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lizyny, ornityny i argininy oraz fermentowal bezgazo-
wo: glukoze, sacharoze, laktoze, maltoze, rafinoze, tre-
chaloze i ksyloze. Nie fermentowal galaktozy i eskuliny.
Wyrastat na agarze Mc Conkeya oraz charakterystycznie,
z grudkowatym osadem na bulionie brucelozowym. Ho-
dowla w atmosferze 10" CO, wzmagala intensywnos¢
wzrostu typowych, silnie zwigzanych z podiozem ko-
lonii.

Na podstawie powyzszych wlasciwosei drobnoustréj
zdiagnozowano jako Actinobacillus equuli, Jest to ko-
lejny, po niemal czterdziestu latach, opis przypadku
aktinobaciloay Zrebiat. W przeciwienstwie do poprzed-
nio opisanych, zachorowanie wystapito u zrebigcia z pry-
watnej hodowli. Wyosobniony szczep roznit sie pod
wzgledem niektérych wiadciwosci biochemicznych (fer-
mentacja rafinozy i trechalozy) od szczepow wysobnio-
nych we weczeéniejszych badaniach (3). Moze to byé
przyktadem albo zmienno$ci indywidualnej, albo doty-
czacej gatunku zmiany profilu metabolicznego, wy-

ksztalconej w diugoletnim okresie dzielgcym izolacie
poréwnywanych szczepow.
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Choroba ta wystepowala u owiec na pograniczu Walii
i Anglii od ponad 100 lat, opisano i tak nazwano ja do-
piero w 1956 r. (20). Border disease (BD) jest chorobg
wirusowa, ktérg u owiec dorostych cechuje nosicielstwo
bez wyraznych objawow klinieznych, nawet u roniacych
matek, Powoduje ona straty glownie w rozrodzie, na
skutek zamierania zarodkéw, ronich oraz rodzenia sig
jagniat martwych, slabych, eczascm potworkowatych.
Choruja natomiast szezegolnie jagnieta urodzone przez
pierwiastki (8). Rodza sie one mniejsze, wykazuja niskie
przyrosty masy oraz zwiekszona wrazliwoéé na choro-
by pasozytnicze i zapalenia plue. Wiekszosé chorych
jagniat pada przed lub po odsadzeniu od matek. Sharp
i wsp: (36) stwierdzili, ze zmnicjszenie liczby jagniat
pogarsza rentownasé produkeji o ponad 20%, Petkova
(27) ocenia nastepstwa ekonomiczne tej choroby bardzie]
pesymistycznie stwierdzeniem, ze na swiecie zakazonych
jest 20—40% owiee ciezarnych, co daje spadek plodnosci
stad do 60—80%. Mimo to, zdaniem Liebermanna (22),
znaczenie gospodarcze choroby jest jeszeze czesto nie
doceniane.

Wystepowanie

Choroba jest rozpowszechniona w wiekszosci krajow
$wiata, szczegélnie prowadzacych intensywna hodowle
owiec. Z krajow europejskich stwierdzono ja w Grecji
(1975 r.), Szwajcarii (1975 r) i Norwegii (1982 r) (9).
Wystepuje ona rowniez w 37,6%v owezarn w Niemczech
(11) i 42,6° owczarn w Austrii (19). W 1974 r. zostala
stwierdzona po raz pierwszy we Francji (12, 33). Na
uwage zastuguje fakt, ze objawy choroby od dawna byly
notowansa réwniez u wolno zyjacych przezuwaczy, glow-

nie jeleni i saren (21, 31). Romvary (32) stwierdzil w
1965 r. zakazenie wirusem BD sarny na Wegrzech,
a inni autorzy (25, 43) u saren, jeleni i danieli w b. FRN.
Na szezegolng uwage zasluguje syfuacja epizootyczna w
sasiadujacych z Polska terenami Niemiec. Badania se-
rologiczne wolno zyjacych przezuwaczy bytujacych w
tym rejonic wykazaly reakcje dodatnie u 2%y saren,
8,6%¢ jeleni 1 953% danieli (23, 24). Srednio zakaZenie
przebylo 10% osobnikow, co zblizone jest do wskaznika
zakazen u owiec, ktéry wyniost 13%. W Polsce dotych-
czas wystepowanie tej choroby nie zostalo stwierdzone
1 opisane (41).

