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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

LUDMILA BASSALIK-CHABIELSKA, H. ZOFIA RYNIEWICZ

Genetyczna odpornosé
choroby zakazne. Cz.

zwierzqt na niektére
IV. Wskazniki selekcji

Z Instytutu Genetykl 1 Hodowli Zwierzat PAN w Jastrzebcu

Wyniki badann nad grupami krwi zwierzat
gospodarskich i nad polimorfizmem biatek su-
rowicy krwi oraz mleka staly sie impulsem po-
szukiwan nowych drég wiodacych do praktycz-
nego wykorzystania genetycznego zrdznicowa-
nia odpornoéci zwierzat na choroby. Pierwszym
warunkiem dla osiggniecia tego celu, koniecz-
nym, lecz jeszcze nie wystarczajgcym, jest
znalezienie wskaznikéw selekcji. Czy znajda sie
one wérdd niektérych antygenéw na powierzch-
ni krwinek, bialek enzymatycznych lub nie-
enzymatycznych w plynach ustrojowych, po-
kazuja wyniki doswiadczen. Czynnikiem po-
stepu w poszukiwaniu wskaznikéw selekcji by-
1y badania nad grupami krwi u drobiu. Wy-
kazano, ze geny grupy B wplywaja na plod-
nos¢, nie$no$¢ i wylegowos¢ oraz zywotnosé
drobiu (1, 3). Wydawalo sie wiec, ze locus B
u kur jest odpowiednikiem locus zgodnosci
tkankowej H-2 myszy (14, 15). Interesujgce za-
leznosci znaleziono u kur miedzy obecnoscig
niektérych alleli B a odpornoscia na chorobe
Mareka. Odporne na te chorobe byly kurczeta
B*B* (4). Wykazano jednak pozniej, ze nie u
wszystkich linii kurczgt odpornych ellel B* wy-
stepuje (11). Wg Nordskoga i wsp. (9) kury
homozygotyczne B! cechujg sie nizsza niesnos-
cig i wyzszg $miertelno$cia niz kury heterozy-
gotyczne. Wykrycie sprzezenia genéw odpo-
wiedzi immunologicznej (Ir) z genami zgodnos-
ci tkankowej u myszy i swinki morskiej (5, 6),
nasunelo przypuszczenie, ze locus B u kur mo-
ze byé pomocny w rozpoznawaniu odpowiedzi
immunologicznej na rézne antygeny. Okazalo
sig (12), ze zdolnos¢ do wytwarzania przeciw-
cial u immunizowanych kurezat o genotypie
B'B' jest nizsza niz u kurczat o genotypach
B'B* i B'B" (tab. 1). Istotnie nizsza byla zdol-
nos¢ homozygotycznych kurczat B! do wytwa-
rzania przeciwcial skierowanych przeciw Sal-

monella pullorum {(ryc. 1). Wydaje sie obec-
nie, ze moze by¢ ona przyczyng wyzszej Smier-
telnosci genotypu B!B.

W poszukiwaniach wskaznikéw selekeji bardziej od-
pornego drobiu na Salmonella zwrécono uwage na po-
limorfizm esteraz wystepujacych w surowicy krwi (17).
Rozne rasy ptakdéw wykazujg rozng czesto$é pojawia-
nia sie u nich pewnych genotypéw cholinoesterazy. Po-
nadto wirdéd Leghorndw, ktére na Salmonella sg od-
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Ryc. 1. OdpowiedZ immunologiczna genotypéw B!BY,
BiB? { BIB¥ na S. pullorum (12)

Tab. 1. OdpowiedZ immunologiczna genotypéw grupy krwi B (§rednie miana) (12)

