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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.
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yksosporidiowce (Myxozoa, myk-

sozoa) wystepuja u ryb od oko-
o 500 milionéw lat. W ciggu tego czasu
pasozyty te ulegaly ewolucji wraz ze swo-
imi gospodarzami i nastepowalo réwniez
ich réznicowanie na liczne gatunki. Do-
tad zbadano i opisano ponad 2000 gatun-
kéw myksosporidiowcéw, nalezacych do
62 rodzajéw (1) i wystepujacych gltéwnie
uryb (2). Podobnie jak w przypadku wie-
lu bardzo réznych czynnikéw chorobo-
wych (wirusy, grzyby, bakterie, inne pa-
sozyty) réwniez na myksosporidiowce
zaczeto zwracaé uwage jako na grozne
czynniki chorobowe dopiero w okresie
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rozwoju intensywnej hodowli ryb $§réd-
ladowych, a pdzniej morskich. Nie nalezy
jednak zapominad, ze myksosporidiowce
wystepuja réwniez u ryb wolno zyjacych.
Na przyktad rézne pasozyty reprezentu-
jace rodzaj Kudoa wystepuja w mie$niach
ryb morskich nalezacych do wielu gatun-
kéw. Okazalo sig, ze Myksozoa cerebralis
jest przyczyna nie tylko $nie¢ hodowla-
nych pstragéw teczowych, lecz réwniez
przyczynila sie do znacznego zmniejsze-
nia si¢ populacji kilku gatunkéw ryb toso-
siowatych zamieszkujacych Ocean Spo-
kojny. Pasozyty te sa odpowiedzialne za
powazne straty ekonomiczne w hodow-
li ryb na calym $wiecie (3, 4), nie przed-
stawiaja natomiast zadnego zagrozenia
dla zdrowia ludzi, tym bardziej ze wy-
stepuja najczesciej u kilku-kilkunasto-
centymetrowych ryb. Poznanie biolo-
gii tych mikroorganizméw oraz zZrédel
ich inwazji u ryb jest bardzo istotne, aby
moc wlasciwie zapobiegaé wystepowa-
niu myksozomoz.

Choroby wywolywane u ryb przez pa-
sozyty typu Myxozoa znane byly od daw-
na, lecz catkiem niedawno poznano bio-
logie tych pasozytéw i opisano cale cykle
rozwojowe, ale nadal tylko u niektérych
gatunkow. Na przyktad dotad nie jest do
korica poznana biologia opisanego przeze

mnie po raz pierwszy w Polsce Myxobo-
lus encephalicus wystepujacego w mézgu
karpia. Badania nad biologia tego paso-
zyta zmuszony bylem przerwaé w zwiaz-
ku z ograniczeniami kadrowymi w Zakta-
dzie Chordb Ryb Paristwowego Instytutu
Weterynaryjnego w Putawach.

Jednym z elementéw cyklu rozwojo-
wego wszystkich myksosporidiowcéw jest
jajowata lub kulista, rzadziej cewkowata,
wielokomdrkowa spora (najczesciej mie-
rzaca 10-20 pum), ktérej szczegély budowy
i proporcje byly do niedawna podstawo-
wymi cechami branymi pod uwage przy
ustalaniu rodzajéw i gatunkéw. Budowa
spory Myxozoa opisana juz byla na prze-
fomie XIX i XX w. (5). W zaleznosci od
gatunku spora zawiera od jednej do trzy-
nastu komérek biegunowych, u wigkszo-
$ci myksozoa dwie. Zawieraja one spiral-
nie skrecone nici, ktére w okreslonych wa-
runkach zostaja wysuniete na zewnatrz,
mocujac spore w tkankach gospodarza.
Badacze uwazali poczatkowo, ze spo-
ra powstajaca w zarazonej rybie wypada
z niej i w Srodowisku wodnym nabiera in-
wazyjno$ci dla ryb — nastepnych gospo-
darzy. Badajac pasozyty rodzaju Myxobo-
lus, byli oni przekonani, ze po polknieciu
spory przez rybe w $cianie jej przewodu
pokarmowego ostonki spory odchylaja sie
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i wydobywa si¢ jedna podobna do ame-
by komoérka — zwana réwniez sporopla-
zmg, ktdéra zapoczatkowuje kilka kolejno
po sobie nastepujacych cykléw prolifera-
cyjnych (zwanych réwniez schizogonig),
czyli proceséw namnazania zwiekszaja-
cych ilo$¢ komoérek pasozyta w gospoda-
rzu. W pewnym czasie komérki potom-
ne powstale w wyniku proliferacji odby-
wajg proces sporogonii, w wyniku ktérej
powstaja spory i cykl rozwojowy pasozy-
ta si¢ powtarza.

Dopiero w koncu XX w. Wolf i Mar-
kiw (6), badajac Myxosoma cerebralis, od-
kryli, Ze w rozwoju tego pasozyta maja
miejsce dwa cykle rozwojowe przebie-
gajace u dwu gospodarzy, a mianowicie
uryby i skaposzczeta wodnego — rurecz-
nika (Tubifex tubifex; ryc. 1). Podobne zja-
wisko opisano wkrétce u innych rodzajéw
Myxozoa, takich jak: Myxidium, Sphaero-
spora, Hofferellus, Myxobolus, Thelloha-
nellus i Zoschokkella, wskazujac réwno-
cze$nie na inne skaposzczety (gtéwnie
rodzin Tubificidae i Nadidae), a niekie-
dy wieloszczety wodne oraz mszywio-
ty jako drugich gospodarzy, oprécz ryb.

