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Abstract. The article comprises new details of the life cycle of Myxobolus cerebralis, the
parasite of the skeleton of salmonids. Although this species has been known since 1903, its
complete life cycle has remained unknown till now or it has comprised mistaken details. Recently
EL MATBOULI et al. (1995) have described the life cycle of this parasite with numerous new data.
M. cerebralis provokes in salmonids (especially in rainbow trouts) the whirling disease and heavy
economical losses. Therefore the article may be useful for Polish ichthyopathologists. Besides the
new description of the life cycle of M. cerebralis the authoress of the article gives her own
considerations on some topics connected with this life cycle, which still remain insufficiently
explained. The considerations concern the mechanism of the specifity of the invasive stages of the
parasite to two species of its hosts (Tubifex tubifex and Oncorhynchus mykiss) and also to tissue
specifity, the possibility of better and more effective control of whirling disease in breeding
conditions through the knowledge of the complete life cycle of the parasite, the pathogenic activity
of the parasite on fish central nervous system in spite of the lack of its lesions noted by EL
MATBOULI et al. (1995). The authoress pays attention to the necessity of future studies on the
mitotic and meiotic cleavages of the developmental stages of the parasite. She considers also if the
very complicated life cycle of M. cerebralis determined during the long evolution of this species
may be recognized as favourable feature for it.

Myxobolus cerebralis (dawna nazwa Myxosoma cerebralis) jest pasozyt-
niczym pierwotniakiem nalezacym do gromady Myxosporea. Zywicielami tego
Pasozyta moze byé 18 gatunkéw ryb lososiowatych. Sposrod nich szczegOlnie
wrazliwy na te inwazje jest pstrag teczowy, u ktorego M. cerebralis wywoluje
chorobe zwana kolowacizna. W warunkach hodowlanych parazytoza ta
nie jest rzadko$cia i moze by¢ przyczyna duzych strat ekonomicznych.
M. cerebralis umieszcza sie w chrzestnym i kostnym ukladzie szkieletowym
Pstragbw (szczegdlnie w chrzastkowym szkielecie czaszki i w kregach ogono-
wych). Pomimo ze pasozyt ten zostal uznany jako czynnik etiologiczny
kf)lowacizny juz w pierwszych latach naszego stulecia — jego cykl rozwojowy
nie byt dotychczas dokladnie poznany lub wrecz blednie interpretowany.

Cechy charakterystyczna Myxosporea jest produkcja spor. Kazda z nich
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zawiera co najmniej jeden zarodek (zwany sporoplazma) oraz torebki bieguno-
we, w ktorych znajduja si¢ spiralnie zwinigte nici czepne. Calo$¢ otoczona jest
ochronna otoczka. Tak zbudowane spory M. cerebralis (ryc. 1) byly dotychczas

Ryc. 1. Spora Myxobolus cerebralis. a — otoczka; b — zarodek (sporoplazma); ¢ — dwie torebki
biegunowe. Rozmiary spory: 1,5—2x6—10 um. Wedlug PLEHN (1924)
Fig. 1. Spore of Myxobolus cerebralis. a — envelope; b — germ (sporoplasm); ¢ — two polar
capsules. Dimensions of the spore: 1,5—2x6—10 pm. After PLEHN (1924)

uwazane za formy inwazyjne dla pstragow. Po S$mierci zarazonej ryby
1 rozpadzie jej tkanek, spory te mogly wydosta¢ sie do srodowiska wodnego
1 zaraza¢ inne pstragi. Wedlug ogdlnie przyjetych pogladéw ryby zarazaja si¢
polykajac inwazyjne spory. W ich jelicie z zarodka wydostajacego si¢ ze spory
tworza si¢ formy rozwojowe, ktore poprzez uklad krwionosny docieraja do
ostatecznego miejsca bytowania, tj. do szkieletu ryby.

W wyniku badan z ostatnich lat ten schemat rozwoju M. cerebralis zostal
w duzym stopniu zmieniony, a poznanie jego szczegolow ukazalo, ze jest on
o wiele bardziej ztozony, niz dotychczas sadzono.

