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Zagadnienie mechanizmu obronnego gospo-
darza w przypadku infekcji grzybem C, albż-
cons nie zostało dotychczas całkowicie wyjaś-
nione. Szereg autorów sądzi, że decydującą ro-
Ię w obronie odgrywa fagocytoza, inni nato-
miast główne znaczenie przypisują działaniu
czynników humoralnych. Winner (24) wykazał,
że w surowicach prawie 1/s badanych osób wy-
stępują aglutyniny dla C. albźcans, a Brodv i
Finch (3) zwrócili uwagę na podnoszenie się
miana aglutynin z wiekiem osobrrika. Nie
stwierdzili oni jednak spadku miana aglutynin
w surowicy pacjentów wykazujących obniżoną
odpornośó w stosunku do infekcji grzvbiczej
np. z zaawansowaną białaczką lub chłoniakiem
(lgmphoma). W związku z tym sądzą, że prze-
ciwciała aglutynacyjne nie mają większego
znaczen:a jako czynnlk obronny makroorga-
n.izrr'u.

Niektorzy autorzy dużą rolę przypisują nies-
woistym, humoralnym czvnnikom obronrrym.
Schade i Caroline (16) wykazali antybakteryjne
działanie siderofiliny (transferyny) (7) suro-
wiczej, która w stanie nienasyconym wiąże
żelazo, konieczne do wzrostu szeregu drobno-
ustrojów tlenowych. Inhibicja wzrostu C. albż-
cans przez surowicę ma być wynikiem związa-
nia przez nienasyconą siderofilinę wolnego że-
laza (4, 6). Podobny mechanizm wiązania zela-
za został wykazany w hamującym wzrost C.
albicans, płynie przęsączynowym jamy brzusz-
nej (21).

Na rolę transferyn5, w systemie obronnym
ustroju wskazuje zarówno brak właściwości
fungistatycznych surowic noworodków i suro-
wic pochodzących z krwi sznura pępowinowego
(w których transferyna jest wysoce wysycona)
(19, 20), jak i spadek zdolności inhibicyjnych
surowic przy wprowadzeniu do nich soli że-
laza. Za poglądem tym przemawiają również
wyniki badań Esterly i wsp. (6), którzy zau\Ą'a-
żvli że wszy.stkie surowice po,siadające zdoIność
wiązania nienasyconego żelaza w ilości ponad
200 vg%, wykazują aktywność fungistatyczną
podczas gdy surowice o słabszej zdolności wią-
zania że|aza są nieaktywne. Jednakże nie moż-
na tłumaczyć całej zdolności fungistatycznej
surowicy wyłącznie aktywnością siderofiliny.
Okazało się, że w przypadku zastąpienia suro-
wicy fungistatycznej nienasyconą transferyną,
inhibicja wzrostu Candlda (6) nie występowała.

Zasługuje na uwagę fakt, że dodatek transfe-
ryny do pewnych surowic nie wykazujących
aktywności fungistatycznej (osobnicy z leuke-
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mią, noworodki do 3 tyg. życia) powoduje uak-
tywnienie ich w stosunku do C. atbicorzs, nato-
miast w przypadku surowicy nieaktywnej, po-
chodzącej z krwi sznura pępowinowego, doda-
tek tej samej ilości transferyny nie powoduje
pojawienia się właściwości inhibicyjnych.

Szilagyi i wsp. (22) stwierdzili inhibicyjną
aktywność w stosunku do C. neoJormans frak-
cji cr,i 1' globulin, co świadczy że w tym przy-
padkii aktywność inhibicyjna surowicy zwią-
zana była nie tylko z siderofiliną która jest P1
globtrliną. Biorąc to wszystko pod uwagę nale-
ży sądzić, że w normalnej surowicy oprócz si-
derofiliny znajduje się jeszcze inny czynnik
względnie czynniki posiadające aktywność fun-
gistatyczną.

