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wezldw chtonnych. Stowem dochodzi do genera-
lizacji. Rozpoczyna sie wtedy najintensywniej-
sza walka z zarazkiem, bo jak wiadomo taka
walka ma miejsce w zakazeniach ogoélnych, w za-
kazeniach krwi. Tym gorzej, iz owa walka wy-
wigzuje sie dosy¢ znienacka; organizm kury nie
ma czasu na przystrojenie sie i na wytworzenie
element6w obrony w miedzyczasie, kiedy w wal-
ce etapami zmagalby sie on z nowymni zarazkiem
umiejscowionym w wezlach chlonnych, jak to
ma miejsce u ssaké6w. Na domiar w tych wa-
runkach organizm ptaka bywa czeSciej naraza-
ny na utrate sil, poniewaz zachodzi potrzeba
eksplozywnej walki ,,na $mieré i zycie row-
niez w przypadkach, ktére u ssakéw likwiduje
sie po drodze w obronnych barierach obwodo-
wych. Skadinad mozna by w zwigzku z tym
przypuszczaé, ze u ptakéw powinna byé w ogé-
le mniejsza ilo$¢é przypadkéw przewleklych
choréb zakaZnych, jak réwniez powyzsza oko-
liczno$cig mozna by tlumaczyé fakt, ze — jak
twierdzi Schuman — choroby =zakaZne
u drobiu maja najczesciej charakter gwaltow-
ny, a $miertelnosé z powodu nich bywa wsrdéd
drobiu stosunkowo duza w poréwnaniu z inny-
mi gatunkami zwierzagt w podobnych warun-
kach.

Wobec powyzszego wydaje sie prawdo-
podobne, ze jesli chodzi o ptaki, nie istniejg
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u nich trzy fazy ,,zakazenia® pal. Brucella, kto-
re przyjmuje Zdrodowski (cyt. wg. 44)
u $winki morskiej, a Juskowiec u ssakow
gospodarskich, tj. faza przystosowania
sie zarazka, faza ,zakazZenia“miej-
scowego i1 wreszcie faza ,,zakazenia®
0go6lnego; istniejg za§ dwie tylko fazy, mia-
nowicie faza przystosowania sie zarazka i faza
ogbélnego ,zakazenia“. Réwniez wydaje sie
prawdopodobne, ze na o0gdél szybszy przebieg
proceséw zarazenia pal. Brucella, jaki obserwu-
je sie u ptakéw, jest w pewnej mierze wyni-
kiem szczegélnej budowy anatomicznej, cho-
ciaz niektére wtasciwosci czynnosciowe zdajg
sie wywiera¢ jeszcze wiekszy wplyw, o czym
bedzie mowa na innym miejscu. Wedtug J u s-
kowieca, np. faza przystosowania sie i fa-
za ,zakazenia® miejscowego u ssakéw moze
trwa¢ od kilku do kilkunastu dni i w tym czasie
wyksztalcaja sie nawet przeciwciala (aglutyni-
ny). Juskowiec réwniez podaje, ZzZe w pew-
nym odsetku przypadkéw proces moze ulec li-
kwidacji w obwodowych wezlach chlonnych
w ogole. U drobiu zarazonego sztucznie spoty-
ka sie zmiany anatomiczne w narzadach wew-
netrznych juz w 3—5 dni po podaniu zarazka
(Prokopiew i wspélprac. — cyt. wg. 88).
(c. d. n)

Myksomatoza krélikéw

(Doniesienia o pierwszych przypadkach w Polsce

)*

Z Zaktadu Anatomii Patologiczne] 1. W. w Pulawach
Kierownik: Prof. Dr TADEUSZ ZULINSKI

W jesieni ubieglego roku rozpoznano w Za-
ktadzie Anatomii Patologicznej I. W. w Pula-
wach cztery pierwsze przypadki myksomatozy
krélik6w. Pierwszy przypadek pochodzil z Kom-
prakcic, pow. Opole i zostal przystany przez
Dr A. Kaminskg z WZHW Opole celem po-
twierdzenia rozpoznania schorzenia, drugi
z krélikarni Panstwowego Szpitala Powiatowe-
go w Cieplicach Sl., przyslany przez Leczni-
ce dla Zwierzat w Sobieszowie, trzeci z Cho-
rzowa, przystany przez Punkt Weterynaryjny
Chorzéw, czwarty przypadek dotyczyt krélika
dzikiego pochodzgcego z terenu leénictwa Lin-
ne, pow. Turek, woj. poznanskie.

Pojawienie sie myksomatozy krélikéw w na-
szym kraju stanowigce niebezpieczefistwo roz-
przestrzeniania sie tej groznej jednostki cho-
robowe]j oraz brak obszernie traktujacego pis-
miennictwa w fachowej literaturze krajowej
na ten temat (poza dwoma artykutami S. Kej-
dany w Med. Wet. Nr 2 i 3/1955) sklaniaja do

¥) Praca referowana na posiedzeniu Pol. Tow. Nauk.
Wet., Oddzial w Putawach.
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bardziej szczegblowego omoéwienia tego scho-
rzenia na podstawie piémiennictwa obcego
i czeéciowo wlasnych obserwacji.

