Przyczyny pojawiania sie nowych
chorob ryb oraz rozprzestrzeniania sie
mikroorganizmow chorobotworczych

I nowych pasozytow

Jerzy Antychowicz

Nowe na danym terenie choroby lub
pojawiajace sie u ryb, ktére na nie
dotad nie chorowaly, znajduja sie w cen-
trum zainteresowania ichtiopatologéw na
calym $wiecie oraz stanowia temat mie-
dzynarodowych konferencji i programéw
badawczych. Wprowadzanie nowych wi-
ruséw, bakterii i pasozytéw, do krajéw do-
tychczas od nich wolnych czy tez na nowe
kontynenty stalo sie szczegdlnie czeste od
kiedy zaczela si¢ rozwija¢ sie intensywna
na skale produkcyjna hodowla ryb oraz
zwigzany z nia globalny obrét zywymi
rybami oraz ich gonadami. Przetrzymy-
wanie ryb w duzych zgrupowaniach oraz
w licznych blisko siebie polozonyOch go-
spodarstwach utatwia rozprzestrzenianie
sie nowych czynnikéw patogennych. Sy-
tuacja taka stwarza warunki do czestego
wystepowania choréb bedacych przyczy-
na duzej $miertelno$ci ryb. Problem po-
jawiania sie nowych choréb wystepuje
zaréwno w krajach o liberalnych, jak ry-
gorystycznych przepisach weterynaryj-
nych. Ostatnio w Europie zdiagnozowano
nowa wirusowa chorobe karpi o nazwie
$piaczka karpia koi (koi sleeping disease
— KSD), ktérej czynnik etiologiczny wi-
rus obrzeku karpia (carp edema virus —
CEV) nalezacy do grupy pokswiruséw od
30 lat wywolywal masowe $niecia karpi
koi w Japonii (1).

Niektére mikroorganizmy chorobo-
twércze przystosowuja sie fatwo do wa-
runkéw fizykochemicznych panujacych
w nowym dla nich §rodowisku, powodu-
jac u okreslonych szczepéw lub gatunkéw
ryb duze straty. Inne samoistnie, wskutek
wzrostu na nie odpornosci w miejscowej
populacji ryb, przestaja wystepowac na
danym terenie lub stwierdza sig je jedy-
nie sporadycznie w postaci bezobjawo-
wego nosicielstwa. Wszystkie nowo po-
jawiajace si¢ na danym terenie czynniki
chorobotworcze nalezy traktowac jedna-
kowo z nalezyta ostrozno$cia, poniewaz
trudno jest niekiedy przewidzie¢ do kon-
ca, jakie w przyszlosci moga one wywo-
tywac straty w hodowli ryb. Wiele jedno-
stek chorobowych wystepuje u ryb w Pol-
sce juz od dawna, ale to, w jaki sposéb po
raz pierwszy pojawily sie¢ w naszym kra-
ju, jest istotne dla omawianego tu tematu.
Wiedza z zakresu przyczyn powstawania
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nowych choréb ryb w Polsce oraz czynni-
kéw sprzyjajacych dalszemu rozprzestrze-
nianiu si¢ u ryb nowych wiruséw i bak-
terii moze by¢ przydatna dla lekarzy we-
terynarii i hodowcéw ryb w aktywnym
przeciwdzialaniu temu zjawisku.

Wirusowa posocznica krwotoczna (VHS)

Wirusowa posocznica krwotoczna (viral
haemorrhagic septicaemia — VHS) jest
dobrze znang, najgrozniejsza wirusowa
choroba ryb tososiowatych, powodowana
przez jeden z rabdowiruséw i wywolujaca
szczegOlnie duze straty w hodowlach pstra-
ga teczowego; fotografie zamieszczone sa
w publikacji Antychowicza (2). Objawy
chorobowe sa przede wszystkim wynikiem
zniszczenia przez wirus komoérek wyscie-
fajacych naczynia krwionosne w réznych
czesciach ciala ryby. W przebiegu choroby
wystepuja zwykle: wybroczyny, wynaczy-
nienia, niedokrwistosc¢ i obrzeki.

Na podstawie badant molekularnych ma-
terialu genetycznego rozrdznia sie cztery
podstawowe szczepy wirusa VHS. Miedzy
innymi szczep I, ktéry wystepuje gléw-
nie u europejskich srédladowych ryb fo-
sosiowatych, i szczep IV, ktéry wystepu-
je uryb zyjacych u péinocno-zachodnich
wybrzezy Pacyfiku w rejonie Ameryki Pét-
nocnej oraz u wybrzezy Azji. Podejrzewa
sie przy tym, ze szczep I wirusa VHS wy-
wolujgcy krwotoczng posocznice u $réd-
ladowych ryb lososiowatych wystepowal
w Europie u wolno zyjacych ryb lososio-
watych i szczupakdéw od tysiecy lat. W wy-
niku wielopokoleniowego kontaktu wiru-
sa i endemicznych — miejscowych gatun-
kow ryb powstata u tych ryb wzgledna
odporno$¢ na ten szczep VHS. Na przy-
kiad obecno$¢ wirusa w populacji pstra-
goéw potokowych (Salmo trutta morpha
fario) nie powoduje zwykle $nie¢ (3). Na-
tomiast pstrag teczowy (Oncorhynchus my-
kiss), sprowadzony z Ameryki Péinocnej,
do celéw hodowlanych okazat sie bardzo
wrazliwy na europejski szczep wirusa VHS
i w zwiazku z tym zaczal masowo choro-
wacé na krwotoczna posocznice. Najwcze-
$niej wérdd krajéw europejskich na wiruso-
wa krwotoczng posocznice zwrécono uwa-
ge w Niemczech, bo okoto 1930 r. (4). Po
1940 r. obecno$¢ VHS zanotowano w wielu
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innych krajach, miedzy innymi w Polsce.
Miaczynski (5) juz w latach sze$édziesia-
tych opisal, na podstawie objawéw klinicz-
nych i zmian patologicznych, przypadki
VHS wystepujace w Polsce.

Dopiero w 1999 r. po raz pierwszy
w Polsce Antychowicz i wsp. (6, 7) stwier-
dzili obecnos$¢ wirusa VHS u chorego wy-
legu pstraga teczowego, stosujac uznane
w Unii Europejskiej metody, a nastepnie
rozpoczeli krajowy monitoring tego wi-
rusa (7,8). Sekwencjonowanie kazdego
roku materialu genetycznego wiruséw
VHS izolowanych od chorych pstragéw
w Polsce wykazuje, ze sa one zrdznico-
wane genetycznie, bowiem ryby te spro-
wadzane sa do Polski z réznych rejonéw
$wiata. Ryby sa wiec w pewnym sensie
ciagle narazone na zakazenie nowymi dla
ich ukladu odporno$ciowego czynnikami
chorobowymi.