Lorincz i wsp. (10) wykazali, że świeża surowica
ludzka zawiera czynn,ik silnie hamujący wzrost der-
matofitów, który dializuje i jeslt ciepłochwiejny. Blank
i wsp. (2) badając wpłyrv ,surowicy ludzkiej na wzrost
derlnatofiiórv stwierdzili, że na skrttek obecności czyn-
nika fungistatycznego w surowicy nalstępuje ograni-
czenie wzrostu dermatofitów je,dynie do warstwy zro-
gorwaciałej. Również Biełuńs,ka (l) obserwowała fun-
gistatyczny t,pływ surowicy ludzkiej na rozwój der-
matofitów. Szereg innych autorów (r2, 13, 14) rozsze-
rzyło pracę Lotincz i wsp. wykazując harrnujący wp-
łylv surowicy ltl,dzkiej na wzro,s,t C- albźcans. Działa-
n,ie to było prrzy tym zDaczrtie słabsze w pró;bkaćh
krwi pochodzących ze sz,nura pępowinowego, od nie-
mowląt w pierwszych tygo,dniach życia, oraz od osób
z ostrymi zab,urzeniami w składzie krwi. Fakt ten
mógłby w pewnym stopniu tłuimaczyć zwiększoną za-
padalność tych oso,bników na kandydiazę. Surołvice
csób ze schorzeniami nowotworowymi, nawet w koń-
cowych stadiach choroby, oraz pacjentów z kandydia-
zą skórną, mikozami systernowymi i cukrzycą, ,nie

wykazywały redukcji aktywności fungistatycznej (5,
14). Zjawis'ko to przemawia przeciwko powszechnej
koncópcji przyjmującej, że ,stan zm,niejszonej ogólnej
odporności ustroju sam przez się predysponuje do
wystąpienia kandydiazy.

Czynnik fungistatyczny gpis,any przez Roth'a - nie
ulega dializie, jest nieswoisty i wz,ględnie termostabil-
ny, Różni się więc od czynnika fungistatycznego opi-
sanego przez L,orincza i wsp. O odmien,nej substa,ncji
Ietalnej dla C. albźcans zawartej w ,sur,owicy ludz-
kiej donoszą Louria i Brayton (1t), Wykazany ptzez
nich czynnik dializ,uje, jest termostabilny i swoisty.
Brak go u pacjentów z ulkrzycą i schorzeniami nowo-
tworowymi oraz z kandydiazą ,miejscową i syste,mo-
wą.

Podob,ną kandydobójczą aktywno,ść (nie związaną z
Lizozymem łez) stwierdzono w wyciągach z błon ślu-
zowych spojówek (9).

Opisane powyżej dane z piśmiennictwa zda-
ją się wskazywać, że w normalnych surowicach
ludzkich występuje szereg różnych czynników,
których wzajemne powiązanie warunkuje me-
chanizm inhibicyjny w stosunku do C. ulbicans.
Nie wykluczone jednak, że wykazane róż-
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nice między poszczególnymi czynnikami są spo-
wodowane częściowo różną metodyką pracy
poszczególnych autorów oraz wahaniami indy-
widualnymi w składzie surowic odnośnych
dawców krwi.

Badania własne miały na celu:
l 

- 
oznaczenie aktywności fungistatycznej

w odniesieniu do C, albźcans próbek zbiorczych
surowic ludzkich (co eliminowało indywidualne
różnice pomiędzy surowicami poszczególnych
osobników) oraz określenie niektórych właści-
wości ewentualnego czynnika inhibicyjnego;

2 
- 

przebadanie próbek zbiorczych surowic
od rożnych gatunków zwierząt, co dotych-
czas nie było prawie opracowane;

3 
- 

określenie,wpływu wybranych antybio-
tyków na aktywność fungistatyczną surowic.

Materiał i metody
Surowice - Do badań użyto mie,szanki normal,nych

surowic zwierzęcych (z wyjątkiem surowicy bydlęcej
i baran,iej, które pochodziły od pojedyńczych sztuk)
i ludzlkich, co pozwalało na eliminację indywidual-
nych różnic w poziomie substancji inhibicyjnej. Prób-
ki surowic ba,dano kaźdorazowo na o,becność przeciw-
ciał pko C. albźcans. Ba,dane surowice dodawano do
podLóż w stężeniach od l0%-5070, które następnie za-
siewano o,dpowiednim inokulum grzyba. Przy okreś-
laniu termooporności czynnika fungistatycznego, og-
rzewano surowice na łaźni lvodnej w te,mlp. 600, 650
i 70o przez ,1 godzinę.

