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HENRYK śWIĘCIK
BiaĘ;stok

Mikro{lora przypraw stosowanych w produkcji wędlin
Przy ocenie wędliny przeznaczonej do konsumpcji

należy uwzględniać:
1. Walory smakowo-odżywcze zależne od zawar-

tości rv wędlinie odpowiednich składników, którycĘ
procentowa ilośó określona jest w obowiązujących
recepturach Centrali Przemysłu Mięsnego, różnych
dla każdego rodzaju wędliny (mięso, tłuszcz, przy-
prawy, sól, osłony itp.). Dobór tych składników zgod-
nie z recepturą gwarantuje mniejsze lub większe
wartości odżywcze i smakowe wQdliny. Na wartości
smakowo-odżywcze wędliny znaczrLy wpływ ma rów-
nież prawidłowość przebiegu procesu technologicz-
nego.

2. I.Iieszkodliwość produktu dla zdrowia konsu-
menta (zagadnienie sanitarne). Nieszkodliwość wę-
dlin zależy od rodzaju i ilości mikroflory, która się
w niej znajduje, co w gotowym produkcie za|eży od
wielu czynników. Pierwszym z nich jest wyjściowy
stopień zakażenia suTowca mięsnego, osłonek i przy-
praw. Drugim, nie mniej istotnym, jest higiena po-
mieszczeń produkcyjnych i higiena osobista pracow-
ników produkcyjnych, ze względu na możliwość
wtórnego zakażenia produktów w poszczególnych fa-
zach produkcji.

Badania przeprowadzone pIzez pracownię bakte-
riologiczną Laboratorium Zakładowego Zakładów
Irłięsnych na Służewcu w Warszawie przekonują, że
rodzaj i ilośó mikroflory znajdującej się w wędlinie,jest wypadkową działania wyżej wymienionych
czynnikórv, W niniejszym doniesieniu ogratriczono się
do spostrzeżeń dotyczących mikroflory przypfaw
używanych do produkcji wędlin,

Cykliczne badania mikrobiologiczne procesu pro-
dukcyjnego, pccząwszy od surowców wyjściowych
Eoptzez poszczególne fazy produkcyjne aż do goto-
wego produktu wykazywały, że triejednokrotnie
w fazie rozdrabniania mięsa w wilku lub kutrze
wprowadzano do farszu mięsnego znaczne ilości róż-
nych rrawet chorobotwórczyc}t drobnoustrojów wraz
z dodawanymi przyprawami.

W przyprawach stwierdzono następujące drobno-
ustroje: beztlenowce, enterokoki, gronkowce (złcci_
sty, cytrynowy, biały), pałeczki gramujemne (B, colż,
B. proteus) oraz nie.ednokrotnie pleśń (wzrost na
agarze).

\Ta jsilnie jsze zakażenie wykazywały następu jące
I)rzyprawy:

1) pieprz ziołowy: gronkowce, enterokoki,
pałeczka ol<rężrricy, beztlenowce, pleśń,

2) kole nder: pałeczka okrężnicy, gronkowce,
enterokoki, beztlenowce,

3) kardamon: beztlenowce, pałeczka okrężnicy
(miano 1/10.000),

4) papryka: beztlenowee, gronkowce, pałeczka
okrężnicy,

5) kminek: gronkowiec złocisty,
6) pieprz naturalny: beztlenowce, pałeczka

okrężnicy (miano 1/10.0]0), gronkowce,
7) ma jeranek: niemal stale beztlenowce 1 en-

terokoki (zwykle w wysokim mianie 1/10.000).

Stosrrnkowo na.lmniej był zakażony czosnek, l to
zarówno świeży, jak i konserwowany.

