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Histotia
Pierwsze wzmianki o bytowaniu spiralnych bakte-

rii w zołądku zwterząt mięsożernych w 1881 r. opisał
Rappin. Następnie w 1893 r. ich obecność potwierdził
Bizzozero, a w 1898 r. Salomon (12). Dwa lata wcześ-
niej, w 1896 r. polski lekarz Walery Jaworski opisał
podobne bakterie w popłuczynach zołądka człowieka
i sugerował, że odgrywają one ważnąrolę w genezie
chorób żołądka (9). W latach osiemdziesiątych XX
wieku Robin Warren (II,20), anatomopatolog z Au-
stralii, znalazł spiralne bakterie w świezo pobranych
wycinkach błony śluzowej żoŁądka i stwierdził,że\icz-
ne są one w tych miejscach, gdzie pojawiają się zmia-
ny zapalne. Dopiero w 1983 r. wyhodowano po raz
pierwszy bakterię w laboratorium. Nazwano jąHeli-
cobacter pylori (I1). Wkrótce udowodniono, że uryka-
zuje ona działantę chorobotwórcze, Ochotnicy, w tym
także współpracownik Robina Warrena, Barry Mar-
schall, wypili świezą zawiesinę H. pylori i w efekcie
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rozwinęło się u nich ostre zapalenie żołądka (23). Cha-
rakterystyczne, że tennieżyt trwał kilka tygodni i to-
warzyszył mu gwałtowny spadek wydzielania kwasu
żołądkowego, a nawet,,bezkwas". Był to rodzaj ,,gry-
py żołądkowej", która ustępowała samoistnie albo po
kuracji antybiotykowej (1I,20). Obecnie wiadomo, ze
infekcja H. pylori występuje u ponad 95oń chorych
z wtzodęm dwunastrricy i 7 5% z wrzo dem żołądka ( 1 1 ).

.Narodowy InsĘrtut Zdrowia Stanów Zjednoczony ch
i Swiatowa Organizacja Zdrowla w 1994 r. sklasyfi-
kowały H. pylorijako kancerogen I klasy, poniewaz
wiĘe stę z ż-5 -Wotnym podwy ższonym ryzlkiem roz-
woju raka żołądka (II,23). Od momentu poznania
wpĘrvu H. pylori na choroby żołądkau ludzi zaczęto
poszukiwania tych bakterii u zwterząt Okazało się,
ze występują one w dużej ilości u wielu gatunków
zwterząt (9,20). Występowanie i identyfikację drob-
noustrojów z rodzaju Helicobacter przedstawiono
w tab. I (I2).
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Tab. 1. Gatunki Helicobacter izolowane z żołądków psóq kotów i ludzi (12)
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Objaśnienia: + obecność bakterii, * - infekcja osiągnięta eksperymentalnie, ** wykryto tylko w dwóch przypadkach, *** zbll-
żone do H. heilmannii
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Występowanie

U ludzi najczęściej występuje H. pylori, dużo rza-
dziej H. heilmannii (2, 9, 1 1, 7 3, I 4, 20, 22, 23 ). Obec-
ność zołądkowych organizmów zbliżonych do Heli-
cobacter (gastric Helicobacter-like organisms -
GHLO) w żołądkach psow i kotów juz od dość dawna
jest potwierdzona. Zostały one sklasyfikowane do kil-
ku gatunkórł, rodzaju Helicobacter na podstawie wy-
_qlądu kolonii, sekwencji RNA, profilu białkowego
i wyglądu w mikroskopie elektronowym (19). Potwier-
dzono wówczas obecność w żołądkach psow przede
wszystkim H. feli s, H. h ei lm annii (dawniej nazyw ane
Gastrospirilium hominis), H. bizzozeronii, H. billis
l Flexispira rappinii, a u kotów H. felis, H. heilmannii
t H. pylori. Niektore gatunki mogąrówniez kolonizo-
wac je|itai wątrobę, np.H. canis (20).Zinnychbadan
wynika, że oprocz wymienionych gatunków spotyka
się także w zołądku psow H. sąlomonis (I9). Zakaże-
nia bakteriami z rodzaj,u, Helicobacter u zwierząt wy-
stępują powszechnie i r,vielu autorów potwierdziło to

