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Konferencja OIE — Problemy chemioterapii w hodowli zwierzat wodnych:
od teorii do rzeczywistosci *)

W dniach 12—15.03.1991 r. odbyla sie w Paryzu kon-
ferencja zorganizowana przez Office Intcrnational des
Epizooties, poswiecona problemom chemioterapii w ho-
dowli zwierzat wodnych. W konferencji uczestniczylo
okoto 140 oséb — glownie specjalistow z dziedziny cho-
réb ryb, pochodzacych z réznych krajow europejskich
1 pozaeuropejskich. W czasie trwania czterodniowych
obrad wygloszono 28 referatéw oraz prezentowano 18
posterow. Dotyczyly one kilku dzialéw tematycznych.
Najwazniejsze z nich to:

1. Przeglad lekow najczesciej stosowanych obecnie
w réznych krajach w terapii ryb

Zaliczono do nich antybiotyki (szczegdlnie oksytetra-
cyklina), sulfamidy, trimetoprim, preparaty fosforoorga-
niczne, nitrofurany, chinolony (np. flumechina, kwas
oksolinowy, a ostatnio nowe fluoropochodne chinolo-
now), preparaty izochinolinowe (np. praziquantel i in-
ne), lewamizol, fenbendazol i inne $rodki przeciwroba-
cze, jodofory, formalina, zielen malachitowa, blekit me-
tylenowy, akriflawina, nadmanganian potasu, siarczan
miedzi, chloramina T, kokcydiostatyki itp.

2. Konieczno$¢ licencjonowania lekow uzywanych
u ryb hodowlanych oraz kontroli majaccj na celu ogra-
niczenie ich stosowania, zwtaszcza dla ryb stanowilg-
cych materiaf hodowlany przesylany w obrocie miedzy-
narodowym

W W. Brytanii leki stosowane u ryb w gospodar-
stwach stawowych oraz w chowie klatkowym wyma-
gaja rckomendacji i licencji Komitetu Srodkéw Stoso-
wanych w Weterynarii, W Niemczech licencje takic sa
wydawane przez Federalny Urzad Zdrowia. Atest dla
dancgo lcku wydaje sie po rozpatrzeniu danych o okre-
sie ich pozostawania w tkankach ryb oraz w érodowisku
naturainym

3. Zawarto$¢ 1 utrzymywanie sie chemicznych $rod-
kow leczniczych w drodowisku wodnym i csadach den-
nych.

Srodki te moga dostaé¢ sie do érodowiska po zaapliko-
waniu bezpoérednim w postaci czystego leku lub gra-

* Referat wygloszony w dniu 27.V.1991 r. na
Seizeji Ichtiopatologii PTNW w Warszawie,

sesji naukowe]

nulatu leczniczego w celu wykonania kgpieli leczniczej
oraz po podaniu rybom w karmie i wydaleniu do wody
wraz z ich kalem. Stad zwigzki tc sg pobieranc przez
organizmy zyjace w tym Srodowisku albo tez moga
ulegaé degradaciji.

Badania nad pozostato$cia w Srodowisku wodnym
kwasu oksolinowego, oksytetracykliny i furazolidonu
wykazaly, ze u ryb wolno zyjacych w $rodowisku mor-
skim, gdzie jest prowadzony chow ryb loscsiowatych
w  klatkach hodowlanych, stwierdza siec pozostatosei
tych lekéw. Na przyktad u makreli, dorszy i innych
ryb w tcj okolicy, a takie u krabéw 1 malzy tuz po
zakonczeniu kuracji kwasem oksolinowym wykonanej
u ryb lososiowatych w klatkach — stezenie jego w
miesniach tych wolno zyjacych zwierzat przekraczalo
dawke dopuszczalna w pokarmie dla ludzi i wynosilo
srednio 3800 ppb, a najwieksze stezenie 10000 ppb
i byvlo stwierdzane u ryb odlawianych nawet okolo
400 m od klatek hodowlanych. Z czasem stezenie to ule-
gato stopniowemu zmniejszeniu i po okoio 12 dniach
¢lady kwasu oksolinowego osiagaty poziom 5 ppb. Jesli
tuz po kuracji odlow ryb do spozycia cdbywa sie w sg-
sicdztwie klatek hodowlanych, mieso ryb moze zawie-
ra¢ nicobojetne dla ludzi $rodki lecznicze. Stwierdzono,
ze kwas oksolinowy moze przetrwaé¢ w stanie nierozlo-
zonym nawet w czasic gotowania miesa ryb skazonego
tym lekiem przez 15 minut.

