 x 200 nm. Genom
wirusa jest zbudowany z niesegmentowa-
nego, podwdjnego tanicucha DNA (dsD-
NA) o wielkos$ci 161,8 kb. Genom zawie-
ra 171 gendéw, z czego 12 w powtdrzeniach
znajduje sie¢ w regionach TIR (terminal in-
verted repeats). Centralna cze$¢ genomu
zawiera wysoce konserwatywne geny ko-
dujace biatka odpowiedzialne za przebieg
cyklu replikacyjnego wirusa i niezbedne
do utworzenia czastek wirusowych. Regio-
ny koricowe DNA (TIR) sa mniej konser-
watywne i zawieraja geny kodujace biatka
odpowiedzialne za tropizm wirusa do ko-
morek gospodarza, zjadliwos$¢ oraz mo-
dulacje odpowiedzi immunologicznej go-
spodarza (3, 4). Ze wzgledu na wielko$¢
genomu wirusa myksomatozy do tej pory
dostepne sa pelne sekwencje genomu tyl-
ko jednego szczepu zjadliwego — Lausan-
ne oraz 2 szczep6w atenuowanych: SG33
— szczep ostabiony poprzez wiele pasazy
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Ryc. 1. Wystepowanie myksomatozy w drugiej potowie 2010 ., wg danych OIE (6)

wykonanych w warunkach laboratoryjnych
16918 — szczep naturalnie atenuowany wy-
izolowany w Hiszpanii.

Przez lata utrzymywania si¢ w popula-
cji krélikéw wirus rozwinal szereg strate-
gii, umozliwiajacych namnazanie sie w or-
ganizmie gospodarza. Wtasciwos¢ wiru-
sa do efektywnego namnazania przypisuje
sie jego zdolnosci do unikania rozpozna-
nia i usuwania przez wrodzone i nabyte
mechanizmy ukladu immunologicznego
krolikéw. Wirus myksomatozy wytwarza
szereg bialek immunoregulatorowych, do
ktérych zalicza sie: wirokiny (np. M-T1;
Serp-1; Myxoma Growth Factor), wiro-
receptory (np. M-T2; M-T7), biatka re-
gulatorowe modyfikujace odpowiedz or-
ganizmu (apoptoze komdrek np. M-T4;
M-T5; M11L; Serp-2) oraz czynno$¢ ma-
krofagéw i komoérek T (M141R; M128L;
MI50R; Serp-3; M13L; M153R). Te specy-
ficzne bialka stanowia krytyczne czynniki
zjadliwosci niezbedne w procesie zakaze-
nia i namnazania wirusa (2, 4).

Wystepowanie

Pierwsze ognisko myksomatozy rozpozna-
no w 1930 r. w hodowli krélikéw w polu-
dniowej Kalifornii, a w 1950 r. wirus zostat
sprowadzony do Australii jako naturalny
czynnik ograniczajacy nadmierna popula-
cje dziko zyjacych krolikéw. Byt to szczep
Moses wyizolowany pierwotnie w Brazylii
w 1911 r. i uznany pdzniej za laboratoryjny
szczep standardowy (1). W 1952 r. mykso-
matoza pojawila sie w Europie w wyniku
wprowadzenia przez francuskiego lekarza
szczepu Lausanne, wyizolowanego w Bra-
zylii w 1949 1., do populacji dziko zyjacych
krolikéw gatunku Oryctolagus cuniculus.
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Choroba szybko rozprzestrzenita si¢ w ca-
tej Europie, zmniejszajac drastycznie ich
populacje i powodujac duze straty w ho-
dowlach. Myksomatoza krélikéw znajduje
sie na liscie choréb Swiatowej Organizacji
Zdrowia Zwierzat (OIE) i w naszym kra-
ju podlega obowiazkowi rejestracji. Zgod-
nie z danymi tej organizacji choroba jest
notowana w wielu krajach $wiata (ryc. 1).
W Polsce, wedtug danych OIE, choro-
ba pojawia si¢ kazdego roku z rézna cze-
stotliwoscia. Analiza sytuacji epizootio-
logicznej w kraju wskazuje, ze w okresie
pomiedzy 1955 r. i 1965 r. odnotowano za-
ledwie kilka przypadkéw ognisk choroby
kazdego roku i dotyczyly one gtéwnie ob-
szaréw potudniowej Polski (Slask). W ko-
lejnych latach liczba ognisk zwiekszala sie,
osiagajac szczyt w 1983 r., kiedy odnotowa-
no 5663 ogniska, a 53 401 krolikéw zosta-
fo poddanych ubojowi (5). Kolejny wzrost
zachorowan krélikéw na myksomatoze
(1126 ognisk) przypada na 1997 r. W na-
stepnych latach liczba ta systematycznie si¢
zmniejszala, chociaz w 2004 r. odnotowano
ponad dwukrotnie wieksza liczbe przypad-
kéw choroby (76 przypadkéw), w poréwna-
niu z rokiem poprzednim (36 przypadkéw).
W latach 2005-2010 myksomatoza poja-
wiala si¢ wyraznie rzadziej; dla przykladu,
w 2005 r. zarejestrowano 28 ognisk cho-
roby (w tym 16 w wojewddztwie warmin-
sko-mazurskim), w 2006 r. — 3 (woj. malo-
polskie i kujawsko-pomorskie), a w 2008 r.
tylko 1 ognisko w wojewddztwie zachod-
niopomorskim. W 2009 r. choroba objela
swoim zasiggiem gléwnie wojewddztwo
$laskie (16 z 21 przypadkéw), a w ostatnim
roku ogniska choroby pojawialy sie spora-
dycznie w réznych czeéciach kraju (6). Ze
wzgledu na sezonowo$¢ wystepowania

