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Hodowla krélikéw w Polsce wykazuje obecnie
tendencje rozwojowe 1 ta galezia produkcji zwic-
rzecej winni zainteresowac sig bardziej lekarze we-
terynarii. znajdujac pole do dziatania nie tylko w
zakresie leczenia i profilaktyki. ale takze w szeroko
pojetej prewencji. W Polsce przecigtna produkcja
miesa kréliczego wynosi 25 000 ton, co stanowi
ok. 2% produkcji $wiatowej (35). Z tej liczby 5000
ton pochodzi z produkeji w duzych fermach i 20 000
ton z tradycyjnej. Ewidentne zapotrzebowanie ure-
alnia rozwé] eksportu migsa kréliczego (obecnie
niewiele ponad 10% produkcji krajowej), co stwarza
uwarunkowania do powstawania ferm wielkotowa-
rowych.

Znaczne zmniejszenie stanu poglowia krolikow
w kraju w ostatnich latach bylo zwiazane z maso-
wymi padnigciami spowodowanymi przez mykso-
matoze i chifski pomor krélikow. Wprowadzenie
szezepionek swoistych, a przede wszystkim nabyte
po kilku latach strat przekonanie hodoweéw o war-
tosci szezepied ochronnych oraz niezaleznie od tego,
wzrastajace zapotrzebowanie na migso krolicze. spo-
wodowalo nawrét zainteresowania hodowla kréli-
kéw. Powraca takze moda na hodowle przydomowe
krolikow, a tzw. krélik miniaturowy jest coraz cze-
{ciej chowany w celach towarzyskich. Poza tym, mimo
restrykcji przepiséw o ochronie zwierzat. krolik nadal
pozostaje podstawowym zwierzgciem doswiadczal-
nym, wykorzystywanym w badaniach naukowych
oraz w produkcji i kontroli niektérych preparatow
farmakologicznych i biologicznych. Z tych wzgle-
déw problem opieki weterynaryjnej nad zdrowot-
noscia krélikdw nabiera coraz wigkszego znacze nid.

Aktualnie sposréd licznych choréb przynoszacych
straty w hodowli krélikéw, na uwage zastuguje szcze-
gblnie piec jednostek o charakierze zakaznym 1 pa-
sozytniczym.

Zakazne zapalenie nosa

Zakazne zapalenie nosa — ZZN (rhinitis infectio-
sa), czyli tzw. zakazny Katar krélikow, nazywany
takze przez hodowcow noséwka krolikéw, jest cho-
roba rozpowszechniong na calym dwiecie, zardwno
w matych, jak i w duzych hodowlach krolikow.
Zawleczony z nowo zakupionymi zwierzetami, przy

wspotudziale uwarunkowar Srodowiskowych (wysoka
wilgotno$é powietrza, przeciagi. niepelnowartoscio-
we zywienie), szybko rozprzestrzenia si¢ 1 obejmuje
swym zasiegiem cate stado. Smiertelno§¢ moze sie-
ga¢ nawet 70% (18).

Etiologia choroby nie jest do korica wyjasniona.
U chorych krélikéw stwierdzano obecnoS¢ przeciw-
cial przeciwko wirusowi Parainfluenzy-3 (18). Izo-
lowano rézne drobnoustroje, m.in. Escherichia coli,
Streptococcus sp., Staphylococcus sp. (18, 25). Naj-
wiekszg role w etiopatogenezie ZZN przypisuje si¢
bakteriom: Pasteurella multocida i Bordetella bron-
chiseptica (10, 14).

