
poodsadzeniowym. Suplementację rozpo-
częto przed odsadzeniem, w 14. dniu ży-
cia prosiąt (14).

Większość badań dotyczących suple-
mentacji maślanu sodu wykonano na świ-
niach w okresie wzrostu i rozwoju. Znacz-
nie mniej uwagi poświęcono efektom poda-
wania tego związku dojrzałym osobnikom. 
Według jednych obserwacji dodawanie go 
do diety samic może mieć korzystny wpływ 
na rozwój ich potomstwa. Badania te prze-
prowadzono na loszkach, które żywiono 
paszą z dodatkiem chronionego maślanu 
sodu w ilości 500 mg/kg. Dodatek ten za-
częto podawać przed pokryciem, a zakoń-
czono tydzień po porodzie. Okazało się, że 
suplementacja maślanu sodu nie ma wpły-
wu na liczbę urodzonych prosiąt ani na 
masę miotu w dniu porodu. Takie postę-
powanie może jednak spowodować zwięk-
szenie przyrostów masy ciała prosiąt. Nie 
odnotowano jednak wpływu suplementa-
cji na zawartość białka i laktozy w siarze. 
Siara wytwarzana przez samice pobierają-
ce wzbogaconą paszę zawiera więcej im-
munoglobulin IgA (15).

Podsumowanie

Maślan sodu moduluje rozwój błony ślu-
zowej przewodu pokarmowego, co może 
mieć przełożenie na lepsze wykorzysta-
nie paszy i szybsze tempo wzrostu. Zwięk-
szenie przyrostów masy ciała może wyni-
kać również z pobierania większych ilości 

paszy. Suplementacja maślanu sodu stwa-
rza możliwość ograniczenia występowania 
biegunek w okresie poodsadzeniowym. 
Związek ten działa ochronnie w stosunku 
do błony śluzowej jelita. Zwiększa jej inte-
gralność i poprawia funkcjonowanie barie-
ry jelitowej. Ponadto maślan sodu wykazu-
je właściwości immunomodulujące. Efekty 
wzbogacania diety w kwas masłowy zale-
żą przede wszystkim od badanego odcin-
ka przewodu pokarmowego, wieku zwie-
rzęcia, zastosowanej dawki i czasu trwa-
nia suplementacji.
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Swoiste warunki panujące w ciepłowod-
nych akwariach powodują, że u tropi-

kalnych ryb akwariowych występują naj-
częściej inne pasożyty niż te, które spoty-
kamy u ryb endemicznych zamieszkujących 
rzeki, jeziora i stawy strefy umiarkowanej 
lub zimnej (1, 2, 3). Wraz z obniżaniem się 
temperatury wody w akwarium wzrasta 
jednak prawdopodobieństwo przenosze-
nia się niektórych chorobotwórczych or-
ganizmów i niektórych pasożytów od ryb 
endemicznych na ryby tropikalne (hodo-
wane w akwariach). Pasożyty mogą dostać 
się do akwarium wraz z żywym pokarmem, 
np. z dafniami, oczlikami, tubifeksami 
i ochotkami pochodzącymi ze zbiorników 
naturalnych naszej strefy klimatycznej. 
Wraz z ocieplaniem się klimatu na całym 
świecie zwiększa się prawdopodobieństwo 
zarażania naszej ichtiofauny chorobami 

swoistymi dla ciepłolubnych ryb akwa-
riowych często wypuszczanych do jezior 
i rzek przez znudzonych nimi akwarystów.

Można mówić, że „ewolucyjny suk-
ces ekologiczny” uzyskały pasożyty, któ-
re występują zarówno u ryb dzikich i ho-
dowlanych żyjących w strefie chłodnej czy 
też umiarkowanej, jak i w ciepłowodnych 
akwariach. Pasożyty te tolerują szeroki za-
kres temperatur, tak jak to jest np. u wi-
ciowca Ichtiobodo necator i orzęska o pol-
skiej nazwie kulorzęsek (Ichthophthirius 
multifiilis), które mają zdolność pozostania 
przy życiu w temperaturze niewiele prze-
wyższającej 0°C, jak i dochodzącej do 30°C.

Na uwagę zasługuje fakt, że ryby dzię-
ki różnym mechanizmom odpornościo-
wym mogą przez czas dłuższy współżyć 
z czynnikami chorobotwórczymi występu-
jącymi w niewielkich ilościach na skórze, 

w skrzelach i w narządach wewnętrznych, 
nie wykazując przy tym żadnych objawów 
chorobowych (1). System odpornościowy 
u ryb składa się z bardzo wielu niezależnych 
i zależnych od siebie elementów. Ich spraw-
ne funkcjonowanie jest konieczne do obro-
ny organizmu przed różnymi czynnikami 
chorobotwórczymi. Elementy układu od-
pornościowego u ryb kostnoszkieletowych 
związane są z tkanką limfatyczną zlokali-
zowaną w przewodzie pokarmowym, skó-
rze i skrzelach. Równocześnie przewód po-
karmowy, skóra i skrzela stanowią rozległe 
powierzchnie, które potencjalnie są miej-
scem bytowania pasożytów i przenikania 
różnych patogennych mikroorganizmów 
ze środowiska zewnętrznego do organi-
zmu ryby (4). Jednak w przypadku stresu 
upośledzającego funkcjonowanie nieswo-
istych i  swoistych mechanizmów odpor-
nościowych, a równocześnie przy dużym 
zagęszczeniu ryb w akwarium następuje 
gwałtowny wzrost ilości pasożytów, które 
powodują występowanie objawów chorobo-
wych i wzrost śmiertelności u ryb (5). Czyn-
nikami usposabiającymi do występowania 
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różnych chorób jest ciągłe ekstremalne wa-
hanie odczynu (pH) i twardości wody oraz 
jej temperatury (6). Nowo zakupione ryby, 
jeżeli są nosicielami pasożytów, mogą być 
źródłem inwazji dla ryb, które od dawna 
znajdują się w danym akwarium. Z drugiej 
strony zdrowe nowo zakupione ryby mogą 
zarazić się pasożytami od populacji ryb od 
dawna przebywających w danym akwarium, 
gdzie ukształtowała się już równowaga bio-
logiczna między czynnikami chorobotwór-
czymi a ich gospodarzami – rybami.

Ryby akwariowe o odmiennej niejedno-
krotnie anatomii i fizjologii oraz pochodzą-
ce z różnych części świata jedynie za sprawą 

hodowców mogą znaleźć się we wspólnych 
akwariach. W ciągu wielu lat wymiany ryb 
akwariowych prowadzonej przez hodow-
ców komercyjnych i amatorów, jak również 
przewożenia ich między kontynentami na-
stąpiło przemieszanie się mikroorganizmów 
chorobotwórczych i pasożytów. Niektóre 
z nich zaadaptowały się na stałe do warun-
ków hodowli akwariowej. W związku z tym 
problemy akwarystów w zakresie zdrowot-
ności hodowanych przez nich ryb są na ca-
łym świecie bardzo podobne. Na przykład 
opisana niedawno, bo w 2015 r., przez Adel 
i wsp. (1) parazytofauna podstawowych 
gatunków ryb akwariowych hodowanych 
w Iranie niczym nie różni się od parazyto-
fauny tych ryb hodowanych w Polsce (2).

W  warunkach hodowli akwariowej 
wszystkie ryby mają szansę zetknąć się 
i  zarazić każdym z kosmopolitycznych 
już obecnie pasożytów. W niesprzyjają-
cych warunkach środowiska i przy nieod-
powiednim żywieniu łatwo może dojść do 
inwazji, która może przekształcić się w kli-
niczną postać choroby.

Objawy chorobowe i zmiany anatomo-
patologiczne, na temat których rozpisują 
się liczne publikacje dotyczące ryb akwa-
riowych, nie stanowią żadnej podstawy 
do rozpoznania czynnika etiologicznego 
(sprawczego). Przy wielu chorobach wy-
stępujących u ryb akwariowych obserwu-
je się podobne zespoły objawów klinicz-
nych. W takich przypadkach najsłabsze 
wykazujące objawy kliniczne i ewentual-
nie zmiany patologiczne ryby należy jak 
najszybciej dostarczyć do specjalistycz-
nego laboratorium ichtiopatologicznego. 
Po ich uśpieniu specjalista powinien prze-
prowadzić przynajmniej badanie powłok 
zewnętrznych, skrzeli, śluzówki jelit i na-
rządów wewnętrznych w kierunku obec-
ności pasożytów i zmian patologicznych.

