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»c.

Tage der Impfungen
0,3 ccm0,1 ccm

/ 5. VII
11. III (Arbeitszimmer)

11. III (Aquarienzimmer)

Temperaturschwankungen in dem am 11. III. 1933 angefangenen Impfversuch (G-Reihe). 

Temperaturschwankungen in dem am 5. VII. 1931 angefangenen Impfversuch (Näheres im Text).

Fig. 1.

z. B. bei dem im Sommer angestellten Versuch (C-Reihe). Es war aber im 
Bakt. Laboratorium zu Göteborg kaum möglich, Aquarien mit verschiedenen, 
ziemlich konstant gehaltenen Temperaturen einzurichten.

Erst als im Spätherbst 1932 die neue Fischereiversuchsanstalt bei Drott­
ningholm fertiggestellt wurde, konnten Impfversuche mit bei verschiedenen 
Temperaturen gehaltenen Aalen angestellt werden. Die Versuchsanordnung 
war dabei die folgende. Am 10. III. 1933 wurden je vier anscheinend völlig 
gesunde Aale in zwei Glaswannen mit Leitungswasser und Durchlüftung ein­
gesetzt; die eine Wanne (mit den Aalen G I, 41 cm, G II, 54,5 cm, G III, 
44,5 cm und G IV, 43,5 cm) wurde im Arbeitszimmer, die andere (mit den 
Aalen G V, 47 cm, G VI, 43 cm, G VII, aus Versehen nicht gemessen, und
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G VIII, 57 ein) im Aquarienzimmer aufgestellt, und Temperaturablesungen 
wurden in der Regel zweimal täglich vorgenommen; die Temperaturschwan­
kungen sind in Fig. 1 graphisch dargestellt. Sämtliche Aale wurden am 13., 
18., 23. und 28.111. mit je 0,i, 0,2, 0,3 und 0,4 ccm einer Aufschwemmung 
des Stammes Aal V in 0,85 % NaCl-Lösung, die, um Verluste zu vermeiden, 
eine halbe Stunde bei + 56° C inaktiviert wurde, subcutan an der Rücken­
flosse geimpft. Mit Ausnahme der Aale G VlI und G VIII blieben alle Ver­
suchstiere völlig gesund; die genannten Aale, an welchen am 10. III. eine 
Merzpunktion vorgenommen wurde, waren aber am 1. IV. recht stark mit 
Saprolegnien bewachsen und wurden deshalb während 25 Minuten in einer 
2,5 % NaCl-Lösung gebadet; G VII zeigte einen roten Fleck zwischen den 
Unterkieferschenkeln, G VIII eine Hautrötung in der Herzgegend. Am 2. IV., 
also 20 Tage nach der ersten Impfung, war der Aal G I aus der Wanne ge­
sprungen und lag tot auf dem Fussboden und G VII war gestorben. Beiden 
Aalen wurde das Blut steril entnommen. Am. 3. IV. wurden G II und 
G VIII, am 4. IV. die Aale G III, G IV, G V und G VI getötet und das Blut 
steril entnommen. Aus sämtlichen Aalen wurden auch Kulturen mit Material 
aus dem Blute und dem Darm angelegt. In keinem Falle konnten Vibrionen 
nachgewiesen werden, die Kulturen mit Blut aus G VII und G VIII wiesen 
einen reichlichen Wuchs von Stäbchen, vor allem des fluorescens-Typus, auf. 
Es scheint mir deshalb wahrscheinlich, dass die genannten Aale an einer bei 
der Herzpunktion erhaltenen fluorescens-Inîektion litten.

Bei der Agglutination hatten die Sera G I, G II, G III und G IV einen 
Agglutinationstiter von 1:20.480, 1:10.240, 1:10.240 bzw. 1:40.960, während 
die Agglutinationen mit den Sera G V, G VI (Anfangsverdünnung 1:20), 
G VII und G VIII (Anfangsverdünnung 1:40) negativ ausfielen.

Aus diesem Versuch ist also herauszulesen, dass, wie erwartet, die Agglu­
tininbildung bei Fischen von der Temperatur stark abhängig ist, und zwar 
so, dass sie von einer höheren Temperatur sehr begünstigt wird und schneller 
vor sich geht.

Um zu erfahren, ob auch andere Fische als Aale gegen die Aalvibrionen 
Agglutinine bilden können, wurden zwei Schleien mit inaktivierten Vibrionen 
des Stammes Aal V (etwa 2—3 Milliarden pro ccm) in ganz derselben Weise 
wie die eben geschilderten Aale der G-Reihe subcutan an der Rückenflosse 
geimpft. Da zur Zeit des Versuches (er wurde am 5. VII. 1934 begonnen) 
das Leitungswasser etwa dieselbe Temperatur wie die höhere Temperatur im 
vorigen Falle hatte (vgl. Kurve Fig. 1), konnten sie in einem Aquarium mit 
Giessendem Wasser gehalten werden. Es wurde keine Reaktion nach den 
Impfungen beobachtet, und die Tiere blieben auch sonst anscheinend völlig 
gesund. 22 Tage nach der ersten Impfung wurden die Tiere getötet und das
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Tag der Impfung:

----13

-17.VII

21.IX-.

-------------- Temperaturschwankungen im Impfversuch vom 18. VII. 1934.

-t-*--*--*- „ „ „ „ 14. VIII. 1934.“

----------------------- „ „ „ „ 21. IX. 1934.

Fig. 2.

Blut steril entnommen ; die Sera zeigten einen Agglutinationstiter von 
1:40.960 bzw. 1:20.480. Es fand also auch hier eine Agglutininbildung statt, 
deren Ergebnisse jenen bei den G-Aalen völlig entsprachen. Als Kontrolle 
wurden Agglutinationsprüfungen mit Sera aus drei aus demselben Gewässer 
(Mälarsee) stammenden Schleien vorgenommen (Anfangsverdünnung 1:40); 
alle fielen negativ aus.

Da es ferner von Interesse war, zu prüfen, ob schon eine einmalige Impfung 
mit inaktivierten Vibrionen genüge, um einen hohen Agglutinationstiter her­
vorzurufen, wurden am 18. VII. ein Aal und eine Schleie mit je 0,5 ccm des­
selben Antigens wie im vorigen Falle subcutan an der Rückenflosse geimpft ; 
die Temperatur (vgl. Kurve Fig. 2) lag in diesem Falle zwar unbedeutend 
höher, der Unterschied scheint mir indessen nicht grösser zu sein, als dass 
die Versuche direkt mit einander verglichen werden können. Der Aal er­
krankte aus unbekannter Ursache und wurde 7 Tage nach der Impfung ge­
tötet; keine Agglutination des homologen Stammes, auch nicht in der Ver­
dünnung 1:20. Also auch nicht bei dieser Temperatur, bei welcher in der 
G-Reihe nach 20—22 Tagen hohe Agglutinationswerte erzielt wurden, hatte 
die Agglutininbildung nach 7 Tagen angefangen!

