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zonokcico zokoźno owiec - ponoritium infectiosum ovis

z Instytutu chorób zakażnych i Inwazyjnych
Wydzialu weterynaryjnego AFi w Lublinie

Zanokcica zakaźna owiec - ZZO (,,foot rot",
kopytnaja gnil") sta,nowi bardzo istotny prob-
lern gcspodatczy, zwłaszcza w krajach o rozwi-
nięiej hodowli owiec. Straty powodowane tym
schorzeniem są b. duże, np. we Włoszech wg
Coppiniego (6) wynoszą tocznie 1 700 000 000 Ii-
rów. Zanko,ctca za|<aźna owiec występuje pra-
wie we wszystkich krajach świata (2, 4, 20, 27,
36), Według dostęprrego piśmiennictwa, s,cho-
rzenie to w Po]sce dotychczas nie było opisane,
chociaż wg opinii terenowej służby weter;ma-
ryjnej - jest szer,oko rozpowszech,nione.

Duże zasługi w badaniu ZZO położyli Beve-
ridge (2, 3), Thomas (34, 35), Egerton i Ro-
berts (12), Marsh (2l), Blaizot (4) oraz Ludovic
i wsp, (20), Katitch (16, 17) i Kowalenko (1B).

E t i o 1o g i a. Poglądy na etiologię ZZO
przez wiele lat nie były zgodne. Początkowo
przeważała opinia o pocho,dzeniu łvirusowy,m
schorzenia. Obecnie większŃó badaczy uznaje
złożoną, beztlenowcową eti,ologię ZZO (3, 12,
28). Katitch (17) wyosob,rr7ł z enzootii zanokcicy

z zakładu Higieny weterynaryjnej

" 
* Lublinie

u owiec aż 9 róanych gattmków beztletrowców
z 4 rcdzajów bakteryjnych, przy czym niektóre
z nich miały dzia\ać jako czynniki pierwotrre
a inne jako wtóme. Aktualrrie większość bada-
czy ptzyjmuje pogląd Beveridge (3), że zaTaz-
kiem powodującym ZZO jest beztlerrowiec nie-
zarodnikujący Fusl,formi,s nodosus. Do wystą-
pienia klinicznych objawów choroby niezbędny
jest jednak współudział Sphaeroph,orus necro-
phorus (I2, 2B). Wedłtlg niektórych ,b,adaczy, w
infekcji mogą współdziałać również krę,tki Tre-
ponema penortha (2) i Treponema podoużs (20).
Wg Beveridge (2, 3) zarazki te wpływają na
cięższy przebieg schorzenia.

W tkankach, które uległy martwicy w wyni-
ku działania powyższych bakterii, osiedla się
wtórnie dal,sza flora beztlenowcowa np. Cl. per-
fringens, Cl. sporogenes, Cl, oedematżens, Cl.
tetani, Str. putrżdus i Str. Joetżdus (I7). Zna-
czenie tej flory w ZZO jest niewielkie i ogra-
niczone raczej tylko do zwykłego, powierzcho-
wnego,,zallieczysz,czgnia" chor,obowo zrnienio-
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nych tkanek. Poza beztlenowca,mi wyosobniane
są równiez iiczne tle,nowce, a przede wszystkim
pałeczki z ro,dzaju Corgnebacterżum. Wg Par-
sonsona i wsp. (24) tlenowce te ułatwiajĘ
wzrost beztlenowców poprzez adsorbowanie tle-
nu i enzymatyczne usuwanie szko,dliwego nad-
tlenku wodoru.

P a t o g e n e z a. ZZO u owiec przebiega naj-
częściej jako nie,rop,rry, martwi,cz,o-gnilny stan
zapalny racic, powstający w szparze między-
racicowej i następnie przecho,dzący na tworzy-
wo, w wyniku czego dochodzi od odklejania się
i niszczenia r,ogu (3, 17, 22, 2B). Żrodłern infeIk-
cji FusżJ. nod,osus są chore zwietzęta. Zarazek
ten dotychczas w innych biotopach poza tkan-
kami racic nie został wykryty (28). Rezerwua-
rem pałeczek Sph. necrophorus jest kał owiec
(28). Wrotami zakażenia są najczęściej uszko-
dzenia nabłonka skóry okolicy międzyracicołvej,
występujące na skutek maceracji tkanek pod
wpływem wilgotności środowiska zewnętrznego
(2B) a niekiedy także w rezultacie działania epi-
teliotropowych wirusów niesztowicy i pryszczy-
cy (17) oraz larw strongylidów (29, 37). Działa-
nie wilgoci jest jednak decydujące. Powoduje
pewną sezonowość występowania schorzenia
(18).

