rzen homeostazy organizmu, a dzigki temu zapobiec rozwo-
jowi niepozadanych implikacji klinicznych.
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U ludzi wyr6znia sig 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 uogolniong (generalizacja).

Toksoplazmoza nabyta u os6b mtodych przebiega z reguty
jako forma weztowa (lymphadenopathia toxoplasmica). Naj-
czesciej powigkszone sg wezty chtonne karkowe i szyjne,
rzadziej wnegkowe i krezkowe. Przebieg choroby jest prze-
waznie tagodny [7, 24]. Bardzo rzadko w toksoplazmozie na-
bytej stwierdza sig 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 cigzy lub wtorne uaktywnienie sie pierwotnej infekcji).
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Po zasiedleniu fozyska przez pasozyta przedostaje si¢ on do
ptodu; moze dojs¢ do poronienia. U noworodkéw stwierdza
sie wodogtowie, mikrocefalig, zwapnienie srodczaszkowe, kli-
niczny niedorozwdj umystowy i psychomotoryczny oraz u-
szkodzenie gatki ocznej [7, 24]. Toksoplazmoza oczna ma
najczeéciej 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 reguly uaktywnieniem wczeéniejszego zarazenia, ktére
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 ukltadzie nerwowym moga miec¢ cha-
rakter rozlegtege zapalenia mbzgu i opon, z duzymi ogniska-
mi martwicy. Zmiany te dotycza gtownie substanciji szarej i o-
pon, moga jednak rozwija¢ sie w pniu mozgu, moézdzku oraz
w rdzeniu kregowym. Klinicznie obserwuje sig zespét rozlanej
encefalopatii (delirium, $piaczka, splatanie), zespét mozgo-
wo-oponowy (silne boéle 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 zwierzat obja-
wy kliniczne toksoplazmozy, poza ronieniami u kéz i owiec,
sg mato specyficzne [33]. Znaczng opornosé na Toxoplasma
gondii obserwuje sie u szczuréw i psow. 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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Diagnostyka — zasadnicze elementy

Aktualnie najczesciej stosowane sg testy immunologiczne
oraz préby z zakresu biologii molekularnej (PCR i inne); po-
szukuje sie obecnosci przeciwciat anty-T. gondii w klasach
IgM, IgG, IgA; okreéla sig ich miano (stezenie) w surowicy
pacjenta. Antygeny toksoplazmowe okresla sie przy uzyciu
przeciwciat monoklonalnych [30, 31]. Najczesciej wykonuje
sig testy immunoenzymatyczne (ELISA) oraz rdézne wersje
petnego immunoblotingu [4, 5, 22, 27, 35], rzadziej odczyn
wigzania dopetniacza, po$redni odczyn immunofluorescen-
cyjny, posredni test hemaglutynacji (IHAT), barwny test Sa-
bin-Feldmana (DT) [24]. Post mortem wykrywa sie tachyzoity
w tkankach poprzez barwienie PAS lub hematoksyling-eozy-
ng [7]. Przyzyciowo wykonuje sie §rédskorny odczyn alergicz-
ny z toksoplazming [32]. Badania serologiczne sg bardzo i-
stotne, gdyz na ich podstawie mozna ustali¢ czy istnieje za-
razenie T. gondii i jaki ma charakter: infekcja pierwotna czy
wtoérna, przebieg ostry czy chroniczny [16, 20].

Antygeny rekombinantowe — nowe narzedzie diagnostyki
toksoplazmozy i szczepionek Toxoplasma gondii

