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Myksomatoza królików to zakaźna 
i zaraźliwa choroba, jedna z najgroź-

niejszych chorób wirusowych tego gatun-
ku zwierząt. Dotyczy zarówno królików 
domowych, jak i dziko żyjących. Pomimo 
stosowania od wielu lat szczepień profilak-
tycznych przeciwko myksomatozie, nadal 
notowane są ogniska tej choroby w hodow-
lach królików.

Czynnik etiologiczny

Wirus myksomatozy został po raz pierw-
szy wyizolowany w Urugwaju w 1898 r. 
(Sanarelli). Zgodnie z obecnie obowią-
zującą taksonomią, wirus myksomatozy 
królików należy do rodziny Poxviridae, 
rodzaju Leporipoxvirus. Do tego rodzaju 
zaliczono również wirus włókniaka Sho-
pe’a (Shope fibroma virus – SFV), wywo-
łujący chorobę w warunkach naturalnych 
u królików florydzkich (Sylvilagus florida-
nus) w Ameryce Północnej. Chociaż oba 
wirusy wykazują bardzo duże pokrewień-
stwo antygenowe, to jednak SFV wywołu-
je chorobę o przebiegu łagodnym, której 
towarzyszy powstawanie przejściowych 
zmian skórnych w postaci włókniaków. 
Naturalnym rezerwuarem wirusa mykso-
matozy są króliki z gatunków: Sylvilagus 
brasiliensis w Ameryce Południowej i Sy-
lvilagus bachmani w Kalifornii. Przebieg 
choroby u  tych gatunków królików jest 
łagodny ze zmianami skórnymi w postaci 
włókniaków, a uogólniony proces choro-
bowy występuje tylko u młodych zwierząt. 
Natomiast u królików gatunku Oryctola-
gus cuniculus zakażenie tymi szczepami 
wywołuje wysoce śmiertelną chorobę (1).

Wirus myksomatozy nie jest patogen-
ny dla innych gatunków zwierząt (u zajęcy 

sporadycznie wywołuje objawy klinicz-
ne), natomiast można go namnażać in vi-
tro w hodowlach komórek, np. wiewiórek, 
świnek morskich i małp. Wirus wykazuje 
także tropizm do wielu komórek nowotwo-
rów występujących u ludzi, z czym wiąże 
się nadzieje na użycie go w terapii nowo-
tworowej (2).

Wiriony wirusa są kształtu cegiełkowa-
tego, o wymiarach 290 × 200 nm. Genom 
wirusa jest zbudowany z niesegmentowa-
nego, podwójnego łańcucha DNA (dsD-
NA) o wielkości 161,8 kb. Genom zawie-
ra 171 genów, z czego 12 w powtórzeniach 
znajduje się w regionach TIR (terminal in-
verted repeats). Centralna część genomu 
zawiera wysoce konserwatywne geny ko-
dujące białka odpowiedzialne za przebieg 
cyklu replikacyjnego wirusa i niezbędne 
do utworzenia cząstek wirusowych. Regio-
ny końcowe DNA (TIR) są mniej konser-
watywne i zawierają geny kodujące białka 
odpowiedzialne za tropizm wirusa do ko-
mórek gospodarza, zjadliwość oraz mo-
dulację odpowiedzi immunologicznej go-
spodarza (3, 4). Ze względu na wielkość 
genomu wirusa myksomatozy do tej pory 
dostępne są pełne sekwencje genomu tyl-
ko jednego szczepu zjadliwego – Lausan-
ne oraz 2 szczepów atenuowanych: SG33 
– szczep osłabiony poprzez wiele pasaży 
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wykonanych w warunkach laboratoryjnych 
i 6918 – szczep naturalnie atenuowany wy-
izolowany w Hiszpanii.