U tropikalnych ryb akwariowych ho-
dowanych w Polsce i na świecie występują 
najczęściej następujące choroby inwazyj-
ne: piscinoodinoza, spironukleoza, ichtio-
bodoza, tetrahymenoza, ichtioftirioza, te-
traonchoza, daktylogyroza, gyrodaktyloza, 
kapilarioza, oksyuridioza (inwazja owsików 

rybich) i kamallanoza; sporadycznie lerne-
oza i lamproglenoza.

Fotografie pospolitych pasożytów stre-
fy umiarkowanej należących do rodzajów 
takich, jakie często występują na skórze 
i  skrzelach u  ryb akwariowych, znaleźć 
można w pracy Antychowicza i Pękali (7). 
Niektóre z tych pasożytów lub ich ciepło-
lubne odmiany występują niekiedy u ryb 
akwariowych.

Piscinoodinoza

Piscinoodinozę wywołują bruzdnice Pisci-
noodinium pillulare (ryc. 1). W pewnych 
stadiach rozwojowych przypominają one 
wolno żyjące w środowisku wodnym wi-
ciowce (stadium to nosi nazwę dinospora), 
w innych organizmy pasożytnicze (to sta-
dium nosi nazwę trofont). Trofont żywi się 
komórkami naskórka ryby, a równocześnie 
(przy obecności światła) asymiluje dwutle-
nek węgla i dokonuje syntezy skrobi. Po 
około 4 dniach opuszcza rybę i przekształ-
ca się w postać o nazwie palmella, w której 
zachodzą wielokrotne podziały. W ich wy-
niku powstają dinospory. Z jednego osob-
nika macierzystego powstaje do 256 dino-
spor. Warunkiem przeżycia dinospor jest 
osiedlenie się na skórze lub w skrzelach 
ryby. Temperatura wody 22–26°C i jej pH 
około 7 oraz jasne oświetlenie są optymalne 
dla rozwoju piscinoodinum. W tej tempe-
raturze cały cykl rozwojowy piscinoodinum 
trwa 6–8 dni. W akwarium pozostawio-
nym bez ryb pasożyty giną w ciągu 7–8 dni.

Piscinoodinium pillulare występuje naj-
częściej u jajożyworodnych ryb pięknicz-
kowatych, a oprócz tego u ryb labirynto-
wych, kąsaczowatych, karpiowatych i kar-
pieńcowatych.

Przy dużym zagęszczeniu młodych ryb 
w akwarium szczególnie podczas odcho-
wu wylęgu wrażliwego na inwazję pływek 
Piscinoodinium pillulare może dojść do 
masowej inwazji. Chore ryby wyglądają 
wówczas jak gdyby były obsypane złotym 
proszkiem. Gruszkowate dorosłe pasoży-
ty wielkości 0,14 mm, występujące na skó-
rze i w skrzelach, które sprawiają ten efekt 
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Ryc. 2. Ichthyobodo necator na skórze ryby, preparat histologiczny barwiony 
hematoksyliną i eozynąRyc. 1. Piscinoodinium pillulare na skórze mieczyka
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mogą być widoczne jedynie pod mikrosko-
pem. Masowe inwazje tego pasożyta dopro-
wadzają do upośledzenia funkcji oddecho-
wych, wydzielniczych i osmoregulacyjnych 
skóry i skrzeli ryb. Młode ryby sną w cią-
gu 7–14 dni; u ryb starszych inwazja może 
zmienić się w bezobjawowe nosicielstwo – 
ryby te stają się wówczas źródłem pasożyta.

Leki
Siarczan miedzi, błękit metylenowy, for-
malina, zieleń malachitowa, akryflawina, 
Bicyklina-5. Leki należy stosować w ciem-
ności (przy dobrym napowietrzaniu wody), 
a u ryb bardzo ciepłolubnych można rów-
nocześnie podnieść temperaturę wody 
w akwarium.

Spironukleoza

Spironukleozę przewodu pokarmowe-
go wywołują mikroskopowe wiciowce 
(5–21 µm) – Spironucleus anusmirabili-
svorten i S. elegans. W związku z ich ma-
łymi wymiarami oraz z powodu ciągłego 
szybkiego ruchu fotografowanie ich jest 
bardzo trudne, znacznie łatwiej jest nato-
miast nakręcić film. Uważa się, że pasoży-
ty rodzaju Spironucleus występują stosun-
kowo często w przewodzie pokarmowym 
ryb akwariowych (8), ale tylko niekiedy są 
odpowiedzialne za powstawanie na gło-
wie i wzdłuż linii nabocznej kraterowa-
tych ubytków tkanek.

Według Beckera (9), Untergassera (10), 
Poyntona i wsp. (11) i Molnara (12) paso-
żyty rodzaju Spironucleus mogą namno-
żyć się masowo w jelitach ryb różnych ga-
tunków. Stwierdzano je najczęściej u bas-
sowatych – Centrarchidae, karpiowatych 
– Cyprinidae, karpieńcokształtnych – Cy-
prinodontidae, ciernikowatych – Gastero-
steidae, łaźcowatych – Anabantidae, pielę-
gnicowatych – Cychlidae (np. dyskowców) 
i piękniczkowatych (jajożyworodnych) Po-
ecilidae. Skalary okazały się natomiast 
szczególnie wrażliwe na dziurawkę – kra-
terowate zmiany w skórze i mięśniach. Pa-
nuje pogląd, że skalary, u których wystę-
puje często bezobjawowe nosicielstwo tych 

pasożytów, stanowią źródło inwazji dla dys-
kowców i innych pielęgnic. Bezobjawowe 
nosicielstwo tych pasożytów z reguły wy-
stępuje u ryb starszych należących do róż-
nych gatunków, które przeżyły inwazję (13).

Podstawowym pokarmem spironukleu-
sów są bakterie szczególnie masowo wystę-
pujące podczas zaparć i różnego typu za-
burzeń funkcjonowania przewodu pokar-
mowego ryb. Uważa się, że z nie do końca 
znanych powodów spironukleusy zaczyna-
ją się odżywiać cytoplazmą komórek na-
błonkowych przewodu pokarmowego, sta-
jąc się prawdziwymi pasożytami. Często 
obecność wiciowców w przewodzie po-
karmowym ryb nie wywołuje żadnych ob-
jawów chorobowych. W przypadku nato-
miast osłabienia odporności u ryb nosicie-
li pasożyta lub zarażenia się nowej młodej 
populacji ryb od tych nosicieli – spodzie-
wać się należy wystąpienia objawów cho-
roby. Duże ilości pasożytów (nawet do kil-
ku milionów w jednej rybie) nie tylko wy-
wołują zapalenie błony śluzowej jelit, ale 
mogą być przyczyną owrzodzeń przewodu 
pokarmowego (14, 15, 16). Według Grat-
zek (17) wiciowce jelitowe mogą hamo-
wać dostarczanie do organizmu ryby nie-
zbędnych substancji odżywczych. Wraz ze 
wzrostem zagęszczenia ryb wzrasta moż-
liwość ich wzajemnego zarażania się wi-
ciowcami (9). Ryby zarażają się głównie 
podczas zjadania karmy zanieczyszczonej 
odchodami chorych ryb. W odchodach ryb 
pasożyt zachowuje żywotność do 36 dni.

