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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

ZDZISLAW LARSKI
Olsztyn

Zakazenia wywotane przez wirusy .powolne”

Poznane dotad wirusy podzieli¢c mozna na
trzy grupy w zaleznosci od rodzaju wywola-
nych przez nie zmian w komoérkach gospodarza
(11). Pierwsza obejmuje zarazki powodujgce
zniszczenie komoérek (destrukcje) a nalezy tu
olbrzymia wieckszo$¢é czynnikéw etiologicznych
znanych choréb wirusowych (pryszczyca, gry-
pa, pomér $win, kur, polio itd.). Mechanizmy
ich chorobotwoérczego dzialania zostaly stosun-
kowo dobrze poznane.

Wirusy drugiej grupy wywoluja nieopano-
wany wzrost i namnazanie sie komérek (pro-
liferacje); sa to wirusy nowotworowe, bedgce
obecnie przedmiotem bardzo intensywnych
badan.

Do trzeciej wreszcie grupy nalezg wirusy
powodujgce zaburzenia czynnosciowe (dys-
funkcje) komoérki, ktoéra nie ulega przy tym
(przynajmniej przez znaczny okres czasu) ani
zniszczeniu ani przerostowi. Wirusy tej wlas-
nie grupy nazwano ,,powolnymi” (,slow vi-
ruses”, ang.). Okreslenie pochodzi od niezwyk-
tej powolnosci z jakg rozwija sie powodowany
przez nie proces zakaZny u zwierzgt i ludzi —
okres inkubacji trwa miesigce, a nawet lata.

Jakkolwiek niektére takie jednostki choro-
bowe znane byly od bardzo dawna, to badanis
istoty chorobotwoérczego dzialania wiruséow
»powolnych” rozpoczeto na wieksza skale do-
piero przed kilku laty i patogeneza zostala tyl-
ko czeSciowo poznana. W pracach takich wy-
magane sg bardzo dlugie okresy obserwacji
zakazonych zwierzat do$wiadczalnych, a w
przeszlosci chyba tylko wyjatkowo badacz $le-
dzit przez kilka lat los zwierzat dos$wiadczal-

nych, ktérym wprowadzil badany material ale
nawet i w tym przypadku trudno bylo przyja¢
istnienie zwigzku przyczynowego miedzy wy-
stapieniem choroby a tak dawnym zakaZeniem.
To wymaga powtorzenia szeregu doswiadczen,
zwlaszeza, ze wiele danych wskazuje na mo-
zliwos¢ wyjasnienia etiologii wielu groznych
choréb ludzi i zwierzat. I

Hotchin (6) uwzgledniajac dane ‘szeregu ba-
dan réinych autorow podaje nastepujgce ce-
chy wiruséw powolnych: 1) namnazaja sie na
gospodarzu do wysokich mian przez dlugi
okres czasu bez widocznych objawéw chorobo-
wych, 2) nie sg rozpoznawane przez gospo-
darza jako ,,obce”, by¢ moze w nastepstwie
podobienstwa antygenowego lub wskutek bez-
posredniego ich dzialania na elementy odpor-
nosciowe gospodarza, 3) reakcja odpornoscio-
wa na te tolerowane czynniki wystepuje bar-
dzo p6zno albo nawet brak jej w ogdle, 4) roz-
wijajaca sie w koncu choroba moze byé¢ wy-
razem autoimmunologicznej reakcji spowodo-
wanej wygasnieciem tolerancji; moze ona jed-
nakze by¢ wyrazem stopniowego procesu ,,ero-
zji” komorek przez wirus.

Duza trudno$¢ organizmu w rozpoznaniu
tych wirusé6w jako czynnikéw obcych i wyni-
kajacy stad stan ,trwalego zakazenia toleran-
cyjnego” — PTI (,persistent tolerant infec-
tion”) uwaza Hotchin za konieczny warunek
dla choréb wywolanych przez wirusy powol-
ne. A wiec o bardzo dlugim rozwoju tych pro-
ceséw nie musi decydowaé¢ mata szybkos$¢ na-
mnazania sie lub rozprzestrzeniania samego
wirusa lecz powolnosé oddzialywania miedzy
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nim a gospodarzem. Wymieniony autor po-
réwnuje to dzialanie do efektu ,bomby zega-
rowej”, ktéorej mechanizmem napedowym sg
albo uszkodzenia komorek gospodarza albo
czynniki immunologiczne. Omoéwione sformu-
fowania i definicje oparte gléwnie na bada-
niach patogenezy LCM (limfocytarny chorio-
meningit) tlumaczg wiele zjawisk lecz nie ma-
ja charakteru uniwersalnego dla wszystkich
choréb wywolanych przez wirusy powolne.