Die Schleie wurde nach 23 Tagen getötet ; das Serum agglutinierte den 
homologen Stamm deutlich in der Verdünnung 1:81.920, Spuren noch in
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1:163.840. Hierauf wurden am 14. VIII. mit demselben Antigen und in der­
selben Weise, aber nur mit je 0,i ccm, ein Aal (Gewicht 380 g), drei Schleien 
(Gew. 240, 230 bzw. 153 g) und zwei Barsche (Gew. 87 bzw. 55 g) geimpft, 
bei etwa derselben Temperatur gehalten (vgl. Kurve Fig. 2) und nach 23 
Tagen getötet. Der Agglutinationstiter der gewonnenen Sera betrug für den 
Aal 1: 640, für die Schleien 1:20.480 bzw. 1: 5.120 und 1:2.560 und für 
beide Barsche 1:5.120. Es scheint somit, dass schon eine einmalige Ein­
impfung von nur 0,i ccm eines inaktivierten Antigens von angegebener 
Stärke genügt, um ein hochwertiges agglutinierendes Serum hervorzurufen, 
wenigstens wenn das Gewicht der Impftiere unter etwa 250 g liegt.

In einer weiteren Versuchsreihe wurden drei kleinere Quappen (Gew. 75 
bzw. 65 und 53 g) sowie, als Kontrolle, eine Schleie (Gew. 90 g) mit je 0,i 
ccm einer inaktivierten Aufschwemmung des Stammes Aal V subcutan an der 
Rückenflosse geimpft und nach 24 Tagen getötet; die Temperaturschwan- 
kungen während des Versuches sind in Fig. 2 graphisch dargestellt. Der Titer 
betrug für die drei Quappensera nur 1:320, 1:320 bzw. 1:160, war aber 
auch für die Schleie verhältnismässig niedrig, 1:640, was alles wohl mit der 
niedrigeren Temperatur dieser Versuchsreihe zusammenhängt. Der Versuch 
scheint mir jedoch zu beweisen, dass auch Quappen gegen diese Vibrionen 
Agglutinine bilden können. Alle vier Sera bewirkten bei der Prüfung in 
halbfestem Agar einen positiven Ausfall gegen dem Stamm Aal V, und zwar 
das Schleienserum am stärksten, das zuletzt erwähnte Quappenserum am 
schwächsten; es liegt somit hier eine weitere Stütze dafür vor, dass schon 
Sera mit einem Titer von nur 1:160 zuweilen bei dieser Art der Agglutina­
tionsprüfung brauchbar sein können. Röhrchenagglutinationen mit den drei 
Quappensera (Anfangsverdünnung 1:40) und den Stämmen Aal IV, Sch I 
und Sch XVII als Antigen fielen vollkommen negativ aus ; auch diese Sera 
erwiesen sich also als streng spezifisch. Hierzu ist endlich zu bemerken, dass 
mit Normalsera aus drei Barschen und vier Quappen (alle ebenfalls aus dem 
Mälarsee stammend) keine Agglutination des Stammes Aal V erzielt werden 
konnte (Anfangsverdünnung 1:20).

Obwohl es eigentlich über den Rahmen dieser Untersuchung über V. an- 
(juillarum hinausgeht, mag ein Impfversuch mit einer anderen Bakterienart 
mitgeteilt werden. Zwecks Prüfung der Pathogenität wurden zwei Barsche 
mit je etwa 0,i ccm einer Aufschwemmung in 0,8 5 % NaCl eines fluorescens- 
S;animes geimpft; da sie nach 10 Tagen noch munter waren und keine 
Reaktion zeigten, wurden sie in gleicher Weise wie früher, aber jetzt mit je 
0,3 ccm einer frischbereiteten Aufschwemmung desselben Stammes geimpft. 
Beide blieben gesund und wurden nach 38 Tagen getötet. Temperatur
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während des "Versuches etwa zwischen +17 und +21° C schwankend. Der 
Agglutinationstiter der gewonnenen Sera betrug 1:2.560 bzw. 1:640 
(1:1.280?).

Durch die hier mitgeteilten Versuche sind natürlich die Fragen über die 
Agglutininbildung bei Fischen bei weitem nicht erschöpft; ich hoffe jedoch, 
dass sie einige Punkte aufgeklärt haben. Die Ergebnisse können folgender- 
massen zusammengefasst werden :

1) Fische (Aal, Schleie, Barsch, Quappe) reagieren gegen Einspritzung 
von Bakterien verschiedener Arten (J . anguilla nun, B. fluorescens ) durch 
Bildung von Agglutininen.

2) Die agglutinierenden Sera sind meistens hochwertig und scheinen ebenso 
streng spezifisch zu sein wie z. B. Kaninchen-Antisera.

3) Als Antigen können sowohl lebende, als auch inaktivierte Bakterien be­
nutzt werden.

4) Die Agglulmmbiläung ist von der Wassertemperatur stark abhängig, 
und zwar so, dass sie bei höherer Temperatur viel schneller vor sich geht.

Zuletzt noch etwas über einige bei den Röhrchenagglutinationen gemachte 
Beobachtungen.

Schon Bergman (1911) hat hinsichtlich der Agglutinationstechnik folgen­
des bemerkt :

’Zu den folgenden Versuchen wurden Aufschwemmungen in physiolo­
gischer Kochsalzlösung drei Tage alter Agarkulturen, bei Zimmertempera­
tur gewachsen, verwendet.

Um einigermassen entscheiden zu können, eine wie lange Beobachtungszeit 
erforderlich war, wurden zwei Reihen von Verdünnungen des Serums ge­
macht, das den höchsten Titer hatte, das homologe Antigen wurde hinzugesetzt 
und die Reihen wurden, die eine im Zimmer (18°), die andere im Thermostat 
(37°) aufgestellt und nach gewissen Zwischenzeiten beobachtet. Es zeigte 
sich dann, dass bei 37° die Reaktion schon nach 2)4 Std. abgeschlossen 
war, bei 18° aber erst nach 3 Std. In den Hauptversuchen standen die 
Proben 2)4 Std. im Thermostat, wonach sie herausgenommen und abgelesen 
wurden. Danach wurden sie bei Zimmertemperatur bis zum folgenden Tage 
aufbewahrt, da sie aufs Neue beobachtet wurden. Irgend eine Änderung der 
Resultate trat nicht ein.” (Von mir übersetzt.)

