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CHoROBY Z^K^ZNE I lNW 
^zYJNELUDMIŁA BASSALIK-CHABIELSKA, ZOFIA RYNIEWICZ.

Genetyczno odporność zwierzqt no niektóre
choroby zokoźne. Cz. lV.

Genetyczno odporność drobiu no mięsoko Rouso
z hstytutu Genetyki i Eodowli zwilerząt PAN w Jastrzębcu

Chorobotw ór cze znaczenie nowotworu zależy
w dużej mierze od miejsca jego wzrostu, od je-
go wielkości, wywieranego mechanicznego uci-
sku na sąsiednie tkanki i oczywiście od toksycz-
nego działania na organizm. U drobiu najczęś-
ciej spotyka się nowotwory w skórze, jajnikach
i wątrobie. Ze złośIiwych nowotworów szcze-
góinie często występują mięsaki i raki. Peyton
Rous wykazał, że istnieją przeszczepialne mię-
saki, których przesącz wstrzyknięty dożylnie
może wywołać objawy białaczki i odwrotnie -wstrzyknięcie domięśniowe krwi osobnika cho-
rego na białaczkę prowadzi niekiedy do wytwo-
rzenia mięsaka. Nowotwory u ptaków występu-
ją w postaci miękkich lub twardych guzów, któ-
re niekiedy ulegają martwicy i przechodzą w
twory wypełnione ropą lub posokowatym pły-
nem. Selekcje w kierunku zwiększenia odpor-
ności drobiu na mięsaka Rousa były prowadzo-
ne już na początku Lat czterdziestych.

Greenwood i wsp. (12) jako osobników rod,zicielskich
do dośrviadczeń seleł<cyjnych użyli ptaków, u których
następowało samorzutne cofanie się nowotworów. Za-
po,c,zątkowalrrie ,tworzenia się glu,zów miało lmiejsce po
podsLkórny,rn zaszczepieni,u ptaków wirus.ern RouŚa.
Wśród potoms,twa pary ro,dzioie.lslrie,j znajd,o,wały się
ptaki, u których po zakażeniu lomawianym wirusem
w logóle ,rrie dochodrziło do ,wylrształcenia się gu,zów.

i były uży W wy-
owań odp ano po-
najwyźsz których

g1,1zy s,ię ,cofały. Gyles i Blrown (13) prowadzili selek-
cję r,odzln ,kurcząt z największą ,procentową liczbą
cofającyrch się guzów.

Do b,a,dań vżyli ktzyżówki White Leghorn (W. L.)
i Giant Jungle Forwl (G. J. F.). Doświadczenie trwało
przez o,kres s,zeŚciu pokołeń. Sześ,cioty,godniowe p,taki
zakażar;,'o w błonę skrzydłorwą, obserwując nas,tępnie
powsta,wa,rrie i oofanie się gtrzów. W cełu wykazania
posltępu genetycanego obserwowarto jedrrocześ,nie kur-
częta (polrlolenie F), ulzyski,wa,ne z powtarzanego krzy-
żo,wania nieseleł<cyjnego osobników męskich (G. J. F,)
z m,ieselekojonowałnymi osobnikarni żeńsJ<imi (,W. L.).
Wykazarro stały wzrost łicziby osob,nikó,,w z rcofającymi
się guzami w linii selekcjonowanej w ,porówrraniu z
procentową licżbą osobników z cofającymi sdę guzami
w genety.cznej kontlroli ,(ry,c. 1). ,\M linii selekcj,onowa_
nej procentowa triczba ptaków, u których obserwo-
wano za,nik g1.vza wąrosła z 14,i3 do 59,,2 (tab. 1), pro-
centowa liczba p,talków, ,u których obserwo,wano za-
nik guza obliczona w odniesie,ni,u do ,tych ptaków,
u których guz zaczął się formować. wynosiła początko-
wo 1B,2, w szósty,m poko,leniu selekc,jonowanym wzra-
sta do 63,7. Colter i wsp. (B) zwrócili spe,cjarlną uwagę
na zależność c,ofarria się Buzów nowdtwolow;r,cłr Rousa
od wieku {<ur cząrt, w któ,rym wysltętrru j e zakażenie. Zgod,-

