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Ryc. 1. Fragment komórki wątroby kiżacza (Oncorhynchus
ki s utch). W wakuoli cytoplazmatycznej (v) widoczne dwie ri-
ketsje w stanie podziału. C - cytop|azma, N - jądro komórki
wątroby. Powiększenie 17 500 x, podzialka = 1,0 pm. Wg Cvi-
tanich J. D. i wsp., 1991

miąższu nerki tułowiowej ryby slodkowodnej Panaque sutto-
ni W wakuolach komórki widoczne riketsje, niektóre w fazie
podzialu. Podzialka = 5,0 pm. Wg Khoo L. i wsp. 1995

CRL 1680 z komórek serca Oncorhynchus keta,
CSE-179 z embrionów Oncorhynchus kisutch,
RTG-2, ATCC CCL 55 z gonad Oncorhynchus my-
kiss oraz FHM z komórek nadbłonkowych ryb Pi-
mepha]es prcmela* Optymalną temperaturą dla
hodowli riketsji izolowanych z ryb jest 15-18'C. W
Ęch temperaturach bakterie te widoczne są w ko-
mórkach po 5-6 dniach. W nizszej temperaturze

Ghoroby ryb wywo|ane przez riketsje
U mvier zątwo dnych riketsj e występuj ą n aj częściej

u skorupiaków i mięczaków,rzadziej u ryb,Do§ch-
czas izolowano te bakterie glównie z tkanek ryb
łososiowatych hodowanych w wodzie morskiej, na-
leżących do nastgpujących gatunków: Oncorhyn-
ch
o,
Sa
stwierdzano je u Dicentrarchus labrax. W wodach
słodkich izolowano je z tilapii nilowej (Oreochro-
nuis ni]oticus) odłowionej zrzekThjwanu orazz Pa-
naque suttoni, pochodzących z rzek Kolumbii (8).
Rozprzestrzenienie geograficzne ryb, u których
stwierdzano infekcje reketsji jest szerokie. W wo-
dach morskich był} notowańe u ryb wybrzeĘ Chi-
le, Kolumbii, Kanady, Irlandii, Szkocji, Francji i
Thjlandii.

Riketsje lokalizują sig u ryb w komórkach nastg-
pujących tkanek i narządów: w nerkach tułowio-
wych, śledzionie, wątrobie (ryc, 1), mięśniach, skó-
rze, sercu, krwi, mózgu, jajnikach, płynie jajniko-
wym, jądrach, jelicie, tłlszczu jamy brztlsznej i w
skrzelach (3). Często bakterie te znajdowane są w
makr i 3).

Inf aka-
żenia oraz
Vibrio (2) lub niektóre inwazje pasozytnicze wywo-
łane np. przez Microsporea, Trypanosoma (3), ni-
cienie i kolcoglowy (B).

Riketsje izolowane z chorych ryb mozna hodo-
wać na stałych liniach ciągłych hodowli komórko-

Ryc. 2. Thzy makrofagi w krwi ()ncorhynchus kisutch zawie-
rające riketsje w wakuolach cytoplazmatycznych. Powiększe-
nie 1200 x. Wg Cvitanich J. D. i wsp., 1991
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Ryc.3. Obraz e|ektromikroskopowy fragmentu makrofaga z



Ryc. 4. Biale guzki różnej wielkości w nerce tulowiowej zaka-
żonej riketsjami til apii nilowej (O reoch ron ui s n i I o ticu s). W g
Chen S. C. i wsp., 1994

(4"C) stwierdza się je dopiero po 60 dniach (5). Nie
rosną na po4ĄVkach Stosowanych W hodowli innych
bakterii,

Riketsje są chorobotwórcze dla ryb. Chore osob-
niki wykazuj ą osłabienie, płyrlvan ie pr zy powierzch-
ni wody, skrzela są często blade, a skóra pociemniała.
Na jej powierzchni czasami mogą być widoczne wy-
broczyny, szczególnie na brzusznej stronie ciała,
utrata łusek oraz owrzodzenta (1, 3). Ryby mogą być
wychu dzon e, z zap adni gtymi p owł okami brzuszny-
mi (B), Czasami występują zablrzenia równowagi.

