
Ryby jesiotrowate (Acipenseridae) zali-
czane są do jednej z najstarszych grup 

kręgowców, dlatego nazywane bywają „ży-
wymi skamieniałościami”. Dzięki wykształ-
conym zdolnościom adaptacyjnym dosto-
sowały się do zmian środowiskowych, za-
siedlając nowo powstałe systemy rzeczne 
i jeziorowe. Przez wiele lat narażone były 
na silny, negatywny wpływ działalności 
człowieka, w wyniku czego nastąpił gwał-
towny spadek liczebności, ograniczenie za-
sięgu występowania i wyginięcie licznych 
populacji ryb jesiotrowatych (1). Znaczne 
obniżenie liczebności populacji jesiotrów 
potęgował brak ustaw chroniących te ryby 
przed nadmierną eksploatacją lub ich nie-
skuteczność. Obecnie prawie wszystkie ga-
tunki ryb jesiotrowatych zostały uznane za 
zagrożone wyginięciem, a ponad połowie 
przypisano status gatunku krytycznie za-
grożonego (IUCN 2000 Red List Catego-
ries). Od 1 kwietnia 1998 r. wszystkie ga-
tunki ryb jesiotrowatych wpisane są na listę 
konwencji waszyngtońskiej (CITES), któ-
ra reguluje handel gatunkami zagrożonymi 
wyginięciem; prawo Uniii Europejskiej do-
datkowo zaostrza przepisy tej konwencji.

Ostatnio podjęto efektywne działania 
ochronne, rozwijając biotechnologię roz-
rodu (metody stymulacji dojrzewania sa-
mic i przyżyciowego pobierania ikry) oraz 
intensywnego chowu stadiów juwenalnych 
jesiotrów (2).

U jesiotrowatych powszechnie obserwo-
wane jest zjawisko naturalnej hybrydyza-
cji. Z łatwością dochodzi do krzyżowania 
się różnych gatunków tych ryb, a nawet ro-
dzajów, a hybrydy po osiągnięciu dojrza-
łości płciowej są płodne (3). Warunkiem 
powstania hybryd w warunkach natural-
nych jest ten sam termin tarła, jego miej-
sce oraz wielkość ryb (1).

Pod względem wymagań środowisko-
wych ryby jesiotrowate zajmują pozycję 
pomiędzy rybami łososiowatymi a kar-
piowatymi. Charakteryzują się wysoką ela-
stycznością w stosunku do warunków śro-
dowiskowych. Optymalne temperatury do 
intensywnego wzrostu większości gatun-
ków jesiotrów mieszczą się w zakresie 20–
27°C. Minimalna temperatura wody, w któ-
rej ryby zwiększają swoją masę, wynosi 
ok. 10°C, a progowa temperatura to 30°C, 
w której należy ograniczyć, a nawet zaprze-
stać karmienia (2). W Polsce prowadzone 
są trzy rodzaje działalności akwakultury 
specjalizującej się w produkcji ryb prze-
znaczonych do konsumpcji: stawowy chów 
oraz hodowla karpia i gatunków dodatko-
wych, produkcja ryb łososiowatych, głów-
nie pstrągów tęczowych, i produkcja ryb 
w systemach recyrkulacyjnych z zastoso-
waniem filtracji i oczyszczania wody, głów-
nie sumów afrykańskich oraz jesiotrów. Po-
nadto w Polsce zaczyna się rozwijać nowy 
segment akwakultury w postaci produkcji 
ikry przeznaczonej do konsumpcji. Ikra po-
zyskiwana jest głównie od jesiotrów. Pro-
dukcja ikry konsumpcyjnej w 2013 r. wzro-
sła z ok. 1 tony do 3,1 tony (4).

W Polsce hodowane są następujące ga-
tunki i hybrydy ryb jesiotrowatych: jesiotr 
syberyjski, jesiotr rosyjski, sterlet, siewru-
ga, jesiotr syberyjski x jesiotr rosyjski, be-
ster, bieługa x bester, jesiotr syberyjski x 
jesiotr zielony, wiosłonos. W 2013 r. pro-
dukcja całkowita ryb jesiotrowatych w Pol-
sce wynosiła 440 ton (5).