Rozwojowi wiciowców jelitowych sprzy-
jają nieodpowiednie dla danego gatun-
ku ryb proporcje między niestrawną sub-
stancją balastową (np. chityną występu-
jącą w drobnych skorupiakach wodnych) 
a strawnymi składnikami występującymi 
w pokarmie. Nieodpowiedni skład po-
karmu może być przyczyną bakteryjnego 
zapalenia jelit i zwiększonego złuszczania 
się nabłonka. Być może prowokuje to do 
tego, że spironukleusy zaczynają pobierać 
nie tylko bakterie, ale również dostępne 
w dużych ilościach złuszczające się tkan-
ki ryby. Nadmierne czynniki stresotwór-
cze i różne choroby mogą doprowadzić do 

dysfunkcji mechanizmów obronnych ślu-
zówki jelit, sprzyjając szerzeniu się inwa-
zji. U prawidłowo żywionych ryb zdrowa 
śluzówka przewodu pokarmowego hamu-
je rozwój różnych pasożytów jelitowych, 
między innymi wiciowców.

Wielu badaczy uważa, że w przypadku 
głębokiego uszkodzenia śluzówki jelita pa-
sożyty rodzaju Spironucleus mogą drogą na-
czyń krwionośnych dostawać się do różnych 
narządów wewnętrznych (9, 12, 18, 19, 20, 
21). Antychowicz (nieopublikowane dane) 
kilkakrotnie obserwował obecność u ryb 
akwariowych kawern w wątrobie wypeł-
nionych energicznie poruszającymi się wi-
ciowcami. Podejrzewa się, że ubytki śluzów-
ki przewodu pokarmowego wskutek aktyw-
ności nicieni jelitowych rodzajów Capillaria 
czy też Camallanus, ułatwiają przedostawa-
nie się spironukleusów do wątroby i nerek, 
gdzie pasożyty upośledzają funkcjonowanie 
tych narządów. Skutkiem inwazji narządów 
wewnętrznych przez spironukleusy może 
być odkładanie się w narządach miąższo-
wych ryb kryształków mineralnych, a nawet 
śnięcie ryb (8). Funkcje wydalnicze nerek 
u chorych na spironukleozę ryb przejmu-
ją skrzela, które po pewnym czasie zostają 
jednak nieodwracalnie uszkodzone przez 
odkładające się w tym narządzie kryształki 
soli (8). W przypadku wystąpienia martwi-
cy wątroby śnięcia mogą przekraczać 50% 
populacji ryb w akwarium. Według Fer-
guson (21) pasożyty rodzaju Spironukleus 
można spotkać w sercu, jamie ciała i w ob-
rębie czaszki. Nigrelli i Hafter (22) stwier-
dzali ich obecność w pęcherzykach skór-
nych wypełnionych płynem przesiękowym.

Leki
Metronidazol (Flagyl) – w karmie lub w po-
staci roztworu w wodzie codziennie, mi-
nimum przez 3 dni.

Ichtiobodoza

Ichtiobodozę skóry i skrzeli ryb wywołuje 
mikroskopijny wiciowiec (5–18 µm) Ich-
thyobodo necator (syn. Costia necatrix; 
ryc. 2, 3, 4). Wiciowiec ten w formie wolnej 

Ryc. 4. Ichthyobodo necator na skórze ryby, fotografia skaningowa (SEM)Ryc. 3. Ichthyobodo necator na skórze ryby, preparat niebarwiony
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jest kształtu nerkowatego lub jajowatego, 
w wodzie pływa za pomocą dwu wici. For-
ma osiadła ma kształt gruszkowaty i ko-
lonizuje skórę ryb. Pasożyty te występu-
ją najczęściej na płetwie grzbietowej lub 
na końcach blaszek oddechowych skrzeli. 
Poza rybą w wodzie pasożyt może żyć je-
dynie kilka godzin.

Forma pasożytnicza ichtiobodo zwę-
żonym końcem zakotwicza się między ko-
mórkami naskórka lub nabłonka skrzelo-
wego i pobiera zawartość tych komórek. 
Czynnikiem sprzyjającym rozwojowi wi-
ciowców na skórze i w skrzelach jest przede 
wszystkim osłabienie występujących tam 
barier odpornościowych, a  szczególnie 
destrukcja śluzu pokrywającego naskó-
rek i nabłonek skrzelowy. Następuje to pod 
wpływem niekorzystnych dla ryb zmian za-
chodzących w zakresie parametrów wody 
lub wręcz obecności w niej środków tok-
sycznych.

W temperaturze10–25°C I. necator roz-
mnaża się przez podział, a w temperaturze 
poniżej 8°C tworzy cysty przetrwalniko-
we. Wiciowiec ten ginie powyżej 30–32°C. 
U ciepłolubnych ryb akwariowych I. neca-
tor pojawia się zwykle, gdy temperatura 
wody spadnie poniżej 25°C. W sprzyjają-
cych warunkach podziały pasożytów na-
stępują szybko po sobie. W wyniku tego 
w niektórych rejonach skóry i skrzeli two-
rzą one nieprzerwaną warstwę (ryc. 3).

Ichtiobodo necator występuje na całym 
świecie zarówno u ryb śródlądowych, jak 
i morskich. Ryby wszystkich gatunków na-
rażone są na inwazję tego pasożyta. Uważa 
się, że wśród ryb akwariowych szczególnie 
wrażliwe na ichtiobodozę są mieczyki (Xi-
phorus helleri) i długopłetwe odmiany we-
lonowe różnych gatunków ryb, szczegól-
nie w  ich wczesnych okresach życia. Po 
8–10 dniach po masowej inwazji I. neca-
tor u mieczyków obserwowano pierwsze 
śnięcia (23). Szczególnie groźna jest ma-
sowa inwazja tego pasożyta w skrzelach. 
Upośledzenie regulacji osmotycznej zacho-
dzącej w skrzelach przez te pasożyty pro-
wadzić może do powstawania obrzęków 

i śnięć (20, 24). Według Basiola (25) I. neca-
tor może być bardzo dokuczliwy dla karpi 
koi osłabionych przez stres transportowy. 
W takiej sytuacji może dojść do uszkodze-
nia skóry, a następnie do wtórnych zaka-
żeń bakteryjnych manifestujących się wy-
stąpieniem wybroczyn.

Leki
Nadmanganian potasu w postaci serii krót-
kich kąpieli w oddzielnym akwarium, sól 
kuchenna w postaci długotrwałej 5-dnio-
wej kąpieli, spreparowana sól morska w po-
staci 7-dniowej kąpieli, siarczan miedzi – 
kąpiel codziennie przez 4 dni, w podobny 
sposób zieleń malachitowa, fiolet K, forma-
lina, Bicylina 5, zieleń malachitowa z siar-
czanem miedzi, trypaflawina, błękit mety-
lenowy, rywanol.

Trichodinoza

Orzęski rodzajów Trichodina osiągają oko-
ło 50 µm średnicy (ryc. 5). Występują one 
w środowisku wodnym zwykle na różnych 
stałych obiektach; kolonizują również skó-
rę i skrzela ryb. Wśród licznych gatunków 
tych orzęsków istnieje zjawisko specjaliza-
cji do określonych gatunków ryb, a nawet 
rejonów ciała tych zwierząt. O roli tricho-
din u ryb stawowych pisaliśmy w poprzed-
niej pracy (7). Orzęski te mogą przysto-
sowywać się do temperatur panujących 
w akwariach dochodzących niekiedy na-
wet do 30°C. Brak jest jednak dowodu, 
że trichodiny występujące u ryb akwario-
wych i te, które stwierdza się u ryb żyjących 
w stawach, jeziorach i rzekach strefy umiar-
kowanej, są identyczne i mają ten sam ge-
notyp. Powszechnie uważa się, że orzęski 
te żywią się bakteriami lub śluzem ryby 
oraz złuszczającym się naskórkiem i na-
błonkiem skrzeli. Antychowicz (nieopu-
blikowane dane) niejednokrotnie obserwo-
wał, że bakterie pobrane przez trichodiny 
doprowadzały do ich rozpadu. Niektórzy 
uważają, że powłoki zewnętrzne i skrze-
la gospodarza służą trichodinom jedynie 
jako miejsce przyczepu. Umocowane tam 

dzięki organowi analogicznemu do przy-
ssawki wielokomórkowych pasożytów oraz 
wieńcowi promieniście usytuowanych ha-
czyków drażnią zakończenia nerwowe ryby 
i powodują zwiększone wydzielanie śluzu. 
W niewielkich ilościach nie wywołują u ryb 
żadnych objawów chorobowych. W okresie 
wzrostu koncentracji substancji organicz-
nych i tym samym miana bakterii, stano-
wiących pokarm trichodin, oraz równocze-
śnie przy dużym zagęszczeniu ryb orzę-
ski te namnażają się masowo, wywołując 
u ryb silną reakcję stresową. Oprócz tego 
mogą być przyczyną obniżenia odporno-
ści u ryb i występowania u nich wtórnych 
zakażeń bakteryjnych doprowadzających 
niekiedy do formowania się wrzodów skór-
nych i zniszczenia skrzeli.

