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CZY ISTNIEJA RYBY, KTORE MAJA PLUCA? ADAPTACJE MORFOLOGICZNE I
FIZJOLOGICZNE RYB DO WARUNKOW HIPOKSJI I HIPEROKSJI

WPROWADZENIE

Zwierzeta wodne zyja w Srodowisku o
zmiennych warunkach tlenowych, ktore wy-
nikaja ze zmian jej temperatury, zasolenia i
ograniczonych ruchéw pionowych, produk-
¢ji pierwotnej glonoéw i roSlin naczyniowych,
zuzycia tlenu przez organizmy wodne, prze-
biegu procesow chemicznych (utlenianie),
czy tez dzialania czynnikow antropogenicz-
nych (zanieczyszczenia i eutrofizacja na sku-
tek nadmiernego uzyznienia wod zwiazka-
mi azotu i fosforu, ktore stymuluja ,zakwity
wod”) (MORRISON i wspotaut. 1995, VILLAFA E
i wspotaut. 2001, MACCORMACK i wspotaut.
2003, NIKINMAA i RESS 2005).

Ilos¢ tlenu zawarta w jednostce objetosci
wody stanowi 1/30 iloSci tlenu zawartego w
tej samej objetoSci powietrza. Proces dyfu-
zji tlenu w wodzie jest 10 000 razy wolniej-
szy niz w powietrzu. Rozpuszczalnos$¢ tlenu
w wodzie maleje wraz z podwyzszeniem jej
temperatury, a w wodach strefy tropikalnej
zmiennoSC stezenia tego pierwiastka jest
duzo wieksza niz w wodach strefy umiarko-
wanej. Dyfuzja tlenu z atmosfery do wody
jest utrudniona, gdy jej powierzchnia po-
kryta jest lodem, co sezonowo zdarza si¢ w
strefie klimatu umiarkowanego, lub roSlinno-
Scia (rowniez w strefie tropikalnej). Stezenie
tlenu w zbiornikach wodnych zmienia si¢ w
zarowno w cyklu dobowym, jak i rocznym
(MORRISON i wspotaut. 1995). Zuzycie tlenu

w wodzie noca moze powodowac hipoksje
(spadek stezenia tlenu ponizej wartoSci za-
pewniajacej przezycie), natomiast intensyw-
ne uwalnianie tego pierwiastka w procesie
fotosyntezy w ciagu dnia, ktorego stezenie
dochodzi nawet do 300% nasycenia, prowa-
dzi do powstania Srodowiskowej hiperoksji
(MORRISON i wspotaut. 1995). Hipoksja sta-
nowi problem ekologiczny gtéwnie na obsza-
rach podmoklych, w wodach stojacych, sezo-
nowo wysychajacych zbiornikach wodnych,
ale rowniez w ujSciach rzek, wodach przy-
brzeznych i jeziorach (http://www.esa.org/
education/edupdfs/hypoxia.pdf).

Wedlug definicji podanej przez Amery-
kanskie Towarzystwo Ekologiczne na stronie
interentowej United States Geological Survey
(http://toxics.usgs.gov/definitions/hypoxia.
html) hipoksja w ekosystemach wodnych
oznacza niskie ste¢zenie tlenu, tzn. mniejsze
niz 2-3 mg na litr wody (mg L"). Wedlug in-
nych zrédet literaturowych hipoksja okresla
sie warunki przy stezeniu tlenu w wodzie
wynoszacym nawet dwukrotnie wiecej, bo
4-6 mg L' (Foss i wspotaut. 2002). W opar-
ciu o przeglad literatury w wickszosci ekspe-
rymentow jako hipoksje przyjmuje si¢ steze-
nia tlenu do wartoSci 70% nasycenia wody
tlenem, normoksji i hiperoksji odpowiednio
do 100% i powyzej. Za lagodna hiperoksje
uwaza sie stezenie tlenu w wodzie wyno-



480

MARTA JAROSZEWSKA, KONRAD DABROWSKI

szace 130-189% (11-19,5 mgL!' w 10-28°C,
odpowiednio), natomiast hiperoksje ostra
definiuje si¢ przy wartoSci 350-590% nasy-
cenia (SAROGLIA i wspotaut. 2000, PICHAVANT
i wspotaut. 2000, Foss i wspotaut. 2002, PER-
SON-LARUYET i wspotaut. 2002). Catkowity
brak tlenu okreSlany jest terminem anoksji.

Terminy ,hipoksja ” i ,hiperoksja ” doty-
cza zarowno zjawisk zachodzacych w Srodo-
wisku (woda, gleba, powietrze), jak i proce-
sow fizjologicznych. W tym drugim przypad-
ku oznaczaja one, odpowiednio, dlugotrwaty
niedob6r Iub nadmiar tlenu w tkankach,
ktory powstaje na skutek zmniejszonej lub
zwiekszonej dyfuzji O, z narzadow oddecho-
wych do krwi lub zaburzen transportu tlenu
z krwi do tkanek ciala. Przyczyny tego typu
zaburzei maja podloze Srodowiskowe, jak
wskazano powyzej, lub wynikaja z nieprawi-
dtowego funkcjonowania organizmu.

Do organizméw wodnych narazonych
na wyzej opisane skrajne warunki tleno-
we naleza m.in. ryby. Jest to grupa zwierzat

charakteryzujaca si¢ ogromna zmiennoscia
biologiczna. Wsrod okoto 22000 gatunkow
ryb, ktore dotychczas opisano, istnieja blisko
spokrewnione, ktore charakteryzuja si¢ roz-
nym zapotrzebowaniem na tlen, jak rOwniez
gatunki niespokrewnione, lecz o podobnym
zapotrzebowaniu na ten pierwiastek. Dlatego
tez ryby stanowia interesujacy model dla po-
rownawczych badan tlenowo-zaleznych syste-
mow na poziomie komorek, tkanek i narza-
dow (NIKINMAA 2002; HOOGEWIS i wspotaut.
2007). Istniejace w literaturze wyniki badan,
ktore dotycza wplywu krotkotrwatych wa-
runkOw wodnej hipoksji czy hiperoksji na
organizm zwierzecy, stanowia podstawe do
rozwazan nad reakcja osobnicza na zmienia-
jace sie warunki tlenowe. Natomiast diugo-
trwale zmiany Srodowiskowe, zachodzace w
wyniku cyklicznie powtarzajacych sie zmian
klimatycznych powoduja przemiany na po-
ziomie ekosystemow krytyczne dla przetrwa-
nia gatunkow.

DODATKOWE NARZADY ODDECHOWE RYB

Rozpuszczony w wodzie tlen jest nie-
zbedny do oddychania dla wigkszosci organi-
zmow wodnych. W Srodowisku wodnym w
warunkach hipoksji skrzela nie sa organem
wystarczajacym dla pobrania tlenu w iloSci
wystarczajacej do.utrzymania procesOw meta-
bolicznych (GRAHAM 1997). Swobodnie poru-
szajace sie doroste ryby moga przezy¢ hipok-
sje, przemieszczajac si¢ do lepiej natlenionej
wody, jednak nie jest to mozliwe w przypad-
ku larw i osobnikow mtodocianych. W takiej
sytuacji niedobor tlenu w wodzie moze byc
dla nich letalny.

