
rozprzestrzeniania się choroby mogą po-
zostawać na poziomie średnim, a w po-
zostałych województwach na poziomie 
wysokim.

Z uwagi na specyfikę środowiska by-
towania ryb oraz wzajemne powiązania 
wód wykorzystywanych w gospodarstwach 
akwakultury z wodami, w których bytują 
ryby dziko żyjące, przedstawione uwarun-
kowania epizootyczne powinny zostać sko-
relowane ze źródłami poboru wody wyko-
rzystywanej w akwakulturze oraz lokaliza-
cją gospodarstw akwakultury względem 
biegu cieków wodnych i  zależnościami 
między gospodarstwami zlokalizowanymi 
w danej zlewni. W celu rozpoznania rze-
czywistego występowania IHN, VHS i KHV 
wśród ryb dziko żyjących, już w pierwszym 
roku realizacji nadzoru ukierunkowanego 
lub programu likwidacji choroby, powin-
ny zostać pobrane próbki ze śródlądowych 
wód powierzchniowych płynących, także na 
obszarach, na których nie ma gospodarstw 
akwakultury, a których wody mają lub mogą 
mieć istotne znaczenie dla obszarów uwal-
nianych od tych chorób. W szczególności 
ze śródlądowych wód powierzchniowych 
płynących do badań powinny być pobiera-
ne wrażliwe na IHN trocie wędrowne, ło-
sosie atlantyckie, pstrągi źródlane, węgorze 
europejskie oraz palie jeziorowe, wrażliwe 
na VHS szczupaki, lipienie, trocie wędrow-
ne, węgorze europejskie, babki bycze, sieje 
wędrowne i pstrągi potokowe oraz wraż-
liwe na KHV karpie, amury białe, kara-
sie, karasie srebrzyste, sumy i jesiotry. Do 

szczegółowego określenia, które z gatun-
ków ryb dziko żyjących w śródlądowych 
wodach powierzchniowych płynących na 
danym obszarze będą pozyskiwane jako 
próbki do badań, można wykorzystać in-
formacje zamieszczone w operatach rybac-
kich sporządzanych przez uprawnionych 
do rybactwa. Operaty rybackie zawierają, 
między innymi, szacunkową ocenę gatun-
kową i wiekową populacji ryb w użytko-
wanych wodach oraz informację o rodzaju 
materiału zarybieniowego wykorzystywa-
nego do odtwarzania populacji z uwzględ-
nieniem jego miejsca pochodzenia. Infor-
macje o rodzaju materiału zarybieniowe-
go do odtwarzania populacji i jego miejscu 
pochodzenia są istotne z punktu widzenia 
epizootycznego, ponieważ tarlaki, w tym 
z gatunków ryb wrażliwych na choroby 
nieegzotyczne oraz mogące być wektora-
mi czynników wywołujących takie choro-
by, pozyskiwane ze śródlądowych wód po-
wierzchniowych płynących wykorzysty-
wane są w gospodarstwach akwakultury 
do uzyskiwania materiału zarybieniowe-
go wprowadzanego do wód w różnych re-
jonach Polski.
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Największe straty w hodowli ryb wy-
wołują choroby środowiskowe i wi-

rusowe, ale również pasożyty zewnętrzne 
mogą być przyczyną zwiększonej śmiertel-
ności w populacjach młodych ryb hodow-
lanych, takich jak: karp (Cyprinus carpio), 
amur (Ctenopharyngodon idella), tołpyga 
biała (Hypophtalmihthys molitrix), lin (Tin-
ca tinca), pstrąg tęczowy (Oncorhynchus 
mykiss) oraz karaś srebrzysty (Carassius 
auratus); najczęściej w ich pierwszym roku 

życia (1, 2, 3, 4). Pasożyty zewnętrzne ryb 
są całkowicie nieszkodliwe dla człowieka.

Badanie parazytologiczne ryb jest nie-
zmiernie istotne, pomimo że ze względów 
prawnych (zakaz stosowania większości 
preparatów chemicznych w środowisku 
wodnym, w  tym barwników!), technicz-
nych (duże areały hodowlanych zbiorni-
ków wodnych) czy też z powodu szkodli-
wego działania niektórych leków na ryby 
oraz inne organizmy wodne występujące 

Pasożyty i komensale najczęściej 
stwierdzane w mikroskopowym badaniu 
skóry i skrzeli ryb śródlądowych – 
interpretacja badań parazytologicznych

Jerzy Antychowicz, Agnieszka Pękala1
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Parasites and commensals frequently found 
during microscopic examination of the 
inland fish skin and gills

Antychowicz J., Pękala A.1, Department of Fish 
Diseases, National Veterinary Research Institute in 
Pulawy1

The aim of this paper is to present the most impor-
tant characteristics of the popular European inland 
fish external parasites and commensals that can be 
frequently found during microscopic examination. It 
may help for better understanding the pathogenesis 
of fish parasitic diseases. It may also open new pos-
sibilities for prophylactic measures in pond fish. Di-
rect relationship between environmental conditions 
and the presence of numerous parasites as well as 
commensals on fish skin and gills was discussed. 
As a result, some changes in fish rearing technolo-
gy, which may improve control of parasitic diseases, 
were suggested.

Keywords: fish diseases, ectoparasites, commensals, 
prophylactic measures.
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razem z rybami w stawie, chemioterapię za-
leca się bardzo rzadko. Na skórze i w skrze-
lach ryb bardzo często stwierdza się obec-
ność jednokomórkowych pasożytów i ko-
mensali oraz przywr monogenetycznych, 
które zwykle nie wywołują ani objawów 
klinicznych, ani zmian patologicznych. 
Obecność dużej liczby pasożytów może 
być przyczyną wystąpienia objawów cho-
robowych. Do oceny zmian patologicz-
nych niezbędna jest analiza preparatów 
histologicznych sporządzonych z wycin-
ków skrzeli i  skóry. Obecność dużej ilo-
ści pasożytów na skrzelach i  skórze jest 
przede wszystkim wskaźnikiem zbytniego 
zagęszczenia ryb w stawie, osłabienia ich 
odporności, niekorzystnych dla ryb, a ko-
rzystnych dla pasożytów zmian w środo-
wisku wodnym i sygnalizują błędy popeł-
niane w zakresie technologii hodowli ryb. 
Podobnie jak pasożyty zewnętrzne, rów-
nież pasożyty komensaliczne występują-
ce w dużych ilościach mogą drażnić za-
kończenia nerwów znajdujących się w po-
włokach zewnętrznych gospodarza, a przy 
bardzo dużych ilościach doprowadzić do 
stanu zapalnego skóry i skrzeli, w tym do 
upośledzenia ich fizjologicznych funkcji.

Znajomość czynników doprowadzają-
cych do rozwoju określonych pasożytów 
i komensali na skórze oraz w skrzelach ryb 
jest niezbędna do ich zwalczania, a przede 
wszystkim do zapobiegania występowania 
chorób pasożytniczych w przyszłości. Pa-
sożyty dzielą się albo odbywają określony 
cykl rozwojowy; ich niektóre stadia prze-
bywają w środowisku wodnym, a w pew-
nej fazie dostają się na rybę, żywiąc się ko-
mórkami lub tkankami żywiciela. Komen-
sale z kolei mają zdolność bezpośredniego 
przenoszenia się z jednego gospodarza na 
drugiego, przy czym skóra i skrzela ryby 
są dla nich jedynie miejscem koloniza-
cji. Komensale żywią się głównie bakte-
riami rozwijającymi się na powłokach ze-
wnętrznych ryb oraz unoszącymi się w toni 
wodnej – niekiedy szczątkami komórek 
złuszczającego się naskórka lub nabłonka 

skrzelowego gospodarza. Wiadomo, że ko-
lonizacja pasożytów zewnętrznych na ry-
bie i ewentualnie dalszy rozwój ich popu-
lacji zależą w dużej mierze od aktywno-
ści elementów obronnych występujących 
w śluzie, nabłonku skrzelowym i naskór-
ku ryb oraz ogólnego poziomu odporno-
ści ryby, patogenności pasożyta oraz wła-
ściwości fizykochemicznych wody, głów-
nie jej temperatury. Wraz ze wzrostem 
temperatury wody (w granicach tempe-
ratur optymalnych dla danego pasożyta) 
szybkość namnażania się pasożytów ro-
śnie, a długość cyklów rozwojowych skra-
ca. Należy zwrócić uwagę, że w badaniach 
dotyczących pasożytów ryb niemal w ogó-
le nie porusza się zagadnień dotyczących 
roli mikroorganizmów w pewnych okre-
sach licznie występujących w wodzie i na 
dnie zbiorników wodnych (np. drapieżnych 
oczlików, jak również grzybów i bakterii) 
w przeżywaniu stadiów rozwojowych pa-
sożytów ryb, które okresowo przebywają 
poza żywicielem.

W gospodarstwach stosujących otwar-
ty system zasilania stawów w wodę (prze-
pływająca przez stawy woda używana jest 
jednorazowo, a następnie wypływa do in-
nych stawów lub do rzeki) problem cho-
rób ryb wywoływanych przez pasożyty 
zewnętrzne zmniejszył się w stosunku do 
okresu międzywojennego oraz pierwszych 
lat po wojnie. Stało się to dzięki znaczne-
mu postępowi w zakresie technologii ho-
dowli ryb i  rozwojowi wiedzy z zakresu 
chorób tych zwierząt.

