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Zaburzenia rozwojowe larw jazia (Leuciscus idus L.) 

wywołane przez miedź i kadm 

Katarzyna Ługowska#, Elżbieta Kondera 

Uniwersytet Przyrodniczo-Humanistyczny w Siedlcach, Instytut Nauk Biologicznych,  

Prusa 14, 08-110 Siedlce, Polska 

Zarodki jazia inkubowano w 0,1 mg dm3 Cu, Cd lub w czystej wodzie wodociągowej 

(kontrola). Oba metale znacznie zmniejszyły pęcznienie jaj. Miedź i kadm zmniejszyły tempo 

rozwoju embrionalnego i tempo wykluwania. U larw bezpośrednio po wykluciu stwierdzono 

sześć typów wad rozwojowych: skrzywienie kręgosłupa, wygięcie ciała w kształcie litery C, 

deformację głowy, deformację woreczka żółtkowego, obrzęk serca i skrócenie ciała. 

W kontroli zaobserwowano tylko pierwsze dwa rodzaje deformacji, natomiast po ekspozycji 

na Cu i Cd stwierdzono występowanie bardziej skomplikowanych zaburzeń. Miedź 

wywierała niekorzystny wpływ na zarodki jazia głównie podczas ich rozwoju (pęcznienie ikry 

i tempo rozwoju), podczas gdy efekty toksyczne powodowane przez kadm były bardziej 

znaczące po wykluciu – u nowo wyklutych larw. Zaobserwowane podczas doświadczeń 

deformacje larw mogą być przydatne jako bioindykator zanieczyszczenia wód metalami 

ciężkimi. 

SŁOWA KLUCZOWE: ryby, metal, toksyczność, embriony, larwy 

WSTĘP 

Jaź (Leuciscus idus L.) jest rybą szeroko rozpowszechnioną, żyjącą zarówno na obszarze 

Europy, jak i Azji Zachodniej (Robins i in. 1991; Witkowski i in., 1997; Nico i Fuller, 2008). Jest 

to duża ryba słodkowodna: długość jej ciała wynosi średnio 30 cm, a maksymalnie może osiągać 

85 cm, waga dochodzi do 4 kg, dożywać może 18 lat (Wüstemann i Kammerad 1995; Kottelat 

i Freyhof 2007). Jaź zwykle zamieszkuje duże rzeki nizinne i jeziora bogate w składniki odżywcze, 

o zakresie temperatur: 4°C – 20°C (Riehl i Baensch 1991). Osobniki dorosłe żyją samotnie, 

w odróżnieniu od stadiów młodocianych. Jaź żeruje na różnych zwierzętach wodnych i lądowych 

oraz materiale roślinnym, ale większe osobniki żywią się głównie rybami. Larwy aktywnie żerujące 

i osobniki młodociane żyją w strefach przybrzeżnych i dopiero większe osobniki migrują do 

głębszych wód (Kottelat i Freyhof 2007). Jaź ma duże znaczenie gospodarcze w wielu krajach, w 

tym także w Polsce, gdzie jest hodowany w celach konsumpcyjnych, ale i rekreacyjnych – dla 

wędkarzy amatorów (Targonska i in., 2011; Froese i Pauly 2015). W Polsce przykładowo produkcja 

jazi letnich do zarybiania i jednorocznych ryb wynosiła 69% i 91% całkowitej produkcji rzecznych 
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karpiowatych w latach 2000 i 2002 (Krejszeff i in., 2009). Niestety stan ekologiczny tego gatunku 

jest uznawany za „podatny na zagrożenie” (Lelek 1987; Schiemer i Spindler 1989; Lusk i in., 

2004), a zatem dzikie populacje wymagają ochrony i wsparcia. 

Miedź i kadm są jednymi z najbardziej znaczących, trudnych do eliminacji toksykantów, które 

nadal są wykrywane w wysokich stężeniach w wielu zbiornikach wodnych (Iger i in., 1994; 

Meybeck i in., 2007), przez co ciągle mają szkodliwy wpływ na organizmy żywe (Zheng i in., 

2007). 

