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Rotawirusy jako czynnik etiologiczny biegunek u cielat

Zaklad Wirusologii Instytutu Weterynarii, Al. Partyzantéw 57, 24-100 Pulawy

Czynnikami etiologicznymi schorzeft przewo-
du pokarmowego u howo narodzonych cielat,
ktore przebiegajg z objawami biegunki, moga
byé zarowno liczne bakterie, jak 1 wirusy. Z
danveh pismiennictwa wynika, Ze w pierw-
szych dniach Zycia cielat dominujagca role w
etiologii biegunek odgrywaja rota- i korona-
wirusy. Obecnoéé ich wykazano w ponad 60%
przypadkdw biegunek. Pierwsza praca doly-
czaca wirusswych bisgunek u cielat ukazala
gie juz w roku 1943 (47). Pod koniec lat szesc-
dziesigtych Mebus i wsp. (69) izolowali z przy-

adkéw biegunek u cielgt wirusy o morfologii
przypominaijgcej wirusy z rodziny Reoviridae.
W 1974 r. Bishop i wsp. (10) opisali wystepo-
wanie czastek wiruzowych o $rednicy 70 nm w
probkach pobranych z dwunastnicy dzieci no-
worodkéw hespitalizowanych z ohjawami ostre-
oo gastroenteritis. Wkrotce potem Flawett i
Woode (27) stwierdzili wystepowanie podob-
nych morfologicznie czastek wirusowych w
kale u dzieci z biegunks. Wirusy te, chociaz
przypominaly morfologicznie wirusy z rodziny
Reoviridae, byly jednak antygenowo odreb-
ne. W pierwszej potowie lat siedemdziesigtych
zaczeto okreslat Jje mianem rotawirusy ze
wzgledu na ich charaktervstyczny ksztait. Ba-
dania nad rozprzestrzenianiem rotawirusow wy-
kazaty, ze wystepuia one i sa czesto przyczyng
biegunek u dzieci i wszvstkich mlodych zwie-
rzat domowych (3, 10, 17, 23, 27, 39, 48, 54,
56, 60, 96, 105). Dowiedziono takze, ze liczne
bakterie, szczegdlnie enteropatogenne szczepy
E. coli, moga dziala¢ synergistycznie wiklajac
zakazenie wirusowe (62, 102, 108).
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Budowa i wladciwosei rotawirusow

Wirionv rotawiruséw posiadaia dwudzie-
stodcienny kapsyd i érednice 70 nm. W pre-
varatach  elekironomikroskopowych barwio-
nveh  negatvwowo  przypominaiy  reowirusy,
iednak7e mo#na ie odrdZnié od tveh ostatnich
na podstawie odmiennesn uksztaltowania war-
stwv zewnetrznei. W nie uszkodzonvm wirienie
mozna wvroinié trzv warstwy z widocznvm w
centrum ijadrem o $rednicy 28 nm. Jadro oto-
czone Jdest warstwa wewnetrznych kapsome-
réw 7 krétkimi wypustkami, przypominajacy-
mi szprvchy kola ulozone wokdél grubej pia-
stv — stad nazwa rotawirus (44, 56, 57). Ma-
teriatem genetveznvm jest dwuniciowy RNA.
Renlikacja przehiega w cviorlazmie, a synteza
wirion11 ma miejsce w pohlizu retikulum en-
dovlazmatyeznego, Gldwnuymi biatkami budu-
jacymi warstwe zewnetirzng wirionu sa pro-

