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Zdrowe skrzela mają jednolitą struktu-
rę (brak ubytków)oraz są zabarwione 

na kolor czerwony. Na łukach skrzelowych 
znajdują się parzyste listki skrzelowe po-
kryte od góry i od dołu blaszkami odde-
chowymi (ryc. 1), między którymi przepły-
wa woda dostająca się do jamy gębowej 
ryby. Krew, która przepływa przez na-
czynia kapilarne blaszek oddechowych, 
jest oddzielona od wody jedynie cien-
kim jedno- lub dwuwarstwowym nabłon-
kiem płaskim.

Skrzela ryb są narządem spełniającym 
kilka bardzo ważnych funkcji. Odcedzanie 
pokarmu zachodzi dzięki wyrostkom filtra-
cyjnym występującym na przednio-przy-
środkowej krawędzi łuków skrzelowych, 
natomiast listki skrzelowe i blaszki odde-
chowe, pełniące rolę narządu oddechowego 

i wydalniczego, występują na tylno-bocz-
nej krawędzi łuku (ryc. 1). U karpi 80–90% 
amoniaku, który jest głównym produktem 
białkowej przemiany materii u ryb słodko-
wodnych, wydalana jest przez skrzela, na-
tomiast tylko 10–20% przez nerki.

U ryb żyjących w wodach śródlądowych 
kationy Na+ i Ca2+ oraz aniony Cl- z wody 
przepływającej przez skrzela, przemiesz-
czają się do krwi płynącej w blaszkach od-
dechowych, natomiast kationy NH4

+ i H+ 
oraz aniony HCO3

- z krwi wydalane są do 
wody. W związku z tym skrzela utrzymują 
właściwe ciśnienie osmotyczne oraz rów-
nowagę kwasowo-zasadową płynów ustro-
jowych ryby.

Wszelkiego rodzaju uszkodzenia odde-
chowo-wydalniczej tkanki skrzeli są bar-
dzo groźne dla organizmu ryby, podczas 

gdy ryba jest bardzo wytrzymała na 
znaczne uszkodzenie innych narządów 
czy też rany mięśni. Delikatna struktu-
ra skrzeli łatwo ulega uszkodzeniu przez 
czynniki mechaniczne (zawiesiny unoszą-
ce się w toni wodnej), toksyczne związki 
chemiczne, wirusy, bakterie, grzyby i pa-
sożyty. W  warunkach intensywnej ho-
dowli ryb czynniki toksyczne mogą wy-
stępować w tak dużych koncentracjach, 
a czynniki biologiczne mogą namnażać 
się tak intensywnie, że mogą doprowa-
dzać do zmian patologicznych w skrze-
lach w stopniu przekraczającym zdolno-
ści adaptacyjne organizmu ryby i spowo-
dować jej śmierć.

Nienaturalny wygląd skrzeli u żywych 
ryb oraz patologiczne zmiany (widoczne 
gołym okiem albo za pomocą mikroskopu) 
występujące w strukturze aparatu skrzelo-
wego są nie tylko wskaźnikiem pogorszenia 
się stanu zdrowia ryb, ale również wskazują 
na niekorzystne zmiany zachodzące w śro-
dowisku wodnym. Wiedza z zakresu pato-
logii skrzeli jest więc niezbędna dla leka-
rzy weterynarii sprawujących nadzór w go-
spodarstwach prowadzących hodowlę ryb. 

Patologiczne zmiany w skrzelach 
karpia – przyczyny i skutki

Jerzy Antychowicz
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Ocena wyglądu skrzeli żywych ryb uzupeł-
niona bezpośrednim badaniem mikrosko-
powym świeżych wycinków skrzeli, ewen-
tualnie również badaniem barwionych pre-
paratów histologicznych, pozwala zwykle 
lekarzowi specjaliście z zakresu ichtiopa-
tologii na ocenę stanu zdrowia ryb, wyda-
nie wstępnych zaleceń oraz ukierunkowa-
nie dalszych badań w Zakładzie Higieny 
Weterynaryjnej lub w Zakładzie Chorób 
Ryb Państwowego Instytutu Weterynaryj-
nego w Puławach.

