
Zakażenie wirusem Zachodniego Nilu 
(WNV)

Choroba jest wywołana przez roznoszo-
nego przez komary (głównie z  rodza-
ju Culex) arbowirusa z rodziny Flavivi-
ridae. Dane w raporcie EFSA za 2013 r., 
dotyczące zakażenia u ludzi, dostarczy-
ły 24  kraje członkowskie UE (z  wyjąt-
kiem Austrii, Danii, Niemiec i Portugalii) 
oraz Szwajcaria i Norwegia. Stwierdzo-
no łącznie 186 potwierdzonych przypad-
ków gorączki WNV (współczynnik za-
padalności 0,08/100 000 mieszkańców).  
Najwięcej zachorowań zaobserwowa-
no we Włoszech (79 osób; współczynnik 
0,05), w  Grecji (48; 0,78), Rumunii (22; 
0,12), Chorwacji (20; 0,48) i na Węgrzech 
(12; 0,37). Pozostałe przypadki zakaże-
nia wykazano w  Czechach, we  Francji, 

w Irlandii, Słowenii i Szwajcarii (po 1 za-
chorowaniu).

Dane dotyczące występowania WNV 
u zwierząt objęły łącznie 21  223  prób-
ki, w  tym 8937 ptaków (84; 0,9% wyni-
ków dodatnich) i 12 278 koni (162; 1,3% 
dodatnie).
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Myksosporidiowce (Myxozoa, myk-
sozoa) występują u  ryb od oko-

ło 500 milionów lat. W ciągu tego czasu 
pasożyty te ulegały ewolucji wraz ze swo-
imi gospodarzami i następowało również 
ich różnicowanie na liczne gatunki. Do-
tąd zbadano i opisano ponad 2000 gatun-
ków myksosporidiowców, należących do 
62 rodzajów (1) i występujących głównie 
u ryb (2). Podobnie jak w przypadku wie-
lu bardzo różnych czynników chorobo-
wych (wirusy, grzyby, bakterie, inne pa-
sożyty) również na myksosporidiowce 
zaczęto zwracać uwagę jako na groźne 
czynniki chorobowe dopiero w  okresie 

rozwoju intensywnej hodowli ryb śród-
lądowych, a później morskich. Nie należy 
jednak zapominać, że myksosporidiowce 
występują również u ryb wolno żyjących. 
Na przykład różne pasożyty reprezentu-
jące rodzaj Kudoa występują w mięśniach 
ryb morskich należących do wielu gatun-
ków. Okazało się, że Myksozoa cerebralis 
jest przyczyną nie tylko śnięć hodowla-
nych pstrągów tęczowych, lecz również 
przyczyniła się do znacznego zmniejsze-
nia się populacji kilku gatunków ryb łoso-
siowatych zamieszkujących Ocean Spo-
kojny. Pasożyty te są odpowiedzialne za 
poważne straty ekonomiczne w hodow-
li ryb na całym świecie (3, 4), nie przed-
stawiają natomiast żadnego zagrożenia 
dla zdrowia ludzi, tym bardziej że wy-
stępują najczęściej u  kilku-kilkunasto-
centymetrowych ryb. Poznanie biolo-
gii tych  mikroorganizmów oraz źródeł 
ich inwazji u ryb jest bardzo istotne, aby 
móc właściwie zapobiegać występowa-
niu myksozomoz.

Choroby wywoływane u ryb przez pa-
sożyty typu Myxozoa znane były od daw-
na, lecz całkiem niedawno poznano bio-
logię tych pasożytów i opisano całe cykle 
rozwojowe, ale nadal tylko u niektórych 
gatunków. Na przykład dotąd nie jest do 
końca poznana biologia opisanego przeze 

mnie po raz pierwszy w Polsce Myxobo-
lus encephalicus występującego w mózgu 
karpia. Badania nad biologią tego paso-
żyta zmuszony byłem przerwać w związ-
ku z ograniczeniami kadrowymi w Zakła-
dzie Chorób Ryb Państwowego Instytutu 
Weterynaryjnego w Puławach.

Jednym z elementów cyklu rozwojo-
wego wszystkich myksosporidiowców jest 
jajowata lub kulista, rzadziej cewkowata, 
wielokomórkowa spora (najczęściej mie-
rząca 10–20 µm), której szczegóły budowy 
i proporcje były do niedawna podstawo-
wymi cechami branymi pod uwagę przy 
ustalaniu rodzajów i gatunków. Budowa 
spory Myxozoa opisana już była na prze-
łomie XIX i XX w. (5). W zależności od 
gatunku spora zawiera od jednej do trzy-
nastu komórek biegunowych, u większo-
ści myksozoa dwie. Zawierają one spiral-
nie skręcone nici, które w określonych wa-
runkach zostają wysunięte na zewnątrz, 
mocując sporę w tkankach gospodarza. 
Badacze uważali początkowo, że spo-
ra powstająca w zarażonej rybie wypada 
z niej i w środowisku wodnym nabiera in-
wazyjności dla ryb – następnych gospo-
darzy. Badając pasożyty rodzaju Myxobo-
lus, byli oni przekonani, że po połknięciu 
spory przez rybę w ścianie jej przewodu 
pokarmowego osłonki spory odchylają się 

Aktualne poglądy na choroby 
wywoływane przez myksosporidiowce 
u ryb w Polsce

Jerzy Antychowicz

The current view on fish myxozoan diseases 
in Poland

Antychowicz J.

This review aims at the presentation of current 
knowledge on the certain category of parasitic 
protozoan diseases in fish. Among more than 
2000 known myxozoans there are species identified 
as fish parasites, which are causing substantial 
losses in fish industry worldwide. Here, the 
current findings of these protozoans biology, on 
the diagnosis and control of the diseases they 
cause, as well as indispensable information on the 
introducing prophylactic measures were presented. 
This paper aims also on the analysis of different 
factors and conditions that influence intensity and 
extensity of fish myxozoan diseases in Poland. 
Special attention was focused on the approaches 
that may reduce and diminish severity of these fish 
diseases in our country.

Keywords: fish, parasites, Myxozoa, biology, diseases.

Prace poglądowe

216 Życie Weterynaryjne • 2015 • 90(4)



i wydobywa się jedna podobna do ame-
by komórka – zwana również sporopla-
zmą, która zapoczątkowuje kilka kolejno 
po sobie następujących cyklów prolifera-
cyjnych (zwanych również schizogonią), 
czyli procesów namnażania zwiększają-
cych ilość komórek pasożyta w gospoda-
rzu. W pewnym czasie komórki potom-
ne powstałe w wyniku proliferacji odby-
wają proces sporogonii, w wyniku której 
powstają spory i cykl rozwojowy pasoży-
ta się powtarza.

