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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

LUDMILA BASSALIK-CHABIELSKA, H. ZOFIA RYNIEWICZ

Genetyczna odpornos$é zwierzgt na niektére choroby
zakazne. Cz. lll. Genetyczna odpornos¢ drobiu na
chorobe Mareka

Z Instytutu Genetlyki i Hodowli Zwierzat PAN w Jastrzebcu

Istotg biataczek drobiu (leukozy: leucosis gal-
linarum) jest nieodwracalny i nieograniczony
rozplem nowotworowy komoérek ukladu krwio-
tworczego. W zaleznosci od tego, ktéry oSrodek
tworzenia krwi zostal zaatakowany przez czyn-
nik chorobowy, jakim sg wirusy tzw. zespolu
bialaczkowego, mamy do czynienia z bialaczka
limfoidalna, erytroleukoza czy bialaczka mielo-
idalng. Przez dlugi okres ezasu enzootyczne po-
razenie kur (neuroencephalomyelitis enzootica
gallinarum) wyodrebnione przez Mareka, stad
tez zwane choroba Mareka, uznawano za pew-
ng odmiane lub nerwowa postaé zespotu bia-
taczkowego u kur. Ostatnio jednak przewaza
poglad o odrebnosci tej jednostki chorobowej.
Wirus herpes, ktéry jest przyczyng choroby
Mareka (3, 4, 9, 10, 11, 31, 52) po dostaniu sie
do organizmu ptaka wywoluje zmiany zapalne
w nerwach obwodowych i w bardzo rzadkich
przypadkach w os$rodkowym ukladzie nerwo-
wym. Atakowany jest rowniez uktad autono-
miczny. W nerwach powstajg ogniska zwyrod-
nienia, nacieki limfocytarne i bujanie lgczno-
tkankowe, w wyniku czego dochodzi do zaata-
kowanych odcinkéw nerwow.

Zanim poznano przyczyne choroby Mareka
(MD) prowadzono badania nad calym komplek-
sem bialaczki ptasiej. Nowoczesna hodowla., w
ktérej zwieksza sie liczba kurczgt na ograniczo-
nej powierzchni sprzyja rozprzestrzenianiu sie
choroby. W latach 60-tych notowano roczne
straty, wynoszace w samych Stanach Zjedno-
czonych 200 milionéw dolaréw (40).

W stadach przeznaczonych do produkcji jaj
30% kurczat padlo na MD. Wsrdd bréjlerow w
wieku od 7 do 9 tygodni 15% uleglo wybrako-
waniu z powodu widocznych guzéw (51). Szcze-
pienie kurczat niechorobotwoérezym dla nich
wirusem herpes (HVT), wyodrebnionym od in-
dykoéw. obnizylo te straty, nie eliminujgc jed-
nak catkowicie problemu choroby Mareka. Na
przebieg MD u =zakazonych kurczat wplywa
szereg czynnikéw. Duze znaczenie ma chorobo-
tworczosdcé szezepu wirusa, dawka wirusa, ktéra
wniknela do organizmu i ewentualno$é wysta-
pienia warunkow stresowych u ptakéw (tab. 1).
Bardzo duzo badan poswiecono genetycznej od-
pornosci kurczat na MD. Za istnieniem gene-
tycznej odpornosei przemawiajg nastepujace ob-
serwacje: a) rozroznicowanie wrazliwosdei po-
miedzy wsobnymi liniami oraz pomiedzy ro-
dzinami majacymi réznych ojcéw, b) wystepo-
wanie poSredniej wrazliwosei u kurczat uzy-
skanych 7z krzyzowania osobnikéw pochodza-
cych z rodzin odpornych i wrazliwych, ¢) moz-
liwosé selekeji w kierunku zwiekszonej odpor-
nosci lub wrazliwo$ci w populacjach heterogen-
nych.