Myksomatoza krélikéw (myxomatosis cunicu-
lorum) jest chorobg zakaznag krélikow, wywo-
lang pszez zarazek przesgczalny, w okolo 95%o
do 100%0¢ $miertelng dla dzikich krélikéw z ga-
tunku Oryctolagus cuniculus (Linnaeus, 1758)
i domowych wywodzacych sie od nich. Nazwa
choroby pochodzi od struktury podskérnych
zmian powstajacych w przebiegu schorzenia,
ktérych histologiczny obraz odpowiada $luza-
kowi. Co do charakteru tych tworéw zdania
réznych autoré6w sg podzielone. Miedzy innymi
Rieck (1953) zalicza myksomatoze obok za-
kaznej fibromatozy i zakaznej papillomatozy do
grupy wirusowych schorzen nowotworowych
krolikow. Gratzl (1953) wspomina o two-
rzeniu sie w przebiegu myksomatozy nowotwo-
row wzglednie nowotworéw rzekomych o cha-
rakterze Sluzaka. Luria (1953) uwaza te two-
ry za stan posredni miedzy zapaleniem a nowo-
tworem.
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Zaryshistoryczny. Pierwsze przypad-
ki myksomatozy kroélikow stwierdzil i opisal
w latach 1896—1898 Sanarelli w Urugwaju.
Choroba ta pojawila sie nagle u krélikéw labo-
ratoryjnych pochodzenia europejskiego (Oryc-
tolagus) w Instytucie Higieny w Montevideo
i charakteryzowala sie obustronnym zapaleniem
spojéwek potgczonym z silnym obrzekiem po-
wiek, obrzekami w okolicy odbytu i zewne-
trznych narzaddéw moczowo-piciowych, poja-
wieniem sie réznej wielkosci guzkéw w réz-
nych czesciach ciala, duzg zakazno$cig i bardzo
wysokg $miertelno$ciag. Nastepne przypadki
myksomatozy u domowych krolikéw, ale juz
0 charakterze enzootycznym, stwierdzono
w Argentynie, Brazylii i w Stanach Zjednoczo-
nych. W Kalifornii pojawila sie dwukrotnie
a mianowicie w roku 1931, zawleczona z Me-
ksyku i w 1949 r. W roku 1949 spowodowala
szczegblnie duze straty. We wszystkich wyzej
wymienionych krajach $miertelnosé wsrod cho-
rych krolikéw dochodzila do 99,5%0. W latach
1942/43 Aragao donidst o endemicznym wy-
stepowaniu myksomatozy w Brazylii u dzikich
krolikow z gatunku Sylvilagus brasiliensis
{Brisson 1766), zyjacych gtdwnie na kontynen-
cie amerykanskim. U tego gatunku dzikich kro-
likéw choroba wystepuje spontanicznie i prze-
biega w bardzo lagodnej postaci, nie powodu-
jac prawie wypadkéw $miertelnych. Kréliki te
stanowig jedyny naturalny rezerwuar czynnika
chorobotwérczego. W zwigzku z tym hodowla
krolikow domowych na pewnych obszarach
Brazylii staje sie prawie niemozliwa.

Wykorzystujac fakt !atwego przeniesienia
sie choroby oraz wysokiej $miertelnoéci u kro-
likow z gatunku Oryctolagus, Aragao zwrocil
w 1927 r. uwage na mozliwoéé uzycia mykso-
matozy do biologicznego zwalczania plagi dzi-
kich krélikow w Australii. Dziki krélik z gatun-
ku Oryctolagus zostal sprowadzony z Europy
do Australii w 1859 r. i w ciggu dwudziestu
lat stat sie plaga, powodujac kolosalne straty
w gospodarce rolnej. Wszelkie préby czynione
celem zniszczenia populacji krélikéw zawodzi-
ty. Dlugie, bo trwajace od 1928 do 1951 r. do-
Swiadczenia, majgce na celu zbadanie mozliwo-
§ci zrealizowania koncepcji Aragao pozwolily
na podjecie w latach 1951—52 kampanii nisz-
czenia krélikow, zakrojonej na bardzo szeroks
skale. W réznych okregach Australii zakazono
kroliki wirusem myksomatozy o duzej zjadli-
wosci (szczep Rockefeller). Uzyskane wyniki
uzaleznione byly od warunkéw s$rodowisko-
wych. Na pewnych obszarach nie osiggnieto
ich wcale, na innych byly nieznaczne, natomiast
na obszarach blotnistych o znacznych opadach
atmosferycznych, na ktérych istniaty dogodne
warunki rozwojowe dla moskitéw udato sie
wywolac epizootie, ktére doprowadzily do cat-
kowitej likwidacji krélikéw lub zniszezyly je
w 95%. Zadawalajace wyniki uzyskano glow-

nie w poludniowowschodniej Australii, gdzie
zniszezono w ten sposOb dziesiatki milionéw
krolikow. W roku 1952 zakazone sztucznie do-
mowe kroliki zostaty uzyte do wywolania za-
razy na 2 bezludnych wyspach w rejonie
Hebrydéw. Proba ta spowodowala czgSciowy
ubytek miejscowych krolikéw, jednakze nie
przybrala rozmiaréw zarazy.

W Europie pierwsze przypadki myksomato-
zy stwierdzili w paZzdzierniku 1952 r. Jaco-
tot i Vallée. Latem tegoz roku podobnie
jak w Australii droga sztucznego zakazenia
krélikéw zostala wywolana szeroko rozprze-
strzeniona poézniej epizootia we Francji, (wy-
wolana zakazeniem 2 Kkrolikéw  wirusem
myksomatozy przez pewnego wlasciciela po-
siadlo$ci w srodkowej Francji celem wytepie-
nia dzikich krolikéw, wyrzadzajacych szkody
na terenie jego majatku) dajac poczatek pan-
zootiom w Kkrajach europejskich. W jesieni
1953 r. choroba objela calg Francje z wyjat-
kiem zachodnich czesci poéiwyspu Bretonskiego
i terenow goérzystych (Jacotot i Vallee),
powodujge bardzo powazne straty wsroéd kro-
likéw dzikich i domowych .

Z Francji zaraza ta przedostala sie do Belgii,
wyrzadzajac specjalnie duze straty w zachod-
niej Flandrii, gdzie pierwsze przypadki zanoto-
wano na poczatku wrzesnia 1953 r. Niemal row-
noczesnie pojawita sie w Luksemburgu, nastep-
nie w Holandii, Hiszpanii i Anglii. W Anglii
pierwsze przypadki stwierdzono w pazdzierni-
ku 1953 r. Ograniczyly sie one tylko do 2
hrabstw (Sussex i Kent). Kwestia zawlecze-
nia tej choroby z Francji nie zostala wyjaénio-
na. Thompson (1954) (cyt. wg Ritchie)
nie wyklucza tej mozliwosci.