Oksytetracyklina nie ulega tatwo degradacji w $rodo-
wisku morskim. W wodzie majacej temperature 15°C
nawet po dwu miesigcach nie traci swych antyhakte-
ryjnych witasciwosci. Ulega jednak rozktadowi, jesli
dana cze$é Srodowiska wodncgo jest silnie naswictlana
promicniami slonecznymi. A wiec degradacja tego anty-
biotyku jest zwigzana z fotoreakcja. Wplyw leku, np.
oksytetracykliny, moze byc¢ szkodliwy dla rozwoju milo-
dych ryb w $rodowisku naturalnym. Stwicrdzono, ze
u miodych larw halibuta wystapily deformacje szkie-
letu oraz pecherzyka zZoltkowego po przebywaniu w
wodzie morskie] zawierajacej 100 ppm oksytetracyliny.
Kwas oksolinowy moze przetrwaé przez dwa miesigce
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w $rodowisku wodnym nawet przy dostepic promieni
stonecznych. Furazolidon jest degradowany w osadach
dennych, ale degradacja jest powolniejsza w ciemnosci
niz na s$wietle. Jest szkodliwy dla zooplanktonu mor-
skiego (np. z rodzaju Culex, Daphnia i Artemia). Bak-
terie zyjace w $Srodowisku wodnym moga reagowaé na
$rodki lecznicze i nabywaé oporno$ci na nie. Wszystkie
te dane wskazujg na koniecznos¢ bardzo ostroznego
stosowania $rodkow leczniczych w gaspodarstwach ho-
dowlanych ryb. Ogélne trendy w zwalczaniu choréb
ryb powinny dotyczy¢ wiec zapobiegania, a szczegdlnie
immunoprofilaktyki.

U ryb tososiowatych w chowie klatkowym w morzu
czesto wystepuja inwazje wywolane przez skorupiaki,
ktore powoduja silne uszkodzenia skory i skrzeli, a na-
wet $niecia ryb. Podaje sie wtedy do wody klatek pre-
paraty fosforoorganiczne, np. Dichlorvos (DDVP) w ste-
zeniu 1 ppm. Kazda klatka zawiera okolo 500—1000 m?
wody morskiej, a moze ich byé¢ 50 i wigeej. Wtedy po-
jawia sie problem skazenia Dichlorvosem wody mor-
skiej oraz tkanck ryb przebywajacych w klatkach i zy-
jacych wolno w sasiedztwie klatek. Podobnie jak po
kuracji oksytetracykling, kwasem oksolinowym i fura-
zolidonem odlowu ryb do spozycia przez ludzi nie po-
winno sie dokonywaé w poblizu klatek hodowlanych,
do ktérych podano DDVP. Poza tym lek ten jest szko-
dliwy dla wielu organizméw bezkregowych zyjacych w
$rodowisku morskim oraz dla larw ryb.

Analiza osadéw dennych w stawach, w ktérych ry-
bom podawano oksytetracykling wykazala, ze w ciagu
dwu tygodni poczatkowa ilo$é tego antybiotyku ulega
degradacjii w 50%, a catkowita degradacja nastepuje
po dalszych 5 miesigcach. Furazolidon utrzymuje sie w
osadach dennych tylko przez 5 dni. Pozostale leki, szcze-
gélnie chinolony, sa w znacznym stopniu rozkfadane w
osadach dennych przez okolo dwa tygodnie, a po 16
tygodniach nie ma juz wykrywalnych ich pozostalo$ci.
Siarczany, stosowane w terapii ryb, ulegaja w osadach
redukeji po 29 dniach. Wszystkie powyzsze dane wska-
zuja na konieczno$é prowadzenia statych badan nad
degradacja $rodkéw leczniczych w srodowisku wodnym.
Okreslane sg réwnicz dopuszezalne stezenia danego le-
ku w organizmach wodnych (ryb i bezkregowcéow).