Dopiero w końcu XX w. Wolf i Mar-
kiw (6), badając Myxosoma cerebralis, od-
kryli, że w  rozwoju tego pasożyta mają 
miejsce dwa cykle rozwojowe przebie-
gające u dwu gospodarzy, a mianowicie 
u ryby i skąposzczeta wodnego – rurecz-
nika (Tubifex tubifex; ryc. 1). Podobne zja-
wisko opisano wkrótce u innych rodzajów 
Myxozoa, takich jak: Myxidium, Sphaero-
spora, Hofferellus, Myxobolus, Thelloha-
nellus i Zoschokkella, wskazując równo-
cześnie na inne skąposzczety (głównie 
rodzin Tubificidae i Nadidae), a niekie-
dy wieloszczety wodne oraz mszywio-
ły jako drugich gospodarzy, oprócz ryb.

Spora nr 1 – myksospora powstają-
ca w organizmie ryby po dostaniu się do 
przewodu pokarmowego określonego 
bezkręgowca, najczęściej rurecznika, wy-
strzeliwuje nici biegunowe, które wbijają 
się w nabłonek jego przewodu pokarmo-
wego, wówczas dochodzi do uwolnienia 
sporoplazmy. W  komórkach przewodu 
pokarmowego bezkręgowca ma miejsce 
proliferacja polegająca na wewnętrznym 
pączkowaniu komórek pasożyta. Po kilku 
cyklach proliferacyjnych rozpoczyna się 
cykl sporogonii, w wyniku której powstaje 
spora nr 2, o kształcie przypominającym 
 kotwicę, zwana aktinosporą. Kierując się 
bodźcami chemicznymi i mechanicznymi, 
aktinospory poszczególnych myksospori-
diowców odnajdują swoistych gospodarzy 
– ryby określonych gatunków. Po dosta-
niu się na rybę aktinospora umocowuje 
się za  pomocą wystrzelonych nici naj-
częściej do naskórka ryby i uwalnia kilka 
amebopodobnych komórek, które dosta-
ją się do wnętrza komórek naskórka tego 
gospodarza lub do jego komórek śluzo-
wych, gdzie następuje proliferacja (przez 
wewnętrzne pączkowanie). Komórki po-
tomne pasożyta wydostają się ze znisz-
czonej komórki ryby i zarażają sąsiednie 
komórki naskórka gospodarza. W wyni-
ku wewnątrzkomórkowego pączkowania 
komórek pasożyta I rzędu powstają ko-
mórki II rzędu, a w nich komórki III rzę-
du. W  rybie odbywa się kilka po sobie 
następujących proliferacyjnych cyklów 
schizogonii. W  pewnym czasie niezna-
ne czynniki uruchamiają procesy sporo-
gonii, w wyniku której w określonych na-
rządach ryby pojawiają się masowo spory 

nr 1, którym niekiedy towarzyszą opóź-
nione nieco w rozwoju stadia przedspo-
rogenne. Spory niektórych myksospo-
ridiowców wydostają się do środowiska 
wodnego, rozrywając tkanki ryby, ale 
ryba o dobrej kondycji zwykle przeżywa 
ten proces, lub dopiero po śmierci ryby 
i rozkładzie jej tkanek. W następnym eta-
pie spory dostają się do przewodu pokar-
mowego skąposzczeta lub wieloszczeta, 
które żywią się cząstkami organicznymi 
zawartymi w mule zalegającym na dnie 
zbiorników wodnych. Jak już nadmienio-
no w organizmie tych bezkręgowców po-
wstają spory nr 2 – aktinospory inwazyj-
ne dla ryb. Wyjątek stanowi Tetracapsulo-
ides bryosalmonae w przypadku, którego 
ryba jest zwykle „ślepym zaułkiem” w jego 
cyklu rozwojowym, natomiast głównym 
gospodarzem tego pasożyta są drobne 
bezkręgowce wodne – mszywioły. Jed-
nymi z najbardziej znanych mszywiołów 
są Plumatella spp. Pojedyncze osobniki 
osiągają do 2 mm długości i tworzą ko-
lonie wielkości 10–15  mm. Mszywioły 
żyją zwykle w czystych, płytkich wodach 
stojących lub wolno płynących, obrasta-
ją stałe obiekty znajdujące się w wodzie, 
rośliny i różne zwierzęta wodne o twar-
dych skorupach (małże, ślimaki, raki). Po-
karm mszywiołów stanowią glony, małe 
zwierzęta planktonowe i  cząstki orga-
niczne, które napędzane są za pomocą 
rzęsek do otworu gębowego mszywioła. 
Pomimo że rozwijający się w narządach 
wewnętrznych ryby pasożyt wywołuje 
znaczne zmiany patologiczne, to jednak 
zwykle nie dochodzi u niej do powstania 
całkowicie dojrzałych inwazyjnych spor, 

które tworzą się w mszywiołach, a następ-
nie rozsiewane są w środowisku wodnym, 
zarażając ryby.

Inwazje myksosporidiowców charak-
teryzują się długotrwałą obecnością pa-
sożytów w  gospodarzach, niekiedy wy-
stępują one przez całe życie ryby, jak 
również przez całe życie zarażonych ru-
reczników. Jedynie przypadkowy dla ryb 
pasożyt Tetracapsula bryosalmonae wy-
stępuje u  niej maksymalnie jeden rok. 
Uwalnianie spor nr 2 – aktinospor przez 
rureczniki może zachodzić w ciągu ca-
łego roku, choć w klimacie umiarkowa-
nym odbywa się to najczęściej latem (7, 
8). W ciągu dnia jeden skąposzczet może 
uwolnić do 80 tys. aktinospor (9). Uwa-
ża się, że w wodzie aktinospory zacho-
wują żywotność od 11 do 25 dni (10, 11).

Ekstensywność zarażenia myksospo-
ridiowcami, czyli ich największe rozprze-
strzenienie w populacjach ryb, występu-
je w naszym klimacie jesienią i zimą (12, 
13). W  przypadku M.  cerebralis okaza-
ło się, że rodzaj osadów dennych, w któ-
rych żyją skąposzczety (w tym przypad-
ku tubifeksy) zarażone tym pasożytem 
wpływa na liczbę uwalnianych aktino-
spor i  długość okresu, w  którym trwa 
ten proces (14). Największa liczba akti-
nospor jest uwalniana przez tubifeksy ży-
jące w mule i piasku, a najmniejsza przez 
przebywające w  dnie zbiornika wodne-
go, zanieczyszczonego rozkładającymi 
się liśćmi. Tubifeksy rozwijają się maso-
wo w dnie zawierającym duże ilości sub-
stancji organicznych i przystosować się 
mogą do bardzo niewielkiej koncentra-
cji tlenu w wodzie oraz znoszą obecność 

Ryc. 1. Rurecznik (Tubifex tubifex), u którego powstają spory inwazyjne dla ryb. Osiąga do 7 cm długości
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siarkowodoru. Badania Marton (1) do-
wodzą, że poszczególne szczepy rurecz-
ników wykazują różną odporność na spo-
roplazmę Myxobolus pseudodispar, po-
legającą na różnej aktywności komórek 
fagocytarnych (amebocytów) tego ską-
poszczeta. U rureczników należących do 
określonych linii genetycznych dochodzi 
do całkowitego zniszczenia sporoplazmy 
lub innych stadiów rozwojowych pasożyta 
i nie dochodzi do powstania aktinospor, 
toteż cykl rozwojowy pasożyta zostaje 
przerwany. Dynamika inwazji myksospo-
ridiowców zależy więc prawdopodobnie 
od procentowego udziału rureczników 
wrażliwych w stosunku do odsetka od-
pornych na inwazję sporoplazmy w ak-
tualnie występującej populacji rureczni-
ków w określonym stawie.

