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chaniczne), które rnożna uznać za charaktery-
styczne dla danego gatunku grzyba.
. Zjadliwość nie jest cechą stałą. Zmienia się
ona w następstwie spontanicznych i induko-
wanych mutaoji oraz pod wpływem warunków
bytowania pat,ogena, U grzybów patogennych
dla owadów ogromna większość badań doty-
czy zwiększenia zjadliwości patogenów, które
są wykorzystywane w biologicznym zwalcza-
niu.owadów. Z reguły szczepy atenuowane od-
zyskują zjadliwość poprzez pasazowanie przez
wrażliwych gospodarzy, zaś wirulencja ulega
obnizeniu po pasażach przez podłoża sztuczne
(14). Od tej reguły są wyjątki. L.atek,(1B) nie
obserwował wzrostu zjadliwości Beuuuerxct,
bassżana i Metarrhizźum anźsopltae po wielo-
krotnych pasażach przez owady wrażliwe. Ist-
nieje też możliwość zwiększenia wirulencji
grzybów przez ich eksponowanie na działanie
niektórych insektycydów i promieniowania.
Evlachowa i wsp. (4) notowali wzrost zjadli-
wości Beauueria bassżana pod wpływem DDT,
HCH, naświet]ania promieniami rentgenowski-
mi i kobaltu 60.
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W ostatni,ch latach na całym świecie ponow-
nie wzrosło zaintelesowanie interferonem. cd-
kryto nie znane do,tąd jego właściwości, a tak-
że poznan,o mechanizmy jego działania. Dlate-
go celowe w5ldaje się synte'tyczne przedstawie-
nie aktualnych wiadomości na ten temat.

Interferon odkryty ptzez Isaacsa w 1957 r.
(22), został zdefini,owany jako substancja o dzia-
łaniu plzeciwwiru§owym, wyirwarzana ptzez
komórki licznych kręgow,ców, w odpowiedzi na
zakażeni,e wirusowe (35). Jest to substancja
białkowa, antygenowo różniąca się od wirusa,
[dtfua działając na komórkę cryrnt ją niewrażli-
wą na zakażenie wieloma wi,rusami (31). Pier-
wohnie interfero,n uznawano za potężny mecha-
nizrn przeciwirusowy, w chwili obecnej wiado-
mo, że Cłziała on na procesy życiowe i funkcjo-
nowanie komórel< (tab. 1).

In,duktorami inte,rf erontr są liczne suhsta;nc je
natu,ralne łub syntetyczne. Do natu,ralnych,
oprócz żywych i atenuowanych wirusów, nale-
ży szeteg bakterii, szczególnie Gram ujemnych,
oraz ich wyciągi czy pro,dukty przemiany ma-
terii (17, 18, 19). Interf,eron indukują również
wewnątrzkomórkowe pierwoltniaki, wyciągi
rośJinne, a tał<że nie'które anty iotyki jak sta-
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Tab. 1. Działanie interferonu (wg Inglot - 21)

Interferon hamuje Inte,rferon pobudza

Postęp w bodonioch ncd inlerferonem

Pracownia Badania chorób Drobiu Wodnego, Instytut weterynarii, A'1. Partyzantów 59,
24-100 Pułari/y

tReplikac ję wiru,sów (syn-
tezę kwasów nukleinowych,
białek, f ormowanie się i
uwalnianie wirionów)

§ył^tezę p,rzelciwciał żn l:żtro
i in uLuo

iwzrost komórek norma1-
nych i nowotworowych

Rozwój nowotworów źn oi-
Do

Rekację naldwrażIiwośc,i o-
późnionej

Indukcję n-iektórych enzy-
mów w hodowli tkaneil<

Syntezę DNA w komórkach
i inkorporację znako,wanej
tymidyny (wtórnie, tj. w
wyniku hamowania mjltoz)

