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CHOROBY ZAKAZNE l INWAZYJNE
LUDMIŁA BASSALIK_CHABIELSKA, H, ZOFIA RYNIEWICZ

Genetyczno odporność zwierzqt no niektóre
choroby zqkoźne. Cz. lV. Wskoźniki

z Instytutu Genetyki i Hodowli zwletząŁ PAN w Jastrzębcu

Wyniki badań nad grupami krwi zwierząt
gospodarskich i nad polimorfizmem białek su-
rowicy krwi oraz mleka stały się impulsem po-
szukiwań nowych dróg wiodących do praktycz-
nego wykorzystania genetycznego ztóżnicowa-
nia odporności zwierząt na choroby. Pierwszym
warunkiem dla osiągnięcia tego celu, koniecz-
Dyffi, Iecz jeszcze nie wystarczającym, jest
znalezienie lvskaźników selekcji. Czy znajdą się
one wśród niektórych antygenów na powierzch-
ni krwinek, białek emzymatycznych Iub nie-
enzymatycznych w płynach ustrojowych, po-
kazują wyniki doświadczeń. Czynnikiem po-
stępu w poszukiwaniu wskaźników selekcji by-
ły badania nad grupami krwi u drobiu. Wy-
kazano, że geny grupy B wpływają na płod-
ność, nieśność i wylęgowość oraz żywotność
drobiu (1, 3), Wydawało się więc, że locus B
u kur jest odpowiednikiem locus zgodności
tkankowej TJ-2 myszy (14, 15). Interesujące za-
leżności znaleziono u kur między obecnością
niektórych ailelL B a odpornością na chorobę
Mareka. Odporne na tę chorobę były kurczęta
BżlB21 (4). Wykazano jednak późrriej, że nie u
wszystkich linii kurcząt odpornych ellel B'1 wy-
stępuje (11). Wg Nordskoga i wsp. (9) kury
homozygotyczne B1 cechują się niższą nieśnoś-
cią i wyższą śmieńelnością niż kury heterozy-
gotyczne. Wykrycie sprzęzenia genów odpo-
wiedzi immunologicznej (Ir) z genami zgodnoś-
ci tkankowej u myszy i świnki morskiej (5, 6),
nasunęło przypuszczenie, że locus B u kur mo-
że być pomocny w rozpoznawaniu odpowiedzi

nośc homozygotycznycnośc. homozy§otyozylygh kurcząt 81 do wytwa-
rzania przeciwciał skierowanych przeciw SoZ-

Tab. 1. odpowiedź immunolo,giczna genotypów grupy krlvi B (średnie miana) (12)

monella pullorum (ryc, 1). Wydaje się obec-
nie, ze może być ona przyczyną wyższej śmier-
telności genotypu BlB1.

W poszukiwaniach wskaźników selekcji bardziej od-
pornego drobiu na Salmonella zwrócolo uwagę na po-
limorfizm esteraz występujących lv surowicy krwi (17).
Różne rasy ptaków wykazują różną czqstość pojawia-
nia się u nich pewnych genotypów cholinoesterazy. Po-
nadto rvśród Leghornów, któr,e na Salnlonella są od-
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porniejsze niż np. Plyrnuth Rock, jest rvięcej osobni-
ków hetelozygotycznych pod względem cholinoesterazy
niż r-t Plynruth Rock. Obserwacje te staly się podstau,ą
do baldziej szczegóiorł,ych badari nad zależnością mię-
dzy polin-rorfizmem esteraz surowicy krlvi i odpornoś-
cią na Sallnonella pulioruln i S, gallinri,rum l<ureząt
White Leghorn, White Rock i Cornisch. Część pta-
ków (695 jednodlriorvych osobników) zakażono hociow-
Lą S. pttllorurn, drugą część (B39 trzymiesięcznych osob-
nikó,"v) zakażono S. gallinaruln Stopień zakażenia o-
ceniano na podstawie syntezy s.łroistycl-t przeciwciał.
Wynilri badań elektroforetycznych genebycznego poli-
morfizmu cholinoester-az u, związktt z odpornością pta-
ków na tyfus i pulorozę przedstawiono w tab. 2. Pta,
ki odponne na tyfus i pulorozę były heterozygotyczne
w odniesieniu do Ioci ES4 i DSs kontrolujących synte-
z:ę esteraz. B7,10/o ptal<ólv odpornych la, S. pullorum
lvylrazywało heterozygotyczność rv stosunku do pier-
rilszego locus, 64,5% ptaków odporlryclr na ten sam
gatunek Salm,anella wykazywało heterozygotyczność rv
stosunku do drugiego locus. Zaleźności te były jeszcze
silniej zaznaczone w przypad]<tr pial<ó-w odpornych na
S. gallinał,um, Większa część rvrazlir,vych ptakórv na
obie cilot,ob5, b],ii.. homozygotyczrra pod względem cho-
Iinoesterazy.

