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Tage der Impfungen

01 ccm 0,3 ccm
Ve 5 Vil
11 11 (Arbeitszimmer)
11. Il (Aquarienzimmer)
Temperaturschwankungen in dem am 11. Ill. 1933 angefangenen Impfversuch (G-Reihe).

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

Fig. 1.

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

Erst als im Spatherbst 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. I11. 1933 wurden je vier anscheinend véllig
gesunde Aale in zwei Glaswannen mit Leitungswasser und Durchliftung ein-
gesetzt; die eine Wanne (mit den Aalen G I, 41 cm, G IlI, 545 cm, G IlI,
445 cm und G 1V, 435 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 taglich vorgenommen; die Temperaturschwan-
kungen sind in Fig. 1 graphisch dargestellt. Samtliche 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-Losung, die, um Verluste zu vermeiden,
eine halbe Stunde bei + 56° C inaktiviert wurde, subcutan an der Ricken-
flosse geimpft. Mit Ausnahme der Aale G VII und G VIII blieben alle Ver-
suchstiere vollig gesund; die genannten Aale, an welchen am 10. Ill. eine
Merzpunktion vorgenommen wurde, waren aber am 1. IV. recht stark mit
Saprolegnien bewachsen und wurden deshalb wahrend 25 Minuten in einer
2,5 % NaCl-Losung gebadet; G VII zeigte einen roten Fleck zwischen den
Unterkieferschenkeln, G V111 eine Hautrétung in der Herzgegend. Am 2. IV.,
also 20 Tage nach der ersten Impfung, war der Aal G | 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. 1V. wurden G Il und
G VIII, am 4. IV. die Aale G I1l, G IV, G V und G VI getdtet und das Blut
steril entnommen. Aus samtlichen 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 Stébchen, vor allem des fluorescens-Typus, auf.
Es scheint mir deshalb wahrscheinlich, dass die genannten Aale an einer bei
der Herzpunktion erhaltenen fluorescens-Iniektion litten.

Bei der Agglutination hatten die Sera G I, G II, G 11l und G IV einen
Agglutinationstiter von 1:20.480, 1:10.240, 1:10.240 bzw. 1:40.960, wéhrend
die Agglutinationen mit den Sera G V, G VI (Anfangsverdinnung 1:20),
G VIl und G VIII (Anfangsverdinnung 1:40) negativ ausfielen.

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

Um zu erfahren, ob auch andere Fische als Aale gegen die Aalvibrionen
Agglutinine bilden kénnen, 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 Rickenflosse
geimpft. Da zur Zeit des Versuches (er wurde am 5. VII. 1934 begonnen)
das Leitungswasser etwa dieselbe Temperatur wie die hthere 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 véllig
gesund. 22 Tage nach der ersten Impfung wurden die Tiere getotet und das
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Tag der Impfung:

13
17Vl

21.IX-.

.............. Temperaturschwankungen im Impfversuchvom 18. VII. 1934,
e . . Y . 14 VI 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 voéllig entsprachen. Als Kontrolle
wurden Agglutinationsprifungen mit Sera aus drei aus demselben Gewasser
(Malarsee) stammenden Schleien vorgenommen (Anfangsverdiinnung 1:40);
alle fielen negativ aus.

Da es ferner von Interesse war, zu priifen, ob schon eine einmalige Impfung
mit inaktivierten Vibrionen geniige, 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 Rickenflosse geimpft;
die Temperatur (vgl. Kurve Fig. 2) lag in diesem Falle zwar unbedeutend
héher, der Unterschied scheint mir indessen nicht grésser zu sein, als dass
die Versuche direkt mit einander verglichen werden konnen. Der Aal er-
krankte aus unbekannter Ursache und wurde 7 Tage nach der Impfung ge-
totet; keine Agglutination des homologen Stammes, auch nicht in der Ver-
dinnung 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 getdtet; das Serum agglutinierte den
homologen Stamm deutlich in der Verdinnung 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 getdtet. Der Agglutinationstiter der gewonnenen Sera betrug fir den
Aal 1: 640, fir die Schleien 1:20.480 bzw. 1:5.120 und 1:2.560 und fir
beide Barsche 1:5.120. Es scheint somit, dass schon eine einmalige Ein-
impfung von nur 0,i ccm eines inaktivierten Antigens von angegebener
Stérke geniigt, 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
Rickenflosse geimpft und nach 24 Tagen getttet; die Temperaturschwan-
kungen wahrend des Versuches sind in Fig. 2 graphisch dargestellt. Der Titer
betrug flur die drei Quappensera nur 1:320, 1:320 bzw. 1:160, war aber
auch fur die Schleie verhéltnismassig niedrig, 1:640, was alles wohl mit der
niedrigeren Temperatur dieser Versuchsreihe zusammenhangt. Der Versuch
scheint mir jedoch zu beweisen, dass auch Quappen gegen diese Vibrionen
Agglutinine bilden koénnen. Alle vier Sera bewirkten bei der Prifung in
halbfestem Agar einen positiven Ausfall gegen dem Stamm Aal V, und zwar
das Schleienserum am starksten, das zuletzt erwdhnte Quappenserum am
schwachsten; es liegt somit hier eine weitere Stutze daflir vor, dass schon
Sera mit einem Titer von nur 1:160 zuweilen bei dieser Art der Agglutina-
tionsprufung brauchbar sein kénnen. Rohrchenagglutinationen mit den drei
Quappensera (Anfangsverdinnung 1:40) und den Stdmmen Aal 1V, Sch |
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
Malarsee stammend) keine Agglutination des Stammes Aal V erzielt werden
konnte (Anfangsverdinnung 1:20).

