nego z diety ludzi chorych na nowotwory przedtuza zycie.
Jednak nalezy pamietac, ze oprécz migsa czerwonego mamy
miesa biate (drobiowe, krélicze, cielece), ktdre moga zapobie-
gaé¢ wycienczeniu organizmu zaatakowanemu przez nowo-
twor.

Podsumowujgc nalezy stwierdzi¢, ze zywnos¢ pochodze-
nia zwierzecego, w tym rdéwniez migso, jest niezbedne dla

cztowieka, bo czy zywnosé pochodzenia roslinnego moze
zlikwidowaé gtod? Jednak dobra jakosé migsa musi byé wy-
nikiem odpowiedniej hodowli i produkeji dobrych jakosciowo
pasz w ramach zréwnowazonego rolnictwa, ktére jest gwa-
rancja bezpiecznej zywnosci. Badania i analiza jakosci migsa
oraz wyrobow migsnych sa niezwykle wazne dla konsumenta,
gdyz sa podstawa jego bezpieczenstwa.

Zastosowanie analizy
sktadnikow
morfotycznych krwi oraz
frakcji biatek surowicy
w monitoringu wysitku
fizycznego u koni

Anna Silecka,
Danuta Czernomysy-Furowicz

Akademia Rolnicza w Szczecinie

Zainteresowanie serig zjawisk zachodzgcych podczas wyko-
nywania wysitku fizycznego trwa juz wiele lat. Niespetna wiek
temu niemieccy naukowcy, jako pierwsi przeprowadzili do-
Swiadczenia w celu okreslenia ilosci energii zuzywanej przez
konia w trakcie treningu. W latach 1900-1950 wigkszoé¢ ba-
dan koncentrowata sie na przemianach energetycznych u ko-
ni pociggowych. Natomiast w Szwecji, w potowie lat szes¢-
dziesiatych rozpoczeto pierwsze eksperymenty dotyczgce
koni wyécigowych [21]. Dwadziescia lat po opublikowaniu
pracy Sune Perssona [25], badania zaczeto prowadzi¢ w wie-
lu krajach — Szweciji, Anglii, Niemczech, Australii, Kanadzie
i USA. Badania nad fizjologig wysitku fizycznego zostaty po-
dzielone na kilka kategorii, odnoszacych sie do zmian w po-
szczegdinych uktadach: krwionosnym, oddechowym, miesnio-
wym, czy do biomechaniki i analizy ruchu, hematologii oraz
wplywu zywienia [7, 20, 21]. Istniejg rozmaite metody pozwa-
lajace na okreslenie poziomu zaawansowania treningu oraz
zdolnoéci przystosowawczych konia do wysitku fizycznego.
Podstawowym badaniem jest pomiar tetna [7, 32]. Do innych,
mato popularnych w Polsce, lecz powszechnych np. w Sta-
nach Zjednoczonych metod, nalezy biopsja mieéni [20, 21].
Jednak analiza poszczegolnych parametréw krwi dostarcza
najwiecej danych na temat ogdélnego stanu zdrowia i poziomu
wytrenowania konia [7, 32]. Badanie krwi sktada sie z analizy
skfadnikow morfotycznych oraz komponentdw osocza.

Z krwinkami czerwonymi — erytrocytami, zwigzanych jest
sze$¢ podstawowych parametrow (tab. 1). Pierwszy z nich to
stezenie hemoglobiny (wysokie stezenie tego biatka $wiad-

20

czy o mozliwosci transportu duzej ilosci tlenu, jednak zbyt
duza iloé¢ erytrocytéw w krwiobiegu zwigzana jest ze zwigk-
szeniem gestosci krwi oraz utrudnieniem kragzenia); drugi to
MCHC — érednia ilos¢ hemoglobiny przypadajaca na krwinke;
trzeci — hematokryt (objetosé krwinek czerwonych wyrazona
w procentach, jako frakcja objetosci petnej krwi w prébie);
czwarty — MCV (rednia pojemnos¢ krwinki), wskaznik anemii
zwigzany z krwotokiem, niedoborem zelaza, witamin B8,
B12, kwasu foliowego, niacyny, czy tez zaburzeniami hemo-
poezy. Trening indukuje powstawanie nowych krwinek, stad
wskaznik piaty — TRCC (catkowita ilosé krwinek czerwonych),
rzadko stosowany jako marker. Szostym wskaznikiem jest
Odczyn Biernackiego (OB) — szybkos¢ opadania krwinek
czerwonych w osoczu, zalezna od fadunku elektrycznego
krwinki. Podczas wykonywania wysitku tadunek ten moze
wzrosng¢ na skutek odwodnienia krwi i jej dodatkowego za-
geszczenia przez uruchomione ze Sledziony rezerwy erytro-
cytéw. Natomiast podczas stresu, stanu zapalnego czy cigzy
tadunek elektryczny maleje, a krwinki zlepiajg si¢ ze sobg
i opadajg szybciej. Wysokie OB w potaczeniu z wysokim ste-
zeniem biatka catkowitego moze $wiadczy¢ o infekcji, nato-
miast wysokie OB oraz niskie stezenie hemoglobiny swiadczy
zazwyczaj o zarobaczeniu [18, 31, 32].