Klinicznie ZZN manifestuje si¢ wyciekiem z nosa,
poczatkowo wodnistym. péZniej Sluzowo-ropnym
lub ropnym, do ktérego zwykle dolacza sig zapalenie
spojéwek i wzrost cieptoty ciala powyze] 40°C. Przy
ztogliwym przybiegu kichanie, kaszel i szybkie chud-
niecie. poprzedzaja zejScie Smiertelne nastepujace
w ciggu 2-8 dni (16, 25). CzeSciej wystepujacy
przebieg podostry lub przewlekty charakteryzuje si¢
zmianami na glowie (strupy na pysku, ciastowate
obrzeki wokét oczu). Powiklaniem moze by¢ zapa-
lenie ptuc i optucnej. zapalenie ucha Srodkowego,
a nawet opon mézgowych (18). Sekeyjnie stwierdza
sie wypelnienie przewodéw nosowych i zatok oko-
tonosowych wysiekiem Sluzowo-ropnym. roéznego
stopnia zaniki malzowin nosowych oraz skrzywienie
przegrody nosowej (16). W preparatach mikrosko-
powych obserwuje si¢ eozynochlonnos¢ istoty mig-
dzykomérkowej blaszek kostnych i chrzestnych zrebu
malzowin oraz zwiekszenie liczby osteoklastow i
osteoblastéw (15, 16). Zmiany te si bardzo podobne
do wystepujacych w przebiegu wystepujacego u Swin
zanikowego zapalenia nosa (rhinitis atroficans) ( 14,
15. 16), w ktérego etiopatogenezie, podobnie jak
w przypadku ZZN krélikéw, glowng role odgrywa
dermonekrotyczna toksyna wytwarzana przez toksy-
notworcze szezepy Pasteurella multocida (42).

Postgpowanie w przypadku ZZN oplera si¢ na
terapii antybiotykowej, obejmujacej cale stado. Z
wielu przetestowanych antybiotykow, za najbardzie]
skuteczne uwaza si¢ penicyling (17) oraz enroflo-
xacin (4. 5. 36). Leczenie powinno 1§¢ w parze z
poprawa warunkéw chowu. Ujemne wplywy srodo-
wiska, spadek odpornosci (jako nastgpstwo niepet-
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nowartosciowego zywienia) oraz bezposredni lub
posredni kontakt z nosicielami, powoduja ponowne
wybuchy choroby, ktéra moze sie w ten sposob
utrzymywac w stadzie nawet do dwdch lat (25, 26).
W zwalczaniu ZZN istotna jest rowniez eliminacja
nosicieli oraz wykluczanie z rozrodu krolikéw po-
chodzacych z hodowli zapowietrzonych.

Myksomatoza

Myksomatoza (myxomatosis — sluzakowatosc) jest
jedna z najgroZniejszych choréb krolikow, wyste-
pujaca w Polsce od 1955 r. (19, 42), wywolywang
przez Poxvirus myxomatosis z rodziny Poxviridae
(25). Rezerwuarem wirusa sg dzikie kréliki Ameryki
Ph. i Pld. Liczne pasaze wirusa w warunkach na-
turalnych doprowadzity do powstania szczepow o
réznej zjadliwosci (8), w tym takze szczepOw na-
turalnie atenuowanych, czemu towarzyszyt stopnio-
wy spadek $miertelnosci (8, 13), wynikajacy tez
czesciowo z naturalnej selekcji (47) i wzrostu od-
pornosci nabytej (48). U krélikéw europejskich wirus
myksomatozy wywotuje uogélniony proces chorobo-
wy z odsetkiem §miertelnosci siggajacym 95-100%
(42). Najwazniejsza 1 praktycznie jedyng przyczyna
rozprzestrzeniania si¢ choroby sa owady klujace,
co warunkuje sezonowo$¢é myksomatozy. W naszym
klimacie wirus przenosza gtéwnie komary (Anop-
heles, Aedes, Culex). Drugim istotnym wektorem
sq pchty krolicze (Spilopsyllus cuniculi), ktére przy-
czyniaja si¢ do szerzenia choroby w obrebie fermy
i w hodowlach sasiadujacych (42). Wirus mykso-
matozy powoduje wzrost przepuszczalnosci wiosni-
czek. Uwzgledniajac Smiertelny charakter choroby.
rozpatruje sig jego immunosupresyjne dziatanie. kto-
re wykazano w przebiegu ostrej postaci myksomatozy
(8). Syndrom zlogliwej fibromatozy. wywolany przez
wirts MRV (Malignant Rabbit Fibroma Virus), zbli-
zony antygenowo do wiruséw myksomatozy 1 fibro-
matozy (1). poréwnywano nawet do AIDS (hamowanie
proliferacji limfocytéw i odpowiedzi humoralnej,
zakazenia oportunistyczne, rozsiane guzy (8, 43).

