
Śmiertelną chorobę królików znaną jako krwotocz-
na choroba królików (rabbit haemorrhagic disease 

– RHD) opisano w 1984 r. w Chinach (1). Straty w ho-
dowlach objęły ponad 140 milionów królików. Ponie-
waż pierwsze przypadki stwierdzono u królików rasy 
angorskiej importowanych z Niemiec przypuszczano, 
że choroba może mieć rodowód europejski. W 1985 r. 
choroba dotarła do Korei Południowej (2), a 3 lata póź-
niej ogniska RHD rozpoznano w Meksyku (3). Początki 
RHD na kontynencie europejskim należy wiązać z ma-
sowymi padnięciami królików we Włoszech w 1986 r., 
których bezpośredniej przyczyny nie udało się wów-
czas ustalić (4). Pojawienie się epizootii RHD w więk-
szości krajów Europy Zachodniej i Środkowej miało 
miejsce w latach 1987–1989 (5), a na Wyspach Brytyj-
skich w 1992 r. (6).

RHD znajduje się na liście chorób Światowej Orga-
nizacji Zdrowia Zwierząt (OIE) podlegających zgła-
szaniu. W Polsce istnieje obowiązek jej rejestracji (za-
łącznik nr 3 ustawy o ochronie zdrowia zwierząt oraz 
zwalczania chorób zakaźnych zwierząt z 2004 roku 
– tekst jednolity, Dz.U. 2018, po. 1967). Obecnie cho-
roba występuje w Europie, Azji, Afryce i Australii. 

Pojedyncze epizootie notuje się co pewien czas w Ame-
ryce Północnej (USA, Kanada, Kuba). Według aktual-
nych informacji zamieszczonych w systemie WAHID 
OIE (The World Animal Health Information Database, 
WAHID) (https://www.oie.int/wahis_2/public/wahid.
php/Diseaseinformation/Diseasetimelines) w latach 
2005–2018 występowanie RHD odnotowano lub po-
dejrzewano w 50 krajach, z czego ponad połowa zgło-
szeń przypada na kraje europejskie.

Przebieg choroby, obraz kliniczny

Obserwacje epizootii w Azji i Europie wykazały, że 
na RHD podatne są zarówno króliki dzikie, jak i ho-
dowlane z gatunku Oryctolagus cuniculus. W sposób 
naturalny odporne na zakażenie pozostawały kró-
liki młode, do około drugiego miesiąca życia. Wy-
stępowanie choroby należy podejrzewać w przy-
padkach nagłej, gwałtownej śmierci wielu królików, 
często bez widocznych objawów klinicznych, co jest 
charakterystyczne dla zakażeń o przebiegu nado-
strym i ostrym. Znaczne uszkodzenia wątroby, któ-
ra jest docelowym narządem, ale także śledziony, 
płuc i nerek prowadzą do rozwoju skazy krwotocznej, 
z obecnością wewnętrznych krwotoków, krwawych 
wycieków z otworów nosowych, objawów nerwowych 
i niewydolności oddechowej zauważalnych dopiero 
w fazie agonalnej. Z uwagi na krótki okres inkuba-
cji choroby (zwykle 24–48 godzin) i szybkie tempo 
szerzenia się zakażeń, wskaźniki zachorowalności 
i śmiertelności są bardzo wysokie i sięgają 70–90%, 
a często nawet 100% zakażonych zwierząt. Straty 
ekonomiczne w rezultacie szybko rozprzestrzenia-
jącej się zarazy są bardzo dotkliwe. W przypadkach 
o przebiegu przewlekłym choroba rozwija się dłużej 
(4–7 dni), króliki są apatyczne, a część z nich przeży-
wa. Do śmierci dochodzi po 10–15 dniach od stwier-
dzenia objawów klinicznych. Pośmiertnie stwierdza 
się powiększenie i zażółcenie wątroby.

