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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

LUDMIEA BASSALIK-CHABIELSKA, ZOFIA RYNIEWICZ.

Genetyczna odporno$¢ zwierzgt na niektére
choroby zakazne. Cz IV.
Genetyczna odpornos¢ drobiu na miesaka Rousa

Z Instytutu Genetyki i Hodowli Zwierzat PAN w Jastrzebcu

Chorobotworcze znaczenie nowotworu zalezy
w duzej mierze od miejsca jego wzrostu, od je-
go wielkosci, wywieranego mechanicznego uci-
sku na sgsiednie tkanki i oczywiscie od toksycz-
nego dziatania na organizm. U drobiu najczgs-
ciej spotyka sie¢ nowotwory w skorze, jajnikach
1 watrobie. Ze zlo§liwych nowotwordéw szcze-
golnie czesto wystepujg miesaki i raki. Peyton
Rous wykazal, ze istniejg przeszczepialne mie-
saki, ktérych przesgcz wstrzykniety dozylnie
moze wywola¢ objawy bialaczki i odwrotnie —
wstrzykniecie domie$niowe krwi osobnika cho-
rego na bialaczke prowadzi niekiedy do wytwo-
rzenia migsaka. Nowotwory u ptakéw wystepu-
ja w postaci migkkich lub twardych guzow, kté-
re niekiedy ulegaja martwicy i przechodza w
twory wypelnione ropg lub posokowatym ply-
nem. Selekcje w kierunku zwiekszenia odpor-
nosci drobiu na migsaka Rousa byly prowadzo-
ne juz na poczatku lat czterdziestych.

Greenwood i wsp. (12) jako osobnikéw rodzicielskich
do do$wiadczen selekcyjnych uzyli ptakéw, u ktérych
nastegpowalo samorzutne cofanie sie¢ nowotworéw. Za-
poczatkowanie tworzenia sie guzdéw mialo miejsce po
podskérnym zaszczepieniu ptakéw wirusem Rousa.
Wsrod potomstwa pary rodzicielskiej znajdowaly sie
ptaki, u ktéorych po zakazemiu omawianym wirusem
w wogole nie dochodzilo do wyksztalcenia sie guzbw.
Te osobniki byly uzywane do dalszych badan. W wy-
niku krzyzowan odpornych osobnikéw uzyskano po-
tomstwo o najwyzszej proporeji kurczat, u ktérych
guzy sie cofaly. Gyles i Brown (13) prowadzili selek-
cjg¢ rodzin kurczat z najwiekszg procentowg liczba
cofajacych sie guzow.

Do badan uzyli krzyzowki White Leghorn (W. L.)
i Giant Jungle Fowl (G. J. F.). Doswiadczenie trwalo
przez okres sze$ciu pokoleh. Szesciotygodniowe ptaki
zakazano w bione skrzydlows, obserwujac nastepnie
powstawanie i cofanie sie guzéw. W celu wykazania
postepu genetycznego obserwowano jednocze$nie kur-
czeta (pokolenie Fy), uzyskiwane z powtarzanego krzy-
zowania nieselekcyjnego osobnikéw meskich (G. J. F.)
z mieselekcjonowanymi osobnikami zenskimi (W. L.).
Wykazano staly wzrost liczby osobnikéw z cofajgcymi
sie guzami w linii selekcjonowanej w pordwnaniu z
procentows liczbg osobnikdéw z cofajgcymi sie guzami
w genetycznej kontroli (ryc. 1). W linii selekcjonowa-
nej procentowa liczba ptakéw, u ktérych obserwo-
wano zanik guza wezrosta z 14,3 do 59,2 (tab. 1), pro-
centowa liczba ptakéw, u ktoérych obserwowano za-
nik guza obliczona w odniesieniu do tych ptakéw,
u ktorych guz zaczal sie formowaé. wynosila poczatko-
wo 18,2, w széstym pokoleniu selekcjonowanym wzra-
sta do 63,7. Cotter i wsp. (8) zwrécili specjalng uwage
na zalezno$§é cofamia sie guzéw nowotworowych Rousa
od wieku kurczat, w ktérym wystepuje zakazenie. Zgod-