Zréznicowanie wrazliwosci rodzin ptakéw na bia-
laczke opisali w 1932 roku Asmundson i Biely (1).
Od tego czasu wielu badaczy prowadzito préby selek-
cji kurczat w kierunku zwiekszonej wrazliwosci oraz
zwiekszonei odpornosci na ptasiag bialaczke. Pierw-
sze proby, mimo ze niejednokrotnie dotyczyly tego
samego wyjsciowego stada, osiggaly zmienne powo-
dzenie (27, 28, 48, 49). Podstawowsg jednostkg obser-
wowang 1 selekcjonowana w tych pracach byly naj-

Tab. 1. Wplyw stresu na wysiepowanie choroby Mareka u kurczat (19)
~ Liczba }_iu‘rc‘zat_ e 0
Srodowisko e TRERTE brak
czenie nr - W guzy
martwe Zywe razem o guzy g razem o
1 s ) 2 12 49 | 61 (20) 12 49 ‘ 61 (20)
Ry stres 3 7 9 16 (44) 7 9 16 (44)
Razem 19 ‘ s8 | ‘ (25) 19 | 58 | M ‘ (25)
2 0 24 24 (.. 1 23 | 24 (4)
Staby stres 3 0 13 13 (..) 1 12 13 (8)
Razem 0 37 ‘ 37 2 | 35 ' 37 ‘ (5)
Ogotem 19 05 114 (17 21 | 93 ‘ 114 (18)
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czgSciej rodziny zlozone z pelnego rodzenstwa (po-
tomstwo po tym samym ojcu i po tej samej matce).
W niektérych badaniach ocena czestosci wystapienia

choroby w danej rodzinie uwzgledniata stan zdrowia .

nastepnego pokolenia. Kryterium selekeji stanowil
procent przypadkéw $miertelnych w okresach wycho-
wu 1 niesnosci, spowodowanych wszystkim postacia-
mi bialaczki i bedgcymi wynikiem zakazenia przez
roznego wirusy. Prace selekcyjne obejmowaly od kil%
ku do kilkudziesieciu pokoleh. Zazwyczaj sprawdzano
czesto$§é wystepowania naturalnych zakazen przez
okolo 500 dni zycia ptakow (tab. 2). Czestos¢ wyste-
powania naturalnych zakazen wzrastata, gdy wylegle
kurczeta przebywaly ze stadem przez dwa pierwsze
tygodnie zycia. W niektérych doswiadczeniach doda-
wano material nowotworowy do pitnej wody.

Tab. 2. Smiertelnos¢ % spowodowana biataczkg u

trzech szczepdw White Leghorn w okresie od 43 do 500

dni zycia (dane w tabeli stanowig czes¢ wynikéw Hut-
ta i Cole, 26)

saka sl FRirs
- Bialaczka typ | THne
Szezep | Rok | Samice | | irze- neo-
| liczba wowy| w\;g,- oczny| plazmy
. ‘ 1953 I 1,405 0,3 ‘ 0,3 ‘ bralk ‘ 0,1
| 1954 1,02% 0,5 0,2 | brak 0,1
odporny | 1g55 | 1084 04 | 04 | brak 0,3
e | 1053 ‘ 803 0,4 | 1.2 | 01 0,9
odoorny | 1984 [ 1171 03| 1,6 | 01 0.3
GPOTNY | 1955 | 7193 | 05| 03 |brak 1,1
| |
= ‘ ‘ | .
osre_ | 1953 663 | 32,0 T,1 | 0.2 1,7
“ﬂff“ 1954 742 | 450 59 | 1,1 1,5
y 1955 ‘ 647 | 21,4 . 39 | brak 2,2

Objasnienie: * = w grupie trzewiowej kilka przypadkow nic-
typowych.

