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Obecna pozycja systematyczna adenowirusów
ptasich według Międzynarodowego Komitetu
Taksonomii Wirusów (24) jest następująca: gru-
pa taksoniczna obejmująca gatunki wirusów
namnźających się tylko u zwierząt kręgowych;
rodzina Adenoużrżdae; rodzaj Auiad,enouirus,
Do rodzaju tego należą wirusy, których dwu-
dziestoście!ny kapsyd o symetrii kubicznej,
średnicy 60-95 nm składa się z 252 kapsome-
rów. Kapsomery niewierzchołkowe otoczone

ć sąsiednich nosi nazwę pentonu
on z podstawy kształtu okrąg-
w kapsyd i wypustki noszącej

Technikę fikacji adenowi-
rusów ptasi wsp. (65).

Adenowir ptaków stanowiąp ch doniesień. Brak jest niestetyp ujęcia wyosobionych seroty-p pewne zamieszanie i trudnoŚci
w porównywaniu wyników badań. Zobrazować

to może tab. 1, zawierająca klasyfikacje sero-
typów adenowirusów izolowanych od ptaków
(7,37,47).

Tab. 1. Klasyfikacja .iffif;ęr".Uw izotrowanych od

PIOTR SZELE,SZCZUK

Serotyp

EA1
FA II
FA III
FA Iv
FAV
FA VI
FA vII
FA VIII
FA Ix
FAx
FA xI

Kawam,ura
i wsp. (37)

Oalnek
i wsp. (7)

E1
27,DPI 2-1

Mc Ferra,n
i wsp. (47)

Ote
SR 48
SR 49
KR5
TR 22
cR 119
YR 36
TR 59

J-2
I(-2
x-11
B
BsT8x - 11

cELo
685 (GAL)
sR-49
KR-5
340
cR - 119
YR-36
TR-59
A-2
C-28
380

Adenowirusy ptasie spełniają też rolę pomoc-
ników w replikacji wirusów ułomnych - Ade-
no-Associated Viruses. Rola wirusów ułom-
nych w patologii drobiu nie jest jasna; izolacji
satelitów z kalu zdrowych kurcząt dokona]i
Yates i wsp. (64). Stwierdzono równiez ich o-
becność w badanych stadach niosek. Promovost
i wsp. (51) wykazali w eksperymencie na pta-
kach, że równoczesne zakażeŃe serotypem Tip-
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ton wywołującym wtrętowe zapalenie wątroby
i wirusem satelitą adenowirusów ptasich powo-
duje zmniejszenie się liczby padnięć.

Adenowirusy kur
Ze względu na rozprzestrzenienie i znaczente

gospodarcze, zakażenia adenowirusowe u tego
gatunku nabierają w patologii drobiu coraz
większego znaczenia.

Zakażenie wirusem CELO. W 1957
roku Yates i wsp. (63) wyizolowali wirus, który
powodował zaburzenia rozwojowe i śmierć za-
rodków kurzych. Określono go mianem wirusa
sierocego patogennego dla zarodków kurzych
(Chicken Embryo Lethal Orphan).

Wirus ten ma typowy kształt charakterys-
tyczny dla rodziny Adenoviridae, różni się tylko
strukturą pentonów; według Lave,ra i wsp. (42)
podstawa ich posiada dwa włókna: jedno długie
(42 nm), drugie krótkie (B,5 nm). Wirus wyka-
zuje odponność na działanie chlo,roformu, eteru,
dezoksycholanu s,odu i 20lo ro,ztworu fenolu (61).
Kawamura i wsp. (3B) określili, że genom wi-
rusa zawiera DNA, fakt ten potwierdzili Yadav
i wsp. (62) na podstawie stwierdzenia zdolności
do inkorporacji przez zarazek tymidyny znako-
wanej trytem. Szczep Phelp wirusa CELO,
obecny w zarodkach kurzych, wpływa hamu-
iąco na wytwarzanie hemaglutynin przez szczep
LaSota wirusa rzekomego pomoru drobiu (44),
podobnie wpływa hamująco na namnażanie się
szczepu Kon-Manhattan wirusa choroby New-
castle i szczepu PR-B wirusa grypy (1). Borzem-
ska i wsp. (6) badali kształtowanie się miana
HI u kurcząt szczepionych przeciwko pomorowi
rzekomemu szczepem LaSota namnożonym
w obecności wirusa CELO i wykazali, że
u 77,20lo ptaków nie dało się wykryć przeciwciał
hamujących hemaglutynację (w grupie kontrol-
nej miana zerowe stwierdzano w 7,10/o badanych
prób). Wirus jest szeroko L-ozprzestrzeniony
w świecie (2). Izolację i identyfikację krajowych
szczepów wirusa CELO przedstawił Golnik (29).
Zdaniem Yatesa i wsp. (63) powoduje on zabu-
rzenia rozwojowe u embrionów kurzych i zmia-
ny makroskopowe na błonie kosmówkowo-
-omoczniowej. Zmiany anatomopatologiczne
u kur zakażonych eksperymentalnie wirusem
CELO opisali Kawamura i wsp. (37). Cook (13)
stwierdziła, że doświadczalne wprowadzenie
tego wirusa do tchawicy lub podanie doustnie
z wodą do picia powoduje przejściowy 109o
spadek nieśności. Fadly i wsp. (22) stwierdzili
onkogenne działanie wirusa u eksperymentaI-
nie zakażonych chomików.

