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Genetyczno odporność zwierzqt no niektóre choroby
zokoźne. Cz. lll. Genetyczno odporność drobiu no

chorobę Moreko
z Instytutu Genetyki 1 Hodowli zwietząt PAN W Jastrzębcu

Istotą białaczek drobiu (leukozy: leucosżs gal-
lżnarum)iest nieodwracalny i nieogI,anlczony
rozp]em nowotworowy komórek układu krwio-
twórczego. W zależności od tego, który ośrodek
trvorzenia krwi został zaatakowany przez czyn-
nik chorobowy, jakim są wirusy tzw. zespołu
białaczkowego, mamy do czynienia z białaczką
Iimfoidalną, erytroleukozą czy białaczką mielo-
idalną. Przez długi okres czasu enzootyczne po-
lażenie kur (neuroencephalomyelitżs enzootżcą
91allźnarum) wyodrębnione przez Mareka, stąd
też zwane chorobą Mareka, uznawano za pew-
ną odmianę lub nerwową postać zespołu bia-
łaczkowego u kur. Ostatnio jednak przeważa
pogląd o odrębności tej iednostki chorobowej.
Wirus herpes, który jest przyczyną choroby
Mareka (3, 4, 9, 10, 11, 31, 52) po dostaniu się
do organizmu ptaka wywołuje zmiany zapalne
rv nerwach obwodowych i w bardzo rzadkich
przypadkach w ośrodkowym układzie nerwo-
rł,ym. Atakowany jest równiez układ autono-
miczny. W nerwach powstaią oqniska zwyrod-
nienia, nacieki limfocytarne i bujanie łączno-
tkankowe, w wyniku czego dochodzi do zaata-
kowanych odcinków nerwów.

Zantm poznano przyczynę choroby Mareka
(MD) prowadzono badania nad całym komplek-
sem białaczki ptasie,i. Nowoczesna hodowla. w
której zwiększa się liczba kurcząt na oglaniczo-
nej powierzchni sprzyia rozprzestrzenianiu się
choi,oby. W latach 60-tych notowano roczne
straty, wynoszące w samych Stanach Ziedno-
czonych 200 milionów dolarów (40).

W stadach przeznaczonych do proclukcji iai
307o kurcząt padło na MD. Wśród bróilerów w
wieku od 7 do 9 tygodni 150/o uległo wybrako-
waniu z powodu widocznych guzów (51), Szcze-
pienie kurcząt niechorobotwórczym dla nich
wirusem herpes (HVT), wvodrębnionym od in-
dyków. obniżyło te straty, nie eliminując jed-
nak całkowicie problemu choroby Mareka. Na
przebieg MD u zakażonych kurcząt wpływa
szereg czynników. Duże znaczenie ma chorobo-
twór,czość szczepu wirusa, darvka wirusa, która
wniknęła do organizmu i ewentualność wvstą-
pienia warunków stresowych u ptaków (iab. 1).
Bardzo dużo badań poświęcono genetvcznei od-
porności kurcząt na MD. Za istnieniem gene-
tycznej odporności przemawia,ią następujące ob-
serwacje: a) rozróżnicowanie wrażliwości po-
między wsobnymi liniami oraz pomiędzy ro-
dzinami mającymi różnych ojców. b) wvstępo-
wanie pośredniej wrażliwości u kurcząt uzy-
skanych z krzyżowania osobników pochodzą-
cych z rodzin odpornych i wrażliwych, c) moż-
1iwość selekcii w kierunku zwiększonej odpor-
ności lub wrażliwości w populaciach heterogen-
nych.

Zróżntcowanic wrażliwości rodzin ptakó."v na bia-
łaczkę opisali w 1932 roku Asmundson i Biely (1).
Od tego czasu wielu badaczy prorvadziło próby selek-
cji kurcząt rł. kierunku zwiększonej wrażlirvości olaz
zr,r,iększone j odporności na ptasią białaczkę. pierw-
sze próbv, mimo że niejednokrotnie dotyczyły tegcl
samego 1auyj§ciowego stada, osiągały zmienne powo-
dzenie (27, 28, 48, 49). Podstawową jednostką obscr-
\łrowaną i selekcjonowaną w tych pracach były naj-

