
Med. Weter. 2013, 69 (6)328

Artyku³ przegl¹dowy Review

Zaka¿enia uk³adu moczowego (ZUM) lub UTI
(urinary tract infections) charakteryzuj¹ siê obecno�-
ci¹ drobnoustrojów w drogach moczowych powy¿ej
zwieracza pêcherza moczowego, które w warunkach
prawid³owych s¹ ja³owe (10). Definicja ta nie okre�la,
czy wymienione drobnoustroje s¹ uropatogenne, to
znaczy czy powoduj¹ odczyn zapalny ze strony dróg
moczowych oraz nerek i stosowne objawy kliniczne.
Czêsto ma to jednak miejsce.

UTI obejmuj¹ zapalenie pêcherza moczowego
(cystitis) lub pêcherza moczowego i cewki moczowej
(urethra), czyli cystitis et urethritis, przewodów mo-
czowych (przewód moczowy � ureter), czyli ureteritis
i odmiedniczkowe zapalenie nerek (pyelonephritis).

W przypadkach UTI, zw³aszcza zapalenia pêcherza
moczowego cz³owieka, czynnikiem etiologicznym s¹
najczê�ciej (w 70-95%) nastêpuj¹ce grupy serologicz-
ne Escherichia coli: O4, O6 i O75 (w 70-95%), Sta-
phylococcus saprophyticus (w 5-10%) oraz w ma³ym
odsetku Proteus mirabilis, Klebsiella spp., Entero-
coccus spp., jak te¿ inne drobnoustroje (10).

G³ównym czynnikiem predysponuj¹cym do rozwoju
UTI u pro�nych loch jest utrudniony odp³yw moczu,
czyli jego zaleganie w pêcherzu lub moczowodzie,
zw³aszcza w pobli¿u nerki. Bakteriomocz bezobjawo-
wy nie wystêpuje czê�ciej u ciê¿arnych samic, w po-
równaniu z nie bêd¹cymi w ci¹¿y, jednak w nawi¹za-
niu do zalegania moczu w okresie ci¹¿y zwiêksza siê
ryzyko ostrego zapalenia pêcherza moczowego i ostre-
go, odmiedniczkowego zapalenia nerek.

Infekcje uk³adu moczowego loch, zw³aszcza pro�-
nych, czyli zaka¿enia cewki moczowej od pochwy do
pêcherza moczowego, st¹d pêcherza moczowego, obu
moczowodów od pêcherza do nerek oraz nerek, staj¹
siê od 20-30 lat w skali globalnej ich coraz powa¿-
niejsz¹ przyczyn¹ zaburzeñ w zdrowiu.

Odsetek padniêæ z powodu UTI, w tym zw³aszcza
w wyniku zapalenia pêcherza moczowego (cystitis)
i odmiedniczkowego zapalenia nerek (pyelonephritis),
waha siê u loch pro�nych w granicach od 10% do po-
nad 40% w Europie (12, 15), Kanadzie (7) i USA (19).
Jest on najwy¿szy w porównaniu do innych chorób
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Summary
The urinary tract infections (UTI), particularly in pregnant sows, were defined. This disease syndrome is

characterised by multifactorial etiology. There are two bacterial pathogens iniciating the disease: some
serogroups of Escherichia coli and Actinobaculum suis. Mechanisms of their pathogenicity are presented.
Other facultatively pathogenic species of bacteria are joining, as secondary etiological agents. Among them
are Streptococcus spp., Staphylococcus spp. and Arcanobacterium pyogenes. Important predisposing,
environmental factors are connected with confinement housing of sows during gestation, introduced during
the last 20-30 years increasingly in the swine production on large scale. Several husbandry and management
factors contribute to the development of UTI of the sows, as well. To them belongs not adequate water
consumption by pregnant sows, which is considered as the very critical factor in the pathogenesis of UTI.
An other factor contributing to infection is damage to the urothelium during mating. Other predisposing
factors are: the lack of exercise, obesity, advanced age of the sows. Insufficient hygiene in housing conditions
of sows during gestation is also contributing to the development of UTI, since perineal faecal contamination
facilitates vaginal contamination with potentially pathogenic organisms causing after the ascending infection
cystitis, ureteritis and pyelonephritis. Innate mechanisms of resistance of the sows against UTI are characterised
in this text, as well. The coarse of infection may be symptomless or only with subtle clinical symptoms such as
anorexia and frequent urination, in many cases not registered by the farmer. However, once the kidneys are
affected life � threatening symptoms develop, leading to the death of the sow. The paper presents necropsy
changes and mentions diagnostic tests. Treatment of UTI is given, including effective antibiotics, being
successful if they are administered sufficiently early. In the prevention of UTI the needed supply of water,
appropriate housing conditions, including hygiene and welfare for pregnant sows are suggested.
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pro�nych loch. Dodaæ nale¿y, ¿e u loch czêste s¹ stany
chorobowe UTI, które nie koñcz¹ siê �mierci¹, a po-
wrotem do zdrowia, bez stosowania leków lub przy
ich u¿yciu. Konsekwencj¹ powy¿szego mog¹ jednak
byæ problemy w rozrodzie. W rezultacie zwiêksza siê
liczba dni nieproduktywnych, zmniejsza siê liczba
miotów na lochê/rok oraz zwiêksza siê wspó³czynnik
brakowania loch.

