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Pierwsze wzmianki o nefropatii mikotoksy-
nowej $§win pojawily sie w koncu lat dwudzie-
stych biezacego stulecia, kiedy to Dunczyk
Svend Larsen pracujgcy w rzezni jako kontro-
ler jakosei miesa zauwazyl czeste wystgpowa-

~ nie szezegblnych zmian w nerkach wieprzo-
wych (15). Stwierdzono, ze przyczyna tych ob-
jawoéw bylo karmienie Swin pasza porazona
plednia. Zwiazkami wywolujacymi schorzenie
okazaly sie glownie ochratoksyna A i cytryni-
na (8). Typowymi makroskopowymi objawami
nefropatii, latwymi do zacbserwowania przez
pracownikéw weterynaryjnego inspektoratu sa-
nitarnego sa: powigkszenie nerek, zmiana ich
koloru (tzw. blade nerki), cgtkowana po-
wierzehniach z mozliwoéeia wystapienia drob-
nych pecherzykdéw, cysty i zwloknienie czescl
korowej nerki. Objawy te sa wyraZniejsze na
powierzchni brzusznej miz grzbietowej nerki
(9). Charakterystyczny jest brak jakichkolwiek
zmian w innych narzadach wewnetrznych (9).

Do majistotniejszych odstepstw od normy w
strukturze mikroskopowej i czynnoSciach ne-
rek zaliczyé nalezy zanik kanalikéw merko-
wych; przyjmuja one ksztalt pryzmatyczny z
czesciowym lub calkowitym zanikiem blony
komorkowej oraz zwloknienie $rédmiazszowe
kory nerkowej (7). Wielko$¢ tych zmiany za-
lezy od zawartoSci ochratoksyny A w paszy.

Wyniki badan wskazuja, ze obecno$é ochra-
toksyny A w paszy na poziomie 200 pg/kg jest
juz toksykologicznie znaczaca, szczegdlnie przy
34 miesiecznym tuczu. Przy poziomie toksy-
ny w paszy wynoszgcym 400 pg OA/kg zmia-
ny nefropatyczne obserwowane sg juz po kil-
ku dniach karmienia.

Pozostalosé ochratoksyny A oznaczano w na-
rzgdach ~wewnetrznych, miesniach, tkance
ttuszczowej, a takze we krwi. Najwyzszy po-
ziom toksyny obserwowano we krwi (6), niz-
szy kolejno w merkach, watrobie, tkance ttusz-
czowej oraz migéniach (7). Znane sa réwniez
zaleinodci algebraiczne pomiedzy zawartoscig
toksyny w nerkach i innych tkankach (9). Pro-
blem nefropatii ochratoksynowej $win jest
gcisle powiazany z warunkami klimatycznymi
panujacymi podczas zbioréw, a takze w trak-
cie przechowywania pasz i ich komponentéw

#+) Praca zostala czesciowo wykonana w ramach tematu
MR TL17/4. 2.5,

zbozowych., Przypadki zmian nefropatycznych
oraz pozostalosei ochratoksyny A w nerkach
obserwowano w Danii (9, 11), Szwecji (13, 18),
RFN (1), na Wegrzech (19) i na terenie kra-
jow balkanskich (12, 17).

Wystepowanie ochratoksyny A w migsie
wieprzowym, we krwi (wyroby garmazeryjne),
a takze w innych przechowywanych produktach
spozywezych uznawane jest za przyczyng tzw.
nefropatii ochratoksynowej ludzi. Endemiezny
charakter tego groznego schorzenia sygnalizo-
wano ma Balkanach i w Jugostawii (17). W
Polsce dotychezas brak jest danych o wyste-
powaniu nefropatii mikotoksynowej swin. W
poprzedniej pracy (4) zasygnalizowaliSmy
wstepnie problem, a bezpoSrednig przyczyna
podjecia badan z tego zakresu bylo systema-
tvezne stwierdzanie obecnosci ochratoksyny A,
w okolo 8% badanych w latach 1975—1981 préb
pasz i ich komponentow zbozowych (2). Biorge
pod uwage fakt, ze 84% prob skazonych ochra-
toksyna A pochodzito z gospodarstw indywi-
dualnych i PGR (2), gdzie surowce paszowe s§
skarmiane na miejscu poza systemem kontroli
jakoéei pasz, mozna spodziewaé sig niekorzyst-
nych efektéw hodowlanych wymienionych na
wstepie niniejszej pracy, a takze pozostalosci
ochratoksyny A w tuszach wieprzowych.

