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Baylisaskarioza — nowa niebezpieczna zoonoza

Baylisascariasis — a new dangerous zoonosis
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ABSTRACT. Baylisascaris procyonis is a large nematode of the order Ascaridida, specific for raccoon (Procyon lo-
tor). In North America, raccoons are extremely common in rural, suburban, and urban settings, where they have beco-
me well adapted to living alongside people. In the 1930s raccoons were introduced into Europe (i. a. Poland) and Asia
for the commercial fur trade and into Japan as pets. The prevalence of B. procyonis infection in raccoons is often high,
and infected animals can disseminate in their feces enormous numbers of parasite eggs. Raccoons defecate in preferred
communal sites, termed latrines which play a vital role in the transmission dynamics of B. procyonis. Intestinal infec-
tions of non-raccoon species have been documented in dogs, rabbits in Japan and experimentally in opossums. Over 100
species mammals and birds can be paratenic host for B. procyonis. This parasite has emerged in recent years as one of
the most serious causes of zoonotic visceral, ocular, and neural larva migrans and, in particular, of devastating encepha-
litis in young children. Several probable or confirmed cases of severe or fatal human B. procyonis infection have been
documented. Diagnosis of Baylisascaris encephalitis is based on clinical central nervous system disease, peripheral and
cerebrospinal fluid eosinophilia, deep white matter lesions visible by magnetic resonance imaging, and positive results
of serologic tests. Treatment efficacy in clinical cases is poor, but albendazole prevents disease if given promptly after
infection. While human baylisascariasis appears to be rare, the devastating neurologic disease that is caused by this in-
fection and the lack of effective treatment make it a disease of public health importance. Certain characteristics of
B. procyonis make it a feasible bioterrorist agent, because eggs can survive in the environment for extended periods of
time, and the infectious dose of B. procyonis is relatively low. Moreover, the organism causes a severe, frequently fa-
tal infection in humans, and no effective therapy or vaccine exists.
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Wstep sali odrebny gatunek Ascaris procyonis [2]. Nazwa
o . . rodzajowa Baylisascaris zostala wprowadzo-
Pojecie ,,emerging zoonoses” dotyczy nowo wy- na przez Sprenta w 1968 r. [3].

stepujacych chor.(’)b wywotanych przez czynnik Z00- Zywicielem ostatecznym B. procyonis jest szop
notyczny, ktéry jest patogenem zwierzat o zdolnosci wywodzacy sie z Ameryki Pétnocnej, w ubiegtym

zakazenia i wywotywania choroby u cztowieka [1]. wieku introdukowany do Europy i Azji. Do Polski
Przyktadem takiej choroby jest baylisaskarioza wy- szop trafit z Niemiec, gdzie po II wojnie Swiatowej
wolywana przez pasozytniczego nicienia Baylisa- byl przywozony przez rodziny stacjonujgcych tam
scaris procyonis nalezacego do rzedu Ascaridida. wojsk amerykariskich, skad wymknat sie do srodo-

Gatun.ek ten po raz pierwszy stwierdzono jako  iska. Cho¢ nie prowadzi sie szeroko zakrojonych
Ascaris columnaris w 1931 1. u szopow (Procyon  padaf nad zasiedlaniem naszego kraju przez ten ga-

lotor) w Stanach Zjednoczonych. W 1951 r. Stefafi-  ynek, wiadomo, ze spotyka si¢ go coraz czgsciej.
ski i Zarnowski na Podstaw1.e nicieni (50 osobni- Wyrazny naplyw tego drapieznika odnotowano
kow) pozyskanych z jednego importowanego szopa, Jatach 1995-2004 nad Odre w rejonie ujscia War-

ktéry padt w Ogrodzie Zoologicznym w Eodzi, opi-  ty i Szczecina [4]. Réwniez coraz czesciej notuje sie
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szopy w krajowych hodowlach amatorskich [5]. Ich
liczebnos¢ w Polsce jest na tyle wysoka, ze od roku
2005 znajduje si¢ na liscie gatunkéw townych. Szop
w USA i w niektérych siedliskach podmiejskich
w Brandenburgii, graniczacej z Polska, osiaga za-
geszczenie nawet do 100 osobnikéw na 100 ha [6].
W zwigzku ze wzrastajacg populacja szopéw, jak
réwniez z ich zdolnoscig zycia w szerokim spek-
trum siedliskowym zagrozenie baylisaskariozg dla
cztowieka jest coraz wigksze. Przypadki wystepo-
wania tej zoonozy u ludzi notuje si¢ rzadko, jedna-
kze choroba bardzo czesto prowadzi do nieodwra-
calnego uszkodzenia uktadu nerwowego, Slepoty
i Smierci, gdyz brak jest skutecznych metod lecze-
nia.