Tab. 2, Częstość występowania genotypów ESł i ESs
i odpolność ptaków na S. pullorum i S. galli,narum (I7)
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U nielitóryclr ptaków po zaliażeniu pojawiła się rv
surowicy krrł,i ttzupełniająca Irakcja aliesteraz. Ptalii,
u których ta frakcja się pojarviła, zdlowiały, po czym
uzupełniająca flakcja aliesteraz (A1) zanikła. Nie
stlvierdzono obecności frakcji aliesterazy (A1) Ll pta-
ków najbardziej wrażIi,ń,ych na zaliażenie. W przy-
padku zakażenia ptaków pałeczkami S. pullorum, frak-
cję A1 znaleziono rv surowicy krwi 50 ptaków. 360/o
tyc}r ptaków nie wykazalo klinicznych objawów cho-
roby, 640ń z tej grupy wyzdrowiało. W przypadku
zakażenia ptaków pałeczkam,i S. gullinaruln, wśród 30
ptaków posiadających omawianą fralrc,ję, 470lo stano-
wiły ptaki całkowicie odporne, 53Vo było ptaków sła-
bo wrażIiwych (ptaki, lrtóre wyzdrou,iały).

Na podstawie rvynil<órv krzyżor,ł.ania wykazano, że
właścirł-ość poia,"viania się flakcji A1 w sulowicv ltu,.-
cząt jest dziedziczna (tab. 3). Dziedziczenie frakcji .Ą1

Tab. 3. Występo."vanie r,r ptaków frakcj'i .Ą1, ałiestera.
zy (1'i|

Rodzice potoms ćro

jest rv pewnym stopniu. związane z plcią. Zgodnie z
poglądem autorów tej pracy wskaźnik, jakim jest po-
jarvianie się frakcji A1, pozwirla łve wczesnym okre-
sie iro zal(ażeniu (do 7 dni) r,ozpoznać ptaki odpoi,ne
na S. pullorurn i ,S. gallinarum, pozwala również pro-
rvadzić selckcję ptakórt, w kierunktr odporności na
pulurozę oraz ty{us.

U bydła badano rvspółzależność między antygena-
mi krrvinkorvymi i skłonnościt1 do m.astitis. Badania
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prowadzono nad krowami ze znanymi antygenami
l<r,winl<o,wymi. W mleku 1234 krów przeprowadzono ob-
serrvację zawartości konrór,ek somatycznych i drobno-
ustrojów (7), 635 krów miało wymiona dotknięte sta-
nem zapalnym. W największym stopiliu zakażone
Streptococcus cgaldctiae były krowy posiadające anty-
8en5, k.r"rrroorve R, i Rz.

Ponadto wlększą częstość stanów zapalnych wymion
stwierdzono u krów R, oraz u krów Or niż u krórv bez
tych antygenórr,.

Sprawdzono wpływ holrro i heterozygotycztrości na
zachorowalność l<rÓ,uv na mastżtis. Mniej przypadkórv
masti,ti.s wykazano u heterozygotycznych krów FV niż
ho,mozygotycznych krów FF i VV. Podobne obserwa-
c je od,nośnie łreterozygotycz1lości krów i mniejsze j
częstości mastilis opisywali Stur i wsp. (16) w Aka-
denii Weterynaryjnej n, Wiedniu. W 1976 r. opubli-
ko,ł,ali oni pracę, w której przedstawili współzależ-
ność między częstością lvystępowania w mleku beta-
-hemolizujących gronkowców i trkładem grup krwi.
Wyróżniono u królv rasy austrian bro,wn swiss 10
układólv grup krwi: A, B, C, FV, J, L, SU, Z, R'S'
i T, Badania bakteriologiczno-cytologiczne mle-
]<a 170 krów wy1<onywano raz w miesiącu. Próbki mle-
ktl, w l<tórych wyl<azano obecność gronko.,vcórv ozna-
czano jako pozytywne. Wyniki analiz bakteriologicz-
nl,ch pozrvoliły podzielić krowy na trzy grupy. W pier-
lvszej grupie bl,ły lirorł,y, u których nie znaleziono
pozytywnych prób mleka. W grupie drr-rgiej były kro-
wy, u l<tór,ych podczas całego okresll l)adalvczego ma-
ksymalnie trzy próby mleka były pozyty\ł/ne, Grupą
trzecią objęto krorvy z liczbą pozytyrvnych prób mle-
lra powyżej trzech.