owadéw myksomatoza notowana jest
w Polsce w sezonie letnio-jesiennym, z naj-
wiekszym nasileniem w sierpniu, wrzesniu
i pazdzierniku.

Zrodta i drogi zakazenia

Pierwotnym i gléwnym Zrédlem zakaze-
nia sa chore kréliki i bezobjawowi nosi-
ciele zarazka. Nie ma pionowej transmisji
wirusa, natomiast matki przekazuja no-
worodkom przeciwciata, ktére zapewnia-
ja im przynajmniej cze$ciowa ochrone do
okoto 4 tygodnia zycia (7). Najwazniejsza
role w rozprzestrzenianiu sie choroby od-
grywaja owady krwiopijne, zwlaszcza ko-
mary, muchy i pchly. Wirus nie repliku-
je sie w organizmie wektora. Chociaz ko-
mary nie s specyficznymi wektorami dla
krélikéw, to jednak sa w stanie przenosic¢
zjadliwy wirus na duze odleglosci. Dlatego
skuteczna walka przeciwko insektom jest
istotnym czynnikiem biernego zapobiega-
nia zakazeniom. Mozliwe jest szerzenie sie
choroby przez kontakt bezpoéredni z cho-
rymi zwierzetami. Takze aktywno$¢ roz-
rodcza, szczegdlnie w populacjach kréli-
kéw wolno zyjacych, jest uznawana za po-
tencjalny czynnik sprzyjajacy zakazeniu
wirusem myksomatozy. Zwigzane jest to
z czestszymi kontaktami zwierzat, stre-
sem towarzyszacym ciazy i okresowi lak-
tacji, a takze z pojawieniem si¢ miodych
wrazliwych krélikéw (8). Ponadto przepro-
wadzone badania wskazuja na dlugotrwa-
fe utrzymywanie sie wirusa w nasieniu za-
kazonych krélikéw. Wykazano namnazanie
zjadliwych szczepéw wirusa w jadrach za-
kazonych samcéw od 4 dnia po zakazeniu.
Szczepy wirusa wywolujace postaé¢ amyk-
somatozowa byly izolowane do 125 dnia
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z jader zakazonych samcéw. Ponadto ob-
serwowano spowodowane myksomatoza
padniecia ciezarnych samic inseminowa-
nych nasieniem zakazonych krélikéw (9).
Miano wirusa wystepujacego w zmianach
skornych jest krytyczne dla jego transmi-
sji: musi wynosi¢ ok. 107 czasteczek zakaz-
nych na gram tkanki ze zmianami, zeby
przeniesienie bylo efektywne (cyt. za 10).
Ponadto wykazano, ze w wigkszosci przy-
padkéw przeniesienie wirusa za posrednic-
twem owadéw krwiopijnych odbywa sie
od krolikéw zakazonych érednio zjadliwy-
mi szczepami wirusa, ktére powoduja jed-
nak padniecia zwierzat. Natomiast kréli-
ki, ktdre przezyja zakazenie sa stabym zré-
dlem czastek wirusowych niezbednych do
efektywnej transmisji zarazka przez muchy
(11). Zmiany kliniczne i czas trwania cho-
roby zaleza od szczepu wirusa, jego ilosci
i zjadliwosci, jak réwniez od odpornosci
rasowej i osobniczej krolikow.

