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HENRYK SWIECIK
Biatlystok

Mikrotlora przypraw stosowanych w produkcji wedlin

Przy ocenie wedliny przeznaczonej do konsumpeji
nalezy uwzglednizé:

1. Walory smakowo-odzywcze zalezne od zawar-
tosci w wedlinie odpowiednich skladnikéw, ktérych
procentowa ilo$¢ okreslona jest w obowigzujgcych
recepturach Centrali Przemystu Miesnego, réznych
dla kazdego rodzaju wedliny (mieso, tluszcz, przy-
prawy, sol, ostony itp.). Dobér tych skiadnikéw zgod-
nie z receptura gwarantuje mniejsze lub wieksze
wartosei odzyweze i smakowe wedliny., Na wartosci
smakowo-odzywecre wedliny znaczny wplyw ma réw-
niez prawidlowo$¢ przebiegu procesu technologicz-
nego.

2. Nieszkodliwoéé produktu dla zdrowia konsu-
menta (zagadnienie sanitarne). Nieszkodliwo$é we-
dlin zalezy od rodzaju i ilo$ci mikroflory, ktora sie
w niej znajduje, co w gotowym produkcie zalezy od
wielu czynnikéw. Pierwszym z nich jest wyjsciowy
stopien zakaZenia surowca miesnego, ostonek i przy-
praw. Drugim, nie mniej istotnym, jest higiena po-
mieszczen produkceyjnych i higiena osobista pracow-
nikow produkeyjnych, ze wzgledu na mozliwosé
wtornego zakazenia produktéw w poszczegdlnych fa-
zach produkeiji.

Badania przeprowadzone przez pracownie bakte-
riologiczng Laboratorium Zakladowego Zakladow
IMigsnych na Stuzewcu w Warszawie przekonujg, ze
rodzaj i ilo$¢ mikroflory znajdujgcej sie w wedlinie,
jest wypadkows dzialania wyzej wymienionych
czynnikéw, W niniejszym doniesieniu ograniczono sie
do spostrzezen dotyczacych mikroflory przypraw
uzywanych do produkeji wedlin.

Cykliczne badania mikrobiologiczne procesu pro-
dukcyjnego, pcezawszy od surowceow wyjsciowych
roprzez poszczegdlne fazy produkcyjne az do goto-
wego produktu wykazywaly, ze niejednokrotnie
w fazie rozdrabniania miesa w wilku lub kutrze
wprowadzano do farszu miesnego znaczne iloéci réz-
nych nawet chorobolwodreczych drobnoustrojéw wraz
z dodawanymi przyprawami.

W przyprawach stwierdzonc nastepujgce drobno-
ustroje: beztlenowce, enterokoki, gronkowce (zlcci-
sty, cytrynowy, bialty), paleczki gramujemne (B. coli,
B. proteus) oraz niejednokrotnie pleén (wzrost na

agarze).

Najsilniejsze zakaZenie wykazywaly nastepujgce
przyprawy:

1) pieprz ziolowy: gronkowce, enterokoki,
paleczka ckreznicy, beztlenowce, plesn,

2) kolender: paleczka okreznicy, gronkowce,

enterokoki, beztlenowce,

3) kardamon: beztlenowce, paleczka okreznicy
(miano 1/10.000),

4) papryka: beztlenowece, gronkowce, paleczka
okreznicy,

5) kminek: gronkowiec zlocisty,

6) pieprz naturalny: beztlenowce, palteczka

okreznicy (miano 1/10.030), gronkowce,
7T majeranek: niemal stale beztlenowce i en-
terokoki (zwykle w wysokim mianie 1/10.000).

Stosunkowo naymniej byl zakazony czosnek, 1 to
zarowno §wiezy, jak 1 konserwowany.

