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Zdolność do przetrwania organizmów żywych, pomi-
mo niekorzystnie oddziaływujących czynników ze-
wnętrznych i wewnętrznych, możliwa jest dzięki do-
brze zorganizowanej i sprawnej funkcji powiązanych
ze sobą układów: nerwowego, dokrewnego i limfatycz-
nego, określanych jako siec mf aty-
czna (I5, 16, |7, tB, 22). Peł awowe
funkcje: nadzorczą, homeosta Zabu-
rzenie chociażby jednej z nich prowadzi do podatności
organizmu na zakażenia, nadwrażlirvości na czynniki
zcwnętrzne, wystąpicnia chorób z atttoagresji i rozwoju
procesu nowotwoi:owego.

limfocyty T i B determinowane jest ich miejscem doj-
rzewania. Komórki pnia, tj. niezróżnicowane komórki

układu limfatycznego, po dostaniu się ll ptaków do to-
reb a (u ssaków do szpiku kostnego), prze-
ksz limfocyty B (4B), stanowiąc,e prakomór-
ki syntetyzujących przeciwciaŁa, zaś w
przypadku dojrze sicy rv limfocyty T (52,
B3). W populacji T oznaczono limfocyty
pomocnicze Th, c Tc, supresyjne Ts, kon-
trasupresyjne Tcs, Stan równowagi organizmu zapew-
niają współpracujące komó,rki: Th : Trs, Ts : Tcs, Th : B
(1 0 7).

Oddziaływanie antygenu prowadzi do zaburzenia ho-

cyty B syntetyzują przeciwciała, a limfocyty T wywie-
rają bezpośredni cfekt cytotoksyczny w stosunku do
immunoge Funkcja obronna u,kłaclu limfatycznego
wykazuje yraźnc zsynchronizorvanie z r,viekiem or-
ganlZmu.
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które nabywają umiejętności rozpoznawania i to]erowa-
nia immunologicznego własnych struktur (9), Następny
okres to wykształcenie i usprawnienie zdolności odpor-
nościowych wobec obcych d]a organizmu czynników
infekcyjnych. Bardzo wcześnie pojawiającym się w ży-
ciu płodowym ssaków narządem wytwarzającym limfo-
cyty jest grasica, która osiąga pełny rozwój już przed
urodzcniem, leży ona w śródpiersiu tuż za mostkiem,
rozwija się z 3 i 4 kieszonki skrzelowej. W utkaniu sieci
komórek epitelialnych zawiera liczne limfocyty zwane
od grasicy (thEmus) tymocytami (68). Poza wytwarza-
niem limfocytów, na co wskazują liczne podziały tymo-
cytów, okazało się: że jej komórki nabłonkowe wydzie-
1ają specyf iczne czynniki określane czasami mianem
hormonów grasiczych, które indukują różnicowanie
i dojrzewanic czynnościowe lirnfocytów T (106). Nalcżą
do nich między innymi tymozyna, tymopoetyna, gra-
siczy czynnik surowiczy, tymostymulina, grasiczy czyn-
ni.k humoralny i inne (106, 107). Wydaje się, że doj-
rzewanie czynnościowe limfocytów T zachodzi dwueta-
powo. W początkowym okrelsie konieczny jest bezpo-
średni kontakt limfocytów T z komórkami nabłonko-
wymi grasicy. Na tym etapie nie cla się grasicy zastąpić
ptzez żadne czynniki humoralne, W tym okresie, być
może, limfoc5,ty ttczą sią rozpoznawać antygeny zdol-
ności tkankowej własnych komórek organizmu, aby móc
reagor,vaó później na obce antygeny tylko w kontekścic
antygenów własnych Dalsze dojrzer.vanic czynnościowe
limfocytów T po opuszczeniu grasicy regulowane jest
przez grasicze czynnlkI humoralne (107).

