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6bII0O CcBepX 2 pasza BBIIIE KOAMYECTBA NPUBUTBHIX B
rogax 1967—1968. BelreHCTBO AMKUX JKMBOTHBIX, TJIaB-
HBEIM o6pa3oM Jawucmil, B rogax 1967—1971 cocraBiaio
84%. ABTopbI o6palaloT BHMMAaHME Ha pacTylllee cpenu
IOOMAaITHMX FKMBOTHBIX 3HAYeHMe SIIU300THONOTHYEecKOoe
KOLIIEK, a TaKXe Ha TPEBOXKHOe fBJieHMe nepebpachbl-
BaHua OellleHcTBa Ha HOBbIE BMAbI XXMBOTHLIX: B
1971 r. ycTaHOBMJAM B II€PBLII pa3 IIocje BOMHBLI B
KpaKOBCKOM BOEBOACTBe OeIIeHCTBO y KOCYJM, OJeHdA
M XOpbKa.

Ramisz A., Szankowska Z. Komorowski A, KoZmin-
ska A., Mychalczuk Z. — Zoo-sanitary situation of
rabies in the Krakow province in 1967—71.

The authors pay attention ti the rapid deteriora-
tion of zoo-sanitary situation of rabies in the Kra-
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koéw province in the course of last three years. In
1971 there were observed 11 times more cases of
rabies than in 1967. In this period also increased
the exposition of men to ill and suspected of infec-
tion animals. The number of vaccinated persons in
1969—1971 was twice higher than that in 1967-—1968.
Rabies of sylvatic animals, mainly in foxes, appea-
red in 84.0% of all cases in 1967—1971. The authors
emphasise an increasing role of cats in epizootiolo-
gical chain of rabies in domestic animals, They also
point to an alarming phenomenon of spreading of
the disease in the new species of animals. First ca-
ses of rabies after the II World War were noted in
deers, reo-deers and polecats in the Krakéw pro-
vince in 1971,

|zolacja wirusa z przypadku ostrej formy choroby
Mareka v kurczqt

Instytut Choréb Zakaznych 1 Inwazyjnych Wydzialu Weterynarii SGGW w Warszawie
Dyrektor: prof. dr A. STRYSZAK

Choroba Mareka zwana dawniej neurolimfo-
matoza, limfomatozg trzewng lub paralizem za-
kaznym kur charakteryzuje sie powstawaniem
naciekéw komérek limfoidalnych oraz guzéw
limfo-retikularnych w narzadach wewnetrznych
i tkankach zakazonego organizmu ptaka. Wirus
— czynnik etiologiczny choroby Mareka zostal
wyizolowany po raz pierwszy przez Churchilla
i Biggsa w Wielkiej Brytanii (1967) i Nazeriana
i wsp. w Stanach Zjednoczonych Ameryki Pél-
nocnej (17, 22). Badania powyzszych autoréw,
potwierdzone dalszymi doniesieniami, wykazaly,
ze nalezy on do grupy wirusow Herpes B i od-
znacza sie Scistym zwigzaniem z komérka gospo-
darza (15, 17, 20, 21, 23). W zakaZonym orga-
nizmie ptaka wirus choroby Mareka moze wy-
stepowaé w postaci genomu, czastki niekom-
pletnej lub tez czastki kompletnej posiadajacej
ostone zewnetrzng (2, 9, 10, 13, 25, 27, 28).