Leki
Sól kuchenna, nadmanganian potasu, for-
malina, zieleń malachitowa z  formaliną. 
Zabiegi polegają na wielokrotnie powta-
rzanych krótkotrwałych kąpielach lub dłu-
gotrwałych kąpielach w niewielkich kon-
centracjach terapeutyków.

Chilodonelloza

Chilodonellozę ryb akwariowych powodu-
je zimnowodny orzęsek – pasożyt Chilodo-
nella cyprinis (45–70 µm; ryc. 6). Orzęsek 
ten rozpowszechniony jest przede wszyst-
kim u ryb hodowanych w stawach do ce-
lów konsumpcyjnych, takich jak karpie czy 
pstrągi, między innymi w naszym kraju (7) 
i ryb wolno żyjących strefy umiarkowanej 
(26). Chilodonella ma zdolność rozmnaża-
nia się przez podział w zakresie temperatur 
5–20°C. W wyższych temperaturach two-
rzy cysty, które znoszą w stanie uśpienia, 
przez dłuższy czas, temperaturę do 30°C. 
Gwałtowne zmiany w koncentracji tlenu 
w wodzie i wzrost zanieczyszczenia wody 
substancjami organicznymi powoduje, że 
cysty przekształcają się w aktywne formy 
intensywnie rozmnażających się pasoży-
tów. Źródłem inwazji mogą być nie tyl-
ko chore ryby, ponieważ orzęski mogą się 

Ryc. 6. Chilodonella spp. wyizolowana z skrzeli ryby, preparat niebarwionyRyc. 5. Trichodina spp. w skrzelach ryby, preparat niebarwiony
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również dostać do akwarium wraz z żywym 
pokarmem i wodą pochodzącą ze zbiorni-
ków wodnych strefy umiarkowanej. Szyb-
ko pływając w toni wodnej, chilodonelle 
mogą przenosić się z ryby na rybę. W gę-
sto obsadzonych rybami akwariach inwa-
zja szerzy się szybko. Inwazja chilodonelli 
obserwowana była między innymi u mo-
linezji, mieczyków Hellera, paletek i jed-
noplamków żyworodnych. Pasożyty powo-
dują różne objawy wskazujące na podraż-
nienie zakończeń nerwowych w skórze 
i skrzelach: ocieranie się, kołysanie, pod-
niecenie na przemian z letargiem i groma-
dzenie się niebieskawego śluzu na skórze. 
Wskutek intensywnego namnożenia się 
pasożyta w skrzelach dochodzi do dusze-
nia się i śnięć ryb.

Leki
Rywanol, tripaflawina, błękit metylenowy, 
chloramina, zieleń malachitowa z siarcza-
nem miedzi, sól kuchenna, Bicyklina‑5, 
oprócz tego wiele leków komercyjnych. 
U ryb żyjących w wodzie o kwaśnym od-
czynie można zastosować substancje ob-
niżające odczyn wody do 5–6 pH.

Tetrahymenoza

Tetrahymenozę wywołuje zwykle wol-
no żyjący w środowisku wodnym orzęsek 

Tetrahymena corlissi (ryc. 7, 8) i przypusz-
czalnie również T. pyriformis (syn. T. ther-
mophila), które zwykle żywią się cząstka-
mi materii organicznej i bakteriami, na-
tomiast u  ryb o osłabionym przez stres 
układzie odpornościowym mogą być po-
wodem choroby. Tetrahymeny żyją i roz-
mnażają się w bardzo szerokim zakresie 
temperatur, a mianowicie 12–41°C. Przy 
dużym zagęszczeniu ryb w akwarium, jak 
również wtedy gdy wśród ryb pojawią się 
osobniki chore, szczególnie gdy wystąpią 
u nich różnego typu zakażenia skóry, te-
trahymeny nabierają zdolności żywienia się 
komórkami naskórka i nabłonka skrzelowe-
go ryb, stając się pasożytami. Tetrahyme-
ny występują masowo w środowisku akwa-
rium, gdy woda zawiera duże ilości roz-
puszczonej w niej substancji organicznej 
lub zawieszonych w niej cząstek powsta-
łych z rozpadu resztek karmy i odchodów 
ryb, czemu zawsze towarzyszy wysokie 
miano różnych bakterii saprofitycznych. 
W warunkach optymalnych tetrahymeny 
podwajają ilość w ciągu 2 godzin. Obec-
ność tych orzęsków stwierdza się często 
na płetwach martwych ryb (ryc. 9, 10). Ży-
wienie się tkankami śniętych ryb może być 
fazą przejściową i może wskazywać drogę 
ewolucji tetrahymen w kierunku pasożyt-
nictwa. Tetrahymeny jako pasożyty przeby-
wają na powierzchni naskórka i nabłonka 

pokrywającego skrzela ryb, odżywiając 
się tymi komórkami, ale „znikają” w cza-
sie odłowu ryby do badania. Niekiedy drą-
żą one kanały w skórze. W takiej formie 
T.  corlissi występuje szczególnie często 
u gupików. Thilakaratne i wsp. (27) zwró-
cili uwagę, że na zarażenie tetrahymenami 
są szczególnie wrażliwe gupiki nowo wy-
hodowanych odmian, które kosztem uzy-
skanego w drodze selekcji atrakcyjnego wy-
glądu utraciły odporność na inwazję tych 
orzęsków. Inwazje tetrahymen stwierdza-
no między innymi u molinezji, niektórych 
gatunków pielęgnic i u ryb łaźcowatych, ta-
kich jak np. gurami. Niektórzy uważają, że 
tetrahymeny mogą dostać się nawet w głąb 
jamy ciała ryby. Antychowicz (nieopubli-
kowane dane) opisał unikatowy przypadek 
obecności tych orzęsków wewnątrz zamie-
rającej ikry ryb.

Tetrahymeny pływają stale energicznie 
w toni wodnej, obracając się wokół podłuż-
nej osi ciała, a liczne wodniczki odżywcze 
występujące w ich plazmie świadczą o in-
tensywnej przemianie materii zachodzą-
cej w ich organizmach. Podobnie jak inne 
orzęski rozmnażają się one przez podział 
na przemian z koniugacją. W warunkach 
organicznego zanieczyszczenia wody po-
działy tetrahymen następują zwykle kil-
ka razy w ciągu doby. Nękane przez tetra-
hymeny ryby wykazują zwykle niepokój 

Ryc. 8. Tetrahymena corlissi, preparat niebarwiony

Ryc. 10. Tetrahymeny na płetwie ogonowej ryby akwariowej, preparat niebarwiony

Ryc. 7. Tetrahymena corlissi, preparat barwiony błękitem metylenowym

Ryc. 9. Tetrahymeny na szczątkach płetwy ogonowej ryby akwariowej, preparat niebarwiony
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i ocierają się o przedmioty stałe znajdują-
ce się w akwarium i o piaszczyste dno, nie-
kiedy sklejają płetwy. Najczęściej jednak 
badanie zeskrobin z  skóry czy też płetw 
nie wykazuje obecności pasożytów, które 
podczas odłowu ryby zwykle ją opuszczają. 
Ich obecność można natomiast stwierdzić 
w osadach dennych i w wodzie.

Najnowsze badania wykazały, że nazwą 
T. pyriformis określa się w rzeczywistości 
kilka gatunków orzęsków, których przed-
stawiciele są identyczni pod względem 
budowy, natomiast różnią się genotypo-
wo. Różna struktura DNA poszczególnych 
populacji związana jest z kolei z różnicu-
jącymi je cechami fenotypowymi. Szyb-
ka zmienność struktury kwasu nukleino-
wego tetrahymen pozwala im na szybkie 
przystosowywanie się do aktualnie panu-
jących warunków środowiskowych i de-
terminuje ich ewolucyjny sukces. Zmiany 
genetyczne mogą zachodzić między inny-
mi na drodze transformacji, czyli włącza-
nia obcego materiału genetycznego do ko-
mórki tetrahymeny.