Bei meinen eigenen Agglutinationsversuchen benutzte ich zuerst Auf­
schwemmungen in 0,s5 % NaCl-Lösung von 24-stündigen Schrägagarkul­
turen; auch die Serumverdünnungen wurden mit NaCl-Lösung derselben 
Konzentration hergestellt. Die ersten, mit Kaninchenantiserum vorgenom- 
meneii. Agglutinationen wurden bei. + 37° C gehalten... Als. ich aber mit

4
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Aalsera zu arbeiten begann, wurden zuerst auch Parallelversuche bei Zim­
mertemperatur (+18 bis +20° C) gemacht, indem ich von dem Gedanken 
ausging, dass Agglutinine, die nur bei 37° wirksam wären, den Aalen nicht 
zu Nutzen sein könnten (die eben angeführten Versuche Bergmans waren 
mir damals unbekannt). Es zeigte sich denn, dass die Reaktion bei Zimmer­
temperatur meistens schneller verlief als bei 37°. Um zu erfahren, ob diese 
Erscheinung mit den Temperaturen der agglutininbildenden Tiere im Zu­
sammenhänge stehen könnte, ob also die von Warmblütern gebildeten Agglu­
tinine bei 37°, die der Kaltblüter bei niedriger Temperatur wirksamer waren, 
wurden Parallel versuche auch mit Kaninchensera gemacht; in diesen Fällen 
verlief aber die Reaktion meistens ebenso schnell bei Zimmertemperatur wie 
bei 37°, in einigen Fällen sogar schneller bei Zimmertemperatur. Diese Er­
gebnisse haben mich zu dem Gedanken geführt, dass die optimale Tempera­
tur für die Agglutination nicht durch diejenige des agglutininbildenden 
Tieres, sondern durch die des zu agglutinierenden Bakteriums bedingt ist. 
Aus diesem Grunde wurden später alle Agglutinationsversuche bei Zimmer­
temperatur ausgeführt.

Bei den Agglutinationen mit den Aalsera trat indessen eine andere Er­
scheinung auf, die mir zuerst rätselhaft erschien. Eine Agglutination mit 
Serum des Aals A und einer Aufschwemmung des Stammes Aal V (Zimmer- 
temp.) zeigte nach 1 Stunde wie auch nach 4 Stunden deutliche Flockung 
noch in der Verdünnung 1:20.480, nach 24 Stunden aber nur bis 1:2.560; 
mit dem Serum Aal B waren die entsprechenden Werte bei Zimmertempera­
tur 1: 2.560, 1: 5.120 und 1:1.280, bei 37° 1:2.560, 1:2.560 und 1:640 ! Um 
zu prüfen, ob die gleichmässige Trübung in jenen Röhrchen, in welchen nach 
1 bzw. 4 Stunden die Flockung deutlich war, durch Verunreinigungen bewirkt 
sein könnte, wurde Material aus diesen Röhrchen auf Agarplatten gestrichen ; 
es wuchsen indessen ausschliesslich Vibrionenkolonien hervor. Da bekanntlich 
die Agglutination nur bei Anwesenheit von. Kochsalz stattfindet, und die Aal­
vibrionen an einen verhältnismässig hohen Salzgehalt angepasst sind (vgl. 
oben p. 17 ff.), lag der Gedanke nahe, dass der Salzgehalt der verwendeten 
0,s5 % NaCl-Lösung nicht ausreiche, um ein dauerndes Zusammenflocken 
der Vibrionen zu bewirken. Es wurden deshalb für weitere Agglutinations­
versuche sowohl die Aufschwemmungen des Antigens, als auch die Serum­
verdünnungen mit einer 2 % NaCl-Lösung hergestellt, und hiedurch wurde 
auch in der Tat jede Auflösung einer einst eingetretenen Flockung verhindert. 
Es scheint mir also, als ob wir es auch in diesem Falle mit der Tatsache 
zu tun hätten, dass die Agglutination bei den optimalen Bedingungen der 
zu agglutinierenden Bakterienart am besten vor sich geht. Als eine weitere 
Stütze dieser Annahme kann wohl die Beobachtung angeführt werden, dass
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sich die in Rede stehenden Vibriostämme nach jahrelanger Züchtung auf 
Schrägagar mit gewöhnlichem Salzgehalt, die ja ein Herabsetzen der Lebens­
möglichkeiten in höheren Salzkonzentrationen bewirkte (vgl. oben p. 18), 
nunmehr in 0,85 % NaCl-Lösung agglutinieren lassen, ohne dass es dabei 
zu einem Rückgang einer einst eingetretenen Flockung kommt. Andererseits 
trat diese Erscheinung, und zwar im Kaninchenantiserum wieder auf bei 
den jüngst geprüften Stämmen H I, H II, Sch 6, 10, 16 und 24, von welchen 
wenigstens die Sch-Stämme auf Agar mit erhöhtem Salzgehalt (vgl. Schä- 
perclaus 1934, p. 215) weitergezüchtet wurden.

Aus den oben angeführten Tatsachen scheint mir also folgende Schluss­
folgerung möglich oder wenigstens denkbar: die Tatsache, dass die Agglu­
tination der für Warmblüter pathogenen Bakterien am besten in physiolo­
gischer Kochsalzlösung bei + 37 °C vor sich geht, ist nur ein Spezialfall des 
allgemeineren Gesetzes, dass die optimalen Bedingungen der Agglutination 
mit den optimalen Bedingungen des zu agglutinierenden Bakteriums zusam­
menfallen. Inwieweit diese Betrachtungsweise Gemeingültigkeit besitzt, kann 
natürlich erst durch weitere Untersuchungen an umfangreichem Material 
festgestellt werden.