CyKkl zyciowy Baylisascaris procyonis

B. procyonis jest duzym nicieniem — dorosty sa-
miec osigga dlugos¢ 9-11, a samica 20-22 cm. In-
tensywnos¢ zarazenia u szopdéw moze siggaé 43-52
osobnikéw. W jelicie cienkim zywiciela ostateczne-
go samica sklada ogromng liczbe jaj (115 000
—179 000 dziennie), ktére wraz z katem zywiciela
dostaja si¢ do sSrodowiska zewnetrznego (w gramie
katu znajduje si¢ przecigtnie 20 000-26 000 jaj).
W srodowisku w ciggu 2—4 tygodni nastepuje roz-
woj jaj do postaci inwazyjnej, zawierajacej larwe
drugiego stadium [3]. Jaja mogg zachowywac zy-
wotnos¢ latami, gdyz wykazuja znaczng odpornosé
na niekorzystne czynniki klimatyczne oraz na wiek-
szos¢ typowych srodkéw dezynfekcyjnych [7]. Ma-
ja kolor ciemnobrazowy, ksztalt elipsy i wymiary
63-88 umx50-70 pm [3].

Badania cyklu zyciowego tego nicienia wykaza-
ly, ze do zarazenia szopéw prowadzg dwie drogi.
Pierwsza to transmisja potknigtych jaj inwazyjnych
(zawierajagcych larwe drugiego stadium), przyklejo-
nych do siersci lub znajdujacych si¢ w srodowisku.
Tak najczesciej zarazaja si¢ mtode zwierzeta w cig-
gu pierwszych miesigcy zycia. Wowczas larwy
po opuszczeniu ostonek jajowych wedrujg do slu-
z6wki jelita, gdzie nastgpuje ich rozwdj, a nastgpnie
wracaja do swiatta przewodu i osiggaja posta¢ doro-
stg. Drugi sposob zarazenia, poprzez zywicieli para-
tenicznych dotyczy giéwnie osobnikéw dorostych.
Lista zywicieli paratenicznych jest bardzo dluga
i obejmuje okoto 100 gatunkéw ssakéw (myszy,
wiewiorki, chomikowate, tasicowate, swinki mor-
skie, psy domowe i preriowe, swinie, kréliki, zaja-
ce, torbacze) oraz ptakéw z 9 rzedow (najczesciej

kurczaki, sowy, Slepowrony, wréble, kaczki i ba-
zanty) [8—10]. Po potknigciu jaj inwazyjnych w jeli-
cie zywiciela paratenicznego wylegaja si¢ larwy,
ktére przebijaja Sciang jelita i wraz z krwig rozno-
szone sg do réznych narzgdéw i tkanek. Doroste
szopy mogg zarazi¢ si¢ pasozytem na skutek pozar-
cia zywiciela paratenicznego, w narzgdach ktérego
zlokalizowane byly larwy trzeciego stadium [7].
Rozwdj pasozyta do postaci dorostej trwa okoto
63 dni, w przypadku gdy doszto do polknigecia jaj in-
wazyjnych i okoto 35 dni na skutek zjedzenia larw
znajdujacych si¢ w tkankach zywicieli paratenicz-
nych [11]. Lokalizujace si¢ w mézgu tych zwierzat
larwy mogg przyczynia¢ si¢ do paralizu, ostabienia
lub nawet $mierci zywiciela, co zwigksza prawdo-
podobienistwo zjedzenia go przez szopa, a tym sa-
mym zamknigcia cyklu rozwojowego [3]. Przepro-
wadzone na zwierzgtach doswiadczenia wykazaty,
ze okoto 5-7% larw uwolnionych z potknigtych jaj
lokalizuje si¢ w osrodkowym ukladzie nerwowym
[12]. Czgsto larwy umiejscawiajg sie w okolicy glo-
wy, szyi 1 klatki piersiowej — jest to postaé trzew-
na [13]. Taka lokalizacja jest korzystna dla pasozy-
ta, gdyz drapiezniki zjadajg najpierw glowy, szyje
i mig$nie swoich ofiar, czyli taka koncentracja larw
zwigksza szanse ich potknigcia przez szopy [3]. We-
dréwka larw moze zakoriczy¢ si¢ w oku (postaé
oczna), co prowadzi do Slepoty zywiciela parate-
nicznego.

