The gill examination in diagnosis of
infectious and parasitic diseases and
poisoning of trout and other fish species
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The purpose of this paper was to present and de-
scribe dlinical 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.
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Patologiczne zmiany w skrzelach sta-
nowia najpowazniejszy problem w ho-
dowli ryb (1, 2, 3). Nienaturalny wyglad
skrzeli i histopatologiczne zmiany w tym
narzgdzie sa dowodem zlego stanu zdrowia
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ryby lub zanieczyszczenia Srodowiska wod-
nego. Wobec priorytetu diagnostyki wi-
rusowych choréb ryb, z zastosowaniem
metod molekularnych i serologicznych,
w Polsce w rutynowej diagnostyce nie sto-
suje sie histopatologicznych badan skrze-
li; nieliczne sa réwniez prace przegladowe
w tym zakresie (2, 3). Informacje przedsta-
wione w tym artykule beda przydatne dla
lekarzy weterynarii sprawujacych nadzoér
nad gospodarstwami rybackimi przy sta-
wianiu wstepnego rozpoznania przyczyn
zaburzen w hodowli ryb, jak réwniez po-
moga w podejmowaniu decyzji co do dal-
szych badan. Przedstawione dane moga
by¢ wykorzystane oprécz tego przez pra-
cownikéw specjalistycznych laboratoriéw
zajmujacych sie chorobami ryb w prowa-
dzeniu badan diagnostycznych i nauko-
wych. Z przedstawionego pismiennictwa,

zawierajacego najnowsze publikacje obok
doniesient naukowych z zesztego wieku,
wynika, ze badanie skrzeli ryb nie stracilo
obecnie na znaczeniu.

Przez skrzela ryb (ryc. 1, 2) stale prze-
plywa woda, wiec w przypadku obecnosci
w niej drobnoustrojéw chorobotwérczych,
pasozytéw czy tez substancji toksycznych
skrzela narazone sa na uszkodzenie i wia-
zace si¢ z tym uposledzenie ich funkgcji.
Patologiczne zmiany w skrzelach pstra-
go6w i karpi powstajace w wyniku zakazen,
inwazji lub zatru¢ sg podobne, natomiast
czynniki wywolujace te zmiany sa zwy-
kle odmienne. Wiaze sie to z odmienno-
$cia choréb wystepujacych u ryb nalezg-
cych do tych gatunkéw i z réznym typem
$rodowiska wodnego, w ktérym hoduje si¢
te ryby (4, 5, 6, 7). U pstragéw, podobnie
jak u karpi, uszkodzenie skrzeli prowadzi
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do niedotlenienia catego organizmu, upo-
$ledzenia wydalania produktéw bialkowej
przemiany materii oraz zaburzenia réwno-
wagi osmotycznej i kwasowo-zasadowej
plynéw ustrojowych (1, 8, 9). Wynika to
z tego, ze skrzela sa narzadem wieloczyn-
no$ciowym. Pelnig one role narzadu odde-
chowego, wydalniczego oraz regulujacego
przemieszczanie sig réznych anionéw i ka-
tionéw z krwi do wody i z wody do krwi.
Uposledzenie funkgji skrzeli prowadzi do
zaburzenia dziatania innych narzadéw.
Stwierdzono mianowicie, ze przy niedo-
tlenieniu organizmu zwigzanym z uszko-
dzeniem skrzeli dochodzi do powaznego
uszkodzenia komérek watroby (10). Nato-
miast oslabienie detoksykacyjnego dzia-
fania watroby doprowadza do uszkodze-
nia klebuszkéw i kanalikéw nerkowych,
ktdre latwo ulegaja patologicznym zmia-
nom wywolywanym przez substancje tok-
syczne (11). Nerki réwniez oczyszczaja
organizm z toksyn, a ponadto wspoma-
gaja w utrzymywaniu statego pH w ply-
nach ustrojowych i sa gtéwnym narzadem

krwiotwérczym (12). Zaburzenie w funk-
¢ji skrzeli przekraczajace mozliwosci ada-
ptacyjne organizmu doprowadza wiec do
uposledzenia funkcjonowania innych na-
rzaddéw ijest w zwigzku z tym najczestsza
przyczyng $mierci ryb.

Nienaturalny wyglad skrzeli stwierdza-
ny u zywych pstragéw oraz zmiany histo-
patologiczne wystepujace w tym narzadzie
moga by¢ wywolywane nie tylko przez wi-
rusy, bakterie oraz pasozyty, ale réwniez
przez pogarszajace sie wlasciwosci wody
wskutek zbyt duzej intensyfikacji hodow-
li, a niekiedy z powodu naptywu do zbior-
nika wodnego substancji toksycznych lub
pochlaniajacych duze ilosci tlenu.