Czynnik etiologiczny RHD

Wirus krwotocznej choroby królików (RHDV) z ro-
dzaju Lagovirus, rodzina Caliciviriadae został ziden-
tyfikowany na przełomie lat 80. i 90. dwudzieste-
go wieku (2). Oprócz podobieństwa morfologicznego 
bezotoczkowy RHDV, o wielkości 28–35 nm i kubicz-
nym kształcie, posiada wiele innych wspólnych cech 
z lagowirusem odpowiedzialnym za krwotoczny syn-
drom zająca szaraka (European brown hare syndro-
me virus – EBHS). Wśród najważniejszych należy 
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wymienić podobną strukturę, organizację i wiel-
kość genomów (ok. 7,5 kb) zbudowanych z pojedyn-
czej nici RNA o dodatniej polaryzacji (s+). Ponadto na 
podobieństwo RHD do chronologicznie wcześniej-
szego syndromu EBH, notowanego w Szwecji już na 
początku lat 80. XX w., wskazuje obraz makroskopo-
wych zmian pośmiertnych u padłych zwierząt (4, 5). 
Jednak próby zakażenia krzyżowego królików i za-
jęcy patogennymi lagowirusami RHDV bądź EBHSV, 
przeprowadzone w warunkach doświadczalnych na 
początku lat 90., potwierdziły ich całkowitą odręb-
ność i występowanie bardzo wąskiego, ściśle powią-
zanego z gatunkiem, zakresu swoistego gospodarza 
(5). Do chwili obecnej żadnego z patogenów nie uda-
ło się także namnożyć w hodowli in vitro, co dodat-
kowo komplikuje prowadzenie badań.

Nowa systematyka lagowirusów, podstawą której są 
relacje filogenetyczne, wyróżnia występowanie dwóch 
patogennych postaci wirusa RHD: RHDV typu 1, do któ-
rego zaliczają się klasyczny RHDV (GI.1) i wariant an-
tygenowy RHDVa (GI.1a) oraz RHDV typu 2 (GI.2) (7).

W okresie pierwszych 6–8 lat globalnego wystę-
powania RHD podkreślano znaczną stabilność an-
tygenową RHDV występującego w postaci jednego 
serotypu i niską zmienność genomu, zarówno na po-
ziomie sekwencji nukleotydów, jak i aminokwasów 
(8, 9, 10). W analizach filogenetycznych, skoncentro-
wanych głównie na regionie strukturalnego białka 
kapsydu, potwierdzano wysoką homologię wyosob-
nionych szczepów, lecz zarazem ujawniano ich stop-
niowe różnicowanie, bez konsekwencji dla ochrony 
poszczepiennej. Ocena filogenetyczna 56 francuskich 
szczepów RHDV z lat 1988–1995 przeprowadzona na 
podstawie analizy porównawczej dwóch fragmentów 
genu białka strukturalnego i odcinka białek niestruk-
turalnych potwierdzała wysoką konserwatywność 
genomu. Maksymalna zmienność sekwencji nukle-
otydów analizowanych fragmentów wynosiła odpo-
wiednio 7,7, 9,4 i 8%. Trzy wyodrębnione grupy gene-
tyczne znacznie bardziej łączył podobny czas izolacji, 
natomiast geograficzne miejsce pochodzenia mia-
ło mniejsze znaczenie (9). Badania blisko 40 szcze-
pów wirusa wykazały podobieństwo sekwencji nu-
kleotydów we fragmencie genu vp60 od 89,4 do 100% 
(10). Z kolei analiza czeskiego szczepu RHDV V-351 (rok 
izolacji 1987) ujawniła tylko 2% zmienność sekwencji 
nukleotydów i aminokwasów w obrębie białka VP60 
szczepów potomnych, w okresie 2  lat od uwolnie-
nia do środowiska na kontynencie australijskim (8).

