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PATOLOGIA l TERAPIA
\MALDEMAR DĄBROWSKI

Ziowisko immunosupresii u ssoków o proces nowotworzen!o
Katedla Immunologii i Miklobiologii Wydziału Zootec]rnicznego AR,

71-460 Szczecin, ul. Doktol,a Judyna 24

Wzajemne interakcje pomiędzy układem odpornościo-
wym a procesem nolvotworowym są u ssaków bardzo
złożone. Podzielić je można na pośrednie i bezpośred-
nie. Pierrvszy rodzaj oddziaływań polega na reakcjach
norvotworu z innymi układami, np. nerwowym, hormo-
nalnym, czy też krzcpnięcia, ktore z kolei zwrotnie
mogą modulować przebieg procesów odpornościowych.
Zagadnienie to jest mało poznane ze rvzględu na to, że
rvzajernne relacje układu odpornościowego, nelwowego
i hormonalnego są zaiedwie od kilku lat przedmiotcm
intensywnych badań (B).

W oddziaływaniach bezpośrednich sprawą zasadniczą
jest rozpatrywanie tego zjawiska przede wszyrstkim w
aspekcie pochodzenia nowot-woru. W przypadku nowo-
tworółv wywodzących się z tkanki limfoidalnej , zrnie-
nione nowotw,orowo komórki ingcrować mogą bezpo-
średnio w procesy nowotwororł,e. Wykazano, np. w
przewJ,ekłej białaczce 1imfatycznej patologiczne limfo-
cyty B posiadają na swojej por,vierzchni receptory dla
interleukiny 2 (IL2). Substancja ta wydzielana jest przez
limfocyty T i jest konieczna do różnicowania i funkcjo-
nowania niektórych subpopulac ji limfocytów T (1),
Nad_mierne wiązanie IL 2 przez nowotworowe limfocyty
B prowadzi do powstania defektu odporności komór-
kołvej (34).

Od"działywania bczpośrednie podzielić można na od-
działyr,vania swoiste i nieswoistc. Oddziałylvania rswoiste
rozumieć należy jako oddziaływanie na trkład odpornoś-
ciowy komórki noszącej na swojej powierzchni antyge-
ny rozpoznawane przcz otganl,zm jako obce (not self).
Wyróżnia się kilka rodzajów antygcnów. Nowotwory
spontaniczne bądź też indukowane związkami kancero-
gennymi mają antygeny typu transplantacyjnego (tu_
mor specific antigen) TSA, bądź TSTA (tumor specific
transplantation antigen). Inną grupę stanowią natomiast
antygeny typu embrionalnego, określane jako antygeny
karcinoembrionalne. W przypadku nowotworów o etio-
logii wirusowej komórkt noszą na powierzchni antyge-
ny t;zpowc dla wirrrlsa (19). Od kilku 1at prowadzone są
intensywne badania mające na celu określenie roli on-
kogenórv (c-onk) w procesie nowotworzenia. Geny te
występują w każde j nornralne j komórcc. \,Vzbuclzenie
ich aktywności wskutek mr-rtacji bądż zewnątrzpochod-
nymi onkogenami wirusowymi v-onc, prorvadzić ma do
nowottvorzenia oraz powoduje pojal,vianie się na błonie
komórkowej produktów białkowych tych genów, Toz-
poznalvnych jako obcc (6, 20, 39).

Jeśli komór}<i nowotr,,,,orowe iliogą rnieć na swojej
powierzchni tak wiele antygenów, to powstaje pytanie,
dlaczego nie są one niszczone l)rzez mechanizmv od-
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pornościowe gospodarza? Przyczyny tego zjawiska są
bardzo różne.

1. Ekspresja antygenowa. Stwierdzono, że stopień
złoś]iwości może być zwtązany z ekspresją antygenów.
Formy bardziej złośIiwe są jednocześnie słabiej antyge-
nowe. Zjawisko to tłurnaczy się tym, że mecktanizmy od-
pornościowe są elementem selekc jonującym komórki
i tylko te, które mają na swojej powierzchni słabo wy-
rażone antygeny nie są niszczone i mogą się dalej roz-
wijać (22).