Zdolność grasicy do wydzielania hormonów powoduje,
że jakc narząd endokrynowy jest ściśle związana z in-
nymi gruczołami l,vydzielania lvewnętrznego, Na je j

funkcję mają wpływ hormony przysadki mózgowej, ko-
ry nadncrczy, a także tarczycy. Zatówno hormon wzros-
tu, jak i hormon tyreotropowy stymulują wzrost gra-
sicy i wzmaga ją prolif erację limf ocytów, natomiast
rviększość hormonów stcroidowych indukuje jej inwolu-
cję, uszkadza limfocyty i hamuje ich dojrzewanie (17,

3 9).

Jak się wydaje, uzyskanie kompetencji immunolo-
gicznych limfocytów T u ryb odbywa się - 

podobnie
jak u ssaków - 

poprzez kontakt z grasicą, a następnic
z jej hormonami. Gralsica u ryb jest na,rządem paTzy-
stym, zlokalizowanym w gó,rnej części jamy skrzelowej
(13, 63, 109, 110). Jest pierwszym organem J,imfoidalnym
pojawiającym się w ontogcnezie ryb (50). Limfocyty
młodociane pojawiają się w grasicy u pstrąga już po
3-5 dniach od lłlylęgu z 1kty (104), zaś u karpia po 5

dniach (6, 86). \V innych narządach limfatycznych karpi
komórki te pojarviają się później: po 7-B dniach w
nerkach, zaś po B-9 dniach od wylęgu w śledzionie (6).

Jeszcze przez kllka tygod.ni po w-ylęgu układ immuno-
logiczny ryb rozwija się i stopnior,vo dojrzewa. Swiadczą
o tym odbywające się w picrwszvch pięciu miesiącach
zycia. ryb bardzo inten,sywne podziały mitotyczne komó-
rek grasicy dające początek limfocytom (105).

Nieco później w rozwoju ontogenetycznyrn ryb poja-
wia się drugi narząd limfoidalnv, którym są nerki za-
równo głowowe (pronephros), jak i tułowiowe (mesonep-
hros) (6, 84, 108, 111). Tkanka limfatyczna w tych na-
rządach skupia się głównie dookoła naczyń krwionoś-
nych i zatok (B0, 93), a także występuje w przestrzeniach
międzykanalikowych (50, 10B, 111). Produkuje ona lim-
focyty i komórki plazrnatyczne syntetyzujące przeciw-
ciała, a więc odpowiedzialne za odpowiedź humoralną
ustroju (L1,26,59, 73, 93).

Śledziona w rozwoju osobniczym ryb pojawia się sto-
,sunkowo późno (10) i zawiera mniej komórek związa-
nycŁl z układem obronnym niz poprzednie narządy i dla-
tego też jej rola w proccsach obronnych jest często
kwestionowana (24, 26, 36, 59). Pełni ona głównie funk-
cje erytro-, gł:anulo- i trombopoetyczną (53). Tkanka
limfatyczna zwana rniazgą białą w przeciwieństwie do
ssaków nie jest wyraźnie oddzielona oC miazgi czerwo-
nej (109 112). U ryb karpiowatych jest równomiernie
rozproszone (51, 53), bądż też u innych gatunków jest
skupiona wokół małych naczyń krwionośnych oraz owaI-
nych naczyń zwanych elipsoidalnymi lub dookoła cen-
trów melanomakrofagowych śledziony (35, B0, II2). Zrąb
narządu stanovzi sieć włókien siateczkowatych, połączo-
nych z makrofagami, w oczkach której leżą limfocyty
o różnej wielkości.

Na ,system obronny ryb, podobnie jak u kręgowcórv
wyższych składają się reakcje nieswoiste i swoiste, za-
chodzące w sposób wysoce uporządkowa,ny (1, 27, 43,
44, 70, 75, 76, 100). Odpowiedź nieswoistą warunkują
bariery fizyczne, humoralne i komórki fagocytującc, zaś
odpowiedź swoistą - mechanizmy komórkowe, interak-
cje zachodzące między makrofagami i limfocytami (T
i B) oraz przeciwciała swoiste.