W ostatnich latach realizowany jest pro-
jekt restytucji jesiotra bałtyckiego w Pol-
sce przez Instytut Rybactwa Śródlądowe-
go. W związku z brakiem dostępu do jesio-
tra zachodniego (Acipenser sturio) podjęto 

prace restytucyjne w oparciu o  jesiotra 
ostronosego (Acipenser oxyrinchus) – ga-
tunek najbliżej spokrewniony z jesiotrem 
zachodnim. W związku z tym od 2003 r. 
do Polski sprowadzany jest materiał za-
rybieniowy (wylęg i zapłodniona ikra je-
siotra ostronosego) z Kanady z natural-
nej populacji tego jesiotra występującego 
w Rzece Świętego Jana. Następnie ma-
teriał ten jest hodowany w zamkniętych 
obiegach wodnych. Do zarybień wykorzy-
stywany jest narybek o średniej masie ok. 
5–9 g oraz osobniki w wieku 1+ i większe 
do 2500 g (6), pozostawiany jest również 
materiał do dalszego chowu w celu utwo-
rzenia kolejnego stada selektów, a następ-
nie tarlaków. Prace ichtiologiczne i bada-
nia nad zachowaniem ryb w warunkach 
naturalnych przyczyniły się do zarybienia 
polskich rzek, do których do końca 2013 r. 
wpuszczono ok. 766 300 sztuk materiału 
zarybieniowego jesiotra bałtyckiego, z cze-
go do dorzecza Wisły 376 600 sztuk i do 
Odry 389 700 sztuk (6).

Wiedza o chorobach ryb jesiotrowa-
tych nie jest zbyt obszerna w porówna-
niu do innych gatunków ryb. Większość 
informacji pochodzi z badań jesiotrów 
hodowlanych, szczególnie jesiotra białe-
go (Acipenser transmontanus) w Amery-
ce Północnej. Wirusy, pasożyty, bakterie 
i grzyby mogą być przyczyną wielu zna-
czących problemów zdrowotnych jesio-
trów. Stąd obserwuje się wzrost zaintere-
sowania ochroną zdrowia zarówno jesio-
trów hodowanych, jak i dzikich populacji. 
Podjęcie tego tematu w Polsce jest ważne 
ze względu na obserwowany rozwój ho-
dowli ryb jesiotrowatych oraz realizowane 
programy restytucji jesiotrów. W obecnej 
pracy przedstawiono najczęściej występu-
jące choroby ryb jesiotrowatych, powodu-
jące problemy zdrowotne w akwakulturze 
i populacjach wolno żyjących.

Choroby wirusowe

Większość danych o chorobach wiruso-
wych dotyczy jesiotra białego hodowane-
go w Kalifornii i w regionie północno-za-
chodniego Pacyfiku. Od zdiagnozowanego 
w 1984 r. pierwszego zakażenia wirusowe-
go u  jesiotra białego (7) opisano kolejne 
choroby u poszczególnych gatunków je-
siotrów. Wirusy powodujące groźne cho-
roby ryb jesiotrowatych należą do rodzin 
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Herpesviridae i  Iridoviridae. Przyczyną 
chorób jesiotrów były również: adenowiru-
sy (7), papowirusy WSPV (8), rabdowirusy 
wywołujące wiosenną wiremię karpi SVC 
(9), nodawirusy (10) i mimiwirusy (11).

Zakażenie wywołane przez herpeswiru-
sa u jesiotrów białych (white sturgeon her-
pesvirus – WSHW) po raz pierwszy opisa-
li Hedrick i wsp. w 1991 r. (12). Zakażenie 
herpeswirusem typu 1 (WSHV-1) wystę-
powało u stadiów młodocianych (wiek ok. 
6 miesięcy) i przebiegało z wysoką śmier-
telnością (do 95%) oraz niewielkimi obja-
wami klinicznymi obserwowanymi jako 
zmiany na skórze oraz w skrzelach (12).

Następnie w 1995 r. opisano zakaże-
nie spowodowane przez herpeswirusa 
WSHV-2 wyizolowanego od dojrzałych 
samic z płynu jajnikowego jesiotra białe-
go (13). Wirus ten występuje u ryb dojrza-
łych i osobników zakażonych w stadiach 
juwenilnych (tzw. zakażenia nawracają-
ce). Choroba objawia się brakiem apety-
tu i wychudzeniem ryb. Opisano również 
zmiany mające charakter małych białych 
pęcherzy w skórze, często na szczycie gło-
wy (ryc. 1 A i B), na całej rybie, na tarczkach 
grzbietowych lub na brzuchu – tworzące 
krwawe owrzodzenia (ryc. 1 C). W przy-
padku zakażenia WSHV-2, bez wtórnych 

zakażeń bakteryjnych i pasożytniczych 
w miejscach owrzodzeń, śmiertelność wy-
nosiła ok. 10%. W preparatach histologicz-
nych sporządzonych ze skóry zakażonych 
ryb obserwowano powiększone komórki 
i jądra komórkowe (ryc. 1 D).