Bladość i nierównomierne zabarwienie 
skrzeli

Bladość skrzeli jest objawem niedokrwi-
stości, w przebiegu której notuje się znacz-
ny spadek liczby erytrocytów we krwi. Bla-
dość skrzeli, której niekiedy towarzyszą 
drobne rozsiane w tkance skrzelowej wy-
broczyny, występuje zwykle w przebiegu 
wiosennej wiremii karpi (SVC) wywoły-
wanej przez Rhabdovirus carpio (ryc. 2). 
W pobranej do badania próbce ryb skła-
dającej się z kilkunastu karpi podejrze-
nie, że chorują one na SVC zachodzi, jeże-
li u kilku ryb stwierdzi się bladość skrzeli, 
szczególnie gdy towarzyszą temu objawy, 

takie  jak wysadzenie gałek ocznych lub 
obrzęk jamy ciała wywołany obecnością 
w niej płynu wysiękowego. Ostateczne 
rozpoznanie wymaga badania wirusolo-
gicznego.

Gdy w skrzelach pojawiają się biała-
we, nieregularne ogniska martwicze na tle 
czerwonej niezmienionej tkanki skrzelo-
wej (ryc. 3) lub gdy w zaawansowanych sta-
diach choroby ogniska te obejmują coraz 
większą powierzchnię skrzeli, postępując 
od obwodu ku nasadom listków skrzelo-
wych, przybierając niekiedy brązowe za-
barwienie, wówczas zachodzi podejrze-
nie wystąpienia wirusowej choroby skrze-
li (KHV) wywoływanej przez wirus herpes 
- CyH-3. Prawdopodobieństwo, że u kar-
pi wystąpiło KHV zwiększa się jeżeli ob-
jawy tego typu występują u wielu ryb, 
a przynajmniej u niektórych stwierdzi się 
ponadto martwicę naskórka objawiają-
cą się jego złuszczaniem (ryc. 3). W prze-
biegu zakażenia dochodzi często do utra-
ty znacznej części blaszek oddechowych. 
Pozostałe blaszki zrastają się zwykle ze 
sobą w związku z hiperplazją (przerostem) 
tkanek listka skrzelowego między sąsied-
nimi blaszkami (1). W przypadku ostrej 
postaci KHV między rozrastającymi się 

Pathological lesions in carp gills – causes 
and effects

Antychowicz J.

This article aims at the presentation of causes and 
consequences of fish gill pathology. There are many 
various external and internal factors involved in the 
etiology of pathological lesions observed in fish gills. 
Here, gills gross pathology and histopathological le-
sions in carp (Cyprinus carpio), were illustrated, de-
scribed and discussed. It was concluded that direct 
examination of fresh and fixed gill specimens com-
bined with the history from breeder can be very 
useful for fish health and water environment evalu-
ation. However, when infection with SVC or KHV is 
suspected, specific laboratory investigation is neces-
sary. Then, before the results are available, prelim-
inary diagnosis can be made and immediate con-
trol measures can be applied on the basis of fish gill 
examination. It was stressed that to avoid substan-
tial losses in carp rearing units, prophylactic meas-
ures for treatment/healing carp gill lesions and sub-
sequent fish survival are necessary. These measures 
were also described in this paper.

Keywords: carp, gill, pathology, control measures.

Ryc. 3. Żywy karp (około 300 g) chory na KHV: martwica skrzeli, nieregularne ubytki 
obwodowej części skrzeli, martwica naskórka i skóry w grzbietowej części ciała

Ryc. 1. Fragment skrzeli karpia (Cyprinus carpio): a – wyrostki filtracyjne, 
b – chrząstka łuku skrzelowego, c – listek skrzelowy pokryty od dołu i od góry 
blaszkami oddechowymi. HE, 10×

Ryc. 4. Masowa inwazja przywr monogenetycznych w skrzelach ryby; świeży, 
niebarwiony wycinek listków skrzelowych

Ryc. 2. Fragment skrzeli żywego karpia chorego na SVC: liczne wybroczyny na tle 
bladych skrzeli. 8×

a
b

c
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komórkami nabłonkowymi można zaob-
serwować naciek limfocytów, a niekiedy 
również granulocytów kwasochłonnych. 
Śmiertelność karpi w przebiegu tej choro-
by przekracza często 80–90%. Ostateczne 
rozpoznanie KHV wymaga przeprowadze-
nia badań wirusologicznych.