Spora nr 1 — myksospora powstaja-
ca w organizmie ryby po dostaniu sie do
przewodu pokarmowego okreslonego
bezkregowca, najczesciej rurecznika, wy-
strzeliwuje nici biegunowe, ktére wbijaja
sie w nablonek jego przewodu pokarmo-
wego, wéwczas dochodzi do uwolnienia
sporoplazmy. W komoérkach przewodu
pokarmowego bezkregowca ma miejsce
proliferacja polegajaca na wewnetrznym
paczkowaniu komérek pasozyta. Po kilku
cyklach proliferacyjnych rozpoczyna sie
cykl sporogonii, w wyniku ktdrej powstaje
spora nr 2, o ksztalcie przypominajacym
kotwice, zwana aktinospora. Kierujac sie
bodZcami chemicznymi i mechanicznymi,
aktinospory poszczegdlnych myksospori-
diowcéw odnajduja swoistych gospodarzy
— ryby okreslonych gatunkéw. Po dosta-
niu sie na rybe aktinospora umocowuje
si¢ za pomoca wystrzelonych nici naj-
cze$ciej do naskoérka ryby i uwalnia kilka
amebopodobnych komorek, ktére dosta-
ja sie do wnetrza komoérek naskdrka tego
gospodarza lub do jego komorek $luzo-
wych, gdzie nastepuje proliferacja (przez
wewnetrzne paczkowanie). Komérki po-
tomne pasozyta wydostaja sie ze znisz-
czonej komorki ryby i zarazaja sasiednie
komérki naskérka gospodarza. W wyni-
ku wewnatrzkomdrkowego paczkowania
komorek pasozyta I rzedu powstaja ko-
morki II rzedu, a w nich komérki II1 rze-
du. W rybie odbywa sie kilka po sobie
nastepujacych proliferacyjnych cyklow
schizogonii. W pewnym czasie niezna-
ne czynniki uruchamiaja procesy sporo-
gonii, w wyniku ktérej w okreslonych na-
rzadach ryby pojawiaja sie¢ masowo spory
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Ryc. 1. Rurecznik (Tubifex tubifex), u ktérego powstaja spory inwazyjne dla ryb. Osigga do 7 cm diugosci

nr 1, ktérym niekiedy towarzysza opdz-
nione nieco w rozwoju stadia przedspo-
rogenne. Spory niektérych myksospo-
ridiowcéw wydostaja sie do srodowiska
wodnego, rozrywajac tkanki ryby, ale
ryba o dobrej kondycji zwykle przezywa
ten proces, lub dopiero po $mierci ryby
i rozkladzie jej tkanek. W nastepnym eta-
pie spory dostaja sie do przewodu pokar-
mowego skaposzczeta lub wieloszczeta,
ktoére zywia sie czastkami organicznymi
zawartymi w mule zalegajacym na dnie
zbiornikéw wodnych. Jak juz nadmienio-
no w organizmie tych bezkregowcéw po-
wstaja spory nr 2 — aktinospory inwazyj-
ne dla ryb. Wyjatek stanowi Tetracapsulo-
ides bryosalmonae w przypadku, ktérego
ryba jest zwykle ,$lepym zautkiem” w jego
cyklu rozwojowym, natomiast gtéwnym
gospodarzem tego pasozyta sa drobne
bezkregowce wodne — mszywioly. Jed-
nymi z najbardziej znanych mszywioléw
sa Plumatella spp. Pojedyncze osobniki
osiagaja do 2 mm dlugosci i tworza ko-
lonie wielkosci 10—15 mm. Mszywioly
zyja zwykle w czystych, ptytkich wodach
stojacych lub wolno ptynacych, obrasta-
ja stale obiekty znajdujace sie w wodzie,
rosliny i rézne zwierzeta wodne o twar-
dych skorupach (matze, slimaki, raki). Po-
karm mszywioléw stanowia glony, male
zwierzeta planktonowe i czastki orga-
niczne, ktére napedzane sa za pomoca
rzesek do otworu gebowego mszywiota.
Pomimo ze rozwijajacy si¢ w narzadach
wewnetrznych ryby pasozyt wywoluje
znaczne zmiany patologiczne, to jednak
zwykle nie dochodzi u niej do powstania
catkowicie dojrzalych inwazyjnych spor,

ktére tworzg sie w mszywiotach, a nastep-
nie rozsiewane sg w srodowisku wodnym,
zarazajac ryby.

Inwazje myksosporidiowcéw charak-
teryzuja sie dlugotrwala obecnoscia pa-
sozytow w gospodarzach, niekiedy wy-
stepuja one przez cale zycie ryby, jak
réwniez przez cale zycie zarazonych ru-
recznikéw. Jedynie przypadkowy dla ryb
pasozyt Tetracapsula bryosalmonae wy-
stepuje u niej maksymalnie jeden rok.
Uwalnianie spor nr 2 — aktinospor przez
rureczniki moze zachodzi¢ w ciggu ca-
tego roku, cho¢ w klimacie umiarkowa-
nym odbywa sie to najcze$ciej latem (7,
8). W ciagu dnia jeden skaposzczet moze
uwolni¢ do 80 tys. aktinospor (9). Uwa-
za sig, ze w wodzie aktinospory zacho-
wuja zywotnoé¢ od 11 do 25 dni (10, 11).

Ekstensywno$¢ zarazenia myksospo-
ridiowcami, czyli ich najwieksze rozprze-
strzenienie w populacjach ryb, wystepu-
je w naszym klimacie jesienia i zima (12,
13). W przypadku M. cerebralis okaza-
fo sie, ze rodzaj osadéw dennych, w kté-
rych zyja skaposzczety (w tym przypad-
ku tubifeksy) zarazone tym pasozytem
wplywa na liczbe uwalnianych aktino-
spor i dlugos¢ okresu, w ktérym trwa
ten proces (14). Najwieksza liczba akti-
nospor jest uwalniana przez tubifeksy zy-
jace w mule i piasku, a najmniejsza przez
przebywajace w dnie zbiornika wodne-
go, zanieczyszczonego rozkladajacymi
sie li§¢mi. Tubifeksy rozwijaja sie maso-
wo w dnie zawierajacym duze ilo$ci sub-
stancji organicznych i przystosowac sie
moga do bardzo niewielkiej koncentra-
¢ji tlenu w wodzie oraz znosza obecno$é
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siarkowodoru. Badania Marton (1) do-
wodzg, ze poszczegdlne szczepy rurecz-
nikéw wykazuja rézna odporno$¢ na spo-
roplazme Myxobolus pseudodispar, po-
legajaca na réznej aktywnosci komorek
fagocytarnych (amebocytéw) tego ska-
poszczeta. U rurecznikéw nalezacych do
okreslonych linii genetycznych dochodzi
do catkowitego zniszczenia sporoplazmy
lub innych stadiéw rozwojowych pasozyta
i nie dochodzi do powstania aktinospor,
totez cykl rozwojowy pasozyta zostaje
przerwany. Dynamika inwazji myksospo-
ridiowcow zalezy wiec prawdopodobnie
od procentowego udzialu rurecznikéw
wrazliwych w stosunku do odsetka od-
pornych na inwazje sporoplazmy w ak-
tualnie wystepujacej populacji rureczni-
kéw w okreslonym stawie.