Zakażenia herpeswirusowe podob-
ne do wywoływanych przez WSHV-1 
i WSHV‑2 występowały u hodowlanych 
i dziko żyjących jesiotrów białych w USA 
(12, 13). W 2001 r. wyizolowano herpes
wirusa w hodowlach jesiotra krótkonose-
go (A. brevirostrum) na atlantyckim wy-
brzeżu Kanady (14), jesiotra białego we 
Włoszech (15) i w wylęgarni jesiotrów 
syberyjskich (A. baeri) w Rosji (16). Wy-
soką (100%) śmiertelność narybku jesio-
tra syberyjskiego, poprzedzoną pojaśnie-
niem powłok skóry, obecnością wybroczyn 
i owrzodzeń na skórze, anoreksją, zalega-
niem ryb na dnie wiązano z temperaturą 
14–19°C, optymalną dla rozwoju herpes
wirusa (16). Jest to interesujący obszar ba-
dań, dlatego też prowadzono eksperymen-
ty polegające na kontrolowanym zakaże-
niu jesiotrów herpeswirusami. Uzyskano 
stuprocentową śmiertelność jesiotra bia-
łego i łopatonosów po zakażeniu naryb-
ku herpeswirusem typu 2. Należy zwrócić 
uwagę na fakt, iż niektóre gatunki (jesiotr 

zielony i wiosłonos) są odporne na zaka-
żenie herpeswirusem (14).

Zakażenie wywoływane przez iridowi-
rusy są często identyfikowane u płazów, 
gadów i ryb. Pierwszą izolację i identyfi-
kację iridowirusa opisano w 1990 r., u ho-
dowlanego jesiotra białego w Kalifornii. 
Zakażenie iridowirusem zidentyfikowano 
w dwóch gospodarstwach, u jesiotra białe-
go o masie ciała od 2 do 10 g (17). Wystę-
pującą w 1988 r. dziewięćdziesięciopięcio-
procentową śmiertelność, której towarzy-
szyły objawy kliniczne w postaci martwicy 
skóry i skrzeli u narybku jesiotra białego 
hodowanego w Kalifornii powiązano z za-
każeniem iridowirusowym (17). Inne dane 
literaturowe, opisujące obecność iridowi-
rusa w naturalnej populacji jesiotra białe-
go w rzece Kootenai (północno-zachod-
nie wybrzeże Pacyfiku), informują o ende-
micznym występowaniu tego wirusa (18).

Chorobę wywołaną w 2010 r. przez iri-
dowirusy u jesiotrów białych i krótkono-
sych z rzeki Missouri nazwano zakażeniem 
iridowirusowym jesiotra w rzece Missouri 
MRISV (19). Zakażenie tym iridowirusem 
obserwowano u narybku, którym zarybia-
no rzekę, efektem czego była podwyższo-
na śmiertelność, apatia, letarg oraz zmiany 
martwicze na skórze i płetwach ryb (19).

Ryc. 1. Zmiany obserwowane przy zakażeniu herpeswirusami; A, B, C – pęcherze i owrzodzenia w skórze narybku jesiotra białego; D – nabłonek z jamy gębowej; 
powiększone jądra komórkowe z ziarnistościami, wolne przestrzenie wokół nich (zamieszczono za zgodą autora S. LaPatra)
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Występowanie iridowirusa poza USA 
opisał po raz pierwszy Adkinson w 1998 r. 
(20) w  hodowlach jesiotra rosyjskiego 
(A. guldenstadi) w północnej Europie i Ro-
sji. Podczas rutynowych badań bakterio-
logicznych i parazytologicznych ryb (wiek 
2–4 miesiące; długość 4–15 cm) w prepa-
ratach ze skóry i skrzeli obserwowano hi-
pertroficzny rozrost komórek oraz czer-
wone ciałka wtrętowe w cytoplazmie ko-
mórek i wiriony iridowirusa (mikroskop 
świetlny i elektronowy). Infekcja powta-
rzała się regularnie przez kilka kolejnych 
lat, a śmiertelność dochodziła do 50% (20).