Blado$é skrzeli

Blados¢ skrzeli wystepujaca u zywych ryb
(bezposrednio po odlowieniu ich z sta-
wu) jest objawem niedokrwienia catego
organizmu ryby i bardzo waznym wskaz-
nikiem ich stanu zdrowia. Objaw ten wy-
stepuje u pstragéw chorych na wirusowa

Barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 10x

Ryc. 3. Blados¢ skrzeli, wysadzenie gatki ocznej i wylew krwi do oczodotu
u kilkucentymetrowego pstraga teczowego chorego na wirusowg posocznice
krwotoczng
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Ryc. 1. Fragment skrzeli: a - wyrostki filtracyjne, b - fragment tuku skrzelowego.

Prace pogladowe

posocznice krwotoczna (VHS), martwice
ukladu krwiotwdrczego (IHN) i przerosto-
wa chorobe nerek (PKD). Blados$¢ skrzeli
(ryc. 3) wystepujaca u pstragéw w réznym
wieku, zwlaszcza u pstragéw teczowych,
przy obecno$ci wybroczyn w tym narza-
dzie oraz w innych narzadach i tkankach
(w otrzewnej, narzadach wewnetrznych
i mie$niach) wskazuje na duze prawdo-
podobiernistwo wystapienia wirusowej po-
socznicy krwotocznej. Powodem niedo-
krwistosci w przebiegu tej choroby jest
wystapienie intensywnej wybroczynowo-
$ci w zwiazku ze zniszczeniem przez wi-
rusy komoérek wyscietajacych naczynia
krwiono$ne oraz uszkodzenie nerek, kto6-
re s3 gléownym narzadem krwiotwérczym
w stopniu uposledzajacym erytropoeze.
Blado$¢ skrzeli u kilkucentymetrowych
pstragéw, ktérej towarzyszy wysadzenie
galek ocznych (ryc. 3) i nastrzykanie naczyn
krwionosnych w narzadach wewnetrz-
nych (ryc. 4), wskazuje na zakazenie wi-
rusem martwicy ukladu krwiotwérczego
(IHN). Wirus ten uszkadza réwniez nerki,

Ryc. 2. Normalne skrzela kilkucentymetrowego pstraga teczowego

Ryc. 4. Blado$¢ skrzeli, nastrzykanie naczyi krwiono$nych watroby
u kilkucentymetrowego pstraga teczowego chorego na martwice uktadu
krwiotworczego
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a ponadto $ledzione, ktdra jest magazynem
krwi. Obecnos¢ tego wirusa stwierdzano
miedzy innymi wewnatrz erytrocytéw. Jesli
bladosci skrzeli (rye. 5) u kilkunastocenty-
metrowych ryb tososiowatych (szczegdlnie
u pstragéw teczowych) towarzysza guzo-
wate rozrosty nerek (ryc. 6), woéwczas moz-
na podejrzewad, ze s one chore na prze-
rostowa chorobe nerek.

We wszystkich tych przypadkach préb-
ki ryb nalezy dostarczy¢ do specjalistycz-
nego laboratorium.

Niedokrwisto$¢ wystepujaca w przebie-
gu przerostowej choroby nerek jest wyni-
kiem uszkodzenia nerek przez stadium roz-
wojowe pasozyta Bryosalmone tetracapsu-
la (rozwijajacego sie u mszywioléw), dla
ktorego ryba jest gospodarzem przypad-
kowym (13). W zwiazku z przewleklym
przebiegiem choroby zmiany w nerkach
maja charakter przerostowy. Przerost ne-
rek, ktére w przebiegu tej choroby kilka-
krotnie zwigkszaja swoja objetosc, nie re-
kompensuje jednak obnizonej liczby ery-
trocytéw we krwi obwodowej. Ryby, ktére
przezyly przerostowa chorobe nerek moga
egzystowac jedynie w optymalnych warun-
kach tlenowych. Wykazuja one do konca

przerostowa chorobe nerek

zycia zwiekszong wrazliwos$¢ na deficyt tle-
nowy i stres, a ponadto wolniej rosna od
ryb, ktére nie chorowaly (13).

