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Abstrakt  

Emerging diseases spôsobujú masívne úhyny niektorých voľne žijúcich 

živočíchov i živočíchov v chovoch. Zvyčajne sa jedná o invazívne patogény, 

rozšírené v nedávnej dobe v dôsledku ľudských aktivít. Príkladom môžu byť úhyny 

rakov (račí mor), obojživelníkov (chytridiomykóza) alebo rýb (rosette agent, salmonid 

whirling disease, red spot disease). Napriek vysokej mortalite, ktorú spôsobujú tieto 

agresívne patogény, existujú prípady, kedy jedinci, populácie či druhy nákazu prežijú 

alebo jej sú schopný odolávať dlhšie časové obdobia. Príčinou môžu byť 

priaznivejšie podmienky prostredia, behaviorálne rozdiely medzi pohlaviami, vyššia 

odolnosť konkrétnej populácie či druhu alebo znížená virulencia patogénu. Táto 

rešerš sa zameriava práve na tieto prípady a zhŕňa známe informácie o faktoroch 

umožňujúcich prežívanie jedincov, druhov alebo populácii vodných živočíchov 

ohrozených spomenutými závažnými nákazami. 

 

Kľúčové slová: emerging diseases, račí mor, chytridiomykóza, rosette agent, 

salmonid whirling disease, red spot disease, prežívanie, podmienky prostredia 

Summary 

Emerging diseases cause massive deaths of some wild and caged animals. 

Usually, these pathogens are invasive, recently widespread by human activities. For 

instance, deaths of crayfish (crayfish plague), amphibians (chytridomycosis) or fish 

(rosette agent, salmonid whirling disease, red spot disease). Despite the high 

mortality caused by these aggressive pathogens, there are cases when individuals, 

populations or species survive an infection or are able to withstand a longer periods. 

The cause of observed phenomenon can be more favorable environmental 

conditions, behavioral differences between the sexes, higher resistance of specific 

populations or species or reduced virulence of the pathogen. Objective of this review 

is to focus on these cases and summarize known informations about factors enabling 

survival of individuals, species or populations of  threatened aquatic animals by 

mentioned serious diseases. 

Key words: emerging diseases, crayfish plague, chytridiomycosis, rosette agent, 

salmonid whirling disease, red spot disease, survival, environmental conditions 
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1. Úvod 

 

Tzv. emerging diseases sú definované ako nové nákazy, u ktorých v 

posledných rokoch došlo ku geografickému rozšíreniu, k zvýšeniu spektra hostiteľov 

alebo k zvýšeniu prevalencie (Daszak et al. 2000). Emerging diseases spôsobujú 

masívne úhyny voľne žijúcich živočíchov i živočíchov v chovoch. Často sa jedná o 

invazívne patogény, rozšírené v nedávnej dobe v dôsledku ľudských aktivít.  

Príkladom môžu byť úhyny rýb spôsobené ochoreniami, ako sú salmonid 

whirling disease, rosette agent alebo red spot disease. Pôvodcom salmonid whirling 

disease (SWD) je Myxobolus cerebralis patriaci do triedy Myxosporea. Jeho 

definitívnym hostiteľom je Tubifex tubifex a medzihostiteľom lososovité ryby, hlavne 

pstruhy. Pôvodcom rosette agent je Sphaerothecum destruens patriaci do triedy 

Mesomycetozoa. Je to intracelulárny parazit, ktorý bol do Európy zavlečený 

invazívnym druhom ryby Pseudorasbora parva pôvodom zo Severnej Ameriky. Red 

spot disease tiež známy ako epizootický ulceratívny syndróm (EUS), spôsobuje 

oomycét Aphanomyces invadans, pôvodne z Japonska, dnes už veľmi rozšírený 

a s veľmi širokým spektrom hostiteľov. 

Ďalším príkladom môžu byť úhyny rakov spôsobené račím morom, ktorého 

pôvodca je oomycét Aphanomyces astaci a úhyny obojživelníkov spôsobené 

chytridiomykózou, ktorú spôsobuje chytridiomycét Batrachochytrium dendrobatidis a 

Batrachochytrium salamandrivorans. 

V mojej práci sa zaoberám už zmienenými závažnými chorobami so zameraním 

na vodné živočíchy, ide o živočíchy jak voľne žijúce, tak živočíchy z chovov. Cieľom 

tejto bakalárskej práce je zhrnúť informácie o faktoroch umožňujúcich prežívanie 

jedincov, druhov alebo populácii vodných živočíchov ohrozených agresívnymi 

patogénmi. Spomenuté ochorenia síce často vedú k hromadným úhynom, ale 

väčšinou niektorí jedinci, populácie či druhy nákazu prežijú alebo jej sú schopný 

dlhšie odolávať. Prvá kapitola zhrňuje faktory ovplyvňujúce schopnosť rýb odolávať 

voči už spomenutým ochoreniam, avšak najviac dostupných relevantných štúdii som 

našla o chytridiomykóze a račom moru a z toho dôvodu sú rozoberané v 

samostatných kapitolách. 
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2. Faktory ovplyvňujúce priebeh ochorení Rosette agent, SWD, EUS u rýb 

 

V tejto kapitole sa zameriavam na abiotické a biotické faktory ovplyvňujúce 

priebeh nových virulentných nákaz u rýb. Medzi tieto faktory patria teplota, pH vody, 

vek a veľkosť hostiteľa, vplyv reprodukčného obdobia hostiteľa a rozdielna miera 

odolnosti hostiteľa. 

2.1 Vplyv abiotických faktorov 

2.1.1 Teplota 

 

Je možné, že nízke teploty by mohli spomaľovať nástup infekcie spôsobenej 

pôvodcom rosette agent. Napriek tomu, že spóry pôvodcu rosette agent majú širokú 

teplotnú toleranciu, pri 4 °C začala zoosporulácia o 2 dni neskôr než pri teplotách 

nad 15 °C (Andreou et al. 2009). Zdá sa, že u rosette agent má teplota na priebeh 

ochorenia len minimálny vplyv, zatiaľ čo u rýb citlivých voči EUS je teplota 

významným faktorom ovplyvňujúcim schopnosť hostiteľa v boji proti Aphanomyces 

invadans (Chinabut et al. 1995). V štúdii skúmajúcej rast niekoľkých izolátov A. 

invadans medzi teplotami 6 až 42 °C, bola najvyššia teplota, kedy ešte bol 

pozorovaný rast patogénu 34 °C. Pri 6 °C rástli všetky izoláty A. invadans (Lilley a 

Roberts 1997), čo sa zhoduje s výskytom EUS epidémii počas zimných mesiacov 

alebo kvôli náhlemu poklesu teploty vody v spojení s masívnymi zrážkami (Chinabut 

et al. 1995; Lilley et al. 2002). Nízka teplota vody a rapídny pokles teploty ovplyvňujú 

jak patogén tak i hostiteľa, pre ryby je nízka teplota vody imunosupresívna a indukuje 

zmeny na pokožke, zahrňujúc stratu mukusu, čo môže viesť k infekcii (Bly a Clem 

1992; Quiniou et al. 1998). Zatiaľ, väčšina druhov rýb infikovaných EUS, boli tropické 

druhy v tropickom prostredí, takže teplota považovaná za "nízku" môže byť i 25 °C 

(Pathiratne a Jayasinghe 2001). Ryby druhu Puntius schwanenfeldi sú citlivé voči 

EUS pri 24 °C, je však možné, že pri o niečo vyššej teplote by P. schwanenfeldi boli 

výrazne odolnejšie voči A. invadans (Chinabut et al. 1995). Na rozdiel od niektorých 

tropických rýb, ktoré sa javia ako menej citlivé voči EUS pri teplotách ≥ 26 °C 

(Chinabut et al. 1995), Thompson (nepublikované; podľa Khan et al. 1998) zistil, že 

ryby Oncorhynchus mykiss sú menej náchylné k infekcii A. invadans pri teplotách 

nižších než 18 °C. Takže vplyv teploty je druhovo špecifický. 
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2.1.2 pH vody 

 

Zdá sa, že pH vody je jeden z faktorov ovplyvňujúcich prevalenciu ochorenia 

EUS. Ryby vyskytujúce sa v tokoch s optimálnym pH 6 – 8, budú pravdepodobne 

lepšie odolávať voči Aphanomyces invadans, než ryby vyskytujúce sa v tokom s 

nižším pH.  

Silné zrážky a pôdy, ktoré sú buď prirodzene kyslé alebo narušené agrikultúrou 

a rozvojom obytných oblastí môžu viesť k zníženiu pH vody (Baldock et al. 2005; 

Choongo et al. 2009). Väčšina druhov rýb hynie pri pH nižšom než 4,0, zatiaľ čo pH 

4,0 – 6,0 je pre ryby stresujúce (Choongo et al. 2009). Niekoľko štúdii (Callinan et al. 