Dla praktyki bardzo istotna jest ogdlna war-
to$¢ hodowlana selekcjonowanego drobiu. W
zwigzku z powyzszym prowadzono czesto jedno-
czesnie selekcje w kierunku zwiekszenia od-
pornosci na bialaczke, selekcje w kierunku
zwiekszenia odpornosci na inne choroby, w kie-
runku zwiekszenia niesnosci, uzyskania odpo-
wiedniej wielko$ci jaj, ciezaru ciala i zdolnos-
ci do reprodukcji. W pracach tych brano pod
uwage nie tylko najlepsze rodziny, lecz réwniez
najlepsze osobniki w rodzinach. Liczba bada-
nych osobnikéw byla zwykle duza. W 1947 ro-
ku Hutt i Cole (25) zaproponowali pierwszy
program wprowadzenia do praktyki hodowla-
nej drobiu selekcji w kierunku zwiekszenia od-
pornosci na bialaczke. Program ten byl oparty
o wyniki badan tych autorow trwajgcych 10 lat
i obejmujacych obserwacje tysiecy zeniskich o-
sobnikéw. Powolny poczatkowo postep w pra-
cach selekcyjnych ulegl znacznemu przys$pie-
szeniu po wprowadzeniu do selekeji systemu
umozliwiajacego trzykrotne zwiekszenie liczby
badanych kurczat w ciggu roku. Hutt i Cole
(26) w wyniku prac selekcyjnych uzyskali dwa
szczepy kurczat White Leghorn (W.L) odpor-
nych na chorobe, u ktérych $miertelno$é spo-
wodowana bialaczka wynosila jedynie 0,8 do
1,5%. Smiertelnosé spowodowana bialaczkg w
jednoczednie selekcjonowanym szczepie wraz-
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liwym wynosila 38,8%. Autorzy ci wykazali po-
nadto, ze mozna jednoczesnie z dobrymi wyni-
kami selekcjonowaé kurczeta w kierunku zwiek-
szonej odpornosci na biataczke i w kierunku
zwiekszone] niesnosci (ryc. 1).

Hutt i Cole (26) selekcjonujac odporny na ca-
ly kompleks bialaczki ptasiej szczep kurczat,
nazwany przez nich Cornell K oraz wrazliwy
na ten kompleks szczep kurczat Cornell S, wy-
selekcjonowali w istocie szezepy kurczat o zroz-
nicowanej odpornosci na MD.
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Ryc. 1. Spadek $miertelnosci, wzrost nies$nosci 1
wzrost wskaznika produkcyjnosci u odpornego szcze-
pu C White Leghorn. Okresowy wzrost $miertelnosci
w latach 1947—1948 byl spowodowany czesciowo in-
nymi cherobami niz bialaczka. Wszystkie linie na
wykresie przedstawiajg srednie 3-letnich cbhserwacji,
nie dotyczy to punktéw koncowych (26)
s Objasnienia: 1 = $miertelnos¢, 2 = wskaznik produkeyjnosci,
= Jaja.

Wielu autordow (24, 29, 50) uzaleznialo dalszy
postep w selekeji kurczat w kierunku zwiek-
szenia odpornosci na biataczke od wprowadze-
nia do badan takiej metody doswiadczalnego
zakazania ptakéw, ktora by powodowala wy-
rownang S$miertelnosé. W tym celu nalezalo o-
pracowaé przygotowywanie inokulum i =zajaé
sie identyfikacja wirusow powodujacych rézne
formy biataczki. W badaniach nad genetyczng
odpornoscig na caly kompleks bialaczki stoso-
wano do doswiadczalnych zakaZzen rézine pre-
paraty zawierajgce réozne wirusy. Okazalo sie
nastepnie, ze duze znaczenie ma jako$§¢ tych
preparatow 1 miano zawartych w nich wirusow.
Np. wirusy RPL-12, RPL-25, AEV, AMV, BS-
-RSV, powedujgce erytroblastoze, myeloblastoze
i miesaka, to jest schorzenia zwane L-S, indu-
kuja rowniez biataczke limfoidalng (LL) oraz
etiologicznie zblizong neoplazme. Odpornosé na
bialaczke limfoidalng mozna wykazaé tylko
wtedy, gdy do do$wiadczalnych zakazen stosuje
sie inokula zawierajgce stosunkowo niskie mia-
no wiruséw L-S (2, 7). Cole (13) przyspieszal
znacznie selekcje ptakéw odpornych na MD
szezepige doolrzewnowo dwudniowe kurczeta
materiatem zakaznym ,,JM isolate”, zawieraja-
cym wirus MD (MDV). Material ten (38) jest
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nierozcienczong, sheparynizowang krwig od za-
kazonych ptakéw.