Przez lata utrzymywania się w popula-
cji królików wirus rozwinął szereg strate-
gii, umożliwiających namnażanie się w or-
ganizmie gospodarza. Właściwość wiru-
sa do efektywnego namnażania przypisuje 
się jego zdolności do unikania rozpozna-
nia i usuwania przez wrodzone i nabyte 
mechanizmy układu immunologicznego 
królików. Wirus myksomatozy wytwarza 
szereg białek immunoregulatorowych, do 
których zalicza się: wirokiny (np. M-T1; 
Serp-1; Myxoma Growth Factor), wiro-
receptory (np. M-T2; M-T7), białka re-
gulatorowe modyfikujące odpowiedź or-
ganizmu (apoptozę komórek np. M-T4; 
M-T5; M11L; Serp-2) oraz czynność ma-
krofagów i komórek T (M141R; M128L; 
M150R; Serp-3; M13L; M153R). Te specy-
ficzne białka stanowią krytyczne czynniki 
zjadliwości niezbędne w procesie zakaże-
nia i namnażania wirusa (2, 4).

Występowanie

Pierwsze ognisko myksomatozy rozpozna-
no w 1930 r. w hodowli królików w połu-
dniowej Kalifornii, a w 1950 r. wirus został 
sprowadzony do Australii jako naturalny 
czynnik ograniczający nadmierną popula-
cję dziko żyjących królików. Był to szczep 
Moses wyizolowany pierwotnie w Brazylii 
w 1911 r. i uznany później za laboratoryjny 
szczep standardowy (1). W 1952 r. mykso-
matoza pojawiła się w Europie w wyniku 
wprowadzenia przez francuskiego lekarza 
szczepu Lausanne, wyizolowanego w Bra-
zylii w 1949 r., do populacji dziko żyjących 
królików gatunku Oryctolagus cuniculus. 

Choroba szybko rozprzestrzeniła się w ca-
łej Europie, zmniejszając drastycznie ich 
populację i powodując duże straty w ho-
dowlach. Myksomatoza królików znajduje 
się na liście chorób Światowej Organizacji 
Zdrowia Zwierząt (OIE) i w naszym kra-
ju podlega obowiązkowi rejestracji. Zgod-
nie z danymi tej organizacji choroba jest 
notowana w wielu krajach świata (ryc. 1).

W Polsce, według danych OIE, choro-
ba pojawia się każdego roku z różną czę-
stotliwością. Analiza sytuacji epizootio-
logicznej w kraju wskazuje, że w okresie 
pomiędzy 1955 r. i 1965 r. odnotowano za-
ledwie kilka przypadków ognisk choroby 
każdego roku i dotyczyły one głównie ob-
szarów południowej Polski (Śląsk). W ko-
lejnych latach liczba ognisk zwiększała się, 
osiągając szczyt w 1983 r., kiedy odnotowa-
no 5663 ogniska, a 53 401 królików zosta-
ło poddanych ubojowi (5). Kolejny wzrost 
zachorowań królików na myksomatozę 
(1126 ognisk) przypada na 1997 r. W na-
stępnych latach liczba ta systematycznie się 
zmniejszała, chociaż w 2004 r. odnotowano 
ponad dwukrotnie większą liczbę przypad-
ków choroby (76 przypadków), w porówna-
niu z rokiem poprzednim (36 przypadków). 
W latach 2005–2010 myksomatoza poja-
wiała się wyraźnie rzadziej; dla przykładu, 
w 2005 r. zarejestrowano 28 ognisk cho-
roby (w tym 16 w województwie warmiń-
sko-mazurskim), w 2006 r. – 3 (woj. mało-
polskie i kujawsko-pomorskie), a w 2008 r. 
tylko 1 ognisko w województwie zachod-
niopomorskim. W 2009 r. choroba objęła 
swoim zasięgiem głównie województwo 
śląskie (16 z 21 przypadków), a w ostatnim 
roku ogniska choroby pojawiały się spora-
dycznie w różnych częściach kraju (6). Ze 
względu na sezonowość występowania 

owadów myksomatoza notowana jest 
w Polsce w sezonie letnio-jesiennym, z naj-
większym nasileniem w sierpniu, wrześniu 
i październiku.