Tab. 1, Wpływ stresu na występorł,a,nie choroby Mareka u kurcząt (19)
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częściei rodziny złożone z pełnego rodzeństwa (po-
tomstrvo po tyln samym ojcu i po tej samej matce).
W niektórych badaniach ocena częstości wystąpieni:r
choroby w danej rodzinie uwzględniała stan zdrowia
następnego pokolenia. Kryterium selekc ji stanowił
procent przypadków śmiertelnych w okresach wycho-
."vu i nieśności, spowodowanych wszystkim postacia-
mi białaczki i będącyrni wynil<iem zakażenia przez
tóżnego rvirusy. Prace selekcyjne obejmowały od kilł
ku do kilkudziesięciu pokoleń. Zazwyczaj sprawdzano
częstość występowania naturalnych zakażeń ptzez
około 500 dni życia ptaków (tab, 2). Częstość wystę-
po,"vania naturalnych zakażeh wzrastała, gdy wylęgłe
kurczęta przcbywały ze stadem przez dwa pierwszc
tygodnie życia. W niektórych doświadczeniach doda-
n,ano rnateriał norłzotworowy do pitnej wody.

Tab. 2. Śmiertelność % spowodowana białaczką u
tlzech szczepów White Leghorn lv okresie ,od 43 do 500
dni życia (dane w tabeli stanor,r.ią część wy,ników Hut-

ta i Cole, 26)
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1iwym wynosiła 38,B0l0. Autorzy ci wykazali po-
nadto, że można jednocześnie z dobrymi wyni-
kami selekcjonowac kur-częta w kielunku zwięk-
szonej odporności na białaczkę i w kierunku
zwiększonej nieśności (ryc. 1).

Hutt i Cole (26) selekcjonując odporny na ca-
ły kompleks białaczki ptasiej szczep kurcząt,
nazwany przez nich Cornel1 K araz wraŻliwy
na ten kompleks szczep klrcząt Corne]I S, wy-
selekcionowali w istocie szczepy kurcząt o zróż-
nicowanej odporności na MD.

l935

Ryc. 1. Spadek śmiertelności, wzrost nieśności i
wzrost r,vskaźnika produkcyjności u o,dpornego szcze-
pu C White Leghorn, Okresowy lvzrost śmiertelności
w latach 1947-1948 był spowoCowany częściowo in-
rrl,mi chcrobani niż białaczka. Wszystkie linie na
wykresie orzedstarł,iają średnie 3-letnich cbserwacji,

nie dotyczy to punktów kolicovlych (26)

objaśnienia: 1 : ś]]]ie|telność, 2 : wskaźnik produkcyjności,
3: jaja,

Wielu autorrów (24, 29, 50) uzależniało dalszy
postęp w selekcii kurcząt w kierunkur zwięk-
szenia odporności na białaczkę od wprowadze-
nia do badań takiej metody doświadczalnego
zakażania ptaków, która by powodowała wy-
ró\^,naną śmiertelność. W tym celu należało o-
placować przygotowywanie inokulum i zająć
się identyfikacią wil,usów powoduiących r,ózne
foi,m5r białaczki. w badaniach i-rad genetyczną
odpornością na cały kompleks białaczki stoso-
wano do doświadczalnych zakażeń różne pre-
paraty Zawierające rózne wirusy. okazało się
następnie, że duże znaczerrle ma jakość tych
preparatÓ\M i miano Za\Martych w nich wirusów.
Np. wirusy RPL-12, RPL-25; AEV, AMV, BS-
-RSV, powodujące erytrobiastozę, myeloblastozę
i mięsaka, to jest schorzenia zwarle L-S, indu-
kują również białaczkę limfoidalną (LL) oraz
etiologicznie zbliżoną neoplazmę. Odporność na
białaczkę limfoidalną rnażna wykazać tylko
rvtedy, gdy do doświadczalnych zakażeń stosuje
się inokula zawierające stosunkowo niskie mia-
no wirusów L-S (2, 7). Cole (13) przyspieszał
zr'acznie selekcję ptakórłz odpornych na MD
szęZepiąc d<ltlt|zervnowo clrłludniclwr.. l<urczęta
matet,iałenr zaktlźrlym .,JM jsoJate", ziiwierirji1-
cym wil,Lts MD (MDV), Materiał Łen (38) jcst
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Dla praktyki bardzo istotna jest ogólna war-
tość hodowlana selekcionowanego drobiu. W
związku z powyższym prowadzono często jedno-
cześnie selekcję w kierunku zwiększenia od-
poi,ności na białaczkę, selekcję w kierunkr,ł
zv,Iiększenia odpoi,ności na inne choroby, w kie-
rlrnku zwiększenia nieśności, uzyskania odpo-
rviedniej wielkości jaj, ciężaru ciała i zdolnoś-
ci do reprodukcji. W pracach tych brano pod
u\\Iagę nie tylko najlepsze rodziny, Iecz również
najiepsze osobniki w lodzinach. Liczba bada-
nych osobników była zwykle duza. W 1947 ro-
ku Hutt i Cole (25) zaproponowali pierwszy
program wprowadzenia do praktyki hodowla-
nej drobiu selekcji w kierunku zwiększenia od-
porności na białaczkę. Program ten był oparty
o rvyniki badań tych autorów trwających 10 lat
i obeimujących obserwacje tysięcy żeńskich o-
sobników. Powolny początkowo postęp w pra-
cach selekcyjnych uległ znacznemu przyśpie-
szeniu po wprowadzeniu do selekcji systemu
umożliwiaiącego trzykrotne zwiększenie liczby
badanych kurcząt w ciągu roku. Hutt i Cole
(26) w wyniku prac selekcyjnych uzyskali dwa
szczepy kurcząt White Leghorn (W.L) odpor-
nych na chorobę, u których śmiertelność spo-
wodowaną białaczką rvynosiłtr iedynie 0,B c]r_l

