Раздел III Частная ихтиопатология
Лекция № 8. Вирусные болезни рыб
Вирусная геморрагическая септицемия
Вирусная геморрагическая септицемия (ВГС, Viral Haemorrhagic Septicaemia, VHS) — высококонтагиозная болезнь, поражаю​щая пресноводных и морских рыб разного возраста.

Возбудителем болезни является РНК-содержащий рабдовирус из рода Novirhablovirus. Он имеет пальцевидную форму. 

Эпизоотология. ВГС поражает пресноводных и морских рыб разного возраста из отрядов лососеобразные, камбалообразные и сельдеобразные. Заболевание протекает по типу эпизоотии и характеризуется развитием септического процесса, с множественными кровоизлияниями в органы и массовой гибелью рыб.

Болезнь широко распространена в европейских странах с развитым форелеводством, обнаружена в США и Канаде. Вспышки заболевания отмечены в Финляндии, Норвегии и Швеции, странах Балтии, Абхазии и Краснодарском крае, на Украине. Резервуар инфекции существует в Балтийском и Северном морях, а также у побережья США, Канады и Японии. 
К заболеванию восприимчивы рыбы разного возраста. Оно развивается при температуре воды 3—14 °С и затухает при дальнейшем ее повышении. Обычно эпизоотии ВГС возникают в весеннее время (конец зимы — начало лета), но иногда регистрируются в конце лета и осенью. Наиболее остро болезнь протекает при 8—12 °С. При этом может погибнуть до 80—90 % рыб. При 3—5 °С заболевание протекает в хронической форме, но гибель может достигать 100 %. 

Клинические признаки и патогенез. За​болевание проявляется в форме экссудативно-геморрагического синдрома, развитие которого обусловлено размножением вируса в эндотелии кровеносных капилляров, гемопоэтической ткани и клетках экскреторной части почек, что ведет к нарушению водно-минерального баланса и выходу плазмы и форменных элементов крови в окружающие ткани и полости тела. Инкубационный пе​риод при температуре воды 7—15 °С колеблется от 1 до 2 нед.

Больные рыбы приобретают темную окраску, переме​щаются к краям пруда или канала, где течение слабее. Они мед​ленно дрейфуют по течению, с трудом сохраняя равновесие, при​биваются к решеткам стока. ВГС протекает в острой, хронической и нервной формах.

Острая форма заболевания характеризуется внезапной массовой гибелью рыб. У больных особей отмечают экзофтальмию, побледнение жабр, точечные кровоизлияния в соединительной ткани глаз, жабрах, у оснований плавников, на поверхности тела и иногда на голове. Брюшко увеличено (растянуто). При вскрытии в полости тела обнаруживают скопление прозрачного желтоватого (иногда кровянистого) экссудата, множественные петехиальные кровоизлияния в мускулатуре, жировой ткани, на брюшине, стенках кишечника и плавательного пузыря, сердце и поверхности паренхиматозных органов. Печень и почки гиперемированы, отечны, неравномерно окрашены, реже бледные. Желудочно-кишечный тракт свободен от пищи, иногда наполнен слизеподобным содержимым молочно-белого цвета.

Хроническая форма болезни сопровождается умеренной и бо​лее растянутой во времени гибелью рыб. Больные рыбы имеют почти черную окраску тела, сильно выраженное пучеглазие (как правило, двустороннее), беловато-серые жабры. Внешние крово​излияния обычно отсутствуют. Координация движений погибаю​щих рыб нередко нарушена. При вскрытии отмечают общую ане​мию органов. Печень бледная, с точечными кровоизлияниями, почки, сердце, стенка кишечника серо-белого цвета. В брюшной полости может содержаться небольшое количество экссудата.

Нервная форма встречается редко и характеризуется поражени​ем центральной нервной системы. Отмечают повышенный тонус скелетной мускулатуры рыб, внезапные спазматические подерги​вания тела. Реакция на внешние раздражители (звуковые сигналы, кормление) неадекватная: рыба начинает метаться у поверхности воды, пытаясь выскочить, плавает по кругу или штопорообразно. Патологоанатомические изменения не выражены.

Диагноз. Его ставят на основании анализа эпизоотологических, клинических, патологоанатомических данных и результатов ви​русологических исследований, включающих выделение вируса, а при необходимости и поста​новку биопробы.

Меры борьбы. При установлении диагноза ВГС хозяйство объявляется неблагополучным и на него накладывают карантин. 

Инфекционный некроз гемопоэтической ткани
Инфекционный некроз гемопоэтической ткани (ИНГТ, In​fectious hematopoietic necrosis, IHN) — высококонтагиозная вирус​ная болезнь лососевых рыб, наблюдающаяся в пресноводной и морской аквакультуре.

Этиология. Болезнь вызывает РНК-содержащий вирус из рода Novirhabdovirus. Среди полевых изолятов вируса встречаются как слабо-, так и высоковирулент​ные.

Эпизоотология. В пресноводной аквакультуре вспышки заболе​вания зарегистрированы у нерки, чавычи, кеты, горбуши, симы, стальноголового лосося и радужной форели. Реже болеют кумжа и лосось Кларка. Гольцы и кижуч считаются устойчивыми к заболе​ванию, но могут быть носителями вируса.

Наиболее восприимчива к заболеванию молодь в период от рассасывания желточного мешка до 2—6-месячного возраста. Ин​кубационный период инфекции при температуре воды 10—15 °С составляет 1—2 нед. Рыбы более старшего возраста (годовики и двухлетки) болеют реже и легче. 
Болезнь распространена на прилегающих к Тихому океану тер​риториях США и Канады (от Аляски до Калифорнии), в Японии, Китае, Южной Корее и на Тайване. Встречается во Франции, Ита​лии, Германии, Бельгии и России.

Заболевание развивается при температуре воды 3—15 °С и зату​хает при дальнейшем ее повышении. 

После эпизоотии часть переболевших или устойчивых к забо​леванию рыб становятся вирусоносителями. Рыбы-вирусоносители формируют естественный резервуар инфекции. В аквакультуре источником инфекции служат также больные и свежепогибшие рыбы. Инфицированные рыбы выделяют вирус с мочой, слизис​тыми выделениями кишечника (редко с фекалиями), с половыми продуктами, через жабры, кожу и ткани плавников.

Вирус передается через воду, ил, рыбоводный инвентарь. Воз​можен оральный путь передачи при каннибализме, скармлива​нии сырого мяса или внутренностей инфицированных рыб. Ве​роятность вертикальной передачи вируса незначительна. В воде при 15 °С инактивация вируса происходит примерно через 1 мес.

Механическими переносчиками вируса являются кровососу​щие паразиты рыб (пиявки и ракообразные — копеподы и др.), а также рыбоядные птицы.

Воротами инфекции являются жабры, кожные покровы, плав​ники и начальный отдел пищеварительного тракта. 

Клинические признаки и патогенез похожи на ВГС. Кроме них, из ану​са отдельных больных рыб свисают длинные тяжи слизеподобной консистенции с сероватым оттенком (иногда с примесью крови). Заболевание протекает в острой и хронической форме.
Диагноз.

Меры борьбы.

Инфекционный некроз поджелудочной железы
Инфекционный некроз поджелудочной железы (ИНПЖ, Infec​tious pancreatic necrosis, IPN) — высококонтагиозная вирусная бо​лезнь, поражающая молодь культивируемых лососевых рыб и не​которых видов рыб других семейств, обитающих как в пресной, так и в морской воде.

Этиология. Болезнь вызывает вирус, относящийся к роду Birnavirus сем. Birnaviridae. Геном вируса диаметром 60—65 нм состоит из двух сегментов двухцепочечной РНК. Он устойчив к факторам внешней среды. 
Эпизоотология. Заболевание протекает по типу эпизоотии и ха​рактеризуется развитием септического процесса, поражением поджелудочной железы, других органов и тканей и массовой гибе​лью рыб. Инфекция распространена очень широко и зарегистри​рована в странах Северной и Южной Америки (США, Канада, Чили), большинстве государств Европы (включая Норвегию, Швецию и Финляндию), в Юго-Восточной Азии (Китай, Япония, КНДР, Южная Корея, Тайвань, Таиланд, Лаос и др.), Южной Аф​рике и России (Мурманская область).

В пресноводной аквакультуре из лососевых рыб наиболее под​вержены заболеванию американский голец, радужная форель и в меньшей степени кумжа, лосось Кларка, озерный голец, нерка и атлантический лосось (семга). 
У лососевых острые вспышки ИНПЖ отмечают в 1—4-месяч​ном возрасте (у камбаловых — до 7-месячного возраста). На ста​дии желточного мешка личинки гибнут редко и без выраженных клинических признаков заболевания. Наиболее опасный пери​од — 1—3-я неделя после рассасывания желточного мешка и пере​хода к активному питанию. 
Заболевание развивается при температуре воды 5,5—16 °С (у нелососевых рыб — до 18—20 °С) и затухает при дальнейшем ее повышении. 
В аквакультуре источником инфекции служат также больные и свежепогибшие рыбы. Инфицированные особи выделяют вирус с мочой, экскрементами и слизистыми отделениями из воспаленно​го кишечника, с половыми продуктами (овариальная и семенная жидкости), через жабры, кожу и ткани плавников.

Передача вируса, как при ИНГТ
Воротами инфекции являются жабры, интактные кожные по​кровы, плавники и, возможно, начальный отдел пищеварительно​го тракта. 
Клинические признаки и патогенез как у вышеописанных инфекций. 
Диагноз.

Меры борьбы.

Лекция. № 9. Весенняя виремия карпа
Весенняя виремия карпа или краснуха (ВВК, Spring viraemia of carp, SVC) — высококонтагиозная вирусная болезнь, поражающая карпа. 
Этиология. Болезнь вызывает Rhabdovirus carpio, рабдовирус из рода Vesiculovirus пулевидной формы.

Эпизоотология. Заболевание протекает по типу эпизоотии и характеризуется развитием сеп​тического процесса и массовой гибелью рыб. Наиболее восприимчивым к заболеванию яв​ляется карп. Вспышки заболевания у карпа обычно возникают в весеннее время (апрель — начало июня), но иногда регистрируются и осе​нью. Болеют главным образом годовики и двухлетки, реже — двухгодовики и трехлетки. Гибель отмечена также у ремонтных особей и производителей карпа. В случае остро протекающей эпизоотии может погибнуть 40—45 % (иногда до 70 %) стада. 

Наиболее остро ВВК протекает при температуре воды 11 — 17 °С. 

Резервуар инфекции, способы передачи вируса и ворота инфекции, как в предыдущих заболеваниях.
Клинические признаки и патогенез. Заболевание проявляется в виде экссудативно-геморрагического синдрома. Инфекция носит генерализованный характер, развивается септический процесс, ведущий к пораже​нию практически всех органов и тканей.

Первыми признаками заболевания являются анорексия и угне​тение рыб, которые скапливаются на мелководных участках пруда и приобретают темную окраску тела. Заболевание протекает в ост​рой, хронической и нервной формах.

При острой форме у больных рыб отмечают очаговое, или диф​фузное, ерошение чешуи, увеличение брюшка, точечные кровоиз​лияния (петехии) на брюшной поверхности, у основания плавни​ков, разрушения межлучевой ткани плавников, кровоизлияния в чешуйные кармашки и серповидное кровоизлияние в глазное яб​локо. Жабры анемичны (иногда почти серые) с петехиями. Позже развивается экзофтальмия, из воспаленного, выпячивающегося ану​са появляются длинные тяжи сероватого или молочно-белого от​тенка слизистой консистенции, иногда с примесью крови. У части рыб наблюдают образование кожных волдырей, заполненных про​зрачным экссудатом, возникающих в результате отслоения кожи от подлежащих чешуек. Иногда на всей поверхности тела появля​ются обильные с сероватым оттенком эпидермально-слизистые отделения, свисающие лохмотьями. 

Хронически больные рыбы име​ют более темную окраску, угнетены и не питаются. Изредка у них наблюдают незначительные кровоизлияния на поверхности тела или в глазном яблоке. Дыхательные движения учащенные, жабры анемичные, нередко с очагами некроза. Развивается прогрессиру​ющее истощение, ведущее к неизбежному летальному исходу.

Нервная форма встречается на завершающей стадии эпизоотии у 3—5 % заболевших рыб и связана с проникновением вируса в центральную нервную систему. Заметен повы​шенный тонус скелетной мускулатуры, все плавники расправлены и напряжены, наблюдается подрагивание мышц. Приступы повышенной возбудимости чередуются с фазами угнетения.

При патологоанатомическом вскрытии рыб с острой формой заболевания обнаруживают гидремию тканей и мышц, отечные, набухшие внутренние органы и скопление прозрачного желтова​того (иногда кровянистого) экссудата в полости тела. Печень не​равномерно окрашена, бледная, темно-серого, иногда глинисто-зеленого цвета, желчный пузырь увеличен, переполнен желчью. Почки набухшие, дряблые. Селезенка темно-вишневого цвета. Кишечник пустой, с признаками катарального (реже — геморра​гического) воспаления. 

Диагноз.
Меры борьбы. 
Лекция № 11. Бактериальные болезни
Фурункулез
Возбудитель – бактерия Aeromonas salmonicida, сем. Vibrionaceae.

Это короткие, грамотрицательные палочки, не обладающие под​вижностью (коккоиды). 
Эпизоотология. Высокой чувствительностью к фурункулезу от​личаются многие виды лососевых, среди которых могут возни​кать вспышки, приводящие к 100%-ной гибели рыб. Им поража​ются также золотой карась, карп, плотва, линь, щука, окунь и другие пресноводные и аквариумные виды рыб в Западной Европе, США, на Д.В. России.

Источником инфекции являются больные рыбы и рыбы-носи​тели. Из икры, контаминированной в период инкубации, выклевывают​ся контаминированные личинки. 
Клинические признаки и патогенез. Фурункулез — высококонта​гиозная болезнь, которая может протекать остро, подостро и хро​нически.

При острой форме развиваются генерализованная септицемия, воспаление кишечника, некроз почек, геморрагическое воспале​ние печени, внутренней стенки брюшной полости. При этой форме фурункулеза гибель рыбы достигает 80—100 % в течение нескольких дней. В некоторых случаях наблюдается молние​носная форма фурункулеза, когда не успевают развиться клини​ческие признаки заболевания и рыба погибает в течение несколь​ких часов при массивной бактериемии.

Для хронической формы фурункулеза, кроме развития септи​ческого процесса, характерно появление под кожей и в мышцах флюктуирующих (переливающихся) опухолей — «фурункулов», заполненных экссудатом, некротизированной мышечной тканью, кровью и бактериями A. salmonicida. При прорыве такого фурун​кула образуется язва с неровным краем, на месте которой при выз​доровлении формируется темный рубец.

Патологоанатомическая картина характеризуется некрозом тканей почек с аккумуляцией бактерий в клубочках, потемнением и увеличением селезенки, петехиями в мышцах, наружных обо​лочках, брыжейке, плавательном пузыре.

Диагноз  ставят на основании клинических признаков, патологоанатомических изменений, результатов бактериологических исследований и положительных биопроб.

Меры борьбы. В неблагополучных по фурункулезу хозяйствах устанавливают карантин. Для предотвращения заноса возбудителя вместе с икрой ее об​рабатывают акрифлавином, формалином или иодинолом. С лечеб​ной целью больным рыбам дают с кормом сульфаниламидные препараты (120 мг/кг массы рыбы), левомицетин или окситетрациклин (7,5 мг/кг массы рыбы) в течение 2 нед. 
Аэромоноз
Возбудитель. Возбудителем аэромоноза являются обитатели во​доемов — подвижные аэромонады, относящиеся к роду Аеrоmonas, ceм. Vibrionaceae. Это сложная в таксономическом отношении группа бактерий. Аэромонады разделены на 7 видов: A. caviae, A. schubertii, A. eucrenophila, A. hydrophila, A. media, A. sobria, A. veronii.

Это — грамотрицательные короткие (1,2—1,8x0,6 мкм) палоч​ки, с одним полярным жгутиком, спор и капсул не образуют, факультативные аэробы.

Эпизоотология. Аэромоноз встречается повсеместно и поражает все виды рыб. Более устойчивы к заражению караси, растительно​ядные рыбы. 
Источником возбудителя аэромоноза являются больные рыбы и бактерионосители, их выделения и трупы. Пути передачи возбу​дителя разнообразны: прямой контакт больных рыб со здоровыми, через инфицированную воду, орудия лова, водоплавающих птиц. Переносчиками возбудителя могут быть кровососущие паразиты. Особую опасность представляют бесконтрольные перевозки рыбы из неблагополучных хозяйств.

Факторами, способствующими развитию аэромоноза, являются резкое повышение температуры воды, плотные посадки, сниже​ние резистентности, неполноценное кормление, высокое содер​жание органических веществ в воде и другие нарушения гидрохи​мического режима, травматизация рыб.

Инкубационный период при аэромонозе составляет от 3 до 30 дней. Он зависит от температуры воды и физиологического состояния рыбы. 
Клинические признаки и патогенез. Аэромоноз у рыб протекает остро, подостро и хронически.

Острое течение (асцитная форма) сопровождается массовой ги​белью рыб, которую чаще наблюдают в весенне-летний период. Болезнь проявляется в виде серозно-геморрагического воспаления отдельных участков или всего кожного покрова с очагами крово​излияний различной величины и формы, водянкой, увеличением брюшка, экзофтальмией, ерошением чешуи на отдельных участках или по всему телу у чешуйчатых карпов, у зеркальных и голых — образованием под кожей пузырей (везикул), наполненных про​зрачной или кровянистой жидкостью. Плавники воспалены, не​редко окрашены в кроваво-красный цвет. У отдельных рыб на​блюдают кратерообразное выпячивание ануса.

Подострое течение (асцитно-язвенная форма) отмечают во все сезоны, но чаще в весенне-летний период. Оно характеризуется наличием у больных рыб асцита, серозно-геморрагического дер​матита, с образованием изъязвлений на коже. Иногда наступает глубокий некроз мышц, что приводит к обнажению костей и орга​нов брюшной полости вследствие разрушения брюшной стенки. Может развиться некроз плавников с разрушением межлучевых перепонок.

При хроническом течении аэромоноза обнаруживают очаги воспаления, открытые и рубцующиеся язвы на коже и плавниках, а также соединительнотканные рубцы, образовавшиеся на месте заживших язв. Патологоанатомические признаки выражены более слабо. 
Диагноз.
Меры борьбы.
Псевдомоноз
Псевдомоноз — общее название заболевания тепловодных, холодноводных и аквариумных рыб, вызываемого микроорганизма​ми — обитателями почвы, пресной и морской воды.
Этиология. Возбудителями псевдомонозов являются вирулент​ные штаммы бактерий, относящиеся к роду Pseudomonas.  Бактерии рода Pseudomonas — грамотрицательные прямые оксидазоположительные палочки. Большинство видов — под​вижные. Неко​торые из них образуют капсулы и желто-зеленый флюоресцирую​щий пигмент, как Ps. fluorescens var. capsulata.
Эпизоотология. К псевдомонадам восприимчивы практически все виды пресноводных и морских рыб. Гибель мо​лоди может достигать 30—40 %. Особое эпизоотическое значение имеет Ps. fluorescens var. сapsulate. Капсулы хорошо защищают этот микроорга​низм от воздействия антибактериальных препаратов, благодаря чему он часто вытесняет сапрофитные микроорганизмы из водо​ема и в ряде случаев начинает занимать доминирующее положе​ние, резко ухудшая эпизоотическую ситуацию.

Источники инфекции и переносчики те же. 