Niektóre gatunki myksozoa wywołu-
ją nie tylko poważne zmiany patologicz-
ne u ryb, ale mogą również ograniczać li-
czebność populacji skąposzczetów (np. 
rureczników stanowiących istotny skład-
nik pokarmu naturalnego ryb) oraz po-
wodować zahamowanie wzrostu tych 
skąposzczetów. Inne myksozoa wywo-
łują zaburzenia w rozwoju mszywiołów, 

a  doprowadzając do biologicznej „ka-
stracji” poszczególnych osobników, po-
wodują okresowe zahamowanie płcio-
wego rozrodu w określonych koloniach 
tych zwierząt.

Kołowacizna ryb łososiowatych 
wywoływana przez Myxobolus cerebralis

Kołowaciznę ryb łososiowatych wywoły-
waną przez M. cerebralis po raz pierwszy 
stwierdzono u pstrąga potokowego w cen-
tralnej Europie i w północno-wschodniej 
Azji. Pasożyt rozprzestrzenił się po ca-
łym świecie poprzez obrót żywymi ryba-
mi oraz produktami z nich pochodzący-
mi (15). Kołowacizna występuje obecnie 
najczęściej u hodowlanych pstrągów tę-
czowych, ale niekiedy również w popula-
cjach wolno żyjących tej ryby. Podejrzewa 
się, że do odbycia pełnego cyklu rozwo-
jowego pasożyta (oprócz ryb) niezbędna 
jest odrębna genetycznie linia rureczni-
ka (16). Wydobycie się myksospor z ryb 
następuje na ogół dopiero po śmierci go-
spodarza i rozkładzie tkanki kostnej, cho-
ciaż Nehring i wsp. (17) wykazali ekspe-
rymentalnie, że pstrąg potokowy może 

być przyżyciowo siewcą spor inwazyjnych 
dla rureczników. Sporoplazma pocho-
dząca z aktinospory (rozsiewanej przez 
rureczniki) przenika do organizmu ryby 
nie tylko przez komórki śluzowe naskór-
ka, lecz również przez komórki śluzowe 
skrzeli i jamy gębowej. W rdzeniu kręgo-
wym i mózgu ryby dochodzi do wielokrot-
nych proliferacji i namnożenia się paso-
żyta, który nie jest rozpoznawany przez 
układ odpornościowy ryby. Sporoplazmy 
poruszając się wzdłuż obwodowych ner-
wów ryby, a później przez rdzeń kregowy 
lub mózg, docierają do tkanki chrzęstnej 
kręgosłupa lub czaszki, gdzie następuje 
dalszy ich rozwój (18). Sporogonia M. ce-
rebralis odbywa się w chrząstce czaszki 
i kręgosłupa młodych ryb łososiowatych 
(przed jej skostnieniem), a  więc obja-
wy inwazji występują jedynie u młodych 
ryb. Proliferacja tkanki chrzęstnej, która 
uciska na rdzeń kręgowy, mózg i  nerw 
błędny, wywołuje u  ryb objawy nerwo-
we i melanizację skóry w rejonie ogona. 
Ryby wirują lub krążą, wykazując objaw 
„pogoni za własnym ogonem”. Po skost-
nieniu tkanki chrzęstnej pasożyty zostają 
uwięzione w czaszce i kręgosłupie, gdzie 

Ryc. 2. Deformacje kręgosłupa występujące u pstrągów po przechorowaniu inwazji 
Myxobolus cerebralis

Ryc. 4. Spory Myxobolus encephalicus po wydostaniu się z plazmodium. Preparat 
niebarwiony

Ryc. 3. Dwa robakowate plazmodia Myxobolus encephalicus w mózgu karpia, 
osiągające do 400 µm długości. Górne zawiera wczesne stadia przedsporogenne, 
dolne wypełnione jest sporami, których długość dochodzi do 12 µm. Preparat 
niebarwiony

Ryc. 5. Spory Myxobolus encephalicus otorbione w mózgu karpia. Preparat 
niebarwiony
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tworzą się jamy wypełnione różnymi sta-
diami rozwojowymi pasożyta. Powsta-
jące tam owalne lub kuliste spory mają 
wymiary 7–10  µm. Po przechorowaniu 
u ryb pozostają deformacje czaszki i krę-
gosłupa (ryc. 2).

Inwazja ośrodkowego układu nerwowego 
karpia przez Myxobolus encephalicus

Od dawna podejrzewano, że w  mózgu 
karpi hodowanych w  Polsce mogą wy-
stępować spory myksozoa. Hłond (19) 
oraz Witała (20) opisali dwa sporadycz-
ne przypadki obecności spor, które zakla-
syfikowali do rodzaju Myxobolus. Dopie-
ro w 1982 r. Lom i Dykova (21) w Cze-
chosłowacji, a  w  2002  r. Antychowicz 
(22) w  Polsce stwierdzili, że w  mózgu 
i  rdzeniu kregowym karpia występują 
często przedsporogenne stadia rozwo-
jowe i spory M. encephalicus. Poza pra-
cami Antychowicza (22, 23, 24) oraz An-
tychowicza i Reicherta (25) bardzo mało 
jest publikacji dotyczących M. encepha-
licus (26, 27, 28). Antychowicz (22, 23, 
24) opisał strukturę wydłużonych roba-
kowato plazmodiów, zawierających licz-
ne spory pasożyta, jak również reakcję 
makrofagów w  miejscu ich obecności. 
Plazmodia, w  których występują stadia 
przedsporogenne i tworzą się spory, wy-
stępują wewnątrz naczyń krwionośnych 
mózgu (ryc. 3), w pewnym okresie spory 
wydostają się do tkanki mózgowej (ryc. 4), 
a niekiedy zostają otorbione (ryc. 5). Pa-
sożyt występuje u karpi w różnym wie-
ku i można go stwierdzić w mózgu tych 
ryb w ciągu całego roku. Według Cirko-
wic i wsp. (27) przeprowadzających bada-
nia na obecność M. encephalicus u karpi 
hodowanych w Serbii i powołujących się 
na prace Antychowicza, objawy kliniczne 
myksobolozy mózgu występują najwcze-
śniej u  15–30-dniowego narybku kar-
pia. Zaburzenia lokomotoryczne u  ryb 
polegają według nich na wirowaniu lub 

pływaniu w kółko tuż pod powierzchnią 
wody. Chory narybek jest wychudzony, co 
manifestuje się między innymi zapadnię-
ciem gałek ocznych. Ekstensywność in-
wazji w poszczególnych stawach wynosi-
ła od 8 do 100%. Cirkovic i wsp. (27) do-
konali bardzo istotnych dla profilaktyki 
myksobolozy karpi odkryć, a  mianowi-
cie, że największa ekstensywność i  in-
tensywność inwazji Myxobolus encepha-
licus występuje u narybku obsadzonego 
w stawach, w których poprzednio hodo-
wano ryby starszych roczników lub któ-
re były uprzednio wykorzystywane jako 
zimochowy dla starszych karpi. Stwier-
dzili oni również, że narybek chorował 
często na encefalozę, gdy hodowano go 
razem ze starszymi karpiami, które po-
chodziły z tarła naturalnego. Wszystkie 
te trzy uwarunkowania wskazują, że źró-
dłem inwazji M. encephalicus są starsze 
karpie, które są bezobjawowymi nosicie-
lami tych pasożytów.