Jedng z metod izolacji wirusa jest wyosabnia-
nie go w hodowlach komoérek nerki kurczat
spontanicznie zakazonych lub tez zakazanie ho-
dowli komoérek ptasich krwig oraz homogeniza-
tami guzdéw, pobranymi od ptakéw chorych. Po
5 — 10 dniach inkubacji hodowli pojawia sig¢ w
nich charakterystyczny efekt cytopatyczny (12,
16, 17, 19, 25, 26). Inng z metod izolacji i iden-
tyfikacji wirusa jest dozbéltkowe zakazanie za-
rodkéw kury, z tym jednak zastrzezeniem, ze
embriony muszg byé wolne od swoistych prze-
ciwciat biernych (7, 8). Obecnos$é antygenu wiru-
sowego w zakazonych hodowlach komérkowych
lub tkankach organizmu stwierdza sie metodami
serologicznymi lub przy pomocy mikroskopii
elektronowej (21, 22, 23, 27). Jak wykazano w
badaniach autoré6w amerykanskich, hodowle ko-
morek ssakéw nie sa wrazliwe na zakazenie wi-
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rusem choroby Mareka (11). Gospodarzem naj-
bardziej wrazliwym na infekcje, sluzgcym
miedzy innymi do izolacji, identyfikacji i pasa-
zowania wirusa sg piskleta kury wolne od prze-
ciwcial biernych skierowanych przeciw wiruso-
wi choroby Mareka, a pochodzgce od ptakow
genetycznie wrazliwych na te chorobe (1). W
warunkach naturalnych wirus choroby Mareka
reprezentowany jest przez szczepy o réznej pa-
togennosci, wywolujgce chorobe przebiegajaca
w formie ostrej lub klasycznej oraz przez liczne
szczepy niepatogenne (5, 6, 24). Wykazano, ze
niektére szczepy chorobotwoércze wirusa pasa-
zowane wielokrotnie w hodowlach komérko-
\(Ny;:h tracg wlasciwoéci onkogenne dla kurczat
(18).

Celem naszej pracy byla izolacja i identyfi-
kacja szczepu wirusa choroby Mareka. Stanowi
to wstepny etap do dalszych badan w tym kie-
runku.

Materiat i metody

Zrodlo izolacji wirusa stanowily kurczeta 12-ty-
godniowe pochodzgce z naturalnego ogniska zaka-
zenia. U ptaké6w tych stwierdzono anatomo-patolo-
gicznie, a nastepnie histopatologicznie, zmiany cha-
rakterystyczne dla choroby Mareka.

Jaja wylegowe. Do wszystkich badan uzywano jaj
wylegowych pochodzacych od kur rasy Leghorn Bia-
ty. W stadzie tym nie stwierdzano klinicznie i ana-
tomo-patologicznie chor6b nowotworowych drobiu.
Do badan uzyto 25 szt. pisklat jednodniowych typu
broiler, zakupionych w zakladzie wylegowym.

Przygotowanie hodowli komérkowych. Jednowar-
stwowe hodowle komorek nerki kurczat przygotowy-
wano wg metody wtasnej. Tkanke nerkowsg pobierano
od kurczat skrwawianych przed badaniem, siekano
ja nozyczkami i zalewano 0,25% roztworem trypsyny
przygotowanym w zbuforowanym roztworze soli fizjo-
logicznej. Po 10-minutowej trypsynizacji zlewano
plyn znad osadu i wlewano $wiezg trypsyne. Trypsy-
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nizacje prowadzono przez 30 min. w temp. 37°C
wstrzgsajgc tkanke recznie w odstepach 5-minuto-
wych. Strypsynizowane komoérki sgczono przez czte-
rowarstwowg gaze, a uzyskany przesacz wirowano
przez 10 min. przy 400 obr./min. Osad komérkowy
plukano plynem Earle’a i wirowano powtarzajac za-
bieg trzykrotnie. Przemyte komorki nerki zawiesza-
no w stosunku 1:200 w $rodowisku wzrostowym o
skladzie: plyn Earle’a z dodatkiem antybiotykéw —
90% i surowica cieleca — 10%. Komoérki zawieszone
w plynie wzrostowym wlewano do butelek Legroux,
zamykano korkami gumowymi 1 inkubowano przez
14 dni w temp. 37°C. Po 3—4 dniach uzyskiwano pel-
ne pokrycie $ciany naczynia jedng warstwa komé-
rek. Zmieniano woéwczas Srodowisko wzrostowe na
utrzymujgce o skladzie: plyn Earle’a z dodatkiem
antybiotykéw — 98% i surowica cieleca 2%.

Zakazanie zarodkéw kury. Zastosowano metode von
Bilowa (7). Czterodniowe zarodki kury zakazano do
woreczka zoOltkowego. Material zakazajgcy stanowilta
zeskrobina hodowli komorek nerki kurczat, wykazu-
jacej minimum 30% zmian cytopatycznych charakte-
rystycznych dla zakazenia wirusem choroby Mareka.
Jednorazowo wprowadzano po 0,2 ml zawiesiny, za-
wiarajgeej + 104 komérek w 1 ml

Embriony inkubowano nadal przez 14 dni. Kon-
trole préby stanowity zarodki kury, ktérym w miej-
sce badanego materialu wprowadzano zeskrobine z
niezakazonej hodowli komoérek nerki kurczecia. Wy-
konanie proby jak wyzej.