Etiologia

BD wywoluje Pestivirus z rodziny Togaviridae, spo-
krewnicny z wirusem klasycznego pomoru swin, a bliz-
szy biologicznie i antygenowo wirusowi choroby blon
sluzowych i1 wirusowej biegunki bydia (BVD — WMD).
Aniygenowa charakterystyka tych wiruséw przy zasto-
waniu surowic poliklonalnych nie wykazala réznic, pod-
czas gdy surowita ymonoklonalna przeciw wirusowi po-
moru $win nie dawata wynikéw pozytywnych z wiru-
sami BVD i BD (14, 44, 45). Edward i wsp. (16) oraz
Wafula (42) stwierdzaja, ze pochodzace od przezuwaczy
wirusy BVD i BD, mimo bardzo bliskiego pokrewien-
stwa, wykazujg pewne roznice antygenowe.

Wirusy BD izolowane od owiec bywaja miedzy soba
zréznicowane pod wzgledem cytopatogennosci i wyste-
puja w réznych odmianach serologicznych, co wywiera
duzv wplyw na obraz kliniczny i zmiany anatomopato-
logiczne (10, 29, 30). Nie wyklucza to faktu, ze udato
sie wywolaé wirusowa biegunke u bydla zakazeniem
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eksperymentalnym pewnymi szezepami wirusa chorchy
granicznej, a u owiec chorobe graniczng przez zakaze-
nie wirusem BVD (9). Jako standardowy jest uwazany
cytopatyczny szczep ,MOREDUN” wyizolowany przez
Vantsisa 1 wsp. (30). Pokrewienstwo wiruséw BVD i BD
jest wykorzystywane praktycznie w diagnostyce sero-
logicznej do wykrywania wiruséw testem immunoflu-
orescencyjnym oraz przez =zastosowanie heterologicz-
nych szczepionek do zwalczania tych choréb.

Epizeotiologia

Najezesciej nowe ognisko BD powstaje po wprowadze-
niu do oweczarni ncsicieli. Nie mozna wykluczyé zakaze-
nia ze strony bydia, czy dzikich przezuwaczy. Zostalo
rowniez wykazane zakazenie nasienicm tryka — nosicie-
la (18). W stadzie enzootycznie zakazonym zrodiem wi-
rusow sg berobjawowil nosiciele — glownie owce do-
roste oraz chore jagnieta w okresie wykotow. Wirus
jest wydalany przez jagnaieta gtownie z moczem, katem
i éling, a przez chore matki dodatkowo ze $luzem
cochwowym w czasie porodéw i poronien (8). Zakaze-
nie nasiepuje droga ukladu oddechowege i pokarmowe-
go, ale wykazano réwniez infekceje dopochwowe i do-
maciczne (6). Te ostatnic w wyniku dziatania zakazoncj
spermy mogg powodowa¢ reinfekcje nawet u juz uod-
pornionych matek. Na role Stomozys calcitrans w prze-
noszeniu wirusa BD zwrécil uwage Al-Murravi (1).
Choroba szcrzy sie jednak gléwnie droga zakazen pio-
nowych, klore odgrywaja zasadniczg role w joj roz-
przestrzenianiu.

Immunologia i patogeneza

W ciggu kilku dni po wnikniecin wirusa do ustroju,
dochodzi do wiremii w czasie ktérej wirus powiazany
z komoérkami krwi, droga naczyn krwionosnych i limfa-
tycznych rozprzestrzenia sie we wszystkich tkankach
i narzadach. Rozmnazanie jego odbywa sie w limfocy-
tach i makrofagach oraz w calym systemie retikulo-
-endotelialnym, co powoduje okresowg limfopenie
i immunosupresje. Dowodem przebytego zakazenia jest
pojawienie sie, w ciggu okolo 3 tygodni, przeciwcial
neutralizujgcych, co prowadzi do eliminacji wirusa
z krwi. W okresie immunosupresji istnicja warunki do
wystapienia zakazeh oportunistycznych.

U owiec ciezarnych wiremia powoduje w ciagu 10 &
powstanic zakrzepdw i martwicy w bhrodawkach ir
cicy 1 tozysku, co jest skutkiem namnazania sie wirusa,
badz wynikiem reakcji immunologicznej. W przypad-
kach, gdy ciaza nie zostanie przerwaria — zmiany w
tozysku zanikaja w ciagu 25 dni od zakazenia, co nie
przerywa penectracji wirusa do plodu (28, 38, 40).