Z tego wzgledu, ze toksoplazmoza powoduje bardzo nega-
tywne i przykre skutki dla zarazonych ludzi i niektérych ga-
tunkdéw zwierzat, a jej leczenie jest diugotrwate i skompliko-
wane, najlepszym sposobem walki z chorobg bytoby jej za-
pobieganie. Najbardziej skuteczng metoda zapobiegania wie-
lu chorobom infekcyjnym sg szczepienia. Efektywna szcze-
pionka przeciw toksoplazmozie powinna chroni¢ zwierzeta
przed zarazeniem pasozytem. Dla ludzi mogtaby byé cenna,
zapobiegajac zarazeniom ptoddéw oraz reaktywacji zarazenia
u os6b z uposledzong odpornoscia. U zwierzat hodowlanych
(owce, kozy, swinie, krowy) zapobiegataby spontanicznym
poronieniom, zmniejszajgc tym samym straty ekonomiczne
oraz redukujgc gtéwny rezerwuar pasozyta, poniewaz cysty
tkankowe w migéniach tych zwierzat sa gtowng przyczyna
toksoplazmozy u ludzi. Obecnie jedyna, komercyjnie doste-
png szczepionkg jest preparat o nazwie Toxovax (Mycofarm
UK Ltd. AgVaxDev., New Zeland), zapobiegajacy poronie-
niom u owiec zarazonych T. gondii. W skfad tej szczepionki
wchodzi atenuowany szczep tachyzoitéw S48. Gléwna wadg
tej wakcyny jest to, ze powoduje wiele efektéw ubocznych,
m.in. moze by¢ przyczyna znacznego spadku masy ciata, o-
godlnego ostabienia uodparnianych owiec, a takze nie chroni
przez wertykalnym przenoszeniem pasozyta. Dlatego caly
czas prowadzone sg badania nad innymi rodzajami szczepio-
nek. Oprocz atenuowanego szczepu S48 do szczepienia
zwierzgt wykorzystywane sg inne szczepy T. gondii. W przy-
padku szczepienia $win trwajg badania nad wykorzystaniem
TS-4 T. gondii. Natomiast dla kotéw obiecujgce moze byé
wykorzystanie szczepu T-263, ktéry moze indukowac odpor-
nos¢, ale nie jest zdolny do wytwarzania meskich gamet,
a tym samym do zakonczenia swojego cyklu piciowego i roz-
przestrzeniania. Jednak z powodu mozliwosci rewersji paso-
zyta do postaci zjadliwej, zadna atenuowana szczepionka nie
moze by¢ rozwazana jako potencjalna szczepionka dla ludzi.
Do tej pory nie udato sie opracowaé szczepionki skutecznie
chronigcej cziowieka przed zarazeniem T. gondii. Wraz z roz-
wojem inzynierii genetycznej i biologii molekulamej pojawity
sig mozliwosci nowych strategii w konstruowaniu ,idealnej”
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szczepionki, w wielu laboratoriach na Swiecie trwajg prace,
takze w Katedrze Mikrobiologii Politechniki Gdanskiej [20].

W szczepieniu zwierzgt mozliwe jest wykorzystanie biatek
izolowanych bezpoérednio z komoérek T. gondii (tzw. antyge-
noéw dzikiego typu). Jednym z takich przyktadéw jest szcze-
pionka oparta na surowej frakcji biatek roptrii wyizolowanych
z komérek pasozyta. Jednak szczepionki oparte na tego ro-
dzaju pojedynczych biatkach zazwyczaj dajg tylko czesciowg
ochrone przed inwazjg. Z tego powodu prace w tym zakresie
dotycza prob okreslania wlasciwosci ochronnych wybranych
antygenow naturalnych, uzytych nie w postaci oczyszczo-
nych pojedynczych biatek, ale jako mieszanki odpowiednich
antygenow. Wraz z rozwojem inzynierii genetycznej pojawita
si¢ nadzieja na produkcje antygenéw protekcyjnych pasozyta
w zmodyfikowanych genetycznie bakteriach i drozdzach.
Szczegolne zainteresowanie skupiono dotychczas na antyge-
nie SAG1 i na biatkach organelli wydzielniczych, zaangazo-
wanych w proces adhezji pasozyta do komorki gospodarza
(antygeny mikronem, MIC), biogeneze (antygeny roptrii,
ROP) i funkcje wakuoli pasozytniczej (antygeny granul o du-
zej gestoéci, GRA). Doswiadczenia z uzyciem antygenéw re-
kombinowanych jako materiatu szczepionkowego sa doéé
liczne, ale wyniki niejednoznaczne. Jednak najwiekszym za-
interesowaniem (mimo kilku powaznych wad) cieszg sie
szczepionki oparte na kwasach nukleinowych. W pierwszej
fazie prac nad skonstruowaniem efektywnej szczepionki
przeciw toksoplazmozie skupiono sig¢ przede wszystkim na
genie kodujgeym antygen SAG1, a takze na antygenach
GRA, ROP oraz MIC. Nastepnie dla uzyskania lepszej sku-
tecznosci zaczeto testowac szczepionki wielogenowe, m.in.
zastosowano mieszanke plazmidéw z wbudowanym genem
SAG1 oraz sekwencja ROP2. Prace dotyczace otrzymywania
szczepionek przeciwko toksoplazmozie prowadzone sa takze
od kilku lat w Katedrze Mikrobiologii Politechniki Gdanskiej,
we wspoéipracy z Lincoln University w Nowej Zelandii. Do-
tychczas otrzymano i oszacowano przydatnosé szczepionek
opartych na biatkowych antygenach rekombinantowych
(SAG1, GRA1, p22), a takze szczepionek DNA [20].