III. Allgemeine Schlussfolgerungen.

1. In welcher Ausdehnung ist die Agglutinationsmethode als diagnostisches
Hilfsmittel verwendbar?

Die Agglutinationsprüfung hat bekanntlich in der bakteriologischen Dia­
gnostik als spezifisches Diagnosticum grosse und allgemeine Verwendung 
gefunden. Es ist aber von verschiedenen Autoren der Wert der Agglutination 
als diagnostische Methode in Zweifel gezogen worden (vgl. z. B. Schäperclaus 
1930, p. 364), und es muss natürlich zugegeben werden, dass sie in gewissen 
Fällen überschätzt und allzu einseitig benützt wurde. In dem Falle aber, 
wo sich Bakterienstämme, deren Kultureigenschaften übereinstimmend sind, 
auch in agglutinatorischer Hinsicht gleichartig verhalten, ist wohl an ihrer 
Identität nicht zu zweifeln. Um ein Beispiel aus den uns jetzt beschäftigenden 
Vibrionen zu wählen, so können wir wohl die Stämme Aal I und Aal V 
als identisch betrachten, ebenso wie die Stämme Aal IV, P I und P II bzw. 
H I, H II, Sch 6, 10, 16 und 24. Oder: wenn man z. B. aus einem kranken 
Fisch unserer Küstengewässer Vibrionen reinzüchtet, die sich von einem mit 
dem Stamm H I hergestellten Kaninchenserum annähernd oder ganz bis 
zur Titergrenze agglutinieren lassen, so können sie wohl ohne vorherige,
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zeitraubende Prüfungen in allerlei Kulturmedien als V. anguillarum B 
bezeichnet werden. Die Ergebnisse der oben geschilderten Agglutinations­
prüfungen der mir vorgelegenen Vibrionen können meines Erachtens dagegen 
nicht in der Weise gedeutet werden; dass die fünf Agglutinationstypen 
ebenso viele Vibrio-Arten oder -Formen ausmachen sollten; sie können nur 
als fünf verschiedene Agglutinationstypen innerhalb einer und derselben Art 
angesehen werden. Auch muss man natürlich damit rechnen, dass es ausser 
diesen fünf Agglutinationstypen auch noch andere geben kann; Vibrionen, 
die durch diese Sera nicht agglutiniert werden, können also trotzdem sehr 
wohl der Art anguillarum angehören.

Wenn man die Vibrionen schon in Reinkultur hat, oder wenn man sie 
einer noch geschlossenen Beule entnehmen kann, so ist eine Prüfung gegen 
bekannte Sera in IVasVbi-Gläsern sehr leicht ausführbar. In Fällen von 
Mischinfektionen kann natürlich das Bild der Agglutination durch das 
Heranwachsen von nicht agglutinablen Bakterien verwischt werden. Es muss 
dann wenn möglich die Zusammensetzung des Agars derart verändert werden, 
dass die nicht gewünschten Bakterien in ihrer Ausschwemmung verhindert 
sind, ohne die gesuchten Bakterien dadurch zu beeinflussen. Zwecks 
paratyphus-Diagnose hat Wassén gefunden, dass ein Zusatz von Natrium- 
selenit und Brilliantgrün die im Fäzesmaterial stets reichlich vorhandenen 
eoH-Bakterien stark hemmt, ohne auf eventuell vorhandene paratyphus- 
Bakterien eine hemmende Wirkung auszuüben. Für V. anguillarum wäre 
natürlich ein erhöhter NaCl-Gehalt des Agars das erste, woran man in diesem 
Zusammenhänge denken könnte. In Versuchen mit halbfestem Agar von 
3 % NaCl-Gehalt (also das 10facile der ursprünglich vorgeschriebenen Menge) 
habe ich gefunden, dass verschiedene mir vorliegende Stämme von V. anguilla­
rum nur wenig, andere Bakterien, wie V. piscimn, Ps. punctata und fluores- 
cens sowie einige als B. proteus und paracoli bestimmte Arten dagegen sehr 
stark gehemmt werden ; wird ein V. anguillarum-Stamm zusammen mit einem 
dieser Bakterien in ein Glas geimpft, so entsteht zuerst eine klare Zone um 
den mit dein homologen Vibrioserum durchtränkten Papierstreifen herum, die 
erst mehrere Stunden später, oft erst am folgenden Tage, durch die anderen 
Bakterien getrübt wird. Diese Versuche wurden jedoch mit, alten Labora­
toriumstämmen angestellt ; inwieweit sich diese Methode auch in den Fällen 
bewähren wird, in welchen man z. B. Impfmaterial für die Gläser direkt 
aus offenen Geschwüren kranker Fische oder aus dem Blute bzw. den Orga­
nen schon verendeter Exemplare nimmt, habe ich leider keine Gelegenheit 
gehabt zu prüfen.

Diese Art der Diagnostik, also mit unbekannten Bakterien gegen bekannte 
Sera, ist aber nicht die . einzig mögliche. . Mit ...der . Feststellung, dass Fische



nach überstandener Infektion in ihrem Serum Agglutinine gegen den Erreger 
besitzen, ist nähmlich auch die schon von Aaser beachtete Möglichkeit 
gegeben, unbekannte Sera gegen bekannte Bakterien zu prüfen, um daraus 
Aufschlüsse über die Natur der Krankheit zu erhalten. Schon in den oben 
besprochenen Impfaalen A VII und B X haben wir Beispiele hiervon ge­
funden. An dieser Stelle möchte ich ein weiteres Beispiel anführen. Am 
10. XI. 1932 wurden einige Aale eingekauft, die angeblich an der Küste in 
der Nähe von Stockholm gefangen worden waren. Einer derselben hatte zwei 
etwa 3 cm lange hautlose Stellen knapp hinter einander am Bauch, die von 
stark hämorrhagischer, zum Teil nekrotisierter Haut umgeben waren ; starke 
Hautrötungen waren auch an der rechten Seite des Kopfes, an der After­
flosse sowie um den After herum zu beobachten. In ein Aquarium eingesetzt, 
fühlte der Aal wackelnde ’ Schwimmbewegungen aus und bildete, wenn 
auf dem Boden liegend, mit dem Körper einen nach oben gerichteten Bo­
gen, derart dass die beschädigte Partie des Bauches mit dem Boden nicht 
in Berührung kam. Um zu entscheiden, ob der Aal an einer fortgeschrittenen 
Infektion litt oder nur während der Hälterung beschädigt worden war, wur­
den mit Material aus dem steril entnommenen Blute Kulturen auf Agarplatten 
sowie in Bouillon angelegt. Beide blieben steril. Mit dem gewonnenen Serum 
wurden Papierstreifen getränkt und in mit den Stämmen Aal IV, Aal V, 
Sch I und Sch XVII geimpften Gläsern eingesetzt. Am folgenden Tage war 
aas Glas mit dem Stamm Sch I positiv, in den übrigen Gläsern waren aber 
die ausgeschwärmten Vibrionen nicht gehemmt worden. Eine Röhrchenagglu­
tination zeigte, dass das Serum des Aals den Stamm Sch I bis zur Verdünnung 
1:640 agglutinieren konnte. Hiemit war ja erwiesen, dass der Aal an einer 
anguillarum-Infektion gelitten hatte, und zwar durch Vibrionen desselben 
Agglutinationstypus hervorgerufc-n, die im Jahre 1927 die Hechtpest bei 
Rügen verursachten. Auch in vorgeschrittenen Krankheitsfällen, in welchen 
Abimpfungen aus dem kranken bzw. toten Fisch negativ ausfallen, kann es 
also möglich sein, durch derartige Prüfungen von ”Patientensera ” gegen 
bekannte Bakterienstämme eine Diagnose zu stellen.

