
zmian patologicznych, które poprzednio 
opisywane były w subiektywny sposób. 
W morfometrii, jaka stosowana jest w cy-
tologii onkologicznej, najbardziej przy-
datne okazały się takie parametry morfo-
metryczne dotyczące jąder komórkowych, 
jak: pole powierzchni, obwód i średnica, 
dodatkowo dzięki prostym obliczeniom 
matematycznym można określić dodat-
kowy parametr – kulistość jąder, których 
określenie może podnosić wartość obiek-
tywnego rozpoznania i ocenę rokowania.

Jak dotąd przeprowadzono olbrzymią 
ilość badań, których zadaniem było okre-
ślenie jakościowych i ilościowych cech ko-
mórek w celu poprawy możliwości roko-
wania i odpowiedzi na leczenie choroby 
nowotworowej, jednakże większość czyn-
ników prognostycznych jest wciąż oce-
niana subiektywnie na podstawie obser-
wacji rodzaju, kształtu, rozmiaru, struk-
tury i innych informacji. Takie podejście 
zawsze może prowadzić do nieakcepto-
wanych zmiennych zależnych i niezależ-
nych od oceniającego, ponieważ ludzki 
mózg i oko są lepiej przystosowane do ja-
kościowego, a mniej do ilościowego od-
bierania informacji. Rozwój morfometrii 
wspomaganej komputerowo może pomóc 

w minimalizacji subiektywnych, zależnych 
od badacza zmiennych i pomóc w posta-
wieniu prawidłowego rozpoznania.
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Patologiczne zmiany w skrzelach sta-
nowią najpoważniejszy problem w ho-

dowli ryb (1, 2, 3). Nienaturalny wygląd 
skrzeli i histopatologiczne zmiany w tym 
narządzie są dowodem złego stanu zdrowia 

ryby lub zanieczyszczenia środowiska wod-
nego. Wobec priorytetu diagnostyki wi-
rusowych chorób ryb, z zastosowaniem 
metod molekularnych i  serologicznych, 
w Polsce w rutynowej diagnostyce nie sto-
suje się histopatologicznych badań skrze-
li; nieliczne są również prace przeglądowe 
w tym zakresie (2, 3). Informacje przedsta-
wione w tym artykule będą przydatne dla 
lekarzy weterynarii sprawujących nadzór 
nad gospodarstwami rybackimi przy sta-
wianiu wstępnego rozpoznania przyczyn 
zaburzeń w hodowli ryb, jak również po-
mogą w podejmowaniu decyzji co do dal-
szych badań. Przedstawione dane mogą 
być wykorzystane oprócz tego przez pra-
cowników specjalistycznych laboratoriów 
zajmujących się chorobami ryb w prowa-
dzeniu badań diagnostycznych i nauko-
wych. Z przedstawionego piśmiennictwa, 

zawierającego najnowsze publikacje obok 
doniesień naukowych z zeszłego wieku, 
wynika, że badanie skrzeli ryb nie straciło 
obecnie na znaczeniu.

Przez skrzela ryb (ryc. 1, 2) stale prze-
pływa woda, więc w przypadku obecności 
w niej drobnoustrojów chorobotwórczych, 
pasożytów czy też substancji toksycznych 
skrzela narażone są na uszkodzenie i wią-
żące się z  tym upośledzenie ich funkcji. 
Patologiczne zmiany w skrzelach pstrą-
gów i karpi powstające w wyniku zakażeń, 
inwazji lub zatruć są podobne, natomiast 
czynniki wywołujące te zmiany są zwy-
kle odmienne. Wiąże się to z odmienno-
ścią chorób występujących u ryb należą-
cych do tych gatunków i z różnym typem 
środowiska wodnego, w którym hoduje się 
te ryby (4, 5, 6, 7). U pstrągów, podobnie 
jak u karpi, uszkodzenie skrzeli prowadzi 

Zastosowanie badania skrzeli 
do diagnostyki chorób zakaźnych 
i pasożytniczych oraz zatruć  
u pstrągów i innych gatunków ryb

Jerzy Antychowicz

The gill examination in diagnosis of 
infectious and parasitic diseases and 
poisoning of trout and other fish species

Antychowicz J.

The purpose of this paper was to present and de-
scribe clinical symptoms and pathological lesions of 
the gills, appearing in trout and other fish species. 
They may significantly facilitate preliminary diag-
nostic approach during infectious diseases and wa-
ter pollution. Various histopathological changes are 
present in the gills during viral, bacterial, parasitic 
diseases and also due to the contact with toxic sub-
stances which result from water environment degra-
dation. These changes are identified and analyzed 
as important measurement of fish well-being and 
survival. It was concluded that deteriorated function 
of the gill system caused by infectious and non-in-
fectious agents and the impairment of the structure 
and function of other fish organs which followed may 
produce severe fish mortality.