nie z wyrnikam,i tych autoró,w u 50% kurcząt zakażo,nych
w wieku 28 dni guzy się cofały. Nie notowano cofa-
nia sńę guzów pows|tałycłl w wy,niku analogicznego
za,każania rk1.1rcząt jedrno i czternasto,dniowych. Cotter
i wsrp. (B) zw,rlaca,li iu\r/agę w ba,darnia,ch genetyczrrych
nad cofaniem się guzów na konie,cznŃć zakażania
kurcząt starszych, posiadających bardziej dojrzały sy-
stem od,pornoŚc,iowy. W następnych pracach ,okazało
się, że w obeoności genów o,dpowrie,dzialnych za cońa-
nie się guzów (u osobników odpowiedrrio uwarunko-
wan;łcłr genetycznie), rnoż:ina uzys;kać st5łrnu,Iację tego
procesu przez podskórne wprowa,dzenie w pobliżnr
fołrr,r,ującego się nlowottwołru pojedynczei dawki ży-
wych bakterii Mycobacterźum boożs (BCG).

§prawdzono, że BCG zwięlcsza procent kurcząt, u
których guzy c,ofają się, .lecz tylko w populacji osob-
ników należąc}łch ,do linii selekcjonowanej pt,zez dzie-
więć pokoleń w kierunku regresji nowotworów (RR)
oraz u krzyżółvek pornięf,zy osobnikami lirdi RR i o-
sobnikami wrażliwej linii W. L., ,posia,dającymi ogra-
niczoiną zdolność do spo,rrtanicznego coCania s,ię nowo-
tworów (tab. 2) (23).

0 l ' 'uor*rorlor" por*"rilo 
5

Ryc. 1. Różnice pomiędzy procentową liczbą ptaków,
u których nasltąpi}o oo,fanie się ,guzów ,w li,nii selek-
cjonowanej i w genetycznej kontroli (13). Porównanie
prlocerrrtowej liczby ptaków z cofającymi się guzami
w lirrrii selekcjonowanej i w genetyc,znej koŃroli su-
geruje stały ,wzrost procenńu ptaków z rcońającynai się
guzami w wyniku seletkcii prowadzorrrej ptzez 6 pto-
koleń. Różnice ,wyno§zą o,d 1'5;1% w pokoleniu rrie-
selekojorrowarrym do +'28,,3!6 w szóstym pokoleniu

selekc,jo,nowanym

objaśnienia: 1 - procearty obliczone w odniesierrlu do gu-
zów, któfe zecząy 8lę formować; 2 _ procenty obllczone w
odnleslenlu do wszystklch zakażoDych ptaków.
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Ta,b. 1. Prro,cent pt,aków \Mykazujących t6żną o,dpowiedź na zakażenie. Kolejne pokolenia nal,eżące do linii
solekcjonowa,nej w kierurrku cofan,ia się mięsa,ka Ro,uisa (13)

Pokolenie Ro,dzaj i rozcień-
czen]e ,wrrusa

P,ro,cent różnyoh,odlpowiedzi
catko,wity brak I cofanie się guza rozwój guza

NiekIasy,fiko-
wane x*

Nieselekcjono-
wane

Pierwsze
selekc j onowane

Drugie
seIekcjonowa,ne

Trzecie
selekc j onowane

Czwarte
selekcjonowane

Piąte
selekcj onowane

Szóste
selekcj onowane

Tv-20
1 :300

Tv-49
1 0-3

Tv-49
10-5

Tv-49
10-5

Tv-49
10-5

,2I,7
19,6 *

,14,3
29,4*

:26,2

34,5

35,6

42,3

47,5
24,9 *

5B,9
44,| *

5,1
6,9 *

9,5
B,1 *

,16,8

,12,9 *

l7,3

l5,6ł[l,B

2,B

8,0

5,9
2,5 *

5,4

7,0
9,3 *

59,2
30,9 *

,53,7

49,0
67,7 *

3,B,2

30,3
59,5 *

9,7
13116 +

9,79,7

A,l
2,8,2*

obJaś,rrlenia: .: lrontrola genetyczna; łł: ptatrd1 które nie molgą być zabcz.af,e do żadrnej z po]pŃzed,nidh lkatergonli, ponle-
waż wJńkazano ohecność guizów przy zakończeniu alośvliadczenia.

Badania nad mechanizmem odporności drobiu
na zakaże\ia wirusem mięsaka Rousa (RSV) są
skomplikowane współdziałaniem w chorobie in-
nego wirusa (Rous Assosiated Virus - RAV)
oraz interferencją czynnika odpornościowego
(Resistance Inducing Factor - RIF) (16). Jak
następnie wykazano komórka gospodarza może
zmieniać zjadliwość wirusa (17).