Pierwsze prace wnoszace nowe szczegdly do rozwoju Myxobolus cerebralis
ukazaly si¢ dopiero w latach osiemdziesiatych (MARKIw i WoLF 1983, WOLF
1 Markiw 1984, EL MaTBouL1 1988, EL MaTBOULI i HOFFMANN 1989). Autorzy
udowodnili, ze rozwdj M. cerebralis przebiega z udzialem dwu zywiciell.
Eksperymentalnie wykazano, ze spory tego pasoiyta powstale w wyniku
odbywajacego si¢ w rybie procesu sporogenezy nie sa zdolne do zarazenia ryb,
ale po dostaniu si¢ do srodowiska wodnego staja si¢ inwazyjne dla skapO.SZj
czetow z gatunku Tubifex tubifex. Po ich potknigciu w jelicie tych zywiciell
wystrzeliwuja ze spory nici czepne, dotad spiralnie zwinigte wewnatrz torebek
biegunowych, a zarodek opuszcza spore po otwarciu si¢ jej otoczki. Wnika on
do komorek nablonka jelita skaposzczeta, gdzie si¢ odbywa jego dalszy rozwo-
Zarodek, czyli sporoplazma, ulega wielokrotnym podzialom, a powstale
komorki tworza skupiska otoczone wspdlna blona. Sa to formy zwane
pansporocystami, stanowiace postacie dojrzale pasozyta (zwane tez trofozoita-
mi). W kazdej pansporocyscie tworzy si¢ osiem sporoblastow, ktore dziela si¢
kilkakrotnie rozpoczynajac proces sporogenezy. Ostatecznie w kazdej pan-
sporocyscie powstaje osiem Sspofr.
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Proces sporogenezy w jelicie skaposzczeta trwa 60—90 dni. Powstale
w jego wyniku spory maja bardzo charakterystyczny ksztalt kotwicy, zupelnie
odmienny od spor wytworzonych w procesie sporogenezy odbywanej w or-
ganizmie ryby (ryc. 2). W przedniej, rozszerzonej ich czgsci znajduje si¢

Ryc. 2. Spora triactinomyxon. a — czgs¢ przednia z wieloma zarodkami wewnatrz; b — trzy
torebki biegunowe; ¢ — wyrostki tylne. Rozmiary spory: dtugo$é czgsci przedniej 135,6 — 140 pm,
dhugo$é tylnych wyrostkéw 175—200 pum. Wedlug EL MATBOULI (1988)

Fig. 2. Spore triactinomyxon. a — anterior part with the numerous germs inside; b — three polar
capsules; ¢ — posterior processes. Dimensions of the spore: length of the anterior part 135,6—
—140 um, length of the posterior processes 175—200 pm. After EL MATBOULI (1988)

32—50 zarodkéw. Na szczycie spory umieszczone sa trzy torebki biegunowe
Zawierajace nici czepne, a ku tylowi odchodza trzy dtugie wyrostki. W porow-
naniu do dlugosci spory powstalej w organizmie ryby (6—10 pm) dhugos¢
Spory powstalej w skaposzczecie jest kilkadziesiat razy wigksza (do 340 pm
Wraz z wyrostkami).

Spory wystepujace u skaposzczetow znane byly od dawna i uwazane za
Pasozyty tylko skaposzczetow; zaliczano je do gromady Actinosporea i rodzaju
Triactinomyxon, a wiec nie podejrzewano zupelnie ich zwiazku z pasozytem
Tyb Myxobolus cerebralis.