Rozwój ZZO zależy od właściwŃci biologicz-
nych obu głównych zarazków; Sph. necrophorus
i FusżJ. nodosus (l2, 28). Roberts i Egerton (2B)
wykazali, że początkow-o pod wpływem działa-
nia SpIi. necrophorus, dochodzi do ,,dermatitżs
żnterdigżtalżs". Powstałe zmiany są jednak po-
wierzchowrre i dopiero dołączenie się FustJ. no-
dosus pozwala na rozszerzenie się infekcji w
głąb tkanki, aż do tworzywa. Inwazyjność Fu-
sif . nodosus zależy od wytwarzania silnych pr,o-
teaz (3, l7, 34). Według Egertona i Parsonsona
istnieje korelacja między aktywnością proteoli-
tyczną tego zarazka, a nasileniem objówów cho-
roby. Dalsze zmiany zapalno-martwicze w tkan-
kach są znowu wynikiem rozwoju i działania
Sph. necrophorus. Przedstawiają się one w po-
staci,,hiperkeratozy" i,,parakeratozy", proce-
sów prowadzących do powstawania pęknieć ro-
gu w podeszwie racic, co stwarza pomyślne dla
beztlenowców warurrki do rozmnażania (2B),

Zrogowaciałe tkanki racic stwarzają na ogół
ograniczone mozliwości zdobycia czynników
wzrostowych dia bakterii. Jednak wrzeciono,1vce
Fusżf . nodosus zdają się posiadać w tyrn zakre-
sie duże możliwości, dzięki wysokiej żywotn,oś-
ci i daleko posuniętej adaptacji. Swiadczy o
t;rm, m. in. duża, trwająca ponad 28 dni prze-
żywalność tych bakterii na podłożach laborato-
ryjnych, inkubowany,ch w s?oc (28). Pałeczki
Sph. necrophorus giną natomiast b. szybko, a
ciągłość infekcji tego zatazka utrzymuje się
prawdopodohnie dzięki stałej możliwości rein-
fekcji bezpośrednio z kału.

Synergizm współdziałania FustJ. nodosus z
Sph. necroplloru,s, polega z jednej strony na wy-
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twarzaniu czynników wzrostowych, a z drugiej
na paralizowaniu fagocyŁozy (25, 26, 27, 2B).
Fusl,f . nodosus produkuje ciepłooporny czy,nnik
wzrostowy dla Sph. necrophorus. Natorniast
Sph, necrophorus wytwarza egzotoksynę, która
paraliżuje fag,ocytozę makroorganizmu i w ten
sposób ułatwia przetrwanie w tkankach pałeczki
Fusźf . nodosus (25). W tym względzie podobnie
współdziała Coryn. puogenes, który wytwarza
ciepłowrażIiwy ,czynnik wzrostowy (26).
Reasumując należy stwierdzić, że ,dopiero Fusźf ,
nodosus ż Sph, necrophorus razem spełrriają
wysunięte przez Robertsa (27) postulaty co do
możIiwości szerzenia się infekcji w tworzywie
i w zbitej tkance rogowej oTaz co do mechaniz-
rnu destrukcji tych tkanek i przeciwdziałania
siłon; obronnym organizmu.

Przebieg klirriczny. Schorzenie w
sprzyjających warunkach środowiskowych roz-
przestrzenta się szybko i może wystąpić nawet
u 907o stada (34). W ostrych przypadkach pro-
ces chorobowy obejmuje zwykle dwie lub wię-
cej racic u chorego zl,vierzęcia. Głównym obja-
wem choroby jest silna kulawizna; zwierzęta
chętnie klęczą lub nawet leżą. Przy zakażemiu
sztucznym, pierwsze objawy chorob,owe, u
zlvierząt przebywających na błotnistych past-
wiskach, pojawiają się po 10-14 d,niach.