Zakażente y/irusem GAL (Gallus
Adeno-Like). Wirus ten został po raz pierwszy
wyizolowany z hodowli tkankowej zarodka
kurzego (25). Dokładna charakterystyka wiru-
sa zawarta jest w pracy Macphersona i wsp.
(43). Rola chorobotwórcza wirusa GAL nie jest
jasno,okreśIona. Uważa się go za wirus sierocy
o małej pategenności. O szerokim jego wystę-
powaniu w populacji kur świadczą wyniki ba-
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dań serologicznych, Cho (12) wyizoiował go
z krwi obwodowej kurcząt wykazujących obja-
rvy przejściowych porazeń. Liczni autorz5r ba-
clali w eksperymencie patogenność wirusa dla
drobiu, Kohn (40) zakażając dotchawiczo kur-
częta wyizolował zarazek z \icznych tkanek
i kału; nie obserwował jednak u badanych pta-
ków objawów klinicznych, Sharpless i wsp. (54)
donoszą, że po inokulacji wirusa GAL do jamy
szpikowej kości udowej 14 dniowych kurcząt
śmierte]ność wynosiła 250/0. Z badań przepro-
wadzonych przez Cook (14) wynika, że zarod-
ki są bardziej wrazliwe na infekcję wirusem
CELO, zaś pisklęta na zakażenie wirusem
GAL.

Wtrętowe zapalenie wątro b y
(Inclusion body hepatitis). Hemboldt i wsp. (32)
opisali pierwsi tę jednostkę chorobową w USA,
następnie stwierdzono jej występ,owanie w iicz-
nych krajach świata. Fadly i wsp. (20) wyka-
zalt, że wtrętowe zapalenie wątroby wywoły-
wane jest przez adenowirusy, Wirusy związane
z tą jednostką chorobową mają właściwości ty-
powe dla rodzaju; dwudziestościenny kapsyd
ma syme,trię sześcienną, a średnica wirionu wy-
nosi 67-80 nm (52).

Klinicznie choroba manifestuje się zwiększo-
nymi upadkami, śmiertelność waha się w gra-
nicach 0,1-310/o stada. Chorują kurczęta w wie-
ku 5-7 tygodni, najczęściej 42-dniowe. Spada
zużycie karmy. U osobników chorych obserwu-
je się zrraczr,ą depresję, nastroszenie piór, przy-
siadanie na skokach, grzebienie są blade, a pió-
ra okolicy steku zlepione. Choroba trwa w sta-
dzie 2-75 dni (9).

Zmtany anatomopatologiczne są dobrze wy-
rażone (9, 35). Ptaki padłe nie, są zazwyczaj
wychudzone; w tkance podskórnej obserwuje
się niekiedy zrrriany żółtaczkowe. Czasami
stwierdza się wybroczyny w mięśniach, tkance
podskórnej i ścianach jelit o różnej wielkoścj
od drobnych do dużych wylewów krwawych.
Zrntany patognomoni,czne występują w wąt-
robie, która jest powiększona, tŁuszczowo zwy-
rodniała, barwy żóŁto-brązowej. Występują na
niej charakterystyczne wybroczyny wielkości
od ziarnka maku i większe o nieregularnym
kształcie. Nerki są blade, powiększone z pod-
torebkowymi wybroczyrrami. Mogą występować
zmiany zgorzelinowe na skórze. Torba Fabryc-
jusza jest w zaniku (57). Fadly i wsp, (23)
stwierdzili, że brak torby Fabrycjusza (burse-
ktomia chemiczna) zabezpiecza kurczęta przed
zakażeniem wirusem choroby Gumboro, ale są
one w pełni wrażliwe na zakażenie serotypem
Tipton.