Dializa - Badane surowice poddawano dializie w
woreczkach celofanowych w stosunku do wody dest.
oraz płynu fizjotrogicznego 0,B50/o przez okres 24 godz.
w temp. pckojowej.

Szczepy - Badania przeprowadzono w oparciu o
|szczep C. albicans nrr 50. Dla określenia s,woistości
czynnika f,ungjstatycznego, wytkorzystano następują-
ce szczepy: C. stellatożdea m 2295, C. tropżcalis nr
222ż, C, pseudotropicalżs nt 2223, C. kruseź nr 222l,
C. quilliermondź nr 22916 i S. cereuźsżae.

Inokulurn - stanowiła spłuczyna 20 godz. hodowli
zarazka o gęsto,ści 2 x 106 komórek/ml. Po,dłoża płyn-
ne zasielw,ano 0,1 rrnl zawiesiny grzy.ba na 1 ml pod-
łoża, umieszczano na trzęsawce ,i inkubowano przez
20 godz. w 37o. Podłoża stałe zasiewano 0,1 ml za-
wiesiny na płytkę w rozcieńczeniach !.0-1, 10-2, 10-3
i inkubowano w 37o. Wyniki odczytylvano po 2, 3 i 5
dniach.

Badanie zmętnienia - zrnętnienie lmierzono za po-
mocą fotometru Pulfricha. Wartość zmętnienia względ-
nego obliczano o,dejmując o,d wartości zmętnienia
próbek po 20 godz. inkubacj,i, war,tość zmętnienia wz-
ględnego tych sarnych próbek przy 0 go,dz. i,nkubacji.

Antybiotyki - W badaniach ,stosowano ,oksytetra-
cyklinę w dawce 0,1 mg i 1 mg oraz strepto,mycynę w
dawce 0,05 mg i 0,5 mg/ml surowicy, Surowice z anty-
biotykami wstrząsano przez 2 godziny w 37o i doda-
wano w o,dpowie,dnim procencie do podłóż. Zastos,owa-
no następujące po,dłoża kontrolne: a) - podłoże za-
wierające odpcłł,ied,nie stężenie ,surowicy i rozpusz-
czalnika dla oksytetracykliny; b) - po,dłoża bez su-
rowicy ale z dodatkiem odpowiednich stężeń anty-
biotyków; c) - podłoże Sabourauda bez surowicy
i antybiotyków.

Te same antybiotyki w dawce 10 mg/kg wagi po,da-
wan,o i. m. króliko,m przez 7 dni (każdy antybiotyk
2 królikom) a następnie surowicę ich ibadano na ak-
tyvrność fungistatyczną w stosunku do C. albicans.

Ocena wyników - Wszelkie obliczenia aktywności
wzrostu zarazka prz,eprowa,dzono w odniesieniu do
kontroli tj. wzrostu lub zrnętnienia maksy,rnalnego,
które przeważnie występowało w hodowli na podło-
żach zawierających 1OYo s,urowicy. Wzrost, wz,ględnie

zmętnienie w tych -warunka,ch oznaczano jako 100'h,
zmńiejszenie dwukrotne jako 50Yo itp. Błąd rneto,dy
przy badaniu ,metodą płytkową Kocha wyno,sił ok.
77 0lo.

Wyniki i omówienie
1. Aktywność fungistatyczna surowic zwie-

rzęcYch i ludzkich.
Badaniom poddano surowice różnych gatun-

ków zwierząt oraz surowicę ludzką. Każdora-
zo\Mo jako kontrolę nastawiano badanie z suro-
wicą dializowaną. Otrzymane wyniki zebrano
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Ryc. 1. Aktyr.vność fungistatyczna surowic ludzkich
i zwierzęcych w stosunku do C. albicans.

na ryc. 1. Wynika z niej, że aktywność fungi-
statyczna badanych surowic w stosunku do te-
go Samego szczepu C. alblcgns byŁa róŻna, Naj-
silniejszy efekt inhibicyjny obserwowano w su-
rowicach ludzkich, króliczych i świńskich, -z]aacz]rie mniej aktywne okazały się Surowice
cielęce, małpie i bydlęce, a zupełny brak ak-
tywności wykazywały suIowice: barania, świnek
molskich, myszy, kur i kurcząt. Rownież Roth
i Goldstein (14) wspominają ogóInie, że surowi-
ce królika, świni, konia i psa posiadają zdolność
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inhibicji wzrostu C. albżcans. Autorzy nie po-
dają jednak stopnia aktywności badanych su-
rowic, poza tym operowali oni próbkami suro-
wic pochodzącyrni od pojedyńczych osobników.
O aktywności w stosunku do C. albżcans slro-
wic konia, psa i bawołu donoszą Srivastawa i
wsp. (1B). Natomiast Summers i Hasenc],ever
(21) nie stwierdzili aktywności inhibicyjnej su-
rowicy mysiej, a Ruchadze (15) surowicy bia-
łych szczurów.