2. Ist mit einer erworbenen Immunität bei Fischen nach überstamdener
Infektion zu rechnen?

Wie ich schon oben bemerkt habe, ist wiederholt angenommen worden, 
dass die überlebenden Fische eines verseuchten Bestandes Immunität gegen 
den betreffenden Erreger erwerben, ohne dass meines Wissens für diese 
Anschauung direkte Beweise vorgebracht wurden; bei Schäpcrclaus (1927,
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p. 118) wird allerdings über einen Aal berichtet, der zuerst als Versuchsaal 
VI und, nachdem er sich erholt hatte, als Versuchsaal X aufs neue geimpft 
wurde; er erholte sich „nach einiger Zeit wieder, das Tier war offenbar 
immun geworden. ’ ’ In Anbetracht dessen, dass er sich schon nach der ersten 
Impfung erholte, scheint mir aber dieser Fall für die vorliegende Frage nicht 
besonders beweiskräftig. Da wir durch die oben angeführten Versuche gefun­
den haben, dass Fische sowohl nach künstlicher, als auch nach natürlicher In­
fektion Agglutinine bilden, gewinnt aber die Annahme eine weitere Stütze. Die 
Bildung von Agglutininen ist zwar keine Immunitätsreaktion in dem Sinne 
von Krankheitsschutz und geht ja bekanntlich nicht immer der Bildung 
anderer Immunkörper parallel, in den meisten Fällen kann sie aber wohl 
als Anzeichen von Antikörperbildung überhaupt aufgefasst werden, wie dies 
z. B. bei der Schutzimpfung beim Menschen gegen Typhus u. s. w. geschieht. 
Wir können also nunmehr, wenigstens in gewissen Fällen (hinsichtlich der 
ansteckenden Bauchwassersucht beim Karpfen scheint dies nach Schäperclaus 
1933 p. 4 nicht der Fall zu sein) damit rechnen, dass die überlebenden 
Fische eines verseuchten Bestandes Immunität gegen den betreffenden 
Erreger erwerben. Gerade hinsichtlich der von V. cmguillarum hervorgerufe­
nen Rotseuche unserer Aalbestände sind aber die Verhältnisse etwas kompli­
zierter. Wenn Schäperclaus (1934, p. 213) sagt: ”Glücklicherweise kann mit 
einer allmählichen Immunisierung der Aalbestände gerechnet werden”, so 
scheint mir dies nur zum Teil, und zwar in bezug auf die Fressaale unserer 
Küstengewässer zutreffend und ist wohl auch nicht anders gemeint; die 
alljährlich aus den Seen und Flüssen des Ostseegebietes herauswandernden 
Blankaale haben ja während ihres Aufenthaltes im Süsswasser keine Ge­
legenheit gehabt, mit diesen Krankheitserregern infiziert zu werden und 
haben folglich auch keine Immunität gegen sie erwerben können; sie sind 
folglich immer der Gefahr ausgesetzt, bei der Auswanderung durch die Ostsee 
infiziert zu werden. Ebenfalls muss man den Umstand im Auge behalten, 
dass die Krankheitserreger in verschiedenen Agglutinationstypen Vorkommen, 
und dass eine überstandene Infektion mit einem Erreger des einen Typus 
anscheinend nicht Immunität gegen Erreger anderer Typen derselben Bak­
terienart bewirken.

Sehr lehrreich in dieser Hinsicht scheint mir ein Studium der Epidemi­
ologie der Vibrionenseuchen in der Ostsee während der letzten Jahrzehnte 
zu sein. Bis 1931 sind, von Einzelfällen abgesehen, hauptsächlich die Aal­
rotseuche im Bezirk von Rügen und Stralsund in den Jahren 1925—26 sowie 
die Hechtpest bei Rügen in den Jahren 1925—27 zu verzeichnen. Besonders 
bezüglich der ersteren bemerkt Schäperclaus (1934, p. 202), dass in erster 
Linie grosse, blanke Wanderaale erkrankten. Bei der im Jahre 1931 sowohl
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an den deutschen als auch an den dänischen Ostseeküsten aufflackernden 
und im Jahre 1932 noch andauernden Epidemie wurden aber auch die 
Wohnaale in grosser Ausdehnung von der Krankheit befallen. Bezüglich der 
deutschen Verhältnisse sagt Schäper claus (1934, p. 204) : ”Zusammen]assend 
kann also über den Verlauf der Vibrio-anguUlarum-Seuche in den letzten 
Jahren festgestellt werden, dass im Gegensatz zu früher, wo im. Frühjahr die 
Hechte und im Herbst die W andt raub erkrankten, eine Massenerkrankung 
der Wohnaale in sämtlichen Bodden und Buchten der Ostsee mit hinreichen­
dem Salzgehalt auf getreten ist.

Ich stelle mir auf Grund der bisherigen Befunde den Verlauf der Epidemie 
in ihrer Gesamtheit so vor, dass zunächst die Anfälligkeit der Fische mass- 
gebend war für das Auftreten und die Ausbreitung der Seuche, es erkrank­
ten die in der Laichzeit anfälligen Hechte und die anfälligen Wanderaale. 
Nunmehr aber, nachdem die Virulenz, insbesondere, wenn ich einmal so sagen 
darf, die Aalvirulenz der Erreger stark gestiegen ist, ist für den Umfang 
der Aalseuche ein andrer Faktor massgebender geworden, nämlich die höhere 
Wachstums- und Vermehrungsgeschwindigkeit der Vibrionen bei Tempera­
turen von annähernd 20 °C und mehr.

Relativer Sauerstoffmangel und leichte Verunreinigung des Wassers mögen 
allerdings gleichzeitig die Lebensumstände der Aale in den Bodden im 
Sommer verschlechtern, ihre Anfälligkeit erhöhen, ohne auf Vermehrung und 
Angriffskraft der Erreger hemmend zu wirken.”