Uwaza si¢, ze wodna hipoksja jest gtow-
nym czynnikiem ewolucyjnym, ktory spo-
wodowat, ze u 400-500 gatunkow ryb z roz-
nych rodzin powstala zdolno$¢ do oddycha-
nia tlenem atmosferycznym (NIKINMAA i REES
2005). Umiejetnos¢ ta umozliwita im przezy-
cie w warunkach niedoboru lub braku tlenu
w cieplych, eutroficznych wodach stodkich
(SCHMALHAUSEN 1968). Oddychanie bogatym
w tlen powietrzem atmosferycznym w znacz
nej mierze uniezaleznia metabolizm ryb od
stezenia tlenu w wodzie, co pozwala np. na
podwyzszenie ich aktywnoSci fizycznej oraz
umozliwia zredukowanie dlugu tlenowego,
zaciagnietego podczas wysitku (BURLESON i
wspotaut. 1998). Ujmujac problem bardzo
ogolnie, mozna stwierdzi¢, ze serce ryb jest

narzadem, ktory jako ostatni otrzymuje tlen z
uktadu krwiono$nego. Dlatego tez utlenowa-
na krew, ktora dociera do serca bezposrednio
z narzadu shuzacego oddychaniu powietrzem,
wspomaga funkcje serca zarOwno podczas
wysitku fizycznego, jak i w wodzie o niskim
stezeniu tlenu (FARRELL i wspotaut. 2007).

W tym miejscu nalezy wspomniec, ze
istnieje hipoteza, ktora jak dotad nie zosta-
fa w dostateczny sposob potwierdzona, ze
przyczyna wyksztalcenia si¢ u ryb zdolnoSci
do oddychania powietrzem atmosferycznym,
byla wlasnie potrzeba dostarczenia tlenu do
mie$nia sercowego podczas wysitku fizycz-
nego, a nie hipoksja w srodowisku wodnym
(FARMER 1997). Sugestia FARMERA (1997) za-
wiera wiele stabych punktéow i jest kryty-
kowana, jednak nie nalezy jej odrzuca¢ bez
przeprowadzenia procesu jej falsyfikacji, a
zatem mozna ja tu przedstawic jako przyktad
kontrowersyjny.

W wyniku adaptacji do zmieniajacych
si¢ warunkow tlenowych, u ryb wyksztalcily
siec dodatkowe, dobrze unaczynione narza-
dy oddechowe, ktore stanowia alternatywe
dla skrzeli. Uktad oddechowy ryb podlegat
w trakcie ewolucji ciaglym zmianom, a zdol-
nos¢ do oddychania powietrzem atmosfe-
rycznym ksztaltowala sie u nich niezaleznie
kilka razy podczas 500 mln lat ewolugji.
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Do narzadow, ktore umozliwiaja rybom
oddychanie tlenem atmosferycznym nale-
za: skora (np. u poskoczka Periophthalmus
magnuspinnatus) i silnie unaczyniona jama
gebowa (np. amazonski rodzaj stretwa, Elec-
trophorus) (VAL 1999). U gatunkow ryb z
rodzaju Colossoma, Brycon, plyszczynka, My-
lossoma i Triportheus, zyjacych w Amazon-
ce, wyksztalcity si¢ umiejetnos¢ zwickszania
przeptywu krwi w dolnej ,wardze”, ktora
powicksza sie do znacznych rozmiaréw i w
warunkach niedotlenienia przez kilka godzin
umozliwia im oddychanie powietrzem atmos-
ferycznym (VAL 1999). Powstaly w tym celu
rowniez nowe narzady, jak na przykltad labi-
rynt, ktOry jest grzbietowym rozszerzeniem
komory skrzelowej, z bardzo duza liczba
kostnych blaszek polaczonych z pierwszym
lukiem skrzelowym i pokrytych silnie una-
czynionym nabtonkiem. Narzad ten wyst¢pu-
je np. u gurami dwuplamistego (Trichogaster
trichopterus) i skrzeczyka kartowatego (T7i-
chopsis pumila). U wielu gatunkow ryb waz-
na funkcje dodatkowych narzadéw oddecho-
wych pelnia réwniez przeksztalcone odcinki
przewodu pokarmowego: tylna czeS¢ przely-
ku (Dalia pectoralis), zotadek (przedstawi-
ciel rodziny zbrojnikowatych, Loricarridae,
Hypostomus plecostomus), jelito przednie
(piskorz Misgurnus anguillicaudatus) i jelito
tylne (rodzina kiryskowate, Callichthyidae)
(PODKOWA i GONIAKOWSKA-WITALINSKA 2003).

Sposroéd wszystkich dodatkowych narza-
dow oddechowych ryb, ktore stuza wyko-
rzystywaniu powietrza atmosferycznego, na
szczegOlna uwage zastuguje pecherz odde-
chowy (ang. respiratory gas bladder, RGB),
ktorego budowa i funkcja sa catkowicie do-
stosowane do oddychania powietrzem at-
mosferycznym. Poniewaz istnieje mylne
przekonanie na temat pochodzenia pecherza
oddechowego i plawnego, a w szczegolnosci
kolejnosci ich powstania, ponizszy fragment
ma na celu przyblizenie problemu ewolucji
obu tych narzadow.

Pecherz plawny, ktory pelni u ryb kost-
noszkieletowych glownie funkcje hydrosta-
tyczna, jest najmtodszy ewolucyjnie sposrod
wszystkich dodatkowych narzadéw rozwojo-
wo i funkcjonalnie zwiazanych z poczatko-
wym odcinkiem przewodu pokarmowego.
Powstal on bowiem z przeksztalcenia pe-
cherza oddechowego i jest od niego okoto
100 milion6w lat ,mlodszy”. Z kolei pecherz
oddechowy wywodzi si¢ od parzystego na-
rzadu oddechowego, ktory wystepowal u
dewonskich ryb pancernych, Placodermi.

Jedyne kopalne szczatki, ktore pozwalaja na
udokumentowanie wystepowania parzystych
workéw oddechowych, zostaly znalezione u
przedstawiciela pierwotnych Placodermi, Bo-
thriolepis canadensis. Wystepujace obecnie u
ryb pecherze oddechowy i ptawny wywodza
sie od gatunkow pokrewnych B. canadensis,
natomiast nie bezpoSrednio od niego (GRaA-
HAM 1997, PERRY i wspotaut, 2001). Stwier-
dzono, ze sposob oddychania powietrzem
atmosferycznym najwczesniej wyksztalcit sie
u ryb tropikalnych, czego przykladem jest
potudniowo-amerykanski przedstawiciel ryb
dwudysznych, praptaziec (Lepidosiren para-
doxa) (Lepidosirenidae, ptazakowate), kto-
rego czas powstania jako gatunku datuje sie
na okres dolnego dewonu, tj. na dlugi czas
przed radiacja ryb kostnoszkieletowych w
mezozoiku (VAL 1999).

Kwestia homologii ptuc i pecherza ptaw-
nego oraz mechanizmoéw oddychania pozo-
staje w nauce nadal otwarta (PERRY i wspot-
aut. 2001). Istnieja dowody na podobiefnstwo
procesow, ktore steruja oddychaniem powie-
trzem atmosferycznym w obrebie gromady
Actinopterygii (promienioptetwe), ale ich
charakter r6zni si¢ od procesu wystepujace-
go u praptetwca (gromada Sarcopterygii, Mie-
Snioptetwe) i kregowcow ladowych. Jednak
roznice te sa sprzeczne z teoria ktora glosi,
ze narzady shuzace oddychaniu powietrzem
atmosferycznym powstaly bardzo wczesnie
w filogenezie kregowcow oraz z faktem, ze
zarowno pecherz plawny, jak i pluca kre-
gowcow ladowych powstaja z siodmej i
o0smej kieszeni skrzelowej, odpowiednio z
ich grzbietowej lub brzusznej czeSci (PERRY i
wspotaut. 2001). Réznice w funkcjonowaniu
narzadow oddechowych kregowcow moga
wynika¢ z faktu, ze w ich ewolucji umiejet-
no$¢ oddychania powietrzem atmosferycz-
nym powstawata w sposob niezalezny, kilku-
krotnie (VAL 1999). Stad ptuca ryb sa narza-
dem homologicznym do ptuc wyzszych kre-
gowcow, bedac jednoczeSnie prekursorem
pecherza oddechowego, z ktorego z kolei
wywodzi si¢ pecherz plawny ryb wspotcze-
snych (GRAHAM i LEE 2004).