nie z wynikami tych autoréw u 50% kurczgt zakazonych
w wieku 28 dni guzy sie cofaly. Nie motowano cofa-
nia sie guzéw powstalych w wyniku analogicznego
zakazania kurczat jedno i czternastodniowych. Cotter
i wsp. (8) zwracali uwage w badaniach genetycznych
nad cofaniem sie guzdéw na konieczno$é zakazania
kurezat starszych, posiadajgcych bardziej dojrzaly sy-
stem odpornosciowy. W mnastepnych pracach okazalo
sie, ze w obecnosdci gendéw odpowiedzialnych za cofa-
nie sie guzé6w (u osobnikéw odpowiednio uwarunko-
wanych genetycznie), mozna uzyskaé stymulacje tego
procesu przez podskérne wprowadzenie w poblizu
formujgcego sie nowotworu pojedymnczej dawki zy-
wych bakterii Mycobacterium bovis (BCG).

Sprawdzono, ze BCG zwieksza procent kurczat, u
ktérych guzy cofajg sie, lecz tylko w populacji osob-
nikéw nalezgcych do linii selekcjonowanej przez dzie-
wieé pokolen w kierunku regresji nowotworéw (RR)
oraz u krzyzéwek pomiedzy osobnikami linii RR i o-
sobnikami wrazliwej linii W. L., posiadajgcymi ogra-
niczona zdolno$é do spontfanicznego cofania sie nowo-
tworow (tab. 2) (23).
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Ryc. 1. Réznice pomiedzy procentowsa liczbg ptakéw,
u ktorych nastapilo cofanie sie guzéw w linii selek-
cjonowanej i w genetycznej kontroli (13). Poré6wnanie
procentowej liczby ptakéw z cofajacymi sie guzami
w linii selekcjonowanej i w genetycznej kontroli su-
geruje staty wazrost procentu ptakéw z cofajgcymi sie
guzami w wyniku selekcji prowadzonej przez 6 po-
kolen, Réznice wynoszg od 151% w pokoleniu mie-
selekcjonowanym do +28,3% w szb6stym pokoleniu
selekcjonowanym
Objaénienia: 1 — procenty obliczone w odniesieniu do gu-

z0w, ktére zaczely sie formowaé; 2 — procenty obliczone w
odniesieniu do wszystkich zakazonych ptakéw.
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Tah. 1. Procent ptakéw wykazujacych rézna odpowiedZz na zakazenie. Kolejne pokolenia nalezgce do linii
selekcjonowanej w kierunku cofania sie miesaka Rousa (13)
Pokolenie Rodzaj i.r(')‘zcier’l— . Pfo-cent ré?anygh odpowiedzi . i Nieklasyﬂko—
czenie ‘wirusa calkowity brak | cofanie sie guza rozw@j guza | wane

Nieselekcjono- TV-20 21,7 14,3 58,9 5,1
wane 1:300 19,6 * 29,4 * 441 * 6,9 *
Pierwsze TV-49 |
selekcjonowane I’ 10-3 28 26,2 53,7 17,3
Drugie TV-49 ‘
selekcjonowane 10-5 54 34,5 1,8 15,6
Trzecie TV-49 5,9 35,6 49,0 9,5
selekcjonowane 10-5 2,5 * 21,7* 67,7 * 8,1*
Czwarte TV-49 ‘
selekcjonowane 10-5 9,7 42,3 38,2 9,7
Piate TV-49 5,4 475 30,3 16,8
selekcjonowane 108 2,7T* 24,9 * 59,5 * 12,9 *
Széste TV-49 7,0 59,2 9,7 24,1
selekcjonowane 105 9,3 * 30,9 * 31,6 * 28,2 *

Objasnienia: * = kontrola genetyczna; ** = ptaki, ktére nie mogg byé zaliczane do zadnej z poprzednich kategorii, ponle-
waz wykazano obecnoéé guzow przy zakonczeniu doswiadezenia.

Badania nad mechanizmem odpornosci drobiu
na zakazenia wirusem miesaka Rousa (RSV) sa
skomplikowane wspdétdzialaniem w chorobie in-
nego wirusa (Rous Assosiated Virus — RAV)
oraz interferencja czynnika odpornosciowego
(Resistance Inducing Factor — RIF) (16). Jak
nastepnie wykazano komérka gospodarza moze
zmieniaé¢ zjadliwo§é wirusa (17).