Po wydostaniu sie spor triactinomyxon (przyjeta si¢ taka nazwa dla spor
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wyprodukowanych w skaposzczecie) z nablonka jelitowego zostaja one wyda-
lone do wody. Aby si¢ odbyt dalszy rozw6j konieczne jest dostanie si¢ ich do
organizmu ryby. Te ostatnie zarazaja si¢ sporami triactinomyxon albo zjadajac
zarazonego skaposzczeta, albo tez przez aktywne przytwierdzenie si¢ spor
znajdujacych si¢ w wodzie do nablonka pokrywajacego pletwy, skdre i skrzela
ryby. Spory przyczepiaja si¢ do powierzchni ciala ryby za pomoca nici czep-
nych uwolnionych z ich trzech torebek biegunowych. Jak wykazaly ostatnie
badania (EL MaTBOULI i wsp. 1995), po 5 minutach od osadzenia si¢ spor na
rybie wydostaja si¢ z nich zarodki (sporoplazmy) i zaczynaja wnikaé do na-
blonka ryby, najczesciej do naskoérka. Ich wielkosé wynosi 12— 18 pm. Poczat-
kowo cala grupa uwolnionych ze spor zarodkéw przez okolo 60 minut wedruje
miedzy komoérkami naskorka. Po tym czasie poszczegdlne sporoplazmy roz-
praszaja si¢ i pojedynczo wnikaja do wnetrza komorek ryby. Tu ulegaja po-
dzialowi endogennemu. Z kazdej sporoplazmy powstaja wtedy dwie komérki,
z ktorych jedna zawiera w sobie druga. Komdrka zewnetrzna okrywajaca,
zwana jest pierwotna, druga zas, wewnetrzna — wtérna. Komorki wtorne ule-
gaja szybkim podzialom mitotycznym endogennym. W wyniku tego wewnatrz
kazdej komorki wtornej powstaje komoérka nastepnego pokolenia. W ten
sposob w komorce pierwotnej pasozyta znajduje sie wiele podwojnych kom-
pletow komorek wtornych. Po dwu godzinach od zarazenia cale te komplety
w dalszym ciagu tkwia wewnatrz zarazonej komarki ryby. Nastepnie podwojne
komplety komorek wtérnych uwalniaja sie z komorek pierwotnych i wnikaja
najpierw do cytoplazmy komorki zywiciela, nastepnie opuszczaja ja przebijajac
jej blong¢ zewne¢trzna. Wtedy moga penetrowaé do sasiednich komérek nabton-
kowych ryby lub tez wedrowaé glebiej do warstwy skory wlasciwej i tkanki
podskornej. Tam, po wniknieciu do komoérek, moga powtdrzyé podzialy dajace
nowe pokolenie podwojnych kompletow komorek wtornych.

Po uwolnieniu si¢ z komdrek zywiciela pasozyty zaczynaja wedrowke do
ostatecznego miejsca bytowania, to jest do tkanki chrzestnej ryby. W tym
czasie (okolo 4 dni po zarazeniu ryby) w tkance podskornej znacznie zmniejsza
si¢ liczba form rozwojowych pasozyta, natomiast licznie pojawiaja si¢ w cent-
ralnym ukladzie nerwowym. W rdzeniu kregowym mozna je stwierdzi¢ migdzy
6 a 14 dniem, w moézgu za$§ miedzy 16 a 24 dniem po zarazeniu ryby.
Wedrowka podwdjnych kompletéw komérek pasozyta do centralnego ukladq
nerwowego zywiciela odbywa si¢ wzdhuz wlokien nerwowych. W czasie teJ'
wedrowki formy rozwojowe pasozyta staja sie wydtuzone (ich dlugo$¢ wynost
6,5 pm). Po osiagnigciu tkanki nerwowej ukladu centralnego zmieniaja ksztal.lt
na bardziej kulisty ($rednica okolo 2,6 pm). Stadia te po 14 dniach od zarazenia
ryby osiagaja wielko$¢ 2,8—3,8 pm. W rdzeniu kregowym, rdzeniu przed-
luzonym oraz w moézgu nie wnikaja do komérek nerwowych, ale tworza
skupiska, ktore zostaja otoczone cienka blona. Sa to tzw. plazmodia, czyli
formy troficzne pasozyta. Mozna je tez czasami stwierdzi¢ na oponach
mozgowych ryby.
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Plazmodia moga si¢ porusza¢ dzigki pseudopodiom na ich powierzchni.
Stad tez mozliwe jest ich przedostanie si¢ z tkanki nerwowej do chrzestnego
szkieletu ryby. W czasie wedrowki i przebywania plazmodiéw w tkance
nerwowej nie obserwowano w niej zmian patologicznych.