1,596. Śmiertelność spowoclowanii białaczką w
jednocześnie selekcionowanym szczepię wfaz-
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nierozcieńczoną, sheparynizowaną krwią od za-
każonych ptaków.

Genetyczne podłoze zróżnicowania wrazli-
wości ptaków na JM wykazali liczni autorzy
(13, 14, 20). Cole (14) ocenił wrażIiwość na MD
stada wyjściowego na 51%, w wyniku prac se-
lekcyjnych, które objęły tylko dwa pokolenia,
uzyskał szczep odporny o wrażliwości 13Vo oraz
szczep wrazliwy, u którego wrazliwość wzrosła
do 910/o. Payne i Biggs (33) stosowali w swych
badaniach preparat zwany HPRS-B14. Autorzy
ci mogli wykazać genetyczne podłoże tóżntc
ptaków we wrażliwości na ten preparat. Od-
porność na MD ujawnia się po zastosowaniu
preparatów zawierających wysokie miano MDV
(16). Inni autorzy (5, 16, 35) wykazali, źe odpor-
ność róznych szczepow kurcząt ma podobny
lozkład w stosunku do różnych preparatów, za-
wierających różne tzolaty wirusów MD. Obser-
wacja ta jest istotna, gdyż umożliwia selekcję
ptaków odpornych na inny izolat MDV niż na
ten, który był użyty podczas selekcji. Badania
w;rkonane przez Gawora i wsp. (I7) oraz przez
Spencera i wsp. (44) wskazywały tylko na częś-
ciową korelację odporności kurcząt na JMV (u-
walniający MDV preparat komórek nowotworo-
wych wg Sevoiana i wsp. (39) oraz Sevoiana
i Westona (40) ze zrrar'ą odpornością na MDV.
W badaniach tych zastosowano preparat JMV-L
(niska liczba pasaży ptzez kurczęta White Rock)
oraz preparat JMV-H (wysoka liczba pasaży
przez kurczęta White Rock). Zakażano tymi pr.e-
paratami szczepy oraz wsobne linie kurcząt roż-
niące się odpornością na MD, po czym obser-
wowano rozwój guzów w miejscu zakażeń, tzn.
ną błonach skrzydeł. Wrazliwy na MD szczep
kurcząt Cornell S był równiez najwrażliwszy
na JMV. Szczepy kurcząt K. 3, 5 i 4 różniące
się stopniem odporności na MD, nie wykazały
różnic w odporności na JMV. Innym jeszcze
preparatem stosowanym w badaniach nad ge-
netyczną odpornością clrobiu na MD, jest pre-
parat TLT (Transmissible Lymphoid Tumor),
oplacowŁrny przez Olsona (32).