2. Zrniana antygenowości. Stwierdzono, że podczals
rozwoju klontr komórek nowotr.lzorowych może docho-
dzić do zmian antygenów. Dorł,odem tego jest stwier-
dzona odmienność antygenowa guza pierwotnego i roz-
lvijających się z niego przerzutów, zaś efektem brak
skuteczności działania odporności wytworzonej przeciw
komórkom guza pierwotnego.

3. Złuszczanie antygenów nowotworowych. Komórki
nowotworowe wydzielają do otaczającego je środowiska
rvolne antygeny, które reagują z komórkami odpor-
nościowymi bądż przeciwciałami, powodując ich b]oko-
lrranie. Tym właśnie tłumaczy się obecność swoistej
odporności przeciw okreśIonym antygenom nowo,two-
rowym u osób zamieszkujących wspólnie z chorym na
norłrot,,vór.

4. Odnrienność błony komórkowej. Nieskuteczność
działania rriektórych mechanizmów odpornościowych
wyjaśniana jest większą płynnością błony komórek no-
wotworowych oraz większą za-"vartością glikokaliksu.

5. Zjawirsko immurrosupresji. Jedną z najczęściej opi-
sywanych przyczyn nieefektywności działania mecha-
nizmów odpornościowycl,i przcciwnowotworowych jest
zjawisko immunosupresji. Może się ono rozwijać wsku-
tek powstania komórek supresorowyclt bądż też dzta-
łania substancji supresolowych wydzielanych przez ko-
mórki nowotworowe.

Komórki supre§orowe

Rozwijający się klon komórek nowotworor,vych stwa-
Tza dwie sytuacje umożliwiające powstanie komórek
supresorowych. Początkowo, gdy ilość komórek nowo-
tworowych jest niewielka, możlir,ve jest powstanie im-
munosupresji na niskie dawki antygenr-r. Ten typ im-
munosupresji mediowany jest ptzez Iimfocyty T sup-
resorowe. Dalszy rozwój nowotworu powoduje powsta-
nie nadmiaru antygenu, który indukuje powstanie lim-
focytów Ts ordz suplesorowych makrofagów. PiŚmien-
nictwo do,tyczące występowania komórek supresorowych
u ludzi i zwierząt z nowotworami jest bardzo liczne.
Więkrszość doniesień wykazuje, że rozwijający sie no-
wotwór - szczegóInie w późnej fazie rozwoju - stwa-
rza dla mechanizmów odpornościowych nadmiar bodź-
ców, które indukują komórki suplesorowe. Te z ko]ei
zwrotnie wyhamowują działalność komórek ef ektoro-
wych odporności komórkowej i humoralnej.

Obserwuje się zatem zmniejszenie zdolności limfocy-
tów do transformacji blastycznej stymulowanej przez
rnitogeny oraz antygeny swoiste, co manifestuje się mię-
dzy innymi zmniejszeniem zdolności produkcji prze-
ciwciał, Sugeruje się także udział komórek supresoro-
wych w zmniejszeniu aktywności komórek NK (natu-
ral killer) - ważnego ejementu odporności przeciwno-
wotworowej (3). Oprócz prac o aktywności supresoro-
wej limfocytów T, można napotkać liczne doniesienia

o występowaniu u ludzi i zwierząt makrofagów supre-
sorowych. Komórki te występują w narządach limfa-
tycznycŁl nie mających kontaktu z guzerr'; izolowano
je również bezpośrednio z masy komórkowej guza (13).
Jak wiadomo makrofagi stanowią jeden z głównych
elementów nieswoistej odporności przeciwnowotworo-
rvej. Do zaistnienia aktywności cytolitycznej konieczne
jest wstępne zaktywowanie fagów, Odbywa się to między
innymi za pośrednictwem IL 2 uwalnianej z limfocy-
tów T. W piśmiennictwie napotkać rr.ożna doniesienia
inf ormujące o obecności makrofagów cytoJ.itycznych
u osobników z różnymi nowotworami (9). Z drugl,ej
strony istnieją publikacje \Mykazujące, że makrof agi
izolowane od Iudzi i zwtetząt nie są zdolne in uitro do
niszczenia komórek nowotworowych (37). Próbą pogo-
dzenia tej rozbieżności są doniesienia, w których wyka-
zarto, że makrofagi izolowane od z-wietząt ze złośliwą
formą nowotworu nie są aktywne, w odróżnieniu od
komórek izolowanych od zwierząt z nowotworem ła-
godnym. Sugeruje się przy tym, że złośliwa forma no-
wotworu nie stwarza właściwej ilości bodźców do ak-
tyulacji makrofagów (32).