Celem badan bylo okreslenie czestotliwosei
wystepowania zmian anatomo-patologicznych
wskazujacych na nefropatie ochratoksynowa
Swin, a takze okreslenie procentu nerek, w kto-
rych stwierdza sie pozostato$ci ochratoksyny A
z jednoczesnym okresleniem jej poziomu.

Material i metody

Przedslawione wyniki dotyeza okresu badah od
kwietnia 1982 do konca marca 1983 r. Pracownicy
WIS w jednym z zakladéw miesnych na terenie Wiel-
kopolski, w trakeie kontroli poubojowe], przebadali
pod katem zmian makroskopowych, charakterystyez-
nych dla nefropatii ochratoksynowej $win, 225 000 par
nerek wieprzowych. Selekcji dokonywano z wykorzy-
staniem atlasu zmian nefropatii mikotoksynowej, wy-
danego dla potrzeb dunskiej situiby weterynaryjnej
(14). Do dalszej analizy przeznaczano jedna nerke
z kazdej zakwestionowanej pary.

Do badania histopatologicznege pobierano wyeinki
poprzeczne nerek grubosei 1.em, z ktérych po utrwa-
leniu w 6% zobojetnionym roztworze wodnym for-
maliny sporzadzono preparaty prafinowe barwione
rutynowo hematoksyling i eozyna,
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Analize chemiczng pozostato$ci ochratoksyny A
prowadzono technika opisana przez Krogh (7) z za-
stosowaniem modyfikacji wtasnych (3). Oznaczenie
ilosciowe toksyny wykonywano na ptytkach chroma-
tograficznych metoda fluorodensymetryczng z wyko-
rzystaniem aparatu Vitatron TLD-100. Odzysk toksy-
ny w stosowanej metodzie analitycznej byt spraw-
dzany i wynosit 90%. Pozytywne wyniki analizy po-
zostalosci ochratoksyny A w nerkach potwierdzano
przez tworzenie pochodnej estrowej toksyny bezpo-
srednio na chromatogramie (16). Standard ochrato-
ksyny A zakupiono w firmie Calbiochem. Chromato-
grafie cienkowarstwowsg wykonywano na folii alumi-
niowej pokrytej zelem krzemionkowym firmy Merck
No 5553. Pozostale odczynniki i rozpuszczalniki o
stopniu czystosci cz.d.a. dostarczone byly przez POCh
w Gliwicach.

Wyniki i omdéwienie

Roczny etap badawczy celowo zostal podzie-
lony na dwa okresy od 1 kwietnia do 31 lipca
1982 r. oraz od 1 sierpnia 1982 r. do 31 marca
1983 r. W poprzednich pracach (20) zauwazono
wzrost czestotliwosdei wystepowania mikotoksyn
w zbozach w poczatkach marca, podezas gdy
bezpo$rednio po zbiorach mikotoksyny wykry-
wano bardzo rzadko i w niskich poziomach
skazenia. Spodziewano sie ‘wiec potwierdzenia
tych obserwacji w badaniach nad wystepowa-
niem pozostalo$ci ochratoksyny A w nerkach
wieprzowych,

W sezonie wiosenno-letnim przebadano pod
katem zmian patologicznych typowych dla ne-
fropatii mikotoksynowej 74 000, a w sezonie je-
sienno-zimowym 151 500 par nerek wieprzo-
wych. Wiéréd zakwestionowanych przez WIS
nerek stwierdzono nerki powiekszone oraz wy-
kazujgce zmiane barwy (ryc. 1), pecherzyki
i przebarwienia na powierzchni (ryc. 2), cysty
(ryc. 3) oraz zwldknienie na powierzchni (ryec.
4). Na przekroju poprzecznym nerki czesto
mozna bylo zauwazy¢ charakterystyczne dla
nefropatii mikotoksynowej zwldknienie czedei
korowej (ryc. 5). Czestotliwose i zaawansowa-
nie wystepujacych zmian bylo zréznicowane w
zaleznosci od przypadku. W sezonie wiosenno-
-letnim stwierdzono 40 przypadkéw (0,054%),

by e

Ryc. 1. Zmiany makroskopowe nerek charakterystycz-

ne dla nefropatii mikotoksynowej §wia: nerka 3 nor-

malnej barwy i wielkosei, nerki 1, 2 powiekszone, 1, 4
nerki z objawami zmiany barwy (blade nerki)
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w sezonie jesienno-zimowym 73 (0,047%) wy-
kazujace makroskopowe zmiany nerek typowe
dla nefropatii ochratoksynowej. Po analizie
chemicznej zauwazono znaczne rozbieznofeci
pomiedzy obydwoma okresami badan. W sezo-
nie wiosenno-letnim stwierdzono pozostatosci
toksyny w 22 przypadkach (55%), natomiast w

