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grzybem nastepuje na skutek zanieczyszcze-
nia otaré i ran ziemig (21, 24, 25, 32, 99, 100)
lub droga pylowa przez spojowki (Bullen —
10, Singh — 86). Oczywiscie dla ostatecznego
potwierdzenia tego przypuszezenia konieczna
jest izolocja Hist. farciminosum z ziemi. Wy-
niki badan wlasnych pozwalajg przyjaé probe
na ureaze jako jeden z pomocniczych testow
przy wstepnym oznaczaniu szczepéw Hist.
farciminosum tym bardziej, ze cecha ta wy-
daje sie byt stala, niezalezna od wicku ho-
dowli i postaci wzrostowej.

BADANIA NAD FERMENTACJA CUKROW

Zdolnosci fermentacyjne badano na podlozach
plynnych wg Wickerhama (69, str. 94) z 2% zawarto-
§cig nastepujacych cukrow: glikoza, galaktoza, sa-
charoza, mannoza, laktoza i rafinoza. Podloza te
kontrolowano za npomocg drozdzakéw Cand. albicans
i Cand. tropicalis cechujgcych sie zdolno$cig rozkla-
dania cukréw oraz Crypt. neoformans i Crypt. albi-
dus nie posiadajgcych tych wlasciwosci.

Trzykrotnie powtorzone proby dla wszystkich
16 szczerbéw postacl drozdzowej i1 micelialnej Hist.
farciminosum daly wyniki negatywne. Pozwala to
stwierdzié, ze posta¢ drozdzowa Hist, farciminosum
jest, podobnie jak podano w pi$miennictwie (1, 3, 21,
31, 89) odnoénie postaci micelialnej tego grzyba pozba-
wiona wladciwosci fermentowania cukrow.

Przeprowadzone badania pozwalajg na wy-
suniecie nastepujacych wnioskow:

1. Stwierdzono, ze Hist. farciminosum spo-
$§roéd zbadanych prostych zwigzkoéw azotowych
(KNOj3, NaNO;, NH,NO; NH,Cl, (NH):S0,)
wykorzystuje jako jedyne zrédio azotu tylko
(NH,),SO4. Cecha ta moze by¢ przydatna do
odrézniania od  Hist. capsulatum, ktéry
przyswaja rowniez azot zawarty w NH;NQ;
i NH,CI.

2. Wszystkie badane szczepy Hist. farcimi-
nosum nie posiadalty zdolnosci fermentowania
cukrow i1 dawaty dodatni test na ureaze. Ta
ostatnia wlasciwo$sé w sposob posredni moze
swiadezyé o tym, ze miejscem bytowania Hist.
farciminosum jest gleba.

PiSmiennictwo ohejmujgce 100 pozyeji zostanie opubliko-
wane w czeSci V pracy.
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Bojgomma C. — CBoilcTBa M AHTHreHHag CTPYKTYPa
Histoplasma farciminosum, II, BuoxumMnyeckue cBoii-
CTBA.

Mcenenopannu 16 mrammos Hist. farciminosum B Tom
umuene 6 MecTHbIXx 1 10 3apybexxunix. Mceciemosaan
acerymaamme KNO,, NaNO;, NH,NO,, NH,Cl, (NH,),SO,
n yeraHosmay, uto Hist. farciminosum ycBauBaeT B
KadecTBe eIMHOTO MCTOYHMKA azora ToabKo (NH,),SO,.
3TO0 CBOMCTBO MOZKET OKa3aThCA TIOJNE3HLIM IIpy Aud-
epennmanum ot Hist. capsulatum, KoTopeui ycBau-
Baer azor Toxke u3 NH,NO; m NH,Cl. Bee mccneno-
pamnple miTaMvbl Hist. farciminosum pmaror Ha cpepax
mo Christensen, Littmann m Seeliger IomomXUTEIBHBIN
TecT Ha ypealdy, I[MOCPENCTBEHHO YKa3blBas, 4TO IIep-
BOHAYANBLHBIM MecToM IIpebniBaHuMA Ipmba ABIAAETCA
nouBa, IoATBEPAMAM YKA33aHMA N3 JUTEPATYPhLI, UYTO
Hist. farciminosum mHe GepMeHTUPYET IPOCTBIX Ca-
XapOoB.