Keywords: fish pathology, gills lesion, diagnostics.
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do niedotlenienia całego organizmu, upo-
śledzenia wydalania produktów białkowej 
przemiany materii oraz zaburzenia równo-
wagi osmotycznej i kwasowo-zasadowej 
płynów ustrojowych (1, 8, 9). Wynika to 
z tego, że skrzela są narządem wieloczyn-
nościowym. Pełnią one rolę narządu odde-
chowego, wydalniczego oraz regulującego 
przemieszczanie się różnych anionów i ka-
tionów z krwi do wody i z wody do krwi. 
Upośledzenie funkcji skrzeli prowadzi do 
zaburzenia działania innych narządów. 
Stwierdzono mianowicie, że przy niedo-
tlenieniu organizmu związanym z uszko-
dzeniem skrzeli dochodzi do poważnego 
uszkodzenia komórek wątroby (10). Nato-
miast osłabienie detoksykacyjnego dzia-
łania wątroby doprowadza do uszkodze-
nia kłębuszków i kanalików nerkowych, 
które łatwo ulegają patologicznym zmia-
nom wywoływanym przez substancje tok-
syczne (11). Nerki również oczyszczają 
organizm z  toksyn, a ponadto wspoma-
gają w utrzymywaniu stałego pH w pły-
nach ustrojowych i są głównym narządem 

krwiotwórczym (12). Zaburzenie w funk-
cji skrzeli przekraczające możliwości ada-
ptacyjne organizmu doprowadza więc do 
upośledzenia funkcjonowania innych na-
rządów i jest w związku z tym najczęstszą 
przyczyną śmierci ryb.

Nienaturalny wygląd skrzeli stwierdza-
ny u żywych pstrągów oraz zmiany histo-
patologiczne występujące w tym narządzie 
mogą być wywoływane nie tylko przez wi-
rusy, bakterie oraz pasożyty, ale również 
przez pogarszające się właściwości wody 
wskutek zbyt dużej intensyfikacji hodow-
li, a niekiedy z powodu napływu do zbior-
nika wodnego substancji toksycznych lub 
pochłaniających duże ilości tlenu.

Bladość skrzeli

Bladość skrzeli występująca u żywych ryb 
(bezpośrednio po odłowieniu ich z  sta-
wu) jest objawem niedokrwienia całego 
organizmu ryby i bardzo ważnym wskaź-
nikiem ich stanu zdrowia. Objaw ten wy-
stępuje u pstrągów chorych na wirusową 

posocznicę krwotoczną (VHS), martwicę 
układu krwiotwórczego (IHN) i przerosto-
wą chorobę nerek (PKD). Bladość skrzeli 
(ryc. 3) występująca u pstrągów w różnym 
wieku, zwłaszcza u pstrągów tęczowych, 
przy obecności wybroczyn w tym narzą-
dzie oraz w innych narządach i tkankach 
(w otrzewnej, narządach wewnętrznych 
i mięśniach) wskazuje na duże prawdo-
podobieństwo wystąpienia wirusowej po-
socznicy krwotocznej. Powodem niedo-
krwistości w przebiegu tej choroby jest 
wystąpienie intensywnej wybroczynowo-
ści w związku ze zniszczeniem przez wi-
rusy komórek wyściełających naczynia 
krwionośne oraz uszkodzenie nerek, któ-
re są głównym narządem krwiotwórczym 
w stopniu upośledzającym erytropoezę. 
Bladość skrzeli u kilkucentymetrowych 
pstrągów, której towarzyszy wysadzenie 
gałek ocznych (ryc. 3) i nastrzykanie naczyń 
krwionośnych w narządach wewnętrz-
nych (ryc. 4), wskazuje na zakażenie wi-
rusem martwicy układu krwiotwórczego 
(IHN). Wirus ten uszkadza również nerki, 

Ryc. 1. Fragment skrzeli: a – wyrostki filtracyjne, b – fragment łuku skrzelowego. 
Barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 10×

ab

Ryc. 3. Bladość skrzeli, wysadzenie gałki ocznej i wylew krwi do oczodołu 
u kilkucentymetrowego pstrąga tęczowego chorego na wirusową posocznicę 
krwotoczną

Ryc. 2. Normalne skrzela kilkucentymetrowego pstrąga tęczowego

Ryc. 4. Bladość skrzeli, nastrzykanie naczyń krwionośnych wątroby 
u kilkucentymetrowego pstrąga tęczowego chorego na martwicę układu 
krwiotwórczego
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a ponadto śledzionę, która jest magazynem 
krwi. Obecność tego wirusa stwierdzano 
między innymi wewnątrz erytrocytów. Jeśli 
bladości skrzeli (ryc. 5) u kilkunastocenty-
metrowych ryb łososiowatych (szczególnie 
u pstrągów tęczowych) towarzyszą guzo-
wate rozrosty nerek (ryc. 6), wówczas moż-
na podejrzewać, że są one chore na prze-
rostową chorobę nerek.

We wszystkich tych przypadkach prób-
ki ryb należy dostarczyć do specjalistycz-
nego laboratorium.

Niedokrwistość występująca w przebie-
gu przerostowej choroby nerek jest wyni-
kiem uszkodzenia nerek przez stadium roz-
wojowe pasożyta Bryosalmone tetracapsu-
la (rozwijającego się u mszywiołów), dla 
którego ryba jest gospodarzem przypad-
kowym (13). W związku z przewlekłym 
przebiegiem choroby zmiany w nerkach 
mają charakter przerostowy. Przerost ne-
rek, które w przebiegu tej choroby kilka-
krotnie zwiększają swoją objętość, nie re-
kompensuje jednak obniżonej liczby ery-
trocytów we krwi obwodowej. Ryby, które 
przeżyły przerostową chorobę nerek mogą 
egzystować jedynie w optymalnych warun-
kach tlenowych. Wykazują one do końca 

życia zwiększoną wrażliwość na deficyt tle-
nowy i stres, a ponadto wolniej rosną od 
ryb, które nie chorowały (13).