1996; Fairweather 1999; Choongo et al. 2009) zaznamenalo spojitosť nízkych hodnôt 

pH vody s epidémiami EUS jak u voľne žijúcich, tak u experimentálne testovaných 

rýb. Niektorí autori (Fairweather 1999; Callinan et al. 2005) predpokladajú, že nízke 

pH vody by mohlo viesť k poškodeniu kože rýb, ktoré by poskytovalo vstup pre 

vniknutie Aphanomyces invadans. Túto hypotézu by mohla podporovať štúdia z 

Afriky, kde zistili, že EUS infekcia bola viacej prevalentná v oblastiach s nízkym 

prúdením vody alebo v lagúnach s pH menším než 6,0 (Choongo et al. 2009).  

 

2.2 Vplyv biotických faktorov 

2.2.1 Vek a veľkosť hostiteľa 

 

Možnosť, že vek a veľkosť môžu hrať úlohu v odolnosti voči EUS u niekoľkých 

druhov rýb ako sú Catla catla, Labeo rohita, Cirrhinus mrigala bola rozoberaná už 

v prácach Lilley et al. (1998) a Chinabut a Roberts (1999, podľa Pradhan et al. 2007). 

Zatiaľ čo druhy C. catla, L. rohita a C. mrigala sú voči EUS signifikantne citlivejšie 

v rannom štádiu vývoja (Roberts et al. 1989, podľa Lilley et al. 1998; Pradhan et al. 

2008), keď dosiahnu veku 1 rok a viac sú voči EUS výrazne odolnejšie (Pradhan et 

al. 2007). Avšak u výrazne vnímavého druhu Channa striatus vek a veľkosť hostiteľa 

nehrá úlohu v citlivosti tohto druhu voči EUS (Cruz-Lacierda a Shariff 1995, podľa 

Lilley et al. 1998). 

 Podobne ako u EUS, je známe, že vývoj a závažnosť ochorenia SWD závisí na 

veku a veľkosti rýb (Thomson et al. 1999, podľa Ryce et al. 2005). Ryby staršie než 4 

– 8 mesiacov a dlhšie než 5 – 13 cm, boli považované za rezistentné voči ochoreniu 
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(El-Matbouli et al. 1992; Garden 1992, podľa Ryce et al. 2005). V novších štúdiách 

(Ryce et al. 2004, 2005), bol u druhu Oncorhynchus mykiss experimentálne 

testovaný vplyv veku a veľkosti na odolnosť hostiteľa voči M. cerebralis. Bolo 

preukázané, že jedinci druhu O. mykiss starší než 9 týždňov a dlhší než 40 mm 

lepšie odolávajú voči ochoreniu spôsobenému M. cerebralis, než mladší a menší 

jedinci (Ryce et al. 2005). 

 

2.2.2 Vplyv reprodukčného obdobia hostiteľa  

 

Bol experimentálne testovaný vplyv rozmnožujúcich sa a nerozmnožujúcich sa 

jedincov kaprovitých rýb druhu Leucaspius delineatus na priebeh rosette agent. 

U nerozmnožujúcich sa jedincov bola nameraná značne nižšia prevalencia a úroveň 

infekcie v porovnaní s rozmnožujúcimi sa jedincami (Andreou et al. 2011). Táto 

vysoká citlivosť L. delineatus voči pôvodcovi rosette agent počas reprodukčného 

obdobia bola pozorovaná  i v štúdii Gozlan et al. (2005). Vysoká investícia oboch 

pohlaví rýb do rozmnožovania má negatívny vplyv na imunitný systém (Kurtz et al. 

2007; Šimková et al. 2008). Zdá sa, že pozorovaná zvýšená prevalencia a úroveň 

infekcie by mohla byť výsledkom imunosupresie spôsobenej zvýšenou investíciou L. 

delineatus do rozmnožovania (Andreou et al. 2011). 

 

2.2.3 Rozdielna miera odolnosti hostiteľov 

 

U rosette agent, EUS a SWD, bola pozorovaná medzidruhová variabilita 

v citlivosti hostiteľov. Zatiaľ čo Abramis brama sa zdá byť vysoko citlivá voči 

ochoreniu rosette agent, u druhov Cyprinus carpio a Rutilus rutilus bola pozorovaná 

výrazne nižšia prevalencia infekcie a mortalita hostiteľov (Andreou et al. 2012). 

Podobne druhy Oreochromis niloticus, Gasterosteus aculeatus, Cyprinus carpio 

sú voči EUS prirodzene rezistentné, zatiaľ čo druhy Puntius schwanenfeldi, 

Oncorhynchus mykiss ,Rutilus rutilus a Channa striatus sú voči EUS veľmi vnímavé 

(Khan et al. 1998; Pradhan et al. 2007). 

Voči SWD je mnoho lososovitých rýb veľmi vnímavých (Granath a Vincent 

2010), avšak bolo zistené, že Salmo trutta je výrazne odolnejší voči ochoreniu než 
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Oncorhynchus mykiss (Hedrick et al. 1999). Napriek tomu, že O. mykiss je 

považovaný za najviac vnímavý druh voči M. cerebralis z Lososovitých rýb (Hedrick 

et al. 1999), bola u tohto druhu zistená vnútrodruhová variabilita v citlivosti voči M. 

cerebralis. Experimentálne štúdie dokázali, že populácia O. mykiss z Harrison Lake, 

USA je odolnejšia voči M. cerebralis než ostatné populácie O. mykiss (Wagner et al. 

2006; Miller a Vincent 2008). Zdá sa, že u populácie O. mykiss z Harrison Lake došlo 

k silnému selekčnému tlaku, ktorý viedol k zníženiu citlivosti populácie voči M. 

cerebralis (Miller a Vincent 2008). Okrem populácie O. mykiss z Harrison Lake, sú 

známe ešte ďalšie dve odolné populácie tohto druhu (Hedrick et al. 2003; Wagner et 

al. 2006). 

 

Záverečné slovo: 

 

Zatiaľ čo mala teplota na rosette agent iba nepatrný vplyv, u EUS sa zdá byť 

veľmi významným faktorom, je ťažké určiť obecné stanovisko, či ryby nakazené EUS 

prežívajú lepšie pri vyšších alebo nižších teplotách, zdá sa že vplyv teploty na toto 

ochorenie je druhovo špecifický. Menej významným faktorom je pH, ktorého vplyv bol 

z rozoberaných ochorení testovaný iba u EUS. Zdá sa, že vek a veľkosť hostiteľa sú 

spoločným faktorom jak pre nákazu EUS tak pre SWD, kde jedinci starší a väčší 

odolávajú infekcii lepšie. Vplyv reprodukcie na priebeh infekcie bol síce testovaný iba 

u rosette agent, ale je pravdepodobné, že ryby, ktoré investujú do reprodukcie 

a majú tak oslabenú imunitu podľahnú i iným ochoreniam ako sú EUS alebo SWD. 

Ďalším významným faktorom spoločným pre všetky tri nákazy je medzidruhová 

a vnútrodruhová variabilita v odolnosti voči patogénom, druhy a populácie sú odolné 

buď prirodzene, alebo v dôsledku koevolúcie.  

3. Chytridiomykóza  

 

Chytridiomykóza je závažné hubové ochorenie, ktoré spôsobuje masové úhyny 

obojživelníkov po celom svete. Toto ochorenie bolo prvý krát popísane na konci 20. 

storočia (Berger et al. 1998) a následne bol identifikovaný pôvodca chytridiomykózy, 

Batrachochytrium dendrobatidis (Chytridiomycetes, Rhizophydiales) (Longcore et al. 

1999). V nedávnej dobe bol objavený  ďalší pôvodca chytridiomykózy  

Batrachochytrium salamandrivorans, ktorý spôsobuje chytridiomykózu u mlokov 

https://en.wikipedia.org/wiki/Batrachochytrium_salamandrivorans
https://en.wikipedia.org/wiki/Batrachochytrium_salamandrivorans
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(Martel let al. 2013). Nákaza bola doposiaľ zistená u viac než 350 druhov 

obojživelníkov na všetkých kontinentoch okrem Antarktídy (Fisher et al. 2009a), 

pričom najmenej 34 druhov obojživelníkov, kvôli tejto chorobe vyhynulo (Lips et al. 

2006). Podľa dát získaných z retrospektívneho vyšetrovania múzejných exemplárov 

v USA, bol stanovený rok 1974 ako dátum prvého výskytu chytridiomykózy (Carey et 

al. 1999), ale novšie retrospektívne štúdie objavili ešte skoršie prípady 

chytridiomykózy v Afrike z roku 1933 (Soto-Azat et al. 2010) a 1938 )Weldon et al. 

2004). Je teda pravdepodobné, že chytridiomykóza pochádza pôvodne z južnej 

Afriky (Weldon et al. 2004) a na ostatné kontinenty bola rozšírená činnosťou človeka 

(Daszak et al. 2001). 