Obecnie panuje poglad, ze morskie
szczepy VHSV sa protoplastami szcze-
pow s$rodladowych (9). Zréznicowanie
sie europejskich szczepé6w VHSV na pa-
togenne dla ryb morskich i patogenne dla
ryb $rédladowych nastapito przypuszczal-
nie na dlugo, zanim czlowiek zaczat hodo-
wacé ryby (10). Uwaza si¢ jednak, ze mu-
tacje szczepéw morskich prowadzace do
powstania szczep6w patogennych dla ryb
$rodladowych mogty nastepowac kilka-
krotnie w réznych okresach. Wspoétczesnie
nadal obserwuje sie nowe mutacje wéréd
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morskich szczepéw VHSV (11, 12), istnie-
je wiec stale zagrozenie zakazania si¢ ryb
$rédladowych szczepami morskimi, nie-
zaleznie od zakazania sie ich szczepami
$rodladowymi pochodzacymi z réznych
czesci Swiata.

ZakaZna martwica uktadu
krwiotwérczego (IHN)

Zakazna martwica uktadu krwiotwércze-
go (infectious haematopoietic necrosis
— IHN) jest bardzo grozna choroba wy-
legu oraz narybku lososi i pstragéw wy-
wolywana przez rabdowirus i wystepuja-
ca najczesciej w obiektach rybackich ko-
rzystajacych ze zwrotnego obiegu wody;
fotografie zamieszczone sa w publikacji
Antychowicza (2). Aktualnie wystepuje
ona czesto w Polsce i niektérych innych
krajach europejskich w warunkach in-
tensywnej hodowli ryb. Wirus uszkadza
na poczatku tkanke krwiotwdérceza nerki
i $ledziony, powodujac niedokrwistos¢,
nastepnie watrobe i trzustke, powodujac
uposledzenie wydzielania enzyméw tra-
wiennych i zaburzenie w trawieniu. Na
podstawie opiséw objawdéw klinicznych
i zmian anatomopatologicznych, ktére
stwierdzano u chorych ryb, przypuszcza
sie, ze pierwsze przypadki IHN polaczone
z duzymi $nigeciami wystapily w zachod-
nim rejonie Ameryki P6éInocnej, w kon-
cu lat czterdziestych minionego stulecia.
Obecnie wirus ten wystepuje stale u ryb
dzikich i hodowlanych w rejonie wybrzeza
po6Inocnego Pacyfiku. Powszechnie uwa-
za sig, ze wraz z introdukowanym pstra-
giem teczowym oraz importowang ikra
wirus IHN dostal sie¢ do Europy. Fakt ten
nie jest do korica jasny, poniewaz w Ame-
ryce wystepuja wirusy IHN nalezace do
genogrup — U, L i E; w Europie natomiast
do genogrupy J, a w Azji do genogrupy M.
Bovo i wsp. (13) stwierdzili jako pierwsi
obecno$¢ wirusa IHN u pstragéw hodo-
wanych na terenie Europy (we Wloszech)
w latach osiemdziesigtych. Antychowicz
i wsp. (6) zaczeli podejrzewaé obecno$é
tego wirusa w Polsce na podstawie obja-
wéw chorobowych stwierdzanych u wy-
legu pstragéw. Wkrétce, po raz pierwszy
w Polsce, stwierdzili oni obecno$¢ wirusa
IHN u chorego wylegu pstraga teczowego
w mieszanym zakazeniu z wirusem VHS,
a Zaktad Choréb Ryb Panstwowego Insty-
tutu Weterynaryjnego w Putawach rozpo-
czal préby monitorowania tego wirusa.
Wyniki badan pstragdw z réznych gospo-
darstw rybackich oraz wywiadu z hodow-
cami ryb wskazuja, ze Zrédlem nowych
ognisk THN jest przede wszystkim zaka-
zona ikra. Wirus IHN przezywa prawdo-
podobnie w gtebi mikroporéw btony ja-
jowej, gdzie nie zawsze docieraja prepa-
raty jodoforowe (14).

ZakaZna martwica trzustki (IPN)

Zakazng martwice trzustki (infectious pan-
creatic necrosis — IPN) wywoluje jeden
z birnawiruséw. Na chorobe te najczesciej
choruja mlode ryby fososiowate w warun-
kach intensywnej hodowli, ktdra jest nie-
rozerwalnie zwigzana z oddzialywaniem
réznych czynnikéw stresotworczych dzia-
tajacych stale na ryby. Wirus niszczy ko-
morki trzustki, a nastepnie przenosi sie na
sasiednie narzady znajdujace sie w jamie
ciala ryby, miedzy innymi uszkadza $lu-
z6wke przewodu pokarmowego i tkan-
ke krwiotwérezg nerek, powodujac zabu-
rzenie w trawieniu, niedokrwistos¢ i ob-
jawy nerwowe.

Pierwsze przypadki IPN opisano w Ka-
nadzie i USA, wkrétce chorobe te zacze-
to diagnozowac w Europie, gdzie obecnie
wystepuja jej liczne ogniska. Powszechnie
uwaza sig, ze rozprzestrzenienie si¢ IPN
po calym $wiecie byto skutkiem niekon-
trolowanego obrotu rybami i ikra oraz
braku realizacji programéw majacych na
celu tworzenia obiektéw wolnych od wi-
rusa IPN. Zrédlem nowych ognisk choro-
by jest najczesciej nie calkowicie zdezyn-
fekowana ikra; wirus IPN przezywa praw-
dopodobnie w glebi mikroporéw blony
jajowej (15). W Polsce okolo 2000 r. An-
tychowicz i Mazur (16) rozpoczeli izolo-
wac i identyfikowa¢ wirus IPN metoda-
mi uznanymi w krajach Unii Europejskiej.
Wedlug Lecomte i wsp. (17) wszystkie
amerykanskie szczepy IPNV naleza do
serotypu I, natomiast europejskie do se-
rotypu II. Zréznicowanie tych dwu sero-
typow wirusa pojawilo sie przypuszczal-
nie na dlugo przed poczatkami intensyw-
nej hodowli ryb tososiowatych. Obecnie
tylko okreslanie genotypéw izolowanych
wiruséw pozwala wskazaé, czy naleza do
szczepu endemicznego europejskiego czy
tez zostaly introdukowane z jakiego$ in-
nego rejonu $wiata.