Według badaczy australijskich (3, 13, 33, 34)
schorzenie występuje w formie ciężkiej (,,foot
rot") lub łagodnej (,,foot scatrd", ,,benign foot
rot"). W ZZO o przebiegu ciężkim występują
szczepy silnie proteolityczne, natomiast w for-
mie łagodnej - słabiej proteolityczne (11, 23).

ZZa o ciężkim przebiegu Tozpoczyna się od
boJ.esnego obrzęku koronowego racicy ("derma-
tztźs żnter-dl,gitalis" ). Zrriany chorobowe pier-
wotnie występ,ują w szparze międzyracicznej
w miejscu styku skóry i rogu; przedstawiają się
jako szare naloty nekrozy wilgotnej. Pod war-
stwą mar,twiczą stwierdza się owrzo,dzenie o
dnie p,okrytym wy,dzieliną posokowato-ropną.
Zmienio,ne chorohowo tkanki przyjrnują konsy-
stencję serowatą i wydzielają przenikliw}l cli-
chnący zapach. Ostatecznie ploces chorobowy
obej,muje rozległe warstwy rogu i tw,orzywa, po
czyrn następuje oddzielenie się rogu ściennego
i podeszwowego puszki racic. Niekiedy docho-
,dzić może nawet do zaatakowania stawów, wię-
zadeŁ i ścięgien, co jest ptzew,ażnie,następsltwern
infekcji do,datkową florą bakteryjną.

Rokowan,ie, z uwagi na długotrwały przebieg
schorzenia i możIiwość wystąpienia kornplika-
cji, winno być zawsze ostrożne. F,orrrra łago,dna
ZZO, apisana pTzez Beveridge (3), Engela (13)
i Thomasa (33), różni się w zasadzie od formy
ostrej jedynie m,niejszą rozległośc,ią zmiarr cho-
robowych i w związku z tym lżejszym przebie-
grem.

D i a g n o s t y k a. Objawy kliniczne schorze-
nia mają ograniczoną wartość diagnostyczną.
Podobnie bowiem przebiega wiele schorzeń o
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zupełnie odręb,nej etiologii. Podstawowe zna-
czenie diagnostyczne posiada badarrie bakterio-
logiczne. Wykazanie w materiale pobranym z
pogranicza tkanek zdrowych i martwiczo zmie-
nionych pałeczek FuslJormls nodosus i Sph, ne-
crophorus stan,owi pewną podstawę dia rozpoz-
nania ZZO. Stwierdzenie samych tvlko pałe-
czek Sp7i. necrophorus wskazuje jedynie na
tzw. ,,outne żnterdżgźtalżs". Wartość metody ba-
kteriologicznej ogranicza duża trudność vr uzy-
skiwaniu pozytywnych wyników izolacji. Dla-
tego znaczenie praktyczne ma rółvnież badanie
arratomo-patologiczne. Należy jednak ul,vzgięd-
nić wtody inne schorzenia o podob,nych zrrnta-
nach chorobowych, a mianowicie:

7. lamżnitźs tle zaburzen ptzy opasie
koncentratami paszowymi ;

2. urazy mechaniczne - stwarzając.e bramę
wejściową dla banalnej flory ropo,twór,czej;

3. oddzieia,nie się ścia,ny rogowej w miejscu
przejścia w podeszwę, (tzw. .,dry separation")

- pcwstające ]M następstwie degeneracji rogu
o nieustalonej etiologii;

4. ropiejące zapalenie tkanek (tzw. ,,suppura-
tiue cellulitżs") - wskutek infekcii wyłączn-ie
pałeczka,mi Sph,. necrophorus, Schorzenie to
przebiega wprawdzie w postaci rop,no-wrzodzie-
jącego zapalenia skóry, powyżej linii włosów
okolicy pęciny, ale może przechodzić ró."vnież na
tkanki szpary międzyracicowej;

5. ropienie racic (tzw. ,,dżgżtal suppuratżue")

- 
jednostka chorobowa związana etiolo,gicznie

z Fusżf . necrophorus, a przy przebiegu chrorri-
Cł.TIYWL rówrrież z E. colż i Cor. paogenes. Pro,ces
ten dobyczy 1 kończyny i najczęściej lokalizuje
się w prze,dniej części puszki racicy, Atakowane
są tylko miękkie tkanki, nigdy róg; jedrrak przy
długotrwałym procesie moze dojść do zajęcia
koronki kopyta;