Klinické príznaky nakazených obojživelníkov zahŕňajú tvorbu makroskopických 

lézii, ktoré nie sú zvyčajne zjavné. Výraznejšími príznakmi onemocnenia sú zmeny 

v chovaní ako sú letargia, abnormálne držanie tela, nechutenstvo, strata 

prirodzených reflexov, sedenie so zadnými nohami od tela. Úmrtie zvyčajne nastáva 

niekoľko dní po nástupe klinických príznakov (Berger et al. 1999), toto úmrtie je 

spôsobené elektrolytickou nerovnováhou, ktorá je výsledkom narušenej 

osmoregulačnej funkcie kože hostiteľa (Voyles et al. 2009). 

Mnoho húb z radu Rhizophydiales sa vyskytuje vo vodnom prostredí (Letcher et 

al. 2006). Sú pre ne typické nepohlavné reprodukčné zoospóry, ktoré sa pohybujú 

pomocou jedného bičíku (Berger et al. 1999). Bd sa vyskytuje vo dvoch formách, 

prvou je guľaté prisedavé zoosporangium (10 - 40 μm) (Berger et al. 2005b) a druhou 

je pohyblivá zoospóra (3-5 μm) (Longcore et al. 1999). Pohyblivá zoospóra po 

prisadnutí k substrátu (keratizované bunky pokožky obojživelníkov) vyvinie rhizoidy 

a behom 4 dní sa premení na zoosporangium (Berger et al. 2005a). Následne sú zo 

zoosporangia uvoľňované zoospóry pomocou výpustnej trubice (tzv. discharge tube). 

Tým sa celý cyklus uzatvára (Obr.1). Zoospóry Bd sú infekčné pre dospelé žaby i pre 

juvenilné žubrienky a môžu žiť dlhšie než 24 h (Berger et al. 1999). 

U iných druhov chytridiomycét je typickým výsledkom sexuálnej reprodukcie 

hrubostenné, rezistentné štádium spóry (Miller a Dylewski 1981), ktoré je schopné 

prežiť v extrémnych podmienkach (Kuznetsov 1981; podľa Powell 1993) dlhšie 

časové obdobie (Laidlaw 1985; podľa Powell 1993), u Bd takéto štádium rezistentnej 

spóry nebolo zistené (Longcore et al. 1999). Práve absencia štádia rezistentnej spóry 

by mohla vysvetľovať zvýšenú citlivosť patogénu na faktory ako sú napr. zvýšená 
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teplota a vysychanie. V nasledujúcich kapitolách tieto faktory ovplyvňujúce prežitie 

nakazených obojživelníkov budú bližšie rozobrané. 

 

Obr.1. Životný cyklus Batrachochytrium dendrobatidis (podľa Berger et al. 

2005b). (A – pohyblivá zoospóra;  B – zoospóra po prisadnutí na povrch hostiteľa; C 

– vyvíjajúce sa zoosporangium; D uvoľňovanie zoospóry pomocou výpustnej trubice.) 

 

 

 

3.1 Vplyv abiotických faktorov na priebeh chytridiomykózy 

3.1.1 Teplota 

 

Je všeobecne známe, že teplota je jedným z kľúčových faktorov, ktoré 

ovplyvňujú prežitie obojživelníkov nakazených pôvodcom chytridiomykózy a to nielen 

tým, že limituje vhodné podmienky pre vývoj patogénu, ale tiež ovplyvňuje funkciu 

iných obranných mechanizmov hostiteľa. U pôvodcu chytridiomykózy 

Batrachochytrium dendrobatidis bolo zistené, že sa rozmnožuje medzi teplotami 4 - 

25 °C a jeho ideálne teplotné optimum je v rozmedzí 17 - 25 °C (Piotrowski et al. 
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2004). Berger et al. (1999) uvádzajú, že Bd je citlivé na mrazy, to by mohla 

potvrdzovať aj  novšia štúdia, v ktorej testované izoláty húb z radu Rhizophydiales 

mrazy (- 15 °C) neprežili (Gleason et al. 2008). Pri teplotách nad 28 °C, čo je nad 

hranicou optima patogénu, Bd prestáva rásť a pri teplote nad 30 °C umiera 

(Piotrowski et al. 2004). Uvedené teplotné limity patogénu výrazne ovplyvňujú 

mortalitu obojživelníkov a sú dôvodom pozorovaného sezónneho efektu, kedy 

nakazení jedinci lepšie odolávajú infekcii počas letných mesiacov a naopak počas 

zimných mesiacov je úmrtnosť nakazených obojživelníkov najvyššia (Longcore et al. 

1999), s pozorovaným sezónnym efektom koreluje aj nadmorská výška  (Berger et al. 

1998). Podľa mnoho štúdií (Daszak et al. 1999; Bradley et al. 2002; Kriger et al. 

2007a), hostitelia lepšie prežívajú v tropických nížinných oblastiach (pod 500 m) (Lips 

et al. 2003), alebo počas letných mesiacov, kedy vysoká teplota prostredia môže 

znížiť výskyt chytridiomykózy v populáciách obojživelníkov a úplne eliminovať 

infekciu z niektorých regiónov (Woodhams et al. 2003). Počas päť ročného výskumu 

v Austrálii boli pozorované opakované úhyny obojživelníkov počas zimných mesiacov 

(priemerné denné teplotné maximum nepresahovalo 21 °C), naopak počas letných 

mesiacov (28 °C), neboli zistené žiadne prípady chytridiomykózy (Berger et al. 2004). 

To sa zhoduje aj s výskumom u Alytes obstetricans vo Švajčiarsku, kedy sa väčšina 

infikovaných žiab experimentálne vystavených teplotám nad 26 °C po dobu 5 dní 

zbavila infekcie (Geiger et al. 2011). 

Ako bolo skôr spomenuté obojživelníky infikované pôvodcom chytridiomykózy 

lepšie odolávajú chorobe v nižších nadmorských výškach pravdepodobne preto, že 

rast Bd je limitovaný vysokými letnými teplotami, ktoré v subtropických a tropických 

regiónoch môžu byť pre Bd letálne. Tento fakt podporujú i dáta východoaustrálskych 

druhov žijúcich v tropických dažďových lesoch Litoria pearsoniana a Litoria chloris, u 

ktorých bol zaznamenaný behom letných mesiacov vo vyšších nadmorských výškach 

vysoký stupeň onemocnenia, zatiaľ čo v nižších polohách tieto druhy odolávajú 

chorobe lepšie (Kriger et al. 2007a). Tiež u populácií Atelopus spp. žijúcich v 

tropických nížinách (pod 1000 m) Južnej Ameriky nebola zistená prítomnosť 

Batrachochytrium dendrobatidis (Tarvin et al. 2014; La Marca et al. 2005). 

Prežitie hostiteľa je ovplyvňované nielen teplotou prostredia, ale aj jeho 

termoregulačným chovaním. U niektorých obojživelníkov nakazených 

chytridiomykózou bol pozorovaný jav zvaný „behaviorálna horúčka“. Tento jav je 

vysvetľovaný tak, že nakazené obojživelníky vyhľadávajú odkryté a vyvýšené miesta, 
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kde si vyhrievaním môžu zvýšiť telesnú teplotu (Kluger et al. 1991). Napr. u 

populácie Atelopus zeteki  bol pozorovaný nárast priemernej teploty tela 

s prevalenciou infekcie (Richards-Zawacki et al. 2010). Pokiaľ dokážu obojživelníky 

udržať takto zvýšenú telesnú teplotu dostatočne dlho, sú schopné infekciu redukovať 

alebo sa jej úplne zbaviť (Richards-Zawacki et al. 2010). Je to preto, že zvýšená 

teplota hostiteľa limituje rast a prežitie patogénu a zároveň pôsobí priaznivo na 

imunitný systém hostiteľa (Blandford a Thomas 2000). 

 

3.1.2 Vlhkosť 

 

Pôvodca chytridiomykózy Bd má vodné pohyblivé zoospóry (Longcore et al. 

1999; Piotrowski et al. 2004), ktoré neprežijú vysychanie (Berger et al. 2001; 

Johnson et al. 2003). Na základe týchto informácií bola vytvorená hypotéza, že 

výskyt chytridiomykózy bude menší v suchších oblastiach (Kriger et al. 2007b). Táto 

hypotéza bola testovaná a potvrdená u populácií druhu Litoria lesueurii, ktoré sa 

vyskytujú prevažne v kamenistých potokoch juhovýchodnej Austrálie. Infikované 

populácie tohto druhu boli nájdené na všetkých zberných miestach, kde 30 - denné 

zrážky prekročili 33 mm, zato tam, kde bol 30 - denný úhrn zrážok nižší než 33 mm, 

bol výskyt chytridiomykózy nájdený iba na polovici miest (Kriger et al. 2007b). 