i [ % : _6 F’/;t;f';,b,‘
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Objasnienia: *BSA — albumina bydigcej surowicy; ** — pomiary w jednostkach hamowania hemaglutynacji.
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porniejsze niz np. Plymuth Rock, jest wiecej osobni-
kéw heterozygotycznych pod wzgledem cholinoesterazy
niz u Plymuth Rock. Obserwacje te staly sie podstaws
do bardziej szczegdélowych badan nad zaleinoscig mie-
dzy polimorfizmem esteraz surowicy krwi i odpornos-
cig na Salmonella pullorum i S. gallinarum kurczat
White Leghorn, White Rock i Cornisch. Czesé pta-
kow (695 jednodniowych osobnikéw) zakazZzono hodow-
la S. pullorum, drugsa czes¢ (839 trzymiesiecznych oscb-
nikéw) zakazono S. gallinarum. Stopien zakazenia o-
ceniano na podstawie syntezy swoistych przeciwcial.
Wyniki badan elektroforetycznych genetycznego poli-
morfizmu cholinoesteraz w zwigzku z odpornoscia pta-
kow na tyfus i puloroze przedstawiono w tab. 2. Pta-
ki cdporne na tyfus i puloroze byly heterozygotyczne
w odniesieniu do loci ES; i ES; kontrolujgeych synte-
ze esteraz. 87,1% ptakéw odpornych na S. pullorum
wykazywalo heterozygotycznoséé w stosunku do pier-
wszego locus, 64,5% ptakéw odpornych na ten sam
gatunek Salmonelle wykazywalo heterozygotycznosé w
stosunku do drugiego locus. ZaleznoS$ci te byly jeszcze
silniej zaznaczone w przypadku ptakéw odpornych na
S. gallinarum. Wieksza cze$é¢ wrazliwych ptakow na
obie choroby byla homozygotyczna pod wzgledem cho-
linoesterazy.

Tab. 2. Czestosé wystepowania genotypow ES; 1 ES;
i odpornosé¢ ptakdéw na S. pullorum i S. gallinarum (17)

A liczba __Czestos'c' /f_g/ﬁg_@_fg_an:'" genotiocr
Crupa ptako £Sg £5g
AA 48 | &8 AA A8 85

S pullorum
! 31 |Q09sg | qerio | 00322 | 0,3548 |Q6452| O
2 144 | 0222205555 | 02222 |0,3154 | 0555601250
3 247 |o 1417 09372 | 0421 |02572 | 03401 | 0, 3927
S gellenarum | |
1 45 |ooss (gses | o |ormar |arrss |goe0s
2 285 | 0,3118 (05424 | 07458 | g1729 |0,72688 |0,0983
3 367 | 02316 | 03678 | 04006| 02516 | 0,3706 | 03670

U niektéorych ptakéw po zakazeniu pojawila sie w
surowicy krwi uzupelniajgca {rakcja aliesteraz. Ptaki,
u ktéorych ta frakcja sie pojawila, zdrowiaty, po czym
uzupelniajgca frakcja aliesteraz (A1) =zanikla. Nie
stwierdzono obecnos$ci frakcji aliesterazy (Al) u pta-
kéw najbardziej wrazliwych na zakazenie. W przy-
padku zakazenia ptakéw paleczkami S. pullorum, frak-
cje A! znaleziono w surowicy krwi 50 ptakdéw. 36%
tych ptakéw nie wykazato klinicznych objawdéw cho-
roby, 64% z tej grupy wyzdrowialo. W przypadku
zakazenia ptakoéw paleczkami S. gullinarum, wsroéd 30
ptakéw posiadajgcych omawiang frakeje, 47% stano-
wily ptaki catkowicie odporne, 53% bylo ptakéw sta-
bo wrazliwych (ptaki, kidére wyzdrowialy).

Na podstawie wynikéw krzyzowania wykazano, ze
wlasciwosé pojawiania sie frakeji A! w surowicv kuie-
czat jest dziedziczna (tab. 3). Dziedziczenie frakcji At

Tab. 3. Wystepowanie u ptakow frakeji Al aliestera-

zy (17)
Rodzice Potomstwo
A . E z Al N
PP d'd Liczba | 6ez A et | % Licrba

z Af|z af 18 7 23 80,56 36
sex A'| z  af 57 88 3% 3047 128
z  A' |bezx 4! 3 5 12 70,58 17
ber A'|sez A'| 3 | 12 o | o 12
Razem L g1 1z 70 196

jest w pewnym stopniu zwigzane z pleia. Zgodnie z
pogladem autoréw tej pracy wskaznik, jakim jest po-
jawianie sig frakecji Al, pozwala we wczesnym okre-
sie po zakazeniu (do 7 dni) rozpoznaé ptaki odporne
na S. pullorum i S. gallinarum, pozwala réwniez pro-
wadzi¢ selekcje ptakéw w kierunku odpornosci na
puluroze oraz tyfus.