Leki
Brak jest skutecznie działających leków. 
Stosuje się często podmianę 30% wody i in-
tensywne jej filtrowanie. U gupików zaleca 
się hodowlę w twardej alkalicznej wodzie – 
przynajmniej 10°dH o pH 7,5–8,5 i utrzy-
mywanie ciągłego niewielkiego roztworu 
soli w wodzie akwariowej.

Ichtioftirioza

Ichtioftirioza wywoływana jest przez 
orzęska Ichthyophthirius multifiilis 
(ryc. 11, 12, 13), który występuje często za-
równo u ryb zimnolubnych, jak i u ryb tro-
pikalnych należących do niemal wszystkich 
gatunków. W pewnym okresie pasożyty 
opuszczają rybę, przywierają za pomo-
cą kleistej substancji do stałych obiektów 
znajdujących się w akwarium; często do 
akwaryjnej szyby, a następnie otaczają ślu-
zową otoczką i dzielą się, zwykle 10-krot-
nie. Gotowe do inwazji pływki wydobywają 
się spod osłonki cysty i pływają w wodzie 
w poszukiwaniu ryby. Pływki kulorzęska 
w środowisku wodnym, przy braku wro-
gów, np. oczlików, mogą przeżyć od 10 do 
72 godzin. Pływki, które w tym czasie nie 
znajdą ryby, giną. Przy dużym zagęszcze-
niu ryb duża ilość pływek, aktywnie pene-
trując toń wodną, ma szansę znaleźć go-
spodarza – rybę i osiedlić się pod jej na-
skórkiem i pod nabłonkiem skrzelowym 
(ryc. 11, 12, 13). Na początku inwazji pa-
sożyty nie są widoczne gołym okiem; nie-
mniej ryby mogą już wykazywać objawy 
zaniepokojenia i podrażnienia skórnych 
i skrzelowych zakończeń nerwowych obja-
wiające się ocieraniem się o dno akwarium 
i różne stałe obiekty. W końcowym okre-
sie inwazji na rybie i w jej skrzelach poja-
wiają się białe punkciki (ryc. 11, 12). Przy 
użyciu mikroskopu albo lupy pod naskór-
kiem albo pod nabłonkiem skrzeli można 
dostrzec powoli obracającego się orzęska, 
a w jego wnętrzu podkowiasty makronu-
kleus (ryc. 13). Przy masowej inwazji ku-
lorzęsków w skórze i skrzelach ryby sną. 
Śmiertelność ryb może dochodzić niemal 
do 100%. Bezpośrednią przyczyną śmier-
ci, podobnie jak przy innych masowych 
pasożytniczych inwazjach skóry i skrzeli, 
jest upośledzenie skórnej i skrzelowej wy-
miany jonów i gazów między wodą a or-
ganizmem ryby. W niektórych przypad-
kach starsze osobniki o dobrej kondycji 
i  genetycznie uwarunkowanej wysokiej 

odporności mogą długo żyć nie wykazu-
jąc żadnych objawów chorobowych, pomi-
mo obecności u nich pojedynczych paso-
żytów. Osobniki te stanowią źródło inwa-
zji dla ryb mniej odpornych. Pojedyncze 
pasożyty mogą niekiedy występować pod 
torebką rogówki oka.

W różnych fazach rozwoju kulorzęsek 
osiąga od 0,05 do 1 mm. Długość cyklu 
rozwojowego zależy od temperatury i trwa 
w warunkach akwariowych od 5 do 15 dni; 
przy czym pod naskórkiem lub pod nabłon-
kiem ryby przebywa on 10-krotnie dłużej 
niż w środowisku wodnym. W akwarium 
przy uniwersalnej temperaturze 25°C cały 
cykl rozwojowy trwa około 7 dni. Kulorzę-
sek jest w 100% pasożytem odżywiającym 
się wyłącznie tkankami ryb. W odróżnie-
niu od innych wyżej opisanych orzęsków 
optymalnym środowiskiem do życia i roz-
woju kulorzęska jest czysta, dobrze natle-
niona woda, niezawierająca bakterii, grzy-
bów i bezkręgowców wodnych. Antycho-
wicz (nieopublikowane dane) wielokrotnie 
obserwował, że w płytce Petriego w obec-
ności oczlików różne stadia rozwojowe ku-
lorzeska ginęły w ciągu kilkunastu minut, 
podczas gdy przy braku tych widłonogów 
kulorzęski odbywały pełny cykl rozwojo-
wy, wytwarzając inwazyjne pływki.

Leki
Formalina, zieleń malachitowa, mieszanina 
obu tych substancji, siarczan miedzi, błę-
kit metylenowy nadmanganian potasu, hy-
drochlorek chininy, sól kuchenna. O powo-
dzeniu leczenia decyduje sposób leczenia 
i jego długość. Chore ryby powinny znaj-
dować się w roztworze środka leczniczego 
przez czas nieco dłuższy niż przewidzia-
ny na przebieg pełnego cyklu rozwojowe-
go w danej temperaturze. U ryb wybit-
nie ciepłolubnych można stosować stop-
niowe podnoszenie temperatury wody do 
33°C przy ciągłym, intensywnym napo-
wietrzaniu wody. Temperatura ta uśmier-
ca tego orzęska i wiele innych pasożytów 
zewnętrznych.

Ryc. 12. Ichthyophthirius multifiilis u bystrzyka neonowego, fotografia 
przyżyciowa

Ryc. 11. Inwazja Ichthyophthirius multifiilis u bystrzyka neonowego, fotografia 
przyżyciowa

Ryc. 13. Ichthyophthirius multifiilis w skrzelach ryby, 
preparat niebarwiony
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Sphaerospora spp.

Niedawno opisano nowego pasożyta z gru-
py myksozoa z rodzaju Sphaerospora wy-
stępującego u karasi akwariowych (Caras-
sius auratus auratus). Jest on identyczny 
morfologicznie z S. renicola (28). Według 
Eszterbauer i Szekely (29) Sphaerospora 
spp. występująca u karasi akwariowych 
jest identyczna morfologicznie z S. renico-
la (28), ale różni się od niej w zakresie se-
kwencji nukleotydów występującej w DNA.

Aktualnie uważa się, że Sphaerospora 
spp. zwana obecnie S. aurata uszkadza 
nerki i powoduje wodnicę nerkową u ka-
rasia akwariowego objawiającą się obrzę-
kiem jamy ciała i gromadzeniem się w niej 
płynu przesiękowego.

Leki
Brak.

Przywry monogeniczne

U ryb akwariowych bytują liczne gatunki 
zewnętrznych przywr monogenicznych 
zaliczanych do rodzajów Gyrodactylus 
(ryc. 14, 15), Tetraonchus (ryc. 16, 17, 18) 
i Dactylogyrus (ryc. 19, 20). Przywry mo-
nogeniczne osiągają w zależności od wie-
ku i gatunku od 0,2 do 1,5 mm. Gyrodak-
tylusy występują na skórze i płetwach, 

natomiast tetraonchusy i daktylogyrusy 
w skrzelach. Na przodzie ciała tych przywr 
znajduje się przyssawka, a u tetraonchu-
sów i daktylogyrusów dodatkowo cztery 
plamki pigmentowe. W tylnej części wy-
stępuje natomiast tarcza czepna z dużymi 
hakami umieszczonymi centralnie i ma-
łymi rozmieszczonymi obwodowo. Licz-
ba, wielkość i kształt tych haków różna 
u przedstawicieli poszczególnych gatun-
ków stanowi podstawę do rozpoznawania 
gatunków tych przywr. Plamki pigmento-
we będące prymitywnymi narządami po-
zwalają przywrom kierować się do światła 
lub od światła. Przywry mają również or-
gany czucia chemicznego, rozpoznawania 
ruchu wody oraz zmysły pozwalające im 
na zachowanie równowagi podczas pły-
wania w okresie larwalnym.