Aktywacja makrofagów ptzez proces nowotworowy,
prowadząca do pojawienia się aktyrvności supresorowej
i cytostatyczne j jest z jawiskiem, na które składa się
szereg elementów zarówno pozytywnych, jak i nega-
tywnych. Z jednej strony bowiem makrofagi cytosta-
tyczne są uznanym elementem odporności przeciwnowo-
trvorowej, z drugiej zaś działanie makrofagów supreso-
rowych moze hamować powstawanie odporności prze-
ciwnolvotworowej, w tym również pośrednio makrofa-
gów aktywowanych. Powyższa za|eżność, którą można
nazwać ,,zasadą wzajemnego wykluczenia" może mieć
podstar,vowe znaczenie dla patomechanizmu schorzeń
bakteryjnych, wirusowych i nowotworowych. Zjawisko
to wydaje się być bardzo istotne, ponier,vaż makrofagi
supresorowe stwierdza się w wielu chorobach infekcyj-
nych, jak rór,vnież u zwierząt stymulowanych Proplonż-
bacterium acnes (C. paruum), BCG cz,y kompletnym
adjuwantem Freunda (3).

Nieswoiste czynniki irrrrnunomodulacyjne
prodtrkowane E rzez komórki nowotworowe

Termin,,czynniki immunomodulacyjne" oznacza, że
substancje produkowane przez komórki nowotworowe
mogą wywierać dzj,ałanie stymulacyjne bądź też supre-
syjne (12). Ponieważ znacznie częściej obserwuje się
immunosupresję, potocznie więc rnożna trżywać termi.nu
,,czynniki immunosupresy jne".

Akt;,wność immunomodulacyjną wykrywano w nad-
sączach z homogenatów komórek nowotworowych, pły-
nach wysiękowych pozbawionych komórek nowotworo-
wych oraz surowicy zwierząt i ludzi z nowotworami.

Działanie czynników immunomodulacyjnych badano
w odniesieniu do różnych etapów odpowiedzi immuno-
logicznej. I tak obserwo\Mano ich wpływ na powstawa-
nie przeciwciał i komórek produkujących przeciwciała,
odrzucanie przeszczepów oraz zdolność limfocytów do
transformacji pod wpływem mitogenów. Interesującym
jest, że produkty komórek nowotworowych wywierają
także działanie wsteczne na procesy podziałowe tych
komórek in uźuo, jak i syntezę DNA pruez komórki
nowotworowe źn Ditro (14). Pomimo, że czynniki im-
munomodulacyjne były przedmiotem licznych badań,
najczęściej nie jest znany mechanizm ich działania. Jest
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to prawdopodobnie spowodowane tym, że wylvoływane
ptzez nte efekty nie są dziełem jednej substancji.

Potwierdzają to doświadczenia, w których określano
masy cząsteczkowe badanych związków. Wykazano bo-
lviem, że badane związki miały masy cząsteczkowc od
500 do B00 000 daltonów. Dokładniejsze okreśIenie me-

genami. Snyderman sugeruje, że zjawirskiem uniwcrsal-
nym proce genezy jest zdoln p15 E,
substancji j dla rozwoju ka tworu,ponieważ ona uniknięcie nowo-
trł,orowym działania mechanizmór.v odpornościowych
(35).