Zakazenie wirusem hirame (HIRRV)

Rabdowirus hirame (Hirame rhabdovirus
— HIRRV) wyizolowano po raz pierwszy
w Japonii od ryb morskich, a mianowicie
od narybku fladry japonskiej (Paralich-
thys olivaceus) i ryby aju (Plecoglossus al-
tivelis; 18,19). U chorych ryb stwierdza si¢
objawy podobne do tych, ktére powstaja
w przebiegu VHS, a mianowicie: wybro-
czyny w mieé$niach i narzadach wewnetrz-
nych oraz ogniska martwicze w krwiotwor-
czej tkance nerek i §ledziony.

W 2007 r. zesp6l Antychowicz, Wej-
man, Sandomierska wyizolowal po raz
pierwszy w Europie od lipieni nieznane-
go rabdowirusa, ktéry réznit sie od wirusa
VHS i wirusa IHN (2, 20). Cztery izolaty
tego wirusa pochodzily z dwu gospodarstw

rybackich, w ktérych wystapily $niecia li-
pieni. Badania tych izolatéw podjete po
6 latach przez Borzym i wsp. (21) wykazaly,
ze wyizolowany przez zesp6t Antychowicz,
Wejman i Sandomierska wirus reprezen-
tuje nieznany dotad w Europie wirus hira-
me. Z wywiadu z hodowcag lipieni wynika,
ze wirus hirame dostal sie do Polski przy-
puszczalnie z karma dla ryb importowa-
na z Chin. Dotad nie izolowano zadnych
innych przypadkéw zakazenia ryb w Eu-
ropie tym wirusem.

Zakazenie wirusem herpes karpia koi
(KHV, CyHV-3)

Zakazenie wirusem herpes karpia koi
(Koi herpes virus — KHV; cyprinid her-
pes virus —3 — CyHV-3) jest obecnie naj-
grozniejsza wirusowa choroba karpi; fo-
tografie zamieszczone sa w pracy Anty-
chowicza (22). Wirus niszczy nablonek
skrzelowy i komérki naskérka, a oprécz
tego nerki, powodujac masowe $niecia
karpi pospolitych oraz karpi koi. Wirus
CyHV-3 najwcze$niej pojawil sie na te-
renie Azji, niemniej karpie koi z Izraela
uwaza sie powszechnie za gtéwne bezpo-
$rednie zrédlo zakazenia, ktére rozwine-
fo si¢ pozniej w Europie i Ameryce, a na-
stepnie wtornie w krajach azjatyckich, ta-
kich jak Japonia i Indonezja. Od 1998 r.
w Izraelu zakazenia KHV wystepowaly
kazdego roku, a w koricu 2000 r. choroba
objeta 90% gospodarstw rybackich w tym
kraju (23). W Europie najwczesniej zacze-
to stwierdza¢ zakazenia wirusem CyHV-3
w niemieckich hodowlach karpia koi (24),
a nastepnie w hodowli karpia pospolite-
go w tym kraju (25). Szybko zorientowano
sie, ze karpie koi biorgce udzial w miedzy-
narodowych wystawach, podczas ktérych
eksponowane byly w duzych wspélnych
akwariach (japonski model wystawowy)
zakazaly si¢ wzajemnie, stanowigc po po-
wrocie do kraju zrédlo zakazenia dla in-
nych karpi koi i karpi pospolitych. Nie bra-
no natomiast dotad pod uwage (miedzy
innymi w Polsce), ze zrédlem CyHV-3 mo-
gly by¢ réwniez tarlaki karpia pospolitego
i karpia koi, ktére importowano z Izraela
celem genetycznego ulepszania miejsco-
wych ras. W Polsce w pewnym okresie
popularna byla hodowla krzyzéwek kar-
pia pospolitego z karpiem koi. Czesto ho-
dowano we wspélnych ziemnych stawach
produkeyjnych karpie pospolite, krzyzéw-
ki karpi koi z karpiem pospolitym i kar-
pie koi. Karpie koi byly pézniej z tych sta-
woéw rozprowadzane do hodowli przydo-
mowych, a karpie pospolite trafialy do
stawéw odrostowych, czesto z potudnio-
wych i centralnych regionéw Polski do re-
gionéw poélnocnych, a niekiedy odwrot-
nie. W ten sposéb stworzono idealne wa-
runki do krazenia wirusa w calym kraju.
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W Polsce Antychowicz i wsp. (26)
stwierdzili po raz pierwszy obecnos$¢
CyHV-3 u karpi w 2004 r. (26). Na pod-
stawie wynikow wczesniejszych lustracji
polskich gospodarstw karpiowych oraz ba-
dan klinicznych i anatomopatologicznych
masowo chorujacych karpi — mam prze-
konanie, ze zakazenia tym wirusem wy-
stepowaly w Polsce przynajmniej trzy lata
wczesniej. Obecnie rozréznia sie trzy pod-
stawowe linie genetyczne wirusa CyHV-3:
izraelska — I, japoriska — J i amerykan-
ska — U. Badania izolatéw tego wirusa po-
chodzacych z Francji, Holandii i Polski wy-
kazaly, ze w Europie wystepuja wszystkie
trzy linie genetyczne, a oprdcz tego linia
zajmujaca miejsce posrednie (27). Wirus
CyHV-3 wystepujacy obecnie w Europie
moze wiec pochodzi¢ nie tylko z Izraela,
ale réwniez z USA badz Azji.

Zakazenie wirusem
obrzeku karpia (CEV),
czyli $piaczka karpia koi (KSD)

Wirus obrzeku karpi (carp edema virus —
CEV) nalezy do grupy pokswiruséw, do
ktorej zalicza sie réwniez wirus ospy praw-
dziwej (Poxvirus variolae). Wirus CEV jest
na szcze$cie nieszkodliwy dla czlowieka,
wywoluje natomiast grozna chorobe zwa-
ng $piaczka karpia koi (Koi sleepy disease
— KSD) u ozdobnych karpi koi oraz karpi
pospolitych hodowanych z przeznaczeniem
do konsumpcji; fotografie zamieszczo-
ne sa w pracy Antychowicza (1). Charak-
terystycznym objawem klinicznym wy-
stepujacym u starszych, chorych na KSD
ryb jest letarg, spowodowany spowolnie-
niem proceséw zyciowych wskutek nie-
dotlenienia zwigzanego z patologicznymi
zmianami w skrzelach — co zostalo okre-
$lone jako $pigczka. Smiertelnosé ryb do-
chodzi¢ moze do 80-100% obsady dane-
go stawu (28).