Przekrwienie skrzeli i zwiekszone
wydzielanie $luzu w skrzelach

Przekrwienie skrzeli, ktére nabieraja niena-
turalnej jaskrawoczerwonej barwy i sa po-
kryte duza ilo$cia $luzu, wystepuje zwykle
w poczatkowym okresie bakteryjnej cho-
roby skrzeli (bacterial gill disease — BGD)
wywolywanej przez nitkowata bakterie Fla-
vobacterium branchiophila (ryc. 7, 8), wy-
twarzajaca z6lty barwnik, niekiedy przy
wspoludziale innych nitkowatych bakterii
(1, 14, 15). Ryby przestaja pobierac karme,
wykazuja objawy duszenia sie, popadaja
w letarg i nie reaguja na bodZce zewnetrz-
ne. Leza zwykle na dnie zbiornika wodnego
lub ptywaja w poblizu powierzchni wody.
Obserwuje si¢ przy tym zwiekszona cze-
stotliwos¢ ruchéw oddechowych oraz roz-
chylone pokrywy skrzelowe. Niekiedy do-
chodzi do gwaltownego wyrzucania wody
z jamy gebowej. Zjawisko to hodowcy na-
zywaja kaszlem (1). W pdzniejszym okre-
sie u najbardziej chorych ryb obserwuje

sie niewielki obrzek listkéw skrzelowych,
szczegblnie wyraznie widoczny na ich kon-
cach. Woéweczas listki skrzelowe maja ksztalt
maczug, mozna przy tym zaobserwowac
krwawienie skrzeli. W koficowym etapie
choroby w skrzelach pojawiaja si¢ spora-
dycznie ogniska martwicze, a krawedzie
skrzeli sa postrzepione. W nastepstwie
obrzeku skrzeli oraz zwigkszonego wydzie-
lania $luzu skrzela staja sie pozornie blade
i polyskujace. Miedzy listkami skrzelowy-
mi osadzaja si¢ brunatne zlogi zawiesin po-
chodzacych z wody, ktére z kolei stanowia
podloze do rozwoju grzybéw wodnych, naj-
cze$ciej rodzaju Saprolegnia, o watowatej
strukturze (1). Bakteryjna choroba skrzeli
jest stosunkowo tatwa do wyleczenia; przy-
padki nieleczone cechuje duza $miertel-
nos$¢. U ryb, ktére przechorowaly stwier-
dza sie niekiedy skrécenie pokryw skrze-
lowych, przez co obnazone zostaja listki
skrzelowe. Powstanie ubytkéw pokryw
skrzelowych uposledza nie tylko przeplyw
wody przez skrzela, ale réwniez hamuje re-
generacje tkanki skrzelowej.

Badanie histopatologiczne wycinkéw
skrzeli ryb chorych na bakteryjna choro-
be skrzeli wykazuje patologiczny przerost

nerek

Ryc. 6. Przerostowe zmiany w nerkach u pstraga chorego na przerostowa chorobe

.
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Ryc. 7. Bakterie nitkowate na koficach listkéw skrzelowych i miedzy listkami.

Swiezy preparat niebarwiony

niebarwiony
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(hipertrofie) komdrek nabtonkowych i §lu-
zowych pokrywajacych blaszki oddechowe
(rye. 9), jak réwniez rozplem (hiperplazje)
tych komérek, doprowadzajacy do zrasta-
nia si¢ sasiednich blaszek (ryc. 10). Inten-
sywno$¢ zmian histopatologicznych jest
tym wieksza, im wiecej bakterii nitkowa-
tych wystepuje w skrzelach (16). Na bakte-
ryjna chorobe skrzeli choruja zwykle mlo-
de ryby fososiowate; szczegdlnie wrazliwy
jest pstrag potokowy (Salmo trutta mor-
pha fario). Przypuszcza sig, ze czynnikami
usposabiajacymi do wystapienia tej cho-
roby sa substancje zmieniajace fizykoche-
miczne wlasciwosci sluzu, ktdry traci przez
to swoje wlasciwos$ci obronne. Uwaza sie,
ze szkodliwe dziatanie na §luz ryb wywie-
raja miedzy innymi enzymy wystepujace
w odchodach ryb oraz amoniak powstajacy
w duzej ilosci w stawach o zbyt duzej obsa-
dzie ryb (18, 19). Bakteryjna choroba skrzeli
czesto rozwija sie 2—3 dni po obfitych opa-
dach deszczu lub po roztopach (1). Wow-
czas w skrzelach ryb wykazujacych objawy
chorobowe stwierdza si¢ (za pomoca mi-
kroskopu $wietlnego lub elektronowego) na
powierzchni listkéw skrzelowych i blaszek

Ryc. 11. Obrzek skrzeli kilkunastocentymetrowego pstraga teczowego wywotany

masowa inwazjg ameb
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oddechowych obecnos¢ nitkowatych bak-
terii E branchiophila. Bakterie te slabo ro-
sna na podlozach sztucznych, wobec cze-
go w diagnostyce badanie $wiezych, niebar-
wionych preparatéw za pomoca mikroskopu
$wietlnego jest bardziej przydatne we wstep-
nej diagnostyce niz metody oparte na izo-
lacji bakterii. Bezpo$rednim badaniem mi-
kroskopowym $wiezych wycinkéw skrzeli
mozna réwniez oceniac rezultaty leczenia.

