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chaniczne), ktére mozna uznaé za charaktery-
styczne dla danego gatunku grzyba.

Zjadliwo$¢ nie jest cechg stalg. Zmienia sie
ona w nastepstwie spontanicznych i induko-
wanych mutacji oraz pod wplywem warunkow
bytowania patogena. U grzybdéw patogennych
dla owadéw ogromna wiekszos¢ badan doty-
czy zwiekszenia zjadliwoéci patogendw, ktore
sa wykorzystywane w biologicznym zwalcza-
niu. owadow. Z reguly szczepy atenuowane od-
zyskuja zjadliwo$¢ poprzez pasazowanie przez
wrazliwych gospodarzy, za$§ wirulencja ulega
obnizeniu po pasazach przez podloza sztuczne
(14). Od tej reguly sg wyjatki. Latek.(18) nie
obserwowal wzrostu zjadliwosci Beauveria
bassiana i Metarrhizium anisoplice po wielo-
krotnych pasazach przez owady wrazliwe. Ist-
nieje tez mozliwos¢ zwiekszenia wirulencji
grzybéw przez ich eksponowanie na dzialanie
niektérych insekiycydéw 1 promieniowania.
Evlachowa i wsp. (4) notowali wzrost zjadli-
wosci Beauveria bassiane pod wplywem DDT,
HCH, naswietlania promieniami rentgenowski-
mi i kobaltu ¢°,
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Postep w badaniach nad interferonem

Pracownia Badania Choréb Drobiu Wodnego, Instytut Weterynarii, Al. Partyzantow 59,
24-100 Pulawy .

W ostatnich latach na calym $wiecie ponow-
nie wzroslo zainteresowanie interferonem. Od-
kryto nie znane dotad jego wtasciwosci, a tak-
ze poznano mechanizmy jego dziatania. Dlate-
go celowe wydaje sie syntetyczne przedstawie-
nie aktualnych wiadomo$ci na ten temat.

Interferon odkryty przez Isaacsa w 1957 r.
(22), zostat zdefiniowany jako substancja o dzia-
laniu przeciwwirusowym, wytwarzana przez
komorki licznych kregowcoéw, w odpowiedzi na
zakazenie wirusowe (35). Jest to substancja
biatkowa, antygenowo roéznigca sie od wirusa,
ktéra dzialajgc na komoérke czyni ja niewrazli-
wa na zakazenie wieloma wirusami (31). Pier-
wotnie interferon uznawano za potezny mecha-
nizm przeciwirusowy, w chwili obecnej wiado-
mo, ze dziala on na procesy zyciowe i funkcjo-
nowanie komorek (tab. 1).

Induktorami interferonu sg liczne substancje
naturalne lub syntetyczne. Do mnaturalnych,
oprocz zywych i atenuowanych wiruséw, nale-
zy szereg bakterii, szczegélnie Gram ujemnych,
oraz ich wyciggi czy produkty przemiany ma-
terii (17, 18, 19). Interferon indukujg rowniez
wewnatrzkomorkowe  pierwotniaki, wyciagi
roslinne, a takze niektére antybiotyki jak sta-
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Tab. 1. Dzialanie interferonu (wg Inglot — 21)

Interferon hamuje Interferon pobudza

Replikacje wiruséw (syn- | Produkeje indukowane-

teze kwaséw nukleinowych, | go interferonu (,pri-

biatek, formowanie sie 1 | ming”)

uwalnianie wirionow) Wytwarzanie niektérych
L T a antygenow onkowiru-

Synteze przeciwcial in vitro sc’)wyg

i in viv - =

LAt Ekspresje antygenow

zgodnos$ci tkankowej
Cytotoksycznosé koméd-
rek efektorowych
Rozw6j nowotwordw in vi- | Fagocytoze in vitro i in
vo VIVOo

LAktywacje” makrofa-
gébw i komérek NK
Indukcje niektérych bia-
tek (w tym enzymow)
w hodowli tkanek
Synteze ppp
A2’p5’A2P5IA
Uwalnianie histaminy
%ynteze prostaglandyny