Ryc. 2. Charakterystyczne dla nefropatii pecherzyki

na powierzchni i przebarwienia nerek

Ryc. 3, Cysty w nerkach z objawami nefropatii mi-

kotoksynowej $win
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Ryve. 4. Zwitdknienia na powierzchni nerki podejrza-
nej o nefropatic

Ryc. 5. Zwlbknienie czesSci korowej (przekrdj poprzecz-
ny) jako jedna z najczestszych zmian patologicznych
w nerkach wykazujgcych objawy nefropatii mikoto-
ksynowej swin: przekr6éj 2 normalny, 1 i 3 z obja-
wami zwloknien

okresie jesienno-zimowym w 5 (7%). Ochra-
toksyna A wystepowala w 1 okresie na pozio-
mie od 0,2—23,0 ug/kg, podeczas gdy w II okre-
sie 0,3—0,6 pg/kg, 4,5% nerek sposrod skazo-
nych wykazywalo w okresie wiosenno-letnim
wyzszg zawartos¢ toksyny niz 10,0 pg/kg, nato-
miast 40% nerek zawieralo w tym sezonie to-
ksyne na poziomie 2—10 pg/kg. W drugim z
omawianych okresow stwierdzono toksyne na
bardzo niskim poziomie <<2 pg/kg we wszy-
stkich skazonvch nerkach.

W sezonie wiosenno-letnim w nerkach, w
ktorych analizowano chemicznie obecnosé
ochratoksyny A, badaniem histopatologicznym
stwierdzono w 14 przypadkéw cechy zwyrod-
nienia migzszowego i w 8 zanik kanalikow ner-
kowych (ryc. 6), a srédmigzszowe ogniska
zwloknienia (ryec. 7) w 6 przypadkach. Dodat-
kowo zaobserwowano objawy $rodmiazszowego
zapalenia w trzech nerkach wykazujacych
obecnosé toksyny w poziomie 7,3; 1,1 i 0,8 pg/
/kg, a w jednej nerce (23 pg/kg) stwierdzono
zwyrodnienie migzszowo-tluszczowe. W jed-
nym przypadku przy poziomie ochratoksyny A
1,0 pg/kg badaniem histologicznym zmian cho-
robowych nie stwierdzono. W sezonie jesienno-
-zimowym w skazonych nerkach zwyrodnienie

Ryec.

6. Zwyrodnienie migzszowe 1 zanik kanalikow
nerkowych, barw. H+E, pow. 100X
Fot. J. Maksymiuk

wloknistej
pomiedzy kanalikami nerkowymi, barw. H+E, pow.
100X

Ryc.. 7. Rozlegly rozrost tkanki lgczne]

Fot. J. Maksymiuk
miazszowe i zanik kanalikdw nerkowych
stwierdzono w 5, a $rodmigzszowe ogniska
zwloknienia w 3 przypadkach. Doda¢ nalezy,
ze w obydwu okresach badan w wielu przy-
padkach nerek zakwestionowanych na podsta-
wie oceny makroskopowej, ale nie wykazujs-
cych pozostalosei toksyny stwierdzono histolo-
gicznie zmiany patologiczne, mogace nasuwac
podejrzenia nefropatii ochratoksynowej.

W celu usystematyzowania otrzymanych
wynikow dokonano podzialu wszystkich nerek
wykazujacych zmiany nefropatyczne na gru-
py. Podstawa tego podzialu byla liczba stwier-
dzonych zmian makroskopowych (tab. 1), badz
makroskopowych 1 histologicznych Igcznie
(tab. 2). Dane te powigzano z wynikami ana-
lizy chemicznej toksyny obecnej w nerkach.
Nie stwierdzono $cislej zaleznosci miedzy licz-
ba zmian obserwowanych, a czestotliwoscig
i poziomem wystepowania ochratoksyny A w
nerkach.