Brak zdolności fungistatycznych w surowi-
cach pochodzących od kur i kurcząt jest bar-
dzo interesujący z punktu widzenia wrażliwoś-
ci tej grupy z:wierząt w stosunku do C. albi.-
cons. Nasuwa się podejrzenie, że wysoki odse-
tek kandydiaz zarówno u noworodków ludzkich,
surowica których również nie wykazuje aktyw-
ności fungistatycznej, jak i u ptaków - jest
chociażby częściowo spowodowany brakiem
czynnika hamującego wzrost C. albżcuns,
Oczywiście inhibicja wzrostu C. albźcans in
uźtro ptzez normalne surowice ludzkie czy
zwierzęce nie może być bezpośrednio porówny-
wana do złożonych mechanizmów obronnych
gospodarza in użuo, jednakże może rzucać pew-
ne światło na to zagadnienie. Reasumując
można stwierdzić, że poziom zdolności fungi-
statycznych surowicy zależy nie tylko od wieku
osobnika (5, 12) i stanu jego zdrowia (5, 11, 14),
ale również - jak wykazały przedstawione
badania własne - od gatunku zwierzęcia, od
którego pochodzi badana surowica.

2. Właściwości czynnika fungistatycznego
surowicy ludzkiej.

a) Zdolności dializacyjne. Stwierdzono, że
aktywność fungistatyczna surowic zanika po
Z4-godzinnej dializie przez celofan; przemawia
to za małymi wymiarami cząstek czynnika
fungistatyc znego.

b) Czynnik fungistatyczny a przeciwciała.
Czynnik hamujący wzrost C. albźcans nie wy-
daje się być związany z przeciwciałami typu
aglutynin lub precypitynin, ponieważ miana
badanych surowic w odczynie aglutynacji wa-
hały się w granicach 1:2 - 1:16, a odczyn pre-
cypitacji był negatywny.

c) Swoistość. - Wyniki badań nad swoistoś-
cią czynnika fungistatyczrrego przedstawiono
na ryc. 2. Stwierdzono, że czynnik fungista-
tyczny obecny w normalnej surowicy ludzkiej
nie jest swoisty; hamuje on wzrost zarówno
C, albźcuns jak i innych gatunków grzybów z
rodzaju Candżda oraz dtożdży. Stopień aktyw-
ności czynnika inhibicyjnego w stosunku do
badanych szczepów jest różny. Najsilniejsze
zahamowanie wzrostu obserwowano w przy-
padku szczepu S. cereużsżae. Już dodatek 20%
surowicy do podłoża powodował spadek zrnęt-
nienia względnego próbelk do 2,20lo w stosunku
do kontroli. Silny stopień inhibicji wzrostu
stwier,dzono również w przypadku C. pseudo-
tropźcalżs, ale przede wszystkim przy 50ło stę-
żeniu surowicy w podłożu. Najsłabszy efekt
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Ryc. 2. Aktywność fungistatyczna surowicy ludzkiej
w stosunku do grzybów z rodzaju Candida.

fungistatyczny wywierała surowica w stosunku
do C. albicans i C. tropźcalis. Dodatek 200lo i3OVo
surowicy powodował nieznaczlte tylko zahamo-
wanie wzrostu tych szczepów, natomiast 50%
stężenie surowicy obniżało intensywność wzros-
tu w stosunku do kontroli w przypadku C. albż-
cons do 40lo, i w przypadku C. tropicalżs 3,1%.
Również i inni autorzy (13, 14) stosując od-
mienną metodykę badań oraz inne szczepy,
stwierdzili najsilniejszy efekt fungistatyczny
w odniesieniu do drożdży, a najsłabszy w sto-
sunku do C. alblcans i C. tropicalis. Wyniki te
w pewnym stopniu mogłyby tłumaczyć dlacze-
go gatunkiem wywołującym najczęściej scho-
rzenia u ludzi i z:wierząt jest właśnie C, albż-
cans i C. tropicalżs.