Wzrost komoérek mnormal-
nych i nowotworowych

Rekacje nadwrazliwosei o-
poéinionej

Indukcje niektérych enzy-
méw w hodowli tkanek

Synteze DNA w komorkach
i inkorporacjg znakowanej
tymidyny (wtbérnie, tj. w
wyniku hamowania mitoz)

Mitogenne dziatanie czyn-

N Cytotoksycznosé
nikéw wzrostowych

I:C

Poly




Nr 1

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXXIX

tolon czy helenina (17). Szczegdlnie akiywnym
induktorem jest dwupasmowy kwas RNA
(dsRNA), otrzymany zaréwno z komoérek zwie-
rzecych, jak i syntetyczny (3). Do syntetycz-
nych induktoréw nalezg rézne substancje za-
réwno o wysokim jak i niskim ciezarze czg-
steczkowym: polisacharydy, polisiarczany, po-
lifosforany, syntetyczne antybiotyki jak kana-
mycyna i aktinomycyna D, tiloron, barwniki
zasadowe (9, 10, 19, 20). Z przebadanych in
vitro i in vivo dwupasmowych syntetycznych
polinukleotydéw, najbardziej aktywne okazaly
sie kompleksy kwasu poliinozynowego i poli-
cytydylowego (Poli I:C), ktére dzialajg w
ilosciach mikrogramowych, podczas gdy ich
jednopasmowe homopolimery okazaly sie nie-
aktywne nawet w duzo wiekszych dawkach
(12, 15, 27).

Obecnie za interferen mozna uznaé substan-
cje, ktora wykazuje 1gcznie nastepujgce cechy
(14, 26): a) wytwarzana jest przez komorki
poddane dzialaniu induktora, b) jest biatkiem
0 niskim ciezarze czgsteczkowym, stabilnym
w pH 2 i 10, wrazliwym na dziatanie enzy-
mow proteolitycznych i nie przechodzgeym
przez blony dializacyjne, c¢) nie ulega dziataniu
surowicy przeciwwirusowej, poniewaz rdézni
sie serologicznie od indukujgcego go wirusa,
d) dzialanie przeciwwirusowe nie jest skut-
kiem toksycznego wpilywu na komorke, e)
wywiera dzialanie hamujgce w stosunku do
wielu wiruséw, f) hamuje replikacje wirusa
dziatajgc na makroczasteczkowe syntezy w ko-
morce, g) dokladne splukiwanie komorek pod-
danych jej dzialaniu nie zmniejsza hamowania
syntezy wirusa, h) wykazuje dzialanie w ko-
morkach gatunkowo swoistych (z wyjatkami).

Podczas zakazenia wirusowego zachodzg
dwa procesy: indukeji i produkeji interferonu,

D

SR

oraz jego dzialania przeciwwirusowego. Induk-
cja interferonu ma miejsce we wczesnych sta-
diach infekcji. Wirusowy kwas nukleinowy
lub inny induktor stymuluje w DNA komorki
gen, ktory zawiera informacje genetyczng dla
interferonu. U ludzi geny te zlokalizowane sg
na chromosomach 2, 5 i 9 (3, 37). Produkcja
interferonu odbywa sie wg klasycznego sche-
matu syntezy bialek komoérkowych (23): naj-
pierw produkowany jest mRNA dla interfero-
nu, ktéry po opuszezeniu jadra powoduje pow-
stanie w rybosomach matryc dla bialek inter-
feronu. Czagstka interferonu o ciezarze*15 000—
—30 000 dziala jako induktor i stymuluje inne
geny, ktore kontrolujg dzialanie interferonu
(37). Schemat indukecji i dzialania interferonu
przedstawiono na ryc. 1. Wirus wnika do ko-
morki (1) uwalnia swo6j material genetyczny i
nastepuje replikacja (2). Nowe czgstki opusz-
czajag komoérke (3), przechodzac do otaczajacego
plynu. Niektére z nich zakazajg drugg komor-
ke (4) i ponownie uwalniajg swo6j materiat ge-
netyczny (5). We wcezesnym stadium infekeji
pierwszej komérki, wirusowy kwas nukleinowy
stymuluje w DNA gen z informacjg genetyczng
dla interferonu (A), co prowadzi do wytworze-
nia mRNA dla interferonu, ktéry po opuszcze-
niu jadra .(B) ulega translacji w rybosomach
komérkowych (C) na biatka interferonu. Czgs¢.
interferonu wytworzonego przez pierwszg ko-
morke (D), przechodzi do otaczajgcego plynu,
styka sie z nastepng komorkg (E) i stymuluje
ja do produkeji nowego mRNA (F). Powstaje
nowe biatko — antywirusowe AVP (QG), ktére
zmienia synteze bialek. Komérkowy mRNA po-
dlega translacji na bialtko, natomijast wirusowy
RNA jest albo unieczynniony, albo czeSciowo
podlega translacji. Czasami, w pierwszej ko-
morce, procesy E, F i G moga prowadzi¢ row-

