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Pig diseases caused by sporing clostridia

Summary

Three species of the genus Clostridium play a significant role in causing pig diseases. These are: Clostridium
(C.) perfringens type-C, C. perfringens type-A and C. difficile. The most important is C. perfringens type-C
which is the etiological agent of infectious, necrotic enteritis of young piglets, causing necrosis of the mucosa in
the small intestine and sometimes also in the cecum and proximal portion of the colon. The beta-toxin, also
called CPB, produced by this microorganism is the main factor in causing in the mentioned tissue damage and
death, usually in a high percentage of the newly born piglets. Differences in the pathogenesis and clinical
picture between enteric disease caused by the type C and type A of C. perfringens are presented. The A-type
produces the alpha toxin also called the CPA-toxin but not the CPB-toxin. The discovery of CPA in the
intestinal contents of the small intestine, in the absence of other enteric pathogens, is the most reliable
criterion for the diagnosis of C. perfringens, type A infection. It is supported by demonstrating the production
by the isolated C. perfringens type-A of the beta 2 (CPB2) toxin. C. difficile is the etiological agent of Clostridium
difficile-associated disease (CDAD). This disease is observed in piglets 1-7 days of age and is characterized by
scour, rarely accompanied by respiratory symptoms. Essential in the pathogenesis are toxins A (TcdA) and B

(TcdB). Their demonstration in the feces and intestinal content is the basis for the diagnosis of CDAD.
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Pi$miennictwo krajowe na temat znaczenia przetrwal-
nikujacych beztlenowcoéw z rodzaju Clostridium w wy-
wotywaniu chordb $win znajduje si¢ w nastgpujacych
publikacjach (4, 12, 13, 21). Dane te uzupetnia niniejsze
opracowanie uwzgledniajace wyniki nowszych prac za-
granicznych na temat etiologii, patogenezy i rozpozna-
wania choréb prosiat wywolanych przez drobnoustroje
tego rodzaju. Przedstawienie postepu, ktory dokonat si¢
w ostatnich kilku latach w tej dziedzinie, jest tym bar-
dziej uzasadnione, ze choroby te powoduja znaczne straty
w hodowli i chowie $win.

Glowna jednostka chorobowa jest zakazne, martwico-
we zapalenie jelit u prosiat (13, 18), a czynnikiem etiolo-
gicznym Clostridium (C.) perfringens, typ C. Wywotuje
on posta¢ schorzenia jelitowego rozniaca si¢ od postaci
powodowanej przez drugi patogen tego gatunku — typ A.
Kolejnym gatunkiem rodzaju Clostridium, ktory jest czyn-
nikiem etiologicznym biegunki prosiat, jest C. difficile
(16). Przebieg enteralnego schorzenia wywotanego u pro-
sigt przez ten drobnoustroj rdzni si¢ od choréb wywota-
nych przez poprzednio wymienione typy C. perfringens.

C. perfringens wytwarza cztery glowne toksyny: alpha
(CPA), beta (CPB), epsilon (ETx) i jotta (ITx), ktore, zgod-
nie z tabela 1, umozliwiaja ze wzgledu na istniejace mieg-
dzy nimi réznice antygenowe podziatl na 5 toksowardw,
zwanych tez typami (13, 17). C. perfringens wytwarza