Niektére gatunki myksozoa wywolu-
ja nie tylko powazne zmiany patologicz-
ne u ryb, ale moga réwniez ograniczac li-
czebno$¢ populacji skaposzczetéw (np.
rurecznikéw stanowiacych istotny sktad-
nik pokarmu naturalnego ryb) oraz po-
wodowac¢ zahamowanie wzrostu tych
skaposzczetéw. Inne myksozoa wywo-
tuja zaburzenia w rozwoju mszywioléw,

a doprowadzajac do biologicznej ,ka-
stracji” poszczegélnych osobnikéw, po-
woduja okresowe zahamowanie picio-
wego rozrodu w okreslonych koloniach
tych zwierzat.

Kotowacizna ryb tososiowatych
wywotywana przez Myxobolus cerebralis

Kolowacizne ryb tososiowatych wywoly-
wang przez M. cerebralis po raz pierwszy
stwierdzono u pstraga potokowego w cen-
tralnej Europie i w p6Inocno-wschodniej
Azji. Pasozyt rozprzestrzenil sie po ca-
tym $wiecie poprzez obrét zywymi ryba-
mi oraz produktami z nich pochodzacy-
mi (15). Kotowacizna wystepuje obecnie
najczesciej u hodowlanych pstragéw te-
czowych, ale niekiedy réwniez w popula-
cjach wolno zyjacych tej ryby. Podejrzewa
sie, ze do odbycia pelnego cyklu rozwo-
jowego pasozyta (oprécz ryb) niezbedna
jest odrebna genetycznie linia rureczni-
ka (16). Wydobycie sie myksospor z ryb
nastepuje na ogo6t dopiero po $mierci go-
spodarza i rozkladzie tkanki kostnej, cho-
ciaz Nehring i wsp. (17) wykazali ekspe-
rymentalnie, ze pstrag potokowy moze

by¢ przyzyciowo siewca spor inwazyjnych
dla rurecznikéw. Sporoplazma pocho-
dzaca z aktinospory (rozsiewanej przez
rureczniki) przenika do organizmu ryby
nie tylko przez komoérki §luzowe naskor-
ka, lecz réwniez przez komoérki $luzowe
skrzeli i jamy gebowej. W rdzeniu krego-
wym i mézgu ryby dochodzi do wielokrot-
nych proliferacji i namnozenia sie paso-
zyta, ktdéry nie jest rozpoznawany przez
uklad odpornosciowy ryby. Sporoplazmy
poruszajac si¢ wzdluz obwodowych ner-
woéw ryby, a pézniej przez rdzen kregowy
lub mézg, docieraja do tkanki chrzestnej
kregostupa lub czaszki, gdzie nastepuje
dalszy ich rozwdj (18). Sporogonia M. ce-
rebralis odbywa sie w chrzastce czaszki
i kregostupa mlodych ryb lososiowatych
(przed jej skostnieniem), a wiec obja-
wy inwazji wystepuja jedynie u mtodych
ryb. Proliferacja tkanki chrzestnej, ktéra
uciska na rdzen kregowy, mézg i nerw
btedny, wywoluje u ryb objawy nerwo-
we i melanizacje skéry w rejonie ogona.
Ryby wiruja lub kraza, wykazujac objaw
»pogoni za wlasnym ogonem”. Po skost-
nieniu tkanki chrzestnej pasozyty zostaja
uwiezione w czaszce i kregostupie, gdzie
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Ryc. 2. Deformacje kregostupa wystepujace u pstragdw po przechorowaniu inwazji

Myxobolus cerebralis

T 8

osiggajace do 400 pm dtugosci. Gorne zawiera wezesne stadia przedsporogenne,
dolne wypetnione jest sporami, ktérych dtugo$é dochodzi do 12 ym. Preparat

niebarwiony

Ryc. 4. Spory Myxobolus encephalicus po wydostaniu sie z plazmodium. Preparat

niebarwiony

niebarwiony

Ryc. 5. Spory Myxobolus encephalicus otorbione w mézgu karpia. Preparat

Zycie Weterynaryjne * 2015 « 90(4)



|l o X5

tworza si¢ jamy wypelnione réznymi sta-
diami rozwojowymi pasozyta. Powsta-
jace tam owalne lub kuliste spory maja
wymiary 7-10 um. Po przechorowaniu
u ryb pozostaja deformacje czaszki i kre-
gostupa (ryc. 2).

Inwazja osrodkowego uktadu nerwowego
karpia przez Myxobolus encephalicus

Od dawna podejrzewano, ze w mozgu
karpi hodowanych w Polsce moga wy-
stepowac spory myksozoa. Hlond (19)
oraz Witala (20) opisali dwa sporadycz-
ne przypadki obecnosci spor, ktére zakla-
syfikowali do rodzaju Myxobolus. Dopie-
ro w 1982 r. Lom i Dykova (21) w Cze-
chostowacji, a w 2002 r. Antychowicz
(22) w Polsce stwierdzili, ze w médzgu
i rdzeniu kregowym karpia wystepuja
czesto przedsporogenne stadia rozwo-
jowe i spory M. encephalicus. Poza pra-
cami Antychowicza (22, 23, 24) oraz An-
tychowicza i Reicherta (25) bardzo mato
jest publikacji dotyczacych M. encepha-
licus (26, 27, 28). Antychowicz (22, 23,
24) opisal strukture wydtuzonych roba-
kowato plazmodiéw, zawierajacych licz-
ne spory pasozyta, jak réwniez reakcje
makrofagéw w miejscu ich obecnosci.
Plazmodia, w ktérych wystepuja stadia
przedsporogenne i tworza si¢ spory, wy-
stepuja wewnatrz naczyn krwiono$nych
mozgu (ryc. 3), w pewnym okresie spory
wydostaja sie do tkanki mézgowej (ryc. 4),
a niekiedy zostaja otorbione (ryc. 5). Pa-
sozyt wystepuje u karpi w réznym wie-
ku i mozna go stwierdzi¢ w mézgu tych
ryb w ciagu catego roku. Wedtug Cirko-
wic i wsp. (27) przeprowadzajacych bada-
nia na obecno$é M. encephalicus u karpi
hodowanych w Serbii i powolujacych sie
na prace Antychowicza, objawy kliniczne
myksobolozy mézgu wystepuja najwcze-
$niej u 15-30-dniowego narybku kar-
pia. Zaburzenia lokomotoryczne u ryb
polegaja wedlug nich na wirowaniu lub
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Ryc. 6. Myxobolus sublamellaris - cysta w chrzastce tuku skrzelowego
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Ryc. 7. Myxobolus dispar - wydtuzone cysty miedzy listkami skrzelowymi,