Jak juz wspomniano, toksoplazmoza wystepuje u ludzi
w postaci nabytej lub wrodzonej. W przypadku oséb z pra-
widtowo funkcjonujacym uktadem odpornoéciowym tokso-
plazmoza najczesciej przebiega bezobjawowo. W obu przy-
padkach diagnostyka zarazenia T. gondii ma bardzo duze
znaczenie kliniczne. Po pierwsze, gdy ma miejsce zarazenie
ptodu poprzez tozysko podczas czynnej infekcji u matki
w czasie cigzy, po drugie, gdy dochodzi do uaktywnienia in-
wazji przewlektej u oséb z gtebokim niedoborem odpornoéci.
Z tego powodu wprowadzenie diagnostycznych badan prze-
siewowych wéréd kobiet w cigzy i noworodkéw oraz prowa-
dzenie szeroko rozpowszechnionej dziatalnoéci profilaktycz-
nej jest bardzo istotne. W kilku krajach europejskich i niekto-
rych stanach USA sg juz prowadzone badania przesiewowe,
dotyczace identyfikaciji pierwotnego zarazenia T. gondii u ko-
biet cigzarnych, a takze wykrycia prenatalnej inwazji ptodu.
W Austrii badania przesiewowe sg wykonywane juz od roku
1975, a we Francji od roku 1978. Ostatnio zainicjowano je
takze we Wioszech (w regionie Campania). W Niemczech
i w Polsce (w regionie poznanskim) oraz w kilku regionach USA
programem badan objeto nowo narodzone dzieci. Sposrod
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dostepnych komercyjnych testow diagnostycznych do wykry-
wania toksoplazmozy najczesciej stosowane sg testy serolo-
giczne.