Według Cirkovic i wsp. (27) M. ence-
phalicus wywołuje u narybku karpia za-
burzenie równowagi i pływanie w kółko. 
Antychowicz (23, 24) uważa ponadto, że 
intensywne ocieranie się narybku o łodygi 
trzcin w stawie może być również spowo-
dowane inwazją tego pasożyta. Przy okre-
sowych badaniach parazytologicznych na-
rybku karpia przeprowadzanych przez kil-
ka lat autor wybierał do badania narybek 
z zapadniętymi oczami lub z otarciami na-
skórka, u którego w 80% stwierdzał obec-
ność stadiów przedsporogennych lub spor 
w mózgu przy braku innych czynników in-
wazyjnych lub zakaźnych. W wielu przy-
padkach Antychowicz (23, 24) często nie 
stwierdzał żadnej reakcji zapalnej w mó-
zgu karpi, pomimo obecności kilku lub kil-
kunastu plazmodiów wypełnionych stadia-
mi przedsporogennymi lub sporami. Uni-
kanie odpowiedzi odpornościowej przez 
układ immunologiczny ryby podczas in-
wazji M. encephalicus jest zdaniem auto-
ra wynikiem długotrwałego współżycia 

gospodarza z patogenem i upodobnie-
nia się antygenów pasożyta do antyge-
nów gospodarza.

Inwazja łuków skrzelowych u karpia 
i karpia koi  
przez Myxobolus basilamellaris

Pierwsze opisy M. basilamellaris znajdu-
ją się w publikacjach Lom, Molnar (29) 
i  Kovacs-Geyer, Molnar (30). W  okre-
sie sporogonii M.  basilamellaris two-
rzy w łuku skrzelowym u podstawy list-
ków skrzelowych duże cysty zawierające 
liczne stadia przedsporogenne, a później 
spory (ryc. 6). Według Kovac-Gayer i Mol-
nar (30) oraz Antychowicza (23, 24) ro-
snące cysty powodują uwypuklenie się 
tkanki u podstawy listków skrzelowych 
(ryc. 6). Może to doprowadzić do defor-
macji blaszek oddechowych i do zmniej-
szenia czynnej oddechowej powierzchni 
skrzeli. Oprócz tego pasożyt może upo-
śledzać funkcjonowanie nerwów i naczyń 
krwionośnych skrzeli. Inne pasożyty ro-
dzaju Myxobolus określonych gatunków 
wywołują również choroby skrzeli u kar-
pia, karpia koi oraz tołpygi srebrnej (Hy-
pophthalmichthys molitrix) i pstrej (Ari-
stychthys nobilis).

Choroba skrzeli 
wywoływana przez Myxobolus dispar

Myxobolus dispar jest bardzo pospolitym 
pasożytem karpi (Cyprinus carpio) tworzą-
cym charakterystyczne wydłużone, cewko-
wate cysty lokalizujące się między listkami 
skrzelowymi (ryc. 7). Myksozooza skrzeli 
i skóry narybku karpia i karasia pospoli-
tego (Carassius carassius) wywoływana 
jest przez Sphaerospora molnari, a kara-
sia srebrzystego (Carassius auratus) przez 
S. chinensis.

Sphaerospora molnari jest nielicznym 
przykładem histozoicznej sferospory – 
spory tego pasożyta powstają wewnątrz 

Ryc. 6. Myxobolus sublamellaris – cysta w chrząstce łuku skrzelowego Ryc. 7. Myxobolus dispar – wydłużone cysty między listkami skrzelowymi, 
ich długość dochodzi do 3,5 mm
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nabłonkowych komórek skrzeli (31). Me-
todą hybrydyzacji in situ wykazano, że 
stadia przedsporogenne mogą występo-
wać w naczyniach krwionośnych (ryc. 8), 
w  kanalikach nerkowych oraz w  tkan-
ce międzykanalikowej, śródmiąższowej 
tego narządu. W  okresie sporogenezy 
różne stadia przedsporogenne S. molna-
ri i S. chinensis wywołują, proporcjonal-
nie do ilości pasożytów, umiarkowane do 
intensywnych zmian w skrzelach i skórze 
gospodarzy (ryc. 9). Podczas wysypywania 
się spor ze skrzeli ryb (ryc. 9, 10) w niektó-
rych przypadkach znaczny procent na-
błonka blaszek oddechowych może ulec 
zniszczeniu. Spory mogą opuszczać rybę 
również przez naskórek (ryc. 11). Wiel-
kość dojrzałych spor nr 1 S. molnari wy-
nosi 10,5 × 10,3 µm, natomiast S. chinen-
sis 7,4 × 7 µm. Już w 1985 r. Antychowicz 
(32) zwrócił uwagę na S. molnari jako na 
potencjalny czynnik chorobowy, który 
może zagrażać hodowli karpi w Polsce, 
ale pierwsze przypadki obecności tego 
pasożyta w naszym kraju opisali Pojmań-
ska i wsp. (33).

Zapalenie pęcherza pławnego 
i sferosporoza nerek u karpia 
wywoływana przez Sphaerospora 
renicola

Zapalenie pęcherza pławnego jest groźną 
chorobą karpia (głównie kroczków karpia) 
hodowanego w centralnej Europie (34). 
Patologiczne zmiany w ścianie pęcherza 
pławnego wywołują wielokomórkowe pro-
liferujące tam stadia rozwojowe S. renico-
la, obecnie nazwana S. dykovae. Po proli-
feracji w ścianie pęcherza pławnego oraz 
we krwi następuje inwazja tego pasożyta 
w nerkach, tam też przebiega proces spo-
rogonii. Badania molekularne rDNA pa-
sożytów przeprowadzone ostatnio przez 
Holzer i wsp. (34) wykazały, że S. dyko-
vae wywołuje ostrą postać choroby, nato-
miast S. molnari chorobę pęcherza pław-
nego o łagodnym przebiegu.