Jako§¢ surowca miesnego prze-naczonego w tych
przypadkach do produkcji wedlin nie budzila na ogoét
zastrzezen; byl on nieznacznie zakazony mikroflorg
saprofityczna. Rowniez stan sanitarny pomieszczen
byt na ogol zadowalajacy. Nalezy przy tym zazna-
czyé, ze w wytwodrni jest stale czynna etatowa
ekipa dezynfekcyjna, kitora przeprowadza ped nad-
zorem lekarzy WIS odkazanic pomieszezeh produk-
cy:nych wg harmonogramu. W tej sytuacji byla uza-
sadniona obawa, ze uzycie do producjl wedlin przy-
praw zawierajacych nadmierng ilo§é drcbnoustrojow
spowoduje zakazenie farszu miesnego i w koncowym
ofekcie wedliny. Wprawdzie w przebiegu procesu
technologicznego wystepuje obrdbka termiczna pro-
duktu (parzenie i wedzenie), ale st~sunkowo niska
temperatura np. parzenia wedlin (60°—70°) nie da-
‘wala gwarancji, Ze niepozgdana mikroflora zostanie
calkowicie w tej fazie zlikwidowana, ze wzgledu na
to, ze wystepowaly w przyprawach takie drobno-
ustroje termooporne. Préby wuzyskania przypraw
mniej zakazonych od innych dostawcéw zawiodly.

W tej sytuacji podieto w Zakladach Migsnych
w Sluzewcu prioby wyjalawiania nadmiernie zaka-
zonych  przypraw. Sterylizacje przeprowadzano
w autoklawie pod ci$nieniem 1 atm. przez 30 minut.
Kontrola mikrobiologiczna tak wyjatawianych przy-
praw wykazywala likwidacje niepozadanej mikroflo-
ry, czego wyrazem byl brak wzrostu na pozywkach
wybidrezych po sterylizacji. Sprawa nie wyszia poza
stadium nielicznych stosunkowo préb, tak ze nie
mozna rozstrzygnaé, czy przy tym sposob’e wyjata=-
swiania przypraw nie ulatniajg sie réwnoczesnie olej-
ki eteryczne i substancje zapachowe przypraw.

Tych kilka spostrzezen zdajg sie wskazywaé na to,
ze jako$§¢ przypraw uzywanych do produkcji wedlin
budzi zastrzezenia i wymaga zaostrzenia kontroli
mikrobiologicznej.

Adres autora: lek. wet, Henryk Swlecik, Blatystok, Szosa
261tkowska 26.
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IRENA JANOWSKA

Zjawisko inferencji wirusowej

Z II Pracowni Wirusologii Ogélne] ITW w Pulawach

Kierownik: doc.

W ostatnich latach daje sie zaobserwowaé
dynamiczny rozwdj wirusologii, ktérej postep
przyczynia sie do wyja$nienia nie tylko zagad-
nien czysto mikrobiologicznych, lecz takze za-
gadnien podstawowych zwigzanych z istotg
zycia.

dr ZDZISLAW LARSKI

Do problemdéw stanowiacych przedmiot wielu
badan we wspoélczesnej wirusologii nalezy zja-
wisko interferencji. Poczyniono znaczne po-
stepy w jego poznaniu, przy czym okazalo
sie, ze posiada ono podstawowe znaczenie teo-
retyczne i praktyczne. Celowe wiec wydaje
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sig przedstawienie tego problemu w $wietle
ostatnich osiagnie¢ badawczych.

Zjawisko interferencji polega na tym, ze
komoérki zakazone jednym wirusem (wirus in-
terferujacy), stajg sie w krotkim czasie, juz
nieraz kilku godzin, catkowicie lub czesciowo
niewrazliwe na nastepne zakazenie innym wi-
rusem (wirus interferowany). Niewrazliwosé
te nalezy odr6zni¢ od odpornosci wiasciwej,
przy ktérej organizm czynnie uruchamia me-
chanizmy odpornosciowe, ktoérych wynikiem
jest nabycie odpornosci dopiero po 1—3 ty-
godniach po zadzialaniu antygenu.

Zaobserwowana niewrazliwosé zakazonych
komoérek ma duze praktyczne znaczenie. Oka-
zalo sie, ze wywolujgc u osobnikéw wrazli-
wych odporno$é interferencyjng przez wpro-
wadzenie im wirusa interferujgcego, mozna
przerwaé¢ szerzenie sie choroby wirusowej —
przed rozwinieciem sie wilasciwej odpornosci
ustroju. Zjawisko to znane jest w praktyce
lekarzom weterynarii, ktérzy moga w fermach
objetych pomorem, niejednokrotnie wstrzy-
ma¢ rozprzestrzenianie sie choroby szczepigc
kury szczepionkg p/pomorows.