W polowie sierpnia 1953 r. stwierdzono
pierwsze przypadki myksomatozy w Niem-
czech zachodnich, w okolicach Mannheim, gdzie
w ciggu miesigca wyginely nieomal wszystkie
kroliki dzikie i czesciowo domowe. Krétko po-
tem stwierdzono caly szereg nowych ognisk,
ktére stopniowo rozszerzaty sie, przybierajac
rozmiary panzootii. Mimo bardzo duzego
prawdopodobienstwa przedostania sie mykso-
matozy do Niemiec z Francji, Rieck nie wy-
klucza mozliwosci zawleczenia jej z Australii
z importowanymi krélikami. W Czechostowacji
stwierdzono pierwsze przypadki w pazdzier-
niku 1954 r. (Blazek, Kral). Stwierdzenie
przez nas pierwszych przypadkéw myksomato-
zy w Cieplicach Sl. przemawia, iz przedostala
sie¢ ona tam z Czechostowacji. Stwierdzenie
myksomatozy u krélikéw dzikich w woj. poz-
nanskim mogtoby dowodzi¢ o przedostaniu sie
jej z NRD. Dotychczasowy brak dalszych przy-
padkéw myksomatozy w kraju nalezaloby ttu-
maczy¢ wyjatkowo ostrg zimg i brakiem w tym
okresie owaddw mogacych przenie$¢ zarazek
na wieksze odleglo$ci. Fakt ten nie wyklucza
jednak mozliwosci wystgpienia jej powtoérnie

465



Nr 8

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XI1

z chwilg nastania cieplejszej pory roku i poja-
wiania sie owadoéw, podobnie jak to miato
miejsce w Australii i w Niemczech zachodnich.

Etiologia. Juz Sanarelli opisujac
pierwsze przypadki myksomatozy w Montevi-
deo po wykluczeniu bakteryjnego tta schorze-
nia przyjal, ze czynnikiem wywolujacym cho-
robe jest zarazek przesgczalny. Jednakze kon-
cepcje te zarzucil po uzyskaniu wynikéw Bif-
fiego, ktéremu nie udato sie uzyskae wiru-
sa w przesaczu przez Swiece Berkerfelda
i Chamberlanda. Dopiero Moses w 1812 ro-
ku wykazal w przesaczach przez $wiece Ber-
kerfelda obecno$é¢ wirusa. Swiece Chamber-
landa zatrzymaty wirus. Na podstawie najnow-
szych badan (Jacotot i Vallée, 1953)
przy uzyciu mikroskopu elektronowego wy-
kazano, ze wirus myksomatozy posiada ksztalt
jajowaty, o Srednicy 175 milimikronéw. Wed-
tlug Schoopa (1954) wielko$¢ jego wynosi
300 milimikronéw i wiecej. Wedle Fenn e-
ra istnieje bardzo duze podobienstwo wirusa
myksomatozy do wiruséw z grupy ospy za-
réwno pod wzgledem morfologicznym jak
i wilasciwo$ei biologicznych. Wirus wyka-
zuje powinowactwo do komoérek uktadu sia-
teczkowo-$rodblonkowego i tkanek pochodze-
nia ektodermalnego. Mozna go hodowaé na
kulturach tkankowych oraz konserwowaé przez
zamrazanie, suszenie lub w 50% glicerolu
(Jacotot, Vallée). W pipetach pasteurow-
skich przechowywana i niekonserwowana krew
po 40 dniach zawiera jeszcze zjadliwy wirus.
Krew z dodatkiem szczawianéw po 50 dniach
jest jeszcze zdolna do zakazenia; w miare
uplywu czasu traci ona zjadliwo$¢ (San a-
relli). Dodatek 3% kwasu bornego, 2%/0 kwa-
su karbolowego, 1% sublimatu, 5 %/formalde-
hydu Iub 2% roztworu nadmanganianu potasu
w roznych iloSciach do pobranej natychmiast
po Smierci krwi z chorych na myksomatoze
krolikéw, wywolywal ‘po 6 godzinnym dzia-
faniu tylko nieznaczne zmniejszenie

su trwania choroby. Dzialanie wilgotnego po-
wietrza o temperaturze +55°C niszczy za-
razek w ciggu jednej minuty. Pasaze na Kkro-
likach zwiekszajg zjadliwosé zarazka i przez to
skracajg okres wylegania i czas trwania scho-
rzenia. Bull i wspdlpracownicy (1953) na
podstawie do$wiadczen w Australii w 1951 r.,
wyrazaja mniemanie, ze w warunkach natu-
ralnego rozprzestrzeniania choroby przez owa-
dy wirus traci swa zjadliwos¢ i jest podobny
do szczepu brazylijskiego. Ostabienie zjadli-
wosci nastepuje w miare starzenia sie wirusa
i przez dodanie $rodk6w antyseptycznych (S a-
narelli) Mykytowicz uzyskal wirus
myksomatozy o oslabionej zjadliwo$ci, ktory
wprawdzie przy sztucznym zakazeniu wywo-
lywat S$miertelne schorzenie, ale przebiega-
jace atypowo. (cyt. wg Schoopa). Wedlug
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zjadli-
wosci, ktore wyrazato sie przediuzeniem cza-

Rocha i Lagao wirus mozna ostabi¢ na-
Swietlaniem promieniami Roentgena. Wedlug
badan Sanarellego wirus wydziela sie z wy-
dzielinami oczu i nosa oraz z moczem. Sana-
rellemu udalo sie do$wiadczalnie przeniesé
wirus z krélika chorego na zdrowego droga
podskérnych, dozylnych i doocznych (przed-
nia komora oka) iniekcji. Materiatem do zaka-
zenia moze by¢é¢ wysiek, krew, plyn obrzekowy
i rozcier z chorobowo zmienionych tkanek.
Jacotot i Vallée wywolali schorzenie
u zdrowych krolikéw przez zanurzenie iglty
w obrzekach powiek i odbytu chorych krolikéow.
W warunkach naturalnych do zakazenia do-
chodzi czesciowo przez kontakt zwierzat cho-
rych ze zdrowymi, cze$ciowo przez zanieczysz-
czong wydzielinami i wydalinami chorych
krolikow karme i przedmioty, a najczeScie]
jednak przez owady klujace. Juz w 1920 r.
Aragao stwierdzil, ze pchla (Ctenopsylla felis)
moze przenosi¢ wirus w ciggu 24 godzin, oraz
ze rozprzestrzenianie sie myksomatozy w Bra-
zylii odbywa sie gltéwnie za posrednictwem
komara Aedes scapularis. -