Stopień heterozygotyczności ol<azal się najwyższy u
krów zaliczonych do grupy drugiej. Różnice między
8rupami nie b;,ły jednak statystycznie istotne. Istot-
ność tę wykazano, gdy w oblicze,niach wzięto pod uwa-
gę wpływ wieku rra częstość występowania nlastitżs.
Autorzy tej pracy sugerują większą zdolność przezwy-
ciężania zakażenia rvymion u krów heterozygotycz-
n;,ch niż u kró,,v homozygotycznych,

Malik i rvsp. (B) posztlkirvali współzależności mię-
dzy częstością mastitis a typami transferyny surowi-
cy krwi. Do badań rvykorzystali oni ponad 600 krów
ras ayrshire i holstein, reprezentujących 21 stad. W
pielrvszej serii doświadczeti zbadano 105 królv, w dru-
giej serii zbadano 533 krowy. Wykazano, że krowy o
różnych genotypach transferyn różnią się istotne pod
względem procentorvej liczby ćl,viartek wymion, z któ-
rych mlelro daje dodatn_i r,vynik rv próbie kalifornij-
skiej (CNIT). W pier."vszej serii doświadczeń znaIezio-
no różnice między genotypami transferyn a ich za-
każeniem Streptococcus agalactiae i hetnolizującymi
glonko,"vcami. W drugiej selii dośrviadczeń genotypy
tlansferylr różniły się częstością zakażenia paciorkow-
cowego bez r,rlyróżnienia gatunku. Krowy TfD, D1 by-
ły częściej zakażo,ne S, agalactiae w pierwszej części
dośrviadczeń. Vr' drugiej serii ta zależność była praw-
dzirva rv odniesieniu do rvszystkich paciorkowców,
Klo\\,y TfD1 D1 mia.ły rórvnież wyższą średnią próbę
CMT i lvyższą średnią liczbę komórek somatycznych w
1 ml mleka. W mleliu l<rów TfEE nie znaleziono lv
pierwszej serii dośr,viadczeń ,S. agalactiae, natomiast,ł drugiej serii doślviadczeń nie znaleziono zakażeń,
paciorkowcowych. Prowadzono poszukiwania genetycz-
rrego r,vskaźnil<a odporności lub wrażliwości na mastitżs
analizującego współz loci odpowie-
dzialnymi za syntezę , beta, kappb)i beta laktoglobulin rr stanów za-
palnych r,vymion tr krów (B). Istotne r,óżnice znaIezio-
no między genotypem kazeiny alfa", (P(0,01) i pro-
centolvą liczbą krów, których mleko miało dodatni wy-
nik CMT, następnie między genotypem kazein alfa"1
beta i kappa (P<0,005) i procentorvą liczbę ćrviartek
wymion kl,ów z dodatnim wynikiem CM'I mleka. Po-
nadto ,"vykazano różnice istotne między genotypami ka-
zeiny alfa"1 (P<0,005), liazeiny beta (P(0.05), kazeiny
kappa (P(0,01), beta-lakto8lobuliny (P<0,005) i pro-
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centową 1iczbą ćwiartek ,tvymion krów zakażonych
S, agalactiae oraz między genotypami kazein alfa51, be-
ta i kappa (P<0,005) i procentorvą \iezbą ćwiarte]<
wymion krów zakażonych gronkowcami. Nie zna7ezio-
no różnic między genotypami i średnim wynikiem
CMT ani między genotypami i średnią liczbą komórek
somatycznych rv m]eku,

Wspólzależności między genotypami beta-laktoglobu-
lin i ]<azein mleka i częstością występolvania mastitis
poszukirvali rólvnież Osterhoff i Giesecl<e (10). Przy-
ję]i oni umownie, że zwierzęta ,,dodatnie" miały jeden
]ub r,l,ięcej ćrviartek clotkniętyclr stanem zapalnym,
zwierzęta ,,ujemne" były zupelnie zdrowe. W tab. 4
zau,arte są wyniki uzyskane na podstawie 564 analiz.

