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Zagadnienie mechanizmu obronnego gospo-
darza w przypadku infekcji grzybem C. albi-
cans nie zostalo dotychczas catkowicie wyjas-
nione. Szereg autoréw sadzi, ze decydujacg ro-
le w obronie odgrywa fagocytoza, inni nato-
miast gléowne znaczenie przypisujg dzialaniu
czynnikéw humoralnych. Winner (24) wykazat,
ze w surowicach prawie !/3 badanych oséb wy-
stepuja aglutyniny dla C. albicans, a Brody i
Finch (3) zwrocili uwage na podnoszenie sie
miana aglutynin z wiekiem osobnika. Nie
stwierdzili oni jednak spadku miana aglutynin
w surowicy pacjentow wykazujgcych obnizong
odporno$¢ w stosunku do infekcji grzybiczej
np. z zaawarisowang bialaczkg lub chloniakiem
(lymphoma). W zwiazku z tym sadzg, ze prze-
ciwciata aglutynacyjne nie majg wiekszego
znaczenia jako czynnik obronny makroorga-
nizmu.

Niektorzy autorzy duza role przypisuja nies-
woistym, humoralnym czynnikom obronnym.
Schade i Caroline (16) wykazali antybakteryjne
dzialanie siderofiliny (transferyny) (7) suro-
wiczej, ktéra w stanie nienasyconym wigze
zelazo, konieczne do wzrostu szeregu drobno-
ustrojéw tlenowych. Inhibicja wzrostu C. albi-
cans przez surowice ma by¢ wynikiem zwigza-
nia przez nienasycona siderofiline wolnego ze-
laza (4, 6). Podobny mechanizm wigzania zela-
za zostal wykazany w hamujgcym wzrost C.
albicans, plynie przesaczynowym jamy brzusz-
nej (21).

Na role transferyny w systemie obronnym
ustroju wskazuje zarowno brak wtasciwosci
fungistatycznych surowic noworodkéw i suro-
wic pochodzacych z krwi sznura pepowinowego
(w ktérych transferyna jest wysoce wysycona)
(19, 20), jak i spadek zdolnosci inhibicyjnych
surowic przy wprowadzeniu do nich soli Ze-
laza. Za pogladem tym przemawiajg rowniez
wyniki badan Esterly i wsp. (6), ktérzy zauwa-
zyli ze wszystkie surowice posiadajgce zdolnosé
wiazania nienasyconego zelaza w ilosci ponad
200 ugW%, wykazujg aktywnos¢ fungistatyczng
podczas gdy surowice o stabszej zdolnosci wia-
zania zelaza sg nieaktywne. Jednakze nie moz-
na tlumaczyé calej zdolno$ci fungistatycznej
surowicy wylacznie aktywnoscig siderofiliny.
Okazalo sie, ze w przypadku zastgpienia suro-
wicy fungistatycznej nienasycong transferyna,
inhibicja wzrostu Candida (6) nie wystepowata.

Zastuguje na uwage fakt, ze dodatek transfe-
ryny do pewnych surowic nie wykazujacych
aktywnosci fungistatycznej (osobnicy z leuke-
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miag, noworodki do 3 tyg. zycia) powoduje uak-
tywnienie ich w stosunku do C. albicans, nato-
miast w przypadku surowicy nieaktywnej, po-
chodzgcej z krwi sznura pepowinowego, doda-
tek tej samej ilosci transferyny nie powoduje
pojawienia sie wlasciwosci inhibicyjnych.

Szilagyi i wsp. (22) stwierdzili inhibicyjng
aktywnos$¢ w stosunku do C. neoformans frak-
cji a i v globulin, co $wiadczy ze w tym przy-
padkit aktywnos$¢ inhibicyjna surowicy zwig-
zana byla nie tylko z siderofiling ktora jest f;
globuling. Biorgc to wszystko pod uwage nale-
zy sadzi¢, ze w normalnej surowicy oprocz si-
derofiliny znajduje sie jeszcze inny czynnik
wzglednie czynniki posiadajgce aktywnosé fun-
gistatyczna.