Rodzaj i nasilenie sie zmian w zakazonych plodach
owezych zalezy od ich wieku i dojrzalosei immunolo-
gicznej, serotypu wirusa i jego dawki oraz rasy owiec
(9). Ich wyrazem moze byé¢ zamicranie zarodkéw, za-
burzenia w organogenezie lub trwale zakazenie po-
taczone z tolerencja immunologiczna. W zaleznosei od
zmian w lozysku, najczeicie] w wieku miedzy 45 a 72
dniem, zarodki ging i sa resorbowane badz wydalan=.
Dochodzi réwniez do mumifikacji ptodéw i ronien okolo
90 dnia cigzy. Owce zakazone wec wcezesnym okresie
ciazy ronig w 50% (9). U ptodéw, ktore przezyia zaka-
zenie w plerwszej polowie ciazy — kiedy sg one jeszeze
immunologicznie niekompetentne, moze rozwinaé sie
tolerancja immunologiczna. Jest to stan, kiedy ustroj
traktuje antygen wirusowy jako wlasny, nie wytwarza

it

przeciwcial skicrowanych przeciw niemu, co powoduje
trwate nosicielstwo. Takie zwicrzeta rodzg sie o 2—3 dni
wezesnic], sa slabsze, mniejsze bardzicj wrazliwe na za-
chorowania i ging najczesciej przed osiagnieciem doj-
rzalosci piciowej. Cze$é z nich rodzi sig bez odchylen
w starie zdrowia — sa nosicielaini wirusa przez okres
2,5 1 wigee] lat, rodza w tym czasic potomstwo cechu-
jace sig tez nosiciclstwem (31). Stany immunoctolerancii
£a szczegbdlnie niebezpieczne z punktu widzenia cpizo-
otiologil 1 stwarzaja réwniez trudnosci interpretacyjne
wynikow badan serologicznych, gdyz nosiciel taki jest
serologicznic negatywny.

W czasie wiremii, we wezesnym okresie cigzy, wirus
BD moze zaburzy¢ rozwoj centralnego uktadu nerwo-
wego, skory 1 ukladu miesniowo-szkieletowego. Zapa-
lenie 1 martwica pierwotnych komorek nerwowych pro-
wadzi do powstania wodoglowia, niedorozwoju badz za-
niku mozdzku. W mézgu i rd-eniu charakterystyczng
zmiang jost niedobdér lub brak myeliny w ostonkach
rerwowych  (3). W skérze wirus powoduje redukcjs
witornyceh  wiosow  bezrdzeniowyeh ‘oraz zwiekszenie
itosci 1 dlugoici wloséw vdzeniowych. Taki noworodek
jest bardzicj wiochaty, a po wyschnigeiu otoczony aure-
ola z wystajacych nad powierzchnie runa prostych wlo-
sow (28). Wirus BD zaburzajac ostcogeneze moze powo-
dowac¢ ikrocenie kosci diugich, osi ciata 1 czaszki. Czes-
cicj wystepuje artrogrypoza, manifestujaca sie przykur-
czem stawdw nadgarstzowych 1 skokowych. Zakazcnic
wirvgem BD wywiera ujemny wplyw na rozwdj na-
rzadc’ﬁw wewnegtrznych, szczegdlnie dledziony, grasicy,
a czasem jader. Zaburzenia rozwojowe maja tendencje
do usteoowania i lacznie ze sktonnosicia do zachorowan
zanikajg w ciggu 6—8 miesiecy. Pltody zakazone wiru-
em po 80 cniu cigzy jako immunokompetenine bronig
ie samodzielnie i w konsekwencji tego 33 wyposazonce
woprzeclwelala SN juz w okresic przedsiarowym,