Jakość surowca mięsnego prze-.naczonego w tych
przypadkach do produkcji wędlin nie budziła na ogół
zasttzeżeń; był on nieznacznie zakażony mikroflorą
saprofityczną. Również stan sanitarny pomieszczeń
był na ogół zadowalający. Należy przy tym zazrva-
czyć, że w wytwórni jest stale czynna etatowa
ekipa dezynfekcyjna, która przeprowadza pod nad-
zorem lekarzy WlS odkażanie pomieszczeń produk-
cy;nych wg harmonogramu. W tej sytuacJi była uza-
sadniona obawa, że użycie do producji wędlin przy-
praw zawielających nadmierną ilośĆ drcbncustrojów
spowoduje zakażenie farszu mięsnego i w końcowym
cfekcie wędliny, Wprawdzie w przebiegu procesu
technologicznego występuje obróbka termiczna pro-
duktu (parzenie i wędzenie), ale st^sunkowo niska
temperatura np. parzenią wędlin (600-?00) nie da-
,wała gwarancji, że niepożądtrna mikroflóra zostanie
całkowicie w tej fazie zlikwidowana, ze względu na
to, że występowały w przyprawach także drobno-
ustroje termooporne. Próby uzyskania przypraw
mniej zakażonych od innych dostawców zawiodły.

W tej sytuacji pod,ęto w Zakładach Mięsnych
w Służewcu próby wyjaławiania nadmiernie zaka-
żonych przypTaw. Sterylizację przeprowadzano
w autoklawie pod ciśnieniem 1 atm, przez 30 minut.
Kontrola mikrobiologiczna tak wyjaławianych przy-
praw wykazywała likwidację niepożądanej mikroflo-
ry, czego wyrazem był brak wzrostu na pożywkach
wybiórczych po sterylizacji, Sprawa nie wyszła poza
stadium nielicznych stosunkowo prób, tak że nie
można rozstrzygnąć, czy ptzy tym sposob;e wyjała-
rwiania przypraw nie ulatniają się równccześnie olej-
ki eteryczne i substancje zapachowe przypraw.

Tych kilka spostrzeżeń zdają się wskazywać na to,
że jakość przypraw używanych do produkcji wędlin
budzi zastrzeżenia i wymaga zaostrzenia kontroll
mikrobiologicznej.

Adres autora: Iek. wet, Henlyk Swtęcik, Blałystok, szosa
żółtko§,ska 26.

CHoRoBY Z^K^ZNE l INW^ZYJNE

Zjawisko inferencji wirusowej
z II Pracowni Wirusologii ogólnel IW w Puławach

liierownik: doc. dI zDzlsŁAw LAĘSKI

W ostatnich latach daje się zao,bserwować
dynamiczny rczwój wirusologii, której postęp
przyczynia się do wyjaśnienia nie tylko zagad-
nień czysto mjkrobiologicznych, Iecz takż,e za-
gadnień podstawowych związanych z istqtą
życia.

IRENA JANOWSKA

Do problemów stanowiących przedmiot wielu
ba,dań fue współczesnej wirusologii należy zja-
wisko interferencji. Poczyniono znaczne p,o-
stępy w jego poznaniu, p,Tzy czym okazało
się, że posiada ono pcdstawowe znaczenie teo-
retyczne i praktyczne. Celowe więc wydaje
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się przedstawienie tego problemu w świetle
ostatnich osiągnięć badawczych.

Zjawisko interferencji trnlega na tym, że
komórki zakażone jednym wirusem (wirus in-
terferujący), stają się w krótkim czasie, już,
ńeraz kilku godzin, całko,wicie lub częściowo
niewrażIiwe na następne zakażenie innym wi-
rl§em (wirus interferowany). NiewrażIiwość
tę należy odróżnió o,d o,dporności właściwej,
przy której organizm czyrrnie uruchamia me-
chanizmy odpornościowe, których wynikiem
jest nabycie odporności dopiero po 1-3 ty-
godniach po zadziałaniu antygenu.

Zaobserwowana niewrażliwŃć zakażonych
komórek ma duże praktyczne znaczenie. Oka-
zało się, że wywołując u osobników wrażli-
wych odpornośc interferencyjną przez wp,ro*
wadzenie im wirusa interferuiĘcego, można
przerwaó szerzenie się choroby wirusowej -przed rozwinięciem się właściwej odporności
ustroju. Zjawisko to znane jest w praktyce
lekarzom weterynarii, którzy mogą w fermach
objętych pomol€m, niejednokrotnie wstrzy-
mać rozprzestrzenianie się choroby szczepiąc
kury szczepi.onką p/pomorową.