Wirusa FV3 (Frog virus 3) z rodzaju Ra-
navirus wyizolowano i scharakteryzowa-
no po wystąpieniu masowych śnięć naryb-
ku łopatonosa białego (Scaphirhynchus al-
bus) w wieku 2–12 miesięcy, w wylęgarni 
w Missouri (21). Śmiertelność wyniosła 
95% przy temperaturze wody 16–25°C. 
U ryb obserwowano silne objawy kliniczne 
w postaci zmian skórnych oraz krwawych 
wybroczyn w pęcherzu pławnym i wątro-
bie. Wirus FV3 izolowano także u ryb bez 
objawów klinicznych (21).

W Turcji u dziko żyjącej populacji siew-
rugi (Acipenser stellatus) zidentyfikowano 

wirusa limfocystozy ryb (LDV) z rodzaju 
Lymphocystisvirus, który powodował zmia-
ny kliniczne na skórze ryb w postaci guz-
ków (kuliste perełkowate komórki wielko-
ści od 0,1 do kilku milimetrów). W prepa-
ratach histologicznych ze skóry i mięśni ryb 
obserwowano nacieki komórkowe i zwłók-
nienia tkanki łącznej (22).

Jak wynika z przeglądu literatury, za-
każenia wywołane przez wirusy z rodziny 
Iridoviridae występują najczęściej u naryb-
ku jesiotrów, powodując straty w hodowli 
sięgające 95% obsady (17). Do powstawa-
nia nowych ognisk choroby przyczyniają 

Ryc. 2. Zmiany obserwowane przy zakażeniu iridowirusami; A – zmiany kliniczne w skórze jesiotra białego; B – prawidłowe skrzela (HE); C – zanik blaszek oddechowych 
(HE); D – powiększone komórki nabłonka skóry z przezroczystymi strukturami (HE); E – wiriony iridowirusa (zamieszczone za zgodą autora S. LaPatra)
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się: transmisja wertykalna wirusa poprzez 
ikrę z osobników dorosłych na potomstwo, 
przekaz horyzontalny poprzez wodę i za-
każone ryby; czynnikiem sprzyjającym jest 
zbytnie zagęszczenie hodowli (23). Objawy 
kliniczne infekcji iridowirusowej występu-
ją u narybku, natomiast u osobników do-
rosłych zakażenie przebiega bezobjawowo. 
Zakażone ryby wykazują zaprzestanie po-
bierania paszy z powodu zmian w nabłon-
ku czuciowym. Są wychudzone, wykazują 
apatię i popadają w letarg. Skrzela ryb są 
obrzmiałe i blade, a na skórze pojawiają się 
wybroczyny (ryc. 2 A). W preparatach histo-
logicznych ze skrzeli obserwowano hiper-
plazję komórek oraz martwicę nabłonka 
(ryc. 2 B i C), a w preparatach ze skóry – po-
większone komórki nabłonka z zabarwio-
ną na niebiesko cytoplazmą oraz przezro-
czyste struktury (ryc. 2 D).

Podczas zakażenia wirusowego nie ma 
możliwości zastosowania zabiegów leczni-
czych, dlatego ważne jest poznanie statu-
su zdrowotnego ryb pod kątem występo-
wania wirusów doprowadzających do du-
żych strat i wstrzymania hodowli w danym 
obiekcie. Ma to szczególne znaczenie przy 
obrocie materiałem zarybieniowym i ryba-
mi przeznaczonymi do hodowli w warun-
kach kontrolowanych. Istotny jest rozwój 

i wprowadzenie diagnostyki laboratoryj-
nej chorób wirusowych, dzięki której moż-
liwa jest identyfikacja wirusów u ryb wy-
kazujących objawy chorobowe, nosicie-
li i wektorów.

Choroby bakteryjne

U narybku najczęściej występują: bakteryj-
na choroba skrzeli (BGD) i choroba kolum-
nowa, które w nieodpowiednich warun-
kach środowiskowych mogą powodować 
wysokie straty (24). Choroba kolumnowa 
wywoływana przez Flavobacterium co-
lumnare charakteryzuje się obecnością 
ogniskowych zmian martwiczych na skó-
rze, głównie płetwach i głowie lub ubyt-
kiem skrzeli, często ich żółtym zabarwie-
niem (ryc. 4 A). W barwionych preparatach 
mikrobiologicznych obserwowano bakte-
rie w postaci długich i cienkich pałeczek 
(ryc. 4 B). Infekcja F. johnsoniae, która wy-
wołała owrzodzenia, przekrwienia, stan le-
targu i nadmierne wydzielanie śluzu u je-
siotra rosyjskiego hodowanego w Turcji, 
rozwinęła się jesienią po obfitych desz-
czach, gwałtownej zmianie temperatury 
i wzroście ilości zawiesin w wodzie (25).