4. Reakcja ukladu immunologicznego ryb na stoso-
wane leki

Immunosupresyjne dziatanie antybio-
tykow. Wykazano, ze po podaniu doustnym i do-
otrzewnowym oksytetracykliny lek ten wplywa im-
munosupresyjnie zaré6wno na komoérkowe, jak i humo-
ralne procesy immunologiczne ryb. Podkreslano ko-
nieczno$é badan nad innymi antybiotykami i ich dzia-
laniem immunosupresyjnym. Jako modelowy gatunek
w tych badaniach proponuje sie karpia. Planowane jest
rozszerzenie uzywanych w tych badaniach testow kon-
trolnych.

Immunosupresyjne dziatanie §rodkow
fosforoorganicznych. Zaznacza sie ono glownie
na obronny uklad komérkowy ryb, brak natomiast dzia-
tania na procesy humoralne niespecyficzne i specyficz-
ne. Immunosupresyjne dzialanie réznych preparatow
fosforoorganicznych nie jest jednakowe. Na przyktad
Trichlorphon wykazuje silniejsze dzialanie immunosu-
presyjne w porownaniu do Dichlorvosu. Stwierdzono to
po kuracji tym lekiem wykonanej u karpia.

Immunosupresyjne dzialanie =zieleni
malachitowej W dawkach stosowanych w gospo-
darstwach karpiowych (1 g/150 1 wody przez godzine)
lek ten ma dziatanie immunosupresyjne, chociaz nie

udaje sie go wykazaé¢ wszystkimi stosowanymi metoda-
mi.

Immunostymulacyjne dzialanie lekéw.
Niektore leki, np. Lewamisol majg bardzo wyrazne dzia-
lanie pobudzajgce aktywnosé proceséw immunologicz-
nych ryb. Stwierdzono, ze dzieki tej wlasciwosci Lewa-
misol moze mieé praktyczne zastosowanie w terapii
saprolegniozy karpia zamiast zieleni malachitowe]j. Ba-
dania wykazaly bowiem, ze powoduje on szybszag lik-
widacje grzybni i szybsze gojenie sie ubytkow skory niz
po kuracji zielenig malachitows.

Wakcynacje ryb. Podkre$lano ich bardzo po-
zytywne, praktyczne znaczenie w zwalczaniu chordb
ryb i uznano za metode, ktora powinna by¢ powszech-
nie stosowana i preferowana w poréwnaniu do terapii
chemioterapeutykami. Jest to metoda skuteczna, bez-
pieczna dla érodowiska i ryb, ale w stosunku do wielu
choréb ryb metoda przyszioSciowa, gdyz nie opracowano
jeszeze szezepionek przeciw wielu chorobom ryb. Ba-
dania nad szezepionkami uznano za podstawowy pro-
blem w zwalczaniu choréb ryb.

5. Oporno$¢ na leki i jej mechanizm

Znane sg cztery mechanizmy powstawania lekoopor-
nosci u bakterii:

— modytikacja $rodka leczniczego, przez co stajc sig on
nieczynny

— modyfikacja ukladu genetycznego bakterii prowadzg-
ca do braku wrazliwo$ci na dany lek

— zwiekszona produkcja przez drobnoustréj enzymu,
ktéry powoduje redukcje efektu dzialania leku

— uniemozliwienie gromadzenia sie leku wewnatrz ko-
morki bakteryjnej.

Wszystkie te mechanizmy wystepuja w wyniku sto-
sowania terapii ryb. U bakterii moga one dziala¢ w
dwojaki sposéb: przez zmiane mutacyjng w ,chromoso-
mowym’” nukleoidowym lub plazmidowym DNA. Leko-
oporno$é wystepujaca u bakterii moze wige byé¢ o me-
diacji chromosomowej i o mediacji plazmidowe]j. Opor-
nosé powstala na skutek mediacji chromosomalnej mo-
ze byé przekazywana do komoérek potomnych po po-
dziale bakterii. Natomiast oporno$é¢ o mediacji plazmi-
dowej moze byé przekazywana w dwojaki sposob: do
komérek potomnych (przenoszenie wertykalne) oraz do
innych komoérek, nawet bakterii innego gatunku w wy-
niku procesu transformacji bakteryjnej (przenoszenie
horyzontalne). Zwykle w jednym plazmidzie znajduja
sie geny odpowiedzialne za opornosé przeciw wigee] niz
jednemu $rodkowi leczniczemu.