U bydla badano wspélizalezno$é miedzy antygena-
mi krwinkowymi i sklonno$cia do mastitis. Badania
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prowadzono nad krowami ze znanymi antygenami
krwinkowymi. W mleku 1234 kréw przeprowadzono ob-
serwacje zawarto$ci komérek somatycznych i drobno-
ustrojow (7), 635 kréw mialo wymiona dotkniete sta-
nem zapalnym. W najwiekszym stopniu zakazone
Streptococcus agalactiae hyly krowy posiadajgce anty-
geny krwinkowe R, i Re.

Ponadto wiekszg czestos¢ stanéw zapalnych wymion
stwierdzono u krow R, oraz u kréw O, niz u krow bez
tych antygendw.

Sprawdzono wplyw homo i heterozygotycznosei na
zachorowalno$é kréow na mastitis. Mniej przypadkow
mastitis wykazano u heterozygotycznych krow FV niz
homozygotycznych kréow FF i VV. Podobne obserwa-
cje odnosnie heterozygotycznosci kréw i mniejszej
czesto$ei mastitis opisywali Stur i wsp. (16) w Aka-
demii Weterynaryjnej w Wiedniu. W 1976 r. opubli-
kowali oni prace, w ktoérej przedstawili wspblzalez-
nos¢ miedzy czestoscia wystepowania w mleku beta-
-hemolizujgcych gronkowcéw i ukladem grup krwi.
Wyrézniono u kroéw rasy austrian brown swiss 10
ukladéw grup krwi: A, B, C, ¥V, J, L, SU, Z, RS’
i T. Badania bakteriologiczno-cytologiczne mle-
ka 170 krow wykonywano raz w miesigcu. Préobki mle-
ka, w ktérych wykazano obecnosé¢ gronkowcdw ozna-
czano jako pozytywne. Wyniki analiz bakteriologicz-
nych pozwolily podzieli¢ krowy na trzy grupy. W pier-
wszej grupie byly krowy, u ktérych nie znaleziono
pozytywnych prob mleka. W grupie drugiej byly kro-
wy, u ktérych podczas calego okresu badawczego ma-
ksymalnie trzy proby mleka byly pozytywne. Grupa
trzecig objeto krowy z liczbg pozytywnych préb mle-
ka powyzej trzech.

Stopien heterozygotycznosci okazal sie najwyzszy u
kréw zaliczonych do grupy drugiej. Roznice miedzy
grupami nie byly jednak statystycznie istotne. Istot-
nosé te wykazano, gdy w obliczeniach wzieto pod uwa-
ge wplyw wieku na czesto$§é wystepowania mastitis.
Autorzy tej pracy sugeruja wiekszg zdolno$¢ przezwy-
ciezania zakazenia wymion u krow heterozygotycz-
nych niz u kréw homozygotycznych.