W narządach wewnętrznych stwierdzane są na-
stępuj ące zmiany : śledziona i nerki blade i obrzmia-
łe, powigkszony pęcherzyk żółciovły, w śledzionie,
na osierdziu i w miąższu nerek wystgpować mogą
Iiczne, ro zs i ane gruz e łki, cz as ami znaczny ch r o zmia-
rów (ryc. 4).W jamie brzusznej często brak tkanki
tłuszczowej. Wybroczyny mogą być widoczne w bło-
n ie śluzow ej żołądka,j el it, wyro stkach pylory czny ch,
pęcherzu pławnym oraz w mięśniach szkieletowych.
W sercu notowano czasami zmiany zapalne osier-
dzia oraz zwyrodnienie hialinowe w mięśniach. W
j elicie zmiany zap alne doty czą gł ównie l am i n a p r o -

pria,W skrzelach może wystąpić przerost nabłon-
ka, co powoduje zrosty sąsiednich blaszek skrzelo-
}\rych. Zmiany zapa|ne mogą byó równieżwidoczne
w mózgu, trzustce, jajnikach, tkance tłuszczowej i
w klębuszkach nerkowych. W komórkach wielu
narządów chorych ryb występują liczne makrofagi.
W ich wakuolach cytoplazmatycznychmożna zna-
leźó riketsje. W naczyniach krwionośnych mogą wy-
stąpić zatory (1, 3, 10). Niekiedyw czasie łagodne-
go przebiegu choroby stwierdza się jedynie powięk-
szenie śledziony (7). W obrazie mikroskopu elek-
tronowego, w komórkach chorych ryb mozna ob-
serwowaó obrzgk błon mitochondrialnych (10).

W krwi notowano obnizony poziom hematokry-
ttl o 667o, białka całkowitego o 36Vo oraz liczby
monocytów o 42Vo (1, 5). W rozmazach krwi mogą
byó widoczne monocy Ę zawier ające w cytoplazmie
liczne, małe (0,5 pm), bazofilne ziarnistości odsu-

wające czasem jądro Ęch komórek na stronę per}fe-
ryjną (8). Liczba ery.trocytów nie ulega zmianie (3).

W przeciwieństwie do ryb łososiowatych, u któ-
rych mozna stwierdzió riketsje w komórkach róż-
nych narządów, u ryby Dicentrarchus labrax, nie
należącej do łososiowaĘch, bakterie te znajdowa-
no wyłącznie w komórkach tkanki nerwowej lub w
makrofagach w tej tkance. Zmiany histopatologicz-
ne występowały równiez tylko w centralnym ukła-
dzie nerwowym. W przedniej części rdzenia prze-
dluzonego notowano zmiany zapalne i ogniska
martwicze. W wakuol ach cytoplazmaty cznych ma-
krofagów, w okoliry Ęch ognisk martwiczych stwier-
dzanoliczne,bazofilne ziarnistości (ry". 5 i 6) o śred-
nicy 1 pm, które zdiagnozowano jako riketsje (2).

Pierwsze dane nt. występowania riketsji i ich cho-
robotwórczości dla ryb pochodząz lat osiemdzie-
siątych (4, l2). Pomimo wielokrotnego stwierdza-
nia Ęch zakażeńw latach dziewięćdziesiąĘch lróż-
nych gatunków ryb, doĘchczas opisany został u ryb
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Ryc. 5. Rozmaz z m6zgu ryby Dicentrarchus labrax. Widocz-
ny w środku makrofag zańera bazofilne ziarnistości - riket-
sje. Podziatka = 10 pm.Wg Comps M. i wsp. 1996

Ryc. 6. Obraz e|ektromikroskopowy makrofaga zmózgu ryby
Dicentrarchus labrax zawierającego w wakuolach riketsje
(strzalki). Podziałka = 1pm. Wg Comps M. i wsp., 1996



tylko jeden gatunek riketsji - Piscirickettsia sa]mo-
nĄ występujący u łososia (Salmo salar), pstrąga
tę czowe go (O n co r hyn chu s myki s s), kiżlcza (O. k i -
sutch) iczawyczy (O. tshawytscha) (6). Ryby te po-
chodziły z Pacyfiku u południowych wybrzeĘ Chi-
le. Rozpoznanie i dtagnozę gatunku Piscirickettsia
sa]monis ustalono (6) nie tylko na podstawie cech
morfologicznychi lokalizacji w komórkach ryby, ale
równiez na podstawie porównania sekwencji nukle-
oĘdowejfrakcji 16 S rybosomalnego RNA lP. sa]-
monis i u wielu innych gatunków bakterii (w tym u
wielu riketsji). PiŚciriĆkettsia sa]monls nie 

-daje

wzrostu na podłozach stosowanych do hodowli in-
nych bakterii. PozyĘwny efekt daje natomiast ho-
dowla tego gatunku na komórkowych liniach cią-
gtych. P r ry datna j e st zwt asz cza linia ciągla CHS E -
-2l4. Po 10 dniach hodowli w temperaturze I5"C
do 1B"C P. sa]monls obserwuje się wyraźny efekt
cytopaĘczny. W wyższej temperaturze (25"C) ho-
dowla nie udaje się (6).

piscirickettsia sa]monls izolowana z hodowli ko-
mórkowej, podana w iniekcji młodym łososiom oraz
rybom Oncorhynchus kisutcł, wywołuje typowe
objawy chorobowe oraz śmiertelność dochodzącą
do I00%. Z zakażonych w ten sposób ryb izolowa-
no P. salmonis (6).