Mitogenne działanie czyn-
ników wzrostowych

produkcję indukowane-go interferonu (,,pri_
ming")
Wytwarzanie niektórych
arr,tygenów onkowiru-
sów
Ekspre,s ję antygenów
z,godnoŚci tkankowej
Cytotoksyczność komó-
rek ofektorowych
Fagocytozę ilt uitro i in
DLDo

,,Aktywac ję" makro{a-
gów i komórek NK
Indukc ję niektórych bi,a-
łek (w tym enzymów)
w hodowli tkanek
Syntezę ppp
A2'p5'A2'pl5'lĄ
Uwalnianie histaminy
S}rrtezę prosńaglandyny
E
Cy,totoksyczność
I:C
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tolon czy he]enilna (17). Szczególnie aktywnym
induktorem jest dwupasmowy [<was RNA
(dsRNA), otrzymany zarówno z kprnórek zwie-
rzęcych, iak i syntety,czny (3). Do syntetycz-
nych in,duktorów należą r6żne substancje za-
równo o wysokim jak i niskim ciężarze czą-
steczkowym: p,olisacharydy, polisiarczany, po-
lifosforany, syntetyczne antsbiotyki jak kana-
mycyna i aktinomycyna D, tiloron, barwniki
zasadowe (9, 10, 19, 20). Z przebadanych żn
uitro i żn uiuo d,wupasmowych syntetycznych
polinut<leot5rdów, najbardziej aiktywne okazały
się kompleksy kwasu poliinozynowego i potri-
cytydylowego (Poli I:C), które d,ziaŁają w
ilościach mikrogramowych, podczas gdy ich
jednopasmowe hornopolimery okazały się nie-
aktywne nawet w dużo większych dawkach
(I2, l5, 27)-

obecnie za interferen można uznać substan-
cję, która wykazuje łącznie następujące cechy
(14, 26): a) wytwarzana jest pTzez komórki
poddane działaniu induktora, b) jest białkiem
o niskim ciężarze cząsteczkowym, stabilnyrn
w pH 2 i 10, wrażliwym na działanie enzy-
mów pr,oteolitycznych i nie przechodzącym
przez błony dializacyjne, c) nie ulega działaniu
surowicy przeciwwirusowej, ponieważ różni
się serologicznie od indukującego go wirusa,
d) działanie przeciwwirusowe nie jest skut-
kiem toksycznego wpływu na komórkę, e)
wywiera działanie hamujące w stosunku do
wie]u wirusów, f) hamuje replikację wirusa
działając na makrocząsteczkowe syntezy w ko-
mórce, g) dokładne spłukiwanie komórek pod-
danych jej działaniu nie zmniejsza hamowania
syntezy wirusa, h) wykazuje działanie w ko-
mórkach gatunkowo swoistych (z wyjątkami).

Podczas zakażenia wirusowego zachodzą
dwa procesy: indukcji i produkcji interferonu,

oraz jego działania przeciwwirusowego. I,nduk-
cja interferonu ma miejsce we wczesnych sta-
diach infekcji. Wirusowy kwas nuklein,owy
Iub inny induktor stymuluje w DNA komórki
gen, który zawiera informację genetyczną dla
interferonu, U ludzi geny te zlokalizowane są
na chromosomach 2, 5 i 9 (3, 3?). Produkcja
interferonu odbyrva się wg klasycznego sche-
matu syntezy białek komórkowych (23): naj-
pierw produkowany jest mRNA dJ.a interfero-
nu, który po opuszczeniu jądra powoduje pow-
stanie w rybosomach matryc dla białek inter-
feronu. Cząstka interferonu o ciężatze" 15 000-
-30 000 działa jako induktor i stymiuluie inne
geny, które kontrolują działanie interferonu
(37). Schemat indukcji i działania interferonu
przedstawiono na ryc. 1. Wirus wnika do ko-
mórki (1) uwalnia swój materiał genetyczny i
następuje replikacja (2). Nowe cząstki opusz-
czają komórkę (3), przechodząc do otaczającego
płynu. Niektóre z nich zakażają drugą komór-
kę (a) i pon,ownie uwalniają swój materiał ge-
netyczny (5). We wczesnym stadium infekcji
pierwszej komórki, wirusowy kwas nukleinowy
stymuluje w DNA gen z informacją genetyczną
dla interferonu (A), co prowadzi d,o wytw,orze-
nia mRNA dla interferonu, który po opuszcze-
niu jądra .(B) ulega translacji w rybosomach
komórkowych (C) na białka interferonu. Część
interferonu wytworzonego przez pierwszą ko-
mórkę (D), przechodzi do otaczającego płynu,
styka się z następną komórką (E) i stymuluje
ją do produkcji nowego mRNA (F), Powstaje
nowe białko - antywirusowe AVP (G), które
zmienia syntezę białek. Komórkowy mRNA po-
dlega translacji na białko, natomiast wirusowy
RNA jest albo unieczynniony, albo częściowo
podlega translacji, Czasami, lł, pierwszej ko-
mórce, procesy E, F i G mogą plowadzić rów-