Źródła i drogi zakażenia

Pierwotnym i głównym źródłem zakaże-
nia są chore króliki i bezobjawowi nosi-
ciele zarazka. Nie ma pionowej transmisji 
wirusa, natomiast matki przekazują no-
worodkom przeciwciała, które zapewnia-
ją im przynajmniej częściową ochronę do 
około 4 tygodnia życia (7). Najważniejszą 
rolę w rozprzestrzenianiu się choroby od-
grywają owady krwiopijne, zwłaszcza ko-
mary, muchy i pchły. Wirus nie repliku-
je się w organizmie wektora. Chociaż ko-
mary nie są specyficznymi wektorami dla 
królików, to jednak są w stanie przenosić 
zjadliwy wirus na duże odległości. Dlatego 
skuteczna walka przeciwko insektom jest 
istotnym czynnikiem biernego zapobiega-
nia zakażeniom. Możliwe jest szerzenie się 
choroby przez kontakt bezpośredni z cho-
rymi zwierzętami. Także aktywność roz-
rodcza, szczególnie w populacjach króli-
ków wolno żyjących, jest uznawana za po-
tencjalny czynnik sprzyjający zakażeniu 
wirusem myksomatozy. Związane jest to 
z częstszymi kontaktami zwierząt, stre-
sem towarzyszącym ciąży i okresowi lak-
tacji, a także z pojawieniem się młodych 
wrażliwych królików (8). Ponadto przepro-
wadzone badania wskazują na długotrwa-
łe utrzymywanie się wirusa w nasieniu za-
każonych królików. Wykazano namnażanie 
zjadliwych szczepów wirusa w jądrach za-
każonych samców od 4 dnia po zakażeniu. 
Szczepy wirusa wywołujące postać amyk-
somatozową były izolowane do 125 dnia 

Ryc. 1. Występowanie myksomatozy w drugiej połowie 2010 r., wg danych OIE (6)

brak informacji
nigdy nie występowała
nie zgłaszano w tym czasie
podejrzenia
postacie kliniczne
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choroba obecnie występuje
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z jąder zakażonych samców. Ponadto ob-
serwowano spowodowane myksomatozą 
padnięcia ciężarnych samic inseminowa-
nych nasieniem zakażonych królików (9). 
Miano wirusa występującego w zmianach 
skórnych jest krytyczne dla jego transmi-
sji: musi wynosić ok. 107 cząsteczek zakaź-
nych na gram tkanki ze zmianami, żeby 
przeniesienie było efektywne (cyt. za 10). 
Ponadto wykazano, że w większości przy-
padków przeniesienie wirusa za pośrednic-
twem owadów krwiopijnych odbywa się 
od królików zakażonych średnio zjadliwy-
mi szczepami wirusa, które powodują jed-
nak padnięcia zwierząt. Natomiast króli-
ki, które przeżyją zakażenie są słabym źró-
dłem cząstek wirusowych niezbędnych do 
efektywnej transmisji zarazka przez muchy 
(11). Zmiany kliniczne i czas trwania cho-
roby zależą od szczepu wirusa, jego ilości 
i zjadliwości, jak również od odporności 
rasowej i osobniczej królików.

Zjadliwość wirusa a odporność królików

Na przestrzeni lat stwierdzono, że wielo-
letnie utrzymywanie się epizootii i wie-
lokrotne pasaże szczepów w warunkach 
naturalnych spowodowały ich różnico-
wanie się pod względem właściwości bio-
logicznych, a zwłaszcza stopnia zjadliwości. 
W 1957 r. Marshall i Fenner, na podstawie 
badań 92 szczepów wirusa myksomatozy 
przeprowadzonych z użyciem królików la-
boratoryjnych, utworzyli 5-stopniową skalę 
zjadliwości szczepów wirusowych. Kryte-
ria brane pod uwagę przy klasyfikacji dane-
go szczepu wirusa to: odsetek śmiertelno-
ści oraz średni czas przeżywania królików. 
Szczepy wirusa o I stopniu zjadliwości cha-
rakteryzują się największą zjadliwością, po-
wodując upadki królików w 100% w ciągu 
13 dni od zakażenia; szczepy o III stopniu 
zjadliwości wywołują 70–95% śmiertel-
ność wśród wrażliwych zwierząt, a średni 
czas przeżywania wynosi 17–28 dni; na-
tomiast szczepy o V stopniu zjadliwości 
są najbardziej osłabione, a odsetek śmier-
telności w ich przypadku wynosi poniżej 
50%. W początkowym okresie występo-
wania myksomatozy, w krajach europej-
skich i Australii, obserwowano śmiertel-
ność dochodzącą do 100% naturalnie za-
każonych królików.