Obecnie, jak juz wczesniej wspomniano, najczesciej sto-
sowanym testem serologicznym jest odczyn immunoenzyma-
tyczny — test ELISA. Wykrywa sie nim wszystkie typy prze-
ciwciat (IgG, IgM, IgA i IgE). Jest to metoda wysoce czufa
i specyficzna. Réwnie czesto w diagnostyce T. gondii stosuje
sie odeczyn immunofluorescenciji posredniej IFA. Test IFA
wykrywa przeciwciata skierowane przeciwko antygenom po-
wierzchniowym pasozyta. Kolejng proba jest test aglutynacji
immunoabsorbeyjnej (ISAGA). W tescie ISAGA wykrywa sie
przeciwciata przeciwko T. gondii, wykorzystujac zjawisko a-
glutynaciji antygenu. Aktualnie dostgepne sg czute i swoiste
testy ISAGA PLUS IgA/IgM i IgE-ISAGA. Wykrywanie prze-
ciwciat tg technikg ma szczegdlne znaczenie w diagnostyce
wczesnego okresu zarazenia T. gondii. Kolejnym testem sto-
sowanym w diagnostyce jest odczyn ELIFA, ktorym okresla
sie swoisto$¢ przeciwciat metodg immunoprecypitacji i meto-
dg immunofiltracji z zastosowaniem przeciwciat znakowa-
nych enzymem. Nalezy podkresli¢, iz w diagnostyce tokso-
plazmozy duze mozliwosci daje zastosowanie technik biologii
molekularnej. Najwazniejsze to wykrywanie DNA pasozyta
dzieki reakcji PCR, ktore jest stosowane, gdy wyniki testow
serologicznych nie dajg jednoznacznej odpowiedzi diagno-
stycznej. Dotyczy to przede wszystkim pacjentéow z zaburzo-
ng produkcjg przeciwciat (chorych na AIDS, os6b immuno-
supresyjnych) lub immunologicznie niedojrzatych ptodow
[20]. Pomimo rozwoju metod diagnostyki laboratoryjnej tokso-
plazmozy, nadal istniejg powazne trudnosci w odréznianiu
wczesnego i przewlektego zarazenia u ludzi oraz wiarygod-
nego rozpoznania choroby. Inwazja T. gondii moze byé roz-
poznana jako choroba tylko wtedy, gdy uzyskano zaréwno
kliniczne, jak i laboratoryjne dowody jej aktywnosci, przy uzy-
ciu nieraz bardzo drogich i czasochtonnych badan uzupetnia-
jacych, ktére musza byé wielokrotnie powtarzane. W celu u-
zupetnienia rutynowej diagnostyki toksoplazmozy wykonywa-
ne sg testy umozliwiajgce okreslenie awidnosci przeciwciat
klasy G, oznaczenie przeciwcial anty-T. gondii w klasie A po-
jawiajacych sie we wczesnej fazie zarazenia oraz nowoczes-
ne techniki diagnostyczne, majgce na celu wykrycie tachyzo-
itow pierwotniaka lub jego krgzgcych antygenow albo tez
DNA w ptynach ustrojowych chorego. Wykrycie krazacego
antygenu Swiadczy o rozpoznaniu ostatecznym.

Obecnie w testach do wykrywania specyficznych przeciw-
ciat wykorzystuje sie natywne antygeny T. gondii, otrzymane
z ptynu otrzewnowego zarazonych myszy lub z kultur tkanko-
wych in vitro. Interpretacja wynikow badan serologicznych
w niektorych przypadkach moze by¢ trudna i niewystarczaja-
ca do rozpoznania fazy choroby. Z tego tez powodu prowa-
dzone sg badania, w ktérych poszukuje sie nowych narzedzi
diagnostycznych, mogacych znalezé zastosowanie w testach
serologicznych rozpoznajgcych toksoplazmoze oraz roznicu-
jacych jej fazy. Uzycie w testach rekombinantowych antyge-
now T. gondii, otrzymanych technikami inzynierii genetycz-
nej, moze przyczyni¢ si¢ do upowszechnienia diagnostyki
toksoplazmozy i dodatkowo obnizenia jej kosztéw. Prace do-
tyczace otrzymania i zastosowania w diagnostycznych te-
stach serologicznych rekombinantowych biatek antygeno-
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wych T. gondii prowadzone sg w Katedrze Mikrobiologii Po-
litechniki Gdanskiej od kilku lat. Do stworzenia wiarygodnego
testu konieczne jest zbadanie petnej puli antygenéw w kie-
runku ich przydatnosci w diagnostyce toksoplazmozy oraz
réznicowania ostrej i chronicznej fazy tej choroby. Dotych-
czas otrzymano i oszacowano przydatnosé 25 roznych biatek
antygenowych. Proponuje sie nowe podejscie do immuno-
diagnostyki toksoplazmozy, z wykorzystaniem antygenow re-
kombinantowych pasozyta w miejsce obecnie stosowanych
w testach serologicznych antygenéw natywnych. Zastosowa-
nie odpowiednio wybranych antygenéw (markeréw moleku-
larnych fazy wczesnej oraz chronicznej choroby) umozliwito
konstrukcje testow serologicznych réznicujacych fazy tokso-
plazmozy, co jest szczegdlnie istotne dla ciezarnych kobiet.