Suchšie obdobia počas roka znižujú intenzitu (Terrell et al. 2014) a prevalenciu 

chytridiomykózy (Kriger 2009). Konkrétnym príkladom je redukovaná prevalencia 

infekcie u piatich z 10 sledovaných druhov žiab nameraná vo východnej časti štátu 

Illinois, USA, počas jari 2012, kedy boli nezvyčajne nízke zrážky, zatiaľ čo na jar v 

roku 2013 boli zrážky aj prevalencia infekcie vyššie (Beyer et al. 2015). 

Chytridiomykóza je množstvom zrážok výrazne ovplyvňovaná, potvrdzujú to záznamy 

zvýšenej prevalencie chytridiomykózy počas obdobia dažďov u voľne žijúcich 

austrálskych žiab (Berger et al. 2004) a taktiež úhyny obojživelníkov počas vrcholu 

dažďovej sezóny na niekoľkých miestach Panamy, vrátane El Copé (Lips et al. 

2006), kde sú známe veľké úhyny druhu Atelopus zeteki (Lips et al. 2010). Úhyny 

v Strednej Amerike môžu mať súvis aj s tým, že mnoho horských neotropických žiab 

kopuluje počas predĺženej dažďovej sezóny, čo zvyšuje ich citlivosť voči Bd (Lips et 

al. 2006). Táto citlivosť môže byť spôsobená tým, že v období párenia sú 

v častejšom kontakte s vodou, než po zvyšok roka (Richards-Zawacki et al. 2010). 
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Bolo pozorované, že dokonca aj striktne terestrické neotropické populácie žiab (napr. 

Eleutherodactylus spp.), boli nakazené pôvodcom chytridiomykózy, došlo aj 

k poklesom početnosti týchto populácií, ale v nižšej miere než napr. u pobrežných 

neotropických druhov (Craugastor spp.) (Lips et al. 2006). Pomalší pokles početnosti 

populácií je pravdepodobne spôsobený obmedzenou schopnosťou prenosu Bd 

v terestrickom prostredí (Lips et al. 2006). Či je Bd schopné prežívať nezávisle na 

obojživelníkoch nie je doteraz známe (Hossack et al. 2009). 

 

3.2 Vplyv biotických faktorov na priebeh chytridiomykózy 

3.2.1 Rozdielna miera virulencie patogénu 

 

Zoospórickí paraziti často vykazujú vysoký stupeň genetickej variability 

(Gleason et al. 2014). Niekoľko skorších štúdií naznačovalo, že medzi izolátmi Bd je 

nízka genetická variabilita (Morehouse et al. 2003; Lips et al. 2006; Daszak et al. 

2003), až neskôr bolo zistené, že existuje najmenej päť fenotypovo a fylogeneticky 

rozličných línii Bd (Farrer et al. 2011; Bataille et al. 2013). Nedávna štúdia naznačuje, 

že rozdielne morfologické znaky medzi kmeňmi Bd ako je napr. veľkosť sporangia 

a odlišné exprimovanie proteínov môžu súvisieť s rozdielnosťou v prežití hostiteľov 

(Fisher et al. 2009b; Farrer et al. 2011). Civiš na svojom webe (http://chytrid.herp.cz/) 

uvádza, že podľa zdelenia Garnera, línie Bd s väčšími sporangiami by mohli byť pre 

niektoré druhy letálnejšie. Bohužiaľ, mne sa túto informáciu nepodarilo dohľadať. 

Bolo zistené, že za najviac masových úhynov obojživelníkov je zodpovedná 

línia Bd označovaná ako BdGPL, ktorá je najviac virulentná a najrozšírenejšia po 

svete. Tri línie Bd zo Švajčiarska, z Južnej Afriky a z oblasti brazílskych lesov sú 

výrazne menej rozšírené a vykazujú nižšiu virulenciu než BdGPL. U piatej línie Bd 

úroveň virulencie nie je známa, avšak sa zdá, že sa vyskytuje iba v Ázii (Bataille et 

al. 2013).  

Rozdielna miera virulencie ovplyvňuje dĺžku prežitia hostiteľa (Kilpatrick et al. 

2010). Napr. u experimentálne infikovaného druhu Litoria caerulea, vystaveného trom 

rôznym izolátom Bd, sa dĺžka prežitia líšila v závislosti od izolátu (Berger et al. 

2005a). V Colorade, USA boli pozorované masové úhyny druhu Bufo boreas boreas 

(Pearl et al. 2007), vo Wyomingu, USA bola tiež u tohto druhu zistená prítomnosť Bd, 

ale k žiadnym masovým úmrtiam v tomto regióne nedochádzalo (Muths et al. 2008; 
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Murphy et al. 2009). Podobný jav bol pozorovaný aj u druhu Rana muscosa v Sierre 

Nevade, USA (Rachowicz et al. 2006; Briggs et al 2005). Takéto pozorovania môžu 

naznačovať prítomnosť menej virulentnej línie Bd, ale taktiež môžu byť vysvetlené 

rozdielnymi klimatickými podmienkami, alebo zvýšenou rezistenciou jedincov. 

3.2.2 Rozdielna miera odolnosti hostiteľov 

 

Medzi druhmi, populáciami a jedincami obojživelníkov existuje široká miera 

odolnosti voči chytridiomykóze (Young et al. 2014). Niektoré druhy obojživelníkov ako 

sú žaby (Rana catesbeiana, Xenopus laevis, Rana temporaria, Leioplema spp.) 

(Daszak et al. 2003; Rachowicz et al. 2005; Bielby et al. 2015; Ohmer et al. 2013) 

a mloky (Ambystoma tigrinum, Plethodon cinereus) (Carey et al. 2006) sú menej 

citlivé voči chytridiomykóze. Tieto druhy môžu byť nosičmi chytridiomykózy 

a potencionálnym nebezpečenstvom pre citlivejšie druhy (Rachowicz et al. 2005). 

U Xenopus spp. chovaných v zajatí bola pozorovaná variabilita v citlivosti voči Bd. 

Zatiaľ, čo u Xenopus laevis bola pozorovaná mierna infekcia bez úhynov, Xenopus 

tropicalis za tých istých podmienok hynul (Parker et al. 2002). 

Dve štúdie testovali variabilitu izolátov Bd (Berger et al. 2005a; Retallick et al. 

2007), avšak pri porovnaní týchto dvoch štúdii, ktoré mali veľmi podobnú 

metodológiu (Retallick et al. 2007), experimentálne infikovaný druhu Pseudacris 

triseriata prežil až štyri krát dlhšie než Litoria caerulea (Berger et al. 2005a; Retallick 

et al. 2007), čo naznačuje medzidruhovú variabilitu v odolnosti voči Bd. 

Odolnejším druhom sa zdá byť aj Litoria lesueuri, u tohto druhu boli zistené 

vysoké dávky zoospór na povrchu jedincov, množstvo zoospór Bd bolo dostatočne 

vysoké, aby usmrtilo infikované žaby, no žiadne vizuálne prejavy infekcie či úhyny 

neboli pozorované. Tento druh žijúci vo východnej Austrálii má 25 ročnú históriu 

spojenú s chytridiomykózou (Speare a Berger 2005, podľa Kriger et al. 2007b), takže 

je možné, že zvýšená odolnosť tohto druhu je výsledkom koevolúcie L. lesueuri 

s patogénom (Kriger et al. 2007b).   

Zdá sa, že neklesajúca početnosť populácii druhu L. lesueuri na území 

Austrálie by mohla byť vysvetlená i typickou zvýšenou mierou plodnosti (Hero et al. 

2005), podobne ako u druhu Bufo marinus, u ktorého tiež početnosť populácii 

neklesá, i keď u toho druhu bolo experimentálne preukázané, že jedinci infikovaní 

chytridiomykózou hynú (Daszak et al. 1999; Hyatt, nepublikované dáta, podľa 
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Daszak et al. 2003). Obidva druhy sa hojne vyskytujú v Austrálii (Daszak et al. 2003; 

Kriger et al. 2007b) a je pre nich typická zvýšená miera plodnosti (Daszak et al. 2003; 

Hero et al. 2005). Je možné, že vysoko produktívne druhy ako sú B. marinus a L. 

lesueuri, odolávajú poklesom početnosti populácii spôsobených chytridiomykózou, 

produkciou veľkého počtu nových jedincov (Daszak et al. 2003; Hero et al. 2005). 

Avšak slabší dopad chytridiomykózy u druhu B. marinus môže byť tiež spôsobený 

veľkou distribúciou druhu v nížinných oblastiach Austrálie, kde vyššie teploty 

potláčajú šírenie chytridiomykózy (Daszak et al. 2003). 