Obwohl es eigentlich Gber den Rahmen dieser Untersuchung tber V. an-
(juillarum hinausgeht, mag ein Impfversuch mit einer anderen Bakterienart
mitgeteilt werden. Zwecks Prifung der Pathogenitat wurden zwei Barsche
mit je etwa 0,i ccm einer Aufschwemmung in 0,85 % NaCl eines fluorescens-
S;animes geimpft; da sie nach 10 Tagen noch munter waren und keine
Reaktion zeigten, wurden sie in gleicher Weise wie friher, aber jetzt mit je
0,3 ccm einer frischbereiteten Aufschwemmung desselben Stammes geimpft.
Beide blieben gesund und wurden nach 38 Tagen getotet. Temperatur
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wéhrend 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 natirlich die Fragen (ber die
Agglutininbildung bei Fischen bei weitem nicht erschopft; ich hoffe jedoch,
dass sie einige Punkte aufgeklért haben. Die Ergebnisse konnen folgender-
massen zusammengefasst werden :

1) Fische (Aal, Schleie, Barsch, Quappe) reagieren gegen Einspritzung
von Bakterien verschiedener Arten (J. anguillanun, 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 kénnen sowohl lebende, als auch inaktivierte Bakterien be-
nutzt werden.

4) Die Agglulmmbildung ist von der Wassertemperatur stark abhangig,
und zwar so, dass sie bei hoherer Temperatur viel schneller vor sich geht.

Zuletzt noch etwas Uber einige bei den Rohrchenagglutinationen gemachte
Beobachtungen.

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

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

Um einigermassen entscheiden zu kdnnen, eine wie lange Beobachtungszeit
erforderlich war, wurden zwei Reihen von Verdinnungen des Serums ge-
macht, das den hochsten 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 Anderung der
Resultate trat nicht ein.” (Von mir (bersetzt.)

Bei meinen eigenen Agglutinationsversuchen benutzte ich zuerst Auf-
schwemmungen in 0,55 % NaCl-Lésung von 24-stiindigen Schragagarkul-
turen; auch die Serumverdiinnungen wurden mit NaCl-Ldsung 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 waren, den Aalen nicht
zu Nutzen sein konnten (die eben angeflhrten 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-
sammenhénge stehen kénnte, ob also die von Warmbliitern gebildeten Agglu-
tinine bei 37°, die der KaltblUter bei niedriger Temperatur wirksamer waren,
wurden Parallelversuche auch mit Kaninchensera gemacht; in diesen Féllen
verlief aber die Reaktion meistens ebenso schnell bei Zimmertemperatur wie
bei 37°, in einigen Fallen sogar schneller bei Zimmertemperatur. Diese Er-
gebnisse haben mich zu dem Gedanken gefihrt, dass die optimale Tempera-
tur fur die Agglutination nicht durch diejenige des agglutininbildenden
Tieres, sondern durch die des zu agglutinierenden Bakteriums bedingt ist.
Aus diesem Grunde wurden spéater alle Agglutinationsversuche bei Zimmer-
temperatur ausgefiihrt.

Bei den Agglutinationen mit den Aalsera trat indessen eine andere Er-
scheinung auf, die mir zuerst ratselhaft 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 Verdlinnung 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 priifen, ob die gleichmassige Triibung in jenen Rohrchen, in welchen nach
1 bzw. 4 Stunden die Flockung deutlich war, durch Verunreinigungen bewirkt
sein konnte, wurde Material aus diesen Réhrchen 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 verhaltnisméssig hohen Salzgehalt angepasst sind (vgl.
oben p. 17 ff.), lag der Gedanke nahe, dass der Salzgehalt der verwendeten
0,5 % NaCl-Losung nicht ausreiche, um ein dauerndes Zusammenflocken
der Vibrionen zu bewirken. Es wurden deshalb fur weitere Agglutinations-
versuche sowohl die Aufschwemmungen des Antigens, als auch die Serum-
verdiinnungen mit einer 2 % NaCl-Loésung hergestellt, und hiedurch wurde
auch in der Tat jede Auflésung einer einst eingetretenen Flockung verhindert.
Es scheint mir also, als ob wir es auch in diesem Falle mit der Tatsache
zu tun hatten, dass die Agglutination bei den optimalen Bedingungen der
zu agglutinierenden Bakterienart am besten vor sich geht. Als eine weitere
Stitze dieser Annahme kann wohl die Beobachtung angefiihrt werden, dass
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sich die in Rede stehenden Vibriostamme nach jahrelanger Ziichtung auf
Schragagar mit gewohnlichem Salzgehalt, die ja ein Herabsetzen der Lebens-
moglichkeiten in hoheren Salzkonzentrationen bewirkte (vgl. oben p. 18),
nunmehr in 0,85 % NaCl-Lésung agglutinieren lassen, ohne dass es dabei
zu einem Rickgang einer einst eingetretenen Flockung kommt. Andererseits
trat diese Erscheinung, und zwar im Kaninchenantiserum wieder auf bei
den jlngst gepriften Stammen H I, H 11, Sch 6, 10, 16 und 24, von welchen
wenigstens die Sch-Stdmme auf Agar mit erhéhtem Salzgehalt (vgl. Scha-
perclaus 1934, p. 215) weitergeziichtet wurden.