Spencer i wsp. (45) lvykazali, że z komór,ek TLT
urvalniane są wirusy białaczki limfoidalnej oraz
N{DV. Gawol'a i wsp. (1B) porównywali odporność

kurcząt tla JMV-L, odporność kurcząt na JMV-H
oraz odporność na TLT. Stosowali oni duże i].ościowe
zróżrricowanie dawek preparatów. Miernikiem odpor,-
ności była liczba komórek w preparacie, która dopro-
lvadzała do śmierci 500/o osobników w populacji za-
każanych kurcząt (LDuo). Wartości LD56 dla odpor-
nego szczepu 4, dla wrażliwszych szczególv 5 i K
oraz dla najbardziej rł,rażliwego szczepu S, wynosiły
odpowiednio 10 000, 600, 50 żyrvych komórek JMV-L.
Pleparaty JMV-H i TLT były wysoce śmierte]ne
dla wszystkich szczepólv kurcząt. Wartości LD56 uz}-
skane na podstawie obselwacji populacji kurcząt po
16-17 dniach od zakażenia tymi preparatami, wy-
nosiły mniej niż 10 norł,otworowych komórek w pre-
paratach. Obserwac je chromosomów u kurcząt za-
kaźanych nowotworowymi preparatami były pomoc-
nel dla potrłzierdzenta przyczyn zgonów kurcząt. Po-
nieważ płeć chromosomalna komórek JMV i TLT
jest żeńska, stlvierdzenie żeńskich komórek u pad-
łych osobników męskich było wystarczającym dowo-
dem skuteczności zakażenia (tab. 3). Wyniki tych do-
świadczeń mają duże znaczenie d)a opracowania sku-
1ecznej i 11,y5fandaryzowanei metody zakażenia kur-
cząt podczas ich sclekcji w kierunku zwiększonej od-
porności na MD.

Specjalnie rvaźn;znr plobiernem było opracolvanic
takiej metody doświadczalnego zakaż.ania ptaków wy-
mienionymi preparatami, aby selekcja doprowadzała
do uzyskiwania szczepólv lub linii odpornych na cho-
lobę w warunkach plodukcyjnych. Porównanie w wy-
selekcjotlorvanych szczepach 1ub wsobnych 1iniach
częstości występowania białaczki na skutek zakaża-
nia doś,lłriadczalnego i zakażenia naturalnego dawało
nie jednokrotrrie rozbieżnc wyniki. Waters (49) Heis-
dorf i rł,sp. (21), Burmester i r,llsp, (B), Crittenden i
u,sp. (15) nie znaleźli tu korelacji. W przypadku do-
świadczalnego i naturalnego zakażenia MDV korela-
cję odporności na MD r,vykazali Cole (14), Biggs i wsp.
(6), Schmittle i Eidson (37) oraz Morrisroe (30).
Morrisroe wykazał, że potomstwo wyselekcjonowa-
nych w lvarunkach dośr,rliadczalne9o zakażar.ia odpor-
nych na MD Australorpów było również odporne na
MD, przyczym ta odporność i;widoczniła się w wa-
runkach produkcyjnych. Różnice w częstości wystę-
powania MD u kurcząt Australorp uzyskanych po ko-
iutach nieselekcjonowanych (590Ó) i po kogutach se-
lekc j 330ń) w l<ierunku zwiększone j od-
porn ą na przydatność wykorzystyvzania
w w dowlanych kogutórv selekcjonowa-
nych, Morrisroe ,potrv c ji ptaków
bardziej odporllych na ystania na-
tttralnego zakażania jc niż metodir
zal<ażanla doświadczalnego. Zmienność (xz) pomiędzy
lodzinami odpornymi na MD, uzyskanymi przy sto-
sor,vaniu zakażania naturalnego nie lokowała powo-
dzenia w dalszei selekcji, analogicznie obliczona
zmiennośó pomiędzy rodzinami odpornymi na MD
uzyskanymi dzięki stosowaniu zakażenia doświadcza]-
nego, wskazywała na celowość dalszej selekcji,