Lorincz i wsp. (10) wykazali, ze §wieza surowica
ludzka zawiera czynnik silnie hamujgcy wzrost der-
matofitow, ktory dializuje i jest cieptochwiejny. Blank
i wsp. (2) badajac wplyw surowicy ludzkiej na wzrost
dermatofiiéw stwierdzili, ze na skutek obecnosci czyn-
nika fungistatycznego w surowicy nastepuje ograni-
czenie wzrostu dermatofitow jedynie do warstwy zro-
gowaciatej. Rowniez Bieluaska (1) obserwowata fun-
gistatyczny wplyw surowicy ludzkiej na rozwoj der-
matofitéw. Szereg innych autoréw (12, 13, 14) rozsze-
rzyto prace Lorincz i wsp, wykazujgc hamujgcy wp-
tyw surowicy ludzkiej na wzrost C. albicans. Dzialta-
nie to bylo przy tym znacznie stabsze w proébkach
krwi pochodzacych ze sznura pepowinowego, od nie-
mowlat w pierwszych tygodniach zycia, oraz od oso6b
z ostrymi zaburzeniami w skladzie krwi. Fakt ten
mogiby w pewnym stopniu tlumaczyé zwiekszong za-
padalno$¢ tych osobnikéw na kandydiaze. Surowice
csob ze schorzenieami nowotworowymi, nawet w kon-
cowych stadiach choroby, oraz pacjentow z kandydia-
zg skorna, mikozami systemowymi i cukrzycg, mnie
wykazywaty redukeji aktywno$ci fungistatycznej (5,
14). Zjawisko to przemawia przeciwko powszechnej
koncepceji przyjmujgcej, Ze stan zmniejszonej ogoélnej
odpornosci ustroju wsam przez sie predysponuje do
wystapienia kandydiazy.

Czynnik fungistatyczny opisany przez Roth’a — nie
ulega dializie, jest nieswoisty i wzglednie termostabil-
ny. Roézni sie wiec od czynnika fungistatycznego opi-
sanego przez Lorincza i wisp. O odmiennej substancji
letalnej dla C. albicans zawartej w surowicy Iludz-
kiej donoszg Louria i Brayton (11). Wykazany przez
nich czynnik dializuje, jest termostabilny i swoisty.
Brak go u pacjentéw z cukrzyca i schorzeniami nowo-
tworowymi oraz z kandydiaza miejscowsg i systemo-
wa.
Podobna kandydobdjczag aktywnoéé (nie zwigzang z
lizozymem tlez) stwierdzono w wyciagach z bion §lu-
zowych spojowek (9).

Opisane powyzej dane z pi$miennictwa zda-
ja sie wskazywa¢, ze w normalnych surowicach
ludzkich wystepuje szereg réznych czynnikow,
ktérych wzajemne powigzanie warunkuje me-
chanizm inhibicyjny w stosunku do C. albicans.
Nie wykluczone jednak, ze wykazane roz-
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nice miedzy poszczeg6lnymi czynnikami sg spo-
wodowane czesciowo r6zng metodyks pracy
poszczegdlnych autoré6w oraz wahaniami indy-
widualnymi w skladzie surowic odnosnych
dawcow krwi.

Badania wlasne mialy na celu:

1 — oznaczenie aktywnosci fungistatycznej
w odniesieniu do C. albicans probek zbiorczych
surowic ludzkich (co eliminowato indywidualne
roznice pomigdzy surowicami poszczegélnych
osobnikow) oraz okre$lenie niektdérych wlasci-
woscel ewentualnego czynnika inhibicyjnego;

2 — przebadanie probek zbiorczych surowic
od réznych gatunkéw zwierzat, co dotych-
czas nie bylo prawie opracowane;

3 — okreslenie ‘wplywu wybranych antybio-
tykéw na aktywnos¢ fungistatyczng surowic.

Material i metody

Surowice — Do badan uzyto mieszanki normalnych
surowic zwierzecych (z wyjatkiem surowicy bydlecej
i baraniej, ktdére pochodzily od pojedynczych sztuk)
i ludzkich, co pozwalalo na eliminacje indywidual-
nych réznic w poziomie substancji inhibicyjnej. Prob-
ki surowic badano kazdorazowo na obecnoéé przeciw-
cial pko C. albicans. Badane surowice dodawano do
podiéz w stezeniach od 10%—50%, ktére nastepnie za-
siewano odpowiednim inokulum grzyba. Przy okres$-
laniu termoopornosci czynnika fungistatycznego, og-
rzewano surowice na tazni wodnej w temp. 60°, 65°
1 70° przez 1 godzine.

Dializa — Badane surowice poddawano dializie w
woreczkach celofanowych w stosunku do wody dest.
oraz pitynu fizjologicznego 0,85% przez okres 24 godz.
w temp. pekojowej.

Szczepy — Badania przeprowadzono w oparciu o
szezep C. albicans nr 50. Dla okreSlenia swoisto$ci
czynnika fungistatycznego, wykorzystano nastepuja-
ce szczepy: C. stellatoidea nr 2295, C. tropicalis nr
2222, C. pseudotropicalis nr 2223, C. krusei nr 2221,
C. quilliermondi nr 22916 i S. cerevisiae.