Celem niniejszego artyku³u jest omówienie UTI loch
ze wzglêdu na rosn¹ce znaczenie gospodarcze strat
wywo³anych w produkcji �wiñ.

Przyczyny i patogeneza
Uwa¿a siê (16), ¿e przyczyn¹ �rodowiskow¹ poja-

wienia siê i wzrostu liczby przypadków UTI u loch
pro�nych jest ich coraz bardziej powszechny w skali
globalnej, w tym zw³aszcza w krajach o intensywnej
produkcji �wiñ, chów w pomieszczeniach zamkniê-
tych, w przeciwieñstwie do chowu tradycyjnego za-
pewniaj¹cego wiêksz¹ swobodê ruchu. W powy¿szych
warunkach zwiêkszy³a siê istotnie liczba przypadków
zapalenia pêcherza moczowego i odmiedniczkowego
zapalenia nerek, które mog¹ prowadziæ do zej�æ �mier-
telnych. Sprzyjaj¹ temu wystêpuj¹ce w wielu chlew-
niach: niewystarczaj¹ce zaopatrzenie w wodê pitn¹
(dzienna dawka dla loch powinna wynosiæ 15-25 l);
czêste zanieczyszczenie okolicy oko³oodbytowej ka-
³em bêd¹cym pierwotnym �ród³em bakterii wywo³u-
j¹cych UTI, jako skutek niedostatecznej higieny w po-
mieszczeniach; zatuczenie loch, co jest przyczyn¹
ociê¿a³o�ci oraz stanów zapalnych i urazów koñczyn,
zw³aszcza ze wzglêdu na �liskie pod³o¿e. W wiêkszym
stopniu wra¿liwe na zachorowanie s¹ lochy starsze �
po 5.-6. porodzie � ze wzglêdu na zwiêkszon¹ podat-
no�æ na zatuczenie, urazy koñczyn i unikanie ruchu
(6). Efektem wymienionych czynników bywa rzadsze
ni¿ normalnie oddawanie moczu oraz jego zaleganie
w pêcherzu moczowym i przynerkowym odcinku mo-
czowodu. Powy¿sze sprzyja namna¿aniu potencjalnie
chorobotwórczych bakterii w moczowodzie, pêcherzu
oraz miedniczkach nerkowych i w konsekwencji za-
chorowaniom.

Infekcje uk³adu moczowego loch pro�nych, utrzy-
mywanych w podanych wy¿ej warunkach, cechuj¹ siê
etiologi¹ wieloczynnikow¹, w której oprócz nieko-
rzystnych czynników �rodowiskowych bior¹ udzia³:
niektóre uropatogenne serogrupy E. coli (UPEC � uro-
pathogenic E. coli, w tym jako czynniki inicjuj¹ce wy-
mieniony zespó³ chorobowy), a nastêpnie Arcanobac-
terium pyogenes, Streptococcus spp. i inne, jako do³¹-
czaj¹ce siê do tego procesu (4, 21).

Infekcje uk³adu moczowego loch wywo³ywane s¹
te¿ przez Actinobaculum (A.) suis, który podobnie jak
wymienione serogrupy E. coli jest patogenem inicju-
j¹cym proces chorobowy. Inne bakterie, jak np. Strep-
tococcus spp. i Staphylococcus spp., do�æ czêsto w³¹-
czaj¹ siê jako wtórne czynniki etiologiczne, zw³asz-
cza w stanach, które sprzyjaj¹ ich namna¿aniu (11).