ich dtugo$¢ dochodzi do 3,5 mm

plywaniu w kétko tuz pod powierzchnia
wody. Chory narybek jest wychudzony, co
manifestuje si¢ miedzy innymi zapadnie-
ciem galek ocznych. Ekstensywno$¢ in-
wazji w poszczegdlnych stawach wynosi-
ta od 8 do 100%. Cirkovic i wsp. (27) do-
konali bardzo istotnych dla profilaktyki
myksobolozy karpi odkry¢, a mianowi-
cie, ze najwieksza ekstensywnos¢ i in-
tensywno$¢ inwazji Myxobolus encepha-
licus wystepuje u narybku obsadzonego
w stawach, w ktérych poprzednio hodo-
wano ryby starszych rocznikéw lub kté-
re byly uprzednio wykorzystywane jako
zimochowy dla starszych karpi. Stwier-
dzili oni réwniez, ze narybek chorowat
czesto na encefaloze, gdy hodowano go
razem ze starszymi karpiami, ktére po-
chodzily z tarla naturalnego. Wszystkie
te trzy uwarunkowania wskazuja, ze Zré6-
dtem inwazji M. encephalicus sg starsze
karpie, ktére sa bezobjawowymi nosicie-
lami tych pasozytow.

Wedlug Cirkovic i wsp. (27) M. ence-
phalicus wywoluje u narybku karpia za-
burzenie réwnowagi i ptywanie w kéiko.
Antychowicz (23, 24) uwaza ponadto, ze
intensywne ocieranie si¢ narybku o todygi
trzcin w stawie moze by¢ réwniez spowo-
dowane inwazja tego pasozyta. Przy okre-
sowych badaniach parazytologicznych na-
rybku karpia przeprowadzanych przez kil-
ka lat autor wybieral do badania narybek
z zapadnietymi oczami lub z otarciami na-
skorka, u ktérego w 80% stwierdzat obec-
no$¢ stadiéw przedsporogennych lub spor
w moézgu przy braku innych czynnikéw in-
wazyjnych lub zakaznych. W wielu przy-
padkach Antychowicz (23, 24) czesto nie
stwierdzal zadnej reakeji zapalnej w mo-
zgu karpi, pomimo obecno$ci kilku lub kil-
kunastu plazmodiéw wypelnionych stadia-
mi przedsporogennymi lub sporami. Uni-
kanie odpowiedzi odpornosciowej przez
uklad immunologiczny ryby podczas in-
wazji M. encephalicus jest zdaniem auto-
ra wynikiem dlugotrwalego wspoélzycia

gospodarza z patogenem i upodobnie-
nia sie antygenéw pasozyta do antyge-
néw gospodarza.

Inwazja tukow skrzelowych u karpia
i karpia koi
przez Myxobolus basilamellaris

Pierwsze opisy M. basilamellaris znajdu-
ja sie w publikacjach Lom, Molnar (29)
i Kovacs-Geyer, Molnar (30). W okre-
sie sporogonii M. basilamellaris two-
rzy w tuku skrzelowym u podstawy list-
kow skrzelowych duze cysty zawierajace
liczne stadia przedsporogenne, a pdzniej
spory (ryc. 6). Wedlug Kovac-Gayer i Mol-
nar (30) oraz Antychowicza (23, 24) ro-
snace cysty powoduja uwypuklenie si¢
tkanki u podstawy listkéw skrzelowych
(ryc. 6). Moze to doprowadzi¢ do defor-
macji blaszek oddechowych i do zmniej-
szenia czynnej oddechowej powierzchni
skrzeli. Oprocz tego pasozyt moze upo-
$ledza¢ funkcjonowanie nerwéw i naczyn
krwionoénych skrzeli. Inne pasozyty ro-
dzaju Myxobolus okreslonych gatunkéw
wywoluja réwniez choroby skrzeli u kar-
pia, karpia koi oraz tolpygi srebrnej (Hy-
pophthalmichthys molitrix) i pstrej (Ari-
stychthys nobilis).

Choroba skrzeli
wywolywana przez Myxobolus dispar

Myxobolus dispar jest bardzo pospolitym
pasozytem karpi (Cyprinus carpio) tworza-
cym charakterystyczne wydluzone, cewko-
wate cysty lokalizujace si¢ miedzy listkami
skrzelowymi (ryc. 7). Myksozooza skrzeli
i skory narybku karpia i karasia pospoli-
tego (Carassius carassius) wywolywana
jest przez Sphaerospora molnari, a kara-
sia srebrzystego (Carassius auratus) przez
S. chinensis.

Sphaerospora molnari jest nielicznym
przykladem histozoicznej sferospory —
spory tego pasozyta powstaja wewnatrz
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blaszkami oddechowymi wypetnione proliferujacymi pod wptywem podraznienia
przez pasozyty komaérkami nabtonkowymi. Preparat histologiczny, barwiony
hematoksyling i eozyng

nabtonkowych komérek skrzeli (31). Me-
toda hybrydyzacji in situ wykazano, ze
stadia przedsporogenne moga wystepo-
waé w naczyniach krwionos$nych (ryc. 8),
w kanalikach nerkowych oraz w tkan-
ce miedzykanalikowej, srédmiazszowej
tego narzadu. W okresie sporogenezy
rézne stadia przedsporogenne S. molna-
ri i S. chinensis wywoluja, proporcjonal-
nie do ilosci pasozytéw, umiarkowane do
intensywnych zmian w skrzelach i skérze
gospodarzy (ryc.9). Podczas wysypywania
sie spor ze skrzeli ryb (ryc. 9, 10) w niektd-
rych przypadkach znaczny procent na-
btonka blaszek oddechowych moze ulec
zniszczeniu. Spory moga opuszczad rybe
réwniez przez naskérek (ryc. 11). Wiel-
kos¢ dojrzalych spor nr 1 S. molnari wy-
nosi 10,5 x 10,3 um, natomiast S. chinen-
sis 7,4 x 7 um. Juz w 1985 r. Antychowicz
(32) zwrdcil uwage na S. molnari jako na
potencjalny czynnik chorobowy, ktéry
moze zagraza¢ hodowli karpi w Polsce,
ale pierwsze przypadki obecnosci tego
pasozyta w naszym kraju opisali Pojmari-
ska i wsp. (33).