d) Termooporność. Wpływ temperatury
na czynnik fungistatyczny zawarty w surowicy
ludzkiej badano metodą płytkową Kocha. Wy-
niki doświadczeń ilustruje ryc. 3. Stwierdzono,
że czynnik fungistatyczny jest stosunkowo
ciepłooporny. Zachowuje on pełną aktywność
w surowicy przy ogrzewaniu jej przez l godz.
w 60o, częściowo tylko jest inaktywowany ptzy
ogrzewaniu surowicy przez l godz. w temp.
65", a całkowicie traci swą aktywność dopiero
przy ogrzewaniu surowicy przez 1 godz. w
temp. ?0o. Obserwacje własne potwierdzają
wyniki innych badaczy (11, 12) wspominają-
cych o termooporności czynnika fungistatyez-
nego. Zaden jednak z autorów nie scharakte-
ryzował ściśIe wytrzymałości cieplnej czynni-
ka hamującego wzrost C. albżcans w surowicy
Iudzkiej.
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Ryc. 3. Wpływ temperatury na aktywność fungi-
statyczną surowicy ludzkiej w stosunku do C, albicans.

e) Oddziaływanie na morfologię C. albicans.

- Zaobserwowano, że część kolonii C. albżcans
wyrosłych na podłożu Sabourauda zawierają-
cyrn wyższe stężenia surowicy ludzkiej posiada
zmienioną morfologię. Obok kolonii normal-
nych stwierdza się pewien odsetek kolonii kre-
mowych, małych (średnica ok. 1,4 mm) Iub
bardzo małych (średnica ok. 0,6 mm), wykazu-
jących skórzastą konsystencję. Większość z nich
posiada pępkowate wzniesienie w centrum. Pre-
paraty wykonane z tych kolonii wykazują
oprócz blastospór, nieliczne formy micelialne
oraz chlamydospory, niespotykane nigdy w pre-
paratach przygotowanych z kolonii wyrosłych
na podłożu Komorki
C. albżcans szych ko-
lonii są ok. normalne
komórki grzyba. Poza tym wyższe stężenia
surowicy opóźniały wzrost C. alblcans,. część
kolonii wyrastała dopiero po 2 lub 5 dniach
inkubacji.

3. Antybiotyki a efekt fungistatyczny suro-
wicy. Wyniki własnych, wcześniejszych badań
(23) wykazały, że oiksytetracyklina zaostrza
przebieg eksperymentalnej kandydiazy u my-
szek i świnek morskich, Mechanizm tego od-
działywania nie jest jasny. Ponieważ w niniej-
szej pracy wykazano w normalnych surowicach
obecność czynnika fungistatycznego, nasunęło
się pyta jakiś
wpływ owic.
Badania

a) Badania bezpośrednie. - Określone dawki
antybiotyków dodawano do podłóż płynnych,
po czym zmętnienie powstające wskutek wzros-
tu grzybów określano za pomocą fotłometrtr;
oraz do podłóż stałych, na których następnie
liczono wyrosłe kolonie C. albżcans. Stwier-

dzono, że zastosowanie 0,1 mg oksytetracykliny
oraz 0,05 mg streptomycyny na lml surowicy
nie wylviera widocznego wpływu na aktywność
fungistatyczną surowicy. Natomiast użycie 10X
wyższej dawki oksytetracykliny powoduje wy-
raźne obniżenie aktywności fungistatycznej su-
rowicy przy niezmienionej jej aktywności w
przypadku zastosowania 10 X wyższej dawki
streptomycyny. Wyniki badań zebrano na
ryc. 4a i 4b. Badania fotometryczne wykazały,
ze aktywność fungistatyczna surowicy normal-
nej i tejże surowicy z dodatkiem streptomy-
cyny była podobna i dość wysoka, Przy 300lt
stężeniu surowicy zmętnienie względne sta-
nowiło zaledwie ok. 3,20lo wartości zmętnienia
względnego dla kontroli. Natomiast aktywność
fungistatyczna surowicy z oksytetracykliną
była wyraźnie obniżona i przy 300/o stężeniu
surowicy.,w podłożu, zmętnienie sięgało jeszcze
do 33,39o. Badania hodowlane potwierdziły
uprzednie obserwacje. Na podłożu z dodatkiern
300/o surowicy i oksytetracykliny, ilość wyros-
łych kolonii C. albźcans była zaledwie 4-krot-
nie niższa niż w kontroli. Natomiast na pod-