Gléwnym czynnikiem etiologicznym
bakteryjnej choroby skrzeli jest E bran-
chiophila, ale przyczyna patologicznych
zmian w tym narzadzie moga by¢ réw-
niez E columnaris i Epsychrophila. Zaka-
zenie E branchiophila wystepuje najcze-
$ciej przy temperaturze wody okoto 20°C,
zakazenie FE columnaris w temperaturze
15-18°C, natomiast zakazenie F psychro-
phila najczesciej w temperaturze 4—12°C.
W przypadku zakazenia F branchiophila
zmiany martwicze wystepuja stosunko-
wo rzadko, w przeciwienstwie do zakaze-
nia E columnaris i E psychrophila, powo-
dujacych czesto martwice skrzeli. W prze-
biegu zakazenia E columnaris w skrzelach
stwierdza sie zwykle szarobialawe ogniska

Prace pogladowe

martwicze otoczone czerwona strefg prze-
krwienia; niekiedy mozna zaobserwowaé
réwniez wybroczyny. W przebiegu prze-
wleklego zakazenia E columnaris wskutek
dzialania enzyméw bakteryjnych w okoli-
cy szczeki i zuchwy moga powstaé nawet
znaczne ubytki tkanki (1).

Obrzek i nierownomierne zabarwienie
skrzeli

Intensywny obrzek skrzeli, ktéry obja-
wia si¢ niedomykaniem pokryw skrzelo-
wych, oraz nieréwnomierne ich zabarwie-
nie w zwiazku z wystepowaniem nieregu-
larnych biatawych plam na tle czerwonych
fragment6w niezmienionych skrzeli cha-
rakteryzuje grudkowa chorobe skrzeli (no-
dular gill disease — NGD). W przebiegu tej
choroby w skrzelach, szczegélnie na kon-
cach listkéw skrzelowych, tworza sie wi-
doczne gotym okiem guzki konsystencji
gestego $luzu niedajacego sie oddzieli¢
od skrzeli (rye. 11). Uwaza sie, ze grudko-
wa choroba skrzeli jest choroba o zlozo-
nej etiologii, w ktérej znaczaca role odgry-
waja ameby stodkowodne (ryc. 12), miedzy

Ryc. 10. Proliferacja komdrek skrzelowych, zrost blaszek oddechowych,
przestrzenie wypetnione martwymi i rozpadajacymi sie komérkami.

Barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 100x

Preparat niebarwiony

Ryc. 12. Ameby wyizolowane ze skrzeli pstraga teczowego.
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innymi rodzajéw: Acanthamoeba, Hartma-
nella, Naegleria, Protocanthamoeba i Va-
nella. Dykova i wsp. (20) wykazali obec-
no$¢ ameb, nalezacych do tych rodzajéw,
w skrzelach chorych pstragéw teczowych
(Oncorhynchus mykiss) na terenie Niemiec.
Autorzy ci uwazaja, ze te zyjace w $rodo-
wisku wodnym ameby w warunkach in-
tensywnej hodowli pstragéw moga sta¢
sie czynnikiem chorobowym i przyczy-
nia¢ si¢ do powstawania patologicznych
zmian w skrzelach, ktére moga spowodo-
wac $niecie ryb.

W Kanadzie Ferguson i wsp. (1) stwier-
dzili, ze grudkowa chorobe skrzeli wywo-
tuje stodkowodna ameba z rodzaju Ci-
chliopodium. Autorzy uwazaja, ze ameba
ta zywi si¢ drobnoustrojami wystepujacy-
mi na skrzelach ryb, miedzy innym bak-
teriami z rodzaju Flavobacterium. Na
skutek draznigcego dzialania enzyméw
trawiennych tej ameby nastepuje proli-
feracja komorek skrzelowych i zrastanie
sie blaszek oddechowych (ryc. 10). Smier¢
ryb nastepuje gtéwnie z powodu niedo-
tlenienia. W Polsce przypadek grudko-
wej choroby skrzeli zostal po raz pierw-
szy udokumentowany przez Antychowicza
w 2007 r. u palczakéw pstraga teczowe-
go (21). Zwiazek przyczynowy pomiedzy
masowym wystepowaniem rozwojowych
form ameb a zmianami histopatologicz-
nymi w skrzelach pstragéw oraz $niecia-
mi tych ryb autor potwierdzit w kilku nie-
zaleznych osrodkach hodowlanych. Na
grudkowa chorobe skrzeli choruja mto-
de ryby lososiowate nalezace do réznych
gatunkéw, miedzy innymi palia (Salveli-
nus alpinus), ktérej hodowla rozwija sie
od niedawna w Polsce. W odrdznieniu
od ryb chorych na bakteryjna chorobe
skrzeli, ryby chore na grudkowa choro-
be skrzeli zachowuja laknienie i prawi-
dlowo reaguja na bodzce. W przebiegu
tej choroby $niecia dobowe sa niewiel-
kie, ale trwaja dlugi czas. Grudkowa cho-
roba skrzeli, w przeciwienistwie do bakte-
ryjnej choroby skrzeli, jest bardzo trudna
do wyleczenia (1). Ameby nie reaguja na