Aus den oben angefiihrten Tatsachen scheint mir also folgende Schluss-
folgerung mdoglich oder wenigstens denkbar: die Tatsache, dass die Agglu-
tination der flr Warmbliter pathogenen Bakterien am besten in physiolo-
gischer Kochsalzlésung 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 Gemeingultigkeit besitzt, kann
natlrlich erst durch weitere Untersuchungen an umfangreichem Material
festgestellt werden.

I11. Allgemeine Schlussfolgerungen.

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

Die Agglutinationspriifung 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. Schaperclaus
1930, p. 364), und es muss natlrlich zugegeben werden, dass sie in gewissen
Féllen Gberschatzt und allzu einseitig benutzt wurde. In dem Falle aber,
wo sich Bakterienstimme, deren Kultureigenschaften bereinstimmend sind,
auch in agglutinatorischer Hinsicht gleichartig verhalten, ist wohl an ihrer
Identitat nicht zu zweifeln. Um ein Beispiel aus den uns jetzt beschaftigenden
Vibrionen zu wéhlen, so kénnen wir wohl die Stdmme Aal | und Aal V
als identisch betrachten, ebenso wie die Stdimme Aal IV, P I und P |1 bzw.
H I, H Il, Sch 6, 10, 16 und 24. Oder: wenn man z. B. aus einem kranken
Fisch unserer Kiistengewasser Vibrionen reinziichtet, die sich von einem mit
dem Stamm H | hergestellten Kaninchenserum annédhernd oder ganz bis
zur Titergrenze agglutinieren lassen, so konnen sie wohl ohne vorherige,
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zeitraubende Prifungen in allerlei Kulturmedien als V. anguillarum B
bezeichnet werden. Die Ergebnisse der oben geschilderten Agglutinations-
prufungen der mir vorgelegenen Vibrionen kénnen meines Erachtens dagegen
nicht in der Weise gedeutet werden; dass die funf Agglutinationstypen
ebenso viele Vibrio-Arten oder -Formen ausmachen sollten; sie kénnen nur
als funf verschiedene Agglutinationstypen innerhalb einer und derselben Art
angesehen werden. Auch muss man natlirlich damit rechnen, dass es ausser
diesen funf Agglutinationstypen auch noch andere geben kann; Vibrionen,
die durch diese Sera nicht agglutiniert werden, konnen also trotzdem sehr
wohl der Art anguillarum angehdren.

Wenn man die Vibrionen schon in Reinkultur hat, oder wenn man sie
einer noch geschlossenen Beule entnehmen kann, so ist eine Prifung gegen
bekannte Sera in IVasVbi-Glasern sehr leicht ausfihrbar. In Fallen von
Mischinfektionen kann natirlich das Bild der Agglutination durch das
Heranwachsen von nicht agglutinablen Bakterien verwischt werden. ES muss
dann wenn mdglich die Zusammensetzung des Agars derart verandert werden,
dass die nicht gewilinschten 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 Brilliantgriin die im Fézesmaterial stets reichlich vorhandenen
eoH-Bakterien stark hemmt, ohne auf eventuell vorhandene paratyphus-
Bakterien eine hemmende Wirkung auszuliben. Fur V. anguillarum ware
natlrlich ein erhohter NaCl-Gehalt des Agars das erste, woran man in diesem
Zusammenhénge denken konnte. In Versuchen mit halbfestem Agar von
3 % NaCl-Gehalt (also das 10facile der urspriinglich vorgeschriebenen Menge)
habe ich gefunden, dass verschiedene mir vorliegende Stamme 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 durchtréankten Papierstreifen herum, die
erst mehrere Stunden spater, oft erst am folgenden Tage, durch die anderen
Bakterien getriibt wird. Diese Versuche wurden jedoch mit, alten Labora-
toriumstdmmen angestellt; inwieweit sich diese Methode auch in den Féllen
bewahren wird, in welchen man z. B. Impfmaterial flr die Gléaser direkt
aus offenen Geschwiren kranker Fische oder aus dem Blute bzw. den Orga-
nen schon verendeter Exemplare nimmt, habe ich leider keine Gelegenheit
gehabt zu prufen.

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



nach Uberstandener Infektion in ihrem Serum Agglutinine gegen den Erreger
besitzen, ist nahmlich auch die schon von Aaser beachtete Mdglichkeit
gegeben, unbekannte Sera gegen bekannte Bakterien zu prifen, um daraus
Aufschliisse Uber 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 mdchte ich ein weiteres Beispiel anfihren. Am
10. XI1. 1932 wurden einige Aale eingekauft, die angeblich an der Kiste in
der Nahe von Stockholm gefangen worden waren. Einer derselben hatte zwei
etwa 3 cm lange hautlose Stellen knapp hinter einander am Bauch, die von
stark hédmorrhagischer, zum Teil nekrotisierter Haut umgeben waren; starke
Hautrétungen waren auch an der rechten Seite des Kopfes, an der After-
flosse sowie um den After herum zu beobachten. In ein Aquarium eingesetzt,
fuhlte der Aal wackelnde ' Schwimmbewegungen aus und bildete, wenn
auf dem Boden liegend, mit dem Korper einen nach oben gerichteten Bo-
gen, derart dass die beschadigte Partie des Bauches mit dem Boden nicht
in Bertihrung kam. Um zu entscheiden, ob der Aal an einer fortgeschrittenen
Infektion litt oder nur wahrend der Hélterung beschéadigt 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 getrankt und in mit den Stimmen Aal 1V, Aal V,
Sch I und Sch XVII geimpften Glasern eingesetzt. Am folgenden Tage war
aas Glas mit dem Stamm Sch | positiv, in den Ubrigen Glasern waren aber
die ausgeschwarmten Vibrionen nicht gehemmt worden. Eine Réhrchenagglu-
tination zeigte, dass das Serum des Aals den Stamm Sch | bis zur Verdiinnung
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
Rigen verursachten. Auch in vorgeschrittenen Krankheitsféallen, in welchen
Abimpfungen aus dem kranken bzw. toten Fisch negativ ausfallen, kann es
also moglich sein, durch derartige Prifungen von ”’Patientensera” gegen
bekannte Bakterienstimme eine Diagnose zu stellen.