Bariera fizyczna ,stanowi pierwszą linię obrony ryb
przed wniknięciem czynnika patogennego. Składa się na
nią ciągłość powłoki skórnej i błon śluzowych, zdolność
komórek epidermalnych do proliferacji oraz wydziela-
nia śIuzu. Badania ostatnich lat lvykazały, że w śl,uzie
ryb są obecne liczne substancje antypatogennc, które
sprawiają, że jest on ważną częścią składową układu
immunologicznego tych zwierząt (15, 5?, 96). \Ą/ielu au-
torów zwraca uwagę na obecność w śluzie takich skład-
ników, jak: enzymy lityczne (4l, 44, 54, 65, 99), enzymy
inhibitory (B, 56), komplementy (45, 58, 66) aglutyniny
(60) i przeciwciała naturalne (7, 20,40). Immunoglobu-
liny naturalne klasy M pełnią przypuszczalnie podobną
rolę, jak immunoglobuliny IgA ssaków, występujące r,v

pocie, łzach i wydzielinach dróg oddechowych. Łączą
się one w komplek,sy z antygenem i po rvniknięciu do
wątroby zostają tam zneutralizowanc (102). Wymienio-
ne czynniki humoralne występują również w surowicy
krr,vi ryb, gdzie ponad,to wykazano obccność transferyn,
interferonów i ceruloplazminy (4, 19, 2l, 27, 42, 55, 72,

B 7).

W mechanizrnach obronnych odpowiedzi nieswoistej
biorą udziaŁ oprocz czynników humoralnych, również
elementy komórkowe, do których należą; makrof agi,
monocyty i granulocyty (25), posiadające zdolność usu-
wania z organizmu szkodtiwych substancji egzo- i endo-
gennych. W pierwszych dnj.ach życia komórki fagocytu-
jące występują u ryb głównic w skrzclach oraz tkance
łączncj skóry i jelita (105). Uważa się, ze wówczas mają
one w tych tkankach większe znaczente obronne niż
gdyby były w narządach wc,"vnętrznych. Po kilku ty-
godnia,ch od wylęgu liczba mikro- i makrofagów w
tych tkankach zmniejsza się, a zaczynają się one poja-
wiać we właściwych miejscach ich rvystępowania, prze-
de wszystkim w śledzionie i nerkach (64, 105). Komórki
{agocytujące odgrywają również bardzo ważną rolę w
procesie zapalenia, który pomi.rno, że przebiega u ryb
podobnie jak u ssaków, to jednak jego rozluój i zejście
zaIeży w dużym stopniu od temperatury (37, 38). Naj-
r,vięcej w ognisku zapalnym u pstrągów (makrofagów,
granulocytów i limfocytów) gromadzi się po 2-4 dniach
od zakażenia, a procec gojenia nas,tępuje po B-10 dniach
w temperaturze 15oC, zaś dwukrotnie dłużej trwa w
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temperaturze 5oC (3B). Autorzy ci podkreślają, że w
niskich temcpraturach proces ten jest zależny głównie
od granulocytów, które w tych tempcraturach dominu-
ją lv ognisku zapalnym (ok, 940/c) (3B). Również nie-
ktorzy obserwują, zc w tcm-peraturze BoC liczba gra-
nulocytów rł, narządach limfatycznych ryb jest znacz-
nie w5rższa niż w temperaturze 21"C (74). lnni wyka-
zują, że wyzszą liczbę komórck fagocytujących obser-
\\lowano u karpia w temperaturze 22oC niż 7"C (2),
a takzc, że ich aktywność fagocytarna wzrastała wraz
zc. rvzrostcm temperatury, co wykazano zarówno w ba-
cianiach in uitro (67, 94), a także in uiuo (BB).