Ponadto stwrerdzono, że badanie zjawiska
interferencji umożliwia śledzenie poszczegól-
nych faz namnażania się wirusa w komórce
oraz EŃznanie zależności zachodzących między
wirusem i komórką.

Pierwsze spostrzeżenia dotyczące interfe-
rencji pnczynił Mc Kźnney (1929) przy ba,da-
niu wzajemnego oddziaływania różnych szcze-
pów wirusa mozaiki tytoniu. Hoskins (1935)
pierwszy stwierdził interferencję pomiędzy
wirusami zwierzęcymi, a mianowicie między
ezczepami wirusa żóŁtej febry u małp, a Mag-
rossi (1935) między szczepami wirusa
opryszczki. Berty i Lźght (cyt. wg Lópine -196I) plerwsi stwierdzili niezależnośc opisy-
wanego zjawiska o,d działania odporności hu-
morainej. Dalszym przekonywającym przy-
kładem występowania interferencji pomiędzy
wirusami, było wykazarrie przez Findlag'a
i Mc Calluma (Ig37), że wirus go,rączki Rift
Valley hamuje u ludzi działanie chorobohvór-
cze wirusa żółtej febry.

Istnieje wiele doniesień dotyczących ob-
serwacji zjawiska interferencji pomiędzy róż-
nymi wirusami. Doświadczenia na ten temat
dotyczyły zarówno kombinacji ńżnych par
wirusów homologicznych jak i heterologicz-
nych. Przy wykazywaniu zjawiska interfe-
rencji pomiędzy wirusami homologicznymi
opierano się głównie na różnicy zjadliwości
pomiędzy dwoma szczepami tego samego wi-
ru§a, nato,miast do badań ,,interfererrcji hete-
rologicznej" używano wirusy nie wykazujące
pokrewieństwa antygenowego oraz wirusy
inaktywowane. Doświadczenia były przeprowa-
dzane na zwierzętach laboratoryjnych, Ila za-
rdkach kurzych i w hodowlach tkankowych.

t48

h ptzez
zapale-

dkreślić
nad in-

terferencją opiera się na doświadczeniach z
wirusami grypy.

Pogląd, według którego interferencja była
uważana za zjawisko immunologiczne up,adł
z chwilą ustalenia szybkości jego pojawiania
się oraz po przep,rowadzeniu doświadczeń na
zarodkach i w hodowlach tkankowych, gdzi.e
nie ma miejsca produkcja przeciwciał. Waż-
nym dowode,m było również stwier,dzenie, że
zjawisko interferencji może występować za-
równo pomiędzy wirusami antygenowo po-
krewnymi, jak i pomiędzy wirusami nie wy-
kazującymi takiego pokrewieństwa.

Dalszą hipotezę wJrsu,waną dla wytłuma-
czenia zjawiŚka interferencji był pogląd (Jun-
geblut, Sanders 1,942), że w zjawisku tym gra-
ją rolę odczyny zapalne tkanki powstałe na
skutek zakażenia wirusem. Pro,dukty od,czynu
zapalnego miałv osłaniaó komórkę przed po-
wtórnym zakażeniem. Jednak Vżlches i Hirst
(1947) udowodnili, że procesy zapalne wywo-
ływane przez antygeny bakteryjne i inne sub-
stancje nie hamowały pro,cesu namnażania się
wirusa końskiego zapalenia mózgu. Również
Bazgka (1950) stwierdziła, że procesy zapalne
tylko w bardzo nieznacznym stopniu hamują
namnażanie się wirusa glypy.

Przez dłuższy czas wielu badaczy uważało,
że mechanizrn interferencji polega na bloka-
dzie receptorów komórkowych Frzez wirus
interferujący. Jednakże Fazekaz de St, Groth
(1952), Henle i współpr. (1947) oraz Isaacs
i Edneg (1950), badając zależności zacho,dzące
między ilością wrażIiwych komó,rek a ilością
cząsteczek wirusa interferującego oraz czas pG-
między fazami zakażenia, podważyli ten po-
gląd, Wykazano bowiem, że do wywołania
zjawiska interferencji wystarczy zakażenie
małej ilości komórek wrażIiwych. Szereg do-
świadczeń Henlego i współpr. (L94l) oraz
Sclilesźngero (1951) nad interferencją wywo-
łaną ptzez wirusy inaktywowane a więc po-
zbawione zdolności enzymatycznego niszczenia
receptorów komórkowych, obaliły w zupeł-
ności hipotezę blokady kołnórko-wej.