Schorzenie o tego typu etiologii uznaje siê za wydzie-
lony, specyficzny zespó³ chorobowy UTI, zwi¹zany
z A. suis (4).

Actinobaculum suis, nazywany dawniej Corynebac-
terium suis, (11) zaliczany by³ uprzednio do rodzaju
Eubacterium lub Actinomyces (16). Jest Gram-dodat-
ni¹ pa³eczk¹, rozmna¿aj¹c¹ siê w warunkach beztle-
nowych. Nie powoduje hemolizy na agarze z krwi¹.
�rednica kolonii po 3-dniowej inkubacji w temp. 37°C
wynosi 2-3 mm.

Actinobaculum suis jest w zasadzie komensalem lub
drobnoustrojem warunkowo chorobotwórczym uk³a-
du moczop³ciowego i mo¿e tam bytowaæ nie wywo³u-
j¹c choroby, podobnie jak inne, wymienione gatunki
bakterii. Jednak intensywny i skoncentrowany chów
�wiñ w pomieszczeniach zamkniêtych przyczyni³ siê
do czêstszego ujawniania siê u tego drobnoustroju i in-
nych komensali w³a�ciwo�ci chorobotwórczych, wy-
ra¿aj¹cych siê kolonizacj¹ b³ony �luzowej pocz¹wszy
od cewki moczowej poprzez pêcherz moczowy i mo-
czowody do miedniczek nerkowych w³¹cznie (15, 16).

Ze wzglêdu na ubikwitarne wystêpowanie w �rodo-
wisku bytowania �wiñ A. suis, zasiedlanie nim uk³adu
moczowego mo¿e mieæ miejsce z ró¿nych �róde³, ale
�ród³em pierwotnym jest zazwyczaj ka³, podobnie jak
w przypadku E. coli i innych bakterii bior¹cych udzia³
w wywo³aniu UTI. Namna¿aniu A. suis zarówno na
powierzchni b³ony �luzowej moczowodu i pêcherza,
jak i w miedniczkach nerkowych sprzyja rzadsze od-
dawanie moczu. Kolejnym czynnikiem u³atwiaj¹cym
rozwój infekcji b³ony �luzowej mo¿e byæ uszkadzanie
ci¹g³o�ci komórek nab³onka pêcherza moczowego
w trakcie krycia (20). Zaka¿enie loch przez A. suis
mo¿e nastêpowaæ równie¿ w nastêpstwie aktu krycia
ze wzglêdu na spotykane nosicielstwo tego drobno-
ustroju w napletku knura (18). Obecno�æ A. suis w pê-
cherzu moczowym powoduje w wyniku przemiany
mocznika w amoniak zwiêkszaj¹c¹ siê zasadowo�æ
tego �rodowiska (9), co sprzyja z kolei rozmna¿aniu
A. suis (oraz innych gatunków bakterii) i wywo³ywa-
niu stanów zapalnych. Zapocz¹tkowanie infekcji u³a-
twiaj¹ te¿ poprzedzaj¹ce j¹ uszkodzenia b³ony �luzo-
wej, wywo³ane m.in. przez okre�lone serogrupy lub
szczepy E. coli. Uszkodzenie wystêpuj¹cych w grani-
cz¹cym z miedniczk¹ nerkow¹ w koñcowym odcinku
moczowodów zastawek (ureteric valves) u³atwia wy-
wo³anie przez A. suis odmiedniczkowego zapalenia
nerek (5). Mo¿na wiêc stwierdziæ, ¿e zespó³ choro-
bowy cystitis � pyelonephritis zaczyna siê infekcj¹
pochwy i cewki moczowej, a rozwojowi procesu
chorobotwórczego sprzyjaj¹ wymienione czynniki
usposabiaj¹ce (17).