U bakterii chorobotwérczych dla ryb hodowlanych
oporno$é o mediacji plazmidowe]j powstaje przeciw sul-
famidom i antybiotykom. Jednakze u bakterii tych
stwierdzono réwniez oporno$é o mediacji plazmidowej
przeciw takim Srodkom leczniczym, ktére nie sg i nie
byly nigdy stosowane u ryb, np. aminoglikozydy. Moze
to wiec byé cecha przeniesiona z plazmidow innych bak-
terii nie wystepujacych u ryb. Taka przekazang z jed-
nych bakterii do drugich opornosé na streptomycyng
i kanamycyne stwierdzono u Aeromonas hydrophila,
A. salmonicida, Pseudomonas piscicida i Edvardsiella
tarda. W tych przypadkach moze sig zdarzy¢, ze u nie-
ktorych bakterii oporncéé powstaje zanim dany lek
zostanie uzyty u ryb, a plazmidy czynnie uczestnicza
w tego rodzaju przeniesieniu cechy opornoéci z jednych
bakterii do drugich.

Oporno$é¢ na chloramfenikol Antybiotyk
ten jest bakteriostatykiem. Jego dzialanie lecznicze po-
lega na przylaczeniu sig do podjednostki rybosomu bak-
terii i hamowaniu syntezy bialka, Opornosé na ten an-
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tybiotyk jest mediacji plazmidowej. Gen plazmidu bak-
terii poddanej dziataniu tego antybiotyku daje informa-
cje o syntezie enzymu chloramfenikol-acetyl-transferazy
(CAT), ktoéry katalizuje acetylacje chloramfenikolu w
obecnosci koenzymu A. To acetylowane polgczenie chlo-
ramfenikolu nie jest zdolne do przylaczenia sie do pod-
jednostki rybosomu i wtedy nie powodujc inhibicji syn-
tezy bialck bakterii, jak to sie dziato przed uzyskaniem
opornosci. Dotychezas zidentyfikowano metodami bio-
chemicznymi oraz metoda hybrydyzacji DNA kilka en-
zymow katalizujacych acetylacje chloramfenikolu u roz-
nych gatunkéw bakterii patogenicznych dla ryb.

Oporno$é na tetracykliny. Tetracykliny sa
antybiotykami majacymi, podobnie jak chloramfenikol,
dzialanic bakteriostatyczne dla bakterii. Ich lecznicze
cfekty zwiazane sg z inhibicja syntezy biatek, ale me-
chanizm tej inhibicji jest nieco inny niz chloramfenikolu.
Nastepuje bowiem blokowanie enzymu, ktéry reguluje
przylgczenie aminoacyl- RNA do odpowiednicgo miejsca
na ryhosomie; wtedy ,RNA nie moze ulec przylaczeniu
do rybosomu, co uniemozliwia synteze bialka.

Znane s3 trzy mechanizmy opornosci na tetracykliny,
wszystkie o mediacji plazmidowej, ale najwazniejszy
z nich polega na kodowaniu enzymu, ktéry ma cze$cio-
wo podobng sekwencje aminokwaséw do tej, ktora jest
aktywna w czasie dolgczenia \RNA do rybosomu i dzieki
temu reakcja ta przebiega normalnie.

Opornosé na sulfamidy. Dzialanie leczni-
cze sulfamidéw polega na uniemozliwicniu syntezy kwa-
su foliowego w komérce bakteryjnej, ktory jest dla
bakterii wazng substancja wzrostowa. Sulfamidy sa po-
chodng kwasu para-amino-benzoesowego. Kwas ten jest
substratem dla syntezy kwasu foliowego w komorce
bakterii, przy czym synteza ta jest katalizowana przez
odpowiedni enzym. Po podaniu sulfamidu centrum ak-
tywne tego enzymu zostaje zajete przez ten lek, co unie-
czynnia enzym 1 synteza kwasu foliowego nie moze sie
odby¢. Opornosé bakterii na sulfamid powstaje na sku-
tek odpowiedniego genu w plazmidzie, ktéry daje in-
formacje o syntezie enzymu nieco zmicnionego w
strukturze, przez co jest on zdolny do odrdéznienia czys-
tego kwasu para-amino-benzoesowego od jego pochod-
nej, czyli sulfamidu. Efektem jest normalna synteza
kwasu foliowego i opornosé na sulfamid.