Na podstawie ‘przytoczonych  wynikow
stwierdzi¢ mnalezy znacznie nizszy procent
(0,054 i 0,047%) $win wykazujaeych zmiany pa-
tologiczne, charakterystyczne dla nefropatii
mikotoksynowej, niz to ma miejsce w innych
krajach (11, 12, 18). W krajach takich, jak Da-
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Tab. 1. Wystepowanie pozostatosci ochratoksyny A w nerkach wieprzowych wykazujacych typowe
zmiany makroskopowe dla nefropatii mikotoksynowej

Liczba nerek wykazujacych rozne poziomy (ug/kg) ochratoksyny A w nerkach z objawami MPN 2)
Nr 0 | x% <2 | 2<Sx<5 5<x<10 | 10< x
ng;?l- I | Ra- | Ra- P b e [ Ra- | 955
TN o7 &= = - i . . a- T i e 0 a= | wa _ a- | tem
WL!|JZ e WL‘JZ Zem‘WL FZ | cem WL|JZ yom | WL | T2 | Jom
1 5 | 8 | 43| 1] 2 31| o | 1|1t o |1 ]|o o | o | 48
2 2 20 22 2 2 4 |2 0 2 0 0 0 1 0 1 29
5 6 7 13 5 1 6 2 0 2 2 0 2 0 0o |0 23
4 5 3 3 3 0 3 i =l 0 1 0 0 0 0 0 ‘ 0 12
5 0 0 0 1 0 ) 0 0 0 0 0 0 o | o 1
Ogo6- ‘ | | '
18 68 86 12 5 |- 17 B | O 6 3 0 3 1 0 1 113
tem | | |

Objasnienia: 1) numer grupy wskazuje lle spodrod badanyel zmian makroskopowych (powiekszenie nerek, zmiana barwy,
pecherzykl na powlerzchni, awldknienie czescl korowel, cysty ) wykazywala nerka,

5y MBEN — nefropatia miltotoksynowa Swith,
1} = — poziom pozostatodel pg ochratoksyny A W kg nerki
4 W-L — sezon wiosenno-letni 1.03—31.07.1382 r,

5 J-Z — sezon jesienno-zimowy 1.08.82—31.03.1863 r.

(ne/ke),

Tab. 2. Wystepowanie pozostatosci ochratoksyny A w nerkach wieprzowych
wykazujacych zmiany typowe dla nefropatii mikotoksynowej

Liczba nerek wykazujacych rézne poziomy (ng/kg) ochratoksyny A z objawami MPN 2)
Nr 0 xH <2 2 x<5 F<x<10 | 0W<x
= = - = 0g6-
1 - - - e -
py) lypo)g-zo | Be \wor | 5z Lo W-L!| 3z | Ba lwr| gz Ra- | w-L | -2 Ra- | tem
1 1 7 8 1 0 1 0 0 0 | 0 \ 0 0 ‘ 0 | 0 9
2 1 | 13 | 14 0 0 0 1 0 1 1 0 1 0 o | o 16
3 1 | 17| 18| 0| 2 2 ol o/l ol o | o | o | 0o o | o |2
4 5 | 17 | 22 2 0 2 1 0 1 1 0 1 o | 0 0 26
5 6 9 | 15 5 1 6 2 0 2 1 0 1 0 ‘ o | 0 24
6 3 4 7 3 2 5 2 0 2 0 0 0 1 0 1 15
i 1 1 2 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 | 0 0 3
Ogo- | 13 | 68 | 86 | 12 | 5 | 17 6 0 ‘ 6 3 1 0 3 1 ‘ 0 1 | 113
tem | ] |

Objasnienia: 1) numer grupy wskagzuje ile sposrdd badanych

zmian makroskopowych i histologicznych (powigkszenle ne-

rek, zmiana barwy, pecherzyki na powlerzchnd, zwldknienie czesci korowej, cysty, zwyrornienie migZszowe, zwyrodnienle

migzszowao-tluszezowe, zanik kanalikow nerirowych, srodmigzszowe

t) MPN — npefropatia mikotoksynowa swin,

5 ¥ — pozinm pozostatodoel pz ochratoksyny A W kg nerki
i) W-L — sezon wilosenno-letnd 1.04—31.071882 r.

5) J-Z — sezon jesienno-zimowy 1,00.82--31.03.1983 r.

nia, Szwecja czy Jugoslawia rozw6j grzybow
toksynotworczych ulatwia morski charakier
klimatu.