Pogłębiający się brak wody odpo-
wiedniej do hodowli ryb i wprowadzenie 
w związku z tym zamkniętego, czyli recyr-
kulacyjnego systemu, stworzył korzystne 
warunki do występowania różnych chorób 
ryb, między innymi wywoływanych przez 
pasożyty zewnętrzne. Niezależnie od ła-
twości krążenia niektórych pasożytów lub 
ich inwazyjnych stadiów w całym systemie 
zamkniętym albo pół zamkniętym, łatwo 
jest również o wystąpienie w tym systemie 
„stresu chemicznego” (azotyny, dwutlenek 

węgla, ozon) osłabiającego odporność ryby 
i usposabiającego do wystąpienia inwazji 
pasożytów. Uważa się, że źródłem inwazji 
w systemie zamkniętym są głównie ryby-
-nosiciele pasożytów, które zostały wpro-
wadzone do stawów tego systemu. Możli-
we jest również dostawanie się pasożytów 
z zewnątrz, jeżeli w zbiornikach będących 
źródłem wody występują ryby, a filtry nie 
są wystarczająco efektywne. Hodowla ryb 
w wodach podgrzanych, użytych do chło-
dzenia urządzeń elektrowni, stwarza wa-
runki, w których rozwój pasożytów ulega 
znacznemu przyśpieszeniu, a więc sprzy-
ja występowaniu chorób pasożytniczych. 
W niektórych przypadkach, między inny-
mi takich jak inwazje Gyrodactylus sala-
ris u łososi, wprowadzanie przez człowieka 
nowych szczepów ryb do rzek, gdzie dotąd 
nie występowały, doprowadziła do poważ-
nych strat dotyczących nie tylko ryb ho-
dowlanych, ale również ryb wolno żyjących.

Ameby śródlądowe

Stosunkowo niedawno odkryto obec-
ność ameb u ryb śródlądowych (5, 6, 7, 
8; ryc. 1, 2). Wiele oryginalnych ich foto-
grafii można znaleźć w pracy Antychowi-
cza (6). Od opublikowania pierwszej pra-
cy Antychowicza (6, 7) o amebach ryb 
w Polsce notuje się coraz częściej straty 
wśród pstrągów tęczowych wywoływa-
nych przez inwazję ameby w naszym kra-
ju, jak również w wielu gospodarstwach 
pstrągowych w Niemczech (9). Ameby ży-
wią się bakteriami, glonami i pierwotnia-
kami. Według Dykowej i wsp. (9) nie ma 
jednak najmniejszej wątpliwości, że ameby 
słodkowodne niektórych gatunków ryb są 
groźnymi czynnikami etiologicznymi wy-
wołującymi grudkową chorobę skrzeli (no-
dular gill disease – NGD) u śródlądowych 
ryb łososiowatych, np. u pstrąga tęczowe-
go (Oncorhynchus mykiss) i palii (Salveli-
nus namaycush) i analogicznej amebowej 
choroby skrzeli – AGD u łososia atlantyc-
kiego (Salmo salar). Patologiczne zmiany 

Ryc. 1. Listki skrzelowe narybku pstrąga tęczowego zmienione patologicznie 
przez ameby śródlądowe. Końce listków, na których gromadzą się ameby 
wyglądem przypominają maczugę – a; preparat niebarwiony

Ryc. 2. Ameby przylegające do nabłonka skrzeli pstrąga tęczowego; preparat 
niebarwiony
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w skrzelach młodych pstrągów tęczowych 
wywołanych masową inwazją ameb w Pol-
sce opisali Antychowicz (6, 10), Głowacka 
(11) oraz Mazur i niezależnie Pękala i Dra-
gan (dane nieopublikowane). Ameby wy-
wołują między innymi zaburzenia w mi-
krokrążeniu krwi w skrzelach, zwiększone 
wydzielanie śluzu i intensywne złuszczanie 
się nabłonka skrzelowego – listki skrzelo-
we przybierają kształt maczugi. W Polsce 
nie prowadzono dotąd hodowli i diagno-
styki gatunkowej ameb śródlądowych, acz-
kolwiek wstępna analiza materiału zdjęcio-
wego wskazuje na obecność kilku gatun-
ków ameb śródlądowych w naszym kraju 
(Antychowicz, dane nieopublikowane).

Ameba Naegleria spp. (mierząca 50 µm) 
występuje w skrzelach pstrąga tęczowego 
w Europie, natomiast Thecamoeba spp. 
i Cochlipodium spp. w USA. Ameby rodza-
ju Acathameba obserwowane były w skrze-
lach karpia (Cyprinus carpio), klenia (Squ-
alis cephalus) i  tilapii (Tilapia nilotica); 
natomiast rodzaju Vexillifera w skrzelach 
płoci (Rutilus rutilus). Ameby rodzaju Na-
egleria wyizolowane przez Dykową i wsp. 
(9) ze skrzeli okazały się blisko spokrew-
nione z  szczepami tego rodzaju wcze-
śniej izolowanymi od płoci (Rutilus ruti-
lus) i  suma (Silurus glanis). Sugeruje to, 
że ryby dzikie mogą być źródłem inwa-
zji ameb u pstrągów tęczowych. Nie jest 
również wykluczone, że ameby występu-
jące u ryb pochodzą od ameb wolno żyją-
cych w środowisku wodnym, które napo-
tkały korzystne dla ich rozwoju warunki 
w skrzelach gospodarzy. Brak jest jednak 
konkretnych danych co do pochodzenia 
ektopasożytniczych ameb śródlądowych 
u ryb oraz czynników, które doprowadzi-
ły do osiedlania się ich w skrzelach ryb. 
Podejrzewa się, że poszczególne gatun-
ki ameb mają różną patogenność w sto-
sunku do ryb; istotne jest, że nie są groź-
ne dla człowieka. Dużo daje do myślenia 
spostrzeżenie Bullocka i wsp. (12) dotyczą-
ce kilkukrotnej inwazji ameb u pstrągów 
tęczowych, które chorowały uprzednio na 
bakteryjną chorobę skrzeli i leczone były 

chloraminą T. Zarówno zakażenie bak-
teryjne, jak i chloramina przyczyniły się 
prawdopodobnie do osłabienia obronnych 
właściwości nabłonka skrzelowego, co po-
zwoliło później na kolonizacje i rozmna-
żanie się ameb. W opisanym przez Bulloc-
ka i wsp. (12) przypadku podczas masowej 
inwazji, trwającej około 2 miesięcy, docho-
dziło u wielu ryb do intensywnego prze-
rostu nabłonka skrzelowego powodujące-
go duszenie się i śnięcie ryb. Noble i wsp. 
(13) uważają, że ameby wprowadzone do 
obiegu wody przez ryby-nosicieli mogą za-
adaptować się zarówno w skrzelach ryb, 
jak i w biofiltrze. Według Głowackiej (11) 
rozwojowi ameb w skrzelach ryb sprzyja 
duże zagęszczenie ryb, obecność resztek 
karmy w wodzie z powodu niedostatecz-
nej kontroli wyjadania pokarmu przez ryby 
oraz uszkodzenie skrzeli przez stosowanie 
preparatów leczniczych w postaci kąpie-
li. W uszkodzonych i obrzękłych skrze-
lach łatwo dochodzi do zatrzymywania 
obumarłych glonów oraz zawiesin orga-
nicznych i mineralnych, na których roz-
wijają się bakterie i pierwotniaki stano-
wiące pokarm ameb.

Wiciowce

Na skórze i w skrzelach ryb śródlądowych, 
między innymi u karpi, karasi i amurów, 
występuje Cryptobia branchialis (mierzą-
cy 14–23 µm) oraz Ichthyobodo necator 
(mierzący 5–18 µm; ryc. 3, 4). Cryptobia 
branchialis przymocowuje się do naskór-
ka lub nabłonka skrzelowego za pomocą 
wici, które wprowadza we wklęśnięcie bło-
ny komórkowej (nie penetruje komórki). 
Ichtiobodo natomiast zwężonym zakoń-
czeniem swojego ciała, w którym wystę-
puje cytostom, zagłębia się w komórce go-
spodarza na 1 µm. Uważa się, że żywi się 
on plazmą komórek ryby. Wiciowce roz-
mnażają się na gospodarzu przez podział 
komórki. Niektóre kryptobie występują 
w krwi i przewodzie pokarmowym. Ro-
dzaj Cryptobia obejmuje 52 gatunki roz-
przestrzenione na całym świecie.