W badaniach nad mechanizmem odporności
bierze się pod u,wagę cechy szczególne wirusa,
między innymi właściwości zewnętrznej powło-
ki. Vogt i Ishizaki (24) podzielili wirusy powo-
dujące guzy nowotworowe u ptaków, zgodnie
z właściwościami powłoki zewnętrznej, na pod-
grupy A i B. Fenotypy gospodarzy są oznaczone
C/O (komórki są wrażIiwe na przenikanie wiru-
sów należących do obu podgrup), C/A (komórki
przyjmują wirus B, odrzucają wirus A), C/B
(komórki przyjmują wirus A, odrzucają wirus
B), C/A, B (komórki odrzucają wirusy należące
do obydwu podgrup). Wielu badaczy zajęło się

wyjaśnieniem genetycznego podłoża wrażliwoś-
ci i odporności kurcząt na wirus mięsaka Rousa
(RSV).

Badania te prowadziły do wniosku, że gene-
tyczna odpowiedź na ,wirus zależy od jednej pa-
ry auto,somalnych genów. Zgodnie z większoŚ-
cią pierwszych badań wrażliwośó dominowała
nad odpornością. Z propozycją jednej pary au-
tosomalnych genów wpływających na odpor-
ność czy wrażIiwość błony kosmówkowo-omocz-
nikowej na RSV wystąpił Prince (19). Potwier-
dzili to Waters i Burmester (25), któtzy zakaża-
li kurczęta domózgowo. Osobniki, które po za-
każeniu RSV przeżyły 35 dni były uważane za
odporne. Na podstawie stosunku ptaków wraż-
liwych do odp,ornych, otrzymanych w wyniku
odpowiednio dobranych krzyżowań, rnożna by-
ło wyprowadzić wniosek o udziale jednej pary
genów w zjawisku odporności i o dominacji
wrazliwości. Crittenden i wsp. (l0) zakaż;ali kur-
częta RSV dordzeniowo, przyjmując za dowód

Tarb, ż. F'ormowan.-ie się guzów w grrrlpacłr ktrrrcząt zalkażo,nyclr RSV, nasttąlnie ,trakt,oiwanych BCG
w porównaniu z formow,aniem się guzów w gnq>ie tkontrolrnej ,tylko zakażornej R,SV (23)

Odpowiedź
Grupa
kurcząt

R.R.óx R.R.9

R.R.jx W.L,Q

W.L.jx R.R.Ę

W.L.Jx W.L.Q

całkowita liczba
zakażonych

pta,ków

traktowarre
kon.^trołne

traktowane
kontrolne
traktovrane
kontro,]Lne

traktowane
kontrolne

oo

56

l4
9

29
27

5
4

B,7
8,0

0
0

2,3
0

0
1

2
2

0
0

1
0

33
ol

23
25

36
63

36
,24

0
1,1

B7,B*
64,4

60,9*
36,0

B0,5**
42,9

11,6
16,7

4,3
B,0

16,7
L2,7

2
6

1
2

6
B

23
16

6,1
6,9

nies,klasyfikowane

6,1**
27,6

26,1
48,0

2,g+*
44,4

32,6*
16,7

2
24

6
I2

1
28

L4
4

53,5
66,6

o,bjaśnienia: ł : vraatośó r6żńąca sj.ę jrstotnie od ikontroli (P 0,5), ł+: wartość róźnląca się j§totnie o,d tlrontrorli (P 0,1).
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odporności przeżycte ptaków przez 7 do 21 dni
po wykl,uciu, Wnioski z ich doświadczeń były
podobne do wniosków Watersa i Burmestera
(25). Wyjaśniono ponadto, ze jedną parą auto-
sornalnych genów kontr,olowana jest odporność
na wirus podgrupy A, inną parą autosomalnych
genów kontrolowana jest odporność na wirus
podgrupy B. Obie pary genów kontrolujących
odporność były recesywne (9, 10, 18, 20). Rubin
(21) obserwował powstawanie ognisk w hodow-
lach kornórek embrionów zakażonych wirusem
Rousa. Brak ognisk był kryterium odporrrości.
Okazało się, że allele warunkujące wrażliwość
na RSV w obecności wirusa helper RAV-2 lub
warunkująee wrażliwości na sam wirus RAV-2,
nie warunkowały wrażIiwości na RSV w obec-
ności RAV-I, lub sam RAV-I. Sugerowano, że
allele wrażliwości kontrolują bliżej nieokreślo-
ny składnik na powierzchni błony komórkowej,
prawdopodobnie o białkowej naturze, który
spełnia rolę we wnikaniu wirusa lub wirusa
helper do komórki, Wydaje się obecnie, że au-
totzy, ktlrzy jako kryterium odporności trak-
towali brak wszelkiej reakcji, mierzyli tylko
odporność zuriązaną z powierzchnią komórek.
Greenwood i wsp. (l2) wlączyli do grupy pta-
ków odpornych osobniki, u którvch guzy w
ogóle nie powstawały, te u których guzy roz-
wijały się strabo i te u których rozwój guzów
się cofał. Ten rodzaj klasyfikacji uwzględniał
coś więcej niż tylko odporność związaną z po-
wierzchnią komórki. Duran-Revnals i Freire
(11) tłumaczyli cofanie się guzów nowotworo-
wych aktywnością odporności immunologicznej.