leki skutecznie hamujace rozwéj E bran-
chiophila (czynnik etiologiczny bakteryj-
nej choroby skrzeli).

Pecherzyki gazu na tukach

skrzelowych i wyrostkach pylorycznych,
mikroskoskopijne pecherzyki w listkach
skrzelowych

Obecno$¢ pecherzykow w skrzelach i w ja-
mie gebowej, ktérym zwykle towarzy-
sza podobne patologiczne zmiany woké6l
oczu i pod skorg, szczegdlnie na ptetwach,
$wiadczy o obecnosci choroby gazowe;j.
Mikroskopowo stwierdza sie obrzek bla-
szek oddechowych oraz wydtuzone (przy-
bierajace ksztalt naczynia krwiono$nego)
pecherzyki w listkach skrzelowych (ryc. 13).
Wyatt i Beiningan (22) podaja, ze w zato-
kowych naczyniach krwionos$nych prze-
biegajacych w listkach skrzelowych w cho-
robie gazowej wystepuja zwykle liczne pa-
ciorkowo utozone pecherzyki.

Choroba powstaje wskutek przesycenia
wody tlenem lub azotem. Zjawisko to po-
jawia si¢ wowczas, gdy ci$nienie parcjalne
tych gazéw w wodzie jest wyzsze niz ci-
$nienie atmosferyczne. Jest to zwykle krét-
kotrwate zjawisko wystepujace w stawach
hodowlanych zasilanych woda ze studni
glebinowych, bez wtasciwego jej odgazo-
wania albo po transporcie ryb w zbiorni-
kach zasilanych czystym tlenem. Aktualnie
uwaza sie, ze najczesciej ogdlne przesyce-
nie gazami (total dissolved gas supersatu-
ration — TDGS) powstaje w rejonie zapor
wodnych, gdzie powoduje powazne zagro-
zenie zycia ryb nalezacych do réznych ga-
tunkéw, szczegdlnie stacjonarnych i we-
drujacych form ryb tososiowatych (23).

Zatrucia substancjami toksycznymi

Toksyczne zwiazki chemiczne, podobnie
jak czynniki biologiczne, wywoluja rézne-
go typu histopatologiczne zmiany w skrze-
lach. Zwykle nie udaje sie ustali¢ zwigzku
przyczynowego miedzy typem zmian hi-
stopatologicznych a okres$lonym zwigzkiem
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Ryc. 13. Naczynie krwiono$ne listka skrzelowego: a - naczynia krwionosne blaszki
oddechowej, b - wypetnione tlenem w przebiegu choroby gazowej u pstraga teczowego
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chemicznym, ktéry je wywotal (24, 25).
Zmiany histopatologiczne w skrzelach
po wykluczeniu czynnikéw biologicznych
i choroby gazowej dostarczaja cennych in-
formacji co do charakteru zatrucia (ostre,
przewlekte), stopnia zagrozenia zycia ryb
i mozliwosci regeneracji tkanki skrzelo-
wej po zatruciu, a wiec maja charakter ba-
dan prognostycznych. Oprécz tego stan
skrzeli ryb odzwierciedla poziom czysto-
$ci $érodowiska wodnego. Wedlug Beliche-
voj i Sharovoj (26) zmiany zwyrodnieniowe
w skrzelach ryb moga by¢ istotnym dowo-
dem na podtruwanie zbiornikéw wodnych.
Patologiczne zmiany w strukturze skrzeli
powoduja zaburzenie w przeplywie wody
pomiedzy blaszkami a listkami skrzelo-
wymi, co wplywa niekorzystnie na efek-
tywno$¢ skrzeli w spelnianiu ich wielora-
kich funkcji.

