
Nr1 fulED Y e}.NA lWE TER lrNARY JNA, Rok XXli

ne chłodzono przez 15 godżin w temperaturze OoC miał
skuteczny wpływ na hamowanie zepsucia, które wy-
stępowało u kurcząt kontrolnych pod wpływem utle-
niania.

Badania przeprowadzone w Instytucie Mięsnym r,v

Kulmbach - NRF wykazały, że polifosforany wywie-
rają wpływ na wzrost bakterii. Zau:ważono, że wzrost
niektórych drobnoustrojów był silnie harąrowany, a
nawet mogły być zupełnie zniszczone przy równoczes-
nym działaniu podwyższoną temperaturą. 1 tak np,
wegetatywne formy Boc. subtżl,żs uległy zniszczeniu
przy. zastosowaniu 0,50ll i 17o Curafosu nawet bez
ogrzewania. Natomiast zarodniki bakterii beztleno-
wych zostały tyiko zahamowane we wzroście przez
dodanie polifosforanów.

Mechanizm działania polifosforanów nie zo-
stał jeszcze całkowicie wyjaśniony. Wiadomo
już dzisiaj, że zwiększaią one możIiwości wiąza-
nia wody przez mięso, podwyższając jednocześ-
nie pH dzięki s,wemu zasadowemu oddziaływa-
niu. Polifosforany przyczyniają się także do
zwiększenia siły jonowej soku mięsnego,
zwiększając w ten sposób uwodnienie białka
mięsnego bez widocznego wzrostll za,solenia
produktu. Bend,alt (l) zauważył to działanie tyl-
ko w odniesieniu do pyrofosforanu sodu, pod-
czas gdy zdaniem innych badaczy wszystkie
stosowane polifosforany posiadają te właściwoś-
ci. Halnm sugerował, że dziaŁanie polifosfora-
nów w produktach mięsnych przynajmniej
częściowo polega na ich zdolności łączenia się
z dwuwartościowymi kationami takimi jak np.
magnez i wapń i że przy usunięciu tych katio-
nów z łańcuchów peptydowych łatwiej nastę-
puje uwodnienie białka mię,snego, Bendall
(1, 2) zauważył również, że pyrofosforan sodu
bierze udział w tozszczepieniu aktomiozyny na
jej części składowe tłumacząc w ten sposób me-
chanizm działania tego polifosforantl.

ANATOL BACHAREWICZ, ANDRZEJ OLSZEWSKI

Wprowadzenie polifosforanów do produkcji
może stworzyć nowe nie spotykane dotychczas
problemy, jak np. wypadanie tych związków w
postaci precypitatu w solankach peklujących.
Ponadto ze wzgiędu na alkaliczne oddziaływa-
nie, polifosforany mogą przyczyniać się do pow-
stawania korozji naczyń, w których sporządza
się,solanki. Notowano równiez rekrystalizację
polifosforanów na powierzchni peklowanego
mięsa.

Mechanizm działania polifosforanów w pro-
cesie peklowania mięsa, ich wpływ na wartość
organoleptyczną, odżywczą i sanitarną produk-
tów oraz na organizm człowieka nie są jeszcze
dostatecznie wyjaśnione i problem ten wymaga
dalszych badań.
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Badania nad ełiolo9ią o9nisk marlwicowych w wątrobach
u gęsi rzeŹnianych

Wtljew(lrlzki Zaktad Higieny wetelyl]aryjnej w BialymstokLt
Kicrownik: dr MIKoŁAJ \L'ILcuYŃsKI

Od paru lat na terenie województwa białostockie"
go stwierdza się podczas uboj,ir w rzeźniach i tuczar-
niach drobiu liczne ogniska martwicowe w wątrobach
gęsi. Przy silniejszym natężeniu pro,cesu ogniska ':e
występuią także w śledzionie i m. sercowym. Zmiany
te mogą powstawać u gęsi w terenie, o czym świad-
czy obecność ognisk martwicowych u sztuk padłych
i poddanych ubojom kontrolnym bezpośrednio po
skupie.