Sferosporoza karpi wywoływana przez 
S. renicola występuje u hodowlanych kar-
pi w całej Europie i w Izraelu. Ekstensyw-
ność inwazji może dojść do 100%. Przed-
sporogenne stadia pasożyta występują 

w  świetle kanalików nerkowych. Mogą 
to być dwusporowe pseudoplazmodia 
lub pojedyncze spory o niemal kulistym 
kształcie o średnicy około 7,3 µm. Przy 
dużej ilości spor może dojść do rozsze-
rzenia kanalików nerkowych i uszkodze-
nia wyściełającego je nabłonka. Niekiedy 
obserwuje się martwicę nabłonka oraz to-
warzyszące jej zapalenie tkanki śródmiąż-
szowej (międzykanalikowej). Spory po 
wydostaniu się do środowiska wodnego 
stają się inwazyjne dla skąposzczeta Bran-
chiura soverbyi, należącego do rodziny 
Tubificidae. Według Molnara i wsp. (35) 
po 98 dniach od zarażenia skąposzczeta 
pojawiają się aktinospory inwazyjne dla 
karpia. Proliferacja pasożyta i sporogene-
za ma miejsce w naczyniach w pęcherzu 
pławnym i nerkach, gdzie powstają spo-
ry. Wskutek intensywnego namnażania się 
komórek pasożyta w pęcherzu pławnym 
dochodzi do rozwoju procesu zapalnego 
(ryc. 12, 13), zwyrodnienia, patologicz-
nego zgrubienia jego ściany, a  niekiedy 
martwicy. Wskutek zaburzeń w funkcjo-
nowaniu tego narządu ryby nie mogą się 

Ryc. 8. Sphaerospora spp. (prawdopodobnie S. molnari) – formy rozwojowe 
występujące we krwi między erytrocytami. Preparat niebarwiony

Ryc. 10. Sphaerospora molnari – spory w skrzelach karpia; przestrzenie między 
blaszkami oddechowymi wypełnione proliferującymi pod wpływem podrażnienia 
przez pasożyty komórkami nabłonkowymi. Preparat histologiczny, barwiony 
hematoksyliną i eozyną

Ryc. 9. Sphaerospora molnari – dojrzałe spory wydostające się ze skrzeli karpia; 
ich wielkość wynosi do 10,5 µm. Preparat niebarwiony

Ryc. 11. Sphaerospora molnari – spory wydobywające się spod naskórka karpia; 
w komórkach biegunowych widoczne są skręcone nici
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utrzymać w głębszych warstwach wody 
(wzdęcie pęcherza pławnego), niekiedy 
pływają w pozycji pionowej z głową do 
dołu, a ogonem nad powierzchnią wody 
lub przeciwnie opadają na dno, gdzie po 
pewnym czasie giną. W  nerkach paso-
żyt zwykle nie wywołuje groźnych, pa-
tologicznych zmian, spory gromadzą się 
w  świetle kanalików nerkowych. Przez 
wiele lat nie znano czynnika etiologiczne-
go, a chorobę nazwano – zapalenie pęche-
rza pławnego (swim bladder inflammation 
– SBI). W Polsce Antychowicz (36) jako 
pierwszy opisał objawy kliniczne i zmia-
ny patologiczne występujące w przebiegu 
zapalenia pęcherza pławnego, natomiast 
obecność czynnika etiologicznego S. re-
nicola w naszym kraju udokumentowali 
Pojmańska i wsp. (33).

Przerost nerki przedniej lina 
wywoływany przez Sphaerospora tince

U linów hodowlanych na terenie Niemiec 
stwierdza się znaczne straty spowodo-
wane inwazją S.  tince (37). Masowemu 
występowaniu spor u  linów towarzyszy 
przerost nerki przedniej (pronephros). 
Śmierć wylęgu lina następuje z powodu 

obrzęku nerki i  pęknięcia powłok jamy 
ciała, a śmiertelność może niekiedy do-
chodzić do 100%.

Proliferacyjna choroba skrzeli sumika 
kanałowego (Ictalurus punctatus) 
wywoływana przez Henenguya ictaluri

Proliferacyjna choroba skrzeli (prolifera-
tive gill diseases-PGD) powoduje, głów-
nie w kwietniu i maju, masowe śnięcia 
hodowlanego sumika kanałowego w USA 
(38). Śmierć ryb w różnym wieku nastę-
puje wskutek uszkodzenia skrzeli i upo-
śledzenia oddychania. Uważa się, że naj-
groźniejszym gatunkiem śródlądowych 
henenguja jest Henenguya salminicola wy-
stępująca często w mięśniach i narządach 
wewnętrznych ryb łososiowatych hodo-
wanych w sadzach śródlądowych. Paso-
żyty rodzaju Henenguya autor izolował 
ze  skrzeli ryb akwariowych importowa-
nych do Polski (ryc. 14).

Inwazja płetw karpia  
przez Thelohanellus nikolski

Uważa się, że do Europy T. nikolski dostał 
się wraz z karpiem amurskim i karasiem 

srebrzystym z Dalekiego Wschodu. Mol-
nar (39) w 2002 r. na Węgrzech i Anty-
chowicz w Polsce (23, 24) w 2003 r. oraz 
Antychowicz i wsp. (40) w 2005 r. opisa-
li obecność cyst Thelohanellus nikolski 
w płetwach karpi importowanych z Wę-
gier. Cechą charakterystyczną tego paso-
żyta jest wytwarzanie stosunkowo dużych 
spor (do 24 × 12 µm) zaopatrzonych tyl-
ko w jedną komórkę biegunową (ryc. 15). 
Niewielki procent spor – przypuszczal-
nie z powodu mutacji – może mieć jed-
nak dwie albo nawet trzy komórki biegu-
nowe (23, 24). Spory gromadzą się w du-
żych (około 1 mm) łatwo dostrzegalnych 
cystach (ryc. 16), których osłonki utworzo-
ne są przez pasożyta (warstwa wewnętrz-
na) i gospodarza (ryc. 17). Cysty mogą być 
powodem deformacji promieni płetw, a na-
wet zwiększonej ich łamliwości, powsta-
wania ubytków płetw i wtórnych zakażeń.

Przerostowa choroba nerek 
ryb łososiowatych wywoływana 
przez Tetracapsula bryosalmonae

Przerostowa choroba nerek (proliferative 
kidney disease – PKD) występuje w Euro-
pie i północnej Ameryce i jest przyczyną 

Ryc. 14. Henenguya spp. – spory wydostające się ze skrzeli ryby; ich wielkość 
dochodzi do 11 µm, a wielkość nitkowatych wyrostków do 40 µm. Preparat 
niebarwiony

Ryc. 12. Zapalenie pęcherza pławnego u karpia SI – stan zapalny przedniej 
komory

Ryc. 15. Thelohanellus nikolski – spory o wielkości dochodzącej do 17 µm 
z jedną komórką biegunową; jedna ze zmutowanych spor posiada dwie komórki 
biegunowe. Preparat niebarwiony