Wirus obrzeku karpia zostal wyizolo-
wany od karpi koi po raz pierwszy w Ja-
ponii w 1974 1.1 od tego czasu stwierdza-
ny jest tam stale (28, 29, 30). Pierwszy po-
twierdzony wirusologicznie przypadek
KSD w Europie u przywiezionych z Japonii
karpi koi zanotowano w 2009 r. W 2012 r.
wirus podobny do CEV stwierdzono
u karpi pospolitych wykazujacych obja-
wy $piaczki w Anglii (31). W 2013 r. obec-
no$¢ tego wirusa u karpi koi stwierdzono
w Holandii (32), a w 2014 r. w Niemczech
(33). Na uwage zastuguje fakt, ze obecno$é¢
wirusa CEV stwierdza sie niekiedy u kli-
nicznie zdrowych karpi koi, miedzy in-
nymi importowanych do Europy z Japo-
nii i Izraela. Wedlug Haenen (32) wirus
CEV wytworzyl rézne profile genetyczne
pozwalajace na replikacje materiatu ge-
netycznego wirusa w réznych tempera-
turach $rodowiska.
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Wrzodzienica - zakazenie Aeromonas
salmonicida subsp. salmonicida

Wrzodzienica jest bakteryjna choroba
ryb wystepujaca gtéwnie u ryb tososiowa-
tych. W postaci skérnej tej choroby na po-
wlokach zewnetrznych powstaja wrzody,
w postaci uogélnionej wybroczyny w réz-
nych czesciach ciala oraz ogniska martwi-
cze w narzadach wewnetrznych, a w po-
staci jelitowej zapalenie §luzowki prze-
wodu pokarmowego i wysieki; fotografie
zamieszczono we wczesniejszej pracy au-
tora (35). Bakteria Aeromonas salmonici-
da subsp. salmonicida dostala sie po raz
pierwszy do Europy wraz ze sprowadza-
nymi do hodowli europejskich pstragami
teczowymi, a nastepnie rozprzestrzeni-
fa sie po calym kontynencie (34). Miedzy
»amerykanskim pstragiem” i ,amerykarnska
bakteria” w wyniku wielu setek lat trwaja-
cych kontaktéw wytworzyla sie¢ pewnego
rodzaju réwnowaga biologiczna zapobie-
gajaca masowemu namnazaniu si¢ bakte-
rii w organizmie tej ryby. Potwierdzeniem
tego jest fakt, ze pstrag teczowy jest sto-
sunkowo najbardziej odporna na wrzo-
dzienice ryba fososiowata. Natomiast foso$
atlantycki, ktéry niedawno po raz pierw-
szy wszedl w kontakt z tym patogenem,
uwazany jest za najbardziej wrazliwy (34).

Zakazenie Flavobacterium columnare

Zakazenie Flavobacterium columnare doty-
czy gléwnie naskorka oraz nabtonka skrze-
li i doprowadza do powstawania patolo-
gicznego przerostu nablonka skrzelowego,
uposledzajacego oddychanie, oraz tworze-
nia sie ognisk martwiczych w skérze — fo-
tografie mozna znalez¢ w innej publikacji
Antychowicza (35). W postaci uogdlnio-
nej flawobakterioza powoduje gwaltowne
$niecia. Wedlug Pulkkinen i in. (36) wzrost
przypadkéw zakazenia Flavobacterium co-
lumnare w Finlandii jest wynikiem ewolu-
cyjnych zmian w patogennosci tej bakte-
rii, ktére nastapily w ciagu ostatnich 23 lat.
Jednym z czynnikéw tego zjawiska byto wy-
selekcjonowanie patogennych szczepéow,
szybko doprowadzajacych do $mierci ryb.
Uwaza sie, ze czynnikiem selekcjonujacym
byly masowo stosowane dla celéw terapeu-
tycznych antybiotyki. Duze zageszczenie
ryb stosowane w zbiornikach hodowla-
nych przy réwnoczesnym wzroscie tem-
peratury wod zwiazanym z ocieplaniem
sie klimatu sprzyjato dodatkowo rozprze-
strzenianiu si¢ szczegélnie patogennych
szczep6w tej bakterii (36).

Jersinioza - zakazenie Yersinia ruckeri
Jersinioza objawia sie miedzy inny-

mi ostrym stanem zapalnym jamy ge-
bowej oraz uogdlnionym zakazeniem
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manifestujacym sie wybroczynowoscia
w mie$niach i narzadach wewnetrznych,
powiekszeniem $ledziony i nerek oraz wy-
siegkami w jamie ciata; fotografie znajduja
sie w innej pracy autora (35). Choroba ta
wystepuje obecnie u ryb wielu gatunkéw
nalezacych do bardzo wielu rodzin, mie-
dzy innymi u ryb tososiowatych, u kté-
rych powoduje nasilone $nigcia. Wedlug
Michel i wsp. (37) Yersinia ruckeri dostala
sie do Europy z Ameryki Pétnocnej wraz
z strzebla gruboglowa (Pimephales pro-
melas) sprowadzang czesto w celach wed-
karskich, jako tak zwany zywiec do tapa-
nia ryb drapieznych.

Ameby srodladowe

Stosunkowo niedawno odkryto, ze wod-
ne ameby $rédladowe moga wywolywaé
choroby u ryb (38, 39, 40, 41). W Pol-
sce pierwsze przypadki masowych inwa-
zji ameb w skrzelach pstragéw teczowych
opisal Antychowicz (39). Jego rozpoznanie
zostalo potwierdzone i zacytowane w pra-
cy Dykowej i wsp. w 2010 r. (40). W trak-
cie trwajacej do 2 miesigecy inwazji ameb
dochodzi do intensywnego przerostu na-
btonka oddechowego skrzeli oraz znacz-
nego obrzeku calych skrzeli powodujacego
duszenie sig i $mier¢ ryby; fotografie ameb
znajduja si¢ w innych pracach autora (39,
41). Choroba utrzymuje sie nadal na terenie
Polski, czego dowodem sg aktualne donie-
sienia ichtiopatologéw praktykéw: Mazura,
Glowackiej, Pekali i Dragana, kontaktuja-
cych sie bezpo$rednio ze mna. Pochodze-
nie ameb sfodkowodnych (srédladowych)
patogennych dla ryb nie jest jasne. Praw-
dopodobnie zwigkszona intensyfikacja ho-
dowli ryb i zwigzane z tym zmiany w $ro-
dowisku wodnym doprowadzily do gwat-
townego namnazania si¢ ameb (by¢ moze
réwniez do zmian w ich genotypie) oraz
wystepowania ich inwazji u ryb.