Wariant antygenowy RHDVa

Zmienność wirusa RHD po raz pierwszy potwierdzono 
we Włoszech i w Niemczech, gdzie w latach 1997–1998 
zdiagnozowano szczepy wariantu (podtypu) anty-
genowego i genetycznego RHDVa, który szybko roz-
przestrzenił się na świecie, obejmując swym zasię-
giem także kraje Azji, Afryki i Ameryki Północnej 
(2, 11, 12). Szczepy RHDVa prezentują się jako odręb-
na i jednorodna grupa genetyczna – G6 (13). Zmiany 
genetyczne RHDVa są szczególnie mocno wyrażo-
ne w odcinku wysoce zmiennym genu białka struk-
turalnego, gdzie homologia sekwencji nukleotydów 

wynosi tylko 70%. Istotne, że mimo niskiej reaktyw-
ności RHDVa z surowicą ozdrowieńca RHDV i odmien-
ną reaktywnością z przeciwciałami monoklonalny-
mi specyficznymi dla RHDV obraz choroby nie uległ 
zmianie. Króliki immunizowane szczepionką zawie-
rającą klasyczny antygen RHDV są odporne na zaka-
żenie wariantem antygenowym (11).

Obszerne badania filogenetyczne francuskich 
szczepów RHDV z lat 1993–2000 oraz szczepów wi-
rusa pochodzących z Niemiec i USA ujawniły większą 
zmienność RHDV i podział na sześć grup genetycz-
nych. W efekcie silnej ekspansji RHDVa zaobserwowa-
no zjawisko zanikania wczesnych grup genetycznych, 
co wskazywałoby na proces selekcji wirusa RHD, praw-
dopodobnie na skutek nagłego i szybkiego elimino-
wania dużych populacji wrażliwych królików (13, 14). 
W Polsce obecność wariantu RHDVa zidentyfikowano 
wśród szczepów z lat 2003–2004 (15, 16). Ostatnio wy-
izolowany krajowy szczep RHDVa, którego pełną se-
kwencję genomu zgłoszono do bazy genów, pochodzi 
z 2017 r. (17). Znamienne, że wariant RHDVa znacznie 
później pojawił się na Półwyspie Iberyjskim. Pierw-
sze portugalskie szczepy pochodzą z lat 2007–2008, 
a w Hiszpanii wyizolowano go dopiero w 2012 r., a więc 
już po pojawieniu się wariantu RHDV2 (18, 19). Tam 
też najdłużej utrzymują się filogenetycznie najstar-
sze patogenne szczepy klasycznego RHDV z genogru-
py pierwszej, wykrywane jeszcze w 2008 r.

Niepatogenny kaliciwirus RCV

Patogenne lagowirusy RHDV i EBHSV pozostawały je-
dynymi reprezentantami tego rodzaju do połowy lat 
90. XX w. Sytuacja uległa zmianie w 1995 r., kiedy to, 
również we Włoszech, wykryto niechorobotwórcze-
go kaliciwirusa królików – RCV (GI.3) charaktery-
zującego się wysokim podobieństwem genetycznym 
do RHDV i stymulującego produkcję przeciwciał re-
agujących z RHDV (20). Pod względem antygenowym 
RCV jest bardziej podobny do RHDV niż do EBHSV. 
W przeciwieństwie do RHDV charakteryzuje go tro-
pizm do jelit cienkich (został wyizolowany z dwu-
nastnicy, a nie z wątroby bądź śledziony). Ponieważ 
RCV stymuluje powstawanie przeciwciał reagujących 
krzyżowo z RHDV, obecność seroreagentów RHDV 
w populacji zdrowych królików, bez wcześniejszych 
kontaktów z tym wirusem, była w przeszłości pierw-
szym sygnałem wskazującym na występowanie bez-
objawowych zakażeń, świadczącym o występowaniu 
niechorobotwórczego przodka. Nowych reprezentan-
tów niechorobotwórczych kaliciwirusów zidentyfi-
kowano w Nowej Zelandii, Australii (RCV-A1), Francji, 
Irlandii, Wielkiej Brytanii, Stanach Zjednoczonych (2).