Reizolacja wirusa z zakazonych zarodkéw kury.
W 18 dniu inkubacji zakazZonych jak wyzej zarodkéw,
wyjmowano je na plytki Petriego, skrwawiano i ba-
dano anatomo-patologicznie. Do osobnych plytek
przenoszono blony kosméwkowo-omoczniowe i pod-
dawano badaniu. Po obejrzeniu watroby i $§ledziony,
usuwano z jamy ciala przew6d pokarmowy wraz z
wymienionymi narzadami i pobierano tkanke ner-
kows. Z nerek zarodkéw przygotowywano jednowar-
stwowe hodowle komérkowe wg poprzednio podanej
metodv. Monolayery nerkowe inkubowano przez
14 dni w temp. 37°C prowadzac codzienng kontrole
mikroskopowa hodowli. Z zarodkami stanowiacymi
grupe kontrolng préby postepowano wg powyzej po-
danego schematu.

Zakazanie pisklat jednodniowych. Piskleta zaka-
zano dootrzewnowo. Material zakazajacy stanowita
zeskrobina hodowli nerki kurczat., wykazujace] mi-
nimum 30% zmian cytopatycznych charakterystyez-
nych dla zakazenia wirusem choroby Mareka. Jedno-
razowo wprowadzano po 0.5 m! zawiesiny zawieraia-
cej T 104 komoérek w 1 ml Kurczeta obserwowano
przez 10 tygodni. Kontrole préby stanowilo 10 szt.
pisklat, kt6rvm w miejsce badanego materialu wpro-
wadzano zeskrobine z niezakazonej hodowli komor-
kowei. Piskleta kontrolne przetrzymywano w izola-
torach poza terenem przeznaczonym dla ptakéw do-
§wiadczalnych.

Reizolacia wirusa od kurczat. Po okresie 10 tvgod-
niowej obserwacii kurczeta skrwawiano, badano ana-
tomo 1 histopatologicznie. Do reizolacji wirusa po-
bierano tkanke nerkowa, z ktérej sporzadzano jedno-
warstwowe hodowle komoérkowe wg poprzednio po-
danri metodv. Kurczeta grupy kontrolnej badano w
ten sam sposoéb.

Badanie histopatologiczne. Do badania histopa-
tologicznego pobierano wycinki z nastepujgcych na-
rzadéw: watroba, nerka, trzustka, zoladek gruczolo-
wy, nerwy kulszowe, odcinek ledzwiowy rdzenia kre-,
gowego oraz moézg. Po utrwaleniu tkanek w zbuforo-
wanym roztworze formaliny, sporzadzano skrawki
parafinowe i barwiono je hematoksyling- eozyna.

Wyniki

Zmiany cytopatyczne w jednowarstwowych
hodowlach komérek nerki. Zaréwno w przypad-

ku izolacji oryginalnej od ptakéw pochodzacych
z naturainego ogniska zakazenia jak i reizolacji
wirusa w hodowlach komorek nerki zarodkéw
kury oraz kurczat zakazonych eksperymentalnie,
obserwowano zmiany cytopatyczne tego samego
charakteru. Po 5—7 dniach inkubacji pojedyn-
cze komorki hodowli ulegaly powiekszeniu i za-
okragleniu, bedgc tym samym wyraznie widocz-
ne na tle wrzecionowatych komorek nablonka
nerkowego. W dalszym etapie inkubacji hodowli
tworzyly sie skupiska komoérek okraglych —
olbrzymich, silnie zalamujacych $§wiatlo (ryc. 1).

Ryc. 1. Zmiany cytopatyczne w jednowarstwowej hodowli ko-
moérek nerki kurczat pochodzacych z naturalnego ogniska
zakazenia wirusem choroby Mareka.

Monolayery nerkowe zachowywaly zazwyczaj
swa ciaglosé, tylko w nielicznych przypadkach
obserwowaliSmy lize tkanki i powstawanie
ubytkow w warstwie komorek hodowli. Najlicz-
niejsze zmiany cytopatyczne stwierdzano w 9
dniu inkubacji hodowli. Mimo dalszego prze-
trzymywania monolayeréw do 21 dni i dluzej,
ilos¢ ognisk nie zwiekszala sie wyraznie. Po-
wyzszych zmian nie obserwowano w jedno-
warstwowych hodowlach komérek nerki kurczat
i zarodkow kury stanowigcych grupy kontrolne
doswiadczenia.