Kotowacizna ryb tososiowatych - inwazja
Myxobolus cerebralis

Myxobolus cerebralis europejski malo in-
wazyjny dla miejscowego pstraga potoko-
wego pasozyt z grupy Myxozoa okazal sie
bardzo groznym patogenem dla wylegu
pstraga teczowego i Zrédlanego (Salvelinus
fontinalis), ryb sprowadzonych do Europy
z Ameryki. Szczegélnie duze straty z po-
wodu kotowacizny wystepowaly u pstra-
goéw teczowych hodowanych w stawach
ziemnych, w ktdrych istnieja zwykle wa-
runki sprzyjajace dla rozwoju gospodarzy
posérednich i odbycie przez pasozyta pel-
nego cyklu rozwojowego. Nazwa kolowa-
cizna pochodzi od objawéw kotowania
wystepujacego u miodych ryb z powodu
ucisku na ich narzad stuchu i réwnowagi
oraz podraznienia o$rodkowego ukladu
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nerwowego (moézgu i rdzenia kregowego)
przez ziarninujaca wskutek obecnosci pa-
sozyta tkanke (42, 43).

Zapalenie pecherza ptawnego karpia -
inwazja Sphaerospora renicola

Wskutek intensywnego namnazania sie
Sphaerospora renicola (obecnie nazywa-
jacego sie Sphaerospora dykovae), paso-
zyta z grupy Myxozoa, w pecherzu plaw-
nym karpi dochodzi do powstania procesu
zapalnego, a nastepnie do patologicznego
zgrubienia jego $cian, a niekiedy réwniez
ich martwicy; fotografie znajduja sie w in-
nej pracy autora (43). Wskutek zaburzen
w funkcjonowaniu tego narzadu ryby nie
moga sie utrzymac w glebszych warstwach
wody (wzdecie pecherza plawnego), nie-
kiedy ptywaja w pozycji pionowej z gtowa
do dolu, a ogonem wysunietym nad po-
wierzchnig wody lub przeciwnie: opadaja
na dno (bezpowietrznos$¢ pecherza), gdzie
po pewnym czasie nastepuje ich $mierc.
Wewnatrzkomérkowe stadia rozwojowe
S. renicola powoduja obrzek i hiperplazje
komorek wyscietajacych kanaliki nerkowe,
a nagromadzone w $wietle kanalikéw pa-
sozyty moga doprowadzi¢ do powstawania

ognisk martwicy (44). Sphaerospora renico-
la pochodzi ze wschodniej Azji. W 1950 r.
pasozyt ten pojawil si¢ na Wegrzech, a po
importach karpi z Wegier w Polsce, gdzie
Antychowicz (45), jako pierwszy, opisal ob-
jawy kliniczne i zmiany patologiczne wyste-
pujace w przebiegu tej choroby. Obecnos¢
czynnika etiologicznego S. renicola w na-
szym kraju udokumentowali Pojmanska
i wsp. (46). Uwaza sie, ze zapalenie peche-
rza pfawnego bylo w pewnym okresie groz-
na choroba karpia (gléwnie kroczkéw kar-
pia) hodowanego w $rodkowej Europie (47).

Inwazja ptetw karpia
przez Thelohanellus nikolski

Thelohanellus nikolski, nastepny paso-
zyt z grupy Myxozoa, tworzy w pletwach
karpia duze liczne cysty powodujace ta-
manie sie pletw i wtérne zakazenia bak-
teryjne (41). Pasozyt dostat sie do Europy
wraz z karpiem amurskim i karasiem sre-
brzystym z Dalekiego Wschodu. Molnar
(48) w 2002 r. na Wegrzech i Antychowicz
w 2003 r. w Polsce (49, 50) opisali obecno$c¢
Thelohanellus nikolski u karpi. Pasozyt ten
dostat sie do Polski miedzy innymi wraz
z karpiami sprowadzanymi z Wegier, ale

Ryc. 1. Khawia sinensis w jamie ciata karpia po rozcieciu jelita

Ryc. 2. Skoleks Khawia sinensis w stadium skurczu

nie zaadaptowal sie do polskich warunkéw
i wraz z zaprzestaniem importu narybku
z okreslonego kompleksu stawéw na We-
grzech przestal prawdopodobnie w Polsce
wystepowac albo wystepuje w przypadkach
bezobjawowego nosicielstwa.

Inwazja Khawia sinensis

Tasiemiec bruzdoglowiec chinski Kha-
wia sinensis (ryc. 1) jest bialym plaskim
wewnetrznie niecztonowanym robakiem.
Osiagga on dlugos¢ 11,5-17 cm. Skoleks ta-
siemca przybiera rézne ksztalty — moze by¢
zaokraglony lub wachlarzowaty (ryc. 2, 3).
Przy masowej inwazji powoduje rozsze-
rzenie jamy ciata ryby, zaburzenie w tra-
wieniu, a w skrajnych, stosunkowo rzad-
kich przypadkach nawet niedrozno$¢ je-
lit, a nastepnie ich perforacje. Inwazja tego
tasiemca moze by¢ przyczyna $niec jedy-
nie mlodych ryb. Wystepuje on najcze-
$ciej u 1-2-letnich karpi (Cyprinus car-
pio) i amuréw (Cteropharyngodon idella),
rzadziej u lina (Tinca tinca), sporadycz-
nie u karasia srebrzystego (Carassius au-
ratus). Kawioze stwierdza sie niekiedy juz
u 10—11-dniowych karpi.

Bruzdoglowiec chinski wystepowal po-
czatkowo tylko w Chinach. Wraz z amu-
rem (Ctenopharyngodon idella) i dzikim
karpiem (Cyprinus carpio hematopterus)
dostat sie do Rosji, poczatkowo wschod-
niej, a nastepnie do zachodniej Europy. Ta-
siemiec ten skolonizowat wigkszos¢ krajow
europejskich, wlacznie z Wyspami Bry-
tyjskimi, jak réwniez Ameryke Péinocna
i Japonie (51). Szczegdlnie dogodne wa-
runki rozwoju znalazl on w Anglii, gdzie
rozprzestrzenit si¢ nie tylko z introduko-
wanymi karpiami (sprowadzanymi gléw-
nie do celow wedkarskich), ale réwniez
przez rozsiewanie jaj tasiemca po calym
kraju podczas wymiany wody wylewanej
ze zbiornikéw transportujacych ryby. Zré-
dlem inwazji Khawia sinensis byly réwniez
importowane rureczniki (tubifeksy) roz-
siewajace jaja tasiemca. Jaja tasiemca roz-
noszone byly tez przez ptaki rybozerne,

Ryc. 3. Skoleks Khawia sinensis w stadium rozkurczu
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Ryc. 4. Skoleks Bothriocephalus gowkongensis