Zapalenie pecherza ptawnego

i sferosporoza nerek u karpia
wywolywana przez Sphaerospora
renicola

Zapalenie pecherza ptawnego jest grozna
choroba karpia (gtéwnie kroczkéw karpia)
hodowanego w centralnej Europie (34).
Patologiczne zmiany w $cianie pecherza
plawnego wywoluja wielokomdrkowe pro-
liferujace tam stadia rozwojowe S. renico-
la, obecnie nazwana S. dykovae. Po proli-
feracji w $cianie pecherza plawnego oraz
we krwi nastepuje inwazja tego pasozyta
w nerkach, tam tez przebiega proces spo-
rogonii. Badania molekularne rDNA pa-
sozytéw przeprowadzone ostatnio przez
Holzer i wsp. (34) wykazaly, ze S. dyko-
vae wywoluje ostra postaé choroby, nato-
miast S. molnari chorobe pecherza plaw-
nego o fagodnym przebiegu.
Sferosporoza karpi wywolywana przez
S. renicola wystepuje u hodowlanych kar-
pi w calej Europie i w Izraelu. Ekstensyw-
no$¢ inwazji moze dojs¢ do 100%. Przed-
sporogenne stadia pasozyta wystepuja

Ryc. 9. Sphaerospora molnari - dojrzate spory wydostajace sie ze skrzeli karpia;
ich wielko$¢ wynosi do 10,5 pm. Preparat niebarwiony
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Ryc. 11. Sphaerospora molnari - spory wydobywajace sie spod naskérka karpia;
w komdrkach biegunowych widoczne s skrecone nici

w $wietle kanalikéw nerkowych. Moga
to by¢ dwusporowe pseudoplazmodia
lub pojedyncze spory o niemal kulistym
ksztalcie o $rednicy okoto 7,3 pm. Przy
duzej ilosci spor moze doj$¢ do rozsze-
rzenia kanalikéw nerkowych i uszkodze-
nia wy$cielajacego je nablonka. Niekiedy
obserwuje si¢ martwice nablonka oraz to-
warzyszace jej zapalenie tkanki sr6dmigz-
szowej (miedzykanalikowej). Spory po
wydostaniu si¢ do $srodowiska wodnego
staja sie inwazyjne dla skaposzczeta Bran-
chiura soverbyi, nalezacego do rodziny
Tubificidae. Wedlug Molnara i wsp. (35)
po 98 dniach od zarazenia skaposzczeta
pojawiaja sie aktinospory inwazyjne dla
karpia. Proliferacja pasozyta i sporogene-
za ma miejsce w naczyniach w pecherzu
ptawnym i nerkach, gdzie powstaja spo-
ry. Wskutek intensywnego namnazania si¢
komorek pasozyta w pecherzu ptawnym
dochodzi do rozwoju procesu zapalnego
(ryc. 12, 13), zwyrodnienia, patologicz-
nego zgrubienia jego $ciany, a niekiedy
martwicy. Wskutek zaburzen w funkcjo-
nowaniu tego narzadu ryby nie moga si¢
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utrzymac w glebszych warstwach wody
(wzdecie pecherza ptawnego), niekiedy
plywaja w pozycji pionowej z glowa do
dolu, a ogonem nad powierzchnia wody
lub przeciwnie opadaja na dno, gdzie po
pewnym czasie gina. W nerkach paso-
zyt zwykle nie wywoluje groznych, pa-
tologicznych zmian, spory gromadza sie
w $wietle kanalikéw nerkowych. Przez
wiele lat nie znano czynnika etiologiczne-
go, a chorobe nazwano — zapalenie peche-
rza plawnego (swim bladder inflammation
— SBI). W Polsce Antychowicz (36) jako
pierwszy opisal objawy kliniczne i zmia-
ny patologiczne wystepujace w przebiegu
zapalenia pecherza ptawnego, natomiast
obecnos¢ czynnika etiologicznego S. re-
nicola w naszym kraju udokumentowali
Pojmanska i wsp. (33).

Przerost nerki przedniej lina
wywolywany przez Sphaerospora tince

U linéw hodowlanych na terenie Niemiec
stwierdza sie znaczne straty spowodo-
wane inwazja S. tince (37). Masowemu
wystepowaniu spor u linéw towarzyszy
przerost nerki przedniej (pronephros).
Smier¢ wylegu lina nastepuje z powodu

obrzeku nerki i pekniecia powlok jamy
ciata, a $miertelno$¢ moze niekiedy do-
chodzi¢ do 100%.

Proliferacyjna choroba skrzeli sumika
kanatowego (Ictalurus punctatus)
wywotywana przez Henenguya ictaluri

Proliferacyjna choroba skrzeli (prolifera-
tive gill diseases-PGD) powoduje, gléw-
nie w kwietniu i maju, masowe $niecia
hodowlanego sumika kanalowego w USA
(38). Smier¢ ryb w réznym wieku naste-
puje wskutek uszkodzenia skrzeli i upo-
$ledzenia oddychania. Uwaza sig, ze naj-
grozniejszym gatunkiem srédladowych
henenguja jest Henenguya salminicola wy-
stepujaca czesto w miesniach i narzadach
wewnetrznych ryb lososiowatych hodo-
wanych w sadzach $rédladowych. Paso-
zyty rodzaju Henenguya autor izolowal
ze skrzeli ryb akwariowych importowa-
nych do Polski (ryc. 14).

Inwazja ptetw karpia
przez Thelohanellus nikolski

Uwaza sig, ze do Europy 7. nikolski dostat
sie wraz z karpiem amurskim i karasiem
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srebrzystym z Dalekiego Wschodu. Mol-
nar (39) w 2002 r. na Wegrzech i Anty-
chowicz w Polsce (23, 24) w 2003 r. oraz
Antychowicz i wsp. (40) w 2005 r. opisa-
li obecno$¢ cyst Thelohanellus nikolski
w pletwach karpi importowanych z We-
gier. Cecha charakterystyczna tego paso-
zyta jest wytwarzanie stosunkowo duzych
spor (do 24 x 12 um) zaopatrzonych tyl-
ko w jedna komérke biegunowa (ryc. 15).
Niewielki procent spor — przypuszczal-
nie z powodu mutacji — moze mie¢ jed-
nak dwie albo nawet trzy komérki biegu-
nowe (23, 24). Spory gromadza sie w du-
zych (okolo 1 mm) fatwo dostrzegalnych
cystach (ryc. 16), ktérych oslonki utworzo-
ne sa przez pasozyta (warstwa wewnetrz-
na) i gospodarza (ryc. 17). Cysty moga by¢
powodem deformacji promieni pletw, a na-
wet zwiekszonej ich tamliwo$ci, powsta-
wania ubytkéw pletw i wtérnych zakazen.