Inokulum — stanowita spluczyna 20 godz. hodowli
zarazka o gesto$ci 2 x 108 komoérek/ml. Podloza plyn-
ne zasiewano 0,1 ml zawiesiny grzyba na 1 ml pod-
toza, umieszezano na trzesawce i inkubowano przez
20 godz. w 37°. Podloza stale zasiewano 0,1 ml za-
wiesiny na ptytke w rozcieniczeniach 10—1, 10—2, 10—3
i inkubowano w 37°, Wyniki odczytywano po 2, 3 i5
dniach.

Badanie zmetnienia — zmetnienie mierzono za po-
mocg fotometru Pulfricha, Warto§é zmetnienia wzgled-
nego obliczano odejmujac od wartoSci zmetnienia
probek po 20 godz. inkubacji, warto§¢ zmetnienia wz-
glednego tych samych proébek przy 0 godz. inkubacji.

Antybiotyki — W badaniach stosowano oksytetra-
cykline w dawce 0,1 mg i 1 mg oraz streptomycyne w
dawce 0,05 mg i 0,5 mg/ml surowicy. Surowice z anty-
biotykami wstrzgsano przez 2 godziny w 37° i doda-
wano w odpowiednim procencie do podidz. Zastosowa-
no nastepujgce podioza kontrolne: a) — podloze za-
wierajgce odpowiednie stezenie surowicy i rozpusz-
czalnika dla oksytetracykliny; b) — podtoza bez su-
rowicy ale z dodatkiem odpowiednich stezen anty-
biotykéw; ¢) — podloze Sabourauda bez surowicy
i antybiotykéw.

Te same antybiotyki w dawce 10 mg/kg wagi poda-
wano 1. m, krolikom przez 7 dni (kazdy antybiotyk
2 krélikom) a nastepnie surowice ich badano na ak-
tywnos$¢ fungistatyczng w stosunku do C. albicans.

Ocena wynikow — Wszelkie obliczenia aktywnosci
wzrostu zarazka przeprowadzono w odniesieniu do
kontroli tj. wzrostu lub zmetnienia maksymalnego,
ktére przewaznie wystepowalo w hodowli na podio-
zach zawierajgeych 10% surowicy. Wzrost, wzglednie

zmetnienie w tych warunkach oznaczano jako 100%,
zmniejszenie dwukrotne jako 50% itp. Blad metody
przy badaniu metodg plytkowa Kocha wynosil ok.

17%.
Wyniki i oméwienie

1. Aktywnosé¢ fungistatyczna surowic zwie-
rzecych i ludzkich.

Badaniom poddano surowice roznych gatun-
kéw zwierzat oraz surowice ludzka. Kazdora-
zowo jako kontrole nastawiano badanie z suro-
wica dializowang. Otrzymane wyniki zebrano
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Ryc. 1. Aktywnos$é fungistatyczna surowic ludzkich
i zwierzecych w stosunku do C. albicans.

na ryc. 1. Wynika z niej, ze aktywnoé¢ fungi-
statyczna badanych surowic w stosunku do te-
go samego szczepu C. albicans byta rozna. Naj-
silniejszy efekt inhibicyjny obserwowano w su-
rowicach ludzkich, kroéliczych i $winskich, —
znacznie mniej aktywne okazaly sie surowice
cielece, malpie i bydlece, a zupelny brak ak-
tywnosci wykazywaly surowice: barania, $winek
morskich, myszy, kur i kurczat. Rowniez Roth
i Goldstein (14) wspominajg ogdlnie, ze surowi-
ce krolika, $wini, konia i psa posiadajg zdolnos¢
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inhibicji wzrostu C. albicans. Autorzy nie po-
daja jednak stopnia aktywnosci badanych su-
rowic, poza tym operowali oni prébkami suro-
wic pochodzgcymi od pojedynczych osobnikow.
O aktywnosci w stosunku do C. albicans suro-
wic konia, psa i bawolu donosza Srivastawa i
wsp. (18). Natomiast Summers i Hasenclever
(21) nie stwierdzili aktywnosci inhibicyjnej su-
rowicy mysiej, a Ruchadze (15) surowicy bia-
lych szczuréw.

Brak zdolnosci fungistatycznych w surowi-
cach pochodzacych od kur i kurczat jest bar-
dzo interesujacy z punktu widzenia wrazliwo$-
ci tej grupy zwierzgt w stosunku do C. albi-
cans. Nasuwa sie podejrzenie, ze wysoki odse-
tek kandydiaz zaréwno u noworodkéw ludzkich,
surowica ktérych rowniez nie wykazuje aktyw-
nosci fungistatycznej, jak i u ptakow — jest
chociazby czesciowo spowodowany brakiem
czynnika hamujgcego wzrost C. albicans.
Oczywiscie inhibicja wzrostu C. albicans in
vitro przez normalne surowice ludzkie czy
zwierzece nie moze byé¢ bezposrednio poréwny-
wana do zlozonych mechanizméw obronnych
gospodarza in vivo, jednakze moze rzucaé pew-
ne S$wiatlo na to zagadnienie. Reasumujgc
mozna stwierdzi¢, ze poziom zdolnosci fungi-
statycznych surowicy zalezy nie tylko od wieku
osobnika (5, 12) i stanu jego zdrowia (5, 11, 14),
ale rowniez — jak wykazaly przedstawione
badania wlasne — od gatunku zwierzecia, od
ktorego pochodzi badana surowica.