Kolejną chorobę jesiotrów wywołują 
bakterie z rodzaju Aeromonas spp. – MAS 

(motile Aeromonas septicaemia), najczę-
ściej w warunkach stresu manipulacyjne-
go, po uszkodzeniach wywołanych przez 
ektopasożyty. U zakażonych ryb obserwuje 
się wybroczyny w powłokach brzusznych 
i w okolicach otworu gębowego. Bakte-
rie te mogą zakażać narządy wewnętrz-
ne ryb (ryc. 4 C).

Choroba epitheliocystis wywoływana 
przez chlamydiopodobne Gram-ujemne 
bakterie występuje u ponad 50 gatunków 
ryb w różnych środowiskach, z wyższą pre-
walencją u ryb hodowanych i różną śmier-
telnością (26). W hodowli jesiotra białego 
8% śmiertelność związana była z zabu-
rzeniami oddechowymi (27). Zakażenie 
bakteryjne wewnątrz komórek nabłonka 
w skrzelach i  skórze doprowadza do ich 
hipertrofii (ryc. 4 D). W diagnostyce stosu-
je się metody histologiczne; analiza mo-
krych preparatów daje mniej pozytyw-
nych wyników (26).

U  ryb jesiotrowatych obserwowano 
również inne choroby bakteryjne, np. za-
każenie bakterią Yersinia ruckeri szczep 
H01 identyfikowano w populacji jesiotrów 
amurskich (Acipenser schrencki) w Chi-
nach (28). Z kolei we Włoszech w hodow-
li jesiotrów rosyjskich u dorosłych osob-
ników identyfikowano Mycobacterium 

Ryc. 3. Choroby pasożytnicze jesiotra białego; A, B – wzrost kolonii orzęska Epitylis C – Trichodina (preparat niebarwiony); D – ektopasożytnicze ameby w skrzelach 
(preparat histologiczny H-E; zamieszczono za zgodą autora S. LaPatra)
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chelonae  (29) i M. salmoniphilum (30). 
Wymienione zakażenia przebiegały z pod-
wyższoną śmiertelnością ryb. Podczas 
hodowli jesiotra syberyjskiego i  sterle-
ta w systemie recyrkulacyjnym w  latach 
2002–2012 stwierdzono obecność bak-
terii Yersinia ruckeri, F. columnare, F psy-
chrophilum, Renibacterium salmoninarum 
oraz Aeromonas hydrophila (31).

Choroby pasożytnicze

Spośród licznych swoistych i nieswoistych 
pasożytów stwierdzanych u jesiotrów tylko 
niektóre mają znaczenie w rozwoju chorób 
pasożytniczych (32, 33, 34). Jest to uwa-
runkowane czynnikami środowiskowymi 
panującymi w hodowlach oraz wielkością 
i stanem fizjologicznym ryb. Zagrożeniem 
dla hodowanych jesiotrów są ektopasożyty 
o prostym cyklu życiowym – pierwotnia-
ki, np. wiciowiec Ichthyobodo, orzęski z ro-
dzaju Trichodina, przywry monogenetycz-
ne z rodzajów Diclybothrium i Dactylogy-
rus oraz pasożytnicze skorupiaki (34, 35).

Występujące na skórze, w skrzelach i ja-
mie skrzelowej orzęski z rodzaju Trichodi-
na atakują młode ryby jesiotrowate w wie-
lu hodowlach, w tym i w Polsce, powodując 

podrażnienia nabłonka przy intensywnym 
zakażeniu. Wraz z uznanymi za komensa-
le osiadłymi orzęskami z rodzaju Apioso-
ma i Epistylis pogarszają możliwości od-
dychania. Obecność Epistylis była szcze-
gólnie zauważalna u osłabionych jesiotrów 
(36). U jesiotra perskiego A. persicus wyż-
sza prewalencja i intensywność zarażenia 
Trichodina reticulata była związana ze 
wzrostem ilości materii organicznej i wyż-
szą temperaturą w stawach (34). Wysoka 
intensywność zarażenia skrzeli pasożyta-
mi, które u jesiotrów są wrażliwym narzą-
dem, decyduje o niekorzystnym wpływie 
na wzrost i śmiertelność ryb. U hodowa-
nego narybku jesiotra białego przyczyną 
wysokich strat były pasożytujące w skrze-
lach ameby (ryc. 3 D).