Stwierdziwszy, że zjawisko interferencji
odbywa się wewnątrzkomórkowo, przy-
stąpion,o do wyjaśnienia mechanizmu dzia-
łania na siebie dwóch wirusów. przede
wszystkim wykluczono możliwość powsta-
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wania genetycznych rekombinacji wcho,dzą-
cych w grę wirusów lub zmieszanych feno,-
typowo heterozygotvcznych ich wariantów.
Przekonywającym dowodem całkowitej od-
rębności zjawiska interferenc;'i od zjawisk
genetycznych jest przede ,tł"szy,stkim fakt, że
interferencję można wykazać między wiru-
sami nie wykazującymi pokrewieństwa anty-
genov/ego i nie podlegającymi współdziałaniu
genetycznemu. Również p,race wykonane na
modelach wirusów inaktywowanych oraz wi-
rusów niekompletnych, czvli pozbawionych
zakaźności dla komórki potwierdzają w zu-
pełności ten pogląd.

Następnym etapem w rozw-oju poglądów na
istotę interferencji było założenie, że wirus
działa na pewne ogniwa procesów rnetabołicz-
nych komórki i zmienia ją w ten sposób, że
,druEi wirus nie znajduje odpowie,dnich wa-
runków do repro,dukcji (Schlesżnger 1959).

że naświetlając wirus glypy promieniami
ultrafioletowymi, rnożna oddzielić jego zdoł-
ność do interfereircji ,od zdolności re,proCukcji
związanej, jak u,iadomo, z zakażnym kwasern
irukleinowym. Również ciekawą interpretacię
z,iawiska interferencji po,dał rsoaes (1958).
Wykazał on interferencję pomiędzy wiruse,m
influenzy zawierającym kwas rybonukleinowv
a wirusem ospy zawierającym kwas d,ezoksy-
rybonukleinowy, a więc pomiędzy wiru-
sami posiadającymi odmienne szlaki metabo-
liczne w komórkach w których namnazaią sie.
Doświadczenia te dowiodły zatem, że zdolność
rł,irusów do interfere,ncji nie wiąże się z ich
kwasami nukleinowymi.

Na szczególną uwagę zasługują obse_rwacje
ziawiska interferencji zachodzącei porniędzy
wirusami inaktywowanymi i wirusami ży-
wymi. Posługując się modelami wirusów gry-
py ludzkiej, wypróbowano różne sposoby ich
inektywacii, p,rzy czyrn Henle (1941\ stwier-
dzlł, że do badań teeo typu najlepiei nada-
lł,ały się wirusy naświetlane promieniami ul-
trafiołetowymi. Wvkazał on, że kolejność za-
nikania poszczególnych właś,ciwoś,ci wirusów
zaleŻy od czas,u ich inaktywacji. W wanln_
kach tych najpierw zanlka zakaź,ność, a następ-
nie kolejno: toksvcznośó, zdolno,ść interfero-
wania oTaz znacznie późnie,i zdolnoś,ci adsoI,p*
cyine i enzymatyczne,

W ostatnich Iatach sformułowano nowy po-
gląd na istotę zjawiska interferencji. Badając
t,o ziawisko p,rzy uż,yciu ,ur,riru:sa częściowo
zinaktywowane go, spostrzeżon o, że uzależnione
jest ono cd wytworzenia ptz-ez komórki zaka-
żone sub,stancji zwane,i interferonem (rsoocs
i Lin,d.enmonn lg57]', Wyosobnienie i b]iższe
zbadanie interf ero,nu przez Lżndenmanna, Bur-
kego i rsoaesa (1957), jak również przebada-