Wyksztalceniu sie narzadow, ktére umoz-
liwiaja rybom oddychanie tlenem atmos-
ferycznym i powstaniu zwiazanych z nimi
procesow fizjologicznych, towarzyszylo zja-
wisko zmniejszenia powierzchni oddechowej
skrzeli. W zwiazku z tym ulegla modyfika-
cji rowniez struktura i funkcja moézgowych
osrodkow kontroli oddychania, ktore kieruja
wyborem wlasciwego sposobu wymiany ga-
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zowej, z wykorzystaniem odpowiednio tlenu
rozpuszczonego w wodzie lub tlenu atmosfe-
rycznego (BURLESON i wspotaut. 1998, WILL-
SON i wspotaut. 2000). Pecherz oddechowy
wyksztalcil sie u ryb rodziny Lepisosteidae
350 milionow lat temu. Badania pnia mozgu
niszczuki dtugonosej (Lepisosteus osseus) do-
wiodly, ze mechanizm aktywacji neuronow,
zwiazany z otwieraniem ,glosni”, jest bardzo
podobny do mechanizméw istniejacych w
pniu mozgu kijanek i dorostych zab (PERRY
i wspotaut. 2001). Nalezy jednak podkreslic,
ze najbardziej prawdopodobny scenariusz
ewolucyjny, ktory doprowadzil do powsta-
wania narzadow stuzacych oddychaniu zakta-
da, ze osrodki centralnego ukladu nerwowe-
go, ktore sterowaly behawiorem pobierania
powietrza atmosferycznego pochodzily od
wczesniejszych ewolucyjnie form, a dopiero
w nastepnej kolejnoSci zostaly wyksztalcone
narzady oddechowe oraz towarzyszace im
naczynia tetnicze i mechanizmy oddechowe
(PERRY i wspotaut. 2001).

Jezeli rozw6j narzadow jest kontrolowany
przez system ,bodziec-reakcja” (KIRSCHNER i
GERHARD 20006), to mozna postawi¢ hipote-
ze, ze wspolny przodek ryb z podgromady
nowopletwe, Neopterygii, obejmujacej rzad
niszczukoksztattne, Lepisosteiformes, i dzial
Teleostei (ryby kostnoszkieletowe; doskona-
tokostne) posiadal sekwencje w genotypie,
ktora umozliwita powstanie dodatkowych na-
rzadow oddechowych. Narzady te pozwolily
na unikniecie szkodliwego wplywu hipoksji
i w konsekwencji na przezycie. W taki spo-
sob powstaje zmiennoS¢ fenotypowa, czyli
morfologiczna réznorodno$¢ umozliwiajaca
gatunkom ekspansje do nowych siedlisk. W
konsekwencji “kaskada ewolucyjna” rozrod-

Ryc. 1. Przedstawiciel ryb posiadajacych umie-
jetnoS¢ oddychania tlenem rozpuszczonym w
wodzie i powietrzem — niszczuka dlugonosa:
osobnik miodociany (gora) i dorosty (dob) (Fot.
M. JAROSZEWSKA).

et e b L T

Ryc. 2. Pecherz oddechowy niszczuki dlugono-
sej z widocznymi wewnatrz faldami blony S§lu-
zowej, ktore tworza efektywna powierzchnie
wymiany gazowej (Fot. M. JAROSZEWSKA).

czej izolacji genetycznej wplyneta na tempo
specjacji ryb (BARLUENGA i wspotaut. 2000).

Szereg gatunkow ryb posiada zdolnosc
oddychania zarowno tlenem rozpuszczonym
w wodzie, jak i tlenem atmosferycznym, tzw.
wodno-powietrzny typ oddychania (ang. bi-
modal breathing; facultative air-breathing).
W warunkach wodnej hipoksji wykorzystuja
one druga z wymienionych mozliwoSci. Po-
lypteriformes (wielopletwcoksztattne), ptaza-
kowate, Protopteridae (praptetwowce), Ce-
ratodontidae (rogoz¢bowate) maja ptuca, czy
tez plucopodobne parzyste worki, potozone
tuz za skrzelami po brzusznej stronie gar-
dzieli (LECHLEUTHNER i wspotaut. 1989, PEr-
RY i wspotaut. 2001). Polnocno- i srodkowo-
amerykanskie gatunki niszczuki dlugonosej
(Ryc. 1), cetkowanej (L. oculatus) i niszczuki
tropikalnej (Atractosteus tropicus) uzywaja
do oddychania jednoczes$nie skrzeli i peche-
rza oddechowego, tzn. nieparzystego worka
wyrastajacego z grzbietowej czeSci gardzieli
(GRAHAM 1997) (Ryc. 2).

Poniewaz skrzela sa nieefektywnym na-
rzadem wymiany gazowej w warunkach nie-
dostatku tlenu, pecherz oddechowy pozwala
dorostym osobnikom tych gatunkéw przezyc
nawet w warunkach bezwzglednego braku
tlenu w wodzie, anoksji (BURLESON i wspot-
aut. 1998). Narzad ten pelni dominujaca
funkcje w pobieraniu tlenu podczas wyczer-
pujacej aktywnoSci fizycznej w warunkach
hipoksji, poniewaz oddychanie powietrzem
atmosferycznym pozwala na dostarczenie
niszczuce ilosSci tlenu, niezbednej do zaspo-
kojenia potrzeb metabolicznych (SEYMOUR i
wspolaut. 2004, WELLS i wspotaut. 2007). Do-
roste osobniki niszczuki c¢tkowanej osiagaja
taka sama predkos¢ ptywania w warunkach
wodnej hipoksji, jak w normoksji zachowu-
jac rowniez po wysitku odpowiednie steze-
nie tlenu we krwi i roGwnowage kwasowo-
zasadowa. W warunkach hipoksji niszczuka
ma przewage nad rybami, ktore oddychaja
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wylacznie skrzelami (BURLESON i wspotaut.
1998). W napowietrzonej wodzie w tempera-
turze 20°C niszczuka pokrywa dzieki peche-
rzowi oddechowemu 42% zapotrzebowania
na tlen. W warunkach hipoksji wentylacja
pecherza oddechowego powietrzem atmosfe-
rycznym wzrasta o 1150%, czemu towarzyszy
zwiekszenie przeptywu krwi w tym narza-
dzie. Jednak w tych samych warunkach krew
pltynaca przez skrzela traci 10% tlenu droga
dyfuzji tego gazu do wody (SMATRESK i CAME-
RON 1982).

Poniewaz stopien nasycenia wody tlenem
zalezy od jej temperatury, pecherz oddecho-
wy niszczuki dlugonosej staje sie glownym
narzadem wymiany gazowej w temperatu-
rze powyzej 20°C, natomiast nie ma fizjolo-
gicznego znaczenia, gdy temperatura wyno-
si ponizej 10°C. Smiertelnos¢ dorostych ryb
wzrasta, gdy maja one utrudniony dostep do
powietrza atmosferycznego, przebywajac w
wodzie o temperaturze wynoszacej powyzej
22-25°C, gdy ciSnienie parcjalne tlenu spa-
da do 40 mmHg (23,5% nasycenia) (RAHN i
wspolaut. 1971). Uzyskane wyniki wskazuja,
ze stopiefi uniezaleznienia ryb od stezenia
tlenu rozpuszczonego w wodzie jest zwia-
zany z zaawansowaniem rozwoju pecherza
oddechowego, a wiec zmienia si¢ podczas
ontogenezy. Doroste osobniki tych gatunkow
przezywaja przy stezeniu tlenu w wodzie ob-
nizonym do poziomu 2,45 mg O,L" (23°C),
podczas gdy mlode osobniki o dlugosci cia-
fa od 73 do 91 mm, przy stezeniu tlenu w
wodzie wynoszacym powyzej 3,00 mg O,L!
(RENFRO i HILL 1970). W przypadku wielopte-
twca senegalskiego (Polypterus senegalus),
intensywnosS¢ wentylacji plucnej rowniez
zalezy od stezenia tlenu w wodzie, predko-
Sci plywania i rozmiaru (masy ciata) ryby.
U tego gatunku w ontogenezie oddychanie
ptucne zaczyna funkcjonowac pozniej w sto-
sunku do wymiany gazowej przez skrzela.
Mtodociane osobniki wieloptetwca (12-28 g)
gina w warunkach wodnej hipoksji. Po kilku
minutach przebywania w wodzie, w ktorej
stezenie tlenu bylo mniejsze od 1,8 mgO, L,
SmiertelnoS¢ stwierdzona w tej grupie osob-
nikéw wyniosta 100%. Tymczasem, okoto 40
i 70% ryb o masie ciala wynoszacej odpo-
wiednio: 45-55 g i 60-70 g, przezylo w wo-
dzie o stezeniu tlenu 1,8 mgO,L-'. U ponad
80% wigkszych ryb obserwowano w hipoksji
normalne zachowanie, co dowodzi, ze w tym
przypadku niedostatek tlenu w wodzie nie
byl czynnikiem stresujacym dla organizmu.
U dorostych osobnikéw tego gatunku (masa