Pierwszym objawem myksomatozy (po 3-9 dniach
inkubacji) jest zapalenie spojéwek. Patognomiczne
sa galaretowate, rozlane obrzeki podskdérne dookota
uszu, nosa i oczu, a w pézniejszym okresie choroby
takze w ok. koniczyn, odbytu i narzadéw rodnych.
Kroliki chudng i padaja po 10-14 dniach (18, 42).
Po przejsciu szezytowego okresu epizootii choroba
moze przybieraé¢ przewlekly charakter. bez typo-
wych objawdw. natomiast czesto z rozsianymi gu-
zami podskdrnymi (25). We Francji na poczatku lat
80-tych pojawita si¢ nowa forma kliniczna mykso-
matozy, okreslana jako myksomatoza amyksomato-
zowa, wywolana przez szczepy wirusa o obnizonym
powinowactwie do skory, przez co uwidocznione
sg zmiany w uktadzie oddechowym (8, 23). W ob-
liczu pojawiania si¢ nietypowych postaci mykso-

matozy, wiekszego znaczenia nabieraja laboratoryjne
metody diagnostyczne, z ktérych na uwage zastuguje
przede wszystkim test bezposredniej 1 posrednie]
immunofluorescencji, wykorzystywany do rozpo-
znawania myksomatozy zaréwno przyzyciowo, jak
i posmiertnie. Chantal i wsp. (7) opisuje mikrome-
tode odczynu wiazania dopeiniacza, jako bardziej
ekonomiczna i tatwiejsza w odczycie, niz IF.
Myksomatoza jest choroba zwalczang z urzedu.
Nie leczy sie jej, a zachorowaniom zapobiega si¢
poprzez szczepienia ochronne. Obecnie stosowane
sg szczepionki (np. Myxovac M), zawierajace ate-
nuowany wirus myksomatozy, wykazujace wyzsza
skuteczno$é od wezesniejszych szczepionek opar-
tych na wirusie fibromatozy (20, 22), charakteryzuje
je wysoka immunogennos¢ i odpornos¢ utrzymujaca
sie ok. 6 mies. (12). Ostatnie doniesienia potwierdzaja
brak wptywu szczepieni na problemy reprodukcyjne.
Po szczepieniu samic cigzarnych nie zaobserwowano
zadnych skutkéw w postaci poroniefi, zaburzen po-
rodowych lub spadku liczebno$ci potomstwa (40).

Krwotoczna bronchopneumonia kroélikow

Krwotoczna bronchopneumonia krélikéw (Viral
Haemorrhagic Disease — VHD), zwana potocznie
chifiskim pomorem krélikéw, jest stosunkowo nowa
jednostka chorobowa, opisana po raz pierwszy w
Chinach w 1984 r. (6, 50), a w Polsce rozpoznang
w 1988 1. (32). Charakteryzuje sie skazg krwotoczng
wszystkich narzadéw ze szczegdlnym zaznaczeniem
pluc i watroby (6, 32, 51). Zwraca sig uwage na
podobieristwo VHD do wystgpujacego u zajecy syn-
dromu EBHS (European Brown Hare Syndrome)
(6, 11, 12, 33).

