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Tab. 3 Kształtorł,anie się paranetlów biochemicznych u piskląt (n = 10, i + SD)

Grupa
Białko całkowite

(g/d1)

AlAT
(tU/l)

AspAT
(]Un)

BUN
(mg/dl)

Kwas moczowy
(mg/dl)

Fosfataza alkaliczna
(ru/l)

1-42 t 0.40 l] .ł + 2.5 l54,2 + 16,8x 8.1l + 1,61* 4,04 + 1,86+ ll88 + 378,2

Il 1.7R + 0.4l 21,4 t 5,1 195.4 + 42,9 l0.55 + 3.81
,7,66 + 4,87 1561 + 735.9

III 1.6l + 0.46 l5 3 + 48 1.76,4 + 28,9 |0,22 + 2.43 1T) + 41q 1358 + 462.5

Konrr-o1a
]._53 + 0.38 149 + 5.2 l82.7 + 31.8 120 + 3,ż6 7,88 + t,93 1338 + 529.2

Objaśnienia: jak w tab 1.

W żadnej grupie nie obserwowano działania teratogennego.

Verrett i wsp, (18) oraz Veseli, i wsp, (19) uwazają odkształ-
cenia morfologiczne za ważny element próby biologicznej na

zarodkach. Nie ma możliwości spfawdzenia powyższą metodą

clziałania onkogennego. Tokosova (15) obserwowała po wif-
giniamycynie wzrost zachorowań na chorobę Mareka u kurcząt
co wymaga osobnych badar1.

Badanie histopatologiczne wątroby i ncrek wylężonych pis-
kląt nie ujawniło uszkodzeń patonrorl'ologicznych.

Na poclstawie przeprowadzonej próby bioltlgiczncj na za-

rodkach toksyczność badanych stymulatorów wzrostu mozna

przedstalvić w następującej kolejności: awoparcina. flawomy-
cyna i wlrginiamycyna.
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Summary

The influence of permethrin on the immune system of the

carp

The studies were done on 90 carps Kr of a 60-80 g

days exposu cytosis, monocytosis and unphy-
siotogical nu n in neutrocytes and lymphocytes
were noted. who|e period a significantly de-

creased metabolic |ood plasma
lysozyme leve| we t of the fish
into ilean water, returned to
physiological value in group 1 after 14 days, while in group
Ż 

"tt 
tt 

" 
p"rameters had lower values than those in the

control group.

Syntetyczne pyretroidy odznaczają się dużą siłą toksycznego

oddziaływania na większość organizmów zywych, Spośród

wielu należących do tej grup pestycydów naszczęgólną uwagę

zasługuje permetryna, szeroko stosowana jako środek owa-

dobójczy, która podczas opryskiwania pól dostaje się do wód

powierzchniowych. Jej toksyczne działanie na ryby, a takżę

inne organizmy zamieszkujące środowisko wodne wynika za-

równo z bezpośredniego oddziaływa
stej, jak również produktów jej degr

bardziej toksyczne dla ryb niz sama pe

też, pomimo prac wskazujących na niewi
metryny jako insektycydu (16) należy się
środowisku wodnym wystąpi jej przedłużon
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toksyczne produkty degradacji, atakżę poprzezsynergistyczne
oddziaływanie permetryny ze swymi produktami biotransfor-
macji (16). Szczegółowo poznano przemiany tego insektycydu
u niektórych ptaków i ssaków (3, 5) oraz określono jego
toksyczność dla tych zwierząt. Poznano również ef'ekt supre-
syjnego dzl,ałania permetryny na układ odpornościowy zwie-
rząt i ludzi (4, 11, 12,20,22,23).

Badania nad wpływem permetryny na organizm ryb należą
do bardzo nielicznych (l4). Dotyczą one głównie wpływu
tego związku na podstawowe parametry hematologiczne (l).
Dlatego tez celem pracy było poznanie wpływu permetryny
na obraz białokrwinkowy karpia oraz na aktywność obronną
tych krwinek.

Materiał i metody

Badania wykonano na 80 kalpiach Kl o masie 60-80 g. Ryby
poddano działaniu insektycydu Ambusz 25 EC produkcliZa,
kładów Chemicznych ,,Organika-Azot" w Jaworznie, który
zawiela 25Lh permetryny, Dawki czystej permetryny w zasto-
sowanym insektycydzie wynosiły: 0,3 pg/l i 1l pg/l wody.
Obliczono je na podstawie danych piśmiennictwa według któ-
rych podczas jednorazowego opryskiwarria pól permetryną w
ilości l7.5 g/ha, do wód powierzchniowych leżących w odle-
głości 1-1.4 kll od miejsca oprysku przenika do wody od 0,07
do 2,5 pg/l wody tego związku (9). Po zastosowaniu powszech-
nie używanej w Po]sce dawki permetryny wynoszącej 75 g/ha
nalezy prz.ypuszczać, ze zawartość tego preparatu w wodach
powierzchniowych wynosić powinna odpowiednio 0,3 pg/l i