Ponadto stwierdzono, ze badanie zjawiska
interferencji umozliwia $ledzenie poszczegdl-
nych faz namnazania sie wirusa w komorce
oraz poznanie zaleznosci zachodzgcych miedzy
wirusem i komoérka.

Pierwsze spostrzezenia dotyczace interfe-
rencji poczynit Mc Kinney (1929) przy bada-
niu wzajemnego oddzialtywania réznych szcze-
pOW wirusa mozaiki tytoniu. Hoskins (1935)
pierwszy stwierdzil interferencje pomiedzy
wirusami zwierzecymi, a mianowicie miedzy
szczepami wirusa zéltej febry u malp, ¢ Mag-
rassi (1935) — miedzy szczepami Wwirusa
opryszczki. Berry i Light (cyt. wg Lépine —
1961) pierwsi stwierdzili niezaleznos¢ opisy-
wanego zjawiska od dzialania odpornosci hu-
moralnej. Dalszym przekonywajacym przy-
ktadem wystepowania interferencji pomiedzy
wirusami, bylo wykazanie przez Findlay'a
i Mc Calluma (1937), ze wirus goraczki Rift
Valley hamuje u ludzi dziatanie chorobotwér-
cze wirusa zéltej febry.

Istnieje wiele doniesien dotyczacych ob-
serwacji zjawiska interferencji pomiedzy roz-
nymi wirusami. Doswiadczenia na ten temat
dotyczyly zaréwno kombinacji réznych par
wirusé6w homologicznych jak i heterologicz-
nych. Przy wykazywaniu zjawiska interfe-
rencji pomiedzy wirusami homologicznymi
opierano sie gléwnie na roéinicy zjadliwosci
pomiedzy dwoma szczepami tego samego wi-
rusa, natomiast do badan ,interferencji hete-
rologicznej” uzywano wirusy nie wykazujace
pokrewienistwa antygenowego oraz wirusy
inaktywowane. Dos$wiadczenia byly przeprowa-
dzane na zwierzgtach laboratoryjnych, na za-
rodkach kurzych i w hodowlach tkankowych.
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Dokladniejsze poznanie mechanizmu inter-
ferencji laczy sie z wprowadzeniem do badan
wirusologicznych zarodkéw kurzych oraz ho-
dowli tkankowych. Badania te zostaly wykona-
ne gtéwnie na modelach nastepujgcych trzech
grup wiruséw: 1) na myksowirusach (wiru-
sach grypy i wirusach pomoru rzekomego pta-
kéw), 2) na wirusach ospy a zwlaszcza na
wirusach ektromelii i krowianki, oraz 3) na
wirusach zapalen moézgu przenoszonych przez
moskity (gléwnie wirus zachodniego zapale-
nia moézgu koni). Warto jednakze podkresli¢
ze wiekszoé¢ teoretycznych rozwazan nad in-
terferencjg opiera sie na do$wiadczeniach z
wirusami grypy. )

Poglad, wedilug ktérego interferencja byt
uwazana za zjawisko immunologiczne upadt
z chwilg ustalenia szybkosdci jego pojawiania
sie oraz po przeprowadzeniu doswiadczen na
zarodkach i w hodowlach tkankowych, gdzie
nie ma miejsca produkcja przeciwcial. Waz-
nym dowodem bylo réwniez stwierdzenie, ze
zjawisko interferencji moze wystepowaé za-
réwno pomiedzy wirusami antygenowo po-
krewnymi, jak 1 pomiedzy wirusami nie wy-
kazujgcymi takiego pokrewienstwa.

Dalszg hipoteze wysuwang dla wytluma-
czenia zjawiska interferencji byl poglad (Jun-
geblut, Sanders 1942), ze w zjawisku tym gra-
ja role odczyny zapalne tkanki powstale na
skutek zakazenia wirusem. Produkty odczynu
zapalnego mialy oslania¢ komoérke przed po-
wtornym zakazeniem. Jednak Vilches i Hirst
(1947) udowodnili, ze procesy zapalne wywo-
lywane przez antygeny bakteryjne i inne sub-
stancje nie hamowaly procesu namnazania sie
wirusa konskiego zapalenia moézgu. Réwniez
Bazyka (1950) stwierdzila, ze procesy zapalne
tylko w bardzo nieznacznym stopniu hamuja
namnazanie sie wirusa grypy.