Obrzęk skrzeli, wybroczyny w skrzelach 
i ubytki listków skrzelowych

Obrzęk skrzeli, wybroczyny i ubytki list-
ków skrzelowych występujące u młodych 
karpi wiosną lub na początku lata, u ryb 
do długości ciała poniżej 5 cm sugeru-
ją obecność dużej liczby przywr mono-
genetycznych, głównie rodzaju Dacty-
logyrus na listkach i blaszkach skrzelo-
wych (ryc. 4). Podejrzenie daktylogyrozy 
można potwierdzić lub wykluczyć oglą-
dając świeże wycinki skrzeli (bez łuków 
skrzelowych) za pomocą mikroskopu. 
U  karpi o  długości ciała 2–3  cm cho-
roba ta może trwać nawet 50  dni. Na-
tężenie patologicznych zmian w  skrze-
lach oraz poziom śmiertelności zależy 
od liczby pasożytów. Przywry w liczbie 
70–80  na skrzelach powodują zwykle 

śmierć karpia, jeżeli nie przekroczy on 
w  okresie inwazji 2,5–3,5  cm długości.

Obrzęk skrzeli, wybroczyny i pasmowa-
te przekrwienia listków skrzelowych wy-
stępujące u karpi starszych w okresie let-
nich upałów w żyznych stawach sugerują 
inwazję grzyba wodnego (Branchiomyces 
sanguinis) w naczyniach włosowatych bla-
szek oddechowych (ryc. 5). Rozgałęziające 
się strzępki grzyba wypełnione są zwykle 
kulistymi sporami. Badanie świeżych wy-
cinków skrzeli jest najlepszą metodą po-
twierdzenia lub wykluczenia branchiomy-
kozy. W ciągu ostatniego trzydziestole-
cia, w związku z znaczną poprawą metod 
uprawy i  nawożenia stawów, przypad-
ki tej choroby stwierdza się bardzo rzad-
ko i to jedynie w gęsto obsadzonych nie-
profesjonalnych stawach przydomowych 
lub ogrodowych. Obecnie branchiomy-
kozę stwierdza się nie tylko u pospolite-
go karpia, ale również u jego barwnej od-
miany – karpia koi. W zawansowanym sta-
dium choroby w części obwodowej skrzeli 
stwierdza się nieregularne, niekiedy znacz-
ne ubytki tkanki.

Obrzęk skrzeli, zwiększone wy-
dzielanie rzadkiego śluzu w  skrzelach, 

a  niekiedy krwawienie ze skrzeli, przy 
lekkim nawet ucisku na pokrywy skrze-
lowe, przy braku pasożytów i  grzybów, 
sugeruje wystąpienie zaburzeń w  wy-
dalaniu związków azotowych w organi-
zmie ryby określanych jako branchione-
kroza. Przy długotrwałym utrzymywaniu 
się odczynu wody powyżej pH 9 wydala-
nie amoniaku przez skrzela ulega stop-
niowemu upośledzeniu, bez kompensa-
cyjnego zwiększonego wydzielania amo-
niaku i innych substancji azotowych przez 
nerki. Przy pH 10,5 wydalanie amonia-
ku przez skrzela ustaje całkowicie, a wy-
produkowany w  wątrobie i  kumulujący 
się w  układzie krwionośnym endogen-
ny amoniak uszkadza delikatną struk-
turę skrzeli. Badania histologiczne wy-
kazują zwyrodnienie komórek podporo-
wych oddzielających od siebie kapilary 
blaszek skrzelowych. W  wyniku pęka-
nia komórek podporowych w blaszkach 
skrzelowych tworzą się liczne duże wy-
broczyny (ryc. 6), natomiast w skrajnych 
przypadkach, gdy do samozatrucia do-
łączy się zatrucie amoniakiem egzogen-
nym (występującym w  wodzie), może 
dojść nawet do krwawienia ze  skrzeli. 