Przekrwienie skrzeli i zwiększone 
wydzielanie śluzu w skrzelach

Przekrwienie skrzeli, które nabierają niena-
turalnej jaskrawoczerwonej barwy i są po-
kryte dużą ilością śluzu, występuje zwykle 
w początkowym okresie bakteryjnej cho-
roby skrzeli (bacterial gill disease – BGD) 
wywoływanej przez nitkowatą bakterię Fla-
vobacterium branchiophila (ryc. 7, 8), wy-
twarzającą żółty barwnik, niekiedy przy 
współudziale innych nitkowatych bakterii 
(1, 14, 15). Ryby przestają pobierać karmę, 
wykazują objawy duszenia się, popadają 
w letarg i nie reagują na bodźce zewnętrz-
ne. Leżą zwykle na dnie zbiornika wodnego 
lub pływają w pobliżu powierzchni wody. 
Obserwuje się przy tym zwiększoną czę-
stotliwość ruchów oddechowych oraz roz-
chylone pokrywy skrzelowe. Niekiedy do-
chodzi do gwałtownego wyrzucania wody 
z jamy gębowej. Zjawisko to hodowcy na-
zywają kaszlem (1). W późniejszym okre-
sie u najbardziej chorych ryb obserwuje 

się niewielki obrzęk listków skrzelowych, 
szczególnie wyraźnie widoczny na ich koń-
cach. Wówczas listki skrzelowe mają kształt 
maczug, można przy tym zaobserwować 
krwawienie skrzeli. W końcowym etapie 
choroby w skrzelach pojawiają się spora-
dycznie ogniska martwicze, a krawędzie 
skrzeli są postrzępione. W następstwie 
obrzęku skrzeli oraz zwiększonego wydzie-
lania śluzu skrzela stają się pozornie blade 
i połyskujące. Między listkami skrzelowy-
mi osadzają się brunatne złogi zawiesin po-
chodzących z wody, które z kolei stanowią 
podłoże do rozwoju grzybów wodnych, naj-
częściej rodzaju Saprolegnia, o watowatej 
strukturze (1). Bakteryjna choroba skrzeli 
jest stosunkowo łatwa do wyleczenia; przy-
padki nieleczone cechuje duża śmiertel-
ność. U ryb, które przechorowały stwier-
dza się niekiedy skrócenie pokryw skrze-
lowych, przez co obnażone zostają listki 
skrzelowe. Powstanie ubytków pokryw 
skrzelowych upośledza nie tylko przepływ 
wody przez skrzela, ale również hamuje re-
generację tkanki skrzelowej.

Badanie histopatologiczne wycinków 
skrzeli ryb chorych na bakteryjną choro-
bę skrzeli wykazuje patologiczny przerost 

Ryc. 7. Bakterie nitkowate na końcach listków skrzelowych i między listkami. 
Świeży preparat niebarwiony

Ryc. 5. Bladość skrzeli u kilkunastocentymetrowego pstrąga tęczowego chorego na 
przerostową chorobę nerek

Ryc. 8. Bakterie nitkowate. Zeskrobina z skrzeli pstrąga tęczowego. Świeży preparat 
niebarwiony

Ryc. 6. Przerostowe zmiany w nerkach u pstrąga chorego na przerostową chorobę 
nerek
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(hipertrofię) komórek nabłonkowych i ślu-
zowych pokrywających blaszki oddechowe 
(ryc. 9), jak również rozplem (hiperplazję) 
tych komórek, doprowadzający do zrasta-
nia się sąsiednich blaszek (ryc. 10). Inten-
sywność zmian histopatologicznych jest 
tym większa, im więcej bakterii nitkowa-
tych występuje w skrzelach (16). Na bakte-
ryjną chorobę skrzeli chorują zwykle mło-
de ryby łososiowate; szczególnie wrażliwy 
jest pstrąg potokowy (Salmo trutta mor-
pha fario). Przypuszcza się, że czynnikami 
usposabiającymi do wystąpienia tej cho-
roby są substancje zmieniające fizykoche-
miczne właściwości śluzu, który traci przez 
to swoje właściwości obronne. Uważa się, 
że szkodliwe działanie na śluz ryb wywie-
rają między innymi enzymy występujące 
w odchodach ryb oraz amoniak powstający 
w dużej ilości w stawach o zbyt dużej obsa-
dzie ryb (18, 19). Bakteryjna choroba skrzeli 
często rozwija się 2–3 dni po obfitych opa-
dach deszczu lub po roztopach (1). Wów-
czas w skrzelach ryb wykazujących objawy 
chorobowe stwierdza się (za pomocą mi-
kroskopu świetlnego lub elektronowego) na 
powierzchni listków skrzelowych i blaszek 

oddechowych obecność nitkowatych bak-
terii F. branchiophila. Bakterie te słabo ro-
sną na podłożach sztucznych, wobec cze-
go w diagnostyce badanie świeżych, niebar-
wionych preparatów za pomocą mikroskopu 
świetlnego jest bardziej przydatne we wstęp-
nej diagnostyce niż metody oparte na izo-
lacji bakterii. Bezpośrednim badaniem mi-
kroskopowym świeżych wycinków skrzeli 
można również oceniać rezultaty leczenia.

Głównym czynnikiem etiologicznym 
bakteryjnej choroby skrzeli jest F. bran-
chiophila, ale przyczyną patologicznych 
zmian w  tym narządzie mogą być rów-
nież F. columnaris i F.psychrophila. Zaka-
żenie F. branchiophila występuje najczę-
ściej przy temperaturze wody około 20°C, 
zakażenie F. columnaris w  temperaturze 
15–18°C, natomiast zakażenie F. psychro-
phila najczęściej w temperaturze 4–12°C. 
W przypadku zakażenia F. branchiophila 
zmiany martwicze występują stosunko-
wo rzadko, w przeciwieństwie do zakaże-
nia F. columnaris i F. psychrophila, powo-
dujących często martwicę skrzeli. W prze-
biegu zakażenia F. columnaris w skrzelach 
stwierdza się zwykle szarobiaławe ogniska 

martwicze otoczone czerwoną strefą prze-
krwienia; niekiedy można zaobserwować 
również wybroczyny. W przebiegu prze-
wlekłego zakażenia F. columnaris wskutek 
działania enzymów bakteryjnych w okoli-
cy szczęki i żuchwy mogą powstać nawet 
znaczne ubytki tkanki (1).