Przywry monogeniczne są zapładniają-
cymi się nawzajem hermafrodytami, każ-
dy osobnik ma narządy płciowe męskie 
i  żeńskie. Charakteryzuje je najprostszy 
wśród wszystkich grup robaków płaskich 
cykl rozwojowy. Jajorodne daktylogyru-
sy i tetraonchusy składają jaja, z których 
wykluwa się silnie urzęsiona larwa – mi-
racidium. Pływając w toni wodnej, mira-
cidium poszukuje swoistego gospodarza – 
ryby o określonym gatunku. U żyworod-
nych gyrodaktylusów w macicy powstaje 
jeden lub więcej zarodków. W dalszym 

życiu młode przywry mogą pozostać na 
tej samej rybie co organizm rodzicielski 
lub przenieść się na inną rybę. Według 
Umtergasser (10) gyrodaktylusy występu-
jące u dyskowców w sprzyjających warun-
kach mogą „rodzić” codziennie jedną lar-
wę. Larwy te, zanim trafią na nowego go-
spodarza, mogą kilka dni unosić się w toni 

Ryc. 16. Masowa inwazja Tetraonchus spp. w skrzelach dyskowca, preparat niebarwionyRyc. 15. Gyrodactylus spp. wyizolowany od ryby akwariowej, preparat niebarwiony

Ryc. 18. Tetraonchus spp., jajo, młoda przywra i dorosła przywra, preparat niebarwiony

Ryc. 14. Gyrodactylus spp. na płetwie mieczyka, 
preparat niebarwiony

Ryc. 17. Tetraonchus spp. na listku skrzelowym dyskowca, preparat niebarwiony
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wodnej. Poszukując ryby odpowiedniego 
gatunku, posługują się one zmysłem roz-
poznawania bodźców świetlnych (foto-
taksją) i  zmysłem rozpoznawania bodź-
ców chemicznych (chemotaksją).

Określone gatunki przywr wywołują 
objawy kliniczne i  zmiany patologiczne 
zwykle u ryb określonych gatunków. Tho-
ney i Hagris (30) uważają jednak, że przy 
dużym zagęszczeniu ryb w akwarium ta 
swoistość gatunkowa nie jest tak oczywi-
sta, ponieważ nosicielami określonego ga-
tunku przywry mogą być ryby należące do 
kilku różnych gatunków. Ryby chore wyka-
zują różne nietypowe objawy, między in-
nymi zaniepokojenie, ocieranie się o stałe 
obiekty i przyspieszone ruchy oddechowe 
pokryw skrzelowych.

G. turnbulli identyfikowany wcześniej 
jako G. bullatoridis wywołuje obserwo-
waną często przez autorów groźną choro-
bę u gupików (31, 32, 33). Jednym z naj-
częstszych objawów gyrodaktylozy u gupi-
ków są ubytki i postrzępienie płetw. Barwy 
chorych ryb są blade, a ze skóry ciągną się 
nitki śluzu.

Na podstawie wyników kilkuletnich 
badań pasożytniczych autorzy stwier-
dzają, że tetraonchusy należą do przywr 

monogenicznych najczęściej spotykanych 
u  ryb akwariowych. Szczególnie wraż-
liwe na zarażenie nimi są paletki. Źró-
dłem inwazji przywr monogenicznych są 
ryby, które są bezobjawowymi nosiciela-
mi; mogą nimi być dorosłe ryby od daw-
na przebywające w akwarium, jak i ryby 
świeżo zakupione.

Urzęsione larwy przywr jajorodnych 
po wykluciu pływając czynnie w toni wod-
nej, mogą nawet przejść przez wkładki 
filtrujące filtra centralnego i zarazić ryby 
w kilku akwariach. Umtergasser (10) opi-
sywał przypadki zarażenia się dyskow-
ców, wkrótce po wykluciu tych ryb, przy-
wrami od rodziców w okresie odżywia-
nia się młodych ryb wydzieliną skórną 
osobników rodzicielskich. Według Noga 
(20) intensywne inwazje przywr skórnych 
i skrzelowych występują najczęściej u ryb 
przebywających w wodzie o dużej kon-
centracji azotynów i  amoniaku powsta-
jących w wyniku rozkładu nagromadzo-
nych w dnie akwarium i w filtrze związ-
ków organicznych.

Przywry skrzelowe niszczą delikatną 
strukturę blaszek oddechowych głów-
nie przez wyjadanie komórek nabłonka 
(ryc. 16), a także w wyniku miejscowego 

ucisku haków czepnych na tkankę skrze-
lową (ryc. 20). Z tego powodu na odcin-
kach niektórych listków skrzelowych, 
gdzie przebywają pasożyty, może wystą-
pić brak blaszek oddechowych lub ich 
zrastanie się. Doprowadza to do upośle-
dzenia oddychania i wydalania skrzelo-
wego, jak również powoduje zaburzenie 
regulacji osmotycznej między środowi-
skiem zewnętrznym a organizmem ryby. 
U młodych ryb masowa inwazja przywr 
kończy się zwykle śmiercią. Zniszczenie 
naskórka powoduje wystąpienie ognisko-
wych stanów zapalnych i wtórnych zaka-
żeń bakteryjnych.

Paperna (34) stwierdził, że przywry 
monogeniczne wydzielają enzym – hia-
luronidazę, który rozpuszcza tkanki ryb 
przed pobraniem ich przez pasożyta. Na-
tomiast reakcja obronna ryby na inwazje 
przywr polega na wytwarzaniu lizozy-
mu niszczącego tkanki tych pasożytów. 
W obronie przed inwazją przywr bierze 
udział również aktywacja układu dopeł-
niacza i przeciwciała (35).

Leki
Prazikwantel i formalina. Przy określaniu 
czasu trwania kąpieli w przypadku przywr 

Ryc. 20. Dactylogyrus spp. w skrzelach ryby, preparat histologiczny barwiony 
hematoksyliną i eozyną

Ryc. 22. Fragment samicy kapilarii zawierający jaja, preparat niebarwiony

Ryc. 19. Dactylogyrus spp. w skrzelach ryby, preparat niebarwiony

Ryc. 21. Capillaria spp. w jelicie ryby akwariowej, preparat niebarwiony
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jajorodnych należy uwzględniać dużą wy-
trzymałość jaj na działanie leków.

Nicienie

W przewodzie pokarmowym ciepłolub-
nych ryb akwariowych spotkać można ja-
jorodne nicienie rodzaju Capillaria oraz 
żyworodne nicienie rodzajów Camalla-
nus i Oxyurida.

Kapilarie

Do rodzaju Capillaria (ryc. 21, 22, 23) za-
licza się liczne gatunki występujące u ryb 
należących do wielu gatunków (36). Sami-
ca osiąga zwykle maksymalnie 20 mm dłu-
gości, samiec 10 mm. Nicienie występu-
ją często u paletek, skalarów i innych ryb 
pielęgnicowatych (37); spotyka się je rów-
nież u kąsaczowatych, karpiowatych, gura-
mi i gupików (38). Powszechnie uważa się, 
że ryby akwariowe zarażają się kapilariami 
przez zjadanie, zarażonych formą rozwo-
jową tego nicienia, oczlików i dafni, które 
mogą być rezerwuarami inwazyjnych larw. 
Według Moraveca (37) źródłem zarażenia 
ryb kapilariami są zwykle ryby, które są bez-
objawowymi nosicielami tych pasożytów. 
Wraz z odchodami zarażonych ryb jaja ni-
cieni rozsiewane są po całym akwarium. Jaja 
zbierane są następnie przez liścionogi (np. 
dafnie) lub tubifeksy. Zjadanie bezkręgow-
ców zarażonych larwami przez ryby może 
doprowadzić do masowej inwazji kapila-
rii. Istnieje również pogląd, że kapilarie nie 
wymagają do rozwoju żywicieli pośrednich. 
W złożonych jajach po około 3 tygodniach 
dojrzewają inwazyjne larwy. Zgodnie z tą 
teorią, po wykluciu z jaj larwy dostają się 
do środowiska wodnego, a po połknięciu 
ich przez ryby osiedlają się w jelicie swoich 
gospodarzy. Po 3 miesiącach przekształcają 
się one w dorosłe pasożyty gotowe do roz-
rodu. Dojrzała samica składa jaja jedynie 
w pewnych okresach, a więc ich brak w od-
chodach ryb nie stanowi dowodu na brak 
pasożytów w przewodzie pokarmowym.