Czynnikiem etiologicznym pomoru Krélikéw jest wi-
rus o nie catkowicie ustalonej klasyfikacji morfolo-
gicznej. Powszechnie przyjmuje si¢ przynaleznosc
wirusa do Caliciviridae (12), ostatnie badania umiej-
scawiaja go jednak w rodzinie Parvoviridae (6, 34).
Szczegblnie podatne na zakazenie sa kroliki ras
miesnych i angora. Chorowaé¢ moga takze dziko
zyjace kroliki i zajace (6. 12, 39. 49). Stosunkowo
niska wrazliwo$é wykazuja kroliki ras lekkich, mie-
szafice wielorasowe oraz miode osobniki o masie
ciata od 0,5-2,0 kg (6, 12, 39,49, 51). W warunkach
naturalnych zakazenie nastepuje droga aerogenna i
pokarmowa, mozliwe jest wniknigcie wirusa przez
uszkodzone powtoki ciata (6, 49, 51). Okres inku-
bacji wynosi 48-72 godzin, cho¢ podaje si¢ mozli-
wos¢ jego wydluzenia nawet do 10 dni (12, 51).
W nadostrej postaci zwierze ginie bez zadnych po-
przedzajacych objawéw klinicznych. Niekiedy przed
zgonem wystepuja konwulsje 1 objawy ze strony
ukladu nerwowego (12). Ostra postaé manifestuje
si¢ gwaltownie narastajaca dusznoscia, a u niekto-
rych sztuk dodatkowo krwistym wyciekiem z nosa,
ewentualnie z drég rodnych. Ulega obnizeniu re-
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aktywnos$¢ na bodZce, a Smier¢ poprzedzona jest
popiskiwaniem 1 gwattownymi, nieskoordynowany-
mi ruchami (12, 51). W obrazie sekcyjnym przy
nadostrym przebiegu czesto nie obserwuje si¢ zad-
nych zmian makroskopowych. Zwykle zmienione
sa tylko ptuca, w ktérych widoczne sg punkcikowate
lub rozlane wybroczyny i ogniska rozedmy. Pluca
sa powigkszone, tchawica i oskrzela wypeilnione
pienistym ptynem. Czasem obserwuje si¢ uogélniong
skazg krwotoczng ze zmianami w ptucach, watrobie
i pozostatych narzadach oraz z podbarwionym krwig
ptynem przesigkowym w jamach ciata (6, 32, 41).
Rozpoznanie VHD nie sprawia raczej trudnosct, jed-
nak wymaga potwierdzenia w oparciu o badania
laboratoryjne, z ktérych najbardziej czuty i miaro-
dajny jest test ELISA, natomiast mniejsza wartos¢
wykazuja powszechniej stosowane odczyny HA 1
HI (6, 12, 51). W diagnozie réznicowe] nalezy uwz-
glednic rzadziej obecnie wystgpujaca pastereloze (26).

VHD stanowi powazne zagrozenie hodowli kro-
likéw w Polsce. O rozpowszechnieniu wirusa Swiad-
czy, oprécz licznych ognisk choroby, wykazywanie
wysokich mian swoistych przeciwciat u klinicznie
zdrowych krélikéw (46). Podstawe zwalczania, oprocz
likwidacji zwierzat, stanowia szczepienia profilakty-
czne. Krajowe szczepionki (Cunivac) daja odpornosc
po 7-14 dniach i zabezpieczaja kréliki na 6-12 mies.
(12, 21). Szczepi si¢ kroliki sukcesywnie w miare
dorastania do wieku 6 tygodni i nie wczesniej, niz
2 tygodnie po szczepieniu przeciwko myksomatozie.
Ostatnio jednak wykazano nieszkodliwos¢ 1 skute-
cznos¢ jednoczesnego szczepienia przeciwko VHD
1 myksomatozie, co znacznie ulatwiloby przepro-
wadzanie akcji profilaktycznych (31).

Kokcydioza

Kokcydioza (coccydiosis) jest najpowszechniejsza
choroba pasozytnicza krélikow. Na niektérych te-
renach ekstensywnosc inwazji sigga 100% (18). Wy-
wolana jest przez pierwotniaki z rzgdu Coccidida,
rodzaju Eimeria (2). Kokcydioz¢ watrobowa wy-
woluje Eimeria stidae, za$ kokcydioze jelitowa ga-
tunki: E. perforans (exigua), E. magna, E. media,
E. piriformis, E. intestinalis, E. caecicola, E. fla-
vescens (18, 27). Wérdd nich wyrdznia si¢ gatunki
silnie patogenne, patogenne i stabo patogenne. Rzad-
ko spotyka si¢ zarazenie tylko jednym gatunkiem,
dominuja inwazje mieszane (38). Cykl rozwojowy
kokecydiéw sktada si¢ z etapéw: schizogonii, gamogonii
i sporogonii, z ktérych dwa pierwsze przebiegaja w
réznych odcinkach jelit (cienkich. Slepych), a w
przypadku E. stidae takze w nablonku przewodoéw
z6tciowych. Okres prepatentny waha si¢ od 6-7 dni
(E. media) do 14-16 dni (E. stidae) (25). Sporulacja
oocyst, przebiegajaca w Srodowisku zewnetrznym
trwa 2-5 dni (25). Intensywnos¢ inwazji 1 zachoro-
walnos¢ zaleza m.in. od wieku krolikéw, przy czym
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najczg¢sciej choruja 1 najwigksza ilos¢ oocyst w kale
stwierdza si¢ u krolikow do 3 mies. zycia (38). U
samic nasilenie inwazji nast¢puje w okresie oko-
toporodowym oraz przed odsadzeniem matek od
mtodziezy (11, 38). Ciepta pora roku 1 jesienna
zmiana karmy réwniez mogg sprzyjac nasileniu kok-
cydiozy w fermie. Powszechnemu wystgpowaniu
kokcydiozy sprzyjaja zte warunki zoohigieniczne,
zwiaszcza nieodpowiednie klatki o litej podtodze,
gleboka Scidtka, brak drabinek na pasze objetoSciowa
i karmienie na podiodze (26). Kokcydioza watro-
bowa wystepuje przede wszystkim w fermach drob-
notowarowych, bardzo rzadko w warunkach chowu
przemystowego krolikow (38).