lca329!ą: 7" badanej suro*icy npodtożu

- 

pod,t,.5aó z sutoł. ogrzeł.n56optzez.3O'
j.r. łoksgćećracyłl|rc

* sIreptomycynł
ł rczpąszczalnikdla

okśyćełfącyk!.:hlłJw.

Ryc. 4a i 4b \Mpływ dodatku antybiotyków na aktyw-
ność fungistatyczną surowicy ludzkiej w stosunku do

C. albicans.
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łożu z dodatkiem 300/o normalnej surowicy,
surowicy i streptomycyny oraz surowicy i roz-
puszczalnika dla oksytetracykliny nie
stwierdzono w ogóle wzrostu grzyba,

b) Badania pośrednie - miały na celu prze-
badanie jak oksytetracyklina i streptomycyna
podane i. m. króIikom w dawkach leczniczych
wpływają na efekt fungistatyczny ich surowic.
Wyniki przedstawiono na ryc. 5. Stwierdzono,

t0 20 30 40 50l0 n 30 40 50

"/" óadane1 suf oH.cy w podtoźu

Ryc. 5. Wpływ antybiotków podawanych i. m. króii-
kom na aktywność fungistyczną ich surowic w sto-

sunku do C. albicans.

że oksytetracyklina podobnie jak w poprzednich
obserwacjach, obniżała w pewnym stopniu
aktywność fungistatyczną surowic króIiczych,
co w efekcie powodowało obfitszy wzrost C,
albicqns. Przy stężeniu 300/o i 409o surowicy
w próbkach, aktywność fungistatyczna suro-
wicy kroliczej obniżona była średnio 3-krotnie
w stosunku do aktywności surowicy tych
samych królików przed zastosowaniem prepa-
ratu. Zasługuje na uwagę, że Slanetz (l7) oraz
Gorczyca i McCarty (B) wykazali spadek Prglobulin w wyniku przedłużonego leczenia
tetracyklinami, a Louria i Brayton (11) udo-
wodnili, że substancje w surowicy ludzkiej
inhibujące wzrost C. qlbźca.ns migrują właśnie
z frakcjami a i 0 globulinowymi. Podanie
krolikom w ten sam sposób streptomycyny nie
powodowało zmiany w aktywności fungista-
tycznej ich surowic.

Uzyskane wyniki zdają się dowodzić, że
oksytetracyklina w warunkach doświadczenia
w jakiś sposób inaktywuje częściowo fungi-
statyczną aktywność normalnej surowicy,
ułatwiając tym samym namnażanie się w niej
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C, albżcans. Obserwacja ta rnoże w pewnym
stopniu rzucać światło na mechanizm szkodli-
wego oddziaływania oksytetracykliny w pato-
genezie kandydiazy,

Wnioski
1. Aktywność fungistatyczną w stosunku do

C, qlbicans posiadają surowice iudzkie oraz
surowice niektórych gatunków zwierząt1 sto-
pień aktywności surowicy zdaje się być zwią-
zany z gatunkiem zwierzęcia,

2. Surowice zarówno kurcząt jak i kur wyka-
zują zupełny brak aktywności fungistatycznej,
co w pewnym stopniu może tłumaczyć sto-
sunkowo z:nacz:ną wrażliwość tych ptaków na
zakażenie C. albźcans,

3. Czynnik fungistatyczny zawatty w suro-
wicach ludzkich i zwierzęcych przechodzi przez
błoną celofanową w czasie Z4-godzinnej dia-
lizy wobec płynu fizjoLogicznego, co świadczy
o jego niskim ciężatze drobinowym,

4. Czynnik fungistatyczny obecny w suro-
wicy ludzkiej charakteryzuje zTlaczna termo-
oporność; traci on całkowicie swą aktywność
dopiero po ogrzaniu surowicy w 70o przez
godzinę,

5. Czynnik fungistatyczny zavłarty w suro-
wicy ludzkiej nie jest swoisty. DziaŁa on inak-
tywująco na wzrost nie tylko C. albżcans, ale
również - i to w silniejszym stopniu
wzrost szeregu innych gatunków gtzybów z to-
dzaju Candżda, jak również drożdży z rodzaju
Sąccharomgces. Zjawisko to może w pewnym
sensie tłumaczyć fakt stosunkowo najczęstsze-
go wywoływania kandydiazy u ludzi i zwie-
tząt przez gatunek C. albżcans.