teiny VP 3 i VP 7, nukleokapsyd zbudowany
jest gléwnie z bialek VP 2 i VP 6. Ponadto w
zakazonych komérkach stwierdza sie obecnos¢
bialek niestrukturalnych VP 8, VP 9, VP 11
i VP 12. Bialko VP 6 defiriuje podgrupy an-
tygenowe, natomiast VP 31 VP 7 sa glownymi
antygenami stymulujgeymi odpowiedz immu-
nologiczng (18, 26). Przeciwciala monoklonal-
ne skierowane przeciwko VP 3 i VP 7 neu-
tralizuja wirus w warunkach in vitro (31). Ba-
dania wielu autordéw (29, 68, 105) wskazuja, ze
liczba cerotypow rotawirusdw u cielgt jest nie-
znana. Ostatnie badania méwig o 7 antygeno-
wo edrebnych serotypach rotawirusa zdefinio-
wanych testem neutralizacji (40); cztery lub
pie¢ z wymienionych serotypow stwierdzono
u ludzi (52, 108). Rotawirusy sg oporne na
dziatanie chloroformu, eteru oraz pH 3 i w
przeciwienstwie do innych czlonkéw rodziny
Reoviridae ulegaija stabilizacji w obecnosci jo-
néw Mgt+ (44, 46, 56, 57). Rotawirusy sg row-
niez oporne ma dzialanie czynnikéw zewne-
trznych i moga przezy¢ w kale przy tempe-
raturze pokojowej przez 9 miesiecy (84, 90).
Omawiane wirusy moga nammnazaé sie in vitro
w hodowli komoérek nerki ptodu bydla, malpy
Macaccus rhesus, jagniecia, snablonka tchawicy
ptodu bydla i skory plodu bydila. Rotawirusy
rakazaja rowniez komorki wielu linii cigglych:
Vero, PK,;, LLC-MK, MA-104, MDBX, HeLa
oraz inne (11). Nie powodujg one jednak wy-
stapienia wyraznego efektu cytopatycznego, co,
bylo przyczyna poznego ich wykrycia. W ko-
mérkach zakazonych mozna natomiast wykryé
swoiste antygeny wirusowe w odczynie immu-
nofluorescencji (14, 73, 76, 81). Babiuk i wsp.
(5) wykazali, ze traktowanie probki kalu tryp-
syna lub dodanie trypsyny do plynu odzyw-
czego w hodowli komérek ulatwia namnaza-
nie sie rotawiruséw. Po obrébee trypsyng mia-
no infekeyjne rotawiruséw wzrasta dwa do
dziewieciokrotnie (26).

Wystepowanie

Rotawirusy sa szeroko rozpowszechnione w
populacji bydta. Wykrywa sie je zaréwno u
chorych, jak i zdrowych cielgt (9). Obecnosé
rotawirusow wykazano u zwierzat noworod-
kéw roznych gatunkéw w wielu krajach swia-
ta (33, 33, 43, 44, 49, 50, 53, 70, 80, 87, 88, 101,
108). Jak wynika z badan przegladowych, w
niektorych rejonach NRD czestotliwose wyste-
powania przeciwcial dla rotawirusa w popula-
cji bydla wynosita okolo 50% (103). Haralam-
biew i wsp. (32) prowadzac podobne badania
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w Bulgarii stwierdzali cbecnosé rotawirusa w
kale cielat z biegunka z czestotliwoscig 30%.
W Pelsre cbecnecéé omawianego czynnika pa-
togennego wykazali Malicki 1 wsp. (8, 51) oraz
Zmudzinski i wsp. (112). Koncentracja rota-
wiruséw w kale zwierzat chorych osigga war-
tose 10°—10"%/g (90). Dorosle hvdlo moze byt
7rodtem rakazenia dla cielat (104). Nie stwier-
dzono antygenu rotawirusowego w smolce cie-
lat uredzonveh w fermach, w ktérych wy-
stepowalta biegunka (19). Dosé czesto obser-
wuje cie ziawiske wydalania rotawirusa u cie-
Iat w wicku 1—2 tygodni nie wykazuijgevch
zacnveh klinicznych objawow biesunki (83).
Kat zwierzat rakazonych zanieczyszeza $rodo-
wisko i prredminty uzywane do pielegnacii cie-
lat. W tej postaci rotawirus moze zachowywaé
zakamiodé przez dhlugi okres czasu, nawet jesli
preenrowadzi sie dezynfekije (27). Stwierdzono
réwniez sezonowe nasilenie siewstwa rotawi-
riwdw — szezvt przveadal z reguly w miesiacu
Intvm i lwietnin (90% i 64%) wobec 23,5% w
maren i 105% w czerwcu (23). Przyimujac,
ze votawirus wvdalany jest do gérodowiska w
osromnveh jlodeiach, nrzynajmmiei 10° czaste-
czek/ml keha. a chore eciele wvdala na dobe
kilka litréw kahi oraz pamietajac, Zze rotawi-
rus w kale, w temperaturze ohory prrezyé
moze 9 miesieey zrozumialem staje sie zjawi-
sko dezn everokiegn rozprzestrzenienia w po-
eulacii bydla (83, 104, 105).