Wspó³uczestnicz¹ca w wywo³aniu UTI E. coli (2, 3)
dysponuje fimbriami, które umo¿liwiaj¹ jej adhezjê
do komórek nab³onka przewodu moczowego. Bakte-
ria ta wytwarza te¿ hemolizyny oraz proteazy, uczest-
nicz¹ce w patogenezie omawianego zespo³u chorobo-
wego (13). Dodatkowo uropatogenne szczepy E. coli
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s¹ zdolne do rozmna¿ania siê wewn¹trz komórek na-
b³onka przewodu moczowego, co chroni je przed fago-
cytoz¹ ze strony leukocytów wieloj¹drzastych (22).
Powy¿sze wykazano w odniesieniu do UTI u ludzi,
lecz jest wysoce prawdopodobne, ¿e mo¿e te¿ mieæ
miejsce w przebiegu UTI u �wiñ (16). Wywo³ane przez
uropatogenne szczepy E. coli zaka¿enia pêcherza mo-
czowego maj¹ u �wiñ, podobnie jak u cz³owieka, cha-
rakter zaka¿eñ wstêpuj¹cych. Ich �ród³em najczê�ciej
jest ka³, w którym wystêpuj¹ te¿ inne gatunki bakterii
uczestnicz¹ce w etiologii UTI.

Wa¿n¹ rolê w etiologii UTI odgrywaj¹ warunki �ro-
dowiskowe, w których przebywaj¹ lochy. Wydaj¹ siê
one w tym wzglêdzie nie mniej wa¿ne ni¿ bakterie.
Dlatego te¿ istotne w zapobieganiu wyst¹pieniu wymie-
nionego zespo³u chorobowego loch pro�nych wydaje
siê zapewnienie im w czasie ci¹¿y dobrostanu, w tym
dostosowanego do potrzeb pro�nej samicy.

W�ród czynników odporno�ci wrodzonej, chroni¹-
cych przed infekcj¹ wywo³an¹ przez A. suis i E. coli,
nale¿y wymieniæ warstwê �luzu pokrywaj¹c¹ nab³o-
nek moczowodu i pêcherza moczowego. Warstwa na-
b³onka � uroepithelium � stanowi kolejn¹ barierê i ele-
ment tego typu odporno�ci wrodzonej. Jej komórki
zawieraj¹ receptory Toll-podobne (Toll-like receptors),
które rozpoznaj¹ molekularne wzorce czynników cho-
robotwórczo�ci bakterii (pathogenicity factors) i dzia-
³aj¹ przeciwinfekcyjnie (18). Dodatkowo mocz wywie-
ra dzia³anie przeciwbakteryjne, które obni¿a siê przy
pH zasadowym, tj. zmianie z normalnego pH 5,5-7,5
do 8-9. Przyczyn¹ tej zmiany jest generowanie amo-
niaku z mocznika przy udziale ureazy produkowanej
przez bakterie.

Warto�ciowym wska�nikiem zmian patologicznych
w przebiegu UTI loch jest osmolalno�æ moczu. Wyra-
¿a ona stê¿enie moczu, czyli liczbê moli substancji
osmotycznie czynnych, zawartych w 1000 g rozpusz-
czalnika. Wed³ug Leesa i Osborne (14), osmolalno�æ
stanowi bardziej miarodajny i dok³adny wska�nik stop-
nia stê¿enia moczu i dehydracji organizmu ni¿ ciê¿ar
w³a�ciwy moczu. W nawi¹zaniu do tego nale¿y do-
daæ, ¿e rozcieñczony mocz u³atwia rozmna¿anie bak-
terii w moczowodzie i pêcherzu moczowym (14), co
prowadzi do kolonizacji przez nie tych odcinków oraz
stanów zapalnych.

Objawy kliniczne i zmiany patologiczne
Ze wzglêdu na zró¿nicowan¹ presjê odno�nie do

liczby i jako�ci czynników etiologicznych UTI pro�-
nych loch przebieg tego zespo³u chorobowego mo¿e
byæ bezobjawowy, z mniej lub bardziej wyra¿onymi
objawami klinicznymi, z powrotem do zdrowia lub te¿
koñczyæ siê zej�ciem �miertelnym, zw³aszcza wtedy,
kiedy wyst¹pi odmiedniczkowe zapalenie nerek.

Zgodnie z danymi Sanza i wsp. (19), rozwój obja-
wów klinicznych UTI czêsto charakteryzuje siê ³agod-
nym przebiegiem, na który sk³adaj¹ siê: czê�ciowa
utrata apetytu, na pocz¹tku czêste, a nastêpnie rzadsze

oddawanie moczu oraz wzmo¿one pragnienie. Nie-
rzadko objawy te nie s¹ przez hodowcê dostrzegane.
Bez interwencji lekarskiej choroba mo¿e rozwin¹æ siê,
atakuj¹c moczowody i nerki. W przypadku rozwiniê-
tego procesu chorobowego, zw³aszcza choroby nerek,
nastêpuje os³abienie i spadek sprawno�ci organizmu,
poprzedzaj¹cy zej�cie �miertelne.