Ryc. 6. Anguillicola crassus

a nastepnie rozsiewane wraz z odchoda-
mi. Dodatkowym mechanizmem sprzyja-
jacym rozprzestrzenianiu si¢ tego pasozyta
bylo stosowanie karasi srebrzystych (kté-
re czesto sa gospodarzami tego tasiemca)
jako przynety wedkarskiej — zywca do to-
wienia ryb drapieznych. W Polsce po raz
pierwszy stwierdzono obecno$¢ Khawia
sinensis u karpia w 1973 r. (52). Przypad-
ki wystepowania Khawia sinensis u karpi
byly poczatkowo bardzo liczne, czemu to-
warzyszylo calkowite znikniecia pospoli-
tego niegdys tasiemca gozdzikowca (Cary-
ophylleaus fimbriceps). Przeglad najnow-
szych publikacji wykazal, Ze w ostatnim
dwudziestoleciu zmalata z kolei ilos¢ przy-
padkéw kawiozy na $wiecie. Anthony (53)
twierdzi, ze tasiemca Khavia sinensis wy-
parl ostatnio bardzo do niego podobny inny
tasiemiec Atractolytocestus huronensis. Ta-
siemiec ten pochodzi z USA, skad dostat
sie do zachodniej, a nastepnie srodkowej
Europy. W Wielkiej Brytanii odkryto go
w 1993 r., obecnie wystepuje w wiekszo-
$ci krajow europejskich (54).

Inwazja Bothriocephalus acheilognathi

Bothriocephalus acheilognathi jest duzym
czlonowanym tasiemcem osiagajacym
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Ryc. 7. Anguillicola crassus

15-20 c¢m dlugosci. Skoleks tasiemca jest
zaopatrzony w dwie bruzdy przyssawko-
we i przybiera czesto ksztalt sercowaty
(ryc. 4; 6). Jest najgrozniejszym tasiemcem
ryb hodowanych w cieptowodnej hodow-
li azjatyckiej. Intensywna inwazja tego ta-
siemca moze powodowac rozszerzenie
jelita ryby, a nawet jego zatkanie i perfo-
racje (55). Jest szczeg6lnie grozny dla jed-
norocznych karpi i amuréw. Najczesciej
wystepuje u karpi, karasi srebrzystych,
amuréw, tolpyg bialych i tolpyg pstrych.
Bothriocephalus acheilognathi jest jed-
nym z pasozytéw, ktére zostaly przywle-
czone z Azji do Europy wraz z rybami ro-
$linozernymi i doskonale zaadaptowaly
sie¢ do miejscowych karpi. Tasiemiec ten
wkrétce opanowal wszystkie kontynen-
ty. W Polsce po raz pierwszy opisal go
Zelazny w 1973 r. (56).

Inwazja Anguillicola crassus

Inwazja nicienia Anguillicola crassus (obec-
nie nazywajacego sie Anguillicoloides cras-
sus) u wegorzy doprowadza do powsta-
nia stanéw zapalnych w pecherzu ptaw-
nym, nastepnie do zwyrodnienia calego
narzadu (ryc. 5). Sciana pecherza ptaw-
nego u chorych ryb ulega zgrubieniu.

W trakcie procesu chorobowego moze
doj$¢ do znacznego zwtdknienia peche-
rza ptawnego, a nawet do rozerwania jego
$ciany i $niecia ryby. Anguillicola crassus
(ryc. 6, 7) pochodzi z Japonii i Chin. Jest na-
turalnym pasozytem wegorzy azjatyckich
wchodzacych do wéd srédladowych po-
tudniowo-wschodniej Azji. Nicien zostal
wprowadzony do europejskich wod §rodla-
dowych na poczatku lat 80. wraz z impor-
tem egzotycznych wegorzy Anguilla spp.
oraz Anguilla japonica przeznaczonych do
konsumpcji (57). Z zywych wegorzy nicie-
nie dostawaly sie do zbiornikéw wodnych,
gdzie znajdowaly dogodne do rozwoju wa-
runki, miedzy innymi duze ilo$ci odpo-
wiednich zywicieli posrednich (paratenicz-
nych). Pozwolilo to na rozprzestrzenienie
sie tego nicienia w krajach péinocnej Eu-
ropy, a nastepnie adaptacje u wegorzy eu-
ropejskich (Anguilla anguilla). Obecno$¢
tego nicienia stwierdza sie w okresie, kiedy
wegorze europejskie przebywaja w rzekach
i jeziorach. Wedlug Kennedy i Fitch (57)
zarazanie kolejnych zbiornikéw wodnych
formami rozwojowymi nicienia nastepo-
walo podczas wielokrotnej wymiany wody
w zbiornikach transportujacych zywe we-
gorze. Obecnie w niektérych przypadkach
nicien wystepuje w tak duzych ilosciach, ze
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wywoluje masowo powazne objawy cho-
robowe i zmiany patologiczne u wegorzy
(58). W Niemczech obecno$¢ Anguillico-
la crassus stwierdzono w 1982 r., wkrétce
nicien ten pojawil si¢ we Francji i w An-
glii. W Polsce obecno$¢ Anguillicola cras-
sus zaczela stwierdza¢ Whasow (59) w la-
tach 1988-1989, a na Wegrzech Szekely
(60) w1990 .

Inwazja Philometroides cyprini

Ksztalt ciata nicienia Philometroides cypri-
ni (syn. P. lusiana) jest nitkowaty, a kolor
brunatnoczerwony. Diugo$¢ ciata samicy
dochodzi do 16 c¢cm, a samca do 3,5 mm
(61). Inwazja Philometroides cyprini do-
tyczy powlok zewnetrznych i narzadéw
wewnetrznych karpi. W okresie wedré-
wek larw w jamie ciala ryby (ryc. 8,9) moze
doj$¢ do uszkodzenia narzadéw wewnetrz-
nych, miedzy innymi pecherza plawnego.
Wedlug Vasilkova (62) przy inwazji tego
nicienia u miodych ryb, wskutek uszko-
dzenia powlok zewnetrznych oraz narza-
déw wewnetrznych, moze dojs¢ do $niec.
Przypuszcza sig, ze pasozyt pochodzi
z poludniowo-wschodniej Azji a $rodo-
wiskiem tego nicienia jest dorzecze rzeki
Amur, natomiast pierwotnym gospoda-
rzem jest sazan amurski (63). Niekt6rzy
uwazaja, ze Philometroides cyprini po-
chodzi z Chin, skad w 1960 r. przez Rosje,
Lotwe, Litwe, Estonie, Bialorus i Ukraine
dostal si¢ do $rodkowej Europy (62, 64).