Badaniem histopatologicznym stwierdza się
w wątrobie rozległe ogniska martwicowe i wa-
kuolizację hepatocytów z kompletnym zatat-
ciem budowy w okolicy ognisk (27), W nerkach
stwierdza się ogniska martwicowe i zwyrodnie-
niowe. Grudki chłonne torby Fabrycjusza
i śledziony są w stanie regresji bez limfocytów
z proliferacją tkanki łącznej. Zmiany w torbie
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Fabrycjusza ustępuią rv ki]ka tygodni po zej-
ściu choroby (35).

H,offrnan i wsp. (34) opisali ,.niemiecką for-
mę" wtrętowego zapalenia wątroby, rózną nieco
od stwierdzanej w innych krajach. Autorzy ci
sugerują, że nazwa wtrętowe zapalenie wątroby
iest niefortunna (ciałka wtrętowe występują
bowiem nieregularnie u l5-200l0 badanych
kurcząt). Proponują dla tej jednostki bardziej
według nich adekwatną nazwę - infectious
hepatomyelopoietic disease.

W diagnozie i rokowaniu może być pomocne
okreśIanie poziomu albumin w surowicy krwi
i aktywności niektórych transaminaż, świadczą-
cych o stanie czynnościowym wątroby (33). Te-
rapii swoistej brak, szczepień ochronnych
w praktyce obecnie nie prowadzi się; Fadly
i wsp. (21) wykonali na skalę laboratoryjną
szczepionkę i wykazali, ze odporność jest lepsza
po podaniu podskórnym, niż po szczepieniu do-
spojówkowym. Grimes i rvsp. (31) stwierdzili,
że przeciwciała bierne przez okres 2-3 tygodni
skutecznie zabezpiec:zaią kurczęta przed zacho-
rowaniem. W wypadku wybuchu choroby sto-
suje się ]eczenie wzmacniające (metionina, wi-
taminy) i osłaniające (antybiotyki) zapobiega-
jące powikłaniom bakteryjnym.

Anemia krwotoczno-aplastycz-
n a (Hemonrhagic-apJ,astic anernia). Choroba zo-
stała opisana w USA w latach 50-tych (16, 30).
Początkowo ,nie ustalono jej etiologii, później
wiązano ją z zatruciem su]fakwinoksaliną lub
awitaminozą K (9). R,osenberger i wsp. (53) wy-
izolowali z przypadków anemii krwotoczno-
-aplastycznej adenowirusy. Pogląd, że choroba
jest wywoływana ptzez adenowirusy potwier-
dz,ają prace Kloppa i wsp. (39), Calneka i wsp.
(7), Casnochy (9), jedynie Grimes i wsp. (31) nie
wyizolowali wirusa z przypadków anemii
krwotoczno-aplastycznej.

Chorują kurczęta w wieku 3-7 tygodni. Ob-
serwuje się wzrost liczby upadków, bladość
grzebieni i biegunkę (16). Badaniem sekcyjnym
(53) stwierdza się wybroczyny w tkance pod-
skórnej, mięśniach szkieletowych, sercu i bło-
nach surowiczych. W wątrobie obserwuje się
ogniska martwicowe, wakuolizację hepatocytów
i rozplem fibroblastów, szpik kostny jest blady,
tłuszczowo zwyrodrriały. W ś,cianie żołądka
mięśniowego stwierdza się wybroczyny, nad-
zerki i wrzody (31). Hematokryt u sztuk cho-
rych waha się w granicach B-190/o, podczas
gdy u osobników zdrowych wynosi 22-26010
(39).