Przez dluzszy czas wielu badaczy uwazalo,
ze mechanizm interferencji polega na bloka-
dzie receptoréw komorkowych przez wirus
interferujacy. Jednakze Fazekaz de St. Groth
(1952), Henle 1 wspolpr. (1947) oraz Isaacs
i Edney (1950), badajac zaleznosci zachodzgce
miedzy iloScig wrazliwych komorek a iloscig
czasteczek wirusa interferujgcego oraz czas po-
miedzy fazami zakazenia, podwazyli ten po-
glad. Wykazano bowiem, ze do wywolania
zjawiska interferencji wystarczy zakaZenie
malej iloSci komoérek wrazliwych. Szereg do-
§wiadczen Henlego i wspolpr. (1947) oraz
Schlesingera (1951) nad interferencjg wywo-
lang przez wirusy inaktywowane a wige po-
zbawione zdolnosci enzymatycznego niszczenia
receptorow komoérkowych, obalily w zupel-
noéci hipoteze blokady komérkowej.

Stwierdziwszy, ze zjawisko interferencji
odbywa  sie wewnatrzkomérkowo,  przy-
stagpionoc do wyjasnienia mechanizmu dzia-
tania na siebie dwoéch wiruséw. Przede
wszystkim wykluczono mozliwosé powsta-
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wania genetycznych rekombinacji wchodza-
cych w gre wiruséw lub zmieszanych feno-
typowo heterozygotycznych ich wariantéw.
Przekonywajacym dowodem caltkowitej od-
rebnoéci zjawiska interferencji od zjawisk
genetycznych jest przede wszystkim fakt, ze
interferencje mozna wykazaé miedzy wiru-
sami nie wykazujgcymi pokrewienstwa anty-
genowego i nie podlegajacymi wspodtdziataniu
genetycznemu. Roéwniez prace wykonane na
modelach wiruséw inaktywowanych oraz wi-
ruséw niekompletnych. czyli pozbawionych
zakaznoéei dla komorki potwierdzaja w zu-
pelnosci ten poglad.

Nastepnym etapem w rozwoju pogladdéw na
istote interferencji bylo zalozenie, ze wirus
dziala na pewne ogniwa proces6w metabolicz-
nych komérki i zmienia jag w ten sposéb, ze
drugi wirus nie znajduje odpowiednich wa-
runkéw do reprodukeji (Schlesinger 1959).
Przyjeto przy tym, Ze zmiany te wywoivwanﬁ
sg przez kwasv nukleinowe wiruséw, ktore
moga mieé¢ w stosunku do siebie dzialanie an-
tagonistyczne. Henle (1947) wykazal jednak,
ze na$wietlajge wirus grypy promieniami
ultrafioletowymi, mozna oddzieli¢ jego zdol-
nos$é do interferencji od zdolnosci reprodukeji
zwigzanej, jak wiadomo, z zakaznym kwasem
nukleinowym. Réwniez ciekawsg interpretacje
zjawiska interferencji podat Isaacs (1958).
Wykazal on interferencje pomiedzy wirusem
influenzy zawierajacym kwas rybonukleinowy
a wirusem ospy zawierajagcym kwas dezoksy-
rybonukleinowy, a wiec pomiedzy wiru-
sami posiadajacymi odmienne szlaki metabo-
liczne w komérkach w ktérych namnazajg sie.
Dogwiadczenia te dowiodly zatem, ze zdolno$¢
wiruséw do interferencji nie wiaze sie z ich
kwasami nukleinowymi.

Na szczegblng uwage zastuguia obserwacje
zjawiska interferencji zachodzacej pomiedzy
wirusami inaktywowanymi i wirusami zy-
wymi. Postugujac sie modelami wiruséw gry-
py ludzkiej, wyprobowano rézne sposoby ich
inektywacji, przy czym Henle (1947) stwier-
dzil, ze do badan tego typu najlepiej nada-
waly sie wirusy naswietlane promieniami ul-
trafioletowymi. Wykazal on, ze kolejno$é¢ za-
nikania poszczegélnych wlasciwosci wiruséw
zalezy od czasu ich inaktywacji. W warun-
kach tych najpierw zanika zakazno$é. a nastep-
nie kolejno: toksyczno$é, zdolnos¢ interfero-
wania oraz znacznie pdzniej zdolnosci adsorp-
cyjne i enzymatyczne,