Woloszyn S. — The investigations on the nature and
antigenic structure of ¥istoplasma farciminosum.
Part II. The biochemical nature.

For the investigations there were used 16 strains
of Hist. farciminosum including 6 isolated in our coun-
try and. 10 received from wvarious centres abroad.
The assimilation of KNO,;, NaNO, NH,NO,, NH,CI,
(NH,),S0, was investigated and it was proved that
Hist. farciminosum uses only (NH,),SO,; as the only
one source of nitrogen. This feature may be useful
in distinguishing it from Hist. capsulatum which assi-
milates also nitrogen contained in NH,NO; and NH,CI.
All the investigated strains of Hist. farciminosum
gave the positive test on urease on the Christensen’s,
Littman’s and Seeliger’s culture medium, which in-
directly shows, that the place of existing of the fun-
gus is soil. And also the data of literature were prov-
ed that Hist. farciminosum dces not ferment the mo-
nosaccharides.

Woloszyn S. — Uniersuchungen iiber Eigenschaften
und Antigenstruktur von Histopalsma farciminosum,
I1. Teil. Bioechemische Eigenschaften.

7Zu Untersuchungen wurden 16 Stimme Hist. far-
cimincsum verwendet. Davon 6 inlédndische und 10
aus verschiedenen auslidndischen Forschungsstellen.
Es ist die Assimilation von KNO,; NaNO,, ‘'NH,;NO;,
NH,Cl, (NI,),SO, gepriift worden. So wurde erwie-
sen, dass vom Hist. farciminosum als einzige Sticks-
toffquelle bloss (NH,),SO, ausgeniitzt wird. Diese Ei-
genschaft kann zur Differenzierung von Hist. capsu-
latum, welches auch den im NH,NO; und NH,CI ent-
haltenen Stickstoff assimiliert, gebraucht werden. Alle
untersuchten Stimme Hist. farciminosum haben auf
den Unterlagen von Christensen, Littman und Seeli-
ger einen positiven Ureasetest ergeben, was mittel-
bar auf Existenz des Pilzes im Boden hindeutet. Es
wurden auch Literaturangaben bestétigt, dass bei
Hist. farciminosum einfache Zucker keiner Girung
unterliegen.

Wspodlczesne poglady na patogeneze kandidiazy
l. Rola antybiotykéw

Katedra Mikrobiologii Wydzialu Weterynarii WSR Lublin
Kierownik: prof. dr T. JASTRZEBSKI

Patogeneza schorzen wywolanych przez
grzyby z rodzaju Candide nie jest dotychczas
calkowicie wyjasniona. Poszczegélne hipotezy
podkreslajg wage rozmaitych czynnikéw. Naj-
liczniejsze z nich wigzg wystepowanie kandi-
diaz z przedluzonym stosowaniem antybioty-
kéw o szerokim zakresie dzialania. Czestosé

wystepowania kandidiazy w przebiegu lecze-
nia antybiotykami okazata sie tak znaczng, ze
Amerykanski Zwigzek Medycyny (AMA) zo-
bowigzat firmy farmaceutyczne do umieszcza-
nia na opakowaniu aureomycyny, terramycy-
ny i chloromycetyny ostrzezenia, ze diuzsze sto-
sowanie tych lekéw moze wywola¢ kandidiaze
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(36). Pesle i Laberquene (34) w zwigzku z roz-
wojem leczenia antybiotykami nazywaja grzy-
bice ,,chorobami przysztosci”,

Antybiotyki stosowane leczniczo i zapobie-
gawczo wywierajg dzialanie na: 1) flore bak-
teryjna, 2) flore grzybiczg, 3) oraz na sam ma-
kroorganizm. Niemal powszechnie przyjmuje
sie, ze:

1) stosowanie antybiotykéw powoduje za-
chwianie istniejgcej réwnowagi we florze we-
wnatrzustrojowej. Nastepuje eliminacja wraz-
liwych bakterii wspdélzawodniczacych z grzy-
bami z rodz. Candide o sktadniki odzywcze (31,
47). Jednak w Swietle badan innych autoréow,
hipoteza ,,suppression with substitution” wy-
daje sie nie mie¢ decydujgcego znaczenia. Lip-
mann i wsp. (2b), Spaulding i wsp. (39), Dea-
ring i Heilman (9), Marshall i wsp. (27), Metz-
ger i Shapse (30), Bierman i Jawetz (5) wyka-
zali, ze zmiany we florze jelitowej w wyniku
dzialania antybiotykéw maja raczej charakter
jakosSciowy, a nie iloSciowy.