Tabela 1
Wartosci referencyjne zwiazane z krwinkami czerwonymi [35]

Wartosci
referencyjne

Wskaznik

Stezenie hemoglobiny (g/dL) 8-18
MCHC (g/dL) 31-37
Hematokryt (%) 24 — 52
MCV (fl) 35-58
TRCC (min/ul) 55-10,0
OB (mm po 60 min) 135

Od pewnego czasu w USA prowadzi sie badania dotycza-
ce ksztaltu czerwonych krwinek. Odkryto, ze u konia wyste-
puja dwa typy erytrocytow. Pierwsze sa okragte, podczas gdy
drugie majg ksztatt zblizony do wypetnionego woda balonu.
Drugi z wymienionych rodzajéw krwinek wykazuje zdolnosé
do zmiany ksztattu, zatem transport takich erytrocytéw jest
duzo tatwiejszy. Przecietnie krew konia zawiera 40% krwinek
okragtych oraz 60% krwinek wydtuzonych. Przeprowadzenie
analizy ksztattu krwinek wymaga uzycia mikroskopu elektro-
nowego, co stanowi pewne utrudnienie [18].
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Innym rodzajem morfotycznych komponentéw krwi sg leu-
kocyty. Wsrdd nich najwazniejszy wskaznik to TWCC (catko-
wita liczba leukocytéw). Mata ilos¢ krwinek biatych w krwio-
biegu moze by¢ zwigzana z infekcjg wirusowa, toczacym sie
stanem zapalnym, powaznym urazem, immunosupresja,
dziataniem niektdrych lekéw, chroniczng ekspozycjg na stres.
Natomiast duza iloé¢ leukocytéw moze Swiadczy¢ o infekgji
bakteryjnej, dtugotrwaltym procesie zapalnym, nowotworze-
niu, alergii, infekcji pasozytniczej, silnym przegrzaniu lub wy-
zigbieniu, chronicznych stanach chorobowych [18]. W pierw-
szej fazie treningu liczba leukocytéw wzrasta, po czym maleje
i utrzymuje sie na niskim poziomie [30]. Badaniem obrazujg-
cym wzajemny stosunek poszczegdinych krwinek biatych jest
leukogram. Duza ilos¢ granulocytow obojetnochtonnych
0 jadrze pateczkowatym Swiadczy o mobilizacji szpiku kost-
nego. Spadek liczby limfocytéw moze by¢ zwiazany z uraza-
mi, stresem lub przetrenowaniem. Liczba makrofagéw oraz
eozynofilii maleje w momencie zadziatania czynnika streso-
gennego, a nastepnie wzrasta pod jego wptywem. Duza ilos¢
makrofagéw jest charakterystyczna dla koni z EIPH (krwotok
ptucny indukowany wysitkiem fizycznym) [18]. Wykazano, ze
intensywny trening byt przyczyng EIPH u 26,5% badanych
koni rasy standardbred [22, 23, 24].