6. ropień stoporvy (,,foot abscess") wywołany
przez CorEn. paogerles - dotyczy miękkich
tkanek szpary międzyracicowej i nigdy nie 1o-
kalizuje się przy koronce;

7. schorzenia o podobrrym ,przebiegu wywo-
łane przez Dermatopll,żlus pedźs (,,strawberry
footrot") i ,,mEcotic dermatżtżs" koronki na tle
D ermatophżlus dermatonomus ;

B. zapalenie skóry okolicy międzyracicowej
na tle irrwazji larw Strongyloi,des papżllosus
,(29, 37);

9. niesztowica (Ec,ł,ll,yma contagźosum) - wy-
wołana przez epiteliotropowy wirus, dająca
czasa,mi zmiany również na kończynach,"w po-
bliżu koronki kopyta. Głównym objawem są tu
obrzęki skóry i osutka pęcherzykowa, a potem
twarde strupy. Zmiany występują z reguły na
wargach, wymienia oTaz w okolicach jamy ust-
nej i dróg rodnych.

Lecz enie. Pcllega na usu,waniu nekrotycz-
nie zmienionych tkanek rogowych orraz na sto-
sowaniu środków odkaża j ący ch, przyżegających

i anTybio,tyków. Littejobn (19) uzyskiwał pozy-
tywne v,lyniki, zanurzając trzykrotnie kończyny

. chore na 1-1,5 min. i zdrowe na 15-20 sek, w
10% formalinie.

Szeroko stosowany przez praktyków siarczan
miedzi lv wartlnkach doświadczalnych nie wy-
kazał wyraźnej skuteczności (15, 32). Pomyślne
wyniki ,osiągano natomiasl, przy uży,ciu antybio-
tyków. Baxter i Smybh (1), Stewart (31, 32) i
Sambrook (30) stosowali z powodzeniem pędzlo-
wanie schorzałych racic 100/o roztworem chloro-
mycet5rny w alkoholu lub glikolu propyleno-
vr')lm, a Harris (15) 

- wcieranie maści zawie-
rających 5 mg terramycyny i 10 000 j, siar-
czanv polimyksyny/g. Zachęcające wyniki dały
równiez próby Thomasa (33) przy użyciu alko-
holowych roztworów terramycyny. Koncentra-
cja roztworu terramycyny wynosząca 50h była
bardziej skuteczna w warunkach 1etnich, mniej

- w warunkach zimowych. Forsyth (I4) uzy-
skiwał wyleczenie stosując 200/o alkoholowe roz-
twory detergentu - cetyl trimethyl ammonium
bromide (środek o składzie zbliżonym do krajo-
weg,o Sterinolu). Jednokrotne zastosowanie da-
wało 73,50Ó skuteczności terapeutycznej, a dwu-
krotne 

- 91,40h.

Zapobieganie, Nie zostało ostatecznie
opracowane. Pomyślne wyniki osiągano stosu-
jąc zapobiegawczo kąpiele formalinowe. Prze-
prowadzone próby ze szczepionką przygotowa-
ną z Fusi!. nodosus (9, 10) dały wyniki tylko
częściowo pozytyw"ne. Odsetek zachorowań u
z-wierząt szczepionych był znacznie mniejszy
niż u sztu-k korrtrołnych, a przebieg choroby ła-
godniejszy, ale pełnej odporności nie uzyskano.
Mozliwe, że przyczyną było nie uwzględnienie
wsz)/stkich występujących w terenie serotypów,
których ztożnicowanie wykazał już dawniej Be-
veridge (3), a osiatnio Egerton (B).

I)iśmiennictwo

1. Ba:]:ter J. T., smath, 1ł', G.: Vet. Rec. 68, 668, 1956.
2. Beueridge w. I. B.i AuSt. J. exp. Biol. med. sci, 14,307,

1936.
3. Beuerżdge W, L B,: Biull. count. scient. ind, Res., Austra-

lia 140,56,1941,
Blażzot R., Blaźżot P.: c. r. Acad. sc1,, Patyż 187, 911, 1928.
Chabert - cyt. Za 16.
Co,ppinź .R.: Atti soc. ital. Scl. Vet. 2, 139, 1948.
Deane H, M,, Jensen Ę.: Am. J. vet. ReS. 16, 203, 1955.
Egerton J. .R.: J. comp. Path. 83, 151, 1973.
Egerton J. R,, Morgan l. R.: Vet. Rec. 91, 45B,1972.
Egerton J. R,, Morgan I. R, Burrell, D. .EI.: vet. Rec. 91,
447, 1972.