2. Wilasciwo$ci czynnika fungistatycznego
surowicy ludzkiej.

a) Zdolnosci dializacyjne. Stwierdzono, Ze
aktywnos$¢ fungistatyczna surowic zanika po
24-godzinnej dializie przez celofan; przemawia
to za matymi wymiarami czgstek czynnika
fungistatycznego.

b) Czynnik fungistatyczny a przeciwciata.
Czynnik hamujacy wzrost C. albicans nie wy-
daje sie by¢ zwigzany z przeciwcialami typu
aglutynin lub precypitynin, poniewaz miana
badanych surowic w odczynie aglutynacji wa-
haly sie w granicach 1:2 — 1:16, a odczyn pre-
cypitacji byl negatywny.

c} Swoistos¢. — Wyniki badan nad swoistos-
cig czynnika fungistatycznego przedstawiono
na ryc. 2. Stwierdzono, ze czynnik fungista-
tyczny obecny w nermalnej surowicy ludzkiej
nie jest swoisty; hamuje on wzrost zaréwno
C. albicans jak i innych gatunkéw grzybow z
rodzaju Candida oraz drozdzy. Stopien aktyw-
nosci czynnika inhibicyjnego w stosunku do
badanych szczepéw jest rozny. Najsilniejsze
zahamowanie wzrostu obserwowano w przy-
padku szczepu S. cerevisiaze. Juz dodatek 20%
surowicy do podloza powodowal spadek zmet-
nienia wzglednego prébek do 2,2% w stosunku
do kontroli. Silny stopien inhibicji wzrostu
stwierdzono réwniez w przypadku C. pseudo-
tropicalis, ale przede wszystkim przy 50% ste-
zeniu surowicy w podlozu. Najslabszy efekt
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Ryc. 2. Aktywnosé fungistatyczna surowicy ludzkiej
w stosunku do grzybéw z rodzaju Candida.

fungistatyczny wywierata surowica w stosunku
do C. albicans i C. tropicalis. Dodatek 20% i 30%
surowicy powodowatl nieznaczne tylko zahamo-
wanie wzrostu tych szczepéw, natomiast 50%
stezenie surowicy obnizalo intensywnos$é¢ wzros-
tu w stosunku do kontroli w przypadku C. albi-
cans do 4%, i w przypadku C. tropicalis 3,1%.
Rowniez 1 inni autorzy (13, 14) stosujac od-
mienng metodyke badan oraz inne szczepy,
stwierdzili najsilniejszy efekt fungistatyczny
w odniesieniu do drozdzy, a najslabszy w sto-
sunku do C. albicans i C. tropicalis. Wyniki te
w pewnym stopniu moglyby tlumaczyé¢ dlacze-
go gatunkiem wywolujacym najczesciej scho-
rzenia u ludzi i zwierzat jest wlasnie C. albi-
cans i C. tropicalis.

d) Termoopornosé. — Wplyw temperatury
na czynnik fungistatyczny zawarty w surowicy
ludzkiej badano metoda plytkowa Kocha. Wy-
niki doswiadczen ilustruje ryc. 3. Stwierdzono,
ze czynnik fungistatyczny jest stosunkowo
cieplooporny. Zachowuje on pelng aktywnosé
W surowicy przy ogrzewaniu jej przez 1 godz.
w 60°, czesciowo tylko jest inaktywowany przy
ogrzewaniu surowicy przez 1 godz. w temp.
65°, a calkowicie traci swg aktywno$¢ dopiero
przy ogrzewaniu surowicy przez 1 godz. w
temp. T0°. Obserwacje wlasne potwierdzaja
wyniki innych badaczy (11, 12) wspominaja-
cych o termoopornosci czynnika fungistatycz-
nego. Zaden jednak z autoré6w nie scharakte-
ryzowal $ciSle wytrzymalosci cieplnej czynni-
ka hamujgcego wzrost C. albicans w surowicy
ludzkiej.
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Ryc. 3. Wplyw temperatury na aktywnos$é fungi-
statyczng surowicy ludzkiej w stosunku do C. albicans.

