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nek zdrowych; tkanki zarażone (miąższ i prze-
wody żółciowe) wykazują dŁuższe czasy rela-
ksacji niż tkanki zdrowe.
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Wranicz 1\{., Podbielski T., Grabiec S. - Nuclear ma-
gnetic resonance (NMR): applicatlon to examine liver
tissues during invasion of the Liver fluke in cattle

The T1 and T, relaxation t,imes of protons of hydro-
gen in the liver pa ducts in nor-
mal and parasitize cows was ,de-
termined. It was the NMR in
which a lenqht or n index. The
value of this index is characteristic lor dótermined
physiological and pathological states of cells and it
ieveals changes which developed in body eells. It was
found that tissues ,of cows parasitized by the Liver
fluke (parenchyma and biliary ducts) and healthy
ones diifer significantly by the lenght of relaxation
times, Parasitized tissues show a longer relaxation
tirne than tissues of norrr,al cows.
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Kwos gommo-ominomosłowy (GABA), iego rolo w orgonizmie orQz
udzioł w dziołoniu leków

zakad Farmakologli i Toksykologli Wydziału weterynaryjnego sGGw;AR,
ul. Nowoursynowska 166, 02-766 Warszawa

Układ GABA-ergiczny w tkankach ludzi
\ zwierząt ma podstawowe znaczenie w modu-
Iacji przekaźnictwa w różnych układa,ch neuro-
przekaźnikowych, zwłaszcza w układzie dopa-
minoergicznym (DA), noradrenergicznvm (NA)
oraz selotoninoerg,icznym (5-TIT). Brak jakich-
kolwiek danych na ten temat w zawodowej
literaturze weterynaryjnej zachęeił autora do
przvgotowania ninie j sze go opracow ania. Zwłasz-
cza, że ukł-ad ten jest zaan1ażowany w działa.
niu tak ważnych dla praktyka Ieków jak an-
ksjolityki (pochodne benzodwuazepiny), neuro-
teptyki (pocho,dne butyrofenonu), czy barbitu-
rany (pochodne kwasu barbiturowego).

GABA zajmuje badaczy od 1950 roku, w któ-
rym przedstawiono równocześnie prace pocho-
dzące z 3 laboratoriów, które wykazały obec-
ność GABA w wyciągu z mózgu (2, 40, 19).

Uznanymi autorami odkrycia tego aminokwaslt
są Roberts i Frankel (40), którzy zidentyfiko-
wali go w roku 1949, a opisali w rok późrriej.
Roberts (41) stwierdził wysokie stężenie tego

aminokwasu w rozpuszczalnych składnikach
az,otowych bulw ziernnia,c,zanych. Właścliwie to
GABA-odkryto w naturze już wcześniej. Aker-
man w 1910 r. stwierdził, że jako taka - 

jesz-
cze nieznana - 

substancja jest produkorvana
przez działanie bakterii w rnieszalninie gnilnej.
Inne doniesienia wskazywały na GABA i/lub
jego syntezę w bakteriach, grzybach i rośIi-
nach (41).

Synteza, uwalnianie
i rozkład GABA

GABA powstaje w olganizmie kręgowców z
kwasu L-glutaminowego w wyniku dekarbo-
ksylacji pod wpływem dekarboksvlazy kwasu
glutaminowego (Glutamic Acid Decarboxyla-
se - 

GAD) (10), a rozkładany pTzez transami-
nazę alfa-ketoglutarową kwasu gammaamino-
masłowego (GABA-Transaminase - GABA-T)
(36). Arginina i ornityna są potencjalnymi źró-
dłami glutaminianu, a więc i GABA w mózgu
(52). Eksperymentalnie, metodą radioreceptoro-
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wą stwierdzono uwalnianie GABA po drażnie-
niu ele[<tr5z,cznyim móżdżku (33) i istoty czarrrej
mózgu. Syntezę i rozkład GABA przedstawia
zamieszczonv s,chemat (ryc, 1).