Tab, 3. Chrlomosomalna płeć komórek w wątrobie ptaków szczqpu S zakaż,onych komórkami
n,olvot.tłlorowymi (18)
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Wrażliwcśc na MD sprawdzano u potomstwa po-
chodzącego z krzyżowania specjalnie dobranych ro-
dzicóv,,, należąc},gh do różnych Ias czy linii. Ba,Ca-
nia prowaCzone naC krzyżówkarni szczepów Leghor-"
nów o różnej odporności na MD (37) wskazywały na
pcśrednią odporność potomstwa po skrzyżowaniu
osobników zaliczonych do linii wrażlirł,ej i linii od-
pornej. Z badań Crittendena i wsp. (16) wynikało, że
nie mozna przewidzieć odporności potomstwa uzyska-
ne1o z krzyżowania na podstawie znajomości odpor-
ności rodziców, pochodzących ze znanych szczepów.
ZeiL\in i wsp. (53) ktzyż,owali osobniki należące do
ttzech znanych, różniących się genetycznie populacji.
Wykazywali oni istotny wpływ matki na częstość wy-
stępovlania w potomstwie krzyżówek przypadków z
ubytkami, spolł,odowanymi zakażeniami wirusowymi,
przypadkóvr paraliżu i przypadków śmiertelnych. Wy-
kazano następnie, że kurczęta uzyskane z krzyżowa-
tlia odpornych na MD samców Wihte Leghorn z od-
pornymi samicami Australorp były zarówno w wa-
runkach naturalnych, :ak i po doświadczalnym za-
każeniu bardziej odporne na MD niż kurczęta uzys-
kane z krz5,ż,c),Ńg^i^ wrażliwych samców White Leg_
horn i nieselekcjonowanych samic Australorp (30).

W celu wyjaśnienia mechnizmu genetycznej
cdporności kurcząt na MD badano całość reak-
cji odpolnościorvych, które mogą wpływać na
przebieg choroby. Purchase i wsp. (36) wymie-
niają odporność kurcząt uzyskaną od matki,
odporność nabywaną z wiekiem oraz ,oCporność
wynikającą z zetknięcia się z niezjadliwymi
SZCZepami Wirusa. Mechanizm odpornoŚci Wvni-

l00

kającej z przekazywania przeciwciał przez rnat-
kę (12, 47) nie jest jeszcze całkowicie wyjaśnio-
ny. Obserwowano, że przeciwciała te powstrzy-
mują rozprzestrzenianie się wirusa w gospo-
darzu mimo, że zakażenie jest ściśle związane
z komórką. W badaniach żn użtro wykazano re-
akcj ę przeciwciał z anty genami syntetyzow a:ny -
mi na powierzchni zakażonych komórek. Wy-
daje się, ze w warunkach żn użuo rrroże wystę-
pować bezpośrednia liza lub zahamowanie po-
działów zakażonyctl komórek przez ich opłasz-
czenie przeciwciałami (51).

Tab, 4. Zniszczenie od,p,orności związanej z wiekiem
przez usunięcie grasicy wskazuje na ,charakter komór-

kowy odporności na MD (,51)
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zakażania
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1 dzień

żadne
Bx
Tx

TxłBx
żadne
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objaśnieLia: Bx : bursektomia za pomocą wprowadzenja
16 mg c}-klofosfamianu; Tx: usunięcie chirurgiczne grasicy
i naśwjetla}rie ,promjonjami 600 Ry. Kurczęta obserwowano
14 ty,8odni po Zakażeniu.

,1 |6 /8
ćygodnie po zakążeniu

Ryc, 2. Cofanie sie uszkodzeń nepolastycznych z wiekiem, wzrost odporności na MD (42). W określonych
odstępach czasu zabijano 4-6 ptaków, u których obserwowano występowanie mikroskopijnych ubytkówl'l obrvodowych nerwach i gonadach. Po 4 tyg,odniachod zakażenia u połowy starszyclr kurcząt obserwo-

wano poza ubytkiem mikrospopijnym ubytki większc
objaśnienia: 1: Zakażenie t, czasie 0, śmiel,telnośa 78i'2,1,2 - Cofanie się guzóW, § : zakażenie po 12 tygodniach, śmier-telność 0/17.
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Obecność przeciwciał $rzekazywanych przez
matkę nie zapobiega zakażeniu kurcząt i tyiko
w małym stopniu zmniejsza śmiertelność po-
pulacji spowodowaną MD.

Odporność kurcząt na MD nabywana z wie-
kiem (ryc. 2) i, jak się wydaje, nie posiadająca
charakteru odporności dziedzicznej, charaktery-
zuje się powstawaniem i następnie regresją
uszkodzeń neoplastycznych (42, 43). Poniewaz
na ten typ odporności nie wpływa ,,bursekto-
mia" (usunięcie torby Fabrycjusza), zmniejsza
ją natomiast znacznie ,,tymektomia" (chirur-
giczne usunięcie lub zniszczenie promieniami X
grasicy), ma ona prawdopodobnie charakter ko-
mórkowy (tab. a). Mechanizm genetycznej od-
porności na MD badało szereg autorów. Wysoką
wrażliwość szczepu Cornell S wiązano z niską
zdolnością wytwarzania interferonu (22) oraz
przeciwciał precypitujących (46) i neutralizują-
cych (23).