Zjadliwo$¢ wirusa a odpornos¢ krélikow

Na przestrzeni lat stwierdzono, ze wielo-
letnie utrzymywanie si¢ epizootii i wie-
lokrotne pasaze szczepéw w warunkach
naturalnych spowodowaly ich réznico-
wanie sie pod wzgledem wlasciwosci bio-
logicznych, a zwlaszcza stopnia zjadliwosci.
W 1957 r. Marshall i Fenner, na podstawie
badan 92 szczep6éw wirusa myksomatozy
przeprowadzonych z uzyciem krélikéw la-
boratoryjnych, utworzyli 5-stopniowa skale
zjadliwosci szczepow wirusowych. Kryte-
ria brane pod uwage przy klasyfikacji dane-
go szczepu wirusa to: odsetek $miertelno-
$ci oraz $redni czas przezywania krélikow.
Szczepy wirusa o I stopniu zjadliwosci cha-
rakteryzuja sie najwieksza zjadliwoscig, po-
wodujac upadki krélikéw w 100% w ciagu
13 dni od zakazenia; szczepy o I1I stopniu
zjadliwosci wywoluja 70-95% $miertel-
no$¢ wéréd wrazliwych zwierzat, a $redni
czas przezywania wynosi 17-28 dni; na-
tomiast szczepy o V stopniu zjadliwosci
sa najbardziej oslabione, a odsetek $mier-
telno$ci w ich przypadku wynosi ponizej
50%. W poczatkowym okresie wystepo-
wania myksomatozy, w krajach europej-
skich i Australii, obserwowano $miertel-
no$¢ dochodzaca do 100% naturalnie za-
kazonych krélikéw.

W kolejnych latach zaobserwowano po-
jawianie sie szczepéw wirusa o mniejszej
zjadliwosci, natomiast kroéliki charakte-
ryzowaly sie wigksza odpornoscia na za-
kazenie (10, cyt. za 12). Szczepy o nizszej
zjadliwosci powoduja mniejsza $miertel-
no$¢ krélikéw, jednoczesnie diuzszy okres
przezywania krélikéw umozliwia wiek-
sze rozprzestrzenienie wirusa w popula-
¢ji tych zwierzat (11). Obecnie w popu-
lacji krolikéw dziko zyjacych dominuja
szczepy o $rednim stopniu zjadliwosci (1,

10). Biorac pod uwage spadek $miertelno-
$ci krélikéw spowodowany myksomatoza,
mozna przypuszczaé, ze nastepowaly zmia-
ny genetyczne dotyczace zaréwno samego
wirusa, jak i jego naturalnego gospodarza
(krolika). Badania wykazuja, ze tylko 20%
dziko zyjacych krolikéw wykazuje $miertel-
nos$¢ w wyniku zakazenia szczepem Moses,
podczas gdy 100% $miertelno$¢ stwierdzo-
no u krélikéw laboratoryjnych (redni czas
przezycia — 11,3 dni; cyt. za 13). Wykaza-
no, ze szczepy w pelni zjadliwe dla krélikéw
laboratoryjnych (pozbawionych genetycz-
nie uwarunkowanej odpornosci) wykazu-
ja srednio lub w petni atenuowany fenotyp
dla krolikéw dziko zyjacych (14, 15, 16).
W Hiszpanii 75% szczep6w wirusa myk-
somatozy izolowanych od krélikéw dziko
zyjacych wykazalo wysoki stopien zjadli-
wosci dla seronegatywnych krolikéw ho-
dowlanych, podobny do szczepu Lausan-
ne, pierwotnie wprowadzonego we Francji
(17). Sugerowano mozliwo$¢ wystepowania
zmiennosci genetycznej pomiedzy szcze-
pami i wobec oryginalnego szczepu Lau-
sanne, jak réwniez, ze zmiany genetyczne
w obrebie wirusa moga prowadzi¢ do po-
zytywnej selekcji szczepéw (18). Podob-
nie wzrost odpornosci genetycznej kréli-
kéw moze prowadzi¢ do selekeji bardziej
zjadliwych szczepdw (cyt. za 10).