e) Oddziatywanie na morfologie C. albicans.
— Zaobserwowano, ze czes$¢ kolonii C. albicans
wyrostych na podlozu Sabourauda zawierajg-
cym wyzsze stezenia surowicy ludzkiej posiada
zmieniong morfologie. Obok kolonii normal-
nych stwierdza sie pewien odsetek kolonii kre-
mowych, matych ($rednica ok. 1,4 mm) lub
bardzo matych (srednica ok. 0,6 mm), wykazu-
jacych skorzastg konsystencje. Wiekszosé z nich
posiada pepkowate wzniesienie w centrum. Pre-
paraty wykonane z tych kolonii wykazuja
oprécz blastospér, nieliczne formy micelialne
oraz chlamydospory, niespotykane nigdy w pre-
paratach przygotowanych z kolonii wyrostych
na podiozu Sabourauda bez surowicy. Komorki
C. albicans pochodzgce z najdrobniejszych ko-
lonii sg ok. dwukrotnie mniejsze niz normalne
komorki grzyba. Poza tym wyzsze stezenia
surowicy opéznialy wzrost C. albicans; czesé
kolonii wyrastala dopiero po 2 lub 5 dniach
inkubacji.

3. Antybiotyki a efekt fungistatyczny suro-
wicy. Wyniki wlasnych, wczeéniejszych badan
(23) wykazaly, ze oksytetracyklina zaostrza
przebieg eksperymentalnej kandydiazy u my-
szek i $winek morskich. Mechanizm tego od-
dzialywania nie jest jasny. Poniewaz w niniej-
szej pracy wykazano w normalnych surowicach
obecno$¢ czynnika fungistatycznego, nasuneto
sie pytanie czy oksytetracyklina wywiera jaki$
wplyw na aktywno$¢ fungistatyczng surowic.
Badania wykonano dwoma metodami:

a) Badania bezposrednie. — Okre$lone dawki
antybiotykéw dodawano do podiéz plynnych,
po czym zmetnienie powstajgce wskutek wzros-
tu grzybow okreSlano za pomocg fotometru;
oraz do podiéz statych, na ktérych nastepnie
liczono wyroste kolonie C. albicans. Stwier-
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dzono, ze zastosowanie 0,1 mg oksytetracykliny
oraz 0,05 mg streptomycyny na lml surowicy
nie wywiera widocznego wplywu na aktywnose
fungistatyczng surowicy. Natomiast uzycie 10X
wyzsze] dawki oksytetracykliny powoduje wy-
razne obnizenie aktywnosci fungistatycznej su-
rowicy przy niezmienionej jej aktywnosci w
przypadku zastosowania 10X wyzszej dawki
streptomycyny. Wpyniki badan zebrano na
ryc. 4a i1 4b. Badania fotometryczne wykazaty,
ze aktywnos¢ fungistatyczna surowicy normal-
nej i tejze surowicy z dodatkiem streptomy-
cyny byla podobna i do$¢ wysoka. Przy 30%
stezeniu surowicy zmetnienie wzgledne sta-
nowito zaledwie ok. 3,2% wartoéci zmetnienia
wzglednego dla kontroli. Natomiast aktywnosé
fungistatyczna surowicy z oksytetracykling
byla wyraznie obnizona i przy 30% stezeniu
surowicy w podlozu, zmetnienie siegalo jeszcze
do 33,3%. Badania hodowlane potwierdzity
uprzednie obserwacje. Na podlozu z dodatkiem
30% surowicy i oksytetracykliny, ilos¢ wyros-
lych kolonii C. albicans byla zaledwie 4-krot-
nie niZsza niz w kontroli. Natomiast na pod-
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no$¢ fungistatyczng surowicy ludzkiej w stosunku do
C. albicans.
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lozu z dodatkiem 30% normalnej surowicy,
surowicy i streptomycyny oraz surowicy i roz-
puszczalnika dla oksytetracykliny — nie
stwierdzono w ogéle wzrostu grzyba.

b) Badania posrednie — mialy na celu prze-
badanie jak oksytetracyklina i streptomycyna
podane i. m. krélikom w dawkach leczniczych
wplywaja na efekt fungistatyczny ich surowic.
Wyniki przedstawiono na ryc. 5. Stwierdzono,

Oksytelracyklicna
przed podaniem | po podania

100
R
?
® 50
IN
_
g
2
0
Jtreptomycyna
100 preed poadariem| | po podaniu

Zmeénienie hodowl:
w stosunku do zmeénienia przyfetego jako kontrola

10 20 30 4 S00 20 30 40 50

Y% badane) surowicy w podéoiu
7) yvp

Ryc. 5. Wplyw antybiotkéw podawanych i. m. kréli-
kom na aktywnos$é fungistyczng ich surowic w sto-
sunku do C. albicans.

