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Objawy. Zmiany chorobowe wystepuja
u narybku. U chorych rybek zauwaza sie za-
burzenia ruchowe, wytrzeszcz oczu, obrzek
brzucha, ogélne ostabienie i $niecie (10). Cho-
roba przenosi sie z ikrg (9).

Zmianyanatomopatologiczne W
75% przypadkach w trzustce i w 50% przy-
padkow w miesniach stwierdza sie histolo-
gicznie zmiany martwicze (10). Zmiany mar-
twicze w trzustce obejmujg cate zraziki lub ich
cze$é, niekiedy wystepuja w postaci ognisk
(np. w 39 przypadkach na 56 rybek zbadanych).
W tkance peryferyjnej trzustki zauwaza sig
dos¢ czesto (11/56) w niezmienionych pozornie
komoérkach otoczone bialg strefg cytoplazma-
tyczne ciatka wtretowe o Srednicy potowy sred-
nicy jadra komorki. Cialka te barwig si¢ meto-
dg Feulgena negatywnie natomiast met. Manna
lub hematoksyling z eozyna na czerwono. W
jamie ciata stwierdza sie duze ilosci plynu
wysiekowego (ascites). U wielu ryb (21, 56)
stwierdza sie rozsiane w mie$niach poszczego6l-
ne wilokienka miesniowe wypelnione szklistg
eozynofilng masa.

Rozpoznanie. Podstawowe znaczenie ma
badanie histologiczne trzustki i miesni (2),
ktore daje wyniki szybkie, wyrazne i pewne.
Duze znaczenie pomocnicze ma badanie wiruso-
logiczne. Wirus moze by¢ tatwo wyhodowany
na pierwotnych HK gonad pstragéw lub na HK
stalej linii RTG-2. Jako materiat do wysiewu
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stuzy plyn =z jajnikéw (miano ok. 1065
TCID;¢/ml) lub rozcier ikry (miano ca 1018
TCIDs/ml). Jednak Malsberger i Cerini (3)
podkreslaja, ze wirus IPN moze sie znajdowaé
réwnie w spontanicznie zdegenerowanych nie-
zasianych HK gonad pstrggow.

Rozpoznanie moze nastgpi¢ réwniez na dro-
dze serologicznej. Miano neutralizacyjne suro-
wicy ryb wynosi do 1:1024. Zastuguje jednak
na uwage, zZe hajwyzsze miano surowicy stwier-
dzano we krwi osobnikéw, u ktérych stezenie
wirusa w jajnikach bylo najmniejsze.

Zapobieganie. Jedyng metodg zapobie-
gania chorobie jest niedopuszczenie do zawle-
czenia wirusa IPN tj. niesprowadzanie samic,
ikry i narybku z terenéw podejrzanych ¢ wy-
stepowanie u ryb zakaZnej martwicy trzustki.
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JERZY DUDRYK, GRACJAN CHYLINSKI, ADAM CZARNOWSKI

Badania nad choroba troci wywotana przez laseczke
zgorzeli gazowe]

zaklad Higieny Weterynaryinej w Gdansku
Kierownik: dr A. CZARNOWSKI

Od kilku lat obserwuje sie wystepowanie
u troci polawianej w Wisle na obszarze woje-
wodztwa gdahskiego jednostki chorobowe]j
o zmianach anatomo-patologicznych, ktére
przy ocenie jakosciowej ryb, sg powodem ich
dyskwalifikacji z obrotu towarowego.

W 1966 r. E. i J. Grabda (1) przeprowadza-
jgc badania nad enzootyczng choroba troci
anadromicznej z Wisly stwierdzili rozlegle
zmiany krwotoczne w jamie ciata chorych ryb
oraz rozmiekczenie tkanki mie$niowej. Z po-
siewdw bakteriologicznych wyosobnili szczep
Aeromonas punctate Zimmermann, ktéory w
doswiadczeniach akwaryjnych okazat sie pato-
genny dla ryb i jako szczegoélnie zjadliwy i o
wlasnosciach histolitycznych — uznany zostal
jako czynnik etiologiczny opisanej choroby.