Zgorzelinowe zapal enie skóry
(Gangrenous dermatitis). Choroba została opisa-
na pTzez Fraziera i wsp. (26). Chorują kurczęta
w wieku 6-7 tygodni, śmiertelność sięga 200/o

stada. Choroba trwa rv stadzie 7-10 dni (53).
Zrniany występują na skórze i w tkance pod-
skórnej okolicy udowej, piersiowej i na skrzyd-
łach (9). Objęte procesem chorobow}rm miejsca
są brurratnosine, obrzękłe. W miejscach podskór-
nych obrzęków pióra łatwo wypadają i obser-

wuje się obfite krwawienia z ich brodawek.
Jak rvynika z badań Casnochy (9) obecność
Clo str idium p er J ł-ing en s lv o gniskach zgorzelino-
vilych stwierdza się jedynie sporadycznie, częś-
ciej izoluje się gronkowce, pałeczkę okrężnicy,
odmieńca i pałeczkę ropy błękitnej.

Syndrom spadku nieśności (Egg
drop syndrome' 76, EDS' 76). W drugiej połowie
lat siedemdziesiątych w Holandii, Wielkiej Bry-
tanii, Jugosławii i innych krajach zaobserwo-
wano obniżenie się produkcyjności niosek.
Przyczyny spadku nieśności mogą być bardzo
róznorodne, ale w opisanych przypadkach
w grę wchodziło zakażenie adenowirusami pta-
simi (41). Tood i wsp. (5B) stwierdzili, że wirus
związany ze spadkiem nieśności (okreśIa się go
jako szczep BC-14, lub szczep A-I27) należy do
rodziny Aderuouirżdoe. Podo,bnie uważają i inni
badacze (2, 75, 27), ktorzy izolowali je w sta-
dach z obniżoną produkcją nieśną. Wykazano,
ze wirus posiada zdolność aglutynacji krwinek
czeTwonych kury. Badania doświadczalne nad
wpływem adenowirusów na kształtowanie się
nieśności przeprowadził Berry (4). Autor ten
stwierdził, że na przebieg zakażenia w zTlacz-
nym stopniu rzutują infekcje wtórne (wirus
IB, MEc. gallżseptżcum).

Zmniejszenie się produkcji jaj pojawia się
najczęściej w szczycie nieśności i trwa w sta-
dzie średnio 30 dni (35), Spadek nieśności wy-
nosi od 40lo do 10ło" Występuje wiele jaj małych
o chropawej powierzchni, skorupa wapienna
ulega miejscowym przebarwieniom. Zmienione
jaja mogą w ogóle nie posiadać skorupy wa-
piennej lub jest ona bardzo cienka. Obserwuje
się rozrzedzenie i zmętnienie białka.w jaju (49),
Jaja wylęgowe mają gorszą wartość biologicz-
DQ, procent niewykiutych piskląt wzrasta
z 6-80lo (norma) do 10-120Ó (5).

W stadach z ohniżoną nieśnŃcią obserwuje się,
że niektóre rrioski w/kazują łagodne, przejścio-
we o,bjawy ze strony układu oddechowego, spo-
radycznie rnoze się pojawić biegunka. IIość pad-
nięć kształtuje się na poziomie lub nieco poni-
zej normy (41). Niekiedy rnozna zaobserwować
ni€bieskawe zabarwienie końca grzebierria (5).

Następuje spadek pH treści jajowodu, a on
sam jest za,palnie zmieniony. Wątroba jest ob-
rzękŁa, a żoŁć wodnista, jasna. Histo,patoloEiczr'e
zmiany w jajowodzie takich niosek (59) lolkalizu-
ją się w jego części macicznej i rnają charakter
rozległej atrofii narządu.

Baxendale (3) sporządz|Ł z wyizolow,anego
przez siebie szczepu wirusa (BC-14) szcz,epionkę
z adjuwantem olejowym i stwiendził jej dobre
właściwości ochronne. UmożIiwiło to podjęcie
produkcji lszczepiorrek dla profilaktyki tego ze-
społu.

Inne zakażenia adenowirusowe u kur

Casnocha (9) opisał przypadek choroby wy-
wołany przez adenowirusy w stadzie niosek,
który miał charakter syndromu krwotocznego.
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Jones i u,sp. (36) wyizolowali adenowirusy
od ptaków z objawami zapalenia pochewek
ścięgnowych. Stwierdza się także, ze adenowi-
rusy mogą wywoływać u kur łagodne objawy,
ze strony układu oddechowego. O przebiegają-
cym subklinicznie zapaleniu, wywołanym przez
eksperymentalne dotchawicowe podanie adeno-
wirusów ptasich donosi Van Kammen i wsp.
(60). Cheng i wsp. (11) obserwowali przypadki
śluzowego zapalenia błony śluzowej tchawicy,
z których izolowano adenowirusy.