Po bardzo dilugim okresie inkubacji choro-
by te moga mie¢ bardzo przewlekly przebieg
na przyklad scrapie, wisna i maedi u zwierzat,
Hkuru” u czlowieka lub bardzo szybki (wscie-
klizna, wszczepienne zapalenie watroby). Liste
choréb wywolanych przez wirusy powolne za-
wiera tab. 1. (wg 6, z uzupelnieniami). W po-
réwnaniu z wirusem wscieklizny, ktory wy-
wola¢ moze chorobe po dlugim okresie inku-
bacji, przy innych zakazeniach powodowanych
przez powolne wirusy okres ten jest o wiele
dtuzszy.

Tab. 1. Choroby wywolane przez winusy powolne

|
Nazwa choroby Gospodarz Cel ataku
wirusa
Trzesawka owiec

(,,scrapie”) owice moézdzek
Choroba aleucka norlki,

(plazmocytoza) cziowielk tkanka laczna
Afrykanski pomor §win | §winie pluca
Encefalopatia norek norki moézdzek
Wisna owce osr. ukl. nerw.
Maedi owcece pluca
Niedokrwisto§é zalkazna | konmie,

koni cztowiek komorki krwi
Wscieklizna ssaki osr. ukl. nerw.
Wszezepienne zapalenie |

watroby cziowiek watroba
Kuru cziowiek osr. ukl. nerw.
Sclerosis multiplex (?) czlowiek osr. uki. nerw.
Sclerosis lat. amyotro-

phica (?) cziowiek osér. ukl. nerw.
LDHa myszy enzymy krwi
SMCAbP myszy odr. ukt,

nerw. (?)
LCM myszy nerki
Wirus Langat 'myszy,
czlowiek | ofr. ukl. nerw.
a — wirus powodujgcy wzrost ilosci dehydrogenazy kwasu
mlekowego W surowicy;
b — czynnik wywolujgcy katarakte u ssgeych myszy;
(?) — rola etiologiczna nie calkowicie pewna.

Wisna i maedi (w Islandii stowa te oznacza-
ja ,,zniszczenie” i ,,dusznos¢”) sg chorobami
owiec, przy ktorych okres inkubacji trwa 3—6
lat. Proces choroby rozwija sie bardzo powoli
a dotyeczy przy wisnie o$rodkowego ukladu
nerwowego, gdzie nastepuje demielinizacja a
przy maedi obejmuje pluca (zapalenie $réod-
migzszowe). W czasie prawie calego okresu
przedklinicznego oraz w czasie choroby wirus
namnaza sie w organizmie zwierzgt. Przeciw-
ciala nie zapobiegajg rozprzestrzenianiu sie go
przez krwioobieg; przypuszcza sie, Ze namna-
zanie wirusa ma miejsce w komorkach krwi,
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skad stopniowo uwalniany ulega adsorpcji na
innych komorkach zanim nastapi zobojetnie-
nie go przez przeciwciala.

Okres kliniczny wisny trwa¢ moze nawet
dwa lata, a maedi’ 3—8 miesiecy i zawsze
konczag sie $miercig. Te obie, do niedawna ra-
czej egzotyczne choroby zaczynajg sie zblizaé
do nas — w NRF stwierdzono przypadki wisny
(15) oraz maedi (17).

Choroba aleucka norek. Z uwagi na nie-
uchwytnos¢ wezesnych objawéw klinicznych
trudno Scisle ustali¢ okres inkubacji. Wick-
szo$¢ zwierzat ginie w 2—6 miesiecy po zaka-
zeniu, ale niektére nawet dopiero po 560
dniach od sztucznego zakazenia (3), a u norek
typu nie aleuckiego proces chorobowy trwac
moze kilka lat (10). Te powolnie rozwijajgca
sie chorobe charakteryzuje znaczne rozmnaza-
nie sie komoérek plazmatycznych, hyper-
gammaglobulinemia i stala wiremia, w za-
awansowanym stadium stwierdza sie zmiany
naczyniowe, uszkodzenia osrodkowego ukladu
nerwowego i anemie. NajwyraZniejsze zmiany
wystepuja w nerkach i w watrobie. Swoistoéé
powstajacych duzych iloSci gammaglobulin w
stosunku do wirusa nie zostala wyjaéniona
(10), w kazdym razie nie zobojetniajg one wi-
rusa, gdyz surowica takich zwierzat jest za-
kazna dla norek innych. Chorobe aleucks opi-
sala m.in. bardzo szczegbélowo Steffenowa (14),
a Chapman i Jimmez (6) stwierdzili to scho-
rzenie u ludzi.