Ryc. 2. Powiekszenie watroby i $ledziony oraz biale ogniska

w $ledzionie zarodkéw kury zakazonych szczepem WA-1 wi-

rusa choroby Mareka. W gornej czesci zdjecia watroba 1 §le-
dziona 18-dniowego zarodka kury niezakazonego.
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Zarodki kury. Pie¢ procent zarodkéw zamarlo
miedzy 5 a 18 dniem po zakazeniu. Badanie bak-
teriologiczne tych embrionéw dalo wynik nega-
tywny. Pozostale zarodki badane w 18 dniu legu
byly prawidlowo rozwiniete, co stwierdzono. po-
réwnujac je z zarodkami grupy kontrolnej. Ba-
danie anatomo-patologiczne zakazonych zarod-
kéw wykazalo powiekszenie watroby i $ledzio-
ny. W pojedynczych przypadkach stwierdzano
w §ledzionie obecnosé bialych guzkéw wielkoscl
tebka szpilki (ryc. 2). W blonkach kosméwkowo-
-omoczhiowych tych zarodkéw widoczne byly
liczne biale ogniska wielkosci ziarna maku
(rye. 3). Podobnych zmian w zarodkach i na

Ryc. 3. Biale ogniska wielkosci ziarna maku w blonie Kkos-

mowkowo-omoczniowej 18-dniowego zarodka kury, powstale

w  wyniku zakazenia zarodkow o szezepem  WA-1 wirusa
choroby Mareka.

blonach zarodkowych nie obserwowano w przy-
padku embrionéw kontrolnych.

Kurczeta zakazone. W czasie 10-tygodniowe]
obserwacji kurczat zakazanych eksperymental-
nie, u dwéch ptakéw stwierdzono krotkotrwaly,
kilkudniowy niedowtad konczyn dolnych. Dalsze
dwie sztuki, wykazujgce w 9 tygodniu po zaka-
zeniu objawy ogoélne, takie jak: wychudzenie,

Tab. 1.

morek limfoidalnych w wiekszosci badanych na-
rzgdéw 1 tkanek. W ocenie zmian histopatolo-
gicznych posluzono sie skala wprowadzong przez
Wight'a (29), w odniesieniu do zmian w cen-
tralnym uktadzie nerwowym. Wyniki zestawio-
no w tab. 1. W grupie kurczat kontrolnych nie
obserwowano zadnych objawow klinicznych
choroby, zmian anatomo- i histopatologicznych.
W jednym przypadku stwierdzono w badaniu
mikroskopowym pojedyniczy okolonaczyniowy
naciek limfocytarny w mozgu.

Omowienie wynikéw

W hodowlach komoérek nerki kurczat pocho-
dzacych z ogniska zakaZzenia naturalnego, wy-
kazano obecnos$é¢ efektu cytopatogennego cha-
rakterystycznego dla zakazenia wirusem choro-
by Mareka. Po 7 dniach inkubacji hodowli ob-
serwowano, na tle wrzecionowatych komorek
nablonka nerki, obecno$é¢ duzych pojedynczych
komorek okraglych, silnie zalamujacych $wiatlo.
W dalszym okresie inkubacji monolayeréw two-
rzyly sie skupiska zmienionych komérek, leza-
cych w bezposredniej stycznosci ze soba, co mo-
ze $wiadezyé o rozprzestrzenianiu sie zakazenia
od komoérki do komérki. Jak stwierdzono bo-
wiem w innych badaniach, wirus choroby Mare-
ka nie uwalnia sie z komérek do plynu hodowli
(12, 16, 17. 19. 22. 25). W celu potwierdzenia
wstepnej identyfikacji wirusa materialem ze
zmienionych hodowli komérkowych =zakazano
zarodki kury, w przypadku ktérych po 14-dnio-
wym okresie inkubacji stwierdzano charakte-
rystyczne zmiany anatomo-patologiczne. Uzys-
kane przez nas wyniki potwierdzaja doniesienia
von Bililowa (7, 8) o patogennym dzialaniu wi-
rusa choroby Mareka na rozwijajace sie zarodki