Sposob rozprzestrzeniania sie choroby przez
owady doktadnie przebadali badacze zajmuja-
cy sie opracowywaniem metody biologiczhego
zwalczania plagi krolikoéw w Australii, gdzie
wedlug Butona (1952) gléwnymi owadami
rozprzestrzeniajagcymi chorobe byly moskity.
Wedilug Ratcliffa decydujaca role odgry-
waly komary: Culex annulirostris i Annophe-
les annulipes. Wedlug Jacotot i Vallée
pchly, wszy i meszki (Simulidae) sg przypad-
kowymi roznosicielami wirusa i odgrywajg
w epidemiologii schorzenia role podrzedna.
Ritchie (1954) zalicza do owadow moga-
cych przenie$é czynnik chorobotworczy obok
réznych gatunkéw komaréw pchie kocig Cte-
nocephalides felis (Bauche, 1835), pchie austra-
lijskg Echidnophaga myrmecobi — (Rothschild,
1909) pchie kroliczg Spillopsyllus cuniculi —
(Dale, 1878) i wsze kroliczag Haemomodipsus
ventrocosus — (Denny, 1842).

Prace laboratoryjne badaczy angielskich
Shanksa i Allena wykazaly, Ze rowniez
europejska pchla moze by¢ roznosicielem wi-
rusa. Wyniki tych prac potwierdzily pézniej-
sze badania laboratoryjne i terenowe L o-
ckleya 1954), Muirhaedai Thompso-
na (1954). Wedlug Fennera, Daya i Wo-
odproofa (1952) przenoszenie wirusa przez
komary odbywa sie najprawdopodobniej na
drodze czysto mechanicznej. Wirus zostaje
wprowadzony do skéry zdrowego kroélika przez
owada przy pomocy narzadéw pyszczkowych
przez uklucie. Badacze ci nie stwierdzili obec-
nosci wirusa w przewodach pokarmowych
uzytych do do$wiadczen komaréw ani jego
namnazania sie w narzgdach pyszczkowych.
Jaja samic, ktore zetknely sie z wirusem jak
réwniez rozwijajace sie z nich larwy i dojrza-
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te owady nie byly zdolne do zakaZenia. Nie
wyjaéniong dotychczas jest rola ptakéw w
przenoszeniu wirusa. Bull i wspoélpracowni-
cy sugerujg, ze ptaki moga stanowi¢ czasowy
rezerwuar wirusa i przenosi¢ go na duze od-
legtosci, aby dalej rozsiaé go przez owady.
Tym ttumaczg rozprzestrzenianie sie mykso-
matozy (skokami) wynoszacymi 300 i wiece]
mil w Australii w czasie niszczenia tam kroéli-
kéw. O zachowaniu sie wirusa w ustroju kro-
lika jest malo wiadomo. Sanarelli stwierdzi,
ze u podskornie zakazonych krolikéw wirus
daje sie wykaza¢ we krwi po 48 godzinach,
u dozylnie zakazonych po 24 godzinach. Wediug
Fennera wirus z miejsca iniekeji przedo-
staje sie poprzez regionalne wezly chlonne,
krew do narzadéw wewnetrznych ($ledziona,
ptuca) a stad dopiero do tkanki podskoérnej.
Wrazliwosé na wirus. Najwiekszg
wrazliwo$¢ na wirus myksomatozy wykazuja
dzikie europejskie kroéliki (Oryctolagus cu-
niculus) i domowe od nich pochodzgce. U tych
kroélikéw, jak na wstepie zaznaczono, choroba
w 95%/0—100%¢ przypadkéw konczy sie zej-
$ciem Smiertelnym. Dziki krolik brazylijski
(dytvilagus brasiliensis) jest réwniez wrazliiwy,
lecz choroba u tego gatunku ma przebieg ta-
godny, nie powodujac zasadniczo przypadkow
smiertelnych. W przebiegu epizootii mykso-
matozy we Francji w 1952 r. Jacotot,
Viallée i Virot (1953) oraz Magallon
i Bazin (1953) stwierdzili 3 przypadki my-
ksomatozy u zajecy (Lepus europeus). R a-
mon tlumaczy te przypadki wytworzeniem
sie¢ w nastepstwie licznych pasazy przez kro-
liki szczegolnie zjadliwego szczepu wirusa
myksomatozy. Lucas i wspolpracownicy po-
sfugujgc si¢ wirusem wyizolowanym z tych
padiych zajecy nie zdolali na drodze ekspery-
mentainej wywola¢ choroby u zajecy zdro-
wych, natomiast wywotali jg u krolikow.
Niektorzy autorzy przypuszczaja, ze 3 padie
na myksomatoze zajace we Yrancji nalezaly
do dzikich mieszancow pochodzacych ze skrzy-
zowania zajgca z dzikim krélikiem. Wrazliwosé
innych zwierzat i czlowieka na naturalne za-
kazenie nie zostala stwierdzona. Opornosé na
sztuczne zakazenie myszy, $winki morskiej,
malpy i ptactwa wykazal juz Sanarelli, To sa-
mo potwierdzili pézniej inni autorzy. Sana-
rellemu udato sig sztucznie u jednej suki wy-
wolaé objawy chorobowe, ktéra po 8 miesig-
cach padia. U suki wystapity obrzeki wielkosci
orzecha laskowego na sutkach, liczne pla-
miste wylysienia, ktoére z czasem objely calg
skore, obrzeki i przekrwienia skéry okolicy
brzucha, klatki piersiowej i przednich konczyn
oraz pustutkowaty wyprysk. Krotko przed
Smiercig wystgpila sloniowato$¢ i porazenie
konczyn przednich. U ludzi droga podskérnego
wprowadzenia surowicy kré6likéw dotknigtych
myksomatoza udato sie mu w 2 przypadkach

wywola¢ krotkotrwalte przekrwienie i obrzek
spojowek. Wyniki te nie moga stanowi¢ jed-
nak dowodu naturalnej wrazliwosci ludzi
i pséw na wirus myksomatozy.

Okres inkubacji i objawy kli-
niczne. Okres inkubacji przy podskérnym,
dozylnym i doocznym zakazeniu wynosi we-
dlug Riecka 2 do 6 dni, wg Sanarel-
lego4do5 dni. GeigeriDreger (1938)
obserwowali przy podskérnym zakazeniu dzi-
kich krolikow pierwsze objawy chorobowe po
5 wzglednie 6 dniach. Jacotot i Vallée
podajg, ze u domowych krélikéw zakazenie
moze nastapi¢ drogg kopulacji a okres wyle-

.gania choroby przy tym sposobie zakazenia

wynosi 8 do 9 dni.