Cryptobia branchialis

W sprzyjających warunkach Cryptobia 
branchialis rozmnaża się szybko, wystę-
pując masowo na powłokach zewnętrz-
nych gospodarza. Powoduje ona zwięk-
szone wydzielanie śluzu w skrzelach i utra-
tę apetytu u ryb. Wychudzone osobniki 
wykazują objawy duszenia się, a następ-
nie sną (14). Po opuszczeniu ryby paso-
żyty mogą żyć jakiś czas w wodzie zanim 
trafią na następnego gospodarza. Wraz 
z wodą przepływającą stale przez skrzela 
ryby podczas jej oddychania, dostają się 
one na nabłonek skrzelowy. Niektórzy ba-
dacze uważają, że kryptobia ta nie jest pa-
togenna. Według Svobodowej i Kolarowej 
(2) pasożyty te mogą występować w du-
żych ilościach jedynie u bardzo młodych, 
osłabionych linów hodowanych w warun-
kach zwiększonej zawartości substancji or-
ganicznych w wodzie. Według Chen (15) 
na inwazje kryptobii szczególnie wrażliwe 
są młode amury (Ctenopharyngodon idel-
la). Przy masowej inwazji, która następuje 
w warunkach sprzyjających dla tych paso-
żytów, dojść może do zniszczenia blaszek 
oddechowych skrzeli, a nawet do powsta-
nia zakrzepów. Skrzela nabierają intensyw-
nego, czerwonego zabarwienia, a na skó-
rze pojawiają się nienaturalne ilości śluzu.

Ichtyobodo necator

Ichtiobodo występuje między innymi u kar-
pi, karasi i pstrągów. Według Todal i wsp. 
(16) u ryb tych występują odrębne gatun-
ki ichtiobodo. Badanie sekwencji ryboso-
malnego DNA wykazało, że w obrębie ro-
dzaju Ichthyobodo w wodach śródlądo-
wych i morskich występuje przynajmniej 
8 szczepów. Szczepy diagnozowane u ryb 
łososiowatych wykazują tolerancję na tem-
peraturę w granicach 2–14°C, u karpio-
watych 2–30°C, natomiast u ryb tropikal-
nych do 38°C.

Ichtiobodo występuje w stadium wolno 
żyjącym i pasożytniczym. W okresie pa-
sożytowania stwierdza się go najczęściej 

Ryc. 3. Ichtiobodo na skórze pstrąga tęczowego; preparat niebarwiony Ryc. 4. Ichtiobodo na skórze narybku pstrąga tęczowego; zwężone końce 
pasożytów zagłębione w komórkach gospodarza; mikroskop skaningowy
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na płetwie grzbietowej i  szczytowej czę-
ści blaszek oddechowych. Wolno żyjący 
ichtiobodo jest kulisty albo jajowaty, na-
tomiast po kolonizacji na rybie przybiera 
formę wydłużoną, zwężoną na jednym koń-
cu, którym przytwierdza się do gospoda-
rza. Rozmnaża się zarówno w wodzie, jak 
i na rybie, a w niesprzyjających warunkach 
tworzy kulistą cystę przetrwalnikową. Cy-
sty i prawdopodobnie formy wolno żyją-
ce mogą być przenoszone z prądem wody 
i w pewnych warunkach zapoczątkować 
nową inwazję. Źródłem inwazji mogą być 
również ryby wolno żyjące w rowach do-
prowadzających wodę do stawów i do wy-
lęgarni; przypuszczalnie również kijanki 
(17). U młodych ryby, szczególnie niedo-
żywionych, częściej obserwuje się inwazje 
ichtiobodo, niż u ryb starszych, o dobrej 
kondycji (18, 19). Według Robertson (20) 
i Urawa (21) śmiertelność w przebiegu ich-
tiobodozy może dochodzić do 73%. Stres 
osłabiający odporność ryby sprzyja kolo-
nizacji i namnażaniu się pasożytów, nato-
miast podwyższona, optymalna dla dane-
go szczepu temperatura przyśpiesza cykle 
podziałowe. W miejscu inwazji obserwu-
je się ogniskowe nadmierne wydzielanie 
śluzu. Pasożyt powoduje przyśpieszone 
złuszczanie się nabłonka skrzeli i naskór-
ka (22). Przerost komórek nabłonkowych 
i  śluzowych na końcach listków skrzelo-
wych powoduje ich buławkowaty wygląd. 
Bezpośrednią przyczyną śmierci ryb śród-
lądowych jest napływ wody do krwi wsku-
tek zniszczenia przez pasożyty bariery na-
błonkowej lub naskórkowej (23).

Według Hłąda (24) w przypadku sto-
sowania tarła naturalnego, wylęg karpia 
może ulec inwazji ichtiobodo bezpośred-
nio po wykluciu się z ikry złożonej przez 
tarlaki w stawie tarliskowym. Potencjal-
nym źródłem inwazji są tarlaki, a nie wy-
kluczone, że również ryby dzikie. Najwięk-
sze nasilenie inwazji u ryb łososiowatych 
następuje po około 4 tygodni od rozpo-
częcia przez wylęg samodzielnego odży-
wiania. Moment, kiedy większa część wo-
reczka żółtkowego ulegnie resorpcji jest 

krytyczny dla młodego organizmu ryby, 
szczególnie jeżeli hodowca nie dostar-
czy w tym momencie wystarczającej ilo-
ści pełnowartościowej karmy w postaci 
granulatu o odpowiedniej wielkości gra-
nulek. Ichthyobodo necator może spowo-
dować śnięcie wylęgu lina wynoszące na-
wet 100% (2).

Orzęski

Orzęski występujące w skrzelach i na skó-
rze ryb reprezentowane są przez pasoży-
ty, komensale i orzęski wolno żyjące. Gra-
nica między tymi grupami jednokomór-
kowych mikroorganizmów jest niekiedy 
trudna do ustalenia. Przedstawiciele pew-
nych gatunków, np. w obrębie rodzaju Te-
trahymena, zwykle żywią się substancją 
organiczną występującą w zbiornikach 
wodnych, ale niekiedy, z nieznanych po-
wodów, wywołują inwazję u ryb. Przed-
stawiciele rodzaju Trichodina mogą być 
całkowicie wolno żyjącymi mikroorgani-
zami, ale niektóre gatunki występują zwy-
kle na powłokach zewnętrznych ryb, przy 
czym przez dłuższy czas mogą żyć poza 
gospodarzem. Odżywiają się one głównie 
bakteriami, jednak przy masowej inwazji 
w skrzelach i na skórze wykazują szkodli-
we działanie na ryby – podobnie jak typo-
we ektopasożyty.

W skrzelach i na skórze ryb śródlądo-
wych, szczególnie w warunkach intensyw-
nej ich hodowli, najczęściej stwierdza się 
następujące orzęski: kulorzęsek (Ichthy-
ophthirius multifiilis; długość stadium in-
wazyjnego wynosi 30–60 µm; maksymal-
na średnica kulistego stadium rozwijają-
cego się na rybie to 1 mm), liczne gatunki 
rodzaju Trichodina (mierzące 22–95 µm), 
Trichodinella (mierzące 14–47 µm), rodzaj 
Chilodonella (mierzące 33–70 µm), głów-
nie Chilodonella piscicicola i Chilodonel-
la hexasticha, oraz liczne rodzaje typo-
wych komensali, np. Epistylis (mierzące 
40–80 µm) tworzących kolonie do 8 osob-
ników (zooidów) i Apiosoma (40–60 µm, 
wydłużone gatunki do 110 µm).

Kulorzęsek

Kulorzęsek (ryc. 5, 6, 7) jest typowym pa-
sożytem, który nie może istnieć bez ryb. 
Hoffman (25) uważa, że jest on głównym 
pasożytniczym czynnikiem chorobotwór-
czym występującym w sektorze hodow-
li ryb na całym świecie. Straty materialne 
wywoływane przez tego pasożyta rosną 
wraz z  rozwojem intensyfikacji hodow-
li ryb oraz wzrostem liczby gospodarstw 
rybackich w określonym dorzeczu (zlewni 
wodnej). Epizootie wywoływane przez ku-
lorzęska w Chinach znane były już w X wie-
ku (26). Wraz z żywymi rybami pochodzą-
cymi z Azji kulorzęsek rozprzestrzenił się 
po całym świecie – od obszarów tropikal-
nych do subarktycznych.

Podobnie jak w przypadku innych pa-
sożytów, rozprzestrzenienie się kulorzęska 
po całym świecie, a następnie częste wy-
stępowanie epizootii u ryb hodowlanych 
i rozwój nosicielstwa tego pasożyta u ryb 
dzikich związane są z globalnym obrotem 
żywymi rybami i rozwojem różnego typu 
intensyfikacji hodowli ryb (27). U żadne-
go gatunku ryb nie stwierdzono całkowitej 
oporności na inwazję kulorzęska, chociaż 
występuje pewne zróżnicowanie w tym za-
kresie (28). Zmienny stopień wrażliwości 
ryb w ramach jednej populacji jest uwa-
runkowany genetycznie i zależy również 
od aktualnej kondycji ryb (29). Na inwa-
zję kulorzęska narażone są przede wszyst-
kim ryby należące do gatunku, dla które-
go fizykochemiczne właściwości wody wy-
stępujące w określonym stawie są na tyle 
niekorzystne, że osłabiają ich odporność. 
Również ryby w okresie rozwoju gonad są 
bardzo wrażliwe na inwazje pasożytnicze, 
w tym między innymi na inwazje kulorzę-
ska. Chorują ryby w różnym wieku, nawet 
kilkuletnie tarlaki.