Cztowiek jest przypadkowym zywicielem
B. procyonis. Zarazeniu najczesciej ulegaja male
dzieci na skutek potknigcia jaj inwazyjnych znajdu-
jacych sie w glebie lub na przedmiotach zanieczysz-
czonych katem szopéw [14].

Wystepowanie postaci dojrzatych pasozyta
stwierdzono takze u innych ssakéw z rodziny szo-
powatych (Potos flavus 1 Bassaricyon gabbii) oraz
u oposa (Didelphis virginiana) w Ameryce Péinoc-
nej, za$§ w Japonii zanotowano go u krélikéw Oryc-
tolagus cuniculus [8]. U dorostych pséw i szczenia-
kéw Canis familiaris niciefi ten moze pasozytowac
w jelicie, jak réwniez formy larwalne stwierdzane
byty w tkankach. Doniesienia o wielu takich przy-
padkach pochodzg z Ameryki Pétnocnej, Japonii
i Niemiec [15]. Biorgc pod uwage bliski kontakt
cztowieka z psem mozna sadzié, ze infekcje zwie-
rzat domowych stanowig takze niebezpieczeristwo
dla ludzi. Prewalencja zarazenia psow jest nieznana,
aczkolwiek moze by¢ wyzsza niz si¢ sadzi, gdyz ja-
ja wydalane z kalem pséw mogg by¢ niewtasciwie
oznaczone jako Toxocara spp. lub Toxascaris spp.
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Epidemiologia

Kluczowg role w epidemiologii baylisaskariozy
odgrywa behawior szopéw. Zwierzeta te zazwyczaj
defekujg w miejscach zwanych latrynami. Na ob-
szarach miejskich i podmiejskich zaktadajq latryny
na dachach, strychach, w kominach, na pniach
drzew, stosach drewna, na trawnikach zwlaszcza
w poblizu drzew [11]. Jezeli zaggszczenie populacji
szop6w na danym obszarze jest wysokie, to w latry-
nach akumulujg si¢ znaczne ilosci kalu zawierajace-
go duzg liczbe jaj B. procyonis. Nagromadzone w la-
trynach odchody sg rozgrzebywane przez ptaki i in-
ne zwierzeta. Latryny mogg by¢ dla dzieci atrakcyj-
nym miejscem zabaw, dlatego uwazane sg za istot-
ne potencjalne Zrédio infekcji dla zwierzat i ludzi
[16]. Powszechne wystepowanie B. procyonis
u szop6éw zostato udokumentowane na wielu obsza-
rach Stanéw Zjednoczonych, szczegélnie w czesci
p6éinocnej [17]. Kilka lat temu udowodniono, ze pa-
sozyt ten wystepuje takze z duza czgstoscig w Kali-
fornii, gdzie w blisko potowie badanych latryn
(44,0-53,2%) wystepowaly jaja nicienia, wsrdod kto-
rych 16-32% zawieralo larwy inwazyjne [11].
Obecnos¢ dorostych nicieni wykazano réwniez
u 22% szopéw w Atlancie [18] oraz az u 70% bada-
nych szopéw w Teksasie [17]. Oprécz USA infek-
cje B. procyonis notowano w populacjach szopéw
w Kanadzie, Niemczech, Japonii, Czechach i Polsce
[7,19]. W Polsce co prawda Bartoszewicz i wsp. [4]
na podstawie badan koproskopowych wykazali
obecnos¢ jaj tylko w jednej prébce kalu szopéw
z Rezerwatu Ujscie Warty, jednak autorzy spodzie-
waja sie, ze poziom zarazenia SZOpOw jest wWyzszy,
o czym Swiadczy¢ moze wysoka prewalencja (39%)
w niemieckiej populacji szopéw [20]. Ostatnio [5]
glisty B. procyonis stwierdzane sa u mtodych szo-
pow pochodzacych z hodowli w potudniowo-
-wschodniej Polsce, za$ badania wtasne gryzoni
odtowionych w okolicy Milicza wykazaty obecnos¢
larwy B. procyonis w mézgu myszy polnej Apode-
mus agrarius.