Adenowirusy indyków

Simmons i wsp. (55, 56) opisali technikę izo-
lacji adenowirusów z układu oddechowego in-
dyków. Izolowane wirusy mają typową dla ro-
dziny budowę, średnica wirionu wynosi około
78 nm. W niektórych stadach śmierteiność spo-
wodowana przez te wirusy wahała się w gra-
nicach 4-6010, zachorowalność zaś wynosiła 30-
500/o. Klinicznie stwierdzano zmianę głosu, wy-
sięk z otworów nosow;rch, objawy duszności
(55). Badanie histopatologiczne wykazy,wało
w tych przypadkach ostre śluzowe zapalenie
błony śluzowej nosa i tchawicy z ogniskami
martwicy i zŁuszczaniem się nabłonka,

Adenowirusy wywołują równiez krwotoczne
zapalenie jelit indyków (B).

Adenowirusy kaczek i gęsi

McFerran i wsp. (4B) rozpatrują rolę adeno-
wirusów izolowanych od kaczek w powstawaniu
syndromu spadku nieśności (EDS' 76) u kur.
Badania serologiczne wykazują powszechne
wvstępowanie przeciwciał swoistych u kaczek,

Stwierdzono powszechne występowanie ade-
nowirusów w kale gęsi (26 szczepów) w wieku
1-2 miesięcy (17). Ptzypuszcza się, że mogą
one powodować u tego gatunku straty w lęgach.

Adenowirusy innych ptaków

O izolacji wirusa CELO z tchawicy i płuc
chorych bazantów donosi Cąkała (10).

Wirusowe zapal enie oskrzeli
pTzepiórek (Quail bronchitis). W 1949 r.
Olson (49) zaobserwował na jednej z ferm dzi-
kich przepiórek ostrą chorobę układu oddecho-
wego, prŻebiegającą z wysoką, sięgającą B00/o

śmiertelnością. Choroba ta otrzymała nazwę za-
kaźnego zapalenia oskrzeli przepiórek. Czynnik
ją wywołujący wykazuje szereg właściwości
identycznych z wirusem CELO. Dutta i wsp.
(19) badali w rn-ikroskopie elektronowym czyn-
nik etiologiczny tej choroby i stwierdzlli, że
w preparatach obecne są dwa rodzaje cząstek:
jedne większe o średnicy 70-75 nm (podobne
do wirusa CELO) i drugie mniejsze o średnicy
20-24 nm. Cząstek drugiego rodzaju nie stwier-
dza się w materiale zawierającym wirus CELO,
a ich obecność uważana jest za czynntk róż,
nicujący te wirusy. Według McFerrana i wsp.
(45) mogą to być wirusy satelity adenowirusów
ptasich.
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Chorują przepiórki w wieku 3 tygodni (49),
choroba zaczyna się zmniejszeniem apetytu,
występują wyraźnie zaznaczone objawy ze
strony układu odechowego oraz zapalenie spo-
jówek (1B).

McFerran i wsp. (46) wyizolowali adenowi-
rusy od gołebi i licznych ptaków dzikich,
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Dermololllozo zwierzql i ludzi
Department of veterinary Pathology, University of Nigeria,

Nsukka, Anambra State, Nlgerla

Dermatofiloza jest bakteryjnym schorzeniem

są one rzadko stosowane. W Nigerii lokalnie
jest nazwa ,,kirchi", w Sudanie ,,abu-giglies",
w Gambii ,,kato", U owiec dla okreśIenia kli-
nicznie rożniących się schorzeń, wywoływanych
prze:z ten sam drobnoustrój, stosowane są naz-
wy ,,lumpy wool" i ,,strawberry foot-rot". Kla-
syczna p,ostać chor.oby i wywołujący 1ą zarazek
zostały opisane po taz pierwszy w 1915 r. przez
Van Saceghema w Kongo Belgijskim. Konty-
nent afrykański pozostaje obszarem, na którym
choroba jest najczęściej notowana i stanowi
przyczynę duzych strat ekonornicznych (7, 9,
23, 26, 27, 2B). Choroba występuje równiez
w Australii (34), Ameryce Południowej (22), No-
wej Zelandii (36), USA (19) i Izraelu (25).
Z krajów europejskich notowana jest w Wiel-
kiej Brytanii (17).

