
przez prezydenta wskazuje, że umowa 
w systemie źródeł prawa usytuowana jest 
niżej niż ustawa, w tym ustawa o ochro-
nie zwierząt.

Włączenie do polskiego porządku praw-
nego Europejskiej konwencji o ochronie 
zwierząt przeznaczonych do uboju nie 
rozstrzyga zatem wątpliwości związanych 
z prowadzeniem na terenie Polski ubojów 
rytualnych. Jak wskazano powyżej, w myśl 
tej umowy międzynarodowej, państwo-sy-
gnatariusz konwencji może wprowadzić 
wyjątki od konieczności ogłuszania po-
przedzającego ubój zwierzęcia.

W przypadku Polski, z braku innych 
regulacji obowiązujących w  tym wzglę-
dzie, za przepis wprowadzający taki wy-
jątek uznawana była norma § 8 ust. 2 roz-
porządzenia w sprawie kwalifikacji osób 
uprawnionych do zawodowego uboju oraz 
warunków i metod uboju i uśmiercania 

zwierząt. Normę, która biorąc pod uwagę 
przepisy ustawy o ochronie zwierząt, nie 
miała umocowania w polskim porządku 
prawnym, i  jak zostało wskazane powy-
żej, z datą 31 grudnia 2012 r. utraciła moc 
obowiązującą.
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Leptospiroza jest chorobą zakaźną, któ-
ra stwierdzana jest u  ludzi i  licznych 

gatunków zwierząt na całym świecie. Sta-
nowi ważną zoonozę, a oprócz tego jest 
przyczyną poważnych strat w produkcji 
zwierzęcej.

Celem tego artykułu jest omówienie 
leptospirozy, zwłaszcza świń, ze szczegól-
nym uwzględnieniem intensywnej pro-
dukcji wielkotowarowej, gdzie jest przy-
czyną znaczących strat. Wywołane są one 
przede wszystkim zaburzeniami w rozro-
dzie świń, w tym ronieniami. Częściej niż 
postać kliniczna stwierdzana jest postać 
bezobjawowa, przy nosicielstwie i  siew-
stwie leptospir do środowiska, skąd za-
każane są inne świnie oraz inne gatunki 
zwierząt i człowiek.

Czynnikiem etiologicznym leptospirozy 
świń są przedstawiciele rodziny Leptospi-
raceae, rodzaju Leptospira, gatunku Lepto-
spira interrogans, a zwłaszcza następujące 
serowary: Pomona, Bratislava, Tarassovi 
oraz rzadziej Canicola, Icterohaemorrha-
giae, Hardjo i Grippotyphosa (tab. 1). Bliż-
sze dane na temat rodziny Leptospirace-
ae, w tym właściwości mikrobiologicznych 
i taksonomii, znajdują się w innych publi-
kacjach (1, 2, 3, 4).

Mechanizm zakażenia

Zakażenie świń leptospirami następu-
je poprzez błony śluzowe: oka, jam ust-
nej i nosa, pochwy oraz przez uszkodzo-
ny naskórek. Ich pierwotnym i głównym 
źródłem jest mocz. Wykazano też zaka-
żenie prosiąt osesków per os za pośred-
nictwem mleka lochy. Bakteriemia rozwi-
ja się 1–2 dni po zakażeniu i trwa przez 
około 7 dni (5). Po tym czasie we krwi 
pojawiają się przeciwciała. Wykazano 
możliwość wtórnego okresu bakterie-
mii, która może ponownie wystąpić po 
15–26 dniach (6).

Najwyższe miano przeciwciał anty-Lep-
tospira, wykazane u świń przy użyciu aglu-
tynacji mikroskopowej (microscopic agglu-
tination test – MAT; 7), występuje około 
3  tygodnie po zakażeniu i wynosi wtedy 
od 1:1000 do 1:100 000. Miano w takiej 
wysokości utrzymuje się do 3 tygodni, po 
czym następuje spadek do poziomu nawet 
poniżej 1:100. Miana niskie wykrywalne 
są u loch lub knurów niekiedy przez kil-
ka lat, licząc od zakażenia i przejścia po-
staci posocznicowej w postać przewlekłą 
lub bezobjawowe nosicielstwo i siewstwo 
leptospir (5).