Przy zaawansowanej postaci UTI mocz jest barwy
czerwonawo-brunatnej, z silnym zapachem amoniaku.
Odczyn pH wzrasta do pH 8,0-9,0.

Sekcyjnie stany zapalne b³ony �luzowej pêcherza
mog¹ mieæ charakter zapalenia nie¿ytowego, krwo-
tocznego (ryc. 1), ropnego lub martwicowego. Prze-
wody moczowe s¹ w przypadkach zaawansowanego
procesu chorobowego wype³nione wysiêkiem, zwiêk-
szaj¹cym ich �rednicê do 2,5 cm. Kolejn¹ zmian¹ pato-
logiczn¹ jest jednostronne lub obustronne odmiednicz-
kowe zapalenie nerek (pyelonephritis). Nerki ulegaj¹
zmianom prowadz¹cym w³¹cznie do wynaczynieñ
krwi, obecno�ci ropy i moczu o zgni³ym zapachu.
Obraz ropnego odmiedniczkowego zapalenia nerek
�wiñ przedstawia ryc. 2.

Ryc. 1. Nie¿ytowe i krwotoczne zapalenie pêcherza moczo-
wego lochy

Ryc. 2. Odmiedniczkowe zapalenie nerki lochy
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Zapalenie pêcherza moczowego mo¿e mieæ miejsce
u loch przy braku u nich objawów klinicznych. Postaæ
bezobjawowa utrzymuje siê, dopóki nie rozwin¹ siê
zmiany chorobowe w nerkach. Jak d³ugo to nie nastê-
puje, UTI przewa¿nie ma przebieg subkliniczny, przy
nie obni¿aniu siê produkcyjno�ci rozrodczej loch.

Dane z USA, opublikowane przez Almonda (1),
wskazuj¹, ¿e UTI czê�ciej stwierdzane s¹ u loch
w okresie laktacji ni¿ przed porodem; odbiegaj¹ce od
normy próbki moczu czê�ciej pochodz¹ od loch kar-
mi¹cych i po odsadzeniu osesków ni¿ pobrane w cza-
sie ci¹¿y.

Niejednokrotnie UTI powi¹zane s¹ z zespo³em bez-
mleczno�ci poporodowej (coliform mastitis � CM).
Ma to miejsce przede wszystkim wtedy, gdy leczenie
CM jest spó�nione.

Badanie moczu
Mocz do celów diagnostycznych nale¿y pobieraæ,

kiedy sp³yn¹ jego pierwsze partie po pierwszym ran-
nym karmieniu loch. S³u¿y do badañ bakteriologicz-
nych, w tym do okre�lenia liczby A. suis i E. coli
w 1 ml moczu oraz do badañ chemicznych, zw³aszcza
identyfikowania azotynów. Ich obecno�æ wskazuje na
proces chorobowy w nerkach (pyelonephritis). Na-
tomiast wykazanie w 1 ml moczu liczby > 105 wy-
mienionych gatunków bakterii sugeruje wyst¹pienie
UTI, ale niekoniecznie ³¹cznie ze schorzeniem nerek
(pyelonephritis). Dotyczy to 13-20% badanych zwie-
rz¹t (2, 15). Je¿eli nie stwierdza siê, poza bakteriami
(> 105) równocze�nie obecnych w moczu azotynów,
to nale¿y badanie powtórzyæ. Wyniki ujemne wskazuj¹
na ³agodny przebieg UTI, nie wymagaj¹cy interwencji
terapeutycznych. Natomiast je¿eli wyka¿e siê w po-
wtórnym badaniu moczu obecno�æ azotynów, to przy-
padek taki wymaga leczenia, wskazuje bowiem na
uszkodzenie nerek.