Ze%

Ryc. 1. Komórkowe procesy zacl1o,dzące przy iri{ukcji i działaniu iĘtełferorru (wg Barona - 3)
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nież do tworzenia AVP i wtedy następuje
"zmniejszenie liczby cząstek wirusa. Po wytwo-
rzeniu interferonu, z komórkowego DNA syn-
tetyzowany jest inny mRNA (H), który podlega
translacji (I) na białko regu).ujące - RP (hi-
poteza).. Białko RP łączy się z mRNA dla in-
terferonu uniemożliwiając dalszą syntezę inter-
feronu (J). Stan antywirusowy moze być bez-
pośrednio przeniesiony na przyległe komórki.

U ludzi interferon mogą produkować prawie
wszystkie komórki. Jednakze interferon wy-
twarzan5r przez fibroblasty różni się od uzys-
kanego z limfob].astów czy leukocytów, Inter-
feron leukocytarny czy limfoblastyczny zwany
interferonem typu 1 alfa, składa się z dwóch
komponentów o różuym ciężarze moJ.ekularny,m
i posiada trzy punkty izoelektryczne. Interfe-
ron typu 1 beta (fibroblastyczny) zawiera poje-
dyńczy komponent, ,o jednym punkcie izoe].ek-
trycznym (4, 2I). Istnieje jeszcze trzeci rodzaj
moleku]arny interferonu 

- interferon immu-
nologiczny 

- typ 2 Iub gamma, Dotąd opisano
interferon fibroblastyczny (typu 1) i immuno-
logiczny (typu 2) u myszy (6, 21), interferony
innych gatunków zwierząt są mniej znane.

System interferonowy jest mechanizmem o-
bronnym nieswoistym, ponieważ: a) różne wi-
rusy indukują tego samego typu interferon,
b) produkowany interferon indukuje stan nie-
wrażIiwości komórek na rózne wirusy. Inter-

feron wytwarzany przez komórki danego ga-
tunku stymuluie aktywność przeciwwirusową
tylko w komórkach tego samego lub ściśle
spokrelvnioneg,o gatunku, np. Iudzki interf e-
ron zabezpiecza tyJ.ko komórki ].udzkie i mał-
pie, lecz nie działa ochronnie w stosunku do
komórek mysich czy ptasich (3).

W przebiegu infekcji wirusowej działają
rózne mechanizmy obronne. Mozna je podzie-
Iić na działające na wirus znajdujący się poza'komórką (przeciwciała neutralizujące i ko-
mórki fagocytu jące), oTaz na działa jące na
wirus wewnątrz komórki (uczuJ.one limfocyty,
przeciwciała cytolityczne, interferon itp.). In-
terferon pojawia się najwcześniej juz w"go-
dzinę po zakazeniu i utrzymuje się przy
ostrych infekcjach do .3 tygodni (3). Mechani-
zmy o,bronne gospodarza przed zakażeniem
wirusowym ilustruje ryc. 2. Zewnątrzkomór-
kowe mechanizmy obronne: przeciwciała (1-
-3) i makrofagi (4), łącząc się z wirusem,
inakt}wują go. Mechanizmy obronne przeciw-
ko wirusowi repliku;ącemu się wewnątrz ko-
mórki: liza zakażonych komórek, ,posiadają-
cych antygeny powierzchniowe wirusa, dzia-
łanie uczu_].onych limfocytów T (2) bezpośred-
nie ].ub przez mediatory, współdziałanie prze-
ciwciał z makrofagami (1A), przeciwciał z do-
pełniaczem (1B),. przeciwciał z limfocytami T
(1C), przeciwciał z komórkami K (na rycinie