2. Ist mit einer erworbenen Immunitat bei Fischen nach Uberstamdener
Infektion zu rechnen?

Wie ich schon oben bemerkt habe, ist wiederholt angenommen worden,
dass die Uberlebenden Fische eines verseuchten Bestandes Immunitdt gegen
den betreffenden Erreger erwerben, ohne dass meines Wissens fir diese
Anschauung direkte Beweise vorgebracht wurden; bei Schapcrclaus (1927,
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p. 118) wird allerdings Uber 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 fur die vorliegende Frage nicht
besonders beweiskraftig. Da wir durch die oben angefiihrten Versuche gefun-
den haben, dass Fische sowohl nach kinstlicher, als auch nach natirlicher In-
fektion Agglutinine bilden, gewinnt aber die Annahme eine weitere Stiitze. Die
Bildung von Agglutininen ist zwar keine Immunitatsreaktion in dem Sinne
von Krankheitsschutz und geht ja bekanntlich nicht immer der Bildung
anderer Immunkorper parallel, in den meisten Féllen kann sie aber wohl
als Anzeichen von Antikorperbildung Uberhaupt aufgefasst werden, wie dies
z. B. bei der Schutzimpfung beim Menschen gegen Typhus u. s. w. geschieht.
Wir konnen also nunmehr, wenigstens in gewissen Féllen (hinsichtlich der
ansteckenden Bauchwassersucht beim Karpfen scheint dies nach Schaperclaus
1933 p. 4 nicht der Fall zu sein) damit rechnen, dass die Uberlebenden
Fische eines verseuchten Bestandes Immunitat gegen den betreffenden
Erreger erwerben. Gerade hinsichtlich der von V. cmguillarum hervorgerufe-
nen Rotseuche unserer Aalbestdnde sind aber die Verhéltnisse etwas kompli-
zierter. Wenn Schéaperclaus (1934, p. 213) sagt: ’Glicklicherweise kann mit
einer allmahlichen Immunisierung der Aalbestande gerechnet werden’, so
scheint mir dies nur zum Teil, und zwar in bezug auf die Fressaale unserer
Kustengewasser zutreffend und ist wohl auch nicht anders gemeint; die
alljahrlich aus den Seen und Flissen des Ostseegebietes herauswandernden
Blankaale haben ja wéhrend ihres Aufenthaltes im Sisswasser keine Ge-
legenheit gehabt, mit diesen Krankheitserregern infiziert zu werden und
haben folglich auch keine Immunitdt gegen sie erwerben konnen; 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 Uberstandene Infektion mit einem Erreger des einen Typus
anscheinend nicht Immunitat 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 wahrend der letzten Jahrzehnte
zu sein. Bis 1931 sind, von Einzelfallen abgesehen, hauptsachlich die Aal-
rotseuche im Bezirk von Rigen und Stralsund in den Jahren 1925—26 sowie
die Hechtpest bei Rugen in den Jahren 1925—27 zu verzeichnen. Besonders
beziiglich der ersteren bemerkt Schaperclaus (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 danischen Ostseekisten aufflackernden
und im Jahre 1932 noch andauernden Epidemie wurden aber auch die
Wohnaale in grosser Ausdehnung von der Krankheit befallen. Beziiglich der
deutschen Verhdltnisse sagt Schaperclaus (1934, p. 204) : ’Zusammen]assend
kann also Uber den Verlauf der Vibrio-anguUlarum-Seuche in den letzten
Jahren festgestellt werden, dass im Gegensatz zu friiher, wo im. Frihjahr die
Hechte und im Herbst die Wandtraub erkrankten, eine Massenerkrankung
der Wohnaale in sdmtlichen Bodden und Buchten der Ostsee mit hinreichen-
dem Salzgehalt aufgetreten ist.

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

Relativer Sauerstoffmangel und leichte Verunreinigung des Wassers mdgen
allerdings gleichzeitig die Lebensumstdnde der Aale in den Bodden im
Sommer verschlechtern, ihre Anfalligkeit erhéhen, ohne auf Vermehrung und
Angriffskraft der Erreger hemmend zu wirken.”