Obraz kliniczny kokcydiozy jelitowej 1 watrobo-
wej jest podobny Przy bardzo niskiej intensywnosci
zarazenia, jak i przy wysokiej w odniesieniu do
gatunkoéw stabo patogennych (E. media, E. perfo-
rans, E. caecicola) (38), daje si¢ zauwazy¢ tylko
nieznaczne, zwykle przejSciowe spadki przyrostow
masy ciata, Zaawansowana kokcydioza manifestuje
si¢ biegunka, szybkim chudni¢ciem, wzdeciem brzu-
cha i niekiedy czgstym oddawaniem moczu (25,
29). W postaci watrobowej moze dotaczy¢ si¢ za-
z6icenie bton Sluzowych. Smiertelnos¢ sigga nawet
90% (18). Badaniem sekcyjnym mozna stwierdzi¢
ogniska martwicze w jelitach, krwotoczno-martwi-
cowe zapalenie jelita Slepego, wzdecie gazowe jelit,
a w watrobie biatawo-zéttawe guzki lub pasemka
(posta¢ watrobowa) (18, 25).

Zwalczanie kokcydiozy jest jednym z czynnikow
warunkujacych efektywno$¢ chowu krolikow. W te-
rapii klinicznej postaci choroby od lat stosuje si¢
sulfonamidy i pochodne furanu (Sulfatyf, a zwla-
szcza zawierajacy metronidazol preparat Vetrocox)
(25, 38). Podstawe zwalczania powinno stanowic
zapobiegawcze podawanie kokcydiostatykéw w kar-
mie. Dostepnych jest szereg preparatow, przy czym
trzeba uwzgledni¢ mozliwosé powstawania szczepow
opornych przy dtugotrwatym stosowaniu danego kok-
cydiostatyku, jak tez ujemny wplyw niektorych z
nich na przyrosty i liczb¢ padnigé (28). W fermach
drobnotowarowych zaleca si¢ stosowanie prepara-
tow: Sacox (salinomycyna) w dawkach 25135 ppm
oraz Cygro (maduromycyna amonu) w stezeniu 1,5
ppm (38). W warunkach hodowli towarowej wysoka
skuteczno$cia odznacza si¢ Sacox (35 lub 50 ppm),
Cygro (2 ppm), Lerbec (216,7 ppm) (38). Dobre
efekty osiaga si¢ przy stosowaniu preparatu Dicla-
zuril (Clinacox) — 1 ppm (24), natomiast niewska-
zane dla krélikéw sa kokcydiostatyki: Monteban
(Narazin), Cycostat (Robenidyna), Elancoban (Mo-
nenzin) (24, 38). Do likwidacji oocyst w Srodowisku
polecany jest preparat Incicoc 5% (38). W zwalczaniu
kokcydiozy wazne jest dopilnowanie kwarantanny no-
wo zakupionych zwierzat z okresowym badaniem ko-
proskopowym. Wskazane jest takze skrécenie okresu
przebywania miodych osobnikéw z matkami do 4-6
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tygodni, natomiast wydtuzenie okresu reprodukcyj-
nego samic do ok. 3-4 lat (38). Nalezy pamietac, ze
zarazenie kokcydiami, obnizajac odporno$¢, sprzyja
rozwojowi réznych zakazen bakteryjnych.