Imrtrurnosurpresja a chemotaksja

Bardzo ważnym elementem odporności przeciwnowo-

różnice ilościowe i morfologiczne. Obok nowotworów
obficie nacieczonych leukocytami spotyka się niewielkie
nacieki,

Różnice te dotyczą nowotworów róznych ty-
pów histologicznych, tego samego typu. Pow-
stanie nacieku leuk warunkowane jest po-
p(Zez:
1. wytworzenie przez skupisko komórek nowotworo-

wych bądź ot nki sygnału informuj
cego komórki miejscu występowan
komórek tarcz ych),

2. rozpoznanie tego sygnału przez komórki efektorowe,
3. wędrówka komó kierunku v/,zrastającego stę-

żenia czynnika s zująccgo.

na składową Cr.
órych nowotwor
nu (40), co umoż1
te mogą takze

działania na dopełniacz enzymów proteolitycznych, Po-
nieważ komórki nowotworowe wykazują częstokroć
znacznie większe stężenie tych enzymów niżeli tkanki
normalne (7) twarza to następną możliwość, generowa-
nia czynnikó chemo,taktycznych. Innym rodzajem che-

motaksyn s substancje uwalniane pTzez uczulone lim-
focyty T w ontakcie ze swoistym antygenem bąd,ź rni-
togenami.

ów była wielokrotnie o
k wykazano powyzej w
eje szereg możliwości
za i ward ekstrahowa

ciekawe 
- w wirusowym zapaleniu wątroby oraz ttą-

dzie (3B).
Drugim mechanizmem, który może prowadzić do

powstania zaburzeń chemotaksji jest osłabienie ruchli-
wości
łu ch ;"'Jfli:-
ko 20 ów z t,tl-
kiem ście chc-
motaktycznyrn in użtro (30). Spostr zeżenie to zostało

pnie pot,wierdzone przez wielu innych badaczy,
czym odnosiło się ono do różnycll nowotworów za-

równo ludzkich, jak i ierzęcych. Stwier-dzono przy
tym, że stopień zaburz koreluje z etapcm rozwoju
proceSu
nostyczn
komórek
bowiem

wotworowej. Okazało r ę jednak, że podobną aktywność
wykazują preparaty s orządzonc z normalnych tkanek
i _ według Normana i Sorkina (21) 

- 
jest to cecha

rvszystkich szybko proliferujących komórek. Jako me-

wość komórek (35). Odpowiednikiem odczynu chemo-
taktycznego in uitro jest źn użuo badanie migracji ko-
mórek do miejsca zapalnego. Reakcję tę przeprowadza

wotworami proces ten jest edzony. Po-
dobny efekt można uzyskać zwierzętom
homogenatów różnych mysic Stwierdzo-
l1o, ze stopień zahamowania migracji jest proporcjonal-
ny do wielkości guza oraz stopnia złośliwości nowo-
tworu. Podanic myszom przesączy z homogenatów tkan-
ki nowotwot:o-wej z postaci złośliwej guza hamowało
migrację komórek w znacznie większym stopniu aniżeli
preparaty uzyskane z postaci łagodnej (29). Wielu auto-

tempo wzrostu i rozwoju nowotworu (32), Wysunięto
jednak hipotezę, że nie jest to wyjątkowa cecha ko-



mórek nowoiworor,vych, Iecz ogólna cecha komórek pło-
dowych, odblokowywana jedynic w proccsie transfor-
macii nowotrł,orowej (27).

W świctle najno.,vszych danych odnośnie procesu no-
rł,otworzenia, a szczegolnie udziału w nim onkogenór,,",
hipoteza ta nabicra szczególnej atra}<cyjności, wspomi-
nano bowicm rł,czcśniej, ze retrowitusy indukują aktyw-
ność onkogcnów onc-c, których wyrazcm jcst między
innymi produkcja supresyjnego białka p15 tr,

Alrtywność fagocytarna

Jcdną ze starszych metod oceny aktyv,ności układu
siateczkowo-śródbłonkowcgo jest badanic znikania wę-
gla koloiclalnego z krvriobicgu (klircns). Stąd też naj-
.;,,czcśniejsze doniesienia opisujące aktylł,ność tcgo ukła-
du w chorobic nor,votrł,orowej były opartc na tej meto-
dycc Stwierdzono, że 11, przebicgu mysich nowotwo-
ró-w k]irens rvęgla koloidalnego jest podwyższony. Po-
dobnc wyniki stymuJacyjncgo ciziałania no\ł,otworów
na. fagocytozę badaną innymi metodami, stvrierdzono
też u tr-rdzi i zwierząt (2B), Wzrost aktvwności fagocy-
tarncj tłumaczony był stymulacyjnym działaniem no-
rvo;iworu na ttkład odpornościowy. Jego efcktem jest
rozrost Ślcdziony i wątroby (splenohepatomcgalia) oraz
zwiększenie niespccyf icznych opsonin I{RF (humoral
rccognition factor) w surowicy krr,vi. Użycic w bada-
niach fagocytozy cząstek nie mających cech antygeno-
rvych, taki.ch jak: barwniki, lateks, węgic1 koioidalny
czy koloidalne złoto, pozwala jcdynic na częściorł,ą oce-
nę stanu funkcjonalnego fagocytółv"