Występowanie i roIa GABA
w tkanka ch zwierząt

GABA jest szeroko reprezentowany w róż-
nych strukturach ośrodkowego układu nerwo-
wego (OUN) tak kręgowców (l5, 25, 34, 40),
jak i bezkręgowców (49). Wiadomo jest rów-
nież, lż GABA występuje w autonornicznym
układzie nerwowym (AUN) (15) oraz w tkan-
kach obwodowych zwietząt (29). Największe
stężenie GABA stwierdzono w mózdżku (26),
korze rnózgu (19), ciałach komórek piramido-
wych, komórkach ziarnistych .hipokampa i ją-
dra zębatego (35), istocie czarnej oraz jądrach
p,odstawy rnózgu (1). Te dwie z ostatnio wv-
mienionych struktur wykazywały wysoką ak-
tywność GAD, tj. enzymu przekształcającego
kwas gl,utaminowy do GABA. Jak już zazna-
czono, wysokim stężeniom GABA najczęściej
towarzyszy wysoka aktywność GAD. Wysoką
aktywność dekarboksylazy kwasu glutamino-
wego stwierdzono w części śiatkowatej istoty
czarnej, która zawiera najwięcej drzew den-
dry,tycznych komórek DA-ergicznych zlokali-
zowanych w części zbitej istoty czarnej (13).
Przy zastosowaniu lezji wybiórczych stwierdzo-
no, iż komórki jądra ogoniastego dają projek-
cję głównie do części środkowej części zbitej
istoty czarnej, po,dczas gdy komórki (ne,urony)
skoruipy dają projekcję do bocznej części istÓ-
ty czarnej (13). Udowodniono, że układ GABA-
-ergiczny to drogi strio-nigralne hamujące ak-
tywność istoty czarne j. Mikro jontoforetyczne
podanie GABA do komórek istoty czarnej, jak
też harnowanie komórek istoty czatnej ptzez
stvmulację jądra ogoniastego, znoszone pTzez
pikrotoksynę (antagonista GABA), potwierdza
to stwierdzenie (3B). Neurony GABA-ergiczne
zwojów po,dstawy są w przeważającej większo-
ści wewnętrznymi neuronami wtrąconymi (in-
terneur,onami) tych zwojów, gdyż Mc Geer
i Mc Geer (14) badaniem stężenia GABA w
jądrach podstawy mózgu, nie stwierdztli zl:yt
dużych zmian ani w stężeniach GABA, ani w
aktvwności GAD. Sądzi się, iż wysokie stężenie
GABA i wyso<a aktywność GAD w zwojach
podstawy rnózgu są powodo,wane przez c7ęść
ne,uronów zwojowych; te, które dają projekcję
do istoty czarnej. Interneuronv Golgiego II ty-
pu ,oraz jądra grzbietowe rdzenia kręgowego
odznaczają się najwvższym stężeniem GABA
i aktywnością GAD (21), GABA wydaje się być
ważnym neuroprzekaźnikiem hamującym tych
struktur. Ma powodować hamowanie presynap-
tyczne w głównych, aferentnych zakończeniach
rdzenia kręgowego. Niektóre z tych zakonezeń
posiadają kontakt akso-aksonalny, bardzo istot-
nv dla depolaryzacji presynaptycznej (51). Da-
lej stwierdzorlo, iż hamująca droga przedsion-
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Ryc. t. Schemat syntezy i metabolizmu GABA (szcze-
góły podano w tekście)

obJaśnienia: ATP - kwas adenozynotrójfosforowy; NAD+
- dinukleotyd nikotynamidoadeninowy utleniony; NADII+H+
- dinukleotyd nikotynamidoadeninowy zredukowany.

kowo-wzrokowa, dająca projekcję z przedsion-
ka do jąder motorycznych okołoruchowego
i bloczkowego, jest również GABA-ergiczna
(4B). Neurony wtrącone siatkówki posiadają
zdolność sekrecji GABA jako ich neuroprze-
każnika (22).

W większości neurony GABA-ergiczne oka_
zały się małymi komórkami typu Golgie II, bę-
dącymi ogniwem miejscowego przekazywania
irnpulsów w różnych strukturach ośrodkowych.
Można by więc wymienić takie drogi GABA-
-eIgiczne, jak: str.io-nigralna, paiIido-nigralna
oraz przedsionkowo-wzrokowa (35), w których
GABA jest antagonistą DA.. Znane są również
szlaki łąozące jądro uzdeczki z jądrem grzbie-
towym szwu, a więc z układem neuronów
5-HT. Neurony GABA-ergiczne docierają też
do miejsca sinawbgo, łącząc niektóre ze struk-
tur pnia mózgu z neuronami NA. W większości
z tycłt dróg GABA działa jako neuroptzekaż-
nik hamujący albo poprzez hiperpolaryzację
błon postsynaptycznych, albo przez,depolary-
zację zakończeń (Iub ciał komórkowych) pre-
synaptycznych (23, 26, 49). Okazało się więc -w odrózirieniu od wieloneuronalnych dróg DA
- iż drogi GABA-ergiczne są krótkie i mono-
synaptyczne.