Miedź jest niezbędnym dla wszystkich zwierząt mikroelementem, kofaktorem enzymów 

komórkowych, takich jak: oksydaza, tyrozynaza, lakaza i ceruloplazmina (Fleming i Trevors 1989; 

Bieniarz i Epler 1994). Stanowi część około 30 enzymów i glikoprotein, jest ważna 

dla funkcjonowania układu pokarmowego i nerwowego oraz jest niezbędna do syntezy 

hemoglobiny (Sorensen 1991). Miedź występuje naturalnie w wodach słodkich w stężeniach 

od 0,0002 do 0,03 mg/dm3 (US EPA 2007). Zanieczyszczenie wody miedzią wiąże się głównie 

z górnictwem, produkcją nawozów, ściekami komunalnymi i przemysłowymi oraz stosowaniem 

soli miedzi jako wodnych herbicydów, algicydów, fungicydów i bakteriobójców (Michael 1986; 

Boyd 1990; Newman i Unger 2003). Nadmiar miedzi jest toksyczny dla organizmów żywych 

(Moore i Ramamoorthy 1984), a metal ten jest uważany za drugi najbardziej toksyczny dla ryb po 

rtęci, z typową wartością LC50 dla 96 godzin w zakresie od 0,017 do 1,0 mg/dm3 dla większości 

gatunków ryb słodkowodnych (Moore i Ramamoorthy 1984). W wysokich stężeniach Cu jest 

inhibitorem ATPazy Na+/K+ w błonie skrzeli (Lauren i McDonald 1986; Morgan i in., 1995), a jej 

główne działanie toksyczne polega na zaburzaniu homeostazy sodu (Lauren i McDonald 1986). 

Narządem najbardziej narażonym na toksyczne działanie miedzi u ryb są skrzela: miedź wytrąca 

się w śluzie skrzelowym, co ostatecznie może skutkować uduszeniem (Karan i in., 1998; Stokes 

1979). Długotrwała ekspozycja na miedź uszkadza również inne narządy, takie jak wątroba, nerki 

czy narządy zmysłów (Baker 1969; Gardner i LaRoche 1973). 

Kadm jest ksenobiotykiem występującym w wodach w wyniku procesów naturalnych 

i antropogenicznych (Asagba i in., 2008; Bouraoui i in., 2008; Czeczot i Skrzycki 2010). Metal 

ten jest kluczowym składnikiem w produkcji baterii, pigmentów i galwanizacji (Smith i in. 1999; 

Scoullos i in., 2001). Głównym mechanizmem toksyczności Cd jest antagonistyczna interakcja 

między wychwytem Ca2+ i Cd2+, która zakłóca wchłanianie Ca2+ i homeostazę (McGeer i in., 2011). 

Kadm gromadzi się głównie w wątrobie, nerkach i skrzelach (McGeer i in., 2011). Może 

on zakłócać życie ryb, wpływając na różne procesy biochemiczne i fizjologiczne (Drąg-Kozak i in., 

2019). Powoduje anemię i złamania kręgów (Larsoon 1977), hipokalcemię, hipokaliemię 

i hiperglikemię (Sorensen 1991), obniża wydolność trawienną (Sastry i Gupta 1979), wpływa 

na wrażliwość węchową (Scott i in. 2003). Kadm jest również uważany za substancję zaburzającą 

funkcjonowanie układu hormonalnego, a jego działanie może zachodzić poprzez osie podwzgórze-

przysadka-nadnercza (HPI) i podwzgórze-przysadka-gonady (HPG) (Szczerbik i in., 2006; 

Lizardo-Daudt i in., 2007; Sandhu i Vijayan 2011; Drąg-Kozak i in., 2018). 

Generalnie w ontogenezie ryb wrażliwość na metale maleje wraz z wiekiem, chociaż 

za najbardziej wrażliwe uważa się larwy (von Westernhagen 1988; Hwang i in., 1995; Jezierska 

i Witeska 2001). Dane uzyskane przez różnych autorów pokazują niekorzystny wpływ miedzi 

i kadmu, zwłaszcza na sukces wykluwania (Calta 2001; Gonzales-Doncel i in., 2003), tempo 

rozwoju (Hodson i in., 1978; Jezierska i Słomińska 1997; Johnson i in., 2007), przeżywalność 
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i zaburzenia morfologiczne (Cheng i wsp. 2000; Chow i Cheng 2003; Hallare i wsp. 2005; Fraysse 

i in., 2006; Zhu i in., 2013; Sfakianakis i in., 2015). Wpływ miedzi i kadmu na wczesne stadia 

rozwoju wielu gatunków ryb karpiowatych został dobrze udokumentowany (Jezierska i in., 2009), 

ale dane dotyczące toksyczności obu metali dla zarodków i larw jazi są nadal niekompletne. 