Ryc. 1. Komérkowe procesy zachodzace przy indukcjii dziataniu interferonu (wg Barona — 3)
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niez do tworzenia AVP i wtedy nastepuje
<zmniejszenie liczby czastek wirusa. Po wytwo-
rzeniu interferonu, z komorkowego DNA syn-
tetyzowany jest inny mRNA (H), ktory podlega
translacji (I) na biatko regu].uje;ce — RP (hi-
poteza). Biatko RP laczy sie z mRNA dla in-

terferonu uniemozliwiajac dalsza synteze inter--

feronu (J). Stan antywirusowy moze hy¢ bez-
posrednio przeniesiony na przyleglte komorki.
U ludzi interferon moga produkowaé¢ prawie
wszystkie komérki. Jednakze interferon wy-
twarzany przez fibroblasty roézni sie od uzys-
kanego z limfoblastéw czy leukocytow. Inter-
feron leukoeytarny czy limfoblastyczny zwany
interferonem typu 1 alfa, sklada sie z dwodch
komponentéw o réznym cigzarze molekularnym
i posiada trzy punkty izoelektryczne. Interfe-
ron typu 1 beta (fibroblastyczny) zawiera poje-
dynczy komponent, o jednym punkcie izoelek-
trycznym (4, 21). Istnieje jeszcze trzeci rodzaJ
molekularny interferonu — interferon immu-
nologiczny — typ 2 lub gamma. Dotad opisano
interferon fibroblastyczny (typu 1) i immuno-
logiczny (typu 2) u myszy (6, 21), interferony
innych gatunkow zwierzat sg mniej znane.
System interferonowy jest mechanizmem o-
bronnym nieswoistym, poniewaz: a) rézrie wi-
rusy indukujg tego samego typu interferon,
b) produkowany interferon indukuje stan nie-

" komérka

feron wytwarzany przez komorki danego ga-
tunku stymuluje aktywnos$¢ przeciwwirusowa
tylko w komdérkach tego samego lub scisle
spokrewnionege gatunku, np. ludzki interfe-
ron zabezpiecza tylko komorki ludzkie i mal-
pie, lecz nie dziala ochronnie w stosunku do
komorek mysich czy ptasich (3).

W  przebiegu -infekcji wirusowej dzialajg
rozne mechanizmy obronne. Mozna je podzie-
li¢ na dzialajgce na wirus znajdujacy sie poza
(przeciwciala mneutralizujace 1 ko-
morki fagocytujace), oraz na dzialajagce na
wirus wewngtrz komorki (uczulone limfocyty,
przeciwciala cytolityczne, interferon itp.). In-
terferon pojawia sie najwcze$niej juz w-go-
dzine po zakazeniu i utrzymuje sie przy
ostrych infekcjach do -3 tygodni (3). Mechani-
zmy obronne gospodarza przed zakazeniem
wirusowym ilustruje ryec. 2. Zewngtrzkomor-
kowe mechanizmy obronne: przeciwciata (1—
—3) i makrofagi (4), lgczac sie z wirusem,
inaktywujg go. Mechanizmy obronne przeciw-
ko wirusowi replikujgcemu sie wewngtrz ko-
morki: liza zakazonych komérek, .posiadajg-
cych antygeny powierzchniowe wirusa, dzia-
lanie uczulonych limfocytow T (2) bezposred-
nie lub przez mediatory, wspoldziatanie prze-
ciwcial z makrofagami (1A), przeciwcial z do-
petniaczem (1B), przeciwcial z limfocytami T

wrazliwosei komoérek na rézne wirusy. Inter- (1C), przeciwcial z komorkami K (na rycinie
LI ///// Makrofag
/ macz
///////// 2