W badaniach nad mechanizmem odpornoéci
bierze sie pod uwage cechy szczegélne wirusa,
miedzy innymi wlasciwosci zewnetrznej powlo-
ki. Vogt i Ishizaki (24) podzielili wirusy powo-
dujace guzy nowotworowe u ptakéw, zgodnie
z wlasciwosciami powloki zewnetrznej, na pod-
grupy A i B. Fenotypy gospodarzy sa oznaczone
C/O (komoérki sg wrazliwe na przenikanie wiru-
sow nalezgcych do obu podgrup), C/A (komoérki
przyjmuja wirus B, odrzucajg wirus A), C/B
(komérki przyjmujg wirus A, odrzucaja wirus
B), C/A, B (komérki odrzucaja wirusy nalezace
do obydwu podgrup). Wielu badaczy zajelo sie

wyjasnieniem genetycznego podloza wrazliwo§-
ci i odpornosci kurczat na wirus migsaka Rousa
(RSV).

Badania te prowadzily do wniosku, Zze gene-
tyczna odpowiedZ na wirus zalezy od jednej pa-
ry autosomalnych genéw. Zgodnie z wigkszo$-
cig pierwszych badan wrazliwos¢é dominowala
nad odpornoscia. Z propozycja jednej pary au-
tosomalnych genéw wplywajacych na odpor-
nosé czy wrazliwoéé blony kosméwkowo-omocz-
nikowej na RSV wystgpit Prince (19). Potwier-
dzili to Waters i Burmester (25), ktérzy zakaza-
li kurczeta domoézgowo. Osobniki, ktére po za-
kazeniu RSV przezyly 35 dni byly uwazane za
odporne. Na podstawie stosunku ptakéw wraz-
liwych do odpornych, otrzymanych w wyniku
odpowiednio dobranych krzyzowan, mozna by-
to wyprowadzi¢ wniosek o udziale jednej pary
genéw w zjawisku odpornosci i o dominacji
wrazliwoéci. Crittenden i wsp. (10) zakazali kur-
czeta RSV dordzeniowo, przyjmujac za dowdd

Tab. 2. Formowanie sie guzé6w w grupach kurczat zakazonych RSV, nastepnie traktowanych BCG
w poréwnaniu z formowaniem sie guzéw w grupie kontrolnej tylko zakazonej RSV (23)

Grupa Calkowita liczba Odpowieds
kwrclz)at zakaiopywc‘h __brak guza _ﬁofanie sie guza postepujace niesklasyfikowane
ptakow liczha % liczba | 4 liczba \ ) 4 liczba | 4
R.R.§x R.R.Q | traktowane 33 0 0 29 | 87,8% 2 6,1 2 6,1%*
kontrolne 87 1 1,1 56 | 64,4 6 6,9 24 27,6
RR.gx W.L.Q | traktowane 23 2 8,7 14 ' 60,9* 1 4,3 6 26,1
kontrolne 25 2 8,0 9 36,0 2 8,0 12 48,0
W.L.3gx R.R.Q | traktowane 36 0 0 29 80,5%* 6 16,7 1 2,8%*
kontrolne 63 0 0 27 42,9 8 12,7 28 44,4
W.L.3dx W.L.Q | traktowane 36 | 1 2,3 5 11,6 23 53,6 14 32,6*
kontrolne 24 i 0 0 4 16,7 16 66,6 4 16,7

Objasnienia: * = wartos¢ réznigca sie istotnie od kontroli (P 0,5),
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odpornosci przezycie ptakéw przez 7 do 21 dni
po wykluciu. Wnioski z ich do$wiadczen byly
podobne do wnioskéw Watersa i Burmestera
(25). Wyjasniono ponadto, ze jedna para auto-
somalnych gen6éw kontrolowana jest odpornosé
na wirus podgrupy A, inng para autosomalnych
genéw kontrolowana jest odpornoéé na wirus
podgrupy B. Obie pary genéw kontrolujacych
odporno$é byly recesywne (9, 10, 18, 20). Rubin
(21) obserwowal powstawanie ognisk w hodow-
lach komorek embrionéw zakazonych wirusem
Rousa. Brak ognisk byl kryterium odpornosci.
Okazalo sie, ze allele warunkujgce wrazliwosé
na RSV w obecnosci wirusa helper RAV-2 lub
warunkujgce wrazliwo$ci na sam wirus RAV-2,
nie warunkowaly wrazliwosci na RSV w obec-
nosci RAV-1, lub sam RAV-1. Sugerowano, ze
allele wrazliwoSei kontroluja blizej nieokreslo-
ny sktadnik na powierzchni blony komérkowej,
prawdopodobnie o biatkowej naturze, ktéry
spelnia role we wnikaniu wirusa lub wirusa
helper do komérki. Wydaje sie obecnie, ze au-
torzy, ktérzy jako kryterium odporno$ci trak-
towali brak wszelkiej reakeji, mierzyli tylko
odporno$§¢é zwigzang z powierzchnig komorek.
Greenwood i wsp. (12) wiaczyli do grupy pta-
kéw odpornych osobniki, u ktérych guzy w
ogble nie powstawaly, te u ktérych guzy roz-
wijaly sie slabo i te u ktérych rozwdoj guzdw
sie cofal. Ten rodzaj klasyfikacji uwzgledniat
co§ wiecej niz tylko odpornosé zwiagzang z po-
wierzchnig komérki. Duran-Reynals i Freire
(11) tlumaczyli cofanie sie guzdéw nowotworo-
wych aktywnoécig odpornosci immunologicznej.