Celem pracy było zbadanie wpływu miedzi i kadmu obecnych w wodzie w trakcie rozwoju 

zarodkowego na deformacje ciała nowo wyklutych larw jazia. 

MATERIAŁ I METODY  

Badania przeprowadzono na zarodkach i świeżo wyklutych larwach jazia poddawanych 

w okresie rozwoju embrionalnego działaniu miedzi lub kadmu. Jaja (od 5 samic) oraz plemniki (od 

5 samców) uzyskano podczas sztucznie stymulowanego tarła w Gospodarstwie Rybackim 

„Samoklęski” w Kamionce. Materiał przetransportowano w temperaturze 5˚C do laboratorium 

Zakładu Fizjologii Zwierząt Uniwersytetu Przyrodniczo-Humanistycznego w Siedlcach. Jaja 

zapłodniono pookoło 2 godzinach od pobrania, a następnie umieszczono na szalkach Petriego 

(a te w 2l akwariach) i podzielono na trzy grupy badawcze (4 powtórzenia po 160 jaj w każdej): 

kontrola – czysta woda wodociągowa, Cu – roztwór Cu o stężeniu 0,1 mg/dm3 (otrzymany z soli 

CuSO4) i Cd – roztwór Cd o stężeniu 0,1 mg/dm3 (uzyskany z soli CdCl2). Woda (o temperaturze 

16ºC) była codziennie wymieniana i stale napowietrzana. Po 2 godzinach od zapłodnienia 

zmierzono średnice 25 całych jaj i żółtek w każdej grupie (powiększenie 12x1,6). Procent 

pęcznienia obliczono posługując się wzorem: S = (c - d) x 100 / d, gdzie S – pęcznienie (przyrost 

średnicy jaja), c – średnica jaja, d – średnica żółtka. Jaja jazia w początkowym okresie rozwoju 

były nieprzezroczyste, co spowodowało, że ocenę tempa rozwoju embrionalnego można było 

prowadzić dopiero od etapu formowania ciała zarodka. Larwy bezpośrednio po wykluciu oglądano 

i liczono, oceniano ich morfologię, a osobniki u których stwierdzono zaburzenia klasyfikowano 

przy pomocy katalogów deformacji Jezierskiej i in. (2000) oraz Lugowskiej i Kubik (2011). 

Obliczono odsetek każdego rodzaju deformacji wśród wszystkich zdeformowanych larw w każdej 

grupie. Podczas badań zarodki i larwy obserwowano i fotografowano codziennie za pomocą 

komputerowego systemu analizy obrazu MultiScan i mikroskopu stereoskopowego połączonego 

z aparatem. Zdjęcia posłużyły do stworzenia katalogu deformacji larw jazia. 

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej za pomocą program STATISTICA 10. 

Normalność rozkładu badano za pomocą testu Shapiro-Wilka, a jednorodność wariancji za pomocą 

testu Levene'a. Wyniki pęcznienia jaj oraz tempo rozwoju zarodkowego wykazały normalny 

rozkład, w związku z czym analizowano je za pomocą ANOVA, a następnie testu post-hoc Tukey’a. 

Dla częstotliwości występowania typów deformacji larw (dane, które nie spełniały założeń 

ANOVA) przeprowadzono nieparametryczny test Kruskal-Wallis’a. Poziom istotności ustalono 

na P≤0,05. Dane przedstawiono jako średnie ± SD. 

WYNIKI 

Po 120 minutach od zapłodnienia (Fig. 1) najbardziej napęczniała ikra w grupie kontrolnej 

(81%), podczas gdy w grupach poddawanych działaniu każdego z metali procent pęcznienia 

był znacząco niższy, przy czym proces pęcznienia znacząco bardziej zahamowała miedź 

(odpowiednio: 49% w grupie Cu i 77% w grupie Cd). 
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Rys 1. Wpływ miedzi i kadmu na pęcznienie ikry jazia (test post-hoc Tukey’a; n=25, średnie 

oznaczone różnymi literami a, b, c różnią się istotnie przy P≤0,05).  

Oba metale zmniejszyły tempo rozwoju embrionalnego, zwłaszcza na etapie pojawienia się 

ruchów ciała zarodków, które nastąpiło około 44 godziny później niż w grupie kontrolnej. 