Część cyklu rozwojowego kulorzęska 
przebiega poza rybą, ale jedynie w około 
10% czasu całego cyklu rozwojowego w da-
nej temperaturze wody. Pozostałe 90% cza-
su cyklu pasożyt zgodnie z swoją biologią 
przebywa pod nabłonkiem skrzelowym 

Ryc. 5. Kulorzęski w różnym wieku w skrzelach karpia – preparat niebarwiony; 
pasożyt – a, listek skrzelowy – b

Ryc. 6. Kulorzęsek między naskórkiem a skórą karpia, widoczny cytostom i pobierana 
komórka gospodarza – a, wewnątrz pasożyta różne komórki ryby; barwienie HE
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albo pod naskórkiem. Zapewnia mu to do-
brą ochronę przed niesprzyjającymi wa-
runkami zewnętrznymi oraz chroni przed 
chemioterapeutykami. Długość całego cy-
klu rozwojowego kulorzęska jest zależna 
od temperatury wody. Na przykład w tem-
peraturze 5°C przebywa on na rybie (pod 
naskórkiem lub pod nabłonkiem skrzelo-
wym) około 80 dni, natomiast w tempera-
turze 20°C – 7 dni. Po tym czasie opuszcza 
gospodarza, wydziela otoczkę żelatynopo-
dobną i  rozpoczyna podziały doprowa-
dzające do wytworzenia bardzo licznych 
stadiów inwazyjnych zwanych pływkami. 
W temperaturze 5°C trwa to 7–8 dni, na-
tomiast w  temperaturze 20°C krócej niż 
20 godzin. Pływka poruszając się w  toni 
wodnej musi w ciągu 1 dnia, w tempera-
turach wyższych i 3 dni w temperaturach 
niższych, znaleźć gospodarza – w prze-
ciwnym razie ginie.

Kulorzęsek stale występuje u pewnego 
niewielkiego procenta ryb hodowlanych 
i dzikich w każdym niemal rejonie nasze-
go kraju, w postaci bezobjawowego nosi-
cielstwa; zawsze możliwe jest wywołanie 
masowej inwazji przy wystąpieniu korzyst-
nych dla niego warunków. Liczba ryb-no-
sicieli jest zwykle tak mała, że nie zawsze 
możliwe jest stwierdzenie jego obecności. 
Stan taki może trwać latami – przy rozrze-
dzeniu obsady ryb tylko niewielki procent 
inwazyjnych stadiów tego pasożyta tra-
fia na nielicznych gospodarzy, powodując 
stałe utrzymywanie się nieszkodliwego sta-
dium nosicielstwa w licznych populacjach 
ryb. W badaniach okresowych próbek ryb 
stanowiących znikomy procent obsad po-
szczególnych stawów karpiowych trafia się 
jednak niekiedy na pojedyncze kulorzęski 
występujące u całkowicie zdrowych klinicz-
nie osobników. W końcowym okresie inwa-
zji kulorzęsek osiąga średnicę niemal 1 mm 
i wówczas widoczny jest gołym okiem. Hi-
storycznie długi okres relacji między ku-
lorzęskiem a rybami kostnoszkieletowymi 

doprowadził do powstania równowagi pa-
sożyt-gospodarz. Masowa inwazja tego pa-
sożyta może jednak zostać wywołana w wy-
niku zakłócenia tej równowagi wskutek wy-
stąpienia równocześnie kilku warunków, 
takich jak: zwiększone zagęszczenie ryb, 
podwyższona powyżej 14°C temperatura 
wody, osłabienie odporności ryb (np. wsku-
tek stresu manipulacyjnego lub aktywno-
ści tarłowej). Duże ilości pasożytów wy-
stępujących pod nabłonkiem skrzelowym 
oraz pod naskórkiem zwiększających swo-
ją objętość, wywołują u ryb objaw ociera-
nia się, a niekiedy duszenia (w skutek roz-
plemu komórek nabłonkowych i zmniej-
szenia powierzchni oddechowej skrzeli). 
Chore ryby przestają pobierać pokarm. 
U poszczególnych osobników stwierdza 
się nawet podminowanie i odklejanie na-
błonka oraz naskórka. Śmierć ryby nastę-
puje w skutek niedoboru tlenu w organi-
zmie, zatrucia produktami azotowej prze-
miany materii (jako skutek zahamowania 
wydzielania amoniaku przez skrzela) przy 
równoczesnym zaburzeniu regulacji ciśnie-
nia osmotycznego w organizmie (poziom 
Na+ i Mg2+ we krwi spada, natomiast po-
ziom K+ i mocznika rośnie).

W klimacie umiarkowanym kulorzęsek 
wraz z innymi orzęskami występować może 
w dużej ilości najczęściej wiosną, gdy tem-
peratura wody podnosi się, a ryby w bardzo 
dużym zagęszczeniu wciąż jeszcze znajdu-
ją się w stawie-zimochowie lub stawie-ma-
gazynie. Inwazja tego typu może powodo-
wać wystąpienie śnięć nawet dużych kar-
pi. W tym okresie w stawach tych typów 
nie rozwinął się jeszcze zooplankton albo 
jest bardzo nieliczny. Na przełomie wiosny 
i lata w stawach typu przesadka występuje 
duże zagęszczenie młodych, bardzo wraż-
liwych na inwazje pasożytów ryb. Ponadto 
wysoka temperatura wody i częste nosiciel-
stwo kulorzęska stwarza również idealne 
warunki do wystąpienia masowej jego in-
wazji. W dobrze uprawianych przesadkach, 

w których zooplankton jest liczny, nie do-
chodzi jednak zwykle do wystąpienia in-
wazji tego pasożyta. Równocześnie prze-
prowadzone wielokrotnie badania labo-
ratoryjne (Antychowicz, Kozińska, dane 
nieopublikowane) wykazały, że drapież-
ne gatunki drobnych skorupiaków wod-
nych wchodzących w skład zooplanktonu, 
między innymi oczlik (Cyklops strenuus; 
ryc. 8), niszczą w krótkim czasie wszystkie 
stadia rozwojowe kulorzęska występujące 
w swoim rejonie, a mianowicie cysty roz-
wojowe i pływki. Obserwacje te mogłyby 
tłumaczyć, dlaczego populacja kulorzęska 
w żyznych stawach ulega znacznej reduk-
cji. Niezależnie od tego obecność dużej ilo-
ści zooplanktonu wpływa przede wszyst-
kim pozytywnie na kondycję i odporność 
narybku, między innymi na inwazję pły-
wek kulorzęska.

Prawidłowy rozwój cysty kulorzęska za-
kończony wytworzeniem inwazyjnych pły-
wek wymaga sterylnej, dobrze natlenio-
nej wody (Antychowicz, dane nieopubli-
kowane z wieloletnich badań). W wodzie 
stawowej rozwija się on jedynie, gdy po-
biera się ją w okresie zimy (Antychowicz, 
dane nieopublikowane); natomiast obec-
ność dużej ilości bakterii (ryc. 7) i grzybów 
wodnych oraz wolno żyjących wiciowców 
(gatunek nie został rozpoznany) rozwijają-
cych się na otoczce śluzowej cysty, może 
doprowadzić w pierwszej fazie do znaczne-
go pogrubienia żelatynopodobnej otoczki 
cysty, a następnie do zamierania stadiów 
podziałowych oraz inwazyjnych pływek 
wewnątrz cysty.

Trichodina

Rodzaj Trichodina obejmuje 178 dobrze 
opisanych gatunków, których przedstawi-
ciele występują u ryb. Są to komensale ko-
lonizujące skrzela i skórę ryb (ryc. 9, 10). Do 
nabłonka skrzeli i naskórka przytwierdza-
ją się za pomocą dyskowatego zagłębienia 

Ryc. 7. Kulorzęsek poza rybą – w trakcie podziałów; na powierzchni cysty 
rozwojowej widoczne masowo występujące pałeczkowate bakterie niszczące 
żelatynową osłonkę cysty; mikroskop skaningowy

Ryc. 8. Oczliki (Cyklops strenuus)

Prace poglądowe

22 Życie Weterynaryjne • 2015 • 90(1)



otoczonego wieńcem haczykowatych two-
rów. Cytostom znajduje się po przeciwnej 
stronie kontaktującej się z wodą co do-
wodzi, że Trichodina odżywia się pokar-
mem występującym w wodzie, tj. bakte-
riami i drobnymi cząstkami organicznymi; 
być może również szczątkami rozpadają-
cego się nabłonka skrzelowego i naskórka 
ryby. Uważa się, że na zdrowych rybach 
o dobrej kondycji mogą występować jedy-
nie pojedyncze osobniki, nie wyrządzają-
ce gospodarzom żadnej szkody. Natomiast 
u osobników osłabionych złymi warun-
kami środowiska czy też z uszkodzonymi 
mechanicznie skrzelami lub naskórkiem 
(szczególnie u młodych, bezpośrednio po 
wykluciu z ikry ryb o niewykształconym 
jeszcze układzie odpornościowym), pa-
sożyty rodzaju Trichodina mogą namna-
żać się w dużych ilościach. Poruszające się 
ruchem obrotowym pasożyty, zaopatrzone 
w liczne rzęski, mogą uszkadzać nabłonek 
skrzelowy i naskórek w równym stopniu, 
co typowe pasożyty zewnętrzne. Penetru-
jąc w głąb powłok zewnętrznych ryby, po-
wodują one zwiększone wydzielanie śluzu 
i przyśpieszenie złuszczania się komórek 
skrzeli i skóry, które stanowią podłoże do 
rozwoju różnych bakterii i grzybów. W kli-
macie umiarkowanym Trichodina wraz 
z innymi orzęskami najczęściej występuje 
pod koniec zimy u osłabionych zimowa-
niem ryb (30). W odróżnieniu od kulorzę-
ska duża zawartość związków organicznych 

i bakterii w wodzie sprzyja rozwojowi tego 
komensala. Poza rybą, pływając w  toni 
wodnej, Trichodina może przeżyć przez 
kilka do kilkunastu godzin, maksymalnie 
1,5 doby, szukając następnego gospodarza. 
W niesprzyjających warunkach tworzy cy-
stę, którą chroni galaretowata otoczka. Cy-
sty mogą być przenoszone na znaczne od-
ległości przez ptaki wodne.