Ryc. 7. Całkowite zniszczenie blaszek oddechowych, naciek granulocytów 
kwasochłonnych (strzałki) – po lewej stronie, częściowe zniszczenie struktury 
skrzeli – z prawej strony. HE, 80×

Ryc. 5. Strzępek grzyba Branchiomyces sanguinis wypełniony zarodnikami 
(zarodniki o średnicy około 15 μm) w skrzelach karpia; świeży, niebarwiony 
preparat

Ryc. 8. Świeże wycinki listków skrzelowych karpia bezpośrednio po odłowie 
w zamulonym łowisku: a – przekrwione blaszki oddechowe, b – drobinki piasku, 
c – bezstrukturalne organiczne zawiesiny. 30×

Ryc. 6. Wybroczyny w skrzelach powstałe wskutek uszkodzenia komórek 
podporowych niektórych blaszek oddechowych, między pozostałymi 
nieuszkodzonymi blaszkami rozrost komórek nabłonkowych. HE, 100×

a

b c
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W wyniku przewlekłego procesu choro-
bowego między blaszkami oddechowy-
mi dochodzi do rozrostu komórek nor-
malnie pokrywających płaską warstwą 
listek skrzelowy, między innymi komó-
rek śluzowych. Doprowadza to do zrostu 
sąsiadujących ze sobą blaszek oddecho-
wych (ryc. 7). W skrzelach ryb chorych na 
branchionekrozę, podobnie jak przy za-
truciu egzogennym (pochodzącym z śro-
dowiska wodnego amoniakiem), stwier-
dza się obecność intensywnego nacieku 
granulocytów kwasochłonnych (2; ryc. 7). 
Podobne zjawisko stwierdza się również 
pod wpływem działania innych związ-
ków toksycznych. Obserwacje włas ne są 
zgodne z wynikami badań innych autorów 
(2) i obalają mit jakoby naciek granulo-
cytów kwasochłonnych był postacią od-
czynu zapalnego pojawiającego się u ryb 
(podobnie jak u ssaków), głównie w od-
powiedzi na inwazje pasożytów. W rze-
czywistości niewielki wzrost liczby tych 
leukocytów obserwuje się niekiedy lokal-
nie w przypadku KHV i obecności nie-
których drobnych pasożytów jednoko-
mórkowych w  skrzelach lub na skórze. 
Nacieki różnego typu komórek zawiera-
jących w cytoplazmie ziarnistości, w tym 
granulocytów kwasochłonnych powstają-
ce w skrzelach pod wpływem substancji 
toksycznych, uważa się za objaw obron-
nej reakcji organizmu ryby przed tok-
synami (3, 4). Przypuszcza się również, 
że granulocyty kwasochłonne posiadają 
zdolność odtruwania organizmu. Hipo-
teza ta nie doczekała się jednak jeszcze 
naukowego potwierdzenia.

W przypadku gdy nie tylko u karpi, ale 
również u innych gatunków ryb występu-
jących w tym samym stawie stwierdzi się 
obrzęk skrzeli (manifestujący się zaokrą-
gleniem obwodowej krawędzi skrzeli) lub 
proces martwiczy postępujący równomier-
nie (w kształcie półksiężyca), od obwodo-
wej części skrzeli, wówczas podejrzewać 
należy zatrucie zbiornika metalami cięż-
kimi lub innymi trującymi substancjami. 
Stosunkowo często objawy tego typu no-
towane są w sadzowych hodowlach kar-
pi i innych ryb umieszczonych w zbiorni-
kach naturalnych, do których wypuszczane 
są trujące ścieki. W przypadku gdy obja-
wom tym towarzyszy znaczące śnięcie ryb, 
głównie należących do gatunków szcze-
gólnie wrażliwych na toksyny, np. sanda-
czy, okoni i szczupaków, przy wykluczeniu 
deficytu tlenowego jako przyczyny śnięć, 
wówczas zatrucie ryb jest bardzo prawdo-
podobne. Mallat (5) uważa, że obrzęk na-
błonka pokrywającego skrzela jest jednym 
z najczęściej występujących objawów przy 
zatruciu ryb metalami ciężkimi. Uważa się 
również, że następstwem ostrego zatrucia 
jest odklejania się powierzchownej war-
stwy nabłonka blaszek oddechowych od 

głębszej warstwy nabłonka(6). Garcia-San-
tos i wsp. (7) zwrócili uwagę, że siarczan 
miedzi i inne metale ciężkie mogą dopro-
wadzić do zniszczenia komórek podporo-
wych blaszek oddechowych, doprowadza-
jąc do powstawania wybroczyn widocz-
nych gołym okiem w skrzelach.