Opornos$é¢ na chinolony. Jest ona o mediacji
chromosomalnej. Polega na mutacji w genach chromo-
somalnych w nukleoidzie bakterii. Mechanizm jej zostal
poznany dzieki badaniom nad kwasem oksolinowym
i fluorochinolonom, ktére obecnie sg coraz szerzej sto-
sowane w terapii choréb bakteryjnych ryb.

Dzialanie lecznicze chinolonéw polega na blokowaniu
enzymu DNA-gyrazy, ktérego zadaniem jest katalizo-
wanie rozluznienia i przeciecia kolistej czasteczki DNA
w cytoplazmie bakterii. Bialko tego enzymu jest tetra-
merem zlozonym z dwu podjednostek A i dwu podjed-
nostek B. Podjednostka A przecina lanicuch koliste]
czasteczki DNA 1 zostaje przylgczona do DNA swoim
aminokwasem (tyrozyna), ktéry zajmuje 122 miejsce w
sekwencji aminokwaséw tego enzymu. Podjednostka B
przy uzyciu energii ATP powoduje powtérne lgczenie
koliste] czasteczki DNA po odbytej w jej okolicy tran-
skrypcji \RNA niosgcego do rybosoméw informacje
o syntezie bialek,

Oporno$¢ na chinolony jest wywolana zmiang w pod-
jednostce A w DNA-gyrazie powstajacg dzieki informa-
cji w odpowiednim genie DNA nukleoidu bakterii (gen
gyrA). Ta mutacja w genie chromosomalnym powoduje
zmiang w sekwencji aminokwasowej enzymu DNA-gy-

razy pomigdzy 67 i 106 aminokwasem. Zmutowana gy-
raza ma zdolno$¢ ciecia kolistej czasteczki DNA, pomi-
mo obecnosei chinolonu.

Istnieje jeszeze inny mechanizm powstawania opor-
nosci na chinolony zwigzany z procesem przenikania
i wydalania tych lekéw do i z komérki bakteryjnej.
Chinolony przenikaja do wnetrza komoérki bakteryjnej
aby polaczyé¢ sie z DNA-gyrazg, co powoduje ich kumu-
lacje we wnetrzu bakterii i blokowanie tego enzymu.
Przenikanie chinolonéw do bakterii odbywa sie przez
blone komoérkows dzieki regulacji enzymatycznej umoz-
liwiajacej tym lekom przeniknigcie przez jej warstwe
fosfolipidows. Oporno$¢ na chinolony polega w tym
przypadku na zmianie mutacyjnej biatka enzymatycz-
nego tej blony, co uniemozliwia przenikanie chinolonu
do wnetrza bakterii.

Stwierdzono, ze oporno$¢ na tetracykliny moze byé
zarowno o mediacji plazmidowej, jak i chromosomalnej.
W pewnych przypadkach, gdy oporno$é na te antybio-
tyki powstaje dzieki mediacji chromosomalnej mecha-
nizm jej jest podobny do tcj na chinolony. Wobee tego
stosowana czesto przeciw wrzodzienicy pstragéw tetra-
cyklina moze wywola¢ rownoczesnie opornoéé na chino-
lony. Stwierdzono to w badaniach eksperymentalnych
po uzyskaniu u Aeromonas salmonicida rownoczesnej
opornosci na oksytetracykline i kwas oksolinowy, mimo,
zc bakterie te miaty kontakt jedynie z pierwszym z tych
$rodkow leczniczych.

Badania nad mechanizmami opornosei sg przydatne
praktycznie, gdyz informujg o skuteczno$ci terapii. Poza
tym mozna na ich podstawie sprawdzi¢ z gory mozli-
wo$¢ powstawania opornosci w przypadku wprowadza-
nia nowych lekéw i oceni¢ w ten sposéb ich przydatnosé
do terapii.