ze oksytetracyklina podobnie jak w poprzednich
obserwacjach, obnizala w pewnym stopniu
aktywno$¢ fungistatyczng surowic kréliczych,
co w efekcie powodowalo obfitszy wzrost C.
albicans. Przy stezeniu 30% i 40% surowicy
w probkach, aktywno$¢ fungistatyczna suro-
wicy kroliczej obnizona byla $rednio 3-krotnie
w stosunku do aktywnosci surowicy tych
samych krolikéw przed zastosowaniem prepa-
ratu. Zasluguje na uwage, ze Slanetz (17) oraz
Gorezyca i1 McCarty (8) wykazali spadek /i
globulin w wyniku przedluzonego leczenia
tetracyklinami, a Louria i Brayton (11) udo-
wodnili, Ze substancje w surowicy ludzkie]j
inhibujgce wzrost C. albicans migrujg wlasnie
z frakcjami o 1 B globulinowymi. Podanie
krolikom w ten sam spos6b streptomycyny nie
powodowalo zmiany w aktywnosci fungista-
tycznej ich surowic.

Uzyskane wyniki zdajg sie dowodzi¢, ze
oksytetracyklina w warunkach dos$wiadczenia
w Jjaki§ sposob inaktywuje czesciowo fungi-
statyczng aktywnos$¢ normalnej surowicy,
ulatwiajac tym samym namnazanie sie w niej
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C. albicans. Obserwacja ta moze w pewnym
stopniu rzuca¢ $wiatlo na mechanizm szkodli-
wego oddzialtywania oksytetracykliny w pato-
genezie kandydiazy.

Wnioski

1. Aktywnos¢ fungistatyczng w stosunku do
C. albicans posiadajg surowice ludzkie oraz
surowice niektérych gatunkow zwierzat; sto-
pien aktywno$ci surowicy zdaje sie by¢ zwig-
zany z gatunkiem zwierzecia,

2. Surowice zar6wno kurczat jak i kur wyka-
zujg zupelny brak aktywnoéci fungistatycznej,
co w pewnym stopniu moze tlumaczyé¢ sto-
sunkowo znaczng wrazliwo$é tych ptakéw na
zakazenie C. albicans,

3. Czynnik fungistatyczny zawarty w suro-
wicach ludzkich i zwierzecych przechodzi przez
blong celofanowsg w czasie 24-godzinnej dia-
lizy wobec plynu fizjologicznego, co $swiadczy
0 jego niskim ciezarze drobinowym,

4. Czynnik fungistatyczny obecny w suro-
wicy ludzkiej charakteryzuje znaczna termo-
oporno$¢; traci on caltkowicie swa aktywnosé
dopiero po ogrzaniu surowicy w T70¢ przez
godzine,

5. Czynnik fungistatyczny zawarty w suro-
wicy ludzkiej nie jest swoisty. Dziala on inak-
tywujgco na wzrost nie tylko C. albicans, ale
réwniez — i to w silniejszym stopniu — na
wzrost szeregu innych gatunkéw grzybéw z ro-
dzaju Candida, jak réwniez drozdzy z rodzaju
Saccharomyces. Zjawisko to moze w pewnym
sensie tltumaczy¢ fakt stosunkowo najczestsze-
go wywolywania kandydiazy u ludzi i zwie-
rzat przez gatunek C. albicans.

6. Oksytetracyklina podana bezposrednio do
surowicy (in wvitro) lub podana domieSniowo
krolikom (in vivo) powoduje czeéciowe obnizZe-
nie aktywnosci fungistatycznej badanych suro-
wic, ulatwiajac tym samym namnazanie sie
sie w nich C. albicans. Streptomycyna nie ma
tego dzialania. Obserwacja ta moze rzucaé
pewne $wiatlo na mechanizm szkodliwego od-
dziatywania oksytetracykliny w patogenezie
kandydiazy.

Pismiennictwo

1. Bietunska S.: XVI Zjazd Pol. Tow. Mikrob.
nia) 58, 1967.

2. Blank H,. Sagami S., Boyd C., Roth F.:
Derm. 79, 524, 1959.

3. Brody J., Finch S.: Blood 15, 830, 1960.

4. Caroline L. i wsp.: J. Invest. Derm. 42, 415, 1964.

5. Esterly N., Brammer S., Crounse R.: J. Invest. Derm.
49, 246, 1967.

6. Esterly N., Brammer S.,
49, 437, 1967.

7. Fruton J., Simmonds S.: Biochemia ogélna, W-wa, PZWL,
1966.

8. Gorczyca L.,
587, 1959,

9. Kozinn P., Caroline L., Taschdjian C.: Science 146, 1479,
1964.

10. Lorincz A., Priestley J., Jacobs P.: J. Invest. Derm., 31,
15, 1958,

11, Louria D., Brayton R.: Nature 201, 309, 1964,

12, Roth F. i wsp.: J. Invest. Derm., 32, 549, 1959.