Ohne die Richtigkeit dieser Erklärung verneinen zu wollen, scheint mir 
aber die Möglichkeit vorzuliegen, diesen Erscheinungen eine andere Deutung 
zu geben. Wenn wir die allerdings spärlichen bakteriologischen Befunde 
zusammenstellen, so ergibt sich etwa folgendes. Alle aus der südlichen Ostsee 
und den angrenzenden Gebieten vor dem Jahre 1931 näher untersuchten 
Vibrionen, wenn wir von den Dorschvibrionen absehen, gehören unzweifelhaft 
zu dem oben näher charakterisierten A-Typus und zwar, soweit bekannt, 
den Agglutinationstypen Aal IV, A V und Sch I; es ist zu bedauern, dass 
die aus dem Jahre 1925 aus Rügen stammenden Aalvibrionen nicht mehr 
vorhanden sind, so dass nichts über ihre agglutinatorischen Eigenschaften 
ermittelt werden kann ; ihre Zugehörigkeit zum A-Typus ist allerdings durch 
ihre Fähigkeit, Indol zu bilden, über jeden Zweifel erhaben. Alle jene Vibrio­
nen, die in den Jahren 1931—32 an der deutschen und der dänischen Küste 
gewonnen wurden, sind dagegen mit Ausnahme des einen Stammes aus Lü­
beck (vgl. p. 27) zum Typus B zu rechnen; sie scheinen, nach den von mir 
untersuchten sechs Stämmen zu urteilen, alle einem einzigen, von den drei 
eben erwähnten verschiedenen Agglutinationstypus anzugehören.
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Ich stelle mir die Sache nun so vor, dass der Bestand der Wohn- oder 
Fressaale in der südlichen Ostsee in den 20er Jahren gegen V. anguillarum A 
zum grossen Teil schon immun war (es wurden ja hauptsächlich die aus 
Süsswasser herauswandernden Blankaale befallen), und dass dies nach der 
Epidemie 1925—27 auch mit den Hechten und den anderen stationären Fisch­
arten der Fall war. Gegen den seit 1931 auftretenden anguillarum B half 
aber diese Immunität der Wohnaale nicht, sie wurden deshalb ebenso wie 
die Wanderaale angegriffen. Es scheint mir ferner nicht unwahrscheinlich, 
dass die Erreger des B-Typus mit dem, Oberflächenwasser des baltischen 
Stromes weiter nordwärts befördert wurden und auf diese Weise zu den in 
der Einleitung erwähnten Aalsterben an der Westküste Schwedens im Jahre 
1932 und an der Südwestküste Norwegens im Jahre 1933 Anlass gaben; 
leider liegen ja von diesen Epidemien keine bakteriologischen Untersuchungen 
vor, diese Frage muss also unbeantwortet bleiben.

Für die Wohnaale dieser Gebiete, wenigstens für die des Ostseegebietes, 
kann man wohl damit rechnen, dass sie allmählich in grossem Umfange auch 
gegen anguillarum B immun werden. Besonders interessant wäre zu erfahren, 
ob die Aale in den ersten Lebensjahren an unseren Küsten eine anguillarum- 
Infektion leichter überstehen als bei vorgeschrittenerem Alter, also etwa wie 
dies gegen Scharlach, Masern und andere Kinderkrankheiten beim Menschen 
der Fall ist.

Mit obiger Auseinandersetzung will ich indessen nicht gesagt haben, dass 
der anguillarum B ein etwa um 1930 neu entstandener Typus sei, obwohl 
eine derartige Deutung rein theoretisch nicht ganz in Abrede zu stellen ist; 
er wäre wohl dann am ehesten aus dem ebenfalls im Rügener Gebiet früher 
vorhandenen, durch den Stamm Sch I vertretenen Agglutinationstypus her­
vorgegangen, der ja unter den von mir untersuchten Stämmen am schwächsten 
Indol bildete und auch in agglutinatorischer Hinsicht dem anguillarum B 
am nächsten zu stehen scheint. Ich stelle mir vielmehr vor, dass er. auch 
früher vorhanden war, ohne als Seuehenerreger eine grössere Rolle gespielt 
zu haben. Als in den letzten Jahren, wie es Schäperclaus anzunehmen scheint, 
die Lebensumstände der Aale verschlechtert und ihre Anfälligkeit dadurch 
erhöht war, ohne dass die dies bewirkenden Faktoren auf die Vermehrung 
und Angriffskraft der vorhandenen Vibrionen hemmend wirkten, waren ja 
jene Vibrionen im Vorteil, gegen welche die geringste Immunität des Aal­
bestandes vorhanden war, was ein Überhandnehmen derselben zur Folge 
hatte.

Ich bin mir sehr wohl bewusst, dass ich mit diesen Auseinandersetzungen 
einen sehr hypothetischen Boden betreten habe; es geschah aber mit voller 
Absicht. Gerade weil ich der Meinung bin, dass die zur Zeit wenig erforschten
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epidemiologischen Fragen bei Fischen auch von grosser praktischer Bedeutung 
sein können, habe ich hiedurch die Aufmerksamkeit darauf richten wollen, 
dass bei den Untersuchungen über die bakteriellen Fischkrankheiten die 
serologischen Beobachtungen ihre Bedeutung für das Verständnis vieler 
Fragen haben können und deshalb nicht allzu sehr vernachlässigt werden 
sollten.

3. Ist eine Schutzimpfung gegen Bakterieninfektionen hei Fischen denkbar
oder möglich?

Mit der Feststellung, dass Fische gegen eingeimpfte Bakterien Antikörper 
bilden und somit allem Anschein nach immunisiert werden können, ergibt 
sich die Frage von selbst, ob eine Schutzimpfung von Fischen auch praktisch 
möglich wäre. Es ist wohl überflüssig besonders zu betonen, dass mit Rück­
sicht auf die Fischbestände der freien Gewässer eine solche Massnahme 
undenkbar ist. Bei der Bekämpfung der von Vibrio anguillarum hervor­
gerufenen Seuchen unserer Küstengewässer muss sie also leider ganz ausser 
Acht gelassen werden.