Skutkowało to opóźnieniem procesu wykluwania (tab. 1). Wpływ obu metali na samo wykluwanie 

był różny: Cu nieznacznie wydłużyła proces (do 22 godzin), natomiast obecność Cd skróciła 

go do 16 godzin, w porównaniu do 21 godzin w grupie kontrolnej. 

Tabela 1  

Wpływ miedzi i kadmu na tempo rozwoju embrionalnego jazia (test post-hoc Tukey’a; n=25)   

Średnie w wierszach oznaczone różnymi literami a, b, c  różnią się istotnie, przy P≤0,05 

Etap Kontrola Cu Cd 

Blastula drobnokomórkowa 2,0 ±0,07a 5,0 ±0,25b 2,5 ±0,35c 

Formowanie ciała zarodka 19 ±0,07a 24 ±0,28b 21 ±0,35c 

Pigmentacja oka 65 ±1,37a 72 ±2,12b 68 ±2,12c 

Ruchy ciała 71 ±1,41a 115 ±1,78b 115 ±1,86b 

Początek wykluwania 114 ±0,71a 128 ±2,12b 125 ±1,79c 

Koniec wykluwania 135 ±0,56a 150 ±1,99b 141 ±1,71c 
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Tabela 2  

Typy deformacji larw jazia: A – skrzywienie kręgosłupa (A1 – lordoza, A2 – kifoza, A3 – skolioza 

w okolicy ogona, A4 – skolioza w okolicy ogonowej i brzusznej); B – larwa w kształcie litery; 

C wykazująca skrócenie ciała, skrzywienie kręgosłupa i deformację woreczka żółtkowego; D – 

deformacja głowy z towarzyszącym skrzywieniem kręgosłupa i deformacją woreczka żółtkowego 

(D1 – częściowy brak pigmentacji oczu, D2 – brak oczu); E – zniekształcenie woreczka 

żółtkowego z towarzyszącą skoliozą w okolicy brzusznej (E1 – obrzęk ogonowej części woreczka 

żółtkowego, E2 – powiększona ogonowa część woreczka żółtkowego – w kształcie groszku); F – 

obrzęk serca (F1 – obrzęk serca i skrzywienie kręgosłupa w okolicy ogonowej i brzusznej, któremu 

towarzyszą zniekształcenia woreczka żółtkowego i zakrzepy w naczyniach woreczka żółtkowego); 

G – skrócone ciało (G1 – skrócone ciało, któremu towarzyszy złożone skrzywienie kręgosłupa, 

obrzęk i zniekształcenie woreczka żółtkowego). 

Larwa normalna A1 A2 

A3 A4 
B 

D1 D2 E1 
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 Larwę jazia o prawidłowej budowie morfologicznej cechuje prosty kręgosłup, woreczek 

żółtkowy szerszy w przedniej części a zwężający się stopniowo ku tyłowi (Tab. 2). Świeżo wyklute 

larwy jazia o nieprawidłowej morfologii, wykazywały sześć głównych typów wad rozwojowych 

ciała według katalogów deformacji Jezierskiej i in. (2000) oraz Lugowskiej i Kubik (2011). 

Rys 2. Wpływ miedzi i kadmu na częstotliwość występowania różnych typów deformacji larw jazia 

(test Kruskal-Wallis’a);  P≤0,05; różne litery oznaczają różnice istotne statystycznie pomiędzy 

grupami; A – skrzywienie kręgosłupa; B – larwa w kształcie litery C wykazująca skrócenie ciała, 

skrzywienie kręgosłupa i deformację worka żółtkowego; D – deformacja głowy z towarzyszącym 

skrzywieniem kręgosłupa i deformacją woreczka żółtkowego; E – zniekształcenie woreczka 

żółtkowego z towarzyszącą skoliozą w okolicy brzusznej; F – obrzęk serca; G – skrócone ciało. 

E2 
F1 

 

G1 
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W grupie kontrolnej większość zdeformowanych larw wykazywała skrzywienie kręgosłupa, 

a tylko 7% z nich miała ciało w kształcie litery C – typ B (Fig. 2). W grupach Cu i Cd deformacje 

kręgosłupa zaobserwowano u około 30% larw, natomiast nie stwierdzono deformacji typu B. 