11 pg/l wody. Przyjęty w doświadczeniu czas działania plepa-
ratu na ryby, l4 i 28 dni. wynikał z blaku dokładnych danych
utrzyrnywania się preparatu w wodzie. Na podstalvie danych
uzyskanych z ,,Monitoringu pestycydów" wiadomo, ż,e cz,as

rozpadu permetryny w glebie do produktów nieszkodliwych
trwa do l miesiąca (2a). Ryby podzielono na 3 grupy rloświad-
czalne: grupę 1, stanowiło 30 ryb. które poddano działaniu
permetfyny ,uv dawce 0,3 pg/1 wody przez okrcs 28 dni; gtupę
2. stanowiło 30 ryb, które poddano działaniu peflnetlyny w
dawce lJ,0 pg/l wody przez okres l4 dni; grupę 3, stanowiło
ż0 ryb kontrolnych, które nie zostały po pel,-

metryny. Zarówno wgrupie 1jaki2cod była
zmieniana i kazdorazowo był dodawany pel-
metryny w poszczególnych stosowanych w pracy dawkach. Po
zakończeniu działania pel,mctl,yny na organiznl ryb karpie prze-
niesiorro do wody czystej. Ryby podczas całego okresu do-
świadczenia były poddane ciągłej obserwacji klinicznej. U ryb
śniętych wykclnano badanie sekcyjne, Krew do badań inlmu-
nologicznych od ryb w grupie l pobierano po 4,7, 11,21,28
dniach a w _srupie 2 po 4,7 i l4 dniach od zadania pelmetryny,
Po zakończeniu clziałania pernetryny, u ryb obu grup doświad-

czalny ch konty nuowano bad ani a i mmunologic zne pobieraj ąc
krew po 7 i l4 dniach. Od ryb grupy kontrolnej pobierano krew
3-krotnie, w 4, 14 i 28 dniu od rozpoczęcia badań. W pobranej
krwi od ryb doświadczalnych i kontrolnych wykonywano oz-
naczenia liczby leukocytów i neutrocytów w 1 pl krwi wg
ogólnie przyjętych metod. Rozmazy krwi barwione metodą
May-Grunwalda, służyły zarówno do obliczania liczby neutro-
cytów, jak również do obserwacji w obrazie
krwi, Wykonywano także oznacz abolicznej
neutrocytów testem NBT (19), poziomu lizozymu w surowicy
krwi metodą spektrofotometryczną (I1) oraz rozdziały elektro-
foryczne białek surowicy krwi. Zastosowano elektroforezę dys-
kową w zelu poiiakrylamidowym wg metody opisanej przez
Laemliego (10). Użyto I}Vo żelu o pH - 8,9 oraz buforu
elektrodowego Tris-glicyna 0,192 M o pH = 8,3. Rozdział
prowadzono w układzie z SDS stosując natężenie prądu równe
30 mA, Do oznaczenia mas cząsteczkowych uzyskanych bia-
łek użyto standardów f:my Sigma (MW-SDS-200). Zele bar-
wiono roztworem Coomassie Brillant Blue R-250 po czym
odbarwiono mieszaniną kwas octowy : metanol : woda w sto-
sunku l : 4 : 5, Analizę profilów białkowych przeprowadzono
na densytometrze GS 300 f-my Hoefer.

Uzyskane lvyniki liczbowe poddano analizie statystycznej
testem t-Studenta.

Wyniki i omówienie

W l grupie doświadczalnej (0,3 pg permetryny/l) wszystkie
ryby przezl,ły okres doświadczenia podczas którego nie wy-
kazywały objarvćlw nieprawidłowego zachowania. W 2 grupie
doświadczalnej ( l l pg permetryny/l) bezpośrednio po podaniu
perlnetryny ryby zachowywały sig nieprawidłow<l, wykazy-
wały wyraźne zaburzcnia r(lwnowagi a następnie opadły na

dno gdzie leżały na boku (20 ryb). Obserwowano również
zrvolnione ruchy wieczek skrzelowych. W 14 dniu działania
peflnetfyny usnęło 8 karpi spośród 30. W związku z tym
zakończono dalsze podawanie środka toksycznego, Po prze-

niesieniu karpi do wody czystej usnęły dalsze 4 sztuki, Pozostałe

ryby nadal leżały na dnie akwarium. Do końca obserwacji
(1.1 dni po zakończeniu działania permetryny) liczba ryb nie

uległa zmniejszeniu, wystąpił u nich powolny powrót do pra-

wiclłowej pozycji, Do końca doświadczenia obserwowano jed-

nak zwclInione ruchy wieczek skrzelowycb i osłabioną reakcję
na bodźce zewnętrzne,