Klimat panujacy w regionie naszych badan
jest zdecydowanie bardziej suchy. Wyniki
okre§lajace procent nerek skazonych ochrato-
ksyna A w stosunku do podejrzanych w po-
szezegblnych okresach (55% i 7%) potwierdzaja
przypuszczenie o wiosennym nasileniu wyste-
powania toksyny w zbozach (20). Wydaje sig,
ze jednag z przyczyn niskiego stosunkowo ska-
#zenia nerek moze byé fakt, ze ubijane Swinie
pochodzily gléwnie z duzych gospodarstw
i ferm korzystajacych z pasz i komponentow
zbozowych z mieszalni i duzych elewatoréw,
w ktorych — jak wykazano — porazenie i ska-
zenie zboz i pasz bylo znacznie rzadsze niz w
gospodarstwach matych (2). Dodatkowo stwier-
dzi¢ nalezy, ze badania nefropatii prowadzono
w regionie o wysokiej kulturze rolniczej i dla

98

ogniska zwidknlenia) wykazywala nerka,

(g kd),

pelnego obrazu nalezaloby rozszerzy¢ je na in-
ne obszary Polski. Niemala role odgrywaly
rowniez nadzwyezajne warunki klimatyczne w
1981 oraz w 1982 r.: upalne lato oraz diuga,
sucha i ciepla jesien zahamowaly rozwoj ples-
ni toksynotwérezych i wytwarzanie ochrato-
ksyny A w zbozach i paszach, co automatycz-
nie zmniejszylo ilogé toksyny spozywanej przez
Swinie. P I’ et —
Ocena makroskopowa 1 badania histologiczne
nerek, w ktorych pozostalosci toksyny nie
stwierdzono nasuwaja przypuszczenie o obec-
noéci w paszach podawanych trzodzie innych
czynnikéw powodujacych zmiany nefropatycz-
ne. Hald 1 Krogh (b) zwracajg uwage na wy-
stepowanie nefropatycznych chinonoéw i grzy-
bow produkujacych te zwiazki w ziarnie zhoz.
Moze tez zachodzi¢ w okresie przedubojowym
przemiana metaboliczna ochratoksyny A do
poziomu nizszego niz mozliwy do wykrycia,
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W celu otrzymania pelniejszej oceny doty-
czacej wystepowania nefropatii ochratoksyno-
wej $win w Polsce autorzy prosza o nadsyianie
nerek wieprzowych wykazujgcych opisane
zmiany nefropatyczne, a takze chetnie podej-
mag wspolprace z zakladami miesnymi zainte-
resowanymij w ocenie wystepowania mefropatii
u ubijanych $win. Wszelkie analizy wykonane
bedg niecdptatnie.
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Tommubscruit I1., I'pabapkesuu-Ilencnas ., Kuebues-
ckmit I1., Xenkosckuit E. Croaumosckuit I., Ille-
omotko K. — IloaBienne oxXpaTokcurHoil Hedpomarum
M OCTATKHM OXPAaTOKCMHA A B CBMHBIX I0YKaX

]

B mepuoxn c¢ 1 ampens 1982 r. mo 31 mapta 1983 r.
ucenenopanu 225 000 cBuHEN OTHOCUMTEIBHO OXPAaTOK-
cuHHOM HedpomaTMyu ceBuHer. B mo4ykax, morasbiBa-
IOIMX W3MEHEHMUdA, XapakTepHble IJs 9T0H 6Oosesun,
onpefeNnaX OCTATKM OXPaTOKCMHA A U TUCTOJNOIU-
yecKkue aHoMaguu. OTMeTMIM OCTATOK TOKCMHA Ha
ypoBHe 0T cuenos jo 23,0 ur/kr B 37 moukax M2 1i3,
[OMO3PenaeMEIX B OXPAaToKCHNHOM Hedponatuun. B 17
mourRax ocrator oxparoxcuHa A 6mim amme 2,0 pr/kr.
B BeceHHMIT Hepyoj 3aMeTUJ¥ POCT YacTOTHOCTH IIO-
ABJIEHMSA OXPATOKCHMHE A M ero KOHIEHTpauuy B TO0H4-
KaxX.