o

w

Objawy kliniczne

Jagnieta noworodki. OCkresem w cyklu ho-
dowlenym, w kiérym mozna spotks¢ przypadki choroby
granicznej w owczarni — jest czas wykotéow. Do typo-
wycn chiawéw nalezy wrodzena drizezka [(tremor con-
genitalis), zmisny w porobcie welny 1 zmiany anato-
miczne. czasem clemne pigmentowanie siekaczy, ktérych
wyrzynanic sie jest opdznione. Drgawki toniczno-klo-
niczne moga mie¢ rézne nasilenie, obejmujac swym za-
siegiem caty tulow, czasem tylko glowe, szyje a niekicdy
uszy lub ogon. Aureola, z wystajacych ponad powicrzch-
nie runa, czasem mocniej pigmentowanych wloséw, zlo-
kalizowana bywa na karku, grzbiecie badz bokach tu-
towia. Zmiany kostno-stawowe wyrazaja sie najczesciej
przykurczem stawéw nadgarstkowych i skokowych lub
wystepowaniem postaw niedzwiedziowatych. Mozna
spotka¢ karpiowato$¢ szczek 1 jagnieta krétkonozne
o zwartym pokroju. W stadach nowo zakazonych zacho-
rowania obejmuja do 30% jagniat, w nastepnych latach
ten procent spada (19). Nie zawsze choroba wystepuje
w tak pelnym obrazie, niekiedy sprowadza sie jedynie
do poroddw wezesniejszych o 2—3 dni, a jagnieta sg
nieco mniejsze, stabsze, maja trudnosgei zc ssaniem ma-
tek — glodne beczg. Przy bardzo starannej piclegnaciji
jagnieta takie moga stopniowo powracaé do zdrowia,
jednak ich odchdw jest klopotliwy.

Jagnieta starsze i owce dorosle. W okre-
sic pierwszego miesigca zycia po porodzie w stadzie
zainfekowanym wirusem BD okolo 1/3 jagniat zachoro-
wuje na zapalenie pluc i choroby pasozytnicze. U trycz-
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kéw na skutek zakazen $rodlonowych wystepuje nie-
dorozwoj jader, ktore sy mniejsze, miekkie, z malymi
najadrzami. Tryczki, ktére sa nosicielami, moga poprzez
nacienie stwarza¢ duze niebezpiccezenstwo roznoszenia
chorobky (17, 37, 46). U zwierzat dorostych brak jest obja-
woéw choroby. Wystepujace w poczatkowej fazie cijzy
poronienia s faktycznie niedostrzegalne, a jedyng ich
oznaka bywaja brunatnotluste wycieki w okolicy kro-
cza.

Zmiany anatomopatologiczne

Podezas sekeji obserwuje sie opisane juz zmiany wel-
ny, koiéca, stawow. Histologicznic stwierdza sie w kos-
ciach zaburzenie csteogenezy i osyfikacji (9). W zakre-
sie centralnego ukladu nerwowego wyslgpowaé moga
zmiany makro- i mikroskopowe: mikrocefalia, prence-
falia, hydranencefalia, polgczone z wystepowaniem
przezroczystych, symetrycznych ognisk o $rednicy 1 do
10 mm w substancji biatej mézgu oraz hipoplazje lub
dysplazie mozdzku (29). W obrazie histologicznym do-
strzega sie niedoboér substancji mielinowej polgezony
z reakcjy ze strony tkanki glejowej. Na przekroju gru-
Lyvoh. rdzeniowyeh wiékien nerwowyen widaé niepro-
porcjonalnie cienka ostonke Schwanna lub jej catkowity
hrak., W zakresie gleju dochodzi do obnizenia liczby
komorek oligodendroglejowych, oraz namnozenia tzw.
komé-ek typu III, rzadko spotykanych w normalnych
warunkach, w ktorych cytaplazmie stwicrdza sie kro-
pelki substancji o charakterze tluszezowym. W korze
mozdzku zmniejsza sie liczba komorek Purkinjego. Po-
wyzsze zmiany sa najlepiej widoczne w mozgach no-
worodkow, gdyz z czasem stopniowo zanikaja. Proces
ten trwa okolo 20 tygodni, choé¢ zmiany w komoérkach
glejowych (obrzek jader) stwierdza sig jeszcze po 3 la-
tach (2). W skorze wystepuje ilodciowy i jakosciowy
rozrost witosow rdzeniowych pierwotnych 1 redukcja

estosci wiosow wtérnych. Zmiany te, czasem niezau-
wazalne makroskopowo mozna zawsze wykaza¢ w mi-
kroskopowym obrazie wycinka skéry (13, 25). U jagniat
zakazonych powyzej 80 dnia zycia plodowego, w za-
sadzie zdrowych, wystepuja drobne ogniska hipomieli-
nogenezy, jednak jedynie w zakresie pozniej rozwijaja-
cych sie struktur moézgu. Wystepuje takze periarteritis
nodularis w malych i $rednich tetniczkach mézgu, opon
moézgowych, rzadziej trzewi (4). U dorostych, nicciezar-
nych owiec, podczas sekeji nie widzi sig istotnych zmian,
a te, ktore sa ograniczaja sie do ogniskowych rozlanych
reakeji tkanki limforetikularnej — w nerkach, trzustee,
watrobie i sercu (3). W przypadku poronien wystepuje
obrzek blcn plodowych i krwiaki na lozyskach (21).
Histologicznie na kotyledcnach wida¢ atrofie kosmkow,
ktéorej od strony matczynej cdpowiada nekroza naczyn
kapilarnych przy podstawie krypt (3).