W ostatnich latach sformulowano nowy po-
glad na istote zjawiska interferencji. Badajac
to zjawisko przy uzyciu wirusa czesciowo
zinaktywowanego, spostrzezono, ze uzaleznione
jest ono od wytworzenia przez komoérki zaka-
zone substancji zwanej interferonem (Isaacs
i Lindenmann 1957). Wyosobnienie i blizsze
zbadanie interferonu przez Lindenmanna, Bur-
kego i Isaacsa (1957), jak réwniez przebada-

nie pewnych czynnikéw wzmagajacych pro-
dukcje interferonu przez Burkego i Isaacsa
(1958), skierowalo badania w tym zakresie na
nowe tory. Dotyczyly one gléwnie okreslenia
fizyko~chemicznych wtadciwosci interferonu i
mechanizmu jego dzialania (Isaacs 1960,
Burke i Isaacs 1960, Wagner 1961). Wykazano,
7ze substancja ta nalezy do bialek prostych
histonéw. Mimo ze ciezar czgsteczkowy inter-
feronu jest wysoki i wynosi 80.000, nie jest on
antygenem. Jest on czynny przy pH 2-11, nie
przechodzi przez blony poélprzepuszezalne,
dzieki czemu mozna go zageszczat a tempe-
ratura 60° C inaktywuje go w niewielkim
stopniu. Jest on czynny tylko wewnatrzko-
moérkowo, poza komoérks nie ma zdolno$ci od-
dzialywania na wirus. Dalsze do$wiadczenia
nad mechanizmem jego dzialania na wirusy
byly przeprowadzone w hodowlach tkanko-
wych zarodkéw kurzych, przy czym uzyto
réznych szczepbéw wirusa grypy oraz wirusa
rzekomego pomoru drobiu. Isaacs, Burke i Fa-
deewa (1958), Isaacs (1960) i Isaacs, Klempe-
rer, Hitchock (1961) stwierdzili, ze interferon
jest produktem cytoplazmy. Jego funkcja w
komorcee polega na rozkojarzeniu oksydatywnej
fosforylacii. przez co hamuje on syntere kwa-
séw nukleinowych kierujacych reprodukcja
czgsteczek wirusowych, Komorki fibroblastow
zarodka kurzego wykazujg pod wplywem in-
terferonu zwiekszone przyswajanie tlenu,
zmniejszone utlenianie glukozy poprzez cykl
pentozy oraz spadek przyswajania fosforu
organicznego.

Wykrycie interferonu, substaneji warunku-
jacej zjawisko interferencji, mialo réwniez
wplyw na zrewidowanie dotychczasowych po-
gladow na mechanizm obrony komoérek w
chronicznie zakazonych kulturach tkankowych
i doprowadzilo do wysunigcia hipotezy tluma-
czacej zjawisko zakazen latentnych.

Henle i wspdlpr. (1958), Bergs i wspolpr.
(1958), Deinhardt i wspdlpr. (1958) stwierdzili
mianowicie, ze hodowle komérkowe zakazone
myksowirusami, a nastepnie prowadzone da-
lej w liniach cigglych bez zakazania, byly
niewrazliwe na zakazenie ponowne (wirusem
interferowanym). Okazalo sie, Zze niewrazli-
wos¢ ta byla zwigzana z utajona obecnoscig
w hodowlach czasteczek wirusa pochodzaevch
z pilerwszego zakazenia (zakazenie latentne).
Stwierdziwszy, ze mechanizm niewrazliwosci
odbywa sie wewnatrzkomoérkowo, oraz usta-
liwszy, ze ilos¢ myksowirusa obecnego w
chronicznie zakazonych kulturach jest niewv-
starcrajgca do wytworzenia stanu niewrazli-
woscl kultur na dziatanie wirusa interferowa-
nego, Henle wysunal poglad, ze czynnikiem
warunkujagcym to zjawisko jest interferon.
W dalszych swych badaniach Henle i wspélpr.
(1959) udowodnili obecnosé interferonu w ko-
morkach hodowli zakazonych chronicznie wi-
rusem o niskiej infekcyjnosci. Dane powyzsze
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pozwolily badaczom tym wysunagé wniosek, ze
w kulturach komoérkowych moze ustalié sie
trwalty niski stopien infekeji, na skutek wy-
tworzenia sie réwnowagi pomiedzy cykliczng
produkcjg zaréwno wirusa, jak 1 substancji
0 charakterze interferonu.,