Zmiany histopatologiczne w badanych narzadach wewnetrznych i tkankach kurczat zakazZanych

szczepem WA-1 wirusa choroby Mareka (podano wyniki 50% bhadanych kurczat)

Badane narzady i tkanki

Nr ptaka nerw rdzen | . zoladek
kulszowy | kregowy | mozg watroba nerka trzustka gruc:‘olo Wy
1 ‘ - | + L+ s o + —
2 | = + | - ++ — = =
< % + + ++ + +- +
4 | — -+ — -+ + — +
o i = = + + = +
6 + + - + a5 + +
7 — * -4 + + + +
8 + ++ | ++ & + -+
Oznaczenie: — brak zmian charakterystycznych; * pojedyilcze nacieki komorek limfoidalnych; <+ zmiany tagodne;

-+ zmiany umiarkowane; -+-+-- zmiany silne.

posmutnienie i utrate apetytu, padly po 8§
dniach choroby. W badaniu sekcyjnym tych
kurczat obserwowano 2—3-krotne powiekszenie
watroby i §ledziony, powiekszenie jajnika, kilka-
krotne zgrubienie $ciany zolgdka gruczolowego
oraz guzy o charakterze nowotworowym w
miesniu sercowym, plucach, miesniach piersio-
wych i udowych. Badanie histopatologiczne kur-
czgt padlych, jak i skrwawionych w celu reizo-
lacji wirusa, wykazalo obecno$é¢ naciekow ko-
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kury. Przy braki podobnych zmian w zarod-
kach grupy kontrolnej oraz pozytywnej izolacji
wirusa w hodowlach komérek nerki zarodkéw
zakazanych doswiadczalnie, nalezy sadzié, ze
obserwowane zmiany anatomo-patologiczne byly
wynikiem swoistego dzialania wirusa choroby
Mareka. Do dalszej proby biologicznej uzyto
pisklat jednodniowych o nieznanym genotypie.
Po 10 tygodniach od zakazenia dwa kurczeta
padty i stwierdzono w ich przypadku obraz ana-
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tomo-patologiczny charakterystyczny dla choro-
by Mareka, Czes¢ kurczat skrwawionych w tym
samym czasie wykazywala réwniez zmiany
nowotworowe w narzgdach wewnetrznych lecz
byly one stabiej nasilone. U wszystkich kurczat
zakazanych eksperymentalnie stwierdzano w ba-
daniu histopatologicznym obecnosé naciekow
komoérek limfoidalnych w wiekszosci badanych
narzadow i tkanek. Reizolacja wirusa w hodow-
lach komérek nerki kurczat zakazanych do-
$wiadczalnie, obecnos$é¢ zmian anatomo- i histo-
patologicznych u badanych ptakéw potwierdza
przypuszczenie, ze czynnik cytopatyczny wy-
osobniony z kurczgt zakazonych naturalnie jest
patogennym szczepem wirusa choroby Mareka.
Szezep ten okreslono mianem WA-1 (Warszawa
—- 1). Dodatkowym potwierdzeniem powyz-
szych spostrzezen byly ujemne wyniki badan
wirusolegicznych, anatomo- i histopatologicz-
nych ptakéw grupy kontrolnej, skrwawionych
w 10 tygodniu zycia. Uzycie do badan pisklat
0 nieznanej wrazliwosci genetycznej na chorobe
Mareka nie miato wyraznego wplywu na wyni-
ki badan wirusologicznych. Zdaniem Calneka
i Hitchnera (10) oraz Spencera (26), konstytucja
genetyczna moze warunkowa¢ proces nowotwo-
rowy w organizmie oraz poziom namnazania sig
wirusa w tkankach. Nie ma ona jednak decydu-
jacego wplywu na ochrone ptaka przed zakaze-
niem wirusem choroby Mareka.

Wnioski

1. Z hodowli komorek nerki kurczat zakazo-
nych spontanicznie izolowano czynnik cytopa-
tyczny, ktory jest wirusem choroby Mareka.

2. Nowoizolowany szczep wirusa jest patogen-
ny dla zarodkow kury, wywolujgc zmiany ana-
tomo-patologiczne w narzadach wewnetrznych
zarodkow oraz w blonach kosméwkowo-omocz-
niowych.