Znaczna część antygenów fagocytowana jerst bowiem
za pośrednictwem receptorów dla f ragmentu Fc im-
munoglobulin (Ig) oraz składowej Cs komplementu.
Stwierdzono, że ltczba receptorów dla Fc Ig na po-
rvicrzchni makrofagów myszy z białaczką Fricnda nic
ulegała zmianie rł, porórł,naniu z makrofagami pocho-
dzącymi od zwierząt zdrowych. Podobnie nie zmicniona
była ich zdolność do pochłaniania latcksu (23). Sugc-
ruje się, żc zablokowanie reccptorów Fc Ig przcz kom-

cksprcsji receptorów C, (2). Obok doniesień o wzmozcniu

rrie wirusem onkogennym prekursorów makrofagów po-
rvoduje, ze komórki te przekształcają się v, formy doj-
rzałe o obniżonej aktywności fagocytarnej (17) Sugc-
ruje 6ię, że dochodzi w tym przypadku do uszkodze-
nia a}etywności cytoszkieletu (1B). Inni autorzy podają
natomiast, żc dcfekt fagocytozy jcst spowodowany dużą
zawartością komplcksów immunologicznych, będących
efcktem połączcnia złuszczonycll antygenów nowotwo-
rowych i skicrowanych przecir,vko nim przcciwciał,
Szereg badaczy wskazujc bowiem na występowaniel w
białaczkach i innych chorobach nowotworowych krą-
żącyclt kompleksów immunologicznych (30, 41).

Surowiczozależny defekt fagocytozy wyrażaŁ się nie
tylko upośledzeniern pochłaniania, Iecz także wewnątrz-
komórkowego zabijania gronkowców złocistych (3). Po-
twierdzeniem, że proces nowotworowy hamuje rozkład
sf agocytowanych antygenów jest wynik tcstu NBT,
Stwicrdzono mianowcie, że rnecŁlanizm wewnątrzkomór-
kowego utleniania u chorych z czerniakiem jest zamien-
nie obniżony (11).

W zakończeniu tej części pracy warto odnotować, że
proccs fagocytozy nie ma bczpośredniego znaczenia w

odporności, przeciwnowotvu,orowej. Odgryr,va on jedynie
rolę pomocniczą, jako mechanizn usuwający komórki
nor.votworowe, zabitc w wyniku innych mechanizmólv.
Wy'rłumaczeniem icgo jcst sam mechanizm fagocytozy
oi]arty na zasadzie zamka błyskar,vicznego (zip mecha-
aizm). Połączenie reccptora fagoc-rrta z antygcnem na po-
wicrzchni komórki tagocytującej porłlodr-rje aktyrvację
WCWnętrZnego cytoszkicletu i stopniorł,e opłaszczanie
pochłarriancj cząstki, które po-rodujc następne połącze-
nia rcccptoTow z a,ntygcnern. I{omórki norł,ot,uvororve
rożnią się od komórck normal,nych znacznie rviększą
zawartości.ą zewnętrzncj śluzowej otoczki - 

gli,koka-
liksu. Powodujc to, że połączenia pomiędzy fagocytem
a pochłanianą komórką są znacznie mniej trwałe i ko-
rnórka nowotworowa ,,wyśIizuje się z objęć" fagocyta.