Trzesawka owiec (,,scarpie’). Okres inkubacji
wynosi 2—5 lat i w tym czasie brak pleocy-
tozy, wzrostu ilosci biatka w plynie moézgowo-
-rdzeniowym a takze zmian histologicznych w
o$rodkowym ukladzie nerwowym. Istota cho-
roby polega na powoli postepujacych proce-
sach zwyrodnieniowych osrodkowego uktadu
nerwowego. Wyraza sie to klinicznie nadmier-
na pobudliwodcig zwierzat, $wigdem skory,
drzeniem (stad nazwa trzesawka), zaburzenia-
mi ruchu, wzroku oraz wychudzeniem i z re-
guly $miercig w ciggu kilku miesiecy do roku.
Pattison (cyt. wg 1) izolowal odmiane szcze-
pu wirusa, powodujacg forme kliniczng ,,sen-
ng”’ wyrazajgcg sie apatig i sennoscig owiec —
konczy sie ona tez zawsze $miercig. Nie udalo
sie dotgd wykazaé u chorych zwierzat obec-
nosci przeciwcial przy uzyciu wszystkich zna-
nych metod serologicznych. Trzesawka owiec,
znacznie rozprzestrzeniona w Europie w
XVIIT w. zaczela pdzniej zanika¢ i utrzymy-
wala sie ostatnio tylko w Wielkiej Brytanii i
krajach Wspoélnoty Brytyjskiej; jednak w 1964
stwierdzono jg na Wegrzech, w 1966 w Belgii
(cyt. wg 13) a w 1967 w Bulgarii (8).

Punkt wyjscia do badan etiologii choréhb
cziowieka wymienionych w tab. 1. stanowily
obserwacje dotyczace wisny, maedi i trzesaw-
ki owiec. Zwlaszcza ta ostatnia wykazuje wie-
le cech wspolnych z wystepujaca u ludzi cho-
roba ,kuru” (postepowa, konczgca sie $mier-
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cig ataksja wskutek zajecia moézdzku) w No-
wej Gwinei (4) a takze z procesami patolo-
gicznymi w sclerosis multiplex i innych zwy-
rodniajacych chronicznych procesach uktadu
nerwowego (w tym takze w chorobie Parkin-
sona), co spowodowalo duze zainteresowanie
specjalistow stuzby zdrowia w calym s$wiecie
trzesawka owiec, jako dogodnym modelem
badawczym (5). Wirusy powolne wywolujace
zakazenia ukladu nerwowego okresla sie sym-
bolem CHINA (,,Chronic Infectious Neuropa-
thic Agents”) a Amerykanskie Towarzystwo
Mikrobiologéw zorganizowalo specjalne sym-
pozjum w 1966 r. w Los Angeles na ten temat
(2, 4,5, 6,9, 11, 186).

Omawiajgc mozliwe mechanizmy patogene-
zy choréb wywolanych przez wirusy powolne
Johnson (9) wykorzystuje dane z doswiadczen
na zwierzetach oraz z badan wykonanych u
ludzi. Niezwykle dlugi okres inkubacji moze
byé¢ nastepstwem powolnej wedréwki wirusa
wzdluz pewnych szlakéw, lecz sy dowody, ze
jest on spowodowany przedluzeniem raczej
nerwowej niz pozanerwowej (poprzedzajacej
inwazje wirusa do o$rodkowego ukladu nerwo-
wego) fazy zakazenia. Mimo, ze wirus osiaga
osrodkowy uktad nerwowy na diugo przed wy-
stapieniem objawoéw chorobowych, to nie wy-
woluje w jego komoérkach zmian martwiczych
(niekiedy nie stwierdza sie ich nawet po wy-
stgpieniu objaw6éw chorobowych). Sag to typo-
we przyklady zakazenia, ktorego istotg jest
zmiana czynnosci (dysfunkcja) komoérki a nie
jej zniszczenie (liza, destrukcja).