U ryb śniętych podczas badania sekcyjnego stwierdzono
przekrwione skrzela koloru cienlnoczerwonego, natomiast w

narządach wewnętrznych powiększoną wątrobę o kruchej kon-

systencji koloru gliniasto-zielonkawego z nadmiernie wypeł-

Tab t Wartości badanych wskaźników otJponlości nieswoistej karpi podczas i po działaniu permetryny (x l s)

w clawce 0.3 gg/l wody (grupa l ) i l l pg/l wody (grupa 2)

Czas (dni)
Leukocyry x l0] lll 

l Neutrocyty x 10r [II NBT (ltc) Lizozym (pg/ml)

grupa l grupa 2 grupa J grLl pa 2 gtupa l grupa 2 grupa l grupa 2

działania
pelmetryny

4 44.60 36 _] ].50 - 36 462 08 8.78x 1.4 l8.50x 1.4 14,_56x 18 0,57 004 1,1l* 0,1 0

,l
47.80 l? ) ) §l.l* 1.8 146 06 6,4] * () źJ .]5.90 ż.5 L 5,90x 1,6 n 71 003 0,33* 006

l4 42.50 3.5 l 5.25 x 26 5 0l 1.1 5,8 3 0-3 -l1.00* 1.8 t 7,90x 23 0,70x 005 0._50* 005

3_5.7 5 61 420 05 55.1 5 2Ą 045 0)7

28 42.50 42 l0l 04 l 7.80x ż6 035 0,06

po działaniLt
perrnettyny

1 46.15 38 l7.50+ 24 1- )-) 04 1,80x l.t 42.50x 36 7,60x I,2 0,36x 004 n,ox 004

14 ]7.50 22 l6.5U+ 26 182 03 l ,70+ 02- 48,40* 44 803 1.5 0,23 + 002 033 002

Kontro]a 44-90 46 150 08 32.60 2,8 0,52 005

Obiaśnienie: x - różnica istotna przy p < 0,05
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nionym woreczkiem zółciowym oraz znaczlie powiększoną
śledzionę i nerki.

Wyniki badań immunologicznych podczas i po działaniu
permetryny przedstawia tab. 1.

W 1 grupie doświadczalnej po podaniu permetryny w daw,ce

0,3 pg/l wody nie stwierdzono statystycznie istotnych różnic
w liczbie leukocytów w porównaniu z grupą kontrolną (tab. 1).

Natomiast u ryb w 2 grupie doświadczalnej obserwowano
począwszy od 4 dnia badania statystycznie istotnie niższe
wartości liczby leukocytów w porównaniu z rybami grupy kon-

trolnej. Podobne zmniejszenie liczby leukocytów obserwowano
po długotrwałym działaniu permetryny u ssaków (l3, 18).

Ryc l Monocyty z cytoplaznrą silnie zrłakuolizowaną, iądralni
powiększonymi o zatafi ych granicach z rozrzerJzorlą chromatyną

Liczba neutrocytów u ryb grupy 1 uległa statystycznie istot-

nemu obniżeniu w 28 dniu działania permetryny na organizm
ryb i utrzymywała się po przeniesieniu ryb do wody czystej.
Zarówno w 7 jak i 14 dniu po ekspozycji ryb na pemętrynę
nie obserwowano powrotu do normy. U ryb grupy 2 we wszy-
stkich okresach badania wystąpił statystycznie istotny wzrost
liczby neutrocytów w 1 pl krwi,

W obrazie krwi u ryb grupy 2 obserwowanym na wybar-
wionych rozmazach stwierdzano duzą liczbę granulocytów i

monocytów. Liczne monocyty był,,, znacznie powiększone z

cytoplazmą silnie zwakuolizowaną i jądrami o zatartych gra-

nicach z r ozr zedzoną chromatyną, ni ekiedy ze zwyrodnien iem

Ryc 4 Neutrocyty ze zmianami degeneracyjnymi jądra

Ryc 5 a - promielocyty ze zmianami degeneracyjnymi jądra,

b - erytrocyt z c},toplazmą niedobarrvliwą i obecnością wakuoli

a - neutroc),t z nietypowym jądrem rvielopłatowym,
b - limfocyty z jądrami podzielonymi

.].a

:ir

Ryc. 2 Monocyty ze zwyrodnienielł wodniczkowynl 1ądra

Ryc 3 Neurrocyty z nietypowym jądrem wielopłatowym Ryc 6
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wodniczkowym (ryc. l, 2). Wśród granulocytów (promielo-
cytów i neutrocytów) obserwowano krwinki z nietypowymi,
wielopłatowymi jądrami lub z jądrami w znacznym stopniu
ulegającymi rozpadowi (ryc. 3-6). Obserwowano równiez duży
procent limfocytów z jądrem podzielonym (ryc. 6). Niektórzy
autorzy obserwowali wzmożone podziały komórkowe w ho-
dowli limfocytów ludzkich poddanych działaniu pyretroidów
(2,2I). Takzę u niektórych roślin (groch, cebula) poddanych
działaniu tych związków obserwowano również zwiększoną
liczbę komórek dzielących się w tkance twórczej stozków
wzrostu (7, 8).