Badania pokazuja, ze zakazenie wirusem
myksomatozy indukuje powstanie pamie-
ci immunologicznej w organizmie zywicie-
la. Kolejne zakazenie zazwyczaj wywotu-
je rozwdj tagodnych zmian chorobowych
i jednoczesnie stymuluje uklad immunolo-
giczny. Najwazniejsza role odgrywa odpor-
noé¢ typu komdrkowego, mniejsza przy-
pisuje sie odpornosci typu humoralnego,
chociaz powstajace przeciwciata klas IgM
i IgG maja zdolno$¢ neutralizacji wirusa.
Ponadto przeciwciata klasy IgG przecho-
dza przez lozysko, dzieki czemu mlode
kréliki po urodzeniu posiadaja czesciowa
ochrone przed zakazeniem (4). Na prze-
bieg pierwszego zakazenia moze wplywac
wiele czynnikéw, w tym wiek zwierzecia.
Sugerowano, ze wczesne zakazenie mlo-
dych krolikéw posiadajacych przeciwcia-
fa matczyne prowadzi do tagodnego prze-
biegu choroby. Natomiast brak ekspozy-
¢ji w mlodym wieku na czynnik zakazny
moze by¢ niekorzystny, poniewaz po za-
niknieciu odpornoséci przekazanej przez
matke zwierze staje sie wrazliwe i po za-
kazeniu rozwija si¢ ostra posta¢ choroby
(7). Jak wskazuja badania, poziom odpor-
nosci populacji krdlikéw zalezy réwniez od
jej wielkosci. W duzych populacjach kré-
likéw wolno zyjacych wirus myksomato-
zy jest stale obecny i aktywny przez caly
rok, co prowadzi do utrzymywania sie wy-
sokiego poziomu odpornosci u tych zwie-
rzat, podczas gdy w populacjach krolikéw,
ktére nie osiggnely minimalnego poziomu

liczebnosci, poziom odpornosci, stymu-
lowany obecnoscia wirusa w $rodowisku,
moze by¢ niewystarczajacy dla zapewnienia
ochrony przed wybuchem epizootii (19).

Postacie kliniczne

Rozréznia si¢ dwie postacie choroby: kla-
syczna (guzowata lub obrzekowa) i atypo-
w3, tzw. amyksomatozowa.

Przebieg kliniczny postaci klasycznej
jest powszechnie znany. W wyniku zakaze-
nia wirusem o I stopniu zjadliwosci charak-
terystycznym zmianom skérnym towarzy-
szg obrzeki okolic odbytu i zewnetrznych
narzadow plciowych oraz objawy zwiaza-
ne z wtérnymi zakazeniami bakteryjnymi.
W przypadku zakazenia wirusem o stopniu
zjadliwosci od IT do V objawy kliniczne sa
z reguly takie same, jednak zmiany skoér-
ne rozwijaja sie wolniej i sa fagodniejsze.
U zwierzat, ktore przezyly zakazenie obja-
wy kliniczne stopniowo ustepuja. Wspot-
czynnik $miertelnoéci w tej postaci waha
sie od 20 do 100% w zaleznosci od zjadli-
wosci szczepu (12, cyt. za 20).