Ohne die Richtigkeit dieser Erklarung verneinen zu wollen, scheint mir
aber die Mdglichkeit vorzuliegen, diesen Erscheinungen eine andere Deutung
zu geben. Wenn wir die allerdings sparlichen bakteriologischen Befunde
zusammenstellen, so ergibt sich etwa folgendes. Alle aus der sudlichen Ostsee
und den angrenzenden Gebieten vor dem Jahre 1931 néher untersuchten
Vibrionen, wenn wir von den Dorschvibrionen absehen, gehéren unzweifelhaft
zu dem oben nadher 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 Riugen stammenden Aalvibrionen nicht mehr
vorhanden sind, so dass nichts Uber ihre agglutinatorischen Eigenschaften
ermittelt werden kann; ihre Zugehorigkeit zum A-Typus ist allerdings durch
ihre Fahigkeit, Indol zu bilden, Gber jeden Zweifel erhaben. Alle jene Vibrio-
nen, die in den Jahren 1931—32 an der deutschen und der danischen Kiste
gewonnen wurden, sind dagegen mit Ausnahme des einen Stammes aus Lu-
beck (vgl. p. 27) zum Typus B zu rechnen; sie scheinen, nach den von mir
untersuchten sechs Stammen zu urteilen, alle einem einzigen, von den drei
eben erwdhnten verschiedenen Agglutinationstypus anzugehéren.
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Ich stelle mir die Sache nun so vor, dass der Bestand der Wohn- oder
Fressaale in der sudlichen Ostsee in den 20er Jahren gegen V. anguillarum A
zum grossen Teil schon immun war (es wurden ja hauptséchlich die aus
Suisswasser herauswandernden Blankaale befallen), und dass dies nach der
Epidemie 1925—27 auch mit den Hechten und den anderen stationéren Fisch-
arten der Fall war. Gegen den seit 1931 auftretenden anguillarum B half
aber diese Immunitdt 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, Oberflichenwasser des baltischen
Stromes weiter nordwarts befordert wurden und auf diese Weise zu den in
der Einleitung erwéhnten Aalsterben an der Westkiste Schwedens im Jahre
1932 und an der Sildwestkiste Norwegens im Jahre 1933 Anlass gaben;
leider liegen ja von diesen Epidemien keine bakteriologischen Untersuchungen
vor, diese Frage muss also unbeantwortet bleiben.

Fur die Wohnaale dieser Gebiete, wenigstens flr die des Ostseegebietes,
kann man wohl damit rechnen, dass sie allmahlich in grossem Umfange auch
gegen anguillarum B immun werden. Besonders interessant ware zu erfahren,
ob die Aale in den ersten Lebensjahren an unseren Kisten eine anguillarum-
Infektion leichter (berstehen 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 ware wohl dann am ehesten aus dem ebenfalls im Rigener Gebiet friiher
vorhandenen, durch den Stamm Sch | vertretenen Agglutinationstypus her-
vorgegangen, der ja unter den von mir untersuchten Stdammen am schwachsten
Indol bildete und auch in agglutinatorischer Hinsicht dem anguillarum B
am nachsten zu stehen scheint. Ich stelle mir vielmehr vor, dass er auch
friher vorhanden war, ohne als Seuehenerreger eine grossere Rolle gespielt
zu haben. Als in den letzten Jahren, wie es Schaperclaus anzunehmen scheint,
die Lebensumstdnde der Aale verschlechtert und ihre Anfalligkeit dadurch
erhéht 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 Immunitat des Aal-
bestandes vorhanden war, was ein Uberhandnehmen 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



57

epidemiologischen Fragen bei Fischen auch von grosser praktischer Bedeutung
sein konnen, habe ich hiedurch die Aufmerksamkeit darauf richten wollen,
dass bei den Untersuchungen Uber die bakteriellen Fischkrankheiten die
serologischen Beobachtungen ihre Bedeutung fir das Verstdndnis vieler
Frl'cllgen haben kodnnen und deshalb nicht allzu sehr vernachlassigt werden
sollten.

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

Mit der Feststellung, dass Fische gegen eingeimpfte Bakterien Antikorper
bilden und somit allem Anschein nach immunisiert werden koénnen, ergibt
sich die Frage von selbst, ob eine Schutzimpfung von Fischen auch praktisch
mdoglich wére. Es ist wohl Uberflissig besonders zu betonen, dass mit Rick-
sicht auf die Fischbestdnde der freien Gewésser eine solche Massnahme
undenkbar ist. Bei der Bek&mpfung der von Vibrio anguillarum hervor-
gerufenen Seuchen unserer Kistengewésser muss sie also leider ganz ausser
Acht gelassen werden.

Anders verhalt es sich aber mit den Zuchtfischen der Teichwirtschaft, die
ja meistens ein- bis zweimal jahrlich beim Abfischen durch die Hand des
Zlchters 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 &dussert z. B. Schéperclaus in seinem ge-
dankenreichen Vortrag: ' Bakterielle Karpfenseuchen, ihre Bedeutung und
Bekdampfung in der Teichwirtschaft,” (1933, p. 7): “Die Starkung der
"W iderstandsfahigkeit durch Schutzimpfung endlich, die entweder durch
Einspritzung abgeschwéachter Krankheitserreger (aktive Immunisierung)
oder durch Einspritzung von Immunserum (passive Immunisierung)
oder durch ein kombiniertes Verfahren (Simultanschutzimpfung) herbeige-
fuhrt werden konnte, scheitert wieder an der Kostenfrage. Eine natirliche
Immunisierung durch absichtliche Ansteckung aller Fische zu einem gin-
stigen Zeitpunkt verspricht keinerlei Erfolg, denn es muss angenommen
werden, dass sie lediglich zur stummen Infektion des Verdauungskanals und
nicht zur Immunisierung fur das ganze Leben fuhrt.”