w swoich bada-
Tab. 2. Gatunki rodzaju HeIicobacter
występujące u ludzi izwierząt
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żołądka u zw ier ząt p o z o s t aj e ni ewyj aś n i ona. Zap ale -
nie zołądka towarzyszy infekcji Ęlko u części psów
i kotow. U wielu zwierzątzakażęnie nie wyivołuje ob-
jawow klinicznych (I9,20). Niektórzy badaczę postu-
lują że bakterie te są organizmami bytującymi w żo-
łądku zwierząt i u większości osobników żyjąw har-
monii z naturalnym gospodarzęm, a przy zaistnieniu
spr zy 1 aj ących warunków mo gą wykazy w ać chorob o -

twórczość i wywoĘwać wrzody trawienne (13). Inni
uważają że ważna jest reakcja nosiciela nazakażenie,
gdyż różne gatunki zwierząt, a także osobniki tego
samego gatunku, ale o odmiennym podłozu geneĘcz-
nym reaguj ąinaczej na infekcję §m samym szczępęm
(19). Badanta związkl między zakażęniem a zapale-
niem zołądka u zwierząt utrudnia istnienie licznych
gatunków Helicobacter (19, 20).

Patof izjol ogia zakażenia

M i kro orga nizmy z r o dzaju H e l i c o b a c t e r należą do
grupy bakterii Gramujemnych. Mają skręcony spiral-
ni e, po dłuż ny, zak zywiony lub niekiedy ziamiakowaty
kształtz obecnością od 3 do 7 wici na jednym zbtegu-
nów (9, 16,20), W zalezności od gatunku mogąbyto-
wać w śluzie, gruczołach lub komorkach nabłonko-
wych żołądka (9,13, 17 , 19).Istotnymi cechami bak-
terii zapewniającymi imprzeżywanie w żołądku i ko-
lonizację tej naturalnie ekologicznej niszy są wyspe-
cjalizowane formy ruchu, mikroaerofilność i bardzo
wysoki poziom aktywności ureolitycznej, który pozwa-
Ia na przetrwanie w kwaśnym środowisku (9, 13, I7 ).
Helicobacter dzięki swojej ruchliwości i ukierunko-
waniu chemotaktycznemu do śluzu żołądkowego szyb-
ko przenika do żołądka i dociera do komórek błony
śluzowej, gdzie dzięki specjalnym wypustkom dosyć
mocno do nich przylega (9). Wykazuje silne działante
immunologiczne (2, l 1), Wydziela substancj e przyctą-
gające leukocyty, które uwalniają rożnego rodzaju
mediatory stanu zapalnego i wywołująnacieki w bło-
nie śluzowej żołądka. Następuje aktywacja limfocy-
tów - wzrost poziomu IgG i IgA, limfocytow T - uwal-
nianie interleukiny-2, interleukiny-S, TNFa otaz po-
budzenie aktywności granulocytów oboj ętnochłonnych
i monocytów (wydzielanie histaminy, interleukiny- 1,

interl eukiny-6, interleukiny- 8, prostaglan dyny E2)
(ż,9, I0). Zdolność bakterii z rodzaju Helicobacter
do wlwarzania duzych ilości ureazy - enąrmu rorf<ła-
dającego mocznik do amoniaku i dwutlenku węgla -
pozwala na zobojętnienie kwaśnego i nieprzyjaznego
dla nich środowiska, w którym żadeninny drobnoustrój
nie jest w stanie się rozwijać. Powoduje alkalizację
środowiska wokoł bakterii i pozwala na przeżycie
w niesprzyjających warunkach niskiego pH w żołąd-
ku (2, 9, II, 23). Helicobacter oprocz ureazy wytwa-
r za r ów nież fo s fo l ip az ę i pr ote azy uszkadzaj ące struk-
turę śluzu, co osłabia jego właściwości ochronne wo-
bec komórek nabłonka błony śluzowej (1l). Zetknię-
cie bakterii z nabłonkiem błony śluzowej moze pro-
wadzic do jego zmian degeneracyjnych i uszkodzenia

H, pylori

H, nenestrinae

H. heilmannii

H. bizzozeronii

H. lelis

H. muslelae

H. salomonis

H. acinonychis

H, muridarum

niach. Helicobacter
wykryto u: 60-86%
losowo wybranych
kotów (19,20),57-
-760ń kotow z ob-
jawami wymiotów
oraz 67-86% kli-
nicznie zdrowych
psów,74-80%psów
z objawami nawro-
towych wymiotów
i zaburzeń żołąd-
kowo-jelitowych
(7, 10, II) a także
w 100% u zdro-
wych psów rasy
beagle (I9,20).