Sporadyczne cofanie sie u ptakéw guzdéw zo-
stalo w pdZniejszych latach okreslone jako ob-
jaw wtérnej linii obrony odpornych organiz-
méw, ktéra sie przejawia juz po uzlosliwieniu
sie komoérek (1). Komorki zdrowe nie prze-
ksztalcajg sie w komoérki nowotworowe, jezeli
jest czynna i skuteczna pierwsza linia obrony,
w ktorej dziala odporno$é powierzchniowa.

Odporno$é¢ czynna juz po wniknieciu wirusa
do komoérki mierzyli prawdopodobnie Bower i
wsp. (4, 5). Wykorzystali oni do badan odporng
na RSV rase drobiu Giant Jungle Fowl (G.J.F.)
i wrazliwg rase White Leghorn (W.L.). Badania
tych autor6w uwzgledniajace dwukierunkowe
krzyzowania szczepdw rodzicielskich potwier-
dzily odpowiedzialno§é jednej pary genéw za
odporno$é na RSV, wykazaly jednak w przeci-
wienstwie do poprzednich prac, tylko bardzo
stabg dominacje wrazliwosci. Mechanizm odpor-
nosci genetycznej czynny po zapoczgtkowaniu
rozwoju guza sugeruja prace Gylesa i wsp. (14,
15). Autorzy ci wprowadzali RSV do blony
skrzydtowej pieciotygodniowym lub szescioty-
godniowym kurczetom i obserwowali powsta-
wanie i cofanie sie guzéw. Wymieniona metoda
umozliwila klasyfikacje odpowiedzi ptakéw na
wirusy. Juz w pierwszych obserwacjach poko-
lenia F; uzyskanego ze skrzyzowania osobnikéw
wrazliwych i odpornych okazalo sie, ze na pro-

centowa liczbe ptakéw, u ktérych nastepowal
zanik guzéw wplywalo zjawisko heterozji,
wzglednie genetyczna overdominacja (tab. 3).

Tab. 3. Czestodé wystepowania réznych typéw guzdw
w réznych grupach ptakéw (nie podamo czestosci wy-
stgpowania catkowitego braku guzow) (14)

| Guzy roz- ‘ Guzy cofa- | Niesklasy-
| wijajace sig jace sie syfikowane
Rasa  Tiezba liczba] _ |liczba
| pta- | & |pta-| % |pta-| %
| koéw | kéw | kow
i s
Rodzice | f
W.L. 179 | 82,87 i 3,24 | 12 5,56
G.J.F. 15 | 38,50 5 | 12,20 5 | 12,20
Fy krzyzéwki l
GJF.gx WL.Q| 45 |4412| 30 |2041| 7 | 6,86
WLJxGJF.Q| 72 |6545| 17 | 1545, 3 | 2,73
| |
Fy krzyzéwki |
z Fy
GJ.F.8dx WL.@| 165 56,51 36 12,33 16 5,48
W.L3x G.JF.2| 160 | 6504 24 | 976! 12 | 4,88
W nastepnych dos$wiadczeniach zakazano