nie pewnych czynników wzmagających pro-
dukcję interferonu pTzez Burkego i rsoaeso
(1958), skierowało badania w tym zakresie na
nowe tory. Dotyczyły o,ne głównie okre,ślenia
fizyko-chemicznych właściwości interferonu i
mechanizmu jego działania (rsaocs 1960,
Burke i rsoocs 1960, Wagner 1961). W}rkazano,
że substancja ta należy do białek pro.stych
histonów. Mimo że ciężar cząsteczkowy inter-
feronu je,st wysoki i wynosi 80.000, nie jest on
anty,genem. Jest on czynny przy pH 2-11, nie
przechodzi ptzez błony półprzepuszezalne,
d"zięki czemu można go zagąszczaó a tempe-
latura 600 C inaktywuje go w- niewielkim
stoprriu. Jest on czynny tylko wewnątnko-
mórkowo, poza ko,mórką nie ma zdolności od,-
działywania na wirus. Dalsze doświadczenia
nad mechanizmem jego działania na wirusy
były przeprowadzo,ne w hodowlach tkanko-
wych zarodków kurzych, p,rzy czym uzyto
różnych szczepów wirusa grypy oraz lvvirusa
rzekomego pomoru drobiu. lsaacs, Burke i Fa-
deeua (1958), rsoocs (1960) i rsoocs, Klempe-
rer, Hi.tch,oclc (1961) stwierdzili, że interferon
iest produktem cytoplazmy. Jego funkcja w
komórce polega na rozkojarzeniu oksydatywnei
fosforylacii, przęz co hamuje on syntezę kwa-
sów nukleinowych kierujących reprodukcją
cząsteczek wirusowych. Komórki fibroblastów
zarodka kurze,go wykazu,ią pod wpłwvem in-
terferonu zwiększone przyswajanie tlenu,
zmniejszo,ne utlenianie glukozy pop z cykl
pentozy otaz sp,adek przyswajania fosfo,ru
organicztrego.

Wykrycie interferonu, substancji waru,nku-
jącej zjawisko interferencji, miało również
wpłvw na zrewidowanie dotychczasowych p,o-
glądów na mechanizm o,brorry komórek w
chro,nicznie zakażanych kulturach tkankowych
i doprowadziło do wysunięcia hipotezy tłuma-
czącej zjawisko zakażen latentnych.

IIenIe i współpr, (1958), Betqs i wsp,ółpr.
(195B), Deinhardt i w^spółpr. (1958) stwierdzili
mianowicie, że hodowle komórkowe zakażure
myksowirusami, a następnie prowadzone da-
lej w liniach ciągłych bez zakażania, były
niewrażliwe na zakazenie p,onowne (wirusem
interferowanym), Okazało się, że niewrażli-
wość ta była zwiąr.ana z utajoną obeenością
w hodowlach cząsteczek wirusa p,ochodząeveh
z pierwszego zakażenla (zakażenie latentne).
Stwierdziwszy, że mechanizm niewrażliwości
odbywa się wewnątrzkomórko,Wo,, oraz usta-
liwszy, ż,e ilość myksowirusa obecnego w
chronicznie zakażanych kulturach jest niewv-
starcza,iąea do wytworzenia stanu niewrażli-
wości kultur na działanie wirusa interferowa-
nega, Henle wy,sunął pogląd, ze czynnikiem
warunkującym to zjawisko jest interf,eron.
W dalszych swych badaniach Henle i współpr.
(1959) udowodnili obecnośó interferonu w ko-
mórkach hodo,wli zakażony,ch chronicznie wi-
rusem o niskiei infekcyjności. Dane powyższe
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pozwoliły badaczom tym wysunąć wniosek, że
w kulturach ko,mórkowych może ustalić się
trwały niski stopień infekcji, na skutek wy-
tworzenia się równowagi pomiędzy cyk|iczną
produkcją z,arówno wirusa, jak i substarrcji
o charakterze interferonu.