Niektóre partie skupionych w terenie gęsi są za-
a,takowzrne prawie w 100o/o. Etiologia tych iicznie wy-
stępujących u gęsi ognisk martwicowych nie jest do-
tychczas wyjaśniona. Ptzypuszczać należy, że killra
czynników chorobotwórczych jest przyczyną opisy-
wanych zmian. Prątki gruźlicy ptasiej nie odgrywają
większej roli w etiologii omawianych ognisk. Gruźlica
ptactwa wodnego jest na terenie województwa bia-
łostockiego stosunkowo rzadka, nie przekraczając
0,1-0,20/o, co ustalono w 'WZHW w przeciągu dwu
1at, badając wątroby gęsie, padłe sztuki z P,lD oraz
w przypadkach padnięć u hodowców indywidualnych.
]]adania bakteriologiczne materiału pobieranego bez-
pośrednio po uboju, przeprowadzane w WZHW w Bia-

łymstoku najczęściej wypadały,negatywnie, Nieraz
i"oio*".ro E". coli, w czystej kulturze, C:łęsto obok
ognisk martwicowych w wątrobie, śledz,ionie i setc,r

siwierdzano zmiany charakterystyczne dla aspergi}o-
zy i silne zarobaczónie. W piśtnienrrictwie są. ,rvzmian-

ii. ż" or., aspergilozie mogą występować ognisk -ł

martwicowó w 
-wąirobie i śledzionie. Staraliśmy się

więc wyjaśnić, ciy licznie występujące ogniska w
,,łląirobaiir u gęsi woj. białostockiego nie są związarie
z bardzo rozpowszechnioną na naszym terenie asper-
piloza." Pleiniowce chorobotwórcze dla ptactwa należą cil
klasy F'ungż żmperfectż. U ptaków dochodzi do oci-
oskrŻelowego zapalenia płuc, oraz do zajęcia proc,-
sem chorobowym worków powietrznych i błon surc-
wiczych. Źródłem zakażenia ,w ,warunkach natural-
nyctl jest porażona kropidlakami słoma, karma, tro-
ciny, nawóz. Z:wierzęt,l i ptactwo zakażają się pr:c-
lvażnie drogą aerogenną, jednak nie są y,lykluczone
inrre drogi zakażenla. Pleśni awka w-ystępu j e etlzootycz -
nie jedynie u ptaków, co tłumaczy się specyficzirą
budową anatomiczną narządów oddechowych ptakórv
i ich wysoką temperaturą ciała. Pleśniawkę u ptakóvl
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powodują najczęściej kropidtaki z to,dzaju AspergźL-
lzs. Chorobotwórcze są A. fumigatus, A. nźger, A. llż-
d,ulans i A. flauus. Mniej groźny jest A. glaucus toz-
wijający się w górnych odcinkach dróg oddechowych
nie wnikając do żywych tkanek. Najwrażliwsze l1a
zakażenie jest ptactwo mtrode, Liczne przypadki obu-
mierania zarodków w jajach są powodowane zaka-
żeniami przez zatodniki pleśni. Ptactwo dorosłe jest
również podatne na zakażerria, szczególnie po nagłej
zmianie warunków bytowania, co zwykle zdarza sią
w tuczarniach drobiu. Zarodniki grzybów dostają się
clo płuc bezpośredrrio, 7ub z jeiit drogą maczyń chłon-
nych.