W położonych zwykle na uboczu go-
spodarstwach karpiowych napływ ście-
ków zawierających związki toksyczne wy-
stępuje stosunkowo rzadko, natomiast 
częstym zjawiskiem są spływy wód z są-
siadujących gruntów rolnych, zawierają-
cych różne związki toksyczne używane 
w rolnictwie, ogrodnictwie i  leśnictwie. 
Oprócz tego w stawach może występować 
siarczan miedzi używany często w rybac-
twie do zwalczania nadmiaru fitoplank-
tonu. Fitoplankton jest niezbędnym ogni-
wem cyklu biologicznego zachodzące-
go we wszystkich zbiornikach wodnych. 
Jest on niezbędny do życia różnych drob-
nych zwierząt, również tych, które sta-
nowią pokarm ryb. W nadmiernych ilo-
ściach fitoplankton jest przyczyną po-
wstawania dużych – szkodliwych dla ryb 
wahań pH, a po obumarciu rozkładający 
się fitoplankton powoduje występowanie 
niekorzystnych dla ryb deficytów tleno-
wych w wodzie.

Podejrzewa się, że niezamierzone błę-
dy popełniane podczas „miedziowania sta-
wów” mogą być przyczyną zmian w skrze-
lach i  przejściowych objawów zatrucia 
u  ryb, a  niekiedy również niewielkich 
śnięć. Perry i Laurent (8) podkreślają, że 
skrzela są głównym miejscem przecho-
dzenia miedzi ze środowiska wodnego 
do organizmu ryby. Badania Figueiredo 
i wsp. (9) wykazały, że długotrwałe dzia-
łanie siarczanu miedzi w  koncentracji 
2,5 mg/l wywołuje u tilapii nilowej (Ore-
ochromis niloticus) obrzęk skrzeli, odkle-
janie się nabłonka blaszek oddechowych, 
jak również patologiczne rozszerzenie na-
czyń blaszek. Autorzy ci obserwowali po-
nadto (po 21 dniach od rozpoczęcia eks-
perymentu) zrosty blaszek skrzelowych 
w związku z rozrostem komórek między 
sąsiednimi blaszkami. Uważa się, że roz-
rost tkanki międzyblaszkowej jest nieswo-
istą obronną reakcją organizmu na różne 
związki toksyczne, ponieważ w ten spo-
sób blaszki oddechowe zostają osłonię-
te od bezpośredniego działania toksyn, 
a  równocześnie powierzchnia infuzyjna 
skrzeli, przez którą toksyny te dostają się 
do krwi zostaje znacznie zmniejszona (10). 
Na uwagę zasługuje fakt, że w stawach kar-
piowych stosuje się zbliżone koncentracje 
siarczanu miedzi, które w eksperymentach 
Figueiredo i wsp. (9) wywoływały u tila-
pii nilowej patologiczne zmiany w skrze-
lach. Li i wsp.  (11) uważają, że siarczan 
miedzi w wysokiej koncentracji jest sil-
nie toksyczny dla ryb. Gdy koncentracja 

tej substancji w organizmie ryby osiągnie 
poziom przewyższający możliwość fizjo-
logicznej zdolności detoksykacyjnej or-
ganizmu, wówczas ryba ginie.