Chilodonella

Rodzaj Chilodonella obejmuje wiele wolno 
żyjących i przynajmniej dwa pasożytnicze 
gatunki występujące na rybach, a mianowi-
cie Chilodonella piscicola syn. Chilodonell 
cyprini i Chilodonella hexasticha. Mocno 
spłaszczone pasożyty kształtu fasolowatego 
przytwierdzają się lekko wklęsłą, urzęsio-
ną powierzchnią, na której występuje cy-
tostom i cytofarynks (przez które zachodzi 
pobieranie pokarmu) do nabłonka skrzeli 
lub naskórka ryby (ryc. 10, 11). Nieco wy-
sunięty cytofarynks zagłębia się w powło-
ki zewnętrzne ryb. Ch. piscicola występu-
je od 4 do 20°C, natomiast Ch. hexasticha 
od 26 do 31°C. Pasożyty masowo wystę-
pują jednak najczęściej w niższych tem-
peraturach w ramach tych zakresów. Bau-
er i wsp. (31) uważają, że Ch. cyprini może 
stwarzać istotne problemy w hodowli ryb 
przy temperaturze wody 5–10°C, chociaż 
pasożyt może występować w temperaturze 
22°C, na przykład u karasi ozdobnych typu 

„złota rybka” (32). Przy dużym zagęszcze-
niu ryb, w końcu zimy lub wczesną wio-
sną (w stawach typu zimochów), pasoży-
ty mogą pokrywać powierzchnię ciała ryby 
niemal jednolitą, zwartą warstwą. Niszczą 
one wówczas nabłonek skrzelowy i naskó-
rek, żywiąc się szczątkami tkanek ryby. 
W skutek podrażnienia skrzeli następuje, 
podobnie jak pod wpływem różnych draż-
niących czynników chemicznych czy też 
biologicznych, proliferacja nabłonka mię-
dzyblaszkowego. Powoduje to stopniowe 
wypełnianie się przestrzeni międzyblasz-
kowych komórkami nabłonka, ziarnisty-
mi eozynofilami, komórkami chlorkowy-
mi i limfocytami. Następuje upośledzenie 
oddychania, wydalania skrzelowego i re-
gulacji ciśnienia osmotycznego. U bardzo 
młodych ryb blaszki oddechowe, a nawet 
całe listki skrzelowe mogą ulec całkowi-
temu zniszczeniu; pozostają wówczas je-
dynie chrzęstne kikuty. Istnieje pogląd, że 
w bardzo niskich temperaturach, w okresie 
zimy, pasożyt może przekształcić się w cy-
stę przetrwalnikową, która pozostaje na ry-
bie lub opada na dno zbiornika wodnego.

Komensale rodzajów Epistylis i Apiosoma

Epistylis (ryc. 12), Apiosoma i wiele innych 
podobnych im komensali należących do 
orzęsków, występują u  ryb jedynie wte-
dy, gdy są one znacznie osłabione przez 
inne czynniki i w związku z tym straciły 

Ryc. 9. Trichodina z skrzeli karpia; pasożyt niebarwiony

Ryc. 11. Chilodonella z skrzeli karpia; niebarwione pasożyty

Ryc. 10. Trichodinella – a, Chilodonella – b ze skóry karpia; niebarwione pasożyt

Ryc. 12. Epistylis w skrzelach narybku karpia (trzy osobniki); mikroskop skaningowy
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zdolność obrony przed kolonizacją tych 
jednokomórkowców. Trudno jest ustalić 
czy obecność tych komensali usposabia 
do zakażeń bakteryjnych lub czy zakaże-
nie pomaga kolonizować skórę przez ko-
mensale – obie wersje są prawdopodobnie 
prawdziwe. Z uwagi na fakt, że Epistylis nie 
wytwarza żadnych enzymów litycznych, 
Esch i wsp. (33) stwierdzili, że może on 
jedynie kolonizować powłoki zewnętrzne 
ryb wtórnie, po zakażeniu bakteriami Ae-
romonas hydrophila, które służą mu rów-
nocześnie jako pokarm (34).

Wolno żyjące orzęski rodzajów 
Tetrahymena i Chilodonella 
okazjonalnie osiedlające się na rybie

W warunkach silnego, długotrwałego stre-
su ryby mogą okresowo ulegać koloniza-
cji przez wolno żyjącą tetrahymenę – Te-
trahymena pyriformis (ryc. 13, 14) oraz chi-
lodonelle, takie jak Chilodonella cucullus 
i Chilodonella ucinata. Orzęski te żyją 
w wodzie silnie zanieczyszczonej rozkła-
dającymi się substancjami organicznymi. 
Wczesną wiosną, po długotrwałej i cięż-
kiej zimie, gdy występują wahania tempe-
ratury wody – mróz na przemian z okre-
sowymi ociepleniami, mogą one osiedlać 
się na skórze i w skrzelach ryb. Poprawa 

jakości wody, a  szczególnie wzrost kon-
centracji tlenu oraz rozpoczęcie pobiera-
nia karmy przez ryby, powoduje natych-
miastowe opuszczenie gospodarza przez 
orzęski (35).

Przywry monogenetyczne

Uważa się, że przywry monogenetyczne, 
czyli mające jednego żywiciela, występu-
ją na rybach od kilkuset milionów lat (36, 
37) przystosowując się do stale zmieniają-
cych się w tym czasie warunków środowi-
ska i ewolucyjnie modyfikujących się go-
spodarzy (38, 39). Obecnie, u ryb należą-
cych do różnych gatunków występuje około 
3000 gatunków przywr monogenetycznych. 
W Polsce najczęściej występują przywry 
rodzaju Dactylogyrus (ryc. 15, 16) paso-
żytujące w skrzelach ryb oraz Gyrodacty-
lus (ryc. 17), pasożytujące głównie na skó-
rze; w zależności od gatunku osiągają one 
od 0,4 do1,6 mm. Sporadycznie, badając 
skrzela karpia, można spotkać pojedyncze 
lub dwie, na stałe zrośnięte ze sobą przy-
wry rodzaju Diplozoon (ryc. 18). Przywry 
monogeniczne żywią się komórkami na-
błonka skrzelowego (Daktylogyrus, Diplo-
zoon) i naskórka (Gyrodaktylus). Gdy doj-
dzie do głębokiej penetracji tkanek gospo-
darza, przywry mogą pobierać niewielkie 

ilości krwi gromadzącej się w wybroczy-
nach powstających w skrzelach i na skó-
rze. W optymalnej temperaturze panującej 
u nas na przełomie wiosny i lata, ich cykl 
rozwojowy trwa kilkanaście dni. Przy du-
żym zagęszczeniu młodych, wrażliwych 
ryb dochodzi do wielokrotnego składania 
jaj lub zarodków, w wyniku czego liczba 
przywr gwałtownie wzrasta, powodując 
duże straty w populacji ryb.

Gyrodaktylus jest przywrą żyworodną – 
zarodki składa na skórze ryby, a rozwijają-
ce się młode przywry pozostają na tym sa-
mym gospodarzu lub przenoszą się na in-
nego. Daktylogyrus z kolei wytwarza jaja, 
które wydalane są do środowiska wodne-
go. Po krótkim okresie przebywania na 
dnie zbiornika wykluwają się z nich urzę-
sione larwy (onkomiracidia). Larwy pływa-
ją w toni wodnej i po pewnym czasie, dzię-
ki receptorom reagującym na substancje 
chemiczne wydzielane przez rybę, dostają 
się do jej skrzeli, znajdując nie tylko gospo-
darza, ale również trafiając na rybę okre-
ślonego gatunku. Przywry monogeniczne 
wydzielają wiele enzymów, które wstępnie 
trawią tkanki gospodarza, zanim komórki 
ryby zostaną pobrane przez pasożyty. Przy 
niezbyt dużym zagęszczeniu ryb o dobrej 
kondycji tylko niektóre z nich są nosicie-
lami przywr, a obecność niewielkiej liczby 

Ryc. 13. Tetrahymena na łusce ryby akwariowej; preparat niebarwiony

Ryc. 15. Młody Dactylogyrus na listku skrzelowym narybku karpia; haki tarczy 
czepnej zagłębione między blaszkami oddechowymi; preparat niebarwiony

Ryc. 14. Tetrahymena z ikry pstrąga tęczowego; pasożyty barwione błękitem metylenowym

Ryc. 16. Dorosły Dactylogyrus w skrzelach karpia; niebarwiony pasożyt
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pasożytów nie szkodzi rybom i nie wywo-
łuje u nich objawów chorobowych.

