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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

ZDZISLAW LARSKI
Olsztyn

Zachorowania §win wywotane przez wirus
zapalenia mozgu i miesnia sercowego (EMC)

Wzrost liczby wirusowych jednostek choro-
bowych zarowno u ludzi, jak i u zwierzgt, ma
kilka przyczyn. Przede wszystkim usprawnie-
nie metod diagnostycznych pozwala wykazac
wirusowa etiologie niektérych schorzen zna-
nych od dawna. PojawiaC sie tez mogg nowe
choroby jak na przykitad w ostatnich latach
choroba pecherzykowa swin, wywolana przez
nieznany dotad wirus. Takze chemiczne i fi-
zyczne zanieczyszczenia Srodowiska zwierzat
i ludzi mogg powodowaé¢ wystepowanie chordb
wywolanych przez wirusy, ktore dotad dawa-
ly jedynie zakazenia bezobjawowe. Nawet ko-
rzystne zmiany zwigzane z postepem cywili-
zacyjnym mogg prowadzi¢ do wzrostu liczby
jawnych klinicznych zakazen. Miedzy innymi
poprawa warunkéw higienicznych powoduje
przerwanie naturalnych lancuchéw zakazen
bezobjawowych, warunkujacych rozwoj odpor-
nosci — przykiady tego stanowig choroba
Heinego-Medina oraz zapalenie moézgu i rdze-
nia drobiu (11). Dalszy czynnik to duza pla-
styczno$¢ adaptacyjna  niektérych wiruséw.
Typowy przyklad stanowi zmiana tropizmu
wirusa otretu bydia, ktory w specyficznych
warunkach, nie majgc mozliwosci przenosze-
nia sie drogg plciows, natomiast tatwg dostep-
no$¢ do uktadu oddechowego adaptowal sie do
niego i nabyt cechy pneumotropowe (15); po-
jawilo sie nie tyle nowe schorzenie — zapale-
nie nosa i tchawicy bydla — IBR (,infectious
bovine rhinotracheitis”), co nowa posta¢ kli-
niczna zakazenia wirusem otretu o zmienio-
nym tropizmie. Obserwuje sie tez naturalng
adaptacje wirus6w do nowych gospodarzy —
przelamywanie ,bariery gatunkowej”’ — przy-
klady stanowig wirusy nowotworowe drobiu,
o takze przypadki izolowania w Norwegii wi-
rusa otretu bydla od swin (18).

Wystepowanie w ostatnich  latach  coraz
czestszych masowych, wysoce $miertelnych
zachorowan S$win na tle zakazenia wirusem
zapalenia moézgu i miesnia sercowego — EMC
(encephalomyocarditis), bedgcego enterowiru-
sem myszy (3), ttumaczy sie postepujgca adap-
tacjg i wzrostem zjadliwosci dla $win niekto-
rych jego szczepdéw (17). Z uwagi na powolne
lecz stale rozszerzanie sie tej choroby wydaje
si¢ celowe zapoznanie z nig naszych lekarzy
weterynaryjnych.

Rys historyezny. Pierwszy przypadek wybu-
chu choroby wywolanej przez ten zarazek

stwierdzili w 1958 r. w Panamie Murname i
wsp. (16). Padlo wtedy w okresie 20 dni
30 $win w jednym stadzie mieszczacym 300
$win w wieku 3—5 miesiecy. Nie stwierdzono
przypadkoéw padnie¢ u $Swin w przylegtym
stadzie, oddzielonym tylko waska drozkg.
Swinie czesto obserwowano, ich stan zdrowia
nie budzil zastrzezen. Wiekszo$¢ padnieé¢ na-
stepowata w nocy i tylko jeden raz udalo sie
zaobserwowa¢ stan agonalny u jednej $wini;
wystgpila u niej nagla zapase, ciezka dusznosé
i $mier¢ w ciggu kilku minut.

W 1960 r. pojawila sie ta choroba w USA
na Florydzie w dwu fermach (7). W jednej z
80 nie odigczonych od macior prosigt 6-tygod-
niowych padio 30, w drugiej zachorowalo
5 $win okoto 50-kilogramowych i cztery z nich
padty. Jak wynikalo z wypowiedzi tamtej-
szych terenowych lekarzy wet., przypadki
takie wystepowaly tam juz 2—3 lata wcze$-
niej, lecz przypisywano je jakims$ nieokreslo-
nym zakazeniom bakteryjnym.