Obrzęk i nierównomierne zabarwienie 
skrzeli

Intensywny obrzęk skrzeli, który obja-
wia się niedomykaniem pokryw skrzelo-
wych, oraz nierównomierne ich zabarwie-
nie w związku z występowaniem nieregu-
larnych białawych plam na tle czerwonych 
fragmentów niezmienionych skrzeli cha-
rakteryzuje grudkową chorobę skrzeli (no-
dular gill disease – NGD). W przebiegu tej 
choroby w skrzelach, szczególnie na koń-
cach listków skrzelowych, tworzą się wi-
doczne gołym okiem guzki konsystencji 
gęstego śluzu niedającego się oddzielić 
od skrzeli (ryc. 11). Uważa się, że grudko-
wa choroba skrzeli jest chorobą o złożo-
nej etiologii, w której znaczącą rolę odgry-
wają ameby słodkowodne (ryc. 12), między 

Ryc. 11. Obrzęk skrzeli kilkunastocentymetrowego pstrąga tęczowego wywołany 
masową inwazją ameb

Ryc. 9. Obrzęk i powiększenie komórek nabłonkowych pokrywających blaszki 
oddechowe. Barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 100×

Ryc. 12. Ameby wyizolowane ze skrzeli pstrąga tęczowego.  
Preparat niebarwiony

Ryc. 10. Proliferacja komórek skrzelowych, zrost blaszek oddechowych, 
przestrzenie wypełnione martwymi i rozpadającymi się komórkami. 
Barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 100×

Prace poglądowe

639Życie Weterynaryjne • 2013 • 88(8)



innymi rodzajów: Acanthamoeba, Hartma-
nella, Naegleria, Protocanthamoeba i Va-
nella. Dykova i wsp. (20) wykazali obec-
ność ameb, należących do tych rodzajów, 
w skrzelach chorych pstrągów tęczowych 
(Oncorhynchus mykiss) na terenie Niemiec. 
Autorzy ci uważają, że te żyjące w środo-
wisku wodnym ameby w warunkach in-
tensywnej hodowli pstrągów mogą stać 
się czynnikiem chorobowym i przyczy-
niać się do powstawania patologicznych 
zmian w skrzelach, które mogą spowodo-
wać śnięcie ryb.

W Kanadzie Ferguson i wsp. (1) stwier-
dzili, że grudkową chorobę skrzeli wywo-
łuje słodkowodna ameba z  rodzaju Ci-
chliopodium. Autorzy uważają, że ameba 
ta żywi się drobnoustrojami występujący-
mi na skrzelach ryb, między innym bak-
teriami z  rodzaju Flavobacterium. Na 
skutek drażniącego działania enzymów 
trawiennych tej ameby następuje proli-
feracja komórek skrzelowych i zrastanie 
się blaszek oddechowych (ryc. 10). Śmierć 
ryb następuje głównie z powodu niedo-
tlenienia. W Polsce przypadek grudko-
wej choroby skrzeli został po raz pierw-
szy udokumentowany przez Antychowicza 
w 2007 r. u palczaków pstrąga tęczowe-
go (21). Związek przyczynowy pomiędzy 
masowym występowaniem rozwojowych 
form ameb a zmianami histopatologicz-
nymi w skrzelach pstrągów oraz śnięcia-
mi tych ryb autor potwierdził w kilku nie-
zależnych ośrodkach hodowlanych. Na 
grudkową chorobę skrzeli chorują mło-
de ryby łososiowate należące do różnych 
gatunków, między innymi palia (Salveli-
nus alpinus), której hodowla rozwija się 
od niedawna w Polsce. W odróżnieniu 
od ryb chorych na bakteryjną chorobę 
skrzeli, ryby chore na grudkową choro-
bę skrzeli zachowują łaknienie i prawi-
dłowo reagują na bodźce. W przebiegu 
tej choroby śnięcia dobowe są niewiel-
kie, ale trwają długi czas. Grudkowa cho-
roba skrzeli, w przeciwieństwie do bakte-
ryjnej choroby skrzeli, jest bardzo trudna 
do wyleczenia (1). Ameby nie reagują na 

leki skutecznie hamujące rozwój F. bran-
chiophila (czynnik etiologiczny bakteryj-
nej choroby skrzeli).

Pęcherzyki gazu na łukach 
skrzelowych i wyrostkach pylorycznych, 
mikroskoskopijne pęcherzyki w listkach 
skrzelowych

Obecność pęcherzyków w skrzelach i w ja-
mie gębowej, którym zwykle towarzy-
szą podobne patologiczne zmiany wokół 
oczu i pod skórą, szczególnie na płetwach, 
świadczy o obecności choroby gazowej. 
Mikroskopowo stwierdza się obrzęk bla-
szek oddechowych oraz wydłużone (przy-
bierające kształt naczynia krwionośnego) 
pęcherzyki w listkach skrzelowych (ryc. 13). 
Wyatt i Beiningan (22) podają, że w zato-
kowych naczyniach krwionośnych prze-
biegających w listkach skrzelowych w cho-
robie gazowej występują zwykle liczne pa-
ciorkowo ułożone pęcherzyki.