Jesiotry są żywicielami swoistych dla 
nich pozakomórkowych i wewnątrzko-
mórkowych pasożytów krwi. Wiciowce 
Cryptobia (Trypanoplasma) acipenseris 
u jesiotra syberyjskiego, bieługi, siewrugi, 
jesiotra rosyjskiego, perskiego (Acipenser 
persicus), szypa i sterleta oraz Trypanoso-
ma anura (głównie u jesiotra amurskiego) 
wywołują osłabienie i znaczną niedokrwi-
stość. Podobnie oddziaływuje Haemogra-
garina acipenseris, pasożyt lokalizujący się 

wewnątrz erytrocytów, doprowadzając 
w  intensywnych hodowlach do wzrostu 
podatności na inne zakażenia (37).

W diagnostyce obecności orzęsków 
i wiciowców ważna jest analiza prepara-
tów świeżo przygotowanych, umożliwia-
jących obserwację ruchu żywych pasoży-
tów. W przypadku drobnych rozmiarów 
wiciowca Ichthyobodo, poruszającego się 
charakterystycznym nerwowym poszuku-
jącym ruchem, preparat musi być sporzą-
dzony starannie, a obserwacja niezwłoczna. 
Podczas obserwacji wiciowców w świeżym 
materiale z krwi jesiotra perskiego i rosyj-
skiego uzyskano wyższą prewalencję niż 
w materiale utrwalonym (37).

W przewodzie pokarmowym ryb je-
siotrowatych występują sporowce właści-
we, które mogą być przyczyną kokcydio-
zy. Przy silnym zarażeniu ryby nie żerują, 
chudną, są osłabione; w jelicie obecny jest 
żółty płyn, a błona śluzowa jest rozpulch-
niona (36). Stadia rozwojowe sporowców 
Goussia acipenseris i G. vargai były często 
spotykane wiosną nawet u dojrzałych ster-
letów z Dunaju (38, 39).

Jamochłon Polypodium hydriforme spe-
cyficzny wewnątrzkomórkowy pasożyt 
atakujący oocyty w  jajnikach dwunastu 

Ryc. 4. Choroby bakteryjne jesiotrów; A – zakażenie Flavobacterium columnare; B – F. columnare – preparat barwiony; C – zakażenie Aeromonas; krwotoczne zmiany 
na stronie brzusznej; D – choroba epitheliocystis: skrzela jesiotra białego – hipertrofia komórek nabłonka, widoczna ziarnista cytoplazma (H-E; zamieszczono za zgodą 
autora S. LaPatra)
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gatunków Acipenseridae oraz u wiosłonosa 
amerykańskiego (Polyodon spathula) i ło-
patonosa (Scaphirhynchus platorynchus) 
występuje w wielu rzekach w Europie, Azji 
oraz Ameryce Północnej (40, 41, 42, 43). 
Cykl życiowy polipodium żyjącego kilka lat 
jest złożony, dopasowany do rozwoju go-
nad, z obecnością postaci wolno żyjących 
i pasożytujących. Po kilku miesiącach okre-
su pasożytowania jamochłony opuszczają 
organizm ryby podczas tarła. Uwolnione 
stolony rozpadają się w wodzie, dając po-
czątek meduzom. Brak objawów klinicz-
nych inwazji. Opanowane oocyty są więk-
sze od niezakażonych, błona komórek jest 
delikatniejsza, a ilość żółtka zmniejszona. 

Powiększenie oocytów i jaj wywołuje tak-
że inwazja Microsporidium sulci (Micro-
sporidia) u jesiotra rosyjskiego i sterleta, co 
uwzględnia się w diagnostyce (36).

Silnym działaniem patogenicznym od-
znaczają się typowe dla jesiotrów przywry 
monogenetyczne z  rodziny Capsalidae 
Nitzchia sturionis – dla jesiotrów głównie 
z regionu Morza Kaspijskiego i N. quadri-
testes – dla jesiotrów amerykańskich. Nitz-
chia – pasożyt słodkich i słonawych wód 
atakuje skrzela, jamę gębową i począt-
kowy odcinek przewodu pokarmowego. 
Uszkadza skrzela, odżywiając się krwią, 
wywołuje niedokrwistość i wychudzenie, 
a u wrażliwych ryb, przy intensywnym 

zarażeniu – śmierć. U  jesiotrów z Mo-
rza Kaspijskiego N. sturionis występo-
wał z mniejszą intensywnością niż Dicly-
botrium armatum – pasożyt skrzeli (44). 
Przywry monogenetyczne z rodzaju Dic-
lybotrium pasożytują u  jesiotrów z  róż-
nych regionów. Optymalny rozwój zale-
ży od środowiska, np. dla D. armatum to 
zakres 18–20°C (32, 44).