-'7

łltru1

komórką zakążOną

Ryc. 2, Mechanizmy obronne gospodarza

l/akrofag

0orączkd
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( proćected ceLt)

przed, zakażelriem wirusowym (w8 Baiona - 3)

ltA

/nterferun

tz



Nr1 MtrDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXIX

brak). Również, nieswoiste mechanizmy obron-
ne jak interferon (5-5F), miejscowa kwaso-
wość, mie jscowe niedotlenienie (6) i .interfe-
rujący wirus (na rycinie brak) powodują ha-
mowanie repJikacji wirusa (D i C).

Jedną z najbardziej interesujących cech in-
terferonu jest jego powiązanie z licznymi pro-
cesami odpornościowymi przebiegającymi w
organiźmie. Jako wybiórczy inhibitor syrrtezy
białka i wzrostu komórek, jest potencjaln"vnr
immunosupresorefil, może }rano,nvać powsta-
wanie plzeciwciał humoraJ.nych, jak rćwnież
wpływać hamująco na odporność komórkową.
Jako czynnik immunosupresyjny rroże działaó
przecivlko odrztłcanitt transpJ.antowanycłr ol'-
ganów (3). Potrafi jednak i pobuclzać niektóre
reakc je immunologiczne: zwiększa produkcję
przeciwclał wtedy, gdy już się ona rozpoczęła,
powodu je wzrost aktywności f agocytarne j,
przeciwwirusowej i przeciwnowot\^,oIow3j ma-
krofagów, a także aktywuje komórki łdK (na-
tural killer) (21).

Procesy przebiegające w komórce podczas
indukcji i działania interfełonu ilustruje ryc.
3. Antygen uczula plekulsor limfocytu T (A),
który przekształca się w uczulony limfocyt T
(B), a następ'nie staje się komórką pamięci (C)
lub uwa].iria mediatory limf okiny (D);
wśród *nich znajduje się interferon. Antygen
reaguje także z prekursorem limfocytu B (1),
powstaje uczuJ.ony limfocyt B (2), a następnie
komórka p).azrnatyczna (4) (pod wpływem an-
tygenu (3)), odpowiedzia].na za większość rvy-
twarzanych przeciwciał (5), leagu jących ze

swoistym antygenem (6). Interferon może wy-
wołaó supresję zarówno prekursorów J.imfocy-
tow T (E1) i,B (Er), jak i uczulonych i.imfocy-
tów T (E3) i B (En). Różnicowanie limfocytów
powoJu je, że działanie inferf eronu sta je się
coraz trud,niejsze; komórka p).azmatyczna jest
opolna na. j_ego hamuiące działanie. Interferon
rnoże wzmagać fu_nkcję makrofagów (na ryc.
brak).