Badania eksperymentalne z jawisk wza-
jemnego oddziaływania wirusów wymagają
dokładne,go ustalenia warunków doświadcze-
nia i odpowiednich sz,czepów wirusa. Wykaza-
no bowiem w pewnych przypadkach, że przy
użyciu pewnych układów wirusów nie tylko
nie uzyskuje się zjawiska interfenencji, lecz
zjawisko przeciwne, zjawisko wspomagania
(exalting effect), kiedy wirusy wspomagają
swoje namnoż,enie (Schramm t954). Przykła-
dem takiej współzależności r,",iru,sów w ho-
dowli tkankowej jest doniesienie Kumagai i
współpr. (1958), którzy wykazali, że wirus po-
moTu świń w stosunku do wirusa pomoru
drobiu lv komórkach jąder świni wykazaŁ dńa-
lanie wspierające. Zjawisko to w ,dalszych ba-
daniach Hayashi i współpr. (1960), Kumagal i
współpr. (1961) i Matumoto i współpr. (1961)
opracowali jako metodę pozwalającą na wy-
krywanie i określąnie źn uitro wirusa pomoru
świń,

W piśmiennictwie krajowym spotyka się
szereg doniesień dotyczących badań nad
int.rferencją. Teklińska (1951), sprawdzając
jakość szczepionki przeciw rzekomemu p,omo-
rowi ptaków, stwierdziŁa u kur występowanie
odporności interferencyjnej na zjadliwy wirus
pomolowy już w 24-48 godzin p,6 q7511zyknię-
ciu kurom domięśniowo s,zcz€pu Hertfordshire
tego wirusa. W badaniach dalszych Karczeuskl,
Teklińska, Cqkałoua (1955) przebadali za|eż-
ność tego zjawiska od wieku szczepionych kur-
cząt. Parnas, Lorkieu:żcz, Szczggielska (1954)
badając zjalrisko interferencji pomiędzy wi-
Ius€m grypy świń a wirusami grypy ludzkiej
stwierdzili, że występo,wało ono wyraźniej przy
użyciu wirusa gTypy świń sko,ncentrowanego
i poddanego działaniu 56o C. Janou:ska (1960)
porównała dwa szczepy wirus,a pomoru świń
w hcdowli tkankowej przy pomocy zjawiska
interferencji z wirusem grypy ludzkiej
i stwierdziła zaharnowanie efektu cytopatycz.
nego tego ostatniego. W dalszych ,swych bada-
niach autorka (1 962) zana\izow ała obserwowane
zjawisko i określiła optymalne warunki po-
trzebne dla wykazania interferencji po,między
wirusem pomoru świń, a wirusem grypy. Ba-
dania te otwarły możliwość zastosowania ich
dla opracowania metody laboratoryjne,go wy-
krywania l,vlrusa pomoru śvziń. Wyniki p,o-
wyższe znalazły potwierdzenie w ostatnio

nej autorów japońskich
i 1962), Larslęi (1961)
int ę pomiędzy wirusem

rzekomego pomolu ptaków a wirusem choroby
cieszyńskiej w hodowlach komórek nerki świ-
ni. W II Pracowni Wirusologii Ogólnej Insty-
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tutu Weterynarii prowadzone są dalsz,e pod-
stawowe prace nad fenomenem interferencji.

Z przedstawio,neg,o materiału wynika, że w
ostatnich latach zjawisko itrterferencji uzyska-
ło nową bardzo ciekawą interp,retację naukową,
która może przyczynić się zarówno do wyjaś-
nienia niektórych zaga,dnień teoretycznych,
jak również znaleźć zastcsowanie w profilak-
tyce chorób wirusowych,

Epizootiologów i epidemiologów szczególnie
interesuje rozpatrywanie opisanego zjawiska
na tle mechanizmu zakażenia k,omórki i orga-
,nizmu wiru,sami. Jeżeli przyjmiemy za obo-
wiązujący orstatnio wysu\Many pogląd, że pro-
ces zakażenia o,rganizmu wirusern przebiega
w trzech etapach, a mianowicie: wirus- ko,mór-
ka, wirus- zespół ko,mórek- narząd,, a następnie
wirus-narząd-organizm, to zjawisko interferen-
cji uwarunkowane produkcją interferonu na-
stępuje w początkowym stadium zakażenia.
Obrona organizmu na poziomie komórkowym
jest jak gdyby pierwszą zaployą dla namnaza-
jącego się wirusa. Następuje wyścig między
produkcją interferonu (odpowiedź komórki
zakażonej oibcym kwas,em nukleinowym), a
produkcją wirusa. Jeżel'i synteza u,irusa w
komórce bierze górę, namnaża się on i atakuje
cały 61gąnjzm. W przypadku wzmo,żorrej pro-
dukcji interferonu nie docho,dzi do namnoże-
nia się wirusa.