réwniez dwie inne toksyny — enterotoksyng CPE i beta 2
czyli CPB2, ktore produkuja jego wszystkie typy, w zwiaz-
ku z czym nie okazaly sig¢ one przydatne w ich okreslaniu
(17). Typ C produkuje toksyny CPA i CPB, a typ A tok-
syn¢ CPA (17), co daje podstawe do ich odréznienia.
Typ C C. perfringens wystepuje u zwierzat nie wyka-
zujacych objawow klinicznych, w tym u zdrowych $win,
w matej liczbie w przewodzie pokarmowym (15). Moze
by¢ zatem okreslony jako w pewnym sensie drobnoustrj
warunkowo-chorobotworczy. Siewstwo tych bakterii do
srodowiska, w tym od rodzacych loch, nastepuje z ka-
tem, skad zakazaja si¢ nowo narodzone prosigta. W ich
przew0d21e pokarmowym, pod wptywem sprzyjajacych
okolicznosci, jak np. braku odpornosci sw01steJ, nastg-
puje jego bardzo szybkie 1 intensywne namnozenie przy
eliminacji innych gatunkow bakterii normalnej flory jeli-
towej. Konsekwencja jest wytwarzanie duzej ilosci tok-
syn wywolujacych objawy ogdlne i biegunkg oraz liczne
zejscia $miertelne. Czynnikami wspomagajacymi rozwoj
i intensywno$¢ choroby moga, ale nie musza by¢: wirus
TGE, kokcydie, rotawirus i wirus epidemicznej biegunki
prosiat. Choroba prosiat oseskow szerzy si¢ wedlug zasa-
dy, charakterystycznej dla drobnoustroju bezwzglednie
chorobotworczego, w tym przenoszenia infekcji od pro-
sigcia zakazonego na nie zakazone. Typ A C. perfringens,
przeciwnie niz typ C, stwierdzany jest w duzej liczbie
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w okreznicy, a w mniejszej, lecz rdwniez znacznej, w je-
licie cienkim u wigkszo$ci gatunkow zwierzat statociepl-
nych, w tym u $§win, bez powodowania zaburzen w zdro-
wiu, czyli jest typowym drobnoustrojem warunkowo-cho-
robotworczym. Przyczyna wyzwalajaca wlasciwosci cho-
robotworcze bakterii typu A nie jest bliZej okreslona,

wydaje si¢ Jednak zwiazana ze zmianami wlasciwosci
niektérych szczepow, ktore w efekcie nabywaja cechy
drobnoustrojow chorobotworczych (17).

Wywotywane przez typ C C. perfringens zakazne, mar-
twicowe zapalenie jelit u prosiat wystqpuje na catym $wie-
cie. Choroba stwierdzana jest najczqsmej u 3-dniowych
prosiat, ale moze mie¢ miejsce juz 12 godzin po urodze-
niu. Rzadko pojawia si¢ u prosiqt starszych niz j ednoty—
godniowych. Moze obejmowa¢ w postaci nadostrej i ostrej
do 100% osobnikéw miotu. Srednio, w ocenie stada,
smiertelnos¢ wynosi powyzej 50% noworodkow (8). Prze-
bieg choroby moze by¢ tagodniejszy, a Smiertelno$¢ mniej-
szaniz w przypadku postaci o nadostrym lub ostrym prze-
biegu, jezeli w siarze lochy, badz w wyniku uodpornienia
naturalnego badz szczepien ochronnych, zawarte sa prze-
ciwciata neutralizujace chorobotwoércze toksyny typu C
C. perfringens. Wtedy, zaleznie od ich stezenia w siarze
i/lub ilosci jej pobrania przez oseski, przebieg choroby
moze by¢ podostry lub przewlekty. Postac chroniczna jest
rzadka i wystgpuje nawet u kilkumiesigcznych warchla-
kow (17).

W 1 gramie tresci przewodu pokarmowego prosiat ose-
skow liczby pateczek typu C moga osiagac 103-10° juz po
kilku godzinach po urodzeniu, kiedy oseski nie sa chro-
nione przeciwciatami matczynymi. Drobnoustroje te ta-
cza si¢ za posrednictwem adhezji z komorkami epitelial-
nymi kosmkow, zwlaszcza jelita czczego (19), co prowa-
dzi do ich ztuszczania. Kolejnym etapem jest intensywne
namnazanie C. perfringens w $cianie jelitowej. W kon-
sekwencji rozwija si¢ martwica blony $luzowej i poja-
wiaja si¢ wybroczyny. Martwica rozszerza si¢ na krypty
btony §luzowej, podsluzowke i warstwe miqéniowq
U przechodzacych do $wiatla jelita bakterii obserwuje sig
niekiedy przetrwalniki (17, 18). Smier¢ jest wynikiem
przedstawionych uszkodzen jelit i toksemii wywotanej
zwlaszcza przez toksyng CPB (1). Wytwarzana przez WiQk—
sz0s¢ szczepow C. perfringens toksyna CPB2 moze row-
niez uczestniczy¢ w patogenezie zakaznego martwicowe-
go zapalenia jelit u prosiat (8, 18).