Obrót żywymi rybami może przyczy-
niać się do występowania groźnych epi-
zootii, których czynnikami sprawczymi 
są między innymi przywry monogenicz-
ne. Dziki łosoś atlantycki, wykorzystywa-
ny obecnie do intensywnego tuczu w sa-
dzach norweskich i szkockich, a ponadto 
od pewnego czasu do zarybiania Morza 
Bałtyckiego, zaczął od niedawna choro-
wać na gyrodaktylozę wywoływaną przez 
masowo występującą na skórze i płetwach 
przywrę Gyrodactylus salaris. Mechanicz-
ne uszkodzenie powłok zewnętrznych ryby 
przez haki i chemiczne przez enzymy tra-
wienne oraz wyjadanie komórek naskórka 
uszkadza pierwszą barierę obronną orga-
nizmu gospodarza, wywołuje stan zapal-
ny, a niekiedy wtórne zakażenia grzybicze 
i bakteryjne. Źródłem zarażenia okazało się 
nosicielstwo tej przywry u wprowadzane-
go kilkakrotnie do fiordów norweskich ło-
sosia bałtyckiego – do około 1970 r. żyją-
cego w całkowitej i naturalnej izolacji od 
łososia atlantyckiego. Trwająca przez wie-
ki koegzystencja Gyrodaktylus – łosoś bał-
tycki i selekcja występująca w tym czasie 
u  tego szczepu łososia spowodowała, że 
stał się na nią mało wrażliwy. Nowy go-
spodarz – łosoś atlantycki, okazał się na-
tomiast zupełnie nieodporny na tę przy-
wrę (40). W pewnym okresie w ponad 
44 rzekach norweskich stwierdzano ma-
sowe śnięcie łososi powodowane inwazją 
Gyrodactylus salaris (41). Znane są rów-
nież inne przykłady, kiedy po wprowadze-
niu wraz z nieendemicznymi rybami „ob-
cej” przywry, powodowała ona masowe 
śnięcie nowych wrażliwych gospodarzy 
(42). Przywry rodzaju Gyrodactylus czę-
sto występują u pstrągów tęczowych ho-
dowanych w obiektach, w których stosuje 
się recyrkulację wody. W warunkach po-
gorszenia się jakości wody mogą powodo-
wać one śnięcie tych ryb.

W pewnych warunkach również przy-
wry występujące od dawna u ryb określo-
nych gatunków mogą wywoływać okreso-
wo znaczną śmiertelność ryb hodowla-
nych. W okresie powojennym w Polsce nie 
było środków do utrzymania odpowiedniej 
żyzności stawów, w którym prowadzono 
podchów wylęgu i narybku karpia; nie-
wielka była również wiedza w tym zakre-
sie. W wyniku tego w stawach do podcho-
wu wylęgu i narybku brak było pokarmu 
naturalnego niezbędnego do prawidłowe-
go rozwoju i kształtowania się odporności 
u młodych ryb. W pierwszym roku życia, 
zanim karpie osiągnęły wielkość 6–7cm, 
który czynił je względnie odpornymi na 
inwazję przywry rodzaju Dactylogyrus, 
wywoływały one masowe śnięcia młodych 
ryb dochodzące w niektórych stawach 
typu przesadka I do 95% obsad. Śmierć 
ryb poprzedzały ubytki skrzeli przekra-
czające niekiedy u poszczególnych osob-
ników 70% tkanki skrzelowej (Antycho-
wicz, dane nieopublikowane). Największe 
straty powodowały: Dactylogyrus vastator 
i D. extensus oraz nieco mniejsze przywry 
– D. anchoratus i D. diminutus. Niekiedy 
u chorującego narybku karpia stwierdza-
no kilka gatunków daktylogyrusów i  to 
występujących równocześnie w skrzelach 
jednego osobnika. Od czasu opanowania 
technologii nawożenia oraz upraw stawów 
narybek ma pod dostatkiem pokarmu na-
turalnego, rośnie szybko i osiąga w krót-
kim czasie „bezpieczną wielkość” spra-
wiającą, że jest on już bardzo mało wraż-
liwy na inwazje przywr. Dba się również 
o to, żeby woda zasilająca stawy obsadza-
ne wrażliwym na przywry wylęgiem kar-
pia nie pochodziła bezpośrednio ze sta-
wów obsadzonych starszymi karpiami, 
będącymi często nosicielami przywr i in-
nych pasożytów. Obecnie daktylogyroza 
nie powoduje już takich strat, jak w okre-
sie międzywojennym i w pierwszych la-
tach po wojnie.

Mechanizmy obronne 
przeciwko kolonizacji i namnażaniu się 
pasożytów zewnętrznych u ryb

Optymalne żywienie ryb oraz dobre wa-
runki tlenowe w  środowisku wodnym 
sprzyjają wzrostowi odporności ryb oraz 
przyśpieszają regenerację ubytków tka-
nek po inwazji pasożytów. Istotną rolę 
w obronie przed inwazją przywr zewnętrz-
nych odgrywa rozplem komórek śluzowych 
w skrzelach i skórze oraz zwiększone wy-
dzielanie śluzu i peptydów wykazujących 
właściwości bakterio- i pasożytobójcze 
(43). Zwiększone wydzielanie śluzu jest 
odczynem obronnym występującym przy 
intensywnej inwazji każdego z pasożytów 
zewnętrznych. Ilość i skład śluzu zależą od 
określonych genów, które równocześnie 
warunkują stopień odporności ryb na inwa-
zje pasożytów. Różnice w ilości wydzielania 
śluzu występują u poszczególnych osobni-
ków należących do określonej populacji, 
jak i ryb należących do różnych gatunków. 
Odporność ryb należących do jednego ga-
tunku na inwazje pasożytów jest również 
zróżnicowana, na przykład poszczególne 
szczepy karpi wykazują różną odporność 
na inwazję kulorzęska. Mała ilość śluzu na 
skórze i w skrzelach predysponuje do in-
wazji pasożytów, między innymi pływek 
kulorzęska. Podejrzewa się, że rzadki śluz 
(występujący, gdy woda jest miękka – po-
zbawiona CaCO3 oraz przy optymalnej dla 
ryby danego gatunku temperaturze) hamu-
je inwazje pasożytów. W śluzie występo-
wać mogą przeciwciała unieruchamiają-
ce pasożyty jednokomórkowe i hamujące 
dalszy rozwój inwazji. Xu (44) stwierdził, 
że przeciwciała występujące w śluzie uod-
pornianych sumików kanałowych reagu-
ją z antygenami błony komórkowej kulo-
rzęska. Ponadto wyspecjalizowane komór-
ki nabłonka skrzelowego i naskórka, np. 
makrofagi, wydzielają aktywne substan-
cje uszkadzające pasożyty (45). Lizozym 

Ryc. 17. Gyrodaktylus z skóry narybku karpia, wewnątrz osobnika dorosłego 
zarodek – a; pasożyt niebarwiony

Ryc. 18. Pojedynczy, młody Diplostomum (przed stałym połączeniem z drugim 
osobnikiem) – widoczne trzy pary klamer mocujących pasożyta do skrzeli 
gospodarza – a, wybroczyny w listkach skrzelowych powstałe w wyniku działania 
pasożyta – b; preparat niebarwiony
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występujący w śluzie zapobiega koloniza-
cji ameb i przypuszczalnie innych paso-
żytów w skrzelach i w skórze. Szczególnie 
dużo lizozymu występuje w świeżym śluzie, 
który pojawia się na powłokach zewnętrz-
nych ryby po pewnym czasie od usunięcia 
złogów starego śluzu, np. po kąpieli w deli-
katnym roztworze soli kuchennej.

Inną, nieswoistą reakcją na drażnią-
ce działanie ektopasożytów, poza zwięk-
szeniem wydzielania śluzu przez komór-
ki śluzowe naskórka i nabłonka skrzelo-
wego, jest proliferacja komórek nabłonka 
skrzelowego w miejscu inwazji pasożytów, 
doprowadzająca do wypełnienia przez nie 
przestrzeni między blaszkami oddecho-
wymi. Przerost komórek ryby blokuje pa-
sożyta i jest przejawem reakcji obronnej; 
ma jednak często ujemne skutki dla pro-
cesu oddychania i wydalania u ryby. Przy 
inwazji niektórych ektopasożytów w skrze-
lach obserwuje się infiltrację limfocytów, 
ziarnistych eozynofili, neutrofili i komó-
rek chlorkowych. U wielu ryb kostnosz-
kieletowych w nerkach i w śledzionie wy-
stępują nieswoiste komórki cytotoksycz-
ne (NCC). Podejrzewa się, że przechodzą 
one z krwi do skóry, gdzie mogą niszczyć 
jednokomórkowe pasożyty, szczególnie te, 
które zostały już unieruchomione przez 
aglutyniny, na przykład stadia inwazyjne 
kulorzęska.