Huppert, McPherson i Cazin (18) wysuwajg
hipoteze antybiozy. Sugeruja oni, iz pewne
bakterie normalnie bytujace w przewodzie po-
karmowym, wywierajg swoiste dzialanie anty-
biotyczne ma C. albicans. Usuniecie tych bak-
terii przez antybiotyki, umozliwia intesywny
rozw6j grzyba i spotegowanie jego dzialania
chorobotwérezego.

Zagadnienie symbiotycznego i antybiotycz-
negd oddzialywania normalnej flory bakteryij-
nej i C. albicans bylo przedmiotem wielu ba-
dan, lecz jak dotad, poglady na to zjawisko s3
dosé rozbiezne.

Heymer i Doepfmer (16) doszli do wniosku, ze
S.treptomyces coelicolor izolowany w znacznych ilos-
ciach ze skéry, migdatkow i ze §liny, dziata fungi-
statycznie w stosunku do C. albicans, natomiast bak-
terie z grupy enterokokéw, pneumokokéw, pewne ga-
tunki streptokokdéw oraz paleczka jelitowa nie wyka-
zuja dzialania hamujgcego. Réwniez Isenberg i wsp.
(19) wykazali, Zze E. coli w réznych warunkach aera-
cji nie wykazywala in vitro inaktywujacego dziala-
nia na C. albicans. W przeciwienstwie do w/w ob-
serwacji Strukow i Charitonowa (41) oraz Horter (17)
stwierdzili hamowanie wzrostu C. albicans nrzez E.
coli, oraz Staph. epidermidis i Proteus w badaniach
in witro, a Balish i Phillips (2) na podstawie rozleg-
tych badan na kurczetach, sugeruiag ze E. coli pelni
role ochronng przed zakazeniem C. albicans.

Wiekszo§¢ stosowanych antybiotykéw niszezy m.in.
E. coli, ktébra w normalnych warunkach syntetyzuje
w przewodzie pokarmowym szereg witamin, glownie
z grupy B (14, 15, 20, 28). Niedobory witaminy B ob-
jawiajgce sie klinicznie zmianami w blonach §luzo-
wych, sprzyjaja miejscowemu nadmiernemu hamno-
zeniu sie grzybéw z rodz. Candida. Przy réwnocze-
snym ostabieniu makroorganizmu zmiany w blonach
Sluzowych moga staé sie wrotami do narzadowej lub
uogblnionej kandidiazy (15). Inny poglad reprezentu-
je Bickel (4) ktéry twierdzi, ze zmiany w blonie §lu-
zowej po antybiotykoterapii, mimo Ze przypominajg
zmiany awitaminozowe nie sg wynikiem braku wi-
tamin. Synteza witamin odbywa sie w jelicie grubym
gdzie wchlanianie jest nieznaczne, wobec czego wy-
twarzane witaminy zostaja wydalone z kalem. Le-
czenie antybiotykami wywotuje natomiast zaburzenia
w skladzie flory jelitowej: najpierw ging bakterie
wrazliwe na antybiotyki, wéréd nich rowniez bak-
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terie syntetyzujace witaminy, nastepnie drobnoustro-
je wrazliwe na brak witaminy B (chociaz mogg byc
antybiotykoodporne)., W jelitach pozostajg jedynie
drobnoustroje niewrazliwe na antybiotyki i malo
wrazliwe na brak witamin, a do takich miedzy inny-
mi nalezy C. albicans. Wtadnie nadmiernemu rozwo-
jowi C. albicans autor przypisuje powstawanie zmian
na btonach $luzowych. Z drugiej strony jednak nad-
mierny rozw6j C. albicans ma wg badan Kiwmana
(21) oraz Tatsuya (43) pociagac¢ za sobg zmniejszenie
wchlaniania do krwi witamin grupy B i powstanie
ta drogg awitaminozy.