RHDV2

Nowy typ wirusa – RHDV2 (GI.2) rozpoznano jesie-
nią 2010 r. we Francji (21, 22). Wzrost liczby ognisk 
RHD odnotowano u królików hodowlanych i dzikich. 
Wskaźniki zachorowalności i śmiertelności w prze-
biegu tych zakażeń były ogólnie niższe, w grani-
cach od 30 do 50%. Śmiertelne przypadki stwier-
dzano natomiast u królików uprzednio szczepionych 
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przeciwko RHD oraz w grupie królików bardzo mło-
dych (znacznie poniżej drugiego miesiąca życia) nie-
szczepionych, które dotychczas nie były podatne na 
zakażenie RHDV (22, 23, 24). W 2011 r. epizootie RHD 
wywołane przez wirus o nowych cechach odnotowa-
no we Włoszech i w Hiszpanii, gdzie dla odróżnienia 
od wcześniejszych form opisano jako RHDVb. Rok 
później RHDV2 pojawił się w Portugalii, a w 2013 r. 
w Wielkiej Brytanii i Niemczech (23, 25, 26). Niektóre 
epizootie RHDV2 w kolejnych krajach w Europie Za-
chodniej i na Półwyspie Skandynawskim były pierw-
szymi potwierdzonymi przypadkami RHD, inne od-
notowywano po długiej przerwie. Występowanie 
zakażeń RHDV2 potwierdzono poza Europą konty-
nentalną – na Wyspach Azorskich, w Maroku i Tune-
zji w Afryce Północnej i Kanadzie. Z kolei w Australii, 
gdzie RHDV2 pojawił się w 2015 r., w ciągu 18 miesię-
cy zaczął przeważać nad klasycznym RHDV i zagra-
żać realizacji programu biokontroli populacji dzikich 
królików (27, 28, 29, 30, 31, 32). Nową, specyficzną ce-
chą RHDV2 jest zdolność do przełamywania bariery 
gatunkowej swoistego gospodarza. Udowodniono to 
najpierw u zajęcy z gatunków Lepus capensis mediter-
raneus i Lepus corsicanus, później u zająca szaraka Le-
pus europaeus i zająca górskiego Lepus timidus (30, 33, 
34, 35, 36). Analizy filogenetyczne szczepów wirusa 
wyosobnionego z przypadków we Francji, jak rów-
nież z ognisk w Hiszpanii i we Włoszech, potwierdziły, 
że jest to całkowicie nowy typ lagowirusa, wyraźnie 
różny od RHDV i RHDVa, znacznie bardziej powiąza-
ny z niepatogennymi kaliciwirusami (RCV i RCV-A1). 
O odrębności RHDV2 i konieczności przygotowania 
swoistych testów diagnostycznych świadczą bada-
nia profilu antygenowego, m.in. z wykorzystaniem 
cząstek wirusopodobnych (26, 37).

RHD w Polsce

W Polsce krwotoczną chorobę królików, znaną także 
jako „pomór królików”, rozpoznano w 1988 r. Z dwóch 
przypadków w hodowlach drobnotowarowych na Ślą-
sku i w Małopolsce wyizolowano też pierwsze rodzime 
szczepy wirusa RHD (38). Podobnie jak w wielu innych 
państwach europejskich nowe przypadki RHD reje-
strowane są w naszym kraju od lat i po potwierdzeniu 
w krajowym laboratorium referencyjnym zgłaszane do 
OIE. Identycznie jak we Włoszech, Niemczech, Francji, 
również w Polsce potwierdzono występowanie trzech 
patogennych postaci wirusa RHD: klasycznego RHDV, 
wariantu antygenowego RHDVa i RHDV2 (16, 17, 38). 
O ile jednak wyosobnienie RHDV w Polsce w 1988 r. 
było zbieżne w czasie z rozpoznaniem RHD w całej Eu-
ropie, to już obecność podtypu RHDVa potwierdzono 
w naszym kraju po około 7–8 latach od jego wykry-
cia we Włoszech i w Niemczech (11, 12, 15, 16). Mole-
kularna analiza epidemiologiczna polskich szczepów 
RHDV i RHDVa z lat 1988–2015 potwierdza pojawienie 
się w Polsce klasycznego RHDV (genogrupa 2) pod ko-
niec lat 80. minionego wieku oraz zanik szczepów o tej 
charakterystyce około 2004 r. wraz z pojawieniem się 
w tym okresie wirusa podtypu RHDVa (genogrupa 6; 
39). Można sądzić, że podobny scenariusz obserwuje 
się obecnie w przypadku wirusa RHD typu 2. Pierwsze 