R e c ep t ory GABA - er gi c zn e

GABA, jako główny neuroprzekaźnik dróg
GABA-ergicznych, swe działania fizjologiczne
wykazuje popTzez działanie pobudzające (ago-
nistyczne) stereospecyficznych receptorów znaj-
dujących się w błonach komórkowych neuro-
nów. Są one miejscami wychwytu i wiązania
znakowanego ligandu (3H-GABA). Receptor
obejmuje zarówno miejsca wy,chwytu i wiąza-
nia, jAk i elementy umożliwiające inicjację po-
wtarzalnej odpowiedzi (reakcji) fizjologicznej
tkanki i narządu, Reakcja wychwytu jest prze-
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}ABA-ergiczny, ptzedstawiony jak9 struktura
ciałkowa, której element wykonawczy zwląza-

strukturalnte związany z częściami białkowymi
receptora benzodwuazepinowego (BDA) oTaz
kanałem chlorkowym (32, 39) jako fragment
kom,pleksu wielko cząsteczkowego.

Badania Enna (11) oraz J,ohnston i Willow
(20) wykazały ponadto obecność drugiego typu
rece,ptora GABA-ergicznego, nie powiązanego
z kanałem chlorkowym i nie wiążącego się z
typowymi antagonistami GABA (pikrotoksyna,
bikukulina), a wiążącego się z innymi substan-
cjami agonistycznymi GABA, flp. z baclofe-
nem. Nazvzano go receptorem GABAs, dla od-
różnienia od poprzedniego, który nosi nazwę
receptora GABAł. Receptory GABA" zlokali-
zowane presynaptycznie w niektórych typaoh
neuronów NA i cholinergicznych (Ach), powo-
dują hamowanie uwalniania substancji neuro-
przekaźnikowych (4). Podane powyżej powią-
zania s rukturalne receptora GABA z recepto-
rem BDA, a nawet i barbituranowym pociąga-
ją za sobą powiązania czynnościowe (ryc. 2).
Okazało się bowiem, że BDA i barbiturany
zwiększają zdolność receptorowego wychwy-
tu GABA, ułatwiając przewodnictwo GABA-
-ergiczne w OUN (B, 17), albo zwiększają po-
wiązańia czynnościowe receptora GABA z ka-
nałe,m chlorkowym (37). Z kolei BDA zwięk-
szają częstotliwość otwierania pojedynczych
kanałów chlorkowych po podaniu GABA (47).

tonów. Jest więc prawdopod,obne, że miejsca
wychwytu BDA są na receptorach GABA, albo
oba receptory tworzą wielkocząsteczkowy kom-
pleks białkowy (ryc. 2). JeśIi zważyć, że pen-
tobarbiital zwiększ,a wychwyt zaiówno GABA,
jak i BDA przez błonowo czynne receptory, to
należy sądzió, iż istnieje GABA: BDA : barbi-
turariy kompleks receptorowy.

Ale czy to jest jedyne działanie GABA? Re-
ceptory GABA-ergiÓ,zne znajdując się na ze-
wnętrznej powierzchni błony neuronalnej są
podobne do receptorów Ach typu N2 znajdują-
cych się na płytce ner\Mowo-mięśniowej (5).

GABA jest wychwytywany ptzez błony synap-

Bią}ko ^l"|"ł9oż1,5c,QAó^
0ABA-R

Ryc., 2. ynaptycznego kom-
pl-eksu A-R) receptora-benzodw kanału chlorkowe-

1983)

I
Zi4
i ne

nterakcje GABA
nymi receptorami
uIoprzek ażnikami

Jeśli idzie o iirterakcje międżyreceptorowe

GABA - Ach, zacłl,odzące nie tylko w prąż-
kowitt, miałyby odpowiednik" _ ry interakcji
DA - Ach. Neurony GABA modulu ją również
inne p,iętra układu pozapiramid,owego, takie
jak np. droga korowo-striatalna, gdyż uszko-
dzenió kory czołowej zurterząt prowadzi do
istotnego obni po neuro-
Ieptykach. Po h GABA-
-mimetyków taleptycz-
ne neuroleptyków, GABA wywiera hamujący
wpływ na neurony DA-ergiczne istoty czarnej
(3B), co ma ważne z\aczenle dla funkcjono\Ma-
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nia układu pozapiramidowego. Zaburzenia rór,v-
nowagi GAi]A/DA powoduje wystąpienie obja-
wy typu parkinsonoidalnego._"Cłńe w t"*. komórkach Purkinjego wpły-

go (2q.