Bad_ania ostatnich lat nad sysiemem inter-
f ci,oliowym wykazały, że 'może być on stos,o-
wany w leczeniu cięzkich chorób wirusowych.
Interferon p powodzeniem stosowano u ludzi
,,,v przypadkach wŚcieklizny (2), w wirusowych
infelkcjach dróg oCdechowych (29), Wątroby
(B), oczu (25), grypie (32), półpaścu, ospie wie-
trznej (3, 16, 24), cytomegalii (1, 13) itp. Opo-
lvodzenilł terapii irrterferonowej zwykle decy-
duje: dawka interferonu, która z kolei zależy
od wrażIiwości wirusa \^,ywołującego chorobę,
droga iego poCania aTaz ilość endogennego
interferonu wytwarzanego na skutek infekcji
wirlisowej (3, 16). W rxtrej postaci choroby
niezbędne są duże dawki interferonu, w po-
staci chronicznej stosowane są ciawki dzi'esię-
ciokrotnie niższe (16). W te,rapii chorób wi-
rusowych oprócz interferonu egzogennego, sto-
sowano równiez jego induktory, jak Poli I:C,
czy tiJ.oron, uzyskując pomyśJ.ne wyniki. Po-
mimo, ze ].ista induktorórv iest obszerna sze-
Iegu z nich nie mozna stosować w praktyce,
ponieważ ich wysokie dawki powodują nie-
odwraca]ne zahamowanie syntezy białek, pro-
rrladzące do śmierci zwierząt doświadczalnych,

Komcjrka.
plazmaćqczna

interferonu (wg Barona - 3)

fuekursor
LimSocaću 7

prekursor
timfocgću 8

CZd,5 --------->

Ryc. 3. Procesy komór,kowe w indukcji

s,

i immunosupresyjnym działaniu

13



Nr1 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXt}i

a niskie nie dają efektu terapeutycznego. Ist-
nieje wiele mozliwości spotęgowania aktywn,o-
ści induktorów interferonu. Taką rolę spełnia-
ją polikationy (2B, 3B). Podanie Poli I przed
PoIi C zwiększa aktywność kompleksu Poli
I:C. Również dodatek żn użtro ant5rmetaboli-
tów w odpowiednich dawkach i w odpowied-
nim czasie zwiększa miano uzyskanego inter-
feronu (36).

Interferon znalazł również zastosowanie w
leczeniu chorób nowotw,orowych. Terapię in-
terferonową stosowano u ludzi z mięsaĘem
kostnym (osteosarcoma) (cyt. 21, 33). Jest to
nowotwór powodujący w ciągu kilku ]at
śmierć ponad 800/o pacjentów. Charakteryzuje
się częstymi przerzutami do płuc. Chorym p,o-
dawano oczyszczony interferon leukocytarny
(33). W 600/o przypadków leczonych interfero-
nem nie stvlierdzono przerzutów w płucach,
natomiast tylko u 157o nie leczonych interfe-
ronem. Badania prowadz,ono również u pa-
cjentów z różnymi innymi postaciami nowo-
tworów jak: ziarnica złośliwa, szpiczak mnogi,
chłoniak, białaczki ostre i przewlekłe u dzieci
i dorosłych, Iak szyjki macicy, guzy mózgll,
rak piersi, polipy krtani (2l, 29, 34); wyniki
terapii były zachęcające, Przeciwnowotworowe
działanie interf eronu polega na zmnie jszeniu
częstotliwości podziału komórek nowotworo-
wych, zwiększeniu ekspresji antygenów po-
wierzchniowych komórki indukujących odpo-
wiedź immun,ologiczną, oraz aktywacji limfo-
cytów B i naturalnych komórek niszczących
(NK) (3).

Trudnym problemem do rozwiązania okaza-
ło się wyskiwanie interferonu ludzkiego w
dużych ilościach. Metoda otrzymywania go
bezpośrednio z białych ciałek krwi jest droga
i pozwala na uzyskanie niewielkich ilości in-
terferonu (6). Innym sposobem jest otrzymy-
wanie interferonu z hodowli fibroblastów lu-
dzkich po indukcji i superindukcji induktora-
mi interferonu (5, 12). Jednak interferon fi-
broblastyczny jest mniej stabilny, trudniejszy
do produkcji, a ponadto ma węższy zakres
działania od 1eukocytarnego (3). Interferon
produkuje się takze na liniach ciągłych limfo-
blastów pochodzących z chłoniaka Burkitta (li-
nia Narnal.wa) (39). Otrzymany interferon, po
dokładnym ,oczyszczeniu, był stosowany do
prób klinicznych z pozytywnymi wynikami.
Inna grupa badaczy (7, 11, 30) d,o otrzymywa-
nia interferonu zastosowała inżynierię genety-
czną, a mianowicie: mRNA dla interferonu,
izolowany z ludzkich limfob]astów (z linii Na-
malwa), lub fibrob].astów, wprowadzano do
materiału genetycznego E, colż lub Xenopus
laeużs. Stwierdzono, że kgmórki tych drobno-
ustr,ojów po indukcji iub superindukcji pr,odu-
kowały interferon ludzki, Ta mdtoda wymaga
jeszcze przezwyciężenia wielu trudności, jed-
nakze budzi ogromne nadzieje.