3. Szczep WA-1 wirusa choroby Mareka jest
patogenny dla kurczat typu broiler, u ktorych
wywoluje on charakterystyczne objawy klinicz-
ne, zmiany anatomo- i histopatologiczne.

4, Szczep WA-1 jest pierwszym szczepem wi-
rusa choroby Mareka wyizolowanym w kraju.
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TonnuugE B. — BeljejieRne BUPYCA M3 CIYUAsT OCTDOMH

Gopmbl GosrezHyu Mapexa y ILIIIAT.

Bupyc, BRI3LIBAIONIMIT XapakTepHble niaa Bupyca Ma-
pexa IMTOIATHYECKMEe M3MEHeHMs, BLIJENUIN B KyJb-
Typax KJIEeTOX ITOYKY IBIJIAT IPOMCXOAAIMX M3 O4a-
ra sroro 3abonesanmuda. [JoaydeHHBI IITAMM BBI3BIBAJ
MAKPOCKOIMYEeCKe M3MEHEeHMA B IIeveHy, B CeJle3eHKe
M HA XOPMOH-aJIJIAHTOMAHBIX 000N0YKax 3SMOPMOHOB
xyp. OH oKas3aicAd TMATOTeHHBIM TAK¥Ke AJIA IBIIAT —
BpOIIIepOB ¥ KOTOPLIX OH BBISLIBAJ XapaKTePHble KJM-
HMYecKue, aHATOMMYUECKME M IMCTOTIATOJOTMMECKNEe U3-
renenud. VizonupoBaHuelil mramm Wa 1 (Warszawa
— 1) sBadgerTcs MePBBIM M30JIMPOBAHHBIM B CTPaHe
mraMMoM Bubyca Mapera.

Golnik W. — A virus strain isolated from chickens
showing the symptoms of acute Marek’s disease.

In the cultures of kidney cells, derived from natu-
rally infected chickens with symptoms of Marek’s
disease. an agent showing cytopathic effect has been
isolated. The new isclated strain was pathogenic for
chiclken embrycs and chicks and produced changes
characteristic of Marek’s disease. The strain designa-
ted 2s WA-1 is the first strain of MD virus isolated
in Poland.

TESKE R. H.. ROLLINS L, D, CARTER G. G.: Stﬁ-
zenie penicyliny i dehydrestreptomycyny w sutowicy
weleéw po jednorazowym lub kilkakrotnym stosowa-
nin, (Penicillin and dihydrostreptomycin serum con-
centrations after administration in single or repeated
doses fo feeder steers). J. Am. vet. med. Ass., 160,
873—8178, 1972 (6).

Badania przeprowadzono na 16 wnlcach_o wadze
189—314 kg, 7 welcom z grupy plerwsze] pod_ano
jednorazowo 23 tys. Jm. penicyliny prokaino_wa_] G
i 4125 mg dehydrostreptomyeyny na kg wagl t.:lala.
Zwierzetom z drugiej grupy podano domigsniowo
6,600 jm penicyliny i 825 mg streptomycyny na kg
wagi ciala na deziefi, przez 4 kolejne dni. Pg jednora-
zowej iniekcji maksymalny poziem penicyliny w su-
mwié}-‘ (7.2 jm) uzyskiwano po 1—3 guciz.in‘ach_. po‘?‘-L
godz. stezenie penicyliny w surowicy wync!sxlo 0,25 jm,
a po 36 godz. 0,05 jm. Przy stosowaniu kilkakrotnym
mieszanki penicyliny ze sireptomycyng maksym_aln}r
poziom penicyliny w surowiey 2,24 jm/ml, }}Z_\LSkIWE"
no po 1 godz, po iniekeji. Po 12 godz. poziom penli-
eyliny w surowiey wynosit 017 jm, a po 24 godz.
(}‘,22 jm/ml. Srednie malksymalne stezenie streptomy-
cyny wynoszace 105 itg/ml surowicy uzyskane PO
jednorazowym podaniu mieszanki antybiotykow po
1 godzinie, Maksymalne stezenie streptomyeyny w
surowicy po iniekcji matych dawelt mieszaniny ant}_-'-_
biotykéw wynosil 234 ug/ml surowicy. Pozostalosc
penicyliny stwierdzano w mieéniach w miejscu
iniekeji przez okres do 60 dni.
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