Rola układu GABA-e
w f armakologii k1

GABA wiąże się z ich wpływem na stereospe-
cyficzne receptory błonowe powiązane z recep-
torami BDA (ryc. 2), co prowadzi . do zmian
c,zynn,ościowych tj. hamowania w innych ukła-
dach neuroprzekażnlkowych. Neurony NA, DA,
S-HT oraz Ach - ergiczne znajdują się pod
hamującym wpływem neuronów GABA-ergicz-
nych. Zwiększenie aktywności neuronów
GABA-ergicznych prowa,dzić będzie do hamo-
wania czynności poszczególnych układów neu-
ronów, powodując w konsekwencji wystąpie-
nie podstawowych objawów klinicznego dzia-
łania BDA.

BDA hamują obroty DA w prążkowiu (blo-

gowej. Mechanizmy te związale z działaniem
hamującym BDA na aktywność neuronów

i OUN sta-
pn działania

, Z onów ma-
ją być różne reakcje agre-
sywneg 24), szczególnie ze
znajdqj górzu. Z obniżeniem
aktywn oraz DA tworu siat-
kowatego i struktur korowych należałoby wą- -

zać również uspokajająco-nasenne działania
BDA.

Za mechanizm przeciwlękowego działania
BDA przyjęto hamowanie obrotów i uwalnia-
nia NA oTaz harnowanie obrotów 5-HT w
strukturacłr limbicznych i pddwzgórzu (46).

Mechanizm działania zurtotczającego mięśnie
somatyczne może wynikać z cholinolitycztego
wpływ,u tych środków na motoneurony rdzenia
kręgowego i hamowania odru,chów polisynap-.
tycznych.

Potęgujące działania GABA na neurony pi-
ramidowe kory mózgówej otaz powodowane
przez BDA hamowanie neuronów cholinergicz-
nych prowadzl do podniesienia progu drgawko-
wego. Znajduje to swój wyraz w stosowaniu
tych leków w leczeniu stanów padaczkowych.

Niektórzy z autorów utrzymują, iż są dwa
typy receptorów BDA w organizmie zwierząt:
BDA-I o masie 51 000 daltonów oraz BDA-Z
o masie 55 000 daltonów. Receptory BDA-1
miałyby być skorelowane z działaniem anksjo-
litycznym i prźeciwrlrgawkowym BDA, a re-
ceptory BDA-Z z ich dział,aniem uspokajająco-
-nasennym (27).

Pochodne butyrofenonu (azaperon) oraz di-
benzodiazepiny (klozapina) nasilają również
przekaźnictwo GABA- ergiczne. Kiiniczne ob j a-
wy działania omawiany,ch środków na pozio-
mie pnia mózgu, kory i r,dzenia kręgowego
wiąże się z ich działarriem uspokajającym, prze-
ciwdrgawkowym i miorelaksacyjnym. Wśród

rgi,cznego
inicznej

na e-
ch ż-
na e-
kó ż-
niejszym punktem ośrodkowego uchwytu far-
makologicznego tych środków jest układ lim-
biczny z podwzgórzem, twór siatkowaty, kora
mózgu oraz rdzefi kręgowy. Objawami klinicz-
nego działania BDA są ef kowe,
prżeciwagresywne, uspokaj prze-
ciwdrgawkowe oraz miorelaksacyjne.