Bardziej złożone wady rozwojowe (typy D – G) obserwowano tylko w grupach eksponowanych na 

metale. Deformacje głowy (typ D) w obu grupach Cu i Cd stwierdzono u około 17% 

zdeformowanych osobników. Wady pęcherza żółtkowego (E) występowały znacząco częściej 

w grupie Cu, podczas gdy obrzęk serca (F) częściej notowano w grupie Cd. Larwy o skróconym 

ciele (G) obserwowano tylko w grupie Cd. 

DYSKUSJA 

Różnego rodzaju zaburzenia rozwojowe mogą być również spowodowane przez stres 

oksydacyjny wywołany metalami, w tym peroksydację lipidów, uszkodzenie DNA i karbonylację 

białek lub upośledzoną ekspresję genów, które zakłócają funkcje komórkowe (Cavas, 2008; Cavas 

et al., 2005; Grygoryev et al., 2008; Jia et al., 2011). 

Chorion to gruba, wielowarstwowa osłonka, całkowicie okrywająca dojrzały oocyt ryb (Cotelli 

i in., 1988). Pełni ona dwie podstawowe funkcje: po pierwsze w procesie zapłodnienia zapobiega 

polispermii i prawdopodobnie dostarcza sygnały rozpoznawcze z interakcji gamet, a po drugie – 

stanowi barierę ochronną między zarodkiem a środowiskiem zewnętrznym, po napęcznieniu ikry 

(Mizell i in., 1996; von Westernhagen, 1988; Weis i Weis, 1991; Gellert i Heinrichsdorff, 2001). 

Proces pęcznienia ikry rozpoczyna się w momencie pierwszego kontaktu ikry z wodą. 

Przepuszczalna osłona jaja pozwala wodzie i jonom wnikać do wnętrza jaja. Proces ten zachodzi 

w wyniku wysokiego ciśnienia osmotycznego wytwarzanego przez koloidy białkowe. 

Są one uwalniane do przestrzeni okołożółtkowej przez błonę żółtkową i zatrzymywane 

przez chorion (Hoar i Randall, 1969; Peterson i Martin-Robichaud, 1982). Pęcznienie ikry jest 

możliwe tylko w okresie przepuszczalności chorionu, tj. przed stwardnieniem. Według Hoar 

i Randall (1969) utwardzanie jest spowodowane wewnętrzną warstwą glikoproteinową chorionu 

oraz jonami wapnia, fosfolipidami i enzymami utwardzającymi, obecnymi w płynie 

okołożółtkowym. W pełni utwardzony chorion chroni zarodek zarówno przed urazami 

mechanicznymi, jak i dostępem toksycznych substancji ze środowiska. 

W prezentowanych badaniach oba metale znacząco zmniejszyły pęcznienie ikry jazia. Dane 

dotyczące wpływu czynników środowiskowych na pęcznienie jaj ryb są bardzo skąpe. Zmniejszone 

pęcznienie badano tylko u karpia w różnych stężeniach miedzi: 0,05 mg/dm3 i 0,2 mg/dm3 

(Jezierska i Słomińska, 1997) oraz kadmu: 0,001-0,01 mg/dm3 (Witeska i in., 1995), 5-50 mg/dm3 

(Calta 2001) i 0,2-0,7 mg/dm3 (Sikorska i Lugowska 2005). 

Podczas pęcznienia jony metali przenoszone przez wodę mogą z łatwością przenikać 

do wnętrza jaja, ale po stwardnieniu chorionu proces ten jest utrudniony (Nguyen i in., 1998; 

Williams i Holdway 2000; Kong i in., 2013). Według Beattie i Pascoe (1978) metale gromadzą 

się głównie w osłonce jajowej – po 22 godzinach ekspozycji jaj Salmo salar na 10 mg/dm3 Cd, 

98% metalu związało się z osłonką jaja, 1,8% zakumulowało się w zarodku, a 0,2% w woreczku 

żółtkowym. Bardzo podobne wyniki kumulacji kadmu w tym samym stężeniu uzyskał Michibata 

(1981) dla jaj Oryzias latipes. Zanieczyszczenie wody metalami ciężkimi podczas pęcznienia może 

wpłynąć na dalszy rozwój zarodków w dwojaki sposób: przez nieefektywne twardnienie chorionu, 



K. Ługowska i E. Kondera 

44 

co umożliwia dalsze przenikanie metali do wnętrza jaja (Gonzales-Doncel i in., 2003) 

lub przez zahamowanie pęcznienia. 