L7, Egerton J, I1,,, Tdrdsonson l. M,i Arrst. vet, J. 45, 346, 1969.
L2. Egerton J. R,, Roberts D. s.: J. comp. Path. 79,277, 1969.
13, En1el A. E.: Procceding of conference of veterinary of-

ficers on Footrot and ather Diseases of the Feet of
sheep, sydney 1953.
Forsath B. A.: AuSt. vet. J. 30, 200, L954.
HdrrżS s. T.: Br. vet. J. 111, 212, 1955.
KatitcłL R. \/.: Les maladies des animaux domestiques
causees par 1es microbes anaerobies, Vi8ot Freres, Paris
1965.
I<atitcll R. V.: Rec. Med. vet. 747, L79, 1977.
Koualenko l.: Anaerobne infekcji, Moskwa 1954,
Litttejohn A. L,: vń. Rec. 67, 509, 1955.
Lud,oDic M, M,, Blaiżot P,: c.r. Acad. sci., Patyż 187, 977,
192B.
Marsl| H.: J. Am. vet. med. Ass. 724, I, 1954.
Marsh H., ctaus K. D.: cornell vet, 60, 309, 1970.
Morgan J. R,, Pierca D, v,, Egerton J. Ę.: Aust. J. 48, 63,
1970.

4,
5.
6,
7.
B,
9.

10.

14.
15,
16.

77,
1B.
19.
20.

21.

67



N,r 2 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXX

24. Pd,rsons I. M., Egerton J. R , Roberts D. s.: J. comp.
Path. 77, 309, 1967.

25, Roberts D, s.: Br. J.,exp. Path. 48, 665, 196?.
26. Roberft D. ,s.: Br. J. exp. Path. 48, 614, 1,967.
27. Roberts D. s.: J. infect. Dis. l20, 72t'), 7969.
28. Robeńs D. s., Egerton J. R,| J. comp. Path. 79,2I'l, 1969.
29, Ęoss J. G,, Graham ]V. P.: J. counc. sci, Ind. ReS. AuSt.

6, 91, 1932.
sambrook P, M. E.: vet. R,ec, 67, 71, 7955.
stel!ąrt D. F'.: AuSt. vet. J. 30, 200, 1954.

TADEUSZ WIJASZKA, STANISŁAW TERESZCZUK

stelDaTt D. l',; AuSt. Vet. J, 30, 3B0, 1954.
Thomas J. Il.: Aust. Vet. J. 33, 263, 1967.
'Ihomas J. Il.: Aust. vet. J. 38, 159, 1962.
Thomas J. fl.: Aust. J. agńc. Res. 15, 1001, 1964.,Iunnictżlf E. A,i J. jnfect, DiS. 63, 113, 1938.
Turner I. l{.: Am. J. vet. Res, 20, 102, 1959.

Adres autora: prof. dr Tadeusz Jastrzębski, 20-109 LubLin,
u1. Dąbnowskiego 6/1,

34,

36.

30

Bodonio nod loborotoryjnym lozpoznowoniem
zokqźnego wirusoweg o zapolenio żołqdko i jelit świń

(TGE). !. lzolocjo orlz próbo identyfikocji wiruso
z Zakładu Badania cholób swiń Instytutu Wetelynarii w Puławach

Zakaźne zapalenie żołądka i jeli,t świń (TGE: transmżssible gastroenterżtżs) urasta w wie-
łu ,kr:ajach, a także w Połsce, ,do rangi powaz-
nego pr,oblemu epizootiologicznego i ekorro-
,micznego (3, 4, B, 10, 11, 12), Chorroba ta jest
,szczegótrnie gr,oźna ,dla trzody chlewnej w gos-
podarstwach wiełko,stadrrych. Powoduje ona
,ostre, w)rrris,zczające bieg,unki u prawie całego
pogłowia świń oraz prowadzi rrajczęsciej ,do
100% śmientelności wśród pr,osiąt do 10-14
drria życia. W powyższej sytuacji zr,ozumiałe
jest duże zainteresowanie ,zaga,dnieniem TGE
ze strony wielu badaczy. Znaczna część prac
z tego zaikresu d,otyczy diagrrostyki, a przede
wszystkim diagnostyki laborratoryjrrej (1, 2, 4,
5, 6, 7,9, 10, 11, 16). W Polsce, za rvyjątkiem
doniesienia Sorb,iercha i wsp. (10), br,ak jesb do-
tychczas publikacji z zakresu laboratoryjnego
rozpoa:Iawania TGE. Z tego wzglę,du wy,dawa-
ło się celowe pordjęcie wielol<ierunkowych ba-
dań na,d diagnosrtylką w;rrnierriorrej jedrrostki
chorobowej t(l4, 16, 17). Pierwsza ich ,część,
której celem było wyizolowanie knajowego
szczepu winusa TGE, stano,wi prze,d,miot ni_
niejszego,doniesienia.