Na zakażenie najbardziej wrażliwe jest byd-
ło, owce, konie i kozy (9, 17, 22, 34). Wśród
zwterząt dzikich dermatofilozę diagnozowano
u małp (24), jeleni (15), antylop (3B), niedźwie-
dzi polatnych (36) i zebr (16). Ze zwierząt Ia-
boratoryjnych na zakażenie wrażIiwe są kró]i-
ki, świnki morskie, szcz,lf,ry i myszy (7).

Czynnik etiologiczny
Drobnoustrojem wywołującym dermatofilozę

jest bakteria Derm,atophźlus congolensżs. W VIII
wydaniu Bergey's Manual (5) został on zaliczo-
ny do Grupy l7, rzędu ActinomEcetales, rodzi-
ny Dermatophilaceae i rodzaju Dermatophżlus.
Dermatophźlus congolensis jest gram-dodatnią,
pleom cą bakterią, przecho-
dzącą skomplikowany cyklzmian 13, 31). Na podsta-
wie mikroskopii świetlnej i elektronowej
stwierdzono, że ptzedstawia się on następująco.
Jednostkami inicjującymi cykl wzrostowy są
obdarzone ruchem zoospory o średnicy 0,5-1,1
pm, poruszające się za pomocą kilku do kilku-
nastu rzęsek umieszczonych biegunowo. Tracą
one ruchliwość, a następnie pączkują dając po-
czątek niciom grzybni. Równocześnie ze wzTo-
stem nici następują podziały poprzeczne i two-
rzenie się bocznych odgałęzień pod kątem pro-

stym. Powstałe segmenty ulegają dalszym po-
działom aż do momentu, gdy osiągną długość
0,3-0,5 pm. Następnie mają miejsce podziaŁy
w płaszczyźnie poziomej i pionowej, w w;miku
czego tworzą się rzędy form kokoidalnych oto-
czonych otoczką. Koki powiększają swoje wy-
miary, uwalniają się z grzybni i przekształcając
się w zoospory zapoczątkowują nowy cykl
wzrostowy.

Dermatophżlus congolensts jest t]enowcem
i względnym beztlenowcem. Rośnie najlepiej na
agarze z krwią w atmosferze l0-200l0 COz,
w temperaturze 370C. Innymi podłożami sto-
sowanymi do namnażania są Brain Heart Infu-
sion Agar i Tryptone Broth (Difco), Morfologia
kolonii drobnoustroju wykazuje duże zrożnico-
wanie w zależności od czasu i warunków inku-
bacji. Gordon (14) opisał dwadzieścia typów
kolonii tego samego szczepu. Mają one 0,5-1
mm średnicy, s4 ciągliwe, zagłębione w agarze,
mogą mieć kształt stożka, krateru, motyla lub

w czasie inkuba zmie-
od żółtawej do zowej.

epy tworzą wąsk ta he-
molizy, W bulionie Dermatophźl,us congolensi,s
rośnie w postaci ziarnistego lub kłaczkowatego
osadu z przejtzystym płynem nad osadem.
W budowie antygenowej szczepów, izolowanych
od róznych gatunków zwietząt, nie stwierdzono
istotnych różnic (20, 30, 33). Drobnoustrój jest
oporny na antybiotyki przeciwgrzybicze, takie
jak: nystatyna, griseoflavina, polimyksyna B,
jest wrazli\My na działanie penicyliny, strep-
tomycyny, erytromycyny, neomycyny i tetra-
cyklin.

Patogeneza i epizootiologia

Wśród licznych czynników wpływających na
wystąpienie i przebieg dermatofilozy, większość
autorów na pierwszym miejscu wymienia wil-
gotność, podkreślając, że ilość zachorowań
wzrasta zIlaczrrle w czasie pory deszczowej (7,
l7, l9, 25, 26, 27, 34). Inne czynniki predys-
ponujące to obecność ektopasożytów, uszkodze-
nia skóry na różnyrn tle oraz system hodow]i
(g, 25, 27, 34). Zrodłem infekcji jest nosiciel,
a miejscem, gdzie drobnoustrój przeżywa nie-
korzystne dla niego warunki (pora sucha) są
strupy oraz mieszki włosowe.
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