Badania eksperymentalne zjawisk wza-
jemnego oddzialywania wiruséw wymagaja
dokladnego ustalenia warunkéw do$wiadcze-
nia i odpowiednich szczepéw wirusa. Wykaza-
no bowiem w pewnych przypadkach, ze przy
uzyciu pewnych ukladow wiruséw nie tylko
nie uzyskuje sie zjawiska interferencii, lecz
zjawisko przeciwne, zjawisko wspomagania
(exalting effect), kiedy wirusy wspomagajg
swoje namnozenie (Schramm 1954). Przykta-
dem takiej wspélzaleznosei wiruséw w ho-
dowli tkankowej jest doniesienie Kumagai i
wspolpr. (1958), ktérzy wykazali, ze wirus po-
moru §win w stosunku do wirusa pomoru
drobiu w komérkach jader §wini wykazat dzia-
lanie wspierajgce. Zjawisko to w dalszych ba-
daniach Hayashi i wspdlpr. (1960), Kumagai i
wspolpr. (1961) i Matumoto i wspdipr. (1961)
opracowali jako metode pozwalajgca na wy-
krywanie i okre§lanie in vitro wirusa pomoru
swin,

W pismiennictwie krajowym spotyka sie
szereg doniesien dotyczacych badahn nad
int~rferencja. Teklinska (1951), sprawdzajac
jakosé szczepionki przeciw rzekomemu pomo-
rowi ptakéw, stwierdzila u kur wystepowanie
odpornosci interferencyjnej na zjadliwy wirus
pomorowy juz w 24-48 godzin po wstrzyknie-
ciu kurom domieéniowo szczepu Hertfordshire
tego wirusa. W badaniach dalszych Karczewski,
Teklifiska, Cgkatowa (1955) przebadali zalez-
nos¢ tego zjawiska od wieku szczepionych kur-
czat. Parnas, Lorkiewicz, Szczygielska (1954)
badajac zjawisko interferencji pomiedzy wi-
rusem grypy $win a wirusami grypy ludzkiej
stwierdzili, ze wystepowalo ono wyrazniej przy
uzyciu wirusa grypy Swin skoncentrowanego
i poddanego dziataniu 56° C. Janowska (1960)
poréwnala dwa szczepy wirusa pomoru Swin
w hodowli tkankowej przy pomocy zjawiska
interferencji z wirusem grypy ludzkiej
i stwierdzila zahamowanie efektu cytopatycz-
nego tego ostatniego. W dalszych swych bada-
niach autorka (1962) zanalizowala obserwowane
zjawisko i okreslita optymalne warunki po-
trzebne dla wykazania interferencji pomiedzy
wirusem pomoru §win, a wirusem grypy. Ba-
dania te otwarly mozliwo$¢ zastosowania ich
dla opracowania metody laboratoryjnego wy-
krywania wirusa pomoru $wih. Wyniki po-

wyisze znalazly potwierdzenlie w ostatnio
opublikowanej pracy autoréw  japonskich
(Nishimura i1 wspdlpr. 1962). Larski (1961)

stwierdzit interferencje pomiedzy wirusem
rzekomego pomoru ptakéw a wirusem choroby
cieszynskiej w hodowlach komérek nerki §wi-
ni. W II Pracowni Wirusologii Ogélnej Insty-
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tutu Weterynarii prowadzone sg dalsze pod-
stawowe prace nad fenomenem interferencji.

Z przedstawionego materialu wynika, ze w
ostatnich latach zjawisko interferencji uzyska-
to nowg bardzo ciekawg interpretacje naukows,
ktéra moze przyczynié sig zaréwno do wyjas-
nienia niektérych zagadnien teoretycznych,
jak réwniez znalez¢ zastosowanie w profilak-
tyce chorob wirusowych.

