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» Czyn mija, jego pomniki pozostajq”
- Owidiusz

Profesor Bronistaw Kocytowski
(1907-1989)
tworca Zaktadu Choréb Ryb
w Pafnstwowym Instytucie Weterynaryjnym

w Putawach

W 2007 roku mingto 70 lat od powotaniaw dniu 1 kwietnia 1937 roku w Putawach
Zaktadu Choréb Ryb, ktory obecnie stanowi jeden z zaktadow naukowych Panstwowego
Instytutu Weterynaryjnego — Panstwowego Instytutu Badawczego. Zatozycielem Zaktadu byt
prof. dr Bronistaw Kocytowski, ktorego 100. rocznica urodzin mijaw tym roku. Biorac pod
uwagg powyzsze rocznice, pragng przywota¢ pamigé o Panu Profesorze, dedykujac Jemu te
monografig.

Prof. dr Bronistaw Kocytowski byt wybitnym ichtiopatologiem, zatozycielem i
wieloletnim (do 31 grudnia 1977 roku) kierownikiem Dziatu, nast¢pnie Pracowni, a potem
Zaktadu Choréb Ryb w Putawach. Profesor byt nauczycielem wielu ichtiopatologow i
ichtiologbw oraz wyktadowca dlawielu rocznikow studentow Wydziatu Weterynaryjnego
Szkoty Gtéwnej Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie oraz studentéw Wydziatu Rolnego
Uniwersytetu Marii Curie Sktodowskiej w Lublinie. Miatem zaszczyt wspOipracowac przez 9
lat z Profesorem i pod Jego kierunkiem zdobywa¢ wiedzg z zakresu patologii ryb
stodkowodnych oraz wykonywa¢ pierwsze swoje prace badawcze. Osobg Profesora
wspominam zawsze z ogromnym szacunkiem i sentymentem. Obecnie dostrzegam, jeszcze
wyrazniej niz 30 lat temu, Jego oddanie sprawom nie tylko patologii, alei hodowli ryb, w tym
szczegO6lnie problemom catej gospodarki rybackiej w Polsce.

Profesor urodzit si¢ 29 sierpnia 1907 roku w Sanoku, w éwczesnym wojewodztwie
krakowskim. W Sanoku réwniez ukonczyt szkotg powszechna i gimnazjum. W 1932 roku
zdobyt dyplom lekarza weterynarii na Akademii Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie i po
odbyciu praktyk i stazu podjat pracg w Zaktadzie Ichtiobiologii i Rybactwa Uniwersytetu
Jagiellonskiego w Krakowie jako asystent, a nastgpnie z dniem 1 kwietnia 1937 roku jako
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kierownik Dziatu Chordb Ryb w 6wczesnym Wydziale Weterynaryjnym Panstwowego
Instytutu Naukowego Gospodarstwa Wiegskiego w Putawach. W roku 1939 (czerwiec)
uzyskat stopien doktora medycyny weterynaryjnej w Akademii Medycyny Weterynaryjnej we
Lwowie. Nastgpne stopnie naukowe zdobyt pracujac w Panstwowym Instytucie
Weterynaryjnym w Putawach, a mianowicie w 1954 roku stanowisko docenta, w 1966 roku
tytut profesora nadzwyczajnego, aw 1974 roku - profesora zwyczajnego.

W okresie migdzywojennym zaréwno w Polsce jak i na swiecie, wielkim problemem
w hodowli stawowej karpia staty si¢ masowe snigcia powodowane przez blizej nieznana
przyczyne, ktora wstepnie okreslano epizootia, podejrzewajac zakazny charakter czynnika
etiologicznego W Polsce chorobg t¢ nazwano choroba lubelska, poniewaz pierwsze duze
$nigciakarpi i ngjwicksze w zwiazku z tym straty wystapity na Lubelszczyznie. W wyniku
przeprowadzonych na poczatku lat trzydziestych badan ukazata si¢ praca (Spiczakow, Bory-
Miaczynski, 1933), w ktOrej po raz pierwszy stwierdzono infekcyjne tto tej choroby, opisano
morfologiczne i biologiczne cechy zarazka oraz charakterystyczne objawy kliniczne i zmiany
anatomo-patologiczne. Chorobg te nazwano posocznica karpi. Profesor Bronistaw
Kocytowski podjat swoja pierwsza pracg naukowa nad ta jednostka chorobowa pod
kierunkiem profesora Teodora Spiczakowa, cenionego specjalisty w zakresie ichtiopatologii.
W oparciu 0 zdobyta wiedze profesor Kocytowski opracowat projekt pierwszego w Polsce
rozporzadzenia ministrarolnictwai reform rolnych o wiaczeniu posocznicy karpi do choréb
podlegajacych obowiazkowi zgtaszania i o zwalczaniu tg choroby (Dz. M. Rz.P. Nr 57, poz.
455 z dnia 29.07.1937 r.) oraz opracowat zasady zwalczania tej choroby. W wyniku
przeprowadzonych badan doswiadcza nych wykazano duza réznorodnosé szczepow bakterii
powodujacych posocznice (Snieszko, Kocytowski, Marek, Piotrowska, 1938.). Stwierdzenie
to pozwolito nawydanie opinii 0 nieskutecznosci stosowania szczepionek w zwalczaniu
posocznicy karpi, co sig¢ potwierdzito w dalszych pracach doswiadczalnych i jest niestety
aktualne do obecnych czasow.

W nastepnych latach Profesor kontynuowat badania nad posocznica karpi, ktére
wykazaty, ze srodowisko wodne jest jednym ze zrédet infekcji bakterii Pseudomonas, a
czynniki usposabigjace takie jak: transport ryb, wahania temperatury wody, zte warunki
Zimowania oraz inwazje pasozytow maja bardzo duze znaczenie w wystgpowaniu posocznicy
karpi (Kocytowski, 1946). W okres e kolejnych lat Profesor wspdlnie ze swoimi
wspOtpracownikami uzyskat interesujace wyniki w dalszych badaniach nad posocznica karpi,
atakze nad innymi wowczas waznymi chorobami ryb stodkowodnych takimi jak: kokcydioza,

ichtioftirioza, zapalenie pgcherza ptawnego, botriocefaloza, kawiozai inne.
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Istotnym wktadem profesora Kocytowskiego w rozwdj polskiej ichtiopatologii jest
dziatalnos¢ szkoleniowa na rzecz wielu rybakow, ichtiologow i ichtiopatologéw nalicznych
kursach i konferencjach naukowych.

Pod koniec pracy zawodowej Profesoraistniato w Polsce 21 specjalistycznych
pracowni choréb ryb prowadzonych przez ichtiopatologéw wyszkolonych w Zaktadzie
Chordb Ryb.

Waznym elementem popularyzacji wiedzy z zakresu ichtiopatologii byto opracowanie
przez Profesora pierwszych w Polsce podrgcznikow z tef dziedziny, a mianowicie monogréfii:
»Najwazniejsze choroby ryb w stawach polskich” (Lwéw, 1938) oraz ,, Choroby ryb i rakow”
napisanej wspdlnie z doc. dr. Tadeuszem Bory-Miaczynskim, wydanej przez PWRIL w
Warszawie w 1960 roku. Podrecznik ,, Choroby ryb i rakow” zostat przettumaczony na jezyk
wegierski i wydany w 1965 roku.

Profesor Kocytowski, maw swoim dorobku jeszcze wiele innych dokonan w zakresie
zwal czania chordb ryb, przez co natrwale przeszedt do historii polskigj ichtiopatologii oraz
pozostatl na zawsze w pamigci wielu rybakdw, ichtiologdw i ichtiopatologéw. Uprawiajac
dziedzing wiedzy, ktérama wielkie powiazanie z praktyka, starat si¢ zarowno tgj praktyce
stuzyé, jak i czerpa¢ z nig inspiracje do badan naukowych. Tawigz nauki z praktyka
pomagata wykorzystywaé ten znaczny zasdb wiedzy takze interdyscyplinarnej Profesora, do
rozwiazywania licznych problemoéw, zarowno w poszczegol nych obiektach hodowli ryb jak i
globalnie, w catej gospodarce rybackiej Polski.

Poczatki pracy naukowej Profesora przypadty na okres bardzo trudny w historii
naszego kraju; wybuch Il wojny swiatowej, okupacja, lata powojenne. Mimo warunkéw, jakie
te wydarzenia niosty, profesor Bronistaw Kocylowski byt postacia niezwykle szlachetna i
prawa. Z ogromnym zaangazowaniem budowat dziedzing wiedzy, ktorel do ogtatnich lat
swojego zycia byt bardzo oddany. Mimo, ze byt filarem polskig ichtiopatologii byt
cztowiekiem bardzo skromnym, zyczliwym i bezposrednim w kontaktach z innymi ludzmi.

Profesor Bronistaw Kocytowski zmart 9 lutego 1989 r. w wieku 81 lat i jest
pochowany na cmentarzu parafialnym w Putawach.

Dlawszystkich, ktorzy Go znali pozostanie na zawsze wzorem cztowieka oddanego

swojej dziedzinie nauki, znakomitego nauczyciela akademickiego i szlachetnego cztowieka.

Jan Zelazy
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WYSTEPOWANIE | PATOGENEZA INFEKCJI
HERPESWIRUSA KOI KARPIA (KHV)

MAREK MATRAS, JERZY ANTYCHOWICZ, MICHAL REICHERT!

Zaktad Choréb Ryb,'Zaktad Anatomii Patologiczne;j
Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego - Panstwowego Instytutu Badawczego
al. Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

Choroba, ktéra od kilku lat przysparza hodowcom ryb karpiowatych duze problemy,
jest nowa choroba wirusowa, ktorej czynnikiem etiologicznym jest herpeswirus. Infekcja tego
wirusa powoduje snigcia u karpi jak i koi karpi w réznym wieku, dochodzace do 90% obsady
danego stawu. Ze wzgledu na to, ze wirus ten zostal po raz pierwszy wyizolowany od Koi
karpia, nos nazwg herpeswirusa koi karpia (KHV). Od czasu wykrycia pierwszych
przypadkéw KHV w 1998 roku w Izraglu i w Stanach Zjednoczonych, (ktorych zrédtem byt
import koi karpia z Azi) infekcja rozprzestrzenita si¢ na terenie Europy. W krajach o
klimacie umiarkowanym optymalne warunki termiczne dla rozwoju wirusa wystepuja w
obiektach rybackich zasilanych podgrzana woda np. woda zrzutowa z eektrowni. W
sprzyjajacych dla wirusa warunkach termicznych, ryby zarazaja Si¢ fatwo poprzez wzajemny
kontakt, ainfekcja rozprzestrzenia si¢ niezwykle szybko.

Zaktad Chorob Ryb (ZCHR) i Zaktad Anatomii Patologicznej stwierdzity po raz
pierwszy infekcje KHV w Polsce w roku 2004, przy uzyciu metody PCR w modyfikacji Gilad
(Gilad, 2002). Od tego momentu ZCHR prowadzi staty monitoring obecnosci herpeswirusa
koi karpia w tradycyjnych gospodarstwach stawowych oraz gospodarstwach sadzowych
usytuowanych w podgrzanych wodach zrzutowych z elektrowni. Wykaz badan w kierunku
KHV oraz liczba przypadkéw dodatnich ilustruja tabele 1, 2, 3. Z danych tych wynika, ze w
latach 2004-2005 stwierdzono 6 przypadkow infekcji KHV, a w roku 2007 stwierdzono
obecnos¢ wirusa KHV w 14 gospodarstwach rybackich. Znaczny wzrost przypadkéw
dodatnich w roku 2006, przy stosunkowo nieznacznym wzroscie liczby badan w stosunku do
roku 2005 swiadczy o tym, ze infekcja KHV rozprzestrzenita si¢ na terenie Polski.

Herpeswirus koi karpia odznacza si¢ duza infekcyjnoscia poréwnywalna do
infekcyjnosci wirusa pryszczycy, ktory wywotuje u przezuwaczy, gtdwnie u bydta, ogromne

straty. Zrodiem zarazania karpi hodowanych do konsumpcji jest czesto ozdobny koi karp
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uzywany do zarybiania sadzawek ogrodowych. Karp zwykty jak i koi karp przetrzymywane
Sa czesto w tych samych stawach, a przebieg choroby u obu odmian jest podobny. Koi karpie
Sa prezentowane na licznych wystawach migdzynarodowych oraz aukcjach organizowanych
w réznych czesciach swiata, co stwarza idealne warunki do rozprzestrzeniania si¢ infekcji.
Obrot rybami ozdobnymi takimi, jak koi karpie nie jest dotychczas regulowany przez zadne
przepisy weterynaryjne, co stanowi korzystne warunki do szerzenia si¢ epizoogji.

Duza patogennos¢ i infekcyjnosé wirusa oraz ogromne straty, jakie powoduje w
hodowli karpia doprowadzity, migdzy innymi dzigki wnioskom zgtaszanym ze strony Polski,
do tego ze choroba zostata zamieszczona na liscie chordb objetych obowiazkiem zgtaszania w
najnowszej dyrektywie 2006/88/WE z dnia 24 pazdziernika 2006r. ,,w prawie wymogow w
zakresie zdrowia zwierzat akwakultury oraz zapobiegania niektorym chorobom zwierzat
wodnych i zwalczaniu tych chordb’”. Wykaz choréb egzotycznych i nieegzotycznych
dotyczacych ryb przedstawiaja tabele 4 i 5. Jedynie brak regulacji prawnych w przepisach
polskich dotyczacych KHV powoduje, ze na razie nie ma jeszcze obowiazku zgtaszania
choroby, a powiatowi lekarze weterynarii nie moga ingerowa¢ w przypadku jej stwierdzenia
Pobieranie i dostarczanie prob do badan w kierunku infekcji KHV jest przeprowadzane
dobrowolnie przez zainteresowanych hodowcow ryb karpiowatych.

Poza prowadzeniem monitoringu ZCHR i Zaktad Anatomii Patologiczng prowadza
badania nad patogeneza KHV oraz doskonaleniem diagnostyki infekcji KHV. Ostatnio
przeprowadzone doswiadczenia wykazaly miejsca wystigpowania wirusa w narzadach i
tkankach karpia. Dane te, sa niezb¢dne do okreslenia rodzaju préb do badan diagnostycznych
i do zrozumienia patogenezy choroby.

Badania wykazaly, ze w okresie inkubacji wirus wystgpowat w okoto 80%
przypadkéw w skrzelach i w nerkach, oprocz tego w skorze i mézgu.

W celu przeprowadzenia diagnostyki infekcji KHV nalezy bra¢ pod uwagg dwa
czynniki takie, jak odpowiednia temperatura wody i wiasciwy wybdr ryb do badania
Wiarygodne badanie moze by¢ przeprowadzone dopiero wéwczas, gdy temperatura wody w
przedziale 18-28°C, utrzymuje si¢ w obiekcie przez minimum 3 tygodnie, zanim rozpocznie
si¢ badanie. W prébce zbiorcze) ryb powinno si¢ znalezé przynaimnigj kilka osobnikow
wykazujacych objawy chorobowe, a taczna liczba ryb powinna wynies¢ minimum 30. Do
badania nalezy przeznaczy¢ w pierwszym rzgdzie ryby wykazujace charakterystyczne objawy
w obrebie skory, ptetw i skrzeli, wychudzone z zapadni¢tymi gatkami ocznymi (fot 1, 2i 3).
W przypadku braku powyzszych zmian, do badania przeznaczamy ryby, ktérych zachowanie
odbiega od normy. Do badan diagnostycznych najlepiej jest dostarczy¢ ryby zywe,
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ewentualnie ryby usmiercone natychmiast po odtowie ze stawu i umieszczone w pojemniku
termoizolacyjnym w temperaturze 4 - 10°C. Do badania nie nadga si¢ ryby, ktére usngty w
stawie. Badanie diagnostyczne jest ngbardzig wiarygodne wowczas, kiedy powyzsze
wskazOowki zostana doktadnie wypetnione.

Metoda PCR jest aktualnie najbardziej czuta metoda rozpoznawania KHV w sytuacji
gdy u ryb wystepuja objawy kliniczne lub zmiany anatomopatologiczne, jak réwniez u ryb
niewykazujacych objawéw chorobowych, ale pochodzacych ze stawow, gdzie wystepuje ta
choroba w formie kliniczng (przynajmnigj czgsé ryb wykazuje objawy kliniczne). Metoda
PCR jest natomiast mato przydatna w monitorowaniu bezobjawowego nosicielstwa, gdy
wirus znajduje si¢ w stanie latencji (uspienia) w organizmie ryby.

W pazdzierniku 2006 r. do laboratorium w Putawach dostarczono dwie probki ryb A i
B (po 30 sztuk karpia K1). Ryby pochodzity ze staw6w, w ktorych w tym czasie temperatura
wody wynosita okoto 14-15°C, a u ryb nie wystgpowaly zadne objawy wskazujace na
obecnos¢ wirusa KHV. W prébce B stwierdzona zostata obecnos¢ kwasow nukleinowych
koiherpeswirusa. Ze wzgledu na niska temperaturg wody jaka panowata w danym czasie,
zostala podjeta decyzja o powtdrzeniu badania w temperaturach wyzszych. Ryby
przetrzymywano w akwariach doswiadczanych. W tym celu, ryby z obiektow A i B zostaty
umieszczone w dwaéch oddzielnych akwariach. Przez pierwsze dwa tygodnie w celu adaptacji
utrzymywano temperaturg 14-15°C, a nast¢pnie, stopniowo temperatura zostata podniesiona
do 23°C (0 1°C na dobg). W te temperaturze ryby byty przetrzymywane i obserwowane
przez okres trzech tygodni. W grupie ryb z obiektu A nie stwierdzono obecnosci kwasdw
nukleinowych koi herpeswirusa, natomiast w grupie ryb z obiektu B, wystapity
ponadnormatywne $nigcia, u kilku osobnikbw wystapity zmiany w skrzelach, a wynik
badania potwierdzit obecnos¢ wirusa KHV. Wyniki powyzszego doswiadczenia potwierdzaa,
ze przeniesienie ryb z temp. 14-15°C do temp. 21-23°C i przetrzymanie ich w tych warunkach
przez 3 tygodnie moze sprowokowaé ujawnienie si¢ infekcji KHV.

Badania wiasne potwierdzity duza infekcyjnos¢ i patogennos¢ wirusa KHV. W
jednym z eksperymentow przeprowadzano doswiadczalne zakazenie karpi w akwarium przez
dodanie 1 ml zawiesiny wirusa o TCID 50 wynoszacym 4x10° do wody z rybami (w
temperaturze 24°C). Po 5-10 dniach od zakazenia, ryby zaczynaty wykazywaé
charakterystyczne objawy chorobowe, tj. zmiany martwicze w skrzelach, zapadnigcie gatek
ocznych, zmiany na skorze, jak i szereg objawéw niespecyficznych - gromadzenie si¢ przy
powierzchni wody i dziubkowanie. Snigcia wyniosty okolo 90%. Wiadomo, ze

charakterystycznymi zmianami dla infekcji KHV sa zmiany w obrebie skéry powstajace w
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przebiegu choroby. Wyrazaja si¢ one ziuszczaniem naskorka, spod ktérego wytania si¢
szorstka skéra (pozbawiona komorek sluzowych) oraz pojawienie sig¢ ciemnych plam. W
badaniach wiasnych, stwierdzalismy najczescigj, u okoto 80% ryb, ztuszczanie si¢ naskorka,
rzadzigg zmiany w skrzelach. Opisane objawy z przypadkow terenowych (Tab. 1, 2, 3)
wskazuja na to, ze nie zawsze zmiany w skrzelach byty spowodowane przez herpeswirus koi
karpi. Stad wniosek, ze na podstawie objawdw klinicznych i zmian anatomopatologicznych
mozna jedynie podejrzewac obecnos¢ infekcji KHV. Ostateczne rozpoznanie mozna postawic
jedynie po przeprowadzeniu badan w referencyjnym laboratorium choréb ryb.

W ramach poszukiwan metody pozwalajacej na wykluczenie bezobjawowego
nosiciel stwa herpeswirusa koi karpia w Zaktadzie Chorob Ryb PIWet — PIB prowadzone sa
obecnie badania nad wprowadzeniem metody serologiczne. Rozwazane jest rowniez
poddawanie ryb réznym czynnikom stresowym w celu aktywacji infekcji latentnych KHV
przed pobraniem tkanek ryb celem przeprowadzenia badan diagnostycznych.

Nadmieni¢ rowniez nalezy, ze metody serologiczne nie znalazty dotad szerszego
zastosowania w rutynowej diagnostyce choréb wirusowych ryb zimnolubnych, poniewaz u
tych ryb przeciwciata pojawiaja si¢ w okresie diuzszym niz 1 miesiac od momentu
wniknigciu wirusa. W odréznieniu od wirusa SVC, infekcja wirusa KHV przebiega zwykle w
temperaturach wysokich tj. 20-28°C, w ktorych przeciwciata powstaja w krétkim czasie po
infekcji. Odpowiedz humorana u karpia w tej temperaturze jest bardziej regularnai obgmuje
zwykle cata populacje zakazonych ryb. Wedtug Ariel Ronen i wsp. (2003) w temperaturze
23°C niewielki wzrost poziomu przeciwciat mozna zaobserwowa¢ w 14. dniu od momentu
eksperymentalngj infekcji karpi wirusem KHV. W 21. dniu od momentu infekcji mozna juz
zaobserwowat znaczny wzrost poziomu przeciwcial, ktory w eksperymencie
przeprowadzonym przez powyzszych autorow utrzymywat si¢ na takim poziomie do konca
doswiadczenia, czyli do 51. dnia. Znaczny wzrost poziomu przeciwciat po infekcji wirusa
KHV moze by¢ wykorzystany w diagnostyce jako wskaznik, czy ryby przechorowaty
naturang infekcje, lub tez uzyskaty taki poziom przeciwciat poprzez szczepionke. Badanie
poziomu przeciwcial mozna wykorzysta¢ jako badanie dodatkowe w przypadku diagnostyki
wirusa KHV, ktéra ze wzgledu na wystgpowanie zjawiska latencji przysparza wielu
trudnosci.

Zespét Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego — Panstwowego Instytutu
Badawczego zajmujacy si¢ infekcja KHV w roku 2006 wziat udziat w migdzylaboratoryjnym
badaniu bieglosci w zakresie diagnostyki koiherpeswirusa. Badanie biegtosci zostato
zorganizowane przez laboratorium CEFAS, Weymouth w Wielkigej Brytanii. Do testu
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przystapito 20 laboratoriow z 19 krajow, do ktorych organizator rozestat po 5 probek (A, B,
C, D, E z liofilizowanymi narzadami). Prébki zawieraly zhomogenizowane i poddane
procesowi liofilizacji narzady: nerkg, sledziong, skrzela w roznych konfiguracjach. Kazda z
dostarczonych do uczestnikow probek zostata opracowana technika PCR  w trzech
modyfikacjach. W podsumowaniu wynikéw przez organizatora PIWet — PIB znalazt sig
sposrad 20 laboratoriow wsrdd 8, ktore prawidtowo zdiagnozowaty dostarczone im probki.
Uczestnictwo w miedzylaboratoryjnych badaniach biegtosci daje mozliwosé
poréwnania swoich rezultatdw z wynikami otrzymanymi przez inne laboratoria, jak i pozwala
na regularna kontrolg jakosci wykonywanych badan przez niezalezne zrodio. To daje
mozliwos¢ udowodnienia swoich kompetencji jednostkom kontrolnym oraz osobom

fizycznym i prawnym zlecajacym badanie.
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Tabela 1. Wystgpowanie wirusa KHV w 2004 r. w Polsce

Numer Rok Objawy Wynik
gospodarstwa [produkcyjny

I 2 Martwica skrzeli, duze $nigcia ujemny

I 2 Martwica skrzeli, duze $nigcia ujemny

Il 2 Martwica skrzeli, duze $nigcia ujemny
v 2 Martwica skrzeli, duze $nigcia ujemny
VI 1 Ogniskowa martwica skrzeli, mata $miertelnos¢| ujemny
VIII 1 Martwica skrzeli ujemny
IX 1 Blados¢ skrzeli, martwica koncow tukow ujemny

skrzelowych
X 1 Blados¢ skrzeli, zwigkszone wydzielanie §luzu | ujemny
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Tabela 2. Wystgpowanie wirusa KHV w 2005 r. w Polsce

Numer Rok Objawy Wynik
gospodar stwalproduk cyj ny badania
I 1 zmiany na skorze — ciemne plamy dodatni
I wyleg badanie kontrolne ujemny
Il 3. $nigciawiosna ujemny
v 3 badanie kontrolne ujemny
\% 3 badanie kontrolne ujemny
A\ 2 snigcia dodatni
Vil 2 badanie kontrolne ujemny
VIl 2 badanie kontrolne ujemny
X 3 badanie kontrolne ujemny
X 3 badanie kontrolne ujemny
X1 2 badanie kontrolne ujemny
il 1 ogni ska martwicze w skrzelach (w czgsci ujemny
oddechowej)
X1V 2 badanie kontrolne ujemny
XV 3 badanie kontrolne ujemny
VI 3 zwigkszone wydzielanie $luzu na skérze, u ujemny
poszczegolnych sztuk martwica skrzeli
XVIII 3 zwigkszone wydzielanie $luzu na skérze ujemny
XX 3 badanie kontrolne ujemny
XX| 3 badanie kontrolne ujemny
XXI1 2 badanie kontrolne ujemny
YXIV 1 obrzek skrzeli, martwicakoncow listkdw ujemny
skrzelowych
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XXV 1 snigcieryb ujemny
Tabela 3. Wystgpowanie wirusa KHV W 2006r. w Polsce
Numer Rok Objawy Wynik badania
gospodarstwa | produkcyjny

| 1 $nigde ujemny
Il 2 $nigde ujemny
1 KOl $nigde ujemny
v 1 Badani e kontrolne ujemny
\% 2 $nigde ujemny
\ 2 Badani e kontrolne ujemny
Vi KOl Badani e kontrolne ujemny
VIII KOl Badani e kontrolne ujemny
XIl 2 $nigde ujemny
XV 1,3 Badani e kontrolne ujemny
XVII KOl Badani e kontrolne ujemny
XIX 1,2 $nigde ujemny
XX 1,3 Badani e kontrolne ujemny
XXII $nigde ujemny
XXIII 3 $nigde ujemny
XXIV 2 Badani e kontrolne ujemny
XXVI 2 Badani e kontrolne ujemny
XXXI 1 Badani e kontrolne ujemny
XXX 2 Badani e kontrolne ujemny
XXXII 1 Badani e kontrolne ujemny
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XXXV 2 Badani e kontrolne ujemny

XXXVI 2 Badani e kontrolne ujemny

XXXVII 2 Badani e kontrolne ujemny

Tabela 4. Choroby wystepujace w Europie objgte obowiazkiem zgtaszania

Choroba Ryby nalezace do wrazliwych gatunkow

karp pospolity i koi karp (Cyprinus carpio), amur biaty
Wiosenna wiremia |(Ctenopharyngodon idellus), tolpyga biata (Hypophthalmichthys

karpia molitrix), tolpyga pstra (Aristichthys nobilis), kara$ srebrzysty
(Carassius carassus), karas ztocisty (Carassius auratus), lin (Tinca

tinca), sum (Slurusglanis)

ryby nalezace do rodziny tososiowate (Salmonideae), lipien
(Thymallus thymallus), korygonidy (Coregonus sp.), szczupak (EsoX
Wirusowa posocznica |lucius), turbot (Scophthalmus maximus), sledz, szprot (Clupea p.),

krwotoczna tosos pacyficzny (Oncorhynchus sp.), dorsz atlantycki (Gadug
morhua), dorsz pacyficzny (Gadus macrocephalus), plamiak (Gadus

aeglefinus), onos (Onos mustelus).

Zakazna martwica |ryby nalezace do rodziny Salmonidae, szczupak (Esox lucius)

ukladu krwiotwor czego

Infekcja karp pospolity i koi karp (Cyprinus carpio).

her peswirusa koi

tosos atlantycki (Salmo salar), pstrag teczowy (Oncorhynchug
Zakazna mykiss), pstrag potokowy (Salmo trutta),

anemia lososia

Tabela 5. Choroby niewystepujace w Europie objgte obowiazkiem zgtaszania

Choroba Ryby nalezace do wrazliwych gatunkow

okon (Perca fluviatilis), inne okoniowate, pstrag teczowy

Epizootyczna martwica ukladu |(Oncorhynchus mykiss), sum (Silurus glanis), sumiki

krwiotwor czego (Ictalurus melas), gambuzja (Gambusa affinis)
Poeciliidae
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ryby azjatyckie nalezace do nastepujacych gatunkow:
Wrzod d . .
r20cowy syndrom Channa, Mastacembelus, Puntius, Trichogaster, Catla,

epizootyczny Mugil, Labeo

Fot. 2. Zmiany martwicze w skrzelach spowodowane infekcja KHV.
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Fot.3. Widoczna martwica obwodowych czesci ptetw, ztuszczanie naskorka , ciemne
przebarwienia skory oraz zapadnigcie gatek ocznych w przebiegu infekcji KHV.
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PROPOZYCJA ZWALCZANIA INFEKCJI KHV

JERZY ANTYCHOWICZ

Zaktad Choréb Ryb
Panstwowy Instytut Weterynaryjny — Pafstwowy Instytut Badawczy
al. Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

Badania monitoringowe infekcji KHV prowadzone przez zesp6t Antychowicz, Matras,
Reichert (Antychowicz, 2005, Antychowicz i wsp., 2005 ab) wykazaty, ze choroba ta
rozszerza si¢ W Polsce z roku na rok, powodujac duze straty we wszystkich kategoriach
wiekowych karpia. Biorac pod uwagg duza zarazliwos¢ wirusai jego zdolnos¢ do przezyciaw
organizmie karpia podczas catego okresu zimowo-wiosennego (bez wywotania jakichkolwiek
objawdw u ryb) nalezy przewidywat, ze choroba utrzymywac si¢ bedzie we Europie w ciagu
wielu lat, o ile nie wprowadzi si¢ do praktyki zasad post¢powania epizootycznego. Dzigki
prowadzonemu przez wyzej wymieniony zespét monitoringowi, mozliwe byto, nie tylko
poznanie skali zagrozenia hodowli ryb infekcja KHV, ale réwniez szybkie likwidowanie
ognisk zarazenia zapobiegajace dalszemu rozprzestrzenianiu tej choroby.

Odkrycie w Polsce szeregu ognisk infekcji herpeswirusa koi karpia i stwierdzenie
zwiazku przyczynowego pomigdzy ta infekcja a masowymi snigciami karpi byto podstawa do
opracowania przeze mnie opinii 0 koniecznosci umieszczenia KHV na liscie chordb objetych
obowiazkiem zgtaszania. Opinia ta wraz z opiniami pochodzacymi z innych krajéw
europejskich, doprowadzita do umieszczenia KHV na liscie chor6b ryb nieegzotycznych,
objetych obowiazkiem zgtaszania (Council Diective 2006/88/EC) (Tab. 1 i 2). Niezaleznie od
obowiazku zgtaszania o kazdym przypadku podejrzenia choroby z tej listy do organdéw
ingoekcji weterynaryjnej, kraje Unii Europejskiej maja réwniez prawo realizacji programéw
zwalczania tych chordb i uzyskiwania statusu: (gospodarstwo, dorzecze, kragj) wolny od tych
choréb.

Programy uwalniania gospodarstw i dorzeczy od wirusowej krwotocznel posocznicy
(VHS) i zakaznej martwicy trzustki (IHN) sa od wielu lat redizowane w gospodarstwach
prowadzacych hodowl¢ ryb tososiowatych w wielu krajach europejskich (Ryc. 1). W Polsce,
pierwszy eksperymentalny program uwalniania gospodarstw rybackich, potozonych w
dorzeczu rzeki Grabowa, realizowat zesp6t PIWet-PIB, w skladzie: Antychowicz, Matras,
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Reichert przy wspotpracy Zaktadu Higieny Weterynaryjnej Oddziat Koszalin, w sktadzie:
Mazur, Paszowska, (Antychowicz i wsp. 2006 a,b, Matrasi wsp. 2006).

Gléwnym celem tego programu byto ratowanie przed bankructwem szeregu obiektow
hodowlanych spowodowanym ciagtymi snigciami ryb z powodu VHS. Zesp6t liczyt rowniez
na wykorzystanie praktycznego doswiadczenia, ktore pdzniej mozna bedzie zastosowa¢ do
uwalniania nastepnych dorzeczy i uzyskiwanie przez nie statusu ,wolny od VHS i IHN”
potwierdzonego oficjalnie przez Komisje Unii Europejskiej. Wszyscy hodowcy ryb, ktorych
gospodarstwa rybackie znajdowaty si¢ w dorzeczu rzeki Grabowa, regionalny specjalista
chordb ryb i kierownik Zaktadu Chordb Ryb uzgodnili zasady realizacji programu zwalczania
VHS opartego na odpowiednich wytycznych zawartych w Dyrektywach Unii Europejskieg
korzystajac przy tym szeroko z doswiadczen dunskich, gdzie podobne programy zaczgto
stosowacé wczesnie).

Hodowle zasilane woda zrddlana zostaty wyznaczone jako zrédto pozyskiwania ryb
dla ponownego obsadzenia stawow po likwidacji ryb chorych na VHS. Kazdego roku,
poczawszy od 1999, wiosna i jesienia przy temperaturze wody ponizej 15°C, specjalista
chordb ryb wizytowal kazde z gospodarstw w dorzeczu rzeki Grabowa i pobierat 140-150 ryb
do badan wirusologicznych.

W kazdym przypadku podejrzenia infekcji VHS pobierano dodatkowo 30 ryb z
objawami klinicznymi, a probki natychmiast badano przy uzyciu bezposredniego testu ELISA
w laboratorium ZHW, a nastepnie w Zakladzie Choréb Ryb w celu ewentualnego
potwierdzenia infekcji VHS.

Gospodarstwa rybackie zamykano, gdy wystapito podejrzenie infekcji VHS, to
znaczy, gdy stwierdzono wystapienie objawéw klinicznych u ryb lub efektu cytopatycznego
w hodowli komérkowsj.

Eradykacj¢ w gospodarstwie rybackim przeprowadzano w przypadku, gdy obecnos¢
wirusa VHS zostata potwierdzona w laboratorium w Putawach.

Natychmiastowa eradykacjaw przypadku izolacji i identyfikacji wirusa VHS przez
zespot, doprowadzity do stopniowego zmnigjszenia liczby ognisk VHS w dorzeczu rzeki
Grabowa. W latach 1999 — 2006 liczba wykrytych ognisk VHS przedstawiata si¢ nastepujaco:
6,0,7,1,6,1, 1, 0(Ryc. 2). Po pierwszych trzech latach realizacji programu straty ryb z
powodu VHS zmnigjszyty si¢ w takim stopniu, ze przestaly zagraza¢ upadtosci gospodarstw

w tym dorzeczu.

53

PDF created with pdfFactory trial version www.pdffactory.com



http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com

Oprocz wyraznych efektéw ekonomicznych zesp6t zdobyt cenne doswiadczenia
praktyczne. Doswiadczenia, jakie zostaly zgromadzone przez uczestnikOw programu
zwalczania VHS w dorzeczu rzeki Grabowa bgda wykorzystywane do likwidacji tej choroby
jak rowniez KHV w innych dorzeczach, w gospodarstwach karpiowych. Wyniki tego
programu utwierdzity rowniez hodowcdw i lekarzy weterynarii w przekonaniu, ze eradykacja
VHS w polskich gospodarstwach ryb tososiowatych, jakkolwiek trudna, to jednak jest
mozliwa do osiagnigcia, a oprocz tego przynosi po pewnym czasie zysk pod warunkiem, ze
wszyscy hodowcy ryb zastosuja si¢ do zasad przedstawionych w Dyrektywach UE, jak
rowniez do dodatkowych regut uwzgledniajacych specyficznosé¢ poszczegolnych dorzeczy.

Realizacja statych programéw zwalczania KHV w gospodarstwach karpiowych bedzie
znacznie bardziej skomplikowana niz realizacja programow zwalczania VHS i [HN w
gospodarstwach hodujacych ryby tososiowate. Nalezy jednak podkresli¢, ze jest to jedyna
metoda opanowaniatej choroby.

Podstawowsa przeszkoda w redizowaniu programéw zwalczania infekcji KHV jest
brak dostosowanych do specyfiki tradycyjnej hodowli karpi, kryteriow w tym zakresie.
Zasady realizacji programéw zwaczania VHS i IHN przedstawione w Dyrektywach UE,
moga by¢ realizowane jedynie w gospodarstwach pstragowych.

Nie jest mozliwe, ze wzgledu na technologie produkdji, jak réwniez bardzo duzy areat
wigkszosci  obiektow karpiowych, oraz wiekos¢ typowych stawow karpiowych,
przeprowadzenie w ciagu krotkiego czasu odtowu ryb ze wszystkich stawéw lezacych w
catym dorzeczu; chociaz jest to praktykowane podczas zwalczania VHS i IHN.

Jedyna metoda wyjscia z impasu jest przekonanie Komigi Unii Europeskiej o
koniecznosci stworzenia innych kryteridw realizacji programéw zwalczania wirusowych
choréb karpi niz te, ktore przyjeto dla ryb tososiowatych. Pragng tu zwréci¢ uwage, ze
zupetnie inne kryteria stosuje S¢ do realizacji programow zwal czania zakaznej anemii tososia
ISA w warunkach hodowli sadzowe na otwartym morzu, od tych, ktére stosuje si¢ do
zwalczania VHS i IHN w $rodladowych hodowlach ryb tososiowatych. Mozna wigc przyjaé
jeszcze inne kryteria dla programu zwalczania KHV. Dotychczas stosowane w kragjach
Europy programy przyczyniaja si¢ do skutecznego zwalczania zarowno VHS i IHN, jak i
ISA, abo przyngmnigy do ograniczenia przypadkéw tych choréb. Bez redlizacji tych
programow hodowla ryb w wielu rejonach Europy nie bytaby mozliwa. W Danii, w latach
szesédziesiatych, 90% gospodarstw byto zakazonych VHS i IHN; obecnie 1,5% jest jeszcze
zakazone VHS, natomiast IHN udato si¢ zwalczy¢ catkowicie. Wzbudza to nadzigje, ze
rowniez programy zwalczania KHV w tradycyjnych gospodarstwach karpiowych beda
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skuteczne. Podkresli¢ przy tym pragng, ze powodzenie kazdego programu zalezy przede
wszystkim od przekonania hodowcdw o jego celowosci, a co za tym idzie, od $cistego
przestrzegania ustanowionych wspdlnie regut.

Wstegpne moje rozmowy na temat indywidualnego podejscia do zwalczania KHV z
czotowymi specjalistami choréb pochodzacych z krajéw zachodniej Europy, nie znalazty
zrozumienia, natomiast przedstawiciele krajow, w ktérych prowadzi si¢ tradycyjna hodowlg
karpi, a szczegblnie, przedstawiciele Wegier, w petni to poparli. W zwiazku z tym w
przysztym roku by¢ moze uda si¢ zorganizowa¢ w Polsce migdzynarodowa konferencje
ichtiopatologiczna z udziatem krajow Srodkowej i Wschodnigj Europy, na ktorej poruszany
bedzie ten temat. W oczekiwaniu na rezultaty dyskusji konferencyjnych proponuj¢ od zaraz
wyprébowaé w praktyce nastepujacy sposob postgpowania

Kazdego roku (raz w roku), z kazdego stawu w okresie, gdy woda w stawie osiagnie
temperaturg 22-26°C, do badan wirusologicznych w kierunku KHV, pobrane beda najstabsze
karpie lub koi karpie, lub te, ktore wykazuja objawy chorobowe. W zaleznosci od wieku,
pobiera si¢ nastepujaco: 5 sztuk karpi lub koi karpi powyzel 2 roku zycia, 10 szt. kroczkdw
karpia od 1 do 2 roku zycia, 15 szt. narybku karpia do 1 roku zycia. Niezaleznie od tego,
probki ryb beda dostarczane do laboratorium, gdy przy temperaturze powyzej 20°C, w
gospodarstwie wystapia u ryb objawy wskazujace na poderzenie infekcji KHV. Probka
powinna zawiera¢ minimum 10 sztuk ryb z objawami, celem zbadania w kierunku obecnosci
wirusa KHV.

W redlizacji programOw powinno by¢ zaangazowane polskie uznane laboratorium
chordb ryb, ktére wykazato si¢ pozytywnie zdanym migdzynarodowym testem biegtosci z
zakresu diagnostyki KHV. W redlizacji tych programow, bardzo trudnym problemem, jest
przyjecie zasady postepowania w przypadku, jezeli w jednym ze stawoOw okreslonego
obiektu, stwierdzi si¢ obecnos¢ infekcji KHV. Uwazam, ze w takim przypadku, naezy
przystapi¢ do natychmiastows likwidacji ryb w tym stawie i w innych stawach tego obiektu,
w ktorych obsada jest tego samego pochodzenia (z tego samego zimochowu, z tego samego
transportu, czy tez obiektu), a oprocz tego ndezy zlikwidowac ryby znajdujace si¢ w stawach
potozonych w systemie paciorkowym ponizej zakazonego stawu. Likwidacja ryb,
przeprowadzana jest wigc na terenie jednego zakazonego obiektu i nie dotyczy innych, nawet
jezeli potozone beda ponizej, na cieku rzeki, jezeli w tych obiektach nie wystgpuje KHV.

Wiasciciele obiektow lezacych ponizej zarazonego obiektu powinni by¢ powiadomieni
0 wystapieniu infekgji KHV w gospodarstwie powyzej oraz o okresie, w ktorym bedzie

spuszczana woda z zakazonych stawdw, aby w tym okresie nie pobierali wody z rzeki. Po
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otrzymaniu przez zainteresowanych hodowcow informacji o zamierzongj eradykacji KHV w
gospodarstwie powyze, woda z zakazonych wyzej potozonych stawdw, moze by¢ juz
spuszczana, a ryby odtawiane i sortowane. Ryby bez objawéw moga by¢ przeznaczone do
konsumpcji lub przetworstwa, a ryby z objawami, powinny by¢ utylizowane. Stawy powinny
by¢ osuszone i wydezynfekowane przy uzyciu wapna palonego na wilgotne dno. Po uptywie
minimum 1 miesiaca, stawy mozna ponownie zala¢c woda i obsadzi¢ nowa partia ryb.

Ryby w pozostatych stawach w danym obiekcie nalezy poddac specjalnej obserwacii.
Przynajmniej dwa razy w ciagu najblizszego miesiaca po stwierdzeniu infekcji KHV w
obiekcie powinna by¢ przeprowadzona inspekcja | ekarza weterynarii - specjalisty choréb ryb
(dziatajacego z upowaznienia powiatowego lekarza weterynarii) lub bezposrednio przez
powiatowego lekarza weterynarii. Podczas tego przegladu, z kazdego stawu powinno by¢
przestane po minimum 10 najstabszych ryb lub ryb wykazujacych objawy chorobowe do
uznanego laboratorium, wyspecjalizowanego w diagnostyce wirusowych chorab ryb.