Choroba powstaje wskutek przesycenia 
wody tlenem lub azotem. Zjawisko to po-
jawia się wówczas, gdy ciśnienie parcjalne 
tych gazów w wodzie jest wyższe niż ci-
śnienie atmosferyczne. Jest to zwykle krót-
kotrwałe zjawisko występujące w stawach 
hodowlanych zasilanych wodą ze studni 
głębinowych, bez właściwego jej odgazo-
wania albo po transporcie ryb w zbiorni-
kach zasilanych czystym tlenem. Aktualnie 
uważa się, że najczęściej ogólne przesyce-
nie gazami (total dissolved gas supersatu-
ration – TDGS) powstaje w rejonie zapór 
wodnych, gdzie powoduje poważne zagro-
żenie życia ryb należących do różnych ga-
tunków, szczególnie stacjonarnych i wę-
drujących form ryb łososiowatych (23).

Zatrucia substancjami toksycznymi

Toksyczne związki chemiczne, podobnie 
jak czynniki biologiczne, wywołują różne-
go typu histopatologiczne zmiany w skrze-
lach. Zwykle nie udaje się ustalić związku 
przyczynowego między typem zmian hi-
stopatologicznych a określonym związkiem 

chemicznym, który je wywołał (24, 25). 
Zmiany histopatologiczne w skrzelach 
po wykluczeniu czynników biologicznych 
i choroby gazowej dostarczają cennych in-
formacji co do charakteru zatrucia (ostre, 
przewlekłe), stopnia zagrożenia życia ryb 
i możliwości regeneracji tkanki skrzelo-
wej po zatruciu, a więc mają charakter ba-
dań prognostycznych. Oprócz tego stan 
skrzeli ryb odzwierciedla poziom czysto-
ści środowiska wodnego. Według Beliche-
voj i Sharovoj (26) zmiany zwyrodnieniowe 
w skrzelach ryb mogą być istotnym dowo-
dem na podtruwanie zbiorników wodnych. 
Patologiczne zmiany w strukturze skrzeli 
powodują zaburzenie w przepływie wody 
pomiędzy blaszkami a  listkami skrzelo-
wymi, co wpływa niekorzystnie na efek-
tywność skrzeli w spełnianiu ich wielora-
kich funkcji.

Podczas zatrucia substancjami z ze-
wnątrz ryby zbierają się często w pobli-
żu odpływu wody z zbiornika hodowla-
nego. Obserwuje się przy tym intensyw-
ne wydzielanie śluzu ze skrzeli, które jest 
obronną reakcją organizmu ryby przed za-
truciem. Śluz tworzy ochronną warstwę 
niedopuszczającą do wniknięcia toksyn 
do układu krwionośnego ryby (27). Duże 
ilości śluzu doprowadzić mogą do pienie-
nia się wody (1). W przypadku ostrego za-
trucia bardzo toksycznymi substancjami 
ryby sną przy braku patologicznych zmian 
w skrzelach. Gdy masowe śnięcie ryb wy-
stąpi gwałtownie i  trwa kilka – kilkana-
ście dni, to wówczas przypuszczać moż-
na, że powodem zmian w skrzelach było 
podostre zatrucie toksycznymi substancja-
mi. Gdy śmiertelność ryb jest niewielka, 
a następnie wzrasta powoli w ciągu kilku 
dni, to przyczyną tego może być obecność 
niewielkich ilości substancji toksycznych, 
które powstały w zbiorniku hodowlanym 
(amoniak) albo dostały się wraz ze spływa-
mi z sąsiednich gruntów po ulewnym desz-
czu. W przypadku wystąpienia wybroczyn 
w skrzelach należy również brać pod uwa-
gę, jako ich przyczynę, obecność zawiesin 
w wodzie drażniących skrzela, jak również 

Ryc. 13. Naczynie krwionośne listka skrzelowego: a – naczynia krwionośne blaszki 
oddechowej, b – wypełnione tlenem w przebiegu choroby gazowej u pstrąga tęczowego

Ryc. 14. Wybroczyny powstałe wskutek zniszczenia komórek podporowych 
w szczytowych częściach blaszek oddechowych

b
a a

a
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reakcję organizmu ryby na silny stres mani-
pulacyjny (odłowy, sortowanie, transport).

Wybroczyny

Gdy przy badaniu klinicznym stwierdzi 
się wybroczyny w skrzelach pstrągów (ryc. 
14), a następnie wykluczy obecność cho-
roby zakaźnej, szczególnie wirusowej po-
socznicy krwotocznej i zakażenia bakte-
riami rodzaju Flexibacterium, wówczas 
zachodzi podejrzenie, że przyczyną ich 
powstawania jest pogorszenie się jakości 
wody w związku z nadmierną intensyfi-
kacją hodowli lub zatrucie substancjami 
toksycznymi pochodzącymi spoza zbior-
ników hodowlanych. Wybroczyny w skrze-
lach występują pod wpływem działania 
wielu toksyn, a ich ilość zależy od rodza-
ju związku chemicznego, jego koncen-
tracji i czasu działania (28, 29, 30, 31, 32). 
Metale ciężkie, np. kadm, mogą w takim 
stopniu uszkodzić komórki podporowe 
w blaszkach oddechowych, że staje się to 
powodem tworzenia wybroczyn (33). Po-
dobne objawy wywołali eksperymentalnie 
Velmrugan i wsp. (34), poddając ryby dzia-
łaniu dichlorofosu. Wybroczyny w skrze-
lach powstają również wskutek działania 
innych pestycydów (35, 36, 37). Monteiro 
i wsp. (24) uważają, że wybroczyny wystę-
pujące w skrzelach są świadectwem ostre-
go zatrucia ryb substancjami toksyczny-
mi występującymi w wodzie, np. siarcza-
nem miedzi.