Genetyczne podloze zrdoznicowania wrazli-
wosci ptakoéw na JM wykazali liczni autorzy
(13, 14, 20). Cole (14) ocenil wrazliwos¢ na MD
stada wyjsciowego na 51%, w wyniku prac se-
lekcyjnych, ktére objely tylko dwa pokolenia,
uzyskal szczep odporny o wrazliwosci 13% oraz
szezep wrazliwy, u ktorego wrazliwoéé wzrosta
do 91%. Payne i Biggs (33) stosowali w swych
badaniach preparat zwany HPRS-B14. Autorzy
ci mogli wykazaé genetyczne podloze roznic
ptakow we wrazliwosei na ten preparat. Od-
porno$¢ na MD ujawnia sie po zastosowaniu
preparatow zawierajacych wysokie miano MDYV
(16). Inni autorzy (5, 16, 35) wykazali, Ze odpor-
no$¢ réznych szezepéw kurczat ma podobny
rozklad w stosunku do réznych preparatow, za-
wierajacych rézne izolaty wiruséow MD. Obser-
wacja ta jest istotna, gdyz umozliwia selekcje
ptakéw odpornych na inny izolat MDV niz na
ten, ktéry byl uzyty podczas selekcji. Badania
wykonane przez Gawora 1 wsp. (17) oraz przez
Spencera i wsp. (44) wskazywaly tylko na czes-
ciowa korelacje odpornosci kurczat na JMV (u-
walniajagcy MDYV preparat komorek nowotworo-
wych wg Sevoiana i1 wsp. (39) oraz Sevoiana
1 Westona (40) ze znang odporno$cia na MDV.
W badaniach tych zastosowano preparat JMV-L
(niska liczba pasazy przez kurczeta White Rock)
oraz preparat JMV-H (wysoka liczba pasazy
przez kurczeta White Rock). Zakazano tymi pre-
paratami szczepy oraz wsobne linie kurczat réz-
nigce sig¢ odpornosciag na MD, po czym obser-
wowano rozwdj guzéw w miejscu zakazen, tzn.
na blonach skrzydel. Wrazliwy na MD szczep
kurczat Cornell S by! réwniez najwrazliwszy
na JMV. Szczepy kurczat K, 3, 5 i 4 roznigce
sie stopniem odpornosei na MD, nie wykazalty
roznic w odpornosci na JMV. Innym jeszcze
preparatem stosowanym w badaniach nad ge-
netyczna odpornoscig drobiu na MD, jest pre-
parat TLT (Transmissible Lymphoid Tumor),
opracowany przez Olsona (32).

Spencer 1 wsp. (45) wykazali, ze z komoérek TLT
uwalniane sg wirusy Dbialaczki limfoidalnej oraz
MDV. Gawora i wsp. (18) pordwnywali odpornosé

kurczat na JMV-—L, odpornos¢ kurczat na JMV—H
oraz odporno$¢ na TLT. Stosowali oni duze ilosciowe
zroznicowanie dawek preparatéw. Miernikiem odpor-
nosci byla liczba komoérek w preparacie, ktéra dopro-
wadzala do $mierci 50% osobnikéw w populacji za-
kazanych kurczat (LDj;). Wartosci LDsy dla odpor-
nego szczepu 4, dla wrazliwszych szeczegéw 5 1 K
oraz dla najbardziej wrazliwego szczepu S, wynosilty
odpowiednio 10 000, 600, 50 zywych komoérek JMV—L.
Preparaty JMV—H i TLT byly wysoce S$miertelne
dla wszystkich szczepow kurczat. Wartosci LD uzy-
skane na podstawie obserwacji populacji kurczat po
16—17 dniach od zakazenia tymi preparatami, wy-
nosity mniej niz 10 nowotworowych komoérek w pre-
paratach., Obserwacje chromosomoéw u kurczat za-
kazanych nowotworowymi preparatami byly pomoc-
ne dla potwierdzenia przyczyn zgondw kurczat. Po-
niewaz ple¢ chromosomalna komoérek JMV i1 TLT
jest zenska, stwierdzenie zenskich komoérek u pad-
lych osobnikéw meskich bylo wystarczajacym dowo-
dem skutecznos$ci zakazenia (tab. 3). Wyniki tych do-
Swiadczenn maja duze znaczenie dla opracowania sku-
tecznej i wystandaryzowanej metody zakazenia kur-
czat podezas ich selekeji w kierunku zwiekszonej od-
pornosci na MD. :