Podobne obserwacje zanotowano zarażając dwa
gatunki ryb łososiowaĘch: kiżucza i pstrąga tęczo-
wego izolowanymi z hodowli komórkowej riketsja-
mi P. sa]monis. W hodowli tej był widoczny efekt
cytopaĘczny. Po trzechĘgodniach u obu gatunków
zakażony ch ryb wys t ąp iły ś n i ę ci a, pr zry czy m l kiżll -
cza ŚmięrtelnoŚÓ wynosiła 60Vo, a u pstrąga tęczo-
wego 28% (ID.

Piscirickettsia salmonls jest bakterią o kształcie
ziarnistym, średnicy 0,5-1,5 trlm. Ziarna te mogą
pr zybier ać r óżne kszt ałĘ. Je st gr amuj emna, p ozb a-
wiona ruchu, barwi się fuksyną i met. Giemsy. Osie-
dla się i r ozmnaża pr zez p o dział w cytoplaz maĘ cz-
nych wakuolach komórek ryby. Jest wrazliwa na
działanie wielu antyb ioĘków : gentamycyn ę, strep -
tomycynę, erytromycynę, tetracyklinę, doksyryklinę,
kwas oksolinowy i chloramfenikol. Nie wykazuje
wrazliwości na penicylinę. Wzrost jej jest hamowa-
ny równiez przez wysokie dawki sulfamerazyny.

Choroba wywołana ptzez P. salmonis u ryb łoso-
siowaĘch występuje w czasie przebylvania ryb w
wodach morskich. Ryby łososiowate wód słodkich
są jednak nierzadko nosicielami tych bakterii, choć
nie występują u nich objawy chorobowe. Po prze-
niesieniu do wód morskich ulegają śnięciu po 6-72
tygodniach, a w ich komórkach mozna stwierdzió
riketsje.

Objawy chorobowe u ryb z infekcją P. sa]monis
nie są typowe. Chore ryby są osłabione, ospałe, ich
skrzela blade, skóra pociemniała. Mogą wystąpić
zablrzeniarównowagi. Nerki i śledziona są powięk-
szone, obrzmiałe. W wątrobie mogą występować
zmiany w postaci szarych plam. Tkanki krwiotwór-

czewykazujązmianymartwicze,Wwakuolachkomó-
rek wielu narządów stwierdza się riketsje. Hemato-
kryt u chorych ryĘ vłykazuję znacznię niższy p oziom
niż:u zdrowych. Smiertelnośó ryb wynosi do 90%.

Do terapii chorób ryb wyvołanychprzez riketsje
zaleca się antybiotyki (z wyjątkiem penicyliny).
Zapobiegawczo można stosować kąpiele ikry ryb w
preparatach jodoforowych. Bakterie te mogą bo-

podstawie obserwacji, których dokonali altorzy
opisujący tę infekcję u niełososiowaĘch ryb Dicen-
trarchus ]abrax (2). Morfologia riketsji występują-
cych u tego gatunku ryby była wprawdzie podobna
do P. salmonis, ale w ich cytoplazmie prry błonie
komórkowej występow ały r óżnokształtne ziarnisto-
ści, które nie wystgpują u P. sa]monis pochodzącej
od ryb lososiowatych.Poza tym lokalizacja riketsji
wyłącznie w komórkach układu nerwowego ryby
Dicentrarchus labrax, podczas gdy u innych gatun-
ków ryb może ona mieć miejsce w komórkach wie-
lu tkanek inarządów, świadczy o odmienności tych
bakterii.

Opr 6 cz zr óżnicowania gatunkowe go rike tsj i wy-
stępujących u ryb pozostaje dotychczas niewyjaśnio-
nych j e szc zę w ięle innych zagadnień. Niewi adomo
jak długo bakterie te przeĄwają w wodzie, jakie
czynniki decydują o tym, ze choroba objawia się
tylko u ryb zyjących w wodach morskich , czy bakte-
rie te produkują w organizmie ryb toksyny tak cha-
rakterystyczne dla riketsji u ludzi i wyzszych krę-
gowców, w jaki sposób odbywa się zakażenie ryby i
czy skorupiaki oraz mięczakiwodne, u których wy-
stępują riketsje, mogą być rezerwuarem tych bak-
terii i źródłem zakażenia ryb.
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