Epizootiologéw i epidemiologéw szczegodinie
interesuje rozpatrywanie opisanego zjawiska
na tle mechanizmu zakazenia komérki i orga-
nizmu wirusami. Jezeli przyjmiemy za obo-
wigzujgcy ostatnio wysuwany poglad, ze pro-
ces zakazenia organizmu wirusem przebiega
w {rzech etapach, a mianowicie: wirus- komor-
ka, wirus- zesp6t komérek- narzad, a nastepnie
wirus-narzad-organizm, to zjawisko interferen-
cji uwarunkowane produkcja interferonu na-
stepuje w poczatkowym stadium zakazenia.
Obrona organizmu na poziomie komoérkowym
jest jak gdyby pierwszg zaporg dla namnaza-
jacego sie wirusa. Nastepuje wyscig miedzy
produkcjg interferonu (odpowiedz komoérki
zakazonej obcym kwasem nukleinowym), a
produkejg wirusa. Jezeli synteza wirusa w
komorce bierze gére, namnaza sie on i atakuje
caly organizm. W przypadku wzmozonej pro-
dukcji interferonu nie dochodzi do namnoze-
nia sie wirusa.

Zdolnoé¢ produkceji interferonu przez komor-
ke data nowg mozliwos¢ interpretacji zjawisk
zakazen latentnych bardzo czesto wystepujg-
cych przy zakazeniach wirusowych. Zakazenia
latentne charakteryzuja sie stanem réwnowagi
pomiedzy wirusem a organizmem w ktérym
brak jest widocznych zaklécen jego czynnosci,
oraz brak odpornosci na wnikniety wirus.
Ostatnio wysunieto hipoteze, ze zakazenia la-
tentne uwarunkowane sg obecnoscig interfero-
nu, ktérego produkcja nastepuje na zmiane
z namnazaniem sie wirusa w sposéb cykliczny.

Zakazenia latentne sg obecnie przedmiotem
wielu dyskusji, poniewaz siwarzajg one po-
wazne niebezpieczenstwo rozsiewania wiruséw
w formie zakaznej przez osobniki nie wykazu-
jace zadnych objawoéw chorobowych. Z drugiej
strony dla organizmu zakazonego istnieje nie-
bezpieczenstwo, ze przy powstan'u niesprzy-
jajacych warunkéw, moze nastapié¢ przelamanie
réwnowagi wirus-interferon na korzys¢ wirusa,
co moze spowodowa¢ wybuch choroby i jej
szerzenie sie.

W ostatnich latach wiekszoéé prac nauko-
wych dotyczacych zjawisk interferencji do-
tyczy wypracowania metod produkeji inter-
feronu — substancji, ktora stwarza nadz'ejc
uzyskania nowego antybiotyku, ktoéry mégiby
byé pomocny w walce z chorobami wiruso-
wymi.
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Toksoplazmoza ptakdw

Z Wojewoddzkiego Zakladu Higieny Weterynaryjnej
prof. dr J.

Kierownik:

Pierwsze przypadki toksoplazmozy u pta-
kow obserwowano prawdopodobnie jeszcze
przed 1909 r., kiedy to Nicolle i Manceaux
(1909) stwierdzili te pasozyty u gryzonia
Ctenodactylus gondi w Tunisie i nadali im
nazwe Toxoplasma gondii. Pierwotniaki te
uwazano wtedy albo za pewne stadia rozwo-
jowe haemoproteus, albo tez nie prébowano
blizej okresli¢ ich stanowiska systematyczne-
go (Mac Callum 1898, Laveran 1900, Adie 1908,
Anschiitz  1909). Wiele z opisanych w tym
okresie przypadkéw toksoplazmozy u ptakow,
z uwagi na niedostateczng dokumentacje, mo-
ze dzi§ budzié uzasadnione watpliwosci. Za-
gadnienie to obszernie referuje Wolfson (1940).

Liczne przypadki toksoplazmozy spontanicz-
nej i do§wiadczalnej opisano dotychczas u roz-
nych gatunkoéw ptactwa dzikiego i domowego.
Aczkolwiek przypadki spontanicznej tokso-
plazmozy u ptakéw domowych sz stosunko-
wo rzadko rozpoznawane, a sama jednostka
chorobowa nie stanowi z pewnosciag w tej
chwili problemu epizootiologicznego 1 gospo-
darczego, warto przypomnie¢, ze toksoplazmo-
za ptakéw byla w przeszlo$ci niejednokrotnie
przyczyng powaznych strat w hodowlach dro-
biu. Nalezy réwniez uwypukli¢ aspekt epide-
miologiczny tego zagadnienia w sensie ewen-
tualnej roli ptactwa bezobjawowo zakazZonego
w epidemiologii toksoplazmozy u ludzi.