Pierwotny ńechanizm synaptycznego działa-
nia BDA polega na zwiększaniu uwalniania
oraz nasilaniu działania GABA na receptory
GABA-ergiczne. Aminokwas ten jest czołowym
neuropr,zekaźnikiem ham,ującym w OUN. Na-
silanie ptzez BDA synaptycznego działania
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neuroleptyków o działaniu podobnym BDA
szczegóIne miejsce zajmuje niedawno do tera-
pii wprowadzona klozapina (Leponex). W od-
różnieniu od klasycznych neuroleptyków gru-
py pochodnych fenotiazyny (chloropromazyna)
lub butyrofenonu (azaperon) nie wykazuje ona
typowego działania neuroleptycznego. Nie po-
woduje wystąpienia katalepsji u zwierząt, ani
też nie wykazuje efektów antyapomorfinowych.
Cechuje ją silne działanie miorelaksacyjne.
Działa głównie uspokajająco, z:nosząc pobudze-
nia motoryczne, napięcia emocjonalne i stany
Iękowe. Daje dobre efekty terapeutyczne w
tych przypadkach klinicznych, w któryclt za-
wodzą neuroleptyki klasyczne. Mechanizm jej
działania odnosi się do wybiórczego wpływu
hamującego środka na mezokortykolimbiczne
neurony DA-ergiczne. Klozapina wykazuje naj-
silniejsze działanie ośrodi<owe cholinolityczne.
Mechaniz,m ośrodkowego działania jest podob-
ny neuroleptykom klasycznym, z tym że klo-
zapina silniej od tamtych blokuje postsynap-
tyczne receptory DA-Z w układzie limbicznym
niż w prążkowiu. Silne działanie antydopami-
nowe w układzie limbicznym oraz blokowanie
receptorów rnuskarynowych szczegóInie w cie-
le prążkowanym zapobiega wystąpieniu poneu-
roleptycznego zespołu parkinsonoidalnego (45).
Nie wywołuje tzw. późnych sztywności mięśni
karku, lędżwi i kończyn wynikającyc,h z nad-
wrażliwości receptorów DA-Z (43). Zab\okowa-
nie postsynaptycznych receptorów DA-2 powo-
duje zwiększenie tempa syntezy i obrotów DA
z:właszcza w prążkowiu i istocie czarnej, czego
dowodem jest stwierdzane zwiększone stężenie
kwasu homowanilinowego (HVA) oraz innych
metabolitów DA. Zwiększenie ternpa obrotów
DA jest konsekwencją nasilenia poklozapino-
wej aktywności hydroksylazy tyrozynowej,(42).
Zwiększenie tempa obrotów DA może być kon-
sekwencją zmniejszenia tonicznych wpływów
ham,ujących zstępującycŁl (z jądra ogoniastego
i gałki bladej) neuronów GABA-ergicznych na
neurony DA istoty czarnej (16). Klozapina
zmniejsza obroty Ach w gałce bladej, a zwięk-
sza obroty GABA w prążkowiu, jądrze półIeżą-
cym i istocie czarnej. Ten typ działania kloza-
piny na neurony GABA-ergiczne być może
łącznie z jej działaniem cholinolitycznym spra-
wia, że nie występują niekorzystne objawy
działania pozapiramildowe§o (24). Uspokajająco-
-nasenne działanie kl,ozapiny niektórzy łączą z
jej działaniem alfa-adrenolitycznym, działanie
antypsychotyczne z hamowaniem uwalniania
DA (44), a zwiększanie stężenia 5-HT oraz jej
metabolitu kwasu 5-hydroksyind,oJ.ooctowego
(5-HIAA) w mózgu może te działania nasilać.
Klasyczne neuroleptyki bowiem obniżają stę-
żenia 5-HT oraz 5-HIAA w mózgu z;wierząt
(30).

Stosowana powszechnie przeciw endo- i ekto-
pasożytom grupa avermektyn (Ivomec) powodu-
je zmasowane uwalnianie GABA z neuronów

pasożyta, a w konsekwencji harnowania prze-
kaźnictwa impulsów rnotorycznych prowadzi
do wiotkiego porażenia pasożyta, utraty jego
kontaktu z bł,onami biologicznymi żywiciela,
odpadnięcie od skóry Iub wydalenie go z or-
ganizrnu drogą naturalnego pasażu treści po-
karmowej. Ten typ mechanizmu działania 1e-
ku pozwala na racjonalne postępowanie w Ie-
czeniu objawów zatrucia organizmu zwierzęcia
podając'mu kompetycyjnych antagonistów
GABA.

Antagoniści receptorów GABA-ergicznych
(p;i,krotorksyna, bikukulina) są silny,mi środkami
drgawkotwórczymi. Hamtrjące działania barbi-
turanów i BDA na drgawki wywołane np. pi-
rotoksyną uzależnione są od wymienionej po-
wyżej stymulacji GABA-ergicznej (9).