Fagocytoza nieswoista ryb ma wielc cech r,vspólnych
z f agocytozą naturalną ssaków. Obc jmuje ona kilka
następujących po sobie faz-. rozpoznanie obcej cząstecz-
ki, chcmotaks ję, wchłanianie, zabicie zywych cząstek
-wcbłoniętych oraz ich strar,łlienie W procesach we-
r,r,nątrzkomórkowego trawienia jest rł,ykorzystywany,
podobnie jak u ssaków, układ m5leloperoksydazowy oraz
białka zasadowe o działaniu bakteriobójczym i bakterio-
statycznynr. W mechanizrnie niszczenia clrobnou.strojow
odgrylva również dużą rolę działanic bakteriobójcze za-
leżne od tlcnu (3). Podczas proccsu fagocytozy nasiępu-
Jc znaczne w-zmouenie metabolizmrr komórki tzw, ,.zryw
oddecho,r,y". Na rskutek proccsów ut]eniania dochodzi
do lł,5-trvorzc.nia takich produktów, jak: HrO, Or-, Or,
OH-. które są toksyczne dla cząstek fagocytowanych
(61, i9). Wiaściwości redukcyjno-utleniające jednego
z toksvcznych metabolitów tlenowych, anionu nadtlen-
korl"cgc. wykorzystano w teścic diagnostycznym NBT
(r-edukcji błękitu nitroteirazolowego do formazanu NBT)
okreśiając;lm in uitro al<tywność metaboliczną granu-
locytórv (7?, 103). U ludzi i niektórych zwierząt hodo-
rvJanych ta metocia badania akt-gwności mctabolicznej
ncutrocytów krwi znalazła szerokie zastosowanie w
diagnostyce chorób infekcyjnych, szczegóLnie tła bakte-
ryjnego 103). natomiast u ryb badania
funkcji ikrofagó.ł tą metodą były wy_
konvwa (71, 88, S9, 98, 101).

Sprawność obronna układu immunologiczncgo uzalcż-
niona jest nie tylko od aktyr.vności mikro- i makrofa-
gólli, ale również od limfocytów, a głównie timfocytow
T inicjujących słvoistą odpor,viedź immunologiczną na
działanic imnrunogenu Rola i miejLsce limfocytów T we
współdziałaniu z innymi komórkami układu limfatycz-
nego (iimfocytami B i makrofagami) w zakresie zjawisk
odpornościowych u ludzi jest dośc dobrze poznana, na-
tomiast u ryb nie jest ciąglc ;asna. Wie]e badań nad
układem limfatycznym u ryb przcmawia za zróżnico-
waniem limfocytów na T i B. Glównymi argumentami,
które wskazują na zróżnicowanie funkcjonalne i struktu-
ralne limfocy
(46, 97, I04),
34, 78, 92) or
hodowli in o
monoklonalne (5, 23, 30, 32, 85, 86).

W ostatnich 1atach nastąpiło ogro]nnc nasilenie badań
nad procesami obronnymi u ryb. Napotykają one nie-j nokrotnie na wiele trudności, 8d},ż nic zawsze udaje
s ir tych zwierząt obrserwować procesy adekwatne do
znanych już u kręgowców wyższych (2B). Róznice tc wy-
nikają z ich niższej pozycji taksonomicznej, jak również
ich zmiennocieplności, która uzależnia prze'l: g ploce-
sów metabolicznych od temperatury środo iska ze-
r,vnętrznego. Metody badań, nierzadko rutynowe w im-
munologii ssaków, nie zawsze dają się zastosowaĆ w
immunologii ryb bez odpowiednich adaptacji. Wyniki

dotychczasowych badań nad proccsami obronnymi ryb
i kręgowców wyższycŁl, a nawet slsaków wskazują jed-
nakże, że poza pewnymi różntcami, istnieje również
rniędzy nimi wiele podobi,eństw. Dlatcgo też u ryb mo-
żiiwe byłoby łvykorzystanie znajomości mechanizmów
obronnych do tych samych celórv praktyczn5,ch, jakie
stosowanc są u ssaków. Swiadczy o tym choćby wpro-
lvadzenie do praktyki, zwłaszcza u ryb łososiowatych
szczepień przeciw niektórym chorobom baktcryjnym
(29, 1'7). Wydaje się również, żc u r;,b mozna by wyko-
rzyl3tać znajomość procesów immunologicznydl-t do in-
nego jeszcze praktycznego zabiegu stosowanego u ssa-
kór.v - immunostymulacji, W warunkach hodowlanych
ryby narażone są na wiele czynnikórv osłabiających ich
organiznr, związanych bądź to z drastyczną interwencją
człow-ieka. niekorzystnymi warunkan"ii środowiska wod,-
ncgo. bądź tcż, z ułatwionym kontaktem z różnymi pa.
togennymi czynnikami wywołującymi u nich choroby.