Sharma (41) wykazał, że kurczęta pozbawione
przeciwciał uzyskiwanych od matki, pochodzące
z linii selekcjonowanej w kierunku zwiększonej
odporności na MD, są już w pierwszym dniu
po wykluciu odporne na MDV. Zgodnie z tą
obserrvacją przynajmniej u niektórych linii wro-
dzona odporność nie za|eży od wieku. Witter
(5l) zauważył różne reakcje na zakażenie u kur-
cząt pozbawionych przeciwciał przekazywanych
przez matkę, należących do dwóch linii odpor-
nych. W pierwszym dniu po wykluciu odpor-
ność genetyczna na MD zaznaczal_a się tylko u
kurcząt nalezących do jednej linii. U kurcząt
należących do obu 1inii odporność genetyczna

Odpowiedź na
MD jednodnio-
wych kurcząt
posiadających
przeciwciała

od matki

na MD wzrastała podczas pierwszych trzech do
czterech tygodni życia (tab. 5).

Odporność genetyczną na MD, wzrastającą
Ńraz z wiekiem, można było odróżnić od od-
porności rozwijającej się z wiekiem, lecz (jak
się wydawało) nie posiadającej charakteru
dziedzicznego, nie dopuszczeniem do uszko-
clzeń neoplastycznych przez MDV dzięki akty-
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Prawdopodobne typy
odporności

Ryc. 3. Wpływ szczepu i lvieku kulcząt podczas za-
l<ażania JMV-L na ich śnriertelność, w układzie

:.n. (18)

Tab. 5. Możliwość występowan,ia po,dwójnego mechanizmu genetycznej odporności na MD (51)

Szczep
kurcząt

Odporny R
].ub

rvrażliwy S

Odpowiedź na MD kurcząt nie p,o-
siadających przeciwciał od matki,

wystawionych na zakażenie
w czas,re

AR
BR
cS +++

wylqgu

+++
+

+++

+

++++

8 tygod-
lriach

+

o 2 tygod- po
niach tlabytl |."rudru,,,,

(szybka)
(szybka)
(wolna)

+
+
+

objaśnienie: l-ł-F-l - wysoce

Tab. 6. Wpływ szczepu
zabijających

wrażli$|e; -: wysoce odpornc.

i wieku łna odporność ku,rcząt
500/o badanej populacji (LDso)

na JMV-L, Oznaczanie liozby ko,mórek JMV-L
w ,okł:esie 17 dni od zakażenia (1B)

Liczba komó,rek JMV-L
Wiek kurcząt

w okresie
zakażania (dni)

| , o,ało
i AR(3/176),
i R(O/i?9)?I R(()/i79)

3,44s-64,B40

LDun

69i
AR(4i176)
AR(1/1?B)
R(0/l ?5)

55-3,829 18
5,238

665,500
AR(4/1()())

b----Ą l
1,,447-4I,390

34,860-44X,l 0$

LDso

1

7
t4
]l

objaśnienia: AR : pra\\,it] calko\\,rta odpornośC (ZaobSerwo\\,ana śnliertelnośc była rlie\ystarczająca dlŁr OZnaczenia LD5,|) ;

R: całkowita oclporno,śc. Liczby t, narv.iaś:tclr: ,iiczba ptal{ów padtych/całlrowita ]iczba ptakólv zakażill]ych.
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wności pierwszej z ntch. Cechą wspóIną dla
obu byłby charakter komórkowy. Zarówno
Witter (51), jak i Gawora i wsp, (1B) sugerują,
że szczepy genetycznie odporne na MDV ce-
chu,ią się szybszym rozwojem kompetencji
immunologicznej komórek niż szczepy bar-
dziei wrażliwe. Wszystkie szczepy kurcząt ba-
danych przez Gawora i wsp. (1B) wykazywały
wzrost odporności na zakażonle preparatem
JMV-L z wiekiem (tab. 6 ryc. 3), jednakże od-
porność szczepu wrażliwego rozwijała się z
tygodniowym opóźnieniem w stosunku do od-
porności szczepów mniej wrażliwych. Wydaje
się, ze selekcja kurcząt w kierunku wczesnego
uzyskiwania kompetencji immunologicznej by-
łaby jednocześnie selekcją w kierunku zwięk-
szonej odporności. Pozwoliłoby to przezwycię-
zyć słuszne zastrzeżenia hodowców, którzy nie
chcą wprowadzić do praktyki selekcyjnej zaka-
zeń powodujących śmierć części stada ptaków
(34). Poznanie mechanizmu odporności na DM
wydaje się być nieodzowne dla praktyki.
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ANDERSEN F. L.. coNDEB G, A., MARSLAND W.
P.: Efektywnośó prazykwantelu w iniokcjach i w ta-
bletkach w stosunku do dojrzalych postaqi Echinoco-
ccus granulosus. (Efficacy 6f injectabl6 and tablet for-
mulations of praziquantel against mature Echinoco-
ccus granulosus). Arne,r, J. vet. Res. 39, 1861-1862,
1978 (11).