Nie mniej ważną rolę spełnia układ GABA-
-ergiczny w stanach drgawkowych (padaczko-
wych) u ludzi i zwierząt (29). Uwolniony z neu-
ronów wstawkowych kory GABA wpływa ha-
mująao na aktywność komórek piramidowych.
Z działaniem tym wiąże się znane działanie
przeciwdrgawkowe GABA. Lepiej też pozna-
no rolę układu GABA-ergicznego w chorobie
P.arkinsona (zespół hipertoniczno-akinetyczny)
i pląsawicy Huntingtona (zespół hiperkinetycz-
ny) oraz schizofrenii u ltrdzi (26, 4I). Niskie
stężenia GAD w prążkowiu wl,ążą niektórzy
autorzy ze sztywnością mięśni występujących
w pierwszych dwóch schorzeniach. W istocie
czarnej u parkinsoników stwierdzono zmniej-
szenie liczby miejsc wychwytu GABA-H3
(GABA znakowany.trytem), czego nie potwier-
dzono w pląsawicy Hungtingtona (28), wiążąc
występujące objawy pląsawicze z dęgeneracją
neur,onów GABA biegnących z prążkowia do
istoty czarnej oraz istotne obniżenie stężenia
GABA w gałce biadej,'Prowadzi to do czyn-
noś,ciowej przewagi układu DA-ergicznego w
zwojach podstawy mózgu (38), uwi,daczniającej
się objawami pląsawiczyml.
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ANDRZEJ KONCICKI

Kanadzie (I7, 28, 30), Indiach (12) i Nowej
Zelandii (10). W latach 19B6-88 wystąpiła ona
również u indyków w naszym kraju. Należy
jednocześnie podkreślić, że w piśmiennictwie
krajowym brak jest opracowania na ten te-
mat.

Choroba dotyczy najczęściej indyków mło-
dy,ch, 2-3-tygodniow5lch, choclaż opisarn,o rów-
nież przypadki zespołu RHD u indyków star-
szych (17). Klinicznie u chorych indyków
stwierdza się zmierzwienj.e upierzenia, opusz-
czenie skrzydeł, depresję i dusznośó nasilającą
się po niewielkim nawet wysiłku (przebiegnię-
ciu lkilku kroków). Więł<szość jed:nak indyków
lie wykazuje żadnych wych,
Smierć następuje rragle często
w czasie karmienia (17). Godne uwagi są spo-
strzeżenia własne, które wskazują, że u pew-
nej liczby indyków występuje zahamowanie
rozwoju oraz padnięcia z typowymi zmianami
RHD w 2 i 3 mies. życia. Smiertelność w sta-
dzie jest różna, ale zwykle jest ona niska (24).
W przypadkach własnych nie prąekraczała 59o, 

*) opracowano w ramach CPBR 10.3.
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Chorobo okrqgłego serco u indyków-)
Zakład Chorób Ptaków Katedry Epizootiologii Wydziału Weterynaryjnego AĘ-T, 10-95? olsztyn-Korto\^ro, bI. 1o5

Choroba okrągłego serca (round heart dise-
ase - RHD) jest stanem patologicznyrĄ obja-
wiającym się zastoinową niewydolnością krą-
zenia pochodzenia sercowego, zahamowaniem
akcji serca i nagłym zejściem śmiertelnym pta-
ków.

Choroba była opisana w wielu krajach pod
różnymi nazwami, zwykle odzwierciadlającymi
charakterystyczne zmiany w sercu. W Niem-
czech (18, cyt. 24) chorobę opisano u kurcząt
jako serce jajowate (Ei9rherzen). W Nowej Ze-
Iandii, Fischel (10) opisał przypadek toksycz-
nego zwyrodnienia serca u kurcząt (enzootic
fatal syncope). Natomiast w Danii, Andersen
(cyt, 24) opisał tę chorobę jako żółte zwyrod-
nienie serca (yellow heart degeneration). Naz-
wę ,,choroba okrągłego serca", która jest-obe-
cnie powszechnie używana, zaproponował w
1947 r. Luke (16). Chorobę opisano dotychczas
u kurcząt, gęsi i indyków w wielu krajach
Europy (1, 16, 18, 20, 26,27) oraz w USA (14),