Autorzy, ktorzy pierwsi opisali omowiony tu proces przemian poprze-
dzajacy sporogeneze (EL MATBOULI i wsp. 1995), nazywaja go rozwojem
przedsporogenicznym. Cecha charakterystyczna tego rozwoju, wystepujacego
rowniez u niektorych innych Myxosporea, jest odbywanie przemian roz-
wojowych w innych tkankach zywiciela niz ta, w ktdrej ma miejsce proces
sporogenezy. Rozwoj przedsporogeniczny znany jest np. u Sphaerospora
renicola, pasozyta karpi. Sporogeneza u tego gatunku odbywa si¢ w nerkach,
a poprzedzajacy ja rozwdj przedsporogeniczny w krwi i pecherzu plawnym
ryby.

Pierwsze plazmodia M. cerebralis stwierdza si¢ w szkielecie ryby po okolo
20 dniach od zarazenia. Znajdujace si¢ we wnetrzu plazmodidw liczne
podwojne komplety komorek ulegaja dalszym podzialom. Jadro kazdej ko-
morki zewnetrznej dzieli sie¢ wielokrotnie dajac liczne jadra wegetatywne,
podczas gdy komorki wewnetrzne po podziale tworza pokolenie komorek
generatywnych. Z tych ostatnich, po wydostaniu si¢ z plazmodiow, moga
powstawa¢ nowe pokolenia, lub wewnatrz plazmodiow nastgpuje polaczenie
si¢ dwu komdrek generatywnych rozpoczynajacych proces sporogenezy. Jedna
z nich zostaje otoczona calkowicie przez druga i tworzy si¢ forma rozwojowa
Zzwana pansporoblastem. W kazdym pansporoblascie powstaja z komorek
generatywnych dwie spory.

Proces sporogenezy w rybie trwa, zaleznie od temperatury, od 1,5 do
4 miesiecy. Ostatecznie liczne skupiska spor zalegaja w tkance szkieletowe;
Iyby (najczesciej w chrzastkach, a u starszych osobnikéw i w tkance kostnej
Czaszki). Po $mierci ryby i rozpadzie jej tkanek, spory te wydostaja si¢ do
Srodowiska wodnego i staja si¢ formami inwazyjnymi dla skaposzczetow
Tubifex tubifex.

Po poznaniu przebiegu rozwoju Myxobolus cerebralis i uwzglgdnieniu
nowych danych z piSmiennictwa nasuwa si¢ szereg refleks;ji.

1. Cykl rozwojowy M. cerebralis odbywa si¢ u dwu zywicieli: skaposzczeta
(Tubifex tubifex) i pstraga teczowego (Oncorhynchus mykiss). W kazdym z nich,
W wyniku sporogenezy, tworza si¢ inwazyjne spory. Formy te powstale
W tkankach skaposzczeta sa inwazyjne dla ryby, powstale za§ w rybie — dla
skaposzczeta. Poniewaz w obu tych zywicieli pasozyt odbywa szereg przemian
Tozwojowych od zarodka do formy dojrzalej — zadnego z nich nie mozna
Uzna¢ za zywiciela posredniego ani tez ostatecznego. Zachodzi tu wigc bardzo
Interesujace zjawisko biologiczne: jeden gatunek pasozyta ma dwoch rowno-
Tzgdnych zywicieli, dwie postacie form dorostych i dwie catkowicie rézne
Morfologicznie formy inwazyjne (spory). Specyficznos¢ spor do jednego z dwu
Zywicieli gwarantuje odbycie si¢ catosci cyklu rozwojowego M. cerebralis. Jesli
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zaistnialaby sytuacja, w ktorej nie mogloby dojs¢ do zarazenia skaposzczeta
lub tez pstraga — caly cykl rozwojowy bylby uniemozliwiony. Wiasnie ta
sytuacja moze by¢ wykorzystana w walce z inwazja M. cerebralis i choroba
pstragow — kolowacizna. Przerwanie cyklu rozwojowego poprzez likwidacje
skaposzczetow T. tubifex w stawach hodowlanych moze by¢ nowa, skuteczna
metoda zwalczania tej choroby.