Клинические признаки и патогенез. Рыбы, пораженные псевдомонозом, сла​бо реагируют на внешние раздражители, хаотично плавают в верх​них слоях воды, не подходя на приток.

Как и при аэромонозе, патологический процесс развивается под влиянием эндотоксинов, освобождающихся при аутолизе бак​териальных клеток после их гибели. Симптомы те же. Кроме всего прочего. воз​можно выстреливание глаз, вызванное давлением жидкости, скапливающейся позади глазного яблока.
Диагноз.
Меры борьбы те же.

Вибриоз
Вибриоз — инфекционное заболевание лососевых, угрей и дру​гих видов рыб при выращивании в садках и бассейнах с морской и солоноватой водой.

Этиология. К возбудителям заболевания относят несколько раз​ных бактерий рода Vibrio. Наиболее изученным агентом являет​ся V. anguillarum. Вибрионы этого вида обнаруживают в воде, иле, кишечном тракте и на поверхности тела морских гидробионтов. Это маленькие, слегка изогнутые палочки с одним по​лярным жгутиком, грамотрицательные, оксидазоположительные. Они являются факультативными ана​эробами. 

Эпизоотология. Заболевание встречается во многих странах мира у культивируемых лососей, угрей и других солоноватоводных видов рыб. 
В нашей стране вибриоз отмечают в форелевых садковых хо​зяйствах, расположенных в Финском заливе Балтийского моря. Заболеванию чаще подвержены сеголетки форели. 
Основной путь передачи инфекции — горизонтальный: корм (фарш из сырой рыбы, инфицированной вибрионами), вода, пря​мой контакт больных рыб со здоровыми.

Клинические признаки и патогенез. Попадая в организм рыбы, возбудитель с током крови разносится по всем органам и вызывает септицемию. При этом в органах развиваются серозно-геморрагическое воспаление и дегенеративно-некротические изменения.

Инкубационный период в зависимости от температуры воды может быть от 3—5 до 14 дней. Вибриоз протекает остро, с высо​кой летальностью (иногда при отсутствии внешних признаков) или хронически. Под влиянием вырабатываемого вибрионами ге​молизина у рыб развивается анемия.

Клиническая картина вибриоза варьирует у разных видов рыб, но имеются некоторые общие признаки (кровоизлияния, некрозы и язвы на поверхности тела). 

Диагноз.

Меры борьбы те же. Для лечения рыб применяют фуразолидон, окситетрациклин, тетрациклин или левомицетин. 
Лекция № 13. Микозные болезни рыб
Бранхиомикоз – опасное инфекционное (микозное) заболева​ние рыб разных видов и возрастов, возникающее в прудовых, сад​ковых рыбоводных хозяйствах и естественных водоемах, особенно в озерах. Оно может вызывать массовую гибель рыбы.
Возбудитель бранхиомикоза являются два вида грибов рода Branchiomyces. В. sanguinis локализуется в крупных кро​веносных сосудах. В. demigrans спо​собен развиваться как в кровеносных сосудах жабр, так и вне их. 

Эпизоотология. Бранхиомикозом поражается около 30 видов рыб. Особенно опасен он для карповых: карпа, сазана, серебряного карася.
Клинические признаки и патогенез. Первые симптомы болезни отмечаются за 2—3 дня до гибели рыб. Рыбы перестают брать корм, собираются стаями у поверхности воды, подплывают к бере​гам, слабо реагируют или не реагируют на внешние раздражители.
В начале заболевания на жаберных лепестках наблюдаются тем​но-красные полоски, которые образуются в результате закупорки кровеносных сосудов гифами гриба, т. е. формируются тромбы. В дальнейшем около тромба появляются анемичные участки грязно-серого цвета. Позже на жаберных лепестках наблюдается чередование полос бледно-розового, темно-коричневого и темно-се​рого цвета. Такая «мраморная» окраска очень характерна для ост​рой формы бранхиомикоза.
На следующей стадии заболевания отмечается некроз отдель​ных участков жаберных лепестков с дальнейшим их выпадением. 
При вскрытии пораженных рыб видимых изменений во внутренних органах не отмечается, иногда наблюдается отек почек и селезенки.

Диагноз ставят при выделении гиф и хорошо различимых спорангионосцев гриба. 
Меры борьбы. Борьба с бранхиомикозом осуществляется в основном путем профилактики. На период вспышки прекращают кормление рыбы. По воде вносят негашеную известь (150—200 кг/га) или гипохлорит кальция (7,5—15,0 кг/га).  

Сапролегниоз — микозное заболевание рыбы и икры, широко распространенное как в аквакультуре, так и в естественных водо​емах.

Возбудитель. Сапролегниоз вызывается грибами из класса оомицеты, порядка сапролегниевых (Saprolegniales) и относящимися к нескольким родам: Achlya, Aphonomyces, Dictyuchus, Leptolegnia, Saprolegnia и др. 

Плесневые грибы представляют собой разветвленные гифы, лишенные перегородок. Гифы состоят из оболочки и цитоплазмы, содержащей многочисленные ядра.

Опти​мальные температуры для роста и размножения плесневых грибов 12-20 °С.

Эпизоотология. Сапролегниоз распространен повсеместно, так как возбудители заболевания, являются сапрофитными организма​ми, постоянно присутствуют в воде и грунтах.

Заболевание может развиваться в любое время года. Сапролегниоз часто осложняет ряд инфекций или инвазий, вызы​вая ассоциативный комплекс болезней.

Клинические признаки и патогенез. Сапролегниоз проявляется в виде ватообразного разрастания гриба на различных участках по​верхности тела, плавниках, жабрах, реже на внутренних органах. Цвет мицелия белый, но может варьировать от желтова​того до коричневого в зависимости от цвета взвешенных в воде частиц, которые осаждаются на нем.

По мере развития болезни рыба становится вялой, слабо реаги​рует на внешние раздражители. 
Диагноз ставят на основании клинических признаков и при обнаружении гиф грибов на больной рыбе и икре. 

Меры борьбы. Борьба с сапролегниозом рыбы и икры включает в себя ряд рыбоводно-мелиоративных и ветеринарно-санитарных мероприятий. Вода, поступающая в инкубационные аппараты, не должна содер​жать механических взвесей, травмирующих оболочку икры. Хоро​шие результаты по предупреждению сапролегниоза икры на рыбо​водных заводах дает обеззараживание воды ультрафиолетовыми лучами.

Терапевтические средства борьбы с сапролегниозом включают использование формалина, малахитового зеленого, фиолетового «К» и др.

Профилактическую обработку икры лососевых проводят: 

• 0,2—0,5%-ным (2—5 мл/л стандартного 40%-ного формали​на) раствором формалина в течение 1 мин с профилактичес​кой целью перед размещением икры в инкубационные аппа​раты; 

• 0,5%-ным (5 мл/л) раствором формалина в течение 3 мин (с интервалом 10 дней после начала пигментации глаз); 

• малахитовым зеленым в концентрации 1 : 15 000 (67мг/л) в течение 10—30 с (с интервалом 10 дней) или в концентра​ции 1 : 200 000 (5 мг / л) в течение 30 мин с интервалом 3 дня после начала пигментации глаз.

Лекция № 14. Протозойные болезни рыб
Болезни, вызываемые жгутиконосцами
Гексамитоз — болезнь лососёвых, ранее известная под названием октомитоз.

Возбудитель. Жгутиконосец Hexamita salmonis из отряда Diplomonadida локализуется в кишечнике и желчном пузыре лососёвых. Мелкий паразит овальной формы размером 7-14x3-10 мкм. Имеет 4 пары жгутиков, при помощи которых передвигается: 3 пары расположены на переднем конце тела и одна пара на заднем. Возле переднего конца находятся 2 продолговатых ядра. В жгутиковой стадии паразит размножается простым делением в клетках эпителия кишечника. Кроме того, жгутиконосец образует цисты, которые могут существовать некоторое время вне организма хозяина. Циста округлой формы, заключена в тонкую, прозрачную оболочку.

Эпизоотология. Заражению подвержены многие виды лососёвых разных возрастов, причём наибольшее патологическое влияние пара​зит оказывает на молодь. 
Клинические признаки и патогенез. Специфических признаков нет. Сильно заражённая молодь теряет аппетит, худеет и погибает. При острой форме отмечается гиперемия слизистой кишечника, особенно в передней части. Желчный пузырь наполнен желчью красноватого цве​та. У больных рыб выделяются белый кал или слизеобразные тяжи, со​держащие отторгающийся кишечный эпителий. Хроническая форма протекает без видимых патологических изменений.

Диагноз ставят на основании клинических признаков и обна​ружения большого числа гексамит в содержимом кишечника и жел​чном пузыре.

Меры борьбы разработаны недостаточно. 

Ихтиободоз. 
Возбудитель. Жгутиконосец Ichthiobodo necator ( = Costia necatrix). Очень мелкий паразит длиной 8—15 мкм. Тело у него грушевидной формы, в центре которого расположено округлое ядро. На переднем конце тела находятся два довольно длинных и упругих жгутика, с помощью которых паразит может плавать. На переднем конце он (при прикреплении его к рыбе) образует пальцеобразные выросты, которыми внедряется в клетку хозяина высасывает ее содержимое. Размножается ихтиободо продоль​ным делением. 

Эпизоотология. Ихтиободоз — заболева​ние типичное для ослабленной молоди практически всех выращиваемых рыб, чаще лососевых и сиговых. Развивается при недостаточном кормлении или при неблагопри​ятных условиях содержания рыб. Возникновению заболевания способствуют повышен​ные плотности посадки, плохой водообмен, загрязненность воды органическими веще​ствами и т. п. В прудовых хозяйствах ихтиободоз чаще отмечается в нерестовых прудах. В индустриальных хозяйствах заболевание может возникнуть в любое время года.

Клинические признаки и патогенез. По бокам тела больных рыб образуются пятна, которые в дальнейшем сливаются в сплошной сероватый налет. Часто наблюдается разру​шение плавников. Пораженные жабры приобре​тают бледную окраску и покрываются сли​зью. Вследствие затруднения газообмена больные мальки поднимаются к поверхнос​ти воды, скапливаются на притоке, заглаты​вают воздух.

Диагноз. Его ставят по результатам паразитологического обследования рыбы, на ос​новании нахождения паразитов в соскобе с поверхности тела и жабр.

Меры борьбы. Основной мерой профи​лактики ихтиободоза является создание оп​тимальных условий для роста молоди рыб. При ихтиободозе мальков рекомендуют купать в ваннах с 2,5%-ным раствором поваренной соли в течение 15—20 мин, в слабых растворах 40%-ного формалина (0,1 мл/л, экспозиция 10—15 мин), малахитового зеленого (0,1—0,2г/м3, эк​спозиция до 20 мин). 

Криптобиозы.
Возбудители криптобиозов, относящихся к сем. Bodonidae, отр. Kinetoplastida, представляют собой жгутиконосцев, паразитирую​щих на поверхности жабр и в кровяном русле у рыб. Для криптобий известно два типа жизненных циклов: прямой (без промежуточного хозяина) и сложный (с участием пиявок).

Криптобиоз, вызываемый Cryptobia branchialis
Возбудитель. Жгутиконосец С. branchialis — сравни​тельно крупный паразит (с длиной тела 14-23 мкм). Развитие парази​та проходит без смены хозяина. Размножается продольным делением. Вне хозяина может свободно плавать в воде в течение 1-2 дней.

Эпизоотология. Сведения по эпизоотологии довольно малочис​ленны. В России С. branchialis обнаружен после завоза растительно​ядных рыб дальневосточного комплекса непосредственно из Китая.

Возбудитель обнаруживается у сеголетков белого и пёстрого толсто​лобиков, у производителей карпа, белого амура, многих сорных и диких рыб. У нас в стране заболевание пока не отмечено, но возник​новение его не исключено.

Клинические признаки и патогенез. Жабры поражённых рыб имеют ненормально яркий красный цвет, тело покрыто большим ко​личеством слизи. Больные рыбы перестают питаться, приближаться к берегам. Тело их постепенно темнеет. Прикрепляясь при помощи за​днего жгута к эпителию жаберных лепестков, паразиты разрушают их, нарушают дыхательную функцию, затрудняют дыхание.

Диагноз. Его ставят на основании клинических признаков и мик​роскопического исследования соскобов с жабр, в которых обнаружи​вают большое число криптобий.

Меры борьбы. Рекомендуется перед посадкой в пруды выдержи​вать рыбу в ванне с раствором хлорной извести и медного купороса в течение 15-30 мин. Для приготовления лечебного раствора берут 300 л воды и вносят в нее 30 г хлорной извести и 24 г медного купоро​са. Рыбу обрабатывают при температуре 10°С. Непосредственно в пруду можно проводить лечение, подвешивая на кормовых местах мешочки или корзинки со смесью медного и железного купороса, причём количество мешочков зависит от глубины пруда. При глуби​не 50 см в мешочки кладут 90 г медного и 40 г железного купороса, при глубине 65 см — соответственно 125 и 50 г, при 80 см — 160 и 60 г. Ткань мешочков должна быть такой, чтобы смесь растворялась постепенно, в течение 4-5 ч.

Криптобиоз, вызываемый Cryptobia cyprini
Возбудитель. С. cyprini  — мелкие бесцветные жгути​коносцы, форма тела и размеры которых сильно варьируют. Обычно криптобии имеют изогнутое в виде подковы или овальное тело. Пе​редний конец тела овальный, задний — заострён. Ядро слабо выраже​но, не имеет определённой формы и чаще расположено на переднем конце тела. Имеются 2 жгутика. Один жгутик, свободный, направлен вперед, другой — прирос к телу и направлен назад, ундулирующей мембраны не образует. Развитие проходит со сменой хозяев — рыб и пиявок; в кишечнике последних паразиты размножаются.

Эпизоотология. В связи со слабой изученностью паразитов этой группы сведений по эпизоотологии немного. 
Из криптобиозов в прудовых хозяйствах можно отметить лишь
случаи возникновения заболеваний при наличии в крови большого числа Cryptobia cyprini. Эти паразиты отмечались у карпов, сазанов и белых амуров.

Клинические признаки и патогенез. Сильно заражённая рыба часто бывает
истощена, слабо реагирует на приближение человека. Иногда у неё
наблюдаются гиперемия кожных покровов и образование подкож-
ных пузырей, наполненных розовым экссудатом. Кровь такой рыбы
бледная, плохо свёртывается. Внутренние органы обескровлены.

Диагноз. Его ставят на основании клинических признаков и мик-
роскопического исследования крови, в которой обнаруживается большое число жгутиконосцев.

Меры борьбы. Рекомендуется выкашивать водную растительность, что приводит к снижению численности пиявок. Следует также выполнять общие рыбоводные мероприятия, направленные на улучшение условий содержания и кормления рыбы. За рубежом рекомендуют при криптобиозе добавлять в корм метиленовый синий (1 г/кг) или ванны из метиленового синего (0,2 г/л) в течение 7 дней.

Криптобиоз, вызываемый Cryptobia salmositica отмечается в
основном у лососёвых рыб.

Этиология. Возбудитель имеет характерные морфологические
признаки рода Cryptobia. Развитие криптобий происходит с участием пиявок, в кишечнике которых жгутиконосцы размножаются бесполым путём. В дальнейшем они проникают во влагалище хоботка пиявки. При укусе такой пиявки паразиты попадают в кровь рыбы. Для этого вида описан также прямой жизненный цикл, то есть паразит передаётся от рыбы к рыбе через воду без пиявок.
Эпизоотология. Заболевание отмечают в США и Канаде у тихоо-
кеанских лососей рода Oncorhynchus, у производителей кеты и горбуши
на Дальнем Востоке (р. Мы, Амурский залив).

Неблагоприятные условия содержания: переуплотнённые
посадки рыбы, неполноценное питание, стресс — являются фактора-
ми, способствующими развитию болезни.

Клинические признаки и патогенез. Больная рыба держится в
толще воды, слабо реагирует на человека, не питается и гибнет. При сильной инвазии (более 50 паразитов в поле зрения микроскопа при увеличении х 400) у больных рыб возникают водянка, экзофтальмия, ярко выраженная анемия жабр и внутренних органов. Селезёнка тёмно-вишнёвого цвета, увеличена. Кровь бледно-розового цвета, жидкая, плохо свёртывается. В полости тела и сердечной сумке скапливается прозрачный эксудат розового цвета.

Диагноз. Его ставят на основании клинических признаков заболе-
вания и обнаружении более 10 криптобий (увеличение х 400) при
микроскопическом исследовании нативного препарата крови.

Меры борьбы. Методы терапии болезни не разработаны. 

Лекция № 15. Миксоспоридиозы
Миксоспоридиозы — заболевания, вызываемые слизистыми споровиками или миксоспоридиями (Myxosporea), относящимися к типу Myxozoa. 
Споры заглатываются рыбой с водой во время питания. Однако имеются и другие данные, свидетельствующие о том, что цикл миксоспоридий проходит с участием двух хозяев — рыб и беспозвоночных. Впервые такой цикл изучен американскими уче​ными для возбудителя вертежа лососевых рыб миксоспоридий Myxosoma cerebralis. 
Цикл развития миксоспоридий состоит из 2 фаз: миксоспорейной, проходящей в рыбе и заканчивающейся об​разованием миксоспор для заражения беспозвоночных; актиноспорейной, проходящей в беспозвоночных хозяевах и заканчива​ющейся образованием актиноспор для заражения рыб.

Миксоспоридий у рыб встречаются в виде как вегетативных стадий, так и спор. При паразитировании в желчном и мочевом пузырях, в мочевых канальцах почек и мочеточниках (полостной паразитизм) вегетативные стадии представлены подвижными многоядерными  амебоидами. При паразитировании в тканях (тканевой паразитизм) вегетативные стадии обычно принимают вид овальных или округлых неподвижных образований, внешне напоминающих цисты, одетые соединительнотканной оболочкой, выделенной хозяином, или встречаются в виде диффузно​го инфильтрата, когда вегета​тивное тело заполняет бесфор​менной массой промежутки между элементами тканей хо​зяина.

В вегетативных стадиях про​исходит образование спор. Спора миксоспоридий устрое​на довольно сложно. Она обычно состоит из ство​рок, часто снабженных различ​ными выростами и скульптур​ными образованиями. Внутри споры находятся амебоидный зародыш и различное число по​лярных капсул (1—8). В каждой полярной капсуле помещается спирально скрученная стрекательная нить. Форма и строение спо​ры имеют важное значение в систематике миксоспоридии. 

Зрелые споры тем или иным путем выводятся из тела рыбы в водоем и вместе с водой или при питании попадают в ки​шечник других рыб. Там под влиянием кишечного сока стрека​тельные нити «выстреливают», распрямляются и вонзаются своим концом в стенку кишечника, створки споры раскрываются и из нее выходит амебоидный зародыш. Последний проникает в крове​носное русло или лимфатическую систему и кровью или лимфой заносится к месту паразитирования. Далее в амебоидном зароды​ше сначала происходит слияние ядер и образуется зигота. Затем амебоид растет, многократно делится и образуются многоядерные вегетативные стадии различной формы и величи​ны. В процессе роста вегетативных стадий в них происходит обра​зование спор.

Цисты варьируют по форме от округлых и овальных до разветв​ленных, а по размерам от мелких, выявляющихся только с помо​щью оптики, до крупных, видимых невооруженным глазом. Коли​чество спор в цистах также варьирует у разных видов от единич​ных спор до многих тысяч. Попадание спор во внешнюю среду у полостных миксоспоридий происходит через желчные или моче​вые протоки. Споры тканевых миксоспоридии попадают во вне​шнюю среду после гибели хозяина и разложения его тканей или при повреждении наружных цист.