Tab, 4. Występowanie typórv beta-la]<toglobulin w cał-
kowitej liczbie 564 krów rasy fryzyjskiej z chorymi

Iub zdrovrynri rvymionami (10)

Przedstawiają one fenotypy i częstość rvystęporvania
genów,o,dpowiadający,ch za syntezę beta-laktoglobulin
u zwierząi chorych i zdrorvyclr. Wykazano, że bydło
fryzyjskie hetelozygctyczne rzadziej jest zakażone
drobnoustrojami chorobotr.vórczymi dla v,ymienia rriż
bydło homozygotj,czne. Nie strvieL,dzono natomiast za-
leżności między typami beta-laktoglo;bulin i rodzajem
chorobotrvórczego drobnoustroju. Nie potwierclzono też
zależności między częstością mastitis i rvystęporvaniem
określonych genotypów kazein. Podoblre rvyniki do u-
zyskanych przez Osteriloifa i Giesecke (10) opubliko-
wali Stur i wsp. (i6). Autorzy ci potwiel,dzili mniejszą
częstość występolvania mastżtis u krów heterozygo-
iycznych pod wzgiędem typów beta-Ial<toglobulin ba-
dając rasę austriatr b1,otvn swiss.

W Związku Radzieckim prorvadzi się poszuliiwania
wskaźnikólv selekcji bydła odpornego na biatraczkę.
Przed przystąpieniem do sprarvdzenia powiązania nrię-
dzy odpornością l<róv,, na białaczkę, a polimorfizmem
tych substancji, któlej mogą być użyte jako markely
przy selelrcji odpornego bydła, określono stopień za-
chororvalnośct zależny od pochodzenia, W ]atach
1967-70 (2) ."ł,ybrano do badań 44 174 pary ,,matka-
córka", w tym 8629 trójek ,,matka-córka-wnuczka".
Zachorolvalność tych zl,vterząt i ich przodków odczy-
tywano z danych uzyslran;zgh z rcjonowych pracowni
weterynaryjnych. Zaobserwowano, że wśród córek 637
krów chorych na białaczl<ę 22,50h rółvnież było cho-
rycl-t. Wśród córek 7992 króu, zdrowyclr tyllro l7,40lo by-
ło chorych, a więc dwukrotnie mniej. 16,10/o r,vnrtczek
chorych babek, córek chorych matek było chorych na
białaczkę. Natomiast wśród ,"r,nuczek pochodzących od
chorych matek, lecz zdrowych babek, tylko 120/o było
chorych. Wplyw chorych krów pierwszego pokolenia
na zachorolvalność trzeciego pokolenia gtrzymanego od
zdrowych matek był znacznie mniejszy. I tak np. ,ł94
zdrorve córki pochodzące od chorych matek, dały po-
tomstwo zarvierające tylko 5,50/o chorych krów, 707B
zdrorvych krów, pochodzących od zdrowych krów dało
potomstwo obejmujące 4,90/o krów chorych. Na pod-
stawie wymienionych obserwacji można wyprowadzić
dość oczyrł,isty ."vniosek, że zachorowalność krórv na
biaiaczkę tylko w małym stopniu zależy od, częstoś-
ci występorvania białaczki u babek, nato,miast zależy
od częsbości w5,stępor,vania białaczki u matek.

Wpływ ojcó,"v na zachorowalność córek na białacz-
kę jest mniejszy niż wpłylv matek. Wśród potomstlł,a
o;có."v choryclr na białaczkę obserwowano g% chorych
cór"ek, wśród potomstwa zdrowych ojców obserwowano
6,40/o chorych córek (P(0,001).

Korelacja pomiędzy częstością występowania biała-
czek u ojcóv,r i cór,ek jest niewielka, waha się ona od

0,008 do 0.028. Częstość występowania białaczek u có-
rek koreluje z często,ścią występowania białaczek u
maiek (r:0,038 i 0,107), Współczyrrnik odziedzicza]noś-
c! odpcr;rości na białaczkę pc ojcach rólvny jest 0.016
do 0 056, natomiast po matce rólvny jest 0,176 do 0,214.
Darre dot5,czące zachororł,aIności potomstlva otrzyma-
llego z krzyźorvania chorych rodziców otaz z l<rzyżo-
rvania cholych ojców ze zdrorvymi kro,"rl:rmi przed-
starviono lv tab. 5.