W kolejnych latach zaobserwowano po-
jawianie się szczepów wirusa o mniejszej 
zjadliwości, natomiast króliki charakte-
ryzowały się większą odpornością na za-
każenie (10, cyt. za 12). Szczepy o niższej 
zjadliwości powodują mniejszą śmiertel-
ność królików, jednocześnie dłuższy okres 
przeżywania królików umożliwia więk-
sze rozprzestrzenienie wirusa w popula-
cji tych zwierząt (11). Obecnie w popu-
lacji królików dziko żyjących dominują 
szczepy o średnim stopniu zjadliwości (1, 

10). Biorąc pod uwagę spadek śmiertelno-
ści królików spowodowany myksomatozą, 
można przypuszczać, że następowały zmia-
ny genetyczne dotyczące zarówno samego 
wirusa, jak i jego naturalnego gospodarza 
(królika). Badania wykazują, że tylko 20% 
dziko żyjących królików wykazuje śmiertel-
ność w wyniku zakażenia szczepem Moses, 
podczas gdy 100% śmiertelność stwierdzo-
no u królików laboratoryjnych (średni czas 
przeżycia – 11,3 dni; cyt. za 13). Wykaza-
no, że szczepy w pełni zjadliwe dla królików 
laboratoryjnych (pozbawionych genetycz-
nie uwarunkowanej odporności) wykazu-
ją średnio lub w pełni atenuowany fenotyp 
dla królików dziko żyjących (14, 15, 16). 
W Hiszpanii 75% szczepów wirusa myk-
somatozy izolowanych od królików dziko 
żyjących wykazało wysoki stopień zjadli-
wości dla seronegatywnych królików ho-
dowlanych, podobny do szczepu Lausan-
ne, pierwotnie wprowadzonego we Francji 
(17). Sugerowano możliwość występowania 
zmienności genetycznej pomiędzy szcze-
pami i wobec oryginalnego szczepu Lau-
sanne, jak również, że zmiany genetyczne 
w obrębie wirusa mogą prowadzić do po-
zytywnej selekcji szczepów (18). Podob-
nie wzrost odporności genetycznej króli-
ków może prowadzić do selekcji bardziej 
zjadliwych szczepów (cyt. za 10).

Badania pokazują, że zakażenie wirusem 
myksomatozy indukuje powstanie pamię-
ci immunologicznej w organizmie żywicie-
la. Kolejne zakażenie zazwyczaj wywołu-
je rozwój łagodnych zmian chorobowych 
i jednocześnie stymuluje układ immunolo-
giczny. Najważniejszą rolę odgrywa odpor-
ność typu komórkowego, mniejszą przy-
pisuje się odporności typu humoralnego, 
chociaż powstające przeciwciała klas IgM 
i IgG mają zdolność neutralizacji wirusa. 
Ponadto przeciwciała klasy IgG przecho-
dzą przez łożysko, dzięki czemu młode 
króliki po urodzeniu posiadają częściową 
ochronę przed zakażeniem (4). Na prze-
bieg pierwszego zakażenia może wpływać 
wiele czynników, w tym wiek zwierzęcia. 
Sugerowano, że wczesne zakażenie mło-
dych królików posiadających przeciwcia-
ła matczyne prowadzi do łagodnego prze-
biegu choroby. Natomiast brak ekspozy-
cji w młodym wieku na czynnik zakaźny 
może być niekorzystny, ponieważ po za-
niknięciu odporności przekazanej przez 
matkę zwierzę staje się wrażliwe i po za-
każeniu rozwija się ostra postać choroby 
(7). Jak wskazują badania, poziom odpor-
ności populacji królików zależy również od 
jej wielkości. W dużych populacjach kró-
lików wolno żyjących wirus myksomato-
zy jest stale obecny i aktywny przez cały 
rok, co prowadzi do utrzymywania się wy-
sokiego poziomu odporności u tych zwie-
rząt, podczas gdy w populacjach królików, 
które nie osiągnęły minimalnego poziomu 

liczebności, poziom odporności, stymu-
lowany obecnością wirusa w środowisku, 
może być niewystarczający dla zapewnienia 
ochrony przed wybuchem epizootii (19).