Specjalnie waznym problemem bylo opracowanie
takiej metody doswiadczalnego zakazania ptakéow wy-
mienionymi preparatami, aby selekcja doprowadzala
do uzyskiwania szczepdéw lub linii odpornych na cho-
robe w warunkach produkcyjnych. Porownanie w wy-
selekcjonowanych szczepach Iub wsobnych liniach
czestosci wystepowania bialaczki na skutek zakaza-
nia dosdwiadczalnego i zakazenia naturalnego dawalo
niejednokrotnie rozbieine wyniki. Waters (49) Heis-
dorf i wsp. (21), Burmester i wsp. (8), Crittenden i
wsp. (15) nie znalezli tu korelacji. W przypadku do-
$swiadczalnego i naturalnego zakazenia MDV korela-
cje odporno$ci na MD wykazali Cole (14), Biggs i wsp.
(6), Schmittle i FEidson (37) oraz Morrisroe (30).
Morrisroe wykazal, ze potomstwo wyselekcjonowa-
nych w warunkach do$wiadczalnego zakazania odpor-
nych na MD Australorpéw bylo réwniez odporne na
MD, przyczym ta odpornosé uwidocznila sie w wa-
runkach produkcyjnych. Réznice w czestosci wyste-
powania MD u kurczat Australorp uzyskanych po ko-
gutach nieselekcjonowanych (59%) i po kogutach se-
lekcjonowanyeh (33%) w kierunku zwiekszonej od-
pornosei, wskazuja na przydatno§é wykorzystywania
w warunkach hodowlanych kogutéw selekcjonowa-
nych. Morrisroe potwierdzil, ze w selekcji ptakow
bardziej odpornych na MD meloda wykorzystania na-
turalnego zakazania jest miniei przydaina niz metoda
zakazania doswiadczalnego. Zmiennosé (x2) pomiedzy
rodzinami odpornymi na MD, uzyskanymi przy sto-
sowaniu zakazania naturalnego nie rokowala powo-
dzenia w dalszej selekcji, analogicznie obliczona
zmienno$é pomiedzy rodzinami odpornymi na MD
uzyskanymi dzieki stosowaniu zakazenia doswiadczal-
nego, wskazywata na celowo$¢ dalszej selekcji.

Tab. 3. Chromosomalna pteé komorek w watrobie ptakow szczepu S zakazonych komoérkami
nowotworowymi (18)
| Zakazone ptali® s . ) Ple¢ chromosomalna Y%
Preparat | IL‘.:,IER(.\&']L;J liuzijln - —
nowotworowy ol pleé liczonych obrazow “edlkn el
: w metafazie #* |
|
|
JMV-L 4 samilec 19 37 63
4 samica 30 0 100
JMV-H 3 samiec 130 0 100
4 samica 200 ' 0 100
TLT 4 samiec 169 [ 0 100
4 samica 189 | 0 100
Objasiienia: @ = plakl zakazano preparatem nowolworowyr podskornie w iyl szyi w odniuw legu. Po o szescelu dintach od za-
kazenia poblerano tkanke z powliekszonej watroby plakow; =% = la kazdego ptuka wykonvwano 5 preparatow, analizujac 50

komorek w meialazic.
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Wrazliwes¢ na MD sprawdzano u potomstwa po-
chodzgcego z krzyzowania specjalnie dobranych ro-
dzicow, nalezgcych do réznych ras czy linii. Bada-
nia prowadzone nad krzyzéwkami szczepdédw Leghor-
ndéw o réznej odpornosci na MD (37) wskazywaly na
poérednig odporno$¢ potomstwa po skrzyzowaniu
osobnikéw zaliczonych do linii wrazliwej i linii od-
pornej. Z badan Crittendena i wsp. (16) wynikalo, ze
nie mozna przewidzie¢ odpornosci potomstwa uzyska-
nego z krzyzowania na podstawie znajomosci odpor-
nosci rodzicdw, pochodzgcych ze znanych szczepow.
Zeillin i wsp. (53) krzyzowali osobniki nalezace do
trzech znanych, rézniacych sie genetycznie populaciji.
Wykazywali oni istotny wplyw matki na czestosé wy-
stepowania w potomstwie krzyzéwek przypadkéw z
ubytkami, spowodowanymi zakazeniami wirusowymi,
przypadkéw paralizu i przypadkéw smiertelnych. Wy-
kazano nastepnie, Ze kurczeta uzyskane z krzyzowa-
nia odpornych na MD samcow Wihte Leghorn z od-
pornymi samicami Australorp byly zaréwno w wa-
runkach naturalnych, jak i po doswiadczalnym za-
kazeniu bardziej odporne na MD niz kurczeta uzys-
kane z krzyzowania wrazliwych samcéw White Leg-
horn i nieselekcjonowanych samic Australorp (30).