Leczenie

W terapii toksoplazmozy cztowieka stosuje sie najczesciej
sulfonamidy oraz pirymetaming (Daraprim). Z reguly podaje
sie facznie retasulfin (lub septrin) z pirymetaming i kwasem
foliowym (Fansidar). Leki te niekiedy taczy sie z antybiotyka-
mi (spiramycyna, klindamycyna), aby zapobiec nadkazeniom
bakteryjnym, zwtaszcza w leczeniu zapalenia gatki ocznej [7,
16, 32]. Frenkel [cyt. wg 24] zaleca uzupetnienie terapii sul-
fonamidami z kwasem folinowym (leukovorinem).

Profilaktyka

Uwaza sie, ze kobiety cigzarne i mate dzieci powinny unikaé¢
§cistych kontaktow z kotami zyjgcymi stale w $rodowisku
zewnetrznym, polujgcymi na myszy i szczury. Gryzonie sg
czesto nosicielami T. gondii (cyst tkankowych), zakazajgc
w ten sposob koty, ktorych kat moze byé z kolei zrédtem in-
fekeji dla ludzi (oocysty inwazyjne). Warto pamigtac, ze
w swiezych odchodach kotowatych nie wystepujg w petni doj-
rzate oocysty. Dopiero po trzech dniach od ich wydalenia,
w wyniku sporulacji nabierajg wiasciwosci infekcyjnych. Ze
wzgledu na to, iz w surowym badz niedogotowanym miesie
(wotowina, wieprzowina, baranina) moga by¢ cysty tkankowe
T. gondii, nalezy unika¢ spozywania takich pokarmow (np.
tatara) przez wymienione grupy najwigkszego ryzyka [24].
Kot domowy trzymany w domu, w higienicznych warunkach
(biezgce usuwanie odchodéw i dezynfekcja kuwet, brak kon-
taktu z gryzoniami), nie stanowi wigkszego niebezpieczen-
stwa zarazenia T. gondii. Na fakty te zwrécili uwage Frenkel
i Ruiz [11], po porownaniu wymienionych elementow epide-
miologicznych u kotéow utrzymywanych w warunkach higie-
nicznych (Europa i Ameryka Poéinocna) i u kotéw towigeych
gryzonie (Costa Rica). Nalezy rowniez pamietaé, ze u zwie-
rzat rzeznych, u ktorych nie stwierdza sie zadnych objawéw
chorobowych, stosunkowo czgsto wystepujg w tkance mie-
$niowej cysty tkankowe tego pierwotniaka [33].

Konsekwencje patologiczne i kliniczne powinowactwo
pasozyia do centralnego uktadu nerwowego

Zasadnicze elementy przedstawiono w podrozdziale opisujg-
cym obraz kliniczny toksoplazmozy. Zaprezentowane zostaty
zaburzenia dotyczgce mentalnoéci cztowieka oraz niektorych
zwierzat w rezultacie zarazenia T. gondii. Zmiany takie
stwierdza sie¢ czesto nawet wtedy, gdy nie odnotowuje sie
specyficznych objawdw choroby (tab.). U szczuréw i innych
matych gryzoni przestaje funkcjonowac instynkt samozacho-
wawczy, zanika odczucie strachu, w wyniku czego stajg sie
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Wyniki zarazenia CUN' — neurotoksoplazmoza
zmiany patologiczne objawy kliniczne

Zarazenie bezobjawowe**,
zmiany w mentalnosci

Tabela
Zmiany patologiczne i obraz kli-

Rozlegte zapalenie
mbzgu i opon z duzymi
ogniskami martwicy

w pniu mozgu, mozdzku
oraz rdzeniu kreggowym

Rozlana encefalopatia: delirium,
§pigczka, splatanie.

ZespoOt mbzgowo-oponowy: napadowe
bole gtowy.