Po okresie występowania leptospir we 
krwi, czyli leptospiremii, lokalizują się one 
w kanalikach nerkowych, gdzie następuje 
ich mnożenie się i wydalanie z moczem. 
Trwanie siewstwa tą drogą zależy od kon-
dycji zakażonego zwierzęcia oraz właści-
wości danego szczepu Leptospira. W przy-
padku serowaru Pomona intensywność 
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siewstwa jest najwyższa w czasie pierw-
szego miesiąca po zakażeniu, kiedy wię-
cej niż 1 milion leptospir może być obec-
nych w 1 ml moczu. W tym okresie siew-
stwo ma miejsce nieprzerwanie; następnie 
staje się okresowe, przerywane okresami 
nieobecności leptospir w moczu. Ich po-
nowne pojawianie się trwa w niektórych 
przypadkach do 2 lat życia świni.

Leptospiry utrzymują się, oprócz ne-
rek, również w macicy ciężarnych loch. 
Mogą być wtedy przyczyną ronień, rodze-
nia martwych prosiąt i schorzeń noworod-
ków. Często dochodzi do wewnątrzma-
cicznych zakażeń płodów w drugiej poło-
wie ciąży. Zamieranie płodów i  ronienia 
albo śmierć prosiąt tuż po urodzeniu za-
zwyczaj następują kilka do kilkunastu ty-
godni po zakażeniu prośnej pierwiastki lub 
lochy wieloródki (8). Ze względu na możli-
wość wytwarzania przez płody w później-
szym okresie ciąży swoistych przeciwciał 
u niektórych martwo urodzonych prosiąt 
lub żywych noworodków można stwier-
dzić swoiste przeciwciała dla antygenów 
leptospir (5).

Zgodnie z danymi Ellisa (5) uważa się, 
że transplacentarne zakażenie płodów, wy-
stępujące w czasie matczynej leptospiremii, 
stanowi jedyną okazję zakażenia płodów. 
Wiąże się ono z systemowymi zakażenia-
mi, wywołanymi zwłaszcza przez serowar 
Pomona. Jest to konsekwencją braku od-
porności przeciwzakaźnej macicy, co unie-
możliwia ochronę wobec leptospir obec-
nych we krwi i w układzie rozrodczym. 
Źródłem zakażenia płodów, wykazanym 
w przypadku serowaru Bratislava, może 
być jego występowanie, nawet u loch nie-
ciężarnych, w jajowodzie i macicy; stano-
wi je również układ rozrodczy knura (9, 
10). Dodatkowo może mieć miejsce ho-
ryzontalna transmisja leptospir między 
płodami w okresie matczynej leptospire-
mii. W następstwie takiej sytuacji stwier-
dza się w tkankach płodów duże ilości lep-
tospir (5).

Objawy kliniczne

U świń z objawami chorobowymi lep-
tospirozy o ostrym przebiegu następuje 

przejściowa utrata apetytu, podwyższo-
na temperatura ciała, osowiałość i apatia 
(8). Ponieważ objawy te na ogół występu-
ją u niewielkiego odsetka świń w stadzie, 
bywają one często niezauważane lub przy-
pisywane są innym chorobom. Ważnym 
wskaźnikiem, że może chodzić o  lepto-
spirozę, są ronienia, chociaż wywołują je 
u świń też inne gatunki bakterii lub wirusy.

U małego odsetka prosiąt poniżej 3 mie-
siąca życia stwierdzana jest żółtaczka, wy-
wołana zwłaszcza przez serowar Icteroha-
emorrhagiae (11).

Leptospiroza o przebiegu przewlekłym 
również cechuje się ronieniami, rodzeniem 
prosiąt martwych lub żywych o ograniczo-
nej żywotności i zmniejszoną liczebnością 
miotu. Ronienia wywoływane są u świń naj-
częściej, w porównaniu do innych serowa-
rów, przez serowar Pomona.

Podsumowując, postać przewlekła jest, 
ze względu na zaburzenia w rozrodzie, 
przyczyną znacznych strat w produkcji 
świń (9, 12). W porównaniu z tym leptospi-
roza o ostrym przebiegu może powodować 
jeszcze większe straty w chowie świń, któ-
re wyrażają się masowymi ronieniami – do 
20% i padnięciami prosiąt od 8% średnio 
do 28% maksymalnie (13).