Современная система миксоспоридий основывается на строе​нии спор.

Сфероспороз, вызываемый Sphaerospora renicola (воспаление плавательного пузыря карпа)

Название этой болезни произошло от основного признака — вос​паления плавательного пузыря (ВПП), при остром течении приводя​щего к разрушению одного или обоих его отделов. 
Этиология. В настоящее время этиологическим агентом ВПП принято считать миксоспоридию Sphaerospora renicola. 
Эпизоотология. Болезнь поражает в основном карпа, сазана и их гибридов. Другие виды рыб не болеют. Заболевание карпа зависит от его возраста и породы. Молодые особи (сеголетки) заболевают чаще, чем рыба старших возрастов. Сазан и гибриды карпа с сазаном пора​жаются меньше, чем чистопородный карп.

ВПП чаще проявляется в виде энзоотии, возникающих в летний период. Вспышка болезни обычно длится 2-4 нед. Болезнь протекает остро или подостро до осени с охватом до 80-90% стада рыб (среди сеголетков). 

Выделение спор Sphaerospora renicola происходит весной после зимовки рыб и в конце лета. Попавшие в воду споры заглатываются олигохетами, в которых развиваются актиноспоры. Последние выхо​дят в воду в начале лета и заражают рыбу. 
Клинические признаки и патогенез. ВПП может протекать остро, подостро, бессимптомно, а также в атипичной форме. При ти​пичной форме и остром течении реакция больных рыб понижена, они пассивно плавают у берегов и поверхности воды, перестают питать​ся. С развитием патологического процесса у больных рыб обнаружи​вается увеличение брюшка ближе к задней части тела, нарушается гидростатическое равновесие. Они плавают в наклонно-боковом или вертикальном положении головой вниз. У многих рыб при этом на​блюдаются водянка, ерошение чешуи и пучеглазие. Болезнь часто осложняется бактериальной микрофлорой, чаще аэромонадами, что приводит к развитию тяжёлого гнойно-некротического воспаления плавательного пузыря.

Подострое течение характеризуется теми же признаками болезни, но они выражены гораздо слабее и рыбы сохраняют активность. 
Атипичная форма сфероспороза отмечена у карпа в тепловодных садковых хозяйствах при сверхвысоких плотностях. Чрезмерная ску​ченность рыб на небольшой площади обеспечивает поступление в водоём огромного числа спор Sphaerospora renicola. С другой сторо​ны, интенсивное кормление рыб приводит к накапливанию под сад​ками толстого слоя ила, что способствует вспышке численности олигохет. Все это обеспечивает условия как для массового заражения олигохет спорами Sph. renicola, так и рыб выходящими из олигохет спорами актиноспор. В результате в рыб одновременно внедряется огромное количество возбудителя и начальная, внутриклеточная, стадия паразита в массе поражает столбчатые клетки жаберных ле​пестков и клетки эндотелия кровеносных сосудов, включая мозг. Кровообращение, особенно в жабрах, нарушается, что и является причиной развития сильнейшей анемии у сильно поражённых рыб. У погибающих рыб жабры очень бледные, иногда с начальными признаками некроза. У переболевших сеголетков вырабатывается стойкий иммунитет и двухлетки практически не болеют.

Диагноз. Диагноз ставят на основании внешних признаков болез​ни, результатов патологоанатомического вскрытия и гематологичес​кого анализа.
Меры борьбы. Неблагополучное по ВПП хозяйство закрывают на карантин. Пруды выводятся на летование с проведением комплекса мелиоративных мероприятий и дезинфекции ложа прудов хлорной известью из расчёта 200-500 кг/га. 

Единственным специальным препаратом, избирательно подавляющим развитие возбудителя ВПП, является фумагиллин (0,1% суточной дозы корма в течение 2-3 нед.).

Хлоромикоз, или желтуха, форели является довольно редким за​болеванием. Она впервые отмечена во Франции, известна также в США. В России вспышки заболевания наблюдали в одном фореле​вом хозяйстве Ленинградской области и на ряде лососёвых заводов Северо-Запада.

Возбудитель. Болезнь вызывает миксоспоридия Chloromyxum truttae, паразитирующая в желчных протоках печени и по​лости желчного пузыря.

Споры мелкие, округлые, диаметром 10 мкм. На одном из полюсов располагаются 4 мелкие стрекательные капсулы. Створки споры толстостенные, снабжены продольными рёбрышками. Созревшие споры с желчью попадают в кишечник рыбы и с экскрементами выносятся в воду, где становятся источни​ком нового заражения.

Эпизоотология. Хозяевами Ch. truttae могут быть радужная и ручьевая форели, а также американская палия. Болезнь проявляется у производителей в преднерестовый и нересто​вый периоды, поздней осенью и в начале зимы. Вспыхнувшее заболевание может нанести большой ущерб рыбоводному хозяйству, вызвав в течение короткого периода гибель значительной части стада производителей.

Клинические признаки и патогенез. У форелей, сильно за​ражённых паразитом, наблюдается острое воспаление кишечника. Экскременты приобретают жёлто-бурый цвет. Рыбы перестают брать корм и худеют. Постепенно плавники и отдельные участки тела окра​шиваются в жёлтый цвет.

У больной форели печень серовато-розового цвета, а желчный пу​зырь резко увеличен и переполнен желтовато-красной желчью. Стен​ки его гиперемированы. Патогенное воздействие паразита проявляется в нарушении нормальной деятельности желчного пузы​ря, печени и кишечника.

Диагноз. Его ставят на основании клинических и патологоанатомических признаков, а также при обнаружении большого числа спор возбудителя в желчном пузыре.

Меры борьбы. Они разработаны недостаточно. Для лечения скармливают фуразолидон (50 мг/кг массы рыбы в день) 3 дня подряд (лучше с витамином С).

Миксозомоз или вертеж форели — одна из опасных инвазионных болезней молоди ло​сосевых. Сообщения о ней имеются из многих стран Европы; опи​сана болезнь и в США.

В России заболевание было впервые зарегистрировано в 1952 г. в хозяйстве «Ропша» Ленинградской области, а затем в ряде других форелевых и лососевых хозяйств Кольского полуострова, Черно​морского побережья Кавказа.

Все представители рода Myxosoma — тканевые паразиты. Они характеризуются наличием спор с двумя полярными капсулами. Амебоидный зародыш не имеет йодофильной вакуоли.

Возбудитель. Миксоспоридия Myxosoma (=Myxobolus) cerebralis паразитирует в хрящевых тканях молоди лососевых, разрушая ос​новное вещество хряща. Паразит чаще всего поражает хрящи внутреннего уха, а также черепа, позвоночника, плавников. Спо​ры М. cerebralis очень мелкие, диаметром 6,5—8,0 мкм, с длиной полярных капсул 3,9x4,2 мкм. Спора имеет почти шаровидную форму, слегка сплющенную с боков, и состоит из двух створок, в месте соприкосновения которых образуется шов. Внутри споры расположены амебоидный зародыш и 2 округлые полярные кап​сулы. Споры М. cerebralis могут долго оставаться инвазионными во внешней среде (до 12 лет на ложе осушенного пруда).

Споры миксозомы попадают в водоем после разложения трупа погибшей, зараженной рыбы. Не исключено также, что какое-то количество спор попадает еще при жизни рыбы в кровь или лимфу и заносится в кишечник или органы выделения, откуда они попа​дают во внешнюю среду. В водоеме споры миксозомы заглатыва​ются олигохетами, в которых проходит ее дальнейшее развитие. В результате из олигохет начинают выделяться актиноспоры, кото​рые остаются живыми в течение 14 дней. За это время их либо заглатывают лососевые рыбы, либо споры активно проникают через их покровы в нервную систему. Наконец, они локализуются в хрящах головы, и цикл начинается сначала.

Эпизоотология. Наиболее восприимчива к вертежу радужная форель, возбудитель найден также у ручьевой форели, палии, дальневосточных лососевых родов Oncorhynchus и Salvelinus, у ха​риуса и др. Заболевание имеет природную очаговость, которая поддерживается лососевыми рыбами в естественных водоемах.

Болеют в основном сеголетки форели и других лососевых. Взрослые рыбы могут быть только носителями спор паразита. За​ражение молоди наступает при переходе на внешнее питание. Первые симптомы болезни проявляются примерно через 1,5— 2,0 мес после заражения. В это время болезнь представляет осо​бую опасность и вызывает массовую гибель молоди. 

Еще через один месяц паразит переходит в стадию спорообразования и гибель прекращается. 
Клинические признаки патогенез. Симптомы вертежа очень характерны. Они проявляются в нарушении равновесия, когда мальки начина​ют плавать по кругу. Другим признаком является почернение задней трети тела, при этом потемневшая часть четкой границей отделяется от остального нормально окра​шенного тела. Это связано с нарушением пигментно-моторной функции симпатической нервной системы. Разрушение хрящей скелета приводит к различным уродствам: искривлению позво​ночника в разных направлениях, недоразвитию жаберных кры​шек и челюстей.

Диагноз ставят на основании клинических признаков и при обнаружении спор Myxosoma cerebralis при просмотре под микроскопом измельченной заглазничной части головы рыбы.

Меры борьбы. На неблагополучное по миксозомозу хозяйство накладывают карантин. Ложе неблагополучных прудов необходимо подвергать тщатель​ной дезинфекции. Применяют цианистый кальций из расчета 1 кг/м2. Препарат рассеивают по ложу спущен​ного пруда и оставляют на срок до 1 мес. 

Заболевания, вызываемые миксоспоридиями из рода Henneguya
Все представители рода — только тканевые паразиты с вегета​тивными стадиями в виде цист. Споры округлой, овальной или веретенообразной формы. От заднего конца створок отходят один или два отростка. Полярных капсул две, причем обе расположены в плоскости шва.

Язвенная, или бугорковая, болезнь лососевых
Возбудитель. Вегетативные формы миксоспоридии Henneguya zschokkei — крупные овальные цисты, размером 2—3 см. Споры овальные с закругленным передним концом и суживающимся зад​ним, переходящим в хвостовые отростки. Размер спор без отро​стков 10—14x7—11 мкм.

Эпизоотология. Заболеванию подвержены лососевые и сиговые рыбы. Болезнь отмечалась неоднократно у лососевых Камчатки под названием саранной болезни и у сигов в Швейцарии.
Клинические признаки и патогенез. В мускулатуре больных рыб образуются удлиненные цисты, которые чаще располагаются в задней части тела. Поверхность кожи над цистой растянута, чешуя отпадает. При созревании спор цисты разрываются, и на этом ме​сте образуется язва.

Диагноз. Его ставят на основании клинических признаков и на​личия большого числа спор возбудителя.

Меры борьбы. Рекомендуется массовый отлов больной рыбы.
Миксоболез толстолобиков
Возбудитель. У толстолобиков паразитируют 9 видов миксоболюсов. Поражение тех или иных органов и тканей рыб миксоболюсами зависит от вида возбудителя болезни.

Для обыкновенного (белого) и пестрого толстолобиков и их гиб​ридов наиболее опасен М. pavlovskii, который часто вызывает интен​сивное поражение жабр и массовую гибель рыб. 
М. pavlovskii — теплолюбивый паразит. Оптимальная температу​ра воды для его развития — 22-27°С. Споры паразита округлой или слегка овальной формы, состоят из двух створок, амебоидного заро​дыша и двух широко расставленных грушевидных полярных капсул, представляющих собой полые мешочки со свёрнутой внутри стрека​тельной нитью, открывающиеся своими суженными и заострёнными концами в стенку створки, чаще в её шовный валик. Длина спор 8,5-10,0 мкм, ширина 9,1-10, толщина 6-7; длина полярных капсул: большей 5-6, меньшей 2,5-3,0; длина интеркапсулярного от​ростка 2,5-4,2 мкм.

В вегетативной стадии М. pavlovskii образует округлые и реже овальные цисты размером до 1,0-1,2 мм. У рыб старше одного года — они чаще шаровидные, овальные и реже округлые, размером до 1,2-1,5 мм, содержащие большое количество спор. Инвазионными споры становятся летом через 2 мес. нахождения в водоёме.

Рыба заражается при участии в жизненном цикле трубочника. В кишечнике рыбы из полярных капсул выстреливают стрекательные нити, по которым амебоидный зародыш проникает через стенку ки​шечника в капилляр и с током крови достигает жаберных тычинок и лепестков. Здесь происходят рост и развитие вегетативной стадии па​разита и образование спор в цистах, представляющих собой соедини​тельнотканную капсулу, образуемую рыбой.

Появление на жабрах цист со спорами у белого толстолобика на​блюдается через 15-18 дней, у пёстрого толстолобика — через 20-25 дней после заражения. В цистах происходит неравномерное созревание спор. Споры попадают в водоём после разрыва цист, одетых соедини​тельнотканной капсулой хозяина-рыбы.

Летом в водоёме в гниющих остатках жизнеспособность спор миксоболюсов сохраняется в течение 2 мес., при низкой температуре воды (1-6°С) — 8-12 мес. и более. Под действием прямых солнечных лучей в поверхностном слое ложа спущенного пруда (до 5 см) споры паразита гибнут в течение 3-4 нед.

Эпизоотология. Миксоболезом болеют толстолобики от личинок трёхдневного возраста до трёхлетков, а рыбы старших возрастов за​ражаются значительно менее интенсивно и в основном служат паразитоносителями.

Резервуаром возбудителей и источником распространения миксоболеза служат заражённые слизистыми споровиками толстолобики и погибшие от этой болезни рыбы.

Факторы передачи болезни обычные. Гибель от миксоболёза наблюдается во все сезоны года
Клинические признаки и патогенез. На ранних стадиях развития М. pavlovskii питается тканевой жидкостью, вызывает нарушение кровообращения в капиллярах, анемию и гиперемию жаберных ле​пестков. Больные личинки и мальки перестают питаться. На 6-8-й день после заражения начинается их гибель.
Цисты М. pavlovskii сдавливают клетки выстилающего эпителия жабр, эти клетки атрофируются, а близлежащие ткани деформируют​ся. Цисты паразита заполняют поверхность жаберных лепестков и резко снижают дыхательную и вьделительную функцию жабр. Раз​рыв и отторжение цист от жаберной ткани вызывает кровоизлияния на травмированных участках.

Рез​ко ослабевшие рыбы остаются на участках мелководья берегов пру​да, теряют координацию, опускаются на дно водоёма и погибают.

Диагноз. Его ставят на основании клинических, эпизоотологических данных и паразитологического анализа. Микроскопируя соскобы с жабр, обнаруживают вегетативные стадии, споры и цисты М. pavlovskii.
Меры борьбы. При миксоболезе прудовое хозяйство (рыбохозяйственный водоём) объявляют неблагополучным. Из него запрещают вывоз толстолобиков старше двухдневного возраста. 

Проводят раннее залитие мальковых и выростных прудов. За 8-10 дней до зарыбления эти водоёмы обрабатывают по всей повер​хности воды гашеной известью (известковым молоком) из расчёта 150-300 кг/га, доводя рН воды до 8,5-9,0. Повторное внесение проводят через 4-5 дней после зарыбления. При необходимости обработку прово​дят в прудах третий раз через 15 дней после предыдущего внесения.

Спущенные пруды подвергают дезинвазии, просушиванию и про​мораживанию. Дезинвазию спущенных прудов проводят по мокрому ложу 2%-ным раствором едкого натра из расчёта 1-2 л/м2; 20-25%-ной аммиачной водой из расчёта 1,5-1,75 л/м3 воды; жидким аммиаком — 300-350 г/м3 воды, негашеной — 2500 кг/га и хлорной известью — 300-600 кг/га; гипохлоритом кальция из расчёта 250-300 кг/га.

Пролиферативная почечная болезнь

В конце 1970-х годов в Великобритании была описана новая бо​лезнь лососёвых, получившая название «Пролиферативная почечная болезнь» (ППБ, Proliferative Kidney Disease или PKD). 
Возбудитель. Паразит, вызывающий ППБ, был выявлен в 1977 г. и с 1980 г. условно назван как возбудитель PKD. Паразит был назван Tetracapsula bryosalmonae. Он передаётся от мшанок радужной форели.

Эпизоотология. Пролиферативная почечная болезнь — одна из опасных болезней радужной форели в Великобритании. Ей также подвержены другие виды лососёвых, в том числе ручьевая форель, голец, хариус и ряд других в Великобритании, Германии и ряде евро​пейских стран, а также тихоокеанские лососи в Северной Америке. Болезнь имеет сезонный характер, встречаясь в летнее время. В рыбоводных хозяйствах смертность рыб может достигать 80-100% поражённого стада у молоди. 
Клинические признаки и патогенез. У больных рыб наблюдается потемнение тела, экзофтальмия, увеличение брюшка. При вскрытии отмечается сильная гипертрофия почек, приводящая к смещению внутренних органов. Почки при этом окрашиваются в серый цвет, а их поверхность становится бугристой. В тяжёлых случаях болезнь сопровождается асцитом
Меры борьбы. Они не разработаны. 

Лекция № 16. Микроспоридиозы рыб
Микроспоридии — облигатные внутриклеточные спорообразующие паразиты, имеющие одноклеточную организацию. Они самые мелкие из известных паразитов, размером в среднем 2—6 мкм. Микроспоридии имеют исключительно широкий круг хозя​ев, охватывающий животных от простейших до позвоночных, включая млекопитающих и человека. Многие из них являются возбудителями болезней сельскохозяйственных животных, в том числе рыб.

Трофические стадии микроспоридий развиваются в тесном контакте с цитоплазмой клетки хозяина и имеют очень простое строение. Размножение паразитов внутри клеток хозяина проис​ходит посредством множественного деления (мерогонии или ши​зогонии), во время которого образуются многоядерные плазмодии округлой или лентовидной формы.

Процесс спорогонии достаточно прост и представляет собой поэтапное деление многоядерного плазмодия (панспоробласта) на одноядерные клетки, споробласты. Споробласты — пе​реходная форма, в процессе которой формируются все органоиды спор. 
У разных микроспоридий количе​ство спор, образующихся в одном панспоробласте, четко определенное (2, 4, 8, 16 и более), что используется в систематике микро​споридий. В результате в зараженной клетке по ее периферии рас​полагаются вегетативные, непрерывно размножающиеся плазмо​дии, а в центре клетки накапливаются споры микроспоридий. По​добный процесс размножения может длиться месяцами и часто ведет к гипертрофии зараженных клеток, которые достигают иногда огромных размеров (до 3—5 мм) и в результате становятся видны невооруженным глазом. Такое разрастание одной клетки хозяина под воздействием паразита называется ксеномой.
В центральной части споры лежит один одно- или двухядерный зародыш. Весь остальной объем споры занимает свойственный только микроспоридиям аппарат экструзии, состоящий из полярной трубки (ранее называвшейся стрекательной, или полярной нитью), полярного якорного диска, поляропласта и задней вакуоли. Длина полярной трубки у микроспори​дий рыб превышает длину споры в десятки раз, достигая 500 мкм. Она начинается от переднего полюса споры, где ее основание заключено в якорный диск, лежащий под оболочкой. От переднего конца споры полярная трубка направляется назад, затем резко по​ворачивает к боковой стенке и ложится в задней трети многочис​ленными спиральными витками в 1—3 слоя под самой оболочкой. Всю переднюю треть или половину споры занимает поляропласт, похожий на кипу плотно уложенных пластин и пронизанный в центре полярной трубкой. На заднем полюсе споры расположена вакуоль, заполненная жидкостью.

