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O b j a w v. Zrniany chor,obowe,i,vystępują
u narybku. U chorych rvbek zauważa się za-
burzenia ruchowe, wytrzeszcz ocz:|J, obrzęk
brzucha, ogólne osłabienie i śnięcie (10). Cho-
ro,ba przenosi się z ikrą (9).

Zmiany anatomop ato Io gi czne. W
750/o ,przypadkach w trzustce i w 507o ptzy-
padków w rnięśniach stwierdza się histolo-
gicznie zrniany martwicze (10). Zmiany mar-
twicze w trzustce obejmują caŁe ztazki lub ich
część, niekiedy wystgpują w postaci ognisk
(np. w 39 przypadkach na 56 rybek zbadanych).
w ttkance peryferyjnej trzustki zauważa_ się
dość często (11/56) w niezmienionych pozornie
komórkach otoczone białą strefą cytoplazma-
tyczne ciałka wtrętowe o średnicy połowy śred-
nicy jądra komórki. Ciałka te barwią się meto-
dą Feulgena negatvwnie natomiast met. Manna
lub hematoksyliną z eo,zyną na czerwono. W
jamie ciała stwierdza się duże i}Ńci płynu
wysiękowego (ascżtes). U wielu ryb (27, 56)
stwierdza się rozsiane w mięśniach poszczegóL-
ne włókienka mięśniowe wypełnione szkiistą
eozynofilną masą.

R o z p o zTI an i e. Podstawowe znaczenie ma
badanie histologiczne trzustlki i mięśni (2),
które daje wyniki szybkie, wyrażne i pewne.
Duże znaczenie pomocnicze ma badanie wiruso-
logiczne. Wirus :może być łatwo wyhodowany
na pierwotnvch HK gonad pstrągów ltrb na HK
stałej linii RTG-Z. Jako materiał do wysiewu

Od kiĘ<u lat obserwuje się występowanie
u troci poławianej w WiśIe na obszarze woje-
wództwa gdańskiego jednostki chorobowej
o zmianach anatomo-patologicznych, które
przy ocenie jakościowej ryb, ą powodem ich
dvskwalifikacji z obrotu towarowego.

W 1966 r. E. i J. Gra,bda (1) przeprowadza-
jąc badania na,d enzo,oty,czną chor,obą troci
anadro,micznej z Wisły stwierdzili rozle,głe
zmiany krwotoczne w jamie ciała chorych ry,b
oraz tozrniękczenie tkanki mięśniowej. Z po-
siewów bakteriologiczny,c|t wyosobnili szczep
Aeromono,s pun"ctata Zimrnermann, który w
doświadczeniach akwaryinych okazał się pato-
genny dla ryb i iako szczególnie zjadliwv i o
własnościach histolitycznych - vznany zo,stał
jako czynnik etiologiczny o,pisanej cho,roby.

Poza wymienioną (1) pozvcją w d,ostępnym
piśmiennictwie brak jest danvch na temat oma-
wianej jednostki chorobowej u troci jak i u
innych ryb.
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służy płyn z jajników (miano ok. 106,5
TClD5g/ml) Iub rozcier ikry (miano ca 101,8
TCID56/m1). Jednak Malsberger i Cerini (3)
podkreślają, że wirus IPN może się znajdować
równie w spontanicznie zdegenero,\^/anych nie-
zasianych HK gonad pstrągów.

Rozpoznanie może nastąpić również na dro-
dze serologicznej. Miano neutralizacyjne suro-
wicy ryb wynosi do 1:1024. Zasługuje jednak
na uwagę, że najwyższe rniano isurowicy stwier-
dzano we krwi o,sobników, u który,ch stężenie
wirusa w jajnikach było najrnniejsze.

Z ap ob i e g a n i e. Jedyną metodą zapobie-
gania chorobie jest niedopuszczenie do zawLe-
czenia wirusa IPN tj. niespr,owadzanie samic,
ikrv i narybku z terenów podeirzanych o wy-
stępowanie u ryb zakaźnej martwicy trzustki.
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Badania własne datują się od lipca 1967 r.,
kiedy poinformowano nas o nasileniu się cho-
roby troci poławianej przez Spółdzielnię Pracy
Rybołówstwa Śródlądo,wego ,,TToć" w tzece
Wiśle w odległości kilkudziesięciu kilometrów
od jej ujścia. W czerwcu tegoż roku u 6 na 57,
a w lipcu u 3 na 9 złowionych troci stwierdzo-
ne zostały zmianv chorobo,we, które byłv przy-
czyną dyskwalifikacji rvb przez Centralę Rvb-
ną z przeznaczeniem na mączkę. Do końca
1968 r. zbadano o§ółem 103 trocie i 1 łososia,
Długość badanych ryb waha się w granicach
57-74 cm, ciężar ciała od 2-5 kg. Zmiany
chorobowe stwierdzono u 16 tro.ci. Zmiany ana-
tomopatolo giczne byłv zbliżone do opisanvch
przez E. i J. Grabdę (1). W przypadkach troci
przez nas badanych stwierdziliśmy: krwotocz-
ny nieżyt końco,wego odcinka jelita, zmia4v
krwotoczne w po,staci wybroczyn, nastrzyka-
nia sieci naczyń krwionośnych otrzewnej, pę-
cherza i mięśni, zlokalizowane w tylnym od-
cin'ku jamy ciała, roz,rniękczenie i kruchość
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tkanki mi,ęśniowej, która łatwo uległa uszko-
dzeniu podczas badania.