Wtab.2zebrano
dane piśmiennictwa odnośnie do występowania Heli-
cobacter u ludzi i zwierząt (http://www.infect.lu.se/
bakt/english/helicobacter/stomach.html, 13, 14).

Epidemiologia

H. pylori przenoszony jest za pośrednictwem wy-
dzielin i wydalin oraz drogąkontaktową. Moze być
wydal any z kałęm i pr zebyw ac w formi e przetrwalni -
kowej w wodzie do trzech dni (2,II,23). Wykazano,
ze w chłodnej wodzie morskiej lub rzecznejjest w sta-
nie przetrwać nawet ptzez dwa tygodnie (9).

Zakażęnię H. pylori u ludzi zawsze wywołuje zmia-
ny zapalne w śluzówce żołądka oraz odpowiedż im-
munologiczną. Niedożywienie i niedobor w diecie
antyoksydantów (wit. C, E, beta-karoten) zwiększają
ryzyko zakażenia (2).

Mimo znac zne go ro zpowszechni eni a infekcji H e l i -
cobacter spp,, rola tych zakażeń w rozwoju chorob

H. aunti

H. suncus



komórek pIzęz cytotoksyny. Do naj wa żniejszy ch na-
Ieży cytotoksyna wakuolizująca - Vac A, której wy-
twarzaniu towarzyszy białko Cag A, choć ono samo
nte działa bezpośrednio toksycznie na nabłonek ślu-
zówki (2,9, 11, 16). Zal<ręs patogennego dzjałania
H. pylori sięa znacznie dalej. Obecność bakterii po-
woduje ponadto wydzielanie leukotrienow, prostaglan-
dyn, wolnych rodnikoą pĘtkowego czynnika akty-
wuj ącego, cytokinin. Powyższe substancje przyczynia-
ją się do rozwoju zmian zapalnychw zakażonej bło-
nie śluzowej żołądka ( 1 1 ). Efektem skomplikowanych
procesów biochemicznych zacho dzących w zołądku
pod wpływem H. pylori u ludzi jest wzrost wydziela-
nia zołądkowego, głównie gastryny, która po dhlższym
czasię zak-w asza środowisko dwunastnicy, wywołuj e
w niej zmtany zapalne oruzpojawienie się,,wysp bło-
ny śluzowej żołądka", czyli metaplazję żołądkową
dwunastnicy. Na tych wyspach osiedlają się kolonie
Helicobacter w dwunastnicy (II). Zapalenie może
obejmowaó , zlvłaszczaw póżniejszych okresach, rów-
nięż trzon żołądka lub c aĘ żołądek (g a s tr i ti s d ffi s a) .

Stan taki nie wywołuje wówczas podwyzszonego wy-
dzięIanta żołądkow e g o, p o ni ew aż uszko dzone s ą ko -
mórki okładzinowe trzonu i dna żołądka wydzielające
HCl (2, 11),

Reasumując, można stwierdzic, żę uludzi infekcja
H. pylori wywołuje przewlekĘ powierzchowny nie-
żyr żołądka, który prowadzi do stopniowego zaniku
błony śluzowej i rozwoju ognisk metaplazji często
określanej jako stan przedrakowy, polegający na poja-
wieniu się ognisk o cechach nabłonkajelitowego w ślu-
zówce żoŁądka (2,9, II,23). Każdy z etapów możę
trwaó wiele lat, zanjm ostatecznie rozwinie się gru-
czolakorak (9. l l).

Wykazano również, że infekcja H. pylori poza żo-
łądkiem dotyczy jamy ustnej, szczegóInie kieszonek
dziąsłowych i pĄrtek nazębnych, gdzie stwierdzono
obecnośc tego drobnoustroju, mtędzy innymi przyuzy-
ciu metody PCR (9, II,22). Znany jest fakt, że u cho-
rych, u których stwierdzono bakterię w zołądku i kie-
szonkach dziąsłowych, nawet po likwidacji bakterii
w zołądku za p omo cąantyb iotyków, p ozo stawaĘ one
w jamie ustnej i ponownie zakażaĘ żołądek(l1), Poza
Ęm, w badaniach przeprowadzonych w grupie pacjen-
tówzzapaleniemdziąsełiprzyzębiastwierdzonoobec-
no ść immuno globulin przeciwko H e li c o b a c t er, zar ów -
no w ślinie, jak i w surowicy krwi (22).