Obrzęk i  przekrwienie skrzeli oraz 
wybroczyny w tkance skrzelowej u kar-
pi i  towarzyszących im innych gatun-
ków ryb mogą być następstwem cięż-
kiego odłowu z  silnie zamulonego sta-
wu lub obecności zawiesin różnego typu 
pochodzących ze spływów wód po gwał-
townych deszczach lub po roztopach. Po 
ciężkim odłowie mikroskopowo stwier-
dza się, że listki skrzelowe obłożone są 
grubą warstwą różnego typu komórek 
o ziarnistej cytoplazmie, między innymi 
granulocytów kwasochłonnych. Między 
listkami skrzelowymi stwierdza się zwy-
kle obecność drobnych ziarenek piasku 
oraz cząstek bezstrukturalnych zawie-
sin (ryc. 8), które niesione z wodą wzbu-
rzoną podczas odłowu przez stłoczo-
ne w  łowisku ryby osadziły się między 
listkami skrzelowymi. Oprócz zawie-
sin niekorzystnie na skrzela oddziały-
wają takie czynniki, jak niedotlenienie, 
a  niekiedy również podwyższona kon-
centracja amoniaku i azotynów, a nawet 
siarkowodoru uwolnionych z dna wsku-
tek poruszenia osadów mułu a niekiedy 
również torfu przez prąd wypływającej 
zbyt szybko ze stawu wody. Szczególnie 
silnie uszkodzone skrzela mają karpie 
pochodzące z ostatnich partii odławia-
nych ze stawu. Po umieszczeniu tych ryb 
w tak zwanej płuczce, czyli w podłużnym 
zbiorniku, przez który przepływa czysta 
dobrze natleniona woda, patologiczne 
zmiany w skrzelach ustępują zwykle po 
kilku-kilkunastu dniach. W  przypadku 
umieszczenia ryb z uszkodzonymi skrze-
lami bezpośrednio po odłowie z jedne-
go stawu w innym stawie liczyć się nale-
ży, że po kilku-kilkunastu dniach zaczną 
występować śnięcia.

Stadia rozwojowe pasożytów, takich 
jak Sphaerospora molnari (ryc. 9) czy też 
Sanguinicola inermis mogą sporadycznie 
wywoływać przekrwienie i obrzęk skrze-
li oraz powodować zniszczenie struktury 
tego narządu. W momencie opuszczania 
żywiciela, zgodnie z swoją biologią, paso-
żyty te rozrywają tkankę skrzeli. W przy-
padku wtórnego zakażenia uszkodzonych 
skrzeli przez bakterie różnego typu wy-
stępujące w wodzie może dojść do nie-
wielkich śnięć ryb.

Białe ziarnistości

Białe, okrągłe ziarnistości, wyraźnie wi-
doczne na tle czerwonych skrzeli, o śred-
nicy do 1mm, występujące w końcu zimy 
albo na początku wiosny są charaktery-
styczne dla końcowego stadium choroby 
pasożytniczej noszącej nazwę ichtioftirioza. 

Prace poglądowe

383Życie Weterynaryjne • 2013 • 88(5)



Wywoływana jest ona przez orzęska, któ-
rego nazwano kulorzęskiem (Ichthyoph-
thirius multifiliis; ryc. 10). Celem potwier-
dzenia lub wykluczenia ichtioftiriozy nale-
ży przeprowadzić mikroskopowe badanie 
skrzeli – do tego celu wystarczy oglądanie 
świeżych wycinków listków skrzelowych. 
Przyczyną masowego namnożenia kulorzę-
ska w skrzelach jest przede wszystkim zbyt-
nie zagęszczenie ryb w stawie-zimocho-
wie, które ułatwia inwazję tego pasożyta, 
a rosnąca w końcowym okresie zimowania 
temperatura skraca jego cykl rozwojowy. 
W większości przypadków natychmiasto-
we zmniejszenie zagęszczenia ryb przez 
umieszczenie ich w dużym, żyznym sta-
wie ma pozytywny skutek – pasożyt ginie 
lub jego liczba ulega tak znacznej redukcji, 
że nie wywołuje on już żadnych istotnych 
szkód w hodowli ryb. U ryb pozostawio-
nych w małym stawie – zimochowie na-
stępuje zwykle reinwazja pasożyta, a towa-
rzyszące jej intensywne zniszczenie skrze-
li może doprowadzić do poważnych śnięć.