Pasożytujące u jesiotrów metacerkaria 
przywr digenetycznych Diplostomum spa-
thaceum mogą doprowadzić u wrażliwych 
ryb do powstania zaćmy lub diplostomulo-
zy cerkaryjnej. Problem może dotyczyć ho-
dowli w stawach ziemnych (36). Mając na 
uwadze zagrożenia w hodowlach narybku 

Ryc. 5. Zewnętrzne (A, B) i wewnętrzne (C-F) zmiany u jesiotra syberyjskiego zakażonego grzybem Veronaea botryosa; (A) owrzodzenie i wybroczyny w rogówce oka 
prawego; (B) rumień na skórze; (C) wybroczyny oraz wylewy krwotoczne w narządach; (D) wysięk płynu surowiczego do jamy ciała; (E, F) naciek w narządach wewnętrznych 
(Steckler i wsp., 2014)
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jesiotra perskiego, zaleca się postępowa-
nie profilaktyczne zabezpieczające przed 
rozwojem ślimaków, pośrednich żywicie-
li pasożyta (34). Opracowano procedury 
zabezpieczające narybek jesiotra jezior-
nego (Acipenser fulvescens) przed Diplo-
stomum (24). Również w warunkach ho-
dowli problemem jest obecność pasożyt-
niczych skorupiaków, zwłaszcza splewki 
Argulus foliaceus, która u młodych jesio-
trów może być przyczyną uszkodzeń skó-
ry i śmiertelności (32, 35).

Choroby wywoływane przez grzyby

Znaczące choroby grzybicze jesiotrów 
dotyczą okresu inkubacji jaj oraz rozwoju 
larwalnego i są wywoływane przez grzy-
by z  rodziny Saprolegniaceae; powodują 
straty do 70–90% (32). Do najczęściej wy-
stępujących należą grzyby z  rodzaju Sa-
prolegnia, atakujące powierzchnie uszko-
dzone mechanicznie, przez pasożyty, za-
każenia bakteryjne lub wirusy. Zakażenia 
grzybicze mogą występować w każdym 
stadium rozwojowym jesiotrów, wywo-
łując zmniejszenie aktywności, redukcję 
apetytu, obecność białego nalotu na po-
wierzchni skóry, a w wylęgarniach sapro-
legnioza wpływa niekorzystnie na poziom 
tlenu w systemie inkubacyjnym (35). Dlate-
go oprócz opracowanych procedur (popra-
wa jakości wody, ograniczenie źródeł ura-
zów) trwają poszukiwania nowych metod 
dostosowanych do wrażliwości ryb jesio-
trowatych (24, 45, 46, 47).

Chorobę wywołaną przez grzyba Vero-
naea botryosa opisano u narybku jesiotra 
syberyjskiego i jesiotra białego w wylęgar-
ni na Florydzie i w Kalifornii (48). Wymie-
niony grzyb, występujący w środowisku 
naturalnym, powoduje poważną chorobę 
u ludzi i zwierząt, zwaną feohyfomykozą 
(phaeohyphomycosis; 48). U ryb zakażo-
nych przez V. botryosa obserwowano sze-
reg objawów chorobowych, takich jak: brak 
orientacji, zaburzenia pływania, wychudze-
nie, krwawe wybroczyny, wytrzeszcz gałek 
ocznych, wzdęcie powłok brzusznych, za-
czerwienienie i zmiany martwicze skóry, 
obfity wysięk płynów surowiczych do jamy 
ciała, torbielowate zmiany na wielu narzą-
dach oraz wybroczyny (ryc. 5 A–F). Choro-
bie sprzyjają wysokie obsady materiału za-
rybieniowego i brak stabilnej temperatury 
wody w obiekcie. Grzyb V. botryosa był izo-
lowany na podłożu hodowlanym, a iden-
tyfikowany przy użyciu technik moleku-
larnych, dzięki którym wykazano jego bli-
skie pokrewieństwo z rodzajem Exophiala, 
również patogennym dla ryb (49).