Tabela 2
Wartosci referencyjne zwiazane z krwinkami biatymi [35]

Wskaznik Warto§ci
referencyjne

TWCC (tys./ul) 55-12,0
Neutrofile pateczkowate (%) 0~-6
Neutrofile segmentowane (%) 35-75
Eozynofile (%) 2-12
Bazofile (%) 0-~3
Limfocyty (%) 15-50
Monocyty (%) 2~8

jest zwierzeciem o bardzo dobrze rozwinietych gruczotach
potowych i poci sie na prawie calej powierzchni ciata, zatem
powysitkowy wzrost poziomu biatka zwigzany jest zazwyczaj
z odwodnieniem. U koni dobrze wytrenowanych wynosi on
okoto 10-15%, natomiast u koni o stabej kondycji moze by¢
o wiele wyzszy i wynosi¢ 20-30% [13, 27, 31]. Wedtug Clay-
ton wyréznia sie 3 stopnie odwodnienia: prawidtowy; Sredni,
gdy stezenie biatka catkowitego wynosi okolo 80 g/L oraz
silny (120 g/L), wymagajacy interwencji lekarza weterynarii
[29, 32]. Badania Coyne’a i wsp. [5] sugeruja jednak istnienie
innych, obok odwodnienia, przyczyn wzrostu koncentracji
biatka calkowitego surowicy. Okazato sig bowiem, iz stgzenie
poszczegolnych frakeji biatkowych podnosi sie w sposéb nie-
rownomierny. Moze by¢ to zwiazane z toczacym sie proce-
sem zapalnym.

Najczesciej stosowang metodg do rozdziatu biatek surowi-
cy na frakcje, w celu zaobserwowania zmian ilosciowych i ja-
kosciowych, jest elektroforeza strefowa przy pH 8,6. Posz-
czegolni autorzy opisuja rozng liczbe frakcji i podfrakcji suro-
wicy konskiej, wahajaca sie od 5 do 10.

Tabela 3
Warianty podziatu frakcji biatek surowicy konskiej wedtug ré6znych
autorow

Liczba
frakcji

Autor Nomenklatura frakcji

Ek [22], Chabchoub [4] 5 albumina, o4, oz, B,y

Osbaldiston [19] 5 albumina, «, B4, Pz, v

Kirk [12], Green [9],

Mair [15], Trumel [34] 6 albumina, oy, oz, P1, Pz, ¥
Massip [16] 6 albumina, ca, o, 02, B1, f2, ¥
Matthews [17] 7 albumina, o, oz, Bi1, Bz, 1, 72
Kristensen [14] 8/9 albumina, o, t2a (0t2aa. O2ab).

Ozb, Gz, P1, Pz, ¥
Bierer [2] 9 albumina, ot1a, 0b, Ct2a, b, B1, P2, Y1, V2

Wskaznikami biochemicznymi w osoczu krwi sa: stezenie
glukozy, kwasu mlekowego, bilirubiny, elektrolitow (Na, K, CI,
Mg, P), enzyméw (np. transaminazy asparaginianowej czy
kinazy fosfokreatynowej) oraz biatek [32]. Biatka osocza sta-
nowig okoto 4% wszystkich biatek organizmu. U cztowieka
poznano ich okoto 300. Okoto 75% biatek osocza syntetyzo-
wanych jest w watrobie, sg takze produkowane przez limfo-
cyty, monocyty oraz komorki srodbtonka naczyn. Stwierdzo-
no, ze 40% biatek znajduje sie we krwi, pozostate w przest-
rzeni pozanaczyniowej [6]. Spoczynkowe stezenie biatka cat-
kowitego jest jednym z najbardziej statych parametréw krwi
[29]. Wartosci referencyjne dla koni zawierajg sie w przedzia-
le 54-75 g/L [29, 32]. U koni wyscigowych obserwuije sie niz-
sze $rednie wartosci stezenia biatka catkowitego w spoczyn-
ku - 60,2 g/L [29, 32]. Zjawisko hipoproteinemii (rzadko wy-
stepujace u koni) moze by¢ spowodowane miedzy innymi
niewtasciwg dieta, a takze zaburzeniami metabolizmu biatko-
wego. Natomiast hiperproteinemie najczesciej obserwuje sie
przy odwodnieniu oraz w stanach zapalnych [28, 32]. Kon
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Frakcja albuminowa jest homogenna. W jej sktad wchodzi
jedynie albumina — biatko wykazujgce zdolnoé¢ nieswoistego
wigzania wielu hormonéw, witamin, lipidéw, pierwiastkéw, le-
kéw itp. Podobnie jak haptoglobina i hemopeksyna wigze
hem oraz produkt jego przemiany — bilirubing. Albumina u-
czestniczy rowniez w kontroli rozmieszczenia ptynéw [6]. Hi-
peralbuminemia jest zazwyczaj nastepstwem odwodnienia
i nie ma wiekszego znaczenia diagnostycznego [33]. Spadek
albumin obserwuje sie w niedozywieniu, zaburzeniach bio-
syntezy biatek, zaburzeniach pracy nerek, uktadu pokarmo-
wego, skoéry, dtugotrwatej hipertermii, infekcjach bakteryj-
nych, inwazjach pasozytniczych [16, 34]. Zjawisko dysprote-
inemii dotyczy zmiany proporcji pomiedzy frakcjg albuminowa
a suma frakcji globulinowych. Rzadka, uwarunkowang gene-
tycznie choroba przebiegajaca ze zmniejszeniem stezenia
jest analbuminemia. Nizsze, fizjologiczne stezenie obserwuje
sie rowniez u noworodkéw, ponadto na stezenie albuminy ma
wptyw pozycja ciata [33].
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W sklad kolejnej frakcji (o1-globulinowej) wehodzg: inhibi-
tor proteinaz, antychymotrypsyna, ai-kwasna glikoproteina,
SAA oraz HDL. Ze wzgledu na zmiany stezen tych biafek,
miedzy innymi w trakcie stanéw zapalnych, zalicza sie je do
tzw. biatek ostrej fazy. W przypadku surowicy ludzkiej, obni-
zenie stezenia frakcji oy moze wskazywac na uwarunkowany
genetycznie deficyt ai-inhibitora proteinaz, ktéry jest gtow-
nym komponentem tej frakcji. Wedtug niektérych autorow,
zmiany stezenia tej frakcji nie majg znaczenia diagnostyczne-
go u zwierzat [34].