Malik i wsp. (8) poszukiwali wspdlzaleznosci mie-
dzy czestoScig mastitis a typami transferyny surowi-
cy krwi. Do badan wykorzystali oni ponad 600 kréw
ras ayrshire i holstein, reprezentujacych 21 stad. W
pierwsze] serii doswiadczen zbadano 105 kréw, w dru-
giej serii zbadano 533 krowy. Wykazano, ze krowy o
réznych genotypach transferyn réznia sie istotne pod
wzgledem procentowe] liczby ¢éwiartek wymion, z kto-
rych mleko daje dodatni wynik w prdbie kalifornij-
skiej (CMT). W pierwszej serii doswiadczen znalezio-
no roéznice miedzy genotypami transferyn a ich =za-
kazeniem Streptococcus agalactiae i hemolizujgcymi
gronkowcami. W drugiej serii doswiadczen genotypy
transferyn roznilty sie czesto$cia zakazenia paciorkow-
cowego bez wyrdzinienia gatunku. Krowy TfD; D; by-
ty czedciej zakazone S. agalactice w pierwszej czesci
do$wiadczen. W drugiej serii ta zalezno$é byla praw-
dziwa w odniesieniu do wszystkich paciorkowcow.
Krowy TfD, D; mialy réwniez wyzszg §rednia prébe
CMT i wyZsza Srednig liczbe komérek somatycznych w
1 m! mleka. W mleku kréw TfEE nie znaleziono w
pierwsze]j serii dosdwiadczen S. agalactiae, natomiast
w drugiej serii do$wiadczen nie znaleziono zakazen
paciorkowcowych. Prowadzono poszukiwania genetycz-
nego wskaznika odpornosci lub wrazliwosci na mastitis
analizujgcego wspoélzalezneéé pomiedzy loci odpowie-
dzialnymi za synteze kazein mleka (alfag, beta, kappa)
i beta laktoglobulin oraz wystepowaniem: stanéw za-
palnych wymion u kréw (8). Istotne roéznice znalezio-
no miedzy genotypem kazeiny alfag, (P<C0,01) i pro-
centowq liczbg krow, ktérych mleko miato dodatni wy-
nik CMT, nastepnie miedzy genotypem kazein alfag
beta i kappa (P<0,005) i procentows liczbe ¢éwiartek
wymion krow z dodatnim wynikiem CMT mleka. Po-
nadto wykazanc réznice istotne miedzy genotypami ka-
zeiny alfag; (P<C0,005), kazeiny beta (P<0,05), kazeiny
kappa (P<0,01), beta-laktoglobuliny (P<(0,005) i pro-
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centowsg liczbg déwiartek wymion krow zakazonych
S. agalactice oraz miedzy genotypami kazein alfag, be-
ta i kappa (P<0,005) i procentowg liczbg d¢wiartek
wymion kréw zakazonych gronkowcami. Nie znalezio-
no réznic miedzy genotypami i $rednim wynikiem
CMT ani miedzy genotypami i $rednig liczbg komoérek
somatycznych w mleku.

Wspélzaleznosci miedzy genotypami beta-laktoglobu-
lin i kazein mleka i czestodcig wystepowania mastitis
poszukiwali réwniez Osterhoff i Giesecke (10). Przy-
jeli oni umownie, ze zwierzeta ,,dodatnie” mialy jeden
lub wiecej ¢wiartek dotknietych stanem =zapalnym,
zwierzeta ,,ujemne” byly zupelnie zdrowe. W tab. 4
zawarte sg wyniki uzyskane na podstawie 584 analiz.

Tab. 4. Wystepowanie typdéw beta-laktoglobulin w cal-
kowite] liczbie 564 krow rasy fryzyjskiej z chorymi
lub zdrowymi wymionami (10)

Dt Beta-laktnplobuling (2088050 WYStgpanria
Dlagnss oy | 20 G
AX_[AB [ 88 | A-19% ] A-753

Dogatnic T 7 | &5 25 ) 0,392
Ujemna 263 &4 | 154 5t 582 A4ib
facznie asg | 2 | 240 | 85 | o0 | 0440
Zapaleme ¥ . ) i
méoecy{z‘cm-: 95 33 47 G 0588 L ._f__?_..fz

Przedstawiajg one fenotypy i czesto§¢ wystepowania
gendw odpowiadajacych za synteze beta-laktoglobulin
u zwierzat chorych i zdrowych. Wykazano, ze bydlo
fryzyjskie heterozygotyczne rzadziej jest =zakazone
drobnoustrojami chorobotworczymi dla wymienia niz
bydlo homozygotyczne. Nie stwierdzono natomiast za-
leznosci miedzy typami beta-laktoglobulin i rodzajem
chorobotwérezego drobnoustroju. Nie potwierdzono tez
zaleznosci miedzy czestoscig mastitis i wystepowaniem
okreslonych genotypéw kazein. Podobne wyniki do u-
zyskanych przez Osterhoffa i Giesecke (10) opubliko-
wali Stur i wsp. (i6). Autorzy ci potwierdzili mniejsza
czestos§é wystepowania mastitis u krow heterozygo-
tycznych pod wzgledem typow beta-laktoglobulin ba-
dajgc rase austrian brown swiss.