Zdolność produkcji interferonu przez komór-
kę dała nową możłiwość interpretacji zjawisk
zakażeń latentnych bardzo często wvstępują-
cych przy zakaże,niach wirusowych. Zakażenia
latentne charakteryzują się stanem równowagi
pomiędzy wirusem a organizmem ,w którym
brak jest widocznych zakłóceń jego czynności,
oraz brak odporności na wniknlęty vlirus.
Ostatnio wysunięto hipotezę, że zakaż,enja la-
tentne uwarunkowane są obecnrością interfero-
nu, którego produkcja następuje na zmianę
z namnażaniem się wirusa w sp,osób cykliczny.

Zakażenia latentne są obecnie p,rzedmiotem
wielu dyskusji, ponieważ stwarzają one po-
ważlne niebezpieczeństwo rozsiewania wirusów
w formie zakaźnej przez o,sobniki nie wykazu-
jące żadnych o;bjawów chorobowych. Z drugi,ei
stronv dla organizrnu zakażoneqo istnieie n;,e-
bezp:eczeństwo, że przy pott,stan'u niesprzy-
jających warunków, może nastąpić przełamanie
równowagi wirus-interferon na korzyść wirusa.
co może spowodować wybuch chorobv i jej
szerzenie się,

W ostatnich latach w:ększość p,rac nauko-
wych dotyczących zjawlsk interferencji do-
tyczy wy,placowanja meto,d pnodukcii inter-
feronu - substancji, która stwarza nadz'eję
uzyskania no\Mego antybiotyku, który mógłby
być pomo,cny w walce z ch,orobami wiruso-
wymi.
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Pierwsze przypadki toksoplazmozy u pta-
ków obserwowano prawdopodobnie jeszcze
przed 1909 r., kiedy to Nicoll,e i Ma,nceauł
(1909) stwierdzili te pasozyty u grvzonia
Ctenodactylus gondi w Tunisie i nadali im
nazwę Totoplasma gondźi. Pierwotniaki te
uważano wtedy albo za pewne stadia Toz\No-
jowe haemoproteus, a]bo tez nie próbowano
bliżej określió ich stanowiska systematyczne-
gc (Mac Callum l89B, Laueron 1900, Adie I90B,
Anschiitz 1909). Wiele z opisanych w tym
okresie przypadków toksoplazmozy u ptaków,
z uwagi na niedostateczną dokumentację, mo-
że dziś budzić uzasadnione wątpliwości" Za-
gadnienie to obszernie refeluje Wolf son (1940).

Liczne przypadki toksoplazmozy spontanicz-
nei i doświadczalnej opisano dotychczas u tóż-
nych gatunków ptactwa dzikiego i domowego.
Aczkolwiek przvpadki spontanicznej tokso-
plazmozy u ptaków domowych są stosunko-
wo rzadko rozpoznawane, a sama jednostka
chorobowa nie stanowi z pewnością w tej
chwili problemu epizootiologicznego i gospo-
darczego, wańo przypomnieć, że tokscplazmo-
za ptaków była w przeszłości nieiednokrotnie
przyczyną powaznych strat w hodowlach dro-
biu. Nalezy również uwypuklić aspekt epide-
miologicznv tego zagadnienia w sensie ewen-
tłralne,i roli ptactwa bezobjawowo zakażonego
w epidemiologii toksoplazmozy u ludzi.