Глюгеоз дальневосточных лососевых
Возбудитель. Заболевание у дальневосточных лососевых вызы​вается Glugea (=Microsporidium) tokedai. Он описан у молоди ра​дужной форели, симы, кеты, нерки, горбуши, чавычи, кунджи на рыбозаводах и в озерах Японии, а также у производителей горбу​ши и симы в реках южной части Сахалина.

Развитие и спорообразование микроспоридий происходят в по​перечно-полосатой мускулатуре туловища, сердца, пищевода, глотки и в мышцах неба, глаз, жаберных крышек.

Эпизоотология. Заболевание быстро развивается при температу​ре воды 15 °С. Максимум зараженности (до 5000 ксеном на 1 г мышц) отмечают в августе-середине сентября. Фактором, способствую​щем развитию болезни, является стресс, вызванный пересадками, сортировками молоди или задержками производителей в реках во время хода у заградительных плотин (забоек).

Клинические признаки и патогенез. Пораженная мускулатура со​держит белые веретеновидные ксеномы длиной 3—6 мкм, шириной 2-3 мкм. У сильно пораженных особей сердце становится анемич​ным, увеличенным в размерах, бугристым, деформированным.
Меры борьбы не разработаны. Хозяйство, где отмечено заболевание, объявляет​ся неблагополучным. 
Микроспоридиозы, вызываемые представителями рода Pleistophora
Для микроспоридий этого рода характерно, что споры, если их 16 и более, после созревания остаются окружены прочной оболоч​кой панспоробласта. В результате на мазках помимо одиночных спор наблюдаются и многоспоровые округлые образования. Заболевание у рыб чаще протекает без образования опухолей с пораже​нием мышечной ткани или икринок. Мышечный плейстофороз описан у различных морских и пресноводных рыб. 
Большое число микроспоридий этого рода поражает икринки разных видов пресноводных рыб. Пораженные икринки становят​ся белыми и хорошо выделяются на фоне здоровых. В мазках, при​готовленных из зараженных икринок, присутствует большое чис​ло панспоробластов с вариабельным числом спор грушевидной или овальной формы. 
Меры борьбы. Не разработаны.
Болезни, вызываемые ресничными инфузориями 
Большое место в ихтиопатологии занимают болезни, вызы​ваемые ресничными простейшими типа Ciliophora. Представи​тели этого типа — наиболее сложно устроенная группа простейших. Органами движения служат многочисленные подвижные реснички, покрывающие поверхность тела цели​ком или частично. Уплотненный поверхностный слой экто​плазмы образует пелликулу, не позволяющую менять форму тела. У подавляющего большинства инфузорий имеется посто​янное ротовое отверстие — цитостом, которое часто лежит в углублении — перистоме. Бесполое размножение совершается делением на 2 или путем множественного деления в цисте и чередуется с конъюгацией.

Хилодонеллез
Среди заболеваний рыб, возбудителями которых являются ин​фузории, особо важное значение имеет хилодонеллез. Он вызыва​ет нередко значительный отход сеголетков карпа в зимовальных прудах центрального, западного и северо-западного районов стра​ны, а также Сибири.

Возбудители. Chilodonella piscicola (=Chilodonella cyprini) и Ch. hexasticha. Тело хилодонелл сплющено в дорзовентральном направлении, округлое (Ch. hexasticha) или сердце​видное (Ch. piscicola). Ch. piscicola достигает длины 45—70 мкм, ширины 38—57 мкм, Ch. hexastichus — длины 32—86, ширины 26— 66 мкм. Тело покрыто продольными рядами ресничек и имеет на брюшной стороне ближе к переднему концу округлый цитостом. Цитостом ведет в длинный канал — глотку, стенки которой снабжены поддерживающим палочковым аппаратом, состоящим из 16—20 палочек, хорошо видимых как на нативных, так и на окра​шенных препаратах. Паразит ползает по телу рыбы и питается за счет клеток эпителия, в которые вонзает палочковый аппарат, способный выворачиваться через ротовое отверстие.

Внутри тела паразита различают яйцевидное ядро (макронукле​ус), ядрышко (микронуклеус) и 2 сократительные вакуоли.

Размножение хилодонеллы происходит делением в поперечном направлении.

При не​благоприятных условиях паразит может образовывать цисты по​коя. 

Эпизоотология. Возбудитель заболевания встречается у очень многих пресноводных рыб, как у молоди, так и у взрослых, во все сезоны года. Подвержены заболеванию карп и ра​стительноядные рыбы. Форель и молодь лососевых болеют в мень​шей степени, причем чаще летом. 

Клинические признаки и патогенез. При тяжелой форме хилодонеллеза на поверхности тела рыбы появляется голубовато-серый налет, – собенно на поверхности го​ловы. Его появление связано с раздражением кожи, вызываемым большим количеством хилодонелл, что сопровождается усилен​ным слизеотделением. 
Рыба ведет себя беспокойно, поднимается к поверхности, слабеет, легко ловится сачком и даже руками. 
Диагноз ставят на основании клинических признаков и при обнаружении большого числа инфузорий в соскобе с поверх​ности тела и жабр.

Меры борьбы. Создание благопри​ятных условий, стимулирующих рост и развитие рыбы. 

Ихтиофтириоз  — заболевание многих видов пресноводных рыб. Он ши​роко распространён в прудовых, индустриальных, нерестово-выростных хозяйствах и на рыбоводных заводах. Часто вызывает массовую гибель рыб.

Возбудитель. Заболевание вызывается ресничной инфузорией Ichthyophthirius multifiliis. Тело паразита округлое, диаметром до 1 мм. На его повер​хности располагаются ряды ресничек. Макронуклеус крупный, под​ковообразный, у молодых форм вытянутый. К макронуклеусу прилегает небольшой микронуклеус. Имеются многочисленные со​кратительные вакуоли. Паразит обитает под эпителием кожи и жабр хозяина. От других инфузорий отличается тем, что размножение про​исходит вне тела хозяина. Зрелые паразиты (трофонты) разрывают эпителиальный бугорок, под которым находятся, и попадают в воду. Опустившись на дно, они приклеиваются к различным подводным предметам. После этого вокруг паразита образуется нежная студенистая циста, под которой происходит многократное деление на 2. По окончании деления из одного трофонта образуется до 2 тыс. дочерних клеток, называемых бродяжками. Вначале бродяжки имеют округлую форму, затем сигарообразную. При помощи фермента гиалуронидазы бродяжки растворяют стенку цисты и выходят в воду, где плавают с помощью ресничек. Попав на рыбу, бродяжки внедряются под эпителий, где растут и созревают. Бродяжки, не нашедшие рыбу, погибают. Продолжительность жизни бродяжек в воде — до 2 сут. Наиболее благоприятной температурой для развития ихтиофтириуса считается 21-26°С. 
При неблагоприятных температурах (менее 1,5°С и выше 32°С)
деление паразитов может происходить необычным способом. Зрелые трофонты выходят из эпителиального бугорка, но не покидают рыбу. Они образуют нетипичные цисты и в них начинают делиться амитотически, образуя 4, иногда 8 или 16 дочерних особей, напоминающих по форме материнскую, но меньшего размера. При этих же температурах у ихтиофтириуса описан половой процесс по типу конъюгации.
Эпизоотология. К заболеванию восприимчивы все виды пресноводных рыб разных возрастов. 
Клинические признаки и патогенез. При незначительном зара​жении рыбы паразитов можно обнаружить при микроскопировании соскобов с покровов и жабр. При сильных заражениях крупные пара​зиты хорошо видны в виде небольших белых бугорков. В случае сильного заражения с больной рыбы сходит эпителий, рыбы задыха​ются, идут к притоку и гибнут.

Подвижная бродяжка ихтиофтириуса активно нападает на рыбу. При поражении жабр эпителий их слущивается, в ре​зультате чего нарушаются процессы дыхания.

Патологический процесс захватывает внутренние органы, особен​но печень и селезёнку, что свидетельствует о том, что паразит оказыва​ет не только механическое, но и токсическое действие на своего хозяина. 
Диагноз. Его ставят на основании клинических признаков и обна​ружения в соскобе паразитов.

Меры борьбы. Основой борьбы с ихтиофтириозом служит профи​лактика. 

Для лечения от ихтиофтириоза производителей или небольшого количества племенных рыб из ремонтной группы целесообразно при​менять метод длительных ванн из низких концентраций поваренной соли и красителей (капельный метод). Поскольку этот метод основан на уничтожении бродяжек, то выдерживать рыбу в солевом растворе нужно столько времени, сколько, нужно, чтобы трофонт успел со​зреть, выйти в воду и, разделившись, образовать бродяжек. К этому сроку ещё добавляют время, которое бродяжки могут жить без рыбы в воде. Так, например, продолжительность ванн при температуре 22-23°С — 6 сут, при 18°С — 8 сут, при 14-15°С — 10-11 сут. Эти ванны безвредны для рыбы и при правильном соблюдении экспози​ции гарантируют полное её выздоровление.

Триходиниозы. Эти заболевания вызывают круглоресничные инфузории из сем. Trichodinidae. Инфузории, относящиеся к этому семейству и паразитирующие у рыб, относятся к нескольким родам. Наиболее значительные роды Trichodina, Tripartiella, Trichodinella, Paratrichodina, Dipartiella. Заболевания, вызываемые этими инфузориями, называют триходиниозами по названию семейства Trichodina.

Возбудители. Круглоресничные инфузории чаще локализуются на коже и жабрах рыб, реже встречаются во внутренних органах (мочевой пузырь, мочеточник) и не обладают строгой специфич​ностью, однако имеется некоторая приуроченность определенных видов инфузорий к определенным хозяевам.

Тело инфузорий блюдцеобразной формы с расположенным внутри округлым опорным диском, состоящим из кольца хитиноидных крючьев различной величины и формы. Макронуклеус подковообразный, микронуклеус округлый и обычно расположен вблизи макронуклеуса. Форма и размеры крючьев макро​нуклеуса и микронуклеуса и их взаимное расположение — важ​ные систематические признаки.

Тело окружено венчиком рес​ничек, с помощью которых инфузории передвигаются по рыбе и плавают в воде. Размножаются простым делением. 

Эпизоотология. К триходиниозам восприимчивы разные виды и разные возрастные группы рыб. Вне хо​зяина триходины могут жить до 1 сут.

Клинические признаки и патогенез. Тело зараженных рыб покры​вается беловатой слизью, количество которой зависит от количе​ства паразитов. Сильно зараженные рыбы на​чинают беспокоиться и подходят к притоку, к прорубям, заглаты​вают воздух.

Патогенез при триходиниозе изучен недостаточно. Предпола​гается, что триходины могут выделять ферменты, растворяющие цитоплазму клеток хозяина. 
Диагноз ставят на основании нахождения большого числа возбудителей в соскобах с поверхности тела и жабр.
Меры борьбы. Способы борьбы такие же, как и с другими забо​леваниями, вызванными эктопаразитическими простейшими — ванны. 

Сидячие инфузории

В прудовых хозяйствах по мере интенсификации процесса все чаще стали встречаться случаи массового заражения молоди рыб сидячими инфузориями из отряда Peritrichida родов Apiosoma, Ambiphrya, Scyphidia, Epistylis. Длительное время их рассматрива​ли как безобидных комменсалов, поскольку они питаются не за счет хозяина, а поглощают пищевые частицы из толщи воды. Од​нако за последнее время стали отмечаться случаи гибели рыб при сильном заражении этими инфузориями. 

Они оби​тают на поверхности тела, плавниках и жабрах. 

Тело апиозом обычно имеет форму бо​кала или конуса. Верх​ний расширенный конец несет ротовое отверстие — перистом, вокруг которого расположен перистомальный венчик ресни​чек. На нижнем конце имеется подошва, при помощи которой инфузория прикрепляется к хозяину. Ядерный аппарат со​стоит из макро- и микронукле​усов. 

Форма и расположение ядер — важные систематические признаки. Размножаются апиозомы простым де​лением.

Эпизоотология. Апиозомы встречаются на разных возрастных группах рыб, однако наиболее сильно заражены мальки. У сеголетков массовые инвазии вызывают беспокойство и даже гибель в зимовальных прудах. Слу​чаи апиозомозов известны в прудовых хозяйствах разных клима​тических зон. Большое влияние на развитие перитрих оказывает содержание органических веществ в воде. Повышенное их содержание способствует увеличению чис​ленности апиозом, в связи с этим они являются индикаторами органического заражения воды.

Клинические признаки и патогенез. Сильно зараженная рыба беспокоится, тело ее покрывается беловатым налетом. Слизеотделение увеличивается. В некоторых случаях наблюдается покрасне​ние кожного покрова. Отмечается слабое ерошение чешуи. Маль​ки сильно истощаются, отстают в росте. Прикрепляясь к хозяину, апиозомы своей подошвой повреждают клетки эпителия в месте прикрепления. Повреждение покровов ведет к нарушению кожного дыхания.

Диагноз. Его ставят на основании нахождения в соскобах с кожи большого числа инфузорий и при наличии клинических признаков.

Меры борьбы. Профилактика. Из медикаментозных средств хорошие результаты дает приме​нение непосредственно в зимовальных прудах органических кра​сителей (фиолетовый «К» и основной ярко-зеленый) в концентра​циях 0,1—0,2 г/м3.

Сосущие инфузории
Возбудитель. Сосущие инфузории Capriniana piscium обитают на жабрах рыб. Тело трихофрий мешковидной асимметричной формы. Сосущие щупальца располагаются на переднем и заднем концах тела, прикрепляются особой секрецией. Размножаются путем множественного наружного и внутреннего почкования. Образующиеся томиты (дочерние особи) малоподвижные, стремятся осесть на жабрах того же хозяина, образуя скопления. 

Эпизоотология. С. piscium встречаются на жабрах разных видов рыб в Евразии, Северной Америке и России у американского сомика, черного американского окуня, молоди лососей, сиговых, окуня, колюшки, у белого и черного амуров, амурской щуки, красноперки, толстолобиков.  
Клинические признаки и патогенез. У рыб с большим числом каприниан изменяется окраска жабр. Так у сиговых пораженные жабры бледно-розовые с желтовато-оранжевым оттенком. У американских сомиков отмечают нарушение целостности жабр, некроз отдельных участков, на которых часто поселяется сапролегния. Предполагается, что капринианы могут высасывать кровь из жаберных сосудов.

Меры борьбы. Не разработаны.

Болезни, вызываемые кишечнополостными
Возбудитель. Polypodium hydriforme — единственный предста​витель кишечнополостных среди паразитов рыб. 
P. hydriforme — паразит икры осетровых. Точное систематическое по​ложение его не установлено.

Развитие паразита происходит как в икре осетровых, так и в воде. Икра заражается паразитом в тот период, когда в ней начинается образование желтка (II—III стадия зрелос​ти). В таких икринках находится самая ранняя из известных ста​дий развития — планулообразная двуслойная личинка. С ростом икринки и накоплением в ней желтка планула разрастается в дли​ну и превращается в своеобразную трубку — столон, на котором образуются вздутия — почки, представляющие собой зачатки бу​дущих самостоятельных особей. Число почек бывает различным. В мелкой икре севрюги их насчитывается 40—60, в более крупной икре осетра на столоне бывает 70—90 почек. В каждой почке сто​лона закладывается по 12 щупальцев. К этому времени икра нахо​дится на IV стадии зрелости. Столон в этот период вывернут своим внутренним слоем (эндодермой) наружу и обращен к желтку, за счет которого происходит питание паразита.

Перед нерестом при переходе яичников рыбы в V стадию зре​лости столон с почками выворачивается так, что слои клеток при​нимают положение, характерное для кишечнополостных. Эндодерма оказывается обращенной во внутреннюю полость. При этом часть желтка икринки попадает в полость полипа. Во время нерес​та зараженные икринки выметываются вместе со здоровой икрой. Из них через разрыв оболочек столон выходит наружу и распада​ется на составляющие его почки, каждая из которых становится свободноживущим полипом. Свободноживущие полипы в течение первых 4—5 дней питаются за счет желтка, попавшего в их полость во время выворачивания столона. Затем у полипа образуется рот, и он переходит к питанию олигохетами, коловратками и другими мелкими водными животными, захватывая пищу своими щупаль​цами со стрекательными клетками.

Полипы размножаются половым и бесполым путями. Беспо​лое размножение происходит путем продольного деления надвое в первую половину лета. С середины лета у полипов начинают об​разовываться половые железы. Мужские и женские половые желе​зы чаще встречаются в разных особях, но имеются и гермафродитные полипы. Дальнейший ход развития паразита неизвестен. Не​ясно, как происходит оплодотворение и как паразит попадает в рыбу. Эти вопросы требуют дальнейшего изучения.
Эпизоотология. Полиподиум отмечен практически во всех водо​емах, где обитают осетровые. Он паразитирует в икре стерляди, осетра, севрюги, шипа, белуги, калуги. 

Клинические признаки и патогенез. По внешнему виду рыбы не видно, заражена икра или нет. Однако зараженные икринки отли​чаются от незараженных более крупными размерами и цветом. На первых стадиях развития они темнее незараженных, на более поздних — светлее. Пораженные икринки погибают. Паразитирующий в икре полиподиум снижает репродуктивную способность зараженных рыб и тем самым влияет на численность воспроизводи​мого стада. Кроме того, из-за зараженности икры снижается ее пищевая ценность.

Диагноз ставят на основании нахождения паразита в икре осетровых. 

Меры борьбы не разработаны. Водоем или рыбоводное хозяйство, в которых об​наружена инвазированная P. hydriforme рыба, объявляется неблагополучным и на него накладываются ограничения. Лечение зара​женных полиподиумом осетров не разработано. 

Гельминтозы
Гельминтозами (от греч. helmintos — червь) называют заболева​ния, вызываемые паразитическими червями (гельминтами). 

Моногеноидозы
Возбудители моногеноидозов — представители класса моногеней Monogenea. Моногеней относятся к плоским паразитическим червям, имеют плоское, сплющенное в спинно-брюшном направ​лении тело. Длина тела колеблется от долей миллиметра до нескольких сантиметров. На переднем конце расположены 2—6 лопастей. 

Задний конец представляет собой прикрепительный диск, снабженный различными, иногда довольно сложными крючками, клапанами, присосками. У многих моногеней имеются глаза. 
Моногеней — гермафродиты. У них имеется один, два или мно​го семенников, расположенных обычно в заднем конце тела. Яичник один, причем расположен перед семенниками. 

У некоторых моногеней (гиродактилусы) яиц не образуется и они отрождают живых особей, почти полностью сформировав​шихся червей. 
У яйцекладущих форм яйца попадают в воду, опускаются на дно или прикрепляются к различным подводным предметам и ра​стениям. Реже они прикрепляются к жабрам или поверхности тела хозяев. Возбудители дактилогирозов относятся к сем. Dactylogiridae, гиродактилезов — к сем. Gyrodactylus. Первые поражают растительноядных, вторые — лососевых рыб.

Клинические признаки и патогенез. При массовом заражении моногенеями на поверхности тела и жабрах отмечаются патоло​гические изменения в покровных и жаберных тканях. Сильно за​раженные рыбы покрываются голубоватым налетом слизи. Отме​чается разрушение тканей кожи и плавников с образованием плоских язв и разрушением межлучевых участков плавников. От​мечается неравномерная окраска жаберных лепестков и их разру​шение в связи с некрозом жаберной ткани. Нарушение дыхания ведет к ухудшению общего состояния рыбы.

Диагноз ставят на основании клинических признаков и при обнаружении большого числа моногеней на рыбе.

Меры борьбы. Для профилактики необходи​мо выполнять все рыбоводно-мелиоративные и санитарно-ветеринарные правила. 