Do gtéwnych biatek frakcji az-globulinowej nalezg: oz-ma-
kroglobina, haptoglobina, ceruloplazmina oraz VLDL [15, 17,
34]. Wzrost stezenia wymienionych biatek obserwowany jest
migdzy innymi w syndromie nefrotycznym, w trakcie terapii
kortykosteroidami [34], jak réwniez przy zapaleniu stawéw,
osteomylitis, zapaleniu ptuc na tle Rhodococcus equi [16].
U zrebigt gtébwnym komponentem omawianej frakcji jest fe-
toproteina, natomiast u dorostych zwierzat — haptoglobina
[17].

Frakcja B-globulinowa zawiera transferyne, hemopeksyne,
ferytyne, CRP, LDL, biatka dopetniacza, IgG(T) [17], IgA, IgM
[34]. W przypadku przewleklego zapalenia watroby wzrasta
poziom transferyny, hemopeksyny, IgM oraz komponentéw
dopetniacza; przy infekcjach skéry — IgM i dopetniacza; przy
syndromie nefrotycznym — transferyny oraz LDL [34]. Wzrost
frakcji [} jest rowniez charakterystyczny dla inwazji pasozytni-
czych [16]. Sugeruje sie, ze biatka frakcji § mogg byé¢ odpo-
wiedzialne za indukcje agregaciji krwinek czerwonych [1].

Ostatnia frakcja nosi nazwe y-globulinowej, a w jej sktad
wchodzg immunoglobuliny. U konia wyréznia sig pie¢ klas
przeciwcial, réznigcych sie miedzy sobg budowg tancucha
ciezkiego. Nalezg do nich: 1gG, IgM, IgA (z odmiang SlgA),
IgE oraz IgD. W obrebie klasy 1gG wyodrebnione sg cztery
podklasy: IgGa, IgGb, IgGc, IgG(T). Ostatnia z wymienionych
prawdopodobnie zawiera IgG(T)a i IgG(T)b [3].

Immunoglobuliny klasy M sg syntetyzowane w poczatko-
wej fazie odpowiedzi immunologicznej. Sg pentamerami (rza-
dziej heksamerami lub monomerami) o stosunkowo matym
powinowactwie do antygenu. Ksztaltem IgM przypomina pta-
tek Sniegu, a po potaczeniu z antygenem przybiera postac
wkraba”, co wydaje sie mie¢ zwigzek z aktywacjg dopetniacza.
Czagsteczke IgM cechuje bogactwo fragmentéw Fab, co u-
mozliwia wiazanie antygenu o wielu epitopach. Wydzielnicza
forme tej immunoglobuliny okresla sig mianem SIgM.