Materriał i rnetody
Do badań użWo:
I. trzy 6lięciodniowe p,oidejrzane ,o TGE prosięta (ży-

we), dostar'czorre do badań nozporznawezych z dlJżego
golsp,odarstwa FGR, w którym rwybuchła szybko sze-
rząca się choroba lbieguinkowa (w ciągu tygodnlia pad-
ło ok. 400 kilkudniołxlych prosiąt);

2. hodowle i<orrnóre,k nerki świni (HKNS) o,raz tar-
czycy świlrri (HKTS) przygoóo,wywane [Mg Whiltńe i
Easterday (16). Jako płytly wzros,towe stosorwano róż-
ne propolrcje płynów Hanksa ti Earle'a z dodatikiem
0,50/o hydrolizatu 1aktoalbr,.lminy, 107o surowicy oieIę-
cej oraz antybiotyków (100 j. penicylin}, kryst., 100 prg
stre6ltomycyny i 100 płg n)/s,tatyny na 1 m[);

3. cytopatyczny Ezczep wirusa TGE oznakowany
symboJ.em N-17, adąptowany do HKNS o mianie
106,5 TCID56, który oltrzyrnano lz Instytrrrtu Weterynarii
w Brnie (Czechosłowacja);
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4, surowicę świrni hiperimmunizowanej szczepami
wirusa TGE o mianie rreutrałizującyrn 1:512, olrzyma-
ną z Ins,tytutu Weterynar,ii ,w B,rn,ie;

5, mi,ot diwudniowych klinicznie zdrowych prosiąt-
osesków (B szttl]k) wtaz z maciorą, pochodzącą z go-
spodarstwa wolnego od TGE.

ch,o,re prosięta tlsypiano.
pobierano wy,cinki jelit

i e), śledziorny, wycinki pluc

bóu&ę l,urb 0,5 rn1 rra 1 bu]teleczkę Legroux),
Dła celów porównawczych zakażono równ,olegle po

kilka p ,obówe]< i butelek Legnoux znany,m szczą)em
rGE Ń-17, a także pozostawiono hodow ę kontrolne -
nieza[<aźone.

Próbę iderrtyfika,cji wyosobnionego z hodowli ko-
rnórek czy,nrlilka cytopaty,oznego przeprowadzano w
odczy,ni (s,n), wyko,nywaJ}ym przy
użyciu y o wy.sokim mianie prze-
ciwciał rus TGE, wg zasad opisa-
ny,ch w innej pracy (14). Równolegle wykonywano
też sn ze szcze{pem N-17.

Na mioclie zdr,owych pro,siąt i macionze wykonano
pró,bę b,io,1o,gicz,ną, trz os
2X105 TCID50, a e 2 go
czy,nnika cytopatyc rzy no
przy maciorze dla zakażenia kontaktowego, a dwa
zabito przed nastawieniern próby dla celów porów-
nawczo-ko,ntrolnych. Część zakażonych pro,siąt usy-
piano ż4---4B godz., a część padła z powo,du cho,roby.

Wyniki

1. Wywitad epizo,o,ty,czrrry, objawy kliiniczne oraz
zmialny sekcyjne u na,desłanych prosiąt.

Cho,ro,ba pojawiła się w jed,nej chlewn"i u 6 miotów
kilkudn,ioiwych p,ros,iąt, Pierwszymi objawarrni był,o
posmutnierrie zwietząt, niechęć do ssania oraz nie-
znacz:na zwyżka wewnętrznej ciepło,ty ciała. 'W kilka