W latach 1960—1966 czesto stwierdzano
takie zachorowania swin w USA, potwierdzone
izolowaniem wirusa EMC (6), jednak w wielu
przypadkach trudno bylo okresli¢ istotna role
samego zarazka w chorobotworczodei i $mier-
telnosci z uwagi na rownoczesng obecnost w
$srodowisku chorych zwierzat insektycydow,
fosforu (trucizna na szczury, szczury zatrute)
i innych substancji moggcych komplikowaé
proces chorokowy (8).

W 1966 r. w poblizu Panama City na jednej
fermie padlo 14 odigczonych prosigt 2—3 mie-
siecznych; po dwutygodniowej przerwie cho-
roba pojawila sie tam ponownie u 40 prosigt
nie odlgczonych i 36 z nich padlo; s$swinie w
innych pomieszczeniach tej samej fermy nie
chorowaty (9).

W 1966 r. Gainer i wsp. (8) przeprowadzili
dokladne kliniczne, wirusologiczne i epizootio-
logiczne badania ogniska tej choroby; padly
tam 42 zwierzeta z 57, w tym 31 w grupie
prosigt 6-tygodniowych, 10 z 16 $win 3-mie-
siecznych i jedna z 7 macior. Szczegéltowe ba-
dania pozwolily jednoznacznie wykazaé¢ choro-
botworcze dzialanie wirusa EMC,

W 1970 r. stwierdzono pierwszy przypadek
wybuchu choroby w Australii (2) w fermie,
w ktorej ze 168 mlodych $win (w wieku 212
tygodni) padlo 76 w okresie trzytygodniowym.
Smiertelnos¢ w poszczegdlnych miotach wa-
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hata sie od 28 do 100%; w tym samym czasie
zanotowano przypadki tei choroby w 5 innych
fermach. Ci sami autorzy (1) przebadali w la-
tach 1970—1971 probki pobrane od 49 padiych
$win z 29 ognisk, gdzie lgcznie padlo 277 zwie-
rzat; okreslono takZze szczegdlowo  chorobo-
tworczod¢ wirusa dla $win po sztucznym za-
kazeniu (13).

W 1977 r. EMC u $win wystapito na Kubie
(12) — $Smiertelnos¢ wynosita u prosigt 1—7
dniowych 5%, a u 8—32 dniowych 11%.

Brak dotgd doniesien na temat tej choroby
z innych krajow. Dane z Wielkiej Brytanii (17)
wskazujg na znaczne rozprzesirzenienie tam
bezobjawowego zakazenia wirusem EMC u
$win — ponad 28% tych zwierzat z ro6znych
czesci kraju wykazuje obecnos¢ w surowicy
przeciwcial precypitujacych i zobojetniajacych
wirus; przypuszcza sie, ze brak przypadkoéw
klinicznych jest nastepstwem mniejszej zjadli-
wosci szczepow brytyjskich.

Wirus EMC. Zarazek ten nalezy do pod-
grupa enterowirusow w grupie Picornavirus;
jest to enterowirus myszy (3), zaliczany daw-
niej do wiruséw parapoliomielitycznych (10,
20). Jego szczepy — Columbia — SK, MM,
Mengo i inne, izolowane w roéznych czesSciach
$wiata, uwazano pierwotnie za odrebne wiru-
sy. DBardziej szczegélowy opis wlasciwosci
omawianego wirusa podano w innym opraco-
waniu (11). Naturalnym rezerwuarem zarazka
sg gryzonie, same ulegajace na ogét tylko bez-
objawowym zakazeniom, ale stanowigce Zrodio
zakazenia dla wielu gatunkow zwierzat i czlo-
wieka. Wydalanie wirusa nastepuje z kalem
przez bardzo diugie okresy czasu, Zarazek
izolowano od czlowieka (m. in. w RFN od
dzieci z réznymi chorobami nerwowymi),
matp, szczurdéw, koni, bydla, $win, wiewiorek,
a takze od stoni w ogrodach zoologicznych.
W Wielkiej Brytanii stwierdzono epidemiczne
wybuchy choroby z objawami nerwowymi
(porazenia konczyn tylnych) z duzg Smiertel-
noécig u rudych wiewioérek; izolowany zara-
zek wykazywal wtasciwosci wirusa EMC, lecz
nie aglutynowat czerwonych krwinek (21). Na-
turalne zakazenie wirusem EMC u malp czle-
koksztaltnych trzymanych w niewoli wyra-
za¢ sie moze zapaleniem moézgu i miesnia ser-
cowego; w przypadkach zachorowan ludzi pro-
ces chorobowy dotyczy osrodkowego uktadu
nerwowego bez zajecia miesnia sercowego,
podobng lokalizacje  stwierdzono u Kkonia.
Ostatnio opisano 8 przypadkoéw $miertelnego
zakazenia wirusem EMC u stoni afrykanskich
w dwu ogrodach zoologicznych w USA —
zmiany patologiczne rozwinely sie w sercu
(19); kilka przypadkéw naglych padnieé¢ lwow
karmionych miesem tych stoni spowodowat
prawdopodobnie tez wirus EMC. W przypad-
kach rozwoju klinicznego procesu chorobowe-
go u gryzoni, zar6wno po naturalnym jak i
sztucznym zakazeniu, na pierwszy plan wysu-
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wajg sie objawy zajecia ukladu nerwowego.
U bydia zmiany ograniczajg sie dec miesnia
sercowego, podcbnie jest u Swin.