Kazdy obiekt karpiowy, czyli grupa sawdw zasilanych woda z okreslonego dorzecza,
powinien mie¢ prawo indywiduanego przystgpowania do realizacji programu zwalczania
infekcji KHV. A nie jak to jest w przypadku gospodarstw pstragowych, gdzie program
realizuje si¢ dla catego dorzecza, a indywidualnie moga go realizowa¢ tylko gospodarstwa
zasilane ze zrodet lub studni.

Wyzej zaproponowany system, nalezy sprawdzi¢ w praktyce w ciagu 2-3 lat, a
nastepnie w przypadku pozytywnych rezultatdw, zaproponowa¢ go droga oficjalna do
Komigji Unii Europejskiej.

Niezaleznie od tego, juz teraz, zaleca si¢ ograniczy¢ do minimum przewdz ryb miedzy
gospodarstwami oraz zrezygnowa¢ z importu zywych karpi i koi karpi. Jezeli jednak zdarzy
Sig sporadyczny przypadek importu zywych karpi czy tez koi karpi lub zakupu ryb z innego
gospodarstwa, zakupione ryby powinny by¢ obsadzone w oddzielnym stawie. Konieczne jest
to, aby w przypadku wystapienia KHV nie byto mozliwosci przeniesienia infekcji ryb do
innych stawow; natomiast ewentualna likwidacja ogniska infekcji mogtaby by¢ woéwczas
ograniczonatylko do tego jednego stawu.

Ryby nalezy nabywa¢ tylko z wylegarni, ktora jest pod kontrola uznanego
l[aboratorium. W przypadku braku takiej mozliwosci, nalezy powrdéci¢ do tarta naturalnego w
oparciu o wiasne tarlaki wolne od KHV.

Uwazam, ze nawet przy niedoskonatosci przedstawione przeze mnie schematycznej

propozycji zwalczania infekcji KHV, realizacja programu nawet w tradycyjnych obiektach
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hodowli karpi przyczyni si¢ niewatpliwie do ograniczenia wystgpowania infekcji KHV w
Polsce, a moze nawet do zwalczeniatej choroby.
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Tabela 1. Choroby wystepujace w Europie objete obowiazkiem zgtaszania
Aneks 111 dyrektywy 2006/88/EC

Choroba Ryby nalezace do wrazliwych
gatunkow
wiosenna wiremia karpia karp pospolity i koi karp (Cyprinus

carpio), amur biaty (Ctenopharyngodon
idelus), totpyga biata

(Hypophthal michthys molitrix), totpyga
pstra (Arigtichthys nobilis), karas
srebrzysty (Carassius carassius), karas
ztocisty (Carassusauratus), lin (Tinca
tinca), sum (Silurusglanis)

wirusowa posocznica krwotoczna ryby nalezace do rodziny tosoiowate
(Salmonideae), lipien (Thymallus
thymallus), korygonidy (Coregonus p.),
szczupak (Esox lucius), turbot
(Scophthalmus maximus), sledz, szprot
(Clupea sp.), toso$ pacyficzny
(Oncorhynchus sp.), dorsz atlantycki
(Gadus morhua), dorsz pacyficzny
(Gadus macrocephalus), plamiak (Gadus
aeglefinus), onos (Onos mustelus)

zakazna martwica uktadu ryby nalezace do rodziny Salmonidae,

krwiotworczego szczupak (Esox lucius)

infekcja herpeswirusa koi karp pospolity i koi karp (Cyprinus
carpio)

zakazna anemiatososia tosos atlantycki (Salmo salar), pstrag
teczowy (Oncorhynchus mykiss), pstrag
potokowy (Salmo trutta)

" autor wymieniatylko choroby ryb pomijajac choroby mieczakéw i skorupiakéw
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Tabela 2. Choroby ™ egzotyczne objete obowiazkiem zgtaszania
Aneks 111 dyrektywy 2006/88/EC

Choroba Ryby nalezace do
wr azliwych gatunkow
Epizootyczna martwica uktadu okon (Perca fluviatilis), inne
krwiotworczego okoniowate, pstrag teczowy

(Oncorhynchus mykiss), sum
(Slurusglanis), sumik
(Ictalurus melas), gambuzja
(Gambusa affinis), Poeciliidae

Wrzodowy syndrom epizootyczny ryby azjatyckie nalezace do
nastepujacych gatunkow:
Channa, Mastacembelus,
Puntius, Trichogaster, Catla,
Mugil, Labeo

“autor wymi enia tylko choroby ryb pomijajac choroby migczakéw i skorupiakéw
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Ryc.1  MapaEuropy z zaznaczeniem kragjow, rejondw wolnych i zakazonych VHS i IHN
wedtug Ellen Ariel - Laboratorium Referencyjne Unii Europejskiej Choréb Ryb (Community
Reference Laboratory for Fish Diseases DFVF, Arhus, Denmark)

kolor zielony - rgony wolne od VHS i IHN ,
kolor niebieski —rejony wolne od IHN,
kolor czerwony i fososiowy - krgje zakazone VHS i IHN
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Ryc.2  Wyniki realizacji kontrolnego programu uwal niania dorzecza rzeki Grabowa

[
o

O P N W HM O O N 0 O

Liczba gospodarstw zakazonych wirusem VHS w dorzeczu rzeki Grabowa w latach
1999 - 2006
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CHOROBY SKORY | SKRZELI KARPI
O OBJAWACH PODOBNYCH DO INFEKCJI KHV

JERZY ANTYCHOWICZ

Zaktad Choréb Ryb
Panstwowy Instytut Weterynaryjny — Pafstwowy Instytut Badawczy
al. Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

W roku 1963, pan Tadeusz Miaczynski, znany polski ichtiopatolog, opracowat
oryginalna, swietnie zilustrowana pracg doktorska p.t. ,Obumieranie skrzeli karpi - nowa
posta¢ chorobowa’. Zwrécit on w ten sposob uwage hodowcow i lekarzy weterynarii, ze
patologiczne zmiany w skrzelach towarzysza stale hodowli karpi, powodujac zahamowanie
wzrostu ryb, a w niektorych przypadkach snigcia Badania wspoétczesne, nie potwierdzity
istnienia tej jednostki chorobowej, okreslonej przez Miaczynskiego, jako obumieranie skrzeli,
natomiast obecnie znanych jest wiele czynnikow fizykochemicznych i biologicznych
wywotujacych rézne zmiany w skrzelach. Okazato sig, ze nie wszystkie patologiczne zmiany,
ktore stwierdzamy w tym narzadzie, mozna zawsze wyjasni¢ przez okreslenie czynnika, ktory
je wywotat. Nie mozemy wigc wciaz wykluczyé, ze choroba opisana przez Miaczynskiego nie
istnigle. W ostatnim punkcie swojej pracy Miaczynski napisat: ,Znaczenie gospodarcze te
choroby (obumierania skrzeli karpia) jest duze, czy to ze wzgledu na mozliwos¢ upadkow
ryb, czy tez stabszego ich przyrostu w okresie przechodzenia przez nie tej choroby. Ponadto,
wazna kwestia dla gospodarstw produkujacych material obsadowy jest rowniez obnizenie
przydatnosci chorych ryb (jako mniej odpornych) w obrocie ryba obsadowa”.

Skrzela ryby sa narzadem wielofunkcyjnym. Przez nabtonek skrzelowy, (czgsciowo
przez naskorek skory) zachodzi ciagta wymiana gazéw i jondw migdzy krwia ryb a
zewngtrznym srodowiskiem wodnym. Uwaza sig, ze mechanizm pobierania niektorych jondw
i wydalanie innych jonéw, polega na ich wymianie, a mianowicie Na" naNH,", Na" na H" i
Cl" naHCOx3'.

Przez skrzela odbywa si¢ rowniez wydalanie amoniaku i mocznika.

Na uwage zastuguje fakt, ze w przypadku zatrucia zbiornika wodnego, toksyczne

zwiazki chemiczne dziataja przede wszystkim na skrzela i skorg. Zmiany w skrzelach

powodowane s nie tylko przez toksyczne zwiazki chemiczne, ale rowniez przez zawiesiny,
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bardzo wysokie lub bardzo niskie pH, a oprdcz tego bakterie i pasozyty. W przypadku, gdy
zmiany patologiczne obeima znaczna powierzchnig skrzeli, woéwczas dochodzi do
uposledzenia funkcji wielu narzaddw, anawet do smierci ryby.

Podstawowym warunkiem skutecznego zapobiegania snigciom ryb jest wiasciwe
rozpoznanie czynnikOw (pierwotnych i wtérnych), ktére je wywotuja. Wieloletnie obserwacje
terenowe wskazuja, ze bezposrednia przyczyna smierci karpi w wielu przypadkach, sa przede
wszystkim zmiany w skrzelach, w mnigjszym stopniu zmiany w skérze. Stad badanie skrzeli
jest podstawowym i réwnoczesnie niezbednym elementem diagnostyki przyczyn zaburzen w
hodowli ryb. Badanie skrzeli wymaga doktadnej znajomosci budowy, funkgcji i patologii tego
narzadu.

W skrzelach odr6znia si¢ nastepujace elementy morfotyczne: komorki nabtonkowe,

charakteryzujace si¢ posadaniem mikrobruzd (utrudniajacych przyleganie bakterii),
podwajnie wklgste komorki podporowe blaszki oddechowej, komérki $luzowe oraz komorki
chlorkowe z towarzyszacymi im komaérkami dodatkowymi.
Wsrdd komorek nabtonkowych, gtdwnie listka skrzelowego, wystepuja réwniez limfocyty,
makrofagi, kwasochtonne komérki ziarniste, komorki neuroepitelialne i komorki kolbkowe, o
niewyjasnionym catkowicie znaczeniu. W cytoplazmie komorek kolbkowych, wystepuja
czesto eozynofilne, tamiace swiatto, wydtuzone twory. Podejrzewa sig, ze komorki kolbkowe,
wytwarzaja substancje alarmowa, ostrzegajaca ryby przed niebezpieczenstwem. U nasady
blaszek oddechowych, pod komorkami nabtonka, moga wystepowac komorki macierzyste, z
ktorych stopniowo powstaja nastepne komorki nabtonkowe.

Komorki chlorkowe zawieraja duza liczbe mitochondrii niezbednych do intensywnych
procesdw energetycznych zachodzacych w zwiazku z osmoregulacja. W warunkach
chorobowych, komorki chlorkowe, wystepuja w zwigkszonych ilosciach w obwodowych
rejonach blaszek oddechowych; niektorzy uwazaja, ze komorki z zatamujacymi $wiatto
ziarnistosciami, to stodkowodne ameby (Fot.1)

W trakcie ogladania skrzeli gotym okiem, mozemy stwierdzi¢ rézne makroskopowe
zmiany, takie jak: obrzgk, zwigkszone wydzielanie $luzu, anemia i martwica, ktore sa
charakterystyczne dla zaawansowanego procesu patologicznego, wywolywanego przez rozne
czynniki fizykochemicznei biologiczne.

Badania przeprowadzane przeze mnie w ostatnich latach wykazaty, ze w wielu
przypadkach przy braku zmian makroskopowych w skrzelach oraz mato wyraznych zmianach
stwierdzonych w swiezych preparatach gniecionych, dopiero w preparatach histologicznych
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stwierdza S¢ zmiany patologiczne, ktére wskazuja wyraznie na zwiazek uszkodzenia skrzeli z
wystapieniem objawdéw chorobowych u ryb i ich snigciem.

W przebiegu choréb chronicznych w preparatach histologicznych, stwierdza si¢
wzrost liczby komorek kwasochtonnych z licznymi ziarnistosciami. Przy obrzeku skrzeli,
hypertrofii lub hyperplazji, im grubsza warswa $luzu i nacieku komorek kwasochtonnych
pokrywa blaszki oddechowe, tym trudniej zachodzi wymiana gazéw i wydalanie metabolitow.
Powazne uposledzenie osmoregulacji i wydalania nastepuje wéwczas, gdy znaczna czgsé
skrzeli ulegnie uszkodzeniu. Z kolei hyperplazja nabtonka (komérek Malpighiego) blaszek
oddechowych, powoduje zmnigjszona zdolnos¢ do wydaania dwutlenku wegla, co moze
doprowadzi¢ do kwasicy organizmu, a nast¢pnie do uposledzenia oddychania. Zakwaszenie
krwi powoduje zmnigjszenie powinowactwa hemoglobiny do tlenu, co moze powodowaé

duszenie si¢ ryby i jej sSmier¢, nawet w dobrych warunkach tlenowych.

Substancjetoksyczne

Liczba komorek $luzowych i produkcja $luzu w skrzelach zwigksza sig, gdy skrzela
zostana podraznione przez substancje toksyczne (scieki) lub pasozyty. Ujemny tadunek
kwasu krzemowego wystepujacego w sluzie ryb, wiaze rozpuszczalne w wodzie kationy,
takie jak rte¢, cynk i miedz, w zwiazku z tym metale ciezkie kumuluja si¢ w $luzie skrzeli w
znacznie wigkszym stopniu, niz w innych narzadach.

Przy ostrych zatruciach, w skrzelach pojawiaja si¢ obrzeki i wakuolizacja komorek
nabtonka skrzelowego oraz zwigkszone wydzielanie $luzu. Moze wystapi¢ rowniez martwica
nabtonka, przy ktorej obserwuje si¢ rozpad jader komoérkowych (karioreksis) i kurczenie sig
jader (pyknosis). Z komorek nabtonkowych pokrywajacych blaszki oddechowe wyrastaé
moga niekiedy cytoplazmatyczne wypustki, sigggjace do sasiednich blaszek oddechowych,
tworzac zrogty, a nastgpnie doprowadzajac do catkowitego zlewania si¢ blaszek. Zjawisko to
jest charakterystyczne dla zatru¢ metalami cigzkimi.

Po pewnym czasie, komorki nabtonkowe moga ulega¢ ztuszczaniu, a nastgpnie
zalegat miedzy blaszkami oddechowymi. Zjawisko takie nastepuje wowczas, gdy poprzedza
je niefizjologiczny, masowy rozplem komérek nabtonkowych (hyperplazja).

Wynikiem ostrego dziatania czynnikdw chemicznych, jak i fizycznych na skrzela,
moze by¢ powstawanie tak zwanych ,aneuryzmow” blaszek oddechowych. ,, Aneuryzmy”
powstaja po peknigciu komdérek podporowych i powstaniu bankowego rozszerzenia blaszki
oddechowej z powodu wypetnienia jej krwia (Fot.2). Makroskopowo (gotym okiem),

widoczne sa wowczas punkcikowate wybroczyny.
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W procesach chronicznych, wystepuje zwykle hyperplazja komorek kolbkowych i
chlorkowych.

Przy zatruciu ryb jonami miedzi lub cynku, obserwuje si¢ u ryb zaburzenie w
oddychaniu. Blade, anemiczne skrzela moga by¢ oblepione zwigkszona iloscia $luzu.

Toksycznos¢ tych metali poteguje si¢ w wodzie migkkiey.

Zatrucie amoniakiem

Najbardziej znanym procesem powodujacym zmiany w skrzelach, jest samozatrucie
ryb amoniakiem lub zatrucie egzogennym amoniakiem przy podwyzszonym pH wody
(Schreckenbach i wsp. 1975).

Przy zatruciu amoniakiem, ryby przestaja zerowa¢, podptywaja pod doptyw i zbieraja
Si¢ tam w duze gromady. W okresie tym obserwuje si¢ u nich zwigkszone wydzielanie sluzu.
Poszczegdlne sztuki wykazuja ponadto objawy nerwowe, a mianowicie wyskakuja w pozycji
pionowe ponad powierzchnig wody. W dalszym przebiegu choroby, ryby wykazuja ostabiona
reakcj¢ na bodzce zewngtrzne. Czgsto poza niewiekimi zmianami w skrzelach, karpie maja
normalny wyglad zewngtrzny, a nawet wykazuja dobry stan odzywienia Po umieszczeniu
takich ryb na przeptywie czystej, dobrze natleniongj wody, znaczna ich czgs¢ zwykle wraca
do normy, azmiany w skrzelach cofaja sig.

W zaawansowanym stadium choroby obserwuje si¢ ubytki listkdw skrzelowych oraz
zwigkszone wydzielanie §luzu w skrzelach. Niektorzy uwazaja, ze ryby chore charakteryzuje
zwigkszona sktonnos¢ do krwawienia skrzeli, ktéra mozna zaobserwowaé przy niewielkim
nawet ucisku na wieczko skrzelowe. W dalszym przebiegu choroby w skrzelach ukazuja si¢
wybroczyny, zwykle dobrze widoczne natle bladej tkanki skrzelowej. Niekiedy stwierdza si¢
jedynie blados¢ (anemizacjg) skrzeli.

Okres regeneracji tkanki skrzelowej po przebyciu zaawansowanego procesu
chorobowego (ubytki, nekroza) trwa zwykle kilka tygodni. Przy przewlektej formie choroby
ryby chudna, pomimo pobierania pokarmu, a szybkos¢ tego procesu jest zwykle
proporcjona na do intensywnosci patologicznych zmian w skrzelach.

Nawet niewielkie, podprogowe stgzenia amoniaku moga wywotaé zmiany
histologiczne w tkankach ryb. Na poczatku choroby u podstawy liskéw skrzelowych, w
tkance tacznej, obserwuje si¢ obecnos¢ komodrek kwasochtonnych, natomiast w okolicy
duzych naczyn krwionosnych wystepuje obrzek oraz wybroczyny. Komorki kwasochtonne
wedruja w pozniegjszym okresie do wielowarstwowego nabtonka listkow skrzelowych. W

okrese duzego nagromadzenia si¢ komorek kwasochtonnych wokot listkdw skrzelowych
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obserwuje si¢ obumieranie blaszek oddechowych i rozwdj tkanki tacznej w ich miegjsce.
Rozrastgjaca si¢ tkanka taczna powoduje sklgjanie si¢ sasiednich blaszek, a nastepnie listkow.
W przypadku zaawansowanej branchionekrozy stwierdza si¢ intensywny naciek
granulocytéw, ktory razem ze sluzem i ztuszczajacym si¢ nabtonkiem tworzy wokot listkow
skrzelowych gruby nalot. U ryb, ktére przezyty tkanka martwicowa skrzeli odpada, naciek
leukocytarny zanika, wydzielanie §luzu normalizuje s¢ i nastgpuje stopniowa regeneracja
blaszek oddechowych.

Rozpoznawanie branchionekrozy przeprowadza si¢ przede wszystkim na podstawie
obserwacji zachowania ryb w stawie, ogladania skrzeli oraz badania fizykochemicznych
wiasciwosci wody. Pamigtac przy tym nalezy, ze widoczne gotym okiem zmiany w skrzelach,
stwierdza si¢ u karpi jedynie w zaawansowanej formie branchionekrozy i to zwykle w
okresie, gdy czynniki wywolujace t¢ chorobg juz ustapity.

Uszkodzenie komorek skrzeli manifestuje si¢ ich hypertrofia, hyperplazja oraz
powstaniem zmian martwiczych. Oprdocz tego moze wystapi¢ przerost komoérek $luzowych z
towarzyszacym zwigkszeniem ilosci $luzu w skrzelach; proliferacji moga ulega¢ réwniez
komorki chlorkowe.

Hyperplazja komorek nabtonka skrzelowego, po pewnym czasie, doprowadza do
zrostow migdzy blaszkami oddechowymi, czesto przy zgrubieniu koncow tych blaszek. Dojs¢
moze przy tym do przepetnienia naczyn krwionosnych blaszek oddechowych erytrocytami, a
nast¢pnie do powstawania bankowatych rozszerzen, zwanych aneuryzmami (Fot.2). Naezy
jednak pamigtac, ze niektore patologiczne zmiany w skrzelach, takie jak hypertrofia nabtonka
skrzelowego i oddzielanie si¢ jego od blaszki skrzelowej, moga powstawat rowniez pod
wplywem stresu manipulacyjnego, np. odtowu sieciami ciagnionymi. Kontakt ryby z jonami
metali, amianowicie Cd, Cu i Zn, powoduje natomiast, wzrost komorek chlorkowych.

Nawet niewielkie zmiany w skrzelach, ktore nie doprowadzaja jeszcze do $mierci
ryby, uposledzaja oddychanie ryb oraz powoduja utrat¢ przez nia apetytu. Martwicze zmiany
lokalne w tym narzadzie, ktore nie sa zwykle smiertelne, moga jednak usposabiac do infekcji
bakterii i grzybow, ktére pogigbiaja uszkodzenie skrzeli czynnikami chemicznymi i w ten
sposob doprowadzaja do smierci ryb. Tego typu wtorne infekcje sa szczegdlnie grozne dlaryb
hodowanych na wodach podgrzanych. U ryb hodowanych w zatrutych s$ciekami wodach
podgrzanych moze dojs¢ do catkowitej lizy tkanki skrzelowej i obumierania chrzastki listkdw
skrzelowych (Fot. 3).
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Infekcja herpeswirusa koi karpia (KHV)

W przebiegu infekcji KHV, w skrzelach obserwuje si¢ obrzek koncow listow
skrzelowych oraz oddzielanie nabtonka pokrywajacego listki skrzelowe od btony
podstawowej. Jednym z bardziej charakterystycznych zmian jest lokalne zrastanie si¢
migdzyblaszkowych przestrzeni. W blaszkach oddechowych u zakazonych wirusem KHV ryb
obserwuje si¢ silny naciek limfocytéw. W dalszym przebiegu choroby w skrzelach dochodzi
do rozwoju stanu zapalnego, a nastgpnie do rozlegtej martwicy skrzeli. Po pewnym czasie,
proces martwiczy obejmuje wszystkie listki skrzelowe nalezace do jednego tuku skrzelowego.

W przypadku, jezeli przebieg procesu chorobowego ma charakter ostry, wystepuja tam
granulocyty kwasochtonne. W naskérku stwierdza si¢ zanik komorek sluzowych, a komorki
Leidiga przybieraja ksztalt kulisty; ich liczbaw trakcie choroby zmniejsza sig.

Granulocyty gromadza si¢ nie tylko w nabtonku blaszek oddechowych, ale rowniez w
nabtonku listkdw skrzelowych. Zakonczenia blaszek oddechowych zrastaja Si¢ po pewnym
czasie catkowicie, abo zostaja zniszczone przez wystgpujace tam w duzych ilosciach
bakterie.

Badanie wycinkdw skrzeli za pomoca mikroskopu e ektronowego, wykazuje niekiedy
w blaszkach oddechowych obecnos¢ kwasochtonnych ciatek wtretowych, bedacych
skupiskami herpeswirusow, zarowno wewnatrz jader komorkowych, jak i poza jadrem w
cytoplazmie komorkows.

W przebiegu infekcji herpeswirusa koi karpia wyst¢puja patologiczne zmiany w
skrzelach, réwniez w skérze i w nerkach. Ogniska martwicze w skrzelach oraz ztuszczanie sie
ptatdw martwego naskorka, przy wystapieniu masowych $nigé ryb, sa gtéwnymi objawami
chorobowymi, ktére nasuwaja podejrzenie KHV. Po pewnym czasie dochodzi do martwicy i
catkowitego ztuszczenia wszystkich warstw naskorka. Odstonigta warstwa skory wiasciwey,
réwniez moze wykazywaé patologiczne zmiany (Fot. 4, 5). Smier¢ ryb, nastepuje gtownie z
powodu zaburzenia w wymianie jonowe | gazowe, migdzy organizmem ryby a
srodowiskiem wodnym, jak rowniez z powodu uposledzenia oddychania. Powodem
powstajacego na tym tle zaburzenia w rownowadze osmotycznej ptyndw ustrojowych ryby
jest nie tylko uszkodzenie skrzeli i skory przez wirus KHV i wtérne rozwijajace si¢ bakterie,

ale rowniez zmiany zwyrodnieniowe w nerkach.

Flavobacterium sp.
Zmiany skorne wystepuja najczesciej na gtowie lub grzbiecie ryby oraz w je

skrzelach. Na poczatku maja one wyglad biatych plamek otoczonych strefa przekrwienia. Po
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pewnym czasie tworza sSig wrzody skorne (podobne do tych, ktére powstaia przy
erytrodermatitis) otoczone strefa, w ktorej rozwijaja si¢ flawobakterie doprowadzajace do
martwicy tkanek. W migjscach skupisk tych bakterii, skora moze przybierac z6ity lub
pomaranczowy kolor.

Infekcja F. columnaris dotyczy czesto ptetw, gtownie ptetwy ogonowej. Tkanka
migdzy promieniami ptetw ulega w trakcie choroby zniszczeniu, podczas gdy promienie
ptetw pozostaja jakis czas nienaruszone; ptetwy wygladaja jak gdyby zostaty postrzgpione.

Infekcja rozpoczyna sig¢ czesto od koncow listkdw skrzelowych. Bakterie przywieraja
do $luzu pokrywajacego skrzela ryby i namnazaja S¢ intensywnie. Rozwijajace si¢ bakterie,
doprowadzaja do ztuszczania si¢ komorek nabtonka blaszek oddechowych Ilub do ich
przerostu. W wyniku przerostu komorek, dochodzi do zrastania si¢ koncow blaszek
oddechowych i wypetnienia przestrzeni migdzy blaszkami oddechowymi, w kt6rej oprocz
proliferujacych komoérek, swierdza si¢ obecnos¢ bakterii i zniszczonej tkanki.

Choroba ma czegsto dtugotrwaty (chroniczny) przebieg. Wskutek dziatania bakterii
dochodzi do zmniejszenia efektywnosci oddychania oraz regulacji cisnienia osmotycznego
warunkowanego wiasciwa cyrkulacja jondw miedzy organizmem ryby a woda. Sniecia nie

przewyzszaja zwykle 25% obsady (Spearei wsp. 1991).

Branchiomyces sanquinis
W oddechowg czegsci skrzeli stwierdza sSig intensywna wybroczynowos¢ oraz

postepujaca, od nasady koncow listkow skrzelowych, martwice. U ryb, ktre przechorowaty
branchiomykoze moze wystapi¢ blados¢ skrzeli lub ubytki listkdw skrzelowych. Listki
skrzelowe wygladaja, jak gdyby zostaty poucinane nozyczkami.

Badanie histologiczne wykazuje hiperplazj¢ tkanki skrzelowej, zrastanie si¢ blaszek
oddechowych oraz wystepowanie ognisk martwiczych. Oprécz tego stwierdza si¢ zakrzepy w
naczyniach krwionosnych i lokalne rozszerzenie ich sSwiatta. W kapilarach blaszek

oddechowych stwierdza si¢ obecnos¢ ciemnych spor grzyba Branchiomyces sanguinis.

Chilodonélla sp.

U ryb o ostabionym uktadzie immunologicznym, np. przez stres srodowiskowy lub,
gdy woda zanieczyszczona jest zwiazkami organicznymi pasozyty te moga Si¢ intensywnie

namnaza¢, powodujac zwigkszone wydzielanie sluzu w skérze i w skrzelach. W
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sporadycznych przypadkach obserwowanych przez autora, w koncowym okresie zimowania
karpia, pasozyty moga osiagnac tak duze ilosci, ze nieprzerwana warstwa pokrywaja skrzela
tych ryb, wowczas wskutek uduszenia moga sna¢ nawet duze ryby o wadze 1-2 kg. Sa to

jednak bardzo rzadkie przypadki.

Ichthyophtirius multifilis
Przy masowe inwazji moze dojs¢ do odklgania si¢ naskorka (skory) lub nabtonka
skrzelowego, a nastgpnie do zniszczenia listkow oddechowych aparatu skrzelowego (Fot. 6).

Sphaerospora molnari
Molnar (1979) uwaza, ze S. molnari nie powoduje samoistnie ubytkow listkdw

skrzelowych, czy tez uszkodzen blaszek oddechowych. Natomiast Lom i Dykova (1992)
uwazaja, ze podczas sferosporozy dojs¢ moze do dystrofii i martwicy listkbw skrzelowych
(Fot. 7, 8).

Wielojadrowe pansporoblasty i rozwijajace si¢ spory powoduja deformacje
niezréznicowanych komorek warstwy rozrodczej. W wyniku nacisku pasozytow, jadra tych
komoérek przybieraja ksztalt potksiezycowaty, trojkatny lub  wielokatny. Wokot
pansporoblastéw i spor, utrzymuje sie jedynie cienkie pasemko tkanki skrzelowsej, ktore
tworzy jak gdyby siatke podtrzymujaca sporoblasty i spory (Fot. 7, 8). W zwiazku z
narastgjacym naporem pasozytow, tkanka gospodarza pomigdzy niektorymi sporami ulega
martwicy i zanikowi, w wyniku czego powstaja zgrupowania liczace 15-30 spor. Pomimo
napierajacych z giebi licznych spor, powierzchniowa warstwa nabtonka lub naskérka stanowi
jeszcze wciaz ciagla warstwg. Po pewnym czasie spory rozrywaja W pewnych miejscach
powierzchniowa warstwg komorek i wydostaja si¢ na zewnatrz (Molnar, 1979). W
nast¢pstwie wydobywania si¢ spor w skrzelach powstaja ogniska nekrotyczne. Wydobywanie
Si¢ spor odbywa si¢ zwykle w przestrzeniach pomigdzy kubkami smakowymi, gdzie sa one

uwalniane w grupach (od 8 do 10) po migjscowym peknigciu warstwy komorek.

Dactylogyrus sp.
W przebiegu inwazji przywr rodzaju Dactylogyrus u kilkumiesigcznych karpi w

skrzelach obserwuje si¢ objawy anemii, obrzgk, zwigkszone wydzielanie §luzu. Wystepujace
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niekiedy $nigcia, trwaja zwykle od 5-10 dni do 1-2 tygodni. Po tym okresie $nigcia ustaja
(Spiczakow, 1930).

Wskutek uszkodzenia przez skrzelowce komorek podporowych, blaszki skrzelowe sa
zdeformowane, a ich krawgdzie zgrubiate (na przekroju przybiergja maczugowaty ksztalt).
Naczynia krwionosne blaszek sa silnie przekrwione (rozszerzone). Niekiedy dochodzi do
pekania naczyn wiosowatych i tworzenia si¢ wybroczyn. Przy masowe inwazji dochodzi do

rozlegtych ubytkow tkanki skrzelowe.

Sanguinicolainermis
Powszechnie uwaza sig, ze najpowazniejsze zmiany patologiczne powstaja w okresie,

gdy jaja S.inermis, dostana sSi¢ do skrzeli ryby. Z powodu ucisku nagromadzonych jg, skrzela
ulegaja uszkodzeniu, co powoduje pojawienie si¢ lokalnych ognisk martwicy, ktorym
towarzyszy niedotlenienie organizmu ryby. Nabtonkowa tkanka naczyn krwionosnych
wykazuje hyperplazje, a w skrzelach pojawia si¢ naciek leukocytow i tkanka wioknisto-
ziarnista, wypierajacy normalna tkanke skrzeli. Wydobywajace si¢ miracidia powoduja
uszkodzenie naczyn krwionosnych, powstawanie wybroczyn i wtérnych infekcji bakteryjnych
(Lee, 1990). Niekiedy na 1 mm2 skrzeli stwierdza si¢ 15 tys. jaj pasozyta. Sangwinikoloza
skrzeli moze by¢ przyczyna powaznych snigé¢ narybku. Obecnie sangwinikoloza wystepuje w
Polsce bardzo rzadko.

Zawiesiny
Zawiesiny — to ptywajace w toni wodnej, nierozpuszczalne substancje organiczne i

mineralne oraz zywe i martwe drobne zwierzgta i rosliny wodne. Duze ilosci zawiesin w
stawach karpiowych wystepuja najczescig) przy gestych obsadach duzych ryb zerujacych w
torfowym gliniastym lub mulistym dnie i poruszajacych przy tym osady denne. Zawiesiny
pojawiaja si¢ rowniez przy sptywach wody z okolicznych gruntéw po obfitych deszczach lub
roztopach.

Najgrozniejsze ujemne dziatanie zawiesin to zatykanie skrzeli ryb oraz podraznienie
tkanki skrzelowe, w nastepstwie ktérg dochodzi do obrzgku blaszek oddechowych, a
niekiedy do wtérnych infekcji bakterii i grzybéw. Dziatanie zawiesiny mutu i szlamu, w
okrese kiedy temperatura wody jest niska, nie objawia si¢ od razu. Ryby zaczynaja
wykazywaé objawy zwiazane z zatkaniem i podraznieniem skrzeli, dopiero po dtuzszym

czasie, gdy temperatura wody wzrosnie, a koncentracja tlenu zmniejszy sig.

70

PDF created with pdfFactory trial version www.pdffactory.com



http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com

Duze ilosci zawiesin w stawach karpiowych w dni stoneczne powoduja silnigjsze
nagrzewanie si¢ powierzchniowey warswy wody w stosunku do warstw gigbszych, a
rownoczesnie szybszy spadek temperatury wraz z gtebokoscia wody w stawie. W nocy, w
stawach z wigksza iloscia zawiesiny nast¢puje szybsze wypromieniowywanie ciepta z wody
niz w stawach, gdzie jest jej mnigj.

Szczegblny rodzaj zawiesiny stanowi zywy i obumierajacy fitoplankton i zooplankton
nalezacy do réznych gatunkow. W okresie obfitych zakwitow glonéw w wodzie stawvowe] w
skrzelach stwierdza sig¢ zalegajacy, obumarty fitoplankton i zooplankton. Patogenne dziatanie
Ztogéw fitoplanktonu, jak rowniez obumartych komoérek tych glondw wystepujacych w
roznych stadiach rozktadu w skrzelach karpi, nie jest jasne. Przypuszczat nalezy, ze glony
wystepujace w skrzelach ryb hamuja przeptyw wody przez skrzela, przez co odcinaja dostep
tlenu do blaszek oddechowych. Jest réwniez wysoce prawdopodobne, ze efekt zatkania
skrzeli przez glony i inne zawiesiny oraz efekt deficytu tlenu w wodzie (np. nad ranem)
sumuja S¢, doprowadzajac do smierci ryby. Na granicy zalegajacych zawiesin i tkanki
skrzelowej, czesto rozwijaja sSig rézne nitkowate bakterie, migdzy innymi rodzaju
Flavobacterium.

Uwaza si¢, ze nawet niewielkie ilosci zawiesin, moga wyrzadza¢ szkody w postaci
zmnigjszenia przyrostéw ryb. W metnej bowiem, z powodu zawiesin, wodzie ryby maja
trudnos¢ w chwytaniu karmy. W przypadku zatkania skrzeli przez zawiesing zapotrzebowanie
ryb natlen jest wigksze niz u ryb zyjacych w wodzie nie zawieragjacej duzych ilosci zawiesin.
Podobne problemy w oddychaniu wystepuja u mtodych ryb tososiowatych w okresie, gdy w
wodzie pojawiaja si¢ pytki roslin (zwtaszcza pyiki sosny). Moga one doprowadzi¢ nawet do

redukcji wzrostu ryby i zwigkszenia wspotczynnika pobierania pokarmu.

Regeneracja skrzeli
Po usunigciu czynnika powodujacego zmiany w skrzelach, moze dojs¢ do regeneracji

tkanki skrzelowej. Na przyktad w przypadku odklejenia nabtonka, czas regeneracji moze
wynosi¢ kilkatygodni.

Ciaglte dziatanie na skrzela duzych koncentracji produktow przemiany materii lub
innych czynnikdw nieswoistych, moga poprzez draznienie skrzeli stwarza¢ korzystne warunki
do osiedlania si¢ réznych bakterii i pasozytow.

Analiza zmian powstajacych wskutek dziatania wirusa KHV i niektorych innych

czynnikéw, wskazuje na duze ich podobienstwo i w zwiazku z tym, w kazdym przypadku
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wystapienia martwicy skrzeli czy tez ztuszczenia naskorka, rowniez martwicy ptetw, ryby

powinny by¢ badane metodami wirusologicznymi. Nie mozna réwniez wykluczy¢, ze w

niektérych przypadkach chorobowych, bierze udziat kilka czynnikow. Bez badania

wirusologicznego, hodowca nie moze nigdy by¢ pewien, czy w jego gospodarstwie wystapita

infekcja herpeswirusa czy tez nie.
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Fot. 2. Wybroczyny w skrzel ach karpia, spowodowane peknieciem komdrek podporowych i wylewem krwi do
niektorych blaszek oddechowych.

Fot. 3. Obnazone chrzastki listkdw skrzel owych karpia hodowanego w wodach podgrzanych, po rozpadzie
tkanek miekkich, blaszek oddechowych i listkdw skrzel owych.
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e '_ i i A e :
Fot. 4. Przekrdj przez normalna skére karpia; od gory naskérek z komérkami §luzowymi, warstwa
melanomakrofagdw, widknista skdrawtasciwai dwie warstwy miesni. Preparat histologiczny barwiony
hematoksyling i eozyna.

5

Fot. 5. Przekréj przez skore a'pi azniszconq rez wirus : brak nasT«’)rk mwicazequtrznej warstwy
skory wiasciwe, obrzek i przekrwienie miesni. Preparat histol ogiczny barwiony hematoksyling i eozyna.

517

Fot. 6. Inwazja kul orzgska (Ichthyophthirius multifiil i) w skrzelach karpia. Preparat histologiczny barwiony
hematoksyling i eozyna.
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Fot. 7. Skrzelaklini cznlezdrowego karpia; niewielki obrzek komorek nablonkowych Preparat histologiczny
hematoksylina i eozyna.

Fot. 8. Inwaz;aaoherosphora Mol nari w skrzela:h karpla stadlarozwq owe pasozytaw nabtonku listkéw
skrzelowych, proliferacjai zwyrodnienie nabtonka wypetniajacego przestrzenie migdzy blaszkami
oddechowymi. Preparat histologiczny hematoksylina i eozyna. Badanie przeprowadzono z powodu podejrzenia
infekcji herpeswirusakoi karpia KHV.
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NAJWAZNIEJSZE ZAKAZENIA BAKTERYJNE U KARPI —
AKTUALNY STANWIEDZY O ETIOLOGII
| EPIZOOTIOLOGII ORAZ PROBLEMY DIAGNOSTYCZNE |
TERAPEUTYCZNE

ALICJA KOZINSKA

Zaktad Chordb Ryb Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego
- Panstwowego Instytutu Badawczego
al. Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

Wstep

Woda, szczegblnie bogata w substancje organiczne jest korzystnym srodowiskiem dla
zycia bakterii, naturalnie zasiedlajacych to srodowisko. Dlatego tez, flora bakteryjna ryb jest
odbiciem populagji drobnoustrojéw zyjacych w wodzie.

Wigkszos¢ bakterii potencjalnie chorobotwérczych dla ryb zyje normalnie jako
saprofity zwiazane z gospodarzem lub réznego rodzaju zawies nami wodnymi. R6zne gatunki
bakterii towarzysza rybom przez cate zycie, nie tylko szkodzac ae i pomagajac, np. w
procesie trawienia. Do rozwoju choroby najczescigj przyczynia si¢ obnizenie odpornosci,
ktére nastepuje w niekorzystnych warunkach srodowiskowych. Dlatego bakterie te sa
powszechnie nazywane jako warunkowo chorobotwércze.

W ichtiopatologii trudno jest przeprowadzi¢ wyrazny podziat, ktére gatunki bakterii sa
tylko organizmami saprofitycznymi, a ktére patogennymi dla ryb. Opisano ponad 80
gatunkow i rodzajow bakterii chorobotworczych dla ryb stodkowodnych, ale w wielu
przypadkach byly to zakazenia sporadyczne lub wystgpujace endemicznie na okreslonym
obszarze geograficznym (Austin i Austin, 1999).

W warunkach hodowlanych, znacznie czgsciej notowane sa infekcje bakterii
warunkowo chorobotworczych niz  obligatoryjnych patogendéw. Prawdopodobnie jest to
Zwiazane ze stala obecnoscia tych bakterii w srodowisku wodnym, na powtokach
zewngtrznych albo w przewodzie pokarmowym ryb. Organizmy te s3 wigc jak gdyby "w
pogotowiu” do zaatakowaniaryb, jezeli tylko zaistnieja sprzyjajace temu warunki.

Niektére saprofity, wspoOtzyjac z makroorganizmem, nabywaja stopniowo
umigjetnosci wykorzystywania tkanek gospodarza (Larski i Truszczynski, 1992) i stagja Si¢

organizmami chorobotworczymi. Niektére bakterie chorobotworcze zyja w przewodach
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pokarmowych ryb, zywiac si¢ substancjami z tresci jelitowe), ale w okreslonych warunkach
moga przedostawac si¢ do innych tkanek wywotujac infekcjg. Do zakazenia moze dochodzi¢
takze za posrednictwem wody, w ktorej zyja chorobotworcze mikroorganizmy

Powszechnie wiadomo, ze ryby zyjace w warunkach naturalnych choruja znacznie
rzadzig niz ryby w warunkach hodowlanych. Ponadto, przebieg choréb ryb w warunkach
naturalnych jest zazwyczaj bardzig tagodny w porOwnaniu z nasileniem objawéw

chorobowych u ryb hodowlanych.

Wynikato z kilku przyczyn, z ktorych ngjwazniejsze to:

v Wzmozona sita dziatania obecnych w srodowisku w warunkach hodowlanych, czynnikéw
chorobowych (gtownie bakterii i grzybow), spowodowana jest prawdopodobnie brakiem
procesu adaptacji ryb w stosunku do potencjalnych patogendéw, co skutkuje stabsza

odpornoscia na te patogeny.

Vv Ryby w warunkach hodowlanych narazone sa naingerencj¢ cztowieka, na przebywanie w
duzym zageszczeniu, co Sprzyja powstawaniu stresu obnizajacego odpornosé¢ ryb na
choroby.

v Koniecznos¢ nawozenia stawdéw hodowlanych, wprowadzania karmy sztucznej,
przeprowadzanie zabiegbw zwiazanych z dezynfekcja, regulacja sktadu fauny i flory,
wreszcie stosowanie lekéw w celach profilaktycznych i terapeutycznych, ogranicza, a

nawet uniemozliwia zachowanie rownowagi biologicznej w srodowisku.