Objawy Kkliniczne schorzenia sg tak cha-
rakterystyczne i wyraZne, ze rozpoznanie go
nie przedstawia najmniejszej trudnosci. Pierw-
szym objawem jest pojawienie sie poczatkowo
wodnistego, nastepnie $luzowo-ropnego wycie-
ku z worka spojowkowego, obustronne zapa-
lenie spojowek polgczone z obrzmiewaniem
powiek, ktore prowadzi do zwezenla szpary
miedzypowiekowej i w koncu do zupelnego jej
zamknigcia. Gatka oczna zostaje wepchnigta
do oczodotu. Obrzek z powiek rozprzestrzenia
sie na calg glowe. Charakterystycznemu ob-
rzekowi ulegajag wargi, w nastepstwie czego
cata gtowa przybiera wyglad gltowy lwa. Row-
noczesnie ze zmianami na glowie powstaja
zmiany na innych czeSciach ciala, a szczegol-
nie w miejscach, w ktorych biona Sluzowa
przechodzi w skére wiasciwg (naturalne otwo-
ry ciala). Powstajg obrzeki zapalne w okolicy
odbytu 1 na zewnetrznych narzgdach moczo-
piciowych, powodujace w miare rozprze-
strzeniania sie obrzeki zapalne samego odby-
tu, sromu, pochwy i moszny. U samcow wyste-
puje zapalenie jader. U podstawy maizowin
usznych, na konczynach, niekieay tulowiu
tworzg sie w tkance podskdrnej w dalszym
przebiegu schorzenia zgrubienia (guzki), wiely
Kosci ziarna zboza do wielkoser migdatow.
U chorych krolikéw wystepuje nieznaczne
podwyzszenie cieploty wewnetrznej ciata, wy-
chudzenie, a krotko przed Smierciag zabu-
rzenia ruchowe. Wskutek tych ostatnich za-
burzen kroliki dzikie ging nie odnajdujac
swoich nor, czego przy innych schorzeniach
dzikich krolikow nie obserwuje sie. Czas trwa-
nia choroby o $miertelnym przebiegu wynosi
3do 7dni. Wedlug Ritchiego okres ten
wynosi od chwili zakazenia do zej$cia S$mier-
telnego od 11 do 18 dni. Zejscie choroby u dzi-
kich krolikéw europejskich i domowych jest
prawie zawsze Smiertelne. W Australii stwier-
dzono w ostatnich latach znaczny procent przy-
padkow zdrowienia. Przypuszcza sie, ze w nie-
ktérych okolicach powstaly szczepy wirusa
0 zmniejszonej zjadliwoSci.
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Zmiany anatomopatologiczne.
Sekcyjnie stwierdza sie w tkance podskornej
zmiany opisane w obrazie klinicznym, odpowia-
dajace nowotworom o wygladzie galaretowa-
tym, soczyste i konsystencji opornej oraz ob-
rzek weziéw chionnych. Z narzgdéw wewne-
trznych jedynie u samcéw wystepuje zapale-
nie jader. Sanarelli obserwowat obrzek
$ledziony.

W obrazie mikroskopowym guzki z tkanki
podskérnej wykazujg typowa tkanke $luza-
kowaty, z duzg iloscig komoérek ksztattu gwiaz-
dzistego i wlodniczek (Lapine). Komérki
gwiazdziste, charakterystyczne dla $luzaka
znajdujg sie takze w obrzekach powiek i $cian
naturalnych otwordéw ciala. Tkanka S$luzako-
wata przepojona jest komorkami wielojadrza-
stymi i eozynochtonnymi. Rieck donosi
0 wystepowaniu tkanki $luzakowatej i nacie-
czenia krwiotocznego w  $ledzionie i we-
ztach chtonnych. Splendore (1909), Lip-
schiitz (1927), Rivers (1931) i inni stwier-
dzali w komérkach nablonka, klazmatocytach
1 niekiedy w leukocytach cytoplazmatyczne
wirety. Haagen (1938) uwaza je za ciatka
elementarne. Aragao okreslit je jako chla-
mydozoa.

Leczenie i zapobieganie. Leczenie
srodkami chemoterapeutycznymi i antybio-
tykami nie dalo pozytywnych wynikéw. Row-
niez nie udalo sie do tej pory uzyskaé szczepio-
nek z wirusa myksomatozy zabezpieczaja-
cych kroliki przed zakazeniem. Shope
w r. 1931 stwierdzil niewrazliwosé krolikéw
na myksomatyze uprzednio zakazonych wiru-
sem fibromatozy. Wirus fibromatozy w przeci-
wienstwie do wirusa myksomatozy odznacza
sie stabag zjadliwos$cig i nie posiada sklon-
nosci do rozprzestrzeniania sie. Powoduje
w miejscach iniekcji powstawanie widkniakéow
w tkance lacznej podskornej, ktore po 10 do
15 dniach osiggaja maksymalng wielko$é, by
w nastepnych 2 tygodniach znikngé. U kroéli-
kéw zakazonych wirusem fibromatozy nie ob-
serwowano zaburzen natury ogoélnej. Oporno$é
przeciw myksomatozie powstata u krolikow po
iniekeji wirusa fibromatozy polega na zjawi-
sku interferencji. Kroliki szczepione wirusem
fibromatozy juz po trzech dniach wykazuja
pelng oporno$é na wirus myksomatozy. Jed-
nakze opornost wystepuje tylko u 75 do 95%0
szczepionych kroélikéw. Utrzymuje sie co-
najmniej przez okres 6 miesiecy.