Posiewy ba:kteriolo,g,iczrre mięśni i na,rządórł, wew-
nętrznych na pożyłvkach stałych w warurnkach tte-
nowych wskazywały na brak lu,b obecność pojedyń-
czych kolonii mieszanej flory bak,teryjnej z grupy
Pseud,on1,onas. Badanie b,akteriologiczne w warunkach
beztlenowych dało wynik dodatrli a wyko,nano je
następująco: narządy miąższo,we, treść jelit z tkanką
mięśniową wysie,\ł,arno na bulio,n Wrzoska, agar z
klr,wią, podło,że Zerissle,ra, podłoźe żeIatyn,o,we, bulioln
ze ściętyrn b,iałkiem jaja, podło,że Wilson-Blaira, na
podłoże z żółtkiem jaja Mc Clung-Heidenricha-
Toabe oraz mleko lakmusowe. W posiewach z jelita
na bulionie Wrzoska już po 7 godz. hodowli za,ulwa-
żorno silne zrnętniienLie podłoża i wytwarzanie gaz,u.
W preparatach,rnik,roskolpowych stwierdzono liczne
],aseczki Gra,rn i rriezaro,dnikujące. Około 1 rrr1 ho-
d,owli wrzoska przesiano na m]eko lakmusorwe, w
którym w ciągu kliku,nastu godzin ,w-ytworzył się
skrzep porozry\Many pęcherzykami gazu. Na agarze
z ,krwią wyrosły kolonie wypukłe, szaroitriałe, o gład-
kiej powierzchni i równym brzegu z wąską strefą
hernolizy-beta. Na po,dłożu Zeiss]e,ra wyrosły koio-
nie okrągłe, wylpukłe, barwy poziomko,wej, któt,a
przy do,pływie tlentl przeszła w zieloną. Podloże
żelatyno,we uległo rozrzedzeniu. Na bulionie ze ścię-
tym białkiem jaja nie zaobserwolvano trawienia. Na
podłożu Mc CIung-Heidenricha-Toabe powstała strefa
zmętnienia. Na podłożu Wilso,n-Blaira wyrosły czalne
kolo,nie. Badany szczep rozkładał z wytworzeniern
kwasu i gazu nas,tęptljące cukry: glukozę, laktozę,
maltozĘ, sacharozę, skrobię, dekrstrynę. Nie rozkładał
mannitolu, dulcytu, inozytu i salicyny, Omawiany
drobno,ustrój wytwa,rzał siarkowodór, nie wytwarzał
zaś irndo,Iu,

Próbę biologiczną wy,kolna,no na Świnkach mor-
skich. Dłvołm świnkom mors]<im v/prolvadzono \\,

mięśnie u,da po 1 ml 24 godz. hodorvli płynnej. Jedna
świnka padła po 36, a druga po 48 godz. W tkance
po,dskórnej i mięśniorvej strvierdzc,no obrzęk zapalny
i ,obecnośó pęcherzyków gazu, m,ięśnie były miękkie,
otrzewna barwy czerwono-Ióżowej. W narządach
weiwnętrznych i płynie wysiękor,v},m strvierdzono
duże ilości iaseczek Gram ł. Następnie 0,5 m1
przesączu 5 go,dz. hodo,1vli na bulionie mięsrnyrn
wprowadzono śródskórnie śwince mor,s,kiej po
około 30 godzinach stwierdzono rozprzestrzeniającą
się żółtawą rrnartwicę.

Fróba na kolagenazę wypadła do,daltnio. Próby
Seroneutralizacji z powo,du braku suro:Wic nie prze-
prowadZo,no. Na podst,awie wła,sności morfolo8icz-
nych, biochemicznych i biologicznych szczep został
olrreśIony jako laseczka zlotzeli gazowej (Clostrźdium
per Jringens).

Na podstawie stwierdzonych zmian anatomopato-
log:igrrr.^ i wyników badań bakte,rio,logicznych
należy przyjąć, że przyczyną choroby troci powo-
du.jącej zrniany rozrmiękczy1-1owe tkanki mięśniowej
z o,pirsanymi Zmianami to,"varzyszący,mi - jest zaka-
żenie lasecz,l<ą zgorze)i gazo,wej (Cl. perfrźngens).