Najwazniegj sze czynniki sprzyjajace chorobom bakteryjnym

Zrozumienie wystgpowania chordb bakteryjnych u ryb mus by¢ powiazane nie tylko z
poznaniem i zrozumieniem inwazyjnych mikroorganizmow, ae takze ich wzajemnych relagji
ze $rodowiskiem i zywicielem (Austin i Austin, 1999). Choroba zakazna u ryb wystepuje
zwykle wowczas, kiedy wrazliwa ryba i zjadliwy patogen spotkaja si¢ w odpowiednich
warunkach srodowiskowych, sprzyjajacych do wystapienia choroby. Czynniki biotyczne
(ryba, patogen) i abiotyczne (srodowiskowe czynniki stresogenne) sa bardzo $cisle ze soba

powiazane (Ryc. 1).
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Stresogenne czynniki

srodowiskowe

Ryba CHOROBA

Patogen

Ryc. 1. Interakcje prowadzace do wystapienia choroby

A. Stresogenne czynniki srodowiskowe:
» Zanieczyszczenie $rodowiska poprzez naptyw znacznych ilosci  substancji
organicznych lub nieorganicznych
* Niewtasciwa higiena stawow
» Gwaltowne zmiany temperatury, pH
* Wahania zawartosci tlenu w wodzie
» Dlugotrwate deficyty tlenu w wodzie
» Zbyt geste obsady ryb
» Niekontrolowane stosowanie srodkow dezynfekcyjnych lub antybiotykéw
» Stres manipulacyjny powodowany niewtasciwym obchodzeniem si¢ z rybami podczas

odtowdw, transportu, sortowania, przerzutow itp.

B. Patogen

»  Obecnos¢ okreslonego patogenu/patogendw w srodowisku
*  Warunki srodowiskowe sprzyjajace rozwojowi patogenu (warunki fizyko-chemiczne,
pokarmowe, mata konkurencja ze strony mikroorganizméw konkurencyjnych),

zjadliwos¢ patogenu

C. Ryba

» Obnizona odpornos¢ ogdlna lub na okreslony patogen
» Zaburzenia genetyczne

* Niewlasciwe zywienie
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» Uszkodzenia mechaniczne
* Inwazje pasozytdw uszkadzajacych powioki zewngtrzne ciata, ptetwy, tkanke

skrzelowa lub $ciany przewodu pokarmowego

Najwazniegj sze zakazenia bakteryjne u karpi

W rutynowych badaniach ryb diagnozujemy wiele réznych zakazen bakteryjnych u
ryb. Jednak niektdre zakazenia wystepuja znacznie czescig niz inne. Ze wzgledu na czgstosé
wystepowania, obraz kliniczny zakazen oraz stosunkowo wysoka smiertelnos¢ ryb, uwaza si¢
je za najwaznigjsze, przynajmniej w warunkach hodowli karpia w naszym kraju. Sa to

naste¢pujace choroby/zakazenia:

» Zakazenia pateczkami mezofilnych Aeromonas sp. (wystgpujaca w ostrej formie
ogolnoustrojowej, w przewlektej formie skornej lub tez w formie utgjone,

» Fawobakteriozy ryb (choroba kolumnowa i bakteryjna choroba skrzeli, choroba
zimnej wody),

* Infekcje wywolane przez bakterie Pseudomonas fluorescens/Ps.putida

(pseudomonadoza)

Aktualny stan wiedzy o etiologii i epizootiologii

A. Choroby wywolywane przez mezofilne i wykazujace ruch bakterie Aeromonas sp.

Czynniki etiologiczne tych zakazen to rézne gatunki mezofilnych Aeromonas. Bakterie z
rodzaju Aeromonas maja komorki w ksztalcie kokopateczek lub prostych pateczek z
zaokraglonymi koncami, 1,0 — 4,4 um dlugosci. W preparatach uktadagja si¢ pojedynczo,
parami, w krétkich tancuszkach lub grupach. Sa Gram-ujemne, oksydazo-dodatnie, wykazuja
zdolnos¢ ruchu dzigki umieszczonej na biegunie pojedynczej wici.

Na przestrzeni lat, mezofilne Aeromonas sp. uwazane byty jako czynniki etiologiczne
infekcyjng puchliny brzusznej, posocznicy krwotoczng, erytrodermatitis lub choroby ptetw.
Na poczatku lat 70-tych ubiegtego wieku okazato si¢, ze w wielu przypadkach posocznicy
karpi, z ktorych izolowano mezofilne i wykazujace ruch pateczki Aeromonas, pierwotnym
czynnikiem etiologicznym choroby jest wirus (Rhabdovirus carpio), natomiast bakterie

stanowity wtdrny czynnik zakazny. Jednak obecnie wiadomo jest, ze mezofilne Aeromonas sa
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zdolne do samodzielnego wywotywania choroby, ktora w niektorych przypadkach moze
przybiera¢ posta¢ posocznicy z objawami podobnymi do zakazen wirusowych lub
uogdlnionych infekcji innych bakterii Gram-ujemnych. Wobec takie sytuacji, zakazenia
wywotane przez mezofilne Aeromonas zaczgto okresla¢ w literaturze swiatowej jako MAS
(motile aeromonad septicemia), czyli posocznica wywotana przez ruchliwe Aeromonas spp.
Nazwa ta znacznie bardzig precyzyjnie okresla czynnik etiologiczny. Nie zawsze jest jednak
stuszna, poniewaz w wielu przypadkach zmiany chorobowe ograniczaja si¢ do powtok
skornych i/lub ptetw przy braku objawdéw posocznicowych. Wobec tego, zakazenia
mezofilnymi Aeromonas sa czasami okreslane jako MAI (motile aeromonad infection) czyli
infekcja wywotana przez ruchliwe Aeromonas sp., a ostatnio takze jako MAD (motile
aeromonad disease) czyli, po prostu, choroba wywotana przez ruchliwe Aeromonas sp. Poza
tym, u ryb karpiowatych wyréznia si¢ rozne stany chorobowe powstajace w wyniku infekgji
Aeromonas sp.: forme podostra z niewielkimi, ale widocznymi zmianami, forme ostra z
typowym dla posocznicy zespotem zmian i masowymi $nigciami ryb oraz forme chroniczna z
owrzodzeniami utrzymujacymi Si¢ przez diuzszy czas przy niewielkich snigciach lub kiedy
wystepuja niewielkie snigcia przy braku zmian zewngtrznych (Roberts, 1993). W badaniach
laboratoryjnych prowadzonych w Zaktadzie Chordb Ryb PIWet-PIB spotykana bywa takze
utajona forma zakazen, kiedy nie wystepuja zadne objawy kliniczne, a z narzaddéw
wewngtrznych izoluje si¢ liczne bakterie rodzaju Aeromonas. Dotyczy to gtownie narybku
karpia.

Wedtug najnowszej, obecnie obowiazujace klasyfikacji, rodzaj Aeromonas obgmuje
14 gatunkow (Janda 1991; Martinez-Murcia i wsp., 1992; Joseph and Carnahan, 1994; Esteve
i wsp., 1995b; Ali i wsp., 1996; Huysi wsp., 1997). Najnowsze badaniawykazaty, ze dlaryb
chorobotworcze 3 tylko niektére gatunki. Karpie wrazliwe s3 na zakazenia A.hydrophila,
A.bestiarum, A.salmonicida, A.veronii bt. sobria i niektore szczepy A.sobria (Kozinskai wsp.,
2002). Badania eksperymentalne wykazaly, ze wszystkie wymienione wyzej gatunki sa
zdolne do wywotywania infekcji skornej, przebiegajacej zwykle w sposdb chroniczny i
objawiajacej si¢ poczatkowo zmianami zapalnymi, a nastgpnie martwica skory i tworzeniem
wrzodoéw skérnych.  Uogolniona forme choroby, czyli posocznicg (MAS) wywotuja u karpi
tylko 2 gatunki; A.hydrophila i A.veronii bt.sobria (badania wtasne, nieopublikowane).

Mezofilne i wykazujace ruch bakterie Aeromonas sa szeroko rozpowszechnione we
wszystkich typach wéd srodladowych, osadach dennych (Allen i wsp., 1983; Noterdaeme i
wsp., 1991) i u zwierzat wodnych. Stad przenoszone sa naryby i w sprzyjajacych warunkach

wywotuja chorobg. Szczegblnie wysokie miano tych bakterii stwierdzano w wodach
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zanieczyszczonych sciekami komunalnymi (Schubert, 1967). Jedna z gtdwnych przyczyn
tego stanu sa sprzyjajace warunki do masowego rozwoju w wodach zawierajacych duzo
substancji organicznych. Rézne gatunki bakterii Aeromonas moga tez dostawaé si¢ do
sciekOw z gospodarstw domowych, poniewaz wystepuja one czesto w roznych produktach
zywnosciowych (Nishikawa i Kishi, 1988; Kirov i wsp., 1990; Krovacek i wsp., 1992), jak tez
i w wodzie pitng (Clark i ws.,1982; Van der Kooij, 1987; Huys i wsp.,
1997 ). Z drugiej strony, w wodach bogatych w substancje organiczne zwigksza si¢
koncentracja zwiazkéw  azotowych oraz spada koncentracja tlenu, co ostabia ukiad
odpornosciowy ryb i staja si¢ one bardziej podatne na zakazenia bakteriami znajdujacymi si¢
w wodzie. Zrodtem zakazenia tkanek moze by¢ przewdd pokarmowy ryb, w ktorym niektore
gatunki (m.in. potencjanie chorobotworcze) stanowia naturalny sktadnik bioracy udziat w
trawieniu.

Udoskonalone w ogtatnich latach metody diagnostyczne pozwalaja na poprawna
identyfikacje szczepow chorobotwdrczych, co ma istotne znaczenie w diagnostyce, leczeniu i
zapobieganiu infekcjom. Szczegblnie duze znaczenie ma to w wykrywaniu patogennych
bakterii w przypadkach utajonej lub chronicznej formy choroby, kiedy ryby nie wykazuja
objawéw klinicznych choroby, a sna. Badaniem bakteriologicznym stwierdza si¢ jedynie
bakterie Aeromonas. Wazne jest wowczas poprawne zidentyfikowanie gatunku celem
okreslenia chorobotworczosci izolowanych szczepéw. Tylko w przypadkach nosicielstwa
szczepow nalezacych do gatunkow patogennych dla karpi uzasadnione bedzie stosowanie
antybiotykow.

B. Flawobakteriozy

Flawobakteriozy ryb wywotywane sa przez drobnoustroje z rodzaju Flavobacterium,
ktére wczesnigj zaliczano do rodzaow Flexibacter lub Cytophaga. Uwaza Sig, ze tzw.
chorob¢ kolumnowa wywoluje Flavobacterium columnare (wczesnig Flexibacter
columnaris), bakteryjna chorobg skrzeli (BGD - bacteria gill disease) wywoluje
Fl.branchiophilum, a tzw. chorobg zimnej wody (CWD — cold water disease) wywotuje
Fl.psychrophilum (wczesnigj Flexibacter psychrophilus, Cytophaga psychrophila) (Shotts i
Starliper,1999). Kazda z tych chordb moze mie¢ ostry przebieg i, jezeli ryby nie sa leczone,
zachorowalnos$¢ dochodzi czasem do 100%, a smiertelnos¢ od 50 do 80%. Z chorobami ryb

zZwiazane s takze inne gatunki Flavobacterium, takie jak Fl.hydatis (wczesniej Cytophaga
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aquatilis), Fl.johnsoniae i Flavobacterium sp. Ich znaczenie w patogenezie nie jest
dotychczas doktadnie wyjasnione.

Flawobakterie sa to Gram-ujemne cienkie pateczki, czesto osiagajace diugosc¢ 4 — 8
pm z wystgpujacymi formami nitkowatymi dochodzacymi do 100 pm. Polimorfizm
komoérkowy wystepuje nawet w obrebie tego samego gatunku i zalezy od czasu hodowli i
uzytego podioza. Drobnoustroje tego rodzaju opisywane sa jako niezarodnikujace i nie
wytwarzajace owocnikow. Najlepiej rozwijaja si¢ na podtozach ubogich w substancje
odzywcze np. na agarze Cytophaga, a zo6tta lub pomaranczowa barwa kolonii jest
charakterystyczna niemal dla wszystkich flawobakterii. Inna cecha charakterystyczna dla
niektérych gatunkow jest zdolnos¢ do wykonywania tzw. slizgowego ruchu poprzez
wyginanie komorki.

Drobnoustroje z rodzaju Flavobacterium wystepuja powszechnie w réznego rodzaju
wodach stodkich, a takze morskich. Wchodza takze w sktad normalne mikroflory skrzeli i
$luzu zdrowych ryb. F.columnare szczeg6lnie licznie wystepuja w wodzie stawowe) i
jeziorowej w czasie trwania epizoocji. Zjadliwe szczepy tego gatunku izolowano takze z
wody rzeczngj. Organizmy te dtugo zachowuja zywotnos¢ w srodowisku o szerokim zakresie
wartosci pH i twardosci wody. Miano bakterii w wodzie zwigksza si¢ wraz ze zwigkszaniem
stopnia eutrofizacji. F.columnaris tatwo rozwija Si¢ na czastkach zalegajacej karmy, ktore
stanowia rezerwuar tych bakterii. Przypuszcza sig, ze F.branchiophilum jest takze
przenoszona za posrednictwem wody i zakazonych ryb, ale przy braku objawéw klinicznych
choroby, trudno jest wyizolow¢ ten patogen. Nie znane sa doktadnie naturalne rezerwuary
F.psychrophilum. Bakterie trudno jest wyizolowac ze sluzu i skrzeli ryb, ktére moga by¢
ewentualnymi nosicielami. Patogen izolowano z réznych narzaddw oraz z ptynu jajnikowego
od dojrzatych samic oraz z powierzchni zaptodnionej ikry.

Temperatura wody ma duzy wptyw na zakazenia ryb i rozwdj choroby kolumnowsj i
choroby zimnej wody. Choroba kolumnowa rozwija si¢ stabo w temperaturze ponizej 15°C.
Przy 15°C moga wystgpowac niewielkie snigcia, ae nie wystepuja one w ogole w temp. 9,4°C
lub nizszej. Przy temp. 20-35°C $nigcia dochodza do 100%. Najwigksze s$nigcia przy
zakazeniu Fl.psychrophilum wystepuja w temperaturze 3-5°C. Choroba ma znacznie
tagodniejszy przebieg w temperaturze powyzel 15°C. Bakteryjna choroba skrzeli nie jest
specjalnie zalezna od temperatury wody. Chorobg stwierdzano u karpi przy 5°C (Farkas,
1985), u ryb tososiowatych przy 19,7°C (Heo i wsp.,1990), au wegorzy przy ponad 20°C.

C. Zakazenia ryb wywolywane przez bakterie Pseudomonas
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Bakterie z rodzaju Pseudomonas s3 bardzo rozpowszechnione w przyrodzie i stanowia
jedna z najbardzigj licznych grup mikroorganizmow. W patologii ryb karpiowatych
najwigksze znaczenie ma Pseudomonas fluorescens i Ps.putida. Bakterie te, wczesnig
opisywane jako organizmy gnilne, sa zdolne do wywotywania zakazen u réznych gatunkdw
ryb, miedzy innymi u karpia. Choroba przybiera rozne formy kliniczne, zaleznie od gatunku
ryb oraz od zjadliwosci szczepu i warunkow srodowiska. Rumienica byta najwczesnig
opisana choroba wywotywana przez bakterie Pseudomonas putida. Gtéwnym objawem tej
choroby jest intensywne zaczerwienienie skory, szczegdlnie w dolnych partiach, oraz ptetw.
Towarzyszy temu zapalenie krwotoczne przewodu pokarmowego, zapalenie migsnia
sercowego i puchlina wodna (Kocylowski,1960). Bakterie Pseudomonas fluorescens sa
najczesciej kojarzone z choroba ptetw (,fin rot” lub ,tall rot”), podczas ktérej ptetwy ulegaja
postepujace) martwicy i moga zosta¢ catkowicie zniszczone (Prost, 1994). Choroba wystepuje
u wielu gatunkow ryb, miedzy innymi u karpiowatych. Dotychczas jednak nie wiadomo, czy
Pseudomonas fluorescens jest pierwotnym czynnikiem etiologicznym tej choroby poniewaz,
oprocz tych drobnoustrojow, z chorych tkanek izoluje si¢ takze bakterie z rodzajow
Aeromonas i Flavobacterium. Obecnie wiadomo jest, ze Pseudomonas fluorescens moga
samodzielnie wywotywa¢ choroby o réznym obrazie klinicznym. 1zolowano je w czyste
postaci z przypadkéw posocznicowych u lindw, totpygi, karasi (Ahne i wsp., 1982; Csabai
wsp., 1981, Kozinska, 1999) oraz od karpi wykazujacych stan zapalny i martwiceg powtok
skornych (Kozinska, 1999).

Gléwnym rezerwuarem bakterii Pseudomonas fluorescens i Ps. putida jest woda, z
ktorej nastepuje zakazenie ryb. Drobnoustroje te s3 organizmami psychrofilnymi — optymalny
wzrost wykazuja w temperaturze 15-20°C, a temperatura minimalna, w ktoreg moga Si¢
rozwija¢ wynosi 0°C. Niskie temperatury wody sa bardzo waznym czynnikiem
predysponujacym do wystapienia choroby ryb wywotane przez bakterie Ps.fluorescens lub/i
Ps.putida. Do zakazen ryb tymi bakteriami dochodzi najczgscie) w temperaturze wody 0°C—
10°C, poniewaz w wyzszej temperaturze bakterie Pseudomonas wypierane sa szybko przez
konkurencyjne, mezofilne mikroorganizmy szybko rosnace, ktére podczas swego rozwoju
wykorzystuja znajdujace si¢ w wodzie sktadniki odzywcze. Bakterie Pseudomonas nie sa
bardzo wymagajace pod wzgledem odzywczym, ale maja zdolnos¢ rozktadu wielu zwiazkow
organicznych i nieorganicznych, <ad tez duze mozliwosci przystosowawcze do réznych

srodowisk wodnych. Moga si¢ one rozwija¢ w wodach mato zasobnych w zwiazki odzywcze,
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ale pod warunkiem, ze w s$rodowisku nie ma silng konkurencji ze strony innych

mikroorganizmow.

Problemy diagnostycznei terapeutyczne bakteryjnych chorob ryb

Znaczenie bakterii w patologii ryb stale wzrasta. Zaburzenia zdrowotne zwiazane z
roznymi bakteriami stanowia powazny problem, szczeg6lnie w warunkach hodowli ryb.
Doswiadczenia ogtatnich lat wskazuja, ze choroby bakteryjne skutkujace duzymi stratami
moga wystgpowaé praktycznie w ciagu catego roku, a zmienia si¢ tylko nasilenie choroby
i/lub rodzaj patogenu

W praktyce ichtiopatologicznej diagnozowanie chordb ryb jest niekiedy bardzo trudne.
Po pierwsze, duzym utrudnieniem diagnostycznym jest czgsto brak charakterystycznych
objawdw klinicznych w przebiegu chordb bakteryjnych. Rézne patogeny moga wywotywaé
bardzo podobne objawy, lub tez ten sam gatunek bakterii wywotuje czasem rézne objawy
zadezne od zjadliwosci szczepu, wieku ryby i/lub warunkdw srodowiska. Objawy moga by¢
rozne w zaleznosci od stadium choroby oraz jej postaci (ostra, podostra, przewlekta, utajona).
W niektorych przypadkach, przy ostrej postaci choroby, jedynym widocznym objawem sa
snigcia ryb. Po drugie, trzeba podkresli¢, ze choroba niekoniecznie jest wynikiem infekgji
jednego gatunku bakterii. Czesto zdarzaja si¢ wzgjemne interakcje pomigdzy dwoma (lub
wigcej) gatunkami. Ponadto, niektore bakterie wtdrnie kolonizuja uszkodzone tkanki ryb i sa
przyczyna powiktan choroby wywotanej przez inny patogen. Po trzecie, utrudnieniem w
postawieniu prawidtowej diagnozy jest duze zr6znicowanie szczepOw bakteryjnych jednego
gatunku pod wzgledem ich zjadliwosci. Na przyktad, w obrebie gatunkéw A. salmonicida
(szczepy mezofilne), A.sobria i A.veronii bt.sobria wystepuja szczepy zjadliwe i niezjadliwe.
Zarbéwno jedne jak i drugie wystepuja czesto w infekcjach mieszanych.

Poprawna diagnoza w ichtiopatologii moze wigc czesto napotyka¢ wiele problemow,
niemnig jednak jest ona konieczna do podejmowania odpowiednich krokéw w postgpowaniu
terapeutycznym. Niestety, hodowcy nie zawsze sa zainteresowani dokltadna diagnostyka
bakteriologiczna zlecajac tylko badanie podstawowe, ktére moze da¢ odpowiedz na pytanie
czy bakterie sa obecne, czy nie. Jest to uzasadnione tylko w przypadkach, kiedy ryby
wykazuja ewidentne objawy choroby bakteryjng, a badanie bakteriologiczne wykazuje
jednolity wzrost bakterii jednego gatunku. Moznawowczas doktadnie okresli¢ wrazliwosé tej
bakterii na okreslone antybiotyki i zastosowaé lek najbardzigy optymalny pod wzgledem
skutecznosci jak i ceny. W innych przypadkach, kiedy zmiany chorobowe nie sa
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charakterystyczne, albo jedynym objawem choroby sa snigciaryb, a badanie bakteriologiczne
wykazuje obecnos¢ réznych bakterii, powinna by¢ przeprowadzona doktadna identyfikacja
tych bakterii celem okreslenia, ktore z nich s3 chorobotworcze. Tylko wowczas mozliwe jest
podjecie optymalnych czynnosci terapeutycznych.

Innego typu problemy zwiazane sa z mozliwoscia zastosowania zalecanych srodkow
terapeutycznych. Przy chorobach bakteryjnych najczgscigy stosowane sa  antybiotyki
podawane droga doustna razem z pasza. Niestety karpie, jako ryby cieptolubne, najcze¢scie)
nie pobieraja paszy przy niskich temperaturach (ponizej 12°C). Poza tym, nawet w
optymalnych warunkach termicznych, sztuki najbardziej dotknigte choroba sa ostabione i
zwykle nie pobieraja paszy. Dlatego tez wskazane jest, aby ryby dostarczone byty do badania
natychmiast po zauwazeniu pierwszych objawow klinicznych choroby, czy tez pierwszych,
nawet niewielkich snig¢. Tylko wowczas mozna ograniczy¢ straty do minimum.

Bardzo powaznym problemem jest stosunkowo dtugi (trwajacy od 3-6 dni) czas
potrzebny do wykonania doktadnych badan w przypadkach, kiedy choroba ma przebieg ostry
asnigciaryb sa masowe. Celowe 53 wigc systematyczne kontrolne badaniaryb (przynajmniej
2 razy w roku), podczas ktérych mozna wykaza¢ nosicielstwo chorobotworczych bakterii, co
daje mozliwos¢ prognozowania ewentualnego wystapienia okreslonej choroby, a w

przypadku jg rozwoju szybkiego i dobrze ukierunkowanego postgpowania terapeutycznego.
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NOWE ZAGROZENIA INFEKCJI BAKTERYJNYCH U KARPI

AGNIESZKA PEKALA

Zaktad Choréb Ryb
Panstwowy Instytut Weterynaryjny — Pafnstwowy Instytut Badawczy
al. Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

Tradycja spozywania ryb sigga poczatkdéw istnienia panstwa polskiego, kiedy po
wprowadzeniu chrzescijanstwa koniecznym stalo si¢ przestrzeganie postow. Poczatkowo
obycza ten dotyczyt duchowienstwa i moznowtadcOw, ktdrzy swiecac przyktadem
religijnosci oddziatywali na coraz szersze kregi spoteczne doprowadzajac do popularyzagji
chrzescijanstwa, a przez to i postdbw. W wyniku tego, a takze za przyczyna wzrostu
demograficznego i rozwoju miast sukcesywnie zwigkszalo sSig zapotrzebowanie na
konsumpcje¢ ryb. Liczne rzeki i jeziora znajdujace si¢ na terenie naszego kraju posiadaty
bogaty i zr6znicowany rybostan, ktory w sredniowieczu zachecat do niczym nieograniczonej
eksploatacji wod otwartych. Do najbardziej atrakcyjnych ryb w tamtych czasach zaliczano
jesiotry, tososie, wegorze. Zjawisko nieograniczonej eksploatacji zasobow rybnych
doprowadzito do powaznego wyrybienia rzek i jezior, przez co zmnigjszyla si¢ liczba
cennigjszych gatunkéw. Zjawisko to byto motorem do intensywnego rozwoju sztucznej
gospodarki stawowej. Poczatkowo chéw ryb odbywat si¢ w warunkach naturalnych, tyle
tylko, ze w sztucznie utrzymywanych zbiornikach wodnych, w ktorych jednoczesnie
odbywato si¢ tarto i wzrost narybku az do rozmiar6w ryby konsumpcyjnej. Hodowcy
zwracgiaC uwage na walory hodowlane karpia wprowadzili w XVI w. zabiegi typu
przesadkowego doprowadzajac do wielkiego rozwoju gospodarki stawowe. Zabiegi te
pozwolity na masowa produkcje materiatu zarybieniowego poza srodowiskiem stawu pod
scista kontrola hodowcy. Masowo produkowany narybek umozliwit zorganizowanie
specjalistycznych gospodarstw typu karpiowego oraz ogolna intensyfikacje produkgji rybnej
poprzez np. dorybianie stawéw. Srednia roczna wydajnosé stawdw wahata si¢ w granicach 40
— 60 kg/ha. Ryby przestaty by¢ typowa potrawa postna, staty si¢ delikatesowym produktem
konsumpcyjnym spozywanym przy roznego rodzaju okazjach ze swigtami i najwigkszymi
uroczystosciami  wiacznie. Wytworzyta si¢ swoista moda na spozywanie Karpi.
Zainteresowanych nie przerazata cena, chociaz ryby w tamtym okresie byty bardzo drogie.
(Szczygielski, 1967).
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Obecnie Polska nalezy do lideréw produkcji karpia. Dane FAOstat-u z 2005 r plasuja
nas na pierwszym miejscu w Europie z taczna produkcja wielkosci 18 600 ton, przed
Czechami — 17 814 ton i Ukraing — 16 200 ton (Tab.1), (Ryc.1) (FAOstat). Wyniki te sa
niezmiernie imponujace, jednak paradoksalnie, sytuacja polskiej hodowli karpia nie jest
tatwa. Trudnosci i przeszkdd jest wiele, a do jednej z nich naleza zagrozenia, jakie niosa ze
soba infekcje bakteryjne wywotane przez drobnoustroje dotad uwazane za niepatogenne dla
tego gatunku ryb.

W diagnostyce bakteryjnych choréb ryb bardzo wazne jest, aby zwraca¢ uwage nie
tylko na bakterie, ktére powszechnie znane s3 jako patogenne dlaryb, ale takze na wszystkie
inne, ktére wystepuja u ryb wykazujacych objawy chorobowe. Jak powszechnie wiadomo, u
ryb choroba nie zawsze wywotana jest tylko przez jedna bakterie. Cz¢sto mamy do czynienia
z wystgpowaniem wzajemnych interakcji pomigdzy kilkoma gatunkami bakterii, w wyniku

ktorych powstgja objawy chorobowe (Austin i Austin, 1999).

Tab. 1. Wielkos¢ produkcji karpia (Cyprinus carpio)
w wybranych krajach Europy na przestrzeni 25 lat

Panstwo Gatunek INEVAVED 1980 1985

fac.
Europa (t)
Bulgaria Karp Cyggf’:)‘;j 11274 | 8202 | 6189 | 3219 | 1303 926
Rep. Karp | CYyPrinus 0 0 0| 19219 | 20664 | 17814
Czech carpio
Estonia Karp | CYPrinus 0 0 385 30 47 44
carpio
France Karp Cyggf’:)‘;j 2130 | 3270 | 4500 | 5000 5650 | 4230
Germany Karp Cyggf’:)‘;j 13120 | 19739 | 20145 | 14386 | 10886 | 11999
Wegry Karp Cyggf’:)‘;j 15000 | 10113 | 23057 | 10211 | 11868 | 9739
totwa Karp | CYPrinus 0 o| 2235 525 271 514
carpio
Litwa Karp | CYPrinus 0 o| 4611 1741 1937 1932
carpio
Polska Cyprmqs
carpio
Ukraina Karp Cyggf’:)‘;j 0 0| 67800 | 21488 | 20044 | 16200
BW'e”‘.a Karp | CYPrinus 0 150 50 13 0 0
rytania carpio
Ogotem | 216879 | 327775 | 418963 | 149352 | 151064 | 152777
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Produkcja karpia w Europie
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Ryc. 1. Wiekos¢ produkcji karpiaw wybranych krajach Europy na przestrzeni 25 |at.

Wigkszos¢ bakteryjnych patogendw ryb to organizmy warunkowo chorobotworcze,
wywotujace zakazenia w niekorzystnych dla ryb warunkach srodowiskowych. W ostatnich
latach zaobserwowano pojawienie si¢ bakterii, ktore powodowaly zaburzenia stanu
zdrowotnego karpi, chociaz wczesnig nie byty znane w Polsce jako chorobotworcze dla ryb.
Izolowano je sporadycznie i stanowity zwykle bardzo maty odsetek ogdlnej flory bakteryjnej
obecngj u ryb.

W okresie ostatnich 5 lat nasza uwage zwrdcity nastepujace gatunki bakterii
izolowane od karpi: Shewanella putrefaciens, Sphingomonas paucimobilis, Acinetobacter sp.
W poréwnaniu do lat poprzednich byty one izolowane stosunkowo czgsto od ryb z
zaburzeniami zdrowotnymi i stanowity znaczny odsetek flory bakteryjnej skory, skrzeli lub

narzadéw wewngtrznych.
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Shewanella putrefaciens (= Pseudomonas putrefaciens = Alteromonas putrefaciens)

Bakterie te znane sa dobrze jako organizmy halofilne wystgpujace w wodach morskich
lub przyujsciowych oraz u ryb morskich (Lee, 1977; Gillespie, 1981; Grawinski, 1982).
Izolowane sa czesto z odpaddw rybich i stanowia jeden z gtéwnych sktadnikow flory
bakteryjnej bioracg udziat w procesach gnilnych, powodujac psucie si¢ ryb nawet w temp.
bliskiej 0°C (Swaminathan; Sparling, 1988).

Na swiecie znany jest jeden przypadek choroby wywotane przez Shew. putrefaciens.
Chorobg stwierdzono u ryb z gatunku Siganus rivulatus, hodowanych w sadzach Morza
Czerwonego (Saeed 1987). Choroba miata przebieg ostry, wystgpowaty liczne $nigcia
Obecnie bakterie Shew. putrefaciens wystepuja takze u ryb stodkowodnych. W Polsce po raz
pierwszy drobnoustréj ten wyizolowano wiosna 2002 roku z nerek od chorych karpi podczas
rutynowych badan w Zakladzie Choréb Ryb PIWet-PIB w Putawach. Chore ryby miaty
uszkodzony naskorek, ostabiona kondycje, wykazywaty nerwowe ruchy. Wystgpowaty
niewielkie $nigcia. Poczatkowo trudno bylo oceni¢ zwiazek pomigdzy wyizolowanymi
bakteriami, a obserwowanymi objawami klinicznymi, poniewaz oprocz Shew. putrefaciens
obecne byty takze inne drobnoustroje, gtéwnie Aeromonas sobria. Wprawdzie stanowity one
nieco mniejszy niz Shew. putrefaciens odsetek ogolnej flory bakteryjnej, ale powszechnie
uznaje si¢ je jako potencjane patogeny ryb. Ponadto w mézgu tych samych ryb stwierdzono
obecnos¢ pasozyta Myksobolus encephalicus, ktéry mogt powodowaé wystapienie objawow
nerwowych u karpi. Wkrotce jednak okazato sig, ze obecnos¢ Shew. putrefaciens nie byta
przypadkiem odosobnionym. Od tego czasu drobnoustrdj ten stwierdzano tacznie w 13
obiektach, zaréwno karpiowych, jak i pstragowych. W niektérych przypadkach Shew.
putrefaciens zdecydowanie dominowaly nad pozostata flora bakteryjna w badanych
narzadach i/lub tkankach. Obecnosci tej bakterii towarzyszyty zwykle nastgpujace objawy:
ostabiona kondycja ryb, pociemnienie skory, wychudzenie, podptywanie pod doptyw, bladosé
skrzeli, powigkszenie sledziony, wilgotnos¢ narzadow wewnetrznych, nieliczne $nigcia. Ryby
wykazywaty jeden lub kilka wymienionych objawéw. W jednym przypadku (wiosna 2004
roku) uzyskano jednolity wzrost tych bakterii z nerki, krwi i skrzeli karpi. Chore ryby
podptywaty pod doptyw, byty ostabione i snety. Przeprowadzone badania eksperymentalne
wykazaty wiasciwosci chorobotwarcze Shew. putrefaciens (Kozinska;, Pekala, 2004).

Sphingomonas paucimobilis (= Pseudomonas paucimobilis)
Bakteria jest Gram-ujemna tlenowa pateczka. Jegf zdolnosci do rozktadu wielu

substancji organicznych oraz wzrost i rozw6j w warunkach ubogich w substancje odzywcze
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powoduje, ze jest szeroko rozpowszechniona w srodowisku. Sph. paucimobilis znajdowana
jest w glebie, osadach rzecznych, szpitalach i zngjdujacym si¢ tam sprzecie, szczegdlnie tym
stuzacym do tlenoterapii. lzolowana byta réwniez od ludzi, u ktérych powodowata
bakteriemig, zapaenie otrzewnej, obrzgk mézgu, owrzodzenie ptuc. (Balkwill i wsp., 2006).
W 1995 roku bakteria ta wywotata chorobg rafy koralowel na Florydzie, powodujac jej
zniszczenie w tempie 2 cm na dzien. Bardzo szybko choroba rozprzestrzeniata si¢ i po 4
miesigcach objawy degeneracji odnotowywano w odlegtosci 200 km od pierwotnego ogniska
choroby (Richardson i wsp., 1998). Brak jest jakichkolwiek danych o chorobotworczosci Sph.
paucimobilis dla ryb, jednak sporadycznie izolowano te bakterie. W okresie ogtatnich 4 lat
zaczelismy izolowac stosunkowo duza ilos¢ Sph. paucimobilis szczegolnie w przypadkach,
gdy u ryb obserwowano objawy kliniczne takie jak blados¢ skrzeli, rozlegte zmiany
martwicze skory, zwigkszone wydzielanie sluzu. W wigkszosci przypadkow bakterie te
izolowano wiasnie ze zmienioneg skory i skrzeli karpi, w ktérych stanowity 40 — 60% obfitej

flory bakteryjnej.

Acinetobacter sp.

Sa to Gram-ujemne niereaktywne kokopateczki powszechnie wyst¢pujace w wodach
stodkich (Allen i wsp., 1983) i ekosystemach morskich (Austin, 1982). Dotychczas opisano
jeden przypadek choroby wywotanej przez Acinetobacter sp. u tarlakow tosos atlantyckich
zyjacych w rzece Surma w Norwegii. Podczas trwaacej 5 tygodni choroby, taczne $nigcia
siegaly 92% populacji, ale tylko 40% populacji wykazywato objawy kliniczne (Roald;
Hastein, 1980). W 2004 i 2005 roku w okresie jesiennym stwierdzono 2 przypadki choroby
karpi zwiazanej z Acinetobacter sp. Oba dotyczyty karpi handlowych. W posiewach ze skory
i skrzeli Acinetobacter sp. stanowit 60 - 80% obfitej flory bakteryjneg. Ryby wykazywaty
przebarwienia skory, obrzek skrzeli, zwigkszone wydzielanie $luzu. Wystgpowaty liczne
snigcia. Objawy byty podobne do infekcji wirusa KHV, ale wyniki badan wirusologicznych w
obu przypadkach byty ujemne.

Réznorodnos¢ flory bakteryjnej srodowiska wodnego jest tak duza, ze niemozliwym
staje si¢ wyznaczenie wyraznej granicy pomigdzy bakteriami saprofitycznymi, a patogennymi
dia ryb. Bakterie naturanie zasiedlgjace srodowisko wodne lub wprowadzone do niego np.
wraz ze sciekami, czy tez te, ktére sanowia element naturalng flory bakteryjnej przewoddw
pokarmowych ryb, w korzystnych dla siebie warunkach moga nadmiernie si¢ rozwijac,
zdominowa¢ srodowisko wodne i sta¢ si¢ niebezpiecznymi dla zdrowia zyjacych w nich ryb.

Przypadki izolacji wyzej wymienionych, rzadko wyst¢pujacych i nietypowych dla ryb
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stodkowodnych bakterii swiadcza o zaistnieniu odpowiednich dla ich rozwoju warunkéw

srodowiskowych, dostosowaniu si¢ do nich oraz zdominowaniu przez nie tego srodowiska

Wraz ze spadkiem odpornosci ryb i dziataniem czynnikdéw stresogennych mogty one w

istotny sposob wptyna¢ na stan zdrowia ryb i spowodowa¢ zachorowania. Dlatego tez tak

wazna jest $wiadomosé i state poszerzanie wiedzy, tak hodowcdw jak i ichtiopatologow, co

do zagrozen, jakie niosa ze soba zakazenia wywotane przez potencjalnie niechorobotworcze

dla ryb bakterie. Moga si¢ one bowiem przyczyni¢ do powstania powaznych problemoéw

zdrowotnychi strat w hodowli ryb.
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Wprowadzenie

Jednym z gtéwnych probleméw, z jakimi boryka si¢ dzisiejsze rybactwo karpiowe, to
straty wynikajace z niskiej przezywalnosci obsad. W Polsce hodowla karpia charakteryzuje
Si¢ trzyletnim okresem wychowu, podczas ktérego ryby przenoszone sa do réznych rodzajow
stawow. Najwigksze straty obserwuje sie¢ w pierwszym roku chowu (przy obsadzie wylg¢giem)
i sSigggja one ponad 50% obsady wyjsciowe. W drugim roku chowu (przy obsadzie
narybkiem) moga stanowi¢ okoto 30% obsady wyjsciowsj, za§ w trzecim roku (przy obsadzie
kroczka na handléwke) moga stanowi¢ od kilku do kilkunastu procent obsady (Pilarczyk,
1998). Gtowne przyczyny strat to choroby, niekorzystne warunki srodowiska oraz btedy
hodowlane. O ile osiagnicto niewatpliwy postep w selekcji takich cech karpia, jak pokrdj, typ
utuszczenia czy tempo wzrostu, to odpornos¢ na choroby i zwiazana z nia przezywalnosé jest
cecha, ktora ciagle wymaga dalszego i to znacznego ulepszenia.

Ryby stanowia pierwsza grupe zwierzat posiadgiacych w petni wyksztatcony i
funkcjonujacy uktad immunologiczny. Chroni on organizm przed infekcjami réznymi
drobnoustrojami  zakaznymi (wirusy, bakterie, pierwotniaki, grzyby), a takze inwazjami
wielokomoérkowymi organizmami pasozytniczymi. Gtowna rola tego uktadu jest szybkie
wykrywanie i rozpoznawanie obecnych w organizmie patogenéw oraz wytworzenie
odpowiedzi immunologiczngg w celu uniemozliwienia rozwoju infekcji i zwalczenia
rozwijajacego Si¢ zakazenia. Sprawnie dziatajacy system odpornosciowy jest szczegdlnie
wazny w sytuacji, kiedy organizm narazony jest na obecnos¢ licznych czynnikow
patogennych w s$rodowisku. Praktycznie niemozliwe jest wyeliminowanie ze zbiornika
wodnego patogendéw odpowiedzialnych za infekcyjne i inwazyjne choroby ryb. W mniejszym
badZz wickszym stopniu sa3 one zawsze obecne w wodzie, w dnie, na roslinach, w faunie
dennej, planktonie, wreszcie na lub w samych rybach (Jara i Chodyniecki, 1999). W takich

warunkach niska odpornos¢ ryb, badz jej obnizenie (sezonowe lub wynikajace z zaburzenia
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rownowagi pomigdzy organizmem a srodowiskiem), moze spowodowa¢ rozwoj schorzenia,
ktére z reguty ma charakter masowy, co wynika z duzego zaggszczenia ryb w warunkach
hodowli. Problem ten staje si¢ jeszcze bardzig ztozony w warunkach hodowli karpia, ktorego
produkcja prowadzona jest w srodowisku naturalnym w stawach ziemnych. W przypadku
wystapienia zagrozenia infekcja, hodowca nie ma praktycznie mozliwosci podjgcia dziatan
profilaktycznych takich jak np. oddzidenie populacji hodowlanej od srodowiska, w ktorym
pojawit sig czynnik chorobotworczy, czy szybkie wykrycie pierwszych objawdw choroby i
odizolowanie ryb zdrowych od chorych. W tym sensie gospodarka stawowa bedzie zawsze
zalezna od sytuacji epidemiologicznej w terenie (Irnazarow i Pilarczyk, 2005). Dlatego tez tak
wazne jest ciagte doskonaenie cech zwiazanych z odpornoscia, a co za tym idzie z
przezywal noscia ryb.

Jedna z metod zmierzajacych do otrzymania bardzief odpornego materiatu
obsadowego jest odpowiednio prowadzona selekcja umozliwiajaca wykorzystanie potencjatu
genetycznego tkwiacego w populacjach hodowlanych ryb. Istnige szereg danych
wskazujacych na mozliwos¢ wystepowania u ryb genetycznie uwarunkowanych réznic w
odpornosci na choroby. Roznice te moga by¢ uwarunkowane zaréwno pojedynczym genem
(moga mie¢ charakter cechy jakosciows)), jak i szeregiem wspoétdziatgjacych genéw (moga
mie¢ charakter cechy ilosciowg). Obecnie prowadzi Si¢ intensywne prace zmierzajace do
wytypowania markeréw genetycznych zwiazanych z odpornoscia/podatnoscia ryb na czynniki
patogenne. Jako przyktad mozna poda¢ identyfikacje markeréw mikrosatditarnych
sprzgzonych z wyzsza odpornoscia na wirusa IPNV u pstraga tgczowego- Oncorhynchus
mykiss (Ozaki i wsp., 2001). Inna grupg markerow stanowia geny kodujace biatka biorace
udziat w odpowiedzi immunologicznej organizmu. Poszczegdlne allele (odmiany) tych genow
moga W znaczny sposdb wplywaé na zmiennos¢ wzgledem takiej cechy, jak
odpornosé/podatnos¢ na choroby. Geny te moga, zatem postuzy¢ jako , kandydaci” na
markery genetyczne lepszej lub gorszej odpornosci ryb. Wsrod gendw-markerdw szczegllna
role odgrywaja geny Glownego Kompleksu Zgodnosci Tkankowe (ang. Major
Histocompatibility Complex- MHC).

Gléwny Kompleks Zgodnosci Tkankowej (MHC)

Geny MHC odgrywaja kluczowa role w systemie immunologicznym krggowcow.
Koduja one dwa typy (klasa | i klasa Il) funkcjonalnie i strukturalnie rézniacych si¢ biatek,
ktorych zadaniem jest prezentacja peptydéw pochodzenia antygenowego limfocytom typu T.