6. Farmakokinctyka lekow stosowanych u ryb

Jest to proces absorpcji, uzyskiwania w tkankach
maksymalnego stezenia oraz ekskrecji leku z organiz-
mu ryby. Wiele obecnych badan na temat farmakoki-
netyki wskazuje, ze proces ten jest zalezny nie tylko
od rodzaju leku i sposobu jego podania rybom, ale i od
temperatury srodowiska wodnego oraz od gatunku
1 masy ryby. Zwlaszcza wplyw temperatury srodowiska
ma bardzo duze znaczenie. U pstraga teczowego absorp-
cja 1 ekskrecja oksytetracykliny, trimetoprimu i kwasu
oksolinowego sa  wyraznie zalezne od temperatury.
Oksytetracyklina utrzymuje sie w organizmie pstraga
przez 90 dni w temperaturze ponizej 6°C, 70 dni w 6—
—12°C i 60 dni powyzej 12°C. Trimetoprim utrzymuje
sie przez 60 dni w temperaturze nizszej od 8°C i 40 dni
powyzej 8'C, kwas oksolinowy 20 dni w temperaturze
okolo 18°C. Najwyzsza koncentracja kwasu oksolino-
wego w surowicy krwi pstragga teczowego jest po dwu
dniach w temperaturze 13°C, po trzech w 10°C, a wyda-
lanie leku nastepuje po 12 dniach w 15°C i po 18
dniach w 10°C. Dane te wskazujg na szybsze wehlania-
nie, szybsze uzyskiwanie wysokiej koncentracji w ko-
mérkach ryb i szybsze wydalanie lekéw w wyzszej
temperaturze Srodowiska wodnego. Dlatego tez u ryb
odiawianych do konsumpcji leki powinny byé podawane
tylko w okresie letnim, gdyz w innych zimniejszych
okresach moga one porostawaé w tkankach ryb nawet
do 100 dni.

Stezenie leku w tkankach ryb zalezy tez od gatunku
ryby. Najwyzsze stezenie kwasu oksolinowego u pstraga
teczowego po doustnym podaniu dawki 40 mg/kg utrzy-
muje sie w temperaturze 15°C do 9 dni po podaniu le-
ku, a u lososia do 27 dni. Po podaniu oksytetracykliny
w dawce 60 mg/kg pstraggom oraz sumikom afrykan-
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skim w tych samych warunkach temperatury wydala-
nie leku z tkanek nastepuje po 8-krotnie dluzszym cza-
sie u pstraga teczowego niz u sumika.

Po podaniu leku doustnie czeéé jego moze ulec roz-
kladowi lub jak np. oksytetracyklina, moze laczye sie
z niektérymi skfadnikami pokarmu w jelicie i staje
sie wtedy nieczynna. Podezas podawania leku w kapieli
absorpcja jego zalezy od pH plynu kapielowego. Pobie-
ranie sulfamidu z plynu kapielowego u pstraga tgczo-
wego jest znacznie intensywniejsze w pH 6 niz w pH
10. Pobieranie lekéw w kapieli przez ryby zalezy od
zasolenia wody i od jej twardosci.

7 powyzszych przykladow wynika, ze farmakokine-
tyka u ryb jest zalezna od bardzo wielu czynnikow.

Pomimo, ze konferencja OIE w Paryzu dotyczyla jed-
nego tematu — chemioterapii ryb, przedstawiony prze-
glad problematyki prac tam prezentowanych $wiadezy
o duzej jej réznorodnoscci. Dawniej konferencje na te-
mat terapii ryb zawieraly gltownie dane o skutecznosci
lekow, ich dawkowaniu i toksycznosci dla ryb. Dzisiej-
szy stan wiedzy w tej dziedzinie jest znacznie Szerszy
i dotyczy nie tylko samych lekow i ich dzialania, ale
bardzo precyzyjnych danych nawet z dziedziny genety-
ki molekularnej i immunologii. Poza tym zwraca uwage
problem wplywu chemioterapeutykow na srodowisko
wodne, ktéry staje sie obecnie przedmiotem zywcgo
zainteresowania ichtiopatologow.
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Zmiany anatomopatologiczne oraz stan niektérych parametréw odpornosci
nieswoiste] u karpi pochodzacych z obsady ryb chorych
na erythrodermatitis

Summary

Anatomo-pathological changes and some data of
non-specific immunity of carp derived from the fish
stock with the signs of erythrodermatitis

The studies were carried out on the carp aged two years.
The analysis of findings revealed a siatistically significant
changes in reference to: a) the number of leukocytes and
neutrophiles, by the metabolic activity of neutrophiles
determined on the basis of the NBT test, ¢} phagoeytosis
of the cells of Staphylecoecus aureus 209 P, d) the aetivity
of myeloperoxidase of neutrophiles, In addition, there was
found in sick fish marked anatomo-pathoelogical changes.
These lesions and haematological and immunological chan-
ges were especially distinet in the carp with developed cli-
nical changes.