Wysięk i naciek komórkowy

Wysięk i naciek komórkowy towarzyszą-
cy obrzękowi skrzeli jest wyrazem zabu-
rzeń w regulacji ciśnienia osmotycznego 
Naciek eozynofili (ryc. 15) i innych jedno-
jądrzastych komórek zawierających ziar-
nistości może wystąpić wskutek działania 
różnych substancji toksycznych (38, 39). 
Uważa się, że te komórki mają zdolność 
neutralizowania związków toksycznych.

Odstawanie nabłonka 
od blaszek oddechowych

Uważa się, że odstawanie nabłonka od bla-
szek oddechowych (ryc. 16) następuje na-
tychmiast po zadziałaniu różnych sub-
stancji toksycznych i jest objawem ostrego 
stanu zapalnego skrzeli (24, 40). Najpoważ-
niejszą histopatologiczną zmianą powsta-
jącą w skrzelach pstrąga tęczowego pod 
wpływem cynku i detergentów jest, według 
Abela i wsp. (41) oraz Skidmore i Tovell 
(42), oddzielanie się nabłonka skrzelowe-
go od błony podstawnej. Według Bullock 
(8) oddzielanie się nabłonka od komórek 
podporowych blaszek oddechowych za-
początkowuje proces martwiczy w skrze-
lach, który może powodować śmierć ryb. 
Velmrugan i wsp. (34) wykazali ekspery-
mentalnie, że dichlorofos powoduje „odle-
pianie się” nabłonka i złuszczanie komórek 
nabłonkowych, obrzęk i martwicę blaszek 
lub ich deformację, a ponadto proliferację 
komórek skrzelowych doprowadzającą do 
zrostów między sąsiadującymi blaszkami.

Hiperplazja, hipertrofia  
i zrosty blaszek oddechowych

Uważa się, że po długotrwałym działa-
niu rozcieńczonych substancji toksycz-
nych dochodzi najczęściej do rozplemu 
komórek między blaszkami oddechowy-
mi (ryc. 15; 38, 40). Początkowo jest to ko-
rzystna dla organizmu reakcja adaptacyj-
no-obronna, mająca na celu ogranicze-
nie przenikania toksyn z wody do naczyń 
krwionośnych skrzeli i tym samym do krwi 
ryby (43). Po pewnym czasie wypełnienie 
przestrzeni międzyblaszkowej proliferują-
cymi komórkami ogranicza w takim stop-
niu powierzchnię oddechowo-wydalniczą 
blaszek, że zaczyna to upośledzać funk-
cje skrzeli (ryc. 10; 44). Rozplem komórek 
skrzelowych, którym niekiedy towarzyszą 
wybroczyny i odstawanie nabłonka mogą 
pojawiać się, jeżeli w środowisku wodnym 

występują metale ciężkie, ścieki z papier-
ni, ropa naftowa i amoniak.

Ekspozycja komórek nabłonka pokry-
wającego blaszki oddechowe na kationy 
metali ciężkich może powodować zmia-
nę ładunku glikoprotein występujących 
wewnątrz komórek skrzelowych, co z ko-
lei sprzyja przyciąganiu się między sąsied-
nimi blaszkami i tworzeniu między nimi 
mostków (45). Zrosty blaszek oddecho-
wych powstają często również jako na-
stępstwo hipertrofii i hiperplazji nabłonka 
skrzelowego wypełniającego przestrzenie 
międzyblaszkowe. Zjawisko to obserwo-
wano przy ostrym i przewlekłym zatruciu 
ryb metalami ciężkimi (46, 47) i pestycy-
dami (48), w przewlekłym zatruciu meta-
bolicznym amoniakiem (będącym pro-
duktem białkowej przemiany materii ryb) 
oraz wskutek przewlekłej inwazji pasoży-
tów w skrzelach. Następstwem zrastania 
się blaszek jest powstawanie zmian zwy-
rodnieniowych i rozpad pewnej liczby ko-
mórek nabłonka skrzelowego (45). Bada-
nia Doaust i wsp. (45) wykazały, że zrosty 
między blaszkami oddechowymi można 
zaobserwować u pstrągów tęczowych już 
po 24 godzinach działania siarczanu mie-
dzi i po 36 godzinach działania prepara-
tów rtęciowych. Po 72 godzinach działania 
rtęci badacze ci zanotowali obrzęk komó-
rek nabłonkowych oraz ich rozpad. Gora-
shr i wsp. (49) wyrazili pogląd, że hiper-
plazja i hipertrofia nabłonka skrzelowego 
powodujące zrosty blaszek na znacznej po-
wierzchni równocześnie ze zniszczeniem 
komórek podporowych blaszek, wskazu-
ją na bardzo zły stan zdrowia ryb. Ostland 
i wsp. (17) uważają, że jeżeli zrosty obej-
mują ponad 50% blaszek, wówczas sytu-
acja ryby jest krytyczna. Substancje tok-
syczne wywołują tego typu zmiany zwykle 
na znacznym obszarze skrzeli, w przeci-
wieństwie do pasożytów, takich jak ku-
lorzęsek, czy też innych pasożytów ze-
wnętrznych należących do rodzajów Tri-
chodina, Costia i Chilodonella, wskutek 