ciala 290-460 g) intensywnos¢ wentylacji
plucnej wzrastata liniowo wraz ze spadkiem
stezenia tlenu w wodzie do 2,4-2,8 mgO,L,
podczas gdy mtodsze ryby nawet nie probo-
waly uzywac ptuc (BABIKER 1984).
Powierzchnia wewnetrzna Sciany catkowi-
cie uksztaltowanego pecherza oddechowego
niszczuki jest silnie pofaldowana. Faldy od-
dechowe sa wysokie i tworza gesta sie¢ po-
zostawiajac w centrum pecherza niewielka,
wolna przestrzen, ktora nie bierze udzialu
w wymianie gazowej. Taka budowa zapew-
nia niezwykle wydajne wykorzystanie tlenu
atmosferycznego, czego dowodem jest jego
niskie stezenie (6%) w wydychanym powie-
trzu (RAHN i wspotaut. 1971). Pecherz odde-
chowy niszczuki laczy sie z przetykiem przez
Lglosnie” (termin zapozyczony z anatomii ssa-
kow; ang. glottis). Jest to narzad o zlozonej
strukturze, zbudowany z dwoch mi¢Sniowo-
nabtonkowych faldow z elementami tkan-
ki tacznej wewnatrz. ,GtoSnia” oraz skurcze
mieSni gladkich w faldach btony Sluzowe;j
pecherza oddechowego reguluja pobieranie i
usuwanie powietrza przez pecherz oddecho-
wy (JAROSZEWSKA i DABROWSKI 2008).
Podobnie zbudowany jest pecherz odde-
chowy arapaimy, Arapaima gigas, ktorego
wewnetrzna powierzchnia posiada fatdy bto-
ny Sluzowej, a wejScie z przetyku do peche-
rza oddechowego zamyka ,gloSnia” (GRAHAM
1997). Struktura ptuc i pecherza oddechowe-
g0 ryb zostala zachowana w plucach plazow.
Zjawiskiem powszechnym jest wykorzy-
stywanie przez ryby pecherza oddechowego
do oddychania powietrzem atmosferycznym,
nawet gdy przebywaja w dobrze natlenio-
nej wodzie. Taki behawior charakteryzuje na
przyktad arapaime (GREENWOOD i LIEM 1984)
i niszczuke tropikalna (obserwacje autorow
artykutu). Roznice w okresie pomiedzy kolej-
nymi aktami zaczerpniecia powietrza do pe-
cherza oddechowego istnieja zarOwno mie-
dzy gatunkami, jak i w obrebie gatunku. Cze-
stotliwo$¢ i czas oddychania powietrzem at-
mosferycznym sa uzaleznione od warunkéw
eksperymentalnych lub srodowiskowych, jak
np. stezenie tlenu rozpuszczonego w wodzie,
jej temperatura, pora dnia, natezenie Swia-
tlta, czy obecnosci toksyn w wodzie. Podsu-
mowujac, mozna stwierdzi¢, ze krotszy czas
trwania wypuszczenia i pobrania powietrza
(wydech i wdech) charakteryzuje mniejsze
osobniki oraz gatunki, ktore obligatoryjnie i
permanentnie oddychaja powietrzem oraz te
gatunki, ktore zyja blizej powierzchni wody.
Czas pomiedzy kolejnymi zaczerpnigciami
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powietrza maleje wraz ze spadkiem st¢zenia
tlenu w wodzie i jest najdluiszy w warun-
kach hiperoksji (HILL i wspol. 1972). Jednak
aklimacja do warunkéw hipoksji czy hiperok-
sji moze spowodowac zmniejszenie czestotli-
woSci pobierania powietrza atmosferycznego
(GRAHAM 1997).

Wystepowanie pecherza oddechowego
wiaze sie z anatomicznymi i fizjologicznymi
przystosowaniami budowy i funkgji innych na-
rzadow. Skrzela ryb, oprocz funkcji wymiany
gazowej, odgrywaja m.in. role w gospodarce
jonowej organizmu i W usuwaniu amoniaku,
ktory u ryb jest koicowym produktem prze-
miany biatek. Oddychajaca powietrzem atmos-
ferycznym arapaima ma wzglednie 2-2,5 razy
mniejsze skrzela i zarazem wigksze nerki niz
skrzelodyszna arowana srebrzysta (Osteoglos-
sum bicirrhosum). Oba gatunki naleza do ro-
dziny Osteoglossidae (kostnojezycznych). Ner-
ki arapaimy maja wieksza zdolnoS¢ do wydala-
nia sodu i zwiazkOw azotu niz nerki arowany,
u ktorej funkcje wydalnicze pelnia glownie
skrzela (HULBERT i wspotaut. 1978). Dowodem
na przeniesienie funkcji osmoregulacyjnych ze
skrzeli do nerek u gatunku, ktéry oddycha po-
wietrzem atmosferycznym, jest rézna aktywno-
Sci enzymow: dehydrogenazy glutaminianowej
oraz Na'/K* ATP-azy u omawianych gatunkow
(GRAHAM i LEE 2004). Aktywnos¢ Na'/K' AT-
P-azy jest okolo 5 razy wicksza w skrzelach
arowany niz arapaimy. Jednoczesnie u arowa-
ny aktywnoS¢ tego enzymu w skrzelach prze-
wyzsza 14-krotnie jego aktywnoS¢ w nerkach,
przy czym masa nerek jest okolo 11-krotnie
mniejsza od masy skrzeli (HULBERT i wspolaut.
1978). Dodatkowo, w przypadku arapaimy ner-
ka wspomaga funkcje pecherza oddechowego,
wrasta do pecherza oddechowego i stanowi
podstawowa powierzchni¢ wymiany gazowe;j.
Dowodem na funkcje nerki jest fakt, ze zyla
wrotna nerkowa prowadzi utlenowana w 80-
90% krew z pecherza oddechowego do serca
(GRAHAM 1997).

Odcinki przewodu pokarmowego, np. zo-
fadek, jelito i pochodzace z nich uchylki, kto-

re pelnia funkcje oddechowe, maja budowe
histologiczna podobna do pecherza oddecho-
wego. Do wspodlnych cech tych narzadow
mozna zaliczy¢ znaczna rozciagliwos¢, wyni-
kajaca z obecnosci cienkiej Sciany, z niewiel-
ka iloscia wilokien kolagenowych. Ponadto,
maja one cienka blone mieSniowa, wystepu-
jaca w postaci wiazek miesSni gladkich oto-
czonych tkanka taczna. GONCALVES i wsotlaut.
(2007) podsumowuja, ze pomimo iz oddy-
chanie jelitowe u piskorza (Misgurnus angu-
illicaudatus) moze zaspokaja¢ do 20% zapo-
trzebowania na tlen, funkcje absorpcji sktad-
nikow pokarmowych w jelicie tylnym nie
zostaly catkowicie wyeliminowane. Funkcja
jelita tylnego w absorpcji glukozy nie zostala
obnizona, podczas gdy absorpcja peptydow
jest nieistotna w tej czeSci jelita, co potwier-
dzaja obserwacje u innych gatunkoéw ryb kar-
piowatych, nie posiadajacych oddychania jeli-
towego (OSTASZEWSKA i wsotaut. 2010).