 

3.2.3 Pohlavie hostiteľa  

 

Počas epidémie chytridiomykózy bolo pozorované, že dospelé samice druhu 

Bufo boreas majú tendenciu pretrvávať dlhšie obdobie (môže to byť aj niekoľko 

rokov), než dospelé samce tohto druhu (Carey et al. 2006). Takéto pozorovanie 

môže byť vysvetlené špecifickým chovaním dospelých samíc B. boreas, ktoré 

minimalizuje riziko infekcie. Počas jari, v období rozmnožovania sú zvyčajne dospelé 

samce druhu B. boreas niekoľko týždňov v neustálom kontakte s vodou a s inými 

samcami. Na rozdiel od samcov, samice trávia na mieste rozmnožovania iba jeden 

deň, kvôli nakladeniu vajíčok a zároveň sa nerozmnožujú každý rok ako samce 

(Carey et al. 2005; podľa Carey et al. 2006). Samice B. boreas môžu tiež 

minimalizovať riziko infekcie častejšou individuálnou hibernáciou na rozdiel od 

samcov u ktorých bola pozorovaná skupinová hibernácia (Carey, osobné 

pozorovanie; podľa Carey et al. 2006). 

 

 

3.2.4 Veľkosť hostiteľa 

 

Bolo pozorované, že veľkosť tela a vek infikovaných obojživelníkov ovplyvňujú 

dĺžku prežitia hostiteľa. V štúdii, v ktorej boli jedinci druhu Bufo boreas 

experimentálne vystavený chytridiomykóze, mali  väčšie jedince (dospelci) tendenciu 

odolávať infekcii dlhšie, než menší jedinci (postmetamorfickí juvenilovia). To sa 

údajne zhoduje s pozorovaniami Carey, kde v infikovanej populácii juvenilní jedinci 

a menšie samce hynuli skôr než väčšie dospelé samice (Carey et al. 2006). Dlhšie 
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prežívanie samíc, môže vysvetľovať aj ich špecifické chovanie (viz. predchádzajúca 

podkapitola). Podobný jav, kedy väčší jedinci prežívali dlhšie než menší, bol 

pozorovaný aj u experimentálne testovaného druhu Leioplema ewingii (Ohmer et al. 

2013). 

V štúdii, v ktorej testovali druh Litoria lesueuri súvisela veľkosť tela s 

prevalenciou a intenzitou chytridiomykózy. Menšie obojživelníky mali byť nositeľmi 

intenzívnejšej infekcie s väčšou prevalenciou než väčšie obojživelníky. Nie je úplne 

jasné, či veľkosť obojživelníkov ovplyvnila ich schopnosť odolávať proti infekcii, alebo 

infekcia ovplyvnila veľkosť, ktorú obojživelníky boli schopné dosiahnuť (Kriger et al. 

2007b).  

 

3.2.5 Symbióza 

 

Rovnako ako u všetkých stavovcov, tvoria baktérie vysoké percento buniek vo 

vnútri aj na povrchu obojživelníkov, to stavia obojživelníky často do úlohy hostiteľa 

pre široký sortiment bakteriálnych druhov (Lauer et al. 2008). Zatiaľ, čo niektoré 

baktérie na povrchu obojživelníkov môžu byť oportunistické patogény (Napr. 

Aeromonas hydrophila) (Harris et al. 2006), iné baktérie môžu mať 

s obojživelníkmi mutualistický vzťah (Deplancke et al. 2000; podľa Park 2014). Štúdie 

baktérii izolovaných z 2 druhov mloka (Plethodon cinereus a Hemidactylium 

scutatum) naznačujú, že mnoho druhov kožných baktérii je schopných inhibovať rast 

Bd (Harris et al 2006; Lauer et al. 2007, 2008). Podobné nálezy symbiotických 

baktérii inhibujúcich rast Bd, boli nájdené na povrchu kože druhov žiab Rana 

muscosa, Rana pipiens, Hyalinobatrachium colymbiphyllum a Bufo boreas 

(Woodhams et al. 2007a, 2007b; Walke et al. 2011; Park et al. 2014 ). Významnejší 

zástupcovia mutualistických kožných mikróbov nájdený na pokožke obojživelníkov 

patria do rodov Pseudomonas spp., Chryseobacterium spp. a Janthinobacterium spp. 

(Roth et al. 2013; Brucker et al. 2008). Boli identifikované špecifické zložky 

produkované baktériami, ktoré vykazujú proti hubovú aktivitu, ako sú violacein a 2, 4 

– diacetylphloroglucinol. Proti hubový metabolit violacein je produkovaný napr. 

betaproteobaktériou Janthinobacterium lividum, ktorá bola nájdená na povrchu kože 

Plethodon cinereus. Bolo preukázané, že violacein úspešne inhibuje rast Bd (Brucker 

et al. 2008). Prítomnosť alebo absencia symbiotických baktérii a ich metabolitov 
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môže ovplyvňovať variabilitu infekcie medzi populáciami a druhmi obojživelníkov 

(Brucker et al. 2008). Výsledky štúdie z Wyomingu, USA naznačujú, že prítomná 

mikrobiota na povrchu Bufo boreas má antifungálne vlastnosti a je údajne príčinou 

koexistencie tohto druhu s Bd (Park et al. 2014). Toto tvrdenie by mohla podporovať 

štúdia zo Sierry Nevady, kde u pozorovanej populácie druhu Rana muscosa, ktorá 

perzistovala v prítomnosti Bd, bol zistený vyšší pomer symbiotických kožných 

baktérii, než v populácii v ktorej došlo k masívnym úhynom (Woodhams et al. 2007c). 

Štúdia zameraná na podiel jedincov symbiotických kožných baktérií naznačuje, 

že by mohla súvisieť s tzv. skupinovou imunitou (Lam et al. 2009). Skupinová imunita 

je všeobecne interpretovaná tak, že musí byť očkovaný iba určitý podiel jedincov 

z populácie, aby ochorenie postupne vymizlo (Gonclaves 2008).  To znamená, že 

určitý podiel jedincov s benefičnými baktériami v populácii minimalizuje možnosť 

epidemického prepuknutia onemocnenia. Táto vhodná kožná mikroflóra sa šíri medzi 

jedincami obojživelníkov počas aktivít ako sú párenie, agresívne interakcie, 

zhromažďovanie sa v zimovisku alebo u hniezdiacich druhov z rodičov na mláďatá 

(Harris et al. 2006). 

V kapitole o vplyvu teploty na priebeh chytridiomykózy bolo zmienené, že 

infekcia spôsobená Bd je viac virulentná pri nižších teplotách. Táto zvýšená 

virulencia počas nižších teplôt môže súvisieť so zníženou aktivitou metabolitov 

symbiotických baktérii. Takáto redukovaná proti hubová aktivita metabolitov baktérii 

prítomných na povrchu Litoria spp. bola pozorovaná pri teplote 8 °C (Daskin et al. 

2014). Vo vysokých nadmorských výškach habitátov tohto druhu je počas zimného 

obdobia teplota vzduchu často nižšia než 8 °C (Puschendorf 2009). Je 

pravdepodobné, že znížená aktivita antifungálnych metabolitov baktérii je jedným 

z kofaktorov, ktoré ovplyvňujú výslednú prevalenciu infekcie minimálne u druhov 

vyskytujúcich sa vo vyšších nadmorských výškach podobne ako Litoria spp. (Daskin 

et al. 2014). 

3.2.6 Imunita 

 

Prvou obrannou líniou proti patogénom napádajúcim kožu obojživelníkov sú 

antimykotické metabolity produkované symbiotickými baktériami (viz. predchádzajúca 

podkapitola) a antimikrobiálne peptidy (AMPs) (Pask et al. 2013) syntetizované 

a ukladané v granulárnych žľazách, ktoré sú na povrch kože vylučované pomocou 



19 
 

mukusu (Rollins-Smith 2009). U žiab z Austrálie a Panamy bolo dokázané, že 

disponujú AMPs, ktoré efektívne inhibujú rast Bd in-vitro (Woodhams et al. 2006). 

Mix AMPs na povrchu kože obojživelníkov má väčší efekt proti Bd než individuálne 

peptidy (Rollins-Smith et al. 2005). Medzi Litoria infrafrenata a Litoria caerulea bol 

pozorovaný výrazný rozdiel v zložení profilu kožných AMPs (Jackway et al. 2011). 

Zatiaľ čo Litoria caerulea je výrazne citlivá voči Bd (Berger et al. 2004), Litoria 

infrafrenata sa zdá byť prirodzene rezistentná (Young et al. 2014). V štúdii, kde boli 

tieto dva druhy testované (Young et al. 2014), u druhu L. infrafrenata bola navyše 

pozorovaná produkcia neznámych antibiotických peptidov. Zdá sa, že rozdielne 

zloženie antimikrobiálnych peptidov na povrchu obojživelníkov, by mohlo čiastočne 

vysvetľovať medzidruhové rozdiely hostiteľov v rezistencii voči chytridiomykóze 

(Jackway et al. 2011). K obdobným záverom sa prikláňa aj štúdia vykonávaná na 

niekoľkých druhoch Rana sp., podľa ktorej môže za rezistenciu obojživelníkov voči 

Bd väčšia diverzita a multiplicita antimikrobiálnych peptidov prítomných na koži 

(Conlon et al. 2011). 