Ryc. 13. Zapalenie pęcherza pławnego u karpia SI – pęcherz górny i normalny 
pęcherz pławny
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poważnych strat ekonomicznych w gospo-
darstwach, w których hodowane są ryby ło-
sosiowate. Objawy kliniczne i zmiany ana-
tomopatologiczne występujące w przebiegu 
tej choroby opisywane były już na począt-
ku zeszłego stulecia (41), ale dopiero pod 
koniec ubiegłego wieku odkryto czynnik 
etiologiczny, jakim jest T. bryosalmonae. 
Intensyfikacja śródlądowej hodowli pstrą-
gów i innych ryb łososiowatych spowodo-
wała, że przerostowa choroba nerek wy-
wołuje znaczne straty. Niejednokrotnie 
100% młodych ryb w określonym obiekcie 
może na nią chorować, a śmiertelność wy-
nosi do 20% (42). Ozdrowieńcy z powodu 
niedokrwistości wywołanej uszkodzeniem 
przez pasożyta ośrodków krwiotwórczych 
w nerkach mają zwykle obniżoną odpor-
ność na spadki koncentracji tlenu w wo-
dzie. Większość przypadków przerosto-
wej choroby nerek notowanych na świecie 
dotyczy pstrąga tęczowego i jego amery-
kańskiej formy wędrującej – pstrąga sta-
logłowego, chociaż również inne pstrągi 

i łososie są wrażliwe na inwazję tego paso-
żyta. Poza rybami łososiowatymi na prze-
rostową chorobę nerek może zachorować 
jedynie szczupak (43, 44). W Polsce Anty-
chowicz (45), dzięki współpracy z Edwar-
dem Grawińskim i Witoldem Mazurem, 
jako pierwszy opisał i sfotografował nie-
dojrzałe spory T. bryosalmonae w ner-
kach pstrąga tęczowego (ryc. 18). Dojrza-
łe spory inwazyjne dla ryb łososiowatych 
i mszywiołów powstają zwykle jedynie 
w mszywiołach. Pasożyt powoduje bio-
logiczną „kastrację” mszywiołów i okre-
sowe ich przestawienie na rozmnażanie 
bezpłciowe. Dojrzała spora posiada czte-
ry małe komórki biegunowe i dwie spo-
roplazmy. Sporoplazma przenika do or-
ganizmu ryby przez naskórek i nabłonek 
skrzelowy; często przez komórki śluzowe 
(46, 47). Cztery tygodnie po inwazji obec-
ność pasożytów stwierdza się w nerkach. 
Pasożyt składa się z komórki macierzystej 
oraz z jednej lub kilku komórek wtórnych 
wewnątrz komórki macierzystej; niekiedy 

w komórkach wtórnych rozwijają się ko-
mórki trzeciego rzędu (48, 49). Wkrótce 
po pojawieniu się pasożytów w nerkach 
rozwijają się zmiany anatomopatologicz-
ne. Objawy choroby występują najczęściej 
od czerwca do września przy temperaturze 
15°C i wyższej (50). U chorych ryb stwier-
dza się powiększenie jamy ciała, wysadze-
nie gałek ocznych i bladość skrzeli. Wsku-
tek przerostu nerki są znacznie powięk-
szone, osiągając kilkakrotnie większą niż 
normalnie objętość (ryc. 19, 20). Podobną 
reakcję na inwazję pasożyta można stwier-
dzić tylko w śledzionie, chociaż w wielu in-
nych narządach może wystąpić ogniskowy 
stan zapalny. Przewlekłe zapalenie nerki 
przedniej i  tylnej związane jest z nagro-
madzeniem limfocytów wokół przedspo-
rogennych stadiów T. bryosalmonae. Nie-
kiedy wokół komórek pasożyta gromadzą 
się makrofagi, które doprowadzają do li-
kwidacji inwazji. Niektóre pasożyty dostają 
się do światła kanalików nerkowych i roz-
poczynają proces sporogonii. Do niedaw-
na uważano, że u ryb nie dochodzi jednak 
nigdy do powstania kompletnej spory. Naj-
bardziej zaawansowane w rozwoju spory 
stwierdzono u pstrąga alpejskiego (Salveli-
nus alpinus), jednak nie udało się wykazać 
ich inwazyjności (51). Badania przeprowa-
dzone w 2014 r. przez Abd-Elfattah i wsp. 
(52) wykazały, że u pstrąga potokowego po 
przechorowaniu przerostowej choroby ne-
rek w okresie przynajmniej do 2 lat wystę-
pują i są rozsiewane spory inwazyjne dla 
mszywiołów. Spadek temperatury wody ha-
muje rozwój pasożyta, a ryby, które prze-
żyją zimę, stają się znacznie bardziej od-
porne na powtórną inwazję.

Odpowiedź immunologiczna  
na inwazje pasożytów grupy myksozoa

Wiele myksozoa wywołuje jedynie nie-
znaczną odpowiedź immunologiczną u go-
spodarzy lub nie wywołuje żadnej reakcji 
ze strony jego układu odpornościowego, 

Ryc. 16. Thelohanellus nikolski – cysty w płetwach karpia dochodzące do 2 mm 
średnicy, zawierające stadia przedsporogenne i spory

Ryc. 17. Thelohanellus nikolski – przekrój przez cystę zawierającą stadia 
przedsporogenne (w części obwodowej) i spory (w części centralnej). Preparat 
histologiczny, barwiony hematoksyliną i eozyną

Ryc. 18. Tetracapsuloides bryosalmonae – trzy kuliste niedojrzałe spory o średnicy ponad 15 µm w nerkach 
pstrąga tęczowego, na tle limfocytów i owalnych jądrzastych erytrocytów. Preparat niebarwiony
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tak jak to jest w przypadku M. cerebra-
lis. Przeciwnie intensywna reakcja zapal-
na pojawia się w narządzie, np. pstrąga 
tęczowego, zaatakowanym przez T. bry-
osalmonae. Monstrualne powiększenie 
nerek jest bezpośrednio spowodowane 
proliferacją limfocytów (53). Podczas in-
wazji myksozoa, po podrażnieniu przez 
pasożyta, obserwuje się często otorbianie 
różnych stadiów pasożytów przez elemen-
ty tkanki łącznej, jak włókna kolagenowe 
i fibroblasty. Reakcja ta ma na celu izo-
lację pasożyta od tkanek ryby oraz unie-
możliwienie dalszego rozprzestrzeniania 
się w organizmie gospodarza. Zjawisko 
takie Antychowicz opisał i udokumento-
wał w przypadku inwazji M. encephali-
cus w mózgu karpia (22, 23, 54), M. basi-
lamellaris w łukach skrzelowych tej ryby 
(23, 24) oraz Thelohanellus nikolski w płe-
twach (40) również u ryby tego samego 
gatunku. Niekiedy w walce z pasożyta-
mi biorą udział melanomakrofagi, w któ-
rych następuje „wybuch tlenowy”, który 
odgrywa bardzo istotną rolę w walce or-
ganizmu ryby z  inwazją pasożytów, po-
dobnie jak wytwarzane przez makrofagi 
reaktywne postacie azotu. Osłonki utwo-
rzone z komórek ryby mogą nie dopusz-
czać tlenu do pasożyta, powodując na tej 
drodze całkowitą jego eliminację. Niektó-
re myksozoa zawdzięczają przeżycie w go-
spodarzu posiadaniu zdolności hamowa-
nia aktywności makrofagów. Morris i wsp. 
(55) stwierdzili, że u niektórych myksozoa 
(Myxobolus, Telohanellus, Sphaerospora 
i Tetracapsuloides) na powierzchni spor 
i w plazmodiach występuje białkowy anty-
gen B4. Przypuszcza się, że ekspresja tego 
antygenu wiąże się z proteolizą tkanek go-
spodarza, występującą wokół spory, a nie-
kiedy również z procesem martwiczym 
w tkankach gospodarza, które umożliwia-
ją wydobywanie się spor z ryby (np. z jej 
skrzeli) do środowiska zewnętrznego. An-
tygen B4 powstaje w trakcie rozwoju pa-
sożyta (w jego plazmodiach), a następnie 
pojawia się na powierzchni dojrzewającej 

spory oraz na hydrożelowej otoczce two-
rzącej się wokół spory.