Blona S$luzowa ,zoladka oddechowego”
H. plecostomus jest zbudowana z plaskie-
go nablonka o budowie charakterystycznej
dla pneumocytow I typu (SATORA 1998), a
jej catkowita gruboSC jest mniejsza w po-
rownaniu z btona w czesci zotadka pelniaca
funkcje trawienne. PODKOWA i GONIAKOWSKA-
WITALINSKA (2003) podsumowuja, ze nablo-
nek ,zotadka oddechowego” u ryb z rodzaju
Ancistrus, Liposarcus i Hypostomus, a takze
workéw oddechowych Loricariichthys platy-
metopon jest bezposrednio podscielony sie-
cia drobnych naczyn krwionosnych, co nie
wystepuje w zoladku pelniacym pierwotna,
trawienna funkcje. Z kolei cecha charakte-
rystyczna nablonka wyScielajacego narzady
oddechowe wszystkich kregowcow, jak wy-
zej wymienione odcinki przewodu pokar-
mowego, pecherz i worki oddechowe oraz
ptuca Lepidosirenidae i Polypteridae, ptazow,
gadow, ptakow i ssakow, jest wytwarzanie
surfaktantu, czyli substancji powierzchniowo
czynnej, ktora redukuje wystepujace w tych
narzadach napiecie powierzchniowe (PODKO-
WA 1 GONIAKOWSKA-WITALINSKA 2003).

AKCJA 1 REAKCJA, CZYLI ADAPTACJE FIZJOLOGICZNE ORGANIZMU NA ZMIANY STEZENIA
TLENU W SRODOWISKU

Istnieje wiele gatunkow ryb, ktore nie
maja oprocz skrzeli dodatkowych narzadow
oddechowych, a bywaja eksponowane na
znaczne obnizenie badz podwyzszenie ste-
zenia tlenu w wodzie. Takie warunki moga
doprowadzi¢ do Smierci zwierzecia, o ile

pod wplywem hipoksji czy hiperoksji nie
zostana uruchomione fizjologiczne reakcje
organizmu, ktore zapobiegaja powstawaniu
negatywnych skutkéw niedoboru czy tez
nadmiaru tlenu w Srodowisku. Poréwnanie
zdolnosci ryb roznych gatunkow do przezy-
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wania w warunkach wodnej hipoksji musi
uwzglednia¢ charakterystyke morfologiczna
narzadow oddechowych oraz przystosowania
biochemiczne na poziomie komorkowym.
Mozna jednak podac¢ przyklady cech, kto-
re charakteryzuja gatunki odporne na stres
oksydacyjny. Naleza do nich: podwyzszone
powinowactwo hemoglobiny do tlenu, wi¢ck-
sze rozmiary powierzchni oddechowej na-
rzadow wymiany gazowej oraz zdolnos¢ do
wytworzenia nietoksycznych produktow bez-
tlenowej przemiany materii w przypadku hi-
poksji (NILSSON i OSTLUND-NILSSON 2008). W
przypadku hiperoksji konieczne jest istnie-
nie efektywnych mechanizmow obronnych
przed dzialaniem wolnych rodnikow.

Zwierzeta potrzebuja tlenu, aby produko-
wac¢ ATP w procesie fosforylacji oksydacyj-
nej. Redukcja iloSci ATP zagraza zyciu, po-
niewaz niemozliwe jest utrzymanie na wila-
Sciwym poziomie dzialania pomp jonowych,
co z kolei prowadzi do depolaryzacji blon
komorkowych, a nastepnie do apoptozy i ne-
krozy komorek (LU i wspoétaut. 2005).

Pod wzgledem zdolnoSci adaptacyjnych
do warunkow hipoksji ryby dzieli si¢ na
wrazliwe (np. trocie, pstragi) i odporne (np.
karpie, tilapie) na warunki niedotlenienia
(Lu i wspotaut. 2005). U ryb powstaly me-
chanizmy przystosowawcze do hipoksji, do
ktorych naleza: hiperwentylacja skrzeli, zmia-
ny oporu naczyniowego w skrzelach, spo-
wolnienie pracy serca (bradykardia), zmia-
ny przeptywu krwi w mozgu i sercu oraz
utrzymywanie niskiego poziomu aktywno-
Sci ruchowej (JONz i wspotaut. 2004, JONZ i
NURSE 2006, LUSHCHAK i BAGNYUKOVA 2000,
VULESEVIC i wspolaut. 2006). Czas przezycia
w warunkach obnizonego stezenia tlenu, a
doktadniej, przy najnizszej jego wartoSci, w
jakiej dany gatunek moze przezy¢ (krytycz-
ne stezenie O,), moze znaczaco wzrosnac,
jesli ryba ma zdolnos¢ zredukowania zuzycia
ATP, a wiec obnizenia tempa metabolizmu
(NILSSON i OSTLUND-NILSSON 2008). Ostra hi-
poksja u karpia (Cyprinus carpio, rodzina
Cyprinidae, karpiowate) i pstraga teczowego
(Oncorhynchus mykiss, rodzina Salmonidae,
tososiowate) prowadzi do obnizenia pozio-
mu metabolizmu w mozgu, watrobie oraz
poprzecznie prazkowanych mie$niach szkie-
letowych, co ogranicza zapotrzebowanie na
energi¢ (VAN RAAU i wspotaut. 1994, LEWIS i
wspotaut. 2007). Kara$ (Carassius carassius),
kara$ srebrzysty (C. auratus) i tilapia nilowa
(Oreochromis niloticus) zdolne s3 do obni-
zenia tempa metabolizmu o 40-70% podczas

hipoksji czy anoksji (NILSSON i OSTLUND-NILS-
SON 2008). U pielegnicy pawiookiej (Astro-
natus ocellatus) tempo przemiany materii
obniza sie o 30%, gdy stezenie tlenu w wo-
dzie spada do 20% nasycenia, a w warunkach
ostrej hipoksji (6% nasycenia O,) o okoto
60%, uruchamiajac metabolizm beztlenowy.
Gatunki ryb, ktére sa odporne na brak tlenu,
w warunkach hipoksji uruchamiaja beztleno-
wy metabolizm weglowodanow (beztlenowa
glikoliza) w celu wytworzenia ATP jako Zro-
dia niezbednej do zycia energii (NIKINMAA i
RESS 2005, NILSSON i OSTLUND-NILSSON 2008).
Kara$ zwyczajny, karas srebrzysty i rozanka
(Rhodeus amarus) sa jedynymi kregowcami
zdolnymi do produkgcji alternatywnych i nie-
kumulujacych si¢ w organizmie koncowych
produktow beztlenowej przemiany materii,
etanolu i CO,, ktore latwo przechodzy przez
blony biologiczne, opuszczajac organizm
ryby przez skrzela (NIKINMAA 2002; NILSSON
i OSTLUND-NILSSON, 2008). Pozwala to rybom
uniknac¢ zatrucia na skutek narastajacego ste-
zenia mleczanéw i jonow H' w warunkach
ostrej hipoksji i anoksji. W rezultacie kara$
jest w stanie przezy¢, w zaleznoSci od tempe-
ratury wody, wiele dni a nawet miesiecy w
warunkach anoks;ji.