W ten sposob zachodzi inicjacja specyficzng odpowiedzi immunologicznej.
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Jedna z charakterystycznych cech genow MHC jest ich olbrzymi polimorfizm
(réznorodnosé), czyli wystepowanie wielu roznych alleli (odmian) w obrgbie populacii.
Polimorfizm alleliczny w obrebie gendw MHC charakteryzuje si¢ duza liczba aleli w
populagji oraz duza liczba mutacji punktowych typu zmiany sensu powodujacych zmiany
aminokwasowe w czasteczce MHC. Kazdy ald MHC posiada zdolnos¢ przytaczania i
prezentowania roznorodnych peptyddéw w sposob bardziej lub mnigj efektywny. Wynika z
tego, ze odpowiedz organizmu na zakazenie patogenem moze by¢ genetycznie warunkowana
przez posiadany zestaw gendw MHC, co z kolei moze determinowat dziedziczne
zréznicowanie si¢ odpornosci na patogeny. Osobniki posiadajace odpowiedni genotyp moga
szybcigj reagowaé na zakazenia i tym samym mie¢ wigksza mozliwos¢ obrony przeciwko
specyficznym patogenom (Wegner i wsp., 2004).

Czasteczki MHC klasy | znajduja si¢ na wszystkich komoérkach jadrzastych. Biora one
udziat w odpowiedzi immunologiczngj przeciwko infekcjom wewnatrzkomorkowym (np.
zakazeniom wirusowym) oraz w odrzucaniu przeszczepow. Prezentuja peptydy pochodzenia
wewnatrzkomérkowego limfocytom T cytotoksycznym (CD8+). Z kolei czasteczki MHC
klasy Il wysepuja na powierzchni tylko wyspecjalizowanych komorek uktadu
odpornosciowego (makrofagow, komorek dendrytycznych, limfocytow B) i biora udziat w
odpowiedzi immunologicznej przeciwko infekcjom zewnatrzkomorkowym (np. infekcjom
bakteryjnym czy inwazjom pasozytniczym). Prezentuja one peptydy pochodzenia
zewnatrzkomorkowego, pochtonigte i przetworzone przez wyspecjalizowane komorki uktadu
odpornosciowego (tzw. komorki prezentujace antygeny), limfocytom T pomocniczym
(CD4+) (Klein, 1986).

Szczegbtowe badania organizacji gendbw MHC u ryb doskonatokostnych (Teleogtel)
wykazaty roznice w ich strukturze i umigscowieniu w genomie, w poréwnaniu ze
zwierzgtami wyzszymi. U ryb doskonatokostnych, geny MHC klasy | i klasy Il nie tworza
jednego kompleksu jak ma to miejsce u ssakdw, ptakow, ptazéw, gadow, ale takze rekindw, i
dodatkowo zlokalizowane sa na r6znych chromosomach (Binqulac-Popovic i wsp., 1997;
Phillips i wsp., 2003). Odkrycie to sprawito, ze niektdrzy z autoréw zaproponowali nazwe
gendéw zgodnosci tkankoweg (ang. Major Histocompatibility- MH), jako trafniejsze
okreslenie dla genbw MHC u ryb doskonatokostnych (Dixon i Stet, 2001; Stet i wsp., 2003).

Rolagendéw MH w odpornosci na.choroby u ryb
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Liczne badania wskazuja, ze odpowiedz immunologiczna organizmu moze zaleze¢ od
posiadanego zestawu genéw MHC. Najbardzigj jednoznaczny zwiazek migdzy odpornoscia
na chorobg infekcyjna a genami MHC opisano w hodowli drobiu (Briles i wsp., 1977).
Okazuje sig, iz istnigje scista korelacja pomigdzy jednym haplotypem, okreslonym jako B21,
a odpornoscia drobiu na zakazenie herpeswirusem (M DV) wywotujacym chorobg Mareck’ a
Osobniki posiadajace ten haplotyp wykazuja wysoka odpornos¢ na zakazenie wirusem MDYV,
podczas gdy osobniki posiadajace inny haplotyp (B19) charakteryzuja si¢ niska odpornoscia i
wysoka $miertelnoscia podczas zakazenia wirusem MDV.

Podobne badania, aczkolwiek na mnigjsza skalg, prowadzone sa réwniez na rybach.
Literatura na temat zwiazku genébw MH z odpornoscia u ryb z roku na rok staje si¢ coraz
bardzigf obszerna. Prowadzone sa liczne badania, w ktorych autorzy wykazuja zwiazek
pomiedzy okreslonymi allelami genébw MH klasy | i Il a odpornoscia na rézne choroby
infekcyjne i inwazyjne. Uwaga naukowcow skupia si¢ ha wyodrebnieniu takich kombinagji
genbw MH, ktoére gwarantowatyby rybom jak najlepsza przezywalnos¢ w srodowisku, w
ktorym istnigje ryzyko zakazeniardznego rodzaju patogenami.

Najwigcej przyktadow dotyczy badania korelacji pomigdzy genami MH a odpornoscia
u ryb tososiowatych. Szereg badan wskazuje na istotny zwiazek pomigdzy poszczegdlnymi
allelami genéw MH klasy | i 1l a odpornoscia zarowno na zakazenie wirusowe (wirus 1SA
powodujacy zakazna anemig¢ ryb tososiowatych ang. Infectious Salmon Anemia) jak i
bakteryjne (Aeromonas salmonicida) u tososa atlantyckiego. Wykazano, iz ryby posiadajace
odpowiednie kombinacje alleli MH klasy | i |l charakteryzowaty si¢ wyzsza odpornoscia na
infekcje wirusowa oraz bakteryjna w pordwnaniu z rybami o innym genotypie (Grimholt i
wsp., 2003). Ponadto, wykazano zwiazek pomigdzy pojedynczym alelem MH klasy | (Sasa-
B-04) a odpornoscia tososia atlantyckiego na zakazenie wirusem IHN powodujacym zakazna
martwicg uktadu krwiotworczego ryb tososiowatych (Miller i wsp., 2004). Ryby posiadgjace
ten allel charakteryzowaty si¢ wigksza odpornoscia podczas zekazeniawirusem i wykazywaty
mniejsza smiertelnos¢. W innym eksperymencie z zakazeniem ryb wirusem IHN wykazano
takze wyzsza przezywalnos¢ heterozygot dla genébw MH klasy Il B w poréwnaniu z
homozygotami (Arkush i wsp., 2002).

Jeden z pierwszych programéw selekcyjnych z wykorzystaniem gendw MH jako
markerow wyzszej odpornosci u ryb realizowany jest aktualnie w Norwegii przez firmg Aqua
Gen AS, zaimujaca si¢ hodowla tososia atlantyckiego i pstraga teczowego. W potowie lat
90tych minionego wieku, Aqua Gen AS, jako pierwsza firma zajmujaca si¢ produkcja ryb,
wprowadzita program selekcyjny opiergacy si¢ na przeprowadzonych licznych testach
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ostrych z zakazeniem ryb wybranymi patogenami (wirus ISA i IPN oraz bakteria Aeromonas
salmonicida) i analizie markerOw genetycznych zwiazanych z wyzsza badz nizsza
odpornoscia. Na podstawie przeprowadzonych testow ostrych do dalszej selekcji wybierano
rodziny charakteryzujace si¢ wyzsza odpornoscia, a rownoczesnie przeprowadzano
genotypowanie ryb w kierunku posiadanych alleli MH.

W Zaktadzie Ichtiobiologii i Gospodarki Rybackieg PAN w Gotyszu prowadzone sa
obecnie badania nad wykorzystaniem genéw MH jako genetycznych markeréw odpornosci u
karpia. Ze wzgledu na materiat badawczy sa to pierwsze tego typu badania prowadzone w
Europie. W badaniach tych wykorzystuje si¢ wybrane linie hodowlane karpia pochodzace z
roznych regionbw swiata i w znacznym stopniu rézniace si¢ genetycznie migdzy soba
(Irnazarow, 2000). Linie te wchodza w sktad ,, zywego banku genéw” ZIGR PAN w Gotyszu i
Sa szeroko wykorzystywane w praktyce karpiarskiej. Wieloletnie obserwacje wykazaty, ze
linie hodowlane karpi roznia si¢ migdzy soba pod wzgledem przezywalnosci w warunkach
stawowych (Pilarczyk, 1998). Obecnie prowadzi si¢ prace nad genetycznymi
uwarunkowaniami odpornosci karpi na zakazenia wybranymi pasozytami w warunkach
l[aboratoryjnych: (i) pasozytem krwi - Trypanoplasma borreli, (ii) bakteria - Aeromonas
hydrophila oraz (iii) wirusem - koi herpeswirus (KHV). W wyniku tych prac wykazano
roznice w odpornosci badanych linii karpia na zakazenie A. hydrophila (Bekh i wsp., 2004)
oraz genetycznie uwarunkowane réznice w poziomie naturalnych przeciwciat (Kachamakova
i wsp., 2006). Opisano takze polimorfizm w obrebie genéw MH klasy |1 B karpia (Rakus i
wsp., 2003). Dodatkowo, wstepna analiza przezywalnosci linii i krzyzéwek migdzyliniowych
karpi zakazonych wirusem KHV w warunkach laboratoryjnych (Zaktad Peatologii i
Immunologii Ryb IRS w Zabiencu) wskazuje, iz istnigje zréznicowanie w przezywalnosci
poszczegblnych grup karpi. Po przeprowadzeniu analizy statystycznej mozna stwierdzi¢, ze
zaobserwowana zmiennos¢ w odpornosci na eksperymentalne zakazenie wirusem KHV ma
najprawdopodobniej podtoze genetyczne. Krzyzowki z udziatem linii polskigj knyszynskiej
(K) wykazywaty wyzsza przezywalnos¢ w stosunku do innych krzyzéwek (Rys. 1). Daje to
podstawy do przyjecia zatozen, ze wsrdd linii karpia pochodzacych z réznych regionow
Europy i wykazujacych zréznicowanie na poziomie genetycznym, mozna wyodrgbnié takze
genotypy o podwyzszonej odpornosci na KHV. Ujawnienie sprzgzenia pomigdzy genami MH
a wyzsza odpornoscia ryb na zakazenie wirusem KHV powinno umozliwi¢ uzyskanie
genetycznie udoskonalonego materialu obsadowego charakteryzujacego Si¢  wigksza
odpornoscia, co w konsekwencji powinno wptyna¢ na uzyskanie lepszych wynikow

produkcyjnych.
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Podsumowanie
Efektywny system naturalnej obrony przed patogenami ma ogromne znaczenie w

hodowli ryb, gdzie straty spowodowane chorobami sa gtdwnym czynnikiem wptywajacym na
wyniki produkcyjne gospodarstw rybackich oraz najakos¢ produktéw. Selekcja genetyczna z
wykorzystaniem genow-markerow zwiazanych z podatnoscia/odpornoscia ryb na czynniki
patogenne jest jednym ze sposobdw dzialania majacych na celu poprawg naturalne
odpornosci ryb. Szczeg6lne zastosowanie maja tutaj geny zgodnosci tkankowej (MH). Geny
te charakteryzuja si¢ wysokim polimorfizmem (ré6znorodnoscia) w obrgbie populacji, oraz
bezposrednio wptywaja na wigksza badZz mniejsza odpornos¢ organizmu na zakazenie
patogenem. Obecnie pierwszy program selekcyjny z wykorzystaniem genéw MH jako
markerow odpornosci u tososia atlantyckiego prowadzony jest przez firmg Aqua Gen AS w
Norwegii. Uwaza si¢, iz dzigki ujawnieniu pozytywnej korelacji pomigdzy okreslonymi
alelami MH a wyzsza przezywalnoscia ryb mozliwe jest uzyskanie genetycznie
udoskonal onego materiatu obsadowego.
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Krzyzoéwki karpia

Rys. 1. Sumaryczna przezywalnosé krzyzoéwek karpia podczas eksperymentow z zakazeniem
wirusem KHV w warunkach laboratoryjnych.
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ANALIZA PRZYCZYN SMIERTELNOSCI RAKOW

TERESA WEASOW, ALICJA BERNAD?

Katedra Ichtiologii, Wydziat Ochrony Srodowiska i Rybactwa, UWM,
ul. Oczapowskiego 2, 10-719 Olsztyn
'Pracownia Choréb Ryb, Zaktad Higieny Weterynaryjnej,
ul. Warszawska 109, 10-702 Olsztyn

Rozpoznawanie probleméw zdrowotnych rakow w zbiornikach naturanych, w
roznego typu obiektach zajmujacych si¢ chowem czy bardziej skomplikowana hodowla
opiera sig¢ nie tylko na zngjomosci poszczegdlnych jednostek chorobowych, lecz takze —
biologii i charakterystycznych wymagan poszczegolnych gatunkow. Wazne jest takze
analityczne spojrzenia na srodowisko. Badajac raki mozemy spotka¢ niejednokrotnie wiele
organizmow, ktére nie 53 zaliczane do wywotujacych okreslone schorzenia. Wiele wykrytych
,Obiektéw”, a zwlaszcza ich rola pozostgja niezupetnie jasne; stad cenna jest wspOtpraca z
hydrobiologami.

Okreslone systemy produkcji rakow, stopien ich intensyfikacji, sposdb zywienia, a
nawet nie do konca przez hodowce ujawniane zrodto pochodzenia materiatu obsadowego, to
dodatkowy problem do podjecia przy badaniu rakéw. Oceniajac kondycje i stan zdrowotny
rakow zwtaszcza z wigkszych zbiornikdw nalezy tez zainteresowat si¢ w jaki sposob raki
pozyskano. Ma to zwiazek z odmiennym zachowaniem si¢ zwierzat chorych i zdrowych;
zdrowotnos¢ rakéw odtowionych stawianym sprzgtem putapkowym moze nie odzwierciedlaé
stanu faktycznego.

Na jednostki chorobowe rakow mozna spojrze¢ pod katem wywotujacego je czynnika
etiologicznego. Tuta sytuacja ulega zmianom wraz z czasem. W pierwszym wydanym w
Polsce po Il wojnie $wiatowe podreczniku nt. chor6b ryb i rakdéw najwigce] uwagi
poswigcono dzumie i innym grzybicom (Kocylowski, 1960). Vey (1981) wskazywat na
wieloczynnikowe tto etiologiczne zaniku rakéw w wodach naturalnych uznajac, ze infekcje
grzybicze sa czestsze niz bakteryjne, czy obecnosé¢ pierwotniakow. Edgerton (2002) zwrdcit
uwage na wirusy, riketsje, bakterie, grzyby, pasozytnicze Protozoa i Metazoa, ponadto — na
réznorodne organizmy epibiotyczne opanowujace raki stodkowodne. Nie ma w tym ujeciu
innych przyczyn, takich jak: niedobory zywieniowe (na przyktad przy szkorbucie krewetek),

kumulacja metabolitow i feromondw, niewtasciwe zasolenie, czy odczyn wody. Te elementy
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zostaly docenione w pracy Sindermanna (1988), poswigconej diagnostyce i zwalczaniu
choréb w akwakulturach morskich.

U rakéw stodkowodnych nadal najbardzig znana i ciagle stanowiaca zagrozenie jest
dzuma rakow (crayfish plague) przedstawiona w jednym z rozdziatdw niniejsze) monografii.
Wedtug podrecznika diagnostyki chordb zwierzat wodnych wydanego przez migdzynarodowe
Biuro do spraw Epizootii OIE (Diagnostic Manual OIE, 2000) poza dzuma rakOw nie ma
innej jednostki chorobowsj, ktdra powoduje masowa smier¢ rakOw pozostawiajac przy zyciu
inne organizmy z tego samego zbiornika wodnego. Jednakze zbyt czgsto, zdaniem
Kossakowskiego (1973), zanik rakow w roznych akwenach Polski przypisywano dzumie
rzadko ustalajac definitywna przyczyng smiertelnosci. Tymczasem istnigja takze inne

przyczyny smiertelnosci rakow.

Plamica rakow (burn spot disease, shell disease)

Moze powodowa¢ duze straty rakow w warunkach sprzyjajacych temu schorzeniu.
Zgodnie z polskimi przepisami regulujacymi wymagania dotyczace rodzimych rakéw — rak
szlachetny Astacus astacus L. i rak btotny A. leptodactylus Esch. — materiat obsadowy, czyli
raki do obsadzania(zaraczania) mozna pozyskiwaé ze zbiornikéw wodnych, w ktérych od co
najmnig trzech lat nie wystgpowaty: dzuma rakow, plamica rakéw, choroba porcelanowa
(BN—73).Dowodzi to duzego znaczenia omawianego schorzenia w naszym kraju chociaz na
0got smiertelnos¢ rakow sigga tylko kilku procent obsady. Jednak straty hodowcy/wiasciciela
zbiornika zwiazane sa z obnizeniem atrakcyjnosci towarowej rakow; wystepujace na pancerzu
plamy sa szczegdlnie dobrze widoczne po ugotowaniu rakow.

Plamica rakéw, ascislej plamica pancerza — ,mycosis astacorum’, co sugeruje jg tto
etiologiczne, jest tez okreslana jako choroba Happicha od nazwiska badacza, ktéry na
poczatku XX wieku okreslit czynnik grzybiczy jako Odium astaci (Kocytowski, 1960). Tto
etiologiczne tej choroby jest ztozone. Rozwija si¢ w srodowisku niestwarzajacym dobrych
warunkéw do budowy mocnego pancerza. Oznaczato zbiorniki ubogie w zwiazki mineralne,
zwtaszcza wapn i brak odpowiednich substancji mineralnych w diecie naturalnegj. Pewne
niedobory zwiazane sa z zywieniem rakdéw niewlasciwymi paszami. Oidtmann (2000)
wyodrebnia ,,plamicg I” spowodowana dziataniem chitynolitycznych bakterii na zewngtrzny
szkielet i, plamicg 11" wywolywana przez grzyby.

Pierwotnym czynnikiem plamicy podobnie jak przy zewnetrznych grzybicach ryb sa
urazy mechaniczne podczas dtugiego przetrzymywania rakow przed obsadzaniem zbiornika,

uszkodzenia podczas transportu i sortowania. Nalezy tu pamigta¢ o agresywnym zachowaniu
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rakow az do kanibalizmu wiacznie; przy mieszang obsadzie gatunki agresywne takie jak rak
sygnatowy moga atakowat inne. Niektore uszkodzenia pancerza moga by¢ wynikiem
dziatania takich organizméw jak Branchiobdella i epibionty.

Trudno oceni¢ czy inicjatorem zmian podczas plamicy rakéw s bakterie powodujace
lizg chityny zewnetrznego szkieletu, a potem pojawiaja Si¢ grzyby, czy jest to proces
rownolegty. W ogniskach zaatakowanych przez grzyby Ramularia astaci i Didymaria
cambari (Hyphomycetes), czy przez grzyby glonowe Fusarium sp., Fusarium tabacinum
(Phycomycetes) ngjczesciej stwierdza si¢ Gram — ujemne bakterie Pseudomonas sp. oraz inne
bakterie: Citrobacter freundii, Aeromonas liquefaciens, Enterobacter sp., Achromobacter sp.,
Bacillus sp. i Pseudomonas alkaligenes (Edgerton, 2002).

Obserwuje si¢ wystepowanie odmiennych gatunkow grzybow u okreslonych rakéw
(Kocytowski, 1960). U raka szlachetnego (rzecznego) pasozytuje Ramularia astaci, ktérego
konidia powstgja na odgatgzieniach strzgpek. Konidia po oddzieleniu si¢ kietkuja na podtozu
na obu koncach. Na pozywkach grzybnia jest biata. Rak btotny (stawowy) jest atakowany
przez Acremonium leptodactyli (dawna nazwa Cephal osporium) o konidiach powstajacych na
szczycie krétkich podstawek. Konidia te nie posiadga otoczki sluzowej i dlatego
utrzymywanie si¢ razem nie jest trwate. Atakujacy amerykanskiego raka pregowatego grzyb
Didymaria cambari wytwarza konidia na szczycie ditugiej, cienkiej podstawki (szerokos¢
strzgpek jest wigksza). Sa pokryte warstwa §luzu i utrzymuja Sig razem w skupisku.

Plamica rakéw spotykana jest u gatunkéw europeiskich: szlachetnego, btotnego, raka
biatoszczypcego Austropotamobius pallipes, u australijskich: Cherax albidus, Cherax
destructor, Ch. tenuimanus, u rakéw amerykanskich: pregowatego, Iuizjanskiego
Procambarus clarkii. Odsetek opanowanych zwierzat i smiertelnos¢ sa zréznicowane od
kilku procent do ponad 80%, na przyktad w Estonii. W Australii plamica pancerza wystgpuje
u hodowanego tam raka Cherax quadricarinatus u kilku do prawie 40% obsady (Edgerton,
1999). W Polsce plamicg pancerza stwierdzano u 6% rakow btotnych (Bernad, 2001). U raka
btotnego po okresie linienia nie stwierdzano objawow plamicy na nowym pancerzu (Diler,
2001).

Przyzyciowo u rakéw opanowanych przez chorobotworcze grzyby obserwuje si¢ na
pancerzu okragte plamy barwy ciemnej brazowe lub czarng. Na zewnatrz wystgpuje
obwodka jasniejsza, czerwona. Srednica plam wynosi od kilku milimetréw do 3 cm. Mnigjsze
plamy wystepuja u raka pregowatego. U raka szlachetnego plamy wystepuja na grzbietowsy i
bocznych czgsciach pancerza, a u raka pregowatego na spodnigj stronie odwioka, uropodiach,
ptytkach telsonu. W srodkowej czgsci zmian podczas plamicy pancerz jest bardzo delikatny,
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tatwo si¢ kruszy odstaniajac lezace pod nim tkanki. Po wylince w miejscu infekcji pozostaja
ubytki i deformacje pancerza. Plamy stwierdza si¢ réwniez w skrzelach. Plamy na pancerzu
raka blotnego pojawigia sSi¢ przy nasileniu smiertelngj dla rakow plamicy skrzeli
wywolywanej przez Fusarium (Vey, 1981).

Grzyby czesto rownolegle z bakteriami atakuja pancerz odndzy, odwtoka. Rozwijajac
Sig, silnie ostabiaja pancerz, powodujac jego kruchos¢, zmiany martwicze, odstonigcie migsni
odwtoka i innych narzadow. Plamica jako schorzenie pierwotne moze usposabia¢ do
wtornych infekcji grzybow plesniowych z rodzaju Achlya i Saprolegnia. Ostabione raki
gorzg znosza transport i sna. W zbiornikach wodnych, jako ostabione padaja tupem
drapieznikow.

W diagnostyce bierze si¢ pod uwagg obecnos¢ brazowych, brunatnych plam na
pancerzu. Jednak nalezy pamigtac, ze podobne plamy moga wystapi¢ u odpornych rakéw
amerykanskich nosicieli czynnika dzumy. Dlatego niezbgdna jest obserwacja podejrzanego
materiatu pod mikroskopem swietlnym i wykazanie obecnosci strzepek grzyba w nabtonku.
Identyfikacja grzyba jest mozliwa na podstawie oceny ksztattu i wielkosci wyprodukowanych
konidiow. Grzyby mozna hodowa¢ na podtozu glukozo-agarowym.

Rozwojowi plamicy pancerza sprzyja duze zaggszczenie rakéw w hodowlach i
uszkodzenia mechaniczne pancerza, nieodpowiednie warunki srodowiskowe, zaburzenia
metabolizmu zwiazane réwniez ze srodowiskiem. Wiele, silnie opanowanych rakow ginie
podczas zmiany pancerza. Plamica moze si¢ rozwijac silnie u rakow, u ktérych zmiana
pancerza jest rzadsza, co moze mie¢ zwiazek z wiekiem zwierzat (rzadsze linienia) lub ze
zbiornikdéw o niskigj zasobnosci pokarmowej. Podczas linienia raki pozbywaja Si¢ pancerza
wraz z plamami. W nowym pancerzu pozostaja jednak slady dawnej infekcji w postaci
deformacji pancerza, co pogarsza wyglad estetyczny i wartos¢ rynkowa.

U rakow stodkowodnych brak opracowanych metod zwalczania plamicy; u
hodowanych krewetek stosowano zanurzanie w roztworach antybiotykéw. Niekiedy hodowcy
stosuja cigcia przy obecnosci wyraznych plam na konczynach osiagajac poéznigj
zregenerowanie odnozy.

Dziatania profilaktyczne obgjmuja:

@ Przeglad rakdw obsadowych i eliminacj¢ osobnikow z widocznymi plamami

@ Zachowanie optymal nych obsad rakéw w basenach i stawach

2 Wiasciwe zywienie

@ Unikanie warunkow, w ktérych dochodzi do uszkodzen mechanicznych pancerza

@ Typowanie do hodowli wod czystych réwniez pod wzgledem mikologicznym
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i bakteriologicznym (bez nadmiaru grzybdw i bakterii).
Plamica skrzeli rakow

Jest grzybica grozniejsza niz plamica pancerza szczegolnie dla wrazliwych gatunkow
w tym dla raka btotnego (Vey, 1981). Nazwa zwiazana jest z obecnoscia brazowych plam na
skrzelach. Jednostka ta jest niedoceniana podczas ,, przegladu rakéw”, gdy zwraca Sie uwage
na plamy na pancerzu. Plamica skrzeli wywotywana jest przez rézne gatunki grzybow z
rodzaju Fusarium: F. tabacinum, F. solani, F. oxysporum wystepujace na roslinach, w glebie
i $rodowisku wodnym. U raka btotnego ciemne plamy na skrzelach zwigzane z odczynem
melaninowym wywotane przez Acremonium sp. nie wiazaty si¢ ze smiertelnoscia (Diler,
2001). Fusarium obserwuje si¢ w mokrych swiezych preparatach ze skrzeli lub izoluje z
materialu z hodowli (podtoze Sabouraud Iub inne). Grzyb posiada charakterystyczne
rogalikowate konidiospory, tworzy makrokonidiai mikrokonidia.

Plamica skrzeli rakéw jest choroba o ztozonym tle. Sama obecnos¢ Fusarium nie
powoduje plamicy. Choroba rozwija si¢ w nieodpowiednim srodowisku (zanieczyszczenia
metabolitami, resztkami paszy), po stresie, uszkodzeniach tkanek przez rézne abiotyczne i
biotyczne czynniki drazniace. Do $mierci rakow dochodzi tez, gdy wystepuja wtdrne infekcje
bakteryjne (Edgerton, 2002). Schorzenie nie zawsze rozwija sSi¢ szybko i konczy smiercia
rakow. Okresem krytycznym jest linienie rakow, podczas ktorego rak zmienia rowniez
warstweg zewngetrzna skrzeli. Mozna zatozy¢, ze czgsta zmiana pancerza typowa dla mtodych
rakow sprzyja plamicy skrzeli. Wzrost smiertelnosci notowano réwniez podczas linienia
krewetek japonskich, ktorych skrzela byty zainfekowane przez Fusarium oxysporum, grzyba
wywotlujacego zatrucie i zaburzenia osmoregulacji (Souheill, 1999).

Smieré rakdw moze wystapi¢ w dosé odlegtym okresie od zarazenia przez Fusarium,
nawet po kilku miesiacach. Wielkos¢ strat zalezy od warunkdéw srodowiskowych, gatunku
grzyba i obecnosci wtdrnych infekcji bakteryjnych. Smiertelnos¢ moze siega¢ do 100%
obsady (Edgerton, 2002). Nie ma opracowanych metod zwalczania choroby. Pozostaja
dziatania profilaktyczne majace na celu ochrong skrzeli raka przez zapewnienie odpowiednich

warunkéw srodowiskowych.

Choroba porcelanowa, ,, porcelanka’, telohanioza

Jest kolgina choroba, ktéra moze powodowac smier¢ rakow szlachetnych i btotnych.
Jest trudna do zwalczania, poniewaz wywolujacy ja czynnik pasozytuje tak, jak wirus
wewnatrz komorek atakujac migsnie. Latwiejsze do opanowania sa mikrosporidiozy jelita

Mikrosporidiozy rakow z réznych kontynentdw wywotywane sa przez microsporidia z
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rodzajow: Agmasoma, Ameson, Microsporidium, Nosema, Pleistophora, Vavraia, Thelohania
(Edgerton, 2002).

Nazwa telohanioza pochodzi od nazwy Thelohania (microsporidia - obecnie zaliczane
do grzybdw). Inne nazwy: choroba biatego ogona, choroba bawetniana, choroba porcelanowa,
choroba mleczna sugeruja, ze charakterystycznym objawem tego schorzenia u zyjacego raka
jest porcelanowa barwa migsni. Tutaj trzeba zachowat ostroznos¢ w ocenie, poniewaz zmiana
barwy z naturalnej szklisto-r6zowawej na porcelanowa wystepuje dopiero przy silng infekcji
pasozyta a podobny obraz zmian — mleczne zabarwienie migsni, stwierdza si¢ u rakéw
podczas infekcji drozdzakéw (Vey, 1981).

Charakterystyczna cecha mikrosporidiéw z rodzaju Thelohania jest obecnos¢ osmiu
spor w ,, pakiecie” (pansporoblascie). Spory Thelohania contgjaeni - pasozyta wystepujacego u
raka szlachetnego, btotnego i raka biatoszczypcego Austropotamobius pallipes maja wymiary
2umx 4 pm.

Objawami choroby sa: widoczna od strony brzusznej poprzez delikatny pancerz
zmiana barwy migsni odwioka(dopiero przy zaawansowanej infekcji), ostabienie rakow,
powolne poruszanie si¢ i staby odruch obronny w postaci unoszenia szczypiec. Przy silngj
infekcji - brak aktywnosci seksualng i raki nie przystgpuja do parzenia si¢. U zarazonych
samic gonady nie dojrzewaja (Mazylis, 1978). Thelohania contgaeni atakuje migsnie
prazkowane odwtoka, szczypiec, scian jelita, bloku szkiel etowego, stupkéw ocznych. Pasozyt
powoduje zniszczenie miofibryli; widkna kolagenowe pozostaja. Spory stwierdza si¢ tez w
tkance taczng i nerwows, gonadach, w sercu i w hemolimfie. Zarazone przez Thelohania
raki szlachetne sa bardziel podatne na infekcjg innych grzybdw i bakterii w migsniach oraz w
watrobotrzustce (Wtasow, 2002). Choroba nigjednokrotnie doprowadza do smierci rakow.

Procent zarazonych rakéw jest trudny do oceny, poniewaz zarazone raki Sa mniej
aktywne i nie trafigja do sprzetu putapkowego, natomiast przy odtowie rgcznym mozna
zebra¢ wigcej zarazonych skorupiakow (Unestam, 1973). W Finlandii Thelohania wystgpuje
u okoto 1% rakow, w Anglii u kilkunastu, a w Niemczech - u 30%. W badaniach wtasnych
stwierdzitysmy ogniska, w ktorych byto zarazonych 38% rakow szlachetnych, zyskanych bez
stosowania sprzgtu putapkowego (Wiasow, 2002).

Wiasciwa diagnoza powinna by¢ oparta na obserwacjach mikroskopowych materiatu
swiezego lub wczesnigj utrwalonego w formalinie przy uzyciu duzych powigkszen, pod
immersja. Konieczne jest sporzadzenie preparatbw bardzo dobrze sptaszczonych. Bardzig)
pracochtonne jest przygotowanie preparatdéw histol ogicznych.
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Brak opracowanych metod zwalczania mikrosporidioz migsni rakéw. Wiadomo, ze
spory mikrosporidiane sa wytrzymate na niskie temperatury; Microsporidia pasozytujace u
krabow pozostawaly zywe nawet po zamrozeniu w temperaturze minus 20°C przez 67 dni. Do
dezynfekcji wykorzystuje si¢ preparaty zawiergjace jod (Edgerton, 2002). Wiasciwa
profilaktyka to: pozyskiwanie materiatu z obiektow bez mikrosporidiozy, kwarantanna

nowych rakéw w osobnym zbiorniku, przeglad rakéw, eiminacj¢ podejrzanych skorupiakow.

Psorospermium

Jest organizmem odkrytym 150 lat temu, a jego znaczenie jako czynnika
powodujacego draty rakdéw jest mato znane, a nawet niedoceniane. Zaliczany byt do
pierwotniakdw, robakéw (jako jajo nicieni), a nawet do grzybow. Obecnie zostat zaliczony do
| chthyosporea na pograniczu swiata zwierzat i grzybéw do grupy DRIPs (Vogt, 1999), ktéra
obgmuje:

- Dermocystidium (grozny pasozyt skrzeli i skory ryb)

- Rozetowy czynnik (wewnatrzkomérkowy pasozyt smiertelny dla europejskich ryb,
sprowadzony spoza Europy)

- lchthyophonus (trudny do zwalczenia ,, grzyb” atakujacy rézne narzady ryb)

- Psorospermium.

Raki silniej opanowane przez Psorospermium sa ostabione i gorzel znosza transport
(Kocytowski, 1960). Sa tez bardzigj podatne na infekcjg Aphanomyces astaci czynnika dzumy
rakow; dotyczy to nawet raka sygnatowego uznanego za bardziej odporny gatunek
(Thornquist, 1993). Krytycznym okresem dla silnie opanowanych przez Psorospermium
rakow jest poza transportem okres linienia, podczas ktérego sna (Vey, 1978).

Nie wiadomo, czy rodzime europejskie gatunki rakdéw wykazuja wigksza wrazliwosé
na, obce” morfotypy/gatunki Psorospermium. Zaskakujacy jest natomiast przypadek choroby
cztowieka zwiazany z obecnoscia w jego przewodzie pokarmowym, spor Psorospermium
(Bouckenooghe, 2001).

Psorospermium wystepuje w réznych narzadach rakow europejskich, australijskich,
amerykanskich. Znane sa réznego ksztattu spory od owanych krétkich do smuktych i
wydtuzonych. Wystepuja tez inne postacie np. lekko zakrzywione lub nietypowe tréjkatne.
Wymiary spor roznia si¢ w zaleznosci od typu i wynosza dla krotszych form: 40-60x60-90
pm a dla diuzszych form: 40-60x120-200 um.Wewnatrz spory widoczne s3 liczne kuleczki
materiatu zapasowego i podwojne jadro potozone w centrum. Spory posiadaja grube otoczki

Ztozone z warstw o réznej grubosci. W organizmie rakOw zdarzaja si¢ tez formy ,nagie” bez
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otoczek. Formy ameboidane pasozyta (wolno zyjace) uwalniaja Si¢ ze spor i dociergja droga
uktadu krwionosnego do réznych miejsc w organizmie raka. Maja tendencje do infiltrowania
tkanki tacznej, w ktore rozwijaja si¢ do postaci dojrzatych spor (Vogt, 1999).

Poza ostabieniem brak objawéw chorobowych u rakéw zarazonych przez
Psorospermium. U silnie opanowanych rakéw btotnych moga wystgpowaé pomaranczowej
barwy plamy na pancerzu (Vey, 1978). Obecnos¢ pasozyta wyzwala niekiedy w organizmie
rakow reakcje obronne w postaci skupisk pigmentu pomaranczowego, brazowego Iub
czarnego.

Do celow diagnostycznych pobiera si¢ materiat $wiezy lub utrwalony w formalinie z
tkanki tacznej i nabtonkowej z nastepujacych migsc: migsnie zuwaczek, tkanka otaczajaca
zoladek, jelito, tkanki pod pancerzem okryw skrzelowych, skrzela, migsnie odwtoka, gruczot
zielony, trzustka.

Nie ma metod leczenia rakow opanowanych przez Psorospermium.

Choroby o znaczeniu podrzednym

Do tak okreslongj grupy chor6b rakéw zaliczyta Oidtmann (2000) te, ktore
wywolywane sy przez omawiane wyzej Psorospermium, nicienie, wirusy i epibionty. W
przypadku tych ostatnich — wystepujacych w §rodowisku bogatym w materi¢ organiczna
osiadte na skrzelach epibiotyczne bakterie, glony, pierwotniaki i inne organizmy moga
stanowi¢ zagrozenie zycia rakow przy silnym opanowaniu utrudniajacym oddychanie i
osmoregulacji. Powinny, wigc by¢ analizowane i rozpatrywane przy ocenie przyczyn
smiertelnosci rakow. Kolejna przyczyna strat rakow to snigcia spowodowane niewtasciwymi
warunkami transportu, niezgodnymi z zalecanymi normami (N—73). Szczeg6lny problem
stwarzajacy zagrozenie to hodowla mtodych rakéw czy chéw intensywny. Te zagadnienia

wymagaja 0sobnego przedstawienia.
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DZUMA (CRAYFISH PLAGUE) -
NAJWIEKSZE ZAGROZENIE RAKOW

ALICJA BERNAD, TERESA WEASOW

Pracownia Chorob Ryb, Zaktad Higieny Weterynaryjnej,
ul. Warszawska 109, 10-702 Olsztyn
Katedra Ichtiologii, Wydziat Ochrony Srodowiska i Rybactwa, UWM,
ul. Oczapowskiego 2, 10-719 Olsztyn

Zarys historyczny

Do najgrozniejszych schorzen rakéw nalezy dzuma rakow (crayfish plague) wywotywana
przez grzyb Aphanomyces astaci (Schikora 1906). Patogena wywotujacego dzume rakdw
Zidentyfikowat zesp6t badaczy niemieckich i szwedzkich w 1936 r. Choroba zostata
przywleczona na kontynent europegiski przez gatunki rakow pochodzacych z Ameryki
Potnocne) tj. raka pregowatego (Orconectes limosus Raf.), raka sygnatowego (Pacifastacus
leniusculus Dana) oraz raka luizjanskiego (Procambarus clarkii Girard).

Grzyb dotart do Europy najprawdopodobniel w zainfekowanych wodach, w ktorych
przewozono raki z Ameryki Po6tnocng (Unestam, 1969). Po raz pierwszy chorobg
zaobserwowano w pomocnych Wioszech w 1859 r. We Francji masowe s$nigcia rakow
spowodowane dzuma miaty miejsce w latach 1874-1875, a wkrotce po tym choroba dotarta
do Niemiec. Stamtad rozprzestrzenita si¢ po catym europejskim kontynencie. W 1884 r.
dzuma przekroczyta linig Wisty. Raki na Litwie zogtaly zaatakowane dzuma w 1886 r., w
Finlandii w 1893, a w Estonii w 1896 r. (Skurdd, 1999). Do Szwecji dzuma zawegdrowata
wraz z transportem rakow z Finlandii w 1907 r. W Norwegii pierwsze masowe $nigcia rakow
spowodowane dzuma stwierdzono dopiero w 1971 r. w wodach rzeki wptywajacej do
Norwegii ze Szwecji.

Pierwszy opisany po Il wojnie swiatowej przypadek dzumy rakow (1962 r.) w Polsce
dotyczyt rzeki Czarnej w wojewddztwie kieleckim (Koztowski,1968). W Polsce pétnocno-
wschodniej dzuma stwierdzona byta tylko lokalnie i to jedynie u rakéw btotnych
pochodzacych z hodowli (Bernad, 2001; Wiasow, 2004a,b); w jednym przypadku snigcia
rakow wystapity po niekontrolowanym sprowadzeniu materiatu obsadowego z Biatorus.
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Wrazliwos¢ rakow na Aphanomyces astaci

Wszystkie obecne w Europie gatunki rakéw potnocnoamerykanskich wykazuja
wysoka odpornos¢ na chorobg i moga stuzy¢ jako wektory w przenoszeniu grzyba. Raki te
wyksztatcity odpowiednie mechanizmy obronne w stosunku do tego pasozyta, co moze by¢
dowodem koewolucji Aphanomyces astaci i rakow potnocnoamerykanskich. Natomiast dla
rakow europejskich sprawca dzumy rakoéw jest silnie patogenny (Oidtmann, 2002). Jest
gtowng przyczyna katastrofalnej redukcji populacji rakow rodzimych tj. raka szlachetnego
Astacus astacus L. i raka biotnego Astacus leptodactylus Esch. Co roku rejestruje si¢ nowe
ogniska choroby, zarébwno w dotychczas zdrowych obiektach, jak i wczesnigj zarazonych.
Dyrektywy Unii Europejskieg oraz Migdzynarodowe Biuro do Spraw Epizootii OIE
wymienigja dzumg rakow jako istotnie wazne schorzenie rakdéw (Dealman, 1996, Diagnostic
Manual OIE, 2000).

Cykl rozwojowy

Aphanomyces astaci rozmnaza si¢ bezpiciowo przez tworzenie zoospor. Zakazenie
gospodarza rozpoczyna Si¢ poprzez ocystowanie zoospor na pancerzu raka. Zarowno podatne,
jak i odporne na zakazenie grzybem raki, sa infekowane w taki sam sposob, ale dopiero dalsza
odpowiedz obronna organizmu gospodarza determinuje to, czy rak jest zabijany przez
pasozyta czy jest jego stabilnym zywicielem, bez szkody dla siebie. Po usadowieniu si¢ na
pancerzu raka zoospora ocystowuje Si¢ i wytwarza tzw. rurke rozrodcza. Rurka rozrodcza
penetrujac w gtab rozgalezia si¢, tworzac w ten sposob strzgpki wewnatrz pancerza.
Penetracje strzgpek wewnatrz pancerza utatwiaja produkowane przez nie lityczne enzymy
takie jak proteazy, chitynazy i esterazy. U gatunkéw rakéw odpornych na dzume nastgpuje
melanizacja wzrastajacych koncowek strzepek, co hamuje dalsza inwazj¢. Natomiast u rakdw
podatnych na inwazje grzyba, strzepki penetruja giebsze tkanki i organy, prowadzac tym
samym do smierci raka. Reakcja taka moze réwniez nastapi¢ u gatunkdw rakow odpornych na
zakazenie Aphanomyces astaci, jednak ostabionych na skutek innych infekcji, urazow, czy
stresu. Koncowa faza infekcji to sporulacja i rozsiewanie zoospor, co nast¢puje w okresie
agonalnym lub tuz po smierci raka, kiedy to strzgpki wyrastaja na zewnatrz pancerza. Spory
pierwotne sa wyciskane przez koncdwke strzepki i przyklejaja si¢ do otworu tworzac
charakterystyczna , kulg spor”. Pierwotne spory uwalniane sa ze szczytow strzepek jako
wtorne zoospory. Wyksztatcaja one wici i odptywaja w poszukiwaniu nowego raka. Zoospory
zdolne sa do zycia tylko kilka dni, po czym abo ocystowuja Si¢ na nowym zywicielu, zeby

wytworzy¢ nowe zarodniki albo, jesli warunki sa niesprzyjajace przeksztatcaja si¢ w nowe
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zoospory. Taki proces powtornych pojawien si¢ nowych zoospor moze powtdrzy¢ sig

trzykrotnie, po czym zoosporaw koncu ginie (Evans, 2002).