polskie szczepy RHDV2 rozpoznano po sześciu latach 
od stwierdzania go we Francji w 2010 r. (17). Pierwszy 
przypadek rozpoznano we wrześniu 2016 r. u królików 
mieszańców z hodowli drobnotowarowej w wojewódz-
twie łódzkim, natomiast drugi w czerwcu 2017 r., wy-
stąpił u dwuletniego królika do towarzystwa z woje-
wództwa zachodniopomorskiego. W obu sytuacjach 
RHDV2 wyizolowano od królików uprzednio immuni-
zowanych przeciwko RHD szczepionką monowalent-
ną lub dwuskładnikową (RHD i myksomatoza). Obie 
szczepionki obecne na naszym rynku od wielu lat były 
dotąd stosowane z dobrym skutkiem w immunopro-
filaktyce RHD. Należy zaznaczyć, że w innym ognisku 
RHD z kwietnia 2017 r., w hodowli drobnotowarowej 
w województwie mazowieckim, potwierdzono wy-
stępowanie wariantu RHDVa. Kolejne 3 przypadki RHD 
świadczące o cyrkulacji RHDV typu 2. w naszym kra-
ju wykryto w 2018 r. (dane niepublikowane). W pierw-
szym z nich materiał biologiczny dostarczony do ba-
dań pochodził od pięciomiesięcznych królików rasy 
nowozelandzkiej padłych w hodowli drobnotowaro-
wej w województwie świętokrzyskim, a w drugim od 
pięciotygodniowych królików mieszańców z hodow-
li drobnotowarowej w województwie małopolskim. 
W trzecim przypadku wirus RHD typu 2 wyizolowa-
no od 2 królików utrzymywanych jako zwierzęta to-
warzyszące, u różnych właścicieli. Możliwą przyczyną 
zakażenia, wspólną dla obu zwierząt, był najprawdo-
podobniej kontakt z innym królikiem lub z jego wydzie-
linami podczas wizyty w gabinecie weterynaryjnym.