Przygotowanie ,szczepionki Shope‘a 'nie
nastrecza trudnosci. Zawiesine wirusa fibro-
matozy w roztworze fizjologicznym, w ilosci
po 0,25 ml wprowadza sie do jader krélika i do
tkanki podskérnej w réznych miejscach. Po 8
do 10 dniach dochodzi do zapalenia jader
a w tkance podskoérnej pojawiaja sie widkniaki
wielkoscei $liwki. Wyciete jadra i dojrzale
wiékniaki rozciera sie z roztworem fizjologicz-
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nym i odwirowuje. Uzyskany plyn rozciencza
sie roztworem fizjologicznym i przechowuje
w temp. —18°C. Z tego macierzystego roztwo-
ru przygotowuje sie ,,szczepionke przez silne
rozcienczenie roztworem fizjologicznym NaCl
z dodatkiem 5%0¢ gliceryny. ,,Szczepionke* za-
wierajacg zywy wirus przechowuje si¢ w tem-
peraturze +6°C. Waznoé¢ jej wynosi 14 dni
od chwili sporzgdzenia. Szczepionke te uzyto
we Francji i przeszezepiono nig ok. 1,5 miliona
krélikow domowych i ok. 1 miliona kroélikow
dzikich (Rieck 1953). Krolikowi wstrzykiwano
0,5 m! ,szczepionki podskoérnie.

Szczepienia ochronne gszezepionka Shope‘a
w hodowlach krélikow domowych sa stosun-
kowo tatwe do przeprowadzenia. Autorzy nie-
mieccy polecajg 12-dniowg kwarantanne kro-
likbw przed szczepieniem celem unikniecia
niebezpieczenstwa wprowadzenia wirusa fi-
bromatozy do organizmu kroélikéw bedacych
ewentualnie w okresie inkubacji myksomatozy.
Kazdego krolika winno sie szczepi¢ inng igla,
a nawet zaleca sie zmienianie strzykawki.
Szezepienie ochronne kroélikow dzikich nale-
zy przeprowadzi¢ w okregach zagrozonych, to
znaczy sasiadujacych z okregami juz zakazo-
nymi. Kazdy szczepiony dziki krélik winien
by¢ znakowany farbg celem umozliwienia ob-
serwacji i unikniecia niepotrzebnego powtor-
nego szczepienia. Odnosnie wprowadzenia ma-
sowych szczepien ochronnych krélikow prze-
ciw myksomatozie przy pomocy wirusa fibro-
matozy istniejag pewne =zastrzezenia. Jakkol-
wiek wirus fibromatozy nie wykazuje do tej
pory powszechnie sklonnosci do zwiekszania
swej zjadliwosci, istnieje niebezpieczenstwo
uzjadliwienia sie go przez liczne pasaze. Nie
mozna bowiem przewidzie¢ konsekwencji ja-
kie mogg wynikna¢ z powodu sztucznego roz-
przestrzeniania, pierwotnie mato zjadliwego
wirusa fibromatozy. Juz Shope stwierdzil aty-
powos¢t szczepu wirusa fibromatozy uzywanego
do sporzadzania ,szczepionki®, manifestujagcg
sie rozleglejszymi zmianami w tkance Igcznej
podskérnej u szczepionych krolikow. Wedtug
Ramona (1953) stosowanie ,,szczepionki®
Shope‘a moze stanowi¢ powazne niebezpie-
czenstwo polegajace na tworzeniu rezer-
wuaréw dla wirusa myksomatozy. Shope wy-
kazal bowiem, ze kréliki zakazone wirusem
fibromatozy, a nastepnie dojadrowo wirusem
myksomatozy nie chorujgc na myksomatoze
byty nosicielami peilnozjadliwego wirusa my-
ksomatozy. Istnienie niebezpieczefistwa nosi-
cielstwa pelnozjadliwego wirusa myksomatozy
u krolikéw szczepionych wirusem fibromatozy,
nie zawsze wystepujaca odpornosé oraz krotki
termin wazno$ci ,,szczepionki“ Shope‘a uza-
sadnia koniecznosé dalszych badah celem opra-
cowania szczepionki ,sensu stricto, opartej
na wirusie myksamatozy, wzglednie ulepsze-
nia szczepionki Shope‘a. Wedlug sprawozdania



Nr 8

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XII

doc. H . Janowskiego z pobytu na wyspie
Riems (NRD) czynione sg tam proby uzyska-
nia szczepionki opartej na wirusie myksoma-
tozy. Wedlug doniesien licznych autoréw pro-
by te podejmowane sg od szeregu lat, lecz jak
dotad nie daly pomyslnych wynikéw.

We Francji zaliczono myksomatoze krolikéw
do choréb zakaznych zwalczanych z urzedu.
W wypadku stwierdzenia myksomatozy w ho-
dowlach krolikow domowych nalezy powiado-
mi¢ natychmiast odpowiednie wtadze, oddzie-
li¢ kroliki chore od zdrowych, przeprowadzié¢
Scisla rejestracje i znakowanie krélikéw, prze-
prowadzi¢ dezynfekcje pomieszczen i przed-
miotéw, ktére moga byé zZrédlem zakaZenia,
zniszezyé padle sztuki przez spalenie wzgled-
nie zakopanie miedzy dwoma warstwami wap-
na. Zarzadzenia kontumacyjne mogg by¢ znie-
sione w 14 dni po wybiciu wszystkich kroli-
kéw w hodowli i przeprowadzeniu szczeg6to-
wej dezynfekcji.

W przypadku wystapienia choroby u dzikich
krélikow nalezy okreslié i oznaczyé tablicami
ostrzegawczymi okreg na ktérym schorzenie
wystapito, wyda¢ zakaz wprowadzania i wyla-
pywania krélikéw oraz polowan wogole. Zapo-
wietrzony okreg mozna uznaé za wolny od za-
razy conajmniej po 6 miesigcach od chwili
stwierdzenia w nim ostatniego przypadku my-
ksomatozy.

Obserwacje wlasne

Obserwacje wlasne dotyczg krolikow otrzy-
manych z 4 ognisk myksomatozy z terenéw
wymienionych na wstepie niniejszego artykulu
oraz krolikéw sztucznie zakazonych, uzytych
do préby biologicznej.