6. Oksytetracyklina podana bezpośrednio do
surowicy (in uitro) lub podana domięśniowo
królikom (źn uiuo) powoduje częściowe obniże-
nie aktywności fungistatycznej badanych suro-
wic, ułatwiając tym samym namnażanie się
się w nich C. qlbicans. Streptomycyna nie ma
tego działania. Obserwacja ta rnoże rzucać
pewne światło na mechanizm szkodliwego od-
działywania oksytetracykliny w patogenezie
kandydiazy.
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Bag)ł<xeBz.ł K. 
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idccłeAoBaHl{ff ilo IlaToreHe3y KaH-
\Inawa3a. [V. (Dyrłrrłcrnrulłecxarl aI{TI4BHocTb cblBopo-
ror lrogefi !r lKfiEoTItLlx n;ra rprł6a Canclida albicans.

Ycrarroernm, qTo caMoe cT4JIF,rłoe Syrłrrłctatr,r.łec-Koe AezcTBr{e 4ła C. albicans ,{MeIoT HopMaJIbHafl
cblBopoTKa KpoBrl JIIoAeń, xpo"rrtxoe lĄ cBw:nefr. Clra-
6ee 4eńcreyloT cbIBopoTKI4 TeJIHT, o6esraH ,{ Kpy[-
}Ioro poraToro cKoTa. CoeceM aKTI4BHocTr4 He oKa3a-
JIr4cL, cL,IBopoTKrI oBeI], MopcKmx cBrflloK, MIIIIIeń, Kyp
,f qbI[JI"aT. Orcy,rcr:erłe @yHrzcraur-recr<rx cgożcte
cF,IBopoToK KpoBl Kyp ,1 LlbIIIJIflT Mox<eT I/IMeTb HeKo-
Topylo cBE3b c 6ołsuroź I{yBcTBrITeJIbHocTEIo 9TI4x IITnI{
rra rłHSerqlłrc C. albicans. <DyHrl4cTaru-recxltń cPar<-
top (@@) ycTaHoBJIeHHsrź s csreopoTKax KpoBIĄ JIIo-
p,eft u >t<ttsoTHl]Ix Mo)KeT npoxoArlTb łepes qenłocPa-
HoByIo rIJIeHKy IlTo yKa3bIBaeT Ha MaJIbIe pa3llrlepbl
ero qacTlll-ł. @@ rłłeet 6orsuryro rennoycr:oż.rrIBocTt
B cblBopoTKe KpoBr{ JIIoAeił orł mo>xer 6rrrr lłrrar<uł-
BmpoBaH ToJILKo e 1 .lac B 70o, @ó .łenoseqccxoż
cblBopoTKr{ HecneqlłSn.reH; oH AeżcTBeyT He ToJIbKo
lta C. albicans Ho, (Aa}Ke crtnrrłee), Ha Apyrl4e rprł6r,r
Ll3 poAa Candida ,{ Apo>K)r<rf. 3ro ,ae.renue 6lrrl lło-
>IteT ]4 ffBJl"aeTcfl npr-rzrroir caMolo qacToro B6I31,IBa-
HIĄrI t<arłłrlnlĄasa rplł6ou C. albicans.

OxcrłtetpaqrłKJII4H BBeAeHHI]tń HenocpeAcTBeHHo B
qeJloBeqb}o cF,IBopoTKy WJIIL ny,IeM I4HTpaMycKyJIffpHo-

ro BnpbIcKI4BaHblfl B CLIBopoTKy I<poJIrKa BbI3bI-
BacT qacTJ4ttHoe noHn)Kenne QyHrrłcrarr.r.łecxorż ax-
TI4BHocT14 rICcJIeAoBaItFIoż csrsoporr<rr, CrpenroNIr{IłIzH
tle oKa3IJIBaeT 3Toro ler{cTgrłg, 3alre.łerrHrrŻ @axr6srrs nło>ł<er o6tacrłger B ,l3BecTHoż cTe[eH\r tllexa-
HI43M BpeAHolo BJlrlrłTlvlfi oKclTeTpaIIrlKJIr{Ha B naTo-
reHe3e KaHAr{Ala3a.