Liczne doniesienia (15, 37) wskazujg na moz-
liwosé zapobiegania i leczenia awitaminoz wy-
stepujgcych po stosowaniu antybiotykow, za
pomocag podawania witamin grupy B. Poglad
ten nie jest jednak uznawany przez wszyst-
kich autorow. Wedlug Temime (44), Kérchera
(20) i Grimmera (13) stosowanie znacznych ilo-
Sci witamin przy antybiotykoterapii nie jest
celowe, a nawet szkodliwe. W przypadkach bo-
wiem. zaburzen w biosyntezie witamin w ma-
kroustroju, saprofitujace w nim grzyby czer-
pig potrzebne im skladniki wzrostowe z pokar-
mu przeznaczonego dla makroorganizmu, po-
wodujgc tym samym poglebianie sie awitami-
nozy ustroju. W takim ujeciu terapeutyczne
podanie witamin wzmaga wzrost grzybow
drozdzopodobnych. Dlatego tez w przypadkach
tych nalezatoby raczej podawaé bakterie jeli-
towe, celem zahamowania rozwoju grzybow.

Ostatnio ciekawy poglad na role normalnej
flory jelitowej wysuwajg Balish i Phillips (1).
Na podstawe badah na kurczetach wolnych od
bakterii, oraz normalnych sugerujs, Ze opor-
nosé kurczat konwencjonalnych na kandidiaze
jelitowa wigze sie z hamujacym dziataniem
flory jelitowej (gtownie E. coli) na rozwdj for-
my mycelialnej C. albicans. Przeiscie formy
drozdzowej w mycelialng u C. albicans jest
zdanie®wielu autoréow (1, 3, 23) cechg charak-
terystyezng dla kandidiaz i pojawienie sie nici
zbiega sie z rozwinieciem objawdw klinicznych
(22, 42).

2) Szereg badan wskazuje ze pewne antybio-
tyki bezposrednio wplywajg na stymulacje
wzrostu grzybow z rodzaju Candida. Moore
(32) w hodowlach ptynnych, Pappenfort
i Schnall (33) metoda dyfuzji ptytkowei, Hup-
pert, McPherson i Cazin (18) metoda iloSciowe-
go przeliczenia na azot komoérkowy, Gram (12)
metoda auksanograficzng stwierdzajg stymula-
cvine dzialanie aureomycyny na wzrost C. al-
bicans. Ten ostatni ttumaczv zjawisko to wy-
korzystywaniem przez grzyby pewnych anty-
biotvkéw (aureomycyna, terramycyna) jaks
zrédia azotu. Poglagd ten podzielajg rowniez
Mehnert, Ernst 1 Gedek (29) uwazaigc, ze row-
niez penicylina i chlorowodorek tetracykliny
moga stanowié dla grzybéw z rodzaju Candida
zrédlo azotu. Badania ich nie potwierdzaja
wczesniejszych doniesien (18) wykazujacych
brak stymulujacego wplywu penicyliny i strep-
tomycyny na grzyby z rodz. Candida.

Niektérzy autorzy (26) czynig odpowiedzial-
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nymi za stymulacje wzrostu grzyboéw, przy-
przypadkowe zanieczyszczenia antybiotykow,
zwlaszcza fosforanami. Hipoteza ta tlumaczy-
laby do pewnego stopnia niezgodnosci w wyni-
kach badan szeregu autoréw, uzywajacych
rozmaite serie preparatéw antybiotycznych
i stosujacych rozne metody badan.