Цестодозы
Гельминтозы, возбудителями которых являются представители класса ленточных червей Cestoidea, называются цестодозами. Среди ленточ​ных червей есть виды патогенные, вызывающие значительные эпи​зоотии, сопровождающиеся гибелью рыбы.

Тело ленточных червей молочно-белого цвета, плоское, ленто​видное, состоит из головки (сколекса) и множества члеников (проглоттид), составляющих стробилу. Число члеников может до​стигать сотен и даже тысяч. Длина тела некоторых цестод мо​жет достигать 10—15 м. Половозрелые ленточные черви чаще все​го паразитируют в кишечнике, личиночные стадии (плероцеркои​ды) — в полости тела и других органах и тканях рыб.
Сколекс цестод служит для прикрепления и потому снаб​жен различными органами, приспособленными для этого: ботриями, ботридиями, присосками, хоботками. Прикрепительные органы надежно удерживают гельминта в кишечнике.
За головкой следует шейка — зона роста, где формируются членики. Размер шейки различен. Молодые членики находятся сразу же за шейкой, старые — по мере роста червя отодвигаются все дальше от нее. В каждом членике имеется набор половых органов, которые развиваются в определенной последо​вательности: сначала закладываются элементы мужской половой системы, позднее женской, и членики становятся гермафродитными. Последние членики стробилы почти целиком заполнены мат​кой, набитой яйцами.

Тело ленточных червей покрыто кутикулой, под которой нахо​дится кожно-мускульный слой. Полости тела у них нет и пространство между внутренними органами заполнено губчатой па​ренхиматозной тканью. Под кожно-мускульным слоем располо​жены продольные и поперечные мышцы.

Питание червей происходит путем всасывания всей поверхнос​тью тела через кутикулу.

Схема развития червя: яйцо — корацидий (свободноплавающий) — промежуточный хозяин (низшие ракообразные) — процеркоид — рыба, если цикл завершается в ней, или плероцеркоид — рыба — морские млекопитающие (китообразные или ластоногие), у некоторых — скаты.

Эмбриональное развитие цестод рыб происходит в яйце, находящемся в большинстве случаев в матке, и попадающие в воду зрелые яйца содержат сформированных эмбрионов, имею​щих 6 крючьев (онкосфера) или 10 крючьев (ликофора). В воде из яйца выходит личинка, называемая корацидий, которая некоторое время ведет свободный образ жизни. Тело корацидия покрыто ресничками, имеет 3 пары подвижных эмбриональных крючьев. 
Дальнейшее развитие цестод происходит с одной или двумя сменами промежуточных хозяев. Первым промежуточным хозяи​ном цестод рыб обычно являются низшие ракообразные (чаще всего веслоногие), бокоплавы, мизиды, реже малощетинковые черви (у гвоздичников) и другие беспозвоночные.
Яйца с онкосферой (у гвоздичников) или свободноплавающие корацидии (у ремнецов, ботриоцефалюса, триенофоруса и др.) заглатываются беспозвоночными животными, сквозь стенки их кишечника проникают в полость тела, превращаясь в процеркоида — первую паразитическую стадию цестод.

Процеркоид в полости тела промежуточного хозяина увеличи​вается в размерах; развиваются его внутренние системы.

Дальнейшее развитие цестод различается в зависимости от того, с одним или с двумя промежуточными хозяевами протекает жизненный цикл гельминта. Если цикл развития происходит при участии одного промежуточного хозяина (гвоздичники, ботриоцефалюс, протеоцефалюс), то уже у процеркоида формируются при​крепительные органы, характерные для взрослых червей, заклады​вается и развивается половая система. Попадая вместе с пищей в кишечник окончательного хозяина, процеркоид прикрепляется к стенкам кишечника и развивается во взрослого червя.
Если цикл развития происходит при участии двух и более про​межуточных хозяев, то процеркоид вместе с первым промежуточ​ным хозяином (ракообразным) попадает в кишечник второго про​межуточного хозяина, проникает в полость его тела (ремнецы), печень (триенофорус), мускулатуру (лентец широкий) и превращается в следующую личиночную стадию — плероцеркоид.

Заболевание цестодами регистрируется только при массовом их развитии в желудочно-кишечном тракте рыб. Названия болезней: кавиоз карпа, триенофороз щук, циатоцефалез лососевых, ботриоцефалез карпа и белого амура, протеоцефалез сиговых, эуботриоз лососевых.

Диагноз ставится при определении вида паразита. 

Трематодозы
Трематодозы у рыб вызывают плоские черви, относящиеся к классу сосальщиков Trematoda. Для них характерно плоское ли​стовидное тело длиной от нескольких миллиметров до нескольких сантиметров. 

Тело трематод покрыто кутикулой, под которой расположен кожно-мускульный мешок, заполненый паренхимой, в которой располагаются внутренние органы. Прикрепительные образования представлены различными присосками, строение и количество которых у разных представителей может варьировать. У сосальщиков, обитающих в кровяном русле, присоски отсут​ствуют.

Трематоды в основном гермафродиты. Это — паразиты со сложным циклом. Для своего разви​тия они требуют, как правило, одного или двух промежуточных хозяев. Взрослые сосальщики (мариты) паразитируют в кишеч​нике позвоночных животных (рыбы, птицы, млекопитающие). Первым промежуточным хозяином являются моллюски, вторым — рыбы, амфибии и водные беспозвоночные. В некоторых случаях второй промежуточный хозяин может отсутствовать.

У рыб, как правило, трематодозы вызываются личинками сосальщиков на стадии метацеркарий и церкарий. Исключение представляет своеобразная трематода Sanguinicola, паразитирую​щая в кровеносной системе рыб. В тех случаях, когда окончатель​ным хозяином трематод являются хищные рыбы, мариты паразитируют у них в кишечнике.

Схема развития трематод: яйцо — мирацидий (свободнопоавающий) — моллюск — спороциста и редии — церкарии с хвостом — метацеркарии — рыбы — рыбоядные птицы (цапли, чайки, крачки, бакланы).

Цикл развития трематод, вызывающих заболевания рыб в прес​ных водоемах, чаще происходит по следующей схеме. Взрослые паразиты обитают в кишечнике различных рыбоядных птиц (чаек, крачек, цапель и др.). Яйца гельминтов вместе с испражнениями птиц попадают в воду, где из них вылупляются личинки — мирацидии, тело которых покрыто ресничками. Мирацидии плавают в воде и проникают в первого промежуточного хозяина — моллюска. В моллюске мирацидий локализуется в печени или половой железе. Здесь личинка сбрасывает ресничный покров и превраща​ется в бесформенный неподвижный мешок— спороцисту. Она растет и внутри нее из особых клеток (зародышевых шаров) путем партеногенеза образуется следующая стадия развития — редии. Они отличаются от спороцисты подвижностью и присутствием короткого мешковидного кишечника.

После образования редий спороциста лопается, вышедшие из нее редии остаются в теле моллюска. Далее в теле редий начинают образовываться личинки следующего поколения — церкарии. Они похожи на взрослого червя и отличаются от него только наличием мускулистого хвоста и отсутствием половых органов. Через специ​альное отверстие церкарии выходят из редий, а затем покидают и моллюсков. Плавающие в воде с помощью мускулистого хвоста церкарии должны проникнуть в рыбу, при этом они отбрасывают хвост и превращаются в следующую личиночную стадию — метацеркарий. Они отличаются от взрослых гельминтов только отсутствием развитых половых органов и локализуются в мускулатуре, глазах, различных внутренних органах рыбы. Ры​боядные птицы заражаются паразитами после переваривания инвазированной рыбы. В кишечнике птиц метацеркарии продолжают развиваться, становятся половозрелыми гельминтами (маритами), которые продуцируют яйца и весь цикл начинается снова.

Цикл у разных видов трематод может иметь свои особенности.

Ими заражаются как пресноводные, так и морские рыбы. Эпизоотия может возникнуть при большом количестве паразитов. Некоторые из них портят товарный вид рыбы, если локализуются под кожей или в мускулатуре.

Названия болезней: сангвиниколез карася, плотвы, щуки и др. (имеет почечную и жаберную формы), диплостомоз (локализуются в глазах рыб), постодипломоз (образует пигментацию черного цвета на поверхности тела вокруг цисты метацеркария).

Диагноз ставят при определении вида паразита. 

Меры борьбы — уничтожение моллюсков.

Акантоцефалезы
Акантоцефалезами называются заболевания рыб, вызываемые гельминтами типа Acanthocephala — акантоцефалами, скребнями, или колючеголовыми.

Скребни чаще встречаются у пресноводных и реже у морских рыб. Некоторые из них вызывают патоло​гические изменения стенки кишечника, сопровождающиеся гибе​лью рыбы.

Тело скребней обычно белого, коричневого или оранжево-красного цвета, удлиненное, иногда несколько уплощенное, чаще цилиндрическое, сужающееся к заднему концу. На пере​днем конце тела находится цилиндрический, реже сферический втяжной хоботок, вооруженный различной формы крючьями. Хитинизированные крючья хоботка могут быть расположены спиральными рядами или в шахматном порядке, при этом хоро​шо видны спиральные и продольные ряды. Хоботок является основным органом прикрепления паразита к стенке кишечника хозяина. Основание хоботка никогда не покрыто крючьями и назы​вается шейкой.

Возле шейки начинаются парные органы — лемниски, лежащие по бо​кам хоботкового влагалища. Предполагают, что лемниски способствуют втягиванию и вытягиванию хоботка. Тело покрыто ку​тикулой и представляет собой мешковидное образование, в поло​сти которого заключены внутренние органы. На поверхности тела расположены шипы, чаще в передней части. 
Скребни раздельнополые. Самцы обычно мельче самок. Самец имеет 2 семенника с выводящими протоками, цементные железы, половую и копулятивную бурсу и совокупительный орган — пенис. Бурса при совокуплении выворачивается наружу. Цементные железы выделяют клейкий секрет, заклеивающий половое отвер​стие самки после совокупления. Самка имеет 2 яичника, которые на ранней стадии развития распадаются на отдельные группы яй​цевых клеток. Выводящим аппаратом являются маточный коло​кол, яйцеводы, матка и влагалище. Полость маточного колокола сообщается с полостью тела, где развиваются яйца. От маточного колокола отходят 2 яйцевода, открывающиеся в матку. За маткой следует влагалище, открывающееся на заднем конце тела. Яйцо, содержащее эмбриональную личинку, выделяется в кишечник рыбы, а из него в воду.

Схема развития скребня: нет свободноживущей стадии, яйцо — промежуточный хозяин (низшие ракообразные) — акантор — акантелла — рыба (карповые, из морских лососевые, тунцы, скумбрия, ставрида, сельдь, треска и др.). У личинок родов Corynosoma и Bolbosoma резервуарный хозяин лососевые и тресковые рыбы — окончательный хозяин — морские млекопитающие.

В цикле развития скребней нет свободноживущей фазы во внешней среде. Развитие скребней проходит при участии проме​жуточных хозяев ракообразных: бокоплавов, водя​ных осликов, ракушковых рачков. Промежуточный хозяин загла​тывает яйцо. В кишечнике рачка из яйца выходит личинка, назы​ваемая акантором. Акантор проходит через стенку кишечника рачка в полость его тела и окружается оболочкой. Здесь он разви​вается дальше, образуется акантелла, напоминающая взрослого червя с втянутым хоботком и недоразвитыми половыми органами. Рыбы заражаются при поедании зараженных акантеллами рачков. Рыба может быть окончательным и резервуарным хозяином скреб​ней. Если рыба заглотит несвойственный ей вид скребня, напри​мер, из рода Corynosoma — паразита морских млекопитающих, то такие личинки переходят из кишечника в полость тела, затем в мышцы и другие органы, где инцистируются. Для коринозом рыба является резервуарным хозяином. Они могут скапливаться в мыш​цах рыб в огромном количестве (до 100 экз. и более) и значительно ухудшать качество рыбной продукции. Мясо рыбы, пораженное коринозомами, необходимо подвергать термальной обработке даже при скармливании пушным зверям.

Половозрелые скребни локализуются в кишечнике и пилорических придатках рыб и причиняют им значительный ущерб. Глу​боко вонзаясь хоботком в стенку кишечника, скребни вызывают его воспаление, проникая иногда и в полость тела. Деформация стенки, геморрагии, острая анемия являются обычно последстви​ем заражения рыб скребнями.

Диагноз ставится при обнаружении паразита.

Меры борьбы не разработаны.

Нематодозы
Возбудители нематодозов рыб — гельминты — круглые черви относятся к типу Nemathelminthes, классу Нематод (Nematoda). Тело нематод удлиненное, нитевидной или веретеновидной формы, редко мешковидное или шаровидное, обычно округлое в поперечнике. Длина тела чаще от нескольких миллиметров до нескольких де​сятков миллиметров. Оно покрыто плотной эластичной кутикулой, которая может иметь исчерченность и образовывать шипы, валики, бугорки и другие структуры. На головном конце нематод расположено ротовое отверстие, часто окруженное губами, сосочками.

Пищеварительная система начинается ротовой полостью, иногда окруженной ротовой капсулой. Далее следуют глотка, пищевод, обычно состоящий из двух отделов — мышечного и желе​зистого, называемого желудочком, и кишечник.

Нематоды обычно раздельнополы. Самцы часто мельче самок.
Мужская половая система включает в себя трубчатый семенник и семяпровод, в свою очередь, состоящий из семенного пузырька и семявыносящего канала. Кроме того, на заднем конце тела у самцов имеются вспомогательные образования — спикулы, руль-ки, с помощью которых он удерживает самку при половом акте. Строение и размеры этих образований имеют значение при опре​делении вида нематод.

Нематоды делятся на яйцекладущих и живородящих. Форма и размеры яиц нематод используются как систематические при​знаки.

Жизненные циклы отличаются большим разнообразием. Рыбы могут служить для них как окончательными, так и промежуточны​ми хозяевами. Промежуточными хозяевами для нематод рыб часто служат различные кормовые беспозвоночные.

Половозрелые нематоды чаще локализуются в кишечнике рыб, личиночные стадии под чешуей, в мускулатуре и в различных внутренних органах, даже в глазах. Могут вызывать заболевание и даже смерть при высокой численности особей. Среди заболеваний известны: цистоопсиоз осетровых (наличие нематод под кожей на брюшке), цистидиколез лососевых (поражение плавательного пузыря), гаркавилланоз белого амура (наличие нематод в слизи кожных покровов, крови, жабрах рыбы), филометроидоз карпа (у молоди локализуются в плавательном пузыре, у старших – под чешуей, где могут вызывать кровоизлияния).
Бделлозы
Бделлозы — заболевания, вызываемые пиявками, которые относят​ся к классу Hirudinea, типу кольчатых червей Annelidas. Пиявки делят​ся на два подкласса: древние (Acanthobdellidea), к которым относится один вид, паразитирующий только у лососёвых, и типичные пиявки (Euhirudinea), к которому принадлежат все остальные виды. Тело у них короткое, плоское или длинное уплощённое, реже цилиндричес​кое. У некоторых пиявок оно отчётливо разделено на два отдела: пере​дний, маленький и узкий; задний, большой, широкий и уплощённый. У ряда видов на теле имеются сегментно-расположенные боковые пу​зыри. На переднем и заднем концах имеется по присоске. Тело пиявок состоит из сомитов, число которых является систематическим призна​ком видов. Сомиты пиявок разделены бороздками, затрагивающими только покровы. Пиявки имеют мощную мускулатуру, составленную расположенными под покровами тремя слоями мышц. Нервная систе​ма состоит из головных ганглиев и брюшной нервной цепочки с раз​ветвлениями. У многих видов на переднем конце тела имеются глаза, на заднем — глазные пятна. Кровеносная система подвержена редук​ции и имеется только у некоторых видов.

Пищеварительная система начинается ротовой полостью, распо​ложенной в передней присоске. Затем следуют глотка, пищевод, же​лудок (часто со слепыми выростами), усваивающая и прямая кишка. Строение переднего отдела пищеварительного аппарата — важный систематический признак. У хоботных пиявок ротовая полость раз​растается вокруг глотки, которая принимает вид подвижной муску​листой трубки, служащей для прокалывания покровов жертвы и высасывания крови. У бесхоботных пиявок в глотке образуются три валика, у некоторых видов снабжённые зазубренными пластинка​ми — челюстями. У бесхоботных пиявок, перешедших от сосания крови к заглатыванию различных мелких животных, челюсти не раз​виты или отсутствуют.

Органы выделения метанифридиального типа. Половая система гермафродитна. Мужские половые органы представлены семенными мешками и расположены в задней части тела. От семенных мешков отходят выводные протоки, сливающиеся в семяпроводы, которые образуют семенные резервуары, переходящие в мускулистые семяиз- вергательные каналы. Концевые отделы семяизвергательных каналов открываются в непарный атриум. Женские половые органы представлены двумя яйцевыми мешками и яйцеводами, которые, сливаясь, образуют короткое влагалище. После оплодотворения в женской половой системе образуются яйца, которые пиявки откладывают в коконы. Коконы они прикрепляют к водным растениям, подводным предметам или откладывают в почву около берега.

Многие пиявки — временные паразиты, связанные с рыбой только во время питания.

Акантобделлоз лососёвых

Возбудитель. Заболевание вызывает Acanthobdella peledina —средних размеров червь длиной до 37 мм, шириной до 4 мм. Передняя присоска у него не развита, задняя часть тела очень маленькая. На брюшной стороне переднего конца тела имеются ряды щетинок. Кишечник без выростов. Семенные мешки не разделены на метамерные участки.

Эпизоотология. A. peledina паразитирует у многих лососёвых, сиговых и хариусовых рыб. Чаще других поражаются ленок и нельма. У этих рыб наблюдались заболевание и даже гибель. Рыбу эти пиявки покидают только в период размножения. Географическое распространение паразита связано с северными или горными холодноводными водоёмами.

Клинические признаки и патогенез. Локализуясь у основания грудных
и спинного плавников, пиявки повреждают их, иногда полностью разрушают. На месте повреждённых плавников часто образуются кровоточащие язвы. Высасывая кровь, пиявки вызывают анемию, которая усиливается вследствие того, что после окончания сосания из раны продолжает выделяться кровь, так как пиявки выделяют в кровь гирудин — вещество, препятствующее её свёртыванию.
Диагноз. Его ставят на основании клинических признаков и при
нахождении возбудителей.

Меры борьбы. Они не разработаны.

Писциколёз прудовых рыб

Возбудитель. Заболевание вызывает пиявка Piscicola geometra,
паразитирующая на теле рыб. Тело у неё цилиндрическое, длиной до 35 мм, шириной до 3 мм. На переднем конце тела помещается присоска, на которой расположены 2 пары глаз. Задний конец тела снабжен присоской, края которой выступают за пределы тела. Окраска пиявок сильно варьирует в зависимости от окраски тела рыбы, на которой она паразитирует. Обычно у P. geometra тело окрашено в буровато-оливковый или зеленовато-серый цвет. На задней присоске имеются радиальные пигментные полоски, между которыми расположены глазоподобные пятна. Боковых пузырей 11 пар. Посередине спинной стороны проходит узкая светлая продольная полоса, пересекающаяся поперечными полосами. Развитие пиявок прямое, происходит без участия промежуточного хозяина. Летом пиявка откладывает коконы на дно водоёма, водоросли и другие подводные предметы, иногда на берег, в сырую почву. Коконы одеты плотной оболочкой и имеют длину 1,5 мм, ширину до 0,75 мм. Во второй половине лета из коконов выходят молодые пиявки, которые нападают на рыбу.