Diagnostyka

7 wywiadu wynika, ze duzy odsetek matek jalowieje
i roni, a jagnieta rodza sie¢ martwe lub stabe z ewentu-
alnymi zmianami w budowie ciala, wiosowato$cia wet-
ny i drzgezka. U starszych jagniagt stwierdza sie male
przyrosty masy przy duzej zachorowalno$ci i $miertel-
nosci. Diagnoza kliniczna winna byé potwierdzona bada-
niem histopatologicznym centralnego ukladu nerwowe-
g0 i skory, wykazaniem wirusa BD testem immunoflu-
orescencyjnym (IF), badz badaniem serologicznym przez
okreglenie miana SN lub ELISA. Obecnos¢ antygenu
wirusa BD wykazuje sie testem IF w tkankach sledzio-
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Tab. 1. Charakterystyka choroby granicznej (BD)
u dorostych owiec wg Sawyer M. M. i wsp. 1986)
! Rodzaj infekcji
Parametry | 1r1ft;kcja | zakazenie | zakazenie
w okresie | f P
I ety I trwale J przejsciowe
——t —— = - — St —
Osobnik ciezarna owca | ptod noworodek.
zakazony jagnie dora-
| stajace,
I dorosle
\ ZWIierze
Czas | 1680 dzien | wrodzone | dowolny
zakaienia _ ciazy | | po_urﬁizeniu
Sizwstwo ‘ tak — w czasie, tak | nie stwier-
wirusa ‘porodu - dzono
Odpowizdi | tak — wysokie| brak tak — niskie
serologiczna | miana miana
na zakazenie W i L
Odpornose \‘ tak nie dntycz,\-'i brak
na reinfakgji I L N
| I
Mozliwosé | nie zawsze | tak
rodzenia .
zakazonych | |
jagniat |

w przysziosci |

ry, weztdw chlonnych, pluc, przewedu pokarmowego,
w skrzepach krwi, ewcntualnie w nasieniu. Badania se-
rologiczne dla stwierdzenia przebytych zakazen tym
wirusem mogag byé wykonane u owice w kazdym wieku.
W stadach, w ktérych jest duzy udzial zdecydowanie
dodatnich wynikéw SN (1 :4 wyzszych), nalczy wyniki
ujemne i watpliwe interpretowaé z ostroznoscia, gdyz
mogs je wykazywaé immunotolerancyjni nosiciele wi-
rusa. Nosicielstwo u nich mozna diagnozowal przyzy-
ciowo badaniem IF uzywajac skrzepdéw krwi. Dla okres-
lenia dynamiki miana, u owiec po poronieniu badanie
serologiczne wykonuje sie dwukrotnie w odstepach
4 tygodni. Nalezy pamieta¢, ze u jagniat odpornosé¢ po-
siarowa zanika po okolo 2 miesigcach. Natomiast jag-
nieta, ktére rodzg sie jako zakazone, moga mimo po-
brania siary zawierajacej swoiste przeciwciala pozostac¢
seronegatywne. Sawyer i wsp. (35) tlumaczg to tym, ze
duza ilo%¢ antygenu wirusowego inaktywuje szybko
znaczng cze$é otrzymanych laktoglobulin. Nastgpstwa
immunologiczne zakazen wirusem BD podano w ta-
beli 1 (35).

Diagnoza réznicowa w przypadkach poronien winna
wykluczyé salmoneloze, chlamydioze, kampylobakterio-
ze, toksoplazmoze, riketsjoze, bruceloze i listerioze.

Wodogtowie i hipoplazja mézgu moga byé wywolane
przez inne choroby wirusowe (22). U jagnigt urodzo-
nych zywo objawy-merwowe mogg byé wywolane atak-
sja enzootvezng, ktora wyklucza sig gdy w surowicy
i watrobie poziom miedzi jest nie nizszy niz 50 meg,
a w suchej masie paszy 80 ppm (7). Nalezy tez wyklu-
czyé ogniskowsy, symetryczng martwice rozplywng moz-
gu jako wyraz niedoboru seclenu lub witaminy E oraz
wirusowego i bakteryjnego zapalenia moézgu.