Swierzb

Swierzb krélikéw, czesto wystepujacy, moga wy-
wotywac cztery gatunki Swierzbowcow: Sarcoptes
scabieivar. cuniculi, Psoroptes communis var. cuniculi,
Chorioptes cuniculi i Notoedres cuniculi. Przypad-
kowo moze doj$¢ do zarazenia innymi gatunkami,
np.: Notoedres cati, Cnemidocoptes mutans (18, 24,
25). Zaleznie od gatunku, rozwdj jednej generacji
Swierzbowcéw trwa od 9 do 21 dni. Dorosty pasozyt
zyje na skérze gospodarza od 3 do 6 tygodni. Poza
organizmem Sarcoptes scabiei zyje do 3 tyg.. Pso-
roptes com. do 7 tyg., Chorioptes do 9 tyg. Znajo-
mos$¢ wymienionych okreséw pozwala zorientowac
sig, jak dlugo istnieje mozliwo$¢ zarazenia za po-
Srednictwem pomieszcezen, klatek transportowych,
itp. (18, 25).

Objawy Swierzbu drazacego, wywolywanego przez
Sarcoptes cuniculi i Swierzbu gtowowego (Nofoe-
dres cuniculi) sa bardzo podobne. Zmiany w postaci
pecherzykéw, krost i1 licznych strupéw umiejsca-
wiaja si¢ na glowie (wargi, grzbiet nosa, okolice
oczu), stad w wyniku pocierania swe¢dzacych miejsc,
przenosza si¢ na przednie tapy i ewentualnie na
inne okolice ciata. Zwykle wypadaja wtosy wokot
oczu, a otwory nosowe sa catkowicie zaczopowane
przez strupy. Przy duzej intensywnoscl inwazji pa-
sozytéw kroliki chudna i padaja wskutek wyczerpania
(18, 25). Swierzb uszny, wywolany przez Psoroptes
cuniculi, rzadziej przez Chorioptes cuniculi, a nie-
kiedy przez obydwa pasozyty facznie, objawia sig
guzkami, pgcherzykami, mazistym, zoltawym wy-
siekiem na wewnetrznej stronie matzowin usznych.
Tworzace si¢ strupy moga zaczopowac przewody
stuchowe, doprowadzajac do zapalenia ucha Srod-
kowego. Charakterystyczne jest potrzasanie glowa
1 przekrzywianie jej na bok (18, 25, 26, 52).

Klopotliwe i mato efektywne zwalczanie Swierzbu
przy pomocy insektycydéw kontaktowych, obecnie
z powodzeniem mozna zastapic iniekcjami iwermek-
tyny (9, 30). Dwukrotne podanie 400 mcg na kg
m.c. w odstgpach 1-2 tygodni likwiduje w 100%
Swierzb uszny u krolikow (3, 5, 37). Jednokrotne
podanie likwiduje objawy, nie usuwajac wszystkich
roztoczy, ponadto istnieje mozliwosc reinwazji (52).
Skutecznos¢ iwermektyny potwierdzono takze w przy-
padku Swierzbu drazacego u krolikow (45).

Postepowanie przeciwepizootyczne w wymienio-
nych wyzej chorobach, po rozpoznaniu, potwier-
dzonym badaniem laboratoryjnym i stosowaniu od-
powiednich metod leczenia, winno zawieraC nizej
wyszczegdlnione elementy:

— dziatania likwidujace obecnos¢ zarazkéw, jaj i
oocyst w Srodowisku przez usuwanie zwierzat, ktore
przechorowaly lub sg nosicielami; rownocze$nie na-
lezy usuwaé kat, czysci¢ klatki i przeprowadzac
dezynfekcje najskuteczniejsza metoda przez opala-
nie ptomieniem lampy lub palnikiem gazowym,

— dziatania majace na celu usuniecie nieprawidto-
wosci w Srodowisku i w zywieniu, co winno sprzyjac¢
powstaniu opornosci na zakazenie,

— dziatania wzmagajace odpornos¢ nieswoista przez
stosowanie dostgpnych immunostymulatoréw oraz
powodujace powstanie odpornosci swoistej przez
stosowanie odpowiednich szczepionek.