Początkowo sądzono, że system interferono-
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wy jest tylko syst Obecnie,
po wykazaniu jego dużej ak-
tywnośCi i szerokie ania, zali-
czono go do systemu hormonów glikoproteino-
wych (3, 21). Podobieństw,o z tą grupą hormo-
nów są następują
glikoprotein, b) ro
kowe dla interfer
wierzchni komórki
receptorami dla glikoproteinowych hormonów,
d) funkcjonuje indukcyjnie, wywołując kas-
kadową reakcję w komórkach, sam w reakcji
nie bierze udziału i nie ulega inaktywacji, f)
tak jak każdy hormon, interferon posiada
również swego antagonistę, jest nim czynnik
wzrostu PDGF i EGF (21).

System interferonowy można wykazać u
róznych zwierząt. Występuje nawet u ryb (3).
Są przekonywujące dowody, że mechanizm
analogiczny do systemu o wy-
stępuje u roślin (3). Te kazują
na dawne wspólne pocho inter-
feronowego.

Reasumując należy podkreślić, że badania
nad interferonem prowadz,one są obecnie na
szeroką skalę. Jest on przedmiot-em zaintere-
sowania wielu specjaiistów: biologów, lekarzy,
chemików. Ostatnie słowo nie zostałon jeszcze
p,owiedziane i nie wiadomo, jairie reńelacje
przyniesie przyszłość.
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JERZY ANTYCHOWICZ, ALICJ A ROGULSKA

Ostainie badania do,tyczące erELhrodermatż-
tis (CE) wykazały, że niewiel,ka Gram-uje,mna,
nie posiadająca jeszcze nazwy bakteria jest
specyficzny,m czynnikiem etioIogicznym !"j
choroby. Bakterię tę określono wstępnie jako
odmianę bakterii Aeromonas sp. nie wykazu-
jącą ruch,u (6), lub też jako bakterię pddobną
do Aeromonas salmonicżda (B). Schułz i BuI-
ling (13) zaliczyli ją do grupy bakterii Aero,
n,Lonas hE dr ophżla-punctat a, Bakteria wyizolo-
wana i opisana przez Bootsmę i Fijana (6) róż-
ni się jerdnak znacznte od bakterii Aeromonas
hydropll,żla i Aerornonas punctato w zakresie
właściwości biochemicznych oraz cech wzrostu,
natomiast od bakteril Aeromonas salmonżcżdcl
cechami morfologicznymi (7), jak również nie-
którymi właś,ciwościami biochemicznymi (B).

Celem pla,cy było ostateczne rozstr7ygnięcie
etiologii pa,socznicy karpi w formie ergthroder-
matltis, jest to bowiem ist,otne drla dalszego do-
skonalenia meto,d, zapobiegarria i le,czenia tej
choroby. Jeżeli jedynym czynnilrie,m etiologicz-
nym ergthrodermqtitżs jest ostatnio opisana
,,nowa" bakteria (6, B), którą izolowano dotych-
czas jedynle z wrzodów pasocznicowy,ch, nale-
ży przyjąć, że ryby chore są głównyrn źródłem
zarażenia. Jeże]i natomiast wrzo,dy pa,socznico-
we wywoływać mogą bakterie rodzaju Aero-
n,Lonas t Pseudomonos (9, 12, !3, 14), w profi-
laktyce tej formy posocznicy karpi więl<sza
uwaga powinna być slkierowana przede wszyst-
kim na różnoro,dne czynniki środowiskowe, któ-

38. wdcker A., Loaiemann E,, Diedrl,ch J,, Mohrbulter H,, Lau-
schke B-: AJch. ges. V]ruslorsch. 36, 7\, 1972,

';3. ZoOrL K C., tsuckler c. E.: Texas Rep. Bio1. Mect.35, 145,
7977.