Wystąpienie różnych mechanizmów 
obronnych u  ryby powoduje, że często 
znaczny procent pasożytów zewnętrznych 
ginie wkrótce po dostaniu się do skrzeli lub 
na skórę ryby. Na uwagę zasługuje fakt, że 
zastosowanie u ryb kortykosteroidów po-
woduje wzrost ich wrażliwości na inwa-
zję pasożytów, między innymi kulorzęska 
(46). Jak wiadomo, podwyższony poziom 
kortykosteroidów u ryb jest objawem stre-
su, co jest potwierdzeniem, że długotrwały 
lub często powtarzający się stres (powodu-
jący wzrost poziomu hydrokortykoidów) 
jest istotnym czynnikiem sprzyjającym wy-
stępowaniu chorób pasożytniczych, np. in-
wazji przywr.

Według Buchmana (47) pod wpływem 
inwazji przywr następuje reakcja wrodzo-
nych (lektyny, dopełniacz, prostaglandyny, 
białka ostrej fazy) i swoistych, czyli naby-
tych (przeciwciała), elementów układu od-
pornościowego. Powstawanie przeciwciał 
obserwowano jedynie w przypadku inwazji 
skrzeli; ich rola w przebiegu inwazji przywr 
nie została całkowicie wyjaśniona. Enzy-
my trawienne (np. proteazy i fosfatazy) wy-
dzielane przez przywry monogenetyczne 
są antygenami i wywołują odpowiedź im-
munologiczną. W miejscu inwazji larw 
przywr powstaje stan zapalny, przerost na-
błonka skrzelowego lub naskórka oraz na-
ciek różnego typu komórek należących do 
układu odpornościowego, takich jak neu-
trofile i makrofagi.

Podejrzewa się, że pasożyty wytwarzają 
substancje, które hamują odpowiedź im-
munologiczną oraz dysponują mechani-
zmami pozwalającymi na unikanie odpo-
wiedzi immunologicznej. Tym tłumaczyć 
można często słabą odporność ryb na in-
wazje przywr monogenetycznych. Wraz 
ze wzrostem intensywności inwazji re-
akcja odpornościowa ryb staje się coraz 
silniejsza (48). Według Paperna (49, 50) 
przy powtórnej inwazji przywr D. vastator 
i D. extensus układ immunologiczny kar-
pia jest zdolny do wyeliminowania pewnej 
liczby tych pasożytów. Podobne zjawisko 
zanotował Molnar (51) odnośnie do D. la-
mellatus pasożytujących u amura. Wzrost 
poziomu hydrokortyzolu w organizmie ryb 
doprowadza natomiast do osłabienia od-
porności na inwazje przywr (52). Na uwagę 
zasługuje fakt, że „stres reprodukcyjny” jest 
poważnym czynnikiem sprzyjającym wy-
stępowaniu u ryb nie tylko chorób wiruso-
wych i bakteryjnych, ale również inwazyj-
nych. Intensywny rozwój gonad pochłania 
bowiem energię organizmu niezbędną do 
wystąpienia odpowiedzi odpornościowej.

Interpretacja badań parazytologicznych 
skóry i skrzeli ryb – wnioski

Wyniki parazytologicznych badań skrze-
li i  skóry ryb należy traktować przede 
wszystkim jako wskaźnik stanu środowi-
ska, w którym hoduje się lub przetrzymuje 
ryby oraz sprawdzian właściwego stosowa-
nia technologii hodowli ryb zastosowanej 
w konkretnym obiekcie rybackim. Bada-
nie parazytologiczne należy przeprowa-
dzać głównie u  ryb bardzo młodych, to 
jest wylęgu i narybku w pierwszym roku 
życia. Karpie i  inne karpiowate są wów-
czas w pierwszych i drugich przesadkach, 
a ryby łososiowate w zbiornikach podcho-
wowych lub stawkach narybkowych. Willo-
mitzer (1) zwrócił uwagę, że Chilodonella 
cyprini i Trichodina domerguei może wy-
stępować już u jednotygodniowego amu-
ra, a Dactylogyrus spp. u trzytygodniowe-
go; przy największej ekstensywności inwa-
zji u ryb w wieku 3 tygodni, a największej 
intensywności inwazji u poszczególnych 
ryb w wieku 35 tygodni.

Obecność pojedynczych pasożytów ze-
wnętrznych na nielicznych rybach należy 
traktować jako naturalne zjawisko, szcze-
gólnie w warunkach intensywnej hodowli 
ryb w stawach. Pojawienie się natomiast in-
wazji licznych pasożytów, szczególnie ku-
lorzęsków, wskazuje przede wszystkim na 
to, że ryby przez pewien czas przebywa-
ły i być może nadal przebywają w zbyt du-
żym zagęszczeniu, a ich odporność uległa 
osłabieniu wskutek stresu manipulacyjne-
go i głodowania. Obecność komensali ro-
dzajów Trichodina, Epistylis czy też Apioso-
ma jest dowodem na obecność dużej ilości 

substancji organicznych w wodzie stawo-
wej oraz towarzyszących im bakterii wod-
nych, a także, że układ odpornościowy ryb 
uległ znacznemu upośledzeniu w związku 
z pogorszeniem się warunków środowi-
ska. Obecność przywr monogenetycznych 
u młodych ryb świadczy o zbyt wolnym 
wzroście ryby spowodowanym brakiem 
pokarmu, a ponadto przebywaniem ich 
w zbyt dużym zagęszczeniu oraz osłabie-
niem kondycji i odporności. Większość 
inwazji pasożytów zewnętrznych u kar-
pi występuje wczesną wiosną, kiedy ryby 
przebywają w zimochowach w bardzo du-
żym zagęszczeniu – przed rozwiezieniem 
ich do stawów odrostowych, w których 
stosuje się kilkakrotnie mniejsze obsady 
niż w zimochowach. Wiosną w naszym 
klimacie często temperatura niespodzie-
wanie rośnie, a cykle rozwojowe pasoży-
tów ulegają przyśpieszeniu, natomiast re-
akcje odpornościowe ryb są jeszcze wciąż 
mało efektywne po długim przebywaniu 
w niskich temperaturach lub rozkojarzo-
ne przez wielokrotnie w ciągu zimy zmie-
niającą się temperaturę wody. Doświad-
czeni rybacy znają ten krytyczny dla ryb 
moment i zanim on nastąpi, rozwożą ryby 
do dużych stawów odrostowych albo już 
wcześniej decydują się na pozostawienie 
karpi w stawach odrostowych, gdzie zi-
mują w mniejszym niż w zimochowach 
zagęszczeniu. Jest to szczególnie istotne 
w przypadkach stwierdzania nosicielstwa 
kulorzęska u ryb z określonego obiektu.

Pasożyty zewnętrzne są jednym z czyn-
ników ograniczających intensyfikację ho-
dowli karpi do pewnego poziomu. W ho-
dowlach superintensywnych, przy stosowa-
niu zbyt dużych zagęszczeń ryb, pasożyty 
powodują tak poważne straty, że hodow-
la przestaje być opłacalna. Zjawisko takie 
wystąpiło w pewnym okresie między inny-
mi na Węgrzech. Aby ograniczyć śnięcia 
powodowane przez choroby pasożytnicze, 
hodowcy zmuszeni byli zmniejszyć nieco 
intensyfikację hodowli ryb. Pasożyty ze-
wnętrzne nie są tak groźne w intensywnej 
hodowli ryb łososiowatych, jak w hodowli 
karpi, o ile przepływ chłodnej, dobrze na-
powietrzonej wody przez stawy jest utrzy-
mywany stale na optymalnym poziomie.

W przypadku bardzo intensywnej in-
wazji należy, o ile to możliwe, przeprowa-
dzić sortowanie ryb odłowionych z zimo-
chowu, eliminując osobniki o wyraźnie 
osłabionej kondycji i, w przypadku inwa-
zji kulorzęska, ryby, u których występują 
widoczne gołym okiem pasożyty (w po-
staci mlecznobiałych plamek 0,5–1 mm). 
Inwazja pasożytów zewnętrznych, między 
innymi kulorzęska, może powstać jedynie 
przy pewnym minimum zagęszczenia ryb. 
Głównym więc celem działań w przypad-
ku inwazji pasożytów u ryb jest natych-
miastowe rozrzedzenie ich obsady celem 
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zminimalizowania przenoszenia się pa-
sożytów na nowych gospodarzy (na inne 
ryby) lub wystąpienia reinwazji (podczas 
której wracają one na poprzednich go-
spodarzy w zwiększonej liczbie). Nale-
ży również dążyć do stworzenia optymal-
nych warunków do regeneracji powłok ze-
wnętrznych ryb, aby jak najszybciej zaczęły 
ponownie prawidłowo pełnić funkcje fizjo-
logiczne i efektywność obronną. Ryby na-
leży umieścić w płuczce na 12–24 godzi-
ny, w której powinna nastąpić szybka re-
generacja zaburzeń w  funkcjonowaniu 
organizmu po stresie odłowowym i trans-
portowym. Podczas transportu w dobrze 
natlenionej, raczej miękkiej wodzie, moż-
na stosować lekki roztwór soli rozrzedza-
jący i usuwający nadmiar „starego śluzu” 
wraz z częścią znajdujących się tam paso-
żytów (7, 53), jak również przyśpieszają-
cy powrót do normy organizmu ryby po 
stresie. Kąpiel w roztworach różnych sub-
stancji nawet w znacznych koncentracjach, 
nigdy nie wyeliminuje wszystkich pasoży-
tów, szczególnie kulorzęska ukrytego pod 
nabłonkiem skrzelowym lub naskórkiem, 
natomiast wywoła u ryb stres toksyczny, 
a nawet doprowadzi do uszkodzenia po-
włok zewnętrznych i zahamowania rege-
neracji nabłonka i naskórka. Ryby należy 
umieścić w stawie o dobrych warunkach 
tlenowych, w którym prawidłowo rozwija 
się pokarm naturalny, a następnie umiejęt-
nie dokarmiać wartościowym pokarmem 
granulowanym lub zbożowym. Prawidło-
wy wzrost ryby jest warunkiem uruchomie-
nia procesów regeneracyjnych u ryb i osią-
gnięcia przez nie dobrej kondycji oraz wy-
sokiego poziomu odporności.