Té.{/rb‘ocyc‘ .

P-wirusowe
blaéko

Komorka zakazona

12

Gorgczkd
stan zapainy

(nieclotientenie
{ kwasowosc)

P-wirasawe
biacko

Komorka zabezpieczona
(Protected cell)

Ryc. 2. Mechanizmy obronne gospodarza przed zakazeniem wirusowym (wg Barona — 3)
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brak). Réwniez, nieswoiste mechamzmy obron-
ne jak interferon (5—5F), mle;jscowa kwaso-
woéé, miejscowe niedotlenienie (6) i -interfe-
rujgey wirus (na rycinie brak) pewoduja ha-
mowanie replikacji wirusa (D i C).

Jedng z najbardziej interesujgcych cech in-
terferonu jest jego powigzanie z licznymi pro-
cesami odpornosciowymi przebiegajgcymi w
organ12m1e Jako wybiorezy inhibitor syntezy
biatka i wzrostu komérek, jest potenCJaM\/m
immunosupresorem, moze hamowat powsta-
wanie przeciwcial humoralnych, jak réwniez
wplywaé hamujgco na odpornosé komérkows.
Jako czynnik immunosupresyjny rmoze dzialaé
przeciwko odrzucaniu transplantowanych or-
ganow (3). Potrafi jednak i pobudzat¢ niektére
reakcje immunologiczne: zwieksza produkeie
przeciwcial wtedy, gdy juz sie ona rozpoczela,
powoduje wzrost aktywnosci fagocytarnej,
przeciwwirusowej i przeciwnowotworowej ma-
krofagéw, a takze aktywuje komorki NK (na-
tural killer) (21).

Procesy przebiegajace w komoérce podezas
indukecji i dziatania interferonu ilustruje ryc.
3. Antygen uczula prekursor limfocytu T (A),
ktory przeksztalca sie w uczulony limfocyt T
(B), a nastepnie staje sie komorks pamieci (C)
lub wuwalnia mediatory — limfokiny (D);
wéréd *nich znajduje sie interferon. Antygen
reaguje takze z prekursorem limfocytu B (1),
powstaje uczulony limfocyt B (2), a nastepnie
komérka plazmatyczna (4) (pod wplywem an-
tygenu (3)), odpowiedzialna za wigkszo$t wy-
twarzanych przeciwcial (5), reagujacych ze

Frekursor .m%fgg r
lemfocytu T Ckomorkd
painiect)

Prekursor Yezulony

- Limfocyt
CRBER G
. parnigct)

) (MIiF, zcmfmak.sgny
: mzerfﬁm nibp)

swolstym antygenem (6). Interferon moze wy-
wolaé supresje zaréwno prekursordéw limfocy-
tow T (Ey) 1.B (E,), jak 1 uczulonych limfocy-
tow T (E3) 1 B (Ey). Réinicowanie limfocytow
powoduje, ze dzialanie inferferonu staje sie
coraz trudniejsze; komoérka plazmatyczna jest
oporna na jego hamujgce dzialanie. Interferon
moze wzmagat funkcje makrofagéow (na ryec.
brak).