Sporadyczne cofanie się u ptaków guzów zo-
stało w późniejszvch latach określorre jako ob-
jaw wtórnej linii obrony odpornych organiz-
mów, która się przejawia już po uzłośliwieniu
się komórek (1). Komórki zdrowe nie ptze-
kształcają się w komórki nowotworowe, jeżeli
jest czynna i skuteczna pierwsza linia obrony,
w której dziala odporność powierzchniowa,

Odporność czynną już po wniknięciu wirusa
do komórki mierzyli prawdopodobnie Bower i
wsp. (4, 5). Wvkorzystali oni do badań odporną
na RSV rasę drobiu Giant Jungle Forvl (G.J.F.)
i wrażliwą rasę White Leghorn (W.L.). Badania
tych autorów uwzględniające dwukierunkowe
krzyżowania,szczepów rodzicielskich potwier-
d,ziły odpowiedzialność jednej pary genów za
odporność na RSV, wvkaza\y jednak w przeci-
wieństwie do poprzednich prac, tylko bardzo
słabą dominację wrażliwości. Mechanizm odpor-
ności genetycznej czynny po zapoczątkowaniu
rozwoju guza sugerują prace Gvlesa i wsp. (14,
15). Autorzy ci ,wprowadzali RSV do błony
skrzydłowej pięciotygodniowym lub sześcioty-
godniowym kurczętom i obserwowali powsta-
wanie i cofanie się guzów. Wymieniona metoda
umożliwiła klasyfikację odpowiedzi ptaków na
wirusy. Już w pierwszych obserwacjach poko-
lenia F1 uzyskanego ze skrzyżowania osobników
wrażliwych i odpornych okazało się, że na pro-

centową 7iczbę ptaków, u których następował
zanik guzów wpływało zjawisko heterozji,
względnie genetyczna overdorninacja (tab. 3).

Ta;b. 3. Częs,tość występowania różnycłt typów guzów
w różnych ,grupach pt'aków (nie podano ,częistości wy-

stępowania całkowi,tego rbraku giuzów) (14)

Guzy co,fa-
jące się

Niesklasy-
syfikowane
1iczbal
pta- | %

ków I

5,4B
4, 88

16
72

36
24

165
160

,,,,, l

9,?6 I

W następnych doświadczeniach zakażano
osobniki pochodzące z gr:up kurcząt, których ro-
dzice wykazywali szczegółowo określoną reak-
cję na rvirus i stosowano różne rozcieńczenia
wirusa. Autorzy tej pracy sugerując już po
wniknięciu wirusa do komórki istnienie dwóch
mechanizmów odpornościowych, jednego unie-
możliwiającego przekształcenie komórek w ko-
mórki nowot\Morowe, drugiego powodujcego co-
fanie się nowotworów, wskazywali na istnienie
pomiędzy tymi mechanizmami bliżej nieokreś-
lonego, wtórnego działania uzupełniającego. Gy-
les i wsp. (15) opierając się na obserwacjach
Bowera i wsp. (3), zgodnie z którymi brak jest
korelacji pomiędzy występowaniem przeciwciał
neutralizujących i odpornością na RSV, kwes-
tionowali czynny udziaŁ przeciwciał w cofaniu
się guzów.