W bezpośredniej eliminacji pasożytów 
biorą udział humoralne wrodzone elemen-
ty odporności, takie jak: peroksydaza, li-
zozym lub dopełniacz. Przez dłuższy czas 
uważano, że u ryb nie występuje swoista, 
nabyta odporność na pasożyty grupy myk-
sozoa, ponieważ nie udawało się wykryć 
przeciwciał przeciwko tym pasożytom. 
Ostatnio wykazano obecność swoistych 
przeciwciał, między innymi, przeciwko 
Myxobolus cerebralis (56) oraz Tetracap-
suloides bryosalmonae (57), chociaż po-
dejrzewa się, że w obu przypadkach wy-
stępuje inny typ odporności. Nabyta od-
porność na te pasożyty powstaje dopiero 
po przeżyciu aktywnej inwazji. Swoistej 
odpowiedzi immunologicznej przeciw-
ko tym pasożytom towarzyszą prawdo-
podobnie różne nieswoiste czynniki od-
pornościowe. Elementy wrodzonej i na-
bytej odporności składają się na ochronę 
przed powtórną inwazją. Nadal pozostaje 
dużo pytań dotyczących ekspresji genów 
związanych z występowaniem odporno-
ści na myksozoa.

Zwalczanie myksozoa

Zwalczanie myksozoa polega na przestrze-
ganiu kilku reguł stworzonych w oparciu 
o znajomość cyklów rozwojowych tych pa-
sożytów oraz ich specyfiki w zakresie bio-
logii poszczególnych gatunków. Stosowanie 
różnych terapeutyków nie daje jednoznacz-
nych rezultatów. W przypadku Myxobolus 
encephalicus Cirkovic i wsp. (27) proponu-
ją: podchów narybku karpia w stawach za-
silanych wodą ze studni i zrezygnowanie 
z  tarła naturalnego na rzecz zakupu na-
rybku (zwanego na tym etapie wylęgiem) 
z wylęgarni oraz rezygnacja z hodowli 
karpi w różnym wieku we wspólnych sta-
wach. Stawy, w których hodowano już kar-
pie przed obsadzeniem narybkiem, nale-
ży osuszyć, dno stawu wymrozić (w okre-
sie zimy), a następnie wydezynfekować 

wapnem palonym (1000 kg/ha) lub hy-
dratyzowanym (2000 kg/ha). Co 3–5  lat 
powierzchowną warstwę gleby dna sta-
wów należy usuwać, a dno stawu prze-
orać. Wymienione zabiegi przeprowadza 
się rutynowo w dobrych profesjonalnych 
gospodarstwach rybackich, choć w nawa-
le prac o niektórych regułach sanitarnych 
się zapomina. Podobne zasady stosuje się 
do zwalczania również innych myksozoa, 
np. M. cerebralis, u których inwazyjne dla 
ryb spory powstają u rureczników i innych 
skąposzczetów wodnych. Fetherman i wsp.
(58), opierając się na najnowszych wyni-
kach badań przeprowadzonych w Kolo-
rado w Stanach Zjednoczonych i opubli-
kowanych w 2014 r., doszli do wniosku, że 
jedyną metodą zapobiegania strat wywo-
ływanych przez M. cerebralis w rejonach 
świata, gdzie kołowacizna występuje en-
demicznie, jest hodowla szczepów pstrą-
gów odpornych na tę chorobę.

Dawniej uważano, że w przypadku en-
demicznych inwazji T. bryosalmonae na-
leży, czyszcząc doprowadzalnik wody za-
silającej stawy pstrągowe (na odcinku kil-
kuset metrów powyżej stawu), ograniczać 
ilość mszywiołów. Nowsze badania prze-
prowadzone przez McGurk i wsp. (59) wy-
kazały, że nawet u kilku pozostawionych 
w doprowadzalniku lub stawie mszywio-
łów może powstać ogromna ilość inwazyj-
nych dla ryb spor, które wywołają masową 
inwazję pasożyta. W związku z dużą trud-
nością zwalczania przerostowej choroby 
nerek poszukiwane są inne metody, takie 
jak uodpornianie ryb albo chemioterapia. 
Na razie w rejonach, gdzie występują ma-
sowo mszywioły, należy dążyć do ho dowli 
możliwie najstarszych ryb.

Podsumowanie

Według Morris i wsp. (46) wraz z global-
nym rozwojem hodowli ryb i zwiększają-
cą się jej intensyfikacją zagrożenie paso-
żytami grupy myksozoa będzie wzrastać, 
rosnąć będą również straty ekonomiczne 

Ryc. 19. Normalna nerka pstrąga tęczowego Ryc. 20. Obrzęk nerki z powodu nacieku limfocytów wywołanego inwazją 
Tetracapsuloides bryosalmonae
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spowodowane ich inwazją. W Polsce licz-
ne były przypadki niektórych chorób wy-
woływanych przez te pasożyty w latach 80. 
ubiegłego wieku, obecnie są o wiele rzad-
sze. Zagrożenie dużymi stratami wywoły-
wanymi każdego roku w obiektach hodow-
li ryb przez choroby wirusowe przesłoniły 
w ostatnim okresie zagrożenia powodo-
wane przez choroby pasożytnicze, mię-
dzy innymi przez pasożyty grupy myk-
sozoa. Obecnie brak jest oceny strat po-
wodowanych przez te pasożyty w Polsce. 
Wiąże się to ze  spadkiem zainteresowa-
nia tymi pasożytami oraz z brakiem stoso-
wania w Polsce nowoczesnych metod uła-
twiających wykrycie obecności myksozoa 
u badanych ryb i różnicowania poszcze-
gólnych gatunków. Bardzo czułą i szybką 
molekularną metodę diagnostyki przero-
stowej choroby nerek opracowali Matbouli 
i Soliman (60). W Słowenii zaczęto stoso-
wać technikę PCR oraz sekwencjonowanie 
materiału genetycznego do wykrywania 
bezobjawowego nosicielstwa Tetracapsu-
loides bryosalmonae u dzikich i hodowla-
nych ryb łososiowatych (61).