Podczas zatrucia substancjami z ze-
wnatrz ryby zbieraja sie¢ czesto w pobli-
zu odplywu wody z zbiornika hodowla-
nego. Obserwuje si¢ przy tym intensyw-
ne wydzielanie §luzu ze skrzeli, ktére jest
obronna reakcja organizmu ryby przed za-
truciem. Sluz tworzy ochronna warstwe
niedopuszczajaca do wnikniecia toksyn
do ukladu krwionos$nego ryby (27). Duze
ilo$ci §luzu doprowadzi¢ moga do pienie-
nia sie wody (1). W przypadku ostrego za-
trucia bardzo toksycznymi substancjami
ryby sna przy braku patologicznych zmian
w skrzelach. Gdy masowe $niecie ryb wy-
stapi gwaltownie i trwa kilka — kilkana-
$cie dni, to wéwczas przypuszczaé moz-
na, ze powodem zmian w skrzelach bylo
podostre zatrucie toksycznymi substancja-
mi. Gdy $miertelno$¢ ryb jest niewielka,
a nastepnie wzrasta powoli w ciagu kilku
dni, to przyczyna tego moze by¢ obecnos¢
niewielkich iloéci substancji toksycznych,
ktore powstaly w zbiorniku hodowlanym
(amoniak) albo dostaly sie wraz ze sptywa-
mi z sasiednich gruntéw po ulewnym desz-
czu. W przypadku wystapienia wybroczyn
w skrzelach nalezy réwniez bra¢ pod uwa-
ge, jako ich przyczyne, obecnos¢ zawiesin
w wodzie drazniacych skrzela, jak réwniez

Ryc. 14. Wybroczyny powstate wskutek zniszczenia komdrek podporowych
w szczytowych cze$ciach blaszek oddechowych
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reakcje organizmu ryby na silny stres mani-
pulacyjny (odfowy, sortowanie, transport).

Wybroczyny

Gdy przy badaniu klinicznym stwierdzi
sie wybroczyny w skrzelach pstragéw (ryc.
14), a nastepnie wykluczy obecnos¢ cho-
roby zakaznej, szczegélnie wirusowej po-
socznicy krwotocznej i zakazenia bakte-
riami rodzaju Flexibacterium, wéwczas
zachodzi podejrzenie, ze przyczyna ich
powstawania jest pogorszenie si¢ jakosci
wody w zwigzku z nadmierna intensyfi-
kacja hodowli lub zatrucie substancjami
toksycznymi pochodzacymi spoza zbior-
nikéw hodowlanych. Wybroczyny w skrze-
lach wystepuja pod wplywem dzialania
wielu toksyn, a ich ilo$¢ zalezy od rodza-
ju zwiazku chemicznego, jego koncen-
tracji i czasu dzialania (28, 29, 30, 31, 32).
Metale ciezkie, np. kadm, moga w takim
stopniu uszkodzi¢ komérki podporowe
w blaszkach oddechowych, ze staje sig to
powodem tworzenia wybroczyn (33). Po-
dobne objawy wywotlali eksperymentalnie
Velmrugan i wsp. (34), poddajac ryby dzia-
faniu dichlorofosu. Wybroczyny w skrze-
lach powstaja réwniez wskutek dzialania
innych pestycydéw (35, 36, 37). Monteiro
i wsp. (24) uwazaja, Ze wybroczyny wyste-
pujace w skrzelach sa $wiadectwem ostre-
go zatrucia ryb substancjami toksyczny-
mi wystepujacymi w wodzie, np. siarcza-
nem miedzi.

Wysiek i naciek komorkowy

Wysiek i naciek komdrkowy towarzysza-
cy obrzekowi skrzeli jest wyrazem zabu-
rzen w regulacji ci$nienia osmotycznego
Naciek eozynofili (rye. 15) i innych jedno-
jadrzastych komorek zawierajacych ziar-
nisto$ci moze wystapic¢ wskutek dzialania
réznych substancji toksycznych (38, 39).
Uwaza sig, ze te komérki maja zdolnosé
neutralizowania zwigzkéw toksycznych.

Odstawanie nabtonka
od blaszek oddechowych

Uwaza sie, ze odstawanie nabtonka od bla-
szek oddechowych (rye. 16) nastepuje na-
tychmiast po zadziataniu réznych sub-
stancji toksycznych i jest objawem ostrego
stanu zapalnego skrzeli (24, 40). Najpowaz-
niejsza histopatologiczna zmiana powsta-
jaca w skrzelach pstraga teczowego pod
wplywem cynku i detergentéw jest, wedlug
Abela i wsp. (41) oraz Skidmore i Tovell
(42), oddzielanie sie nabtonka skrzelowe-
go od btony podstawnej. Wedlug Bullock
(8) oddzielanie sie nabtonka od komdrek
podporowych blaszek oddechowych za-
poczatkowuje proces martwiczy w skrze-
lach, ktéry moze powodowaé $mier¢ ryb.
Velmrugan i wsp. (34) wykazali ekspery-
mentalnie, ze dichlorofos powoduje ,,odle-
pianie si¢” nabtonka i ztuszczanie komérek
nabtonkowych, obrzek i martwice blaszek
lub ich deformacje, a ponadto proliferacje
komorek skrzelowych doprowadzajaca do
zrostow miedzy sasiadujacymi blaszkami.