W Zwigzku Radzieckim prowadzi sie poszukiwania
wskaznikow selekcji bydia odpornego na bialaczke.
Przed przystgpieniem do sprawdzenia powigzania mie-
dzy odpornoscig krow na bialaczke, a polimorfizmem
tych substancji, ktérej] moga byé uzyte jako markery
przy selekcji odpornego bydla, okreslono stopien za-
chorowalnos$ci zalezny od pochodzenia, W latach
1967—70 (2) wybrano do badan 44174 pary ,matka-
corka”, w tym 8629 trojek ,matka-corka-wnuczka”.
Zachorowalnos$¢ tych zwierzat i ich przodkow odczy-
tywano z danych uzyskanych z rejonowych pracowni
weterynaryinych. Zaobserwowano, ze wsrod corek 637
kréw chorych na biataczke 22,5% rdéwniez bylo cho-
rych. Wéréd cérek 7992 kréw zdrowych tylko 11,4% by-
to chorych, a wiec dwukrotnie mniej. 16,1% wnuczek
chorych babek, corek chorych matek bylo chorych na
biataczke. Natomiast wérod wnuczek pochodzacych od
chorych matek, lecz zdrowych babek, tylko 12% bylo
chorych. Wplyw chorych kréw pierwszego pokolenia
na zachorowalnoséé trzeciego pokolenia otrzymanego od
zdrowych matek by! znacznie mniejszy. I tak np. 494
zdrowe corki pochodzace od chorych matek, daly po-
tomstwo zawierajgce tylko 5,5% chorych kréw, 7078
zdrowych krow, pochodzgcych od zdrowych kréw dato
potomstwo obejmujace 4,9% kréw chorych. Na pod-
stawie wymienionych obserwacji mozna wyprowadzié
doé¢ oczywisty wniosek, Ze zachorowalno§é kréw na
bialaczke tylko w malym stopniu zalezy od czestos-
ci wystepowania biataczki u babek, natomiast zalezy
od czestosci wystepowania biataczki u matek.

Wplyw ojedéw na zachorowalno$é cdrek na bialacz-
ke jest mniejszy niz wplyw matek. Wéré6d potomstwa
oicow chorych na bialaczke obserwowano 9% chorych
corek, wirbéd potomstwa zdrowych ojcébw obserwowano
6,4% chorych coérek (P<0,001).

Korelacja pomiedzy czestosSciy wystepowania biata-
czek u ojecow i corek jest niewielka, waha sie ona od

0,008 do 0,028. Czesto$¢ wystepowania bialaczek u c6-
rek koreluje z czestoscia wystepowania bialaczek u
matek (r=0,088 i 0,107). Wspdtczynnik odziedziczalnos-
ci odpornosci na bialaczke po ojcach rowny jest 0,016
do 0056, natomiast po matce réwny jest 0,176 do 0,214,
Darne dotyczace zachorowalnosci potomstwa otrzyma-
nego z krzyzowania chorych rodzicéw oraz z krzyzo-
wania chorych ojedéw ze zdrowymi krowami przed-
stawiono w tah. 5.

Tab. 5. Zachorowalnos¢ dwoch pokolen kréow na bia-
laczke w zaleznos$ci od stanu zdrowia obojga rodzi-

cow (2)
Corte (1 pataienie)

Corke (i pokslonie)

choryh_ & | h_[zarons/El,
136 I 815
25 922
231 E a4
(14 L7723 | 953
Srodnio 123 1 841

Przeprowadzono analize grup krwi, typéw, hemoglo-
biny, transferyny, amylazy i karboanhydrazy u 2495
zwierzat rasy burej lotewskiej, zdrowych i chorych na
bialaczke. Badania te wykazaly, ze u zwierzat chorych
na bialaczke czestoi¢ wystepowania antygenow grupo-
wych B, Y, D’, P’ jest o 5—12% nizsza, natomiast cze-
stosé¢ wystepowania antygenéw grupowych Ci, S, U jest
o 3—11% wyzsza niz w calto$ci populacji. Wyzej wy-
mienione antygeny sa uzaleznione od alleli wielokrot-
nych, locus B, C, S. W celu zidentyfikowania alleli
kontrolujacych antygeny 1 ich powigzanie z choroba,
przeprowadzono dodatkowg analize bydla w jednym
stadzie. Sprawdzono 570 zwierzat po 18 ojcach, wsrod
ktorych 522 bylo zdrowych, a 48 chorych. Wyniki ana-
lizy wykazaly, ze u kréw chorych czesto$é wystepowa-
nia alleli BO,;, BO,Y,D’, O, Y F'G’, C;, U jest wyzsza
od 1,3 do 2 razy natomiast czestosé wystepowania alleli
BY.G'P°'G’, BP’ jest nizsza 2 razy niz u zdrowych. Kro-
wy, u ktérych czestoi¢ wystepowania alleli BGO,. BIQ,
Y-A'D’E;’ byla stosunkowo niska, nie chorowaly na
bialaczke. Wydaje sie, ze byly one bardziej odporne
na te chorobe.