Druga posta¢ kliniczna choroby, amyk-
somatozowa, pojawila sie w 1981 r. we
Francji. Wyizolowano tam szczepy wywo-
tujace zmiany w ukladzie oddechowym.
Choroba notowana byta réwniez w Hisz-
panii oraz Belgii, gdzie wyizolowano trzy
szczepy powodujace te nietypowa postaé
choroby (cyt. za 20). W 2003 r. na We-
grzech opisano pierwszy przypadek wy-
stapienia tej postaci klinicznej, na prze-
fomie 2000 r. i 2001 r. w populacji kroli-
kéw szczepionych (21). Podobna sytuacja
miata miejsce w Czechach, gdzie w 2003 r.
udokumentowano przypadek wystapienia
atypowej postaci myksomatozy u 14-tygo-
dniowych krélikéw szczepionych wcze-
$niej, dwukrotnie, szczepionka komercyjna
(22). Szczepy wirusa wywolujace te postaé
choroby charakteryzuja sie stabszym tro-
pizmem do skdry, natomiast zwigekszonym
powinowactwem do uktadu oddechowe-
go. Interesujacy jest fakt, ze choroba roz-
wija sie gléwnie w okresie zimowym, kie-
dy jest mato owadow, ktére uwazane sg za
gltéwny wektor w przenoszeniu wirusa kla-
sycznej myksomatozy. W tej postaci cho-
roby transmisja zarazka odbywa sie przez
kontakt bezposredni (21). Okres inkuba-
¢ji wynosi od 6 do 14 dni, a wsrdéd obja-
woéw klinicznych charakterystycznych dla
tej postaci obserwuje sie: zesp6l zaburzen
oddechowych, zapalenie spojowek i ja-
der. Uwaza sig, ze Smiertelno$¢ moze by¢
wyzsza niz w przypadku klasycznej posta-
ci (22). Diagnostyka przyzyciowa postaci
amyksomatozowej jest bardzo trudna ze
wzgledu na matlo charakterystyczne obja-
wy kliniczne, czesto wiklane przez wtér-
ne zakazenia bakteryjne. Zalecano wyko-
nanie badan w kierunku izolacji wirusa
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myksomatozy w przypadku wystapienia
zakazenia drég oddechowych u krélikéw
(23). Potwierdzeniem stusznosci takich
dziatan moga by¢ wyniki badan przepro-
wadzonych w Belgii. W swojej pracy au-
torzy wykazali, ze szczepy wirusa mykso-
matozy byly izolowane od 10% padlych
krolikéw wykazujacych zmiany chorobo-
we w plucach. Ponadto na podstawie ba-
dan serologicznych i bakteriologicznych
przypuszczaja, ze u 44% krolikéw wirus
myksomatozy byt przyczyna obserwowa-
nych po$miertnych zmian w uktadzie od-
dechowym (24). W Polsce opisano przypa-
dek réwnoczesnego wystapienia typowe-
go i atypowego przebiegu myksomatozy.
Najpierw chorowaty kroliki mtode, wsréd
objawéw zapalenia pluc i z ledwo zauwa-
zalnymi malymi guzkami na skorze, a po
kilkunastu dniach klasyczna posta¢ cho-
roby wystapifa u matek karmiacych i in-
nych krélikéw stada podstawowego (25).

Dzialanie immunosupresyjne wirusa
myksomatozy moze zwiekszy¢ ryzyko wy-
stapienia zmian chorobowych wywotanych
innymi czynnikami, takimi jak bakterie
i pasozyty. Nawet bardzo stabe dzialanie
immunosupresyjne szczepéw ostabionych
moze by¢ odpowiedzialne za pojawienie si¢
w stadzie o niskim statusie higieny zaka-
zenn wywolanych przez bakterie rodzajéw:
Staphylococcus, Streptococcus, Pasteurella
czy Bordetella. Podejrzewano, ze immuno-
supresyjne dzialanie wirusa myksomatozy
moze ulatwi¢ wystapienie i rozprzestrze-
nienie w stadzie zakazen wirusem krwo-
tocznej choroby krélikéw (RHDV). Wyka-
zano jednak, ze w przypadku pojawienia
sie wérod kroélikéw objawéw klinicznych
myksomatozy zadne ze zwierzat nie wy-
kazywalo objawéw RHD. W rezultacie
nie ma pewnosci, czy zakazenie wirusem
myksomatozy zwigksza wrazliwos¢ kro-
likéw na zakazenie kaliciwirusami. Réw-
niez odwrotnie, nie ma dowodéw na od-
dzialywanie wirusa RHD na wystapienie
myksomatozy, gdyz nie opisano dzialania
immunosupresyjnego kaliciwiruséw (19).