osobniki pochodzgce z grup kurczat, ktérych ro-
dzice wykazywali szczegélowo okreS§lona reak-
cje na wirus i stosowano rézne rozcienczenia
wirusa. Autorzy tej pracy sugerujac juz po
whniknieciu wirusa do komorki istnienie dwéch
mechanizméw odpornosciowych, jednego unie-
mozliwiajgcego przeksztalcenie komorek w ko-
morki nowotworowe, drugiego powodujcego co-
fanie sie nowotworow, wskazywali na istnienie
pomiedzy tymi mechanizmami blizej nieckres-
lonego, wtoérnego dzialania uzupelniajgcego. Gy-
les i wsp. (15) opierajac sie na obserwacjach
Bowera i wsp. (3), zgodnie z ktérymi brak jest
korelacji pomiedzy wystepowaniem przeciwcial
neutralizujgcych i odporno$ciag na RSV, kwes-
tionowali czynny udzial przeciwcial w cofaniu
sie¢ guzoéw.

Genetyczng zdolno$é do syntezy gamma globulin
badano u dwudziestoosmiodniowych kurczat S. C. W.
L. zakazanych wirusem BH-RSV (RAV-1) w bloneg
skrzydla (22). Probki surowicy pobierano od ptakéow
przed zakazeniem oraz po 19 i 27 dniach od zakaze-
nia. 19 dnia po zakazeniu podzielono ptaki na od-
porne i na wrazliwe ma wirus. Po 27 i po 58 dniach
od zakazenia oceniono przynalezno$é nowotworéw do
rozwijajgcych sie i cofajgcych. Zaobserwowano, ze po
19 dniach od zakazemia w surowicy ptakdéw, u ktérych
guzy nie wystapily, albo wystapily guzy cofajace sie,
wizrost znacznie poziom gamma globulin, Wzrostu tego
nie znaleziono u ptakéw, u ktérych rozwijajace sie gu-
zy doprowadzity do $émierci, Uzyskany wynik tlumaczo-
no brakiem u ptakéw z rozwijajgcymi sie guzami ge-
néw odpowiedzi immunologicznej, odpowiedzialnych
za wytwarzanie gamma globulin lub represje tych ge-
noéw.

W innej pracy (7) wykonanej réwniez na kurczetach
S. C. W. L. zakazanych w blone skrzydia wirusem
(RAV-1), uzyskano w linii selekcjonowanej przez
cztery pokolenia w kierunku zwiekszenia czestosci co-
fania sie guzéw, czterokrotnie wiecej ptakéw z cofa-
jacymi sie guzami niz w linii kontrolnej. Miano prze-
ciwcial w surowicy krwi osobnikéw z cofajacymi sie
guzami bylo wyzsze miz miano przeciwcial w surowicy
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krwi osobnikéw, u ktérych guzy w ogole sie nie roz-
wijaly lub powstawaly, lecz sie nie cofaly. Wypro-
wadzono wniosek, ze selekcja kurczat, u ktérych wy-
stepuje cofanie sie guzéw nowotworowych RSV
(RAV-1) i uzycie ich do dalszej reprodukcji zwigkszd
procent kurczat posiadajgcych genetyczng zdolnosé do
wytwarzania swoistych przeciweial 4 w zwigzku z
tym w stadzie udzial plakéw zdolnych do przezwycig-
7emia miektérych drobnoustrojéw chorobotwoérczych.

Specjalnym zagadnieniem jest uzaleznienie
odporno$ci na choroby nowotworowe u kurczat
od plci. Zalezno$é takg opisal juz w 1945 roku
Burmester i Nelson (6). Opisana przez tego au-
tora czesto$¢ wystepowania bialaczki lympho-
matosis u niezakazanych doswiadczalnie osobni-
kow zenskich byla okolo dwukrotnie wigksza
niz u niezakazanych osobnikéw meskich. Roéz-
nice te nie wystgpily po dozylnym zakazeniu
ptakéw krwig osobnikéw chorych na bialtaczke
lymphomatosis. Wood i Garren (26) stwierdzili
wiekszg odpornosé kurczat Rhode Island Red
plei meskiej na zamieranie wskutek implantacji
lymfoidalnej komérki nowotworowej RPL-12
niz u kurczat plci zenskiej. Benton i wsp. (2)
zaobserwowali, ze zaréwno skoérne jak i otrzew-
nowe ubytki spowodowane biataczka wystepo-
waly w istotnie czestszym procencie u osobni-
kéw zenskich niz u meskich. Istotnie mniej
ubytkow bylo spowodowanych bialaczka w tusz-
kach brojleréw osobnikéw meskich niz w tusz-
kach brojleréw osobnikéw zenskich. Podobne
obserwacje dotyezyly ubytkéow otrzewnowych
spowodowanych chorobg Mareka. W badaniach
Gylesa i wsp. (15) rowniez wykazano, Ze u osob-
nikéw meskich cofanie sie guzow spowodowa-
nych wirusem Rousa jest czestsze niz u osobni-
kéw zenskich. Obserwacje dotyczace réznic w