13. Roth F.: Mpycopath. Mycol. Appl.,, 14, 235, 1961.

14. Roth F., Goldstein M.: J. Invest, Derm., 36, 383, 1961.

15. Ruchadze S.: Zurn. mikr. epid. immunobiot., 7, 135, 1960.

16. Schade A., Caroline L.: Science 104, 340, 1946.

17. Slanetz C.: Antibiot. Chemotherapy 3, 629, 1953.

(streszeze-

AM.A. Arch.

Crounse R.: J. Invest. Derm.

McCarty W.: Antibiot. Chemotherapy 9,



A o B

18. Srivastawa O. i wsp.: The Journal of Antibiotics seria A
(Tokyo) 18, 158, 1965.

19. Sturgeon P.: Pediatrics 13, 107, 1954.

20. Sturgeon P.: Brit. J. Haemat., 5, 45, 1959.

21, Summers D., Hasenclever H.: J, Bact., 87, 1, 1961,

22. Szilagyi G., Reiss F., Smith J.: J. Invest. Derm., 46, 305,
1966.

23. Wawrzkiewicz K.: Medycyna Wet., 25, 239, 1969,

24, Winner H.: J. Hyg., 53, 509, 1955.

Adres autora: dr Krystyna Wawrzkiewicz, Lublin, ul. Aka-
demicka 11.

BaBxkikesny K. — WMcenepoBanna 1o IaToreHesy KaH-
anguaza. IV, @yHrucrarnueckadg aXxTHBHOCTH ChIBOPO-
TOK JIONEH U MUBOTHBIX niasg rpuda Candida albicans.
YeTaHOBMIM, HYTO camMoe cuJabHoe (DYHTHCTATHYeC-
koe peuctBue naxa C. albicans wmMeroT HopMaabHAS
CbIBOPOTKA KPOBM JIOIEN, KPOJAMKOB u cBuuein. Ciaa-
Oee MNENHCTBYIOT CHLIBOPOTKM TENAT, 00€3LAH M KpPYI-
HOrO poraToro ckora. CoBceM aKTMBHOCTHM He oKaza-
JUCHL CBLIBOPOTKM OBEI], MOPCKMX CBMUHOK, MBIIIEH, KypP
U UbIMIAT. OTcyTCcTBME (QOYHTUCTATMYECKUX CBOMCTE
CLIBOPOTOK KPOBM KypP M LBILIAT MOMKET MMETh HEKO-
TOPYIO CBA3b ¢ OOJBIION YYBCTBUTENLHOCTLIO 9TUX IITUIL
ua uHberuymo C. albicans. ®@yurucratmyeckmii ak-
TOop (PP) yCcTaHOBJIEHHEIA B CHLIBOPOTKAX KPOBU JIIO-
A€ U FKUBOTHBIX MOXKET NIPOXOAUTE Hepes uesnoda-
HOBYIO IIJICHKY YTO YKAa3bIBaeT HA Majble pPa3MepPLI
ero uactiuy. ©DP myMeer GONBIIYIO TENIOYCTONUYMBOCTD
B CBIBOPOTKE KPOBMU JIONEH OH MOXKEeT ObITh MHaKTV-
BUPOBAH TOJBKO B 1 wac B 70°. @D yesoBetCCKOM
CBIBOPOTKM HECUEUU@WYUEH; OH AEMCTBEYT He TOJIbKO
na C. albicans Ho, (mazke cHuIbHEe), Ha APYIUE I'PUOLI
u3 poga Candida m gpoxmszxkn. D10 ABieHME GBLITH MO-
KeT y ABJIAETCH HNPUYMHOM caMoTo YacToro BbIZLIBA-
HMA Ka”Hguzamuasa rpubom C. albicans.
OKcuTeTpaUKJINH BBEAEHHBII HENOCPEICTBEHHO B
YCJIOBEYBIO CBIBOPOTKY MJIM MYTEM MHTPAMYCKYJIAPHO-
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IO BHPBICKMBAHbMA B CBIBOPOTKY KPOJMKA BBISEI-
BACT YaCTHUYHOE ITOHMIKECHME (QPYHTUCTATUYECKOI aK-
TMBHOCTV MCCACAOBAHHON CbIBOPOTKM. CTPENTOMMUIIMH
He OKAa3bIBAe€T 9TOro IEeMCTBUA, 3aMEYCHHLIT (paKT
ObITb MOXKEeT OOBACHAET B M3BECTHON CTEIeHM MeXa-
HU3M BPEAHOTO BJIMAHMA OKCUTETPALMKJIMHA B IIaTO-
TeHe3e KaHauamasa.