Serowar Bratislava może dodatkowo 
powodować niepłodność trwałą loch (14), 
czego nie obserwowano po ronieniach wy-
wołanych przez serowar Pomona (5).

Charakterystyka występujących obja-
wów w ocenie całego stada w kontekście 
rozpoznania leptospirozy jest następują-
ca. Na początku pojawienia się leptospiro-
zy w fermie świń, do tego momentu wol-
nej od zakażenia, postać kliniczna choro-
by może wystąpić we wszystkich grupach 
wiekowych. Jeżeli lochy były szczepione 
przeciw leptospirozie, to prosięta nowo-
rodki w pierwszych tygodniach życia są 
chronione przeciwciałami anty-Leptospi-
ra siary (15). W takiej sytuacji objawy cho-
robowe pojawiają się u prosiąt począwszy 
od 12 tygodnia życia. W przypadku ma-
sowego, bezobjawowego zakażenia tucz-
ników może być tak, że w czasie uboju do 
90% osobników stada jest na podstawie do-
datniego wyniku serologicznego (MAT) za-
każonych leptospirami. Należy dodać, że 

w czasie do osiągnięcia wagi rzeźnej nie 
zauważa się z tego powodu przedłużenia 
się okresu tuczu lub wystąpienia koniecz-
ności brakowania świń.

Najbardziej intensywne wydalanie lep-
tospir z moczem ma miejsce 3–4 tygodnie 
po zakażeniu świni, po czym następuje 
spadek siewstwa, które staje się okresowe 
(15). Zakażenie między grupami tuczni-
ków ma często miejsce w następstwie sty-
kania się ze wspólnym źródłem odpływu 
ścieków zmieszanych z moczem. W sta-
dach macior z endemicznie utrzymującym 
się zakażeniem wywołanym przez lepto-
spiry objawy kliniczne występują głównie 
u pierwiastek, które wcześniej przebywały 
w innych miejscach pojedynczo lub w ma-
łych grupach nim zostały przeniesione do 
dużych liczbowo stad i do momentu wej-
ścia do fermy z leptospirozą były wolne od 
tego zakażenia.

Jak wspomniano, z reguły objawy kli-
niczne występują u stosunkowo małego 
odsetka świń stada zakażonych leptospi-
rami, gdyż choroba w większości przypad-
ków ma przebieg bezobjawowy.

Epidemiologia leptospirozy świń

Do stada świń zakażenie leptospirami do-
ciera: 
a)	� za pośrednictwem wprowadzonych z ze-

wnątrz zakażonych bezobjawowo lep-
tospirami osobników, 

b)	� w wyniku kontaktów świń ze środowi-
skiem zanieczyszczonym leptospirami, 

c)	� w następstwie kontaktu z zakażony-
mi leptospirami innymi gatunkami 
zwierząt, w  tym zwłaszcza gryzonia-
mi. Najczęstszym źródłem zakażenia 
świń leptospirami są świnie nosiciele 
tych drobnoustrojów. Stanowią je naj-
częściej uzupełniające stado loszki pier-
wiastki oraz knury (9).
Chorobotwórcze dla świń są w szczegól-

ności, jak podano w tabeli 1, szczepy serowa-
rów: Pomona, Bratislava, Tarassovi, Grip-
potyphosa, Canicola, Icterohaemorrhagiae 
i Hardjo. Mimo pewnego powinowactwa 
między poszczególnymi serowarami a go-
spodarzem, o czym świadczą dane zawar-
te w tabeli 1, chorobę u świń mogą wywoły-
wać też inne serowary rodzaju Leptospira.

Serowar Icterohaemorrhagiae zaadap-
towany do gryzoni powoduje poważne, 
niekiedy śmiertelne zachorowania u pro-
siąt i młodych świń.

Serowar Pomona

Najczęściej, co dotyczy całej kuli ziemskiej, 
wykrywany jest u świń serowar Pomona 
oraz blisko z nim spokrewniony serowar 
Kennewicki (5). Wymienione serowary 
uznaje się jako wysoce zaadaptowane do 
tego gatunku zwierzęcia. Występują u świń 