Tab. 5. Zachorowalność dwóch pokoleń krów na bia-
łaczkę w zależności od stanu zdro,1,via ołlojga rodzi-

Przeprowadzolro analizę grup krwi, typórv, hemog1o-
biny, tlarrsferyny, amylazy i karboanhydlazy u 2495
zl,vierząt l,asy burej łotewskiej, zdrolvycl-t i chorych na
białaczkę. Bad-ania te wykazały, że tl zwte,-ząt chorych
na białaczkę częstość występowania antygenów grupo-
wych B, Yg, D', P' jest o 5-12% niższa, natomiast czę-
stość występowania antygenów grupowych C1, S, U jest
o 3-110/o wyższa niż w całości populacji. Wyżej wy-
rnienione antygeny są uzależnione od alleli wielokrot-
nych, locus B, C, S. W celu zidentyfikorł,ania alleli
l<ontlolujących antygeny i ich powiązanie z chorobą,
przeprowadzono doclatkową analizę bydła w jednym
stadzie. Sprar,vdzono 570 zl,vierząt po 18 ojcach, rvśród
których 522 było zdrow5,ch, a 48 chorych. Wyniki ana-
7izy wy1,<azaly, że u krórv chorych częstość Tvystęporva-

nia alleli BO1, BO1Y2D', O1, Y2F'G', Cr, U jest wyższa
od 1,3 do 2 tazy natomiast częstość występowania alleli
BY2G'P'G', BP' jest niższa 2 razy niż u zdrowych. Klo-
w;z, u l<tórych częstość występorvania alleli BGOI. BIQ,
Y2A'D'E1' była stosunkowo niska, nie cłrorowały na
białaczkę, Wydaje się, że były one bardziej odporne
na tę chorobę,

Częstość występorvania białaczki u potomstlva po-
szczególnych buhajów rvahała się od 0-217o, Np. cór-
ki buhaja Entis Grestis 20233 nie zachorowały na bia-
łaczkę, natcmiast rł,śr,ód 24 córek bulraja Waronis
Dzirdos 2069C, 5 było chorych. Potcmstrvo tych buha-
jólv różniło się systemem B grup krwi. U córek
pierrł,szego, buhaja spotykano głównie alle YzA'D'E'r
(5?0ń) i Bor (33,37o), natomiast u córek drugiego bu-
haja spotykano €łównie allele BOlYzD' (96%). Przed-
star,r,ione dane wskazują rra możliwość korelacji po-
między niektórzymi grupami krwi lub pojedyńczyrmi
czynnikami antygenolvymi, które wchodzą w skład
tych grup z większą odpornością rasy łotewskiej burej

Tab. 6. Istotność różnic między badanymi grupamix
ttzody chlewnej odnośnie do częstości występowania
fello,typów, homozygot, heterozygot i alleti amylazy

objaśnienia: a _ różnica istotna (P<0,05);' b - różnica
Wysoce istotna (P < 0,01) ; * - podziat na grrłpy uwzględnił
wynik baciań serolo8icznych: I - 691 z&lerząt, lvynik nega-
tywny 1I - 545 ZwieTząt, miano 1:100 i 1:200; ilI _ 134 zwie-
rzęta, miano 1:400 do l:1600; IV - 90 Zwie|żąt, miano 1:3200
do 1:12800.

ców (2)
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na białaczkę. Nie znaleziono nato,miast różnic między
zdrowy,mi i chorymi zwierzętami w częstości wystę-
porvania alleli polimorficznych białek.

-rilillflllllllf
Grupy atleli

AnA AmB

Ryc. 2. Korelacja pomiędzy wysokością miana i czę-
stością występowania alleli AmA i AmB (13). Podział

na grupy jak w objaśn,ieniu do tabeli 6

Przytulski i Porzeczkowska (13) poszukiwali wspól-
zależności pomiędzy fonotypami i aile]ami amylazy
surowicy kr,,"vi trzody clrlewnej i częstością występo-
wania leptosptrozy. Leptospirozę oceniano pr,Óbami se-
rologicznymi. Na podstawie analizy 1460 osobników
rasy polskiej wielkiej białej okleślono rvystępowanie
następujących fenotypó,"v amylazy: Am, AA, AmBB
i AmAB. Wzrost pozionru pl,zeciwciał skierolvanych
przecilv Leptospżra zaulvażono u z-lvielząt o wyższej

LEY D. H., YAMMAMoTO R,, BIOKFoRD A. A.:
Utlzial kompleksu immunologicznego w patogenezie
wirusowego zapalenia torby Fabrycego u kurcząt.
(Irnmune-complex involvement in the patlrogeneśis of
infectious bursal disease virus in chickens). Avian
Dis. 23, 2\9-22\ 1979 (1),