Z ograniczeniem tempa metabolizmu
zwiazany jest spadek poziomu syntezy bialek
(u C. carassius do 50%), na przyktad w mie-
Sniach i watrobie, ktory jest najbardziej ener-
gochlonnym procesem w organizmie zwie-
rzecym, zuzywa bowiem 18-26% energii pro-
dukowanej w komorkach (LEWIS i wspolaut.
2007). W warunkach hipoksji w skrzelach
ryb dochodzi do redukcji aktywnosci K*-Na*-
ATP-azy (pompy sodowo-potasowej) i zwiaza-
nej z tym wymiany tych jonow. W tym czasie
ograniczona jest rowniez funkcja wydalni-
cza nerek, ktore mniej efektywnie usuwaja
zbedne dla organizmu produkty przemiany
materii (LEWIS i wspotaut. 2007). Hepato-
cyty ryb z rodzaju Carassius bardzo szybko
ograniczaja zuzycie tlenu w warunkach anok-
sji, a komorki nabtonka skrzelowego maja
zdolno§¢ wusuwania wyzej wymienionych
produktow fermentacji glukozy, tj. etanolu
i CO, (LUSHCHAK i BAGNYUKOVA 2006). Ob-
nizenie tempa metabolizmu u ryb jest indu-
kowane przez podwyzszenie poziomu kwasu
y-aminomastowego oraz produkcje adenozy-
ny, to jest dwoch neuroprzekaznikOw o dzia-
taniu hamujacym (NILSSON i OSTLUND-NILSSON
2008).

Na konicu tancucha reakgcji aklimacyjnych
do hipoksji maja rowniez miejsce negatywne
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zmiany, m.in. zwiazana z obnizeniem tempa
metabolizmu pogorszona zdolnos¢ ryb do re-
agowania na bodzZce zewnetrzne, na skutek
czego staja si¢ one latwa ofiara dla drapiezni-
kow. W niekorzystnych warunkach tlenowych
ryby przede wszystkim probuja zmieni¢ miej-
sce, w ktorym przebywaja (NILSSON i OSTLUND-
NILSSON 2008). Nie zawsze jednak jest to moz-
liwe. Wtedy ujawniaja si¢ miedzyosobnicze
roznice w reakcji na Srodowiskowa hipoksje,
wynikajace z rozmiarOw (masy) ciala ryb. Brak
dostatecznej ilosci tlenu powoduje dramatycz-
ne zmiany poziomu glukozy i kwasu mleko-
wego we krwi oraz niekorzystnie wpltywa na
zachowanie si¢ ryb, obnizajac ich aktywnosc¢
(MAC CORMACK i wspot. 2003). Udowodniono,
ze pierwotna przyczyna Smierci niektorych
ryb w warunkach anoksji jest wlasnie zakwa-
szenie krwi, wynikajace z beztlenowego me-
tabolizmu, a nie, jak sadzono wczesniej, brak
dostatecznej iloSci ATP w tkankach (NILSSON
i OSTLUND-NILSSON 2008). Moze sie wydawac,
ze w warunkach niedoboru tlenu w wodzie
przewage maja wicksze ryby, ktore zuzywa-
ja glikogen w procesie glikolizy beztlenowej
wolniej niz mlodsze i mniejsze osobniki. W

konsekwencji wytwarzaja one mniej zbed-
nych produktow przemiany materii (mlecza-
now), ktérych nadmiar prowadzi do kwasicy
(acydozy). Uwaza si¢ jednak, ze to mniejsze, a
nie wieksze osobniki sa bardziej odporne na
warunki wodnej hipoksji. Jak podsumowuja
ROBB i ABRAHAMS (2003), negatywny allome-
tryczny zwiazek, ktory wystepuje pomiedzy
masa ciala i powierzchnia skrzeli sugeruje, ze
mniejsze osobniki maja bardziej wydajna wy-
mian¢ gazowa, wicksze natomiast wymagaja
bardziej rozbudowanej sieci naczyn krwio-
nosnych i w konsekwencji dluzszego czasu i
wiekszego wysitku, aby krwinki czerwone do-
tarty wraz z tlenem do najdalszych okolic cia-
fa. Ponadto, wraz ze zwickszeniem masy cia-
fa, zwicksza si¢ energetyczny koszt wentylacji
skrzeli (ROBB i ABRAHAMS 2003).

Poza wymienionymi wyzej fizjologiczny-
mi konsekwencjami wptywu niedoboru tlenu
na organizm ryb nalezy dodacd, ze warunki
hipoksji zwiekszaja ich wrazliwoS¢ na infek-
cje pasozytnicze i bakteryjne oraz wptywaja
na powstawanie zmian nowotworowych, jak
np. indukowanego wirusem brodawczaka
(KORHEA-AHO i wspotaut. 2008).

CZY WARUNKI WODNE]J HIPOKSJI MOZNA WYKORZYSTAC?

Ryby nie tylko uciekaja z niedotlenionej
wody, ale czasem ,Swiadomie” wybieraja ja
na miejsce swojego schronienia czy zerowa-
nia (NEUENFELDT i wspotaut. 2009). Zdolnosé
do tolerowania warunkow hipoksji przynosi
korzys¢ wynikajaca z faktu, ze niedotlenio-
na woda stanowi naturalne schronienie na
przyktad dla nieduzej rybki karpiowatej, Pi-
mephales promelas, przed duzym drapiezni-
kiem — w tym przypadku okoniem poéinoc-
noamerykanskim (Perca flavescens), ktory

unika takiego Srodowiska (ROBB i ABRAHAMS
2003). Z kolei badania przeprowadzone na
baltyckiej populacji dorsza (Gadus morhua)
wykazaly, ze osobniki tego gatunku sa zdolne
przemieszczac sie na kilka godzin na giebo-
kos¢ okoto 100 m, gdzie stezenie tlenu jest
mniejsze niz 50% nasycenia, w celu zdobycia
pokarmu, ktory z kolei trawia po przemiesz-
czeniu si¢ do dobrze natlenionej wody (NEU-
ENFELDT i wspotaut. 2009).

ZDOLNOSC RYB DO PRZEZYCIA W WARUNKACH HIPEROKSJI

Na drugim koncu skali, ktora obejmuje
zmiany stezenia tlenu w wodzie, znajduje
si¢ hiperoksja, powstajaca np. na skutek fo-
tosyntezy. Istnieje niewiele wynikOw badan
dotyczacych wplywu hiperoksji na ryby, jak
rowniez istnieje wiele sprzecznych danych
na temat wplywu hiperoksji na wzrost ryb.
Na przyklad, u pstraga teczowego (Oncor-
hynchus mykiss) stwierdzono, ze hiperoksja
jest czynnikiem przyspieszajacym wzrost w
warunkach dostarczenia dodatkowych iloSci
witaminy C w pokarmie, jako antyoksydanta
(DABROWSKI i wspotaut. 2003). Z kolei ba-

dania przeprowadzone na z¢baczu pstrym
(Anarhichas minor), turbocie (Scophthal-
mus maximus) i niektorych gatunkach ryb
lososiowatych wykazaly, ze hiperoksja nie
wywarla ani negatywnego ani pozytywnego
wplywu na tempo wzrostu tych ryb, w po-
rownaniu z osobnikami zyjacymi z normal-
nie napowietrzonej wodzie (PERSON-LE Ruy-
ET i wspotaut. 2002, Foss i wspotaut. 2003).
Stwierdzono, ze hiperoksja nie ma wplywu
na wiele parametrow fizjologicznych u ryb,
jak np. na rownowage kwasowo-zasadowa
krwi, wskazniki hematokrytu, hemoglobi-
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ny, liczbe czerwonych krwinek krwi oraz
poziom kortyzolu wystepujacego w osoczu
krwi (PERSON-LE RUYET i wspotaut. 2002,
CECCCHINI i CAPUTO 2003). Dlugotrwala,
42-dniowa hiperoksja (123% nasycenia wody
tlenem) nie wywotlata zmian poziomu gluko-
zy, hematokrytu czy stezenia jonow Na' i K*
u smoltow lososia atlantyckiego (Salmo sa-
lar) (HOSFELD i wspotl. 2008) czy tez jonow
Cl' i Na*u turbota (PERSON-LE RUYET i wspol-
aut. 2002). Wykazano, ze umiarkowana hipe-
roksja (143,75%) wywotala u labraksa (Di-
centrarchus labrax) silniejsza rekcje immu-
nologiczna organizmu na podane antygeny,
w porownaniu z osobnikami hodowanymi w
warunkach hipoksji (57%) i tlenowej normy
(85%) (CECCHINI i SAROGLIA 2002).