Эпизоотология. Заболеванию подвержены карпы, лини и другие прудовые рыбы. Наибольшая интенсивность заражения отмечается в зимовальных прудах у
годовиков и рыб старших возрастов. Кроме того, P. geometra является окончательным хозяином кровяных жгутиковых родов Trypanosoma и Cryptobia. Распространена почти во всех водоёмах по всей территории страны у многих видов рыб.

Клинические признаки и патогенез. Пиявки обычно паразитируют на поверхности тела и плавниках, а также в ротовой и жаберной полостях. Больные рыбы беспокойно плавают, трутся о берега. При высокой интенсивности заражения наблюдается сильное исхудание рыбы. Присасываясь к телу рыбы, пиявка разрушает кожные покровы и вызывает образование неболь​ших язв, часто кровоточащих. В местах поражения поселяются бакте​рии и грибы, которые отягчают течение заболевания.

Диагноз. Его ставят на основании клинических признаков и при обнаружении возбудителя.

Меры борьбы. Профилактика писциколёза предусматривает обя​зательное выполнение общих санитарно-профилактических и рыбоводно-мелиоративных мероприятий. 
В качестве лечебных средств применяют ванны из раствора двухлористой меди концентрацией 0,005% при экспозиции 15 мин. В рас​твор одновременно погружают 15-20 кг рыбы, причём после каждой партии раствор следует менять.

В отдельных случаях для борьбы с пиявками можно использовать ванны из 2,5%-ного раствора поваренной соли в течение 30-60 мин. При этом раствор следует аэрировать во избежание замора.

Кратковременные ванны из негашеной извести в концентрации 1-2 г/л воды также дают хорошие результаты при экспозиции 2-10 с. Увеличение экспозиции опасно для рыбы.

Заражение рыб личинками двустворчатых моллюсков – глохидиями
На жабрах и плавниках пресноводных рыб часто встречаются ли-
чинки класса двустворчатых моллюсков — Bivalvia.
Возбудители. На рыбах России паразитируют глохидии над-
семейства Unionidae родов Anodonta (беззубка), Unio (перловица),
Cristaria (гребенчатка), Margaritifera (жемчужница) и др.

Глохидии развиваются на жабрах материнского организма и после
завершения развития выбрасываются материнской особью на проплывающую рыбу. Для прикрепления к рыбе у глохидиев существует специальная биссусная железа, из которой выделяются клейкие биссусные нити. С помощью нее глохидии приклеиваются к жабрам или плавникам рыб и своими створками захватывают ткань хозяина. Продолжительность развития на теле рыбы не превышает 1-2 мес. В этот период происходит дальнейшее развитие и метаморфоз
моллюска. После такого паразитирования на рыбе глохидии отвалива-
ются и начинают вести жизнь, обычную для моллюсков.

Эпизоотология. Выбрасывание глохидиев материнскими моллюсками у различных видов происходит в разное время. Заражаются практически все пресноводные виды рыбы. 
Клинические признаки и патогенез. Прикрепляясь к жабрам, глохидии вызывают разрастание жаберного эпителия. Постепенно вокруг прикрепившегося глохидия образуется капсула. На жабрах капсула формируется не только из эпителиальной, но и соединительной ткани. После того, как глохидии покидает рыбу, ткань регенерирует. 
Диагноз ставят при обнаружении глохидиев.

Меры борьбы. Профилактика.
Крустацеозы
Болезни рыб, возбудителями которых являются представители
класса ракообразных (Crustacea), называются крустацеозами.
Ракообразные имеют сегментированное тело. Число сегментов различно, они группируются в три отдела: голову, грудь и брюшко. Передние сегменты могут частично или полностью сливаться, образуя головогрудь. Каждый сегмент, кроме последнего, несет пару членистых конечностей, состоящих из основной части — протоподита и отходящих от него двух ветвей: внутренней (эндоподита) и наружной (экзоподита). Конечности головы представлены двумя парами ан​тенн, жвалами (мандибулы) и двумя парами челюстей (максиллы). Тело рачков покрыто хитинизированной кутикулой, которая по мере роста периодически сбрасывается и заменяется новой (линька).

Пищеварительная система развита хорошо и состоит из трёх отде​лов: переднего, среднего и заднего. Органов дыхания у большинства низших ракообразных нет, газообмен осуществляется через покровы тела; у представителей высших ракообразных на брюшных ножках имеются кожные жабры.

Кровеносная система у высших ракообразных незамкнутая, у низ​ших отсутствует.

Нервная система представлена надглоточным ганглием и брюш​ной нервной цепочкой с парными ганглиями в каждом сегменте.

Органы чувств включают в себя осязательные волоски, располо​женные на антеннах с одним или двумя глазами.

Выделительная система состоит из максиллярных желёз у низших ракообразных и антениальных, открывающихся в основании антенн, у высших.

Ракообразные раздельнополы, с выраженным половым диморфиз​мом. Семенники и яичники парные. Мужские половые продукты вы​деляются в виде сперматофоров (пачек склеенных сперматозоидов, заключённых в оболочку), которые самцы приклеивают к половым отверстиям самок.

У рыб паразитируют ракообразные, относящиеся к трем отрядам: Copepoda (веслоногие), Branchiura (жаброхвостые) и Isopoda (равно​ногие). Оплодотворённые яйца Copepoda вынашивают в яйцевых мешках, отходящих от половых отверстий. Жаброхвостые приклеива​ют яйца к подводным предметам, равноногие к конечностям самок.

Развитие происходит с метаморфозом. Из яйца вылупляется сво​бодноплавающая личинка, называемая у веслоногих и жаброхвостых — науплиусом, а у равноногих — зоеа. У науплиуса имеется один, а у зоеа — два фасеточных глаза. Рост личинок происходит путём многократных линек, в результате которых формируются по​ловозрелые самки и самцы. После оплодотворения, которое происхо​дит в воде, самка копепод отыскивает рыбу и переходит к паразитическому образу жизни, а самец вскоре погибает. Среди жаб- рохвостых и равноногих паразитируют и самки, и самцы.

Эргазилёз

Возбудители эргазилёза, паразитирующие на жабрах пресновод​ных рыб, относятся к сем. Ergasilidae и широко распространены в водоёмах. Наиболее часто встречаются Ergasilus sieboldi. и Е. briani. Однако заболевание вызывают в основном Е. sieboldi.
Эпизоотология. Оба вида рачков характеризуются слабо выраженной специфичностью и паразитируют у большинства видов пресноводных рыб, представителей семейств карповых, окунёвых, лососёвых и др. 

Клинические признаки и патогенез. Оба вида рачков в основном локализуются на жаберных лепестках рыб: Е. sieboldi на их внешней стороне, Е. briani между лепестками. Иногда оба вида паразитируют совместно. У пеляди при высокой интенсивности заражения парази​ты прикрепляются также у основания парных плавников, вокруг ану​са и глаз. Прикрепляясь к жаберным лепесткам, паразит деформирует и разрывает их, сдавливает сосуды, вызывая закупорку. У за​ражённых рыб отмечают повышенное слизеотделение, разрушение и некроз жаберной ткани. Повреждённый участок бледнеет, на нем вскоре может развиться сапролегния.

Диагноз. Его ставят на основании клинических, эпизоотологических данных и микроскопического исследования рыбы.

Меры борьбы. Необходимо предотвратить попада​ние возбудителей в рыбоводные пруды с дикой рыбой. Рекомендуются обработки рыбы хлорофосом концентрацией 100 мг/л. 
Аргулёз

Возбудители. Аргулюсы Argulus (A. foliaceus, A. japonicus u A. coregoni).— крупные рачки, достигающие длины 4-12 мм. Тело широкое, овальной формы, сплющенное, серова​то-зелёного цвета. 

Эпизоотология. Возбудители аргулёза паразитируют на разных видах рыб, как выращиваемых в рыбоводных хозяйствах, так и оби​тающих в естественных водоёмах. Наибольшую опасность они пред​ставляют для молоди рыб. Старшие возрастные группы рыб служат источником инвазии.

Аргулёз чаще отмечается в южных областях, а также в тепловодных индустриальных хозяйствах, от него больше всего страдают форель и осетровые. Поскольку аргулюсы питаются кровью, они представляют опас​ность ещё и потому, что при сосании служат переносчиками кровепаразитов, являются промежуточными хозяевами некоторых нематод и переносчиками вирусных заболеваний.

Клинические признаки и патогенез. Прикрепляясь к телу рыбы, аргулюс хоботком прокалывает кожу и сосёт кровь. На месте прокола могут образовываться ранки и мелкие язвочки, через которые в орга​низм рыбы может проникать инфекция. 
Диагноз ставят на основании клинических признаков и при обнаружении большого числа возбуди​телей в соскобах с поверхности тела.

Меры борьбы. Профилактика. Проведение дезинвазии рыбоводных сооружений хлорной известью, их чистки и просушки для уничтожения кладок яиц.

Производителей рыб (кроме осетровых), заражённых рачком,
можно обработать в слабом растворе марганцовокислого (перманга-
ната) калия (из расчёта 10 г/м3) с экспозицией 30 мин.

Применяют ванны из хлорофоса в концентрации 100 мг/л при экс-
позиции 1,5 ч. Концентрацию хлорофоса до 10 мг/л можно создать и
непосредственно в небольшом пруду с экспозицией 1 сут. Проточ-
ность в пруду на время обработки прекращают. Можно вносить в пруд негашеную известь (известковое молоко) из расчёта 100-150 кг/га. Через 1 сут после известкования проточность в пруду возобновляют.
Болезни, вызываемые несбалансированными кормами
Для нормальной жизнедеятельности рыбы корм должен содер​жать комплекс питательных веществ в определённых количествах и соотношениях. Потребность в структурных элементах питания не по​стоянна и зависит от размера, возраста и половой зрелости выращи​ваемых объектов. Недостаток поступающих с кормом белков, жиров, углеводов, минеральных веществ и витаминов приводит к возникно​вению соответствующих патологий у рыб.

Болезни рыб, вызываемые кормами, несбалансиро​ванными по основным питательным веществам

Основными питательными веществами комбикормов являются белки, жиры и углеводы.

Этиология. Заболевания возникают только при скармливании рыбам кормов, не соответствующих их пищевым потребностям. Они отмечают​ся у рыб разного вида и возраста, причём молодь более чувствительна и раньше отказывается от некачественного корма. 
Клинические признаки и патогенез. Наруше​ние белкового (протеинового) соотношения с жировым и углевод​ным в кормовых рационах в ту или иную сторону угнетает рост рыб. Высокое содержание протеина может быть токсичным для некоторых видов (канального сома, карпа). Дефицит аминокислот (метионина, триптофана, треонина) у большинства разводимых рыб (карповых, канального и африканского сомов) обычно проявляется в потере аппетита и замедлении роста. Отсутствие лизина и валина уже на третьей неделе вызывает высокую смертность. Недостаток метиони​на и триптофана приводит к появлению катаракты. При триптофановой недостаточности у лососёвых рыб нарушается развитие костной и хрящевой тканей, деформируется позвоночник (лордоз, сколиоз), атрофируется лимфоидная ткань. Избыток незаменимых аминокис​лот или нарушение их соотношения приводят к жировому перерож​дению печени. Нарушения соотношений изолейцина и лейцина вызывают у лососёвых и канального сома токсикоз печени и появле​ние в ней очагов некроза; избыток гистидина вызывает различные аномалии в желудке (утолщение стенок, их изъязвление и некроз) и угнетает рост рыб.

Кормление карпа кормами с пониженным содержанием жира во время зимовки в хозяйствах, использующих сбросные тёплые воды ТЭС и АЭС, приводит к быстрому расходу энергоресурсов и возник​новению синдрома дефицита энергии (СДЭ), сопровождающегося вертежом рыбы. Она крутится вокруг своей оси, поворачивается на бок, кверху брюшком, некоторое время плавает нормально, а затем опять крутится. Наблюдаются депрессия роста и изменения физиоло​гических показателей (содержания в теле влаги, сырого протеина, со​держания белка в сыворотке, ионов натрия и кальция).

Избыток жиров у многих видов рыб (особенно лососёвых, осетро​вых) вызывает ожирение печени и её жировое (липоидное) перерож​дение, отложение жира в висцеральной полости и тканях, повышен​ную жирность мышц (у канального сома, угря и др.). При вскрытии больных рыб обращает на себя внимание обилие жировых отложений на внутренних органах, а также необычный вид печени. Размер её увеличен. Избыток углеводов в рационе рыб вызывает чрезмерное отложе​ние жира в мышцах и на других органах, а у лососёвых рыб приводит к ожирению, анемии, поражению и липоиднои дегенерации печени.

Диагноз ставят на основании клинических, патологоанатомических и гистологических исследований, а также анализа состава корма. 
Меры борьбы. Профилактика. 
Авитаминозы

Витамины — это вещества, выполняющие роль биологических ката​лизаторов химических реакций, протекающих в клетках. Для рыб они жизненно необходимы. Недостаток, отсутствие или плохая усвояемость витаминов приводят к серьёзным заболеваниям — авитаминозам, кото​рые характеризуются физиологическими расстройствами рыб.

Этиология. Авитаминозами страдают рыбы всех видов и возрас​тов, выращиваемые в аквакультуре, особенно в индустриальных хо​зяйствах. Очень чувствительна к ним молодь лососёвых.

Витамины подразделяются на водорастворимые и жирораствори​мые. К водорастворимым относят все витамины группы В, РР и С. К жирорастворимым относят витамины A, D, Е, К. Это важно учиты​вать при составлении лечебных кормов.

Клинические признаки и патологические изменения. При авитаминозе возникают симптомы общего характера, такие как потеря аппетита, снижение скорости роста, повышенная восприимчивость к инвазионным и инфекционным болезням, повышенный отход. Имеются и специфические симптомы, проявляющиеся при недостатке определённого витамина.

Витамин А (ретинол) — один из важнейших витаминов. Отсутствие или недостаточное количество его в пище приводит к изменению окраски тела (побледнению), кровоизлияниям на коже, у основания плавников, в глазном яблоке, сокращению относительной массы печени и повышенной смертности. 
Недостаток витамина Е (токоферол) вызывает нарушение функ-
ции печени, дистрофию мышц, снижение плодовитости. 
Витамины B1 (тиамин) и В2 (рибофлавин) способствуют регуля-
ции углеводного и белкового обменов. При недостатке тиамина у фо-
рели наблюдают, кроме плохого роста и потемнения тела, потерю
равновесия, нарушение движения, отечность жабр и высокую смер-
тность. Недостаток рифоблавина у лососёвых вызывает некроз жабр,
жаберных крышек и плавников, помутнение глаз, кровоизлияния и
высокую смертность. Введение в кормовые рационы дрожжей и не-
которых культур, в которых в большом количестве содержатся вита-
мины B1 и В2, предотвращает заболевание.

Причиной патологических изменений рыб наряду с дефицитом ви​таминов может быть и их избыток. Гипервитаминозы D и Е чаще всего сопровождаются токсикозами печени, снижением аппетита, иногда повышенной смертностью. 

Диагноз ставят на основании клинических призна​ков и указанных выше патологоанатомических изменений. Для подтверждения диагноза надо ставить биопробу.

Меры профилактики и терапии. При обнаружении авитаминоза у рыб в корм дополнительно вводят витамины в виде премиксов или различные добавки, богатые витаминами (дрожжи, растительный жир, зелёная масса, печень животных, сухое молоко и т.д).

Болезни, вызываемые дефицитом или избытком минеральных веществ

Этиология. Причиной ряда заболеваний рыб является недоста​точное или избыточное поступление с кормами микроэлементов. Заболева​ниям, вызванным недостатком или избытком микроэлементов в орга​низме, подвержены рыбы всех возрастов.

Клинические признаки и патологические изменения. Микроэ​лементы сильно влияют на степень перевариваемости корма, рост, дыхание и выживаемость рыб. Полное исключение минеральных веществ
из диеты у форели угнетает аппетит, вызывает конвульсии, искривле-
ние позвоночника, анемию, снижение жирности тела, неправильное
формирование головы. 
Диагностика. Диагноз ставят на основании клинических призна-
ков, результатов патологоанатомического вскрытия и анализа соста-
ва кормов на его сбалансированность по минеральным веществам.

Меры борьбы. Профилактика.
Болезни рыб, вызываемые недоброкачественными кормами
Скармливание рыбам недоброкачественных кормов, окисленных
жирами, высокообсеменённых микрофлорой (бактериями и грибами) и содержащих токсические вещества различного происхождения, приводит к развитию патологических процессов и гибели.

Заболевание рыб, вызываемое продуктами окисления жира

При нарушении условий хранения кормов или их ингредиентов,
особенно содержащих значительное количество жира, происходит его окисление, в результате чего увеличивается количество свободных жирных кислот и образование перекисей, которые являются токсич​ными. 
Этиология. Болеют рыбы всех возрастов, но на молоди недобро​качественность корма отражается быстрее
Клинические признаки и патогенез. Клиничес​кая картина заболевания зависит от вида рыбы, что связано с особен​ностями их обмена веществ. При длительном скармливании кормов с продуктами окисления жира у карпа отмечаются дряблость мышц, симптом «острой спины», при котором наблюдается изменение па​ренхимы печени. У канального сома прогорклые корма являются причиной развития анемии и появления в печени очагов некроза. Кормление молоди тихоокеанских лососей недоброкачественными кормами приводит к нарушению функции печени, кожного и жабер​ного дыхания, общему нарушению кроветворения, вследствие чего наступает гибель рыб.

Диагноз ставят на основании клинических призна​ков, результатов патологоанатомического вскрытия и гистологичес​кого исследования печени. 

Меры борьбы. Для профилактики заболева​ний на комбикормовых предприятиях должны жёстко соблюдаться требования к качеству используемых ингредиентов и выпускаемых кормов. 

При нарушении обмена веществ у рыб необходимо сделать пере​рыв в кормлении на 2-3 дня и полностью заменить корм, добавляя в него витамины Е, А и рыбий жир, но не одновременно с витамином Е.

В течение 6-7 дней следует кормить рыб лечебным кормом, состо​ящим на 30% из фарша селезёнки, свежей рыбы (свежей или мороже​ной), в который добавляют (на 1 кг корма) по 1 г метиленового синего и поваренной соли, а также 1-3 г витамина С. При необходимости курс лечения повторяют через 5-7 дней.

Микотоксикозы
Микотоксинами называют вещества, являющиеся продуктами жизнедеятельности микроскопических грибов. 

Афлатоксикозы

Этиология. Афлатоксины, продуцируемые плесневыми микрос​копическими грибами Aspergillus flavus и A. parasiticus, могут вызы​вать поражение печени (гепатому) и желудочно-кишечного тракта. При неправильном и длительном хранении комбикормов (в условиях высоких влажнос​ти и температуры) плесневые грибы выделяют канцерогенные (опухолеобразующие) вещества. 
Клинические признаки и патогенез. Рыба ста​новится вялой, не реагирует на внешние раздражители. Наблюдают​ся потемнение покровов тела, ерошение чешуи, вздутие брюшка. При вскрытии полости тела у форели обнаруживается внутриполостная кровянистая жидкость. Печень сильно увеличена с желтовато-белы​ми узелками или серовато-беловатыми опухолями. В паренхиме печени происходят перерож​дение и некроз ткани. Наряду с опухолью отмечают также гиперемию, выпячивание слизистой ануса, кровенаполнение селезёнки, отёчность, дряблость и серую окраску почек. 
Диагностика. Диагноз ставят на основании клинических призна-
ков, результатов патологоанатомического вскрытия и гистологичес-
ких исследований, а также исследования корма на общую токсичность и выявление в нём афлатоксинов.