Kulorzęsek umiejscawia się pod nabłon-
kiem listków skrzelowych (ryc. 10) i przy 
masowej inwazji może doprowadzić do 

odklejania się tego nabłonka, a nawet do cał-
kowitego zniszczenia blaszek oddechowych 
na znacznej powierzchni. Raissy i Ansari 
(12), badając patologiczne zmiany w skrze-
lach spowodowane inwazją różnych pasoży-
tów (należących do rodzajów Ichthyophthi-
rius,Trichodina, Myxobolus, Dactylogyrus 
i Gyrodactylus) stwierdzali rozrost nabłon-
ka skrzelowego i komórek śluzowych oraz 
ubytki listków skrzelowych i blaszek odde-
chowych. Patologiczne zmiany w skrzelach 
stwierdzane były jedynie lokalnie – w re-
jonach występowania pasożytów. Wyni-
ki badań Raissy i Ansari (12) potwierdzają 
obserwacje autora, że patologiczne zmia-
ny w skrzelach wywołane masową inwazją 
pasożytów zewnętrznych mogą być przy-
czyną upośledzenia oddychania, wydala-
nia, a przede wszystkim zaburzeń w regu-
lacji ciśnienia osmotycznego, co może stać 
się przyczyną śmierci ryb.

Zapobieganie uszkodzeniom skrzeli 
i przyśpieszenie ich regeneracji

Nawet doświadczeni hodowcy nie zawsze 
zdają sobie sprawę, jak ważna jest ochrona 

skrzeli ryb przed ich uszkodzeniem w pro-
filaktyce różnych zakaźnych i inwazyjnych 
chorób ryb, i jak bardzo zabiegi mające na 
celu regenerację skrzeli przyczyniają się 
do zmniejszania śnięć ryb występujących 
każdego roku. Jedyną metodą pozwalają-
cą na oczyszczanie się i regenerację skrze-
li, a tym samym stabilizację przemiany ma-
terii całego organizmu ryb, jest umiesz-
czanie ich w płuczce po każdym odłowie 
i długotrwałym transporcie. Wiadomo, że 
nie w każdym obiekcie hodowlanym moż-
liwa jest budowa płuczki, w której można 
przeprowadzać proces regeneracji ryb. Lep-
szym sposobem ochrony skrzeli, a tym sa-
mym zdrowia ryb, jest stosowanie stałej sa-
mołówki, do której karpie wpływają same 
podczas odłowu i w której można prze-
prowadzać nie tylko niemal bezstresowy 
odłów ryb, ale równocześnie ich „odpija-
nie”, czyli regenerację. W przypadku zamu-
lonego łowiska od odłowu przed mnichem 
(ryc. 11) znacznie korzystniej dla zdrowia ryb 
i bezpieczeństwa ich skrzeli jest zorganizo-
wanie odłowu za mnichem w odpowied-
nio obudowanym rowie (ryc. 12). Najlep-
szym rozwiązaniem jest jednak samołówka.

Gdy wszystkie opisane wyżej metody 
zapobiegania uszkodzeniom skrzeli nie są 
możliwe do zastosowania, wówczas pozo-
staje jedynie zadbać o stan łowiska. Przed 
odłowem warto pogłębić łowisko i  rowy 
denne. Oprócz tego oczyścić je z mułu, a na-
stępnie dno wysypać żwirem. Tam, gdzie 
jest to możliwe, zabezpieczyć przed napły-
wem do łowiska osadów dennych zalegają-
cych zwykle na dnie wysoko produkcyjnych 
stawów. Łowisko można obudować przy 
użyciu materiałów niezagrażających uszko-
dzeniem powłok zewnętrznych ryb (ryc. 11). 
Podczas odłowu szybkość spuszczania wody 
ze stawu należy regulować w ten sposób, 
żeby nie powodować spływania do łowiska 
wraz z rybami osadów dennych będących 
źródłem zawiesin. Podczas odłowu do łowi-
ska (przed mnichem) powinna stale dopły-
wać pewna ilość czystej natlenionej wody.

Ryc. 9. Dojrzałe spory Sphaerospora molnari (o średnicy 10 μm) w skrzelach 
karpia, świeży, niebarwiony preparat

Ryc. 11. Odłów karpi w rowie dennym służącym jako łowisko, przed mnichem spustowym służącym 
do wypuszczania wody ze stawu

Ryc. 10. Kulorzęsek (Ichthyophtirius multifiliis) w skrzelach karpia – w górnej części 
listka skrzelowego. Wskutek inwazji pasożyta blaszki oddechowe po tej stronie listka 
uległy całkowitemu zniszczeniu, a nabłonek podminowaniu i odklejeniu. HE, 50×
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W celu zminimalizowania podrażnie-
nia skrzeli ryb, które może wystąpić pod-
czas „miedziowania stawu”, warto rów-
nież rozważyć zmniejszenie koncentracji 
dotychczas stosowanego siarczanu miedzi 
(2,5–3 kg/ha), przy częstszym jego stosowaniu.