W celu wyjasnienia mechnizmu genetycznej
odpornosci kurczagt na MD badano calo$é reak-
cji odpornosciowych, ktore mogg wplywaé na
przebieg choroby. Purchase i wsp. (36) wymie-
niaja odpornos¢ kurczat uzyskang od matki,
odpornoéé¢ nabywang z wiekiem oraz odpornosé¢
wynikajaca z zetkniecia sie z niezjadliwymi
szczepaml wirusa. Mechanizm odpornosei wyni-

kajacej z przekazywania przeciwcial przez mat-
ke (12, 47) nie jest jeszcze calkowicie wyjasgnio-
ny. Obserwowano, ze przeciwciala te powstrzy-
muja rozprzestrzenianie sie wirusa w gospo-
darzu mimo, ze zakazenie jest $cisle zwigzane
z komoérks. W badaniach in vitro wykazano re-
akcje przeciwceial z antygenami syntetyzowany-
mi na powierzchni zakazonych komorek. Wy-
daje sie, ze w warunkach in vivo moze wyste-
powac bezposrednia liza lub zahamowanie po-
dzialow zakazonych komorek przez ich oplasz-
czenie przeciwciatami (51).

Tab. 4. Zniszczenie odpornosci zwigzanej z wiekiem
przez usuniecie grasicy wskazuje na charakter komor-
kowy odpornosci na MD (51)

Wiek Przypadki $mier-
zakazania Traktowanie telne spowodo-
wirusem MD wane MD (%)
8 tygodni zadne 15
Bx 5
Tx 100
Tx+Bx 100
1 dzien zadne 90
Objasnienia: Bx = bursektomia za pomoca wprowadzenia

Tx = usuniecie chirurgiczne grasicy

16 mg cyklofosfamianu;
Kurczegta obserwowano

i maswietlanie promieniami 600 Ry.
14 tygodni po zakazeniu.
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Ryc. 2. Cofanie sie uszkodzenn nepolastycznych z wiekiem, wzrost odpornosci na MD (42). W okreslonych
odstepach czasu zabijano 4—6 ptakow, u ktérych obserwowano wystepowanie mikroskopijnych ubytkow
w obwodowych nerwach i gonadach. Po 4 tygodniachod zakazenia u polowy starszych kurczat obserwo-
wano poza ubytkiem mikrospopijnym ubytki wieksze
Obj‘aéni/enia: 1 = zakazenie w czasie 0, $miertelno$¢ 18/24, 2 = cofanie sie guzéw, 3 = zakaZenie po 12 tygodniach, Smier-
telnosé 0/17.
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Obecno$¢ przeciwcial przekazywanych przez
matke nie zapobiega zakazeniu kurczat i tylko
w malym stopniu zmniejsza $miertelnosé¢ po-
pulacji spowodowang MD.

Odpornos¢ kurczat na MD nabywana z wie-
kiem (ryc. 2) i, jak sie wydaje, nie posiadajaca
charakteru odporno$ci dziedzicznej, charaktery-
zuje sie powstawaniem 1 nastepnie regresjg
uszkodzen neoplastycznych (42, 43). Poniewaz
na ten typ odpornosci nie wplywa ,,bursekto-
mia” (usuniecie torby Fabrycjusza), zmniejsza
ja natomiast znacznie ,tymektomia” (chirur-
giczne usuniecie lub zniszczenie promieniami X
grasicy), ma ona prawdopodobnie charakter ko-
morkowy (tab. 4). Mechanizm genetycznej od-
pornosci na MD badalo szereg autorow. Wysoka
wrazliwosé szczepu Cornell S wigzano z niska
zdolnodcia wytwarzania interferonu (22) oraz
przeciwcial precypitujacych (46) i neutralizujg-
cych (23).