Postacie kliniczne

Rozróżnia się dwie postacie choroby: kla-
syczną (guzowatą lub obrzękową) i atypo-
wą, tzw. amyksomatozową.

Przebieg kliniczny postaci klasycznej 
jest powszechnie znany. W wyniku zakaże-
nia wirusem o I stopniu zjadliwości charak-
terystycznym zmianom skórnym towarzy-
szą obrzęki okolic odbytu i zewnętrznych 
narządów płciowych oraz objawy związa-
ne z wtórnymi zakażeniami bakteryjnymi. 
W przypadku zakażenia wirusem o stopniu 
zjadliwości od II do V objawy kliniczne są 
z reguły takie same, jednak zmiany skór-
ne rozwijają się wolniej i są łagodniejsze. 
U zwierząt, które przeżyły zakażenie obja-
wy kliniczne stopniowo ustępują. Współ-
czynnik śmiertelności w tej postaci waha 
się od 20 do 100% w zależności od zjadli-
wości szczepu (12, cyt. za 20).

Druga postać kliniczna choroby, amyk-
somatozowa, pojawiła się w 1981 r. we 
Francji. Wyizolowano tam szczepy wywo-
łujące zmiany w układzie oddechowym. 
Choroba notowana była również w Hisz-
panii oraz Belgii, gdzie wyizolowano trzy 
szczepy powodujące tę nietypową postać 
choroby (cyt. za 20). W 2003 r. na Wę-
grzech opisano pierwszy przypadek wy-
stąpienia tej postaci klinicznej, na prze-
łomie 2000 r. i 2001 r. w populacji króli-
ków szczepionych (21). Podobna sytuacja 
miała miejsce w Czechach, gdzie w 2003 r. 
udokumentowano przypadek wystąpienia 
atypowej postaci myksomatozy u 14-tygo-
dniowych królików szczepionych wcze-
śniej, dwukrotnie, szczepionką komercyjną 
(22). Szczepy wirusa wywołujące tę postać 
choroby charakteryzują się słabszym tro-
pizmem do skóry, natomiast zwiększonym 
powinowactwem do układu oddechowe-
go. Interesujący jest fakt, że choroba roz-
wija się głównie w okresie zimowym, kie-
dy jest mało owadów, które uważane są za 
główny wektor w przenoszeniu wirusa kla-
sycznej myksomatozy. W tej postaci cho-
roby transmisja zarazka odbywa się przez 
kontakt bezpośredni (21). Okres inkuba-
cji wynosi od 6 do 14 dni, a wśród obja-
wów klinicznych charakterystycznych dla 
tej postaci obserwuje się: zespół zaburzeń 
oddechowych, zapalenie spojówek i  ją-
der. Uważa się, że śmiertelność może być 
wyższa niż w przypadku klasycznej posta-
ci (22). Diagnostyka przyżyciowa postaci 
amyksomatozowej jest bardzo trudna ze 
względu na mało charakterystyczne obja-
wy kliniczne, często wikłane przez wtór-
ne zakażenia bakteryjne. Zalecano wyko-
nanie badań w kierunku izolacji wirusa 
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myksomatozy w przypadku wystąpienia 
zakażenia dróg oddechowych u królików 
(23). Potwierdzeniem słuszności takich 
działań mogą być wyniki badań przepro-
wadzonych w Belgii. W swojej pracy au-
torzy wykazali, że szczepy wirusa mykso-
matozy były izolowane od 10% padłych 
królików wykazujących zmiany chorobo-
we w płucach. Ponadto na podstawie ba-
dań serologicznych i bakteriologicznych 
przypuszczają, że u 44% królików wirus 
myksomatozy był przyczyną obserwowa-
nych pośmiertnych zmian w układzie od-
dechowym (24). W Polsce opisano przypa-
dek równoczesnego wystąpienia typowe-
go i atypowego przebiegu myksomatozy. 
Najpierw chorowały króliki młode, wśród 
objawów zapalenia płuc i z ledwo zauwa-
żalnymi małymi guzkami na skórze, a po 
kilkunastu dniach klasyczna postać cho-
roby wystąpiła u matek karmiących i in-
nych królików stada podstawowego (25).