Меры борьбы. Запрещается присутствие афлатоксина в кормах.

Заболевания, вызываемые токсическими веществами растительного происхождения

Этиология. Хлопчатниковый жмых, используемый при кормоп​роизводстве, может содержать токсическое растительное фенольное соединение — госсипол (до 0,4%), который способен накапливаться в организме и спустя длительное время вызывать заболевания. 
Клинические признаки и патогенез. При пора​жении госсиполом радужной форели подавляется её рост, снижается гемоглобин, содержание белка в крови, наблюдаются морфологические изменения печени и почек, некроз печени
Диагноз ставят на основании клинических призна​ков, результатов патологоанатомического вскрытия, гистологичес​кого и токсикологического исследований внутренних органов и результатов оценки общей токсичности используемых комбикормов. 
Меры борьбы. Необходимо следить за сроком годности и условиями хранения корма. 
При заболевании делают перерыв в кормлении на 10-15 дней и полностью меняют корм. Для лососёвых готовят лечебный корм, со​стоящий из следующих компонентов: на 1 кг фарша из селезёнки или свежей рыбы добавляют по 1 г метиленового синего и поваренной соли, а также 1-3 г витамина С. При необходимости курс лечения по​вторяют через 5-7 дней.

Заболевания, вызываемые комбикормами, высококонтаминированными микроорганизмами

Состав микрофлоры кормов зависит от обсеменённости исходных компонентов и включает в себя различные виды сапрофитных и условно-патогенных бактерий и грибов. При нарушении условий хранения количество микроорганизмов в кормах резко возрастает. Чаще всего выделяются псевдомонады, энтеробактерии, стрептокок​ки, плесневые грибы родов Aspergillus и Penicillium, дрожжи рода Candida и др.

Этиология. Заболевания отмечаются у многих видов культивируемых рыб разных возрастов, причём особенно чувствительна к ним молодь. 
Клинические признаки и патогенез. Прису​тствие в комбикормах энтеробактерий, представителей родов Yersinia, Edwardsiella, Proteus и др., указывает на возможное их учас​тие в возникновении иерсиниоза, эдвардсиеллеза, протеоза рыб. Обсеменённость кормов стрептококками вызывает вспышки стрептококкоза. В острых случаях у больных рыб отмечают экзофтальмию, кровоизлияния и выпадения глазного яблока. Содержание в кормах бактерий рода Pseudomonas влияет на ухудшение их качества при хранении. Инфекционный процесс в рыбе при этой патологии протекает в виде генерализованной септицемии либо с поражением отдельных органов. В кишечнике в результате протеолитической де​ятельности бактерии образуют большое количество аммиака и аминов.

У молоди карпа, канального сома, осетровых и лососёвых при вы​сокой обсеменённости кормов дрожжами рода Candida возникает дисбактериоз, сопровождающийся вздутием желудочно-кишечного тракта (тимпанией).

При скармливании сеголеткам карпа кормов, содержащих высо​кие концентрации плесневых грибов родов Aspergillus и Penicillium, у рыб отмечаются повышенная возбудимость, пятнистые кровоизлия​ния, локальное ерошение чешуи, опухоли. Больная рыба погибает.

Диагностика. При оценке санитарного качества корма наряду с общим микробным числом учитывают содержание условно-патогенной микрофлоры. 
Меры борьбы. Высококонтаминированный корм может быть использован для кормления рыбы после его специ​альной обработки ультрафиолетовыми или инфракрасными лучами. 
Болезни, возникающие при ухудшении условий окружающей среды
Успешное выращивание рыбы в рыбоводных хозяйствах в боль​шой мере зависит от качества и количества воды, отсутствия вредных газов..

Асфиксия
Особенно опасны для рыб дефицит или отсутствие в воде кисло​рода, что приводит к замору в водоёмах и вызывает асфиксию (удушье) рыбы. Причинами дефицита кислорода могут быть недостаточное количество его в во​доисточнике, плохая подготовка прудов, пониженный водообмен или чрезмерно плотные посадки рыбы, накопление большого коли​чества органических веществ.

Клинические признаки. При дефиците кислорода рыба приплы​вает на приток (в зимовальных прудах к прорубям), скапливается в стаи в поверхностном слое воды, заглатывает воздух. Жабры боль​ных рыб тёмно-красные, отёчные. Рыба становится вялой, плохо пое​дает корм или не питается совсем. Ослабевшие особи сносятся ветром к берегам, где и погибают. У погибающей от асфиксии рыбы широко открыты рот и жаберные крышки.

Меры борьбы. Увеличение водообмена, аэрация воды при помощи различных аэрационных устройств. 
Газопузырьковая болезнь
В индустриальных хозяйствах, использующих сбросные воды тепловых и атомных электростанций, геотермальных или артезиан​ских источников или подогревающих её в инкубационных цехах, не редко регистрируют газопузырьковую болезнь (ГПБ).

Этиология. Причиной болезни является перенасыщение воды га​зами — азотом, реже кислородом. Перенасыщение происходит в ре​зультате её подогрева в закрытых ёмкостях, где нет свободного выхода газов. 

Заболеванию подвержены все виды и возрас​тные группы культивируемых рыб — от икринки до производителя, причём наиболее чувствительны лососёвые. 

Клинические признаки и патогенез. Внешние признаки газовой эмболии появляются через несколько ча​сов после того, как рыба попадает в перенасыщенную газами воду. У личинок лососёвых признаки болезни появляются через 2-3 дня после поднятия на плав. Они всплывают, держатся у поверхности воды, переворачиваются брюшком вверх, причём плавательный пу​зырь у них переполнен, пузырьки газа могут быть и в желточном мешке. У молоди осетровых избыток газа наблюдается в плавательном пузыре, но чаще переполняет желудок и кишечник.

У 2-3-дневных личинок карпа пузырьки газа появляются в кишечни​ке, а несколько позднее и под кожей. У старших возрастных групп рыб (годовиков, двухгодовиков, производителей) многочисленные пузырьки газа образуются под кожей на теле, плавниках, жаберных крышках и дугах, в полости рта и глазах, что приводит к экзофтальмии и частичной потере зрения. 
Диагноз. Его ставят на основании клинических данных, результа​тов патологоанатомического вскрытия рыбы, подтверждая количес​твенным анализом содержания в воде газов, в том числе азота.

Меры борьбы. Они носят предупредительный характер. Контроль за со​держанием растворённых в воде газов с целью поддержания газового равновесия. 

Незаразный бранхионекроз
Этиология. Основной причиной возникновения незаразного бранхионекроза является длительное воздействие на рыб неблагоп​риятных факторов среды, обусловленных ухудшением качества воды вследствие накопления органических веществ в водоёмах. Они загрязняются в период весеннего паводка минеральными удобрениями, поступаю​щими с поверхностным стоком, а также органическими удобрения​ми, иногда поступающими с животноводческих ферм. 
Заболевание отмечается в прудовых хозяй​ствах всех зон рыбоводства, использующих высокоинтенсивные технологии выращивания рыбы. Незаразный бранхионекроз встречается у карпов, большеротого буффало, серебряного карася, растительно​ядных и других рыб разного возраста. Заболевание может осложняться сапролегниозом, условно-патогенной микрофло​рой, эктопаразитами.

Клинические признаки и патогенез. При подостром и хроническом течении болезни клинические признаки выражены слабо. Больные рыбы держатся у поверхности воды, зимой подплывают к её притоку, летом плохо поедают корм, отстают в росте.

При внешнем осмотре рыб основные изменения обнаруживают в жабрах. В начальной стадии болезни у основания жаберных лепес​тков заметен характерный белый налёт. Жабры отечны, обильно по​крыты густой мутной слизью, лепестки в краевой зоне разрыхлены, бахромчатой структуры. Затем появляется побледнение и утолщение отдельных лепестков или их групп с чередованием участков гипере​мии и анемии лепестков. В результате жабры приобретают мозаич​ный рисунок. В разгар заболевания развивается очаговый некроз жаберных лепестков, который сменяется отторжением некротизированной ткани, в результате чего жабры могут приобретать изъеден​ный вид. 
При остром течении заболевания жабры сильно отечны, гиперемированы, тёмно-красного цвета, иногда с синюшным оттенком, мелкоточечными или полосчатыми кровоизлияниями. Некроз харак​теризуется распадом обширных участков жабр и сопровождается ги​белью рыб.

Диагноз. Его ставят комплексно на основании анамнестических данных, клинических признаков, патологоанатомических измене​ний, результатов гидрохимических исследований.

Меры борьбы. В неблагополучных прудах применяют хлорную
известь или гипохлорит кальция (натрия), которые вносят весной и летом по воде. В пруды площадью до 5 га препараты вносят по всей поверхности воды из расчёта: хлорной извести (содержащей 25% активного хлора) 1-3 г/м3, гипохлорита кальция (содержащего около 50% активного хлора) 0,5-1,5 г/м3 или гипохлорита натрия (содержащего 15% активного хлора) 1,7-5 г/м3. В пруды площадью более 5 га
количество препаратов на всю акваторию рекомендуют из расчета:
хлорной извести 0,1-0,2 г/м3, гипохлорита кальция 0,05-0,1 г/м3, гипохлорита натрия 0,2-0,3 г/м3. Препарат вносят в прибрежную зону шириной 5-10 м. С лечебной целью такие обработки проводят три дня подряд, затем через 3-5 дней проверяют эффективность обработки по клиническому состоянию рыб. При необходимости обработку повторяют 2-3 раза с интервалом в 8-10 дней.

Заболевание рыб, вызываемое токсинами сине-зелёных водорослей

Случаи заболевания и гибели рыб из-за высокой численности ток​сичных сине-зелёных водорослей («цветение» воды) регистрируются во всех зонах озёрного рыбоводства. 

Благоприятствует возникновению вспышек численности сине-зелёных водорослей и стабильный продолжительный прогрев воды в озерах выше плюс 20°С в июле и начале августа. Вероятность токсикозов возрастает в период низкого уровня воды в водоёмах.

При массовом отмирании сине-зелёных водорослей на рыб воздействуют не только поступающие в воду эндотоксины, но и образующиеся в процессе разложения водорослей при участии бакте​рий аммиак и сероводород.

 Клинические признаки и патогенез. Наиболее восприимчивы к
токсикозу, связанному с «цветением» воды, из разводимых в озёрах
рыб сиговые, меньше — карп. У серебряного и золотого карасей от-
мечается в основном хроническое течение заболевания, не сопровож-
дающееся гибелью рыб.

При остром течении токсикозов, сопровождающихся массовой ги-
белью, у рыб наблюдаются потеря ориентации в пространстве, крат-
ковременное возбуждение, сменяющееся вялостью. Рыба плавает у
поверхности воды в боковом или перевернутом положении. При
вскрытии у неё отмечают покраснение отдельных участков тела, рас-
ширение сосудов, кровоизлияния на коже, плавниках, жабрах и внут-
ренних органах: почках, печени, слизистой оболочке кишечника.

Меры борьбы. В неблагополучных озёрах при прогнозе опасного для рыб увеличения численности токсичных сине-зелёных водорослей (начало июля) необходимо аэрировать воду аэраторами или, что эффективнее, потокообразователями.

При сильном цветении сине-зелёных водорослей в прудовых хозяйствах обрабатывают пруды по воде негашеной известью из расчёта 200-900 кг/га.

Заболевание рыб, вызываемое токсинами золотистой водоросли Prymnesium parvum
Заболевание распространено в солёных и солоноватых озёрах лесостепной и степной зон Запад​ной Сибири, где осенью и зимой, реже весной и летом, наблюдается массовое развитие золотистой водо​росли Prymnesium parvum, которая вызывает токсикозы рыб. Она вырабатывает эндотоксин — примнезин, который поступает в воду при распаде клеток водорослей. 
Клинические признаки и патогенез. Токсикоз сопровождается массовой ги​белью рыб, которая отмечена во второй половине октября. Вначале происходит массовая гибель сиговых и в последующем — карповых рыб; наиболее устойчивы караси. У погибающих сиговых жабры кровенаполнены. Наблюдают булавовидные расширения капилляров на концах жаберных лепесточков. Сосуды пилорических придатков, ки​шечника, плавательного пузыря кровенаполнены. Кишечник пустой или содержит только остатки пищи. Печень и почки переполнены кровью. Имеются точечные кровоизлияния в стенках предсердия.

Методы борьбы. При выявлении высокой чис​ленности примнезиум (50 млн клеток/л и более) в конце августа без промедления приступают к аэрации воды с помощью аэрационных установок. 

Миопатия или расслоение мышц у 
Миопатия, или расслоение мышц, — заболевание волго-каспийских осетровых с многосистемным поражением. В конце 80-х гг. XX в. это явление приняло массовый характер у осетровых различ​ных участков Волги, Оки и Камы. Расслоение мышц наблюдают у рыб старших возрастных групп.

Клинические признаки и патогенез. У производителей оно воз​растает по мере созревания гонад, причём самки больше подвержены заболеванию, чем самцы. 
Больные рыбы внешне ничем не отличаются от здоровых, они также активно плавают. Патология обнаруживается лишь при вскрытии. Степень расслоения невозможно дифференцировать ни при тщательном осмотре, ни на ощупь. Все дефекты обнаруживаются после удаления позвоночника и срезания верхней части рёбер. Мышечная ткань рых​лая, местами имеет кашеобразное состояние. В отдельных местах (в основном на спине) она представляет собой смесь из обрывков во​локон и кровяных сгустков. На поперечных срезах мышц в местах поражения образуют​ся оптические пустоты. Конечной стадией деструкции мышечного волокна следует считать полный лизис миофибрилл, вследствие чего образо​вавшийся клеточный детрит имеет бледную гомогенную окраску. 
В результате прогрессивно развивающейся мышечной дистрофии рыбы теряют подвижность (частично или полностью) и гибнут.

Диагноз – кумулятивный токсикоз с многосистемным пораже​нием. Причиной болезни осетра может быть гепатоксическая гипоксия, возникающая при хроническом воздействии ядов преиму​щественно органического ряда. При этом не исключается синергизм с другими токсикантами.

Деструктивные процессы мышечной ткани могут быть также вы​званы непосредственно изменением рН воды, ведущим к нарушению ионного баланса в организме рыб, сдвигу соотношения ионов калия, натрия и кальция, то есть разрушению основы, на которой мышца функционирует как ткань.

Меры борьбы. Улучшение качества воды.
Травмы
При искусственном воспроизводстве и выращивании рыбы не ис​ключена возможность травмирования рыбы, при интенсивных фор​мах индустриального и прудового рыбоводства, отлове и передерживании производителей (например, лососёвых и осетровых рыб на рыбзаводах).

Наиболее распространены в рыбоводстве механические травмы, менее — химические, термические и др. При этом гибель рыбы мо​жет происходить как от травмы непосредственно, так и от вторично возникающего, чаще всего инфекционного, заболевания.

Характер травм, получаемых рыбой в прудовых хозяйствах, раз​личен. В первую очередь это ранения, ушибы различной тяжести, за​тем потеря чешуи; причём заболевание наблюдается только при значительном повреждении тканей. Значительно реже отмечаются механические повреждения рыбы, наносимые эктопаразитами (лернеями, аргулюсами) или рыбоядными птицами (цаплями, чайками и др.), хищными млекопитающими (куторой, выдрой, ондатрой), рако​образными — щитнями (Triops cancriformis, Lepidurus productus), реже хищными рыбами. В естественных водоёмах сильные травмы наносят рыбам миноги. В России встречаются 2 кровососущих вида — тихоокеанская (Lethenteron japonica) и невская (Lamptera fluviatilis) миноги. Они присасываются к телу рыб, чаще локализуясь над основанием спинного или впереди брюшных и анальных плавни​ков, повреждая кожные покровы тела роговыми зубами языка и че​люстными пластинками. Питаясь кровью рыб, они оставляют на месте укуса язвоподобные травмы.

Химические травмы редки в рыбоводстве, они возникают вследствие случайного попадания в водоём кислот, щелочей и других ядовитых ве​ществ, которые могут вызвать острое отравление и гибель рыбы.
Термические травмы, то есть повреждения, возникающие в результате резкого воздействия низкой (обмораживание плавников, поверхности
тела) или высокой температуры, наблюдаются на рыбоводных заводах, в бассейнах тепловодных или геотермальных хозяйств.

Диагноз. Его ставят на основании клинических признаков, эпизо-
отологических и анамнестических данных. При этом важно дифференцировать травмы (раны, язвы) от повреждений, возникающих в результате инфекционных или инвазионных болезней.

Меры борьбы. Они сводятся к установлению причины возникновения травм, предупреждению их путём бережного обращения с рыбой при проведении тех или иных мероприятий, повышению культуры рыбоводства. 
Функциональные болезни
Под этой группой заболеваний подразумеваются незаразные болезни, возникающие у рыб под действием различных факторов внешней среды и проявляющиеся в аномалиях внутренних органов и внешнего строения
Аномалии, связанные с нарушениями в эмбриогенезе

Этиология. Наиболее часто аномалии возникают вследствие пе​репада температур, гипетермии при инкубации икры. Негативное влияние на эмбриогенез оказывает перегрузка инкубационных аппа​ратов с икрой и пониженное содержание кислорода в воде.

Клинические признаки и патогенез. Аномалии отмечают в ходе эмбриогенеза у личинок и мальков, а затем в период дальнейшего роста и развития у сеголетков и даже рыб старшего возраста. В ходе эмбрионального развития икры карпа, осетровых, лососёвых наблю​дают атипичное дробление зародышей, нарушение процесса гаструляции и последующих стадий развития. В дальнейшем эти нарушения усугубляются и эмбрионы погибают чаще всего до вы- лупления из икры. У предличинок, личинок и даже мальков отмечают уродства головной части тела, нарушения в строении челюстных и жаберных дужек и искривление туловища и хвоста. У эмбрионов на стадии органогенеза проявляются нарушения в нервно-мышечной моторике, строении выделительной системы. Они становятся вялы​ми, с водянкой в перикардинальной области и погибают.

У выживших мальков в период дальнейшего роста, а затем у сего​летков и даже рыб старших возрастов наиболее часто наблюдают сле​дующие уродства: дефекты жаберных крышек, укорочение и полное отсутствие плавников, мопсовидность головы, смещение глаз и циклопия, искривление позвоночника и различные виды ско​лиозов, сращение позвонков и другие дефекты скелета, водянку брюшной полости. Описанные аномалии влияют на рост и жизнестойкость рыбы.

Меры борьбы. Необходимо строго соблюдать оптимальный тем​пературный и газовый режимы при инкубации икры и подращивании молоди и других возрастных групп рыб.
Белопятнистая болезнь личинок лососёвых

В период выдерживания личинок лососёвых на рыбоводных заводах часто возникает заболевание, вызывающее значительную гибель молоди, которое обычно называют белопятнистой болезнью.

Этиология. Болезнь незаразная и возникает в результате нарушения нормальных условий содержания личинок. Она наблюдается при резком снижении содержания кислорода в воде вследствие аварии водоподающей системы или резкого подъёма или колебания её температуры. 
Клинические признаки и патогенез. Болезнь поражает личинок
лососёвых рыб в ранней стадии постэмбрионального развития во время рассасывания желточного мешка. Внешне она проявляется в образовании беловатых включений внутри него, располагающихся рядом с жировыми каплями, или в виде венчика вокруг жировой капли, часто около печени. Эти включения образуются в результате коагуляции желтка под влиянием различных стрессоров.