Badania ostatnich lat nad systemem inter-
feronowym wykazaly, ze moze by¢ on stoso-
wany w leczeniu ciezkich choréb wirusowych.
Interferon z powodzeniem stosowano u ludzi
w przypadkach wscieklizny (2), w wirusowych
infekecjach drég oddechowych (29), watroby
(8), oczu (25), grypie (32), pdipascu, ospie wie-
trznej (3, 16, 24), cytomegalii (1, 13) itp. O po-
wodzeniu terapii interferonowej zwykle decy-
duje: dawka interferonu, ktéra z kolei zalezy
od wrazliwosei wirusa wywotujgcego chorobe,
droga jego podania oraz ilo$¢ endogennego
interferonu wytwarzanego na skutek infekeiji
wirusowej (3, 16). W ostrej postaci choroby
niezbedne sg duze dawki interferonu, w po-
staci chronicznej stosowane sg dawki dziesie-
ciokrotnie nizsze (16). W terapii chordob wi-
rusowych oprécz interferonu egzogennego, sto-
sowano réwniez jego induktory, jak Poli I:C,
czy tiloron, uzyskujac pomyslne wyniki. Po-
mimo, ze lista induktoréw jest obszerna sze-
regu z nich nie mozna stosowaé¢ w praktyce,
poniewaz ich wysokie dawki powoduja nie-
odwracaine zahamowanie syntezy biatek, pro-
wadzgce do $mierci zwierzat doswiadezalnych,

meﬂxéﬂ{/

:cadpqr.:cxxxxxv-

Komorka
plazmaiéyczna

CZaAs ——m»

Ryc. 3. Procesy komorkowe w indukeji i immunosupresyjnym dziataniu

interferonu (wg Barona — 3)
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a niskie nie dajg efektu terapeutycznego. Ist-
nieje wiele mozliwosci spotegowania aktywno-
sci induktoréw interferonu. Takg role speinia-
ja polikationy (28, 38). Podanie Poli I przed
Poli C zwieksza aktywnos¢ kompleksu Poli
I.C. Rowniez dodatek in witro antymetaboli-
tow w odpowiednich dawkach i w odpowied-
nim czasie zwigksza miano uzyskanego inter-
feronu (36).

Interferon znalazl rowniez zastosowanie w
leczeniu choréb nowotworowych. Terapie in-
terferonowg stosowano u ludzi z miesakiem
kostnym (osteosarcoma) (cyt. 21, 33). Jest to
nowotwér powodujgey w ciggu kilku lat
$mieré ponad 80% pacjentow. Charakteryzuje
sig¢ czestymi przerzutami do plue. Chorym po-
dawano oczyszezony interferon leukocytarny
(33). W 60% przypadkéw leczonych interfero-
nem nie stwierdzono przerzutéw w plucach,
natomiast tylko u 15% nie leczonych interfe-
ronem. Badania prowadzono réwniez u pa-
cjentdw z roznymi innymi postaciami nowo-
tworéw jak: ziarnica zlo$liwa, szpiczak mnogi,
chloniak, biataczki ostre i przewlekle u dzieci
i dorostych, rak szyjki macicy, guzy moézgu,
rak piersi, polipy krtani (21, 29, 34); wyniki
terapii bylty zachecajgce. Przeciwnowotworowe
dzialanie interferonu polega na zmniejszeniu
czestotliwo$ci podzialu komoérek nowotworo-
wych, zwiekszeniu ekspresji antygenéw po-
wierzchniowych komorki indukujgcych odpo-
wiedz immunologiczng, oraz aktywacji limfo-
cytéw B i naturalnych komoérek niszezacych
(NK) (3).