Nie wyjasniono dotgd przyczyny roédznic tro-
pizmu wirusa EMC u poszczegéinych rodza-
jow zwierzat. Craighead (4) wykazal niejedno-
rodno$¢ populacji omawianego wirusa i udalo
mu sie wyosobni¢ z niej dwa warianty —
neurotropowy ,E” i miokardiotropowy ,M”.
Mozliwe, ze u rdéznych gatunkoéw zwierzat je-
den z tych wariantéw znajduje lepsze niz
drugi warunki do namnazania sie i przejawia-
nia chorobotwérczego dziatania.

Przedstawione dalej dane dotyczgce epi-
zootiologii, przebiegu klinicznego, zmian pato-
logicznych 1 rozpoznawania pochodzg z prac
wymienionych juz autoréw pierwszych opisow
tego schorzenia (1, 2, 6—8&, 13, 16).

Epizootiologia i klinika. Zrédlo wirusa po-
wodujgcego zakazenia u Swin nie jest catkowi-
cie jasne. Wirus EMC izolowano co prawda
zawsze od myszy 1 szczurow w fermach, gdzie
wystepowata choroba, jednak po wytepieniu
gryzoni nie zawsze nastepowal spadek liczby
nowych zachorowan (1). Roéwniez przyjmo-
wane dawniej przenoszenie sie zakazenia ze
$wini na Swinie przez kal wydaje sie obecnie
mato prawdopodobne w $wietle wynikéw do-
swiadezen, w ktorych trzymano razem chore
i zdrowe zwierzeta w bardzo niehigienicznych
warunkach (13); takze badania ilosci wirusa
w kale $win 1 gryzoni wykazaty, ze dla wy-
wolania zakazenia per os (Smiertelno$¢ ponad
50% uzyskuje sie po dawce 108TCID50) ko-
nieczne bytoby pokranie olbrzymich ilosci
katu (1—10 kg). Najprawdopodobniej natu-
ralne zakazenie nastepuje przez zjadanie przez
Sswinie zakazonych gryzoni, co wykazano do-
$wiadczalnie.

Chorobe stwierdza sie w roznych warunkach
utrzymania i zywienia zwierzat, najczescie]j
choruja swinie w wieku 3—16 tygodni, lecz
stwierdzano jej przypadki u prosiat 5-dnio-
wych, a nawet mlodszych (12), jak tez u zwie-
rzat starszych, nawet u dorostych macior.