Zewnętrzne zakażenia grzybicze stwier-
dza się w preparatach przygotowanych ze 
skóry ryb. W celu wykrycia wewnętrznych 
zakażeń wymagane jest badanie prepara-
tów histopatologicznych.

Podsumowanie

Opracowanie i zastosowanie nowych tech-
nologii rozrodu i hodowli ryb w warun-
kach kontrolowanych przyczyniło się do 
rozwoju akwakultury i  rybactwa śród-
lądowego. Dzięki zastosowaniu nowo-
czesnych technik chowu i hodowli ryb, 
w powiązaniu z innowacyjnymi metoda-
mi diagnostycznymi, zaczęto intensyfiko-
wać produkcję rybacką. Warto podkreślić, 
iż w nowoczesnej akwakulturze do opty-
malizacji produkcji ryb wykorzystystosuje 
się badania genetyczne. Najczęściej meto-
dy molekularne oraz markery genetyczne 
mają zastosowanie podczas identyfikacji 
gatunkowej lub identyfikacji hybryd, do-
boru tarlaków w  pary tarłowe na pod-
stawie charakterystyk genetycznych, jak 
również w przypadku analizy produktów 
płciowych (50, 51). Zastosowanie nowych 
metod hodowlanych umożliwiło również 
introdukcję niektórych nowych gatunków 
ryb (np. pstrąga tęczowego, ryb jesiotro-
watych), co spowodowało urozmaicenie 
asortymentu ryb przeznaczonych na cele 
zarybieniowe i konsumpcyjne. Jednak in-
tensyfikacja produkcji ryb pociąga za sobą 
wiele zagrożeń. Jednym z nich może być 
podwyższony poziom wrażliwości intro-
dukowanych ryb na zakażenia różnymi 
patogenami w porównaniu do gatunków 
występujących endemicznie. Zdarza się, 
iż dotąd niepatogenne lub słabo patogen-
ne wirusy, bakterie i pasożyty, występu-
jące w postaci bezobjawowego nosiciel-
stwa u przedstawicieli rodzimej ichtio-
fauny, w warunkach stresogennych mogą 
wywołać choroby, a nawet śnięcia ryb. Do 
niekorzystnych czynników warunkujących 
indukcję jednostki chorobowej można za-
liczyć: nadmierne zagęszczenie ryb, nie-
pełnowartościowe żywienie, pogorsze-
nie fizykochemicznych właściwości wody, 
oraz manipulacje związane z procesem 
hodowlanym. Ponadto ingerencja czło-
wieka doprowadza często do zniszczenia 
równowagi biologicznej panującej w da-
nym zbiorniku wodnym, przez co sprzy-
ja występowaniu znanych, jak również 
pojawianiu się nowych jednostek choro-
bowych (52). Największe zagrożenie dla 
populacji dziko żyjących, jak i hodowla-
nych ryb jesiotrowatych stanowią choro-
by wirusowe. Diagnostyka chorób wiru-
sowych ryb jesiotrowatych została zapo-
czątkowana w Ameryce Północnej, dlatego 
też największa liczba izolatów wirusów 
pochodzi z tego kontynentu. Udoskona-
lenie technik diagnostycznych z  jedno-
czesnym rozwojem akwakultury umożli-
wiło diagnozowanie chorób wirusowych 
ryb jesiotrowatych również poza Stana-
mi Zjednoczonymi. W związku z dużym 
zainteresowaniem hodowców rybami je-
siotrowatymi coraz częściej dochodzi do 

obrotu handlowego (międzynarodowe-
go i międzykontynentalnego). Transport 
ryb jesiotrowatych pochodzących z  in-
nego środowiska stwarza zagrożenie roz-
przestrzeniania się nowych chorób, które 
mogą wywołać duże straty w akwakultu-
rze krajów Unii Europejskiej. Do tej pory 
nie prowadzono rutynowych badań labo-
ratoryjnych ryb jesiotrowatych w Polsce, 
jednakże w Krajowym Laboratorium Re-
ferencyjnym ds. chorób ryb istnieje możli-
wość diagnozowania chorób ryb jesiotro-
watych. Informacje o statusie zdrowotnym 
materiału zarybieniowego i dorosłych ryb 
jesiotrowatych hodowanych w gospodar-
stwach rybackich umożliwiłyby w przy-
szłości zapobieganie wystąpieniu poważ-
nych epizootii lub przyczyniłyby się do 
hodowli ryb w kontrolowanych zdrowot-
nie populacjach.
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