Wirus

w Plazmocyloza
TRWALE ZAKAZENIA WIRUSOWE

Kompleksy antygenu
2 przecewciatem

Prrecincata dla wuusa
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/
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Denaturagm enzymalyczna

Autoantygeny

- Ryt Schemat kelenoscr ziawisk w patogenezie choroby aleuckie)
norek. gropanowany prrez Karstada (10)

Wirus ,,scrapie”, wedlug najnowszych badan
nie bedgcy by¢ moze nawet wirusem a jesz-
cze prostszym od niego, zdolnym do replikacji
czynnikiem biologicznym, moze uszkadzaé
normalne funkcje komorki i przyspieszaé pro-
cesy starzenia sie w wielu narzadach; zmiany
wystepujg najpierw w osrodkowym ukladzie
nerwowym, do ktérego czynnik ten ma wiek-
sze powinowactwo, podobnie jak wirus choro-
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by aleuckiej norek do tkanki lgcznej (1).
Roznorakie mogg by¢ mechanizmy patogenezy
»powolnych zakazen” wirusowych. Brody (2)
zwraca uwage na mozliwos¢ wywolywania
zmian zwyrodnieniowych w o$rodkowym ukla-
dzie nerwowym przez wirus, ktéry tam sie nie
namnaza; to dzialanie posrednie moze polega¢
na hamowaniu lub pobudzaniu przez zarazek
jakiego$ szczegdlnego metabolitu, hormonu lub
nawet tylko na nadmiernym zuzywaniu tych

'substancji, co wystarcza dla uszkodzenia tak

bardzo wrazliwych komérek nerwowych. To
pozwala wyjasni¢ niemozno$§é¢ stwierdzenia wi-
rusa, ktory, bedac czynnikiem etiologicznym,
jest nieobecny w miejscach wykazujgeych
zmiany patologiczne.

Zmiany czynno$Sciowe komoérek mogg tez
opiera¢ sie¢ na innych mechanizmach. Johnson
(cyt. wg 2) wykazal przy kilku zakazeniach
(m.in. przy whéciekliznie), ze komoérki moga
by¢ bardzo wypelnione czastkami wirusa, na-
rzady komorkowe ulegajg przemieszczeniu i
zepchnieciu na S$ciane i w efekecie nastepujs
zmiana metabolizmu.

Rola przeciwcial w patogenezie zakazen po-
wolnych nie zostala dostatecznie wyjasniona.
Odkad poznano choroby autoimmunologiczne,
stary poglad na zbawienng dla organizmu role
przeciwcial we wszystkich przypadkach, zo-
stat obalony. W pewnych warunkach przyno-
si¢ one mogg wiegcej szkody niz korzysci. Z
prac Hotchina wynika, ze przy LCM przeciw-
ciala raczej wywotuja chorobe niz ja likwidujg
a potwierdzenie tego stanowig prace Oldsto-
ne’a i Dixona (12). Udzial czynnika immuno-
logicznego w poszczegoélnych zakazeniach wy-
wolanych przez powolne wirusy moze byé¢
trojaki (2): a) niedoczynno$é mechanizmu od-
pornosciowego (w pewnych chorobach ludzi,
wystepujacych tylko u osobnikéw z biataczka
lub z innymi schorzeniami ukladu s$rédblon-
kowo-siateczkowego), b) niezaleznos¢ procesu
zakaznego od reakcji immunologicznej, c) stan
nadwrazliwosci.

W odniesieniu do choroby aleuckiej norek
Karstad (10) sugeruje kolejnos¢ zjawisk pato-
genetycznych przedstawiong na ryc. 1, kto-
rych istota sg procesy autoimmunologiczne.
Powstajagce kompleksy wirusa z przeciwciatem
sq fagocytowane przez komorki ukladu srod-
btonkowo-siateczkowego a jego przecigZenie
powoduje uszkodzenie lizosoméw (woreczkow
wypelnionych enzymami) w komoérkach wa-
troby i nerki. Enzymatycznie zmienione bial-
ko cytoplazmy, a moze nawet blony uszkodzo-
nych lizosoméw nabierajg wlasciwosei autoan-
tygenow, bedacych bodzcami do dalszej pro-
liferacji komorek (plazmocytozy) i produkeji
gammaglobulin. Choroba aleucka moze by¢
wyrazem indukowanego przez wirus procesu
autoimmunologicznego. Zdaniem Eklunda i
wsp. (3) jest to typowy przyklad zmian pato-
logicznych spowodowanych genetyczng utom-