Durch die im Kap. Il oben angefiihrten Ergebnisse hinsichtlich der Anti-
korperbildung bei Fischen scheint mir die Frage der Moglichkeiten, 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 Schéaperclaus gewiss darin
recht, dass sie in vielen, vielleicht sogar in den meisten Féllen, einer Schutz-
impfung des ganzen Fischbestandes einer Teichwirtschaft hindernd im Wege
steht; es wirde aber wohl bei gewissen Gelegenheiten schon von grossem
Vorteil sein, wenn nur ein Teil des Bestandes, und zwar dann wertvollere
Stiicke, wie z. B. Laichkarpfen und dergl., bei drohender Gefahr auf diese
Weise geschiitzt werden kénnten.

Zweitens mdchte ich darauf hinweisen, dass die Gefahr, durch eine aktive
Immunisierung stumme Infektionen hervorzurufen, damit wegféllt, dass die
Einimpfung inaktivierter, also abgetdteter Bakterien eine ebenso starke
Auslosung der antikorperbildenden Kréafte des Organismus zu bewirken
mscheint, als wenn lebende Bakterien dazu ben(itzt werden. In der Tat scheinen
mir durch die Feststellung, dass schon eine einmalige Einspritzung einer
verhéltnismassig kleinen Menge inaktivierter Bakterien geniigt, um die
Antikdrperbildung hervorzurufen, drei wichtige Voraussetzungen fir eine
praktische Durchfiihrung von Schutzimpfungen gegeben.

Die weitaus grossten 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 Antikdrpern
oder wenigstens von Agglutininen nur gegen diesen, nicht aber gegen die
Ubrigen Typen bewirkt. Dass sich auch andere Krankheitserreger der Fische
aus mehreren Agglutinationstypen zusammensetzen, habe ich u. a. bei Pseu-
domonas punctata konstatieren kénnen. Es muss also von Fall zu Fall eine
serologische Priifung der seuchenerregenden Bakterien vorgenommen werden
um festzustellen, ob schon ein Stamm als Antigen geniigt oder ob deren
mehrere dazu verwendet werden missen. Dass solche Untersuchungen
zeitraubend sind und folglich auch eine friihzeitige Verwendung der Schutz-
massnahmen verhindern kénnen, versteht sich von selbst.

Zusammenfassend mochte ich also hervorheben, dass wir von einer prak-
tischen Ausniitzung der Schutzimpfung noch weit entfernt sind; es ist noch
notig, unsere Kenntnisse mancher damit zusammenhangender Fragen durch
Beobachtungen und Versuche zu vertiefen und zu erweitern. Die Mdglich-
keit, unter gewissen Bedingungen und in gewisser Ausdehnung eine Schutz-
impfung als Hilfsmittel bei der Bekampfung von bakteriellen Krankheiten
unserer Zuchtfische zukinftig verwenden zu konnen, ist indessen meiner
Meinung nach nicht ohne weiteres abzufertigen, sie scheint mir vielmehr in
erreichbarer Nahe zu liegen.
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Svensk resumé.

Foreliggande arbete utgor resultaten av bakteriologiska undersdkningar
over en hos fiskar sjukdomsalstrande bakterie, Vibrio anguillarum Bergman,
kanske framst kand som alstraren av rédsjukan eller roda boldsjukan hos al i
saltvatten. Arbetets forsta upprinnelse bestod i undersokning av en hdsten
1930 till K. Lantbruksstyrelsen insénd, sjuk al; da jag denna tid arbetade pa
Halsovardsnamndens bakteriologiska laboratorium i Goteborg, erbjod sig ett
lampligt tillfalle att mera ingdende studera sjukdomsalstraren i fraga.

Fran borjan endast avsedd att faststdlla sjukdomsorsaken, svéllde denna
undersdkning ut till att beréra mera allménna problem, bland annat den hit-
tills foga utredda fragan om fiskars formaga att alstra motgifter (antikrop-
par) mot bakterier; ett mera allsidigt behandlande av dessa senare fragor har
kunnat ske endast tack vare de utmarkta méjligheter till experimentella un-
dersdkningar som den nyinrattade Undersoknings- och forstksanstalten for
sotvattensfisket erbjuder.

Den sjukdomsalstrande bakterie, som det har ar fraga om, beskrevs forst
av framlidne professor A. Bergman fran sjuka alar vid Limhamn. Den har
sedan visat sig kunna upptrada som sjukdomsalstrare hos ett flertal olika
slag av vara kustfiskar. Salunda fann Bergman den nagra ar senare sasom
framkallande en 6gonsjukdom hos torsk vid Skanes sydkust och han erholl
den vidare vid undersdkning av ett fall av tandkéttsinflammation hos gadda
fran Sodermanlands skargard. Yid de av Schaperclaus undersokta farsoterna
pa &l och gadda vid Rlgen och Stralsund i mitten av 1920-talet liksom under
senaste aren har den likaledes konstaterats vara sjukdomsalstraren och slut-
ligen hava de danska forskarna Brunn och Heiberg funnit den framkalla al-
dod i de danska kustvattnen ar 1931; av dessa forskare beskrevs den emel-
lertid som en ny art, V. anguiliicida.

De av mig iakttagna fallen &ro féljande :

1) 1 oktober och november 1924 antraffades i Gaso Ranna ej langt fran
Kristinebergs zoologiska station i Bohuslan torskar med 6gonsjukdom pamin-
nande om den av Bergman fran Skanes sydkust beskrivna. Da jag pa den
tiden ej hade tillfalle att utfora bakteriologiska undersdkningar inséndes ma-
terialet till Statens veterinarbakteriologiska anstalt i Stockholm, varifran
meddelades, att atminstone i ett fall en bakterie patraffats som tycktes vara
identisk med Bergmans vibrioner fran torsk och att i ett par andra fall de
sjukliga forandringarna dverensstdmde med de av Bergman beskrivna.
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2) Andra fallet var den nyss omtalade till Lantbruksstyrelsen insédnda
sjuka alen. Den hade fangats 16 september 1930 vid Grasgard pa Olands
ostkust i ett albottengarn. Yid efterfrigan meddelades att man har ej sett
nagra flera sjuka eller doda alar.