Okrem rozdielneho zloženia profilu AMPs na povrchu obojživelníkov, hrá rolu 

vo zvýšenej odolnosti hostiteľov aj samotná účinnosť peptidov. Bolo pozorované, že 

druhy s in-vitro efektívnejšími AMPs mali nižšiu intenzitu infekcie a vyššiu mieru 

prežitia (Woodhams et al. 2007a). Ďalšia štúdia dokazuje, že niektoré tropické druhy 

obojživelníkov, ktoré odolávajú infekcii, disponujú efektívnejšími AMPs, než druhy 

z toho istého prostredia, u ktorých dochádza k masívnym úhynom (Rollins-Smith 

2009). 

Inou potencionálnou možnosťou vysvetľujúcou variabilitu v citlivosti druhov 

môže byť rozdielna distribúcia granulárnych žliaz. Niektoré druhy majú granulárne 

žľazy distribuované rovnomerne na celom povrchu tela, zatiaľ čo iné majú oblasti 

s koncentrovanými kožnými žľazami (Woodhams et al. 2007a). Takáto 

nerovnomerná distribúcia granulárnych žliaz, môže mať za následok výskyt tenších 

vrstiev mukusu alebo jeho úplnú absenciu na niektorých miestach (Berger et al. 

2005b). 

Vrodená imunita je veľmi dôležitým kofaktorom ovplyvňujúcim mieru odolnosti 

obojživelníkov voči chytridiomykóze (Woodhams et al. 2007a). 
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Záverečné slovo: 

 

V odborných prácach som našla mnoho významných faktorov ovplyvňujúcich 

prežívanie obojživelníkov nakazených chytridiomykózou. Veľký význam má teplota 

v spojení s nadmorskou výškou a vlhkosťou. Infikované obojživelníky sú schopné 

lepšie odolávať voči chytridiomykóze v tropických nížinných oblastiach a s nižším 

počtom zrážok. Taktiež existuje istá medzidruhová a vnútrodruhová variabilita 

v rezistencii voči Bd. Niektoré druhy sú prirodzene odolnejšie než iné a v rámci 

druhov, následkom selekčného tlaku sú tiež niektoré populácie odolnejšie než iné. 

Tieto rozdiely v odolnosti súvisia i s imunitou, niektoré druhy majú efektívnejšie 

antimikrobiálne peptidy, alebo majú lepšie umiestnenie granulárnych žliaz. Ďalším 

významným faktorom je odlišná virulencia línii Bd, obojživelníky nakazené menej 

virulentným kmeňom Bd budú pravdepodobne lepšie odolávať voči infekcii. Ďaľej 

hrala úlohu veľkosť a pohlavie hostiteľa, kde väčší jedinci a samice taktiež lepšie 

odolávali voči Bd. Podľa mňa veľmi podstatnú úlohu v odolnosti obojživelníkov voči 

chytridiomykóze má symbiotický vzťah medzi obojživelníkmi a kožnými baktériami, 

ktoré efektívne inhibujú rast patogénu. 

4. Račí mor 

 

Račí mor bol do Európy introdukovaný v druhej polovici 19. storočia rakmi zo 

Severnej Ameriky. Toto onemocnenie spôsobilo od introdukcie v Európe vyhynutie 

dovtedy početných populácii pôvodných európskych rakov (Alderman 1996) a i dnes 

je neustálou hrozbou pre zbytok populácii pôvodných rakov (Holdich et al. 2009). 

Pôvodcom račieho moru je obligátny parazit rakov Aphanomyces astaci (Oomycetes, 

Saprolegniales) Schikora. Severoamerické raky koevolvovali s A. astaci (Unestam 

1969) a slúžia ako latentní prenášači račieho moru (Söderhäll a Cerenius 1999), 

onemocnenie ich môže negatívne ovplyvňovať iba v prípade oslabenej imunity 

(Diéguez-Uribeondo a Söderhäll 1993). 

Klinické príznaky infikovaných rakov zahŕňajú tvorbu melanínových škvŕn na 

kutikule, ich prítomnosť však jednoznačne nevypovedá o prítomnosti A. astaci 

a zároveň ich neprítomnosť nemusí znamenať, že raky nie sú infikované pôvodcom 

račieho moru (Kozubíková et al. 2009). Zdravé raky sú aktívne v noci, ale infikovaný 

jedinci naopak vyliezajú z úkrytov i cez deň, sú nekľudné, objavujú sa príznaky ako 



21 
 

kŕčovité pohyby, chôdza na vysoko zdvihnutých nohách, strata únikového reflexu 

a koordinácie (Alderman et al. 1984). Úmrtie nakazených jedincov v akútnej fázy 

nastáva do niekoľkých týždňov (Alderman et al. 1987; Oidtmann et al. 1999). 

Pôvodca račieho moru sa rozmnožuje pomocou nepohlavných reprodukčných 

zoospór, ktorým slúžia k pohybu dva bočné bičíky (Alderman a Polglase 1986). 

Aphanomyces astaci sa vyskytuje v troch formách: ako zoospóra (8 x 12 µm), cysta 

a mycélium (Oidtmann et al. 2002). Pohyblivé zoospóry prisadnú na podklad (kutikula 

raka) a z nich vznikajú cysty procesom zvaným encystácia. Cysta klíči v hyfu 

a prerastá tkanivom hostiteľa, kde postupne vytvára mycélium. Mycélium v tele raka 

tvorí pri kontakte s vodou sporangia, v ktorých následne vznikajú primárne spóry 

(Söderhäll a Cerenius 1999). Z primárnych spór po opustení sporangia vznikajú 

˝primárne cysty˝ (Olson et al. 1984) z ktorých sa následne uvoľňujú zoospóry a tým 

sa celý cyklus uzatvára (Obr. 2). Štádium zoospóry sa môže opakovať v prípade, že 

cysta encystuje na nevhodnom povrchu (Söderhäll a Cerenius 1999).   

U príbuzných druhov zo skupiny Oomycetes vznikajú pri sexuálnom 

rozmnožovaní oospóry, ktoré majú schopnosť prežívať dlhšie časové obdobia 

v nehostinných podmienkach ako je vyschnuté stanovisko alebo extrémne teploty 

(Diéguez-Uribeondo et al. 2009). Podobne ako u iných druhov rodu Aphanomyces 

napádajúcich živočíchy (Diéguez-Uribeondo et al. 2009) aj u A. astaci je známy iba 

asexuálny životný cyklus (Söderhäll a Cerenius 1999) a nebolo zistené žiadne trvalé 

štádium (Alderman a Polglase 1986) podobne ako u chytridiomykózy (Longcore et al. 

1999).  

Pomocou metódy RAPD bolo doteraz rozlíšených päť genotypových skupín A. 

astaci (A, B, C, D, E) (Huang et al. 1994; Diéguez-Uribeondo et al. 1995; Kozubíková 

et al. 2011). Kmene patogénu sa líšia mimo iné vo virulencii (Makkonen et al. 2012; 

Makkonen et al. 2014), najmenej virulentnou sa zdá byť genotypová skupina A 

(Jussila et al. 2011, Viljamaa-Dirks et al. 2011; Becking et al. 2015), ktorá 

pravdepodobne pochádza z prvej introdukcie račieho moru do Európy. Genotypová 

skupina A bola izolovaná z infikovaných pôvodných európskych rakov Astacus 

astacus a Astacus leptodactylus (Huang et al. 1994). Kmene zo skupiny B a C 

pochádzajú zo severoamerického raka signálneho Pacifastacus leniusculus (Huang 

et al. 1994). Kmene zo skupiny D boli izolované z Procambarus clarkii (Diéguez-

Uribeondo et al. 1995) a genotypová skupina E z Orconectes limosus (Kozubíková et 

al. 2011). Oba druhy sú taktiež pôvodom zo Severnej Ameriky. 
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Obr. 2. Životný cyklus Aphanomyces astaci (podľa Kozubíková a Petrusek 

2009). (K – kutikula raka; V – voda; P – iný povrch než račia kutikula; A – mycélium; 

B – sporangium s primárnymi spórami; C – „spore ball“; útvar tvorený primárnymi 

cystami; D – uvoľnená zoospóra; E – encystácia a opätovné uvoľnenie zoospóry; F – 

zoospóra druhej generácie; G – cysta, H – klíčiaca cysta) 

 

 

 

4.1 Vplyv abiotického faktoru na priebeh račieho moru 

4.1.1 Teplota 

 