2. Zadna z form rozwojowych M. cerebralis nie przedostaje si¢ do uktadu
krwionosnego ryby. Dotychczasowe przypuszczenia o tego rodzaju wedrowce
pasozyta do ostatecznego miejsca jego bytowania w rybie — okazaly si¢
bledne.

3. Pomimo poznania wielu nowych szczegdlow cyklu rozwojowego M. ce-
rebralis pozostaje jeszcze wiele zwigzanych z nim zagadnien nieznanych lub
niejasnych. Dotycza one gldwnie mechanizmow, ktore zapewniaja prawidlowy
przebieg tak zlozonego cyklu rozwojowego pasozyta.

— Nieznane sa czynniki decydujace o specyficznosci form rozwojowych
M. cerebralis do kazdego z zywicieli. Decyduja one o bezblgdnym zarazaniu
T. tubifex zarodkami tkwiacymi jedynie w sporach wyprodukowanych w or-
ganizmie pstraga teczowego oraz o zarazaniu tej ryby jedynie zarodkami
tkwiacymi w sporach wyprodukowanych w skaposzczecie. Przypuszczac nale-
zy, ze osobniki inwazyjne dla skaposzczetow i dla pstragéw teczowych musza
posiadaé specyficzne dla nich biatka i receptory na blonach komoérkowych,
ktore sa zdolne odr6znié specyficzne biatka wystepujace u odpowiednich dla
nich zywicieli. Substancje te musza mie¢ r6zna budow¢ chemiczna u obu form
inwazyjnych M. cerebralis. Podjecie badan wyjasniajacych role tych mechaniz-
mow, ktorych dziatanie odbywa sie na poziomie molekularnym, bytoby bardzo
potrzebne i interesujace.

— Proces rozwojowy M. cerebralis przebiegajacy w rybie charakteryzuje
faza przedsporogeniczna, odbywajaca si¢ w zupelnie innych tkankach zywiciela
niz faza sporogenezy. Musi wigc istnieé jaki§ mechanizm (przypuszczalnie
rOwniez oparty na strukturach molekularnych), ktéry decyduje o tym, ze
wszystkie osobniki form rozwojowych pasozyta powtarzaja zawsze taka sama
wedrowke z zachowaniem jednakowej kolejnosci w opanowaniu tkanek ryby:
naskorek, skéra wlasciwa, tkanka podskoérna, uklad nerwowy, uktad szkieleto-
wy. Kazda z wedrujacych form pasozyta musi byé zaopatrzona w mechanizm
rozpoznawania kolejnych rodzajow tkanek zywiciela, przy czym mechanizm
ten musi ulegaé zmianom w momencie przechodzenia do nastgpnej w kolejno-
Sci tkanki ryby. Umiejetnoéé rozpoznawania odpowiedniej tkanki dziala
bezblednie, gdyz wedrujacy pasozyt nie ,,zabladzi”, np. do watroby czy ukladu
krwionosnego ryby.

— Przypuszczalnie u M. cerebralis wystepuja zardwno podziaty mitotycz-
ne faz rozwojowych jak i mejotyczne. Logicznie rozumujac, podzialy faz
rozwojowych poczawszy od zarodka i skoficzywszy wytworzeniem si¢ postact
dojrzatych (plazmocyst u skaposzczeta i plazmodiow u ryb), powinny by¢ mito-
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tyczne, a powstale w ich wyniku komérki — diploidalne. W procesie
sporogenezy powstanie zarodka powinno by¢ poprzedzone podzialem mejoty-
czym. W procesie sporogenezy pasozyta u pstragéw odnosi si¢ to przypuszczal-
nie do komorek generatywnych w plazmodiach. Po polaczeniu si¢ dwoch
takich haploidalnych komorek powstalby diploidalny zarodek. Jednakze sa to
przypuszczenia, zarOwno w odniesieniu do sytuacji w skaposzczetach jak
1 w rybach.