Serowar Zakażany gospodarz

Pomona świnia, bydło, owce, konie

Bratislava świnia, konie, psy

Tarassovi świnia

Grippotyphosa świnia, bydło, psy

Canicola pies jako źródło zakażenia świń

Icterohaemorrhagiae gryzonie jako źródło zakażenia świń

Hardjo bydło, owce jako źródło zakażenia świń

Tabela 1. Serowary Leptospira chorobotwórcze dla zwierząt domowych, ze szczególnym uwzględnieniem świń
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z objawami chorobowymi lub u bezobja-
wowych nosicieli w: Ameryce Północnej 
i Południowej, Australii, Nowej Zelandii, 
częściach Azji oraz Europie Wschodniej 
i Centralnej (5). Ostatnio rośnie znacze-
nie zakażeń wywołanych przez serowa-
ry Pomona i Kennewicki u  świń w róż-
nych częściach Afryki (5) i południowo-
-wschodniej Azji (16).

Według Ellisa (5) częstość izolacji se-
rowaru Pomona od świń spadła obecnie 
w Ameryce Północnej w porównaniu do 
lat pięćdziesiątych i wczesnych sześćdzie-
siątych XX wieku, co może się łączyć mię-
dzy innymi ze stosowaniem szczepień pro-
filaktycznych.

Serowar Bratislava

Serowar Bratislava jest dość szeroko roz-
przestrzeniony w Europie, USA, Kanadzie, 
Australii, Brazylii, Republice Południowej 
Afryki (RPA) (9), Korei (17) i Japonii (18).

W przeciwieństwie do częstości wyka-
zywania dodatnich wyników badań sero-
logicznych, izolacja serowaru Bratislava 
jest raczej rzadka. Miała miejsce w Holan-
dii (19), Wielkiej Brytanii (20), USA (21, 
22, 23), Niemczech (24) i Wietnamie (25).

Epidemiologia szczepów serowaru Bra-
tislava nie jest wyjaśniona. Wśród nich 
istnieją szczepy zaadaptowane do świń, 
szczepy, które utrzymują się u świń, psów, 
koni, jeży oraz szczepy wykazane wyłącz-
nie u dzikich zwierząt. Wśród izolatów od 
świń występują szczepy Bratislava, które 
często wywołują leptospirozę o objawach 
klinicznych (20).

W stadach endemicznie zakażonych 
szczepami Bratislava obserwowane są dwa 
różne profile serologiczne. U loch w cho-
wie alkierzowym, przy zachowaniu wyso-
kich standardów higieny, występowanie 
osobników z mianami przeciwciał wyż-
szymi niż 1:100 w mikroskopowej aglu-
tynacji jest zazwyczaj rzadkie, natomiast 
liczne lochy mają miana poniżej 1:100, 
przy utrzymującym się bezobjawowym 
siewstwie leptospir. W przeciwieństwie 
do tego, tam gdzie lochy korzystają z wy-
biegów oraz w przypadku utrzymywania 
ich na zewnątrz budynków, występowa-
nie mian powyżej 1:100 może być częste, 
do 50% badanych zwierząt. Uważa się, że 
przyczyną tego jest stała ekspozycja na za-
każony leptospirami mocz gryzoni w przy-
padku kontaktowania się świń ze środowi-
skiem poza kojcem danej chlewni.

W przypadku szczepów serowaru Brati-
slava siewstwo z moczem jest mniej inten-
sywne w porównaniu ze szczepami sero-
waru Pomona. Natomiast transmisja sero-
waru Bratislava w następstwie aktu krycia 
odgrywa znaczącą rolę, jeżeli knury nie są 
należycie badane na wydalanie z nasieniem 
leptospir (22).

Serowar Tarassovi

Wymieniony serowar odgrywał znacząca 
rolę w wywoływaniu leptospirozy świń, 
zwłaszcza w Europie Wschodniej i Austra-
lii. Jak jednak wynika z obecnie wykonywa-
nych monitoringowych badań serologicz-
nych w tym kierunku, udział tego serowa-
ru, również w Polsce (26), jako czynnika 
etiologicznego leptospirozy świń maleje. 
W przeciwieństwie do tego dane z Wiet-
namu wskazują na dużą częstość wyników 
dodatnich surowic świń z antygenem Ta-
rassovi oraz na równoczesne powiązanie 
z tym pojawiających się zaburzeń w roz-
rodzie świń (27).

Zgodnie z danymi Ellisa (5) znaczący 
rezerwuar Tarassovi znajduje się u zwie-
rząt wolno żyjących, co przynajmniej do-
tyczy USA, skąd incydentalnie mają miej-
sce zakażenia świń.