Hiperplazja, hipertrofia
i zrosty blaszek oddechowych

Uwaza sig, ze po dlugotrwalym dziala-
niu rozcieniczonych substancji toksycz-
nych dochodzi najczesciej do rozplemu
komoérek miedzy blaszkami oddechowy-
mi (ryc. 15; 38, 40). Poczatkowo jest to ko-
rzystna dla organizmu reakcja adaptacyj-
no-obronna, majaca na celu ogranicze-
nie przenikania toksyn z wody do naczyn
krwionos$nych skrzeli i tym samym do krwi
ryby (43). Po pewnym czasie wypelnienie
przestrzeni miedzyblaszkowej proliferuja-
cymi komoérkami ogranicza w takim stop-
niu powierzchnie oddechowo-wydalnicza
blaszek, ze zaczyna to uposledza¢ funk-
cje skrzeli (ryc. 10; 44). Rozplem komorek
skrzelowych, ktérym niekiedy towarzysza
wybroczyny i odstawanie nablonka moga
pojawiac sie, jezeli w srodowisku wodnym

¥ b

gtéwnie eozynofili: - a, komérki Sluzowe - b. Barwienie hematoksylina-eozyna,
pow. 100x
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Ryc. 16. Odstawanie nabtonka od komérek podporowych blaszek
oddechowych - a, umiarkowana hiperplazja komérek nabtonkowych listka
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wystepuja metale ciezkie, $cieki z papier-
ni, ropa naftowa i amoniak.

Ekspozycja komérek nabtonka pokry-
wajacego blaszki oddechowe na kationy
metali ciezkich moze powodowaé zmia-
ne fadunku glikoprotein wystepujacych
wewnatrz komérek skrzelowych, co z ko-
lei sprzyja przyciaganiu sie miedzy sasied-
nimi blaszkami i tworzeniu miedzy nimi
mostkéw (45). Zrosty blaszek oddecho-
wych powstaja czesto réwniez jako na-
stepstwo hipertrofii i hiperplazji nablonka
skrzelowego wypelniajacego przestrzenie
miedzyblaszkowe. Zjawisko to obserwo-
wano przy ostrym i przewleklym zatruciu
ryb metalami ciezkimi (46, 47) i pestycy-
dami (48), w przewleklym zatruciu meta-
bolicznym amoniakiem (bedacym pro-
duktem biatkowej przemiany materii ryb)
oraz wskutek przewleklej inwazji pasozy-
téow w skrzelach. Nastepstwem zrastania
sie blaszek jest powstawanie zmian zwy-
rodnieniowych i rozpad pewnej liczby ko-
morek nabtonka skrzelowego (45). Bada-
nia Doaust i wsp. (45) wykazaly, Ze zrosty
miedzy blaszkami oddechowymi mozna
zaobserwowac u pstragéw teczowych juz
po 24 godzinach dzialania siarczanu mie-
dzi i po 36 godzinach dzialania prepara-
téw rteciowych. Po 72 godzinach dzialania
rteci badacze ci zanotowali obrzek komo-
rek nablonkowych oraz ich rozpad. Gora-
shr i wsp. (49) wyrazili poglad, ze hiper-
plazja i hipertrofia nablonka skrzelowego
powodujace zrosty blaszek na znacznej po-
wierzchni réwnoczesnie ze zniszczeniem
komérek podporowych blaszek, wskazu-
ja na bardzo zly stan zdrowia ryb. Ostland
i wsp. (17) uwazaja, ze jezeli zrosty obej-
muja ponad 50% blaszek, wéwczas sytu-
acja ryby jest krytyczna. Substancje tok-
syczne wywoluja tego typu zmiany zwykle
na znacznym obszarze skrzeli, w przeci-
wienstwie do pasozytéw, takich jak ku-
lorzesek, czy tez innych pasozytéw ze-
wnetrznych nalezacych do rodzajow Tri-
chodina, Costia i Chilodonella, wskutek

o -

skrzelowego - b. Barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 100x



Prace pogladowe

ktérych powstaja najczesciej jedynie zmia-
ny w miejscu ich wystepowania (25). We-
dlug Fergusona i wsp. (1) obecnos¢ tych
pasozytoéw jest wskaznikiem niskiej czy-
stosci wody. Zaburzenie w oddychaniu i re-
gulacji ci$nienia osmotycznego moze sta¢
sie gléwna przyczyna $mierci ryby, pomi-
mo kompensacyjnego wzrostu czestotli-
wosci skurczéw serca i ruchéw oddecho-
wych (24). Ryby moga przez czas dluzszy
zy¢ w wodzie o niskiej czystosci, ciagle za-
nieczyszczanej substancjami toksycznymi,
jak réwniez w wodzie, w ktdrej wystepu-
ja zawiesiny, ale stale podraznienie skrze-
li doprowadza do przewleklej proliferacji
komoérek skrzelowych (26).