Czestosé wystepowania bialaczki u potomstwa po-
szezegdlnych buhajéw wahata sie od 0—21%. Np. cor-
ki buhaja Entis Grestis 20233 nie zachorowaly na bia-
laczke, natomiast wsrod 24 corek buhaja Waronis
Dzirdos 20690, 5 bylo chorych. Potomstwo tych buha-
jow rodznilo sie systemem B grup krwi. U corek
pierwszego buhaja spotykano gtéwnie alle Y, A'D’E’
B7%) i BO; (83,3%), natomiast u coérek drugiego bu-
haja spotykano gléwnie allele BO,Y.D’ (96%). Przed-
stawione dane wskazujg na mozliwo$é korelacji po-
miedzy niektérzymi grupami krwi lub pojedyhczymi
czynnikami aniygenowymi, ktére wchodza w sklad
tych grup z wiekszg odpornoscig rasy totewskiej burej

Tab. 6. Istotno$é roéznic miedzy badanymi grupamix

trzody chlewnej odnosnie do czestosci wystepowania

fenotypoéw, homozygot, heterozygot i alleli amylazy
surowicy krwi (13)

Istolnosé roZeic

Grugy migazy prupamx{ x2

) i o i =4 I= I=

Czestasc AA 217 | 239 | «44p| 222 go5| 237 | oor

fenotypew 88 | 7887| 7505 | 7388| 6667 | 056 | 029 | 149
amyiazy (%) A8 | 18,95| 2257 | 2464 | an1r | 193 | 042 | 5812

Homozygoty(3o) glo4| 7743 | 7836| 6889 | 050 | 006 | 142
Heterarygoty (o) | 18,86 | 22,57 | 2064 | 31,11 | 1,93 | 042 | 5602
Czgséosc  AmA| 0116 | 0,137 | 0753 | 0118 | 1,74 | s10%| 13,000
ateti  4m8| 5884| 0863 | 097 | nezz| 025 | dse | 225
Objasnienia: a — réznica istotna (P < 0,05); * b — réznica
wysoce istotna (P < 0,01); * ~ podzial na grupy uwzglednil
wynik badan serologicznych: I — 691 zwierzat, wynik nega-

tywny II — 545 zwierzgt, miano 1:100 i 1:200; III — 134 zwie-
rzeta, miano 1:400 do 1:1600; IV — 90 zwierzat, miano 1:3200
do 1:12800.
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na bialaczke. Nie znaleziono natomiast réznic miedzy
zdrowymi i chorymi zwierzetami w czesto$ci wyste-
powania alleli polimorficznych biatek.

09+

Czestosc allell

02

Y I
a
A/

Am

mow 1 oo
Grupy alleli
) Am®
Ryc. 2. Korelacja pomiedzy wysokoécig miana i cze-
stoscig wystepowania alleli AmA i AmPB (13). Podziatl
na grupy jak w objasnieniu do tabeli 6

Przytulski i Porzeczkowska (13) poszukiwali wspol-
zaleznosci pomiedzy fonotypami i allelami amylazy
surowicy krwi trzody chlewnej i czesto$cig wystepo-
wania leptospirozy. Leptospiroze oceniano prébami se-
rologicznymi. Na podstawie analizy 1460 osobnikow
rasy polskiej wielkiej bialej okreslono wystepowanie
nastepujacych fenotypéw amylazy: Am, AA, AmBB
i AmAB. Wzrost poziomu przeciwcial skierowanych
przeciw Leptospira zauwazono u zwierzat o wyzszej

czestosci wystepowania allelu Am#® i o nizsze] cze-
stosci wystepowania allelu AmB. Stwierdzono réwniez
wyzszy poziom przeciwcial u zwierzat pod wzgledem
alleli amylazy heterozygotycznych, (ryc. 2, tab. 6). Au-

torzy przypuszczajg, ze allel AmB jest do pewnego

stopnia sprzezony z naturalng odpornoscia $win na le-
ptospiroze. Przytulski i Porzeczkowska sugerujg krzy-
zowanie $win o fenotypach AmBB, natomiast unika-
nie krzyzowania AmBB x AmAB, AmAA x AmBB lub
AmAB x AmAB.