Do tej pory opisano kilkanascie przypadkéw za-
razenia cztowieka B. procyonis, z czego zdecydo-
wana wiekszos¢ wystapita u chtopcéw ponizej dru-
giego roku zycia [3,7,21-23]. Najwiecej udokumen-
towanych przypadkéw mialo miejsce w Stanach
Zjednoczonych (Kalifornia, Illinois, Minnesota,
Oregon, Pensylwania, Nowy Jork, Massachusetts,
Missouri), a w Niemczech stwierdzono oczng po-
sta¢ tej choroby [8,24]. Na zarazenie B. procyonis
narazone sg przede wszystkim osoby majace kon-

takt z zainfekowanymi szopami i ich kalem (hodow-
cy na fermach, pracownicy ogrodéw zoologicznych,
amatorzy utrzymujacy szopy jako zwierzgta towa-
rzyszace) lub skazonym srodowiskiem, jak réwniez
osoby wykazujgce geofagie lub tzw. taknienie spa-
czone, gdyz jaja inwazyjne tego pasozyta znajdowa-
no m.in. na korze drzew, kawatkach drewna i w gle-
bie z placéw zabaw [3].

Patogeneza i objawy kliniczne u czlowieka

Po potknigciu jaj inwazyjnych pasozyta uwalnia-
jace sie z nich larwy przebijajg Sciang jelita zywicie-
la, migrujg przez watrobg oraz ptuca i sg roznoszo-
ne z krwig do réznych tkanek i narzadéw, w tym
do miesni szkieletowych, trzewi, mézgu i oczu [23].
Patogennos¢ larw jest zwigzana m.in. z tym, ze pod-
czas migracji larwy kontynuujg swdj wzrost, co po-
woduje mechaniczne uszkodzenie tkanek. Larwy te-
go pasozyta charakteryzujg si¢ wigkszymi rozmiara-
mi w poréwnaniu z larwami innych nicieni odbywa-
jacych wedréwke somatyczng [22]. Chorobotwor-
czos¢ larw zwigzana jest takze z produkowanymi
przez nie antygenami wydalniczo-wydzielniczymi,
jak réwniez z wystepujacag podczas wedréwki u zy-
wiciela eozynofilig, co moze prowadzi¢ do ostrych
reakcji zapalnych [7].

U czlowieka — przypadkowego zywiciela B. pro-
cyonis pelne spektrum objawdéw baylisaskariozy nie
jest dotad poznane. W zaleznosci od umiejscowie-
nia larwy wyrdznia si¢ trzy postaci: neurologiczng
(NLM), oczng (OLM) i trzewng (VLM). Zdarzaja
sie jednak infekcje bezobjawowe jak réwniez,
przy intensywnym zarazeniu dwa a nawet trzy ze-
spoty objawow [3,7]. Okres inkubacji baylisaskario-
zy nie jest znany, jednakze jezeli dawka infekcyj-
na bedzie wystarczajaco duza, posta¢ neurologicz-
na choroby moze rozwingc¢ si¢ juz w ciggu 2—4 ty-
godni. U wiekszosci pacjentéw z NLM wystepuje
ostre zapalenie opon mézgowych i mézgu (menin-
goencephalitis). Wczesne objawy choroby obejmu-
ja ataksje, sennosc i okresy zwigkszonej drazliwo-
Sci. Przez caly czas towarzyszy im spastycznosé
z hemiparezg (czgSciowe porazenie migsni). Docho-
dzi takze do zajecia nerwéw ocznych lub czaszko-
wych. Gwaltownie pogarszajacy sie stan neurolo-
giczny moze w rezultacie doprowadzi¢ do otgpienia,
Spigczki i smierci. Osoby pozostajgce przy zyciu
wykazuja mutyzm akinetyczny (brak kontaktu
z otoczeniem, niemozliwos¢ wykonywania ru-
chéw). Powszechnie wystepujacg konsekwencjg
jest uszkodzenie wzroku oraz Slepota. Wiekszos¢



332

A. Okulewicz, K. Bunkowska

pacjentéw wymaga intensywnej opieki zdrowotne;j
[3,21].