Komensale żyją samodzielnie w wodzie 
silnie zanieczyszczonej związkami orga-
nicznymi, okresowo na wiosnę kolonizu-
jąc powłoki zewnętrzne ryb – po poprawie 
czystości wody oraz wzroście koncentra-
cji tlenu samoistnie opuszczają gospoda-
rzy. O ile pewna ilość związków organicz-
nych jest korzystna w pierwszych prze-
sadkach i  stawach odrostowych w ciągu 
lata, kiedy zostaje wykorzystana przez fi-
toplankton, zooplankton i inne mikroorga-
nizmy (stanowiące naturalny pokarm ryb), 
to w zimochowach rozkładające się sub-
stancje organiczne wpływają niekorzyst-
nie na zdrowie ryb.

Analiza wyników corocznych badań 
parazytologicznych służyć powinna jako 
wskazówka do ewentualnego wprowadza-
nia w gospodarstwie odpowiednich zmian 
w technologii hodowli ryb, np. w sposobie 
zimowania obsad, w zakresie przeprowa-
dzania określonych prac hydrotechnicz-
nych w zimochowach i innych stawach oraz 
w zakresie poprawy żyzności stawów – 
głównie przesadek I i II służących do pod-
chowu wylęgu i hodowli narybku. Zasady 
prawidłowej hodowli karpi i pstrągów pod 

kątem profilaktyki chorób ryb opisał mię-
dzy innymi Antychowicz (7, 54, 55, 56), na-
tomiast podstawy hodowli zdrowych ryb 
łososiowatych przedstawili między innymi 
Antychowicz i Mazur (55). Niektóre dzia-
łania hydrotechniczne i hodowlane powin-
ny wyprzedzać niejako przewidywane in-
wazje określonych pasożytów. Chemiote-
rapia, chociaż jest znacznie bardziej realna 
w warunkach hodowli ryb łososiowatych 
(małe gabaryty stawów służących do ho-
dowli tych ryb) niż karpiowatych, bez rów-
noczesnej poprawy warunków bytowania 
tych zwierząt, daje tylko chwilowe efekty. 
Terapeutyki często negatywnie oddziałują 
na organizm ryb, osłabiając ich odporność 
i ułatwiając remisję inwazji pasożytów. Le-
ków nie powinno się bezwzględnie stoso-
wać w systemie recyrkulacyjnym używają-
cych biofiltrów, z obawy przed uśmierce-
niem bakterii nitryfikujących. Szczególnie 
więc w tym systemie konieczne jest pozy-
skiwanie obsad wolnych od pasożytów (co 
nie jest łatwe do realizacji) lub nabywanie 
ryb w gospodarstwach posiadających od-
powiednie świadectwo zdrowia ryb. Naj-
pewniejsze jest niewątpliwie stosowanie 
zaoczkowanej, kąpanej w jodoforach ikry 
oraz inkubacja jej w określonym syste-
mie recyrkulacyjnym, w którym hodowa-
ne będą następnie ryby wykluwające się 
z tej ikry. W hodowli w systemie recyrku-
lacyjnym należy również zapobiegać wy-
stąpieniu „stresu chemicznego” przez pe-
dantyczne dbanie o stan urządzeń hydro-
technicznych. Nie do pomyślenia jest, żeby 
wylęgarnia albo stawy do podchowu wylę-
gu i hodowli narybku były zasilane wodą 
pochodzącą ze stawów, gdzie hodowane są 
inne ryby, szczególnie ryby dorosłe, które 
często są bezobjawowymi nosicielami pa-
sożytów zewnętrznych i komensali.
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Salmonelozy odgrywają nadal istotną rolę 
w patologii drobiu. Są źródłem zarów-

no strat ekonomicznych w produkcji dro-
biarskiej, jak też stanowią zagrożenie epide-
miologiczne. Salmoneloza u ludzi stanowi 
w dalszym ciągu, mimo zmniejszającej się 
liczby zachorowań, jeden z istotniejszych 
problemów związanych z zakażeniami po-
karmowymi po spożyciu zanieczyszczonej 
żywności. Ostatni raport Europejskiego 
Urzędu do spraw Bezpieczeństwa Żywno-
ści (EFSA) na temat chorób odzwierzęcych 

i  czynników zoonotycznych w Europie 
w 2012 r. wskazuje, że obserwowana od 
2005 r. tendencja spadkowa liczby zacho-
rowań ludzi na tle pałeczek Salmonella 
utrzymywała się również w 2012 r. (spadek 
o 4,7% liczby potwierdzonych przypadków 
w stosunku do 2011 r.), jednak choroba ta 
była wciąż na drugim miejscu, po kampy-
lobakteriozie, pod względem liczby przy-
padków potwierdzonych laboratoryjnie (1). 
Z kolei dane zamieszczone w tym rapor-
cie dotyczące występowania zakażeń Sal-
monella u drobiu wykazały w Polsce śred-
nie rozprzestrzenienie zakażeń Salmonella 
w stadach reprodukcyjnych brojlerów (mo-
nitorowane były S. Enteritidis, S. Typhimu-
rium, S. Infantis, S. Virchov i S. Hadar) na 
poziomie 2,0% (w UE – 0,4%), w stadach 
kur niosek (monitorowane S. Enteritidis, 
S. Typhimurium) – średnio 4,3% wyników 
dodatnich (w UE – 3,2%) oraz w stadach 
brojlerów kurzych – 0,3% (w UE – 4,6%), 
zaś brojlerów indyczych – 2,5% (w UE – 
14,5%). Podobnie jak w przypadku salmo-
neloz ludzi, najczęściej izolowanym sero-
warem Salmonella ze środowiska utrzy-
mywania ptaków były serowary Enteritidis 
oraz Typhimurium. Raport uwzględnia 
również wyniki monitoringu żywności, 
w tym mięsa drobiowego, które jest jed-
nym z głównych źródeł zakażeń pokar-
mowych ludzi na tle Salmonella. Zróż-
nicowanie w zakresie wyników jest duże, 
średnio w UE – 4,1% wyników dodatnich 

(w Polsce: skóra szyi – 30,0%, zakłady roz-
bioru – 22,0%).

Uwzględniając te dane, ograniczanie za-
każeń stad drobiu pałeczkami Salmonel-
la, a w konsekwencji dalsze zmniejszenie 
liczby zatruć ludzi na tym tle wymaga kon-
tynuowania podjętych wcześniej decyzji 
o wielokierunkowych działaniach, w tym 
kontynuacji programów monitorowania za-
każeń stad drobiu pałeczkami Salmonella 
na każdym etapie produkcji (zgodnie z dy-
rektywą 2003/99/EC). Działania te powin-
ny być kontynuowane również ze wzglę-
du na problem narastającej liczby szcze-
pów bakteryjnych, w tym izolowanych od 
drobiu pałeczek Salmonella opornych na 
chemioterapeutyki, co czyni antybiotyko-
terapię mało skuteczną i  stwarza zagro-
żenie pozostałościami leków w tkankach 
(mięso, jaja), a także w środowisku. Rów-
nież w tym aspekcie, tak ze względów go-
spodarczych oraz w aspekcie ochrony zdro-
wia publicznego, program kontrolowania 
zakażeń stad drobiu pałeczkami Salmo-
nella z wykorzystaniem szczepień ochron-
nych jest w pełni uzasadniony. Immuno-
profilaktyka może również przyczynić się 
do racjonalnego wykorzystania antybioty-
ków w produkcji zwierzęcej.

Szczepienia drobiu przeciwko salmo-
nelozie mają długa historię, szczególnie 
przeciwko tyfusowi kur z zastosowaniem 
szczepionki opartej na szczepie szorstkim 
S. Gallinarum, niemniej dopiero od 2008 r., 
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This article aims at the presentation of a  control 
measures for salmonellosis in fowl. Salmonellosis is 
among the most prevalent foodborne diseases world-
wide. The disease is transmissible to humans and is 
an important zoonosis with special implications for 
veterinarians involved in food hygiene. Contaminated 
poultry products are major source of Salmonella or-
ganisms. Immunoprophylaxis is currently being used 
to reduce the level of Salmonella infection in poultry 
flocks. Efficacious vaccine can reduce the number of 
carrier birds, the colonization of internal organs, with 
the special emphasis of reproductive tract, thus the 
fecal shedding and environmental contamination by 
the organism. This is a very difficult task, since de-
spite numerous efforts that have been undertaken, 
the safe, well-defined, efficacious Salmonella vaccines 
are not yet available. This review presents and evalu-
ates the different classes of Salmonella vaccines that 
have been tested.
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