odpornosci na chorobe Mareka i miesaka Rousa
u kurczat réznej plei powinny byé uwzglednia-
ne w dalszych badaniach nad mechanizmem od-
pornosei drobiu na te choroby. Tylko pelne wy-
jasnienie tego mechanizmu pozwoli na wpro-
wadzenie odpowiednich programéw prac selek-
cyjnych do praktyki hodowlanej.
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HUNTER B.: Odosobnione spontaniczne ronienia ma-
cior na tle toksoplazmozy. (Isolated spontaneous Toxo-
plasma abortion in a young sow). Can. vet. J. 20, 118,
1979 (4).

W stadzie liczgcym 25 macior 5 mltodych macior po-
ronilo. Badania histologiczne pluc, serca, watroby, ne-
rek i $ledziony poronionych plodéw wykazaly wielo-
ogniskowe $rédmigzszowe zapalenie mie§nia serca oraz
nacieki jednojgdrzastych komoérek i ogniskows mart-
whce mieSnia serca oraz obecno§é cyst Toxoplasma.
W niektérych przypadkach cysty pasozyta wystepowa-
ly w niezmiemionej tkance miefnia serca. Cysty wy-
stepowaly réwniez w makrofagach pecherzykéw pluc-
nych. Jedynie w surowicy macior ktdre poronity wy-
stepowaly swoiste przeciwiciala dla Toxoplasma w
mianie 1 :256. Miano swoistych dla Leptospira pomo-
na przeciweial wynosito 1 :2500. Autorzy nie wyklu-
czaja mozliwodei wystepowania zakazen mieszanych
wywolanych przez Toxoplasma i Leptospira pomona.

G.

GORDON L. M.: Zakazenie bydla Leptospira interro-
gans serovarietas hardjo. (Leptospira interrogans sero-
var. hardjo infection of caftle). Aust. vet. J. 55, 1—5,
1979 (1).

Badania serologiczne kréw w Poludniowej Wiktorii

oparte o odezyn aglutynacji mikroskopowej i odczyn
wigzania dopelniacza wykazaly, ze 39% badanego sero-

550

logicznie bydia reaguje dodatnio z antygenem Lepto-
spira infterrogans serovar. hardjo. W {trzy miesigce
poézniej 31% badanych kréw reagowalo dodatnio w
mianie 50 lub wyzej w odezynie aglutynacji mikrosko-
powej i 17% w odeczynie wigzania dopelniacza. Odeczyn
wigzania dopelniacza ze wzglédu na duza czuto§é i
awoisto§é umozliwia wykrycie zakazen L. interrogans.
Natomiast $ledzenie procesu zakazenia umozliwia od-
czyn aglutynacji mikroskopowe].
G.

PUKAY B. P.: Syndrom hyperglicemii-glikozurii u ko-
tow po leczeniu octanem megestrolu. (A hyperglice-
mia-glucosuria syndrome in cats following megestrol
acetate therapy). Can. vet. J. 20, 117, 1979 (4).

Oplisano trzy przypadki wystepowania syndromu hy-
perglicemii-glikozurii u kotéw po stosowaniu octanu
megestrolu,. W pierwszym przypadku u 18-letniego
kota w okresie 2 tygodni po leczeniu octanem mege-
strolu w dawece 5 mg wystapita polidypsja, poliuria,
glikozuria i hyperglicemia. W drugim pnzypadku cho-
roba wystapila u 10-letniego kota leczomego na roz-
siane zapalenie skdéry octanem metylprednisolonu oraz
octanem megestrolu w dawce 5 mg. Syndrom wystaoil
10 dnliia po stosowaniu octanu megestrolu. W trzecim
przypadku octan megestrolu zastosowano u kota
uprzednio leczonego woctanem metylprednisolonu i
pradnisonem.

G.