Przypadek 1.
Krélik hodowlany, samiec, przyslany przez
WZHW Opole Sl., pochodzacy z Komprakcic,

pow. Opole SI, L. ks. seke. 645/55 z dn. 22. X.
1955 r. Danych klinicznych brak ze wzgledu

na nieprzystanie wraz ze zwlokami pisma
przewodniego. U sekcjonowanego krolika
stwierdzono znaczne wychudzenie, wyrazne

obrzeki powiek gérnych i dolnych, nozdrzy
odbytu i moszny. U podstawy matzowin
usznych, na koficzynach przednich i tutowiu,
w tkance podskérnej stwierdzono guzki docho-
dzace wielkosci orzecha laskowego, konsy-
stencji galaretowatej, na przekroju soczyste,
przy czym u podstawy malzowin usznych byty
wieksze niz na pozostalych czeSciach ciala.
Obrzekle powieki gérne i dolne zlepione z soba
znaczng wydzieling $luzowo-ropna. Spojowki
wykazywaly stan zapalny. W zakresie narza-
doéw wewnetrznych nie stwierdzono makrosko-
powo zmian. W preparatach histologicznych
sporzadzonych z guzkéw, barwionych hema-
toksyling — eozynag wykazano utkanie o cha-
rakterze $luzaka. W skrawkach stwierdza sie

duzg ilo$¢ typowych komorek S$luzakowatych,
matych wielobiegunowych komérek, budowsg
przypominajacych komdrki pochodzenia me-
zenchymalnego, biatych i czerwonych cialek
krwi oraz pierwotng tkanke podscieliskowas.
W obrazie histologicznym dominuja komérki
§luzakowate, ktérych jadra sa wyrazniej zary-
sowane niz protoplazma. Komoérki te stwier-
dza sie w najwieckszej iloéci wewnatrz obwo-
dowych partii guzkéw, w mniejszej iloSci
w $§rodku, a tylko pojedynczo zewnatrz obwo-
dowych partii. Wykazuja one podobienstwo do
wielokrotnie wiekszych komoérek mezenchy-
malnych lub ksztaltem przypominaja komoérki
zwojowe. Biate ciatka krwi tworza ogniskowe
skupienia, przez co obraz tkanki $luzakowate]
w tych miejscach ulega zatarciu. Czerwone
ciatka krwi wystepujace czesto w obwodowych
partiach guzkéw tworzg skupienia, bedace na-
stepstwem wynaczynien. Biale ciatka krwi wy-
stepuja w tych partiach rzadko. Zasadniczo
cala tkanka pierwotna, bedaca w zasiegu $lu-
zaka ulega procesowi sluzakowacenia.

Przypadek 2.

2 kroliki, padle 29. X. 1955 r., przysltane
przez Lecznice dla Zwierzat w Sobieszowie,
wlasnosé: Panstw. Szpital w Cieplicach S,
pow. Jelenia Goéra, L. ks. sekc. 688 i 689/55
z dnia 5. XI. 1955 r. Wedlug pisma przewodnie-
go, w okresie od 9. X. 1955 —25. X, 1955 r.
z ogolnej liczby 35 krélikow laboratoryjnych
padio 10 sztuk. U chorych krélikow klinicznie
stwierdzono wyciek $luzowy z nosa, silny stan
zapalny spojowek, obrzek powiek,* wyciek rop-
ny z oczu, nastroszenie wlosa oraz catkowita
utrate apetytu. Temp. u chorych kroélikow
wahatla sie w granicach 40,5—41,0°C. Po 2—4

“dniach nastepowata $mieré. U sekcjonowanych

kréolikow stwierdzono znaczne uszkodzenia
zwlok zwlaszcza cze$ci twarzowych, spowodo-
wane najprawdopodobniej przez szczury oraz
daleko posuniety rozklad gnilny. Jednakze za-
chowane jeszeze zmiany pod postacia obrze-
kéw w okolicy zewnetrznych narzaddéw mo-
czo-plciowych oraz w jednym przypadku
obecno$é guzkoéw w tkance podskoérnej grzbie-
tu, w oparciu o dane kliniczne pisma przewod-
niego, przemawialy za istnieniem myksoma-
tozy. Przeprowadzona na kroélikach préba bio-
logiczna potwierdzila rozpoznanie.

Przypadek 3.

Kro6lik domowy, przystany przez PZLZ Cho-
rzéw, wlasnosé: P. A. zam. Chorzéw, L. ks.
seke. 736/55 z dnia 1.XI1.1955 r. Wedlug pisma
przewodniego krolik zachorowat 17. XI. 1955 r.,
a padt 27, XI. 1955 r. W piSmie przewodnim
brak danych co do ilosci krélikéw jak réwniez
objaw6w chorobowych. Obraz zmian sekcyj-
nych i histologicznych podobny jak w przy-
padku I.

469



Nr 8

MEDYCYNA WETERYNARYJINA

Rok XII

Przypadek 4.

Przypadek ten dotyczyl krolika dzikiego, po-
chodzacego z terenu leénictwa Linne, Nadle$ni-
ctwo Dobra, pow. Turek, woj. poznanskie.
Wedlug pisma przewodniego na terenach tegoz
le$nictwa stwierdzono 3 przypadki padnieé
krolikéw dzikich — podejrzanych o mykso-
matoze. Sekeyjnie stwierdzono zmiany podob-
ne jak w przypadkach 1 i 3. Réznice polegaly
jedynie na braku guzkéw w tkance podskor-
nej na konczynach przednich.