Immunoprofilaktyka RHD

W okresie od rozpoznania pierwszych przypadków 
RHD na świecie w badaniach tej śmiertelnej choroby 
i jej czynnika etiologicznego można wyróżnić kilka 
znaczących etapów, związanych z pojawieniem się 
nowych form patogennych szczepów RHDV. W każ-
dym przypadku zmiany natury genetycznej skutko-
wały zmianami właściwości antygenowych wiru-
sa, co w konsekwencji rzutowało na możliwości jego 
wykrywania i skutecznego zapobiegania chorobie. 
Opracowanie inaktywowanych szczepionek prze-
ciwko RHD było możliwe dzięki poznaniu właściwo-
ści fizyko-chemicznych i biologicznych wirusa RHD. 
Kluczową rolę w indukcji syntezy przeciwciał neu-
tralizujących odgrywa strukturalne białko kapsydu 
VP60 RHDV. Źródłem wirusa wykorzystanym do pro-
dukcji szczepionek są narządy wewnętrzne zakażo-
nych królików – wątroba, w mniejszym stopniu śle-
dziona oraz nerki. Szczepionki narządowe weszły do 
powszechnego użycia, umożliwiając ochronę królików 
hodowlanych, a szczepienia pozostają najskuteczniej-
szym narzędziem w walce z RHD w ramach progra-
mów immunoprofilaktycznych. Ponieważ wzorcowy 
szczep RHDV nie został ustalony, do produkcji wyko-
rzystywano lokalne szczepy szczepionkowe o usta-
lonych cechach biologicznych (patogenność i immu-
nogenność). Wysoce immunogenny, inaktywowany 
chemicznie wirus RHD stymuluje szybką (brak prze-
łamań odporności nawet już po 5 dniach od immuni-
zacji) i trwałą ochronę szczepionych zwierząt, która 
utrzymuje się przez co najmniej rok po jednokrotnej 
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immunizacji. Szczepionki tego typu wykorzystywano 
także do szczepień interwencyjnych w sytuacji bezpo-
średniego zagrożenia hodowli (2). Efektywne i długo-
letnie stosowanie szczepionek zawierających w swym 
składzie antygen wirusa RHD typu pierwszego było 
również możliwe ze względu na jednorodność sero-
typową szczepów wirusa występujących na świecie, 
mimo zróżnicowania genetycznego. Cunivac – kra-
jowa szczepionka przeciwko RHD, zawierająca pol-
ski szczep wirusa z 1988 r., weszła do użycia w 1989 r. 
i była stosowana z bardzo dobrym skutkiem przez 
2 dekady. Szczepy szczepionkowe klasycznego RHDV 
z lat 1987–1998 są również aktywnymi składnikami 
monowalentnych lub dwuskładnikowych szczepio-
nek przeciwko RHD, od wielu lat stosowanych w na-
szym kraju – Pestorin, Pestorin Mormyx, Castorex, 
Castomix, produkcji czeskiej i słowackiej. Inne uży-
wane w Europie szczepionki przeciwko RHD lub RHD 
i myksomatozie to m.in. Cunipravac RHD, Dercuni-
mix, Lapinject. Przykładem komercyjnego produktu 
do zapobiegania RHD i myskomatozie, zawierającego 
produkt ekspresji genu kodującego białko VP60 RHDV, 
jest szczepionka Nobivac Myxo-RHD.

Wobec braku systemu namnażania wirusa RHD 
w hodowli komórek duże znaczenie mają możliwo-
ści ekspresji rekombinowanego białka VP60 w postaci 
cząstek wirusopodobnych (VLP), morfologicznie iden-
tycznych jak wirus natywny. Do tego celu wykorzystu-
je się m.in. bakulowirusowy system ekspresji genów 
i komórki owadzie. Ta alternatywna droga pozyska-
nia wysoce immunogennego antygenu do produkcji 
wirusologicznych i serologicznych testów diagno-
stycznych oraz jako potencjalnej szczepionki, została 
już z powodzeniem sprawdzona w badaniach klasycz-
nego RHDV (37, 40). Za pomocą cząstek VLP wygene-
rowanych niedawno w badaniach RHDV2 potwier-
dzono zarówno odmienny profil reakcji antygenowej 
dwóch typów wirusa RHD, jak i przewagę seroreagen-
tów RHDV2 w populacji dzikich królików, co jest ko-
lejnym dowodem świadczącym o zanikaniu szczepów 
RHDV1 i dominacji wirusa RHD typu 2 (27, 37, 41, 42).

Skuteczność szczepień przeciwko RHDV2

Obserwacje terenowe z początkowego okresu wystę-
powania zakażeń RHDV2 dotyczące ochrony poszcze-
piennej były niepełne i często dostarczały sprzecznych 
danych. Obraz komplikował fakt związany z general-
nie niższą patogennością szczepów RHDV2 oraz częst-
szym występowaniem zakażeń w formie przewlekłej. 
W tym czasie nie było dowodów, które jednoznacznie 
potwierdzałyby tezę o niedostatecznej ochronie kró-
lików immunizowanych dostępnymi wówczas szcze-
pionkami komercyjnymi. Niektóre informacje mówi-
ły o całkowitym braku ochrony krzyżowej u królików 
szczepionych lub występowaniu ograniczonej odpor-
ności immunizowanych zwierząt, inne uznawały za 
celowe podjęcie szczepień interwencyjnych z użyciem 
szczepionek zawierających antygen RHDV1 (21, 37). 
Z analiz epizootii RHD na fermach królików hodow-
lanych w zachodniej i północnej Francji w 2010 r. wy-
nikało, że pomimo systematycznych szczepień, zgod-
nie z wcześniej przyjętymi zasadami postępowania 

immunoprofilaktycznego, znaczna część zwierząt nie 
była chroniona przed zakażeniem. To wskazywało-
by na brak skuteczności szczepionek komercyjnych, 
których aktywnym komponentem był klasyczny wi-
rus RHD (43). W grupie szczepionych reproduktorów 
śmiertelność sięgała 20%. Równocześnie nową cechą 
epizootii była podatność na zakażenie królików mło-
dych, poniżej 4 tygodnia życia (21, 23, 41).