Prawdopodobną przyczyną zahamowania pęcznienia przez metale jest ich gromadzenie 

się w chorionie oraz wnikanie do wnętrza jaja. Stouthart i in., (1994) sugerowali, że ołów wiąże 

się z mukopolisacharydami osłonki jajowej, zmieniając jej przepuszczalność, co powoduje 

zaburzenia wymiany jonowej między płynem okołożółtkowym a środowiskiem zewnętrznym. 

Metale mogą również wpływać na właściwości fizyczne powierzchni jaja. Benoit i Holcombe 

(1978) stwierdzili, że poddawane działaniu cynku tuż po tarle jaja Pimephales promelas stały 

się lepkie i dość łamliwe. Według Korwin-Kossakowskiego (1996) w niedostatecznie napęczniałym 

jaju zarodek nie może zmieniać swojej pozycji w końcowej fazie rozwoju embrionalnego (co 5-10 

sekund), co jest niezbędne do prawidłowego rozwoju i prawidłowego przebiegu wykluwania. 

W prezentowanych badaniach metale opóźniały rozwój embrionalny, szczególnie etap 

pojawienia się ruchów ciała zarodka, co skutkowało opóźnionym początkiem wylęgu. W grupie 

eksponowanej na Cu wylęg trwał o godzinę dłużej, a w grupie Cd o sześć godzin krócej 

w porównaniu z kontrolą. Opóźnienie rozwoju embrionalnego, jako efekt inkubacji w wodzie 

zanieczyszczonej różnymi metalami, obserwowali także Rask (1983), Cleveland i in., (1986), 

Jezierska i Słomińska (1997) oraz Ługowska i Jezierska (2000). 

Zahamowanie tempa wykluwania może być spowodowane różnymi mechanizmami, 

np.: zmniejszoną ruchliwością zarodków i nieprawidłową aktywnością lub dystrybucją enzymu 

wyklucia – chorionazy (Rosenthal i Alderrazy 1976), toksycznym działaniem metali (Hagenmaier 

1974) lub trudnościami w przerwaniu niewystarczająco nadtrawionej enzymem wyklucia osłonki 

jajowej (Sinha i Kanamadi 2000). Wzrost tempa wykluwania pod wpływem metali obserwowany 

w prezentowanej pracy, mógł być związany z uszkodzeniem przez nie gruczołów wyklucia (Miś 

i in., 1995, 1996; Miś i Bigaj, 1997), co mogło skutkować wcześniejszym uwalnianiem chorionazy 

lub wzrostem jej wydzielania pod wpływem stresu.  

W prezentowanej pracy wyróżniono 6 typów deformacji ciała larw jazia spowodowanych 

inkubacją jaj w wodzie zawierającej metale ciężkie: skrzywienie kręgosłupa (A), wygięcie ciała 

w kształt litery C (B), deformacja głowy (D), deformacja woreczka żółtkowego (E), obrzęk serca 

(F) i skrócenie ciała (G). Z wyjątkiem typu B, wszystkie zaobserwowano u larw narażonych 

na kontakt z metalem. Anomalie te były podobne do opisywanych dla innych gatunków ryb 

po ekspozycji na różne metale: np. Cyprinus carpio (Jezierska i in., 2000; Ługowska i Witeska, 

2004; Lugowska, 2007), Ctenopharyngodon idella (Ługowska i in., 2002; Ługowska i Kubik, 

2011) lub Danio rerio (Cheng i in., 2000). 

Etiologia wad rozwojowych ciała nie jest jednak do końca jasna. Korwin-Kossakowski (1996) 

uważał opóźnienie pęcznienia jaj za możliwą przyczynę deformacji ciała zarodków. Przestrzeń 

wewnątrz niewystarczająco napęczniałych jaj nie była dostatecznie duża dla prawidłowego rozwoju 

zarodka, co skutkowało wadami rozwojowymi widocznymi u wyklutej larwy. Za kolejną możliwą 

przyczynę deformacji ciała larw uważa się zaburzenia wymiany jonowej. Konkurencja między 

Cd2+ lub Cu2+ i Ca2+ (oraz wypieranie Ca2+ z połączeń pozakomórkowych i białek wiążących Ca2+) 

jest jednym z mechanizmów toksycznego działania tych metali na błony komórkowe stabilizowane 

przez Ca2+ (Nieboer i Richardson, 1980). Niyogi i Wood (2004) opisali hamowanie wychwytu Ca2+ 

w wyniku konkurencji między Cd2+ i Ca2+. Według Verbost i in. (1988), Cd2+ spowodował 

zahamowanie transportu Ca2+, zajmując miejsce dla transportu Ca2+ w Ca2+-ATPazie. 
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Schoenmakers i in. (1992) potwierdzają, że hamowanie Ca2+ jest jednym z mechanizmów, poprzez 

które Cd2+ hamuje wchłanianie wapnia w jelitach i zaburza homeostazę wapnia u ryb. 