Zaburzenia ogniskowe: porazenia,
drgawki, brak czucia i zachwianie
rbwnowagi, afazja, drzenia.
Zaburzenia neuropsychiatryczne:
demencja, psychoza.

Cyklotonia, eliminacja uczucia
strachu i odpowiedzialnosci,
lekcewazenie spolecznych zakazow
i nakazow, sztuczna serdeczno$c
na przemian z depresja, niekiedy
objawy typowe dla schizofrenii,
gwattowna zmiana nastroju

niczny w wyniku neurotoksopla-
zmozy oraz zmiany w mentalno-
$ci przy zarazeniu bezobjawo-
wym czitowieka

*CUN - centralny uktad nerwowy, **zarazenie stwierdzono serologicznie

one fatwa zdobyczg kotow. Dokladny mechanizm tych cieka-
wych zachowan nie zostat do tej pory w petni wyjasniony.

Konczac omawianie zagadnienia toksoplazmozy nalezy
podkresli¢, iz mimo bardzo wielu badan, szereg elementow
tej groznej choroby nie zostato do konca wyjasnionych. Doty-
czy to m.in. cyklu jelitowego T. gondii u kota (rodzaj synergiz-
mu: pasozyt-nosiciel gospodarz?). Istotng sprawg jest takze
dalsze usprawnienie diagnostyki tej choroby, jak réwniez o-
pracowanie skutecznej szczepionki. Na specjalne uznanie za-
stuguja tutaj badania zespotu z Zaktadu Mikrobiologii Wydzia-
tu Chemii Politechniki Gdanskie;j.
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Bydto mleczne na XXIl
Krajowej Wystawie
Zwierzat Hodowlanych
w Poznaniu

XXIl Wystawa Zwierzat Hodowlanych odbyta sie w dniach od
28 do 30 wrzeénia, w ramach Miedzynarodowych Targéw Ho-
dowli, Ogrodnictwa i Rozwoju Obszarow Wiejskich FARMA
2007 w Poznaniu. Na wystawie hodowcy bydfa mlecznego z
14 wojewoddztw zaprezentowali swéj dorobek hodowlany — 94
krowy mleczne i 83 jalowice ras: polskiej holsztynsko-fryzyj-
skiej odmiany czarno- i czerwono-biatej, polskiej czerwonej,
jersey i simentalskiej. W tym roku przewodniczgcym komisji
oceny bydta mlecznego byt p. Brian Kelroy z USA — klasyfi-
kator z amerykanskiego zwigzku hodowcow bydta holsztyn-
skiego, w asyscie selekcjonerdw z Polskiej Federacji Hodow-

\
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cow Bydta i Producentow Mieka — Mirostawa Anaczkowskie-
go i Romana Januszewskiego.

Tytuly czempionéw otrzymaly zwierzeta w nastgpujacych
kategoriach:

¢ jatowice rasy polskiej holsztynsko-fryzyjskiej w wieku
10-12 miesiecy — jatowica BORKA 18 (PL00516853235-6)
z OHZZ Sp. z 0.0. w Chodeczku;

¢ jatowice rasy polskiej holsztynsko-fryzyjskiej odmiany
czarno-biatej w wieku 13-15 miesiecy — jalowica FARA 8
(PLO0513175818-9) z OHZ Sp. z 0.0 w Osigcinach;

+ jalowice rasy polskiej holsztynsko-fryzyjskiej odmiany
czerwono-biatej w wieku 13-15 miesiecy — jatowica MINA
(PL0O0512950505-4) z hodowli Stawomiry Zalewskiej z Siko-
ry;

¢ jatowice cielne rasy polskiej holsztynsko-fryzyjskiej od-
miany czarno-biatej — jatowica AGA 14 (PL00511204604-5)
z RSP w Lubiniu;

+ jalowice cielne rasy polskiej holsztyrisko-fryzyjskiej odmia-
ny czerwono-biatej — jalowica EMILIE 3 (PL00514043843-0)
z hodowli Waldemara Lisa z Ksiezego Dworu;
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