Oméwienie

Nowe choroby ryb srédladowych hodowa-
nych w Europie, miedzy innymi w Polsce,
pochodza gléwnie z Ameryki Péinocnej
i Azji, ale niekiedy réwniez z morz sasia-
dujacych z Europa. Pojawianie sie tych cho-
réb wiaze sie z nastepujacymi czynnikami:
1) Przeniesienie wraz z zywymi rybami
lub z ikra czynnika chorobotwdrczego
na teren, w ktérym jeszcze nie wyste-
powal, jak to sie dzialo i niekiedy na-
dal ma miejsce w przypadku wiruséw,

takich jak: IHN, IPN i CyHV-3; bakte-
rii: Aeromonas salmonicida i Yersinia
ruckeri lub pasozytéw: Sphaerospora
renicola, Thelohanellus nikolski, Kha-
via sinensis, Bothriocephalus gowkon-
gensi, Philometra lusiana i Anquicolla
crassus.

2) Wprowadzenia nowego na danym tere-
nie gatunku ryby wrazliwego na miej-
scowe patogeny, np. pstraga teczowe-
go do Europy, gdzie po raz pierwszy
zetknal sie z europejskim szczepem wi-
rusa VHS i z pasozytem Myxobolus ce-
rebralis — patogenami nieznanymi dla
ukladu odpornosciowego tej ryby.
Introdukcja czynnikéw chorobotwor-
czych wraz z wektorami nieozywiony-
mi, takimi jak mrozone mieso i trzewia
ryb jako karma dla ryb, co mialo przy-
puszczalnie miejsce w przypadku wiru-
sa hirame lub w przypadku zakazenia
VHS u pstragéw, ktére na poczatku ho-
dowli ryb fososiowatych w Europie kar-
miono miesem innych ryb, miedzy in-
nymi ryb morskich z Baltyku; oraz wi-
rusa IHN, ktérego jednym ze zrédel
mogtly by¢ przywozone z Ameryki fo-
sosie pacyficzne (z pierwotnym prze-
znaczeniem jako produkty spozywcze
dla ludzi).

Dojscie do mutacji materiatu gene-

tycznego niepatogennych mikroorga-

nizméw, w wyniku ktdrej nabieraja one
nagle wlasciwosci chorobotwérczych.

Na przyklad w wyniku mutacji morskich

szczepéw VHS moga powstac szczepy

patogenne dla $rédladowych ryb foso-
siowatych. Zjawisko to obserwowano
kilkakrotnie w Danii i Szwecji.

5) Dziatania czlowieka na ryby i srodowi-
sko wodne, ktére moga doprowadzi¢
do nieprzewidzianych, stopniowych
zmian ewolucyjnych u miejscowych,
endemicznych — pierwotnie malo pa-
togennych mikroorganizméw powodu-
jacych stopniowy wzrost ich patogen-
nosci i zdolnos$ci do wywolywania cho-
réb. Przyktadem takiego mechanizmu
powstawania nowych choréb moga by¢

w
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Ryc. 8. Larwy nicienia rodzaju Philometra (ciemno zabarwione) na tle
plerocerkoiddw Ligula intestinalis (dzieki uprzejmosci Andreya Yewtuszenki)

Ryc. 9. Larwy Philometra lusiana

zakazenia flawobakteriami w Finlandii

oraz prawdopodobnie amebami $§réd-

ladowymi w Europie, miedzy innymi

w Polsce. W ostatnim okresie obser-

wuje sie gwaltowny wzrost powaz-

nych zachorowan na zakazenia Aero-
monas hydrophila u ryb i podejrzewa
sig, ze i tu moglo doj$¢ do stopniowe-
go — ewolucyjnego wyselekcjonowa-
nia patogennych szczepéw pod wply-
wem masowego stosowania antybio-
tykéw z karma u ryb (gtéwnie u karpi

i pstragéw).

Wszystkie wymienione czynniki po-
wodujace pojawianie si¢ nowych choréb
zwiazane sa $ciéle albo z intensyfikacja ho-
dowli ryb, albo z globalnym obrotem, nie
tylko miedzy paristwami, ale réwniez kon-
tynentami, zywymi rybami przeznaczo-
nymi do dalszej hodowli lub konsumpgji.
Nowe stale pojawiajace sie¢ choroby ryb sa
nierozerwalnie zwigzane z szybkim roz-
wojem produkcji rybackiej, ktéra wyma-
ga maksymalnego wykorzystania zbiorni-
kéw wodnych i przeplywajacej przez nie
wody oraz pozyskiwania najtariszego ma-
terialu obsadowego spelniajacego przy tym
wymagania w zakresie szybkiego wzrostu
i atrakcyjnosci miesa ryb dla konsumenta.
Dlatego hodowcy bez wahania decyduja
sie na zakup ikry, materialu zarybieniowe-
go i tarlakéw nawet z odleglych rejonéw
$wiata, wprowadzajac wraz z nimi coraz
to nowe mikroorganizmy chorobotwércze
i pasozyty. Od 1950 r. rozpoczela sie seria
importéw amurskich ryb (naturalnie za-
siedlajacych rzeke Amur) do europejskich
rejonéw Rosji (wéwczas Zwiazku Radziec-
kiego). Obejmowaly one dzikiego amur-
skiego karpia (Cyprinus carpio hematop-
terus), amura (Ctenopharyngodon idella),
tolpyge biala (Hypophthalmichthys moli-
tryx) oraz tolpyge pstra (Arichthy nobi-
lis). Ryby te wprowadzily na tereny Ro-
sji, nastepnie na Wegry, a stamtad do in-
nych krajéow wiele pasozytéw ryb. Sporo
badaczy zwrécito uwage, ze chociaz in-
trodukcja nowych gatunkéw ryb do Eu-
ropy byla w wielu przypadkach korzystna,
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to jednak nie obylo sie to bez znacznych
kosztéw zwigzanych z wprowadzeniem do
europejskich obiektéw hodowlanych wie-
lu groznych chordb, a efekty tego staly sie
w wielu przypadkach nieodwracalne. Cze-
sty import zywych ryb do Polski z Wegier
i Jugostawii w latach 80., gdzie juz wcze-
$niej pojawily si¢ pochodzace z Azji paso-
zyty grupy myksozoa, byl przyczyna wy-
stepowania w Polsce zapalenia pecherza
ptawnego i innych choréb ryb. Istotng role
W przenoszeniu najgrozniejszych choréb
ryb odegraly karpie koi, chodzi tu o KHVD
czy tez KSD. Jak wiadomo, kontrola wete-
rynaryjna ryb akwariowych i ozdobnych
jest bardzo uproszczona.