Przypadki toksoplazmy stwierdzono miedzy innymi
u kanarkow — Aragao (1911), Noller (1931), Rosen-
bush (1931), Wolfson (1937, 1938), Sergemt i Pomncel
(1953), wrébli — Noéller 1 Nitsche (1923), Franchini
(1924), Pessoa i Corea (1929), Raffaele (1932) i Zucker-
man — (1957); pingwinéw — Rodhain (1938), Ratcliffe
i Worth (1951); wrony — Finlay i Manwell (1956);
papug — Galli-Valerio (1939), czyzyka — Walzberg
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(1923); kaczek — Wolfson (1941); kaczek i indykéw —
Drobeck i in. (1953) oraz u réinych dzikich ptakéw
i egzotycznych — Laveran i Marullez (1914), Uegaki
(1930), Manwell i Herman (1935), Herman (1937), Wood
F. D, Wood S. IF. (1837) ioraz Poklorng (1955). Simi¢
i wsp. (1959) przeprowadzili badania poréwnawcze nad
zjadliwoéeia dwu szezepdw (jugostowianski § amery-
kanski RH) dla szczygléw. Dootrzewnowo lub do-
ustnie zakazono 72 ptaki dawka okolo 5 x 16% pasozy-
tow., Szczygly okazaly sie bardzo wrazliwe ma do-
Swiiadczalne zakazenie, a szczep amerykanski RH bar-
dziej zjadliwy. Nowe spostrzezenia do zagadnienia
toksoplazmozy ptakéw wniosty szeroko zakrojone ba-
dania epizootiologiczne przeprowadzone wérdéd golebi
skalnvch, kawek i dzieciotow (Lainson 1956) oraz wré-
b, kardy‘nalow kaczek, kurczat i golebi (Gibson
i Eyles 1957). Ci ostaini przeprowadzajac badania na
terenie stanu Tennessee (U.S.A)) stwierdzili toksaplaz«
moze u 679 przebadanych kaczek, 43% kurczat i 6%
golebi. Zréinicowany pod wzgledem systematycznym
material ptakéw domowych i dzikich przebadali
w 1959 r. Sery i wsp. na obszarze Wietnamu Po6l-
nocnego (kury, golebie, wroble. papugi i inne) przy
pomocy odezynu wiazania dopelniacza. W tym samym
roltu Eyles § in. przeprowadzili badania serologiczne
wéréd ptakéw dzikich i domowych przy pomocy od-
czynu barwnego Sabin — Feldmana (wréoble, kardy-
naly, golebie pdlnocno-amerykanskie, seoy, kurczets,
kaczki, golebie), Wérdd kurczat. kaczek i gotebi stwier-
dzono stosunkowo wysoki odsetek reagujgevch do-
datnio. W badamiach serologicznych przeprowadzonvch
na terenie C:SRS Havlik i Hiibner (1960) oraz Pokorngy
i wsp. (1961) mie stwierdzili wrzypadkéw dodatnich
wirdd dzikiego ptactwa. W Polsce Uminski (1961)
oraz Uminski 4 wsp. (1961) przebadali 375 ptakéw
fleury, kaczki, gesi, golebie, wwony) mrzy pomocy od-
ezynu wiazania dopetnizcza, Stwierdzomo 6,8% kaczek
i 4,5% golebi reagujacych dodatnio.

Bardzo liczne sa doniesienia na temat toksovolaz-
mozv golebi i kur. Juz Carini (1911), Arantes (1914)
i Plimmer (1916) stwierdzili, Ze golebie sg maturalnym
zywicielem dla toksoplazm., W Sao-Paulo 32,8% go-
lebi okazalo sie nosicielami tych pasozytow (Reis
i Nobrega 1936). O dalszych przyvpadkach donosza
Springer (1942), Johnson (1943), Manwell i wsp. (1945)
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