Posta¢ oczna baylisaskariozy (OLM) moze by¢
skojarzona z ostrg postacig neurologiczng lub wy-
stgpowac niezaleznie od niej. Jednakze u wigkszosci
dzieci OLM towarzyszy VLM i NLM. Zaburzenia
funkcji wzroku sg wynikiem wedréwki larw zwig-
zanej z niszczeniem kory wzrokowej lub z migracjg
larw wewnatrz oka. Badanie okulistyczne wykazuje
zapalenie naczynidwki i siatkéwki, zapalenie nerwu
ocznego, a sporadycznie moze ujawni¢ obecnos¢
zywej larwy w obrebie siatkéwki [25]. Pomiary
morfometryczne larw w galce ocznej pozwalajg od-
r6zni¢ wigksze larwy B. procyonis (1500-2000 umx
60-70 um) od larw Toxocara spp. (350-450 um

x20 um), ktére sgq czestszg przyczyng OLM [3].
Obecnie B. procyonis uwazana jest za najczestszg
przyczyne podostrego rozsianego jednostronnego
zapalenia siatkéwki i nerwu wzrokowego (DUSN),
czyli odmiany OLM skojarzonej z postgpujacg jed-
nooczng utratg wzroku oraz ze zmianami w pigmen-
tacji siatkéwki i nerwu wzrokowego [25]. Ciezki
przebieg tej choroby jest wynikiem zapalenia siat-
kéwki, uktadu naczyniowego siatkéwki i nerwu
wzrokowego w odpowiedzi na lokalng obecnos¢
larw pasozyta [3].

W postaci trzewnej (VLT) larwy umiejscowione
sg gléwnie w narzgdach jamy brzusznej i klatce
piersiowej. Do niespecyficznych objawéw migracji
zalicza si¢ wysypke (gléwnie na twarzy i tutowiu),
zapalenie pluc i hepatomegali¢ [26]. Udokumento-
wano tylko jeden przypadek VLM u cztowieka, ob-
jawiajacy sie wystepowaniem wielu polipéw zapal-
nych w lewej komorze serca i eozynofilig [22].

Diagnostyka

Diagnostyke baylisaskariozy przeprowadza si¢
na podstawie objaw6éw klinicznych, testéw serolo-
gicznych i wykluczeniu innego czynnika etiologicz-
nego VLM, NLM i OLM [9,25,26]. OLM rozpozna-
je si¢ dzigki bezposredniej wizualizacji pasozyta
w oku. W tym przypadku istotne jest wczesne wy-
krycie B. procyonis, co moze zapobiec uszkodzeniu
wzroku. W przypadku objawéw ze strony osrodko-
wego uktadu nerwowego nalezy wykona¢ badanie
plynu mézgowo-rdzeniowego i krwi w kierunku
eozynofilii [22]. Jednakze doktadna diagnostyka
baylisaskariozy u ludzi jest skomplikowana ze
wzgledu na to, ze u cztowieka pasozyt ten nie loka-
lizuje si¢ jelicie, w zwigzku z czym nie mozna wy-

kry¢ jego jaj przy uzyciu metod koproskopowych.
Poza tym w przypadku zarazenia innymi pasozytni-
czymi nicieniami np. Toxocara canis, T. cati, An-
giostrongylus cantonensis czy Gnathostoma spini-
gerum moga wystapi¢ podobne objawy ze strony
uktadu nerwowego i eozynofilia jak w przypadku
zarazenia B. procyonis.

W rozpoznaniu baylisaskariozy stosuje si¢ takze
testy ELISA i IFA z wykorzystaniem specyficznych
larwalnych antygenéw wydalniczo-wydzielniczych.
Jednakze dostepnos¢ tych testéw jest bardzo ograni-
czona, poza tym ich specyficznos¢ i czutos¢ nie zo-
staly dokladnie oszacowane [22]. Podczas fazy
ostrej choroby jak réwniez w okresie rekonwale-
scencji obserwuje si¢ kilkukrotny wzrost mia-
na przeciwcial anty-Baylisascaris zarOwno w suro-
wicy jak i w plynie mézgowo-rdzeniowym [27].
W przypadku pozytywnych testéw serologicznych
u pacjentéw z grupy ryzyka, przy jednoczesnym
wystgpowaniu objawdéw klinicznych aby ostatecz-
nie zdiagnozowaé baylisaskarioze nalezy jeszcze
wykazaé obecnos¢ larw w biopsji. Jednakze w sytu-
acji gdy kilka larw wywotuje objawy chorobowe,
prawdopodobienstwo wykrycia ich w matej prébce
jest niezmiernie niskie. Doktadne wyniki mozna
uzyskac tylko badajac materiat sekcyjny (post mor-
tem). Biorgc pod uwage trudnosci w diagnostyce
baylisaskariozy istnieje duze prawdopodobienistwo,
ze wiele przypadkéw jest nierozpoznanych [7].