Z przytoczonych przykladéw wida¢, ze
nie udaje sie zapobiec rozprzestrzenianiu
nowych choréb ryb nawet w krajach wy-
spiarskich i to o tak restrykcyjnych prze-
pisach jak Wielka Brytania, gdzie doszto
do introdukcji choréb wirusowych, takich
jak SVC, KHVD i KSD i szeregu groznych
pasozytéw. Klasycznym przyktadem nie-
skuteczno$ci przepiséw majacych na celu
zapobieganie introdukcji nowych paso-
2ytoéw jest zawleczenie na teren Anglii ta-
siemca Khawia sinensis (wraz z zywymi
karpiami), a nastepnie rozprzestrzenienie
sie tego pasozyta po calym obszarze pan-
stwa wbrew surowym przepisom regulu-
jacym obrét zywymi rybami w tym kra-
ju oraz obecno$ci jednego z najwigkszych
osrodkéw naukowych zajmujacych sie ba-
daniem choréb ryb.

Szczegdlnie fatwo w nowym miejscu
adaptuja sie pasozyty posiadajace szerokie
spektrum gospodarzy, to znaczy nalezacych
do réznych gatunkéw. Nowe dla ichtiofau-
ny danego regionu pasozyty wywoluja zwy-
kle znacznie wieksze straty niz w przypad-
ku inwazji pasozytéw od dawna wystepu-
jacych w danym rejonie. W tym ostatnim
przypadku podczas kilkusetletnich relacji:
pasozyt—gospodarz tworza sie wzajem-
ne mechanizmy adaptacyjne. Natomiast
w przypadku nowych gospodarzy brak jest
tak zwanego ewolucyjnego czasu na wytwo-
rzenie sie rbwnowagi pasozyt—gospodarz.
Myxosoma cerebralis — pasozyt wywoluja-
cy kotowacizne tososiowatych hodowanych
w stawach ziemnych od dawna wystepuje
w Europie u pstraga potokowego (ktdry jest
endemiczng rybg europejska), nie powodu-
jac u niego wiekszych $nie¢. Po sprowadze-
niu do Europy pstraga teczowego z Amery-
ki, ktéry po raz pierwszy zetknat sie z tym
pasozytem, okazalo sie, ze pstrag ten jest
bardzo wrazliwy na kotowacizne.

Dla niektérych mikroorganizméw cho-
robotwérczych bariery termiczne i nie-
sprzyjajace wlasciwosci $rodowiska, jak
réwniez (w przypadku pasozytéw) brak
gospodarzy posrednich stanowia prze-
szkode nie do przebycia. Wraz z ociepla-
niem sie klimatu bariera termiczna bedzie
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prawdopodobnie ulega¢ ostabieniu, dajac
szanse rozwojowi nowym czynnikom pa-
togennym. Od jakiego$ czasu wiadomo,
ze niektére ryby akwariowe sprowadza-
ne z Azji do Europy sa nosicielami bardzo
groznego grzyba Aphanomyces invadans
— powodujacego masowe $nigcia ryb kon-
sumpcyjnych w tym rejonie $wiata. Grzyb
ten wystepuje od niedawna w Europie, ale
jedynie u ryb akwariowych. Prawdopodob-
nie dzigki znacznym réznicom wlasciwo-
$ci $rodowisk w Europie i w rejonach Azji,
skad pochodzi ten grzyb, jak réwniez bra-
ku w Europie gospodarzy, u ktérych zwy-
kle wystepuje on na terenie Azji; w Eu-
ropie nie zanotowano na razie zadnych
przypadkéw afanomykozy u ryb zyjacych
w wodach otwartych.

Przypadki pojawienia si¢ w Polsce paso-
zyta karpi T. nikolski wiazalo sie z impor-
tem narybku karpia z Wegier, ale pasozyt
nie zaadaptowatl sie do warunkdéw panujg-
cych w Polsce. Wraz z zaprzestaniem im-
portu karpi z okre$lonego kompleksu sta-
wow wegierskich przestano stwierdzad
tego pasozyta w naszym kraju.

Podsumowanie

Wsréd wielu czynnikéw odgrywajacych
role w pojawianiu sie nowych choréb ryb
gléwna przyczyna migracji wiruséw, bak-
terii i pasozytéw po calym $wiecie jest cia-
gly, powszechny import Zywych ryb, nie-
kiedy ryb dotad na danym terenie niewy-
stepujacych. Oprécz ryb planowanych do
introdukgji, a bedacych czesto nierozpozna-
nymi nosicielami czynnikéw patogennych
wwozi sie tez w tych samych zbiornikach
transportowych ryby przypadkowe, z kt6-
rymi na teren danego kraju dostaja sie row-
niez czynniki chorobotwércze. Przez swo-
je nieprzemyélane dziatania cztowiek stwa-
rza idealne warunki do rozprzestrzeniania
sie mikroorganizméw chorobotwoérczych
i pasozytéw, a réwnocze$nie do kumulacji
w obiektach hodowlanych na matej prze-
strzeni licznych gospodarzy posrednich
i bezposrednich pasozytéw. Zjawisko poja-
wiania sie nowych choréb ryb gléwnie wi-
rusowych i pasozytniczych trwac bedzie tak
dlugo, jak w powszechnej $wiadomosci ho-
dowcdw ryb utrzymywac sie bedzie poglad,
ze zakup zywych ryb i ikry do dalszej ho-
dowli z réznych nieraz odleglych rejonéw
kraju czy tez kontynentu, a nawet z innych
kontynentéw daje wieksze zyski niz straty
poniesione wskutek wystepowania nowych
choréb u ryb, w tym koniecznosci nakta-
déw finansowych na ich zwalczanie. Nalezy
przy tym bra¢ pod uwage fakt, ze likwidacja
nowego patogenu przestaje by¢ realna, je-
zeli dojdzie do jego adaptacji u ryb dzikich
— wolno zyjacych w naturalnych zbiorni-
kach wodnych, ktdre staja si¢ trwalymi no-
sicielami tego chorobotwodrczego czynnika.

Prace pogladowe

Bez uzgodnienia z hodowcami ryb ak-
ceptowanych przez nich i przestrzega-
nych dobrowolnie okreslonych zasad do-
tyczacych zakupu przez nich ryb i ikry
oraz $wiadomego ograniczania przez nich
do minimum importu zywych ryb — sku-
teczne przeciwdzialanie introdukcji ciagle
nowych czynnikéw chorobotwoérczych do
stawéw hodowlanych i naturalnych zbior-
nikéw wodnych nie wydaje sie mozliwe
nawet przy istnieniu najdoskonalszych
przepiséw weterynaryjnych oraz stoso-
waniu najnowoczesniejszych metod dia-
gnostycznych.
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