131



Nr 3 )

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXVII

noscia  przeciwwirusowych mechanizméw
obronnych. Uwaza sie, ze procesy autoimmu-
nologiczne leza u podstawy rowniez niekto-
rych innych chordéb wywolanych przez wirusy
powolne. Na przyklad demielinizacja przy
wisnie mialaby by¢ nastepstwem reakcji prze-
ciwciala z antygenem na powierzchni zakazo-
nych komorek glejowych. Z szeregu badan
réznych autoréow (cyt. wg 1) wynika, ze prze-
wlekle zwyradniajgce choroby majg najciezszy
przebieg u osobnikéw wykazujgcych nadmier-
ng reakcje na bodzZce antygenowe; hipergam-
maglobulinemie stwierdza sie u wszystkich
norek zakazonych wirusem choroby aleuckiej,
ale chorujg ciezko tylko zwierzeta wykazujgce
wysokie miana antyglobulin. Roéwniez przy
wisnie wykazano, ze im wyzszy poziom prze-
ciwcial zobojetniajgcych tym ostrzejszy prze-
bieg procesu chorobowego; nie udalo sie dotad
wykazaé przeciwcial dla wirusa trzesawki, ale
jego zdolnos¢ wzmagania antygenowosci ko-
moérek gospodarza mocno sugeruje role auto-
przeciwcial w patogenezie choroby; by¢ moze
stosunkowo niewielki odsetek owiec ulegaja-
cych sztucznemu zakazeniu stanowig wlasnie
zwierzeta o nadmiernej wrazliwosci na bodZce
antygenowe. Przy wsciekliznie odgrywaé¢ mo-
ze role, stwierdzone in wvitro przez Wiktora i
wsp. (18) ciekawe zjawisko rozpuszczania ko-
morek zakazonych wirusem, przez swoiste
przeciwciala przy udziale dopelniacza.
NauczyliSmy sie latwo spostrzegaé zwigzek
miedzy wirusowymi schorzeniami ludzi i zwie-
rzat, gdy pojawia]a sie rownoczesnie lub w
niezbyt duzym odstepie czasu. Jezeli przy-
padki takie dzielit okres kilku lat, to nawet
podobienstwa objawow klinicznych i zmian
patologicznych mogly by¢ przeoczone lub uwa-
zane za calkowicie przypadkowe. Mimo to ze-
brano szereg cennych ale groznych obser-
wacji. Oprocz juz wspomnianych przypadkow
choroby aleuckiej norek u czlowieka, stwier-
dzono tez u ludzi zakazenie wirusem anemii
zakaznej koni (cyt, wg 6). Istnieje uzasadnio-
ne podejrzenie, ze wirusowe schorzenia, po-
wodujgce zwyrodnieniowe zmiany osrodkowe-
go ukladu nerwowego owiec, moga si¢ prze-
nosi¢ na czlowieka; z szeregu obserwacji cyto-
wanych przez Abinanti’ego (1) wynika, ze u
czterech z siedmiu pracownikow zatrudnio-
nych przy badaniach choréb uktadu nerwowe-
go owiec, rozwinelo sie schorzenie rozpoznane
jako sclerosis multiplex (stwardnienie rozsia-
ne): u owiec, zakazonych zawiesing mozgu pa-
cjentdw zmartych na te chorobe, stwierdzono
kliniczne objawy i histopatologiczne zmiany
wirusowe dla trzesawki. Te obserwacje oraz
udane proby przeniesienia ludzkiej choroby
~Kuru” na szympansy (4), trzesawki owiec na
myszy a takze przypadki zapalen moézgu u
cztowieka wywolywane przez wirus Langat
myszy (cyt. wg 7) $wiadcza o braku bariery
gatunkowej dla wielu wiruséw powolnych.
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Moze sie tez w przyszloSci okazaé, Ze nie-
ktore choroby uwazane dotad za wyraz ,,wro-
dzonych bledéw metabolizmu” moga byé wy-
wolane przez czynniki zakazne przechodzace
przez lozysko (1).