Objawy chorobowe zaleza od postaci choroby. W przy-
padku postaci nadostrej i ostrej stwierdza si¢ u wigkszos-
ci prosiat oseskow biegunke, czgsto krwawa, ostabienie
i nie reagowanie na bodzce zewngtrzne, czego wynikiem
jest ich przygniatanie przez maciorg. Wystgpuje tez bo-
lesno$¢ powlok brzusznych. Wewngtrzna cieptota ciata
spada do 35°C. Smieré nastepuje w wieku 12-36 godzin.
Postaci podostrej towarzyszy bezkrwawa biegunka. Pro-
sigta zachowuja zywotno$¢ znacznego stopnia, lecz traca
faknienie, sa odwodnione i wychudzone. Smier¢ u znacz-
nego, ale mniejszego odsetka niz w postaci nadostrej
i ostrej, nastepuje w wieku 5-7 dni. W postaci przewlek-
tej biegunka przedzielana jest okresami bezbiegunko-
wymi. Kat jest barwy zo6ltoszarej ze znaczna domieszka
$luzu. Zywotnos$¢ prosiat jest zachowana. W wyniku ogra-
niczonego apetytu dochodzi do znacznego stopnia wy-
chudzenia. Smier¢ nastgpuje po kilku tygodniach zycia
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badz tez warchlaki sa eliminowane ze wzgledu na nieza-
dowalajace przyrosty masy ciata (13, 17, 18).

Zmiany sekcyjne w przypadku postaci nadostreJ 1ostrej,
charakteryzujace si¢ stanem zapalnym i martwica oraz
obrzgkiem blony sluzowej przewodu pokarmowego,
umiejscawiaja si¢ w ]CIICIC cienkim, zwlaszcza w jelicie
czczym, ale niekiedy rowniez w jelicie Slepym i przed-
nim odcinku okreznicy. Stwierdza si¢ przekrwienie wez-
16w chtonnych krezkowych. W jamie otrzewnowej, znaj-
dujacy si¢ w wigkszej niz normalne;j ilosci p1yn ma barwe
czerwona. W przypadku postaci podostrej i przewleklej
Zmlany chorobowe cechujq sig zgrubieniem blony $luzo-
wej jelita cienkiego 1 wystgpujacymi odcinkami martwi-
cy (13,17, 18).

Do izolacj 1 C. perfringens znajduja zastosowanie pod-
loza namnazajaco-wybiodrcze, a wérdd nich fenyloetano-
lowy agar z krwia. Na tym podtozu obserwuje si¢ kolonie
o srednicy 3-5 mm, otoczone strefa kompletnej hemolizy,
powodowanej przez toksyng theta, zwana tez perfringoli-
zyna O 1 strefa zewngtrzna mniej kompletnej hemolizy,
powodowanej przez toksyng CPA (ryc. 1). W barwionych
wymazach z jelit stwierdza si¢ Gram-dodatnie, znacznej
wielkosci bakterie, sposrod ktorych nieliczne moga za-
wiera¢ przetrwalniki (17).

Do praktycznie waznych kryteriow diagnostycznych
zakaznego martwicowego zapalenia jelit u prosiat, oprocz
podanych objawow klinicznych i zmian sekcyjnych, zali-
cza sig obecno$¢ w duzej liczbie w wymazach z jelit znacz-
nych rozmiaréw, jednolitych w swym ksztalcie Gram-
-dodatnich bakterii i hodowle uzyskane z btony sluzowej
jelit cienkich na podtozach statych, niemal nie wykazuja-
ce innych niz charakterystyczne dla C. perfiringens kolo-
nii. Wyosobnione na podtozu statym z tych kolonii drob-
noustroje nalezy zidentyfikowac na podstawie typowych
dla tego gatunku wtasciwosci fenotypowych i genotypo-
wych (PCR). Podstawa rozpoznania jest wykrycie w prze-
saczach tresci jelit cienkich toksyny CPB. W przypad-

Ryc. 1. Kolonie Clostridium perfringens na agarze z krwia,
otoczone kompletna hemoliza i strefa zewnetrzna, mniej kom-
pletnej hemolizy
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kach o przebiegu przewleklym zalecane jest wykluczenie
innych przyczyn biegunki i martwicowego zapalenia je-
lit. W gre moga wchodzi¢ kokcydie (np. Isospora suis)
wirus TGE 1 wirus epidemicznej biegunki. Kiedy wyste-
puja rownoczesnie, mowi si¢ o nekrotycznym zapaleniu
jelit o etiologii wieloczynnikowej (18).