Proces nowoiworor,vy oddziałylvuje nie tylko na ak-
tylvność funkcjonalną komórek odpornościo,,vych, 1ecz

takze na ich powstawanie. W tym przl,padku opinie
autorów rsą najczęściej zgodnc. Z wyjątkiem nowot\ł,o-
rólv pochodzenia limfatycznego nie obserwujc się więk-
szych zmian w ilości komóreir krążących. ObLserwacjc
szpiku kostncgo z zastosor,vaniem icchnil<i oceniającej
liczbę komórck zdolnych do podziału (CFU-colony for-
ming unit) wl,kazały, że jest ona najczęścicj podrvyższo-
na. Świadczy to o stymulacyjnym działaniu nowotr,voru.
Zastosowanie tcj mctodyki do ]radań tkanek obwodo-
rvych, takich jak: węzły chłonnc, śledziona, krew rł,1,-

kazujc pewne różnice. Tłumaczone są one nie zjarł,i,ska-
mi suorcsji, a przemicszczaniem komórek trłzorzących
kolonie z jedncgo narządu do drugiego. Badania tc do-
tyczył;l komórck CFU, tworzących kolonie zarówno gra-
nr-rlocytów, makrofagów, jak i 1imfocytorł, (21, 25).

Cytowane dane r,vykazują, że lv przcbicgu choroby
1-1owotworor,vej dochodzi do różnorakich uszkodzeń me-
chanizmórł, odpornościo,,vych, przy czym im późniejszv
jcst okrcs choroby, t],m ich zakrcs i nasilenic są u-ięk-
szc. Jedynic proccs fagocytozy oIaz powstalvanie ko-
mórck J,imf atycznych są na jczęście j nicuszkodzone
Główną przyczyną tych zjarvisk są:

1. nacimicrne pobudzenic mechanizmór,v odpornościo-
wych przez bodźce wysyłane przez komórki norvo-
tworowe, którc prowadzi do pojar"",ienla się mecha-
nizmów supresorowych, hamujących odporność.

2. bezpośrednie wydzielanic przcz komórki nowotrł,o-
::owe substancji supresorowych.

Należy zatem postawić pytanie, czy powyższe zjawiska
są konieczne do rozv,loju nor,votworv, czy też są efck-
tem towarzyszącym? Jednoznaczna odpowiedź jest trud-
na Wydajc się jednak, iż jetst to objarv uboczny. Wska-
zuje na to fakt, żc w głębokiej wrodzonc1, czy też na-
bytej immunosupresji wywołanej na ienieniem,
środkami chemicznyrrri lub rł,irusami HI IDS u Iu-
dzi,), FTLV, BIV, SIV (AIDS podobne stany u zwietząt),
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Vet. Immu-

nulatu leczniczego w cell1 wykcnania kąpieli leczniczej
oraz po podaniu lybom w karmie i w_vdalcniu do wody
\,yTaz Z ich kałcm. Stąd związki tc są pobieranc pruez
olganizmy żyjące w tym środor,visku albo też mogą
ulcgać degradacji.

Badania nad pozostałością w środorvisku wodnym
kw-asu oksolinowcgo, oksytetracykliny i f urazolidonu
lvykazały, że u ryb y/o1no zyjących rv środor,visku mor-
skim. gdzie jest prorvadzony chów ryb łosclsiowatych
w klatkach hodol,vlanych, st-wier:dza się pozostałości
tych 1cków. Na przykład u makreli, dorszy i innych
ryb \ł, tcj okolicy, a takżc u krabów i małży tuż po
zakończcniu kuracji kwasem oksolinorvym wykonanej
,J r:yb łososiowatych w klatkach - stężenie jego lr
mięśniach tych r,volno żyjących zvlierząt przekraczało
dawkę dopuszczalną w pokalmie dla ludzi i wynosiło
śrcdnio 3B00 ppb, a największe stężenie 10 000 ppb
i b5rło stwierdzane u ryb odłar,vianych nawet około
400 m od klatek hodowlanycŁl. Z cza,scm stęzenie to ulc-
gało stopniowemu zmnicjszeni1,l i po około 12 dniach
ślady kwasu oksolinowego osiągały poziom 5 ppb. Jeśli
tuż po kuracji odłów ryb do spożycia odbywa się w są-
sicd_ztwie klatek hodowlanych, rnięso ryb możc zawie-
rać nicobojętnc dla ludzi środki lecznicze. Stwicrdzono,
że kwas oksolinorł,y może przetrr,vać w stanie nierozło-
żonym nar,vet w czasic goto\,vania mięsa ryb skażonego
tym lckicm przez Ió minut.