У больных личинок закладка и развитие органов значительно от-
стают от нормы, а рассасывание желточного мешка идёт медленнее.
Особенно характерные изменения происходят в печени: нормальные печёночные клетки замещаются жировыми каплями. Процесс завер​шается типичной картиной жировой дистрофии, что является причи​ной гибели личинок. Личинки, у которых эти пятна образовались, обречены на гибель.

Меры борьбы. Они могут быть только профилактическими. При инкубации икры и выдерживании личинок необходимо обеспечить оптимальное водоснабжение. Даже кратковременная остановка в подаче воды сопровождается кислородным голоданием личинок рыб и появлением у них признаков белопятнистой болезни. Резкие пере​пады температуры также противопоказаны. Необходимо избегать травмирования икры при её сборе и транспортировании, что также способствует возникновению болезни.

Аномалии, связанные с нарушениями в работе с производителями 
Водянка желточного мешка

Болезнь отмечают у личинок лососёвых при их выращивании на рыбоводных заводах.

Этиология. Болезнь, вероятно, вызывается неблагоприятными факторами наследственной природы. Болеют преимущественно ли​чинки, полученные от впервые нерестящихся самок, а также в резуль​тате межвидовой гибридизации. 

Клинические признаки и патогенез. Болезнь характеризуется на​коплением в желточном мешке голубоватого экссудата, экзофтальмией, общей вялостью личинок. В начальной стадии болезни повреждают​ся капилляры и более крупные сосуды. Это приводит к кровоизлия​ниям, особенно в области глазного яблока, и к снижению числа эритроцитов. Повреждение капилляров почек вызывает скопление экссудата в полости тела и околосердечной сумке.

Меры борьбы. Меры борьбы только предупредительные. Не сле​дует в больших масштабах использовать молодых, впервые созрева​ющих самок, а также осуществлять межвидовое скрещивание без предварительной проверки.

Последствия инбридинга

Получение потомства от производителей, состоящих в близко​родственных отношениях, приводит к инбридингу.

Родственное разведение, как правило, ведёт к снижению жизнес​пособности и ухудшению показателей продуктивности — инбредной депрессии. Основной причиной инбредной депрессии является про​явление рецессивных генов с вредным эффектом.

Клинические признаки и патогенез. Первые признаки инбридин​га проявляются в низком выходе личинок из икры, снижении выжи​ваемости эмбрионов, увеличении процента уродств. При дальнейшем выращивании увеличивается число особей с различны​ми морфологическими дефектами, снижаются темп роста рыбы, эф​фективность использования кормов, ухудшается выживаемость. Наиболее часто отмечаемые уродства проявляются в мопсовидности головы, искривлении позвоночника, сращении позвонков хвостового отдела позвоночника, что приводит к эффекту короткого стебля, из​менению формы плавательного пузыря. В частности, у карпа наблю​дают недоразвитие задней камеры плавательного пузыря.

Меры борьбы. При промышленном рыборазведении не следует допускать близкородственного получения потомства. 

Рыбы – переносчики бактерий и токсинов 
Пищевые отравления людей могут быть микробной (пищевые токсиноинфекции и интоксикации), немикробной природы (рыб​ные и альговые токсины) и связанные с ядовитыми веществами, загрязняющими рыбное сырье и продукты.

Пищевые бактериальные токсикоинфекции и интоксикации — это группа заболеваний, возникающих после употребления рыбы и рыбных продуктов, зараженных определенными бактериями или содержащими их токсические вещества.

На всем пути, который проходит рыба от вылова до обработки, она подвергается непрерывному загрязнению микроорганизмами. Источником обсеменения бывают воздух, загрязненный лед, соль, тара, инвентарь и руки рабочих.

Пишевые токсикоинфекции 
Для возникновения пищевой токсикоинфекции (ПТИ) необхо​димо предварительное размножение микроорганизмов — возбудителей в рыбе и накопление в последней токсических веществ. Вве​дение в пищеварительный тракт достаточных доз живого возбуди​теля и его токсина вызывает характерный симптомокомплекс токсикоинфекции. Обычно рыбопродукты в этом случае содержат большое количество живых бактерий (около 107 — 108 на 1 г продукта).

В организм человека они поступают при употреблении рыбы, инфицированной сальмонеллами, аеромонадами, вибрионами. В процессе развития заболевания в пищеварительном тракте человека происходят дальнейшее размножение возбудителя и его массовое отмирание, в результате чего вновь высвобождаются токсические вещества, которые, всасываясь из кишечника, вызывают развитие последующих клинических явлений: гастроэнтерит, сопровождающийся рвотой, болями в животе, расстройством кишечника.

Пищевые интоксикации 
К ним относятся отравления людей при наличии в рыбе возбудителя ботулизма, вызываемого бактерией Clostridium botulinum. У растительноядных рыб в анаэробных условиях в кишечнике клостридии вырабатывают токсин — ботулин, вызывающий у людей сильное отравление.

Токсин в желудке быстро всасывается в кровь, разносится по всему организму, поражая клетки нервной ткани. Клиническая картина отравления развивается в среднем через 12—24 ч после употребления зараженной рыбы. Первым симптомом отравле​ния является нарушение зрения, сопровождающееся расшире​нием зрачков, косоглазием. Одновременно развивается парез мускулатуры, вследствие чего наступает потеря голоса, глотание резко затрудняется. Больной находится в полном сознании, температура тела в пределах нормы. Он умирает от паралича сердца и дыхания.

Оравление альговыми токсинами (алиментарно-токсическая пароксизмальная миоглобинурия)
Заболевание людей — гаффская болезнь, вызывается токсинами синезеленых водорослей, которыми питаются растительноядные рыбы.

Болезнь начинается всегда приступооб​разно и в большинстве случаев отмечена у людей, связанных с по​вышенной физической нагрузкой, а иногда с переохлаждением. Приступы продолжаются 3—4 сут и повторяются через неопреде​ленные сроки в среднем от 2 до 3 раз. Летальность заболевания — 1-2%.

Характерны внезапно наступающие острые мышечные боли, в результате которых больные падают и остаются неподвижными на том месте, где их настигает первый приступ болезни. Наблю​дается обильное потоотделение, дыхание затруднено, температу​ра тела в большинстве случаев остается нормальной. Заболева​нию всегда сопутствует распад мышечной ткани с высвобожде​нием миоглобина и выведением его почками, в результате чего моча становится коричневого или бурого цвета. Наблюдают так​же поражение нервной системы, мышечного аппарата, почек, печени, органов кроветворения. Смерть наступает вследствие удушья от паралича диафрагмы и межреберных мышц. Наиболь​шие патологоморфологические изменения обнаруживаются в не​рвной системе, скелетных мышцах и почках.

Рыбы – переносчики возбудителей гельминтозов человека и животных 
Некоторые гельминты, в личиночном состоянии паразитируя в различных органах и тканях рыб, достигают половой зрелости в человеке и плотоядных животных, иногда вызывая у них очень тя​желые болезни.

Наиболее тяжелым гельминтозом из числа трематодозов, передаваемых человеку с рыбой, является описторхоз.
Описторхоз вызывает трематода Opisthorchis felineus (кошачья, или сибирская, двуустка), имеющая сложный цикл развития. Человек или плотоядное млекопитающее, съев зараженную рыбу в сы​ром или плохо проваренном виде, заражаются описторхисами, которые достигают половой зрелости в желчных протоках их печени, желчном пузыре и поджелудочной железе, где паразитируют 10-20 лет. Способны вызывать патологические изменения вышеуказанных органов и аллергическую реакцию.

Описторхоз приурочен к бассейнам равнинных, медленно текущих рек с широкой поймой, таких как Обь и Иртыш, в мень​шей мере к бассейнам Днепра, Дона, Волги и Немана, Северной Двины.

Метагонимоз и нанофиетоз. Это кишечные трематодозы, вызы​ваемые соответственно Metagonimus yokogawai и Nanophyetus salmincola. Заболевания у человека характеризуются кишечными расстройствами. Промежуточными хозяевами для обоих видов тре​матод являются пресноводные моллюски рода Yuga. Дополнитель​ными хозяевами для метагонимуса служат рыбы сем. карповых. Часто его метацеркарии обнаруживаются также у сигов, хариусов и ленков. Метацеркарии метагонимуса инцистируются в толще кож​ных покровов, в чешуе, жабрах и плавниках. Цисты округлой или овальной формы (размером 0,15-0,22 мм). Личинка листовидной или языковидной формы (размером 0,3-0,4 х 0,09-0,1 мм).

Основную роль в передаче возбудителя нанофиетоза человеку и домашним животным выполняют хариусовые и пресноводные лосо​си (амурский сиг, таймень, ленок, хариус, кета, горбуша, гольян и др.). Метацеркарии у этих рыб в больших количествах образуют кап​сулы в мышцах тела, почках, жабрах и плавниках. Паразит внутри капсулы находится в округлой тонкостенной цисте (размером 0,2-0,35 мм). Вся кутикула метацеркария покрыта тонкими, отогну​тыми назад шипиками.

В России эти трематодозы распространены в бассейнах Амура, Уссури и рек севера Сахалина. Трематоды при массовом заражении окончательного хозяина вызывают катаральное расстройство кишечника.

Парагонимоз. Заболевание вызывается разными видами трематод рода Paragonimus (наиболее часто P. westermani). Оно характеризуется хроническим течением с поражением лёгких, головного мозга и дру​гих органов. Как у всех трематод, паразиты развиваются последова​тельно со сменой хозяев. Промежуточными хозяевами на Дальнем Востоке России зарегистрированы моллюски рода Yuga (прежде всего Y. etensa и Y. tegulata). Дополнительными хозяевами являются не рыбы, а пресноводные ракообразные (раки, крабы, креветки), в частности, на Дальнем Востоке России — речные раки рода Cambaroides, пресно​водные крабы родов Eriocheir и Helice. Человек и животные заражают​ся, употребляя в пищу ракообразных в необеззараженном виде. В России заболевание регистрируется в Амурской области, в Хабаров​ском и Приморском краях. Обеззараживание ракообразных от личи​нок парагонимусов осуществляется сравнительно просто, путём их термической обработки, кипячения в течение 15 мин.

Клиника заболевания у людей характеризуется вначале энтери​том, позднее бронхитом, очаговой пневмонией, сухим или экссудативным плевритом. Возможны лёгочные кровотечения, гнойный плеврит, занос гельминтов или их яиц в мозг с развитием менингоэнцефалита, признаков опухоли (головные боли, судороги, психичес​кие расстройства, иногда парезы и параличи).

Дифиллоботриоз, вызываемый Diphyllobothrium latum
Из цистодозов человека, вызываемых употреблением в пищу зараженной рыбы, важнейшим является дифиллоботриоз.
Возбудитель болезни — широкий лентец Diphyllobothrium latum — относится к отр. Pseudophyllidae. Тело его, состоя​щее из члеников (4000 и более), иногда достигает длины 20 м, ши​рины 1,5 см. Широкий лентец паразитирует в кишечнике не только человека, но и кошки, собаки, лисицы и других плотоядных млекопитающих. Развитие лентеца протекает с участием двух промежу​точных хозяев. Яйцо паразита с испражнениями хозяина выводится во внешнюю среду и для дальнейшего развития должно попасть в воду. 

Там из яйца выходит корацидий, которого заглаты​вают первые промежуточные хозяева — планктонные рачки родов Diaptomus и Cyclops. В полости тела рачка развивается процеркоид. Рыба заглатывает зараженного рачка, а процеркоид прободает стен​ку желудка и проникает во внутренние органы (печень, брыжейку, ястык) или в мускулатуру, где превращается в плероцеркоида. Он имеет форму беловатого червячка длиной около 1 см и может сохра​няться в теле рыбы в течение длительного времени. Хищная рыба — щука, налим, реже угорь, лосось и сом могут заражаться, поедая инвазированных мелких рыб, аккумулируя в своем теле плероцеркоидов широкого лентеца.

Человек и другие млекопитающие заражаются лентецом широ​ким, поедая рыбу в сыром или недостаточно переработанном виде и особенно слабосоленую икру щуки. Плероцеркоид прикрепля​ется к стенке кишечника окончательного хозяина, растет, образует стробилу и превращается в половозрелого паразита.

Эпизоотология. Распространителями плероцеркоидов лентеца широкого служат преимущественно щука, окунь и ерш. Очаги дифиллоботриоза регистрируются в Карелии, Мурманской и Ленин​градской областях, северных районах Красноярского края, в бассейнах рек Енисея, Лены, Оби, Индигирки, Печоры, Северной Двины, Волги, Камы.

Человек заражается, поедая сырые рыбные продукты с живыми плероцеркоидами. В ряде районов распрост​ранено употребление в пищу свежей, слегка подсоленной щучьей икры, которая сильно заражена плероцеркоидами. На севере упот​ребляют в пищу сырую или свежемороженую рыбу, в которой ли​чинки лентеца сохраняются живыми. Иногда мелкую сырую рыбу запекают в тесте, не очищая ее от внутренностей; в таком пироге рыба остается сырой, а личинки живыми.

Соление рыбы не сразу убивает плероцеркоидов. При холодном посоле они гибнут через 9—12 дней, при теплом — через 7—8 дней. Низкие температуры также не сразу убивают плероцеркои​дов: при температуре ниже —20 °С они погибают в течение 9—12 ч.
Дифиллоботриоз — очень серьезная болезнь, приво​дящая к длительной потере трудоспособности, а иногда к смерти человека. Гельминт может достигать в кишечнике человека 15 м. Наблюдаются общее ослабление организма, нарушение деятель​ности кишечного тракта, тошнота, рвота, давление в поджелудоч​ной области, иногда периодические обмороки. В тяжелых случаях развивается резко выраженная анемия, вызванная гиповитамино​зом, больной распространяет огромное количество яиц широкого лентеца. Оказание медицинской помощи и дегельминтизацию больных проводят по указанию врача.

Дифиллоботриозы, вызываемые другими плероцеркоидами рода Diphyllobothrium 
Diphyllobothrium ditremum (лентец малый). Он паразитирует у таких планктонофагов, как ряпушка и корюшка, иногда пелядь, омуль. Локализуется на стенках желудка, реже пилорических придатков и кишечника. Плероцеркоиды обнаружены во всех северных водоемах, заселенных европейской или азиатской ряпушкой. В больших количествах встречается от Великобритании до России (Чукотка).

Окончательным хозяином являются рыбоядные птицы — кро​халь, гагара, цапля и в отдельных районах чайки, а также может быть человек.

D. dendriticum (лентец узкий). Он локализуется в капсулах на стенках желудка сигов, а также туводных лососевых родов Salmo, Salvelinus и Hucho, иногда на стенках желудка и ки​шечника сига, муксуна, омуля, пеляди и др. Встречается по всему северу Евразии и в районе озера Байкал.

У сигов, зараженных D. dendriticum, не наблюдается каких-либо патогенных явлений, а у гольца и форели при массовом зара​жении отмечены снижение коэффициента упитанности, воспале​ние брюшной полости и даже гибель. Окончательными хозяевами D. dendriticum являются различные рыбоядные птицы, преимуще​ственно чайки, а также собака и человек. У человека лентецы ма​лый и узкий не вызывают тяжелых последствий и отмирают до​вольно быстро.

D. luxi (=D. klebanovskii). Он паразитирует у дальневосточных ло​сосевых (кета, горбуша, кунджа, нерка, сима, чавыча, мальма, сахалинский таймень). Плероцеркоиды располагаются глубоко в мышцах спины, преимущественно между спинным и жировым плавником.

Ареал этого заболевания охватывает шельфовые зоны островных, полуостровных и материковых территорий дальневосточ​ных морей, а также бассейны дальневосточных рек, впадающих в акваторию Тихого океана, в границах ареала проходных и дальне​восточных лососей за исключением территории северо-западной части Приохотья, где популяции лососей не поражены плероцеркоидами D. luxi.
Паразитарные системы этого гельминта полностью сформирова​лись и постоянно действуют в морских акваториях бассейна Тихого океана с участием проходных и полупроходных дальневосточных лососей, рыбоядных обитателей моря, птиц и наземных плотояд​ных животных (бурого медведя, лисиц и енотовидных собак).

Показатель зараженности этим дифиллоботриумом жителей Дальнего Востока составляет около 0,3 % или 5,2 % в структуре биоинвазий, выявленных у населения в этом районе. Основной причи​ной заражения человека является употребление слабосоленых лосо​сей и недостаточно термально обработанных рыбопродуктов.

Анизакидозы
Анизакидозы — паразитарные заболевания, вызываемые личинками нематод из сем. Anisakidae широко распространены у многих видов морских и проходных рыб.

Наиболее распространены представители из родов Anisakis и Contracaecum.
Личинки анизакид у рыб могут быть в свернутом состоянии (в виде спирали) или вытянутыми в полупрозрачных капсулах или без них. Размеры цист 3—5 мм, извлеченной из них личинки до 4 см. Личинки анизакид локализуются в полости тела, на поверхности или во внутренних органах и мускулатуре рыб (трески, скумбрии, сайры, сельдей, нототении, салаки, лососей и др.).
Окончательными хозяевами гельминтов являются рыбоядные птицы, морские млекопитающие или хищные рыбы. Наземные плотоядные животные и человек рассматриваются как тупиковые хозяева, у которых личинки начинают развиваться, но гельминты не достигают половой зрелости.

Первыми промежуточными хозяевами обычно являются низшие ракообразные — копеподы и амфиподы — в тех случаях, когда окончательные хозяева — хищные рыбы, мирные рыбы — выполня​ют роль второго промежуточного, или резервуарного, хозяина.
При попадании в пищеварительный тракт человека личинки вы​зывают заболевание анизакидоз. С середины 80-х годов XX в. оно стало проблемой медицинской паразитологии многих стран мира, особенно тех, где в пищу традиционно используется сырая или слабосоленая рыба и морепродукты. Анизакиды, попав в кишечник человека с сырой рыбой, проникают в стенку кишечника или же​лудка, травмируют слизистую оболочку, вызывая формы энтерита, действуют как аллергены. Описаны случаи, когда личинка анизакид пробуравливала стенки кишечника и провоцировала перитонит. Подобные случаи отмечены в Нидерландах, Великобритании, Япо​нии, США, Канаде, а в России — на Дальнем Востоке.
Распространение и экономический ущерб. Анизакидозы на стадии личинок широко распространены в рыбах и кальмарах практически во всех районах интенсивного промысла Мирового океана. Они на​носят существенный экономический ущерб вследствие необходи​мости выбраковки и специальной технологии переработки сырья.
При вскрытии рыбы в первую очередь обнаруживают личинок, свободно лежащих или инкапсулированных в полости тела, а за​тем — на внутренних органах и в мышцах.

Основным методом оценки жизнеспособности личинок является их выдерживание при 34—35 °С в физиологическом растворе или в 0,5%-ном растворе трипсина до 3 дней. В эти сроки личинки проявляют свою активность.

Меры борьбы и профилактика. Поскольку ликвидировать анизакид в естественных водоемах практически невозможно, основное внимание следует уделять их профилактике. Для этого при раздел​ке рыбы не следует допускать попадания внутренностей в море. Среди рыбаков и потребителей рыбы и рыбопродуктов необходи​мо проводить широкую просветительскую работу.
Обеззараживание рыбы и кальмаров, зараженных анизакидами, проводят замораживанием: при -18 °С в течение 14 сут; -20 °С — 24 ч с последующим хранением при -8 °С — 7 сут; -30 °С — 10 мин с последующим хранением не выше —12 °С — 7 сут.
При слабом посоле (6—8% соли) и в маринованной продукции личинки остаются живыми около двух месяцев. Холодное копче​ние не влияет на жизнеспособность личинок анизакид. Термальная обработка (при температуре более 60 °С) вызывает их гибель.