Wyniki badan bakteriologicznych moga prowadzi¢ do
nietrafnych wnioskéw, np. jezeli typ C C. perfringens
kolonizuje zmiany pierwotne wywotane przez wirus TGE
lub inne wirusy, sam nie stanowiac pierwotnej i wylacz-
nej przyczyny zaburzen w zdrowiu. Z drugiej strony,
w przypadkach o przebiegu przewlektym typ C C. per-
fringens nie zawsze bywa izolowany z btony §luzowe;j
jelit, mimo Ze jest przyczyna ich standw zapalnych. Moze
tez by¢ tak, ze izoluje sig oba typy, Ci A, C. perfringens,
mimo ze przyczyna choroby byt typ C. Dodaé nalezy, ze
wprowadzenie do diagnostyki metody PCR w celu wy-
krycia genow dla gléwnych toksyn w duzym stopniu
zastapito identyfikacj¢ toksyn przy zastosowaniu testu
seroneutralizacji, ktory polega na wykryciu CPB w tresci
jelit przy uzyciu myszy lub §winek morskich, chronio-
nych i niechronionych (kontrola) swoistymi antytoksyna-
mi (11). Zastosowanie w diagnostyce znajduje tez test
immunoenzymatyczny (ELISA) dostosowany do wykry-
wania toksyny CPB. Nalezy jednak mie¢ $wiadomos¢,
ze toksyna ta jest w wysokim stopniu wrazliwa na dziaia—
nie proteazy i dlatego szybko ulega destrukcji w tresci
przewodu pokarmowego. Totez probki do badan nalezy
pobiera¢ mozliwie najwczesniej po padnigciu zwierzgcia
1 bada¢ natychmiast po dostarczeniu do laboratorium. Nie-
wykrycie CPB w tresci jelit nie moze by¢ uznane, w zwiaz-

Tab. 1. Gléwne toksyny, wytwarzane przez rézne typy (tokso-
wary) Clostridium perfringens (13)

Toksowary/toksotypy
Typ Alpha Beta Epsilon Jotta
(CPA) (CPB) (ETx) (ITx)
A + = = =
B + + + =
c + + - -
D + = + =
E + - - +
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ku z jej wrazliwo$cia na proteaze i przedtuzajacym sig
dostarczeniem do badan, za podstawg do wykluczenia
typu C C. perfringens jako przyczyny choroby. Natomiast
wynik pozytywny stanowi warto$ciowe potwierdzenie
diagnozy (tabela 11 2) (17).

Migdzy istotnymi dla patogenezy, obrazu chorobowe-
go 1 diagnostyki laboratoryjnej wtasciwosciami scharak-
teryzowanego typu C C. perfringens a typu A tego gatun-
ku istnieje szereg roznic, ktore przekladajq si¢ na istnie-
jace miedzy obu schorzeniami odr¢bnosci. Liczby bakte-
rii typu A, stwierdzone w przewodzie pokarmowym zdro-
wych §win, sa znacznie wigksze niz w przypadku typu C.
Typ A wchodzi zatem jednoznacznie w sktad normalne;j
flory jelitowej jako drobnoustrdj niechorobotwoérczy.
Opornle] wytwarza przetrwalniki, ktore sa istotne w utrzy-
mywaniu si¢ drobnoustroju w srodowisku i mieszankach
paszowych, ale siewstwo w duzych ilosciach ze strony
swin, w tym loch po porodzie, jest przyczyna jego stale-
go wystepowania w Srodowisku chlewni. Jako drobno-
ustrdj warunkowo-chorobotworczy ujawnia w warunkach
sprzyjajacych chorobotworczos¢, wywotujac stany zapal-
ne i biegunke u prosiat oseskow a znacznie czesciej niz
typ C u prosiat odsadzonych (18). U 3-miesigcznych war-
chlakow, wchodzacych do sektora tuczu, opisano objawy
kliniczne i zmiany patologiczne, wywotane przez typ A,
cechujace si¢ biegunka ze znaczna domiesqu $luzu.
Wywotywana przez typ A biegunka nie jest krwotoczna,
przeciwnie niz powodowana przez typ C. Zmiany choro-
bowe o charakterze zapalenia sa najczgsciej zaznaczone
w jelicie cienkim, zwlaszcza czczym i biodrowym. Prze-
ciwnie niz w przypadku typu C, adhezja szczepoéw typu
A do kosmkow jelitowych nie jest powszechna, a mart-
wica po eksperymentalnym zakazeniu znacznie rzadziej
si¢ wyksztalca niz w przypadku typu C (17).