Inne serowary

Pewne, raczej drugorzędne znaczenie w za-
każeniu świń, ma serowar Grippotypho-
sa. Źródłem zakażenia są zwierzęta wol-
no żyjące. Głównie, przy raczej niższych 
mianach przeciwciał anty-Grippotypho-
sa, zakażenia u świń stwierdzane są w Eu-
ropie Wschodniej i Centralnej oraz na te-
renie USA (9).

Mimo że drobnoustroje należące do se-
rowaru Canicola były wykrywane w wie-
lu krajach u różnych gatunków zwierząt, 
to mało wiadomo na temat aspektów epi-
demiologicznych tego serowaru w odnie-
sieniu do świń. Uważa się jednak, że wy-
stępują powiązania inne gatunki zwie-
rząt – świnia. W tym przypadku głównym 
źródłem zakażenia jest pies, chociaż, jak 
sądzi Paz-Soldan i wsp. (28), mogą nim 
być w podobnym stopniu zwierzęta wol-
no żyjące.

Serowar Icterohaemorrhagiae izolowa-
ny jest w licznych krajach, dość często od 
bydła i owiec. Jednak bywa też wykazywa-
ny u świń. Do zakażenia dochodzi z zanie-
czyszczonego tymi drobnoustrojami środo-
wiska, przy czym dużą rolę odgrywa szczur.

Serowar Hardjo występuje przede 
wszystkim u bydła i owiec, wywołując ro-
nienia, rodzenie martwych cieląt lub ja-
gniąt oraz bezmleczność. Jednak tam, gdzie 
z bydłem kontaktują się świnie, dochodzi 
do zakażenia od tych zwierząt świń. Po-
twierdzają to publikacje z Wielkiej Bryta-
nii (29) i USA (22).

Diagnostyka laboratoryjna

Materiałem służącym do izolacji leptospir 
są: mocz, wątroba, płuco, mózg i nerka 
oraz krew, mleko, płyn mózgowo-rdzenio-
wy, płyny z jamy otrzewnej i jamy opłuc-
nej (5, 7).

Stwierdzenie obecności materiału ge-
netycznego leptospir w tkankach padłych 
zwierząt – diagnostycznie wysoce miaro-
dajne – umożliwiają testy oparte o reakcję 
łańcuchową polimerazy (PCR) w odmia-
nie czasu rzeczywistego (real time) bądź 
w postaci tradycyjnej (7).

Testy PCR są obecnie coraz częściej 
stosowane w  laboratoriach diagnostycz-
nych do wykrywania leptospiry w narzą-
dach i płynach ustrojowych. Bliższe dane 
techniczne podają osobne publikacje (7, 
30, 31, 32).

Najpowszechniej stosowane są jednak 
w służącej do celów praktycznych dia-
gnostyce leptospiroz, w  tym w progra-
mach monitoringowych, testy serologicz-
ne, głównie test aglutynacji mikroskopo-
wej – MAT (7). Należy w nim stosować 
jako antygeny hodowle płynne szczepów 
Leptospira, serowarów o znaczeniu epi-
demiologicznym u świń w danym regio-
nie oraz na świecie. Analogiczne podej-
ście, jak w przypadku świń, obowiązuje 
również w odniesieniu do innych gatun-
ków zwierząt i człowieka.

MAT stosowany jest indywidualnie 
u zwierząt lub jako test oceniający sytu-
ację epidemiologiczną w stadzie. Zgodnie 
z danymi podręcznika OIE (7) rozpozna-
nie leptospirozy świń opiera się na wyka-
zaniu czterokrotnego wzrostu miana w ba-
daniu kolejnym, w porównaniu do wyniku 
badania pierwszego, kiedy istniała postać 
choroby o ostrym przebiegu. Aby ocenić, 
czy w stadzie występuje leptospiroza, na-
leży zbadać co najmniej 10 zwierząt lub 
w większych stadach 10% osobników sta-
da, równocześnie ustalając, czy wcześniej 
były prowadzone szczepienia przeciw lep-
tospirozie. Dodać należy, że wynik MAT 
nie zawsze jest diagnostycznie miarodajny 
w rozpoznawaniu leptospirozy u poszcze-
gólnych zwierząt oraz w stadzie. Zwierzęta 
zakażone leptospirami mogą bowiem ro-
nić lub być nosicielami i siewcami lepto-
spir z moczem, przy mianach poniżej naj-
niższego przyjętego jako dodatnie, to jest 
w rozcieńczeniu surowicy 1:100.