Golinski P., Grabarkiewicz-Szczgsna J., Kneblewski
P., Chelkowski J. Skolimowski H., Szebiotko K. —
Occurrence of ochratsxin mephropathy and residues
of ochratoxin A in porcine kidneys

Studies on mycotic porcine nephropathy in Poland
are continued and results are presented in this pa-
per. Porcine kidneys showing renal changes cha-
racteristic for this disease were collected from 1
April 1982 to 31 March 1983 in a large slaughter-
house, district of Poznan, Poland. Twenty seven kid-
neys out of 113 suspected on mycotic porcine ne-
phropathy exhibited ochratoxin A residues from tra-
ces to 23.0 ug/kg. In 17 kidneys the level of the
toxin was lower than 2.0 ug/kg. Increase of the pre-
sence of ochratoxin A and its level in kidneys was
observed in Spring.

SLATTER B. H., HAWKINS C. D.: Wystepowanice
miana przeciwcial przeciwko leptospirom u zdrowych
koni. (Prevalence of leptospiral litres in normal hor-
ses). Aust. Vet. J. 59, 84-—86, 1982 (3).

W odczynie aglutynacji mikroskopowej przebada-
no 479 surowic pobranych od koni z 11 réznych oko-

lic w prowincji Queensland (Australia). 157 suro-
wic reagowalo dodatnio (33%) na jeden, 19,4% na
kilka serotyp6éw Leptospira interrogans w mianie

1:30. Sposrdéd surowic reagujacych pozytywnie 30,5%
aglutynowalo serotyp pomona, 23,9% icterohaemmor-
hagieae, 18,8% tarassovi, 12,2% hardjo, 8,6% canicola,
3,6% grippotyphosa i 2% australis.

G.

AL-MASHRAT R. R., TAYLOR D. J.: Wyweolanie za-
palenia jelit u cielat po doustnym zakaieniu czysta
hodowla Campylobacter fetus subsp. intestinalis.
(Production of enteritis in calves by the oral ino-
culation of pure cultures of Campylobacter fetus
subsp. intestinalis), Vet. Rec. 112, 54—58, 1983 (3).

Przebadano patogennos$é Campylobacter fetus subsp.
intestinalis dla cielat nieodsadzonych i dla cielgt w
wieku 4 miesiecy. Cieleta zakazono doustnie czysta
hodowla zarazka. 20 ml inokulum przeznaczone dla
ssacych cielat zawieralo 4,4X10° komérek/ml. U za-
kazonych cielagt wystepowata goraczka do 40°C i silna
biegunka z domieszkg w kale $luzu i krwi. C. fetus
wystepowal w kale chorych zwierzat, zgrubieniach

§luzéwki, w kryptach. C. fetus izolowano z jelit cien-
kich, jelita &lepego, o kreznicy, rzadziej z trawien-
ca, krezkowych wezldw chlonnych, watroby i peche-
rzyka zélciowego. W surowicy cielgt zakazonych wy-
stepowaly swoiste przeciwciala dla fego zarazka.

G.

MUCKLE C. A, GYLES C. L.: Charakterystyka szcze-
pbw Corynebacterium pseudotubereculosis. (Characte-
rization of strains of 'Corynebacterium pseudotuber-
culosis), Can. J. comp. Med. 46, 206—208, 1982 (2).

Okre$lono wlasciwodei biochemiczne, wrazliwosé
na leki oraz aktywnos$é fosfolipazy u 25 szczepow
Corynebacterium pseudotuberculosis. Badane szczepy
wyizolowano od kboz z serowaciejgcym zapaleniem
wezléw i naczyfn chlpnnych. Dwanaseie z badanych
szezepdw fermentowalo galakioze z wytworzeniem
kwasu, wszystkie szezepy wytwarzaly katalaze, urea-
ze, fermentowaly mannoze z wylworzeniem kwasuy,
hydrolizowaly skrobie rozpuszezalng i1 wytwarzaly
fosfolipaze D. Antybiogram przedstawial sie w spo-
s6b nastepujacy: C. pseudotuberculosis hamowata ery-
fromycyna w stezeniu ponizej 0,25 ug/ml, metacylina
w stezeniu 1—2 ug/ml, penicylina 0,12—0,25 ug/ml,
amplicylina  0,25—0,5 ug/ml, cefalolyna poniie]j
1 ug/ml, gentamycyna 1—4 ug/ml, tetracyklina poni-
zej 0,25 ug/ml, chloramfenikol 1—2 ug/ml i TMP+
+sulfonamid w stezeniu ponizej 0,5/9,5 ug/ml.

G.
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