Przypadki toksop,lazmy stwi,errdzotnro między innymi
u kanarków - Aragao (1911), Ivcjlter (193l), Rosen-
btłsh (1931). Woil"fslom (1937, 1938), Sergent i Poneet
(1953), wróbli - Nóller i Nźtsche (1923), Franchlnź
(1924), Pessoa i Corea (7929), Raffaele (1932\ i Zwdker-
manl - (1957); ptingwinów - Riodhużn (7S3B), Ratclżffe
i W,orth (1951); rłlrtoiny - 'Fżltlap i Manwell (1956);
papug - GaILż-VaIeńo (1939). czyżyka - Wal"zberg
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(1923); kaczek - Wo,lfs,orr, (1941); kaczek ,i irndyków *
Drobeck ri in. (1953) oraz trr różnych d,zikich ptaków
i egzot,yi32ny,ch - Lauerln i Marullez (I9t4), Uegdkź
(7930), Mulu.aell i, Herma.n (1935), Herman (1937), Woad
F. D., Wood S. l.F'. (1937) |oraz Poklorn! G955). Simić
i v,lsrp. (1959) przeprrrowa,dziili ibadania por&wna,wcze nad
zjadLliwością drvu szczep&w (jugolsłowiańsfl<i l amery-
kańslni RH) dta szczygł&w. Dootrzewn,owo lub d,o-
usŁn[e zakażoyt@ j72 prtaki dawką około 5 x 166 qras,oży-
tów. Szczygły okaz,ały się bar,dzo .rłrraźliwe ura d,o-
ś,wiadczalne zakaże,nie, a Ezczap amerykań RH bar-
dziej zjadliwy. Nowe sp,ostrzeże,nia do aĆf,nie,nia
tolksopla'zmrozy ptaków wnirosłv,szeroięo zakro,j one ba-
dania epizootiologiczne przeprowadzone wśród gołębi
gkąl]nvch, kawok i dzięciołóryv (Lal,nson 1956) oraz wrÓ-
Łrlri, kar,dynałów, kaczek, kurcząt i gołębi (Giibson
i Eyl"ę15 1957). ,Ci osrtatni p,rzeprrorwad]zając badania na
te renie stan,u Tenn essee (U,S.A.) strwierdz!,li toksoplaz-
rnozę u 6?0/0 przebadanych kaczek, 43% [<,urcząt ri 60lh
gołębi. żróżnic,awalv pod względem sy,stem,Ńy,cznym
materrri,ał ptaków domlowych i dzikich przebadali
w 1959 t. Se,ri1 i wsp. na obszarze Wietnamu Pół-
nocnego (kury. gołebńe. wrórb]e. lpapugi li inne) p,rzy
pomocy odczynu wiązania dopełniacza. W tym samym
roku Egles i i]n. przeprorwadzi],i ba,dalnńa senoitrogic,zne
wśró,d ptaków dzńkich i domlowych przy pomocy od-
czvlnu barMrne,Eo Sabi,n - Feldmana (wróble, [<a,rldy-
nały. gołębde północno-amerykań,skie,,sępy, f]<urczęta,
kaczki, gołebie). Wśnód <urcząt" krarcLzerk i gołębłi s,tiwier-
d,z,olno stosu,nkowo,6lysoki ioCsetek rreag.rjąavch d'O-
d a-rt,nli o. W b ad arn ia ch seiro)jo aicznych prze prowadrzo,nv ch
na ,te,relnie ćSRs Hourirk i Hńb,ner (1960) Loraz Pokornń
i &:sp. (J961) nri,e st,&,ie,rd,żiLli p,rzypadków dlordratrni,ch

wśrród dzikiego ptactwa. W Połsee Uvnźńdkż (7S67l.

araz IJm.iński i wsp. (1961) iprzebaCali 375 Ńaków

i 4,50/o gołębi reagującyeh dtordatnio.

Bardzo liczrne są doniesienia na it,ełn,ać toksoplaz-
692y ,gołębi i kur. Już ,Carźnż (I9lI), Arantes (1914)
i Plllrnmer (1916) stwierdzlli, że gołębiie są rnaturalny,m
żywicielem dla tolrslorplazim. ]M Sao-Pau,tro 32,80ll go-
łębri o[<az"ało się nosicietlamli tycłr pasożytó,w (Reis
i N,obrega 1936). O dalszyoh przvpadkach d,onoszą
Sprżnger (1942), Johrł,son (1943), Mąmwell, i wsp. (1945)
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