Trudnym problemem do rozwigzania okaza-
fo sie¢ uzyskiwanie interferonu ludzkiego w
duzych iloSciach. Metoda otrzymywania go
bezposrednio z bialych ciatek krwi jest droga
1 pozwala na uzyskanie niewielkich iloci in-
terferonu (6). Innym sposobem jest otrzymy-
wanie interferonu z hodowli fibroblastéw lu-
dzkich po indukecji i superindukeji induktora-
mi interferonu (5, 12). Jednak interferon fi-
broblastyczny jest mniej stabilny, trudniejszy
do produkeji, a ponadto ma wezszy zakres
dziatania od leukocytarnego (3). Interferon
produkuje sie takze na liniach ciggltych limfo-
blastéw pochodzgcych z chloniaka Burkitta (li-
nia Namalwa) (39). Otrzymany interferon, po
dokladnym oczyszczeniu, byt stosowany do
prob klinicznych z pozytywnymi wynikami.
Inna grupa badaczy (7, 11, 30) do otrzymywa-
nia interferonu zastosowala inzynierie genety-
czng, a mianowicie: mRNA dla interferonu,
izolowany z ludzkich limfoblastéw (z linii Na-
malwa), lub fibroblastéw, wprowadzano do
materiatu genetycznego E. coli lub Xenopus
laevis. Stwierdzono, ze komorki tych drobno-
ustrojow po indukcji lub superindukcji produ-
kowaly interferon ludzki. Ta metoda wymaga
jeszcze przezwyciezenia wielu trudnosci, jed-
nakze budzi ogromne nadzieje.

Poczatkowo sgdzono, ze system interferono-
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wy jest tylko systemem obronnym. Obecnie,
po wykazaniu jego uniwersalnosci, duzej ak-
tywnosei i szerokiego zakresu dzialania, zali-
czono go do systemu hormonéw glikoproteino-
wych (3, 21). Podobienstwo z ta grupg hormo-
néw sg nastepujgce: a) budowa przestrzenna
glikoprotein, b) rozmiary, ¢) receptory komor-
kowe dla interferonu umieszezone sg na po-
wierzehni komoérki i sg chemicznie pokrewne z
receptorami dla glikoproteinowych hormonéw,
d) funkcjonuje indukecyjnie, wywolujac kas-
kadowg reakcje w komérkach, sam w reakcji
nie bierze udziatu i nie ulega inaktywacji, f)
tak jak kazdy hormon, interferon posiada
rowniez swego antagoniste, jest nim czynnik
wzrostu PDGF i EGF (21).

System interferonowy mozna wykazaé u
réznych zwierzat. Wystepuje nawet u ryb (3).
Sg przekonywujace dowody, Ze mechanizm
analogiczny do systemu interferonowego wy-
stgpuje u roslin (3). Te obserwacje wskazuja
na dawne wspélne pochodzenie systemu inter-
feronowego.

Reasumujac nalezy podkreslié, ze badania
nad interferonem prowadzone s3 obecnie na
szerokg skale. Jest on przedmiotem zaintere-
sowania wielu specjalistow: biologéw, lekarzy,
chemikow. Ostatnie stowo nie zostalo, jeszcze
powiedziane i nie wiadomo, jakie rewelacje
przyniesie przyszlos¢.
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Badania nad etiologia erythrodermatitis v karpia

(Cyprinus carpio)

7zaklad Badania Choréb Ryb Instytutu Weterynarii, Al. Partyzantéow 57, 24-100 Pulawy

Ostatnie badania dotyczgce erythrodermati-
tis (CE) wykazaty, ze niewielka Gram-ujemna,
nie posiadajaca jeszcze nazwy bakteria jest
specyficznym czynnikiem etiologicznym tej
choroby. Bakterie te okreslono wstepnie jako
odmiane bakterii Aeromonas sp. nie wykazu-
jaca ruchu (6), lub tez jako bakterie podobng
do Aeromonas salmonicide (8). Schulz i Bul-
ling (13) zaliczyli ja do grupy bakterii Aero-
monas hydrophila-punctata. Bakteria wyizolo-
wana i opisana przez Bootsme i Fijana (6) r6z-
ni sie jednak znacznie od bakterii Aeromonas
hydrophila i Aeromonas punctata w zakresie
wlasciwos$ci biochemicznych oraz cech wzrostu,
natomiast od bakterii Aeromonas salmonicida
cechami morfologicznymi (7), jak réwniez nie-
ktérymi wiasciwosciami biochemicznymi (8).