Zwalczanie myksomatozy

Zwalczanie myksomatozy jest trudnym
zadaniem, poniewaz poziom i czas trwa-
nia odpornosci, zwigzanej gléwnie z od-
powiedzia typu komérkowego, jest zréz-
nicowany i uwarunkowany osobniczo,
réwniez zréznicowane sa objawy klinicz-
ne i uwarunkowania $rodowiskowe. Po-
nadto ostabione szczepy szczepionkowe
moga wykazywa¢ niewielka patogenno$c¢,
co powoduje trudnosci w ich réznicowa-
niu od szczepdéw terenowych (26). W zwal-
czaniu myksomatozy najwieksze znacze-
nie ma profilaktyka swoista, ktéra polega
na systematycznym uodpornianiu zwie-
rzat, zgodnie z programem szczepien.
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Pomimo Ze najwieksza role odgrywa od-
porno$¢ typu komoérkowego, to nie mniej
wazne dla wybrania optymalnego terminu
przeprowadzenia szczepien jest ustalenie
obecnosci i czasu utrzymywania sie prze-
ciwcial matczynych, ktére poprzez cze-
$ciowa neutralizacje wirusa moga oslabia¢
efekt szczepienia (26). Kroliki w wieku do
1 miesiaca zycia moga posiada¢ odporno$¢
przekazana przez matke, jednak wiekszos¢
z nich pozostaje seronegatywna do cza-
su pierwszego kontaktu z wirusem. Dla-
tego tez ogniska myksomatozy w terenie
obserwuje si¢ wkrétce po pojawieniu si¢
duzej liczby mlodych krélikéw oraz na-
silonej inwazji owadéw krwiopijnych, co
najczesciej ma miejsce w czerwcu lub lip-
cu. W celu ochrony zwierzat przed zaka-
zeniem wirusem myksomatozy stosowa-
ne sa zywe szczepionki, poniewaz zabite
okazaly sie nieskuteczne z uwagi na fakt,
ze decydujaca role w odpowiedzi przeciw-
ko wirusowi odgrywa odporno$¢ typu ko-
morkowego. Niemniej jednak odpornos¢
uzyskana droga tych szczepien cechuje
sie¢ duza indywidualna réznorodnoscia
i nieprzewidywalnym okresem utrzymy-
wania sie w organizmie. Indukowana od-
pornosc¢ poszczepienna utrzymuje sie na-
wet 9-10 miesiecy, a przeciwciala sg wy-
krywane metodami serologicznymi (27).
Dla zapewnienia odpowiedniego poziomu
ochrony wymagane sa szczepienia przypo-
minajace (28). Rozdrobniony chéw kroli-
kéw, a takze sytuacja finansowa hodow-
cédw czesto powodujaca brak lub ograni-
czone szczepienia w stadzie, przyczyniaja
sie do niskiej skutecznosci dziatan zwigza-
nych z likwidacja zrédel zakazenia. W nie-
ktérych krajach europejskich podejmo-
wane s3 proby zwalczania myksomatozy
w populacji krélikéw dziko zyjacych. Sto-
sowanie na szeroka skale komercyjnych
szczepionek dla zwierzat wolno zyjacych
nie jest jednak mozliwe ze wzgledu na ko-
nieczno$¢ indywidualnego ich podawania
(29). Przeprowadzone badania wykazaly,
ze szczepienie mlodych odlowionych kré-
likéw szczepionkami komercyjnymi zwiek-
sza szanse i czas ich przezycia w poréwna-
niu z krélikami nieszczepionymi (30, 31).
W Hiszpanii opracowano rekombinowa-
ng szczepionke przeciwko myksomatozie
i RHDV, oparta o naturalnie atenuowany
szczep wirusa myksomatozy, wykazujacy
zdolno$¢ transmisji miedzy krélikami (17,
32, 33). Podanie szczepionki % populacji
krélikéw na ograniczonym terenie wy-
spy spowodowalo powstanie serokonwer-
sji u 50% nieszczepionych zwierzat (34).
Dalszych badan wymaga jej zastosowanie
w populacjach o mniejszej gestosci zwie-
rzat oraz uwzglednienie terminu prowa-
dzenia szczepien (31).

W zwalczaniu myksomatozy istot-
ne znaczenie odgrywa likwidacja Zrédla

Prace pogladowe

zakazenia, tzn. krélikéw wykazujacych ob-
jawy chorobowe. W odniesieniu do kroli-
kéw dziko zyjacych rozwaza sie selekcyjne
odstrzeliwanie zwierzat chorych (8). Na-
lezy réwniez pamietad, ze wirus moze by¢
potencjalnie przenoszony poprzez nasie-
nie zakazonych samcéw. Ponadto istotne
jest zabezpieczanie zwierzat przed owa-
dami przenoszacymi wirus (komary, mu-
chy) oraz likwidacja tych owadéw w ho-
dowlach krélikéw.
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