3) Dla patogenezy infekcji grzybiczych, pew-
ne znaczenie posiada bezposrednie oddzia-
tywanie antybiotykéw na makroorganizm. Ob-
nizenie odeczynéw obronnych ustroju pod
wplywem antybiotykéw, a gltéwnie zakldcenia
w procesie fagocytozy leukocytarnej stwier-
dzajg m. in. Theobald j Domenger (45), Fischer
(11) i Bisping (6). Fischer (10) uwaza, ze ani
zaburzenia w normalnej florze przewodu po-
karmowego, ani hypowitaminoza B, nie sg naj-
wazniejszymi czynnikamj aktywizujgcymi in-
fekcje grzybicze. Najistotniejszg role w pa-
togenezie kandidiazy odgrywaja wg niego, wy-
stepujgce pod wplywem antybiotykoterapii za-
burzenia w wielopostaciowych reakcjach ob-
ronnych ustroju. Oprocz szkodliwego oddziaty-
wania ogo6lnego na sity obronne ustroju, pewne
antybiotyki (tetracykliny) wykazujg miejsco-
we dzialanie uszkadzajgce ma tkanki makroor-
ganizmu (31, 35, 41). Toksyczne dzialanie te-
tracyklin na blone $luzows jelit wyraza sie
przede wszystkim zluszezeniem nablonka wy-
Scielajgcego przewdd pokarmowy, jak réwniez
czesciowg atrofia blony sluzowej jelit cienkich.
Mozna przy]qc ze obserwowane zmiany w jeli-
tach zw1qzane sg Scisle z chemiczng struktura
tetracyklin i zalezg od naruszenia przez te os-
tatnie og6lnych procesow zachodzgcych w blo-
nie $luzowej jelit, w wyniku czego zakl6cona
zostaje reprodukcja nablonka. Umbreit (46)
przyjmuje, ze tetracykliny wplywajac na cykl
dwu- i trojkarboksylowych kwaséw tlumig
tlenowg fosforylacje w tkankach. Stopien tok-
sycznosci tetracyklin jest rézny dla réznych
zwierzat: najmniej wrazliwe sa myszy i szczu-
ry, a najbardziej swinki morskie i kroliki. Na-
tomiast spos6b podawania preparatu wyda-
je sie nie odgrywaé¢ decydujacej roli w jego
dziataniu toksycznym (8). Antybiotki grupy te-
tracyklin podrazniajgc i uszkadzajgc nablonek
jelit, stwarzaja opornym mna nie grzybom
i bakteriom dogodng brame wejscia do glebiej
potozonych tkanek i narzgdéw. Uszkodzenie
przez antybiotyki nablonka jelit poteguje sie
jeszcze przez oddzialywanie C. albicans, ktora
wg Stone i Mullins (40) produkuje substancje
draznigce, uszkadzajgce bariere jelitowa.

Nie tylko antybiotyki dzialajac w réznoraki
sposob na makroorganizm moga ulatwiaé pow-
stanie grzybic. Rowniez stosowanie przez diuz-
szy czas ACTH i kortykoidow, zwlaszcza lacz-
nie z antybiotykami, sprzyja rozwojowi grzy-
bow (28, 38, 48). Preparaty te obnizajg sily
obronne usfcrOJu wpltywajac szkodliwie na
uklad siateczkowo-srodblonkowy. - Bradlund
i Holten (7) opisali kilkanascie przypadkéw

kandidiazy w wyniku leczenia ACTH i korty-
zonem, a Levy i Cohen (24) stwierdzili sekcyj-
nie uogélniong kandidiaze w przypadku, gdzie
z powodu biataczki stosowano przez 3 miesigce
ACTH. Réwniez przedluzone stosowanie oesta-
diolu stanowi czynnik ulatwiajacy powstanie
kandidiaz, natomiast tfestosteron i progesteron
wydaja sie nie wywieraé takiego dzialania
(20).
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SOBKO A. 1., KOROPOW W. N., ONUFRIJEW W. P,,
PROCHOROW W. N., PAWEOWA M. A.: Iden-
tyfikacja epizootycznych szczepéw wirusa pryszczycy
wariantu ,,Ai”, (Idientifikacia epizooticzeskich szam-
mow wirusa jaszczura warianta ,,Ai”), Wietierinaria
(Moskwa) 43, 1, 29—31, 1967.

Przebadano metodg OWD, seroneutralizacji krzyzo-
wej na 5—7 dniowych myszkach, krzyzowego zara-
zania uodpodnionego bydia i $winek morskich 5
szCzepOwW Wwirusa pryszczycy wyosobnionych w réi-
nych rejonach ZSRR i 2 szczepy kontrolne ,,Syria”
i ,,Ankara”.

Wszystkie zbadane szczepy wariantu ,,Ai” okazaly
sie podobne antygenowo do szczepéw Syria i Anka-
ra, ale nie identyczne z nimi. T. J.
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