Adres autora: dr Elżbieta samolek-salamonowicz, ul. Leśna
9/4B, 24-100 Puławy.

re powodując obniżenie od,porności organizmu,
usposabiają do infekcji powłok zewnętrznych
przez bakterie warunkowo chorobotwórcze. Na
uwagę zasługuje przy tym fakt, że d,otychczas
brak iest dany,eh dotyczący,ch izolacji patoge,n-
nej bakterii, będącej przwviszczalnie czynni-
kienr etiologicznym CE, z przypadków ergthro-
dermutilis w Polscc.

Materiał i rnetody
Badania przepr,owadzono w dwóch seriach. W pierw-

szej serii przeprowadzono bakteliologiczne badanie
wrzodów skórnych u kroczków karpia (karpie w dru-
gim roku życia) pochodzących z 7 stawów położcnych
w 7 oddzielnych orbiektach. Do posiewów użyto po
5 c;hcrych na erutllrodermatitźs ryi.c z każdego stawu,
Powierzchnię skóry i wrzodu płukano dokładnie jało-
wym roztworem Iizjotrogiczrrym, a następnie homo-
genizowano wycinek wrzodu wielkości około 0,5 cms,
obejmujący przede wszystkim tkanki na granicy prze-
krwienia i nie zmienionej skóry. Z różrrycia r,ozcień-
czeń homogenizatu sporządzano pos]iewy bakterio1o-
giczne na podłoże agarowe z krwią wzbogacone 0,50/o

wyciągie.m drożdżowyrn. Z każdego pr7ypadku izolo-
wano. bakterie, których kolonie występowały w do-
rninującej 1iczbie. Iderttyfikację bakterii przeprowa-
dzan przy uży,ciu ,metod opisanych w poprze,dnich
publ acjach (1, 2). Podłoża inkurbc,wano iv t:rrrlp. 25oC.
Po 2,4, 4,8 lub 72 godzinach bakLterie z lvlbranych
'kolonii przes,iewano na agar sk;śny ,z krwią i wy-
ciągiem drożdżowym,

W drugiej serii badań okreśwlano patcgenne w-łalści-
wości wyizolowanych szczeplów bakteryjnych, Dwu-
Ietn,ie karpie (Kz) o wadze 120-350 g zatażano wy-
iz,o1o973n"-i szczepami przez inokulac ję podnaskór-
kową. Oprócz 7 szczepów wyizolowatych z tereno-
wych przypadków erEhraclermatitźs w Po,lsce, d,o za-
każeń użylo szczep bakter,ii nie posiadający jeszcze

strander Il.: Texas Rep. Blol. Med. 35, 429, L917,
strander H.: Blut 35, 277, 7s78.
scnlesi The viru F. M.,
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Bodonio nod ełioIogiq eryihrodermotilis u korpio
(Cyprinus cqrpio)
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Tatb. 1. Właściwości bakterii wyizolowanyc,h z przypadków erytll,radermal,i[źs u karpi
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objaśnienia: ,,szczep węgicrski" -sżczep bakter,ii podobnej do bakterii Aeromonas lalmonicżda otrzymany z centfalnego
Instyitutu W€terynarii w Bllląpeszcie; ,,Szczep polski" _ Szczep baktefii podobnej do bakterii Aeromonas saln"LonicLd,a
\Vyizolo\\,any Z jeln3,3o przy]padku eruthrodermatżrżs !v Polsce oc chorych karpi;? - Sżczep bakteriii, których nie udało
Się zid€ltyli}(c\\r.]ć nf, podstawie dotychczasoivych badań; + reakcja dodatnia, - reakcja ujernna, t Słaba reakcja do-
datnia.

15