Srodki leczntczc pobudzające aktywność obronną nie
maią u r-yb dotychczas, oprocz baciań eksperymental.-
nych, praktycznego zastosowania (?1, 90, 91). Dlatego
tcż obecnie badania na ten ternat zaczynają być podej-
inowane) ,szczegolnte u ryb hodolł,lanych (w Polsce
głównie u karpia).
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łuje u ryb odpowiedź immunologiczną związaną z po-
jalvieniem się w ich surowicy wyższych mian przeciw-
ciał. Wychodząc z tego założenia Robohm i wsp. (B) po-
czynili próbę zastosowania badań serologicznych do oce-
ny stopnia skażenia bakteryjnego wód Zatoki Nowo-
jorskiej. Dotychczasowe badania ryb łowionych w Bał-
tyku ograniczały się do rejestracji zmian anatomopato-
logicznych i prób izolacji odpowiedzialnych za ich pow-
stawanie czynników bakteryjnych. Celem podjętej pra-
cy było określenie, na podstawie badania serologiczne-
go, stopnia narażenia ryb z polskiej strefy rybołówstwa
rrrorskiego na zakażenia bakteryjne i ocena stanu ich
odporności.

Mater;iał i rnetody
Bardania przeprowa,dzono ogółem na 40 dorszach odło,wio_

nych w Bałtyku podczas letrrriego re jsu (przełom ma ja
i czerwca) stańku R/V ,,Profesor Sie,dlecki''. Przed pobra-
niern krwi na podstawie szczegółowych oględzin, później na
podstawie obrazu nar,ządów wewnętrznych, oceniano stan
zdrorwia ryb. Z ogóinej liczby o,dŁowiornych dorszy 29 oce-

]we, za chore. W od
okr przec,iwciał ho-
dla eriom z To rio,

Aeromonas i Pseudomonas. Szczepy bakteryjne łrżyte d.o

Bodonio serologiczne dorszy łowionych w polskiei slrefie rybołówslwo
morskiego no Bołtyku

Pracownia Patofizjolcgil Katedry Patologii v,/ydziału Wetefynafyjnego SGGW,
ul. Grochowsk a 272. 03-819 'WarSZaWa

* zakŁad HiBieny wetelynalyjnej, ul. Kapfów 10, 80-136 GdańSk

S ummary

Serol,ogical exanrinations of cods fisked in tlre Po-
lish zone of marine fishing at the Baltic sea

The examinations were done on 40 cods fishecl at the
Ealtic sea during a scientific cruise of the ,,Profesor
Sierllecki" boat. The level of specific anłibodies against
bacteria pathogenic for cods such as Vibrio sp., Aeromonas
sp. and Pseudomonas sp. was determined by passive
haemagglutination test trsing strains isolated from sick cotls
fisheil during the cruise and laboratory strains. Antibo-
dies were found in 5a0lo, of sera of normal and 200lo of sera
of sick cods. The titre of antibodies was low, the highest
titre was 1:16. Antibotlies against Vibrio sp. were most pre-
valent. [,ess often were founcl antibodies against Pseudo-
monas sp. and Aeromonas sp.

W ostatnich latach wykazano wzrost zachorowań dor-
szy łowionych w Bałtyku na choroby vzywoływane pTzez
bakterie (4), Pojawienie się tych chorób może wynikać
ze wzrostu ilości bakterii chorobotr,vórczych w woduie,
ze spadku odporności wywołanego skażeniem moTza,
bądż z oddziaływania obu tych czynników jednocześnie.

Kontakt z drobnoustrojami chorobotwórczymi wywo-