U psów i kotów przewlekłe zapalenie zołądka jest
j e dną z naj wazni ej szych pr zy czyn .vq1mi otów. Rz adko
okre ś 1 ano właś c iwą p r zy czy nę stanów zap alny ch, w ty
żąc je zazwyczaj z alergiąlub nietolerancjąpokarmo-
wą i obecnością pasozytów. Obecnie wiadomo, że pr zy -
czyną zapalenia błony śluzowej żoŁądka może być
obecność bakterii z rodzail Helicobacter w przewo-
dzie pokarmowym (20). W badaniach poświęconych
oc enie pato genno ś ci p o szcze golnych gatunków, m. in.
H. pylori i H. felis u psów i kotów stwierdzono: obec-
ność grudek chłonnych oraz degenerację gruczołów

i komórek ściennych. Zmianomtym nie muszątowa-
rzyszyc wymioty i choroba wrzodowa żołądka oraz
dwunastnicy (19), Czasamt może występowac zapa-
lenie żołądka o natężeniu słabym lub średnim, mani-
festujące się napadowymi wymiotami lub biegunką
(3, 2I). Niektore do świadcze nia przepr ow adzane na
kotach dowodząwystępowania korelacji pomiędzy na-
tężeniem kolonizacji a zapaleniem dna żołądka lub
degeneracjąkomórek gruczołowych ( 1 9). W większoś-
ci publikacji podkreśla się, ze obecne u zwterząt mt-
kroorganizmy spiralne, jeżelt występują to umiejsca-
wiają się głównie w części odźwiernikowej i w dnie
żołądka u kotów otaz w komórkach ściennych w dnie
i trzonie żołądka u psów (I2, I9). W innych częściach
żołądka znajdowane byĘ w naj cięszychprzypadkach
(12). Do chwili obecnej brak dowodoq mogących
sugerowaó mviązekmiędzy nowotworami u psów i ko-
tów a zakażęnięm i zmianami funkcji żołądka oraz
wrzodami(19).Przewlel<łezapalenteżołądka,potwier-
dzone histologicznie, występuje równie często u psów
z objawami gastritis, jak i bez tych objawow (8).
Opr ocz badańpotwierdzaj ących obęcnośc Hel ic ob ac -
ter i zmian chorobowych w błonie śluzowej żołądka
prowadzono p omi ary wpływu infekcj i na l<r zyw ąwry -
dzielanta żołądkowego i poziomu gastryny w surowi-
cy. W ostatnich latach stwierdzon o, że przy naturalnie
występujących infekcj ach Helicobacter tt psów funk-
cja sekrecyjnażołądka nie była znacząco zabtlrzona,
akrzywe wydzielania zołądkowego zakażonych i nie-
zakażony ch zwierząt byĘ zbliżone (2 1 ).

Potencjał zOOnotyczny

Występowante różnych gatunków Helicobacter
u psów i kotów moze potwierdzać teorię, że zwterzęta
te są rezerwuarem zarazka i przenoszązakażenie na
Iudzi (9, 2 0). W I99 6 r. lkazĘ się wyniki badań pod-
dające w wąĘliwośó tezęo współistntęniu zakażenia
u zw ier ząt t ludzi op i ekuj ącymi s i ę tymi zwi er zętamt.
B adania pr zepr ow adzono wśród sardyńskich p asterzy.
Wykazano, żę nięmal wszyscy sązakażent H. pylori.
Starano się ustalić, czy bakteria ta może być przeno-
szona przęz owce na ludzi. Po wykonaniu posiewów
zmlęka owiec i tkanki przedżołądków stwierdzono
obecność H. pylori w badanym materiale, mimo bra-
ku wy r aźnych c e ch zap alenia błony ś luz ow ej pr ze dżo -
łądkow. Jednak potwierdzenie obecności H. pylori
zarówno u owiec, jak i u ich opiekunów nie może
stanowić wystarczającego dowodu na to, że zakaże-
nie przenosi siębezpośrednio odzwierzątna ludzi (1).
Do chwili obecnej, mimo izolacji bakterii zrodzaju
Helicobacter zkaŁu, śliny i soku zołądkowego psów
i kotów nie potwierdzono, że zwierzęta te są żrodłem
zakażęnia dla człowieka (1, 20). Nie jest wskazane
pr zedw czesne informowanie właścici e li o ry zyku za-
każenia od psów i kotów, dopóki nie określi się częs-
tości występowania poszczególnych gatunków H eli-
cobącter w populacj t zwierząt domowych i nie pozna
się dokładnie drogi zakażenia (20).
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lliagnostyk a zakażeń He l i cobacter pyl ori
Metody wykrywani a zakażenia można podzielić na

b ezp o średn ie, c zylt inw azy jne, które wym agaj ą wy -
konania badania endoskopowego z pobraniem wycin-
ków śluzówki i metody nieinwazyjne, które sącotaz
częściej stosowane (2, 9).