Wawrzkiewicz K. - Observations on the pathogenesis
of moniliasis. IV. The fungistatic activity of human
and animal sera against Cantlitla 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 ceilophane membrane. It indicates
that the molecular weight of that agent is low. It
possessed a high thermostability and was inactivated
only after J hr heating at 70oC. The fungistatic agent
conatined in human serum sho,ws a nonspecific na-
ture and acts not only on C. albicans but also-and
even at higher degree- on other Candida sp. and
otheł, yeasts. This phenomenon may to some extent
elucidate why can,didiasis 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 JASTRZĘBSKI
LubIin

m artwica
Zakaź trągów (inJec-

tżous ,pa ) jest to ostra
choroba zlvylodnienie
i martwicę trzustki u narybku ryb, głównie
rodziny łososiowatych (Salmonelll,dae),

Rys h ist o r y czny. Objawy choroby za-
stały opisane po raz pierwszy u pstrąga źrodla-
nego w USA w 1955 r. ptzez Wood'a i wsp.
(I0). ZaI<aźny charakter choroby , wykazali
wkrótce po,tem Śnieszko i wsp. (4, 5). Żarazek
został \,\,yoso,bniony w 1960 r. przez Wolfa i
wsp. (7), ktorzy wykazali również że iest to
\,viTus i potlvierdzili doświadczalnie jego zna-
cZenie etiologiczne.

Wy s t ęp ow a n i e. Choro,ba została stwier
dzoma u narybku pstrągów: Salmo trutta mor-
plta tario (pstrąg strumieniowy), Salmo gaird-
nerż (pstrąg tęczowy) i Saluelżnus tontźnalls
(pstrąg źródlany) najpierw w Stanach Zjedno-
czonych Ameryki Północnej (4, 7, 70), a poż-
niej, prawdopcdobnie na tle impo,rtu ikry
pstrągów, także w Europie a mianowicie we
Francji (I, 2). W Polsce nie notowano wvstę-
powania tego schorzenia.

Etiologia. Chorobę wywołuje ;nały
wirus (IPN) z grupy RNA o średnicy ok. 30 nm
(3). Wirus jest eteroopolny, zachoĄvuie swą ży-

trzu stkiZakaźna pslrą9ow
wotność w *4'C ok, 5 tygodni. W temp. -70ow ciągu 36 tvgodn,i zmniejsza się jego miano
o zaledwie 0,5 1og. W temperaturze polkojowei
w ciągu 27 dni spad,ku miana nie srtwierdzono.
Wirus IPN nie wykazuje zdolności hemaglu-
tynacvjnych ani hemadsorpcyjnych w stosun-
ku do krwinek ,,O" człowieka oraz krwinek
pstrąga i kury. Dwa porównane serologicznie
szczepy okazały się selologicznie,iednolite.
Hodowlę wirusa IPN uzyskano w hodowli
kornórek (HK) gonad pstrągów, zwłaszcza na
HK linii stałej RTG-Z Wolfa i Quimbv (B).

Można go hodować również na pierwotnych
HK innych ryb rodzin Salmonidae (łososiowa-
te), Centrarchźdae (z rzędu okoniowców) i
CEprżnidae (karpiowate) natomiast nie udaje
się to na HK żab i ssaków. Podczas namnażania
się wirusa IPN o,kres latencyjny trwa 5 godziin
a okres logarytmicżnego wzrostu 12 godzin.
Przy hodowli wilusa na linii stałe,i HK -RTG-2 Wolfa i Quimby zbiór wirusa w prze-
Iiczeniu na 1 komórtkę wvnosi ok 300 TCID5o
(od 200 do 700), a maksymalne miano ca 10s
TCID5g/ml, Cytopatogenne działanie zarazka
ob jawia się przez skurczenie i ziarnistość
plazmy, pyknozę iąder, a potem tworzenie się
zlepów komórek i odpadanie ich od szkła,
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