3) Vid ett besok i Limhamn i april manad 1931 erfor jag av fiskare dar-
stades, att man sa gott som arligen patraffade rodsjuka alar liksom vid Berg-
mans undersokning for 25 ar sedan; det har emellertid ej lyckats mig att for
narmare undersokning erhalla nagot material darifran.

4) Hosten 1931 inlamnades till Halsovardsnamndens bakteriologiska labo-
ratorium fran Gaéteborgs Sjofartsmuseums akvarium en sjuk piggvar, i vilken
likaledes V. anguillarum antraffades. Man meddelade fran akvariet att i de
stora saltvattensakvarierna nastan arligen upptradde fiskdod da vattnet var
som varmast; det var framforallt torsk- och flundrefiskar som angrepos men
aven andra sasom knot, snultrefiskar o. s. v. Sjukdomstecknen voro de vid
rédsjuka vanliga: hudrodnader, blodspréangda, senare upprispade fenor och i
nagra fall dven blindhet.

5—6) Slutligen har jag vid blodundersokning av alar i tvenne fall kunnat
faststdlla att alarna ifraga, fdngade den ena utanfor Goteborg, den andra i
Stockholms skargard, tidigare maste ha varit behaftade med namnda sjuk-
domsalstrare.

Utom de nu namnda fynden, vid vilka alla antraffats vibrioner, kanner
man en hel rad fall av fisksjukdomar, framforallt av rodsjuka hos al utefter
vara kuster liksom utefter de danska, utefter norska skagerackkusten liksom
vid tyska ostersjokusten, vilka visserligen ej blivit bakteriologiskt undersokta
men dar sjukdomsalstraren med all sannolikhet likaledes varit vibrioner. Det
torde alltsa av ovan berdrda forhallanden framga, att den har behandlade
bakterien sasom alstrare av fisksjukdomar utefter de nordiska landernas kus-
ter spelar en synnerligen viktig roll och darfor i hogsta grad ar vard att nog-
grant studeras.

Sasom i den utforliga texten narmare behandlats, kan Yibrio anguillarum
karakteriseras pa foljande satt: Kommaformiga, med ett gissel forsedda,
livligt rorliga, gramnegativa bakterier utan spor- eller kapselbildning, vilka
smaélta gelatina (gelatinastiekkultur koleralik), bilda ej gas men syra i druv-
socker och maltsocker, bilda ej vatesvavla, sakna reduktionsformaga, aro ha-
molytiska (blott faststéallt for vissa stammar), saltbehévande (undre NaCl-
grans ca 0,07 %) och sjukdomsalstrande hos fiskar.
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Med avseende pa forjasning av rorsocker och mannit liksom betraffande
formaga att bilda indol forhalla sig emellertid de hittills undersokta stam-
marna, olika. Man kan darfor urskilja en A,-form (forma typica) som dager
formaga att bilda syra i de namnda sockerarterna och som dessutom ar indol-
bildare och en B-form (forma anguillicida), som saknar dessa egenskaper.
Huruvida den i 6gat hos torskar funna formen, vilken uppgives kunna bilda
sjxa dven i mjolksocker, en egenskap som de Ovriga sakna, representerar en
sarskild typ torde forst kunna avgoras efter en fornyad undersokning.

For att faststalla, huruvida de av mig funna vibriostammarna verkligen
voro sjukdomsalstrande, hava en rad forsok med inympning alv vibrio-material
pa friska alar och andra fiskar verkstéllts. | regel ha de ympade fiskarna
insjuknat i typiska rddsjukesymptom, och i en del fall ha forsoksdjuren dott
som foljd av ympningen. Ofta ha hos alarna de av Bergman beskrivna bol-
derna uppstatt, i regel vid ympstallet men i atminstone ett fall ratt langt
bort fran detta.

I de fall dd de ympade fiskarna tillfrisknade, verkstalldes undersokningar
over blodserums halt av vissa motgifter eller antikroppar (agglutininer),
nagot som tidigare till synes ej blivit utfort. Da i samtliga dessa fall en
stark agglutininbildning kunde faststéllas, har denna for forstaelsen av infek-
tionssjukdomarna hos fiskar principiellt viktiga fraga belysts genom talrika
experiment. Resultaten av dessa undersokningar kunna sammanfattas i fol-
jande punkter:

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

2) Serums agglutininhalt ar i allmanhet hég och agglutininerna aro lika
specifika som de hos varmblodiga djur bildade.

3) Agglutininbildning framkallas saval av levande som av vid mattlig var-
me dodade (inaktiverade) bakterier.

4) Agglutininbildningen forsiggar avsevart hastigare vid hogre (18—
20° C) é&n vid lagre (7—10° C) temperatur.

Da agglutininbildning far anses som ett uttryck for formagan att alstra
motgifter mot bakterier dver huvudtaget, eller att med andra ord framkalla
immunitet, d. v. s. oemottaglighet for bakterien ifraga, synas alltsa vissa for-
utsattningar givna for att i praktiken kunna utféra skyddsympning av fiskar.
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Ivar Arwidsson. Fran sjon oéjaren. Nr 210. Pris kr. 0: 50.