Regeneracja skrzeli

Organizm ryby wykazuje stosunkowo duza,
w poréwnaniu do organizmu zwierzat sta-
focieplnych, zdolno$¢ do regeneracji ubyt-
kéw tkanek i narzgdéw. Szybkos¢ proceséw
regeneracyjnych, miedzy innymi w skrze-
lach, zalezy w duzym stopniu od warun-
kéw panujacych w $rodowisku wodnym.
Najszybciej przebiegaja one u mlodych
ryb przebywajacych w podwyzszonych
temperaturach (w granicach temperatur
optymalnych dla ryb danego gatunku),
przy dobrym natlenieniu wody i obfitosci
pokarmu naturalnego lub dobrej jakosci
karmy sztucznej (50, 51). Hiperplazja na-
blonka skrzelowego jest nie tylko odpowie-
dzig na czynnik draznigcy i nie tylko ma
na celu ochrone organizmu ryby, lecz jest
réwniez elementem procesu regeneracyj-
nego zmierzajacego do wyleczenia uszko-
dzonego narzadu. Przy niskiej temperatu-
rze wody i powolnym wzroscie ryb rege-
neracja skrzeli moze trwac wiele miesiecy.

Przy analizie preparatéw histopatolo-
gicznych pod katem oceny procesu re-
generacji skrzeli nalezy bra¢ pod uwage,
ze zmiany adaptacyjne, patologiczne i re-
generacyjne moga wystepowa¢ w skrze-
lach réwnoczes$nie i zwykle trudno je od-
rézni¢. Wedlug Belichevej i Sharovej (26)
w skrzelach ryb zyjacych w ciagle podtru-
wanych zbiornikach wodnych moga wyste-
powac w tym samym czasie zmiany progre-
sywne, regresywne, zapalne, krazeniowe,
a niekiedy nowotworowe. Wedlug Ostland
i wsp. (16) adaptacyjny przerost nablonka
skrzelowego przechodzi¢ moze w inten-
sywna patologiczna proliferacje nablonka
(przy ktorej blaszki traca cata powierzch-
nie czynng), nastepnie pojawiaja si¢ zro-
sty miedzy blaszkami, ktérym towarzyszy
hipertrofia, zwyrodnienie, martwica i roz-
pad komorek skrzelowych. Komérki nekro-
tyczne sa ewentualnie pochlaniane przez
makrofagi i rozktadane przez ich enzymy
lizosomalne (52). Uzyskany w ten sposéb
material moze nastepnie stuzy¢ jako bu-
dulec podczas regeneracji tkanek. Wedlug

Darwish (53) w przypadku niewielkiej hi-
pertrofii regeneracja skrzeli u niektérych
ryb nastepuje po 2 dniach od momentu
ustapienia dzialania substancji toksycz-
nej, natomiast przy intensywnej hiper-
plazji i hipertrofii polaczonej z martwica
komorek oraz wystapieniem zrostéw bla-
szek oddechowych skrzela moga powré-
ci¢ do normy po 8 dniach. Proces rege-
neracji przebiega szybciej u ryb mlodych
niz u starszych. Podwyzszenie temperatu-
ry wody w granicach optymalnych dla ryb
okreslonego gatunku i dobre jej natlenie-
nie oraz obecno$¢ duzych ilosci dobrego
pokarmu wplywaja korzystnie na regene-
racje tkanki skrzelowej. Mozliwos$¢ rege-
neracji tkanki skrzelowej i funkeji skrzeli
zalezy nie tylko od warunkéw $rodowiska
wodnego i wieku ryby, lecz réwniez od in-
tensywnos$ci zmian patologicznych. Powaz-
ne uszkodzenia okoto 50% powierzchni od-
dechowej skrzeli zwykle powoduja $mier¢
ryby. Po przezyciu mniej rozleglych zmian
ryby wykazuja zwykle wieksza wrazliwo$¢
na pogorszenie si¢ jako$ci wody niz ryby,
ktére nigdy nie mialy uszkodzonych skrze-
li. Regeneracja skrzeli ulega zahamowaniu
w przypadkach powtarzajacych sie zatru¢
i staje si¢ niemozliwa, jezeli po uszkodze-
niu skrzeli przez czynnik chemiczny nasta-
pi wtérne zakazenie bakteriami lub grzy-
bami wodnymi.
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