U ryb 1 grupy doświadczalnej w 14 i 2l dniu działania
permetryny aktywność metaboliczna neutrocytów była statys-

tycznie istotnie wyższa niż w grupie kontrolnej. W 28 dniu
działania permetryny nastąpił spadek tej wartości, zaś po prze-

niesieniu ryb do wody czystej aktywność metaboliczna tych
komórek wzrosła statystycznie istotnie w porównaniu z grupą

kontrolną (ab. 1). U ryb grupy 2 podczas całego okresu do-
świadczenia obserwowano statystycznie istotny spadek aktyw-

ności metabolicznej neutrocytów, I1ość formazanu NBT w
komórkach zmniejszała się wraz z czasem obserwacji. Przenie-

sienie ryb do wody czystej nie spowodowało powrotu aktyw-
ności komórek do wartości prawidłowych. Uzyskane niskie
wartości NBT przy obserwowanej wysokiej granulocytozie i
monocytozie sugerują niesprawny układ enzymatyczny tych
komórek, uszkodzony prawdopodobnie przez działanie per-

metryny. Obnizenie aktywności fagocytarnej obserwowano
równiez u owiec po 5 tygodniowym stosowaniu pyretroi-
dów (13).

Poziom lizozymu w surowicy krwi był u ryb grupy l, w

7 i l4 dniu działania permetryny statystycznie istotnię wyższy
niż w grupie kontrolnej. Po przeniesieniu ryb do wody czystej
obserwowano jego spadek (ab. 1), U ryb grupy 2 z wyjątkl,em

pierwszego tęrminu badań (4 dni) w którym wystąpił statys-

tycznie istotny wzrost poziomu Ll,zozymu, w następnych okre-

sach badań każdorazowo stwierdzano statystycznie istotnie

nizszą wartość lizozymu niz w grupie kontrolnej.
Analiza profilów białkowych surowicy krwi wykazała, że

w 2 grupie ryb stwierdzono w 7 dniu doświadczenla obecność
dodatkowego białka (ryc, 7) o masie cząsteczkowe1 40 431

Da, które utrzymywało się do końca doświadczenia. Uzyskany

Profi]e białkowe surowicy krwi karpi po

1 1 pgll wody uzyskane w 4 dniu (a) i 7

wynik jest trudny do interpretacji, wymagałby bowiem dal-
szych dokładnych badań biochemicznych,

Wnioski

1. Obecność permetryny w wodach powierzchniowych wy-
nikająca ze stosowania jej podczas opryskiwania pól, w jej

najniższym stężeniu (0,3 ttg/l) wykazuje działanie immunosu-
presyjne dopiero po 28 dniowym okresie oddziaływania, zaś

w stężeniu najwyższym (11 pg/l) już po 4 dniu działaria.
2. Reakcja układu krwiotwórczego ryb poddanych działaniu

permetryny objawia się nasiloną neutrofilią i monocytozą oraz
wzmożonymi podziałami jąder tych komórek. Jednakże niska
aktywność mętaboliczna komórek fagocytujących stwierdzana
tęstem NBT oraz obnizony poziom |izozymll śwtadczą przy-
puszczalnie o uszkadzającym działaniu permetryny na układ
ęnzymaty czny tych krwinek.

3. Po ustąpieniu skazenia wywołanego obecnością perrne-

tryny, czas powrotu ryb do stanu normalnej aktywności ob-

ronnej jest uzalezniony od stęzenia tego preparatu w wodzie,
Przy niskim stężeniu (0,3 pgll) występuje on już po 7 dniach,
zaś przy duzym stężeniu (1 1 pg/l) nie obserwuje się go nawet
po 14 dniach. Nalezy przypllszczać, że podobna reakcja układu
obronnego ryb występuje w skażonym środowisku naturalnym,
w którym występują zbliżonę zakresy stężeń permetryny,

4. Uzyskane wyniki pozwalają przyp|lszczać, że u ryb ży-
jących w środowisku naturalnym skazonym permetryną wskutek

osłabienia aktywności immunologicznej wzrasta stan zagro-

żęnia i podatność na choroby,
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