W Swietle przedstawionych bardzo krotko,
aktualnych danych o wirusowych zakazeniach
powolnych, zarysowuje sie konieczno$é¢ wspot-
pracy weterynarii i medycyny i trafng wy-
daje sie uwaga Hadlowa (cyt. wg 1). ze pod-
stawowe procesy biologiczne w tych chorobach
nie sg prawdopodobnie typowe tylko dla was-
kiego kregu gatunkéw zwierzat a poszukujgc
odpowiednikow u czlowieka, staniemy w obli-
czu ogromnego zagadnienia technicznego. Nie
mozna wiec traci¢ czasu, jak to mialo miejsce
w odniesieniu do badan nad onkogenezs, ktore
podjeto na wieksza skale dopiero w 50 lat po
stwierdzeniu przez Rousa mozliwosci etiologii
wirusowej niektérych nowotworow (1).

PiSmiennictwo obejmujgce 18 pozycji — u autora.

Adres autora: prof. dr Zdzistaw Larski, Olsztyn-Kortiowo,
bl. 37.

JEZOW W. 1. GROSZEWA G. A.: Dzialanie prepara-
tow antybakteryjnych na zarazek koliseptycemii pta-
kow. (Diejstwije antibaktierialnych prieparatow na
wozbuditiela kolisiepticemii ptic). Wietierinaria (Mo-
skwa), 47, 12, 33—34, 1970.

‘Wg autoréw koliseptycemia ptakow wystepuje jako
choroba narzadéw oddechowych i w zakazonych ho-
dowlach obejmuje 10—30% a przy mieszanej infekcji
z mikoplazmoza i zakazeniami wirusowymi do 70%
stada.

Autorzy przebadali 60 szczepow E. coli wyosob-
nionych z chorych kur na wrazliwo$é w stosunku do
27 preparatéw zawierajgcych antybiotyki i chemo-
terapeutyki.

Badanie wykazalo, Ze ponad polowa preparatéw
nie dziala na zbadane szczepy. Byly to: floromycy-

na, cykloseryna, tylozyna, erytromycyna, oleando-
mycyna, penicylina, metycylina, oksacylina, mnowo-
biocyna, norsulfazolnatrium, sulfadimezyna, sulfa-

piridazyna, jod, osarsol.

Wiekszg wrazliwosé stwierdzono w stosunku do
polimyksyny, ampicyliny, welomicelyny, neomycy-
ny, streptomycyny, monomycyny, kanamycyny, te-
tracyklin, tiomersalu, diocydu i furazolidyny.

Jednak wiele szezepdw wykazalo indywidualng
lekooporno$é. Najwiecej szczepow bylo opornych na
tetracykliny (56—58%) potem kolejno streptomycyne
(30—10%), polimyksyne (17%), furazolidon (23%), neo-
mycyne (8%), lewomycetyne (6%) i ampicyline (3%).

Autorzy zalecaja stosowanie preparatéw pw bak-
teryinych przy Kkoliseptycemii drobiu jedynie o
uprzednim sprawdzeniu laboratoryjnym spektrum
wrazliwo$ei  szezepéw E. coli wyosobnionych od
ptakow odno$nego gospodarstwa. T. J.

KARYSZEWA A. F., TUZOWA R. W.: Diagnostyka
serolegiczng leptospirozy u s§win. (Sierologiczeskaja
diagnostika leptospiroza swiniej). Wietierinaria (Mo-
skwa), 47, 12, 85—86. 1970.

Autor na podstawie zespolu badan serologicznych,
bakteriologicznych i epizootiologicznych dochodzi do
wniosku, ze niskie ,niediagnostyczne” miana odczy-
nu mikroaglutynacji w wysokos$ci 1:20—1:100 nie za-
wsze nalezy uwazaé za negatywne. Miana te moga
wskazywaé na poczatek enzotii, co mozna wykazaé
wydzieleniem hodowli leptospir z materialu pato-
logicznego, lub na wygasanie jej. W zwigzku z tym
po 15 dniach nalezy wykonaé badanie powtdrne.

Miana ,diagnostyczne” 1:400 i wyzej nie tylko
wskazuja na etiologie zachorowania ale sa dowo-
dem przebytej choroby. T J&