Sharma (41) wykazal, ze kurczeta pozbawione
przeciwcial uzyskiwanych od matki, pochodzace
z linii selekcjonowanej w kierunku zwiekszonej
odpornosci na MD, sg juz w pierwszym dniu
po wykluciu odporne na MDV. Zgodnie z tg
obserwacja przynajmniej u niektérych linii wro-
dzona odpornos¢ nie zalezy od wieku. Witter
(1) zauwazyl rézne reakcje na zakazenie u kur-
czat pozbawionych przeciwcial przekazywanych
przez matke, nalezacych do dwoch linii odpor-
nych. W pierwszym dniu po wykluciu odpor-
nos¢ genetyczna na MD zaznaczala sie tylko u
kurczat nalezacych do jednej linii. U kurczat
nalezgcych do obu linii odpornosé genetyczna

na MD wzrastala podczas pierwszych trzech do
czterech tygodni zycia (tab. 5).

Odpornos¢ genetyczng na MD, wzrastajgcg
wraz z wiekiem, mozna bylo odrézni¢ od od-
pornoéci rozwijajacej sie z wiekiem, lecz (jak
sie wydawalo) nie posiadajacej charakteru
dziedzicznego, nie dopuszczeniem do uszko-
dzen neoplastycznych przez MDYV dzieki akty-

—

F——sam
99|

3

: o

~

Y s0- 2

;] ]

N ~'n

8 /

i ]

NI R

kY 2

£

$ 30- [ I

S a

X A

<

9 103 < ‘Tm- S
Obasn :

? L yasnienia

§ ) 8 49 10

& K {f A——

n\° i s ! Weviivess
5 7 @——
S 14 o---

wpe -

30
Liczba komarek IMV-L

300 Jooo Joooq

Ryc. 3. Wplyw szczepu i wieku kurczat podczas za-
kazania JMV—L mna ich $miertelnos¢, w uktadzie
jn. (18)

Tab. 5. Mozliwos¢ wystepowania podwoéjnego mechanizmu genetycznej odpornosci na MD (51)
8 o512 | Odpowiedz na MD kurczat nie po-
I\C/I)gp?:éﬁggn?:_ | siadajacych przeciwcial od matki, Prawdopodobne typy
St Odporny R S I e wystawionych na zakazenie odpornosci
- lub : : zasi
kurczat ‘ Wraiﬁwy S posmdgjagylch | w czasie
przeciwciata 9 tygod- 8 1 d-
. o po Y& po Y80 rY . , B
od matki wylegu niach niaeh nabyta wrodzona
| . |
A R + 4+ + = + (szybka) ?
B R = + — — + (szybka) }
C S +++ Sttty ok At S + (wolna) -
Objasnienie: +4+-++ == wysoce wrazliwe; — = wysoce odporne.
Tab. 6. Wplyw szczepu i wieku na odporno§é¢ kurczat na JMV-L. Oznaczanie liczby komoérek JMV-L

zabijajacych 50% badanej populacji {LDs) w okresie 17 dni od zakazenia (18)

Liczba komoérek JMV-L
Wiek kurczat Szezep 4 ‘ Szezep K Szezep S
w okresie e _ = | P -0 e d 3
zakazania (dni) 95% przedzial 95% przedzial - 95% przedzia
LDs ulnosel LD ufnosei LDs ufrosci
1 10,840 3,449—64,840 691 55—3,829 18 | 6—47
AR(3/176)2 AR(4/176) 5,238 1,447—41,390
14 R(0/179)2 ' AR(1/178) 665,500 34,860—44 X109
iht R0O/179) | = R(0/173) = _ AR(4/100) ) 5