Badania własne
W tuczarni i rzeźni drobiu w B. występowały licz-

ne przypadki padnięć gęsi, u których sekcyjnie i la-
boratoryjnie stwiendzano aspergilozę. Obserwując
przebieg aspefgi]ozy na placu tuczu, początkowo nie
daje się zau:ważyć wyraźnych objawów klilricznych
schorzenia. W miarę nasilenia enzootii stwierdza się
osowiałość, utratę apetytu, wyciek z nosa, duszność,
uporczywą biegunkę, niechęć i trudność w porusza-
niu się, a nawet kulawizny. U pewnej ilości gęsi ape-
tyt jest zachowany, jednak ptaki chudną mimo dobrej
żerności. Wiele ptaków, nieraz o b. dobrej kondycj!,
ginęło bez objawów klinicznych, wykazując wybitnc
zmiany anatomopatologiczne. Obraz sek,cyjny padłych
na aspergilozę gęsi miał bardzo szeroki wachlarz
zmian anatomopatoiogicznych. Stwierdzano brudno-
żółte, jub zielonkawe naloty na zapalnie zmienionej,
l,riekiedy owrzodziałej błonie śluzowej oskrzeli, jak
również na powierzchni wewnętrzrrej worków po-
rvietrznych. Worki powietrzne były zgrubiałe, zrnęt-
liiałe, skórzaste z żółtyrni lub zielonkawymi, niekie-
dy puszysto-miękkimi nalotami oraz gładkimi guzka-
mi wielkości grochu. Podoibne zmiany występowały
też na błołrach surowiczych. 'W płucach stwierdzało
się różnej wielkości ogniska odoskrzelowego zapatre-
nia płuc oraz niekiedy ropne, serowate lub bardziej
kruche guzki, umiejscowione w zwątrobiałej tkanee
płucnej. Przewód pokarmowy był najczęściej w stanie
ostrego zapalenia. Na błonie śluzowej jelit obserwo-
wano owrzodzenia. Często przy typowych dla asper-
gilozy zmianach występowały bardzo liczne ogniska
martwicowe ,vv wątrobie, śledzionie, a nawet mięśniu
sercowym,

Do posiewów na pleśnie pobierano wątroby z ogni-
skami martwicowymi i zmienione jeiita od gęsi pad-
łych na typową aspergilozę oraz zmienione wątroby
i jelita od gęsi bez typowych zmian pieśniawki po-
brane na taśmie ubojowej,

Podzielono w ten sposób badane materiały na dwie
trupy:

1. -Wątroby z ogniskami martwicowymi i zmienione
jelita gęsi padłych na typową aspergilozę od 150 szt.

2. Wątroby z ogniskami martwicowymi i jelita gęsi
ubitych na taśmie od 300 sztuk bez zrnian wskazują-
cych na aspergilozę.

Pobrane materiały posiewano w WZHW na pożyv;-
kę Sabourauda oraz agar odżywczy o pH 5,5-6,0 z
dodatkiem penicyliny.

Z większości wątrób i błony śluzowej jelit gęsi z
grupy pierwszej wyhodowano grzyby z rodz. Asper-
gżllus. Natomiast z ognisk martwicowych wątrób, po-
branych na taśmie, przy braku typowych dla ostrej
aspergilozy zmia,n, grzyba nie udało się wyhodować.
Z błony śluzowej jelit przy nieżytach u gęsi często
otrzymywano hodowle Aspergillus. Cztery szczepy
grzybów wyosobnionych z narządów wewnętrznych
zastały określo,ne przez Zakład Mykologii Lekarskiej
AM w Poznaniu jako A. Jlauus i A, glaucus.

Do doświadczenia wzięto dwie grupy gęsi p,o g szt.,
tj. 18 gęsi. Pierwszą grupę utrzymywano na placu
tuczu lłl kojcu na siatce w warunkach normalnego
tuczu przemysłowego. Drugą grupę puszczono swo-
bodnie cJo ogrodu. Gęsi z tej grupy przebywały w
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po,mieszczeniu zamkniętym tylko w nocy. Całej gri;-
pie pierwszej i sześ,ciu gęsiom grupy drugiej przez
pierwsze 10 dni podawano per os czystą hodowlę A.
tlauus t A. glaucus otrzymaną po 72 godz. na pożyw-
ce Sabourauda i ziarnach pszenicy. Trzem gęsiom
grupy drugiej nie podawano hodowii AspergźLlus, po-
zostawiając je jako kontrolę.