Przerostowa choroba nerek
ryb tososiowatych wywolywana
przez Tetracapsula bryosalmonae

Przerostowa choroba nerek (proliferative
kidney disease — PKD) wystepuje w Euro-
pie i péinocnej Ameryce i jest przyczyna

komory

[N Y ol -

Ryc. 14. Henenguya spp. - spory wydostajace sie ze skrzeli ryby; ich wielko$é
dochodzi do 11 um, a wielko$¢ nitkowatych wyrostkéw do 40 um. Preparat

niebarwiony

Zycie Weterynaryjne * 2015 « 90(4)

pecherz ptawny

0

Ryc. 13. Zapalenie pecherza ptawnego u karpia SI - pecherz gomy i normalny

zjedng komarka biegunowa; jedna ze zmutowanych spor posiada dwie komarki
biegunowe. Preparat niebarwiony
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Ryc. 16. Thelohanellus nikolski - cysty w ptetwach karpia dochodzace do 2 mm
$Srednicy, zawierajace stadia przedsporogenne i spory

Ryc. 17. Thelohanellus nikolski — przekrdj przez cyste zawierajacq stadia

przedsporogenne (w cze$ci obwodowej) i spory (w czesci centralnej). Preparat
histologiczny, barwiony hematoksyling i eozyng

Ryc. 18. Tetracapsuloides bryosalmonae - trzy kuliste niedojrzate spory o $rednicy ponad 15 pm w nerkach
pstraga teczowego, na tle limfocytdw i owalnych jadrzastych erytrocytéw. Preparat niebarwiony

powaznych strat ekonomicznych w gospo-
darstwach, w ktérych hodowane sg ryby to-
sosiowate. Objawy kliniczne i zmiany ana-
tomopatologiczne wystepujace w przebiegu
tej choroby opisywane byly juz na poczat-
ku zeszlego stulecia (41), ale dopiero pod
koniec ubiegtego wieku odkryto czynnik
etiologiczny, jakim jest T. bryosalmonae.
Intensyfikacja srédladowej hodowli pstra-
go6w i innych ryb fososiowatych spowodo-
wala, ze przerostowa choroba nerek wy-
woluje znaczne straty. Niejednokrotnie
100% mlodych ryb w okreslonym obiekcie
moze na nia chorowad, a $miertelnos¢ wy-
nosi do 20% (42). Ozdrowiency z powodu
niedokrwisto$ci wywolanej uszkodzeniem
przez pasozyta osrodkéw krwiotworczych
w nerkach maja zwykle obnizona odpor-
no$¢ na spadki koncentracji tlenu w wo-
dzie. Wiekszo$¢ przypadkéw przerosto-
wej choroby nerek notowanych na $wiecie
dotyczy pstraga teczowego i jego amery-
kanskiej formy wedrujacej — pstraga sta-
logtowego, chociaz réwniez inne pstragi

i fososie sa wrazliwe na inwazje tego paso-
zyta. Poza rybami fososiowatymi na prze-
rostowa chorobe nerek moze zachorowaé
jedynie szczupak (43, 44). W Polsce Anty-
chowicz (45), dzieki wspélpracy z Edwar-
dem Grawinskim i Witoldem Mazurem,
jako pierwszy opisal i sfotografowal nie-
dojrzale spory T. bryosalmonae w ner-
kach pstraga teczowego (ryc. 18). Dojrza-
fe spory inwazyjne dla ryb tososiowatych
i mszywioléw powstaja zwykle jedynie
w mszywiotach. Pasozyt powoduje bio-
logiczna ,kastracje” mszywioléw i okre-
sowe ich przestawienie na rozmnazanie
bezplciowe. Dojrzala spora posiada czte-
ry male komérki biegunowe i dwie spo-
roplazmy. Sporoplazma przenika do or-
ganizmu ryby przez naskdrek i nablonek
skrzelowy; czesto przez komérki §luzowe
(46, 47). Cztery tygodnie po inwazji obec-
no$¢ pasozytéw stwierdza sie w nerkach.
Pasozyt sktada sie z komérki macierzystej
oraz z jednej lub kilku komérek wtérnych
wewnatrz komorki macierzystej; niekiedy

w komérkach wtérnych rozwijaja sie ko-
moérki trzeciego rzedu (48, 49). Wkrétce
po pojawieniu si¢ pasozytéw w nerkach
rozwijaja si¢ zmiany anatomopatologicz-
ne. Objawy choroby wystepuja najczesciej
od czerwca do wrze$nia przy temperaturze
15°C i wyzszej (50). U chorych ryb stwier-
dza si¢ powiekszenie jamy cialta, wysadze-
nie galek ocznych i blados¢ skrzeli. Wsku-
tek przerostu nerki sa znacznie powiek-
szone, osiagajac kilkakrotnie wieksza niz
normalnie objeto$c¢ (ryc. 19, 20). Podobna
reakcje na inwazje pasozyta mozna stwier-
dzi¢ tylko w $ledzionie, chociaz w wielu in-
nych narzadach moze wystapic¢ ogniskowy
stan zapalny. Przewlekle zapalenie nerki
przedniej i tylnej zwiazane jest z nagro-
madzeniem limfocytéw woké! przedspo-
rogennych stadidéw 1. bryosalmonae. Nie-
kiedy wokét komoérek pasozyta gromadza
sie makrofagi, ktére doprowadzaja do li-
kwidacji inwazji. Niektore pasozyty dostaja
sie do $wiatla kanalikéw nerkowych i roz-
poczynaja proces sporogonii. Do niedaw-
na uwazano, ze u ryb nie dochodzi jednak
nigdy do powstania kompletnej spory. Naj-
bardziej zaawansowane w rozwoju spory
stwierdzono u pstraga alpejskiego (Salveli-
nus alpinus), jednak nie udato sie wykazaé
ich inwazyjnosci (51). Badania przeprowa-
dzone w 2014 r. przez Abd-Elfattah i wsp.
(52) wykazaly, ze u pstraga potokowego po
przechorowaniu przerostowej choroby ne-
rek w okresie przynajmniej do 2 lat wyste-
puja i sa rozsiewane spory inwazyjne dla
mszywioldw. Spadek temperatury wody ha-
muje rozwo6j pasozyta, a ryby, ktére prze-
zyja zime, staja sie znacznie bardziej od-
porne na powtdérna inwazje.