— Autorzy, ktorym si¢ udato zbada¢ wedrowke form rozwojowych M. ce-
rebralis w ukladzie nerwowym pstraga, nie stwierdzili zadnych zmian patologi-
cznych w tych tkankach. Nie mozna jednak wykluczy¢ dzialania chorobotwor-
czego pasozyta na tkank¢ nerwowa. Dowodem sa objawy, od ktorych powstala
nawet nazwa choroby — kolowacizna. Chore pstragi maja zaburzenia rowno-
wagi i wykonuja nieskoordynowane ruchy. Objawy te sa niewatpliwie wywola-
ne zaburzeniami w ukladzie nerwowym. Mechanizm tego patogenicznego
dzialania pasozyta nie jest dotychczas znany.

— Nasuwa si¢ pytanie, jakie moga by¢ przyczyny tak bardzo zlozonego
cyklu zyciowego M. cerebralis i, czy nie jest to cecha w jakims$ stopniu
niekorzystna dla pasozyta. W dhugim procesie ewolucji tego gatunku musialy
zachodzi¢ zmiany genetyczne doprowadzajace do najbardziej korzystnych
adaptacji, pozwalajacych na najpewniejsze jego przetrwanie w czasie i prze-
strzeni. Jest to ogolna zasada ewolucji wszystkich organizmoéw zywych. Wydaje
sig, ze pomimo zlozonoS$ci rozwoju M. cerebralis, obrany kierunek ewolucyjny
spelnia rowniez te warunki i jest korzystny dla przetrwania gatunku. Bardzo
male spory pasozyta, powstale w organizmie ryby, po dostaniu si¢ do wody
poczatkowo pozostaja w niej zawieszone, a nastgpnie opadaja na dno.
Przyijmujac dawna teoric dotyczaca rozwoju M. cerebralis zarazenie sig
kolejnej ryby (pstrqga) musmloby nastapi¢ albo przez przypadkowe polknigcie
inwazyjnej spory zawieszonej w wodzie, albo przez pobranie jej z dna. Oba te
Sposoby zarazenia pstraga mialyby co najmniej dwie naturalne trudnosci:
(1) istniataby mala mozliwos¢ napotkania bardzo niewielkiej spory w duzej
Przestrzeni wodnej oraz (2) zaraZenie si¢ pstragdw sporami opadlymi na dno
byloby niezbyt mozliwe ze wzgledu na charakterystyczny dla ryb lososiowa-
tych brak pobierania pokarmu z dna zbiornika wodnego. Stad tez w wyniku
Procesu ewolucji, w rozwoju M. cerebralis pojawiaja si¢ dwaj zyw101e1e ryba

i skaposzczet. Male spory powstale w wyniku sporogenezy w organizmie ryby
Moga by¢ latwo poblerane z dna przez skaposzczeta, zywiciela wlasciwie
dobranego w procesie ewolucji, gdyz stanowi on naturalny pokarm ryb.
Skacposzczet zawierajacy spory triactinomyxon zapewnia wiec latwe zarazenie
Sig ryby. Jakby dla zmniejszenia jeszcze ryzyka przypadkowosci w procesie
Zarazenia ryby zostal ewolucyjnie ustalony jeszcze drugi sposob: aktywne
Przytwierdzenie sic do powierzchni ciala ryby duzych spor triactinomyxon
Wydalonych ze skqposzczeta

Zlozony proces przemian odbywajacy si¢ w organizmach obu zywicieli
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M. cerebralis zapewnia pomnozenie liczby form rozwojowych, a tym samym
liczby dojrzatych osobnikow; stanowi to wazne zabezpieczenie przetrwania
gatunku. W niekorzystnych warunkach istnieje bowiem wigksza szansa przezy-
cia sposréd duzej liczby osobnikéw choéby czesci z nich.

Przedstawione argumenty wskazuja, ze bardzo zlozony rozwdj M. cereb-
ralis jest dla tego gatunku celowym i korzystnym osiagni¢ciem ewolucyjnym.
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