Ryc. 15. Hiperplazja komórek skrzelowych między blaszkami oddechowymi, 
głównie eozynofili: – a, komórki śluzowe – b. Barwienie hematoksylina-eozyna, 
pow. 100×

Ryc. 16. Odstawanie nabłonka od komórek podporowych blaszek 
oddechowych – a, umiarkowana hiperplazja komórek nabłonkowych listka 
skrzelowego – b. Barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 100×
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których powstają najczęściej jedynie zmia-
ny w miejscu ich występowania (25). We-
dług Fergusona i wsp. (1) obecność tych 
pasożytów jest wskaźnikiem niskiej czy-
stości wody. Zaburzenie w oddychaniu i re-
gulacji ciśnienia osmotycznego może stać 
się główną przyczyną śmierci ryby, pomi-
mo kompensacyjnego wzrostu częstotli-
wości skurczów serca i ruchów oddecho-
wych (24). Ryby mogą przez czas dłuższy 
żyć w wodzie o niskiej czystości, ciągle za-
nieczyszczanej substancjami toksycznymi, 
jak również w wodzie, w której występu-
ją zawiesiny, ale stałe podrażnienie skrze-
li doprowadza do przewlekłej proliferacji 
komórek skrzelowych (26).

Regeneracja skrzeli

Organizm ryby wykazuje stosunkowo dużą, 
w porównaniu do organizmu zwierząt sta-
łocieplnych, zdolność do regeneracji ubyt-
ków tkanek i narządów. Szybkość procesów 
regeneracyjnych, między innymi w skrze-
lach, zależy w dużym stopniu od warun-
ków panujących w środowisku wodnym. 
Najszybciej przebiegają one u młodych 
ryb przebywających w podwyższonych 
temperaturach (w granicach temperatur 
optymalnych dla ryb danego gatunku), 
przy dobrym natlenieniu wody i obfitości 
pokarmu naturalnego lub dobrej jakości 
karmy sztucznej (50, 51). Hiperplazja na-
błonka skrzelowego jest nie tylko odpowie-
dzią na czynnik drażniący i nie tylko ma 
na celu ochronę organizmu ryby, lecz jest 
również elementem procesu regeneracyj-
nego zmierzającego do wyleczenia uszko-
dzonego narządu. Przy niskiej temperatu-
rze wody i powolnym wzroście ryb rege-
neracja skrzeli może trwać wiele miesięcy.

Przy analizie preparatów histopatolo-
gicznych pod kątem oceny procesu re-
generacji skrzeli należy brać pod uwagę, 
że zmiany adaptacyjne, patologiczne i re-
generacyjne mogą występować w skrze-
lach równocześnie i zwykle trudno je od-
różnić. Według Belichevej i Sharovej (26) 
w skrzelach ryb żyjących w ciągle podtru-
wanych zbiornikach wodnych mogą wystę-
pować w tym samym czasie zmiany progre-
sywne, regresywne, zapalne, krążeniowe, 
a niekiedy nowotworowe. Według Ostland 
i wsp. (16) adaptacyjny przerost nabłonka 
skrzelowego przechodzić może w  inten-
sywną patologiczną proliferację nabłonka 
(przy której blaszki tracą całą powierzch-
nię czynną), następnie pojawiają się zro-
sty między blaszkami, którym towarzyszy 
hipertrofia, zwyrodnienie, martwica i roz-
pad komórek skrzelowych. Komórki nekro-
tyczne są ewentualnie pochłaniane przez 
makrofagi i rozkładane przez ich enzymy 
lizosomalne (52). Uzyskany w ten sposób 
materiał może następnie służyć jako bu-
dulec podczas regeneracji tkanek. Według 

Darwish (53) w przypadku niewielkiej hi-
pertrofii regeneracja skrzeli u niektórych 
ryb następuje po 2 dniach od momentu 
ustąpienia działania substancji toksycz-
nej, natomiast przy intensywnej hiper-
plazji i hipertrofii połączonej z martwicą 
komórek oraz wystąpieniem zrostów bla-
szek oddechowych skrzela mogą powró-
cić do normy po 8 dniach. Proces rege-
neracji przebiega szybciej u ryb młodych 
niż u starszych. Podwyższenie temperatu-
ry wody w granicach optymalnych dla ryb 
określonego gatunku i dobre jej natlenie-
nie oraz obecność dużych ilości dobrego 
pokarmu wpływają korzystnie na regene-
rację tkanki skrzelowej. Możliwość rege-
neracji tkanki skrzelowej i funkcji skrzeli 
zależy nie tylko od warunków środowiska 
wodnego i wieku ryby, lecz również od in-
tensywności zmian patologicznych. Poważ-
ne uszkodzenia około 50% powierzchni od-
dechowej skrzeli zwykle powodują śmierć 
ryby. Po przeżyciu mniej rozległych zmian 
ryby wykazują zwykle większą wrażliwość 
na pogorszenie się jakości wody niż ryby, 
które nigdy nie miały uszkodzonych skrze-
li. Regeneracja skrzeli ulega zahamowaniu 
w przypadkach powtarzających się zatruć 
i staje się niemożliwa, jeżeli po uszkodze-
niu skrzeli przez czynnik chemiczny nastą-
pi wtórne zakażenie bakteriami lub grzy-
bami wodnymi.
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Klasyczny podział zapaleń obejmuje za-
sadniczo dwie główne postacie: zapa-