Nils Rosén. Om laxoringen i dvre Norrland. Nr 212. Pris kr. 0: 60.

Nils Rosén. Om laxen och laxfisket i Vasterbottens lan. Nr 214. Pris kr. 1: 50.
Gunnar Alm. Marrumsans lax och laxéring. Nr 2186.

Gunnar Alm. Fiskeribiologiska undersdkningar i sjdarna Toften, Testen och Teen
(Nerike). Nr 218. Pris kr. 1: 75.

II(varlAZr\évidsson. Kraftstammen i en kéllklar sjo i S6dermanland. Nr 222 Pris
r. 1: 25.

4Ni|255 Rosén. Om Norrbottens saltsjoomrades fiskar och fiske. Nr 225 Pris kr
Gunnar Alm. Besultaten av fiskinplanteringar i Sverige. Nr 226. Pris kr. 3: 75
Ivar Arwidsson. Om kraftpesten i Sverige. Anteckningar under aren 1907—1919.
Nr 229. Pris kr. 4: —.

David Nilsson. Nagra insjofiskars alder och tillvaxt i Bottniska viken och Ma-
laren. Nr 231. Pris kr. 1: 60.

G. Alm, T. Freid&nfelt m. fl. Klotentjrnarna. Fiskerivetenskapliga undersok-
ningar utforda pa uppdrag av Kungl. Lantbruksstyrelsen. Nr 232.

'kr. Freidenfelt. Undersdkningar oéver gosens tillvaxt i Hjalmaren. Nr 235. Pris
r.2:—.

IE;unnar Alm. Bottenfaunan och fiskens biologi i Yxstasjon m. m. Nr 236 Pris
r.4:—.

Christian Nessle. Om Gotlands kustfiske. Nr 238. Pris kr. 1: 75.

Gunnar Alm, Fiskeristudier i mellersta Europa. Nr 239. Pris kr. 2:_ .

K. A. Andersson, Chr. Nessle, A. Molander, O. Nybelin. Fiskeribiologiska un-

dersokningar i Ostersjon oeh Bottniska viken. Nr 243. Pris kr. 3: 50.

Gunnar Alm. Virkesflottningens inverkan pa fisket. Nr 244. Pris kr. 3m__
0. A. Sundberg. Insjofiske i Géstrikland. Nr 245. Prisi kr. 1: 50,

Christian Nessle. Bottenboniteringar i inre Ostersjon. Nr 250. Pris kr. 2-
Gunnar Alm. Laxen och laxfiskets vaxlingar i Morrumsan och andra Ostersio-
&lvar. Nr 252. Pris kr. 3: 50.

Ilvar Arwidsson. NAagra mjardfisken i Svealand. Nr 253. Pris kr. 1: 50.
Christian Nessle. Sprat and Sprat-Fishery on the Baltic coast of Sweden Nr
262. Pris kr. 0: 75.

Gunnar Alm. Undersdkningar dver Mélarens bottenfauna. Nr 263. Pris kr 0-75
Ivar Arwidsson. Halldndska laxfisken. Nr 266. Pris kr. 2:25.

Gumnar Alm. Fiskeristudier i Forenta Staterna och Canada Berattelse dver en
studieresa till Nordamerika under ar 1926. Nr 267. Pris kr. 2: 25.

") Upplagan slut.



1927.

1929.

1929.
1929.

1929.
1929.

1933.

1934.

1934.

1935.
1935.

1935.
1935.

Ose. Noraqvist ock Gunnar Alm. Uppfédning av laxyngel. Redogorelse éver for-
sok vid Kélarnes fiskodlingsanstalt. Nr 268. Pris kr. 1: 25.

Christim Eessle. Strommingsrokning, anldggning och drift av mindre rokerier.
Nr 274. Pris kr. 0: 75.

Gmnar Alm. Handledning i fiskevard och fiskodling. Nr 275. Pris kr. 0: 75.
Gunnar Alm. Undersokning over laxdringen i Vattern oeh 6vre Motala strém.
Nr 276. Pris kr. 1: 50.

Stm Vallin. Sjén Tmsen i Skaraborgs lan. Nr 277. Pris kr. 1:—.

.Christian Eessle. De senare arens fiskmarkningar vid Svenska Ostersjokusten.
Nr 278. Pris kr. 0: 75.

NY SERIE.

Meddelanden fran Statens undersoknings- och forsoksanstalt
for sotvattensfisket.

Gunnar Alm. Statens! undersoknings- oeh férsdksanstalt for sotvattensfisket. Dess
tillkomst, utrustning och verksamhet. Nr 1. Pris kr. 0: 75.

Gmnar Alm. Vétterns roding, fiskeribiologiska undersokningar. Nr 2. Pris kr.
0: 75.

Christim Eessle. Markningsforsok med gadda i Ostergétlands skargard aren 1928
och 1930. Nr 3. Pris kr. 0: 50.

Gottfrid Arvidsson. Markning av laxéring i Vattern. Nr 4. Pris kr. 0: 75.

Sten Vallin. Cellulosafabrikerna oeh fisket. Experimentella undersokningar. Nr 5.
Pris kr. 1. —.

Gunnar Alm. Plétsliga temperaturvéxlingars inverkan pa fiskar. Nr 6. Priskr. 0: 75.
Christim Eessle. Gotlands havslaxéring. Nr 7. Pris kr. 0: 75.

Pris 1: 25 kr.