Kapilarie odżywiają się treścią pokar-
mową jelita, doprowadzając niekiedy do 
znacznego wychudzenia ryb, pomimo że 
ryby mogą stale pobierać intensywnie po-
karm. Ryby chore wykazują obniżoną od-
porność na stres transportowy i manipu-
lacyjny.

Nicienie, niszcząc ścianę jelita, mogą 
doprowadzić do tworzenia się wrzodów. 
Według Schuberta (8) pasożyty te mogą 
przebić ścianę jelita i dostać się do jamy 
ciała ryby. Antychowicz (nieopublikowa-
ne dane) kilkakrotnie stwierdzał, że inwa-
zji kapilarii towarzyszyła obecność guzków 
gruźliczych w ścianie jelit i w otrzewnej 
ryb. Osłabienie jelita przez proces gruźli-
czy mogło prawdopodobnie ułatwiać wy-
dostawanie się nicieni poza przewód po-
karmowy, a wędrówka nicieni doprowa-
dzała do szerzenia się mykobakteriozy 
w narządach wewnętrznych ryby.

Leki
Lenbendazol, lewamizol.

Owsiki

Owsiki ryb akwariowych Oxyurida 
(ryc. 24, 25) są podobne do owsików czło-
wieka, ale występują tylko u ryb. Ich obec-
ność stwierdza się najczęściej u ryb żywią-
cych się detritusem (cząsteczkami organicz-
nymi zawartymi w osadach dennych). Są to 
ryby należące do takich rodzajów, jak: Citha-
rinus i Distychodus oraz ryby wszystkożerne, 
takie jak: Synodontis, Oreochromis i Barbus. 
Owsiki rybie bytują głównie w środkowym 
odcinku jelita. Samice osiągają 4 mm długo-
ści, a samce 1,5 mm. Źródłem inwazji są cho-
re na owsicę ryby lub ryby będące bezobja-
wowymi nosicielami tych pasożytów. W ja-
jach owsików, już w drogach rodnych samicy 
powstają robakowate larwy. U młodych ryb 
masowa inwazja owsików może doprowadzić 
do wychudzenia i zahamowania wzrostu.

Leki
Levamicil (zawierający między innymi le-
wamizol).

Ryc. 25. Dorosłe owsiki – mniejszy samiec i samica zawierająca jaja, preparat 
niebarwiony, filtr zielony

Ryc. 23. Jaja Capillaria spp. wyizolowane z jelita ryby akwariowej

Ryc. 24. Młode owsiki Oxyurida spp. w jelicie ryby akwariowej, preparat 
niebarwiony
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Kamalanusy

Kamalanoza wywoływana jest przez czer-
wonobrązowego nicienia Camallanus cot-
ti dochodzącego do 12 mm długości. Ni-
cień ten przebywa w końcowym odcinku 
przewodu pokarmowego ryby. Zarażenie 
ryb może nastąpić w wyniku podawania 
im żywych bezkręgowców wodnych i larw 
owadów, takich jak dafnie czy larwy ko-
marów, które stały się gospodarzami po-
średnimi tego nicienia. U  tych bezkrę-
gowców rozwijają się larwy kamalanusa 
pierwszego stadium. Po dwu kolejnych li-
nieniach larwy trzeciego stadium nabie-
rają zdolności do inwazji ryb. Po 6–12 ty-
godniach od zarażenia ryby kamalanusy 
osiągają dojrzałość płciową. Samica wy-
twarza jaja, które inkubuje w macicy, aż 
uformuje się w nich ruchliwa larwa. Obec-
ność inwazyjnych larw stwierdzić moż-
na w odchodach zarażonych ryb. Larwy 
przebywające w wodzie akwariowej lub 
w żwirze mogą zachować żywotność do 
trzech tygodni. Źródłem zarażenia ryb 
mogą być nosiciele larw, a  mianowicie 
tubifeksy i  ryby używane jako pokarm 
dla innych ryb.

Chore ryby tracą z czasem apetyt i sta-
ją się osowiałe; w krańcowych przypad-
kach mogą pojawić się obrzęki. Kamala-
nusy doprowadzają stosunkowo często do 

tworzenia się wrzodów w  jelicie. Okre-
sowo nicienie ukazują się w okolicy od-
bytu ryb.

Leki
Jak przy kapilariozie, kamalanus jest jed-
nak bardziej oporny na chemioterapię. Ka-
malanoza jest bardzo trudna do zwalcze-
nia. Kamalanus może okazać się odporny 
na wiele leków stosowanych do zwalczania 
innych nicieni, a mianowicie: metronida-
zol, trichloroform i prazikwantel. Pasożyt 
poza rybą jest wrażliwy na 13 mg/l lewa-
mizolu. Często jedynym sposobem pozby-
cia się tego nicienia jest likwidacja wszyst-
kich ryb, a przynajmniej tych, które wyka-
zują objawy choroby i wielokrotna w ciągu 
3  tygodni dezynfekcja całego akwarium 
oraz sprzętu mającego kontakt z zarażo-
nymi rybami, podłożem i wodą przy uży-
ciu np. lewamizolu.

Skorupiaki

U karasi akwariowych można niekiedy 
spotkać widoczne gołym okiem pasoży-
ty rodzaju Lernaea (ryc. 26, 27, 28, 29), na-
tomiast u pielęgnic afrykańskich pasożyty 
rodzaju Lamproglena (ryc. 30, 31). Samice 
tych skorupiaków wytwarzają jaja, z któ-
rych po pewnym czasie wylęgają się wol-
no żyjące w środowisku wodnym pływki 

będące pierwszymi stadiami rozwojowy-
mi przyszłych pasożytów. W trakcie cyklu 
rozwojowego skorupiaki te tworzą liczne 
stadia, a po każdej wylince przechodzą 
metamorfozę w zakresie wielkości i budo-
wy. Ostatecznie zapłodnione samice Ler-
naea zagłębiają się przednią częścią cia-
ła (przypominającą rogi łosia) pod skórę 
ryby (ryc. 27), a samica Lamproglena osie-
dla się między listkami skrzelowymi ryby 
(ryc. 31). Pojawiają się u nich woreczki ja-
jowe, w których powstają jaja.

Leki
Bromex, Trichlorofon. Pasożyty usuwa się 
zwykle mechaniczne.

Zasady zapobiegania chorobom 
zakaźnym i inwazyjnym

Wobec masowo sprowadzanych, mię-
dzy innymi do Europy, ryb akwariowych 
z  różnych odległych miejsc profilakty-
kę chorób należy zaczynać już w  fer-
mach komercyjnych, będących miejsca-
mi pochodzenia tych ryb. Powinno się 
również przestrzegać zasad przygoto-
wania ryb do transportu, a następnie za-
pewniać im optymalne warunki podczas 
przewozu. Stres potransportowy po przy-
wiezieniu ryb na miejsce przeznaczenia 
długo może być powodem ich obniżonej 

Ryc. 27. Samica Lernaea spp. zagłębiona przednią częścią pod łuskę ryby

Ryc. 29. Tylna część ciała samicy Lernaea spp. – worek jajowy

Ryc. 26. Lernaea spp. w okolicy nasady płetwy grzbietowej karasia akwariowego

Ryc. 28. Lernaea spp. wyizolowana ze skóry ryby
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odporności na choroby oraz podwyższo-
nej śmiertelności. Profilaktyka żywienio-
wa przed transportem polega między in-
nymi na dodawaniu do karmy witami-
ny C. Zauważono, że ryby akwariowe, 
a szczególnie gupiki, wykazywały znacz-
nie mniejszą śmiertelność i większą od-
porność na przykład na inwazję tetrahy-
men, jeżeli przed transportem podawa-
no im stale kwas askorbinowy. Uważa się 
również, że przed transportem ryby na-
leży poddawać odpowiednim leczniczym 
kąpielom w celu likwidacji nosicielstwa 
różnych pasożytów.