Drogi zakazenia

Zakazenie nowego zbiornika wodnego dzuma rakow jest w wigkszosci wynikiem
dziatalnosci ludzkiej poprzez ~ wprowadzanie nowych gatunkow rakow
potnocnoamerykanskich oraz ich nielegalny i niekontrolowany handel. Nalezy jednak
zaznaczyc¢, ze nie wszystkie populacje raka sygnatowego sa noscielami Aphanomyces astaci,
dlatego takie populacje moga wspdtbytowac z wrazliwymi gatunkami rodzimymi (First,
1978). Rybacy i wedkarze moga przenosi¢ grzyba do nowych zbiornikéw wodnych poprzez
transport todzi. Droga rozprzestrzeniania si¢ choroby moze by¢ réwniez stosowanie jako
przynety zarazonych rakéw oraz uzywanie skazonych narzedzi potowowych. Wprowadzona
do akwenu wodnego dzuma rakéw bedzie rozprzestrzeniata si¢ wraz z pradem wody poprzez
przenoszone zoospory. Natomiast rozprzestrzenianie si¢ choroby pod prad wody zwiazane
jest z wedrowka chorych rakow wiasnie pod prad wody lub z wedréwkami ryb. Ryby nie sa
odpowiednim gospodarzem Aphanomyces astaci, ale zoospory ocystowane na rybie moga by¢
przenoszone na daleki dystans zanim rozwina si¢ w nowe pltywajace zoospory poszukujace
nowego raka (Hal, 1980). Istnigje rowniez ryzyko transmigi dzumy rakow poprzez
odchody  rybie. Wykazano, bowiem  obecnos¢  zywych  form grzyba
w odchodach ryb karmionych pancerzem brzusznym zainfekowanych rakéw (Oidtmann,
2002).

Drapiezniki takie jak, norka, wydra i niektore ptaki maja rowniez zdolnos¢
przenoszenia zakazonych rakow z jednego s$rodowiska do drugiego. Szybkosé
rozprzestrzeniania si¢ choroby zalezy od takich czynnikdw jak, zageszczenie rakow, szybkosé
przeptywu wody oraz obecnos¢ barier w poruszaniu si¢ rakow. U podatnych na chorobg
gatunkow rakow, infekcja moze przebiega¢c bardzo szybko, szczegGlnie w wodzie
0 podwyzszonej temperaturze. Optymalne warunki do rozwoju grzyba istnigja przy
temperaturze 20-25°C i pH 8,4. Wéwczas smier¢ rakdéw nastepuje w przeciagu 8-9 dni. Przy
temperaturze 7°C na obszarze 50 km raki moga wygina¢ w ciagu 21 dni (Cukerzis,1970).
Rozprzestrzenienie si¢ choroby pod prad wody zostalo oszacowane na 1000 m w ciagu
tygodniai 17 km w przeciagu 10 miesi¢cy. Jednakze dowody eksperymentalne sugeruja, ze
ekspozycja raka szlachetnego na tzw. subletalng ilos¢ pasozytdw moze zwigksza¢ jego
odpornos¢ na chorobg (Unestam, 1970). Zanieczyszczenia wody $ciekami przemystowymi,

bytowymi oraz intensywne nawozenie mineralne uzytkéw rolnych wokoét zbiornikow

167

PDF created with pdfFactory trial version www.pdffactory.com



http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com

wodnych, stosowanie herbicyddw, insektycydow wplywaja na kondycje rakow, powodujac
wzrost podatnosci na zakazenie Aphanomyces astaci. Naezy wspomniec, ze epizoocja dzumy
rakow w zachodniej Europie w 70-tych latach X1X w. zbiegta si¢ z poczatkiem stosowania ha

szeroka skale nawozow mineralnych.

Objawy chor oby

Chore na dzumg raki normalnie przejawiajace aktywnos¢ nocna, zaczynaja opuszczaé
kryjowki i wedruja w ciagu dnia, poruszaja Si¢ na wyprostowanych konczynach.
Zaatakowana przez grzybni¢ tkanka nabtonkowa uniemozliwia swobodne poruszanie sig,
dlatego tez raki leza nieruchomo na boku lub grzbiecie. Rak wyjety z wody wykazuje staby
odruch obronny, odwtok jest podwinigty, szczypce $cisle zacisnigte. W poczatkowe fazie
choroby typowym objawem s3 ogniskowe biate plamki w muskulaturze pod pancerzem
brzusznej czgsci odwioka i na btonach przegubowych stawow. W niektérych przypadkach
moze nastapi¢ brazowe zabarwienie pancerza i migsni. Gdy grzyb zaatakuje migkkie czgsci
ciata raka, gtéwnie potaczenia stawowe, to przy intensywnym rozwoju choroby w miejscach
tych widoczne sa strzgpki grzybni, jako wetniste kigbki. Natomiast, gdy zaatakuje uktad
nerwowy (moézg lub zwdj nerwowy), to strzgpki zarodnikujace moga przechodzi¢ przez
chitynowa ostonke oka i wéwczas typowym objawem jest wykwit na oku, powodujacy w
konsekwencji lizg oka. Przy szybkim przebiegu choroby poszczegdlne stadia choroby mozna
przeoczy¢ i nie zauwazy¢ typowych objawdw. U raka sygnatowego objawem klinicznym
obecnosci Aphanomyces astaci moga byé ciemne plamki na btonach potaczen odnézy

stawowych.

Diagnozowanie

Przy diagnozowaniu dzumy rakéw rodzimych zwracamy uwage na muskulature pod
pancerzem brzuszng czesci odwioka, na bltony przegubowe, obszar okoto odbytniczy
i skrzela. Natomiast diagnozowanie infekcji u raka sygnatowego odbywa si¢ poprzez badanie
brazowych plamek (o $rednicy 1-5 mm) na btonach przegubowych odnézy lub pancerzu
(Nylund, 1983). W przypadku stwierdzenia jakichkolwiek zmian, nalezy zbada¢ pancerz na
obecnos¢ strzgpek grzyba. Najtatwiej mozna je znalez¢ w migkkim brzusznym pancerzu.
Naezy w tym celu odcia¢ ten pancerz i zeskrobat tkanke zaatakowanych obszaréw i zbada¢
mikroskopowo mokre preparaty na obecnos¢ strzgpek. Zeskrobiny z pancerza mozna rowniez

wysuszy¢ i zabarwi¢ metoda Giemzy, po czym oglada¢ pod mikroskopem.
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Wegetatywne strzepki sa bez sept, czesto rozgaleziajace sig¢ i raczej rownej grubosci
(5-10 um). Miode szybko rosnace strzgpki maja cytoplazme z licznymi ziarnistosciami
i globulkami oraz zaokraglone koncowki. Starsze strzgpki nie maja ziarnistosci, a obficie
rozgatezigjace Sie¢ odgalezienia 3 wezsze niz gldwna strzepka. Brak tworzenia si¢
zarodnikOw z wyjatkiem p6znych stadiow infekcji. Zarodnie wystepuja na koncu strzepki lub
w $rodku i oddzielone sa septami. W srodku zarodni wystepuja wydtuzone pierwotne spory
(dt.16-25 pm i szer. 8 um). W momencie oddzielania Si¢ od zarodni staja Si¢ okragte
I wytwarzaja sciang stajac Si¢ sporami pierwotnymi.

Diagnozowanie dzumy rakéw wymaga badan metoda hodowlana przy uzyciu
mikologicznego podtoza. Izolacja Aphanomyces astaci jest udana, gdy przeprowadzona jest
w przeciagu 12 h od $mierci zarazonego raka. Mate kawatki zainfekowanego pancerza lub
migsni nalezy przenies¢ na plytke Petriego, oczysci¢ woda destylowana i pocia¢ na mate
kawatki (1-2 mm?), nastepnie umiesci¢ na podiozu. Od raka bez objawéw chorobowych,
probki do hodowli nalezy pobra¢ przynajmniej z trzech miejsc migsni odwitoka i bton
przegubowych odn6zy. Inkubacje nalezy przeprowadzi¢ przez 15 dni w temperaturze 16°C.
Wzrost Aphanomyces astaci nast¢puje w obrebie posiewu, a wyroste kolonie sa bezbarwne.
Wytwarzanie zarodnikbw nie wystepuje w hodowlach bogatych w skiadniki odzywcze.
Przeniesienie grzybni z podtoza do wody destylowane lub sterylnej wody jeziornej powoduje
formowanie si¢ zarodni w przeciagu 20-30 h (16°C) lub w przeciagu 12-15 h (20°C). Wyglad
strzgpek i zarodni podobny jest jak w tkankach chorych rakéw (Alderman, 1986).

Bardzo doktadna metoda diagnozowania dzumy rakéw jest PCR (reakcja fancuchowa
polimerazy), polegajaca na amplifikacji fragmentu DNA zawiergacego geny Aphanomyces
astaci. Zaleta tg metody jest to, ze materiat kliniczny moze by¢ pobrany bezposrednio
z migjsca chorobowo zmienionego, co daje szansg rozpoznania miejscowego czynnika
chorobotworczego. Metoda ta mozna rozpozna¢ obecnosé grzyba na bardzo wczesnym etapie
zakazenia, a wynik tej metody jest zawsze jednoznaczny. Raki do tef metody powinny by¢
zabijane przy uzyciu chloroformu. Materiat do badan pobierany jest z pancerza brzuszne
czesci odwioka Jezeli nie mozna dostarczy¢ rakéw do laboratorium w ciagu 2 dni, to mozna

je zakonserwowa¢ w 70% etanolu (Oidtmann, 2004).

M etody zapobiegawcze
Aphanomyces astaci nie moze zy¢é bez odpowiedniego organizmu, a jedynie raki
potnocnoamerykanskie s naturanie przystosowanymi zywicielami. Dlatego, jesli w

zbiorniku wodnym nie ma gatunkow rakow potnocnoamerykanskich, to przypuszcza sig, ze
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dzuma rakow zniknie po zabiciu wszystkich rakow rodzimych (Smith, 1986). A wigc
jedynym sposobem eradykacji dzumy jest wyeliminowanie ze zbiornika wodnego wszystkich
rakow. Zdaje to tylko egzamin w matych odizolowanych zbiornikach. Mozliwos¢ dostania si¢
grzyba przez skazony sprzet rybacki mozna wyeliminowat poprzez doktadne osuszenie.
Aphanomyces astaci nie przezywa bowiem w temperaturze 5°C wigcgj niz 24 h, przy
temperaturze — 20°C przez 2 h, aprzy 60°C-10 minut.

Istnigja doniesienia o mikotoksycznym dziataniu MgCl,, Stgzenie 100 mM powoduje
silng redukcje wzrostu grzybni, a 200 mM MgCl, — catkowite zahamowanie rozwoju
(Rantamaki, 1992). W badaniach eksperymentalnych wykazano, ze Aphanomyces astaci jest
bardzig podatny niz inne rybie patogeny grzybicze, czy grzyby saprofityczne na dziatanie
antybiotykdw (penicyliny, streptomycyny, kwasu oksolinowego), fungicydow (zieleni
malachitowej, nadtlenku wodoru, chlorku sodu) oraz srodkow dezynfekcyjnych (jodofory,
podchloryn sodu) (Lilley, 1997). Podchloryn sodu i jodofory moga by¢ skuteczne w usuwaniu
powierzchniowych skazen Aphanomyces astaci, pod warunkiem, ze powierzchnie pancerza sa
oczyszczone z btota i zanieczyszczen organicznych, w ktorych to z uwagi na wilgotnosé
grzyb moze przezywac dtuzey.

Wykazano, ze trzy rdzne inhibitory proteinaz wyizolowane z krwi rakdw moga
zmniejsza¢ proteolityczny proces w komorkach zywiciela wywotany przez proteinazy grzyba
(Diéguez-Uribeondo, 1993). W chwili obecnej nie ma skutecznego zwal czania dzumy rakow, ale
mozna ograniczy¢ rozwdj choroby migdzy innymi poprzez niszczenie i usuwanie $nigtych i
chorych rakéw. Ndezy pamigtac, ze uzupetnianie zmnigjszongj przez dzume obsady bedzie
prowadzi¢ do zakazenia nowych wprowadzonych rakéw. Proby reintrodukcji mozna
przeprowadzi¢ dopiero po kilkuletnigl przerwie od ustapienia zarazy. Mozliwe jest ponowne
zaraczanie rzek, w ktorych wczesnigj stwierdzono dzume rakow pod warunkiem, ze nie ma
juz zrodta zakazenia. Dzuma rakdw moze przetrwac w systemie rzecznym ponad rok (Diéguez-
Uribeondo, 1997; Holdich, 2003). Raki przeznaczone do zaraczania powinny by¢ przebadane

pod katem ich zdrowotnosci i pochodzi¢ z wiarygodnych zrodet.
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ZNACZENIE JAKOSCI W CHOWIE | HODOWLI
RYB SEtODKOWODNYCH
Z UWZGLEDNIENIEM ICH DOBROSTANU

ANDRZEJ LIRSKI!, HENRYK BIALOWAS?

! Instytut Rybactwa S'.rédlqdowego im. St. Sakowicza,
ul. Oczapowskiego 2, 10-719 Olsztyn
Zaktad Rybactwa Stawowego w ZabieAcu
2 polska Akademia Nauk,
Zakfad Ichtiobiologii i Gospodarki Rybackiej w Gotyszu,
43-520 Chybie

Na jakos¢ finalnego produktu chowu i hodowli ryb, czyli jakos¢ surowca migsnego,
wptywa szereg czynnikow, ktére mozna podzieli¢ na kilka grup:

srodowiskowe: jakos¢ wody i gleby, sktad jakosciowy i ilosciowy pokarmu

naturalnego, rodzaj i ilos¢ skarmiangj paszy, gestos¢ obsady w stawach, sadzach lub

basenach

fizjologiczne: wiek, pte¢ i stopien dojrzatosci piciows, aktywnos¢ metaboliczna

zalezna od pory roku, kondycjai stan zdrowotny

genetyczne: przynaleznos¢ do dang linii hodowlanej, krzyzowki lub odmiany lokal nej

manipulacje w trakcie cyklu produkcyjnego i sprzedazy: odtowy, sortowanie, wazenie,

transport, przetrzymywanie w basenach transportowych i stacjonarnych

warunki i metody usmiercania

warunki i okres przechowywania surowca.

W Polsce podstawowym produktem hodowli ryb stodkowodnych jest karp, mimo
wystepujace) od kilku lat lekkiel spadkowse tendencji wielkosci produkcji, i dlatego wptyw
wymienionych powyzej czynnikdw zostanie oméwiony na przyktadzie tego gatunku. Jednym
z podstawowych czynnikow wptywajacych na jakos¢ surowca migsnego jest odzywianie sig
karpi, zarbwno pokarmem naturalnym, jak i pasza podawana na karmiska W Polsce,
tradycyjnie karp jest dokarmiany pszenica i jeczmieniem, jednakze malejace ceny zbytu
karpia, przyczynity si¢ do stosowania innych, tanszych pasz zbozowych — pszenzyta, zyta i
kukurydzy. Nalezy podkresli¢, ze polscy hodowcy w zdecydowane] wigkszosci nie stosuja
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tanich pasz pochodzenia odpadowego tylko inne tansze pasze zbozowe, co niewatpliwie ma
pozytywny wptyw na jakos¢ surowca migsnego. Badania migsa karpi dokarmianych réznymi
paszami wykazaly, ze najwyzsza zawartoscia suchel masy i ttuszczu charakteryzuja si¢ karpie
dokarmiane kukurydza, nastgpnie pszenica, a najnizsza dokarmiane tubinem (Biatowas,
2006). Najwyzsza zawartos¢ biatka stwierdzono u karpi dokarmianych tubinem, czyli pasza o
wysokiej zawartosci biatka

Migso ryb, bedacych organizmami zmiennocieplnymi, charakteryzuje d¢ rézna
wartoscia odzywcza w roznych okresach roku. Najwyzsza zawartos¢ biatka ogdlnego w
swiezym migsie karpi stwierdzono w miesiacach letnich, aw przypadku ttuszczu w okresach
pazdziernik — grudzien oraz czerwiec — lipiec (Biatowas, dane niepublikowane). Najnizsze
zawartosci biatka i ttuszczu wystapity w okresie przedtartowym i samego tarta, czyli wczesna
wiosna.

Znaczacy wplyw na wartos¢ uzytkowa ryb ma stadium rozwoju biologicznego
(Sikorski, 2004). W okresie intensywnego przyrostu gonad, organizm ryby mus sigga¢ do
rezerw zmagazynowanych m.in. w mig$niach, co powoduje obnizenie jakosci migsa
(Zamojski, 1993). W warunkach klimatycznych Polski oraz stosowanego trzyletniego cyklu
produkcyjnego samce karpia, w przeciwienstwie do samic, maa w pelni wyksztalcone
gonady i wigkszos¢ z nich osiaga dojrzatos¢ piciowa, a takze rozptodows. Wyksztatcenie
gonad jest procesem wymagajacym znacznych naktadow materiatowych i energetycznych, co
powoduje mnigjsze przyrosty wagowe oraz znaczny wzrost udzialu gonad w cigzarze
samcow. Przeprowadzone analizy wykazaty istotne roznice pod wzgledem zawartosci
ttuszczu ogblnego migdzy migsem samic i samcodw. Migso samic towarowych karpi zawiera
do 3 punktéw procentowych ttuszczu ogélnego wigcej (Biatowas, 2006).

Kolgnym czynnikiem wplywajacym na jakos¢ migsa karpi jest czynnik genetyczny,
tzn. przynaleznos¢ do danej linii hodowlanej, krzyzowki lub tez lokalnej odmiany. Analiza
migsa karpi nalezacych do 5 linii hodowlanych chowanych w jednym stawie nie wykazata
roznic pod wzgledem zawartosci suchej masy, mineralngl pozostatosci i biatka ogolnego
(Biatowas, dane niepublikowane). Istotne roznice wystapity w przypadku zawartosci ttuszczu
w filecie ze skdra (do 3%) i bez skory (do 1%).

W czasie trwania trzyletniego cyklu produkcyjnego karpie kilkakrotnie narazone sa na
przebywanie w niekorzystnych warunkach srodowiskowych oraz stres, powodowany r6znego
rodzaju manipulacjami i zabiegami agrotechnicznymi wykonywanymi w trakcie i pomigdzy

sezonami  hodowlanymi. Najwigkszej ilosci bodzcow zewngtrznych dogtarcza odidéw ze
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stawow, sortowanie, wazenie i transport. Czynniki oddziatujace na ryby podczas tych
Czynnosci mozna pogrupowac na:

mechaniczne

fizyczne

percepcyjne
przy czym zdecydowana wigkszos¢ z nich wptywa nafizjologig (procesy zyciowe) zwierzat.

Do czynnikdw mechanicznych nalezy zaliczy¢ bezposredni kontakt ryb z narzedziami
i urzadzeniami technicznymi wykorzystywanymi podczas odtowu (kasary, sieci, sortownie,
wanienki, wagi, baseny itp.). Manipulacje zwiazane z zaggszczaniem ryb w towisku,
kilkukrotnym przenoszeniem w wannach, sortowaniem i wazeniem bez wody moga
skutkowa¢ uszkodzeniami mechanicznymi.

Najwaznigjsze czynniki fizyczne wptywajace na fizjologi¢ ryb, to temperatura,
dostgpnosé tlenu i stezenie substancji mineralnych w wodzie. Przenoszenie ryb na sortownie,
do basenéw transportowych i nastepnie do magazyndéw rybnych powoduje zmiang
temperatury ciata. Intensywnos¢ tego efektu zalezy od réznicy temperatur wody w stawie,
basenach transportowych, magazynach i temperatury powietrza. Duze zaggszczenie ryb w
towisku moze powodowac¢ spadek stgzenia tlenu rozpuszczonego w wodzie i duszenie sig ryb.
Podczas przeprowadzania odiowéw, sortowania, wazenia, zatadunku i roztadunku ryby
przebywaja przez pewien czas poza swoim naturalnym srodowiskiem, tzn. woda.
Dtugotrwaty pobyt poza woda prowadzi do anoksji, czyli braku dostatecznej ilosci tlenu w
tkankach, co uniemozliwia procesy zyciowe na poziomie komérkowym. Anoksja wywotuje
znaczny spadek odczynu migsa spowodowany szeregiem przemian beztlenowych, w tym
glikolizy, w efekcie ktorych powstaje kwas mlekowy. W warunkach terenowych czeste sa
sytuacje, ze ryby transportuje s¢ do innych stawéw w wodzie pochodzacej z innego zrodia
niz staw, w ktorym przebywaty. Nagta zmiana sktadu chemicznego wody, m.in. stezenia
substancji mineralnych (zasolenia), powoduje koniecznos¢ zmiany aktywnosci mechanizmow
odpowiedzialnych za utrzymanie rownowagi osmotycznej.

Dodatkowe bodzce wptywajace na karpie sa zwiazane z subiektywnym postrzeganiem
(percepcja) otoczenia przez zwierzgta. Karpie sa przyzwyczajone do przebywaniaw wodzie o
matej przezroczystosci, a podczas odtowdw s3 narazone na bezposrednie swiatto stoneczne i
nagte zmiany jego natgzenia Nie bez znaczenia jest zmiana potozenia ciata. Karpie sa
sortowane i wazone zazwyczaj bez wody. W trakcie tych czynnosci leza na boku, prébujac
wyréwna¢ swoje potozenie do pionu. Objawia si¢ to proba kompensacji potozenia przez

obracanie gatek ocznych do poziomu. Karpie reaguja rowniez na hatas i wibracje podtoza.
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Nagta zmiana natezenia dzwigku lub uderzenie w zbiornik z rybami lub sortowni¢ jest
bodzcem, na ktory ryby bardzo gwaltownie reaguja. W efekcie oddziatywania szeregu
czynnikdw zewnetrznych organizm ryby zmuszony jest do dodatkowego wysitku w celu
zapewnienia rownowagi fizjologiczngj. Proces ten wymaga dostarczenia energii
zgromadzonej w tkankach ryby, a dodatkowo w jego efekcie moga powstawaé niepozadane
produkty wplywajace na jakos¢ migsa ryb, np. kwas mlekowy. Innymi stowy kazda sytuacja
wywotlujaca stres u ryb oraz niekorzystne warunki srodowiskowe, powoduja zmiany jakosci
pozyskiwanego surowca migsnego, w zdecydowanej wigkszosci niekorzystne z punktu
widzenia jego wartosci odzywczej, a takze walorow smakowych. Nalezy jednak zaznaczye,
ze dtres, ewolucyjnie wyksztalcona reakcja organizmu na niesprzyjajace warunki
srodowiskowe i czynniki patogenne, powoduje mobilizacje organizmu do odpowiednie,
szybkiej reakcji na dany czynnik i z tego punktu widzenia jest on korzystny. Natomiast
dtugotrwaty stres powoduje wyczerpanie organizmu i nalezy go unikac.

Usmiercanie karpi w warunkach domowych dokonywane jest poprzez uderzenie patka
w gtowg, ogtuszenie i nastepnie wykrwawienie. Ta sama metoda stosowana jest w wigkszoscCi
przetworni oraz przez liczne punkty sprzedazy detalicznej. Inna metoda usmiercania,
sprawdzona w przypadku innych gatunkdéw ryb, jest ogtuszanie zmiennym pradem
elektrycznym i nastgpnie dekapitacja lub wykrwawienie.

Klasycznym wskaznikiem sity stresu u ryb przed usmierceniem jest odczyn migsa
(Morzel, 2003). Silny stres powoduje znaczne obnizenie wartosci pH. Poréwnanie dwdch
metod usmiercania: tradycyjnej, czyli patki oraz przemystowej, wykorzystujacej zmienny
prad elektryczny do ogtuszania, wykazata znacznie nizszy odczyn migsaw przypadku metody
tradycyjne (Biatowas, 2004). Wartos¢ pH w $wiezych filetach wynosita 6,44 dla metody
tradycyjne i 6,69 dla przemystowej. Roznica ta utrzymuje si¢ przynajmniej przez 7 dni od
uboju. Przetrzymywanie ryb bez wody przez 30 minut znaczaco obnizato odczyn migsa
wzgledem ryb ogtuszanych bezposrednio po odtowieniu.

Na podstawie wynikow zawartosci w migsie ATP i produktéw jego rozpadu (ADP,
AMP, IMP, Ino, Hx) moznawyznaczy¢ indeks swiezosci migsa K (Saito, 1959). Jego wartos¢
jest dobrym wyznacznikiem swiezosci migsa, aczkolwiek specyficznym dla gatunku, stad tez
obserwowane zmiany w czasie maja odmienny charakter u roznych gatunkéw i krzyzéwek
(Grigorakis, 2004; Lougovoisa, 2003; Pilarczyk, 2005). Charakter i tempo przemian
autolitycznych w migsie po usmierceniu zaleza od nagromadzenia si¢ produktow przemian
biochemicznych, takich jak mleczany oraz wykorzystania substancji zapasowych (glikogen,

wysokoenergetyczne zwiazki fosforanowe) w zywym organizmie. Dlatego stan fizjologiczny,

175

PDF created with pdfFactory trial version www.pdffactory.com



http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com

w ktorym ryba zngjduje si¢ przed usmierceniem, czynniki stresogenne oraz metoda
usmiercania wptywaja najakos¢ otrzymywanego surowca migsnego.

W trakcie przechowywania migsa karpia w warunkach chtodniczych przez 7 dni
wartos¢ indeksu K wzrosta z 2do 56% (Vis van de, 2006). Skrécenie czasu manipulacji przed
usmierceniem i 15-minutowe schtodzenie ryb na lodzie nie wptywa na wzrost indeksu.
Obserwacja stezenia ATP i wybranych jego pochodnych wykazata jednak znaczacy wptyw
manipulacji przed usmierceniem na stan fizjologiczny ryb. W migsie ryb pozbawionych wody
przez 30 min przed usmierceniem odnotowano duzo nizsze stezenie ATP, ADP i AMP.
Swiadczy to o wykorzystaniu zapasowych substancji wysokoenergetycznych w efekcie
przyspieszonej respiracji spowodowanej stresem oraz ztymi warunkami tlenowymi. Jednym
ze skutkdéw tych procesdw jest znacznie szybsze akumulowanie si¢ w przechowywanym
migsie hipoksantyny (Hx), ktora odpowiedzialna jest za powstawanie gorzkawego posmaku
migsa (Lindsay, 1994). Przetrzymywanie ryb bez wody spowodowato rowniez szybszy wzrost
stgzenia inozyny w migsie. Dluzszy czas przechowywania migsa moze doprowadzi¢ do
intensywnigjszego procesu degradacji Ino do Hx, a przez to do pogorszenia waloréw
smakowych. Dlatego wskazane jest przeprowadzanie wszystkich manipulacji przed
usmiercaniem i samego usmiercania w warunkach nie powodujacych anoksjii u ryb.
Podsumowujac nalezy stwierdzi¢, ze jakos¢ migsa karpi zalezy gtownie od postgpowania
przed zabiciem a sama metoda usmiercania ma na nia znacznie mnigjszy wptyw.

W ostatnich kilku latach, od chwili akcesji Polski do Unii Europejskigj coraz czgsciej
pojawia si¢ aspekt dobrostanu zwierzat hodowlanych. Co prawda samo pojgcie ,, dobrostan”
nie posiada jednoznacznej definicji, ale zawiera Sig¢ ona w pigciu podstawowych pojeciach
(zasada pigciu wolnosci, ang. five freedoms) i ma zastosowanie dla wszystkich zwierzat
hodowlanych:

wolnos¢ od gtodu i pragnienia

wolnos¢ od dyskomfortu

wolnos¢ od bélu, obrazen i choréb

wolnos¢ do wyrazania normalnego zachowania

wolnos¢ od strachu i cierpienia psychicznego
(podano za Universal Declaration on Animal Welfare, WSPA). Manipulacje zwiazane z
odtowem i transportem karpi moga narusza¢ czgsciowo, ale przewaznie tylko na krotko,
przytoczone zasady. Stosowane obecnie techniki produkcji ryb w stawach zostaty

wypracowane w wyniku wielowiekowych doswiadczen hodowcdw. Jak wigkszos¢ zawodow
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zZwiagzanych z rolnictwem rowniez zawod rybaka stawvowego wymaga ciaglej obserwaci
wptywu $rodowiska na przebieg procesow produkcyjnych. Wymaga tego szczegdlna
specyfika hodowli, ktora ogranicza mozliwos¢ obserwacji samych ryb. Informacje o tym co
dzigje si¢ w stawie, rybacy czerpia z obserwacji posredniej. Bezposredni kontakt z rybami
mozliwy jest tylko podczas odtowdw stawdw lub odtowdw kontrolnych. Ta specyfika zawodu
spowodowata réwniez, ze odtowy, sortowanie, transport i przetrzymywanie ryb w duzych
zageszezeniach sa organizowane w sposob minimalizujacy ich szkodliwy wptyw na ryby.
Kazdy stres, czy tez pogorszenie warunkéw srodowiskowych odbija sie¢ bezposrednio nie
tylko na kondycji ryb i jakosci surowca migsnego, ale takze w dalszej konsekwencji namasie
ryb, co wptywa na rentownos¢ produkcji. Dlatego tez, obserwujac ktére czynniki wptywaja
niekorzystnie na ryby, a tym samym na zyski z hodowli, przez stulecia rybacy stawowi, w
ramach dostgpnych srodkéw technicznych, udoskonalali techniki chowu, w tym odtowu,
transportu i magazynowania tak, aby ograniczy¢ do minimum stres i niekorzystne warunki
srodowiskowe.

Przy stosowanej obecnie technologii produkcji stawowej dobrostan ryb najbardzie)
narazony jest podczas odtowu, transportu i sprzedazy. Przeprowadzono szereg doswiadczen
majacych na celu okreslenie wplywu odiowu, przetrzymywania w basenach i metod
usmiercania na jakos¢ migsa karpia. Celem pierwszego doswiadczenia byto okreslenie
wplywu odtowu w towisku przed mnichem, transportu i odpijania karpi w ptuczce na jakos¢
surowca migsnego. Odtow i transport spowodowat spadek zawartosci suchej masy w migsie
karpi z 26,0 do 25,2%. Dwugodzinny pobyt ryb w ptuczce zwigkszyt ja do 25,7%. Podobny
przebieg miaty zmiany odczynu migsa. Po obnizeniu odczynu wskutek odtowu i transportu z
6,89 do 6,81 stwierdzono jego wzrost do 7,00 po odpiciu S¢ ryb w ptuczce, czyli znacznie
przekraczajacy wartosci z przed odlowu. Stwierdzono nieznaczny wzrost zawartosci
mleczanéw w migse karpi po odtowie i transporcie z 2,10 do 2,14 mg/g. Odpicie si¢ ryb w
ptuczce spowodowato obnizenie zawartosci mleczandéw do 1,78 mg/g. Zawartos¢ glukozy
obnizyta si¢ po odtowie i transporcie z 0,20 do 0,17 mg/g, natomiast pobyt w ptuczce nie
zmienit jg zawartosci. Odtdw i transport spowodowal obnizenie zawartosci
wysokoenergetycznych fosforanéw organicznych (ryc. 1). Po dwugodzinnym pobycie w
ptuczce w $wiezej, biezacel wodzie zapasy energetyczne zostaty catkowicie odbudowane.

Odtéw i transport spowodowat wzrost udziatu nasyconych i wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych w catkowitej ilosci kwasow ttuszczowych w swiezym migsie oraz
spadek udziatu jednonienasyconych. Po pobycie ryb w pluczce nastapit spadek udziatu

nasyconych oraz wzrost jedno- i wielonienasyconych kwasow ttuszczowych. Taki przebieg
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zmian sugeruje wykorzystanie, jako zrodta energii w pierwszym rzgdzie, jednonienasyconych
kwasow ttuszczowych.

Przeprowadzone badania wykazaty bardzo pozytywny wplyw odpijania karpi w
ptuczce na badane parametry jakosciowe surowca migsnego. W niektorych przypadkach ich
wartos¢ po pobycie w ptuczce byta wyzsza od wartosci z przed odtowu, co sugeruje
stosunkowo szybka regeneracje karpi.

Celem kolejnego doswiadczenia byto okreslenie wptywu przetrzymywania karpi w
basenach z woda napowietrzana i nienapowietrzana. Okresowo karpie przetrzymywane sa w
duzych zaggszczeniach: podczas transportu i sprzedazy. Podczas transportu, nawet
dtugotrwatego, rybacy zapewniaja w miar¢ mozliwosci dobre warunki srodowiskowe.
Obecnie praktycznie wszystkie baseny stuzace do transportu zywych ryb zaopatrzone sa w
ingtalacje natlenianiajace lub napowietrzajace wodg. W wigkszosci przypadkéw sprzedazy
detaliczngj ryby przetrzymywane sa w duzych zageszczeniach w basenach nie posiadajacych
ingtalacji do napowietrzaniawody, co prowadzi do deficytu tlenowego w wodzie. W
konsekwencji dochodzi do szeregu niekorzystnych zmian parametréw jakosciowych migsa
karpia. W przeprowadzonych doswiadczeniach w basenie z woda nienapowietrzang
zastosowano obsadg 300 kg ryb na 1200 | wody, a w napowietrzanym 600 kg ryb na 1200 |
wody. Po pigciu godzinach zakonczono doswiadczenie prowadzone w basenie
nienapowietrzanym, poniewaz karpie lezaty bezwtadnie na dniei znajdowaty si¢ w stanie
agonalnym. W pierwszym wariancie stwierdzono sukcesywny spadek zawartosci suchej
masy, biatka ogdlnego i ttuszczu w swiezym migsie. Zmiany te zostaty spowodowane
uwodnieniem migsaw wyniku dziébkowania ryb. W przypadku deficytu tlenowego karpie
pobieraja z powierzchni wodg wraz z powietrzem i t¢ mieszaning przepuszczaja przez skrzela
W trakcie dzidbkowania karpie potykaja znaczne ilosci wody. Zjawisko to jest znane i
czasami wykorzystywane przez handlowcow w celu zwigkszenia wagi ryb. Do chwili obecnej
uwazano, ze woda po potknigciu przebywawytacznie w przewodzie pokarmowym, z ktérego
jest po pewnym czasie usuwana, i nie wptywa na cechy jakosciowe migsa. Przeprowadzone
badania wykazaty, ze woda przechodzi do migsni i obnizajakos¢ migsa. Inaczej zjawisko to
przebiega przy zastosowaniu napowietrzania. Zmiany nie sa tak radykalne, a po pierwszym
okresie, po obnizeniu zawartosci suchej masy, biatka ogdlnego i ttuszczu, nastgpuje wzrost
ich zawartosci. Podobnie przebieg zmian wystapit w przypadku odczynu migsa. Migso karpi
przetrzymywanych w wodzie bez napowietrzania, charakteryzowato si¢ coraz nizszym pH
(7,01-6,89). Zastosowanie napowietrzania spowodowato obnizenie odczynu w pierwszych
godzinach, ale potem nastapit jego wzrost powyzej wartosci poczatkowej do 7,11. Zmiana
odczynu w pierwszym okresie zostata spowodowana stresem, nowym srodowiskiem i
wzmozona aktywnoscia motoryczna. Po zaadaptowaniu si¢ do nowego srodowiska, w
dobrych warunkach tlenowych, nastapita regeneracjai wzrost odczynu. Istotny wptyw na
odczyn migsa ma zawartos¢ mleczandw, bedacych produktem beztlenowych przemian
glikogenu. U ryb w basenie bez napowietrzaniaich zawartos¢ systematycznie rosta (1,20-1,72
mg/g), aw basenie z napowietrzaniem wzrost wystapit tylko w poczatkowym okresie. Po
okresie adaptacji ich zawartos¢ spadta ponizej wartosci poczatkowej do 1,08 mg/g.
Zawartos¢ glukozy malataw ciagu catego okresu przetrzymywaniaw wodzie bez
napowietrzania (0,10-0,06 mg/g). Stosowanie napowietrzania spowodowato, po
poczatkowym spadku, wzrost jg zawartosci do 0,08 mg/g. Jest to kolejny dowod na wysoka
zdolnos¢ regeneracii karpi i znacznie korzystniejsze warunki srodowiskowe w przypadku
stosowania napowietrzania.

W migsie karpi przetrzymywanych w wodzie bez napowietrzania zawartosé

organicznych fosforanobw wzrosta w pierwszym okresie za wyjatkiem hipoksantyny (HXx) i
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inozyny (Ino), a nastgpnie obnizyta si¢ ponizej wartosci poczatkowych (ryc. 2).
Napowietrzanie wody spowodowato w pierwszym okresie obnizenie zawartosci ATP i jego
produktow rozktadu, nastgpnie wzrost i ponowne obnizenie w koncowym okresie.

Udziaty poszczegdlnych frakcji kwasow ttuszczowych w catkowite) ilosci kwasow
ttuszczowych w swiezym migsie karpi przytrzymywanych w wodzie bez napowietrzania nie
ulegly zmianie przez pottorej godziny. W okresie pozniejszym udziat nasyconych kwasow
ttuszczowych wzrést o 1,6%, a wielonienasyconych o 0,7%. Jednoczesnie zmniejszyt si¢
udziat jednonienasyconych kwasow ttuszczowych o 2,4%. W przypadku napowietrzania
wody zmiany udziatu miaty inny przebieg. Udziat nasyconych kwasdw ttuszczowych wzrést
w poczatkowym okresie o 0,8%, nastgpnie obnizyt si¢ o 0,2%. Udzial jednonienasyconych
kwasow ttuszczowych stopniowo obnizyt si¢ 0 2,0% a wielonienasyconych wzrést o 1,4%.
Kwasy ttuszczowe sa waznym zapasowym materiatem energetycznym przechowywanym w
postaci tréjglicerydéw w tkance ttuszczowej. W wyniku utleniania kwasdw ttuszczowych
powstaje energia potrzebna do procesdw zyciowych. Przebieg zmian udziatu poszczegdlnych
frakcji potwierdza wysunigta wczesniej sugestie, ze w przypadku zwigkszonego
zapotrzebowania na energic w pierwszej kolejnosci wykorzystywane sa jednonienasycone
kwasy tluszczowe.

Przedstawione powyzej wyniki przeprowadzonych badan jednoznacznie wskazuja
Wyzszos¢ przetrzymywania karpi w wodzie napowietrzane] nad przetrzymywaniem ich bez
napowietrzania i to mimo zastosowania dwukrotnie wigkszel gestosci ryb w przypadku
napowietrzania Wigkszos¢ analizowanych cech wykazata zblizona tendencje zmian w obu
przypadkach z tym, ze napowietrzanie powodowato znaczne rozciagnigcie ich w czasie i
tagodniejszy przebieg. Pod wzgledem odczynu i zawartosci mleczandw w migsie nastapita
wrecz poprawa jego jakosci.

Najczgsciel stosowana metoda ogtuszania i usmiercania karpi jest metoda udarowa
Polega ona na uderzeniu patka w gtowe, w potowie odlegtosci migdzy linia oczu a krawedzia
czaszki. Posiada ona kilka zalet, z ktorych ngjwazniejsze sa prostota przeprowadzenia i krotki
czas przebywania ryby poza woda. Poniewaz w Polsce karpie sprzedawane sa w postaci
zywej, ta wiasnie metoda dominuje. Stopniowo zwigksza si¢ udziat w sprzedazy karpia
przynajmniej wstgpnie przetworzonego. Przetwdrnie zajmujace sSi¢ przerobem ryb
zainteresowane sa przemystowymi metodami usmiercania. W krajach UE najczescig)
stosowana jest metoda wykorzystujaca do ogtuszania zmienny prad elektryczny.
Przeprowadzono doswiadczenie w ktérym do ogtuszania karpi zastosowano urzadzenie

komercyjne firmy Aqua Tech (49-50 V, czas ekspozycji 1 min.), urzadzenie doswiadczalne
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(400 V, czas ekspozycji 1 s) oraz patke. Stwierdzono istotne réznice w odczynie migsa
Najnizszym odczynem charakteryzowato si¢ migso karpi ogtuszonych patka - 6,62. W
przypadku zastosowania urzadzenia komercyjnego i doswiadczalnego pH migsa wynosito
6,88 i 6,86. Przy uzyciu patki zawartos¢ wysokoenergetycznych organicznych fosforandw
byla najwyzsza, a najnizsze zawartosci wystapity w wyniku zastosowania urzadzenia
komercyjnego (ryc. 3). Nasuwa Si¢ przypuszczenie, ze ich st¢zenie moze by¢ skorelowane z
czasem jaki uptywa od momentu wyjecia ryby z wody do zakonczenia procesu ogtuszania
Nakrotszy czas wystapit w przypadku uzycia patki. Urzadzenie laboratoryjne, mimo
jednosekundowej ekspozycji, wymaga wigcej czasu na wilozenie ryby do pojemnika,
zamknigcie pojemnika, ekspozycje i wyjecie ryby. Urzadzenie komercyjne, oprécz czasu na
manipulacje, wymaga az jednominutowej ekspozycji.

Uzyskane wyniki przeprowadzonych badan nie pozwalaja na jednoznaczne stwierdzenie,
ktéra z metod ogtuszania jest najlepsza. Pod wzgledem czgsci badanych cech lepsze jest
urzadzenie doswiadczalne, pod wzglgdem innym - patka. Wydaje si¢ jednak, ze najstabiej
wypada migso karpi ogtuszanych urzadzeniem komercyjnym. Prawdopodobnie jest to
Zwiazane z czasem trwania samego ogtuszania. Wedtug informacji ustnych, uzyskanych od
unijnych specjalistow zajmujacych si¢ przemystowych usmiercaniem ryb, czas ekspozycji
jest jednym z najwazniejszych czynnikdw usmiercania wptywajacych na jakosé surowca
mig¢snego. Rozpatrujac usmiercanie w aspekcie dobrostanu wydaje si¢, ze decydujace
znaczenie ma czas. Okreslenie odczuwania bolu przez ogtuszane i usmiercane ryby
wymaga przeprowadzenia specjalistycznych badan.

Niewatpliwie dobrostan ryb ma jednoznaczny wplyw na jakos¢ pozyskiwanego

surowca migsnego, dlatego we wspdlnym interesie hodowcdw i handlowcow jest dbatosé by

nie ulegat on pogorszeniu, tak aby konsumenci otrzymywali produkt najwyzszej jakosci.