Poza wymieniong (1) pozycjg w dostepnym
piSmiennictwie brak jest danych na temat oma-
wianej jednostki chorobowej u troci jak i u
innych ryb.
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Badania wlasne datujg sie od lipca 1967 r.,
kiedy poinformowano nas o nasileniu sie cho-
roby troci potawianej przez Spoldzielnie Pracy
Rybotéwstwa Srodlagdowego ,,Troé” w rzece
Wisle w odleglosci kilkudziesieciu kilometréw
od jej ujscia. W czerwcu tegoz roku u 6 na 57,
a w lipcu u 3 na 9 ztowionych troci stwierdzo-
ne zostaly zmiany chorobowe, ktore byty przy-
czyng dyskwalifikacji ryb przez Centrale Ryb-
nag z przeznaczeniem na magczke. Do konca
1968 r. zbadano ogélem 103 trocie i 1 lososia.
Dhlugo$é badanych ryb waha sie w granicach
57—74 cm, ciezar ciala od 2—5 kg. Zmiany
chorobowe stwierdzono u 16 troci. Zmiany ana-
tomopatologiczne byty zblizone do opisanych
przez E. i J. Grabde (1). W przypadkach troci
przez nas badanych stwierdzilismy: krwotocz-
ny niezyt koncowego odcinka jelita, zmiany
krwotoczne w postaci wybroczyn, nastrzyka-
nia sieci naczyn krwionosnych otrzewnej, pe-
cherza i mies$ni, zlokalizowane w tylnym od-
cinku jamy ciala, rozmiekczenie i kruchosé¢



_Nr9

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

tkanki miesniowej, ktora latwo ulegla uszko-
dzeniu podczas badania.

Posiewy bakteriologiczne mieéni i narzadow wew-
netrznych na pozywkach stalych w warunkach tle-
nowych wekazywalty na brak lub obecno§é pojedyn-
czych kolonii mieszanej flory bakteryjnej z grupy
Pseudomonas. Badanie bakteriologiczne w warunkach
beztlenowych dato wynik dodatni a wykonano je
na.‘st’ep‘u‘ja_co: narzgdy migzszowe, tresc jelit z tkanka
miesniowg wysiewano na bulion Wrzoska, agar z
krwia, podloze Zeisslera, podloze zelatynowe, bulion
ze Scietym bialkiem jaja, podloze Wilson-Blaira, na
podloze =z zéltkiem jaja Mc Clung-Heidenricha-
Toabe oraz mleko lakmusowe. W posiewach z jelita
na bulionie Wrzoska juz po 7 godz. hodowli zauwa-
zono silne zmetnienie podiloza i wytwarzanie gazu.
W preparatach mikroskopowych stwierdzono liczne
laseczki Gram - miezarodnikujace. Okolo 1 ml ho-
dowli Wrzoska przesiano na mleko lakmusowe, w
ktérym w ciggu klikunastu godzin wytworzyl sie
skrzep porozrywany pecherzykami gazu. Na agarze
z krwig wyrosly kolonie wypuktle, szarobiale, o glad-
kiej powierzchni i réwnym brzegu z waska strefa
hemolizy-beta. Na wpodlozu Zeisslera wyrosty kolo-
nie okragle, wypukle, barwy poziomkowej, ktéra
przy doplywie tlenu przeszta w zielong. Podloze
zelatynowe uleglo rozrzedzeniu. Na bulionie ze $cie-
tym biatkiem jaja mie zaobserwowano trawienia, Na
podiozu Mc Clung-Helidenricha-Toabe powstata strefa
zmetnienia. Na podlozu Wilson-Blaira wyrosty czarne
kolonie. Badany szczep rozktadal z wytworzeniem
kwasu 1 gazu nastepujgce cukry: glukoze, laktoze,
maltoze, sacharoze, skrobie, dekstryne. Nie rozkladat
mannitolu, dulecytu, inozytu i salicyny. Omawiany
drobnoustréj wytwarzal siarkowoddr, nie wytwarzat
za$ indolu.

Probe biologiczng wykonano na $winkach mor-
skich. Dwom $&winkom morskim wprowadzono w
miesnie uda po 1 ml! 24 godz. hodowli ptynnej. Jedna
Swinka padla po 36, a druga po 48 godz. W tkance
podskornej i mieéniowej stwierdzono obrze¢k zapalny
i obecnos¢ pecherzykdw gazu, miginie bylty miekkie,
otrzewna barwy czerwono-rézowej. W narzadach
wewnetrznych i plynie wysiekowym stwierdzono
duze iloSci laseczek Gram +. Nastepnie 0,5 ml
przesaczu 5 godz. hodowli na bulionie migsnym
wprowadzono $rodskérnie $wince morskiej — po
okolo 30 godzinach stwierdzono rozprzestrzeniajacg
sie zoltawg martwice.

Proba na kolagenaze wypadla dodatnio. Proéby
seroneutralizacji z powodu braku surowic nie prze-
prowadzono. Na podstawie wlasnosci morfologicz-
nych, biochemicznych i biologicznych szczep zostal
okreslony jako laseczka zgorzeli gazowej (Clostridium
perfringens). .