Nalezy jednak pamie¢tac, Ze tolerancja na
wodna hiperoksje moze byc¢ specyficzna ga-
tunkowo oraz wynika¢ z historii zycia osob-
nika. Foss i wspotaut. (2002) podkreslili,
ze mimo iz warunki hiperoksji kojarza si¢
z korzystnym Srodowiskiem zycia dla ryb,
przejscie z dobrze napowietrzonej wody do
przesyconej tlenem wymaga adaptacji, ktora
moze trwa¢ na przyklad miesiac i powodu-
je obnizenie kondycji zwierzat w tym przej-
Sciowym okresie. U pstraga teczowego, ktory
przebywal przez 5 godzin w wodzie o ste-
zeniu tlenu 200% nasycenia, hiperoksja spo-
wodowata uszkodzenia jednoniciowego DNA
komorek skrzeli (LIEPELT i wspotaut. 1995).

Przystosowaniem ryb do warunkow hi-
peroksji jest zmniejszenie powierzchni odde-
chowej skrzeli, a zjawisko to okreSlono mia-
nem ,efektu Lorrain-Smitha” (BARTHELEMY i
wspotaut. 1981, SAROGLIA i wspotaut. 2002).
Termin ten zostal zaadaptowany z wynikow
badan wykonanych na ptucach ptakow i ssa-
kéw i pochodzi od nazwiska odkrywcy, kt6-
ry stwierdzil, ze pluca wyzszych kregowcow
zostaja uszkodzone w wyniku 4-dniowej eks-
pozycji na tlen o ciSnieniu parcjalnym 0,74
bara (555 mmHg) (AcOoTT 1999).

Warunkom hiperoksji towarzyszy wzrost
produkcji w tkankach ,reaktywnych czaste-
czek tlenu” (ang. reactive oxygen species,
ROS), do ktorych naleza np. O, , H,O,, *OH.
Ponadto uruchamiane sa mechanizmy an-
tyoksydacyjne, chroniace przed dzialaniem
wolnych rodnikow tlenu i jego nierodniko-
wych pochodnych. Pstrag teczowy w wodzie
przesyconej tlenem wykazuje podwyzszo-
na aktywnos$¢ enzymow antyoksydacyjnych,
nadtlenkowej dysmutazy (ang. superoxide
dismutase, SOD), katalazy i peroksydazy glu-
tationowej (LUSHCHAK i BAGNYUKOVA 2000).

W przypadku turbota zmienia si¢ rOwnowa-
ga kwasowo-zasadowa krwi i to juz w ciagu
pierwszych 24 godzin dzialania podwyzszo-
nego stezenia tlenu w wodzie (147 i 223%).
Po 30 dniach trwania eksperymentu pH krwi
wyniosto nawet 7,69, co wyniklo ze zwick-
szonego stezenia i ciSnienia parcjalnego
CO, w osoczu (PERSON-LE RUYET i wspotaut.
2002). Jest to zwiazane z faktem, ze hipe-
roksja powoduje kwasice krwi wynikajaca z
hiperwentylacji. WtaSnie acydoza jest gwal-
townie i efektywnie kompensowana przez
mechanizmy jonowo-regulacyjne, ktore pro-
wadza do wzrostu st¢zenia HCO, w osoczu
(PERSON-LE RUYET i wspotaut. 2002). Ponie-
waz hiperoksja w wodzie zmienia strukture
skrzeli, wlaczajac w to zmiany w komorkach
chlorkowych, to ekspozycja smoltow kizucza
(Oncorhynchus kisutch) na wysoka hiperok-
sjc (346% O,) przez okres od 6 godzin do
1 tygodnia spowodowala zaburzenie zdolno-
Sci osmoregulacyjnych badanych osobnikow
(Brauner 1999). W takim przypadku, aby
przeciwstawi¢ sie zaburzeniom rownowagi
osmoregulacyjnej, wynikajacym ze zwiekszo-
nej dyfuzji tlenu z wody do skrzeli, zostaje
zwiekszona grubos¢ bariery dyfuzyjnej krew-
woda (ang. gas diffusion distance, GDD) w
blaszkach skrzelowych (SAROGLIA i wspolaut.
2000). Drzieje si¢ tak prawdopodobnie na
skutek zmiany ulozenia komoérek podporo-
wych (SAROGLIA i wspotaut. 2002). Ryby to-
leruja ostra hiperoksje tylko przez pewien
czas. Na przyktad turbot znosi ste¢zenie tle-
nu w wodzie o wartosci 350% maksymalnie
przez 10 dni (PERSON-LE RUYET i wspotaut.
2002).

Jak dotad niewiele jest wiadomo o re-
gulacji ekspresji genow u ryb w warunkach
hiperoksji (LUSHCHAK i BAGNYUKOVA 2000),
podczas gdy wplyw hypoxii na ekspresje
czynnika HIF (ang. hypoxia inducable factor)
byl analizowany u ryb (TEROVA i wspotaut .
2008).

Nalezy w tym miejscu zasygnalizowac, ze
istnieje w przyrodzie rOwniez zjawisko wod-
nej hiperkapnii, tj. stanu podwyzszonego ci-
Snienia parcjalnego dwutlenku wegla, ktory
moze wystepowacé rowniez w formie zjonizo-
wanej i czesto towarzyszy hipoksji. Jednak u
wodnych zwierzat reakcje na zmiany ciSnie-
nia (badz stezenia) dwutlenku wegla w Sro-
dowisku sa odmienne od reakcji na zmiany
stezenia tlenu. Wynika to z faktu, ze rozpusz-
czalnos¢ CO, w wodzie jest wieksza niz O,.
W obojetnym pH pstrag teczowy przezywa
przy 40 mg CO,/L, podczas gdy w pH 5,5,
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stezenie 20 mg/L jest dlan letalne. CO, ma
bezposredni wplyw na pH wody, stad po-
srednio wplywa na toksyczno$¢ metali. Jed-
nakze wzrost stezenia CO, w wodzie do 18
mg CO,/L prowadzi do 3-krotnego wzrostu
stezenia CO, we krwi tetniczo-zylnej (Hos-
FELD i wspotaut. 2008) oraz pH. FIEVELSTAD i
wspotaut. (2007) réwniez zaobserwowali ob-

nizenie sie¢ hematokrytu u tososia ekspono-
wanego na wysokie ciSnienie parcjalne CO,.
Jednakze wickszoS¢ autorow jest zgodnych,
ze hiperoksja we krwi tetniczej moze kom-
pensowaé badZz zupelnie eliminowaé pod-
wyzszona wentylacje skrzelowa spowodowa-
na przez hyperkapnie (HOSFELD i wspotaut.
2008).