Badania wykonano w ramach ,Programu innowacyjnego w zakresie badan,
demonstracji wynikow i szkolen dotyczacych opracowania i wdrazania technik i technologii

poprawy jakosci produktu chowu i hodowli ryb, ze szczeg6lnym uwzglednieniem
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Ryc. 1. Wplyw odtowu, transportu i odpijania karpi w ptuczce na zawartosc
adenozynotréjfosforanu (ATP) i produktéw rozktadu w swiezym migsie.
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Ryc. 2. Wplyw przetrzymywania karpi w wodzie napowietrzanej (do 7,5 h) i bez
napowietrzania (do 4,5 h) na zawartos¢ adenozynotrojfosforanu (ATP) i produktow rozktadu
w $wiezym migsie.
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Ryc. 3. Wplyw metody usmiercania karpi przy pomocy urzadzen ogtuszajacych pradem
zmiennym: komercyjnym i doswiadczalnym oraz patka na zawartos¢ ATP i pochodnych w
swiezym migsie.
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Zasady systemu HACCP
w przetwoORstwie rybnym

MIROSLAW MICHALSKI

Zaktad Higieny Zywnoéci Pochodzenia Zwierzecego,
Panstwowy Instytut Weterynaryjny - Pafstwowy Instytut Badawczy
al. Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

Producent jest odpowiedzialny za wytwarzanie bezpiecznej zywnosci. Zgodnie z
przepisami musi on prowadzi¢ ciagta kontrolg wewngtrzna i jest zobowiazany do:

a) przeprowadzenia andlizy zagrozen, identyfikacji Krytycznych Punktéw Kontroli
(CCP), andlizy ryzykai kontroli w Krytycznych Punktach Kontroli, z uwzglednieniem
granicznych wartosci krytycznych. Kazdy etap procesu przetworstwa ryb moze by¢
potencjalnie przyczyna powstania zagrozenia, a wigc wartosci graniczne nie moga by¢
przekroczone, poczawszy od migjsca pozyskania surowca, konczac na ekspedycji
towaru i jego dystrybudji;

b) wprowadzenia monitorowania zidentyfikowanych punktow krytycznych oraz
okreslenia dziatan korygujacych. Metody i sposdb postgpowania musza by¢
opracowane przez producenta w porozumieniu z witadzami, ktore beda regularnie
sprawdza¢ zgodnos¢ opracowanego teoretycznie programu z postgpowaniem w
praktyce;

C) pobierania prob do badan, ktére wykonane powinny by¢ w odpowiednim (a najlepigj
np. w akredytowanym) laboratorium, w celu oceny skutecznosci wszelkich zabiegow
ktére s4 monitorowane;

d) posiadania dokumentow zawierajacych informacje dotyczace ww. zagadnien i
przedktadania ich na zadanie organéw nadzoru sanitarnego; dokumenty nalezy
przechowywac¢ co ngjmniej przez 2 latg;

€) informowania wiasciwego organu nadzoru o zagrozeniach wykrytych w trakcie badan
laboratoryjnych;

f) natychmiastowego wycofania z obiegu produktow rybnych stanowiacych zagrozenie

dla zdrowia i przedstawienia ich organom nadzoru w celu wydania decyzji co do
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dalszego z nim postgpowania oraz natychmiastowego przerwania procesu
produkcyjnego do chwili usunigcia zagrozenia;

g) przestrzegania, by magazynowane surowce i produkty byty, dla celow inspekcii,
oznaczone przez producenta w trwaty i czytelny sposob ze wskazaniem temperatur, w
ktorych towary musza by¢ sktadowanei transportowane;

h) zwigkszenia swiadomosci pracownikow poprzez szkolenia, obgmujace wymagania
higieniczne. Wszyscy pracownicy operujacy zywnoscia musza by¢ przeszkoleni.
Szkolenia powinny by¢ dokumentowane. Wiaiciwe wiladze sanitarne musza byé
wiaczone w planowanie i wdrazanie tego programu;

i) opracowania i stosowania programu mycia i odkazania obszaru zaktadu, obiektow,
pomieszczen, urzadzen, naczyn, sprzgtu, wyposazenia i personelu zatrudnionego; taki
sformalizowany harmonogram dla wszystkich czgsci zaktadu, urzadzen oraz ich
otoczenia powinien ustalac czestotliwosé przeprowadzanych zabiegbw w zaleznosci
od stopnia ryzyka, rodzaju stosowanych srodkéw i sposobu monitorowania ich
skutecznosci. Harmonogramy powinny okresla¢ odpowiedzialnych za te zabiegi i
rejestracje procesow;

j) opracowania i stosowania programu dezynsekcji i deratyzacji oraz programu
eliminowania innych szkodnikow (ptactwa, psow, kotéw itp.) na podobnych zasadach;

k) opracowaniai przestrzegania programu nadzoru nad woda;

[) domagania si¢ od krgjowych organdw nadzoru by okresowo dokonywaly oceny i
analizy stanu faktycznego i sporzadzaty na t¢ okolicznos¢ odpowiednie dokumenty -
protokoly (Bykowski i inni, 2000, Rozp. UE 852/2004, UE 853/2004, 854/2004).

HACCP jest systemem zabezpieczenia jakosci zdrowotngl produkowanych
przetworéw m. in. rybnych. Jest to system producenta, a nie weterynaryjny. System HACCP
sktada si¢ z siedmiu podstawowych zasad:

Zasadal.
Przeprowadzenie analizy zagrozen zwiazanych z produkcja i przetworstwem ryb na
wszystkich je etapach oraz okresleniem prawdopodobienstwa wystapienia zagrozen i

opracowanie srodkow zapobiegawczych celem ich kontroli.

Zasada 2.
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Okreslenie punktéw krytycznych (CCP, KPK) tj. takich etapow produkcji, ktore sa kluczowe
dla bezpieczenstwa oferowanego produktu.

Zasada 3.

Okreslenie granicznych wartosci krytycznych, a wigc wartosci minimalnych, na przyktad
wysokosci temperatury obrébki cieplngj, czasu procesu technologicznego itp. gwarantujacych
kontrole zagrozen w przyjetych punktach krytycznych.

Zasada4.

Ustanowienie i uruchomienie systemu monitoringu w krytycznych punktach kontrolnych.
Prowadzenie regularnych obserwacji i pomiaréw przyjetych wartosci krytycznych.

Zasada 5.

Okreslenie dziatan naprawczych (korygujacych) niezbgdnych w przypadku, gdy monitoring
wykaze, ze dany CCP przekracza zatozone wartosci graniczne.

Zasada 6.

Zalozenie i prowadzenie dokumentacji oraz systemu rejestracji danych wynikaacych z
przyjetych zasad zektadowego systemu HACCP.

Zasada?.

Ustanowienie procedur sprawdzajacych (weryfikacyjnych), facznie z okresleniem
dodatkowych testow i procedur, ktérych przeprowadzenie pozwoli uzyskaé pewnosé, ze
system HACCP dziata poprawnie (Dzwolak W., 2000; Kotozyn-Krajewska, 1999).

Poszczegdlne zasady HACCP przekiadaja sie na scisle okreslone etapy, ktore przedstawiaja
Si¢ nastepujaco:
1. Okreslenie zadan do realizagi

W pierwszej kolejnosci nalezy okresli¢ zakres i harmonogram wdrazania systemu. Nalezy
okresli¢, czy badane czynniki zagrozen beda natury biologiczng (np. mikroflora
chorobotworcza, saprofityczna), czy tez fizyczng (obecnos¢ zanieczyszczen technicznych
itp.) lub ich kombinacji. Okreslamy, czy czynniki bakteryjne bgda mialy charakter
bezpieczenstwa zdrowotnego lub ogdlnie pojetel jakosci mikrobiologicznej. Warto ustalié,
czy kwestia bezpieczenstwa zdrowotnego rozciaga Si¢ az do stotu konsumenta, czy tez konczy

Si¢ na etapie przekazania towaru do obrotu.

2. Utworzenie zespotu do spraw HACCP
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Typowy zespdt w zaktadzie powinien sktada¢ sie¢ z 2 - 6 00b posiadajacych duza wiedze
teoretyczna i praktyczna z zakresu, ktory bedzie przedmiotem analiz. Kierownik takiego
zespotu powinien by¢ przeszkolony z zagadnien HACCP i posiada¢ duza znajomos¢ z tego
zakresu.

3. Opis produktu / linii technologicznej

Obowiazuje jak najbardziej szczeg6towy opis produktu i linii produkcyjnej. Opis powinien
zawiera¢ dane dotyczace sktadu produktu, procesu technologicznego, Sposobu
przechowywania, pakowania i dystrybucji.

4. Okreslenie przeznaczenia konsumenckiego

Nalezy zaznaczy¢ dlajakig grupy konsumentow/odbiorcow dany wyrdb jest przeznaczony.

5. Przygotowanie schematu technologicznego

W tym opracowaniu nalezy zawrze¢ elementy niezb¢dne do analizy zagrozen, a wigc sktad
surowcowy, sposob obrébki termicznej, rodzaj opakowania itp. W schemacie trzeba
uwzgledni¢ kazdy etap produkciji, przetwarzania i dystrybucji. Okreslenie ,etap” oznacza
wszystkie surowce, operacje i procedury.

6. Wervfikacja schematu technologicznego

Opracowany schemat nalezy sprawdzi¢ pod wzglegdem zgodnosci z procesem
technologicznym. Weryfikacj¢ przeprowadzamy na podstawie obserwacji celem naniesienia
ewentual nych poprawek do przygotowanego schematul.

7. Wyszczegdlnienie zagrozen na kazdym etapie i ustalenie srodkdw zapobiegawczych

W cdu eiminacji czynnikbw zagrazajacych, zespdt wdrazajacy sporzadza liste
spodziewanych zagrozen natury biologicznej, chemiczngj i fizycznej i ustalane 3 $rodki
zapobiegawcze. Jeden srodek zapobiegawczy moze by¢ wystarczajacy do eliminacji kilku
zagrozen. Czasami trzeba zastosowac kilka srodkdw zapobiegawczych, azeby wyeliminowad
lub zredukowa¢ jedno zagrozenie.

8. Zagosowanie algorytmu (schematu decyzyjnego) dla okreslenia punktéw krytycznych.

Ustalenie punktow krytycznych w systemie samokontroli znacznie utatwia zastosowanie
algorytmu dla uzyskania odpowiedzi na pytanie, czy rzeczywiscie dany etap jest punktem
krytycznym dla zidentyfikowanego uprzednio zagrozenia. Zasada jedt, ze liczba ustalonych
punktow krytycznych nie powinna by¢ zbyt duza. Podejmowanie decyzji przy analizie CCP
wyglada nast¢pujaco: odpowiedzie¢ nalezy na kazde postawione pytanie indywidualnie dla
kazdego etapu i dla kazdego zidentyfikowanego zagrozenia.

Pytanie1l. Czy sa srodki zapobiegawcze w miejscu zagrozenia?
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Jesli nie ma, to czy jest konieczna kontrola zagrozenia na tym etapie? Jesli nie jest konieczna
oznaczato, ze nie jest to CCP. Jesli tak stawiamy nastgpne pytanie.
Pytanie 2. Czy ten etap eliminuje lub redukuje zagrozenie do akceptowanego poziomu?

Jesli eliminuje, to jest to CCP. Fakt ten zaznaczamy. Jesli nie, stawiamy trzecie pytanie.

Pytanie 3. Czy moze wystapi¢ zakazenie do nieakceptowanego poziomu badz moze nastapic
wzrost do nieakceptowanego poziomu? Jesli nie moze, to nie jest to CCP. Jesli tak, to
stawiamy pytanie czwarte.

Pytanie 4. Czy nast¢pny etap €iminuje lub redukuje zagrozenie do akceptowanego poziomu?
Jesli tak, to nie jest CCP. Jesli nie, to jest to CCP. Fakt ten rowniez zaznaczamy

9. Ustalenie granicznych wartosci krytycznych dla CCP.

Dla kazdego srodka zapobiegawczego powinny byé¢ okreslone limity krytyczne. Niekiedy sa
one ustalone urzedowo dyrektywami, normami itp., niekiedy parametry okresla sam
producent. Trzeba podkresli¢, ze wartosci te musza by¢ wymierne i tatwo mierzalne, na
przyktad czasi temperatura obrébki cieplngj, zawartos¢ wody, miano drobnoustrojow, odczyn
pH itp.

10. Ustalenie systemu monitorowania poszczegolnych punktow

W okreslonych punktach trzeba wykonywat zaplanowane pomiary i obserwacje porownujac
wyniki z wartosciami przyjetych limitow krytycznych. Stosowane metody monitoringu po-
winny by¢ szybkie, tanie i miarodajne, co pozwoli wykorzystywac je do biezacego sterowania
produkcja. Moga by¢ one prowadzone nalinii technologicznej (pomiar czasu i temperatury)
lub tez w laboratorium (pH, zawartos¢ wody, biatka itp.) Prowadzenie monitoringu
mikrobiologicznego nie jest juz takie proste, wymaga diuzszego czasu oraz prowadzenia
interpretacji wynikdéw w odniesieniu do poczatkowego stanu mikrobiologicznego zakazenia.
Wymaga sig, aby wszystkie wyniki badan oraz dokumenty zwiazane z monitorowaniem byty

podpisywane przez osobe wykonujaca testy oraz przez bezposredniego przetozonego.

11. Ustalenie zakresu i formy dziatan korygujacych i naprawczych

W sytuacji, gdy okaze sig, ze ustalone wartosci graniczne zostana w danych punktach
przekroczone badz zarysowuje si¢ taka tendencja, zespGt winien wyszczeg6lni¢ dziatania
korygujace lub naprawcze. Niezastosowanie si¢ do tego grozi¢ moze utrata kontroli nad

procesem. Na tym etapie poda¢ nalezy sposdb postepowania z tymi partiami produktu, kto-
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rych limity krytyczne zostaty przekroczone lub kiedy powstaly podczas procesu
niekontrolowanego (nagta awaria). Wszystkie czynnosci musza by¢ doktadnie opisane w

prowadzong dokumentacji.

12. Zatozenie dokumentagji

Jednym z wazniejszych zagadnien systemu HACCP jest nalezyta rejestracja wynikéw oraz
prowadzenie dokumentacji zwiazanej z prowadzonymi procedurami. Zapisy winny podawacé
dane dotyczace jakosci, zrodta pochodzenia i charakteru surowcow. Ponadto powinno sig
poda¢ charakterystyke procesbw, dane na temat sposobu mycia i odkazania, decyzje
wydawane w zwiazku z bezpieczenstwem produktu, wprowadzone modyfikacje w systemie
itp. (Dzwolak W., 2000).

13. Ustalenie procedur weryfikujacych

Weryfikacja ma odpowiedzie¢ na pytanie, czy system HACCP dziata poprawnie, czy
dotychczasowy system wciaz jest odpowiedni dla istniejacych zagrozen i, czy zastosowane
metody monitorujace i czynnosci naprawcze sa wiasciwie stosowane. W procedurach mozna
korzysta¢ z metod stosowanych w monitoringu, szczegétowych badan mikrobiologicznych
pobranych losowo prébek pétproduktéw i wyrobow gotowych, bardziej czutych niz
stosowane dotychczas metod aparaturowych.

Zasadniczym celem systemu samokontroli jest skupienie si¢ na kontroli zagrozen w
wyznaczonych punktach. Wdrozenie zasad wymaga wykonania w logicznej kolejnosci
szeregu czynnosci, ktore w koncowym efekcie ztoza si¢ na program HACCP. Najwaznigjszy

jest nadzor nad uprzednio wyznaczonymi punktami krytycznymi. Krytyczne Punkty

Kontrolne rozpatruje si¢ w czterech aspektach, a mianowicie:
zapobieganie wystapienia zagrozenia poprzez analiz¢ zagrozen i oceng ryzyka,
zapobieganie pogigbianiu si¢ zagrozenia poprzez identyfikacje CCP i udaenie
procedur monitorowania, redukowanie zagrozenia dziataniami korygujacymi,

eliminowanie zagrozenia.

Zagrozenia sa czynnikami natury fizycznej, chemiczng lub mogacymi spowodowac, ze

srodek spozywczy bedzie niebezpieczny dla konsumenta.

zagrozenia fizyczne: ciata obce, zanieczyszczenia techniczne, technologiczne, przypadkowe i

temu podobne,
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zagrozenia chemiczne: skazenie metalami cigzkimi, toksyny, pozostatosci szkodliwych

zwiazkOw chemicznych, lekdw, substancji jonizujacych i temu podobne,

zagrozenia biologiczne: bakterie, przetrwalniki, toksyny bakteryjne, pasozyty i produkty ich

przemiany materii i temu podobne, z trzema rodzajami uwzgledniajacymi etapy zakazenia,
rozwoju i przetrwania.

Zagrozenia fizyczne moga by¢ spowodowane przez maszyny, ktorych konstrukcja

umozliwia przedostawanie si¢ do zywnosci, na przyktad: smaréw, rdzy, odtamkow
metalowych; pakowanie zywnosci do uszkodzonych materiatdw pakunkowych; odtamki
szklane; wprowadzone celowo lub przez nieuwage przez cziowieka zanieczyszczajac
produkty na przyktad niedopatki, guma do zucia itp.; owady lub inne szkodniki, ktére moga
by¢ obecne w surowcach lub trafia¢ do zywnosci w trakcie przetwoérstwa; srodki czyszczace i
CzgSCi Sprzetu czyszczacego - wilosie szczotek, kawatki gabek, $cierek itp.; woda
pozostawiagjaca plamy i osad, nie wspominajac 0 celowym zanieczyszczaniu produktu w
trakcie dziatan sabotazowych.

Zagrozenia chemiczne moga powodowaé pozostatosci po czynnosciach mycia, a szczegolnie

odkazania; pestycydy obecne w surowcach; alergeny; hisaminai tyramina;, metale toksyczne
dostajace si¢ do zywnosci bezposrednio poprzez kontakt z niedozwolonymi powierzchniami
lub posrednio poprzez skazenie srodowiska, gleby, sprzgtu i wody przez zwiazki chemiczne
stosowane do gruntu w migjscach hodowli; pozostatosci lekow, hormonéw stosowanych jako
stymulatory wzrostu i wiele innych jeszcze czynnikow.

Zrédtem zagrozen mikrobiologicznych (biologicznych) moze byé bardzo wiele czynnikéw:

sam cztowiek poprzez siewstwo drobnoustrojéw chorobotwérczych przy jednoczesnym nie
zachowywaniu elementarnych zasad higieny, zakazona odziez robocza pracownikéw, zte
nawyki personelu; surowce pozyskiwane lub dostarczane do zektadu, ktore moga by¢
zakazone lub zawiera¢ toksyny pochodzenia mikrobiologicznego; powierzchnie robocze
sprzetu i narzedzi kontaktujace si¢ z nieopakowana zywnoscia, szkodniki roznoszace
mikroorganizmy; woda niewtasciwej jakosci; otoczenie, wadliwe systemy wentylacyjne lub
zle rozwiazane ciagi transportowe; obecnos¢ drewna przy produkcji i uszkodzenia
powierzchni dajace mozliwos¢ rozwojowi bakterii i plesni; zakazone powietrze przedostgjace
Si¢ z ,brudnych” czgsci zaktadu i wiele jeszcze innych czynnikow (Bykowski i inni, 2001,
Kotozyn-Krajewska, 1999).

Analiza zagrozen jest systemem zapobiegawczym skladajacym odpowiedzial nosé¢ bezpieczne)

produkcji zywnosci w rece producenta.
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Mimo uniwersalnosci systemu nadmieni¢ trzeba, ze krytyczne punkty kontroli odnosza si¢
wytacznie do konkretnego procesu technologicznego w danym zaktadzie. Kazdy etap pro-
dukcji mus by¢ badany i analizowany oddzielnie, jednakze w powiazaniu z catym procesem
produkcyjnym. Ani systemu, ani samych punktéw krytycznych nie mozna przenosi¢ z
jednego procesu na inny, nawet jezeli wykazuja one znaczne podobienstwo. Z tego tez
powodu réwniez procedury kontroli i monitoringu CCP sa specyficzne dla danego zaktadu.

Analizie tej powinna towarzyszy¢ ocena istotnosci (waznosci) kazdego ze wskazanych
zagrozen oraz przewidywanego ich wptywu na jakos¢ zdrowotna produktu koncowego.

Analizy sytuacji dokonuje sie w sp0sdb ciagty, nieprzerwanie ja dokumentujac.

KORZYSCI Z ZASTOSOWANIA SYSTEMU HACCP
HACCP obgmuje wszystkie etapy produkcji i obrotu rybami, przesuwa migsce kontroli z
produktu koncowego na wczesniejsze etapy produkcji. Umozliwia okreslenie wszystkich
mozliwych do przewidzenia zagrozen tj. tych faktycznie wystepujacych i tych, ktére moga
potencjalnie zaistnie¢. System pozwala skoncentrowa¢ uwagg i srodki na istotne punkty oraz
eliminuje w bardzo duzym stopniu badania niszczace produkt gotowy. Gromadzone dane uzu-
petniaja inne systemy kontroli jakosci i pomagaja lepiej analizowa¢ system produkgji. Jasno
sprecyzowane zasady kontroli wewngtrznej zwigkszaja zaufanie do producenta i stanowia
istotny element w walce o rynek zbytu (Kotozyn-Krajewska, 1999). System HACCP wptywa
na polepszenie stosunkéw migdzy producentem a nadzorem i w koncu, co ngwazniejsze,
zapewnia uzyskanie wigkszego poziomu bezpieczenstwa zywnosci. Kompetentni urzednicy w
trakcie wizyt, przed weryfikacja zaktadow, beda zwracali szczeg6lna uwage na
funkcjonowanie zaktadowego systemu samokontroli, ze szczeg6lnym uwzglgdnieniem
krytycznych punktéw kontroli, oraz na czytelnos¢ i skutecznos¢ monitorowania CCP. Jezeli
w czasie kontroli, kompetentni urzednicy panstwowi stwierdza, ze wystepuje niezgodnosc z
wymaganymi warunkami lub stan stwierdzony moze stworzy¢ ryzyko dla bezpieczenstwa
zdrowotnego produktéw spozywcezych, zmuszeni beda przepisami, do przedsigwzigcia
odpowiednich srodkow restrykcyjnych, ktdére moga obejmowaé zawieszenie lub cofnigcie
uprawnien do handlu, nakaz zniszczenia artykutow kwestionowanych, a nawet zamknigcie

zaktadu lub jego czesci na scisle okreslony czas.
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WPLYW WARUNKOW HODOWL |
NA BEZPIECZENSTWO ZDROWOTNE RYB
PRZEZNACZONYCH DO KONSUM PCJI

JAN ZELAZNY

Zaktad Choréb Ryb
Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego - Paistwowego Instytutu
Badawczego
al. Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

Wstep

W ostatnich latach obserwuje si¢ dynamiczny rozw¢j akwakultury. Przyrost
produkdji ryb, migczakow i skorupiakéw sigga 9% rocznie;, dla poréwnania przyrost
produkgji innych gatunkow zwier zat wynosi 2,5% rocznie (Pejsak, Zmudzinski, 2007).
Wedlug przewidywan, konsumpcja ryb hodowanych w warunkach kontrolowanych
(akwakultury) przerosnie po 2010 roku spozycie ryb odlawianych z lowisk naturalnych.
Ten wzrogt produkcji osiggany jest gtdwnie popr zez intensyfikag ¢ hodowli, a jedynie w
stosunkowo malym stopniu popr zez powiek szanie areatu stawéw lub innych zbior nikow
wodnych. Intensyfikacja hodowli ryb ma jednak niewatpliwy wplyw na jakosé i
bezpieczenstwo produktu zywnosciowego jakim sa ryby, co przede wszystkim w
praktyce wyraza Si¢ lub wiaze Si¢ z:
- stanem zdrowotnym ryb

- jakoscia paszy dlaryb

jakoscia wody w stawach lub innych zbior nikach wodnych

kontaktem z cztowiekiem podczas przetwar zania ryb

mozliwoscia nosicielstwa pasozytow cztowieka przez ryby.

Zagadnieniate byly od wielu lat przedmiotem zainter esowania i specjalistycznego
nadzoru, obecnie uzywa sSi¢ okreslenia , urzedoweg kontroli”, odpowiednich stuzb
weterynaryjnych. W ostatnich latach nabraly one jednak szczegdlnie duzego znaczenia,
ze wzgledu na dokonywang aktualizacje przepisow z zakresu warunkéw zdrowotnych
zywnosci oraz koniecznos¢ dostosowania dziatan w tej dziedzinie i regulacji prawnych
do wymagan weterynaryjnych Unii Europeskigj, ktore sa zawarte gtéwnie w
dyrektywach 91/493 EEC, 91/67 EEC, 93/54 EEC, 95/22 EEC, 97/79 EEC oraz 98/45
EEC.
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Polska, jak kazdy przystepujacy do Unii Europejskig kraj, jest zobowigzana do
przyjecia catego dorobku prawnego Unii. Dotyczy to oczywiscie regulacji prawnych z
dziedziny ochrony zdrowia ryb oraz warunkéw ich hodowli majacych niewatpliwie
istotny wplyw na jakos¢ i bezpieczenstwo zdrowotne ryb przeznaczonych do
konsumpcji, ich przetwor stwa i obrotu handlowego (Bykowski, 2004).

Wprowadzenie na rynek UE ryb i przetworéw rybnych wymaga spehlnienia
nastepujacych warunkéw (dyrektywa Rady 91/67 EEC, 1991; ustawa z 11.03.2004 r.;
rozporzadzenie MRIRW z 22.06.2004 r.):

1. Ryby nie moga wykazywaé¢ zadnych objawow Kklinicznych choroby w dniu
zaladunku.

2. Transport ryb do migsca przeznaczenia powinien odbywaé si¢ w mozliwie
najkrétszym czasie, przy uzyciu srodkéw transportu, ktére zostaly uprzednio
odpowiednio oczyszczone i wydezynfekowane przy zastosowaniu $rodka
odkazaj acego zar ejestrowanego w danym kraju (w Polsce jest to dokonywane przez
Urzad Rejestracji Lekow i Srodkéw Far maceutycznych).

3. Pojazdy powinny by¢ tak zaprojektowane, aby w czasie transportu woda nie mogta
wydostawaé sie¢ na jezdnie.

4. Wymiana wody w czasie transportu moze odbywaé¢ sie jedynie w obiektach
zatwierdzonych przez panstwa cztonkowskie Unii i mus spelnia¢ nastepujace
warunki:

a/ posiada¢ wlasciwosci, ktére nie zmienig stanu zdrowotnego transportowanych ryb
przez
kontakt z czynnikami chorobotwor czymi wymienionymi w punkcie 2 niniej szego
opracowania,
b/ odprowadzenie wody ze $rodka transportu nie spowoduje zakazenia §rodowiska
oraz
nie przedostanie s¢ bezposrednio do cieku wodnego, mor za lub oceanu.

5. Wykaz migjsc, w ktorych jest mozliwa wymiana wody spetniajaca warunki podane
powyzej, powinien byé¢ zgloszony przez kazde sposrod panstw cztonkowskich do
Komigi Weterynaryjng Wspolnoty, ktoéra przekaze uzyskane informacje
pozostalym krajom.

Bardzo wazna sprawa w obrocie handlowym ryb jest uzyskanie przez hodowce
statusu tzw. ladowg strefy zatwierdzoneg (dyrektywa Rady 91/67 EEC, 1991; ustawa z
11.03.2004 r.; rozporzadzenie MRiIRW, 2004), ktora slada s¢ z terytorium
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obg mujacego catkowity obszar zlewni od zr 6det az po ujscie jednego cieku wodnego lub

czesci zlewni rozpoczynajace) sie¢ od zrddel cieku wodnego, a konczace si¢ w migjscu

zlokalizowania naturalnych lub sztucznych barier zapobiegajacych wedroéwce ryb.

Wielkosé i polozenie geograficzne tg strefy musza sprzyjaé ograniczeniu do minimum

mozliwosci ponownego zakazenia cieku wodnego, np. poprzez wedrowke ryb. Nadzor

weter ynaryjny nad strefa zatwier dzong powinien obejmowa¢ hodowle, przetr zymywanie

i polawianieryb.

W celu uzyskania statusu strefy zatwierdzong odpowiednie urzedy panstw
cztonkowskich powinny przediozy¢ Komigi Weterynaryjng Wspolnoty nastepujace
danes$wiadczace o tym, ze:

1. W ciagu ostatnich czterech lat ryby w dane strefie (a nie tylko w gospodar swie) nie
wykazuja objawow chor b podlegajacych obowigzkowi zwalczania.

2. Wszystkie gospodarstwa w strefie ladoweg znajduja sie pod nadzorem Inspekgji
Weterynaryjnej, ktéra na przestrzeni przynajmnig czterech lat przeprowadzila
dwie kontrole stanu zdrowia rocznie. Kontrole te powinny by¢ przeprowadzone w
porzeroku i temperaturze wody sprzyjajacych rozwojowi tych choréb.

3. Wyniki badan laboratoryjnych, pobieranych podczas kontroli stanu zdrowotnego,
stwier dzaja brak patogendw tych chordb.

4. Do badania nalezy pobiera¢ ryby wykazujace jakiekolwiek anomalie lub losowo, oile
nie stwierdzono ryb z objawami chorobowymi. Pobrane proéby ryb powinny zostaé
jak najszybcigl przekazane do specjalistycznego badania laboratoryjnego Inspekgji
Weterynaryjnej, celem stwierdzenia lub wykluczenia obecnosci patogendw tych

chordb.

Akty prawne okreslajace warunki zdrowotne, decydujace o umieszczeniu na
rynku ryb i przetworéw rybnych pochodzacych z tzw. kultur wodnych, okreslaja
ponadto jeszcze inne dzialania i konieczne dokumenty, a mianowicie rodzaj i
okolicznosci inspekcji dokonywanych przez ekspertow weterynaryjnych Wspolnoty,
wzory dokumentéw przewozowych dla zywych ryb, ich jaj i gamet pochodzacych ze
strefy zatwierdzong lub z gospodar stwa zatwierdzonego strefy nie zatwierdzone, czas
rozpatrywania, konsultacji i odwolan dotyczacy ztozonych do Komigi Weterynaryjne
W spdInoty wnioskow o przyznanie strefy lub gospodar stwa zatwier dzonego oraz sposob

realizacji przez panstwa czionkowskie programu dochodzenia do pelng kontroli stanu
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zdrowotnego ryb przez Inspekcje Weterynaryjna (dyrektywa Rady 91/67 EEC, 1991;
ustawa z 11.03.2004 r.; rozporzadzenie MRIRW z 22.06.2004 r ).

Stan zdrowotny ryb
Wedlug dyrektywy Rady 91/67 EEC z 28 stycznia 1991 r. oraz ustawy z 11 marca

2004 r. ryby w dniu zatadunku nie moga wykazywa¢é¢ zadnych objawéw klinicznych

choroby. Jest to warunek nie budzacy zadnych watpliwosci, bowiem choroby ryb

stodkowodnych zar éwno tla zakaznego, jak i powodowane przez pasozyty (Antychowicz,

1996; Antychowicz, 2004; Kocylowski, 1960; Prost, 1994; Zelazny, 2002 a), podobnie

jak to ma migjsce u innych zwierzat, zmieniaja na niekorzys¢ walory smakowe lub

jakosé¢ miesa, przyczyniajac si¢ przy tym do wystgpienia tzw. odrazajacego wygladu.

Zaznaczam przy tym, ze chodzi tu o choroby, ktore nie sa zoonozami i nie przenosza sie

na czZlowieka. Maja one jednak niewatpliwie ujemny wplyw na jakos¢ i wartosé

spozywczg miesa, kory i watrob. Biorac pod uwage obecng sytuacje epizotiologiczna
zakaznych chordb ryb w Polsce dotyczy to przede wszystkim:

- zakazng anemii lososia—|SA (obrzek i przekrwienie watroby i $ledziony, zmiany
zwyrodnieniowe w watrobie, wybroczyny w otrzewnej —w Polsce dotychczas nie
notowana),

- zakazng martwicy ukladu krwiotwérczego ryb lososiowatych - IHN (zmiany
zwyrodnieniowe w watrobie, nerkach i §ledzionie - w Polsce dotychczas stwierdzono
jedynie jedno ognisko choroby, w 1999 roku),

- infekgi KHV (przekrwienie skory i skrzeli, martwica skory i skrzeli, twardniejace
naloty $luzu na skoérze),

- wirusowg krwotocznej posocznicy ryb lososiowatych — VHS i wiosennej wiremii
karpia - SVC (naciek migsni i skory plynem wysiekowym, obrzek brzucha,
wysadzenie galek ocznych, nastroszenie lusek, wybroczyny oraz przekrwienia w
miesniach i na skorze, wtornie zakazenia gtéwnie bakteriami z rodzaju Aeromonas i
Pseudomonas narzadow wewnetrznych, miesni i powlok zewnetrznych - w Polsce
przez wiele lat bardzo rzadko wystgpowaly, ostatnio zanotowano gwattowny wzr ost
liczby przypadk éw wirusowej posocznicy krwotocznej),

- zakaing martwicy trzustki - IPN (pociemnienie skory, rozdecie powlok
zewnetrznych, wysadzenie galek ocznych i odbytu — martwica trzustki - w Polsce

ostatnio coraz czescigj notowana),

196

PDF created with pdfFactory trial version www.pdffactory.com



http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com

- ospy karpi (biatawe guzki na skérzeryb, ktore potem powigkszaja sig¢ tworzac rézne
wielkosci naloty mocno przytwierdzone do powlok zewnetrznych - w Polsce rzadko
wystepuje),

- wrzodzienicy tososiowatych (wybroczyny na skoérze, guzowate obrzeki na powtokach
zewnetrznych ryb, przechodzace w ropnie i owrzodzenia obef mujace swym zasiegiem
skore i migsnie - w Polsce jest r zadko notowana),

- erytrodermatitiskarpiai ryb z rodziny kar piowatych (owr zodzenia obemujace skor ¢
i miesnie, ktére nastgpnie perforuja do jamy ciala lub rozlewaja si¢ na znaczna czesé
powlok zewnetrznych, oddaniajac czesto kosciec ryby - stosunkowo czesto wystepuje
w Polsce),

- flawobakteriozy — dawnig fleksibakteriozy (ogniska martwicy skoéry i skrzeli,
oghiskowe dlne naloty sluzu, martwica koncéw pletw, zmiany zwyrodnieniowe w
miesniach — ostatnio czesto notowana u karpi i pstragéw teczowych w Polsce),

- posocznicy MAS (wysadzenie gatek ocznych, nastroszenie tusek, ptyn surowiczy lub
surowiczo-ropny w torebce tuski i jamie ciala - wystepuje u karpi w Polsce, gtéwnie
na wiosne),

- wibriozy (wybroczyny na skorze u podstawy pletw, rozlegle, silne przekrwienia skory,
pociemnienie skory, owrzodzenia skoéry i miesni - wystepuje rzadko u ryb
lososiowatych w Polsce),

- bakteryjng choroby nerek ryb lososiowatych - BKD (ogniska przekrwienia w
miesniach szkieletowych, w ktorych nastgpnie rozwija si¢ martwica i powstaja
ogniskowe ubytki miesni, zwane kawernami - wystepuje bardzo rzadko u ryb
lososiowatych w Polsce),

- jergniozy (wybroczyny na skérze w okolicy jamy gebowe i u nasady pletw,
przekrwienie i martwicze ubytki miesni - ostatnio notuje si¢ u ryb lososiowatych w
Polsce),

- edwardseozy (wybroczyny na skorze w okolicy gtowy, wysadzenie galek ocznych,
owrzodzenia na glowie - w Polsce pierwsze przypadki zanotowano u karpia i pstraga
teczowego),

- mykobakteriozy suma afrykanskiego (guzki gruzlicze w watrobie — od 3 lat
wystepuje sporadycznie w Polsce u suma afr ykanskiego).
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Sposréd wielu choréb powodowanych przez pasozyty, zastuguja na uwage przy
ocenie przydatnosci do spozycia:

- ichtioftirioza (zwigk szona znacznie ilos¢ $luzu, uszkodzenie naskorka, stany zapalne
powier zchniowych war sw skory - u wszystkich gatunkéw ryb w Polsce),

- chilodonozai gyrodaktyloza (zwigk szona znacznie ilosé §luzu w postaci niebieskawo-
szarych nalotéw, przekrwienia i ptytkie ubytki skéry - u wszystkich gatunkow ryb w
Polsce),

- botriocefaloza, kawioza i kariofiloza (widoczne podczas obr6bki ryb tasiemce dtugosci
2-28 cm w pr zewodzie pokar mowym - czesto u ryb kar piowatych w Polsce),

- filometroidoza (ogniska przekrwienia na skoérze ryb, widoczne podczas obrobki ryb

samice
nicienia dlugosci do 8 cm - obecnie sporadycznie u kar pia w Polsce),

- pijawczyca, arguloza i lerneoza (widoczne na skorze ryb pasozyty diugosci lub

srednicy
0,5-4 cm, ogniska depigmentacji lub przekrwienia skéry - czesto u ryb w Polsce,

szczegOlnie pijawczyca).

Sposréd chordb grzybiczych istotne znaczenie dla przydatnosci ryb do spozycia
ma jedynie plesniawka, ktora jest powodowana przez chor obotwor cze gr zyby z rodzaju
Saprolegnia i Achlya, ktére atak uja uszkodzona mechanicznie, chemicznie lub w wyniku
infekcji bakteryjnych skére. W dalszym przebiegu strzgpki grzybow wrastaja w migsnie,
uszkadzajac je oraz czyniac rybe nieatrakcyjna do spozycia. Choroba dosyé czesto
notowana w naszym kraju, chociaz ostatnio obserwuje s¢ spadek liczby przypadkow.

Mnig sze znaczenie ma branchiomykoza, w przebiegu ktorej powstaja wylewy
krwawei martwica skrzeli.

Przedstawiony stan rzeczy wykazuje zatem w sposob nie podlegajacy dyskugi,
potrzebe stalego udzialu specjalistyczng duzby weterynaryjnel w procesie hodowli ryb
stodkowodnych, aby do minimum ograniczy¢ wystepowanie choréb u tych zwier zat i bez
obaw wchodzi¢ z nimi na rynek krajowy oraz na teren innych panstw, w tym szczegdlnie
Unii Europejskig. Tylko lekarz weterynarii - ichtiopatolog moze skutecznie zapobiegaé
lub zwalczaé choroby ryb poprzez wlasciwie prowadzona terapie oraz unikanie lub
ograniczanie skutk 6w dziatania czynnik Ow usposabiajacych do wystapienia tych chorab,

majacych z reguly scisty zwigzek z tzw. war unkami hodowli.
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Jakos¢ paszy

Karp jest ryba hodowana najczescig w stawach gwarantujacych warunki
zblizone do s$rodowiska naturalnego. Umozliwiaja one wytworzenie pokarmu
naturalnego ryb, stanowigcego istotny element zywienia uzupelniany przez hodowce
najczescigl paszami zbozowymi lub granulatami wprowadzanymi z zewnatrz. Pokarm
naturalny karpi stanowia dafnie, oczliki, wrotki, male slimaki, malze, nasiona roslin itp.
Karpie tak sS¢ odzywiajace pobieraja nie tylko skkadniki pokarmowe, ale niezbedne do
ich zycia witaminy i sole mineralne. Chcac zwigkszyé baze pokarmowa karpi, a w
konsekwencji osagnigcie odpowiednieg masy jednostkowej, karpie dokarmia sie
Ziarnem zb0z (jeczmien, pszenica, pszenzyto, kukurydza, rzadzie inne) oraz paszami
granulowanymi, ktére uzupelniaja niedobory bialka w ich organizmie (Szczerbowski,
2006).

Inne, stosunkowo czesto hodowane w stawach ryby z rodziny kar piowatych, takie
jak amur bialy, tolpyga biala i tolpyga pstra, jako pokarmu naturalnego uzywaja
roslinnosé wodna. Stad zwane s one rybami roslinozer nymi. Ryby te zuzywaja okoto 50
kg roslinnosci wodnej na zwigkszenie swojef masy ciala o 1 kg (Antalfi, Tolg, 1975;
Szczer bowski, 2006).

Zywienie pstragoéw i innych ryb z rodziny tososowatych odbywa sie przy uzyciu
pasz swiezych (mokrych) skladajacych si¢ z ryb matowartosciowych lub odpadow
rzeznych zwierzat stalocieplnych, albo tez mieszanek suchych, granulowanych,
sporzadzonych najczescie i gtéwnie z ryb morskich. Aktualnie pstragi i inne ryby z
rodziny lososiowatych karmi sie najczescigg suchymi mieszankami granulowanymi
(Szczerbowski, 2006).

Jezeli chodzi o zagrozenia dla zdrowia konsumenta ze strony zlych jakosciowo
pasz, uzywanych do karmienia ryb, to jest ono nieistotne, bowiem w Polsce uzywa si¢ do
tego celu gtéwnie dobrej jakosci zboza dla kar pi, a dla pstragéw dobr e jakosciowo pasze
granulowane produkcji dunskig, norweskig, a ostatnio rowniez polsig, ktore
posiadaja atesty niezbedne w krajach Unii Europejskigj, a swiadczace o kontroli jakosci
tegl paszy. Poza tym w naszym kraju prowadzone sa regular ne badania kontrolne jakosci
pasz, w migjscu ich dystrybugji i stosowania, z uwagi na fakt, ze moga one by¢ czasami
przechowywane w zlych warunkach i moga wéwczas zawieraé¢ aflatoksyny lub inne
zanieczyszczenia, natomiast pasze granulowane moga mie¢ dodawane stymulatory
wzrostu lub inne substancje niepozadane, a bedaca w ich skladzie maczka rybna moze

zawiera¢ nadmierne ilosci niektorych metali ciezkich np. arsenu lub rteci. Zagadnienia
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te ;3 szczegotowo okreslone w wielu polskich aktach prawnych (ustawa z 22.07.2006 r.;
rozporzadzenie MRIRW z 11.12.2006 r.; rozporzadzenie MRiIRW z 23.01.2007 r.;
rozporzadzenie MRIRW z 14.12.2006 i inne), ktore s wprowadzone w zycie, a
odpowiednie stluzby pelnig staly nadzér nad ich wlasciwym stosowaniem. Absurdem
wydaje sie byé¢ jednak dodawanie do paszy ryb substancji, ktore zmieniaja barwe miesni
ryb na bardzig atrakcyjna dla klienta, jak ma to migsce w przypadku lososia
norweskiego; w przypadku dodania do paszy astaksantyny barwa migsa te ryby staje
si¢ koloru intensywnie lososiowatego (Goryczko, 1998). W zywieniu karpi, pstragow i

innych ryb hodowanych w Polsce nie ma to migsca.