Badania przeprowadzono na 31 psach zarażotrych c1o-
ustnie protoskoleksami Echinococcus granulosus, Po 46
dniach po zay:ażeniu psy podzielono na 4 gn-rpy. Gru-
pa 1 stainowiła lkorltrolę, gru]pie 2 podano prazy,k,w.arn-
tel ,domięŚnio[v,o triv datw,ce 5 LlLuib B rmglkg w,agi ciała.
gru]pie trzeciej 1ek w identycznej ,dawce st,odano ,pod-
skónnie, lzaś psy z elru]py 4 alrzynlaly lek w Lta]bl,etkach
w dawce 5 mg/kg wagi ciała. Po 14 dniach po poda-
niu le]ku )psy ,uśpiono i lprze'badano zeskrohirnę jelit
cienkiih na obecność ltasielrrrrców. w 1gru]pach lecrzornych
nie w/kazarno oberon,ości E. grainu' ols,us. Nahorniast w
grrłpie lkonltrołnej i[,ość pasożytów rwa\hała isię o,d 2,04
do 7ż142,

G.

I'ARK D. L., MILLEE Ii., HEA'IH J, L.; lVstępne tlo-
niesienie nad rozmieszczemiem crł kwasu penicylino-
wego u szczurów: badania autoratliograticzne. (Preli-
minary report of the tlistribution of c14 penicillic
acitl in rats: autoradiographic technique). Amer, J,
ve1. }i(§,;:i!1, 1t]fili:l§ti5, t97łł (11)

Hclzmies zczenie hr.vas lt,penicyli,tr o rv ego tv or"ganiźrni c
szczurów o,kreślono metodą a,tltora,cliograficzną,z uży -
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ciem radioakty,wnego wegla C11. Znakołvany kił,irs
slosowano doustnie lu,b domięś,niowo w dałvce 40
rngfkg lł,agi,ciała. Badania a,utoradiogr,afiozne wyko-
nane Po 24 Eo,dżiinajn po podaniu ,kwasu wlnkazały, że
najwyższy stopień radioalłtywności wys,tępoirvał w
n-lięśLniu sercowym, płucarch i ,wątlrobie, Niższą radioa-
kty,wność stwierdzono w tylnym odci,nku pllzewodu
porkarmoiwego, K,was p,r,nicyli,norvy wyclalał się głó,łl-
nie za pośrednictr,vem żółci.

G"

PARDON P., MARLY J.: Oclporność nieuodpornio-
nych i uotlpornianych świrrek morskich na zakażenic
podskórne Brucella abortus. (Resistance of normal and
immunizetl guinea pigs against subcutaneous challenge
of Brucella abortus). Ann. Rech. Vet. 9, 419-425,
197B (3).

Śrł,inki morskie o średniej rvadze 500 g uodpornio-
no podskórnie 0,2 ml zawiesiny Brucella abortus eks-
ponowanej na temperaturę 60oC przez godzinę, wzglę-
dirie do uodpornienia stosowano hodowlę nieogrzewa-
ną. Challenge przeprowadzono podskórnie przy użyciu
0,05 ml zawiesiny żywego szczepu B. abortus 544 COrL
U nieuodpornionych śr,vinek morskich ID50 wynosiła
około 10 komórek B. abortus, Natomiast u świnek
immunizolyanych dawką wynoszącą 5XlOa ID50 olr-
s(\l,wowilR() \Ą/vraźne rlbniżenic stopnia zlkażenia ..vr,z-

ltirv clrłr_lntr,i ch łlr;łz zalranrrlr.ł,anlc 1,ozBl,zestrzt:tli;rtli;t
sit] zak;tżctlia \1 (,|,!.iiIlliżnlje,

G.