Immunoglobulina A wystepuje w organizmie w najwiekszej
ilosci, cho¢ w surowicy jej poziom jest nizszy niz IgG. Wigk-
szo&¢ immunoglobulin tej klasy przybiera formg monomerycz-
ng, aczkolwiek odmiana wydzielnicza jest zazwyczaj dime-
rem. SIgA spotka¢ mozna w wydzielinach surowiczo-$luzo-
wych, takich jak: slina, siara, mleko, fzy, pot, wydzieliny ukta-
du moczowo-piciowego i oddechowego, odgrywa ona zatem
podstawowaq role w odpornosci przeciwzakaznej.

Immunoglobulina E wystepuje w surowicy w niewielkiej i-
loéci. Jej poziom wzrasta w przypadku infekcji pasozytni-
czych, jednak najwigksze znaczenie odgrywa ona w powsta-
waniu nadwrazliwosci typu pierwszego (anafilaksji). Frag-
menty Fab IgE wigzg antygen (alergen), podczas gdy frag-
ment Fc taczy sie z receptorami na powierzchni komorek
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tucznych i bazofilii, prowadzac do ich degranulacji — uwolnie-
nia mediatoréw zapalnych.

Immunoglobulina D wystepuje w surowicy w bardzo matej
ilosci, natomiast dos¢ licznie na powierzchni dziewiczych lim-
focytéw B, stanowigc ich receptory immunoglobulinowe. Jej
funkcja jest mato poznana, prawdopodobnie odgrywa role
w zaleznym od antygenu réznicowaniu limfocytow.

Immunoglobulina G to gtdbwna immunoglobulina surowicy.
Uczestniczy w immunofagocytozie, wigze dopetniacz, jako je-
dyna wykazuje wtasciwosci antytoksyczne. Wystepowanie
podklasy Ig(G)T jest charakterystyczne dla surowicy konia [3,
11, 26].

Immunoglobuliny frakcji gamma w elektroforezie migrujg
w nastepujgcej kolejnosci: IgM, IgA, IgG(T), IgGc, IgGa, IgGb
[17]. Odnotowano wzrost IgG (T) u koni cierpigcych na ane-
mie zakazng, koni hiperimmunizowanych toksynami i tokso-
idami laseczki tezca, maczugowca btonicy oraz u osobnikéw
ze schorzeniami pasozytniczymi [10]. Wzrost stezenia frakgji
gamma (hipergammaglobulinemia) moze przybiera¢ postaé¢
poli- lub monoklonalng. Gammapatia poliklonalna manifestuje
sig w obrazie elektroforetycznym obecnoscig jednego lub
wielu pikéw o tagodnych brzegach. Zwigzana jest zazwyczaj
z chronicznym stanem zapalnym (wowczas podwyzszone
jest réwniez stezenie frakcji c2). Mimo tego, iz kazda z im-
munoglobulin moze wystepowaé¢ w zwiekszonej iloci, za-
zwyczaj jedna z nich dominuje. Gammapatia monoklonalna
(pojawienie sie biatka M) jest widoczna w postaci pojedyn-
czego, waskiego w podstawie, ostrego piku i wigze sie ze
wzmozong syntezg jednej z klas przeciwciat. Taki rozdziat
elektroforetyczny jest typowy dla réznego rodzaju zmian no-
wotworowych dotyczacych komoérek uktadu odpornosciowe-
go (np. szpiczak mnogi) oraz wystepuje przy niektérych cho-
robach autoimmunologicznych (np. reumatoidalnym zapale-
niu stawéw). Rzadko bywa zwigzany z infekcjami (Ehrlichio-
za, Leiszmanioza, zakazenia fakultatywnymi, wewnatrzko-
morkowymi patogenami) [33]. Stezenie gammaglobulin uza-
leznione jest od wieku [12, 17].

Tabela 4
Stezenie wybranych klas przeciwciat w surowicy konia [3]

Klasa Ig G T M A E

Stezenie (g/L) 7,0-37,4 10-150 08-22 06-35 0,44-067

Kolejnym parametrem jest stosunek albumin do globulin —
A/G. Odwodnienie powoduje wzrost stezenia albuminy, co
prowadzi do wzrostu stosunku A/G, nawet powyzej 1,5. Niski
stosunek A/G wskazuje na stan zapalny [8].