Te zaburzenia transportu Ca2+ i homeostazy mogą skutkować nieprawidłowościami w szkielecie. 

Muramoto (1981) podał obniżenie poziomu wapnia i fosforu jako przyczynę uszkodzenia 

kręgosłupa karpia wywołanego przez Cd. Niektórzy autorzy proponowali możliwe przyczyny 

określonych typów wad rozwojowych wywołanych metalami. Na przykład obrzęk miałby swoją 

przyczynę w nieszczelności naczyń śródbłonka zaopatrujących woreczek żółtkowy w wyniku 

dysfunkcji sercowo-naczyniowej (Guiney i in., 1990) lub można go było interpretować jako wynik 

zaburzeń metabolicznych lub osmotycznych, prawdopodobnie spowodowanych nieprawidłowym 

funkcjonowaniem mitochondriów (Sinha i Kanamadi, 2000). Cheng i in. (2000) przypisali 

deformacje kręgosłupa zmniejszeniu tworzenia się zarówno miozyny, jak i miotomu, niezbędnych 

do prawidłowego rozwoju zdrowego układu mięśniowo-szkieletowego. Wady rozwojowe ogona, 

takie jak deformacja i skrzywienie ogona, można wyjaśnić genetycznie – jako wynikające 

z niezdolności zarodków poddawanych działaniu Cd do ekspresji genu EVX1, co ma znaczenie 

podczas wydłużania ogona (Cheng i in., 2000) lub rozwojowo – przez zaburzoną migrację komórek 

prekursorowych mezodermy somatycznej (Ho i Kane 1990). Przykurcz mięśni podczas wylęgu 

można uznać za możliwą przyczynę deformacji szkieletu (Holcombe i in., 1976). 

WNIOSKI 

Ekspozycja zarodków jazia na pierwiastki  Cu i Cd podczas rozwoju zarodkowego miała 

znaczący wpływ na ich rozwój: 

1. Oba metale znacząco zmniejszyły pęcznienie jaj, tempo rozwoju (zwłaszcza pojawienie się 

ruchów ciała) oraz opóźniły wykluwanie, podczas gdy sam czas wylęgu był nieznacznie 

wydłużony pod wpływem Cu i skrócony w obecności Cd (w porównaniu z kontrolą). Oba metale 

spowodowały wystąpienie podobnych typów wad rozwojowych larw, ale obecność kadmu 

spowodowała wystąpienie zaburzeń bardziej skomplikowanych. 

2. Porównanie toksyczności obu metali podczas embrionalnego rozwoju jazi pokazuje, 

że miedź wywiera większy wpływ podczas embriogenezy (obrzęk i tempo rozwoju), podczas 

gdy toksyczne skutki powodowane przez kadm były bardziej widoczne dopiero u świeżo 

wyklutych larw. 

3. Zaburzenia morfologiczne larw mogą służyć jako bioindykator zanieczyszczenia wód 

metalami ciężkimi. 
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Developmental anomalies in ide (Leuciscus idus L.)  

larvae caused by copper and cadmium  

S u m m a r y  

Embryos of ide were incubated at 0.1 mg dm3 of Cu, Cd or in clean tap water. Both metals 

significantly decreased swelling of eggs. Metals reduced the rate of embryonic development and 

rate of hatching. Newly hatched larvae showed six types of body malformations: spine curvature, 

C-shaped body, head deformation, yolk sac deformation, heart edema, and body shortening. In the 

control only first two types of deformations were observed, whereas after Cu and Cd exposures 

more severe malformations were found. During embryonic development copper affected more 

processes during the embryogenesis (swelling and rate of development) whereas toxic effects 

caused by cadmium were more significant after hatching in newly hatched larvae. Larval body 

deformities may be used as bioindicator of aquatic pollution with heavy metals. 

KEY WORDS: fish, metal, toxicity, embryos, larvae 