Celem pracy byto ostateczne rozstrzygniecie
etiologii pasocznicy karpi w formie erythroder-
matitis, jest to bowiem istotne dla dalszego do-
skonalenia metod zapobiegania i leczenia te]j
choroby. Jezeli jedynym czynnikiem etiologicz-
nym erythrodermatitis jest ostatnio opisana
,nowa’ bakteria (6, 8), ktorg izolowano dotych-
czas jedynie z wrzoddéw pasocznicowych, nale-
zy przyjac, ze ryby chore sg glownym zrodiem
zarazenia. Jezeli natomiast wrzody pasocznico-
we wywolywaé moga bakterie rodzaju Aero-
monas i Pseudomonas (9, 12, 13, 14), w profi-
laktyce tej formy posocznicy karpi wigksza
uwaga powinna by¢ skierowana przede wszyst-
kim na réznorodne czynniki $srodowiskowe, kto-

v

re powodujge obnizenie odpornosci organizmu,
usposabiajg do infekcji powlok zewnetrznych
przez bakterie warunkowo chorobotwoércze. Na
uwage zastuguje przy tym fakt, ze dotychczas
brak jest danych dotyczacych izolacji patogen-
nej bakterii, bedacej przypuszezalnie czynni-
kiem etiologicznym CE, z przypadkéw erythro-
dermatitis w Polsce.

Materiat 1 metody

Badania przeprowadzono wdwoch seriach. W pierw-
szej seril przeprowadzono bakteriologiczne badanie
wrzodow skoérnych u kroczkéw karpia (karpie w dru-
gim roku zycia) pochodzgcych z 7 stawdéw potozonych
w 7 oddzielnych obiektach. Do posiewdw uzyto po
5 chorych na erythrodermatitis rylb z kazdego stawu.
Powierzchnie skéry i wrzodu ptukano dokladnie jato-
wym roztworem fizjologicznym, a nastgpnie homo-
genizowano wycinek wrzodu wielkosci okoto 0,5 cm?,
obejmujacy przede wszystkim tkanki na granicy prze-
krwienia i nie zmienionej skoéry. Z rézinych rozcien-
czen homogenizatu sporzadzano posiewy bakteriolo-
giczne na podioze agarowe z krwig wzbogacone 0,5%
wyciggiem drozdzowym. Z kazdego przypadku izoclo-
wano bakterie, kioérych kolonie wystepowaly w do-
minujacej liczbie. Identyfikacje bakterii przeprowa-
dzang przy uzyciu metod opisanych w poprzednich
publikacjach (1, 2). Podloza inkubowano w t2mp. 25°C.
Po-24, 48 lub 72 godzinach bakterie z wybranych
kolonii przesiewano na agar skcsny z krwig 1 wy-
ciggiem drozdzowym,

W drugiej serii badan okreswi!lano patcgenne wiasci-
wosci wyizolowanych szczepéw bakteryjnych. Dwu-
letnie karpie (K.} o wadze 120—350 g zarazano wy-
izolowanymi szczepami przez inokulacje podnaskoér-
kowsg. Oprocz 7 szczepow wyizolowanych z tereno-
wych przypadkow eryhrodermatitis w Polsce, do za-
kazen uzyto szczep bakterii nie posiadajacy jeszcze

Tab. 1. Wilasciwos$ci bakterii wyizolowanych z przy padkdéw erythrodermaticis u karpi

Rozkétad Pedécze [ T | 5
i~ 3|
Rodza , . Qlukozy g 3 Bail- Sellersa g 2 gﬁl vy g,‘% §
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bakterd 53 |etenon rférez xS | ruch |Zelatyna 3*&' El’é N R ii g_ﬁ S
35 fe’nawags,. ] 35 °B°§|:‘“£§, -
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Objasnienia: ,,szczep weglerski” — szezep bakterii podobnej do bakterii Aeromonas salmonicide otrzymany z Centralnego

Instytutu Weterynarii =
wylzolowany z
sie zidentyfikowaé na podstawie dotychczasowych badan;
datnia,

w Budapeszcie; ,,szczep polski”

szcezep bakterii podobnej do bakterii Aeromonas salmonicida

jednezo przypadku erythrodermatitis w Polsce od chorych karpi;? — szczep bakterii, ktérych nie udato

+ reakcja dodatnia, — reakcja ujemna, *+ staba reakcja do-
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