Jak wynika z tabeli 112 ,typ A produkuje toksyng CPA,
natomiast typ C oprocz niej toksynQ CPB, co umozliwia
ich odréznienie. Nie stwierdzono zmian makroskopowych
po wstrzyknigciu do podwiazanych petli jelitowych pro-
siat oczyszczonej CPA (10). Oba typy, C i A, produkuja
toksyne CPB2 (7). Jej znaczenie w patogenezie biegunki,
wywotanej przez typ A, nie jest blizej okreslone. Jednak
silny zwiazek jej obecnosci z przypadkami zapalenia jelit
sugeruje, ze mozna ja uznac, podobnie jak w przypadku
typu C, za wskaznik chorobotworczosci (7). Wigcej niz
90% szczepdw izolowanych z przypadkow wywotanych

Tab. 2. Laboratoryjne rozpoznawanie infekcji jelitowych wywolanych przez Clostridium perfringens typu Ci A (17, zmodyfi-

kowana)

Rodzaj probki Warunki

Rodzaj testu

Jelito cienkie i jelito grube

Wymazy na szkietka podstawowe z btony

$luzowej jelita cienkiego

Zawartos$¢ jelita cienkiego

Zeskrobina z btony $luzowej jelita

cienkiego lub zawarto$¢ jelita cienkiego fizasytaciprotikoisehiodzany

Prébka w buforowanej 10% formalinie

Wymazy suszone na powietrzu w temperaturze pokojowe;j

Probka schtodzona lub zamrozona do momentu badania;
po rozmrozeniu i doprowadzeniu do temp. pokojowe;j
filtrowaé do seroneutralizacji na myszach lub Swinkach
morskich; nie filtrowa¢, jezeli materiat pochodzi

z podwiazanej petli jelitowej prosigcia

Badanie histologiczne; podstawa do podejrzenia
w przypadku typu C C. perfringens

Barwienie metoda Grama; podstawa do podejrzenia
zapalenia jelit wywotanego przez typ C lub A
C. perfringens

Seroneutralizacja lub ELISA do identyfikacji CPA
lub CPB

Hodowla w warunkach $cisle beztlenowych na
podtozach statych; identyfikowanie wtasciwosci
fenotypowych i genotypowych (PCR)
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przez typ A zapalenia jelit prosiat noworodkow wykazu-
Je jej wytwarzanie (2).

Oba typy, C i A, podobnie jak pozostate typy C. per-
fringens, wytwarzaja egzotoksyne CPE, ktéra odgrywa
role w wywotywaniu zatrué¢ pokarmowych u ludzi (10).
Przypuszcza SiQ, Ze u prosiat powoduje ona m.in. martwi-
cg kosmkow 1 sekreacj¢ ptynow do $wiatla jelita (6).
Wystepujace bowiem w siarze loch przeciwciata anty CPE
hamuja rozwoj procesu chorobowego, ktory pojawia si¢
w postaci biegunki u warchlakéw po odsadzeniu, kiedy
nastgpuje zanikanie tych przeciwciat. W warunkach eks-
perymentalnych oczyszczona toksyna CPE, wstrzyknigta
do podwiazanej petli jelitowej prosigcia indukuje groma-
dzenie si¢ ptynu (14), co wskazuje na jej udziat w patoge-
nezie biegunki.

Istotnym dla rozpoznania wywotanego przez typ A
C. perfringens zapalenia jelit jest izolacja z btony §luzo-
wej jelita czczego 1 biodrowego duzej liczby drobnoustro-
jow tego typu, w znacznym odsetku wytwarzajacych tok-
syng CPB2. Rozpoznanie wspiera wykrycie w przesaczach
tresci jelit toksyny CPA a nie stwierdzenie CPB (tabela 1
i2). Poniewaz jednak wytwarzajace CPA szczepy C. per-
fringens typu A wchodza z reguty tez w sktad normalnej
flory przewodu pokarmowego zdrowych prosiat jej iden-
tyfikacje nalezy w sensie diagnostycznym traktowac
z rezerwa. Zestawy diagnostyczne do wykrywania CPB2
wystepujacych w przesaczach tresci jelit nie zostaly, jak
dotychczas, opracowane, a znajdujace si¢ w handlu ze-
stawy diagnostyczne dla CPE czgsto daja wyniki falszy-
wie dodatnie (17).