Patogeneza

7 lklinicznego punktu widzenia proces cho-
robowy wywolany prrzez rotawirusy okreslié
morna jako ostre zakazenie jelita cienkiego,
charaktervziiiace sie krétkim okresem inku-
harii, hrakiem apetyvtu, ospalndeia i wvstapie-
niem wodnistei hisgunki (104). Wskaznik zeisé
émiertelnveh dest wvence zrdznicowany w za-
lenotel od stada. Jesli rotawirus wniknie do
stada no raz pierwezy — zakarenie wvstepuie
otdwnie u cielat w pierwszyeh dniach Zvcia.
W zwigzku z tvm, ze nowonreodki nie posiadaja
odnornosei swoistej w stosunku do omawia-
nego antvgenu, wekanik vejié Smiertelnvch
mnie nsiaonad 1008 Tesli brak jest przeciw-
cinl aiarawveh wisksznéé vakazen rotawirusem
nrzahiaga envootveznie (104). Po infekeil droga
Aonstna retawirusy zakazajg kosmki nablonka
ielit rienlich Zakazenie ogranicza sie zwvkle
do krmérel wierzcholka kosmkdéw jelita czeze-
go. Nablonek zoladka { dwunastnicy pozostaie
7z regulv nie rakazonv (7). Wirus namnazajac
sie porwodnie zhiszerenie sie nablonka, co pro-
wad7zi do odetoniecia olebezveh warstw tkanki
koemka. Zniszezenie kommkéw jelitowveh po-
wodiie vaburzenia w wydrielaniu wielu enzv-
moéw oraz uposledzenie trawienia i resorpcji,
co prowadzi do hiegunki i odwodnienia orga-
nizmn (106). Zluszezaiace sie komorki nablonka
jelitowegn, zawierajace duze ilosci wirusa, mi-
gruja do dalszych cze$ei jelita czezego i hio-
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drewego powodujgc rozszerzanie sie zakazenia
(62). Komérki nablonka kosmkoéow jelitowych
vvkazuia rézay stopien wrazliwodei na zaka-
zenie rotawirusem (64, 74, 92, 97). Najwraz-
liwsze na infekeje sg koméorki nablonka wierz-
chelka kosmkaéw jelita czezego, najmniej wraz-
liwe sa komorki krvpt jelitowyech (7). W wa-
rnkach doswiadezalnego zakazenia, gdy nie
dochodzi do powiklan baktervinych, rotawirusy
wywoluja wylacznie biegunke o lagodnym
przebiesu (85). Jesli zakazeniu rotawirusem to-
warzyszy zakazenie E. coli obiawv biegunki
gwaitownie nasilain sie i wzrasta odsetek zejsé
smiertelnych (85, 93, 102).

Objawy kliniczne

Bieounka wvwolana zakazeniem rotawiruso-
wym wystepuje u cielgt w wieku 1—21 dni
(21, 38, 55, 66, 89, 95). De Leew i wsp. (22)
wyrdzniajg dwa przedzialy wiekowe tzw: hie-
gunke ,wczesna” 7z obiawami wystepujacymi
w ciagu pierwszych 3 dni #veia oraz biegunke
~no7ng” 2z objawami w wielu powvzej 4 dni.
Olres inkubacii po dousinym eskperymental-
nvm zakazeniu waha sie érednio od 20 do 38
godzin i fest zaleznvy od miana wirusa w ino-
kulum (62, 62). Po tvm okresie ohserwuie sie
u cielat pwaltowna depresia, zanik‘ulnkuienia'
élinienie, a nastepnie hiegunke. Ka?! jest wod-
nisty, barww zélto-zielonei. Cieplota wewne-
trzna waha sie w granicach 38,0—38.5°C. tet-
no iest przvénieszone — 100 vderzer/minute,
liezha oddechéw podwyiszona (37, 62). Na sku-
tek ostrej biegunki szvbke dochodzi do od-

wndnienia organizmu, en jest  bezpodrednig
przvezyvng zeifcia émiertelnegn (18). Zakaze-

nie rotawirusem u cielat moze przebiegaé réw-
niez eubklinicznie, czeon dowodem jest siew-
stwo wirusa w kale (42% badanvch zwierzat)
przv bhraku iakichkolwisk ohiawdw klinicz-
nych chorohy (55, 58). h