Nowsze dane związane z szybkim rozprzestrze-
nianiem wirusa RHD typu 2, poparte wynikami ba-
dań eksperymentalnych, wskazują, że zapobieganie 
przypadkom RHD2 wymaga użycia szczepionki swo-
istej (22, 24, 37, 43, 44). Wyniki prac eksperymental-
nych z użyciem szczepionki Filavac, której składni-
kiem aktywnym jest inaktywowany francuski szczep 
RHDV2 z 2012 r., wykazały niezbicie, że szczepion-
ka chroni całkowicie przed zakażeniem króliki do-
świadczalne (100% odporność zwierząt klasy SPF) 
zaszczepione między 11–12 tygodniem życia, jak rów-
nież króliki czterotygodniowe. Śmiertelność w gru-
pach królików kontrolnych (nieszczepionych) zakażo-
nych szczepem RHDV2 innym niż użyty do produkcji 
szczepionki wynosiła od 30 do 67% w piętnastodnio-
wym okresie obserwacji (43). Wzrost odsetka zaka-
żeń i śmiertelności w grupie bardzo młodych króli-
cząt przed odsadzeniem (około czterotygodniowych) 
pozwolił na ocenę skuteczności wczesnych szczepień. 
W próbie obejmującej króliki szczepione w 14 i 21 dniu 
życia oraz kontrolne wrażliwość na zakażenie wyko-
nane po 7 dniach wyniosła od 50–54% zwierząt w gru-
pie kontrolnej. Zaobserwowano wzrost podatności 
na zakażenie w tej grupie wraz z rosnącym wiekiem 
zwierząt oraz występowanie u niektórych przewle-
kłej postaci zakażenia, trwającej 12 dni. Szczepio-
ne młode króliki nie wykazywały żadnych objawów 
choroby w okresie obserwacji po zakażeniu. W eks-
perymencie potwierdzono pełną odporność dwuty-
godniowych królików już po 7 dniach od szczepienia 
oraz dobrą tolerancję szczepionki (po eutanazji nie 
wykazano obecności zmian patologicznych w narzą-
dach wewnętrznych). Ponieważ tak jak poprzednio do 
eksperymentu użyto króliki SPF, nie uzyskano odpo-
wiedzi na pytanie o wpływ na odporność przeciwciał 
matczynych, co będzie wymagało badania na króli-
kach konwencjonalnych (24).

Inne, interesujące spojrzenie na zagadnienia ochro-
ny krzyżowej oraz patogenności RHDV2 i RHDV1 do-
starczają analizy współczynników śmiertelności 
w miotach młodych królików, zróżnicowanych wie-
kowo. Poziom ochrony krzyżowej określano na pod-
stawie ilości zwierząt, które przeżyły dwukrotne za-
każenie doświadczalne (challenge) z wykorzystaniem 
RHDV1 i RHDV2. Wyniki testu wykazały istotny udział 
odporności nieswoistej w zakażeniach RHDV2. Pato-
genność RHDV1 była natomiast zależna od bliżej nie-
sprecyzowanych czynników powiązanych z wiekiem 
zwierząt (45).