Na podstawie stwierdzonych zmian anatomopato-
logicznych i wynikéw badan bakteriologicznych
nalezy przyjaé¢, Ze przyczyng choroby troci powo-
dujacej zmiany rozmiekczynowe tkanki mieSniowej
z opisanymi zmianami towarzyszgcymi — jest zaka-
Zzenie laseczka zgorzeli gazowe] (Cl. perfringens).

Laseczka zgorzeli gazowej nalezy do drobnoustro-
jow najbardziej rozpowszechnionych w przyrodzie
(2). Wykazano jg w przewodzie pokarmowym ludzi
i zwierzat, Drobnoustré] ten znajduje sie w wodzie
zanieczyszcezonej odchodami ludzkimi lub zwierze-
cymi, w wodach Sciekowych i glebie.

Mozna przypuszezaé, ze stopien zanieczyszezenia
rzeki Sciekami bedzie mial wplyw na dalsze wyste-
powanie i rozprzestrzenianie sie omawianej jednostki
chorobowej u troci wstepujacej do Wisly.
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Aynpeix 5., Xemuabcku T., Hapuoecku A.: Uccaemo-
BaHMA OO0JE3HM KYMKM BbIZBAHHON najgoukoir Clostri-
dium perfringens.

Ve HECKOJBLKO JIET Y BLUIABIMBAEMEBIX B HUIKHEN
yacTt Bucanl KymKel HAOMIOZAT XapaKTeprcTUdec-
KMe aHaTOMO-IIaTOJIOrMYECKMe WM3MEHEHUA: pa3MAarde-
HMe ¥ JOMKOCTH MBINIEYHOM TKaHM, IreMopparmdeckKyue
M3MEHeHMA B KOHEYHOM YacTM KMIIeYHMKAa UM BOKPY-
JKAOIMX TKAHAX. DBaKTepMOJOTrMUEeCKMMM II0CE€BaMU
0OHapPYKUNM NPUCYTCTBUE B KHUIIEYHUKE aHaspobHOM
nanoyry Clostridium perfringens, KoTopyio NOpu3HAJIKU
TIABHOM TPMYMHOM 3TOr0 3a6G0JIeBaHUA.

Dudryk J.,:Chylinski G., Czarnowski A.: Investiga-
tions on the disease of bulltrouts caused by gas gan-
grene bacteria.

Some characteristic anatomo-pathological lesions
in bulltrouts, in the Vistula fished, have been observ-
ed for some years. The disease is characterized by
the following changes: softening and fragility of
muscle tissue haemorrhagic lesions 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. Under 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 zapalenia mézgu i rdzenia u
kurczat. (Pathogenesis and pathologic features of
avian encephalomyelitis in chicks). Am. J. Vet. Res,,
29, 2387—2400, 1968(12).

U 7 dniowych kurczat (rasa Bobock) po zakaze-
niu domoézgowym 0,00 ml zawiesiny wirusa zapale-
nia moézgu i rdzenia ptakéw (320 IDs) wystapily
7—10 dnia po zakazeniu kliniczne objawy choroby. Na
czoto objawow klinicznych wysuwalo sie wodoglowie
oraz uogoélniony zanik mieéni ciala, gléwnie nég.
W o$rodkowym ukladzie nerwowym obserwowano
zmiany w neuronach, ogniskowa lub rozlang gleja-
kowatoéé (nagromadzenia makroglidw, astrogliow,
olisodendrogliow) obrzek i przerost srédblonka na-
czyn, wokolnaczyniowe nacieki limfocytéw i ko-
moérek typu limfoblastycznego, oraz nacieki komorek
jedniojadrzastych giéwnie histiocytéw i limfocytow.
W pniu moézgu ogniskowe zmiany naczyniowe i
zmiany wokolnaczyniowe pojawialy sie po 84 godz.
po zakazeniu. Po 120 godz. stwierdzano zmiany w
neuronach polegajace na ich obrzeku oraz na kon-
densacji lub pyknozie jader. W oparciu o metode
immunofluorescencji bialko wirusowe wykryto w
neuronach zakazonej pétkuli moézgowej po 24 go-
dzinach po =zakazeniu. Poniewaz zmiany histopato-~
logiczne dotyczyly gidéwnie skupisk istoty szarej w
ofrodkowym ukladzie nerwowym za§ wirus jest zlo-
kalizowany gléwnie w cytoplazmie komérek nerwo-
wych, wirus przenosi sie w o$rodkowym ukladzie
nerwowym najprawdopodobniej drogg neuronalna.
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