Anders verhält es sich aber mit den Zuchtfischen der Teichwirtschaft, die 
ja meistens ein- bis zweimal jährlich beim Abfischen durch die Hand des 
Züchters gehen. Der Gedanke, Teichfische zu immunisieren ist schon von 
mehreren Seiten vorgebracht worden, ohne dass er meines Wissens jemals 
in die Tat umgesetzt wurde. So äussert z. B. Schäperclaus in seinem ge­
dankenreichen Vortrag: ’ Bakterielle Karpfenseuchen, ihre Bedeutung und 
Bekämpfung in der Teichwirtschaft,” (1933, p. 7): ”Die Stärkung der 
"V\ iderstandsfähigkeit durch Schutzimpfung endlich, die entweder durch 
Einspritzung abgeschwächter Krankheitserreger (aktive Immunisierung) 
oder durch Einspritzung von Immunserum (passive Immunisierung) 
oder durch ein kombiniertes Verfahren (Simultanschutzimpfung) herbeige­
führt werden könnte, scheitert wieder an der Kostenfrage. Eine natürliche 
Immunisierung durch absichtliche Ansteckung aller Fische zu einem gün­
stigen Zeitpunkt verspricht keinerlei Erfolg, denn es muss angenommen 
werden, dass sie lediglich zur stummen Infektion des Verdauungskanals und 
nicht zur Immunisierung für das ganze Leben führt.”

Durch die im Kap. II oben angeführten Ergebnisse hinsichtlich der Anti­
körperbildung bei Fischen scheint mir die Frage der Möglichkeiten, bak­
terielle Erkrankungen unserer Zuchtfische durch Schutzimpfung vorzu­
beugen, in ein derartiges Stadium getreten zu sein, dass sie aufs Neue zur 
Diskussion gestellt werden kann.
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Was zuerst die Kostenfrage anbelangt, so hat Schäperclaus gewiss darin 
recht, dass sie in vielen, vielleicht sogar in den meisten Fällen, einer Schutz­
impfung des ganzen Fischbestandes einer Teichwirtschaft hindernd im Wege 
steht ; es würde aber wohl bei gewissen Gelegenheiten schon von grossem 
Vorteil sein, wenn nur ein Teil des Bestandes, und zwar dann wertvollere 
Stücke, wie z. B. Laichkarpfen und dergl., bei drohender Gefahr auf diese 
Weise geschützt werden könnten.

Zweitens möchte ich darauf hinweisen, dass die Gefahr, durch eine aktive 
Immunisierung stumme Infektionen hervorzurufen, damit wegfällt, dass die 
Einimpfung inaktivierter, also abgetöteter Bakterien eine ebenso starke 
Auslösung der antikörperbildenden Kräfte des Organismus zu bewirken 
■scheint, als wenn lebende Bakterien dazu benützt werden. In der Tat scheinen 
mir durch die Feststellung, dass schon eine einmalige Einspritzung einer 
verhältnismässig kleinen Menge inaktivierter Bakterien genügt, um die 
Antikörperbildung hervorzurufen, drei wichtige Voraussetzungen für eine 
praktische Durchführung von Schutzimpfungen gegeben.

Die weitaus grössten Schwierigkeiten bei der praktischen Verwendung der 
Schutzimpfung scheinen mir indessen darin zu liegen, ein geeignetes Impf­
material zu erhalten. Wie wir aus den obenstehenden Untersuchungen 
gesehen haben, setzt sich V. anguillarum aus mehreren Agglutinationstypen 
zusammen, und wir fanden ja auch, dass diese derart spezifisch sind, dass 
eine Einimpfung mit Material des einen Typus die Bildung von Antikörpern 
oder wenigstens von Agglutininen nur gegen diesen, nicht aber gegen die 
übrigen Typen bewirkt. Dass sich auch andere Krankheitserreger der Fische 
aus mehreren Agglutinationstypen zusammensetzen, habe ich u. a. bei Pseu­
domonas punctata konstatieren können. Es muss also von Fall zu Fall eine 
serologische Prüfung der seuchenerregenden Bakterien vorgenommen werden 
um festzustellen, ob schon ein Stamm als Antigen genügt oder ob deren 
mehrere dazu verwendet werden müssen. Dass solche Untersuchungen 
zeitraubend sind und folglich auch eine frühzeitige Verwendung der Schutz­
massnahmen verhindern können, versteht sich von selbst.

Zusammenfassend möchte ich also hervorheben, dass wir von einer prak­
tischen Ausnützung der Schutzimpfung noch weit entfernt sind ; es ist noch 
nötig, unsere Kenntnisse mancher damit zusammenhängender Fragen durch 
Beobachtungen und Versuche zu vertiefen und zu erweitern. Die Möglich­
keit, unter gewissen Bedingungen und in gewisser Ausdehnung eine Schutz­
impfung als Hilfsmittel bei der Bekämpfung von bakteriellen Krankheiten 
unserer Zuchtfische zukünftig verwenden zu können, ist indessen meiner 
Meinung nach nicht ohne weiteres abzufertigen, sie scheint mir vielmehr in 
erreichbarer Nähe zu liegen.
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Svensk resumé.

Föreliggande arbete utgör resultaten av bakteriologiska undersökningar 
över en hos fiskar sjukdomsalstrande bakterie, Vibrio anguillarum Bergman, 
kanske främst känd som alstraren av rödsjukan eller röda böldsjukan hos ål i 
saltvatten. Arbetets första upprinnelse bestod i undersökning av en hösten 
1930 till K. Lantbruksstyrelsen insänd, sjuk ål; då jag denna tid arbetade på 
Hälsovårdsnämndens bakteriologiska laboratorium i Göteborg, erbjöd sig ett 
lämpligt tillfälle att mera ingående studera sjukdomsalstraren i fråga.

Från början endast avsedd att fastställa sjukdomsorsaken, svällde denna 
undersökning ut till att beröra mera allmänna problem, bland annat den hit­
tills föga utredda frågan om fiskars förmåga att alstra motgifter (antikrop­
par) mot bakterier; ett mera allsidigt behandlande av dessa senare frågor har 
kunnat ske endast tack vare de utmärkta möjligheter till experimentella un­
dersökningar som den nyinrättade Undersöknings- och försöksanstalten för 
sötvattensfisket erbjuder.

Den sjukdomsalstrande bakterie, som det här är fråga om, beskrevs först 
av framlidne professor A. Bergman från sjuka ålar vid Limhamn. Den har 
sedan visat sig kunna uppträda som sjukdomsalstrare hos ett flertal olika 
slag av våra kustfiskar. Sålunda fann Bergman den några år senare såsom 
framkallande en ögonsjukdom hos torsk vid Skånes sydkust och han erhöll 
den vidare vid undersökning av ett fall av tandköttsinflammation hos gädda 
från Södermanlands skärgård. Yid de av Schäperclaus undersökta farsoterna 
på ål och gädda vid Rügen och Stralsund i mitten av 1920-talet liksom under 
senaste åren har den likaledes konstaterats vara sjukdomsalstraren och slut­
ligen hava de danska forskarna Brunn och Heiberg funnit den framkalla ål­
död i de danska kustvattnen år 1931; av dessa forskare beskrevs den emel­
lertid som en ny art, V. anguiliicida.