OdpowiedZ immunologiczna
na inwazje pasozytow grupy myksozoa

Wiele myksozoa wywoluje jedynie nie-
znaczng odpowiedZ immunologiczna u go-
spodarzy lub nie wywoluje zadnej reakcji
ze strony jego ukladu odporno$ciowego,
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Ryc. 19. Normalna nerka pstraga teczowego

tak jak to jest w przypadku M. cerebra-
lis. Przeciwnie intensywna reakcja zapal-
na pojawia si¢ w narzadzie, np. pstraga
teczowego, zaatakowanym przez T. bry-
osalmonae. Monstrualne powiekszenie
nerek jest bezposrednio spowodowane
proliferacja limfocytéw (53). Podczas in-
wazji myksozoa, po podraznieniu przez
pasozyta, obserwuje si¢ czesto otorbianie
réznych stadiéw pasozytéw przez elemen-
ty tkanki facznej, jak widkna kolagenowe
i fibroblasty. Reakcja ta ma na celu izo-
lacje pasozyta od tkanek ryby oraz unie-
mozliwienie dalszego rozprzestrzeniania
sie w organizmie gospodarza. Zjawisko
takie Antychowicz opisal i udokumento-
wal w przypadku inwazji M. encephali-
cus w moézgu karpia (22, 23, 54), M. basi-
lamellaris w tukach skrzelowych tej ryby
(23, 24) oraz Thelohanellus nikolski w ple-
twach (40) réwniez u ryby tego samego
gatunku. Niekiedy w walce z pasozyta-
mi biora udzial melanomakrofagi, w kto-
rych nastepuje ,wybuch tlenowy’, ktéry
odgrywa bardzo istotna role w walce or-
ganizmu ryby z inwazja pasozytéw, po-
dobnie jak wytwarzane przez makrofagi
reaktywne postacie azotu. Oslonki utwo-
rzone z komérek ryby moga nie dopusz-
czad tlenu do pasozyta, powodujac na tej
drodze calkowita jego eliminacje. Niekto-
re myksozoa zawdzigczaja przezycie w go-
spodarzu posiadaniu zdolno$ci hamowa-
nia aktywnosci makrofagéw. Morris i wsp.
(55) stwierdzili, Ze u niektérych myksozoa
(Myxobolus, Telohanellus, Sphaerospora
i Tetracapsuloides) na powierzchni spor
i w plazmodiach wystepuje bialkowy anty-
gen B4. Przypuszcza sig, ze ekspresja tego
antygenu wiaze sie z proteoliza tkanek go-
spodarza, wystepujacg wokdt spory, a nie-
kiedy réwniez z procesem martwiczym
w tkankach gospodarza, ktére umozliwia-
ja wydobywanie sie spor z ryby (np. z jej
skrzeli) do srodowiska zewnetrznego. An-
tygen B4 powstaje w trakcie rozwoju pa-
sozyta (w jego plazmodiach), a nastepnie
pojawia si¢ na powierzchni dojrzewajacej
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Ryc. 20. Obrzek nerki z powodu nacieku limfocytéw wywotanego inwazjg
Tetracapsuloides bryosalmonae

spory oraz na hydrozelowej otoczce two-
rzacej si¢ wokét spory.

W bezposredniej eliminacji pasozytow
biora udzial humoralne wrodzone elemen-
ty odpornoéci, takie jak: peroksydaza, li-
zozym lub dopelniacz. Przez dluzszy czas
uwazano, ze u ryb nie wystepuje swoista,
nabyta odporno$¢ na pasozyty grupy myk-
sozoa, poniewaz nie udawalo si¢ wykry¢
przeciwcial przeciwko tym pasozytom.
Ostatnio wykazano obecno$¢ swoistych
przeciwcial, miedzy innymi, przeciwko
Myxobolus cerebralis (56) oraz Tetracap-
suloides bryosalmonae (57), chociaz po-
dejrzewa sig, ze w obu przypadkach wy-
stepuje inny typ odpornosci. Nabyta od-
porno$¢ na te pasozyty powstaje dopiero
po przezyciu aktywnej inwazji. Swoistej
odpowiedzi immunologicznej przeciw-
ko tym pasozytom towarzysza prawdo-
podobnie rézne nieswoiste czynniki od-
pornosciowe. Elementy wrodzonej i na-
bytej odpornosci sktadaja sie na ochrone
przed powtdrna inwazja. Nadal pozostaje
duzo pytan dotyczacych ekspresji genéw
zwigzanych z wystepowaniem odporno-
$ci na myksozoa.

Zwalczanie myksozoa

Zwalczanie myksozoa polega na przestrze-
ganiu kilku regut stworzonych w oparciu
0 znajomo$¢ cykléw rozwojowych tych pa-
sozytéw oraz ich specyfiki w zakresie bio-
logii poszczegé6lnych gatunkéw. Stosowanie
réznych terapeutykéw nie daje jednoznacz-
nych rezultatéw. W przypadku Myxobolus
encephalicus Cirkovic i wsp. (27) proponu-
ja: podchéw narybku karpia w stawach za-
silanych woda ze studni i zrezygnowanie
z tarfa naturalnego na rzecz zakupu na-
rybku (zwanego na tym etapie wylegiem)
z wylegarni oraz rezygnacja z hodowli
karpi w r6znym wieku we wspdlnych sta-
wach. Stawy, w ktérych hodowano juz kar-
pie przed obsadzeniem narybkiem, nale-
zy osuszy¢, dno stawu wymrozi¢ (w okre-
sie zimy), a nastepnie wydezynfekowac

wapnem palonym (1000 kg/ha) lub hy-
dratyzowanym (2000 kg/ha). Co 3-5 lat
powierzchowna warstwe gleby dna sta-
woéw nalezy usuwad, a dno stawu prze-
ora¢. Wymienione zabiegi przeprowadza
sie rutynowo w dobrych profesjonalnych
gospodarstwach rybackich, cho¢ w nawa-
le prac o niektérych regutach sanitarnych
sie zapomina. Podobne zasady stosuje si¢
do zwalczania réwniez innych myksozoa,
np. M. cerebralis, u ktérych inwazyjne dla
ryb spory powstaja u rurecznikéw i innych
skaposzczetéw wodnych. Fetherman i wsp.
(58), opierajac sie na najnowszych wyni-
kach badan przeprowadzonych w Kolo-
rado w Stanach Zjednoczonych i opubli-
kowanych w 2014 r., doszli do wniosku, ze
jedyna metoda zapobiegania strat wywo-
tywanych przez M. cerebralis w rejonach
$wiata, gdzie kolowacizna wystepuje en-
demicznie, jest hodowla szczepéw pstra-
g6éw odpornych na te chorobe.