Zdá sa, že teplota je jedným z faktorov, ktoré majú vplyv na priebeh infekcie 

spôsobenej pôvodcom račieho moru. V experimentálnej štúdii boli jedince druhu 

Austropotamobius pallipes infikované račím morom, zatiaľ čo počas letných dní, 

(priemerná teplota vody 20 °C), bol nástup infekcie rýchly a raky uhynuli do 8 dní, 

počas zimných dní (priemerná teplota vody 6 – 9 °C) bola úmrtnosť infikovaných 

jedincov výrazne nižšia a niektoré raky prežili až 55 dní (Alderman, Polglase a 

Frayling 1987). Bolo však preukázané, že Aphanomyces astaci je schopný 

produkovať infekčné zoospóry i pri 4 °C, ale jeho produkcia je pri tejto teplote 

výrazne nižšia než pri 18 °C (Strand et al. 2012). 
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Vo svojej štúdii Collas et al. (2016) tvrdí, že redukovaná produkcia zoospór pri 

nízkych teplotách by mohla vysvetľovať obmedzený progres infekcie spôsobenej 

genotypovou skupinou B počas zimných mesiacov, ale nie stabilizáciu infekcie pred 

Augustom a Septembrom, kedy teplota vody bola najvyššia. Bohužiaľ som v štúdii 

namerané hodnoty teploty vody nenašla, avšak už Rennerfelt (1936; podľa Söderhäll 

a Cerenius 1999) zistil, že rast A. astaci je zastavený pri teplote vyššej než 25 °C a 

Strand et al. (2012) pozoroval, že so zvyšujúcou teplotou od 17 °C do 23 °C sa 

množstvo produkovaných zoospór znižuje. 

Zdá sa, že u iných vodných parazitických oomycét ako napr. Saprolegnia 

parasitica (Coker) sa teplotne závislé rastové faktory líšia v závislosti na hostiteľovi 

(Willoughby a Copland 1984; podľa Viljamaa-Dirks 2016) a rovnaké vlastnosti boli 

preukázané aj medzi niektorými genotypovými skupinami A. astaci (Dieguéz-

Uribeondo et al. 1995). Boli porovnávane vlastnosti kmeňa z genotypovej skupiny D, 

izolovaného z Procambarus clarkii s ostatnými kmeňmi z genotypových skupín A, B, 

a C izolovaných z A. astacus, A. leptodactylus a Pacifastacus leniusculus (Dieguéz-

Uribeondo et al. 1995). Kmeň zo skupiny D vykazoval pri nižších teplotách 

spomalený rast, zatiaľ čo pri teplotách nad 25 °C bol schopný rastu na rozdiel od 

ostatných genotypových skupín. Taktiež v porovnaní s ostatnými genotypovými 

skupinami bolo množstvo produkovaných spór u izolátu zo skupiny D vyššie pri 

teplotách nad 20 °C (Dieguéz-Uribeondo et al. 1995). Druhy A. astacus, A. 

leptodactylus a Pacifastacus leniusculus žijú v chladnejšom prostredí (< 21 °C) 

(Lowery a Holdich 1988; podľa Dieguéz-Uribeondo et al. 1995), zatiaľ čo 

Procambarus clarkii je subtropický druh preferujúci teploty medzi 20 – 26 °C (Huner 

1988; podľa Dieguéz-Uribeondo et al. 1995). Tieto rozdielne genetické a fyziologické 

vlastnosti pozorované u genotypovej skupiny D podporujú hypotézu koevolúcie 

parazita s hostiteľom v ich prirodzenom prostredí Severnej Ameriky (Unestam 1969). 

 

4.2 Vplyv biotických faktorov na priebeh račieho moru 

4.2.1 Rozdielna miera virulencie patogénu 

 

V štúdii z oblasti Fenoškandinávie Makkonen et al. (2012) experimentálne 

preukázali výraznú rozdielnosť vo virulencii medzi genotypovou skupinou A a B u A. 

astaci a taktiež zistili variabilitu vo virulencii izolátov v rámci genotypovej skupiny A.  
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Rozdiel medzi izolátmi z genotypovej skupiny A a B, bol v dĺžke prežitia hostiteľa, 

zatiaľ čo všetky raky nakazené genotypovou skupinou B uhynuli do niekoľkých dní, 

u niektorých izolátov z genotypovej skupiny A došlo k úhynom neskôr a časť 

nakazených rakov infekciu prežila (Makkonen et al. 2012; Makkonen et al. 2014). Istá 

variabilita vo virulencii bola pozorovaná aj medzi izolátmi z genotypovej skupiny B, 

i keď všetky experimentálne infikované raky uhynuli, rozdiel bol v dĺžke prežitia 

hostiteľa (Jussila et al. 2013). Tieto výsledky naznačujú, že počas 120 ročnej histórie 

spojenej s račím morom na území Fínska, mohlo dôjsť ku genetickej adaptácii 

v rámci genotypovej skupiny A (Makkonen et al. 2012). Rozdielnosť vo virulencii 

medzi genotypovou skupinou A a B potvrdili i ďalšie štúdie (Viljamaa-Dirks et al. 

2013; Becking et al. 2015). Virulencia genotypovej skupiny E bola tiež 

experimentálne testovaná a bolo pozorované, že oproti genotypovej skupine 

A postupovala infekcia spôsobená kmeňom zo skupiny E rýchlejšie, podobne ako 

u kmeňa zo skupiny B (Becking et al. 2015; Mrugała et al. in press). Avšak existuje 

mnoho prípadov masových úhynov spôsobených kmeňom z genotypovej skupiny A 

napr. z územia Českej republiky, tieto prípady zhrňuje v štúdii Kozubíková et al. 

(2014), taktiež bolo experimentálne potvrdené, že niektoré kmene z genotypovej 

skupiny A sú schopné spôsobiť závažné úhyny i u menej vnímavého 

severoamerického druhu Pacifastacus leniusculus (Aydin et al. 2014). 

Zdá sa, že prítomnosť menej virulentných kmeňov z genotypovej skupiny 

A umožňuje niektorým populáciám pôvodných európskych rakov perzistovať 

v prítomnosti pôvodcu račieho moru. Už skôr sa uvažovalo o možnosti, že račí mor 

sa môže vyskytovať na území Turecka vo forme latentnej infekcie (Harlioğlu 2008). 

Avšak medzi prvé potvrdené záznamy latentnej infekcie račieho moru patrí štúdia 

z Fínska (Viljamaa-Dirks et al. 2011), v ktorej konkrétne skúmali jazero Taulajärvi, 

kde po masovom úhyne jedincov druhu Astacus astacus z roku 2001, v rokoch 2004 

a 2005 namerali prítomnosť A. astaci u prítomných rakov i keď po vypuknutí infekcie 

v roku 2001 k novému vysadzovaniu rakov nedošlo (Viljamaa-Dirks et al. 2011). Na 

území Talianska u infikovaných populácii rakov druhu Austropotamobius pallipes sa 

najprv predpokladalo (Caprioli et al. 2013) a neskôr bolo potvrdené, že sú schopné 

perzistovať v prítomnosti A. astaci  (Manfrin a Pretto 2014). V Slovinsku bola prvý 

krát potvrdená latentná infekcia račieho moru u druhu Austropotamobius torrentium. 

Populácie tohto druhu boli na račí mor pozitívne, no počas dvoch rokov odoberania 

vzorkou nevykazovali klinické príznaky ani neboli zaznamenané žiadne masové 
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úhyny (Kušar et al. 2013). Keďže A. astaci nie je schopný prežiť bez hostiteľských 

populácii rakov (Souty-Grosset et al. 2006), najpravdepodobnejšie je, že A. astaci 

pretrvával v nízkych počtoch v populáciách druhu Austropotamobius torrentium od 

posledných masových úhynov (Kušar et al. 2013).  Najprijateľnejším vysvetlením 

pozorovanej koexistencie druhov A. torrentium a A. astacus s A. astaci sa zdá byť 

koevolučný proces vedúci k redukcii virulencie u niektorých genotypových skupín A. 

astaci  (Diéguez-Uribeondo et al. 1995; Viljamaa-Dirks et al. 2011), pretože evolučná 

rýchlosť závisí, mimo iné, na generačnom čase organizmov (Martin a Palumbi 1993). 

Práve preto je očakávateľné, že oomycéty sa adaptujú k dlhodobej koexistencii 

rýchlejšie než račí hostitelia (Kušar et al. 2013). Takéto tvrdenia by mohla 

podporovať aj najnovšia štúdia z Chorvátska (Maguire et al. 2016), v ktorej zistili 

prítomnosť latentnej infekcie spôsobenej pôvodcom račieho moru u populácii druhov 

Astacus astacus a Austropotamobius pallipes u ktorého bol zistený kmeň z menej 

virulentnej genotypovej skupiny A (Maguire et al. 2016). 