Okres inkubacji wynosi 3—6 dni — okre-
$lono go co prawda w do$wiadczalnych pro-
bach zakazenia, lecz stosujgc naturalng eks-
pozycje, podajac z karmg padle zakazone my-
szy. Poczatek choroby jest czesto nieuchwyt-

ny — przy nadostrym przebiegu zwierzeta
nagle padajg lub znajduje sie je martwe.
Objawy Kkliniczne wyrazajg si¢ apatiag, bra-

kiem laknienia, drzeniem, wzrostem tempera-
tury ciala do 41°C, dusznoécia, porazeniami
i wymiotami. Smiertelnosé jest zwykle bardzo
duza, lecz waha sie znacznie, od kilku procent
do ponad 50% a nawet sigga¢ moze w rzad-

kich przypadkach 100%; na ogdt jest tym
wieksza, im mlodsze sa chore zwierzeta.
Zmiany anatomo-patologiczne. Poniewaz

choroba ma przebieg bardzo szybki, kondycja
padlych swin jest dobra. Po otwarciu zwlok
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stwierdza sie puchline oplucnej, osierdzia i
wodobrzuszne, przekrwienie i obrzek pluc,
watroba jest albo normalna albo ciemna, lek-
ko obrzekla, miesien sercowy wiotki i blady,
przy czym zmiany te stwierdza sie w komo-
rach, a nie w przedsionkach. Blado$¢ ta moze
by¢ ogniskowa lub rozlana, a zaznaczona jest
wyrazniej w prawej komorze. Niekiedy brak
innych zmian w sercu, jednak zwykle stwier-
dza sie ponadto rozsiane biate lub zoltawe
ogniska, mniej lub bardziej liczne, Srednicy
2—10 mm, mieszczgce sie tuz pod nasierdziem,
lecz siegajgce tez w glab miesnia sercowegc.
Niektore z nich majg kredowo-biale centra
zwapnienia. Opony mozgowe mogg wykazywac
lekkie przekrwienie.

Histologicznie zmiany odpowiadaja ostremu
zapaleniu mie$nia sercowego z naciekami ko-

moérek okrggtych (limfoidalnych). Zmiany
martwicze majg charakter zaré6wno ognisko-
wy, jak i rozlany. W ogniskach zapalnych

cze$ciej nastepuje rozpuszczenie (liza) martwi-
czych wibdkien mieSniowych niz zwapnienie,
w pojedynczych przypadkach stwierdzano za-
stepcze zwldknienie (1). Najwyrazniejsze sg
zmiany w $cianie  stozka tetniczego, a na-
stepnie kolejno stabsze w przegrodzie migdzy-
komorowej, mie$niu brodawkowym przegrodo-
wym i lewym tylnym; w $cianie przedsionka
stwierdza sie je bardzo rzadko i tylko bardzo
stabo zaznaczone, brak ich w zastawkach
i duzych naczyniach. Zmian zapalnych w moz-
gu brak lub sa tylko nieznaczne.

Rozpoznanie réznicowe. Acland i Littlejohns
(1) zwracajs uwage na inne choroby $win,
wykazujgce kliniczne i anatomo-patologiczne
podobienstwa do EMC, a mianowicie chorobe
obrzekows, niedobdér witaminy E 1 selenu,
chorobe ,serca morwowego’ 1 pryszczyce.
Przy chorobie obrzekowej brak jest makro-
skopowych zmian w sercu, przy niedoborze
witaminy E i selonu moze wystepowaé bla-
doé¢ mieénia sercowego, jednak stwierdza sie
tez zmiany w mie$niach szkieletowych oraz
blados$é watroby, nie wystepujace przy EMC.
Zmian chorobowych wlosniczek, wystepujg-
cych zaréwno przy niedoborze witaminy E i
selenu, jak tez przy chorobie ,,serca morwowe-
go” brak jest przy EMC. RBRardzo wazne jest
podobienstwo zmian w sercu $win przy EMC
i wywolanych przez wirus pryszczycy, zardéw-
no terenowy, jak tez przez jego szczepy szcze-
pionkowe atenuowane dla bydla; informacje
dotyczgca tych ostatnich opierajg Acland 1
Littlejohns na danych Burrowsa z 1964 r.
Poniewaz zmiany te sg czesto nie do odréz-
nienia, w przypadku gdy wychodzi¢ moze w
rachube EMC i pryszczyca, konieczne jest
rozpoznanie wirusologiczne — identyfikacja
wirusa.