Erythrodermatitis — to choroba wywolywana przez
bakterie z grupy tzw. atypowych bakterii Aeromonas
salmonicida. Jest to schorzenie o duzym znaczeniu
gospodarczym, przebiegajace najczesviej z niewielkimi,
leez dlugotrwalymi $nigciami. Czescie] jednak powazne
straty wigza sie z sytuacja. kiedy choroba nie prowadzi
do $nieé¢ ryb, lecz powoduje u nich brak apetytu, zaha-
mowanie wzrostu oraz wychudzenie,

Podstawg rozpoznania erythrodermatitis jest stwier-
dzenie wrzodéw posocznicowych w powlokach zew-
netrznych ryb oraz izolacja bakterii wywolujacych obraz
kliniczny tej choroby w probie hiologicznej (2). Wezes-
niejsze rozpoznanie tej infekeji u karpi umozliwiaja
dotad malo powszechne metody, nie w pelni specyficz-
ne, wykazujace zmiany w parametrach immunologicz-
nych i hematologicznych u tego gatunku ryb (13, 14).
Dodaé nalezy, ze dotychezas nie zyskaly sobie rowniez
naleznego zainteresowania zmiany anatomopatologiczne
wystepujace u ryb chorych na erythrodermatitis. Uwa-
za sie bowiem (2, 3, 5, T. 9, 11), ze w typowej formie
wystepuja one jedynie u lkarpi z chroniczng (dlugo
trwajaca) postacig tej choroby.

Zatozeniem badan byla ocena zmian anatomopatolo-
gicznych oraz stanu wybranych parametrow odpornosci
nieswoistej u karpi chorych na erythrodermatitis w ko-
lejnych stadiach rozwoju tej choroby.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono u karpi dwuletnich. w okresie
od maja do lipea. Przebadano 150 ryb o masie ciata 200—
350 g, Karpie tworzace grupe 1 (konirolng) byly w do-
brym stanie kondycyjnym oraz zdrowotnym i pochodzily ze
stawu wolnego od erythrodermatitis. Pozostale ryby odlo-
wiono ze stawu, w ktoryvm choroba wystepowala stacjo-
narnie i podzielono, uwzgledniajac kolejne stadia rozwoju
choroby, na cztery grupy (II—V):
grupa II — ryby nie wykazujace

choroby (okres inkubacji)
grupa IIT — ryby, u ktérych stwierdzono na skorze prze-

klinicznyeh objawow

krwienia i wybroczyny (ostry proces choro-
bowy)
grupa IV — ryby z licznymi 1 rozleglymi wrzodami posocz-

nicowymi (stadium przejsciowe migdzy ostrym
a chronicznym procesem chorobowyin)

grupa V — ryby, u ktorych obserwowano proces gojenia
i bliznowacenia ran (chroniczny okres choroby).

Rozpoznanie erythrodermatitis oparto na obrazie zmian
klinieznyeh oraz wynikach badan hakteriologicznyeh wyko-
nanych wedlug Antychowicza (1) oraz Antychowicza 1 Ro-
gulskiej (4). Wykonano lalkze probg biologiczng metods ska-
ryfikacji i wecierania materiatu zakaznego w skore zdro-
wych ryb.

Badania hematologiczne krwi dotyczyly okreslenia
wzglednej liczby leukocytow (WBC) 1 neutrofiléw (PMN).
Aktywnos¢ metaboliczna komérek PMN, wyrazong indek-
sem NBT i ilodcig formazanu u 1 ml krwi, oznaczano za
pomocg testu redukeji blekitu nitrotetrazolowego (NBT)
wedlug Ramana i Polanda (8) w modyfikaeji Siwickiego
i wsp. (12), zdolnos¢ pochlaniania bakterii wzorcowych
(Staphylococceus aureus 209P) przez neutirofile, wyrazong
indeksem fagocytarnym, wykonano metodg Ladosza (6), zas
aktvwnosé mieloperoksydazy (MPO) neutrofilowej, wyra-
zona wskaznikiem aktywnosci MPO (WAMPQO) (10}, okre-
idlono metodg Grahama opisang przez Zawistowskiego (15).

Wyniki badan anatomopatologicznych przedstawiono w
tab. 1, za§ immunologicznych 1 hematologicznych — W
tab. 2. Te ostatnie poddano analizie statystyczne]j wedlug
testu t-Studenta dla alfa = 0,05.
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