Genety,czną zdo,lrnolść do sy,ntezy ga,mma globulin
badano u ,d,wtldz{estto,ośmiodniorwycLr kr.lrcząt S. C. W.
L. zakażany,ch wirrusem BH-RSV (RAV-l) w bŁonę
skrzy,dła ,(22). P,róbki surowicy rp,olbierano ord ptakór;rr
przed zakażerrrierm oraz po 19 i 27 ,drnia,ch od zakaże-
nia. 19 dlnia po zakażeniu )po,d,zie[o,no ptaki na od-
porne i na wrażliwe rra wiru,s. Po 27 i po 58 dni,ach
o,d zakażernia oceniono przynalleżrrość nowotw,orów do
ro,zwiLjających s,ię i cofa,jących. Zaobserw,olwa;no, że p,o

1,9 drnia,cih ord zakażenia w surowicy p,taków, u którycłt
guzy rrie wysltąpiły, al,bo wystąptiły guzy c,ofające się,
wzrólsł zltacznie pozio,m gamma glotbtlLiln, Wzrosrtu tego
nie zna',leziono u ptaków, u któryc,h ro,zwija,jące się gu-
zy dopr,owadziły do śmierci. Uzy,ska:ny wynifi< tłuma,czo-
no brakiem u ptaków z tozvłijaiący,nai się gulzarni ge-
nów od,powieldzi immunologicznej, o,d,powiedzialnych
za wytwalzanie gam,rna gtrobul,in lub represję tych ge-
nów.

W innej pracy (?) wy'konanej równ]ież na kunczętach
S, C. W. L. zakażanych w błolrrę slkrzy,dła wirusem
(RAV-1), uzyskano w linii serlelkc,jorrowairrej przez
cztery pokolenia w kier.unku rzw ęl<srzenia częsltoś,ci co-
farnia się g,uzów, czterokrrrotrnie więcej ptaków z cofa-
jącyrni siię guza,mi niż ,w lirrii kontrolne,j. Miano prze-
ciwciał w surowicy krwi osolbrnlków ,z cofającyrni się
guzami ibyło ,wyższe rriż ,miarro przeciwciał w surowicy

F1 krzyżówki
G.J,F.Jx W.L.Q
W,L.jx G.J.F.ę
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krwi os,obniików, u których ,guzy w ogóle się nie roz-
wijały lub ,povrstawały, lecz się nie rc,ofały. Wyp,ro-
wadzono wniosdk, że solekcja Ikur,cząt, u których wy-
stępiuje cof anie się guzów nowottworotwych Rsv
(RAV-1) i użycie ich do dalszej relprodruikcji zwiększa'
procen zną zdoJ,ność do,lvytwa w związku z
tym w do przezwycię-
żenia rrriektóryc,h,drobnous tro j ów ch o,r ob otwórczych,

Specjalnym zagadnieniem jest uzależnienie
odporności na choroby now,otworowe u kurcząt
od płci. Zależność taką opisał już w 1945 roku
Burmester i Nelson (6). Opisana przez tego au-
tora częstość występowania białaczki lgmpho-
matosis u niezakażanych doświadczalnie osobni-
ków żeńskich była około dwukrotnie większa
niż u niezakażanych osobników męskich. Róż-
nice te nie wystąpiłv po dozylnym zakazeniu
ptaków krwią osobników chorych na białaczkę
lEmphomatosżs, Wood i Garren (26) stwierdzili
większą odporność kurcząt Rhode Island Red
płci męskiej na zamieranie wskutek implantacji
lymfoidalnej komórki nowotworowei RPL-12
niż u kurcząt płci żeńskiej. Benton i wsp, (2)
zaobserwowali, że zarówno skórne jak i otrzew-
nowe ubytki spowodowane białaczką lvystępo-
wały w istctnie częstszym procencie u osobni-
ków zeńskich niż u męskich. Tstotnie mniej
ubytków było spowodowanych białaczką w tusz-
kach brojlerów osobnikólv męskich niż w tusz-
kach b::ojlerów osobników żeńskich, Podobne
obserwacje dotyczyły ubł,tków otrzewnowych
spowodowanych chorobą Mareka. W badaniach
Gvlesa i wsp. (15) również wykazano, że u osob-
ników męskich cofanie się guzórv s,oowodowa-
nych wirusem Rousa jest częstsze niż u osobni-
ków żeńskich. Obserwacje dotyczące różnic w

odporności na chorobę Mareka i mięsaka Rousa
u kurcząt ńżnej płci powinny być uwzględnia-
ne w dalszych badaniach nad mechanizmem od-
porności drobiu na te choroby. Tyiko pełne wy-
jaśnienie tego mechanizrnu pozwoli na wpro-
wadzenie odpowiednich programów prac selek-
cyjnych do praktyki hodowlanej.
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HUNTER B.: Otlosobnione spontaniczne rońenia ma-
cior na tle toksoplazmozy. (Isolated spontaneołrs Toxo-
plasma abortion in a young sow). Can. vet, J. 2,0, 116,
1979 (4),