Wyze]j przytoczone przyklady poszukiwania wskazni-
kéw selekeji zwierzat bardziej odpornych na choroby
wskazuja, ze ten kierunek badan posiada perspektywy
wykorzystania w hodowli zwierzat, ktérych zakazenie
ezsperymentalne dla selekeji osobnikéw bardziej od-
pornych na choroby jest niemozliwe ze wzgledéow eko-
nomicznych.
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LEY D. H, YAMMAMOTO R., BICKFORD A. A.:
Udzial kompleksu immunologicznego w patogenezie
wirusowego zapalenia forby Fabrycego u kurczai.
(Immune-complex involvement in the pathogenesis of
infectious bursal disease virus in chickens). Avian
Dis. 23, 219—224, 1979 (1).

U ponad 10% 2,5 tygodniowych kurczat SPF w na-
stepstwie zakazenia wirusem zakazZnego zapalenia tor-
by Fabrycego (IBDV) wystgpily kliniczne objawy cho-
roby, przy czym padlo 8,6% sztuk zakazonych. U 55
z 58 zakazonych ptakow 4 dnia po zakazeniu wystag-
pily typowe dla IBDV zmiany sekcyjne. Badanie
immunotluorescencyjne nerek kurczat poddanych ubo-
jowi 6 i 7 dnia po zakazeniu wykazalo nagromadze-
nie zlogéw gamma globulin wirusa IBD i skladnikéw
dopelniacza w klebuszkach nerkowycn. Autorzy uwa-
zajq ze tworzenie komplekséw immunologicznych od-
grywa zasadniczg role w patogenezie ostrej formy
wirusowego zapalenia torby Fabrycego.

G.

SIMMONS D. G., GRAY J. G, ROSE L. P.,, DILLMAN
R. C., MILLER S. E.: Izolacja czynnika etiologicznego
rhinotracheitis indyczat, (Isolation of an etiologic agent
of acute respiratory disease (rhinotracheitis) of tur-
key poults). Avian Dis. 23, 195—203, 1979 (1).

Od indyczat z klinicznymi objawami, rhinotrachei-
tis wyosobniono gram ujemne ruchliwe laseczki. Do
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izolacji stosowano zeskrobine $luzowki tchawicy
i malzowin nosowych, ktére posiewano na agar cze-
koladowy z dodatkiem Iso VitaleX oraz na podloze
Mac Conkeya. Wyizolowane szczepy na podiozu Mac
Conkeya tworzyly drobne (Srednica ponizej 1 mm) ko-
lonie, gladkie i bezbarwne, nie wykorzystywaly cytry-
nianu, ureazy i nie zmienialy TSI
G.

DUBEY J. P.: Wplyw fenbendazolu na larwy Toxo-
cara canis w tkankach zarazonych pséw. (Effect of
fenbendazole on Toxocara canis larvae in tissucs of
infected dogs). Am. J. vet. Res. 40, 698—699, 1979 (5).

Badania przeprowadzono na 6 psach SPF w wieku
od 2 do 14 miesiecy, zarazonych doswiadczalnie do-
ustnie jajami inwazyjnymi Toxocara canis w dawce
10 000 jaj/pies. Po 47 dniach po zarazeniu 4 psom
podano fenbendazol w ilosci 50 mg/kg wagi ciala,
dwa razy dziennie przez okres 14 dni. Po 14 dniach
od momentu pierwszego podania leku psy poddano
ubojowi 1 okreslono ilo§é ognisk pasozyta w plu-
cach oraz liczbe larw w 100 g probce mie$ni. Miesnie
trawiono 1% trypsyna. Ilo$¢ ognisk pasozyta w plucach
pséw leczonych wahata sie od 2 do 18, przy czym nie
stwierdzono obecno$ei larw T. canis w mie$niach.
zakazonych nieleczonych pséw liczba ognisk pasozyta
w plucach wynosila 58 i 74, za$ liczba larw w 100 g
tkanki mieé$niowej 15 i 42.

G.