Zanieczyszczenie srodowiska wodnego

Istotne znaczenie dla jakosci produktu spozywczego jakimi sa ryby ma stan
srodowiska wodnego. W Polsce jest pod tym wzgledem dosé dobra sytuacja, bowiem
nadmiernemu zanieczyszczaniu ulegaja glownie duze rzeki, natomiast obiekty hodowli
stawowej karpia lub pstraga sa z reguly zlokalizowane na malych ciekach wodnych,
ktore s najczescigl zbyt male by wykorzystywaé ich wody na potrzeby duzego
zakladu przemystowego. Stwier dzane zanieczyszczenia takich wéd pochodza naj czescie
z przemystu rolnego (mleczar nie, krochmalnie, rzeznie, masarnie, cukrownie itp.), ktéry
nie emituje trucizn do srodowiska, a jedynie substancje organiczne, ktére stosunkowo
fatwo ulegaja rozkladowi gnilnemu lub stuza eutrofizacji wody, czyli zwigkszeniu ilosci
pokarmu naturalnego (Zelazny, 2002; Zelazny, 2003). Potwierdzaja to prowadzone od
Kilku lat badania monitoringowe pozostatosci pestycydéw, polichlorowanych bifenyli i
metali cigzkich, ktore nie wykazuja bardzo wysokich stezen w tkankach ryb
slodkowodnych. Sposrod hodowanych w Polsce ryb najnizsze stezenia wyze
wymienionych pozostalosci s3 u karpia i innych ryb z rodziny karpiowatych (amur
bialy, tolpyga biala, tolpyga pstra, lin, karas pospolity, karas srebrzysty). Na przyklad
zawartos¢ polichlorowanych bifenyli (PCB) u karpia wynos ok. 0,092 mg/kg tluszczu
miesni, podczas gdy u ryb drapieznych: pstrag - 1,74 mg/kg, okon - 1,58 mg/kg, sandacz
- 1,39 mg/kg (Niewiadomska, 1988). Nalezy przy tym zaznaczy¢, ze zawartos¢ PCB w
miesniach ryb dgtlodkowodnych spada i na przyklad u pstragdéw, w badaniach
prowadzonych w Panstwowym Instytucie Weterynaryjnym — Panstwowym Instytucie
Badawczym w Pulawach w latach 2001-2003, wynosita 0,149-0,427 mg/kg tluszczu
miesni  (Niewiadowska, 2007), podczas gdy w 1983 roku stwierdzano 1,58 mg/kg

(Niewiadowska, 1988). Rowniez niskie wartosci stwierdzano w przypadku innych
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wskaznikow  skazenia  miesni ryb godkowodnych. Poziom skazenia
heksachlorobenzenem (HCB) w latach 1995-2003 ksztaltowal si¢ na poziomie 0-0,004
mg/kg tluszczu miesni karpi i 0-0,014 mg/kg tluszczu miesni pstragéw. Poziom skazenia
heksachlorocykloheksanem (HCH) ksztattowal si¢ w tych latach na poziomie 0-0,022
mg/kg ttuszczu migsni karpi i 0-0,018 mg/kg tluszczu migsni pstragow (Niewiadowska,
2007). Zwraca ponadto uwage nieco podwyzszona ilosé kadmu u ryb w reonie
pétnocno-wschodnim Polski, gdzie ok. 10% préb ryb swierdzano nieznaczne
podwyzszenie poziomu tego pierwiastka w migsniach, ktéry srednio wynosit 0,007
mg/kg, a jedynie w dwu prébkach na sto zbadanych stwierdzono ponad 0,05 mg/kg, to
jest powyzg wielkosci dopuszczalng w Polsce i innych krajach Unii Europgskig.
Wartosci rteci, arsenu, cynku, zelaza i miedzi byly znacznie ponizg) dopuszczalnych
limitéw (Zmudzki i in., 2001). Wzglednie niskie stezenia pierwiastkow toksycznych w
tkankach ryb swiadcza o tym, ze krajowe ryby hodowlane nie s istotnym zrédiem
zagrozenia konsumenta metalami cigzkimi.

Promieniotwor czosé ryb w Polsce byla bardzo niska i wynosita srednio wedlug
CLOR-u w latach 1986-1995 od 2,7 do 6,3 Bg/kg™ (przy dopuszczalng dawce dla
Zywnosci zwier zecego pochodzenia 600 Bg/kg™. Jedynie w rejonie §laskim stwierdzano
w tym okrese 7885 - 9835 Bg/kg'. Pomimo tego, odnoszac te wyniki do
dopuszczalnych w swiecie, mozna stwierdzi¢, ze ryby sodkowodne hodowane w Polsce
nie stanowig zagrozenia dla konsumenta (K ossakowski, 1995).

Przedstawione powyzej dane wskazuja na bardzo niski poziom zanieczyszczenia
sciekami pochodzenia przemystowego i rolniczego wod, w ktérych hoduje si¢ w Polsce
ryby slodkowodne. Problemem jednak s nieoczyszczone lub niedostatecznie
oczyszczone scieki komunalne oraz §cieki z mleczarni, cukrowni, gorzelni, obor i
chlewni, ktére przyczyniaja si¢ do nadmierng eutrofizacji wod oraz rozwoju flory
bakteryjng typowe i nietypowe dla wod powierzchniowych (Antychowicz, Lipiec,
2006; Guziur i in., 2001; Kozinska, 2002; Prost, 1977; Report of Joint
FAO/NACA/WHO, 1999; Zelazny, 2002 b; Zelazny, 2003). W konsgkwengji
stwierdza si¢ wowczas u ryb w przewodzie pokarmowym Ilub na powlokach
zewnetrznych takie drobnoustrojejak:

- Salmonella paratyphi A
- S. paratyphi B

- S. suipedtifer

- S. enteritidis Gartneri
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Escherichia coli

Clostridium botulinumtyp E

- Clostridium tytani

- Staphylococcus sp. (gtdwnie zakazenia ryb spowodowane przez ludzi nosicidi
zarazka)

- Erysipelothrix rhusiopathiae

- Edwardsdlatarda

- Serratia liquefaciens

Shigella sonnei

Shigdlla dysynteriae

Citrobacter freundi

Mycobacterium sp. (rézne, nier ozstr zygniete ostatecznie s3 opinie na ten temat).

Przedstawiony wykaz gatunkow bakterii zdecydowanie zaprzecza dos¢ powszechne
opinii iz ,,migso swiezo ztowiongj ryby jest jatowe’. Nalezy tez w tym miejscu podkreslic, ze
u ryb w czasie ich przechowywaniaw stanie niezamrozonym nastgpuje bardzo szybki rozwoj
bakterii, gtdwnie na powtokach zewngtrznych i w przewodzie pokarmowym. Wzrost ten jest
szczeg6lnie wysoki u chorych ryb, co potwierdza dodatkowo zasade, ze takie ryby nie moga
by¢ przeznaczane do przetwoérstwa, czy bezposredniej konsumpcii.

Zakazenie bakteriami ryb zywych moze niekiedy dotyczy¢ calej tuszki w wyniku

przedostania si¢ bakterii do krwi, nar zadéw wewnetrznych i miesni, co ma miejsce przy
zadzialaniu silnego czynnika immunosupresyjnego w ich organizmie, np. deficyt tlenu w
wodzie sawowej lub w basenie podczas transportu, gwaltowna zmiana temperatury
wody (powyzej 4°C podczas obrotu handlowego zywych ryb, nigpetnowartosciowy
pokarm lub glodowanie ryb. Bakterie te pochodza woéwczas z reguly z powlok
zewnetrznych ryby lub z jg przewodu pokar mowego.

Nalezy przy tym nadmieni¢, ze naturalny sposdb zer owania karpia i innych ryb z
rodziny karpiowatych polega na poszukiwaniu pokarmu w dnie zbiornika wodnego,
czyli w osadach dennych zawierajacych miedzy innymi odchody ryb oraz réinego
pochodzenia ulegajace rozkladowi gnilnemu substancje organiczne, ktére moga
stanowi¢ doskonala pozywke do gromadzenia Se¢, a nawet rozwoju bakterii
chorobotworczych dla czlowieka. Bakterie te moga zainfekowaé, podczas zer owania ryb,

przewdd pokarmowy, powloki zewnetrzne lub skrzela tych organizmow wodnych.

Kontakt z cztowiekiem
Tak, jak ma to migsce z kazdym produktem zywnosciowym podlegajacym
przetwarzaniu, kontakt ryby jako podmiotu spozywczego z cziowiekiem bedacym
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nosicielem patogennych drobnoustrojéw, moze doprowadzi¢ do skazenia tej zywnosci.
Postepowanie majace na celu unikniecie tych zagrozen jest precyzyjnie uregulowane
popr zez stosowne badania zdrowia pracownikow majacych kontakt w réznych etapach
procesu przetwar zania, co wynika z obowigzujacych unormowan prawnych w naszym

kraju.

Mozliwos¢ nosicielstwa pasozytoéw cztowieka
Sposréd bardzo duze liczby pasozytéw ryb hodowlanych tylko nieliczne sa
niebezpieczne dla czlowieka. Sa to nastepujace przywry, tasemce lub nicienie
(Prost, 1977; Prost, 1994; Radkowski i in., 1997):
- Opistorchisfelineus (ryba jest zywicielem posrednim, cztowiek i $winia ostatecznym),
wystepuje w Polsce, ale bardzo rzadko,
- Opistorchissinensis (ryba jest zywicielem posrednim, czlowiek ostatecznym),
- Echinochasmus perfoliatus (ryba jest zywicidlem posrednim, a pies, kot, swinia i
rzadko
czZlowiek - ostatecznym),
- Euparyphium melis (ryba jest zywicielem posrednim, a ssaki, gryzonielub rzadko
czZlowiek - ostatecznym),
- Metagonimus yokogawai (ryby karpiowate i losos owate sa zywicielem posrednim,
a czlowiek, swinia i zwier zeta miesozer ne ostatecznym),
- Pseudamphistomum truncatum (ryby kar piowate sa zywicielem posrednim, a cztowiek
i ssaki miesozer ne ostatecznym),
- Rossicotrema donicum (ré6zne gatunki ryb sa zywicielem posrednim, a ptaki i rzadko
czlowiek - ostatecznym),

Nanophyetus salmincola (ryby lososiowate sa zywicielem posrednim, a ssaki

miesozer ne

lub cztowiek ostatecznym),
- Diphyllobothrium latum (ryby drapiezne sa zywicielem posrednim, a cztowiek, pies,
kot,

lislub $winia ostatecznym), wystepujew Polsce, gtéwniew jeziorach Mazur i Kujaw,
ale

bardzo r zadko,
- Diphyllobothrium minus (ryby drapiezne sa zywicielem posrednim, ptaki

ostatecznym,
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a cztowiek przypadkowym),

- Diphyllobothrium norvegicum (ryby lososiowate sa zywicielem posrednim, ptaki i
gryzonie ostatecznym, a czlowiek przypadkowym),

- Diphyllobothrium cordatum (ryby sa zywicielem posrednim, a psy i rzadko cztowiek
ostatecznym),

- Diplogonoporus sp. (cztowiek moze byé przypadkowym zywicielem posrednim),

- Gnathostoma hispidum (zywicielem paratenicznym s3 miedzy innymi ryby, a cztowiek
moze by¢ zywicielem przypadkowym),

- Dictophyma renale (zywicielami paratenicznymi sa ryby, glownie sumowate, a ssaki
miesozernei rzadko czlowiek ostatecznym).

Zdecydowana wigk szo$é¢ tych pasozytdéw wystepuje w swiecie, natomiast w Polsce
sporadycznie notowane s3 jedynie dwa, a mianowicie Opistorchis felineus i
Diphyllobothrium latum. Obydwa pasozyty poddane zdecydowanej obrdbce termiczne

(smazenie) ging i nie stanowia zagrozenia dla czZtowieka.

Podsumowanie

Podsumowujac przedstawione powyzej dane dotyczace zardwno pasozytow, jak i
bakterii (za wyj atkiem zakazen Staphylococcus 5.), nalezy stwierdzié, ze zagrozenia dla
zdrowia ludzi podczas spozywania potraw z ryb maja mig sce jedynie wéwczas kiedy
mieso, watroba lub ikra ryb nie zostaly poddane odpowiednig obrdébce termiczng.
Zagrozenia te sa natomiast bardzo realne przy spozywaniu ryb hodowlanych na surowo,
co w niektorych krajach jest dos¢ powszechne.

Biorac powyzsze pod uwage nalezy stwierdzi¢, ze ryby stodkowodne hodowane w
Polsce nie stanowia istotnego zagrozenia dla zdrowia konsumenta. Pomimo tego
koniecznejest jednak prowadzenie i dokumentowanie badan dotyczacych stanu zdrowia
ryb, stanu srodowiska wodnego, jakosci paszy i innych warunkéw hodowli, bowiem
takie wymagania zawieraja zapisy dyrektyw Unii Europegskig oraz szereg polskich
aktéw prawnych z tego zakresu.

Nalezy mie¢ przy tym nadziege, ze przy kontynuowaniu scistej, dobreg,
sprawdzong od lat wspOlpracy pomiedzy rybactwem a suzba weterynaryjna,
przedstawiony powyzej zakres badan zostanie powszechnie wprowadzony w zycie dla
dobra konsumenta, dla poprawy jakosci zdrowotng miesa ryb, dla wlasciwie pojete
ochrony zdrowia ryb, dla spelnienia wymogdéw weterynaryjnych Unii Europeskig i

wchodzenia na rynki tych panstw bez obaw i zahamowan.

204

PDF created with pdfFactory trial version www.pdffactory.com


http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com

P
1.
2.
3
4
5

o

10.
11

12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.

19.

20.

21.

22.
23.
24,
25.
26.
27.
28.

29.

iSmiennictwo

Antdfi A., Tolg J. (1975). Ryby roslinozerne. PWRIL, Warszawa. 231-252.

Antychowicz J. (1996). Choroby i zatruciaryb. Wyd. SGGW, Warszawa. 85-305.

Antychowicz J. (2004). Choroby karpi. Wyd. PIWet-PIB, Putawy. 50-213.

Antychowicz J., Lipiec M. (2006). Mykobakterie chorobotworcze dlaryb i ludzi. Med. Wet. 62, 731-735.
Bykowski P., Lorek 0. (2004). Bezpieczenstwo produktu — gtéwny atrybut unijnej polityki zywnosciowsj:
Pstragarstwo. Problemy prawne, zdrowotnei jakosciowe. Wyd. IRS Olsztyn. 103-114.

Dyrektywa Rady 91/67/EWG z dnia 28 stycznia 1991 dotyczaca warunkéw zdrowotnych zwierzat,
obowiazujacych przy wprowadzaniu narynek zwierzat i produktéw akwakultury. 0.J. 1991, L.46, 46.
Goryczko K. (1998). Pojecie dobrostanu w hodowli ryb tososiowatych. Mat. XXIII Krg. Konf. Hod. Ryb
Los. Wyd. IRS, Olsztyn. 43-47.

Guziur J., Zmystowska S., Wodniak M. (2001). Ocena bakteriol ogiczna skory, miesni i tresci pokarmowej
karpia zimowanego w sadzach nawodach pochtodniczych. Mag. Przem. Ryb. 24, 28-30.

Kocytowski Br., Miaczynski T. (1960). Choroby ryb i rakéw. PWRIL, Warszawa. 117-351.

K assakowski S. (1995). Promieni otwoércze skazenie srodowiska. Wyd. PIWet, Putawy. 18-196.

Kozifiska A. (2002). Infekcje bakterii Pseudomonas u ryb jako konsekwencja zmienigjacych sie warunkéw
srodowiska: w Srodowisko a stan zdrowotny karpia. Wyd. PIWet, Putawy. 55-62.

Niewiadowska A. (1988). Palichlorowane bifenyle w ttuszczu i mleku u ludzi i zwierzat w Polsce. Praca
doktorska. Wyd. PIWet, Putawy. 44-45.

Niewiadowska A. (2007). Ocena narazania na pestycydy chloroorganicznei polichlorowane bifenyle (PCB)
pobi erane z zywnosci a pochodzenia zwierzgcego. Wyd. PIWet-PIB, Putawy. 35-55.

Pejsak Z., Zmudzinski JF. (2007). | Miedzynarodowa Konferencja Laboratoriow Referencyjnych OIE i
Centréw Wspotpracujacych z OIE. Med. Wet. 63, 491-494.

Prost M. (1977). Ryby jako zrodto infekcji i inwazji cztowieka. Med. Wet. 33, 641-646.

Prost M. (1994). Choroby ryb. PTNW, Lublin. 40-418.

Radkowski M., Sztegn J., Uradzinski J. (1997). Badanie sanitarno-weterynaryjne ryb. Med. Wet. 53, 141-
143.

Report of a Joint FAO/NACA/WHO Study Group. (1999). Food safety issues with products from
aquaculture. World Hed th Organization, Genewa. 9-46.

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 22 czerwca 2004 r. w sprawie szczegétowych
wymagan weterynaryjnych dla umieszczania narynku zwierzat i produktow akwakultury. Dz. U. 2004, 158,
poz. 1656.

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 11 grudnia 2006 r. w sprawie kategorii
materiatow paszowych. Dz. U. 2007, 2, poz. 13.

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 14 grudnia 2006 r. w sprawie szczegétowych
warunkow i sposobu pobierania probek do badah oraz postepowania z probkami pobranymi w ramach
urzedowe kontroli pasz. Dz. U. 2007, 2, poz. 14.

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 23 stycznia 2007 r. w sprawie dopuszczanych
substancji niepozadanych w paszach. Dz. U. 2007, 20, poz. 119.

Szczerbowski J. (2006). Zywienie ryb: w Zywienie zwierzat i paszoznawstwo. Wyd. Nauk PTNW,
Warszawa. 423-433.

Ustawa z dnia 11 marca 2004 r. o ochronie zdrowia zwierzat oraz zwalczaniu chorob zakaznych zwierzat.
Dz. U. 2004, 69, poz. 625.

Ustawa z dnia 22 lipca 2006 r. o paszach. Dz. U. 2006, 144, poz. 1045.

Zelazny J. (2002 a). Zdrowotnosé karpiaw warunkach stawdw hodowlanych. Przeglad Rybacki 27, 16-22.
Zelazny J. (2002 b). Zanieczyszczenia srodowiska wodnego a zdrowotnosé karpias w Srodowisko a stan
zdrowotny karpia. Wyd. PIWet., Putawy. 15-24.

Zelazny J. (2003). Postepowanie w przypadku zaburzen w hodowli ryb spowodowanych zanieczyszczeniem
srodowiskawodnego. Mat. VIl Konf. Hod. Karpia Wyd. PTRyb, Poznan. 27-33.

Zmudzki J., Niewiadowska A., Szkoda J., Semeniuk S., Rozanska A., Wojton B. (2001). Badania surowcéw
zwierzecych: w Raport z monitoringu jakosci gleb, roslin, produktéw rolniczych i spozywczych. Wyd.
MRiRW, Warszawa. 126-154.

205

PDF created with pdfFactory trial version www.pdffactory.com



http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com

WPLYW ZANIECZYSZCZENIA WOD
POWIERZCHNIOWYCH PESTYCYDAMI
NA PATOLOGIE TKANEK I NARZADOW RYB
SLODKOWODNYCH

HANNA LUTNICKA

Zaktad Choréb Ryb i Biologii Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej,
Akademia Rolnicza,
ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin

Czystos¢ wod powierzchniowych jest jednym z warunkdw, jakie powinny byé
zachowane dla zdrowia ryb. Stan srodowiska wodnego czgsto predysponuje ryby do
zachorowania na choroby zakazne, pasozytnicze czy srodowiskowe. Wszelkie substancje
chemiczne czy biologiczne, ktore dostaja si¢ do waéd, i ktére nie sa naturalnym sktadnikiem
zZywego organizmu, a na ktdre organizm jest narazony nazywamy ksenobiotykiem. Definicja
ksenobiotyku obeimuje wigc substancje obce dla organizmu docelowego. Nalezy tu
wigkszosé lekow i trucizn. Wazna grupa ksenobiotykOw sa zwiazki chemiczne otrzymywane
przez cztowieka, o strukturze chemicznej, zwykle (cho¢ nie zawsze) nie wystepujace] w
przyrodzie, a do ktérych to zwiazkdéw organizmy nie przystosowaty si¢ w drodze ewolucji.
Do tych wiasnie zwiazkdéw naleza m.in. pestycydy. Sa to substancje pochodzenia gtdéwnie
syntetycznego, ktére s3 wprowadzane do biocenozy w wyniku zamierzong decyzji
cztowieka. Sa one wykorzystywane w ochronie roslin przed szkodnikami, chorobami lub
chwagtami, a réwniez i do zwalczania pasozytow zwierzat hodowlanych, gryzoni itp.. Sa to
wigc zwiazki 0 wysokiej aktywnosci biologicznej przeawiajacej si¢ w stosunku do zwierzat,
roslin i mikroorganizmow. Z zatozenia zwiazki nalezace do pestycyddw stosuje si¢ zwykle do
zabijania np. owaddw, glondw, roslin, grzybow. Efektem ich bojczego dziatania s3 organizmy
docelowe np. szkodniki roslin, ale réwniez i przypadkowe organizmy, dla ktérych nie sa one
przeznaczone, a u ktorych wywotuja efekty niepozadane, ze smiercia wiacznie (Rézanski,
1992).

Pestycydy dostaja sie dos¢ czesto do wod powierzchniowych w wyniku stosowania
ich na polach uprawnych czy w sadach. Masowe ich zastosowanie, szczegélnie na wiosng, a

zwlaszcza w sytuacji, gdy po tych zabiegach wystapia ulewne deszcze, jest najczgscie)
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powodem zanieczyszczenia wod powierzchniowych tymi zwiazkami. Pestycydy pojawiaja si¢
wowczas W stezeniach znacznie przekraczajacych dopuszczane normy i nie pozostgacych
bez wptywu na zdrowie wszystkich organizméw biocenozy wodnej, w tym i ryb, zar6wno
wolnozyjacych jak i tych hodowlanych. Skutkuje to zwigkszona smiertelnoscia ryb, co od
razu zwraca uwage hodowcy. Jednak bardzo cz¢sto w wodach obecne sa takie stezenia
pestycyddw i innych substancji toksycznych, ktore nie powoduja smierci ryb, ale wywieraja
wielokierunkowy, negatywny wptyw na organizm. Takim czgstym, charakterystycznym
symptomem  zanieczyszczenia wod niskimi, podprogowymi stezeniami - substancji
toksycznych w stawach hodowlanych i niekorzystnego oddziatywania ich na ryby sa
pojedyncze, ale czgste przypadki $miertelne, co okresla sig jako tzw. ,kapanie” ryb. Takie
Zjawisko ma wiasnie migjsce zwlaszcza na wiosng. Trudno wowczas znalezé przyczyng
smierci ryb, gdyz, nawet podgrzewajac zatrucie, nie mozna wykry¢ substancji toksycznej z
powodu zbyt niskiego jg stezenia ROwniez objawy towarzyszace zejsciom smiertelnym nie
sa charakterystyczne. Stad tez zjawisko to pozostaje na 0got nie wyjasnione i samoistnie
zanika.

Substancje toksyczne, w tym i pestycydy, dostgja si¢ z wody do organizmu ryby
trzema drogami: przez skore, przewdd pokarmowy i skrzela. Znaczenie tych drég w
patogenezie zatru¢ u ryb jest zréznicowane (Jara,1999).

Przepuszczanos¢ skory, ktéra u ryb jest pokryta tuskami i sluzem, dla wody i
obecnych w niej zwiazkow toksycznych, nawet pestycydow, jest niewielka. Ta droga wigc ma
ograniczone znaczenie w patologii zatru¢ u ryb. Jedynym symptomem oddziatywania trucizn
ta droga na organizm ryb jest zwigkszona ilos¢ $luzu, majaca swoje podtoze w pobudzeniu
procesu mukosekrecji przez komorki sluzowe naskorka, jak to si¢ dzieje w przypadku
ekspozycji ryb na pyretroidy czy fenol (fot.1) (Lutnicka 1997). Jednakze objaw ten, jesli nie
wystepuje masowo, pozostaje nie zauwazony. Nie jest on rowniez patognomoniczny dla
obecnosci w wodzie tylko zanieczyszczen, towarzyszy wielu infekcyjnym i pasozytniczym
jednostkom chorobowym. Nie wskazuje tez na rodzaj zanieczyszczenia, gdyz mozna go
obserwowa¢ np. u ryb eksponowanych na wiele pestycydéw, czy metale cigzkie (Jezierska,
2001, Lutnicka, 1982, 1994,1995).

Druga droga wnikania substancji toksycznych z wody do organizmu ryby — przez
przewdd pokarmowy ma rowniez niewielkie znaczenie. Wiaze si¢ to z wnikaniem na ogot
bardzo matej dawki trucizny, kiedy wraz z pokarmem statym dostaje si¢ do jelita niewielka
ilos¢ wody, awraz z nia i sladowe ilosci substancji toksycznej. Ryby stodkowodne nie pija

wody, stad przewodem pokarmowym dostaje si¢ jej bardzo niewiele do wngtrza organizmu.
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Droga pokarmowa ma znaczenie wéwczas, gdy zwiazki toksyczne zawarte sa w paszy
podawanej rybom do wody lub zanieczyszczenia maja bardzo toksyczny wptyw na ryby, jak
np. zwiazki azotu (Lutnicka, 1995)

Najwazniejsze znaczenie dla przenikania substancji toksycznych, w tym i pestycydow,
ma droga przez skrzela. Skrzela ryb stodkowodnych sa nieustannie i wciaz omywane przez
wodg, co zapewnia rybie oddychanie. Poniewaz organizm ryby stodkowodneg jest
hipertoniczny w stosunku do $rodowiska zewnetrznego, woda wptywa ciagle przez skrzela do
wewnatrz, co taczy si¢ jednoczesnie z pozbywaniem si¢ pewnych ilosci soli mineralnych z
organizmu. Bardzo cienki, jednowarstwowy nabtonek skrzeli, duza powierzchnia kontaktu z
woda i bardzo dobrze rozwinigty uktad krazenia w tym narzadzie, to wszystko utatwia
przedostawanie sSi¢ substancji toksycznych do wngtrza przez skrzela. Przenikajac przez
komorki nabtonka oddechowego pestycydy czy inne substancje toksyczne (trucizny sa zwykle
rozpuszczalne w ttuszczach, stad szybko przenikaja przez btony komorkowe) dostaja si¢ do
krwi w naczyniach wtosowatych skrzeli, a stad do aorty. Zanim wraz z krwia zostana
rozprowadzone po organizmie, znaczna ich czgs¢, naczyniami gtowowymi, oddzielajacymi
si¢ od aorty przenika przez barierg: krew — mézg i dostaje si¢ do centralnego ukiadu
nerwowego, dajac objawy neurotoksyczne. Wiasnie dla ryb charakterystycznym zjawiskiem
przy zatruciach sa wyst¢pujace znacznie szybciej niz u zwierzat statocieplnych objawy
nerwowe, co wiaze si¢ z budowa uktadu krwionosnego i szybszym na ogét pokonywaniu
bariery: krew - mozg. Stad tez w wielu wypadkach np. przy zatruciu insektycydami
pyretroidowymi, obserwuje S¢ u tych zwierzat znacznie silnigjsze, neurotoksyczne
oddziatywanie pestycydu w poréwnaniu np. do ssakéw (Edwards, 1987).

Dalg, substancje toksyczne wraz z krwig transportowane sa do watroby i innych
narzadéw. W watrobie trucizny moga ulega¢ biokumulacji (nie wszystkie), de przede
wszystkim - biotransformacji, co oznacza przemiany ich do takiej postaci substancji
toksycznej, ktdra jest rozpuszczalna w wodzie, mnigj szkodliwa dla organizmu, i ktéra moze
nastepnie ulec wydaleniu. Procesy biotransformacji zachodza w komorkach watrobowych —
hepatocytach, a doktadnie w organellum tych komérek — retikulum endoplazmatycznym.
Substancje toksyczne, zanim zostana tu zmetabolizowane, staja Si¢ przyczyna pojawienia si¢
w watrobie zmian patologicznych

Metabolity substancji toksycznych, zwykle, ae nie zawsze - mniej szkodliwe anizeli
wyjsciowe zwiazki, trafiaja nastepnie do narzadu wydalniczego — nerek, skad sa usuwane na
zewnatrz organizmu. Do tego narzadu réwniez moze dosta¢ si¢ wraz z krwia utlenowana

substancja toksyczna, a nie tylko jej metabolity, przekazane tu z watroby. Nerki ryb sa
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szczegblnym narzadem, gdyz skladaja si¢ z czesci wydalniczej i krwiotworczel. Zmiany
patologiczne w nerkach jakie towarzysza zatruciom ryb obserwuje si¢ zwykle w obu tych
czesciach narzadu.

Z przedstawionych trzech mozliwych drég wnikania substancji toksycznych, w tym i
pestycyddw, do organizmu ryb stodkowodnych oraz réznych jej losdw wynikaja tez okreslone
skutki obserwowane jako zmiany patologiczne, diagnozowane przyzyciowo i posmiertnie w
tkankach czy narzadach tych zwierzat. Przyzyciowo mozemy obserwowaé zmiany
zachowania si¢ ryb, ktére s3 symptomem neurotoksycznego oddziatywania zanieczyszczen
oraz trudnosci z oddychaniem. Manifestuje si¢ to na ogdt w formie zaburzen w ptywaniu,
utraty rownowagi, niepokoju, poczatkowo pobudzenia, a nastgpnie apatii. Wymienione
objawy nie sa charakterystyczne tylko i wylacznie dla ekspozycji ryb na substancje
toksyczne. Podobne symptomy towarzysza wielu infekcyjnym czy pasozytniczym
jednostkom chorobowym.

Przyzyciowo mozemy rowniez obserwowaé pojawienie si¢ zmian we krwi obwodowej
ryb. Obecnosci substancji toksycznych w wodzie moga towarzyszy¢é zmiany parametrow
hematologicznych, a przede wszystkim liczby elementéw morfotycznych krwi. Pojawigja si¢
tez zmiany patologiczne w elementach morfotycznych, ktére mozna obserwowat w
rozmazach krwi. Najczescigl obserwuje si¢ zmiany ich ksztattu (r6zne deformacje), zmiany
ksztattu jadra komdrkowego, wakuolizacj¢ ich cytoplazmy, co sprawia wrazenie
piankowatosci je struktury. Opisane zmiany towarzysza czgsto obecnosci w wodzie
pestycyddéw np. insektycydow pyretroidowych (Lutnicka, 2001), czy metali cigzkich
(Jezierska, 2001).

Obserwowane nietypowe zachowanie ryb wskazuje natoczace si¢ procesy chorobowe
w skrzelach. Obserwuje si¢ wowczas podptywanie i skupianie si¢ ryb przy doptywie wody do
stawu, pobudzenie i/lub ospatos¢ ryb, lezenie na boku, czy tez ich ,, zawieszeni€” w wodzie,
poczatkowo przyspieszone, a nastgpnie zwolnione ruchy pokryw skrzelowych. Takie
zachowania ryb wskazuja na trudnosci z oddychaniem. Makroskopowo w skrzelach mozna
Czesto stwierdzi¢ nieprawidiowe zmiany w ich wygladzie: zwigkszona ilos¢ $luzu,
przekrwienie lub/i blados¢ listkow skrzelowych, co czesto, w konsekwencji, daje obraz
marmurkowatosci skrzeli (miejscami przekrwione, a migjscami blade). ROwniez i te zmiany
nie swiadcza o zatruciu ryb substancjami toksycznymi. Wymienione objawy towarzysza
wielu jednostkom chorobowym infekcyjnym i nieinfekcyjnym. Wskazuja one jedynie na

nieprawidtowe procesy toczace Sig W tym narzadzie, a nie naich przyczyng.
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Wszystkie wymienione objawy patologiczne zwykle, jesli stezenie substancji
toksycznych w wodzie jest niskie, nie powoduja na 0gét masowej $mierci ryb i na og6t
rowniez pozostaja hiezauwazone przez hodowce. Jedynym niepokojacym sygnatem dla
hodowcy moga by¢ pojedyncze zejscia smiertelne ( tzw. kapanie ryb), ktére zdarzaja dosé
Cz¢sto w przeciagu pewnego okresu czasu (na ogét diuzszego) lub tez pojawiaja si¢ w tych
samych okresach czasu rokrocznie. Jesli wykluczone zostana infekcje ryb mozemy wéwczas
przypuszcza¢, ze przyczyna moga byé obecne w wodzie zanieczyszczenia np. pestycydy,
zwlaszcza jesli z wywiadu wynika, ze odbywaly si¢ wczesniej w poblizu zabiegi
agrotechniczne z uzyciem np. srodkow ochrony roslin.

Wowczas mozemy wykona¢ badanie sekcyjne kilku ryb, a zwtaszcza tych stabszych,
ktére wykazuja jakies nieprawidtowosci np. w zachowaniu, nie pobieraniu karmy,
podptywaniu stale do doptywu wody. Po wstgpnych ogledzinach narzadow wewngtrznych,
jesli makroskopowo nie wykazuja one widocznych zmian patologicznych, zwracamy uwage
na watrobe i nerke, a przede wszystkim na ich wielkos¢, kolor, konsystencje. Bardzo czgsto,
jesli w wodzie obecne s3 wyzsze stezenia substancji toksycznych, nawet przez krotki czas,
mozemy zaobserwowa¢ zmiany w tych narzadach. Zwykle maja one zmieniony kolor, sa
przekrwione lub blade, o ciastowate] lub wrecz migkkiel konsystencji, podczas gdy w
pozostatych narzadach zwykle nie obserwuje si¢ widocznych makroskopowo zmian
patologicznych.

Jesli zestawimy ze soba zmiany patologiczne w narzadach miazszowych i
obserwowane przyzyciowo w skrzelach, wowczas mozemy przypuszczac, ze przyczyna snigé
ryb moze by¢ okresowe zanieczyszczenie wod. Po wykonaniu preparatow histologicznych ze
skrzeli i narzadow miazszowych ryb mozna obserwowac wystegpowanie w nich, w réznym
stopniu zaawansowania, zmian histopatologicznych.

W skrzelach, ktére stanowia brame wnikania substancji toksycznych z wody do
organizmu obserwuje si¢ najczescig (fot. 2):

- wzrost liczby komorek sluzowych na szczytach blaszek drugorzedowych listkow
skrzelowych. Jest to reakcja obronna tkanki przed szkodliwym wptywem substancji
toksycznych. Reakcjata towarzyszy czgsto obecnosci w wodzie nawet niskich st¢zen tych
substancji, ktorych nie mozemy wykry¢ dostgpnymi metodami badawczymi,

- proliferacja i rozrost nabtonka oddechowego wskutek drazniacego oddziatywania
substancji toksycznych na te tkanke. Dochodzi czesto do obrzeku komorek, wskutek

czego nabtonek odstaje od rusztowania podporowego. Z powodu rozrostu nabtonka i
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zwigkszonego wydzielania sluzu dochodzi¢ moze do sklejania si¢ pojedynczych blaszek

drugorzedowych i zniesienia jego funkcji oddechowych,

- obecnos¢ naciekdw komoérkowych pomigdzy blaszkami drugorzedowymi, ktore

podminowuja nabtonek. W skrajnych przypadkach moze dochodzi¢ do zréwnania

nabtonka z koncami tych blaszek, co powoduje zaprzestanie funkcji oddechowych tych
blaszek,

- naczynia wlosowate blaszek skrzelowych moga by¢ na poczatku rozszerzone, lub

poszerzone mogda by¢ ich konce. W wyniku dtuzg trwajacego procesu cate naczynia,

wzdtuz ich przebiegu w skrzelach rozszerzaja si¢ i falduja. Na koncach blaszek
drugorzedowych mozna przy niektérych substancjach toksycznych np. amoniaku czy
azotynach obserwowaé rozszerzenie naczyn wilosowatych w formie duzych kul, co

doprowadza w konsekwencji do ich pgkania i wynaczynien (Lutnicka, 1982, 1994, 1995;

Walsh, 1975).

W watrobie, gdzie ma miejsce biotransformacja substancji toksycznych obserwuje si¢
najczesciel zmiany histopatologiczne w formie (fot. 3):

- rozszerzenie naczyn krwionosnych wiosowatych,

- miejscowego, ogniskowego zatarcia struktury zrazikowej i komérkowsy.
Wystepowanie tych zmian  obserwuje si¢ zwlaszcza wokdt duzych naczyn

krwionosnych. Jest to efekt docierania ta droga do narzadu wigkszych st¢zen substangi
toksycznych. U karpia zmiany te towarzysza réwniez skupieniom komorek trzustkowych
rozsianym w watrobie, ze wzgledu na duze ukrwienie tych migjsc,

- procesu sttuszczenia watroby, o réznym stopniu nasilenia, co bardzo czesto pojawia
Sig jako zmiana histopatologiczna towarzyszaca zatruciom ryb, zwilaszcza podczas
diuzszej ekspozycji  (Antychowicz, 1998; Braunbeck, 1993; Couch, 1975; Jezierska
2001; Lutnicka 1995)

- obserwuje si¢ tez czeste wystgpowanie centrow melanomakrofagowych, zwiaszcza w
okolicy naczyn krwionosnych. Proces ich tworzenia swiadczy o pobudzeniu uktadu
makrofagowego, wzmozonej fagocytozie zarbwno w sensie uprzatania zniszczonych
fragmentéw komorek, jak i pinocytozie substancji toksycznych. Przyzyciowo mozna
wtedy stwierdzi¢ pozytywna reakcje na fosfataze kwasna (enzym lizosomalny).
Wystepowanie wyzej opisanych zmian histopatologicznych, jak i pozytywnej reakcji

na fosfataze kwasna nie jest charakterystyczne tylko i wytacznie dla zanieczyszczenia wod
substancjami toksycznymi. Towarzysza one takim zjawiskom jak np. niektore infekcje czy

inwazje pasozytéw, diuga gtodowka, nieodpowiednia dieta, ostabienie.
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Ostatnim narzadem, ktéry z racji funkcji narazony jest na toksyczny wptyw
wigkszych, w poréwnaniu do innych narzadéw, stezen substancji toksycznych jest nerka
wydalnicza W narzadzie tym rOwniez obserwuje Si¢  wystgpowanie  zmian
histopatologicznych. Maja one najczgscigj charakter (fot. 4):

- Obrzmienia nabtonka kanalikbw nerkowych, co przy diuzej trwajacym procesie
doprowadzi¢ moze do zwezeniaich swiatta,

- zatarcia struktury kanalikéw nerkowych oraz miejscowa i ogniskowa nekrozg o
charakterze martwicy skrzepowsej czy rozptywnej,

- poszerzenia przestrzeni moczowej woko6t kiebuszkow nerkowych (Lutnicka, 1982,

1994; Walsh, 1975).

U ryb stodkowodnych nerka wydalnicza stuzy do usuwania duzych ilosci bardzo
rozcienczonego moczu ze wzgledu na staty naptyw wody do ich organizmu. Staty naptyw
wody jest w tym wypadku dobrodziejstwem dlaryb. Stuzy szybszemu wydaleniu trucizny
czy metabolitéw. Stad zrobienie w takig) sytuacji wigkszego przeptywu wody w stawie (na
zasadzie ptuczki) wykazuje bardzo dobry, oczyszczajacy wptyw naryby.

Oprocz czgsci wydalniczey w nerce znajduje si¢ tez czg$¢ krwiotwoércza. Ma ona
charakter porozrzucanych pomigdzy kanalikami nerkowymi wysp krwiotwérczych. W
narzadzie tym, podobnie jak i w pozostatych narzadach krwiotwoérczych mozna czgsto
obserwowac¢ rozplem tej tkanki, ogniskowe zatarcie jg struktury i wystepowanie centrow
melano-makrofagowych (fot. 4). Komorki uktadu makrofagowego (zernego) wytapuja
komorki obtadowane trucizna i same stgja sie martwe. Tworza wowczas te charakterystyczne
skupiska komérek w narzadach nazywane wiasnie centrami melano-makrofagowymi. Sa one
nastepnie usuwane z narzadéw do jamy otrzewnowsej i w ten sposb znaczna czgs¢ trucizny
jest neutralizowana, z pominigciem nerki, co wydatnie oszczgdza ten narzad.

Wszystkie, opisane wyzej zmiany histopatologiczne w narzadach ryb, nie sa typowe
tylko dla ekspozycji ryb na rozne czynniki toksyczne np. metale cigzkie czy pestycydy
(Couch,1975; Jezierska, 2001; Wadsh,1975). Opisywane sa réwniez przy wielu jednostkach
chorobowych o r6znym tle, a zwtaszcza zakaznym (Couch, 1975; Y asutake, 1975) Wskazuja
jedynie na toczace si¢ w organizmie procesy chorobowe i ich mechanizm, nie dajac jednak
pewnosci co do ich przyczyny. Jednakze moga one sugerowaé ich poditoze, zwtaszcza po
wykluczeniu udziatu czynnikéw infekcyjnych oraz jesli zmiany te powtarzaja si¢ Sezonowo.

Z przedstawionych wyzej drog wnikania substancji toksycznych czy szkodliwych dla
zdrowiaryb wynikaich niekorzystne oddziatywanie szczeg6lnie na takie narzady jak: skrzela,
watroba, nerka. Nie oznacza to jednak, ze substancje te nie wplywaja i na funkcjonowanie

pozostatych narzadéw. Jednakze wymienione narzady sa szczegOlnie predysponowane do

212

PDF created with pdfFactory trial version www.pdffactory.com



http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com

pojawiania si¢ w nich i rozwoju procesdw patologicznych z racji ich funkcji. Efekty koncowe
oddziatywania substancji toksycznych sa trudne do przewidzenia. Zaleza one od rodzaju,
dawki i czasu dziatania trucizny. Z drugig strony znaczenie ma wiek ryby, jg kondycja,
temperatura wody i wiele jeszcze innych parametréw srodowiska. Niewatpliwie, niezaleznie
od wszysgkich tych czynnikéw, niekorzystne oddziatywanie zanieczyszczonego srodowiska
nigdy nie pozostge bez wptywu na organizm ryb. Poza masowymi s$nigciami ryb w
przypadku obecnosci w wodzie wysokich stezen substancji toksycznych, zwykle w
srodowisku stwierdza si¢ ich sladowe badz podprogowe ilosci, ktore nie powodujac smierci
ryb - ostabigja jednak ich kondycje zdrowotna. Mozemy to obserwowat w formie
zmniejszonego pobierania pozywienia i jego przyswajania (zmiany w watrobie). Swiadczy o
tym obserwowany podczas sekcji ryb fakt, iz przewod pokarmowy jest stabo wypetniony
pokarmem lub w ogdle pusty. Poniewaz toczace si¢ w narzadach procesy patologiczne i
jednoczesnie naprawcze sa diugotrwate, ryby wowczas zeruja stabo i nie wykazuja
prawidtowych przyrostow. Sa w r6znym stopniu ostabione, a wigc bardzigj staja si¢ podatne
na choroby. Zwigkszona wrazliwos¢ na czynniki zakazne i inwazyjne wynikatez z ostabienia
uktadu immunologicznego, gdyz w narzadach krwiotworczych maja miejsce z reguty
rowniez procesy patologiczne (Lutnicka, 2001; Stadnicka, 1997). Wszystko to przyczynia si¢
do ostabienia kondycji ryb, co czyni je bardziej podatnymi na wystgpowanie chordb
powodowanych przez mikroorganizmy chorobotworcze, jak i warunkowo chorobotworcze,

przyczynigjac si¢ do ich uzjadliwienia.
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Fot. 1. Liczne komorki sluzowe skéry karpia poddanego 3-dniowej ekspozycji na wysokie stezenie fenolu. Widoczny proces
wydzielania $luzu i skupiania si¢ komérek w migjscach uszkodzenia naskérka.
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>

Fot. 2. Zmiany histopatologi czne ékrzelach karpia podo tygodni oej spozycji na niskie stezenie tréjbutylocyny
(TBT). Widoczny rozrost i odstawanie nabtonka oddechowego od rusztowania podporowego. Pomigdzy blaszkami
drugorzedowymi obecne duze nacieki komérkowe niszczace nabtonek oddechowy.