Jeśli to możliwe, należy zabezpieczać 
stawy przed spływem, z przylegających do 
stawu terenów wód deszczowych i roztopo-
wych, które doprowadzają do tworzenia się 
zawiesin drażniących i zatykających skrze-
la ryb oraz są powodem dostawania się do 
zbiorników wodnych toksycznych substan-
cji chemicznych stosowanych w rolnictwie 
ogrodnictwie i leśnictwie.

Podsumowanie

Ciągły kontakt skrzeli ryb z różnego typu 
szkodliwymi czynnikami mechanicznymi, 
chemicznymi i biologicznymi powodu-
je podrażnienie tego narządu i wystąpie-
nie szeregu reakcji obronnych, a w wielu 
przypadkach jest przyczyną uszkodzenie 
ich struktury. W przypadku gdy rozległość 
patologicznych zmian, powodujących upo-
śledzenie funkcji skrzeli przekroczy moż-
liwości regeneracyjno-adaptacyjne orga-
nizmu ryby, wówczas nastąpi jej śmierć.

Pomimo ogromnego rozwoju diagno-
styki molekularnej w ichtiopatologii, któ-
rej stosowanie jest niezbędne w każdym 
nowoczesnym laboratorium zajmującym 
się diagnostyką chorób ryb, uważam, że 
do wyjaśniania przyczyn śnięć ryb często 
niezbędna jest przede wszystkim analiza 
patologicznych – makroskopowych i mi-
kroskopowych zmian w skrzelach oraz 
określenie liczby występujących tam pa-
sożytów. Należy przy tym pamiętać, że 
uszkodzenie skrzeli przez różnorodne 

czynniki zewnętrzne (egzogenne) rza-
dziej wewnętrzne (endogenne), jest naj-
częstszą bezpośrednią przyczyną zwięk-
szonej śmiertelności karpi hodowlanych.
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Jak już wzmiankowano uprzednio (1, 2) za-
równo otyłość, jak i cukrzyca mogą w swo-

im przebiegu skutkować zaburzeniami czyn-
ności pęcherzyka żółciowego, co może po-
wodować dalsze niekorzystne konsekwencje. 
Otyłość związana jest ściśle z niewłaściwym 
odżywianiem, nadwagą i hiperlipidemią. 
Nadmierne spożywanie, zwłaszcza łatwo 

strawnych węglowodanów, nie tylko sprzy-
ja otyłości, lecz równocześnie nadwyręża, 
przede wszystkim endokrynną czynność 
trzustki, zwiększając ryzyko zapadalności 
na cukrzycę. Stany te związane są ze zmia-
nami metabolizmu, nieprawidłową grą hor-
monalną i odchyleniami od normy w zakre-
sie funkcjonowania układu autonomicznego. 

Stąd zaburzone, na skutek procesu choro-
bowego, mechanizmy regulacyjne induku-
ją także nieprawidłowości czynnościowe 
w obszarze układu żółciowego. Zatem jest 
to bardzo złożony kompleks zagadnień, któ-
ry, w miarę możności, będzie tu nieco do-
kładniej naświetlony, jednakże zasadniczo 
w odniesieniu do pęcherzyka żółciowego.

Otyłość a czynność motoryczna 
pęcherzyka żółciowego

Otyłość to w rozwiniętym świecie roz-
legły problem cywilizacyjny, dotyczą-
cy zarówno ludzi, jak i zwierząt oraz na-
rastający znacznie także w Polsce. Jest 
ona nierozerwalnie związana z  meta-
bolizmem ustrojowym i  regulacją hor-
monalną, w związku z czym rzutuje na 
czynność wielu narządów, w  tym także 

Patologia pęcherzyka żółciowego 
u człowieka i zwierząt.  
Część XI. Otyłość i cukrzyca
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