W przeciwienstwie do danych zagranicznych (18),
z badan krajowych wynika (20), ze aktualnie w Polsce
przyczyna zachorowan i padnig¢ prosiat jest typ A. Wy-
nik ten moze si¢ laczy¢ ze stosowaniem dos¢ powszech-
nie szczepien loch cigzarnych szczepionka quch ana-
toksyna typu C. W konsekwencji zawarte w siarze prze-
ciwciala (antytoksyny), swoiste dla toksyn typu C, chro-
nig prosigta przed zakaznym, martwicowym zapaleniem
Jelit. Istnieje tez inna lub dodatkowa ewentualnosc thu-
maczaca nie wykazanie w przestanych z terenu probkach
obecnosci C. perfringens typu C. Mianowicie, zwiazany
z wytwarzaniem toksyny beta (CPB) gen cpb, znajdujacy
si¢ w materiale genetycznym plazmidu, ulega w trakcie
przesiewania na kolejne pozywki szczepu C. perfringens
zanikowi, czego efektem jest wynik fatszywie ujemny.
Przedstawionym mozliwos$ciom przeczy jednakze nie wy-
kazanie, mimo licznych staran, u prosiat noworodkoéw
objawow i zmian charakterystycznych dla jednostki cho-
robowej okreslanej (18) jako martwicowe zapalenie pro-
siat, charakteryzujacej si¢, jak podano, krwawa biegunka
i martwica blony sluzowej jelit cienkich (20).

Kolejnym gatunkiem rodzaju Clostridium zwiazanym
z zapaleniem jelit u prosiat jest C. difficile. Drobnoustroj
ten znacznie tatwiej wytwarza przetrwalniki niz C. per-
fringens typu C, a tym bardziej typu A. Wywolana przez
niego choroba (Clostridium difficile — associated disease,
CDAD) wystepuje u prosiat noworodkow, podobnie jak
uprzednio scharakteryzowane schorzenia. Moze byc¢ tak,
ze '/3 prosiat zachorowuje w wyniku infekcji wylacznie
wywotanych przez C. difficile, a dalsze 20-25% w wyni-
ku infekcji mieszanych wywotanych dodatkowo, zwtasz-
czaprzez typ Ci A C. perfringens (16). Mioty, u ktorych
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maja miejsce zachorowania wywotane przez C. difficile,
cechuja si¢ mniejsza o 10-15% waga po odsadzeniu w po-
rownaniu do zdrowych.

CDAD rozwija sig u prosiat 1-7-dniowych. Biegunka
pojawia sig¢ wcze$nie, niekiedy rownoczesnie z zaburze-
niami ze strony uktadu oddechowego. Obserwuje si¢ tez
nagte zej$cia $miertelne. Sekcyjnie stwierdza si¢ obrzgk
btony $luzowej okreznicy z zawarto$cig mazistej tresci
o barwie zottawej, co stanowi réznic¢ do zmian patolo-
gicznych wywotanego przez typ C. perfringens schorze-
nia, charakteryzu]qcego si¢ zmianami gtownie w jelicie
c1enk1m Zdarza sig, ze w zakazonej chlewni dwie trzecie
miotéw, a w tym ponad !/3 prosiat, okre§lanych jest jako
dodatnie w aspekcie wykrycia patogennych toksyn, mimo
ze nie u wszystkich stwierdza si¢ objawy chorobowe ze
strony przewodu pokarmowego (21). W patogenezie zna-
czenie posiadaja toksyny A, a zwlaszcza enterotoksyna
TcdA oraz toksyny B, a zwlaszcza TcdB bedaca cytotok-
syna (16). Podobny, jak stwierdzany w warunkach natu-
ralnych obraz chorobowy wywotano, jezeli dozotadkowo
podane zostaly oczyszczone toksyny TcdA 1 TedB (16).
Podstawa diagnozy CDAD jest wykrycie toksyn TedA
i TcdB w kale i tresci z okreznicy, do czego zastosowanie
znajduja bedace w handlu zestawy ELISA. Izolacja za-
razka jest trudna (difficile), a dodatkowo drobnoustrgj ten
wystegpuje u zdrowych osobnikow.
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