Metody inwazyjne
Endoskopia - pozwala na ocenę błony śluzowej

górnego odcinka przewodu pokarmowego oraz na po-
branie wycinkaz części przedodźwiernikowej lub trzo-
nu zołądka do dalszych badań (2,4,9,77):

2.Badanie serologiczne - badanie krwi oparte na
pomiarze osoczowych przeciwciał w klasie immuno-
globulin G przeciwko H. pylori. Wadątej metody jest
możliwość utrzymywania się przeciwciał przez wiele
lat po skutecznej likwidacji bakterii z żołądka (2,9,
II,23).

3. Posiew kału - badanie polega na hodowli bakte-
rii, w specjalnych warunkach na sztucznych pożyw-
kach. Badanie to jest rzadko stosowane ze względu na
małąjego czułość (30-50%) (9).

4. Test oparty na analizię genetycznej szczepów
H. pylori. Przeprowadza się go, wykorzystując meto-
dy: trawienia DNA enzymami restrykcyjnymi (PCR
i PCR-RFLP), elektroforczy w zelu w zmiennym polu
elektrycznym (PFGE) lub amplifikacji polimotftcz-
nych fragmentów DNA (RAPID) (5,9,I7).

Leczenie

Zgodnie z zalęceniami Narodowego Instytutu Zdro-
wia Stanów Zjednoczonych wszyscy pacjenci z cho-
robą wrzodową zołądka i dwunastnicy, zakażeni H. py-
l o r i p ow inni otrzymywać leki przeciwb akteryj ne. Ni e
zalęca s i ę ob ecnie leczęnia przeciwb akteryj ne go b ez-
objawowych zakażęń. którym nie towarzyszy po-
wstawanie wrzodów (20). Leki stosowane w leczeniu
zakażeńH. pylori u ludzi możnapodzielić na2 grupy.
Pierwsza grupa: leki hamujące wydzielanie jonów
wodorowych w zołądku (inhibitory pompy protono-
wej - PPD - omeprazol 20 mgZ razy dziennie, lanzo-
prazol3O mg Zraąl dziennie, pantoprazol40 mg 2 razy
dziennie oraz sole bizmutu - cYrynian bizmutu I20 mg
4 razy dziennie, II grupa - antybiotyki: amoksycylina
1000 mg 2 razy dziennie, klarytromycyna 500 mg
2 razy dziennie, metronidazol 500 mg ż razy dzien-
nle, tynidazol 500 mg2 razy dziennie.

W układzie leczenia 3 -składnikowego równocześnie
podaje się: lek z Erupy I i 2 leki z grupy II przez 7 -I0
lub 14 dni. W przypadku niepowodzenia terapii moz-
napowtórzyć leczenie, zmteniając antybiotyk lub za-
stosować leczenie 4-składnikowe, dodaj ąc cytrynian
bizmutu (9,24), W ocenie stopnia eliminacji bakterii
duże znaczenie mają kontrole po 30-dniowej kuracji,
przy użyciu testu oddechowego lub biopsji endosko-
powej (7 , 15,20).

Nie ustalono ostatecznie zasad lęczęnta zakażęn
Helicobacterupsów i kotow (18, 20). Pamiętając o ich
patogenności u ludzi, rozważnawydaje się eliminacja
tego drobnoustroju w przypadkach, którym towarzy-
sząobjawy kliniczne, tj.: przewlekłe wymioty i limfo-
cytarne zapalenie błony śluzowej żołądka (18,20).
Jednym z sugerowanych modeli leczenia doustnego
psow i kotów jest stosowanie klaritromycyny (5 mglkg
co 12 godz.), amoksycyliny (20 mg/kg co 8 godz.)
i omeprazolu (0,7-1 mg/kg co 24 godz.) przez2-3 ty-
godnie. Drugie zalecanę połączenie stanowi amoksy-
cylina (20mglkgco 8 godz.), metronidazol (10 mglkg
co 8 godz,) i famotydyna (0,5-1 mg/kg co 24 godz.)
pTzez 2-3 Ęgodnie, jednak ta terapia moze być mniej
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(2,8,9,7I,20,
23).
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się specjalnymi odczynnikami (barwienie srebrem
Warthin-Starr;r'ego lub barwienie metodą Giemsy)
i ocenia pod mikroskopem, Można w ten sposób uwi-
doczntć bakterie na powierzchni komórek nabłonko-
wych i w śluzie pokrywającym błonę śIuzową(Z,9,
II,23).

