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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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Objawy. Zmiany chorobowe wystepuja
u narybku. U chorych rybek zauwaza sie za-
burzenia ruchowe, wytrzeszcz oczu, obrzek
brzucha, ogélne ostabienie i $niecie (10). Cho-
roba przenosi sie z ikrg (9).

Zmianyanatomopatologiczne W
75% przypadkach w trzustce i w 50% przy-
padkow w miesniach stwierdza sie histolo-
gicznie zmiany martwicze (10). Zmiany mar-
twicze w trzustce obejmujg cate zraziki lub ich
cze$é, niekiedy wystepuja w postaci ognisk
(np. w 39 przypadkach na 56 rybek zbadanych).
W tkance peryferyjnej trzustki zauwaza sig
dos¢ czesto (11/56) w niezmienionych pozornie
komoérkach otoczone bialg strefg cytoplazma-
tyczne ciatka wtretowe o Srednicy potowy sred-
nicy jadra komorki. Cialka te barwig si¢ meto-
dg Feulgena negatywnie natomiast met. Manna
lub hematoksyling z eozyna na czerwono. W
jamie ciata stwierdza sie duze ilosci plynu
wysiekowego (ascites). U wielu ryb (21, 56)
stwierdza sie rozsiane w mie$niach poszczego6l-
ne wilokienka miesniowe wypelnione szklistg
eozynofilng masa.

Rozpoznanie. Podstawowe znaczenie ma
badanie histologiczne trzustki i miesni (2),
ktore daje wyniki szybkie, wyrazne i pewne.
Duze znaczenie pomocnicze ma badanie wiruso-
logiczne. Wirus moze by¢ tatwo wyhodowany
na pierwotnych HK gonad pstragéw lub na HK
stalej linii RTG-2. Jako materiat do wysiewu
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stuzy plyn =z jajnikéw (miano ok. 1065
TCID;¢/ml) lub rozcier ikry (miano ca 1018
TCIDs/ml). Jednak Malsberger i Cerini (3)
podkreslaja, ze wirus IPN moze sie znajdowaé
réwnie w spontanicznie zdegenerowanych nie-
zasianych HK gonad pstrggow.

Rozpoznanie moze nastgpi¢ réwniez na dro-
dze serologicznej. Miano neutralizacyjne suro-
wicy ryb wynosi do 1:1024. Zastuguje jednak
na uwage, zZe hajwyzsze miano surowicy stwier-
dzano we krwi osobnikéw, u ktérych stezenie
wirusa w jajnikach bylo najmniejsze.

Zapobieganie. Jedyng metodg zapobie-
gania chorobie jest niedopuszczenie do zawle-
czenia wirusa IPN tj. niesprowadzanie samic,
ikry i narybku z terenéw podejrzanych ¢ wy-
stepowanie u ryb zakaZnej martwicy trzustki.
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JERZY DUDRYK, GRACJAN CHYLINSKI, ADAM CZARNOWSKI

Badania nad choroba troci wywotana przez laseczke
zgorzeli gazowe]

zaklad Higieny Weterynaryinej w Gdansku
Kierownik: dr A. CZARNOWSKI

Od kilku lat obserwuje sie wystepowanie
u troci polawianej w Wisle na obszarze woje-
wodztwa gdahskiego jednostki chorobowe]j
o zmianach anatomo-patologicznych, ktére
przy ocenie jakosciowej ryb, sg powodem ich
dyskwalifikacji z obrotu towarowego.

W 1966 r. E. i J. Grabda (1) przeprowadza-
jgc badania nad enzootyczng choroba troci
anadromicznej z Wisly stwierdzili rozlegle
zmiany krwotoczne w jamie ciata chorych ryb
oraz rozmiekczenie tkanki mie$niowej. Z po-
siewdw bakteriologicznych wyosobnili szczep
Aeromonas punctate Zimmermann, ktéory w
doswiadczeniach akwaryjnych okazat sie pato-
genny dla ryb i jako szczegoélnie zjadliwy i o
wlasnosciach histolitycznych — uznany zostal
jako czynnik etiologiczny opisanej choroby.

Poza wymieniong (1) pozycjg w dostepnym
piSmiennictwie brak jest danych na temat oma-
wianej jednostki chorobowej u troci jak i u
innych ryb.
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Badania wlasne datujg sie od lipca 1967 r.,
kiedy poinformowano nas o nasileniu sie cho-
roby troci potawianej przez Spoldzielnie Pracy
Rybotéwstwa Srodlagdowego ,,Troé” w rzece
Wisle w odleglosci kilkudziesieciu kilometréw
od jej ujscia. W czerwcu tegoz roku u 6 na 57,
a w lipcu u 3 na 9 ztowionych troci stwierdzo-
ne zostaly zmiany chorobowe, ktore byty przy-
czyng dyskwalifikacji ryb przez Centrale Ryb-
nag z przeznaczeniem na magczke. Do konca
1968 r. zbadano ogélem 103 trocie i 1 lososia.
Dhlugo$é badanych ryb waha sie w granicach
57—74 cm, ciezar ciala od 2—5 kg. Zmiany
chorobowe stwierdzono u 16 troci. Zmiany ana-
tomopatologiczne byty zblizone do opisanych
przez E. i J. Grabde (1). W przypadkach troci
przez nas badanych stwierdzilismy: krwotocz-
ny niezyt koncowego odcinka jelita, zmiany
krwotoczne w postaci wybroczyn, nastrzyka-
nia sieci naczyn krwionosnych otrzewnej, pe-
cherza i mies$ni, zlokalizowane w tylnym od-
cinku jamy ciala, rozmiekczenie i kruchosé¢