Objasnienia: AR = prawle calkowita odpornosc (zaobserwowana $miertelnosc byla me\vystarczajach dla vznaczenia LDy);
R = calkowita odpornoge. Liczby w nawiasach: liczba ptakow padlych/calkowita liczba plakow zakazanych.
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wnosci pierwszej z nich. Cecha wspolng dla
obu bylby charakter komoérkowy. Zardéwno
Witter (51), jak i Gawora i wsp. (18) sugeruja,
ze szczepy genetycznie odporne na MDV ce-
chujg sie szybszym rozwojem kompetencji
immunologiczne] komdrek niz szezepy bar-
dziej wrazliwe. Wszystkie szczepy kurczat ba-
danych przez Gawora i wsp. (18) wykazywaly
wzrost odpornosci na zakaZenie preparatem
JMV-L z wiekiem (tab. 6 ryc. 3), jednakze od-
porno$¢ szczepu wrazliwego rozwijala sie z
tygodniowym opéZnieniem w stosunku do od-
pornosci szezepow mniej wrazliwych. Wydaje
sie, ze selekcja kurczat w kierunku wczesnego
uzyskiwania kompetencji immunologicznej by-
laby jednoczesnie selekcjg w kierunku zwiek-
szonej odpornosci. Pozwoliloby to przezwycie-
zy¢ sluszne zastrzezenia hodowcow, ktérzy nie
chcg wprowadzié do praktyki selekcyjnej zaka-
zen powodujacych $mieré czesci stada ptakow
(34). Poznanie mechanizmu odpornosci na DM
wydaje sie by¢ nieodzowne dla praktyki.
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ANDERSEN F. L., CONDER G. A.,, MARSLAND W.
P.: Efektywnosé prazykwantelu w iniekcjach i w ta-
bletkach w stosunku do dejrzalych postaci Echinoco-
ccus granulosus. (Efficacy of injectable and tablet for-
mulations of praziquantel against mature Echinoco-
ccus granulosus). Amer. J. vet. Res. 39, 1861—1862,
1978 (11).

Badania przeprowadzono na 31 psach zarazonych do-
ustnie protoskoleksami Echinococcus granulosus, Po 46
dniach po zarazeniu psy podzielono na 4 grupy. Gru-
pa 1 stanowila kontrole, grupie 2 podano prazykwan-
tel domiesniowo w dawce 5 lub 8 mg/kg wagi ciala,
grupie trzeciej lek w identycznej dawce podano pod-
skomie, zad psy z grupy 4 otrzymaty lek w tabletkach
w dawce 5 mg/kg wagi ciala. Po 14 dniach po poda-
niu ldku psy udpiono i przebadano =zeskrobine jelit
cienkich na obecnoéé itasiemcdw. W igrupach leczonych
nie wykazano obecno$ci E. granulosus. Nabomiast w
grupie kontrolnej ilo§¢é pasozytéw wahala sie od 204
do 7242.

G.

IPARK D. L., MILLER L., HEATH J. L.;: Wstepne do-
niesienie nad rozmieszczeniem C1¢ kwasu penicylino-
wego u szezurow: badania autoradiograficzne. (Preli-
minary report of the distribution of Cf penicillic
acid in rats: auntoradiographic technique). Amer. J.
vet, Res. 39, 1863—1865, 1978 (11)

Roamieszczenie kwasu penicylinowego w organizmie
szezurow okreslono metoda autoradiograficzng z uzy-
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ciem radioaktywnego wegla C1. Znakowany kwas
stosowano doustnie lub domiesniowo w dawce 40
mg/kg ‘wagi ciala. Badania autoradiograficzne wyko-
nane po 24 godzinach po podaniu kwasu wykazaty, ze
najwyzszy stopien radioaktywnosci wystepowal w
miesniu sercowym, plucach i watrobie. Nizszg radioa-
ktywnosé stwierdzono w tylnym odecinku przewodu
pokarmowego. Kwas prnicylinowy wydalal sie glow-
nie za posrednictwem zdlci,

G.

PARDON P., MARLY J.: OdpornoS¢ nicuodpornio-
nych i uodpornianych Swinek morskich na zakazenic
podskorne Brucella abortus. (Resistance of normal and
immunized guinea pigs against subcutaneous challenge
of Brucella abortus). Ann. Rech. Vet 9, 419—425,
1978 (3).

Swinki morskie o $redniej wadze 500 g uodpornio-
no podskérnie 0,2 ml zawiesiny Brucella abortus eks~
ponowanej na temperature 60°C przez godzine, wzgle-
dnie do uodpornienia stosowano hodowle nieogrzewa-
ng. Challenge przeprowadzono podskérnie przy uzyciu
0,05 ml zawiesiny zywego szczepu B. abortus 544 CO,l.
U nieuodpornionych swinek morskich ID% wynosita
okolo 10 komoérek B. abortus, Natomiast u S$Swinek
immunizowanych dawksg wynoszacg 5X10% ID50 ob-
serwowano wyrazne obnizenie stopnia zakaZenia wex-
16w chlonnyveh oras zahamowanie 1ozprzestrzeniania
sie zakazenia W orgonizmie,

(G