Omówienie szczepionek przeznaczonych do za-
pobiegania zakażeniom RHDV2 (Eravac, Filavac VHD 
K+C, Novarvilap i Cunipravac RHDV2) dostępnych 
w Wielkiej Brytanii i Europie przedstawia publikacja 
Rocchi i Dagleish (46). Z tej grupy szczepionek kom-
pozycję antygenów RHDV1 i RHDV2 zawiera jedynie 
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szczepionka Filavac VHD KC+V, pozostałe to produk-
ty monowalentne. Spośród nich na polskim rynku do 
obrotu dopuszczona jest szczepionka Eravac (Hipra 
Laboratories S.A.). Produkt z adjuwantem olejowym, 
przeznaczony do stosowania u królików o użytkowości 
mięsnej od 30. dnia życia. Pełną odporność poszcze-
pienną zwierzęta osiągają po 7 dniach, identycznie jak 
w przypadku pozostałych szczepionek. Wytwórca nie 
określa czasu trwania odporności. Na podstawie ana-
lizy danych epidemiologicznych związanych z roz-
przestrzenianiem się wirusa RHDV2 i występowaniem 
zakażeń RHDV1 proponowany schemat postępowania 
immunoprofilaktycznego zakłada oddzielne szcze-
pienia przeciwko obu typom wirusa RHD, z zacho-
waniem dwutygodniowego okresu przerwy w przy-
padku produktów immunologicznych, dla których nie 
określono informacji o równoczesnym szczepieniu.

Podsumowanie

Przyczyną wysokiej zmienności genetycznej wirusów 
RNA jest brak mechanizmów korekcyjnych podczas 
replikacji. Zmiany antygenowe wynikają z mutacji za-
chodzących z dużą częstotliwością w czasie replikacji 
oraz procesów rekombinacji, skutkujących wymianą 
materiału genetycznego między pokrewnymi szcze-
pami w czasie wspólnej infekcji. Pojawienie się wirusa 
RHD typu 2 stanowi przełomowy punkt w dotychcza-
sowej historii występowania RHD. O potencjale gene-
tycznym i możliwościach adaptacyjnych tego wirusa 
świadczy obecność rekombinantów RHDV2, wykry-
tych w Portugalii w okresie niespełna 2 lat od pojawie-
nia się pierwotnego RHDV2 (26, 47). Z epizootycznego 
punktu widzenia najważniejsze zmiany biologicz-
nych właściwości wirusa dotyczą poszerzenia zakre-
su swoistego gospodarza, co wyraża się możliwościa-
mi zakażania kilku gatunków zajęcy oraz zdolnością 
do pokonania bariery wiekowej, dotychczas skutecz-
nie chroniącej młode, około dwumiesięczne króliki 
przed zakażeniem. Równie ważnym elementem jest 
brak odporności na zakażenie RHDV2 u królików im-
munizowanych antygenem RHDV typu 1. Wobec wy-
raźnego zróżnicowania wirusów RHD typu 1 i typu 2, 
wyrażającego się dystansem genetycznym oraz od-
rębnością antygenową i serologiczną w profilaktyce 
RHD, niezbędne jest stosowanie szczepionek specy-
ficznych dla każdego z wymienionych typów wiru-
sa. Przytoczone wyniki prac badań eksperymental-
nych potwierdzają skuteczność użytych szczepionek 
przeciwko RHDV2, jak również skuteczność i bezpie-
czeństwo wczesnych szczepień u bardzo młodych – 
dwutygodniowych królicząt.

Mając na uwadze obserwowane wcześniej zjawi-
sko zanikania najstarszych grup genetycznych kla-
sycznego RHDV, aż do całkowitego wyparcia tej formy 
wirusa przez nowszą antygenową i genetyczną po-
stać RHDVa, można przypuszczać, że podobna sytu-
acja zachodzi obecnie w przypadku RHDV2 (26, 27, 41). 
Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy, przy wyborze 
szczepionek skutecznie zabezpieczających przed RHD 
należy uwzględniać wykonanie podwójnego szcze-
pienia przeciwko zakażeniom wywołanym przez wi-
rusa RHD typu 1 i RHDV2. Za wielce prawdopodobny 

należy uznać scenariusz, w którym szczepy wiru-
sa RHDV1 ulegną całkowitemu zanikowi, a działa-
nia immunoprofilaktyczne będą wymagały szcze-
pień przeciwko RHDV2.
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