Zmiany anatomonatolegiczne

Zmiany anatomonatologiczne w przebiegu
zakarzenia wirusami rota zlokalizowane sg gléw-
1ie woielicie cienkim. W zoladku stwierdza sie
abecnogé zbitych mas Scietego mleka. Tresé je-
it eienkich j okreiniev dest nlynnas (62). Na
skutek zniszczenia i zluszezenia nablonka mi-
krokosmki w zakazonvch odcinkach jelit ule-
gaia zanikowi. Na mieisce ztuszezonych komo-
rek pojawiaia sie niedoijrzate komérki kuboi-
dalne, wvkaziiiace wieksza opornoé¢ na zakaze-
nie rotawirusami (7, 62). Ten samoograniczaig-
cv gsie proces zakaznv wspomaganv jest przez
nklad immunelogiczny. Proces regeneracii na-
hlonka kesmkdw u cielat zakaronvych rotawiru-
sem jest bardzo szvybki i moze wvnosié 15 go-
d»in wobee 2-——3 dni u 3-tveodnicrwych nie za-
kazonvch cielat oseskdow (67. 98).
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Qdpornosé

Tak jak w wigkszodei choréb przewodu po-
karmowego — w przypadku zakazen rotawiru-
sami poziom przeciwcial humoralnych rie jest
skorelowany z poziomem odpornoéci na zaka-
zenie czy reinfekcje (6). Odporno$¢ zwierzat na
zakazenie jest zwigzana z odpornoscig miejsco-
wa, czyli obecnodeig przeciweial w swietle jelit,
ktéora moze rozwijaé sie aktywnie po infekcji
wirusem lub byé przekazywana biernie wraz
z siara czy mlekiem uodpornianych samic (18,
21, 111). Poniewaz okres pomiedzy urodzeniem
a zakazeniem jest zwykle bardzo krotki, nie ma
mozliwosci rozwiniecia sie odpornosci biernej
w okresie pierwszych dni zycia cielgeia (1, 22,
88). Efektywnoéé oraz czas trwania odpornosci
laktogennej jest rézny u poszczegblnych ga-
tunkéw zwierzat. U bydla swoiste przeciweiala
siarowe przeciwko rotawirusom sg obecne w
siarze w wysokich mianach w pierwszym dniu
po porodzie; w nastepnych dniach obserwuje
sie gwaltowny ich spadek (93, 107). Czynna
odpornosé przeciw zakazeniom rotawirusowym
rozwija sie miedzy 7—12 dniem zycia (105). Za-
kazenie cielgt bezsiarowych pomiedzy 6 a 9
dniem zycia powoduje pojawienie sig przeciw-
cial w jelitach miedzy 10 a 38 dniem po infek-
¢ji, natomiast w kale w 2 do 13 dni pozniej.
Wiekszos¢ tych przeciweial nalezy do klasy
19G, oraz do IgA (7). Produkowane sg one przez
komorki zlokalizowane w blonie sluzowej pro-
ksymalnej czedei jelita cienkiego (110). Pewnag
role w ksztaltowaniu sie procesow odpornoscio-
wych przypisuje sie istnieniu tzw. ,lancucha
jelitowo-wymieniowego” (gut mammary-link),
w ktorym dochodzi do migracji stymulowanych
antygenem limfocytow z kepek Peyera do gru-
czotu mlekowego (16). Powyzsza hipoteza zosta-
la poparta przez Newhy i wsp. (71), ktorzy
przedhizyli okres wydzielania oraz poziom prze-
ciwcial w siarze poprzez parenteralne podawa-
nie krowom antvgenu wirusowego. Efekt dzia-
lania przeciwcial laktogennych u cielat nowo-
rodkéw zwigzany jest z neutralizacja entero-
patogennych wiruséw oraz z zahamowaniem
kolonizacji jelit przez bakterie. Dlatego warun-
kiem zasadniczym w ochronie cielat przed za-
kazeniem rotawirusowym jest podanie im od-
powiedniej ilosci wartosciowej siary w najkrét-
szym czasie po urodzeniu (2, 61, 83, 91). Po-
twierdzil to m.n. Offit (72), ktory skutecznie
uwodpornial oseski mysie przed infekeja rota-
wirusowa podajac im siare hiperimmunizowa-
nych myszy. Niedopuszczalne jest ogrzewanie
podawanej siary i mleka, poniewaz inaktywu-
je ono przeciwciala skierowane przeciw rota-
wirusom (48).