Obserwacje prowadzone przez ichtio-
patologów (Głowacka, informacje osobi-
ste oraz obserwacje własne) wskazują, że 
od czasu wprowadzenia rozrodu kontro-
lowanego (w wylęgarniach) liczba i ostrość 
przebiegu niektórych chorób wywoływa-
nych przez myksozoa, takich jak zapa-
lenie pęcherza pławnego karpia, spadła. 
Wiąże się to prawdopodobnie z brakiem 
kontaktu wylęgu z tarlakami w przypad-
ku rozrodu kontrolowanego w wylęgarni 
(co ma miejsce w przypadku naturalnego 
rozrodu z zastosowaniem tarlisk), które 
często są nosicielami myksozoa, jak rów-
nież z właściwą dezynfekcją i dobrym fil-
trowaniem wody zasilającej wylęgarnie, 
które nie dopuszczają do przedostawa-
nia się form inwazyjnych myksozoa (ak-
tinospor) do zbiorników, gdzie przetrzy-
muje się wylęg.

Niewątpliwie częsty import żywych ryb 
z krajów, w których wcześniej pojawiły się 
różne myksozoa pochodzące z Azji był 
przyczyną pojawienia się po raz pierwszy 
w Polsce wielu chorób, np. pierwsze przy-
padki inwazji pasożytów rodzaju Spha-
erospora w naszym kraju zanotowano po 
masowym imporcie żywych karpi z  Ju-
gosławii i Węgier w latach 80. ubiegłego 
wieku. Przypadki pojawienia się w Polsce 
T. nikolski wiązało się z importem naryb-
ku karpia z Węgier w późniejszym okre-
sie. Ograniczenie importu materiału ob-
sadowego było jednym z istotnych przy-
czyn zmniejszenia się przypadków chorób 
wywoływanych przez myksozoa.

Nie należy zapominać, że oddzielna ho-
dowla poszczególnych roczników ryb oraz 
wzorowe przygotowanie stawów do sezonu 
hodowlanego polegającego między innymi 

na ograniczaniu ilości osadów dennych 
i mułu, a szczególnie profesjonalna upra-
wa stawów-przesadek do odchowu wylę-
gu i hodowli narybku mają podstawowe 
znaczenie dla ograniczania rozwoju i roz-
przestrzeniania się myksozoa. Większość 
wymienionych w tej publikacji  myksozoa 
występuje w Polsce i były diagnozowa-
ne i  fotografowane przez autora w  trak-
cie badań kontrolnych lub diagnostycz-
nych (w przypadku zgłoszenia objawów 
chorobowych u  ryb). Obecność innych, 
opisanych w pracy myksozoa, w naszym 
kraju jest potencjalnie możliwa w związ-
ku z występowaniem obu gospodarzy tych 
pasożytów oraz niezbędnych warunków 
do ich rozwoju.
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Chłoniaki T-komórkowe (chłoniaki 
z komórek T, T cell lymphoma – TCL) 

są dużą, niejednorodną grupą złośliwych 
rozrostów wywodzących się z  limfocy-
tów T, charakteryzujących się różnorodną 
epidemiologią, patogenezą, różnym obra-
zem klinicznym i zachowaniem biologicz-
nym (wpływem na organizm gospodarza), 
wymagających różnego podejścia terapeu-
tycznego oraz dających różnorodne roko-
wanie (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10). Badania 
przeprowadzone na dużej populacji psów 
z chłoniakiem (608 przypadków) we Fran-
cji wykazały, że chłoniaki wywodzące się 
z komórek T stanowią 35,4% wszystkich 
chłoniaków u tego gatunku zwierząt, we-
dług innych badań ten podtyp chłonia-
ków rozpoznaje się w od 26 do 39% przy-
padków wszystkich rozrostów nowotwo-
rowych wywodzących się z  limfocytów 
(1, 6, 7, 9, 11). Badania krajowe wskazują 
na niższe rozpowszechnienie chłoniaków 
 T-komórkowych u psów, które oszacowa-
no na 22–24% (2, 12, 13). Jeszcze inne ba-
dania wskazują, że chłoniaki z komórek T 
stanowią od 15 do 62% chłoniaków o po-
wolnym przebiegu klinicznym (indolent 
lymphomas; 3, 14).

Analiza cytologiczna chłoniaków T-ko-
mórkowych wykazała przewagę chłonia-
ków o wysokiej złośliwości (71,7%) nad 
chłoniakami o niskiej złośliwości (28,3%; 
1). Wśród tych pierwszych dominują chło-
niaki wielopostaciowe mieszane z komó-
rek małych i dużych oraz chłoniaki lim-
foblastyczne. Z kolei wśród chłoniaków 
T-komórkowych o  niskiej złośliwości 
dominują chłoniaki z  komórek jasnych 
i ziarniniaki grzybiaste (1). Duża anali-
za epidemiologiczna (ocenę przeprowa-
dzono na prawie 1000 chłoniakach) do-
konana w Stanach Zjednoczonych wyka-
zała, że spośród wszystkich chłoniaków 
T-komórkowych u psów około 38% sta-
nowią chłoniaki o powolnym przebiegu, 
około 6% to chłoniaki o niskiej złośliwo-
ści, a pozostałe to chłoniaki o wysokiej 
złośliwości (10).

Chłoniaki T-komórkowe występują 
u psów różnych ras, z wyraźną predy-
lekcją u bokserów (w jednym z badań aż 
85% wszystkich chłoniaków rozpoznanych 
u 50 bokserów było chłoniakami T-komór-
kowymi), prawdopodobnie seterów i we-
dług własnych obserwacji także u dogów 
de bordeaux (1, 6, 7, 8, 15, 16).

Klasyfikacja chłoniaków T-komórkowych 
u psów

Podstawowym kryterium rozpozna-
nia chłoniaka z  komórek T jest wyka-
zanie na powierzchni komórek rozro-
stu cząstek różnicowania typowych dla 
tej subpopulacji limfocytów. Określe-
nie fenotypu limfocytów wymaga prze-
prowadzenia barwień immunohistoche-
micznych/immunocytochemicznych 
z zastosowaniem co najmniej dwu prze-
ciwciał: anty-CD3 (marker limfocytów 
T) oraz anty-CD79alfa (marker komó-
rek B). W barwieniu tym pozytywna re-
akcja anty-CD3 i negatywna reakcja an-
ty-CD79alfa upoważnia do rozpoznania 
chłoniaka wywodzącego się z linii komór-
kowej T (ryc. 1). Badania własne wykaza-
ły, że w wielu podtypach chłoniaków oce-
na mikroskopowa preparatów cytologicz-
nych barwionych metodami rutynowymi 
(odczynnik Giemsy) pozwala z dużą dozą 
prawdopodobieństwa oszacować immu-
nofenotyp rozrostu; trafność rozpoznania 
określono na 90% (17). Pomocne w okre-
ślaniu podtypu chłoniaków jest też stwier-
dzenie typowego dla niektórych typów 
chłoniaków z komórek T rozrostu żyłek 
pozawłośniczkowych, cechy dobrze wi-
docznej w  preparatach histologicznych 
(ryc. 2), ale obserwowanej także w prepa-
ratach cytologicznych. Ocena nasilenia 
proliferacji komórek nowotworowych po-
zwala zakwalifikować dany rozrost do ni-
skiego lub wysokiego stopnia złośliwości. 
Oceny takiej można dokonać w oparciu 
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