c) badanie bakteriologicznę - probki z żołądka
przenosi się na specjalne pozywki umozliwiające
wzrost bakterii. po 6 dniach mozna zaobserwować
pojawienie się na pozywkach kolonii bakterii; klasy-
fikuje się na podstawie szeregów biochemicznych
i oznacza ich wrażliwość na antybiotyki (2,8,9).

Metody nieinwazyjne
1. Test oddechowy - polega na pomiarach Clr i Cl1

po rozłożeniu znakowanego mocznika przęz uręazę
(2, 6, 9, II, 23) (ryc. 2),
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efektywna ( 1 8). Sto sowanie pov,ry ższy ch kombinacj i
wykazało, ze w ciągu 2-3 tygodni po leczeniu objawy
zmniejszaĘ się u 90% chorych zwierząt, a eliminacja
bakterii potwierdzona biopsyjnie t przy uzyciu testu
ureazowego, wystąpiła u blisko 740ń zwięrząt (18).
Inne badania dowiodĘ ze eliminacja jest nieprzewi-
dywalna i około 6 tygodni po zakonczeniu leczenia
może nastąpić reinfekcja (7).

Obecnie prowadzi się intensyłvne badania nad pre-
paratami o swoistej akĘwności wobec Helicobacter
pylori. Być moze pozwolą one lepiej zrozumteć rolę
tego drobnoustroju w etiopatogęnęzie chorób człowię-
ka. Wydaje się, ze w przyszłości najlepszym rozwią-
zaniem będzie uodpornienie przeciwko H. pylori.
W badaniach na mode|ach zwtęr zęcych wykazano, że
u myszy immunizowanych antygenami H.felis rozwi-
ja się odporność na zakażenie, Wyniki doświadczeń
budzą nadzieję, ze podobne efekty będzie można
uzyskaó u ludzi, Podanie szczepionki we wczesnym
dzieciństwie mogłoby zapobiegac zakażeniu, choro-
bie wrzodowej i jej następstwom (9).
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Ksiązka napisana została przez wieloletniego (1991-
-2000) dyrektora generalnego Międzynarodowego Biura ds.
Epizootii w Paryżu, dr. Jeana Blancou. Autor jest lekarzem
wet. i dyplomowanym mikrobiologiem oraz doktorem nauk
biologicznych (PhD uzyskał na Uniwelsytecie w Nancy,
Francja), co wafte jest podkreślenia; stopień ten nie jest
bowiem zbyt częsĘ wśród francuskich profesorów wete-
rynarl1.

Omawiana ksiązka jest tłumaczeniem z francuskiego
wydania, które lkazało się w 2000 r. Nie jest to przegląd
hi storyczny o dkrywania i r ozszerzania s i ę p o szc ze go lnych
chorób zwierzęcych. ale opis sposobu, w jaki główne zwie-

rzęce choroby zakaŻne, zwłaszcza zoonozy,byĘ rozpozna-
wane, zwłaszcza serologicznie i następnie zwa7czane, od
poczajku ich stwierdzenia do dzisiejszych czasow.

W treści przedstawiono najwazni ejsze z epizootiologicz-
nego punktu widzenia choroby zakaŹle zwierząt \ł nad-
zwyczaj przejrzystym układzie treści i w przeglądzie his-
torycznym. Podawano systematycznie stwierdzane w po-
stępującym odkrywczo czasie: objawy, etiologię, patolo-
gię, epidemiologię, profilaktykę, leczenie i zapobieganie.
Ten powtarzający się układ czyni treśc ksiązki łatwąw od-
biorze czytelniczym. W treści zamieszczono szereg replo-
dukcji dawnych rycin o historycznym znaczenilu. Każdy
r ozdział kończą i ntere suj ąc e suplementy i noty b ib lio gra-
ftczne.

Tre ś c ks iązki stanowi intere s uj ącą l ekturę, któr ą zalecić
mozna do bibliotek i osobistych księgozbiorów lekarzy wet,
o postępowej myśli i niekonwencjonalnej mentalności.

Edmund K, Prost