Leczenie i zapobieganie
Leczenie UTI loch jest skuteczne, je¿eli mo¿liwie

wcze�nie zastosowane zostan¹ w³a�ciwe antybiotyki.
S¹ nimi: ampicylina, apramycyna, gentamycyna, neo-
mycyna, spektinomycyna, jak te¿ potencjonowane tri-
metoprimem sulfonamidy lub furazolidon. W przypad-
ku infekcji wywo³anej przez A. suis skuteczne okaza³y
siê: penicylina prokainowa w dawce 20 000 j/kg m.c.,
ampicylina w dawce 6 mg/kg m.c. oraz doksycyklina.
Przy leczeniu wiêkszej liczby zwierz¹t uzasadnione
jest podawanie antybiotyków w paszy lub w wodzie.
Ze wzglêdu na udzia³ w wywo³ywaniu UTI do�æ czê-
sto kilku gatunków bakterii o ró¿nej wra¿liwo�ci na
antybiotyki, wskazane jest stosowanie takich, które
cechuj¹ siê mo¿liwie szerokim spektrum dzia³ania.
Zakwaszenie moczu, np. przez podawanie witaminy
C, mo¿e mieæ znaczenie wspomagaj¹ce antybiotyko-
terapiê, chocia¿ gentamycyna jest bardziej leczniczo
aktywna w moczu alkalicznym (9). Popularnym, sto-
sowanym w paszy zakwaszaczem uk³adu moczowego

jest preparat Biomin pHD. W sk³ad tego specyfiku
wchodz¹ kwasy nieorganiczne, substancje anionowe
i naturalne ekstrakty ro�linne. Podawanie tego prepa-
ratu lochom w paszy w ilo�ci 5 kg/tonê paszy przez
7 dni przed i 7 dni po oproszeniu, a pó�niej przez
3-5 dni przed kryciem lub alternatywne okresowo
podawanie przez kolejne 4 tygodnie 2-4 razy w roku
obni¿a okresowo pH uk³adu moczowego, wzmaga
mobilizacjê Ca w okresie porodu oraz ogranicza mo¿-
liwo�ci namna¿ania siê i adhezji bakterii w uk³adzie
moczowym.

W zapobieganiu UTI istotne jest sta³e zapewnienie
higieny w pomieszczeniach dla loch w czasie ci¹¿y
i porodu, gdy¿, jak wspomniano, ka³ jest �ród³em bak-
terii wywo³uj¹cych tê chorobê. Wa¿na jest równie¿
sta³a kontrola pe³nego zaopatrzenia loch w wodê pit-
n¹, w tym sprawno�ci funkcjonowania poide³ samo-
czynnych.

Ze wzglêdu na czêstsze wystêpowanie UTI u starszych
loch nale¿y je w odpowiednim czasie eliminowaæ z pro-
cesu rozrodu, zazwyczaj po 6.-7. cyklu reprodukcyjnym.

Inne schorzenia uk³adu moczowego loch
Problemem wystêpuj¹cym coraz czê�ciej jest zapa-

lenie k³êbuszków nerkowych (glomerulonephritis).
Mechanizmy jego powstawania zwi¹zane s¹ z uszko-
dzeniem powodowanym przez kompleksy antygen�
�przeciwcia³o wywo³uj¹ce zatory. Inn¹ przyczyn¹
uszkodzeñ funkcji k³êbuszków nerkowych s¹ kr¹¿¹ce
we krwi toksyny, których �ród³em s¹ np. podawane
�winiom pasze zawieraj¹ce mikotoksyny. Zapalenia
k³êbuszków nerkowych wystêpuj¹ te¿ w trakcie prze-
wlek³ego klasycznego pomoru �wiñ oraz afrykañskie-
go pomoru �wiñ. Stwierdzane s¹ równie¿ w przypad-
kach infekcji wywo³anej przez circovirus typ 2 (por-
cine circovirus type 2). Wystêpuj¹ tak¿e w przebiegu
PRRS (8).

Reasumuj¹c, schorzenia uk³adu moczowego u loch,
zw³aszcza UTI, staj¹ siê coraz wa¿niejszym proble-
mem zdrowotnym, co zwi¹zane jest przede wszystkim
ze zmieniaj¹cymi siê dynamicznie zasadami intensyw-
nego chowu �wiñ. Konieczne jest zatem zwracanie
wiêkszej uwagi na ten upowszechniaj¹cy siê, trudny
do opanowania, nawracaj¹cy problem zdrowotny.
Schorzenia te obecnie sprawiaj¹ spore trudno�ci za-
równo w diagnostyce, jak i leczeniu.
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