Zwalczanie i zapobieganie

Brak jest specyficznego leczenia tej choroby. Dla do-
raznej redukeji stad i ochrony przed zakaZeniami opor-
tunistycznymi Salisbury (34) proponuje u jagniat, bez-
posrednio po porodzie, zastosowanie donosowo indukto-
réw paraimmunologicznych (IBR/PI,) z rownoczesnym
domies$niowym podaniem szczepionki przeciw BVD.



24

Medycyna Wet. 48 (1) 1992

Postgpowanie w celu zwalczenia epizootii BD zalezy
od wielkoéci stada, od tego, czy wystepuja w nim pierw-
sze sporadyczne przypadki choroby, czy tez trwa ona
dtuzej.

W malych stadach i przy sporadycznych zachorowa:
niach mozna prébowaé opanowaé sytuacje przez izola-
cje 1 uboj zakazonych jagniat, matek i trykow podej-
rzanych o nosicielstwo. W sporadycznych przypadkach
w duzych owczarniach i stadach, gdzie choroba trwa diu-
zej, wskazane jest przyspieszenie rozprzestrzeniania sie
zakazen przed nowym sezonem krycia, nastepnie usu-
nigcie wykrytych nosicieli na kilka tygodni przed sta-
nowieniem. Skuteczno$é¢ takiego postepowania oceniana
jest negatywnie przez tych autoréw, ktoérzy twierdza,
ze odpornosé pozakaZna u owiec nieciezarnych jest krot-
kotrwala (35).

Skuteczno$é szczepien ochronnych matek przed po-
kryciem przy zastosowaniu atenuowanej, Zywej szcze-
pionki przeciw BVD jest rowniez dyskusyjna, gdyz
przy BD owce musza by¢ uodpornione homologicznym
wariantem wirusa (7, 34). Idealem bylyby szczepionki
oparte o wirusy izolowane w stadzie. Lieberman uwaza,
ze mozliwe i przydatne w praktyce jest podanie jagnie-
tom zaraz po urodzeniu atenuowanej, zywej szczepionki
przeciwko pomorowi $§win, a nastepnie powiérzenie tego
zabiegu po 3 tygodniach (22).
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Summary

Frequency of congenital leg muscle hypoplasia in
piglets reared on floors of various degree of adhesion

The aim of ther studies was to analyze a frequency of
congenital leg muscle hypoplasia in piglets reared on grill
net and full solid asphalt floors in large scale farms. Sta-
tistically significantly higher number of sick piglets in
broods was noted on farms with asphalt floors comparing
to farms with the grill net boxes. Congenital leg muscle
hypoplasia was diagnosed in 1.46%s of alive born piglels in
farms with grill nets and in 1.84% of piglets in farms with
the asphalt floors. Mortality reached 67 and 74"/s, respec-
tively.

Jedng z najczesciej wystepujacych wad wrodzonych
prosiat jest hipoplazja miesni konczyn, nazywana réw-

niez rozkrocznoscig, a w literaturze angielskiej spleyleg.
Jako jednostka kliniczna opisana byla po raz pierwszy
w 1967 r. przez Thurley i wsp. (10). Choroba ta spora-
dycznie wystepuje w chlewniach tradycyjnych, dosé
czgsto natomiast w fermach wielkotowarowych. Ward
(9) ocenia, ze w Wielkiej Brytanii dotyka ona 0,4% pro-
sigt zywo urodzonych, z czego pada 50% prosigt. English
i wsp. (5) twierdza, ze schorzenie to wystepuje u 1,5%
prosiat, a Smiertelno$¢ wynosi takze okolo 50%. Pejsak
(8) podaje, ze omawiana jednostka chorobowa jest naj-
powazniejszg wadg wrodzong u §win je$li chodzi o wiel-
ko$¢ strat. Schorzenie to pojawia sie w ciggu kilku go-
dzin po urodzeniu i charakteryzuje sie tym, ze prosieta
majg trudnosci w poruszaniu sig, a nawet w przyjeciu
postawy stojacej. Chore konczyny majg tendencje do
odwodzenia lub skrecania na boki. Choroba najczesciej