Laseczka zgo,tzeli gazoiwej należy do drobnoustro-
jóW najbardz,iej,rozpołvsze,chnionych w przyrodzie
(2). Wykazano ją w przewo,dzie pokarmo,wym ludzi
i awierząt. Dro,bnoustrój ten znajduje się w woidz,ie
zarlieczyszczone: odchodami ludzkimi 1ub zwierzę-
cymi, w wodach ściekowych i glebie.

Można przypuszczać, że stopień zanieczyszczenia
rzeki ściekami :będzie miał wpłyy7 na dalsze wystę-
powanie i rozprzestrzonianie się omawianej jednostki
choro,bowej Ll tro,ci wstępu jącej do 'Wisły.
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,Ąy4psrx .fl., Xsr.rrzHrcxr I., Ęaprroecxrr A.: Idccne4o-
narrrra 6oregnt{ I(yM}Ku nrrgsaHHoż na.rro.rrorż Clostri-
dium perfringens.

Vx<e rłecxołLKo JIeT y BLIJIaBJII{BaeML,IX B Hll>KHeń
.łacrrł Brcnł,I Nylł>xetż rradnroAaIot xapaKTepl4cTz.lec-
Kr{e aHaToMo-naToJIorI4qecKI4e r43MeHeH'{a: pa3Mffrr{e-
I-IWe I4 IIor.trKocTI) MbIIIIeqttoń łrauw, reMopparl4qecK7le
I{3MeHeHr{.fi g xorłe.łnoż qacTI7 l<lłlueIłl:WKa IĄ Bolipy-
>Kaloil]lx TKaH,Ex. BarrreprłonorI4HecKvIMlĄ [oceBaMr{
o6napy>Nlr.rrr nplłcyTcTBfie B KrzrrIeIłHIłI(e arłaspo6rroż
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Dudryk J.,,Chyliński G., Czarnowski A.: Investiga-
tions on the disease of bulltrouts caused by gas gan-
grene bacteria.

Some characteristic anatomo-pathologica1 1esions
in bulltrouts, in the Vistula fished, have been observ-
ed lor some years. The disease is characterized by
the following changes: softening and fragility of
muscle tissue haemorrhagic ]esions at the posterior
and of gut ans surrounding tisuues. The bacteriolo-
gical test of muscles and internal organs performed
under aerobic conditions in the solid mediums in-
dicated to the lack of bacteria, or only a few colo-
nies of mixed bacterial flora. IJnder unaerobic con-
ditions Clostridium perfringens ,was isolated from in-
testines. The bacteria is considered to be the main
etiological agent of the above disease.

MOHANTY G. C., wEsT J. L.: Patogeneza i ana-
tomia patologiczna żapalenia mózgu i rdzenia u
kurcząt, (Pathogenesis and pathologic features of
avian enccphalomyelitis in chicks). Am. J. Vet, Res.,
29, 2387-2400, 1968(12).

U 7 dniolvych kurcząt (rasa Bobock) po zakaże-
niu domózgowym 0,05 ml zawiesiny wirusa zapale-
nia mózgu i rdzenia ptaków (320 IDso) wy,stąpily
7-10 dnia po zakażeniu kliniczne objawy choroby. Na
czoło objawólv klinicznych w-ysurvało się rł,odogłowie
oraz uogóIniony zanik mięśni ciała, głównie nóg.
W ośrodkowym układzie nerwowym obserwowano
zmiany w neuronach, ogni§kową Iub rozlaną gleja-
kolvatość (nagromadzenia makrogliów, astrogliów,
oligodendrog]iów) obrzęk i przerost śródbłonka na-
czyń, wokółnaczyniowe nacieki limfocytów i ko-
mórek typu limfoblastycznego, oraz nacieki komórek
jedno jądrzastych głór,r,nie histiocytów i Iimfocytów.
W pniu mózgu ogniskowe zmiany naczyniowe i
zmianv wol<ółnaczyniowe pojawiały się po 84 godz.
po zakażeniu. Po 120 godz. stwierdzano zmiany w
rreuronach polefiaiące na ich obrzęku oraz na kon-
densac ji lutb pykn6zie jąder. W oparcitr o metoCe
jmmunofluorescencji białko wirusowe wykryto w
neLtlorlach zakażonej półkuli mózgowej oo 24 go-
dzinach po zakażenilt. Ponieważ zmiany histopato-
]ogiczne dotyczyły głównie skupisk istoty szarej w
,ośrodkow_vm układzie nerwow,ym zaś wirus jest zlo-
kalizorvany głównie w cytoplaźmie komórek nerwo-
wych. rvirus przenosi się w ośrodkowym układzie
l,]erwowym naiprawdopodobniej drogą neuronalną.
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