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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
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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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O b j a w v. Zrniany chor,obowe,i,vystępują
u narybku. U chorych rvbek zauważa się za-
burzenia ruchowe, wytrzeszcz ocz:|J, obrzęk
brzucha, ogólne osłabienie i śnięcie (10). Cho-
ro,ba przenosi się z ikrą (9).

Zmiany anatomop ato Io gi czne. W
750/o ,przypadkach w trzustce i w 507o ptzy-
padków w rnięśniach stwierdza się histolo-
gicznie zrniany martwicze (10). Zmiany mar-
twicze w trzustce obejmują caŁe ztazki lub ich
część, niekiedy wystgpują w postaci ognisk
(np. w 39 przypadkach na 56 rybek zbadanych).
w ttkance peryferyjnej trzustki zauważa_ się
dość często (11/56) w niezmienionych pozornie
komórkach otoczone białą strefą cytoplazma-
tyczne ciałka wtrętowe o średnicy połowy śred-
nicy jądra komórki. Ciałka te barwią się meto-
dą Feulgena negatvwnie natomiast met. Manna
lub hematoksyliną z eo,zyną na czerwono. W
jamie ciała stwierdza się duże i}Ńci płynu
wysiękowego (ascżtes). U wielu ryb (27, 56)
stwierdza się rozsiane w mięśniach poszczegóL-
ne włókienka mięśniowe wypełnione szkiistą
eozynofilną masą.

R o z p o zTI an i e. Podstawowe znaczenie ma
badanie histologiczne trzustlki i mięśni (2),
które daje wyniki szybkie, wyrażne i pewne.
Duże znaczenie pomocnicze ma badanie wiruso-
logiczne. Wirus :może być łatwo wyhodowany
na pierwotnvch HK gonad pstrągów ltrb na HK
stałej linii RTG-Z. Jako materiał do wysiewu

Od kiĘ<u lat obserwuje się występowanie
u troci poławianej w WiśIe na obszarze woje-
wództwa gdańskiego jednostki chorobowej
o zmianach anatomo-patologicznych, które
przy ocenie jakościowej ryb, ą powodem ich
dvskwalifikacji z obrotu towarowego.

W 1966 r. E. i J. Gra,bda (1) przeprowadza-
jąc badania na,d enzo,oty,czną chor,obą troci
anadro,micznej z Wisły stwierdzili rozle,głe
zmiany krwotoczne w jamie ciała chorych ry,b
oraz tozrniękczenie tkanki mięśniowej. Z po-
siewów bakteriologiczny,c|t wyosobnili szczep
Aeromono,s pun"ctata Zimrnermann, który w
doświadczeniach akwaryinych okazał się pato-
genny dla ryb i iako szczególnie zjadliwv i o
własnościach histolitycznych - vznany zo,stał
jako czynnik etiologiczny o,pisanej cho,roby.

Poza wymienioną (1) pozvcją w d,ostępnym
piśmiennictwie brak jest danvch na temat oma-
wianej jednostki chorobowej u troci jak i u
innych ryb.
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służy płyn z jajników (miano ok. 106,5
TClD5g/ml) Iub rozcier ikry (miano ca 101,8
TCID56/m1). Jednak Malsberger i Cerini (3)
podkreślają, że wirus IPN może się znajdować
równie w spontanicznie zdegenero,\^/anych nie-
zasianych HK gonad pstrągów.

Rozpoznanie może nastąpić również na dro-
dze serologicznej. Miano neutralizacyjne suro-
wicy ryb wynosi do 1:1024. Zasługuje jednak
na uwagę, że najwyższe rniano isurowicy stwier-
dzano we krwi o,sobników, u który,ch stężenie
wirusa w jajnikach było najrnniejsze.

Z ap ob i e g a n i e. Jedyną metodą zapobie-
gania chorobie jest niedopuszczenie do zawLe-
czenia wirusa IPN tj. niespr,owadzanie samic,
ikrv i narybku z terenów podeirzanych o wy-
stępowanie u ryb zakaźnej martwicy trzustki.
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Badania własne datują się od lipca 1967 r.,
kiedy poinformowano nas o nasileniu się cho-
roby troci poławianej przez Spółdzielnię Pracy
Rybołówstwa Śródlądo,wego ,,TToć" w tzece
Wiśle w odległości kilkudziesięciu kilometrów
od jej ujścia. W czerwcu tegoż roku u 6 na 57,
a w lipcu u 3 na 9 złowionych troci stwierdzo-
ne zostały zmianv chorobo,we, które byłv przy-
czyną dyskwalifikacji rvb przez Centralę Rvb-
ną z przeznaczeniem na mączkę. Do końca
1968 r. zbadano o§ółem 103 trocie i 1 łososia,
Długość badanych ryb waha się w granicach
57-74 cm, ciężar ciała od 2-5 kg. Zmiany
chorobowe stwierdzono u 16 tro.ci. Zmiany ana-
tomopatolo giczne byłv zbliżone do opisanvch
przez E. i J. Grabdę (1). W przypadkach troci
przez nas badanych stwierdziliśmy: krwotocz-
ny nieżyt końco,wego odcinka jelita, zmia4v
krwotoczne w po,staci wybroczyn, nastrzyka-
nia sieci naczyń krwionośnych otrzewnej, pę-
cherza i mięśni, zlokalizowane w tylnym od-
cin'ku jamy ciała, roz,rniękczenie i kruchość
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Badania nad chorobą troci wywołaną przez lasóczkę
z}orzeli gazowej
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