Specjaliści z Singapuru uważają za nie-
zbędne leczenie ryb przed ich transpor-
tem. Według nich należy rybom podawać 
w karmie odpowiednie środki lecznicze, 
jak również przeprowadzać kąpiele lecz-
nicze. Kąpiele lecznicze stosują oni rów-
nież podczas transportu ryb w polietyle-
nowych workach przy dobrym natlenieniu 
wody sprężonym tlenem. Podczas trans-
portu stosuje się oprócz tego niekiedy 
anestetyki (np. MS 222) w celu obniżenia 
reakcji stresowych, a oprócz tego roztwór 
błękitu metylenowego i trypaflawiny ce-
lem zapobiegania nadmiernemu rozwo-
jowi bakterii zmętniających wodę. Pró-
by leczenia ryb przed transportem anali-
zowano głównie w stosunku do gupików 
i skalarów będących nosicielami pasoży-
tów, takich jak: Tetrahymena, Heksamita, 
Costia, Trichodina i Gyrodactylus. Bada-
nia skuteczności działania terapeutyków 
przeprowadzano również przy wtórnym 
zakażeniu Aeromonas po inwazji Tetra-
hymena. Zainteresowanych szczegółami 
z zakresu dawkowania leków i warunków 
transportu kieruję do publikacji badaczy 
z Singapuru (39, 40, 41, 42, 43, 44, 45).

Najważniejszą zasadą profilaktyki jest 
nabywanie tylko zdrowych ryb bezpośred-
nio od hodowcy, który jest w stanie za-
gwarantować, że ryby są wolne przynaj-
mniej od mykobakteriozy i najgroźniej-
szych pasożytów, takich jak kulorzęsek, 
przywr monogenicznych i nicieni.

Nowo nabyte ryby warto poddać przy-
najmniej 4-tygodniowej kwarantannie 
w  oddzielnym akwarium, zapewniając 
im optymalne warunki fizykochemiczne. 
Po 10-dniowej lub dłuższej adaptacji, gdy 
ryby zaczną pobierać normalnie pokarm, 
należy zawsze przeprowadzać odpowied-
nią kąpiel profilaktyczną najlepiej w roz-
tworze FMC (2). W końcu kwarantanny 
najsłabsze ryby należy poświęcić celem 
przeprowadzenia całkowitego badania 
u specjalisty. Sama kwarantanna bez ką-
pieli i  badania mikroskopowego repre-
zentatywnej próbki ryb zdaniem autorów 
może dokonać więcej złego niż dobrego.

Zwalczanie chorób

Zwalczanie chorób zakaźnych, podob-
nie jak chorób niezakaźnych, należy roz-
począć od profesjonalnego rozpoznania 
przyczyny zaburzeń w hodowli ryb. Na-
stępnie szczególnie w  przypadku inwa-
zji pasożytów – należy dokładnie zapo-
znać się z cechami „naszego wroga”. Do-
piero wtedy można studiować rozdział 
leczenie i profilaktyka (2). Ryby różnych 
gatunków i należące do różnych katego-
rii wiekowych bardzo różnie reagują na 
leki stosowane w postaci kąpieli leczni-
czych lub terapeutyki podawane wprost 
do wody w akwarium. Równocześnie wła-
ściwości fizykochemiczne wody wpływa-
ją na skuteczność leczenia. Z tych powo-
dów autorzy nie podają dokładnego daw-
kowania leków, które należy każdorazowo 
dostosować do gatunku ryb i ich aktual-
nej kondycji, jak również do konkretnych 
warunków, w których przeprowadzać się 
będzie kąpiel. Próg toksyczności substan-
cji chemicznych stosowanych podczas le-
czenia w dużym stopniu zależy bowiem 
od temperatury oraz odczynu wody i na-
sycenia jej tlenem, a  przede wszystkim 
od stadium procesu chorobowego. Na-
wet jeżeli zaawansowane stadium cho-
roby nie pozwala na całkowite wylecze-
nie ryb, to jednak podczas prób leczenia 

zdobywamy cenną wiedzę, która może 
być przydatna w  przyszłości. Podczas 
tych prób należy jednak zawsze mieć na 
uwadze, że przy niewłaściwych koncen-
tracjach leki stają się truciznami dla ryb, 
bezkręgowców wodnych i roślin. Obec-
nie w sprzedaży jest wiele leków dla ryb 
akwariowych zaopatrzonych w  instruk-
cje stosowania. W  większości przypad-
ków leczenie jest długotrwałe i wymaga 
cierpliwości oraz dogłębnej wiedzy w za-
kresie biologii mikroorganizmów choro-
botwórczych i cyklów rozwojowych du-
żych pasożytów. Niektóre z  pasożytów 
mają zdolność wytwarzania różnych form 
przetrwalnikowych umożliwiających im 
przeżycie w ekstremalnych warunkach fi-
zykochemicznych (2).

Leczenie

Obecnie dostępne są liczne leki komercyj-
ne niemal na każdą chorobę występującą 
u ryb akwariowych. W większości przy-
padków składniki czynne tych prepara-
tów są substancjami używanymi od daw-
na i opisanymi dokładnie w książce An-
tychowicza „Choroby ryb akwariowych” 
(2). Są to: błękit metylenowy, chloram-
fenikol (chlormycetyna, detreomycyna), 
chloramina, chlortetracyklina, dwuchro-
mian potasu, enrofloksacyna, erytro-
mycyna, fenoksyetanol, florfenikol, flu-
bendazol, flumechina, FMC, formalina, 
furaltadon, furazolidon, izoniazyd, jo-
dyna, kanamycyna, kwas oksolinowy, 
lewamizol, mansonil, mebenzadol, me-
farol, metriolat, metronidazol, nadman-
ganian potasu, neomycyna, nifurpirinol 
(nitrofurantoina, baktopur), nitrofuran, 
nitrofurazon, norfloksacyna, octan pi-
rydylortęciowy, oksytetracyklina, pipe-
razyna, prazikwantel, sól kuchenna, ry-
wanol, siarczan miedzi, streptomycyna, 
sulfadiazyna z metoprimem, sulfadime-
toksyna, ormetoprim, sulfizoksazol, try-
paflawina, woda morska, woda utlenio-
na, zieleń malachitowa. Oprócz tego inne 

Ryc. 31. Lamproglena spp. bez worków jajowych przyczepiona do listka 
skrzelowego pielęgnicy afrykańskiej

Ryc. 30. Lamproglena spp. z workami jajowymi w skrzelach pielęgnicy 
afrykańskiej
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źródła wymieniają: fiolet gencjany, wodo-
rotlenek amonu, penicylinę.

Podsumowanie

Pomimo że wiele czynników chorobo-
twórczych (wirusów, bakterii, grzybów 
i pasożytów) jest swoista dla ciepłolub-
nych ryb akwariowych, co wiąże się z cha-
rakterystycznymi dla hodowli akwario-
wej warunkami środowiskowymi (46, 47, 
48), to jednak ich studiowanie wzbogaca 
ogólną wiedzę o patologii ogólnej wszyst-
kich ryb. Obserwacja przebiegu chorób 
w  warunkach akwariów i  analiza skut-
ków leczenia znajdujących się tam ryb 
jest znacznie łatwiejsza niż w  stawach, 
w których hoduje się ryby do celów kon-
sumpcyjnych.

U  ryb akwariowych zwrócono uwa-
gę na stale zachodzącą ewolucję wielu 
komensali, takich jak Spironucleus ele-
gans, czy też organizmów wolno żyją-
cych, takich jak Tetrahymena pyrifor-
mis, w  kierunku pasożytniczego trybu 
życia i pobierania pokarmu w postaci ko-
mórek ryby. Ryby akwariowe są nie tyl-
ko hodowane w ramach ciekawego hob-
by, ale również są zwierzętami doświad-
czalnymi służącymi do badań naukowych 
o  znaczeniu wykraczającym poza za-
kres ichtiopatologii. Tym bardziej war-
to znać zarówno niezakaźne, jak i zakaź-
ne oraz inwazyjne choroby tych wodnych  
kręgowców.
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