.q. - .{

Fot. 3. Zmiany histopatologiczne w watrobie karia poddanego dziataniu niski stqienia retroidu - fenwaleratu przez
okres 2 tygodni. Widoczne zatarcie struktury narzadu wokot naczynia krwionosnego. Cytoplazma zmienionych patologicznie
hepatocytéw wykazuje niedobarwliwosé.

215

PDF created with pdfFactory trial version www.pdffactory.com



http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com

o

% -:_q ; = " St

AT LT s o .
Fot. 4. Zmiany histopatologiczne w nerce wydalniczej karpia eksponowanego przez 2 tygodnie na niskie stgzenie pyretroidu
— cypermetryny. Widoczne zatarcie struktury kanalikéw, zniszczenie ich nabtonka oraz rozwdj procesbw nekrotycznych W
czesci krwiotworczej nerki widoczny rozplem tkanki, ktérawciska sie pomigdzy kanaliki nerkowe, rujnujac ich strukture. W
sasiedztwie uszkodzonych kanalikow tkanka krwiotworczawykazuje obecnosé licznych skupisk melano-makrofagowych.
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WYSTEPOWANIE POZOSTALOSCI
ZIELENI MALACHITOWEJ U RYB SLODKOWODNYCH

KAMILA MITROWSKA

Zaktad Farmakologii i Toksykologii,
Panstwowy Instytut Weterynaryjny — Pafnstwowy Instytut Badawczy w Putawach
al. Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

Zielen malachitowa (MG) jest syntetycznym barwnikiem posiadajacym szerokie
spektrum dziatania przeciw grzybom, pierwotniakom pasozytniczym oraz bakteriom
chorobotwoérczym i dzigki terapeutycznym wiasciwosciom od 1933 roku jest stosowana w
hodowli ryb, skorupiakéw i migczakdw na catym swiecie. W organizmach zywych MG jest
redukowana do bezbarwnej zieleni leukomalachitowegl (LMG). Forma ta ze wzgledu na
wysoka lipofilnos¢ bardzo diugo pozostaje w organizmie ryby, a szybkos¢ jg eliminagji
zadezy od zawartosci tkanki ttuszczowej (Allen, 1994).

Zarbwno ziden malachitowa, jak i jg gtdwny metabolit, zielen leukomalachitowa
moga powodowa¢ odlegte efekty dziatania genotoksycznego, w tym: mutagennego,
rakotworczego, teratogennego. Moga rowniez oddziatywaé cytotoksycznie nawiele narzaddw
ryb i ssakow (Culp, 2004). Toksycznos¢ MG u ryb zwigksza si¢ wraz ze wzrostem
temperatury i pH wody oraz wydtuzeniem czasu ekspozycji (Bills, 1977).

Negatywne oddziatywania zieleni malachitowel sa powodem zakazu jej stosowania
jako leku weterynaryjnego w wielu krajach. Obowiazujaca w panstwach Unii Europejskie)
Regulacja Komigi 2377/90/EC (Anon., 1990) przedstawia wykaz lekdw weterynaryjnych
dopuszczonych do stosowania u zwierzat hodowlanych w celach konsumpcyjnych, natomiast
Dyrektywa Rady 96/23/EC (Anon., 1996) mowi o koniecznosci prowadzenia badan
kontrolnych pozostatosci. W wykazie substancji objetych badaniami kontrolnymi barwniki
znajduja si¢, obok pestycyddw, metai toksycznych i mikotoksyn, w grupie B3e odnoszacej
si¢ do zanieczyszczen srodowiskowych. W oparciu o te regulacje zielen malachitowa, jako
substancja farmakologicznie aktywna nie jest zargjestrowanym lekiem weterynaryjnym i w
zZwiazku z tym jegj stosowanie jest zabronione w hodowlach ryb, migczakow i skorupiakdéw
przeznaczonych do konsumpcji. Zielen malachitowa jest substancja, ktéra nie powinna

wystegpowac w migsniach ryb przeznaczonych do konsumpcji w najmniejszym nawet
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stezeniu. Poniewaz laboratoria oznaczajace MG i LMG stosuja metody 0 roznej sprawnosci
analityczng, decyzja Komisji 2004/25/EC (Anon., 2004a) wprowadzono wymagany
minimalny poziom oznaczania (MRPL — ang. minimum required performance limit) dla sumy
MG i LMG, ktory wynosi 2 pg/kg. Znalezione stezenia sumy zwiazkOw powyzej tej wartosci
kwalifikuja prébke jako niezgodna, a w konsekwencji zywnos¢, jako nie nadgaca si¢ do
obrotu i konsumpgji.

Po zastosowaniu zielen malachitowa szybko wchtania si¢ do organizmu ryby gtéwnie
przez skorg i skrzela. Na efektywnos¢ tego procesu wptywa gatunek, wiek i stan fizjologiczny
ryb oraz czynniki abiotyczne, przede wszystkim stezenie i czas ekspozycji barwnika oraz
wiasciwosci fizyko-chemiczne wody. Temperatura, twardos¢, zawartosé tlenu i pH wody
warunkuja stopien  jonizacji czasteczek barwnika i wplywaja na parametry
farmakokinetyczne. Poniewaz ryby sa organizmami zmiennocieplnymi, szybkos¢ procesu
absorpgji, dystrybucji i eliminacji zieleni malachitowe wzrasta wraz ze wzrostem
temperatury wody. Ze wzrostem pH wody maleje stopien jonizacji czasteczki barwnika i
wzrasta stopien wchtaniania przez organizm ryby (Plakas, 1996).

Pozostatosci MG i LMG moga wystgpowac we wszystkich tkankach i narzadach ryb
oraz w ikrze i narybku. W badaniach wtasnych nad rozmieszczeniem i kinetyka zanikania
zieleni malachitowej w tkankach i narzadach karpia okreslono okoto 2-miesigczny czas
zanikania MG oraz okoto 11-miesigczny czas pozostawania LMG w tkance migsniowe
karpia po trzygodzinnej kapieli ryb w roztworze zieleni malachitowe] o stezeniu 2 mg/l.
Podczas doswiadczenia temperatura wody wahata si¢ w granicach od 14°C do 17°C a
wartosci pH pozostawaty w zakresie od 7,5 do 8,1.

Ponadto zbadano wptyw obrdbki termicznej na zawartos¢ MG i LMG w migsniach
ryb. Wykazano, ze procesy kulinarne przeprowadzane w wysokiej temperaturze nie
zapewniaja catkowitej redukcji pozostatosci MG i LMG, a zawartosci MG w migsniach ryb
zmniejsza si¢ 0 54% w czasie 15 min. gotowania w wodzie oraz pieczenia. Natomiast jedyna
metoda, w ktorg stezenie LMG ulega redukcji jest dziatanie mikrofal (40% w ciagu 1 min.).

Badania kontrolne ryb w kierunku zieleni maachitowej w Polsce rozpoczgto w 2003
roku. Woéwczas na 10 przebadanych prébek w jednej stwierdzono przekroczenie
dopuszczalnego limitu. W tym tez roku odnotowano 81 probek niezgodnych w dziesigciu
panstwach cztonkowskich Unii Europejskig, z czego najwigcej w Wielkigj Brytanii (29),
Francji (15) i Finlandii (14) (Anon., 2004b). W Polsce w badaniach kontrolnych w 2004 roku
na 55 prébek migsni stwierdzono 17 przekroczen dopuszczalnego limitu, co stanowito okoto

27%. Na tle innych panstw Unii Europejskiej, w ktorel odnotowano 253 prébki niezgodne,
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Polska znalazta si¢ na trzecim migjscu razem z Finlandia. Najwigksze ilosci zieleni
malachitowe) stwierdzono w Wielkiej Brytanii (88 probek niezgodnych) oraz w Danii (82
przekroczenia dopuszczalnego limitu) (Anon., 2005). W wyniku badan kontrolnych
przeprowadzonych w 2005 roku w Polsce na 99 przebadanych prébek stwierdzono 10 probek
niezgodnych, co stanowito okoto 10% (Anon., 2006). W Europie stwierdzono wowczas 99
prébek niezgodnych; najwigcej w Niemczech (40) i Czechach (18). W roku 2006 liczba
probek pobranych w kontroli urzedowej wzrosta do 155 i otrzymano 19 wynikéw
niezgodnych (12%). Przekroczenia te dotyczyty gtdéwnie zieleni leukomaachitowe), ktora
znajdowano w migsniach karpia, pstraga i amura, a zakres oznaczonych stezen w prébkach
migsni wahat si¢ w granicach od kilku do kilkudziesigciu pg/kg.

Na podstawie wynikdw uzyskanych w latach 2003-2006 mozna stwierdzi¢, ze
problem stosowania zieleni malachitowej istniat od momentu rozpoczecia badan i nadal
pozostaje aktualny. Poniewaz do roku 2003 barwnik ten nie byt objety urzedowymi
badaniami kontrolnymi, jego stosowanie w hodowli ryb przeznaczonych do spozycia nie byto
zwigzane z jakimikolwiek ograniczeniami. Pilotazowe badania z 2003 roku jedynie
zasygnalizowaty istnienie problemu, a dopiero w kolejnych latach - poprzez zwigkszenie
ilosci analizowanych probek - uzyskano pelniejszy obraz zagrozenia ze strony
niebezpiecznych dla zdrowia konsumenta pozostatosci zieleni malachitowe] i jg gtdwnego
metabolitu.

Polska nie jest jedynym krajem, w ktorym istnieje problemem wystgpowania
pozostatosci tego barwnika w produktach akwakultury. Podobnie wyglada sytuacja w innych
krajach Unii Europejskigj, a takze poza jej granicami. Swiadcza o tym raporty Systemu
Wczesnego Ostrzegania o Substancjach Niebezpiecznych w Zywnosci i Paszach (RASFF,
ang. Rapid Alert System for Food and Feed) (Anon., 2007), ktére na biezaco informuja o
prébach wprowadzenia na rynek unijny partii towarow zawiergiacych niedozwolone poziomy
pozostatosci nie tylko zieleni malachitows), ale rowniez innego niebezpiecznego dla zdrowia
konsumentéw barwnika - fioletu krystalicznego. Przekroczenia dopuszczalnego limitu
najczegsciej odnotowuje si¢ w pandze sprowadzanej z Wietnamu oraz w wegorzu

przywozonym z Chin i Indonezji.
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i PTASIA GRYPA -
SWIATOWE ZAGROZENIE ZDROWIA PUBLICZNEGO
Z UWZGLEDNIENIEM GOSPODARKI RYBACKIEJ

ELZBIETA SAMOREK-SALAMONOWICZ

Zaktad Chorob Wirusowych Drobiu,
Panstwowy Instytut Weterynaryjny-Pafstwowy Instytut Badawczy; al. Partyzantdw;
24-100 Putawy

Wielkie epidemie od wiekow towarzyszyty ludzkosci siejac ogromne spustoszenia,
dziesiatkujac cate populacje oraz wptywajac nalosy swiata. Wirus ospy przyczynit si¢ do
upadku imperium rzymskiego, utatwiat kolonizacj¢ Brazylii, konkwist¢ Meksyku, osadnictwo
Francuzéw i Anglikbw w Ameryce Potnocnej i walke z Indianami. Sredniowieczne kontakty
z Chinami zaowocowaty wielka pandemia grypy. Obecnie pojawity si¢ nowe wirusy
stanowiace zagrozenie dla zdrowia publicznego. Liczne z nich to infekcje przeniesione
bezposrednio od zwierzat. Ocenia sig, ze okoto 60% ludzkich patogenéw pochodzi od
zwierzat, a 75% nowych chordb to choroby odzwierzgce. Przyktadem jest grypa, nazywana
»Zakaznym wyzwaniem” trzeciego tysiaclecia. Pierwsza wzmianke o epidemii grypy, ktéra
wydarzyta si¢ w 412 roku p.n.e zawdzigczamy Hipokratesowi, natomiast pierwszy
szczeg6towy opis pandemii grypy pochodzi z 1580 r. Od tego czasu na $wiecie zanotowano
ponad trzydziesci pandemii, trzy pandemie miaty migjsce w XX wieku. W latach 1918/19
pojawit si¢ nowy szczep wirusa grypy HIN1. Zostat on w stanie niezmienionym przeniesiony
na cztowieka od zakazonych ptakow. Wywotat pandemig tzw. ,, hiszpanke”, w wyniku ktérej
zmarto 30 — 50 miliondéw 0s0b na swiecie. Kolejne epidemie wydarzyty si¢ w 1957 i 1968 r.
Odpowiedzialne za nie wirusy, a mianowicie wirus grypy azjatyckiej z 1957 r. i wirus grypy
Hong Kong z 1968 r. powstaty w wyniku przytaczenia materiatu genetycznego wirusa grypy
ludzkiej do wirusa ptasiego. Wirus grypy azjatyckiej spowodowat zgon okoto 1 min osob,
natomiast wirus grypy Hong Kong byt przyczyna zejs¢ smiertelnych okoto 700 000 osob.
Pandemie te, podobnie jak i wigksze epidemie wzigty swdj poczatek z Azji potudniowo-
wschodnigj, uznawanej za swiatowe epicentrum grypy, a ich zrodtem byty dzikie lub domowe

ptaki. Kazde pojawienie si¢ nowego typu wirusa u ptakdw stanowi potencjalne
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niebezpieczenstwo wystapienia nowej pandemii grypy. Nic wigc dziwnego, ze pojawienie sig
wirusa H5N1 u ptakow i $miertelne zachorowania u ludzi po zakazeniu tym wirusem
uzmystowity zagrozenie dla zdrowia ludzi. Nie mozna przewidzie, czy i kiedy wystapi
pandemia, mozna jednak zaktadac, ze im bardzigj jest wirus rozpowszechniony wsréd

zwierzat, tym wigksze jest ryzyko jeg pojawieniasig.

CHARAKTERY STYKA WIRUSA GRYPY

Grypa, zakazna choroba ludzi i zwierzat, wywotywana jest przez wirus nalezacy do
rodziny Orthomyxoviridae, rodzgu Influenzavirus. Ma symetri¢ helikalna, oprocz czastek
sferycznych o srednicy 80-120 nm, spotykane sa formy nitkowate o dtugosci nawet 1000 nm.
Jego materialem genetycznym jest jednoniciowy RNA o ujemnej polarnosci (ssSRNA®),
podzielony na osiem segmentéw o rézng diugosci. Segmenty te oznaczono kolejnymi
cyframi od 1 do 8. Osiem segmentow RNA koduje dziesie¢ biatek. Nukleokapsyd stanowiacy
rdzen wirusa sktada si¢ z RNA potaczonego z kodowana przez 5 segment genomu
nukleoproteing oraz z trzema biatkami kompleksu polimerazy PB1, PB2 i PA, kodowanymi
przez trzy pierwsze segmenty genomu. Biatka kompleksu polimeraz odpowiadaja za procesy
replikacji/transkrypcji. Zewnetrzna warstwe wirionu stanowi otoczka lipidowa, z ktore
wystaja liczne wypustki glikoproteinowe: hemaglutynina (HA) i neuraminidaza (NA).
Migdzy otoczka a nukleokapsydem znajduje si¢ warstwa biatka M1, ktore jest gtownym
biatkiem strukturalnym wirusa, kodowanym przez 7 segment genomu. ROznice antygenowe
pomigdzy nukleoproteinami oraz budowa antygenowa biatka M stanowia podstawg do
wyréznienia trzech typdw wirusdw grypy: A, B i C. Wirusy grypy typu A sa najczescie
spotykane, wywotuja one sezonowe zachorowania, a takze moga by¢ przyczyna epidemii i
pandemii. Atakuja rowniez zwierzeta, wywotuja infekcje u ptakow, $win, koni i ssakow
wodnych. Lacznie wystgpowanie ich potwierdzono u okoto 50 gatunkéw ptakéw i 10
gatunkow ssakow (22).

Wirus grypy typu A, na podstawie budowy antygendw powierzchniowych, zostat
podzielony na podtypy. Hemaglutynina bedaca gtéwna glikoproteing powierzchniows jest
kodowna przez segment 4. Jest syntetyzowana w postaci nieaktywnego polipeptydu HAO,
ktéry podczas i po translacji ulega znacznym modyfikacjom obegmujacym cigcie
proteolityczne, glikolizacje i dotaczenie grup palmitylowych. Hemaglutynina odpowiedzialna
jest za zwiazanie wirusa ze specyficznymi receptorami komorkowymi, uczestniczac w fuzji
btony komérkowej z otoczka lipidowa wirusa, odgrywa wigc kluczowa rolg w procesie

przytaczania i wnikania wirusa do komérki gospodarza. Posiada miejsca hiper-zmienne, w
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ktorych czesto wystepuja mutacje punktowe. Stwierdzono wystgpowanie 16 rodzajow HA
oznaczanych cyframi arabskimi od 1 do 16. Neuraminidaza, drugi wazny antygen
powierzchniowy, kodowany przez 6 segment genomu, wystgpuje w 9 odmianach,
oznaczonych od 1 do 9. Gtéwna rolg spetnia przy uwanianiu wirusow potomnych z
zakazonych komoérek utatwiajac im odczepianie od bton komérkowych przez rozktadanie i
usuwanie reszt kwasu sialowego znajdujacych si¢ w receptorach komorkowych. Podobnie jak
HA jest bardzo zmienna. Trzecim biatkiem powierzchniowym wirusa grypy typu A jest
biatko M2 kodowane przez 7 segment genomu. Wystepuje ono obficie w zakazonych
komoérkach, a tylko w niewielkiej liczbie kopii w czasteczkach wirionu. Jest biatkiem
membranowym i tworzy kanaty jonowe w btonie komérkowej. Segment 8 koduje biatka NS1
i NS2. Biatko NS1 wydaje si¢ by¢ jedynym biatkiem niestrukturanym wirusa, nie wykryto
jego obecnosci w wirionach. Jest natomiast obficie syntetyzowane w zakazonych komorkach.
Biatko NS2 jest naimnigj poznane (12).

Wirusy grypy sa najbardziej zmienne ze wszystkich znanych wirusdw. Konsekwencja
tej zmiennosci jest powstawanie odlegtych antygenowo szczepdw co pozwala zaréwno naich
adaptacje do réznych gospodarzy oraz na uniknigcie mechanizméw obronnych gospodarza.
Znane s3 dwa rodzaje zmiennosci: przesunigcie antygenowe (ang. antigenic drift) oraz
reasortacja genowa, nazywana skokiem antygenowym (ang. antigenic shift) ( 12, 22).

Przesunigcie antygenowe (antigenic drift) dotyczy drobnych zmian w segmentach
kodujacych antygeny powierzchniowe. Polimeraza RNA zalezna od RNA jest enzymem
dokonujacym licznych pomytek, polegajacych na wstawianiu bigdnych zasad podczas syntezy
potomnych tancuchéw RNA. Polimerazy RNA nie maja tzw. wiasnosci autokorektorskich i
nie potrafia ich usuna¢. W wyniku tego powstaja mutacje punktowe prowadzace do
pojawiania si¢ w nastepstwie selekcji nowych wariantéw antygenowych uprzednio
wystepujacych podtypdw. Zmiany antygenowe sa niewielkie i zwykle istnigjace przeciwciata
skierowane przeciwko uprzednio wystgpujacym podtypom sa w stanie czgsciowo chronié
gospodarza. Warianty szczepow grypy ludzi zwykle nie powoduja epidemii, lecz tylko
ograniczone zachorowania. Natomiast antygenowy dryft wystepujacy w genomie szczepow
ptasich, moze spowodowa¢ powstanie szczepdw atakujacych inne gatunki zwierzat oraz ludzi
i potencjal nie mogacych wywota¢ pandemig (12, 22).

Reasortacja, czyli skok antygenowy moze wystapi¢, gdy komorka gospodarza zostanie
jednoczesnie zakazona przez dwa rézniace si¢ od siebie szczepy wirusa grypy. Dochodzi
wowczas migdzy nimi do wymiany poszczegdlnych segmentéw RNA, co jest przyczyna

powaznych zmian antygenowych na powierzchni wiriona Skok antygenowy moze dotyczy¢
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kazdego z osmiu segmentéw genomu wirusa. Potencjalnie moze wystapi¢ 256 rdéznych
genetycznie szczepdw potomnych. Wymiana segmentéw genomu jest rowniez mozliwa
pomiedzy szczepami wirusa pochodzacymi od roznych gatunkéw zwierzat. ROwnoczesne
zakazenie komorki szczepem ludzkim i ptasim moze doprowadzi¢ do powstania nowych
podtypow roznych od juz istniejacych. Powstgjacy wirus posiada czgs¢ segmentdw
pochodzacych z genomu od jednego szczepu, a czg$é od drugiego szczepu. Ta zmiennosé
pozwala na uniknigcie mechanizméw obronnych gospodarza wytworzonych przeciwko
innym, poprzednio wystgpujacym podtypom wirusa grypy. Powstajacy nowy podtyp nie
napotyka barier ochronnych gospodarza i w efekcie moze sta¢ si¢ podtypem dajacym
poczatek epidemii, a nawet pandemii ( 12, 14, 22).

Przesunigcie antygenowe jest procesem statym i ciagtym, natomiast skok antygenowy

pojawia si¢ nagle, co kilkanasciel kilkadziesiat lat ( 12, 14, 22).

WIRUSY PTASIEJ GRYPY

Wirusy grypy A o roznych antygenach powierzchniowych od H1 do H16 oraz od N1
do N9 wystepuja u ptakéw domowych, u ptakéw dzikich, izolowano je réwniez od ptakow
ozdobnych. Na podkreslenie zastuguje fakt, ze w populacjach ptakow wodnych odnotowano
wystgpowanie wszystkich mozliwych kombinacji rodzajow H i N. Podtypy patogenne dla
jednego gatunku ptakéw moga by¢ nie patogenne dla innych gatunkéw (1). Jednakze stabo
patogenne szczepy (LPAI — Low Pathogenic Avian Influenza) na skutek mutacji szybko moga
sta¢ si¢ szczepami wysoce zjadliwymi i wywota¢ wysoce zjadliwa grype ptakéw (HPAI —
Highly Pathogenic Avian Influenza) (18). Dzikie ptaki wodne, wedrowne, morskie zakazone
bezobjawowo stanowia najwigkszy naturalny rezerwuar i moga przenosi¢ wirusy grypy na
znaczne odlegtosci. Nawigksza wrazliwosé na zakazenie wirusami grypy ptasiej wykazuja
indyki, kury oraz inne gatunki drobiu grzebiacego. Sugeruje si¢, ze prawdopodobnie od
drobiu zakazaja si¢ ptaki wodne migrujace (1,18). Jednakze rola dzikich ptakéw jak dotad
jeszcze nie jest w petni poznana.

Definicja grypy ptakéw podana przez UE jest nastgpujaca:

1. .grypa ptakObw” oznacza zakazenie drobiu lub innych ptakbw wywotane przez
jakikolwiek wirus grypy typu A podtypow H5 lub H7 lub z indeksem dozylnej
zjadliwosci wirusa (IVPI) u 6-cio tygodniowych kurczat wynoszacym powyzej 1,2;

2. ,wysoce zjadliwa grypa ptakéw (HPAI)” oznacza zakazenie drobiu lub innych ptakow

wywotane wirusami H5 i H7, z sekwencjami kodujacymi liczne aminokwasy
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zasadowe w migjscu cigcia czasteczki hemaglutyniny podobnymi do sekwencji
obserwowanych w innych wirusach HPAI, wskazujacych na mozliwosé
rozszczepienia czasteczki hemaglutyniny przez wigkszos¢ proteaz gospodarza lub z
wirusami grypy ptakow z indeksem dozylnej zjadliwosci wirusa (IVPI) u 6-cio
tygodniowych kurczat wynoszacym powyzej 1,2;

3. ,grypa ptakéw o niskig zjadliwosci (LPAI)” oznacza zakazenie drobiu lub innych
ptakéw wywotane wirusami grypy ptakéw, ktorych nie obejmuje definicjaw ust.2.

ZAKAZENIA LUDZI WIRUSEM H5N1
Grypa stanowi bardzo szczegdlny rodzg zoonozy, czyli choroby odzwierzgcej (4, 18).
Wprowadzenie metod biologii molekularnej pozwolito na jednoznaczne wykazanie
"ptasiego” pochodzenia szczepu wirusa grypy H1N1, ktory wywotat ,, hiszpankg”.
Odpowiedzialny za,, grype azjatycka” szczep Asian 57 bedacy podtypem H2N2 posiadat
trzy segmenty: HA, NA i PB1 z wirusa ptasiego, natomiast wirus Hong Kong/68 podtyp
H3NZ2, bedacy przyczyna ,, grypy Hong Kong” posiadat segment HA i segment PB1 z

wirusawystepujacego u kaczek (8).

U ludzi grype wywotluja wirusy posiadajace hemaglutyniny H1, H2 i H3 specyficzne
dla receptorow znajdujacych si¢ na powierzchni komérek ludzkich (36). Aminokwasy w
Czasteczce hemaglutyniny umieszczone w pozycji 226 i 228 okreslaja specyficznosé
receptorowa. Hemaglutyniny z leucyna (Leu) w pozycji 226 i seryna (Ser) w pozycji 228
charakterystyczne dla szczepdw ludzkich rozpoznaja potaczenia pomigdzy kwasem sialowym
(SA) a galaktoza (Gal), czyli srukture SA-a-2,6-Gal receptorow ludzkich. Natomiast
hemaglutyniny subtypow ptasich H5 i H7 nie maja zdolnosci taczenia si¢ z tymi receptorami.
Posadagja one w pozycji 226 kwas glutaminowy (GIn), a w pozycji 228 glicyng (Gly) i
rozpoznaja struktury receptorowe SA-a-2,3-Gal. Jednak u $win wykazano obydwa typy
receptorow swoistych zarowno SA-a-2,6-Gd, jak i SA-a-2,3-Gad. Dlatego tez swinie
spetnigja role ogniwa posredniego i stanowia "mikser”, w ktorym powstaje nowy zarazek
przewaznie wysoce patogenny dla ludzi (9, 17). W Azji z powodu scistych kontaktow ludzi z

wieloma gatunkami zwierzat, jak rOwniez ogromnego zageszczenia istnigja korzystne
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warunki do migdzygatunkowej transmisji wirusdw i powstawania nowych podtypéw. Z tego
powodu potudniowa Azja jest uznawana za swiatowe epicentrum grypy (14).

Wirusami ptasiej grypy na ogot zakazaja si¢ tylko ptaki, rzadzigj swinie. Niestety w
1997 r. w Hong Kongu wyizolowano nowy podtyp wirusa, okreslony jako H5N1, ktéry byt
reasortantem dwaoch réznych szczepow kaczych i spowodowat na fermach drobiu wystapienie
HPAI. Odnotowano 18 zachorowan u ludzi, potwierdzonych zaréwno izolacja wirusa H5N1,
jak i badaniem serologicznym. Szes¢ osob zmarto. Zrodiem infekcji we wszystkich
przypadkach byt bezposredni kontakt ludzi z chorymi ptakami domowymi (7).

Wirus influenzy ptasiej HSN1 ponownie pojawit si¢ pod koniec 2003 r. Jego obecnosé
odnotowano poczatkowo w Potudniowej Korei, a nastgpnie w ciagu roku na fermach drobiu 8
panstw azjatyckich. W ciagu 3 lat krazac migdzy ptactwem dzikim a drobiem pojawit si¢ na
trzech kontynentach. Obecnie zaatakowanych jest 8 panstw w Afryce, 26 panstw w Europie i
rejonach Kaukazu oraz 15 kragjéw azjatyckich. Ponad 30 krajéw potwierdzito wystapienie
ognisk grypy u drobiu, a w 13 krajach europgskich zanotowano H5N1 tylko u ptakow
dzikich, przewaznie u tabedzi.

Juz na samym poczatku, w grudniu 2003 r w Wietnamie opisano pierwszy przypadek
bezposrednigj transmigji wirusa HSN1 od drobiu na cztowieka, nastgpnie pojawity si¢ dalsze.
W okresie 2003-2004 zostaly zaatakowane Wietnam i Tajlandia, gdzie odnotowano 46
przypadkéw zachorowan i 32 przypadki zakonczone smiercig pacjentow. W 2005 r pojawity
Si¢ zachorowania u ludzi w pigciu krajach. Do Wietnamu i Tajlandii dotaczyta Kambodza,
Chiny i Indonezja (7). Wirusem H5N1 od drobiu zakazito si¢ 95 osob, a 41 zmarto. W roku
2006 chorobg u ludzi zanotowano w 10 krgjach: Azerbegdzanie, Kambodzy, Chinach,
Dijbouti, Egipcie, Indonezji, Iraku, Tglandii, Turgi i Wietnamie. Ogétem od grudnia 2003 r.
do 12 marca 2007 r. na $wiecie zachorowato 283 osoby, azmarto 170 (23). Z uwagi, ze WHO
odnotowuije jedynie przypadki potwierdzone laboratoryjnie, rzeczywista liczba zakazen moze
by¢ znacznie wyzsza.

WHO opracowata szesciofazowa skalg zagrozenia pandemia grypy (24). Obecnie
znajdujemy si¢ w trzecigj fazie, ktéra oznacza pojawienie si¢ infekcji ludzi nowym,
dotychczas nie wyst¢pujacym podtypem wirusa, lecz nie dochodzi lub dochodzi jedynie
sporadycznie do bezposredniego przeniesienia wirusa z cztowieka na cztowieka Dotychczas
zanotowano dwa przypadki transmisji wirusa od cztowieka do cztowieka. W Tajlandii
smiertelnie chora coérka zakazita opiekujaca si¢ nia matke, ktéra po paru dniach petno

objawowsej choroby réwniez zmarta. Badania laboratoryjne potwierdzity obecnos¢ wirusa
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H5N1. Drugi przypadek, ktory zdarzyt si¢ w Wietnamie byt podobny i tez miat migjsce w
obrebie rodziny (7, 24).

Badania laboratoryjne wykazaty, ze wystepuja liczne odmiany genotypowe wirusa
H5N1 rézniace sig od genotypu wirusa izolowanego w 1996 r. Analiza sekwencyjna izolatow
wirusowych wykazata dwie gatezie filogenetyczne wirusow H5N1 (13, 29). WyrGznia si¢
grupy wirusow o genotypie Z, Z+, V, W, G. Niektére z nich powstaty poprzez mutacje
punktowe dotyczace sekwencji aminokwasowej w hemaglutyninie oraz w segmentach PB2,
NPi NS; inne jak na przyktad genotyp G powstat poprzez reasortacj¢ pomigdzy genotypem Z
i W. Jedna gataz drzewa filogenetycznego stanowia wirusy cyrkulujace w okresie 2004 —2005
w Kambodzy, Tajlandii i Wietnamie. Sa to wirusy o genotypie Z+. Druga gataz stanowia
wirusy odpowiedzialne za obecny atak na Indonezjg. Wirusy te rozprzestrzenity si¢ na Bliski
Wschod, Europe i Afryke. W tg grupie mozna wyrdzni¢ juz 6 podgrup. Obecnie za szczep
dominujacy u ptakow uwaza si¢ szczep Fujian, ktory pojawit si¢ w pazdzierniku 2006 r. w
Chinach (17).

Dotychczas wirus HSN1 ma ograniczona mozliwosé atakowania ludzi oraz nie posada
zdolnosci transmisji pomigdzy ludzmi. Hemaglutynina w aktualnie krazacych szczepach tego
wirusa posada w pozycji 226 glutaming, a w pozycji 228 glicyng i jak wszystkie szczepy
ptasie rozpoznaje struktury SA-a-2,3-Gal receptoréow komorkowych. Jednakze badania
histologiczne skrawkéw pobranych z dolnych partii drog oddechowych ludzi zakazonych
wirusem H5N1 wykazaty, ze ma on predylekcje do pneumocytow typu I, makrofagow
pecherzykOw plucnych oraz nie urzgsionych komérek nabtonkowych oskrzelikdéw
koncowych. U pacjentow obserwowano cigzka infekcje dolnych drog oddechowych z szybka
progresia do zapalenia ptuc. Wirus nie atakowat gérnych drég oddechowych i nie przenosit
Si¢ droga kropelkowa (11, 21). Jednakze stwierdzono, ze wirus H5N1 wcigz mutuje i
aminokwasy zlokalizowane blisko miejsca wiazania receptorow ulegaja zmianom (13, 15).
Wykazano szereg podobienstw do obecnie zrekonstruowanego szczepu wirusa HIN1, ktory
wywotat ‘hiszpanke” (19, 20). Zauwazono tez zmiany w wirusowej polimerazie PB2 (13). W
ptasich szczepach influenzy w PB2 w pozycji 627 znajduje si¢ zazwyczaj kwas glutaminowy,
podczas gdy w ludzkich szczepach jest lizyna Jednakze w niektorych szczepach H5N1
izolowanych od zmartych pacjentéw wykryto w PB2 lizyng. Roéwniez lizyna w te pozycji
byta w szczepach pochodzacych od dzikich ptakéw wodnych z jeziora Qinghai w Chinach
7).

Analiza zakazen cztowieka wirusem H5N1 wykazata, ze wigkszos¢ zachorowan

nastapita w wyniku bezposredniego kontaktu z chorym drobiem. Zakazone ptaki wydalaja

227

PDF created with pdfFactory trial version www.pdffactory.com



http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com

wirus z wydzieling z uktadu oddechowego, worka spojoéwkowego, a takze z katem do 30 dni
po zakazeniu. Zakaznos¢ wirusdw w kale ptakéw wynosi 30-35 dni w 4°C i okoto 7 dni w
20°C. W 1 g zakazonego katu koncentracja infekcyjnych czastek wirusowych moze wynosié
nawet 10”. Wydzieliny te oraz zainfekowany wirusem kal moga zanieczyszczaé narzedzia,
sprzet, wyposazenie fermy, pojazdy, ubrania i obuwie ludzi. W ten sposdb wirus moze by¢
przeniesiony w obre¢bie jedng lub kilku ferm. Moze si¢ takze przenosi¢ droga powietrzna.
Réwniez woda z jezior i stawOw zanieczyszczona odchodami ptakow stanowi bezposrednie
zagrozenie. Wirus moze w nigj pozosta¢ zakazny do 105 dni (18).

Ludzie zakazaja si¢ droga aerogenna lub per os, przez bezposredni kontakt z chorym
drobiem, lub poprzez kontakt z zakazonym srodowiskiem. Do zakazenia dochodzi podczas
uboju, obrébki drobiu i spozywania surowych produktéw drobiowych. Dopiero migso
poddane obrdbce termicznej w temperaturze co najmniej 70°C (temperatura w $rodku i we
wszystkich migjscach produktu) jest bezpieczne. Jaja moga zawierac wirus zardbwno na
zewnatrz (na skorupkach), jak i w srodku (biatko i z6ttko), lecz wirus ginie po pasteryzacji
lub gotowaniu jaj (temperatura60°C —3,5 min.) (18).

Okres inkubacji choroby u ludzi wynosi zazwyczaj 2-8 dni. Choroba rozpoczyna si¢
jak normalna, sezonowa grypa: bolem gtowy, goraczka, migsniobolami i biegunka. Nastepnie
rozwija si¢ zespét ciezkiej niewydolnosci oddechowsej, po 4-10 dniach pacjenci wymagaja
intubacji, obserwowane sa zaburzenia kardiologiczne, rozsiane wykrzepianie
srédnaczyniowe, wytwarzanie nadmierngj ilosci cytokin, zaburzenia zotadkowo—jelitowe,
rozwija si¢ niewydolnos¢ nerek, watroby. Zejscie smiertelne nastgpuje prawie w potowie
przypadkéw pomigdzy 8 a 14 dniem od wystapienia pierwszych objawow. Podobny przebieg
choroby wyst¢powat podczas pandemii ,, hiszpanki™ w 1918 r. (20). W Wietnamie opisano tez
(2, 5) atypowy przebieg choroby u kilku pacjentow, u ktorych wystepowata silna biegunka i
zapaenie opon mézgowych, przy braku zmian w uktadzie oddechowym.

Srednia wieku zakazonych osdb wynos 24 lata, mediana 20 lat, rozpictosé wieku
wynosi od 3 miesi¢cy do 75 lat. Wspotczynnik smiertelnosci w zaleznosci od grupy wiekowey
wynosi od 73% (grupa wiekowa migdzy 10-19 lat) do 18% u o0sdb powyzej 50 lat. Biorac
pod uwage wszystkie przypadki razem procent smiertelnos¢ wynosi obecnie 57, a w 2006
roku byt wyzszy i ksztattowat si¢ na poziomie 64 (24).

ZAKAZENIA INNYCH ZWIERZAT WIRUSEM H5N1
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W grudniu 2003 r.na samym poczatku wybuchu epidemii HSN1 u drobiu w Tajlandii,
po spozyciu kurczat pochodzacych z zakazonego stada, padty dwa tygrysy i dwa lamparty w
ZOO0. Z ich narzadéw wewnetrznych wyizolowano wirus H5N1. Nieco p6znigl rowniez w
Tajlandii padty koty domowe po zjedzeniu chorych golgbi. Dotychczas kotowate byty
uznawane za zwierzgta niewrazliwe na zakazenie wirusem grypy. Byt to pierwszy przypadek
choroby i $mierci u kotoéw, spowodowany tym wirusem. Eksperymentalne zakazenie kotow
domowych wykazato, ze nastepuje transmiga wirusa migdzy kotami (10, 16). Zakazenie
tygrysow w ZOO tajlandzkim obserwowano ponownie w 2004 r. Padto wéwczas 147
tygrysow ze stada liczacego 441 sztuk. Zakazenie nastapito po nakarmieniu zwierzat chorymi
kurczgtami z likwidowang fermy (3). Infekcje kotdw obserwowano réwniez w 2006 r. w
Europie, w Niemczech i Austrii. Ponadto w Niemczech wirus H5N1 izolowano takze od
padtg kuny. Jest to pierwszy udokumentowany przypadek zakazenia tego gatunku zwierzgcia
wirusem grypy.

Ponadto wirus H5N1 izolowano od padtych cywet w Wietnamie, od swin w Chinach.

U psdw badania serologiczne wykazaty obecnos¢ przeciwciat (10). Nie stwierdzono zakazen

wirusem grypy ani ryb, ani matzy lub $limakdw.

SYTUACJA NA SWIECIE | PRZY GOTOWANIA

DO ZABEZPIECZENIA SIE PRZED PANDEMIA
Po raz pierwszy w historii wydarzyta si¢ epidemia u zwierzat o tak szerokim zasi¢ggu. Do
lat dziewigcdziesiatych XX wieku ogniska choroby byty ograniczone do jednej fermy
drobiu, w nastepnych latach odnotowano przypadki wystepowania choroby w kilku
fermach znajdujacych si¢ naterenie jednego panstwa. Na przetomie 2003/2004 r.
zaatakowanych zostato wiele ferm w 9 krajach azjatyckich, obecnie wirus HSN1 notowany
jest natrzech kontynentach, w 50 krajach. Wedtug raportu FAO na skutek HPAI na
Swiecie padto lub zlikwidowano ponad 220 milionéw ptakow. Jest to wigcej niz w
poprzednich latach tacznie. Straty finansowe sa ogromne i Siggaja kilkuset, a nawet kilku
tysigcy miliondw dolaréw. Eksperci z trzech migdzynarodowych organizacji zajmujacych

Si¢ sprawami zdrowia, a mianowicie: Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO), Organizagji
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Narodéw Zjednoczonych do Spraw Wyzywieniai Rolnictwa (FAO) oraz Swiatowej
Organizacji Zdrowia Zwierzat (OIE) oswiadczyli, ze ,, ptasia grypa, wystepujacaw wielu

krajach swiata, moze stanowi¢ w skali $wiata powazne zagrozenie dla ludzkosci” .

Przez caly czas prowadzone s3 badania nad wirusem, jego rozprzestrzenianiem sig i
zmiennoscia, sposobami  kontroli powstatego stanu zagrozenia, nad przygotowaniem
szczepionki oraz nowymi, skutecznymi lekami. Badaniate 3 priorytetem w zakresie ochrony
zdrowia publicznego. ,, Jest mozliwos¢ konkretnego zredukowania ryzyka pandemii u ludzi
wywotanej przez wirus H5N1 poprzez zniszczenie wirusa u jego zrodta — u zwierzat” -
powiedziat J. Domenech, szef stuzb weterynaryjnych w FAO. Opracowuje si¢ wspdlna
Swiatowa strategie do walki z wysoko patogenna ptasia grypa, sSworzono system szybkiego
ostrzegania pozwaajacy na natychmiastowe dziatania Wykorzystuje si¢ satelity, sieci
komputerowe, a nawet turystéw do monitorowania sytuacji u dzikich ptakow. Waznos¢
problemu oddaja stowa dyrektora generalnego OIE — dr. B. Vallata: ,Wczesne wykrycie
zarazka i szybka reakcja sa czynnikami rozstrzygajacymi w ochronie przed $wiatowym
kryzysem zwiazanym z pojawieniem si¢ w przysztosci choroby zwierzat potencjalnie
mogacej przenies¢ sie na ludzi.”. Z kolei J. Adams — wice-prezydent Banku Swiatowego
wzywa W trybie natychmiastowym do poszukiwania zrodet finansowania dziatan

zmniejszajacych swiatowe zagrozenie.

SYTUACJA W POLSCE

W Polsce nie notowano wystapienia grypy w stadach drobiu. Podobnie jak w
wigkszosci krajow UE byta notowana jedynie u dzikich ptakéw. Zgodnie z Dyrektywa Rady
Europy (6) wysoce zjadliwa grypa ptakéw znajduje si¢ na liscie chorob zakaznych zwierzat
podlegajacych obowiazkowi zwalczania. Zwalczanie polega na przerwaniu mozliwosci
kontaktow wirusa z ptakami, czyli uniemozliwieniu wniknigcia wirusa do fermy, ajesli to sig
nie uda, uniemozliwieniu wydostania si¢ wirusa z fermy. Sa to stadnardowe dziatania takie
jak: zlokalizowanie zrodta infekcji i wyeliminowanie zrodta zakazenia, likwidacja wszystkich
gatunkow zakazonych ptakdw, utylizacja padtych i zlikwidowanych ptakéw, migsa, jg oraz
produktow drobiowych, odkazanie obiektow oraz pomieszczen, wprowadzenie kwarantanny.
Likwidacji podlegaja rowniez ptaki znajdujace si¢ w promieniu 1 km od ogniska oraz w
fermach majacych kontakt z okrggiem zapowietrzonym o promieniu 3 km i zagrozonym o

promieniu 10 km. Wprowadza si¢ tez rozszerzony monitoring obemujacy caty kraj i
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uwzgledniagjacy ptaki wolnozyjace. Gtoéwny lekarz weterynarii moze zarzadzi¢ pod

urzedowym nadzorem szczepienia interwencyjne, jako uzupetnienie innych $rodkow

zwal czania grypy.
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