Do zakażenia pożywek używano szczepów kropid-
1aków świeżo wyosobnionych z narządów miąższo-
wych. Namnażano na ziarnach pszenicy, wychodząc
z założenia, że będzie to droga zbliżona do natural-
nego zakażenia ptzez spleśniałą karmę. Hodowlę
Aspergi,Llus otrzymaną na pożywce Sabourauda i ziar-
n,ach pszenicy podawano ptakorn głodnyrn raz dzien-
nie z niewielką ilością owsa, w postaci paszy wil-
gotnej. Gęsi do doświadczenia wybrano z partii za-
kupionej, z której uboje kontrolne nie wykazały
ognisk martwicowych w wątrobach. Średnia wagłr
gęsi doświadczalnych 3,7 kg. Po 10 dniach ubito 3
sztuki gęsi z pierwszej grupy, Pozostałym zaprzesia-
tro podawać pleśń.

U gęsi ubitych nie stwierdzono uprzednio klinicz-
nie żadnych objawów chorobowych, Gęsi ubite o śred-
lliej wadze 4,B kg miały kondycję dobrą. Ogniska
martwicowe w wątrobie i śiedzionie stwierdzono u
dwu sztuk. Wątroba trzeciej ubitej sztuki była po-
większona, krucha, zrvyrodniała miąższowo. Posiewy
na pożywkę Sabourauda z wątrób, śledzion, płuc da-
ły wzrost AspergżLlus Jlauus, a z treści pokarmowej
żołądka i jelit .4, flauus i A. glaucus. Następne trzy
gęsi drrświadczalne z grupy pierwszej ubito o 10 dni
później. Śre-dnia waga gęsi 5,5 kg. Kondycja b. dobra.
Liczne og,niska martwicowe w wątrobie i śledzionie
stwierCzono u 1 sztuki. U wszystkich sztuk płuca by-
ły silnie przekrwione, lra tłuszczu okołosercowym wy-
stępowały liczne drobne wybroczyny. Fosiewy na po-
źywki Sabourauda dały wzrost A. flauus tylko z płuc
w dwu przypadkach.

pozo-ctałe 3 szt. gęsi z pierwszej grupy ubito po
40 dniach od początku doświadczenia. Średnia waga
gęsi 5,3 kg. Gęsi utuczo,ne. Badanie poubo jowe trie
wykazało zmian martwicowych w wątrobie, Posiew;*
z jelit t narządów w kierunku grzybic '_ negatywne.

Gęsi grupy drugiej ubito po 20 dniach od po-
czątku doświadczenia. W okresie tuczu ptaki prze-
bywające na wolnej przestrzeni miały dobry apetyt
i nie zdradzały żadnych objawóv,l chorobowych. Pc
uboju brak zmia,n martwicowych. Posiewy na pieśnie
negatywne.

omówienie
Do zakażenia aspergilozą u gęsi może dochodzić

przez ptzewód pokarrnowy, Doświad,czalnie zostało to
jllż wykazane Trtzez Garranta i Tuckera (1935 r.). Za-
każenie pleśrriakami może być jedną z przyczyn pow-
stawania ognisk martwicowych w wątrobie, śledzio-
nie i sercu u gęsi. Wydaje się, że do pełnego rozwo-
ju zmian chorobowych, charakterystycznych dla as-
pergilozy, jak i powstania ognisk martwicowych prl-
trzebne są czynniki dodatkowe wpływające na osła-
bienie odporności ptaków. Obecność ognisk martwi-
cowych w wątrobie przy negatywnym badaniu na
grzyby w narządach i jelitach gęsi ubitych na taśrnie
można by przypisać działaniu toksyn pro,dukol^,,anyeh
przez rodzaj Aspergi,Ilus.

BOLLWAIIN W., §CHLILZE-STEINEN Ę.: Skutecz_
nośó leków p/anemicznych u prosiąt. (U€bef die
trł'irksamkeit der Aniimieprophylaxe bei §augferkeln).
D. t. W. 72:324 (1965).

Autorzy porównywali skuteczność doustnych pre-
paratólxl żelaza z Myoferem. Z bad,ań wynika, że je_
dynie parenteralne podawanie kompleksu żelaza z
dekstranem (Myofer) zapewnia skuteczną ochronę
przed anemią prosiąt. Z, Z,