Diagnostyka wirusologiczna (wg 1). Przed
otwarciem zwlok wskazana jest ich po-
wierzchniowa dezynfekecja (np. przez zanurze-

nie w  roztworze podchlorynu sodu —
1200 ppm w przeliczeniu na chlor. Prébki
2—5 gramowe pobiera sie z réznych narza-
dow, przede wszystkim jednak z mieénia pra-
wej komory serca oraz ze S$ledzicny, watroby,
moézgu (w tym tez mdzdzku i rdzenia przediu-
zonego); mozna roéwniez pobiera¢ kal,

Sporzadzong z probek 10%-ows zawiesine na
PBS z dodatkiem 5G{0 jedn. penicyliny 1
5000 mcg streptomycyny wprowadza sie do-
otrzewnowo myszom okoto 25-gramowym lub
zakaza sie hodowle komorek. Inokulowane
zwierzeta obserwuje sie przez 14 dni co naj-
mniej dwa razy dziennie. Okres inkubacji wy-
nosi okolo 4 dni, a $mier¢ moze nastapi¢ nagle
lub tez poprzedzaja ja nastepujgce objawy -—
nastroszenie okrywy wilosowej, posuwanie sie
krétkimi skaczacymi ruchami, zgarbkienie kre-
gostupa, drgawki, porazenie tylnych czesa
ciala. Smier¢ nastepuje najczesciej w ciggu
7 dni. Po pasazu wirus mozna przenies¢ na
hodowle komoérek dla wykonania identyfikacji.

Izolacja wirusa w hodowlach komorek.
Wirus namnaza sie w wielu komorkach —
nerki malpy, embrionalnej nerki czlowieka,
nerki cielecia, chomika, linii ciaglej HelLa
1 KB, lecz najlepiej w nerkach myszy, zarcdka
kurzego i fibrotlastach zarcdka myszy (14).
Te ostatnie stosowali Acland i Littieiochns (1).
Plyn odzywczy wzrostowy stanowil plyn
Hanksa zawierajgcy 0,5% hydrolizatu laktal-
buminy, 0,1% wyciagu drozdzowego i 10% su-
rowicy bydlecei. Plyn odzywczy utrzymujacy
r()Zni} sie tylko zmniejszong iloscig surowicy
— 2%,

Po zakazeniu hodowli do plynu utrzymuja-
cego inkubuje sie ie w sposOb stacjonarny w
35° C. Efekt cytopatyczny w postaci kurczenia
sie komorek i piknozy pojawia sie w ciggu
2—3 dni, a po dalszych 24 godzinach naste-
puje zupelne odklejenie sie warstwy kombérek.
Tlos¢ wirusa jest naiwiekszy w sercu, gdzie
osigga on stezenie 1055 — 1075 TCID59/g tkanki.

Identyfikacje zarazka wykonuje sie przy po-
mocy odezynu seroneutralizacii ze statg daw-
ka znanej dodatniej surowicy swini lub kro-
lika, pobranej w 14 dni po jednorazowym
wstrzyknieciu mu domie$niowo okolo 103
TCID50 wirusa. Mieszanine badanego wirusa
i znanej surowicy trzyma sie w 37°C przez
1 godzine przed inokulacig wrazliwych podlo-
zy biologicznych — indeks neutralizacji w
hodowlach komoérek oblicza sie po 3 dniach
obserwacji, przy uzyciu myszy po 14 dniach
(14). Poniewaz wirus EMC ma wtasnosci he-
maglutynacyjne wohec krwinek barana, iden-
tyfikacje wykona¢ mozna rdéwniez w odczynie
zahamowania hemaglutynacji (5).

Rozpoznanie zakazenia na podstawie dwu-
krotnego serologicznego badania (par surowic
— z ostrej fazy i z okresu rekonwalescencji)
ma stosunkowo rzadkie zastosowanie z uwagi
na zwykle bardzo szybki $miertelny przebieg
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choroby u éwin. Za dodatni uwaza sie co naj-
mniej 4-krotny wzrost miana przy metodzie
stalej dawki wirusa lub wzrost indeksu

neutralizacji o 2 log przy zastosowaniu stalej

dawki surowicy (14).