W s,taidzie liczącyrm 2r5 m,atcior 5 mło,dycilr macior po-
ro,niło. Badalnia htistologiczne płuh, s,errca, wątroby, ne-
rek i śledŻioLny p,orioInliony,ckr płodów wykazaly wielo-
ogniskowe śródmiąźszoiwe zapalełrrie mięśnia serca oraz
naoieiki jedrrr,ąjądr'aastydh kołmórek i olgnisrkową m,art-
w[cę ńięślnia sonca orraz obecno,ść cyst Tbxoiplasrna.
W niektórych ,przypad|kach cy§]ty pa§ożyta wvs,tępowa-
ły w niezmieni,o,noj tk,ance mięśnia serca. Cysty wy-
stęp,orrvały r,ó,wnież w rnafl<,r,ofagach ęoh.erzytkóĘv,pł,uc-
nych. Jedynie w surowicy m,aaior kltóre po,rołnfiły wy-
s,tępowały słvriiste przeeiwlcia[a dla Toxoplas!,na w
mia,nie 1 :256. Miano słrroistych dla Lerptosip,ira p,o|mo-
na przeciiwciał wynos,iło 1 :2500. Anrtlorzy nte wlklu-
cząją możlirvu,o,ści wvs,tępowanłia zalka;żeń mie,szanyc,h
wywołanych pnzez To,xołplasma i Lerptospira pomon,a.

G,

GORDON L, M.: Zakażenie byłIla Leptospira interro-
gans §erovarietas hartljo. (Leptospira interrogans sero-
var. hartljo infection of cattle). Austt. vet. J. 5,5, ,1-5,
n979 (1).

Eada,nia 5enol6rglięzme kr,ów w PołudLniotwej Wikto,ri,i
opa,rte o oldczyn agltlitynacdi ńilkroskcr.powej i od,oz}nn
wiązania d,opełnia,cza wy]kalzały, że 390lo ba,danego sero-
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lolgicznie błrdŁa re,aguje dodatnio z antygenem l-ep,t,o-
sfirira iln,tterrotga]n§ seriova,r. hartdjo. W trzy mliesiące
póz.rrriej 3t10/o badanych krów ł:ea§owa,ło dodatnio w
m,ialnie 50 lub wyżej w od,ozyrrie ągltutynacji mix<rnosko-
powej ,i 1?% w odczynie wiąz,a,łrńa dopelni,areza. Od,ozyn
wiązan,ia dopełniacza ze wzdlędu na dużą ,czułołść ,i

s,voistość umożliwia wykr;,c.i6 zakażefl L. interrogans.
Nato,m,iąslt śledaenje p,roces,u zalkażen$a umożliwia o,d-
c,zyn agluńynaoji nT,ikrnosil<qpowej.

G.

PUKAY B. P.: Syndrom hyperglicemii-glikozurii u ko-
tów po leczeniu octa,nem megesirolu. (A hyperglice-
mia-glucosuria syntlrome in cats following megestrol
acetate therapy). Can, vet. J. 20, tl|I, 1970 (4).

Oplisarro trzy przyp,adki vrys|tępiołvanria sJłndrotmu hy-
perglicemiii-lgllikozurii u koriów po srtosowani,u octanu
megesitrolru, W pierwłszym przypadlku u 18łetniego
kota w oikrosie 2 tygodni po leczeniu octlanem mege-
sńnol,u w d,awce 5 mg wysltąpiła polidy,p§ja,, p,ołiurja,
gilikolzu,ria i hyLpe|glicEmia. W drdgirn przy6lad[<u cho-
roba wystąpiła u lO-lotrn,iego kota leczninego na roz-
siaine zapalen,i,e skóry oĘittanem rnelty'łprerdnisoloinu oraz
o,cianerm megasńroilu w dawce 5 mg. Syndrołm wystąoił
10 dnlia po stosołwaLni,u o,etarn,u meges,tro,1u. W trze,ci,m
pfzypad]ku octarr megestrorlu zaslto§owarno u ko,ta
upr.zedlnio,le,czonego octanem rnet1,{pre,drnis,olonu i
preclnliso,nem 

G.