Diagnostyka
Wykrywanie rotawiruséw moze odbywac sig

poprzez bezposrednie badanie kalu i wycinkow
jelit cienkich w mikroskopie elektronowym (9.
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25, 42 44, 57, 65) lub metodg immunoelekiro-
nomikroskopii, pclegajacg na agregacji czgstek
wirusa za pomeca swoistych przeciweial i uwi-
docznieniu kompleksu antygen-przeciwcialo (12,
55, 95). Do diagnostyki rotawiruséw wykorzy-
stuje sie rowniez metode immunofluorescencii,
badajgc kal, nablonek blony Sluzowej dwuna-
stnicy i blizszej czesci jelita cienkiego (12, 25,
55, 73, 76, 79, 82). Badanie immunofluorescen-
cyjne wycinkéw jelit ma zastosowanie jedynie
u zwierzat padlych i nie pézniej niz 24 do 48
godzin po $mierci. Poza tym stosowana jest me-
toda wykrywania antygendéw wirusowych tes-
tem ELISA (12, 24, 34, 77, 83, 100), przy uzy-
ciu odezynu wigzania dopelniacza oraz immu-
noelektroosmoforezy (IEOP) (4, 9, 24, 78). Roz-
poznawanie rotawiruséw przy uzyciu mikro-
skopu elektronowego ma te przewageg nad in-
nymi metodami diagnostycznymi, ze pozwala na
stosunkowo szybkie uzyskanie wyniku. Wspom-
niana metoda wydaje sie by¢ w diagnostyce
rotawiruséw metodg niezwykle skuteczna, wy-
maga jednak wysokiej jakoSci oprzyrzadowa-
nia. Ponadto, aby stwierdzi¢ obecnos¢ wirusa
liczha jego czastek powinna przekraczaé
10%/ml, co wymaga czasami dodatkowego za-
geszezania materialu w ultrawiréwkach (96).
Biorac to pod uwage technika immunoenzyma-
tyczna wydaje sie by¢ najbardziej przydatna
w rutynowej diagnostyce zakazen rotawiruso-
wych (33, 77).

Profilaktyka

Bardzo istotnym elementtm profilaktyki za-
kazen rotawirusowych jest ograniczenie mozli-
wodci infekeji noworodkéw. Dlatego tez tak
wazne jest utrzymanie nalezytej higieny i uni-
kanie nadmiernego zageszczania zwierzat oraz
przeprowadzanie skutecznej dezynfekcii naijle-
piej preparatami jodoforowymi (53, 75). Od-
pornoéé laktozenna stanowi drugi bardzo istot-
ny element w zapobieganiu zakazeniom rota-
wirusowvm u cielat. Normalna siara zawiera
nrezeciweista antvrotawirusowe (miano 1:100)
jedvnie w ciagu kilku pierwszych dni po wy-
cielenin (92). Juz w 4 dni po porodzie nastepu-
je epadek poziomu przeciwcial tak, ze nie wv-
kevwa sie ich w testach serologicznych (83, 93).
Okres wvdzielania przeciwcial w siarze moze
bvé znacznie przedluzony poprzez dwukrotng
immnnizacie ciezarnych samic (na 8—6 i 3—1
tvoodni przed spodziewanym porodem) inaktv-
wowana szczepionky zawieraiacg antvgeny ro-
tawirnsa (38. 41, 44, 93, 95). Dla uzvskania do-
brveh efektéow, immuneoprofilaktyee vpowinny
bvé poddane wszvstkie ciezarne jatowki i kro-
wv w danvm stadzie (94, 95). Opracowano row-
niez szezepionki zvwe do stosowania doustnego
1 cielat noworodkéw (11, 28, 43, 99). Bioorepa-
ratv te. 7 resulv hiwalentne, zawieraia afenuo-
wane szezepy rota- i koronawirusa. 7astosowa-
nie tvch szezepionek powinno mie¢ miejsce u
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Alternaria sp. grzyb oportunistyczno—patogenny

Zaktad mikrobiologii Wydzialu Weterynaryjnego AR, ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin
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Grzvhice wtérne wywolane przez grzyby
saprofitveznc-oportunistyezne budza w ostat-
rich latach duze zainteresowanie zaréwno ze
wzeledn na pasilona czestotliwogé ich wyste-
powania, iak tez postacie schorzen zagrazaja-
ce zdrowin oraz zveiu czlowieka i zwierzat.