lenia ostre i przewlekłe, dotyczy to również 
pęcherzyka żółciowego (1, 2, 3, 4). Niekie-
dy wyróżnia się też zapalenie podostre (5). 
Oprócz kryterium czasu trwania procesu 
zapalnego istotne jest, zwłaszcza u czło-
wieka (6), choć w pewnym stopniu także 
u zwierząt (7, 8), równoczesne występo-
wanie lub niewystępowanie kamicy żół-
ciowej. Stąd można wyodrębniać zapale-
nia kamicze (9, 10, 11) i niekamicze (12, 13, 
14) o przebiegu ostrym lub przewlekłym. 
Niektórzy autorzy uważają, że ostre zapa-
lenie pęcherzyka żółciowego towarzyszy 
najczęściej kamicy pęcherzyka żółciowe-
go, toteż nie poświęcają wiele uwagi nie-
kamiczemu ostremu zapaleniu opisywa-
nego narządu (15, 16). Inną kwestią jest 
częste tło zakaźne ostrego zapalenia pę-
cherzyka żółciowego i to zarówno kami-
czego, jak niekamiczego. Wydaje się więc 
oczywiste, że ostre niekamicze zapalenie 
pęcherzyka żółciowego może się zdarzać 
i to nie tak rzadko, ale samodzielnie wy-
stępuje jednak nieczęsto, gdyż proces cho-
robowy dotyczy też zwykle rejonów po-
łożonych poza pęcherzykiem żółciowym. 
Choroba ta może ponadto przebiegać rów-
nocześnie z innymi stanami patologiczny-
mi, nie tylko z kamicą żółciową. Stąd jest 
możliwe, iż najczęściej ostre niekamicze 
zapalenie pęcherzyka żółciowego stano-
wi jedynie element bardziej złożonego ze-
społu klinicznego (17). Ponieważ istnieje 

wiele podobieństw ostrego niekamiczego 
i ostrego kamiczego zapalenia pęcherzy-
ka żółciowego, zostanie poniżej omówio-
ne jedynie zapalenie niekamicze.

Ostre niekamicze zapalenie pęcherzyka 
żółciowego

Możliwe przyczyny choroby

Diagnostyka chorób pęcherzyka żółcio-
wego nie jest łatwa, co utrudnia także po-
znanie przyczyny. Rzadko się więc zdarza, 
aby udało się poznać pierwotne przyczy-
ny choroby, albowiem, zwłaszcza w zło-
żonych stanach patologicznych, trudno 
dociec, co było przyczyną, a co skutkiem. 
Stąd ustalenie pierwotnej przyczyny bywa 
często spekulatywne. Dotyczy to nie tylko 
przewlekłych zapaleń pęcherzyka żółcio-
wego, ale także zapaleń ostrych. Ostre za-
palenie pęcherzyka żółciowego występuje 
częściej na tle kamicy żółciowej (1, 2, 7, 9, 
10, 11, 16, 18, 19), choć nie zawsze wiado-
mo na pewno, czy kamica stanowiła przy-
czynę pierwotną. Ostre niekamicze zapale-
nie pęcherzyka żółciowego występuje więc 
wprawdzie rzadziej, ale ma na ogół prze-
bieg bardziej gwałtowny i grozi szybkimi 
i poważniejszymi konsekwencjami, z zej-
ściem śmiertelnym włącznie (20). Wyda-
je się, że najczęstszymi pierwotnymi przy-
czynami tego rodzaju zapalenia są rozma-
ite zakażenia (15, 21, 22, 23, 24). Niekiedy, 
mimo skrupulatnych dociekań, przyczyna 

Patologia pęcherzyka żółciowego 
u człowieka i zwierząt. Część XIV. 
Ostre zapalenie pęcherzyka żółciowego
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Gallbladder pathology in man and animals. 
Part XIV. Acute cholecystitis

Romański K., Department of Biostructure and 
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Wroclaw University of Environmental and Life 
Sciences

Acute acalculous gallbladder cholecystitis can occur 
in man or in animals as biliary tract disease or along 
with other inflammatory processes located mostly in 
adjacent organs and regions. It can be induced by 
such a factors as infections, neoplastic diseases, par-
asites, trauma, prolonged fasting, total parenteral nu-
trition, aging, dehydration, diabetes mellitus, obesity, 
burns, amyloidosis, scleroderma, irritable bowel syn-
drome, and in several disturbances in bile flow. In an-
imals it can be evoked experimentally by ligation of 
common bile duct and with other methods. Its course 
can be typical or it can occur in more severe forms 
as emphysematous, necrotic, purulent, hemorrhag-
ic or gangrenous one. To recognize this ultrasonog-
raphy, scintigraphy, computed tomography, magnetic 
resonance imaging and other methods can be used. 
Furthermore, laboratory investigations and histology 
are also useful. Biliary pain, gallbladder wall oede-
ma, pericholecystic fluid or hydrops, also fever and 
general symptoms are common. Distal cystic duct can 
be occluded as well. It can be accompanied by icter-
us and decreased gallbladder motor activity. Due to 
retention of bile, gallbladder is enlarged, sometimes 
with the round-type shape. When cystic arteries ex-
hibit plugs, gallbladder ischemia can be observed that 
can be replaced later by gallbladder wall hyperemia. 
Abnormal bile can further irritate the mucosa. Several 
dangerous complications can arrive including bleed-
ing or hematoma, empyema or abscess, neoplasma, 
tenderness and fragility of the gallbladder wall, then 
gallbladder perforation and peritonitis. Therefore, un-
delayed, resolute methods of treatment should be ap-
plied as cholecystectomy or gallbladder drainage. Oth-
er methods of treatment are less frequently utilized.

Keywords: gallbladder, man, animals, pathology, 
acute acalculous inflammation.

Prace poglądowe

643Życie Weterynaryjne • 2013 • 88(8)