Działanie immunosupresyjne wirusa 
myksomatozy może zwiększyć ryzyko wy-
stąpienia zmian chorobowych wywołanych 
innymi czynnikami, takimi jak bakterie 
i pasożyty. Nawet bardzo słabe działanie 
immunosupresyjne szczepów osłabionych 
może być odpowiedzialne za pojawienie się 
w stadzie o niskim statusie higieny zaka-
żeń wywołanych przez bakterie rodzajów: 
Staphylococcus, Streptococcus, Pasteurella 
czy Bordetella. Podejrzewano, że immuno-
supresyjne działanie wirusa myksomatozy 
może ułatwić wystąpienie i rozprzestrze-
nienie w stadzie zakażeń wirusem krwo-
tocznej choroby królików (RHDV). Wyka-
zano jednak, że w przypadku pojawienia 
się wśród królików objawów klinicznych 
myksomatozy żadne ze zwierząt nie wy-
kazywało objawów RHD. W rezultacie 
nie ma pewności, czy zakażenie wirusem 
myksomatozy zwiększa wrażliwość kró-
lików na zakażenie kaliciwirusami. Rów-
nież odwrotnie, nie ma dowodów na od-
działywanie wirusa RHD na wystąpienie 
myksomatozy, gdyż nie opisano działania 
immunosupresyjnego kaliciwirusów (19).

Zwalczanie myksomatozy

Zwalczanie myksomatozy jest trudnym 
zadaniem, ponieważ poziom i czas trwa-
nia odporności, związanej głównie z od-
powiedzią typu komórkowego, jest zróż-
nicowany i  uwarunkowany osobniczo, 
również zróżnicowane są objawy klinicz-
ne i uwarunkowania środowiskowe. Po-
nadto osłabione szczepy szczepionkowe 
mogą wykazywać niewielką patogenność, 
co powoduje trudności w ich różnicowa-
niu od szczepów terenowych (26). W zwal-
czaniu myksomatozy największe znacze-
nie ma profilaktyka swoista, która polega 
na systematycznym uodpornianiu zwie-
rząt, zgodnie z  programem szczepień. 

Pomimo że największą rolę odgrywa od-
porność typu komórkowego, to nie mniej 
ważne dla wybrania optymalnego terminu 
przeprowadzenia szczepień jest ustalenie 
obecności i czasu utrzymywania się prze-
ciwciał matczynych, które poprzez czę-
ściową neutralizację wirusa mogą osłabiać 
efekt szczepienia (26). Króliki w wieku do 
1 miesiąca życia mogą posiadać odporność 
przekazaną przez matkę, jednak większość 
z nich pozostaje seronegatywna do cza-
su pierwszego kontaktu z wirusem. Dla-
tego też ogniska myksomatozy w terenie 
obserwuje się wkrótce po pojawieniu się 
dużej liczby młodych królików oraz na-
silonej inwazji owadów krwiopijnych, co 
najczęściej ma miejsce w czerwcu lub lip-
cu. W celu ochrony zwierząt przed zaka-
żeniem wirusem myksomatozy stosowa-
ne są żywe szczepionki, ponieważ zabite 
okazały się nieskuteczne z uwagi na fakt, 
że decydującą rolę w odpowiedzi przeciw-
ko wirusowi odgrywa odporność typu ko-
mórkowego. Niemniej jednak odporność 
uzyskana drogą tych szczepień cechuje 
się dużą indywidualną różnorodnością 
i nieprzewidywalnym okresem utrzymy-
wania się w organizmie. Indukowana od-
porność poszczepienna utrzymuje się na-
wet 9–10 miesięcy, a przeciwciała są wy-
krywane metodami serologicznymi (27). 
Dla zapewnienia odpowiedniego poziomu 
ochrony wymagane są szczepienia przypo-
minające (28). Rozdrobniony chów króli-
ków, a także sytuacja finansowa hodow-
ców często powodująca brak lub ograni-
czone szczepienia w stadzie, przyczyniają 
się do niskiej skuteczności działań związa-
nych z likwidacją źródeł zakażenia. W nie-
których krajach europejskich podejmo-
wane są próby zwalczania myksomatozy 
w populacji królików dziko żyjących. Sto-
sowanie na szeroką skalę komercyjnych 
szczepionek dla zwierząt wolno żyjących 
nie jest jednak możliwe ze względu na ko-
nieczność indywidualnego ich podawania 
(29). Przeprowadzone badania wykazały, 
że szczepienie młodych odłowionych kró-
lików szczepionkami komercyjnymi zwięk-
sza szansę i czas ich przeżycia w porówna-
niu z królikami nieszczepionymi (30, 31). 
W Hiszpanii opracowano rekombinowa-
ną szczepionkę przeciwko myksomatozie 
i RHDV, opartą o naturalnie atenuowany 
szczep wirusa myksomatozy, wykazujący 
zdolność transmisji między królikami (17, 
32, 33). Podanie szczepionki ¼ populacji 
królików na ograniczonym terenie wy-
spy spowodowało powstanie serokonwer-
sji u 50% nieszczepionych zwierząt (34). 
Dalszych badań wymaga jej zastosowanie 
w populacjach o mniejszej gęstości zwie-
rząt oraz uwzględnienie terminu prowa-
dzenia szczepień (31).