Odnoénie obserwowanych makroskopowo
zmian u wszystkich sekcjonowanych krolikéw
nalezy stwierdzi¢, ze charakterystyczne dla te-
go schorzenia zmiany wystepowaly jedynie
w obrebie zewnetrznych powlok ciata i pokry-
waly sie z klasycznymi zmianami. W Zadnym
jednak przypadku nie stwierdzono makrosko-
powo zmian w narzadach wewnetrznych
a zwlaszcza w Sledzionie, w ktérym to narza-
dzie Sanarelli obserwowal obrzeki. W czasie
przeprowadzania proby biologicznej, celem
potwierdzenia rozpoznania diagnozy pierwsze-
go przypadku myksomatozy w kraju nie uda-
to sie w ciggu 10 dni zakazi¢ 2 zdrowych kro-
likbw droga kontaktu z czesciami zwlok cho-
rego kroélika. Krolikom, uzytym do préby bio-
logicznej pomazano cze$ci twarzowe (jama
gebowa, oczy, nozdrza) krwig krélika padlego
i umieszczono je w pomieszczeniu izolowanym,
uniemozliwiajgcym dostanie sie do niego owa-
déw. Krolik sekcjonowany jak i kroliki zdrowe
przebadane zostaly uprzednio na obecno$é
pasozytéw zewnetrznych. Po 10-ciu dniach, tj.
po okresie wynoszacym wiecej niz najdtuzszy
okres inkubacji choroby podany przez autoréw
zagranicznych, nie stwierdzono zadnych obja-
wow chorobowych. Wobec tego zakazono te
same kroliki tym samym materiatem chorobo-
wym przez jednorazowe zanurzenie igty
w miesniach kroélika padlego i uklucie kroéli-
kow zdrowych. W ten sposéb zakazone kréliki
na drugi dzien po zakazeniu wykazywaly juz
pierwsze objawy chorobowe pod postacia
posmutnienia. Trzeciego dnia stwierdzono zu-
pelng osowialo$¢ i zmniejszony apetyt, czwar-
tego dnia pojawit sie §luzowy wyciek z worka
spojowkowego z réwnoczesnym obrzekiem po-
wiek (blepharoconjunctivitis) i warg oraz ob-
rzekami w okolicy odbytu i zewnetrz-
nych narzadéw moczo-ptciowych, piatego dnia
do narastajacych zmian dotgczylo sie poja-
wienie guzkéw u podstawy matzowin usznych
i na grzbiecie. Wyciek z oczu stat sie $lu-
zowo-ropny. Szdstego dnia, glowy zwierzat
znieksztalcone obrzekami i zupelnym skleje-
niem sie powiek. Siédmego dnia stwier-
dzono zaburzenia ruchowe. Zwierzeta nie mo-
ga utrzymywaé¢ glowy w normalnej pozycji,
ktéra opada bezwladnie. Osmego dnia kroliki
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padty. Krélik Nr 1 rano, krélik Nr 2 w go-
dzinach popotudniowych.

Trzeci krolik, zdrowy, wpuszczony zostal do
pomieszczenia z zakazonymi zywymi krélikami
z chwilg pojawienia sie u nich pierwszych ob-
jawéw chorobowych tj. na 2-gi dzien po zaka-

fot. L. Nie¢

Rys. 2 fot. L. Nieé
zeniu. Zakazenie u tego krélika nastgpito droga
kontaktu, a okres inkubacji choroby trwat 5 dni.
Po 7-miu dniach od chwili wystapienia pierw-
szych objawéw chorobowych krélik padi.
Przeprowadzone badania oraz obserwacje
wlasne upowazniaja do nastepujgcych uwag:
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1) Objawy kliniczne i zmiany sekcyjne przy
myksomatozie sg tak charakterystyczne, ze
wystarczajag w zupelno$ci do rozpoznania cho-
roby. 2) Probe biologiczna nalezaloby prze-
prowadzi¢ tylko w przypadku znalezienia
padtych kroélikow, ktorych zwloki ulegly da-
leko posunietym zmianom gnilnym lub uszko-
dzeniu przez inne zwierzeta (lisy, wilki, szczu-
ry), uniemozliwiajgecym $ledzenie typowych

e

i e

fot. L. Nie¢

zmian. 3) Droga kontaktu z materiatem za-
kaznym w postaci czesci zwlok nie udato sie
w ciggu 10 dni spowodowaé¢ zakazenia Kkroli-
kow zdrowych. 4) Zakazenie krolikéw zdro-
wych materialem pobranym z krélika padlego
na myksomatoze przed 12 dniami $wiadczy
o conajmniej 12-dniowym istnieniem pelnozja-
dliwego szczepu w zwlokach. 5) Zakazenie
drogg kontaktu zdrowych krélikéw z kroélikami
chorymi nastapilo po 5-ciu dniach,
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J1. HETb

MHUKCOMATO3 KPOJIMKOB. MU3BELLEHHE
MEPBbIX CNYYAEB B MOJIbLIE

MpUBOAMTCS MCTOPHMYECKHI OYEpPK MHKCOMOATO2d KPO-
JIMKOB M OfnMHchBaOIOTCS 4 cnydan coBCTREHHOro AMArHoO3a
6oneaun c ocenn 1655 roga. AsTop cuuTOoer Ha ocHoBe
BbILIEYKA3GHHOrO.

1) Knunnveckas kaptvéa mMuKComMaTosd H
AHATOMHYECKME M3MEHEHHS HACTONbKO XAPAKTEPHbIE. YTO
AENGIOT BO3MOXHLIM Npasenbhui auarnos; 2) Buonoru-
yeckylo npo6y HOAO MPUMEHATL TONLKO B CAYYQAID AONb-
>KHBOTHOTO

naronoro-

HellWero TrHWUALHOTO PA3NOXKEHMS MNABLIETO
MM NOBPEXAEHHA €r0 APYrHMH DKUBOTHBIMHM (BOMKK, Kpbi-
col); 3) 310pOBHX KPONHMKOE HE yAANOCE 30PAXHBATL Ny-
tem 10-1HEBHOro KOHTAKTAG C MNATOrEHHbIM MATEP HANOM
(rpynbt naswux >xMBOTHLIX); 4 30paK€HWe 340POBLIX KpoO
AWKOB NyTeM KOHTAKTG ¢ GOJAbHBIMY HACTYAWAO rnocae

5 aned.
L. NIEC

MYXOMATOSIS OF RABBITS
REPORTS OF FIRST CASES IN POLAND

Summary

Historical review of myxomatosis of rabbits is fol-
lowed by a description of cases of the disease repor-
ted by the author. The first four cases of the disease
were diagnosed in autumn, 1955. The following notes
are reported on the basis of the author’s own studies
and observations of the disease.

1. The clinical course and post-mortem findings
in myxomatosis are so characteristic, that there is no
difficulty in diagnosing the disease.

2. Biologic test would be needed only in cases of
carcasses of rabbits, especially when the material
exhibits sings of advanced putrification or domage
inflicted by other animals (wolves, foxes and rats)
when the typical lesions are difficult to trace.

3. Direct contact of rabbits with an infectious ma-
terial e. g. a part of a myxomatosis carcass failed to
give signs of contracting the infection.

4. Infection of normal rabbits with material, col-
lected from a rabbit, which succumbed to myxoma-
tosis 12 days previously proves, that in the carcass
a fully virulent strain may-persist at least for a period
of 12 days.

5. Normal rabbits contracted the infection by direct
contact with rabbits exhibiting symptoms of myxo=
matosis in the course of 5 days.
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