Analiza sktadnikéw morfotycznych krwi oraz frakcji biatko-
wych surowicy u konia dostarcza istotnych informacji diag-
nostycznych i pozwala na monitorowanie oraz zoptymalizo-
wanie treningu. Nastepnym etapem wydaje sie by¢ szczegoé-
towa analiza poszczegblnych biatek surowicy, gtownie tych,
ktore odpowiedzialne sg za reakcje ostrej fazy. Mogg one
bowiem umozliwi¢ zaobserwowanie bardzo wczesnych zabu-
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rzen homeostazy organizmu, a dzieki temu zapobiec rozwo-
jowi niepozadanych implikacji klinicznych.
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U ludzi wyroznia sie toksoplazmoze nabyta i wrodzong. Cho-
roba moze przebiega¢ ostro lub chronicznie, dotyczy po-
szczegblnych uktadéw lub narzadéw (limfodenopatia, tokso-
plazmoza oczna, neurotoksoplazmoza), niekiedy stwierdza
sig forme uogdlniona (generalizacja).

Toksoplazmoza nabyta u os6b mtodych przebiega z reguly
jako forma weztowa (lymphadenopathia toxoplasmica). Naj-
czesciej powigkszone sg wezly chionne karkowe i szyjne,
rzadziej wngkowe i krezkowe. Przebieg choroby jest prze-
waznie tagodny [7, 24]. Bardzo rzadko w toksoplazmozie na-
bytej stwierdza sie generalizacje zarazenia w postaci zapale-
nia ptuc, migénia sercowego, watroby lub opon mézgowych
[16].

Toksoplazmoza wrodzona dotyczy zarazenia zarodka lub
ptodu w wyniku parazytemii u matki (pierwotne zarazenie
w czasie ciazy lub wtarne uaktywnienie sie pierwotnej infekcji).
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Po zasiedleniu fozyska przez pasozyta przedostaje sie on do
ptodu; moze dojs¢ do poronienia. U noworodkéw stwierdza
sie wodogtowie, mikrocefalie, zwapnienie srodczaszkowe, kli-
niczny niedorozwdj umystowy i psychomotoryczny oraz u-
szkodzenie gatki ocznej [7, 24]. Toksoplazmoza oczna ma
najczesciej charakter wrodzony, rzadko nabyty; odnotowuje
sie zapalenie naczyniowki i siatkowki. Klinicznie obserwuje
sie nadmierne fzawienie, Swiattowstret, pacjent uskarza sie
na bél gatki ocznej i mroczki [16].

Klasyczny przebieg toksoplazmozy wrodzonej to tzw. tria-
da Sabina-Pinkertona: zapalenie siatkdwki i naczyniowki, wo-
dogtowie oraz zwapnienie érodczaszkowe moézgu. Triada ta
wystepuje najczesciej u noworodkéw [16].

U chorych z ostabiong odpornoécig toksoplazmoza jest
z reguty uaktywnieniem wczeéniejszego zarazenia, ktore
mogto by¢ bezobjawowe. Choroba przebiega czesto bardzo
ostro (,agresywnie”) w postaci nerotoksoplazmozy, formy
ocznej lub jako generalizacja zarazenia z objawami zapalenia
migsnia sercowego i ptuc. W przypadku nerotoksoplazmozy
zmiany w osrodkowym uktadzie nerwowym moga mie¢ cha-
rakter rozlegtego zapalenia mbzgu i opon, z duzymi ogniska-
mi martwicy. Zmiany te dotycza gtéwnie substancji szarej i o-
pon, moga jednak rozwija¢ sie w pniu mozgu, mozdzku oraz
w rdzeniu kregowym. Klinicznie obserwuje sig zespét rozlanej
encefalopatii (delirium, $piaczka, splatanie), zespét mozgo-
wo-oponowy (silne bole gtowy), syndrom zaburzen ognisko-
wych (porazenia, drgawki, drzenia, afazja, zaburzenia rowno-
wagi i czucia) oraz zaburzenia o charakterze neuropsychia-
trycznym (demencja, psychoza) [7, 16, 24]. U zwierzgt obja-
wy kliniczne toksoplazmozy, poza ronieniami u koz i owiec,
sg mato specyficzne [33]. Znaczng oporno&é na Toxoplasma
gondii obserwuje sie u szczuréw i pséw. U tych zwierzat docho-
dzi do zarazenia pierwotniakiem, ale nie rozwijaja sie¢ objawy
kliniczne, w przeciwienstwie do myszy i $winek morskich, ktére
sg bardzo wrazliwe i zaraz po zarazeniu ging [17, 18, 24].
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