W  zwalczaniu myksomatozy istot-
ne znaczenie odgrywa likwidacja źródła 

zakażenia, tzn. królików wykazujących ob-
jawy chorobowe. W odniesieniu do króli-
ków dziko żyjących rozważa się selekcyjne 
odstrzeliwanie zwierząt chorych (8). Na-
leży również pamiętać, że wirus może być 
potencjalnie przenoszony poprzez nasie-
nie zakażonych samców. Ponadto istotne 
jest zabezpieczanie zwierząt przed owa-
dami przenoszącymi wirus (komary, mu-
chy) oraz likwidacja tych owadów w ho-
dowlach królików.
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Niedokrwistość zakaźna koni (equine 
infectious anemia – EIA) jako jed-

nostka chorobowa została po raz pierwszy 
opisana we Francji w 1843 r. przez Ligné, 
jednak do początku XX wieku uważano, 
że jej główną przyczyną są problemy ży-
wieniowe, takie jak nieodpowiednia dieta 

(1, 2). W 1888 r. choroba została rozpo-
znana u koni w Stanach Zjednoczonych, 
gdzie wciąż stanowi poważny problem 
w hodowlach koni. W 1904 r. stwierdzo-
no, że choroba ta wywoływana jest przez 
tzw. czynnik przesączalny (filterable agent), 
dzięki czemu niedokrwistość zakaźną koni 
uważa się za pierwszą chorobę zwierzęcą 
o potwierdzonej etiologii wirusowej. Nie-
dokrwistość zakaźna koni była również 
pierwszą chorobą wywoływaną przez len-
tiwirusy, dla której zatwierdzono test dia-
gnostyczny oraz pierwszą, w stosunku do 
której potwierdzono, iż jest przenoszona 
przez owady (2).

Choroba ta wywoływana jest przez wi-
rusy należące do rodziny Retroviridae, 
podrodziny Lentivirinae, rodzaju Lentivi-
rus. Genom wirusa niedokrwistości zakaź-
nej koni (equine infectious anemia virus – 
EIAV) należy do najmniejszych i genetycz-
nie najprostszych genomów w obrębie tego 
rodzaju. Zbudowany jest z jednoniciowego 
RNA i ma długość 8,2 kb (3, 4).

EIAV powoduje u koni zakażenia prze-
trwałe, charakteryzujące się nawracającymi 
cyklami wiremii, w trakcie których obser-
wuje się objawy kliniczne, takie jak: gorącz-
ka, niedokrwistość, małopłytkowość oraz 
oznaki ogólnego wyniszczenia organizmu 

(2, 3). Wirus niedokrwistości zakaźnej koni 
był również pierwszym wirusem wywołu-
jącym zakażenia przetrwałe, u którego po-
twierdzono występowanie zjawiska prze-
sunięcia antygenowego (2).

Objawy i patogeneza

Przebieg choroby, odpowiedź immunolo-
giczna i replikacja wirusa niedokrwisto-
ści zakaźnej koni zostały dobrze pozna-