U ponad 109o 2,5 tygodniowyclr kurcząt SPF r,v na-
stępstwie zakażenia wirusem zakaźnego zapalenia tor-
by Fabrycego (IBDV) łvystąpiły kiiniczne objawy cho-
roby, przy czym padło 8,6% sztuk zakażonych. U 55
z 58 zakażonych ptaków 4 dnia po zakażeniu 11,yst4-
piły tlpowe dla IBDV zmiany sekcyjne. Badanie
immunofluorescencyjne nerek kurcząt poddanych ubo-
jowi 6 i 7 dnia po zakażeniu wykazało nagromacize-
nie złogów gamma globulin wirusa IBD i składnikór,r,
dopelniacza lv kłębtrszkach nerkorvycir. Autorzy urva-
żają że tworzenie k,ompleksórv immunologicznych ocl-
grywa zasadniczą rolę w patogenezie ostrej foi:my
rvil,usowego zapalenia torby Fa;brycego.

G.

sIMMoNs D. G., GRAY J. G., RosE L. P,, DiLLMAN
B. C., MILLER S. E.: Izolacja czynnika etiologicznego
rhinotracheitis indycząt. (Isolation of an etiologic agent
of acute respiratory disease (rhinotracheil,is) of tur,-
key poults). Avian Dis. 23, 195-203, 1979 (1).

Od indycząt z klinicznymi objawami, rhinotrachei-
fi5 1yy9sobniono gram tr jemne ruchliwe ]aseczlti. Do
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częstości występowania allelu Am.Ą i o niższej czę-
stości występowania allelu AmB. Strvierdzono również
wyższy poziom przeciwciał l zwierząt pod względem
alleii amylazy heterozygotycznych, (ryc. 2, tab. 6). Au-
torzy przypuszczają, że allel AmB jest do pewnego
stoptlia sprzeżony z naturalną odpornością świń na le-
ptosplrozę, Przytulski i Porzecz]<owska sugerują krzy-
żorvanie świń o fenotypach AmBB, natomiast unika-
nie krzyżowania AmBB x AmAB, AmAA x AmBB lub
AmAB x AmAB.

Wyżej przytoczone przykład5r poszukirvania wskaźni-
ków selekcji zwierząt bardziej odpornych na choroby
wskazr-rją, że ten kierunek badań posiada perspekty,"vy
l,",ykorzystania w hodowli zwierząt, których zakażente
ellspelymentaine dla selekcji osobników bardziej od-
pornych na choroby jest niemożli\"ve ze względórv eko-
nomicznych.
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izolacji stosorvano zeskrobinę śluzót,ki tclrawicy
i malżolvin nosorvych, które posiewallo na agar cze-
koladowy z dordatkiom Iso Vita]eX ioraz na podłoże
Mac Conkeya. Wyizolowane szczepy na podłożu Mac
Conkeya tworzyly drobne (średnica poniżej 1 mm) ko-
lonie, gładkie i bezbarlvne, nie wy}iorzystywały cytry-
nianu, ureazy i nie zmieniały TSL

G.

DUBEY J. P.: Wpływ fenbendazolu na larwy Toxo-
cara cani§ w tkankach zarażonych psólr,. (Etfect of
fenbendazole on Toxocara cani§ larvae in tissucs of
infected tlogs). Am. J. vet. Res, 40, 698-699, 1979 (5),

Bad.ania przeprołr,adzono na 6 psach SPF rv rvieku
od 2 do 14 miesięcy, zarażonych doświadczalnie do-
ustnie jajami inrvazyjnymi Toxocara canis w dawce
10 000 jaj,bies. Po 47 dniach po zarażeniu 4 psorn
podano Ienibendazol w ilości 50 mg/kg wagi ciala,
dl,va razy dziennie przez okres 14 dni. Po 14 dniach
od momentu pierwszego po,dania leku psy poddano
ubojowi i określono ilość ognisk pasożyta w płu-
cach oraz liczbę larlv w 100 g próbce mięśni. Nlięśnie
trarviono 1% trypsyną. Ilość ognisk pasożyta ,tv płucach
psów leczonych wahała się od 2 do 18, przy czym nie
stwieldzonc obecności larw T. canis w mięśniach.
zakażonych nieieczonych psórv liczba ogtris]< pasożyta
w płucach wynosiła 58 i 71, zaś liezba lar\,/ w 100 g
tkanki mięśniowej 15 i 42. 
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