Badania serologiczne (przeglady) populacji
$win wykona¢ mozna przy pomocy odczyndw
zobojetniania, hamowania hemaglutynacji, pre-
cypitacji w zelu (17) oraz odczynu latekso-
wego (20). Uzywa sie dowolnego szczepu wi-
rusa EMC, gdyz wszystkie sa antygenowo
identyczne. Z tego ostatniego wzgledu uzyska-
ne wyniki pozwalajg jedynie zorientowat sig
co do rozprzestrzenienia zakazen bezobjawo-
wych u $win (takze u innych zwierzat domo-
wych oraz schwytanych gryzoni w danym
gospodarstwie), natomiast nie dostarczaja zad-
nych danych o zjadliwosei wywolujacego je
szczepu.
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Badania nad przezywalnoscig pratkow

kwasoodpornych w gnojowicy

7 Pracowni Immunologii Gruzlicy Instytutu Weterynarii w Pulawach

Intensywny rozwoj hodowli bydla i Swin w
naszym kraju przy rownoczesnym uprzemysio-
wieniu metod produkeji zwierzacej, stworzyl ko-
niecznos¢ rozwigzania problemu prawidlowego
zagospodarowania gnojowicy, pochodzacej z du-
zych ferm. O ile zagadnienia zwigzane z tech-
niczng i agrotechniczng strong tego problemu sg
ostatnio tematem licznych prac, o tyle aspektom
sanitarno-weterynaryjnym zuzytkowania odcho-
dow zwierzecych poswieca sie stosunkowo nie-
wiele uwagi. Chodzi tu gléwnie o przezywalnosé
w gnojowicy chorobotwoérczych drobnoustrojow,
ktore moglyby zagrozi¢ zdrowiu zwierzat i lu-
dzi.

Dane z pi$miennictwa wskazuja, ze paleczki
Brucella abortus mogg przezywaé w gnojowicy
35—72 dni, a drobnoustroje z rodzaju Salmo-
nella nawet do 300 dni (). Co sie tyczy pratkdw
kwasoopornych, to badania Larsena (4) wykaza-
1y, ze pratki Johne’a sg w stanie przezywaé w
kale okres 9 miesiecy, a gnojowica zawierajgca
te zarazki wykorzystana do zraszania gk i1 pa-
stwisk, moze by¢ Zrodlem infekeji dla mlodego
bydla. Brak jest natomiast danych co do prze-
zywalno$ci w plynnych odchodach zwierzecych
innych chorobotwoérczych mykobakterii.

Celem niniejszej pracy bylo okreslenie czasu
przezywalnosci niektérych pratkéw kwasoopor-
nych w gnojowicy pochodzacej z roznych typow
ferm bydla i $win. Rownoczes$nie oceniono przy-
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datnos¢ do tego rodzaju badan 4 wybranych
podlozy bakteriologicznych, uzywanych do izo-
lowania i hodowli pratkéw kwasoopornych.

Material i metody

Gnojowica uzyta do badan pochodzita z trzech
obiektéw: 1) Gospodarstwo O — prowadzi odchow
cielat oraz mlodego bydla rzeznego. Cieleta zywione
byly mlekiem chudym, wzbogaconym dodatkiem Bowvi-
tanu, sianem lakowym oraz mieszanka C. Bukatom
wagi powyzej 150 kg podawano wywar gorzelniany,
kiszonke z kukurydzy, siano oraz mieszanke T.; 2) Go-
spodarstwo A — obora bydla mlecznego, zywionego
kiszonkami z wystodkéw lub zyta oraz sianem i sto-
ma. W obu gospodarstwach budynki inwentarskie byly
typu tradycyjnego, gnojowica byla usuwana kanalami
na zasadzie samosplywu. W kolektorach Sciekowych
gnojowice przetrzymywano Srednio przez okres 1—2
miesiecy. 3) Obiekt M — ferma przemystowego tuczu
Swin typu ,,Gi-Gi”. Zywienie zwierzat opieralo sie na
mieszankach paszowych typu ,Starter” i ,Prestart”.
Budynki fermy zaopatrzone byly w automatyczne
urzadzenia do usuwania odchoddéw transportowanych
rurociggami do zakladu utylizacyjnego. Gnojowice do
badan pobierano ze studzienek Sciekowych przed do-
prowadzeniem do nich $ciekéw pochodzacych z innych
czeSci fermy, takich jak hala ubojowa, obiekty admi-
nistracyjne itp. Pomieszczenia chlewni splukiwano co
5—6 dni 3% roztworem Pollena-Jod K, w ilodci 2 li-
try roztworu na 160 m3 Sciekow.

Gnojowice pochodzgce z poszczegélnych obiektow
pobierano do plastikowych pojemnikéw i badano je
wistepnie na obecnosé prgtkéw kwasoopornych. W tym
celu 5 ml prébki poddawano homogenizacji metoda
szezawianowa i posiewano na 3 podloza Lowensteina-