Niektére z tych chordh, takie jak kandy-
doza. aspergiloza czy mukormikoza sa znane
od dawnra: inne, wvwolywane nrzez zarazki
rodzaju Curvularia, Cephalosporium, Aureoba-

sidium czy Alternaria stanowia przedmiof
wsnélezesnych  zainteresowan. Wsréd  tvch

ostatnich szczesflne znaczenie posiada rodzaj
Alternaria. grzvh nowoduiacv infekeie, stymu-
luiacy nadwrazliwo$é. a takze wytwarzajaey
silnie toksyezne metabolity.

Rodzaj Alternaric, obeimuiacy vonad 20 oa-
tunkdw, zaliczanv iest do rodzinv Dematia-
cene, rzedu Monilicles, klasy Deuteromycetes
(Fungi imperfecti).

Naturalnvm Eredoviskiom orovha gle-
ha. Nalesr on do szerake raznawszechnionveh

fogt

w nrryradzie fitopatosondw, nrrv N7V DASO-
27

“a=inna baveal-

nrrtleamrveh
2R

raosglinach
an
nyr (8), nrzperli wigmng (1R} itn Maze wilarvaf

svinie olgwnie

zalkasnian 7igrna

na

i

cie wr cklad mikraflory rvzosfery vodlin, no-
wrdpiae drastreone wahamowanie irh wrraztn
(37). Rodzaj Atlernaric zanieczyszcza rowniez
naaze mrzevnaczana dla purierzat. odrwie nrov
odnowiedniei wildotnodei (wilsotnodé wzsled-
na olkolo 90—100MY { ~adwviszanei temneratu-
r7e intengvwnis namnaza sia (28)

Gatunkiem naijczedciei spotykanym i odpo-
wiedzialnvm za procesy chorobowe u zwie-
rzat i ludzi jest Alternaria alternata syn. A,
tenuis (35), cechujacy sie znaczna opornoscia
na niekorzystne warunki $rodowiskowe, tj.

wysychanie, zmiany pH czy temperatury i nie
posiadajacy ponadto specjalnych wymagan od-
zywezych.

Na podilozu Sabourauda A. alternata roz-
wija sie w temperaturze od 20°C do 37°C
przy pH 52 do 7,8 (23) stosunkowo szvbko;
po 7—10 dniach tworzy szaro-biale, welniste
zolonie zebarwione na snodniei stronie ra ko-
lor czarny. W miare uplywu czasu czes¢ cen-
tralna kolonii rowmiez cientnhieie, szare pozo-
«taia tvlko obrzeza. Bardzo i{ypowa iest mi-
kromorfologia tego grzyba: na nitkach grzvb-
ni érednicy okelo 2,0 um wyrastaja krotkie
proste konidiofory, a na nich duze (dlugos¢
od 20 do 60 um, grubos$é od 10 do 20 um), ma-
czugowate, ciemmobrazowe konidia. Warun-
kiem ftworzenia sie zarodnikdw de<t dosten
Swiatta (23). Konidia, proste lub lekko zagie-
te, posiadaja charakterystyezne podluzne i vo-
przeczne bruzdy tworzace obraz przypomina-
jacy cegietkowate segmenty. Ten tyvo zarod-
nikéw okreéla sie jako porospory lub dictyo-
lkonidia (7, 23, 35).

Wanidia mo~a wvetenowaé moiedvnezo, czas-
ciej jednak ukladaja sie po kilka tworzac cha-
laveuchv  Szezvtowa komorka
konidicforu, tzw. komoérka sporogenna, posia-
da w $cianie malenki otwér, przez kitéry prze-
nikaia wyoustki orotoplazmy dajac nastepny
arodnik (35). Kolejna spora nowstaje w po-
Aohnv eosdh 7 narosporv nolozonei nomizei:
tworzy sie wiec tynowa forma tsncucha koni-
Aii. w ktérvm naimlodszy zarodnik jest usv-
tuowany na szczycie, a najstarszy u podsta-
wr (25),

W pismiennictwie medycznym i weteryna-
ryjnym coraz eze§ciej nojawiaja sie doniesie-
nia o izolacji ze zmian chorobowych, glow-

27
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