Inne choroby wywotywane przez czynniki zakazne
i pasozytnicze wystepuja sporadycznie i nie przedsta-
wiaja probleméw epizootiologicznych. Przy obnizeniu
odpornosci wskutek nieprawidlowosci w zywieniu i
warunkéw utrzymania, moga pojawiac si¢ takze za-
kazenia drobnoustrojami warunkowo chorobotwor-
czymi (np. E. coli). Poznanie specyfiki hodowli
krolikéw i realizowanie zasad prewencji eliminuje
zagrozenia, a réwnoczesne rygorystyczne stosowanie
profilaktyki ogélnej i swoistej zabezpiecza hodowlg
przed stratami.
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Zastosowanie metod biologii molekularnej
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Nauki biologiczne zostaly w ostatnim dziesigcioleciu
zdominowane badaniami i osiagnieciami z zakresu
biologii molekularnej. Ta gataZ nauki zrewolucjonizo-
wala podejscie do rozwigzywania wielu niezbadanych
dotychezas zagadnieri, otworzyta nowe perspektywy
w zakresie poznawania i kierowania procesami bio-
logicznymi oraz stata si¢, dla wielu badaczy, na-
rzedziem w pracach o réznorodnej tematyce w tym
w diagnostyce weterynaryjnej.

Sposréd wielu definicji pojecia biologia moleku-
larna trafna wydaje si¢ ta, ktéra méwi, ze jest to
dziedzina nauki. ktéra taczac idee i metody wielu
dyscyplin przyrodniczych bada elementarne procesy
reakcji biologicznych na poziomie molekularnym
w celu ustalenia ogdélnego planu, do ktérego mozna
by byto sprowadzi¢ wszystkie makroskopowe prze-
miany zyciowe (9). Méwiac o dyscyplinach naukowych
tworzacych biologi¢ molekularng warto zacytowad
znana anegdote zwigzang z Francisem Crickiem. ktéry
na pytanie urzedu podatkowego, co nalezy rozumiec
pod pojeciem .,biologii molekularnej” wyjasnil, ze
jest to mieszanina genetyki, biochemii, biofizyki i
krystalografii.

Do lat szesédziesiatych naszego stulecia biologia
molekularna $wigcita wielkie triumfy 1 rozwiazata
kilka pajbardziej podstawowych probleméw biologil.
Zaliczy¢ do nich nalezy przede wszystkim odkrycie

¥y Referat wygloszony 8.06.1995 r na Sesii Naukowej zwiazane] z
obchodami 50-lecia Paistwowego Instytuty Weterynaryjnego

roli DNA w kodowaniu informacji genetycznych
organizméw, a nastgpnie odczytanie kodu DNA i
wykazanie jego wiasciwosci.

Kolejnymi etapami wyznaczajacymi postep W roz-
woju biologii molekularnej byty odkrycia: Beadla
— genetyka z Instytutu Technologicznego w Pasa-
denie oraz Tatuma — biochemika z Instytutu Roc-
kefellera, ktorzy w 1940 r. dowiedli, ze wszystkie
reakcje biochemiczne sg uwarunkowane ge netycznie
(z kazdym enzymem koresponduje odpowied ni gen),
Averyego i wsp., ktérzy w 1944 r.. udowodnili, ze
kwas nukleinowy jest no$nikiem informacji gene-
tycznej; Watsona (biochemik) i Cricka (genetyk).
autoréw modelu budowy przestrzennej DNA (pod-
wéjna spirala), badaczy francuskich— Jacoba i Manoda.
odkryweéw mRNA oraz tworcow mechanizmu re-
gulacji czynnosci gendw (1960). Wigkszo$¢ wymie-
nionych, zostata wyrézniona nagrodami Nobla (8).

Ogromny postep w zakresie biologii molekularnej
odnotowano réwniez w ostatnim dwudziestoleciu. Do
odkry¢ o szezegdlnie waznym, praktycznym znacze-
niu zaliczy¢ nalezy wyniki badai Kohlera i Mil-
steina, ktorzy w 1975 r. po raz pierwszy dokonali
polaczenia limfocytu, pochodzacego ze sledziony
myszy, uczulonego erytrocytami barana. z komorka
linii szpiczaka otrzymujac hybryde produkujgcy prze-
ciwciata monoklonalne. Zaskakujaco wielostronne za-
stosowania znalazt genialny pomyst Mullisa (1985)
dotyczacy mozliwosci powielania DNA metoda poli-
meryzacji taficuchowej — polymerase chain reaction,