De av mig iakttagna fallen äro följande :
1) I oktober och november 1924 anträffades i Gåsö Ränna ej långt från 

Kristinebergs zoologiska station i Bohuslän torskar med ögonsjukdom påmin­
nande om den av Bergman från Skånes sydkust beskrivna. Då jag på den 
tiden ej hade tillfälle att utföra bakteriologiska undersökningar insändes ma­
terialet till Statens veterinärbakteriologiska anstalt i Stockholm, varifrån 
meddelades, att åtminstone i ett fall en bakterie påträffats som tycktes vara 
identisk med Bergmans vibrioner från torsk och att i ett par andra fall de 
sjukliga förändringarna överensstämde med de av Bergman beskrivna.
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2) Andra fallet var den nyss omtalade till Lantbruksstyrelsen insända 
sjuka ålen. Den hade fångats 16 september 1930 vid Gräsgård på Ölands 
ostkust i ett ålbottengarn. Yid efterfrågan meddelades att man här ej sett 
några flera sjuka eller döda ålar.

3) Vid ett besök i Limhamn i april månad 1931 erfor jag av fiskare där­
städes, att man så gott som årligen påträffade rödsjuka ålar liksom vid Berg­
mans undersökning för 25 år sedan; det har emellertid ej lyckats mig att för 
närmare undersökning erhålla något material därifrån.

4) Hösten 1931 inlämnades till Hälsovårdsnämndens bakteriologiska labo­
ratorium från Göteborgs Sjöfartsmuseums akvarium en sjuk piggvar, i vilken 
likaledes V. anguillarum anträffades. Man meddelade från akvariet att i de 
stora saltvattensakvarierna nästan årligen uppträdde fiskdöd då vattnet var 
som varmast ; det var framförallt torsk- och flundrefiskar som angrepos men 
även andra såsom knot, snultrefiskar o. s. v. Sjukdomstecknen voro de vid 
rödsjuka vanliga : hudrodnader, blodsprängda, senare upprispade fenor och i 
några fall även blindhet.

5—6) Slutligen har jag vid blodundersökning av ålar i tvenne fall kunnat 
fastställa att ålarna ifråga, fångade den ena utanför Göteborg, den andra i 
Stockholms skärgård, tidigare måste ha varit behäftade med nämnda sjuk- 
domsalstrare.

Utom de nu nämnda fynden, vid vilka alla anträffats vibrioner, känner 
man en hel rad fall av fisksjukdomar, framförallt av rödsjuka hos ål utefter 
våra kuster liksom utefter de danska, utefter norska skagerackkusten liksom 
vid tyska östersjökusten, vilka visserligen ej blivit bakteriologiskt undersökta 
men där sjukdomsalstraren med all sannolikhet likaledes varit vibrioner. Det 
torde alltså av ovän berörda förhållanden framgå, att den här behandlade 
bakterien såsom alstrare av fisksjukdomar utefter de nordiska ländernas kus­
ter spelar en synnerligen viktig roll och därför i högsta grad är värd att nog­
grant studeras.

Såsom i den utförliga texten närmare behandlats, kan Yibrio anguillarum 
karakteriseras på följande sätt: Kommaformiga, med ett gissel försedda, 
livligt rörliga, gramnegativa bakterier utan spor- eller kapselbildning, vilka 
smälta gelatina (gelatinastiekkultur koleralik), bilda ej gas men syra i druv­
socker och maltsocker, bilda ej vätesvavla, sakna reduktionsförmåga, äro hä- 
molytiska (blott fastställt för vissa stammar), saltbehövande (undre NaCl- 
gräns ca O,0 7 %) och sjukdomsalstrande hos fiskar.
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Med avseende på för jäsning av rörsocker och mannit liksom beträffande 
förmåga att bilda indol förhålla sig emellertid de hittills undersökta stam­
marna, olika. Man kan därför urskilja en A,-form (forma ty pica) som äger 
förmåga att bilda syra i de nämnda sockerarterna och som dessutom är indol- 
bildare och en B-form (forma anguillicida), som saknar dessa egenskaper. 
Huruvida den i ögat hos torskar funna formen, vilken uppgives kunna bilda 
sjxa även i mjölksocker, en egenskap som de övriga sakna, representerar en 
särskild typ torde först kunna avgöras efter en förnyad undersökning.

För att fastställa, huruvida de av mig funna vibriostammarna verkligen 
voro sjukdomsalstrande, hava en rad försök med inympning a/v vibrio-material 
pa friska alar och andra fiskar verkställts. I regel ha de ympade fiskarna 
insjuknat i typiska rödsjukesymptom, och i en del fall ha försöksdjuren dött 
som följd av ympningen. Ofta ha hos ålarna de av Bergman beskrivna böl­
derna uppstått, i regel vid ympstället men i åtminstone ett fall rätt långt 
bort från detta.

I de fall då de ympade fiskarna tillfrisknade, verkställdes undersökningar 
över blodserums halt av vissa motgifter eller antikroppar (agglutininer), 
något som tidigare till synes ej blivit utfört. Då i samtliga dessa fall en 
stark agglutininbildning kunde fastställas, har denna för förståelsen av infek­
tionssjukdomarna hos fiskar principiellt viktiga fråga belysts genom talrika 
experiment. Resultaten av dessa undersökningar kunna sammanfattas i föl­
jande punkter:

1) Fiskar (ål, sutare, abborre, lake) reagera mot inympning av bakterier 
genom bildandet av agglutininer.

2) Serums agglutininhalt är i allmänhet hög och agglutininerna äro lika 
specifika som de hos varmblodiga djur bildade.

3) Agglutininbildning framkallas såväl av levande som av vid måttlig vär­
me dödade (inaktiverade) bakterier.

4) Agglutininbildningen försiggår avsevärt hastigare vid högre (18— 
20° C) än vid lägre (7—10° C) temperatur.

Då agglutininbildning får anses som ett uttryck för förmågan att alstra 
motgifter mot bakterier över huvudtaget, eller att med andra ord framkalla 
immunitet, d. v. s. oemottaglighet för bakterien ifråga, synas alltså vissa för­
utsättningar givna för att i praktiken kunna utföra skyddsympning av fiskar.
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