Leczenie

OLM moze by¢ leczona z wykorzystaniem lase-
rowej fotokoagulacji lub poprzez bezposrednie chi-
rurgiczne usunigcie nicienia z oka. Pacjenci podda-
ni laserowej fotokoagulacji powinni przyjmowac
systemowe kortykosteroidy aby zmniejszy¢ praw-
dopodobienistwo wystgpienia reakcji zapalnej [22].
Doswiadczenia z udzialem zwierzat wykazaly, ze
najbardziej obiecujagce wyniki w leczeniu postaci
neurologicznej daje albendazol bedacy antyhelmin-
tykiem o zdolnosci przenikania bariery krew—mozg.
Jednoczesne podanie kortykosteroidéw redukuje
odpowiedZ zapalng wywotang przez albendazol
i zwigksza stezenie leku w osoczu [28]. Jednakze
do tej pory nie udato si¢ skutecznie wyleczy¢ u czto-
wieka zadnego przypadku NLM powodowanego
przez B. procyonis. Co prawda stosowanie antyhel-
mintykow spowalniato albo zatrzymywalo rozwdj
choroby, ale nie udawalo si¢ jej cofnac.
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Prewencja

Ryzyko zarazenia cztowieka B. procyonis istnie-
je na obszarze, gdzie dochodzi do bezposredniego
lub posredniego kontaktu cziowieka, a zwlaszcza
dzieci z populacja zarazonych szopéw. W zwigzku
z tym ze nie istniejg skuteczne metody leczenia, na-
lezy zwréci¢ szczeg6lng uwage na profilaktyke.
Jednym ze sposobéw ograniczenia mozliwosci in-
fekcji jest ograniczanie liczebnosci populacji szo-
poéw na obszarach zamieszkiwanych przez czlowie-
ka. Mozna to osiggnac np. poprzez uniemozliwianie
im dostgpu do pokarmu przeznaczonego dla zwie-
rzat domowych, a takze dzieki odlowom i odstrza-
tom. W Polsce na mocy Rozporzadzenia Ministra
Srodowiska z dnia 11 marca 2005 r. (Dz. U. 2005,
Nr 45, poz. 433) szop zostal wprowadzony na liste
zwierzat townych. Na szopa mozna w naszym kraju
polowac od 1 lipca do 31 marca, a na terenach ob-
wodow towieckich, w ktérych wystepuja ghuszec
i cietrzew — przez caly rok.

Ograniczenie mozliwosci zarazenia mozna uzy-
ska¢ rowniez przez dezynfekcje tzw. latryn czyli
miejsc zanieczyszczonych jajami B. procyonis. Naj-
skuteczniejszym czynnikiem jest wysoka tempera-
tura [7].

B. procyonis jako bron biologiczna

W dobie duzego zainteresowania bioterrory-
zmem zwraca si¢ uwage na mozliwos¢ wykorzysta-
nia B. procyonis jako broni biologicznej ze wzgledu
na jego wlasciwosci. Nicieri jest rozpowszechniony
w populacji szopéw, w zwigzku z czym tatwo mo-
zna uzyska¢ ogromng liczbe jaj. Jaja s3 w stanie
przetrwaé¢ w formie inwazyjnej przez dlugi czas,
a badania przeprowadzone z udziatem zwierzat wy-
kazaly, ze dawka inwazyjna jest stosunkowo niska
[21]. Ponadto pasozyt ten wywoluje u cztowieka
ostre, czgsto Smiertelne objawy chorobowe i do tej
pory nie opracowano skutecznego leczenia ani
szczepionki. Wprowadzenie odpowiedniej liczby jaj
inwazyjnych do zbiornika wodnego lub do okreslo-
nych produktéw spozywczych mogloby spowodo-
waé wybuch epidemii.
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