 

4.2.2 Rozdielna miera odolnosti hostiteľov 

 

Oproti prirodzene rezistentným severoamerickým rakom, sú raky z Európy, Ázie 

a Austrálie veľmi citlivé na račí mor a po infikovaní jedinci zvyčajne rýchlo hynú 

(Unestam 1969, 1975; Cerenius et al. 2003). V populáciách rakov citlivých na račí 

mor sa prevalencia  patogénu priebehom času postupne zvyšuje, dosahujúc až  

100 % (OIE 2009; Kozubíková et al. 2008). Typickým výsledkom takto nakazených 

populácii citlivých rakov je úplná eliminácia hostiteľskej populácie (Kozubíková et al. 

2008). Avšak existujú aj záznamy, že európsky pôvodný druh Astacus leptodactylus 

a nepôvodný austrálsky druh Cherax destructor sú menej citliví voči račiemu moru 

než Astacus astacus (Unestam 1969;  1975). To naznačuje variabilitu v rezistencii 

voči račiemu moru nielen medzi americkými, austrálskymi a európskymi druhmi rakov 

ale aj v rámci pôvodných európskych druhov rakov. 

Na území Turecka testovali na račí mor jak zdravo vyzerajúce (Svoboda et al. 

2012), tak traumatizované (Kokko et al. 2012) populácie druhu Astacus 

leptodactylus. Na základe výsledkov štúdii, došli k záverom, že A. astaci je schopný 

prežívať dlhšie časové obdobia v tureckých jazerách, bez toho aby eliminoval 

populácie Astacus leptodactylus (Svoboda et al. 2012; Kokko et al. 2012). V štúdiách 
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sa domnievali, že špecifické zloženie vody by mohlo hrať tiež úlohu vo zvýšenej 

tolerancii A. leptodactylus na račí mor na území Turecka (Harlioğlu 2004, 2008; 

Svoboda et al. 2012; Kokko et al. 2012). Niektoré jazerá na území Turecka, vrátane 

tých, kde boli vzorky rakov odobrané, majú totiž unikátny pomer     /     iónov 

(Rahe a Soylu 1989, podľa Harlioğlu 2004; Harlioğlu 2004, 2008; Kokko et al. 2012). 

Zvýšená koncentrácia iónov magnézia má negatívny vplyv na pôvodcu račieho moru 

(Cerenius a Söderhall 1984). Na základe ďalších štúdii z Rumunska (Pârvulescu et 

al. 2012; Schrimpf et al. 2012 ), kde bola tiež zistená latentná infekcia u A. 

leptodactylus, je zrejmé, že špecifické zloženie vody nie je jediným faktorom 

ovplyvňujúcim zníženú vnímavosť tohto druhu. 

Zdá sa, že istá variabilita v odolnosti voči A. astaci existuje aj medzi 

populáciami druhu Astacus astacus. Vo Fínsku bola zistená prítomnosť A. astaci 

u populácii Astacus astacus z jazera Mikitänjärvi. Raky pozitívne na račí mor boli bez 

symptomatické, napriek vysokej prevalencii infekcie v populácii. Táto populácia bola 

testovaná aj experimentálne a ani za stresujúcich podmienok neboli pozorované 

úhyny infikovaných rakov (Jussila et al. 2011). Ďalšia experimentálna štúdia testovala 

rozdielnosť virulencie genotypových skupín A a B pôvodcu račieho moru medzi troma 

populáciami druhu Astacus astacus, u dvoch populácii rakov po značne dlhú dobu, 

boli pozorované určité známky zvýšenej odolnosti voči račiemu moru z genotypovej 

skupiny A (Makkonen et al. 2012). Vyzerá to tak, že určité populácie druhu A. 

astacus sú schopné lepšie odolávať určitým infekciám spôsobeným genotypovou 

skupinou A, aspoň po obmedzenú dobu, za experimentálnych podmienok (Makkonen 

et al. 2012). Novšia štúdia (Makkonen et al. 2014) potvrdila zvýšenú rezistenciu 

populácie A. astacus z jazera Mikitänjärvi voči genotypovej skupine A, avšak taktiež 

preukázala zníženú citlivosť tejto populácie proti genotypovej skupine B. I keď, všetky 

raky z jazera Mikitänjärvi infikované genotypovou skupinou B uhynuli, k úhynom 

došlo 3,5 krát neskôr v porovnaní s populáciou A. astacus z jazera Viitjäjärvi 

(Makkonen et al. 2014). Podobné pozorovania zníženej citlivosti testovaných 

populácii A. astacus voči genotypovej skupine B boli zaznamenané už v skoršej 

experimentálnej štúdii (Jussila, Makkonen a Kokko 2011). Znížená citlivosť voči 

genotypovej skupine B, bola zaznamenaná i u populácie druhu A. leptodactylus 

(Jussila et al. 2014).  

Bola zaznamenaná aj medzidruhová variabilita v odolnosti voči račiemu moru 

medzi experimentálne testovanými juvenilmi druhov Cherax destructor a Astacus 
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astacus, zatiaľ čo niektorí testovaní jedinci C. destructor infekciu prežili, ani jeden 

jedinec A. astacus infekciu neprežil (Mrugała et al. in press). Zdá sa, že k zvýšenej 

odolnosti testovaných jedincov C. destructor voči genotypovej skupine A prispelo 

zvliekanie ich kutikuly (Mrugała et al. in press). Juvenilné raky sa v porovnaní s 

dospelcami zvliekajú častejšie (Reynolds 2002, podľa Mrugała et al. in press). 

Zvýšená miera zvliekania bola u sladkovodných kreviet považovaná za dôležitý faktor 

v odolnosti voči račiemu moru (Svoboda et al. 2014). Avšak, zatiaľ čo zvliekanie 

môže viesť u C. destructor k zníženiu úrovne infekcie, zdá sa, že u A. astacus 

prispieva zvliekanie k zvýšenej úmrtnosti (Mrugała et al. in press). 

 

Záverečné slovo: 

 

Zdá sa, že raky nakazené račím morom prežívajú lepšie pri nízkych teplotách, 

unikátny pomer     /     iónov im napomáha spomalovať rast patogénu a zatiaľ čo 

zvýšená miera zvliekania kutikuly u jedného druhu znižuje úroveň infekcie, u 

ďalšieho naopak vedie k zvýšenej mortalite. Avšak, najväčší význam v odolnosti 

rakov voči A. astaci má ich vzájomná koevolúcia, vďaka ktorej sú infikované raky 

schopné prežívať v prítomnosti A. astaci, bez toho aby došlo k masívnym úhynom. 
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5. Záver 

 

Z uvedených prací vyplýva najavo, že závažnosť rozoberaných nákaz je 

výrazne ovplyvňovaná okolitými podnetmi. Zdá sa, že teplota je spoločným 

a najvýznamnejším faktorom ovplyvňujúcim citlivosť hostiteľa takmer pre všetky 

uvedené nákazy. Zatiaľ, čo u rýb je vplyv teploty druhovo špecifický, obojživelníky 

lepšie prežívajú pri vysokých teplotách a raky naopak pri nízkych teplotách. Ďalším 

významným spoločným faktorom pre všetky nákazy je medzidruhová 

a vnútrodruhová variabilita v odolnosti hostiteľov, kde mnoho jedincov je voči infekcii 

prirodzene odolných alebo sa stali voči infekcii menej vnímavý v dôsledku silného 

selekčného tlaku, ktorého výsledkom je koevolúcia. Výsledkom vzájomnej koevolúcie 

je vyvážený vzťah medzi hostiteľom a patogénom, hostiteľ je voči patogénu menej 

citlivý a patogén je menej virulentný voči hostiteľovi. Takéto vyvážené vzťahy boli 

pozorované u niektorých rakov a obojživelníkov, u rozoberaných ochorení rýb som 

však nenašla štúdie, ktoré by sa zaoberali rozdielnou mierou virulencie patogénu. 

Pre ryby a obojživelníky boli ďalším spoločným faktorom veľkosť hostiteľa, kedy 

väčšie jedince odolávali infekcii lepšie. Avšak vplyv pohlavia sa medzi rybami 

a obojživelníkmi líšil. Za veľmi významný faktor, no bohužiaľ vyskytujúci sa iba 

u obojživelníkov, považujem symbiózu s kožnými baktériami, ktorá významne 

ovplyvňuje odolnosť hostiteľov.  

Výskum vzťahov medzi hostiteľom a patogénom je u račieho moru 

a chytridiomykózy veľmi bohatý, bohužiaľ u rozoberaných nákaz rýb je zatiaľ takýchto 

štúdii výrazne menej. Dohľadanie možných príčin umožňujúcich prežívanie jedincov, 

druhov alebo populácii vodných živočíchov ohrozených tzv. emerging diseases, 

považujem za veľmi prínosné pre moju nadväzujúcu diplomovú prácu, ktorej hlavným 

cieľom bude zistiť, či sa aj na území Českej republiky vyskytujú populácie pôvodných 

európskych rakov prežívajúce v prítomnosti račieho moru. 
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