Dawniej uwazano, ze w przypadku en-
demicznych inwazji T. bryosalmonae na-
lezy, czyszczac doprowadzalnik wody za-
silajacej stawy pstragowe (na odcinku kil-
kuset metréw powyzej stawu), ograniczaé
ilos¢ mszywiotéw. Nowsze badania prze-
prowadzone przez McGurk i wsp. (59) wy-
kazaly, ze nawet u kilku pozostawionych
w doprowadzalniku lub stawie mszywio-
6w moze powstac ogromna ilo$¢ inwazyj-
nych dla ryb spor, ktére wywolaja masowa
inwazje pasozyta. W zwiazku z duza trud-
no$cig zwalczania przerostowej choroby
nerek poszukiwane sg inne metody, takie
jak uodpornianie ryb albo chemioterapia.
Na razie w rejonach, gdzie wystepuja ma-
sowo mszywioly, nalezy dazy¢ do hodowli
mozliwie najstarszych ryb.

Podsumowanie

Wedlug Morris i wsp. (46) wraz z global-
nym rozwojem hodowli ryb i zwiekszaja-
ca sie jej intensyfikacja zagrozenie paso-
zytami grupy myksozoa bedzie wzrastac,
rosna¢ beda réwniez straty ekonomiczne
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spowodowane ich inwazja. W Polsce licz-
ne byly przypadki niektérych choréb wy-
wolywanych przez te pasozyty w latach 80.
ubieglego wieku, obecnie s3 o wiele rzad-
sze. Zagrozenie duzymi stratami wywoly-
wanymi kazdego roku w obiektach hodow-
li ryb przez choroby wirusowe przestonity
w ostatnim okresie zagrozenia powodo-
wane przez choroby pasozytnicze, mie-
dzy innymi przez pasozyty grupy myk-
sozoa. Obecnie brak jest oceny strat po-
wodowanych przez te pasozyty w Polsce.
Wiaze sie to ze spadkiem zainteresowa-
nia tymi pasozytami oraz z brakiem stoso-
wania w Polsce nowoczesnych metod uta-
twiajacych wykrycie obecnosci myksozoa
u badanych ryb i réznicowania poszcze-
golnych gatunkéw. Bardzo czula i szybka
molekularna metode diagnostyki przero-
stowej choroby nerek opracowali Matbouli
i Soliman (60). W Stowenii zaczeto stoso-
wac technike PCR oraz sekwencjonowanie
materialu genetycznego do wykrywania
bezobjawowego nosicielstwa Tetracapsu-
loides bryosalmonae u dzikich i hodowla-
nych ryb tososiowatych (61).

Obserwacje prowadzone przez ichtio-
patologéw (Glowacka, informacje osobi-
ste oraz obserwacje wlasne) wskazuja, ze
od czasu wprowadzenia rozrodu kontro-
lowanego (w wylegarniach) liczba i ostro$¢
przebiegu niektérych choréb wywotywa-
nych przez myksozoa, takich jak zapa-
lenie pecherza ptawnego karpia, spadta.
Wiaze sie to prawdopodobnie z brakiem
kontaktu wylegu z tarlakami w przypad-
ku rozrodu kontrolowanego w wylegarni
(co ma miejsce w przypadku naturalnego
rozrodu z zastosowaniem tarlisk), ktore
czesto sa nosicielami myksozoa, jak réw-
niez z wlasciwa dezynfekeja i dobrym fil-
trowaniem wody zasilajacej wylegarnie,
ktére nie dopuszczaja do przedostawa-
nia sie form inwazyjnych myksozoa (ak-
tinospor) do zbiornikéw, gdzie przetrzy-
muje sie wyleg.

Niewatpliwie czesty import zywych ryb
z krajéw, w ktorych wczeéniej pojawily sie
rézne myksozoa pochodzace z Azji byt
przyczyna pojawienia si¢ po raz pierwszy
w Polsce wielu choréb, np. pierwsze przy-
padki inwazji pasozytéw rodzaju Spha-
erospora w naszym kraju zanotowano po
masowym imporcie zywych karpi z Ju-
goslawii i Wegier w latach 80. ubiegtego
wieku. Przypadki pojawienia sie w Polsce
T. nikolski wiazalo si¢ z importem naryb-
ku karpia z Wegier w pdzniejszym okre-
sie. Ograniczenie importu materiatu ob-
sadowego bylo jednym z istotnych przy-
czyn zmniejszenia sie przypadkéw choréb
wywolywanych przez myksozoa.

Nie nalezy zapomina¢, ze oddzielna ho-
dowla poszczegélnych rocznikéw ryb oraz
wzorowe przygotowanie stawéw do sezonu
hodowlanego polegajacego miedzy innymi

na ograniczaniu ilo$ci osadéw dennych
i muly, a szczegdlnie profesjonalna upra-
wa stawow-przesadek do odchowu wyle-
gu i hodowli narybku maja podstawowe
znaczenie dla ograniczania rozwoju i roz-
przestrzeniania sie myksozoa. Wiekszos¢
wymienionych w tej publikacji myksozoa
wystepuje w Polsce i byly diagnozowa-
ne i fotografowane przez autora w trak-
cie badan kontrolnych lub diagnostycz-
nych (w przypadku zgloszenia objawdéw
chorobowych u ryb). Obecno$¢ innych,
opisanych w pracy myksozoa, w naszym
kraju jest potencjalnie mozliwa w zwiaz-
ku z wystepowaniem obu gospodarzy tych
pasozytéw oraz niezbednych warunkéw
do ich rozwoju.
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