Wawrzkiewicz K. — Observations on the pathogenesis
of moniliasis. IV, The fungistatic activity of human
and animal sera against Candida albicans.

It was found that normal human serum, rabbit and
pig sera act the most effectively on C. albicans. Calf,
monkey and cattle sera appeared to be much less
effective, and sera of sheep, guinea-pigs, mice, hens
and chickens did not influence C. albicans at all. The
lack of the fungistatic activity of sera from hens and
chickens can explain, to some extent, the sensitivity
of these birds to C. albicans infections. The fungi-
static agent contained in human and animal sera
filters through a cellophane membrane. It indicates
that the molecular weight of that agent is low. It
possessed a high thermostability and was inactivated
only after I hr heating at 70°C. The fungistatic agent
conatined in human serum shows a nonspecific na-
ture and acts not only on C. albicans but also-and
even at higher degree- on other Candida sp. and
other yeasts. This phenomenon may to some extent
elucidate why candidiasis cuased by C. albicans is
relatively common. Oxytetracycline administered di-
rectly to human sera or intramusculary in rabbits
caused the partial decrease of fungistatic activity of
the investigated sera. Streptomycin does not reveal
this activity. This observation may explain partly
the mechanism of harmful action of oxytetracycline
in pathogenesis of moniliasis.

TADEUSZ JASTRZEBSKI
Lublin

Lakazna martwica trzustki pstragow

Zakazna martwica trzustki pstragow (infec-
tious pancreatic necrosis — IPN) jest to ostra
choroba wirusowa wywolujgea zwyrodnienie
i martwice trzustki u narybku ryb, gléwnie
rodziny tososiowatych (Salmonellidae).

Rys historyczny. Objawy choroby za-
staly opisane po raz pierwszy u pstraga zrodla-
nego w USA w 1955 r. przez Wood’a i wsp.
(10). Zakazny charakter choroby . wykazali
wkrotce potem Snieszko i wsp. (4, 5). Zarazek
zostal wyosobnicny w 1960 r. przez Wolfa i
wsp. (7), ktérzy wykazali rowniez ze jest to
wirus i potwierdzili doswiadczalnie jego zna-
czenie etiologiczne.

Wystepowanie Choroba zostala stwier
dzona u narybku pstragow: Salmo trutte mor-
pha fario (pstrag strumieniowy), Salmo gaird-
neri (pstrag teczowy) i Salvelinus fontinalis
(pstrgg zrodlany) najpierw w Stanach Zjedno-
czonych Ameryki Pélnocnej (4, 7, 10), a poz-
niej, prawdopcdobnie na tle importu ikry
pstragéw, takze w Europie a mianowicie we
Francji (1, 2). W Polsce nie notewano wyste-
powania tego schorzenia.

Etiologia. Chorobe wywoluje maly
wirus (IPN) z grupy RNA o $rednicy ok. 30 nm
(3). Wirus jest eterooporny, zachowuje swa zy-

wotno$¢ w +4°C ok. 5 tygodni. W temp. —70°
w ciggu 36 tygodni zmniejsza sie jego miano
o zaledwie 0,5 log. W temperaturze pokojowej
w ciggu 27 dni spadku miana nie stwierdzono.
Wirus IPN nie wykazuje zdolno$ci hemaglu-
tynacyjnych ani hemadsorpecyjnych w stosun-
ku do krwinek ,,0” czlowieka oraz krwinek
pstraga i kury. Dwa pordwnane serologicznie
szczepy okazaly sie serologicznie jednolite.
Hodowle wirusa IPN uzyskano w hodowli
komoérek (HK) gonad pstragdéw, zwlaszcza na
HK linii statej RTG-2 Wolfa i Quimby (8).
Mozna go hodowa¢ rowniez na pierwotnych
HK innych ryb rodzin Salmonidae (tososiowa-
te), Centrarchidae (z rzedu okoniowcow) i
Cyprinidee (karpiowate) natomiast nie udaje
sie to na HK zab i ssakéw. Podczas namnazania
sie wirusa IPN okres latencyjny trwa 5 godzin
a okres logarytmicznego wzrostu 12 godzin.
Przy hodowli wirusa na linii stalej HK —
RTG-2 Wolfa i Quimby zbiér wirusa w prze-
liczeniu na 1 komoérke wynosi ok 300 TCIDs,
(od 200 do 700), a maksymalne miano ca 108
TCIDsy/ml . Cytopatogenne dzialanie zarazka
objawia sie przez skurczenie i ziarnistosé
plazmy, pyknoze jader, a potem tworzenie sie
zlepdéw komoérek i odpadanie ich od szkta.
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