Oksytetracyklina nie ulcga łatwo degradacji w środo-
rvirsku morskim. W l,vodzie mającej tenrperatrrrę 15oC
nawet po drvu micsiącach nie traci §wych ant;l'bakfg-
ryjnych właścir,vości. Ulcga jcclnak rozkładowi, jcśti
dana część środowis}<a wodncgo jest silnie naświctlana
promicniami słonecznymi. A rvięc degradacja tego anty-
biotyku jest zw-iązana z fotorcakcją. \\rpł;zrx,, leku, np.
oksytctracykliny, może być szkodiiv,ry dla rozwoju mlo-
dych ryb w środovrisku naturainym. Stwicrdzono, że
u młodych ].arw halibuta wystąpiły deformacje szkie-
letr-r oraz pęcherzyka żółtko.łego po przeblrlyaniu w
wodzie morskiej zawierającej 100 ppm oksytetracyliny.
Kwas oksolinowy może pTzcŁTwać przcż, dwa miesiące

Konferenclo OlE - Pnoblemy chemioleropii w hodowli zwlerzqł wodnych:
od ieonii do rzeczywislości *)

W dniach 12-15 03 1991 r. odbyła się w Paryżu kon-
ferencja zollganizorł,a:na pl:zez Office Intcrnationa]. des
Ilpizooties. poświęcona problemom chcmioterapii. w ho-
ciowli zr,vicrząt rł,odnych. W konf ei:enc ji uczcstniczyło
około 140 osób - 

głównie specjalistów z dziedziny cŁlo-
rób ryb, pochodzących z rożnych krajów europejskich
i pozaeuropcj,skich. W czasie trrvania czterodniowych
obrad_ wygłoszono 28 referatów oraz prezeIltowano 18
posterór,v. Dotyczyłlr one kilku działów tematycznych.
\Tajrł,ażniejszc z nich to:

1. Przegląd 1eków najczęscicj stosowanych obecnic
lv różnych krajach lv terapii ryb

Zaltczono do nich antybiotyki (szczególnie oksytetra-
cyklina), sulfamidy, trimetopriln, preparaty fosforoorga-
nicznc, nitrof urany, chinolony (np. f lumechina, kwas
oksolinor,vy, a ostatnio nowe fluoropochodne chino]o-
nółv), preparaty izochinolinowe (np. praziquante1 i in-
ne), lewamizol, fcnbendazol i inne środki przeciwroba-
czc, jodofory, formalina, zieleń malachitowa, błękit me -
tylenowy, akriflawina, nadmanganian potasu, siarczan
nriedzi, chloramina T, kokcydiostatyki itp.

2. Konieczność 1iccnc jonowania 1ekóu. używanych
u ryb hodolvlanych oraz kontroli nrająccj na celu ogra,-
niczenie ich stosowania, zlvła,:zcza dla ryb sianol"vią-
cych materiał hodowlany przcsyłany rv obrocie między-
rrarodowym

W W. Brytanii leki stosorvane u ryb w gospodar-
stv,,ach starvowych olaz w chov",ic klatkor,vym wyma-
gają rckomendacji i 1icencji Komitetlr Środków Stoso-
r,i.an]zch lv Weterynarii, W Nicmczech liccncje takic są
\,"/ydawane przcz Fcderalny Urząd Zdrorl,,ia. Atcst dla
dancgo lcku rł,ydajc się po rozpatlzeniu danvclr o okre-
sie ich pozostal,vania r,v tkan}<ach ;:yb oraz -w środowisku
na,turainym

3. z:iwartość i utrzrlmywanie się chcnlicznych środ-
kó,,ri leczniczych rv ślodor,visku rvodn_lrm i c,sadach cien-
nych.

Srodlri te mogą dostać się do środowiska po zaapliko-
,,łaniu bezpośrednim w postaci czystego leku lub gra-

* r]"elerat W.ygłoszonv \\, dniu 2?.V.1991 I. na scsji nauliovr'ej
Sekcji IChiiopatoiogii PTNW u,'\NaISZa\,ie,