Obok MAT również testy ELISA oka-
zały się przydatne w wykrywaniu przeciw-
ciał anty-Leptospira (7) i są obecnie coraz 
powszechniej stosowane.

Zapobieganie i zwalczanie

W uzyskaniu powodzenia w likwidowaniu 
leptospirozy istotne jest możliwie szybkie 
jej rozpoznanie w danym stadzie świń na 
podstawie: obserwacji epidemiologicznych, 
badań objawów klinicznych i wyników te-
stów laboratoryjnych. Warunkiem wstęp-
nym jest codzienne dokładne określanie za-
chowania się świń przez personel chlewni 
oraz okresowy nadzór weterynaryjny fer-
my trzody chlewnej. Jest to konieczne ze 
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względu na często bezobjawowy przebieg 
leptospirozy. W tym kontekście alarmują-
ce są u loch ronienia, których przyczyną 
mogą być jednak również inne zakażenia.

Pomocne w zapobieganiu leptospiro-
zie świń jest właściwe zarządzanie znaj-
dującym się w fermie stadem świń. Waż-
nym elementem w ramach zarządzania sta-
dem świń danej fermy w sensie profilaktyki 
leptospirozy oraz jej eliminacji, jest zapo-
bieganie bezpośrednim i pośrednim kon-
taktom z wektorami zwierzęcymi, nosi-
cielami i siewcami leptospir. Stanowią je 
świnie nosiciele leptospir, wprowadzone 
do stada lub fermy z zewnątrz, inne ga-
tunki zwierząt gospodarskich, zwierzęta 
towarzyszące człowiekowi oraz zwierzęta 
nieuodomowione, a wśród nich gryzonie, 
które stanowią szczególnie częste, niebez-
pieczne źródło zakażenia dla świń. W ra-
mach ograniczania wymienionego ryzyka 
konieczne jest ścisłe przestrzeganie bio-
asekuracji i uniemożliwianie dostępu do 
pomieszczeń dla świń gryzoni; łączy się 
to z okresowymi akcjami ich zwalczania.

W regionach o częstszym występowa-
niu leptospirozy świń zalecane są szcze-
pienia profilaktyczne przy użyciu możli-
wie takich szczepionek, które zawierają 
antygeny serowarów leptospir wywołu-
jących zakażenia u świń. Poleca się rów-
nież stosowanie szczepień przeciw lep-
tospirozie świń w programach ciągłych, 
obejmujących kolejne obsady cyklu pro-
dukcyjnego.

Dostępne obecnie szczepionki uodpor-
niają świnie na stosunkowo krótkie okre-
sy, wynoszące w granicach 3–6 miesięcy 
(33), co wskazuje na potrzebę opracowa-
nia szczepionek zapewniających dłuższe 
trwanie odporności poszczepiennej. Szcze-
pienie w stopniu istotnym redukuje skutki 
krążenia leptospir w stadzie (34), nie eli-
minuje natomiast nosicieli i siewców lep-
tospir (35).

W terapii i metafilaktyce leptospirozy 
spośród antybiotyków najbardziej przyda-
ne są: doksycyklina, tetracyklina, ampicyli-
na i inne. Niestety szczepy leptospir łatwo 
nabywają antybiotykooporność i dlatego 
konieczne są badania w tym kierunku dla 
uzyskania podstawy do zmiany antybioty-
ku na bardziej skuteczny (36, 37).

Podsumowanie

Według Adlera i wsp. (38) leptospiroza jest 
najbardziej rozprzestrzenioną na świecie 
zoonozą. W tym kontekście leptospiroza 
świń, oprócz wywoływania strat w cho-
wie tych zwierząt, odgrywa też rolę jako 
jedno z ważnych zagrożeń zdrowia czło-
wieka. W nawiązaniu do tych dwóch ele-
mentów uzasadnione jest kontynuowanie 
prac badawczych, zwłaszcza nad doskona-
leniem skuteczności szczepionek, w tym 

opracowaniem technologii produkcji ta-
kich biopreparatów, które uodporniałyby 
krzyżowo przeciw dużej liczbie wchodzą-
cych w grę serowarów (39, 40).
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