ZMIANY W SKRZELACH SPOWODOWANE ADAPTACJA DO ZMIENNYCH WARUNKOW
TLENOWYCH

U ryb, ktore sa zdolne do oddychania
zarOwno tlenem rozpuszczonym w wodzie,
jak i tlenem atmosferycznym, opisano do-
tychczas jedynie zmiany przystosowawcze
w skrzelach, zachodzace w niekorzystnych
warunkach tlenowych w wodzie. Nie zbada-
no dotad zmian adaptacyjnych w narzadach
shuzacych oddychaniu powietrzem. Jednak
nawet wiedza dotyczaca roznic w budowie
skrzeli u tych ryb jest niewielka w porow-
naniu z wynikami badan uzyskanych dla ryb
wylacznie skrzelodysznych. Te ostatnie bo-
wiem stanowia obiekt zainteresowania na-
ukowcow ze wzgledow praktycznych, wyni-
kajacych z koniecznoSci kontroli warunkow
stosowanych w ich hodowli (SMATRESK i Ca-
MERON 1982, SAROGLIA i wspotaut. 2002, JONZ
i wspoétaut. 2004, SOLLID i wspoélaut. 2005,
VULSEVIC i wspotaut. 20006).

Stwierdzono, ze w warunkach normoksji
calkowita powierzchnia wymiany gazowej
skrzeli u trzech gatunkéw niszczuki, L. plato-
stomus, L. oculatus i L. osseus, jest mniejsza
w poroéwnaniu z rybami kostnoszkieletowy-
mi o tej samej masie ciala (RAHN i wspok
aut. 1971). Nie stwierdzono wystepowania
znaczacych ré6znic w unaczynieniu skrzeli
pomiedzy poréwnanymi gatunkami z rodzi-
ny Lepisosteidae. Badania mikrokrazenia w
skrzelach niszczuki w warunkach hipoksji
wykazaly, ze krazenie kapilarne w blaszkach
skrzelowych zostalo zredukowane. Poniewaz
jednak nie wystepuja w przypadku tego ga-
tunku obwodowe naczynia krwionoSne w
skrzelach, przeptyw krwi przez blaszki skrze-
lowe nadal jest utrzymywany, co powoduje
utrate nawet do 10% tlenu (SMATRESK i CAME-
RON 1982). Aby zwieckszy¢ iloS¢ pobieranego
tlenu i jednoczeSnie zrekompensowac jego
utrate przez skrzela, niszczuka dlugonosa
przechodzi na powietrzny typ oddychania,
podobnie jak inne gatunki ryb posiadajace
ten typ oddychania (mulawka amerykanska,
Umbra limi, zbrojnik Ancistrus chargres, su-

mik indyjski, Saccobranchus fossilis, m¢klaw-
ka Amia calva, zmijoglow Channa macula-
ta) (SMATRESK i wspotaut. 1986).

SOLLID i wspoétaut. (2005) wykazali, ze
skrzela karasia (C. carassius), zyjacego w do-
brze napowietrzonej wodzie, nie maja wysta-
jacych blaszek skrzelowych, ktore sa podsta-
wowym elementem wymiany gazowej u ryb.
Na podstawie badafn histologicznych zasuge-
rowano, ze blaszki skrzelowe tych ryb w wa-
runkach normoksji sa ,zatopione” w masie
komorek miedzyblaszkowych (ang. intrala-
mellar cell mass, ILCM) (Ryc. 3). Natomiast
u ryb przetrzymywanych w hipoksji naste-
puje znaczace zmniejszenie masy komorek
miedzyblaszkowych, co powoduje 7,7-krot-
ny wzrost powierzchni oddechowej skrzeli
(Ryc. 3, 4). Te morfologiczne zmiany sa od-
wracalne i sa efektem zarowno zachodzacej
jednoczes$nie apoptozy komorek miedzyblasz-
kowych, regulowanej przez opisany ponizej
czynnik HIF (ang. hypoxia-inducible factor),
jak i zmniejszonego tempa ich proliferacji.
Osobniki karasia, u ktorych wstepuja wol-
ne blaszki skrzelowe, mialyby wi¢ksza zdol-
no$¢ do pobierania tlenu przy jego nizszym
stezeniu w wodzie niz osobniki z blaszkami
zatopionymi w masie komorek miedzyblasz-
kowych (SOLLID i wspoétaut. 2005). Podobne
obserwacje zmian masy komorek miedzy-
blaszkowych przeprowadzono u strumienia-
ka marmurkowego (Kryptolebias marmo-
ratus), ryby zyjacej w namorzynach Florydy
(ONG i wspotaut. 2007). Opisano mianowi-
cie, ze u osobnikow tego gatunku przeby-
wajacych na/w powietrzu nast¢puje wzrost
masy komorek miedzyblaszkowych (ang. in-
tralamellar cell mass, ILCM) skrzeli. Zjawisko
to zostalo zinterpretowane jako mechanizm
zapobiegajacy zapadnieciu sie i zniszczeniu
blaszek skrzelowych, ktore wysychaja na po-
wietrzu.

Nalezy podkresli¢, ze wyniki badan SoL-
LID i wspotaut. (2005) nie zostaly jak dotad
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Ryc. 3. Obraz spod mikroskopu skaningowego
drugiego tuku skrzelowego karasia poddanego
warunkom wodnej normoksji (zdjecie na lewo)
oraz 7-dniowej hipoksji (zdjecie na prawo). Po-
zioma kreska na zdjeciu oznacza 50 pm (SOLLID
i wspot. 2003).

potwierdzone. Dla porOéwnania, obserwacje
skrzeli danio pregowanego (Danio rerio),
eksponowanego na hipoksje, wykazaly wy-
facznie obecno$¢ mniejszych komorek na-
btonkowych w blaszkach skrzelowych, jed-
nak o silnie pofaldowanej powierzchni blon
komorkowych (VAN DER MEER i wspotaut.
2005). MALLAT (1985) przeanalizowal wyni-
ki 130 prac prezentujacych dziatanie czyn-
nikéw drazniacych (substancje toksyczne,
zmienna temperatura, zbyt niskie/wysokie
pH, niekorzystne zasolenie wody) na skrzela
ryb. Zestawienie objeto wiele gatunkow ryb,
m.in. pstraga teczowego. Na podstawie tych
prac autor wyszczegOlnil w skrzelach naste-
pujace zmiany: nekroze, hipertrofie (zwick-
szenie rozmiarow), hiperplazje (intensywna
proliferacja) komorek nablonka skrzelowego,
infiltracje leukocytéw, zmiany Srednicy na-
czyfn krwiono$nych i ksztattu blaszek skrzelo-
wych (MALLAT 1985). W zadnym z opisanych
przypadkOw zmiany nie dotyczyly komorek
miedzyblaszkowych. Analiza wynikow badan
przeprowadzonych na labraksie wykazaly, ze
warunkach umiarkowanej hipoksji i hiperok-
sji zwieksza si¢ liczba komorek Sluzowych,
rozmiary komorek podporowych (ang. pillar

pe. " - r"-

‘“ L u' +h _"”
l '1“—9‘ 'tt!l_i 1

Ryc. 4. Preparat skrzeli karasia po 7-dniowej
ekspozycji na wodna hipoksje.

Barwienie metoda barwienia immunocytochemiczne-
go wykorzystywanego do wykrycia komorek w fazie
S cyklu komorkowego (anty-BrdU). ILCM — komorki
miedzyblaszkowe; lamella — blaszka skrzelowa. Mi-
krofotografia spod mikroskopu Swietlnego. Pozioma
kreska oznacza 50 uym (SOLLID i wspot. 2003).

cells) w blaszkach skrzelowych oraz catkowi-
ta powierzchnia oddechowa skrzeli. Jednak
i w tym przypadku nie stwierdzono zmian,
ktore obejmowalyby komorki miedzyblasz-
kowe (SAROGLIA i wspotaut. 2002, RINALDI i
wspotaut. 2005). U arapaimy, ryby z Amazon-
ki, ktora w trakcie ontogenezy przechodzi z
oddychania wodnego na oddychanie tlenem
atmosferycznym, zanikaja blaszki skrzelowe.
W wyniku tego skrzela zbudowane sa tylko
z tukow i listkOw skrzelowych. Stwierdzono
jednoczesnie, ze u tego gatunku zmiany te
sa nieodwracalne (BRAUNER i wspotaut. 2004,
GONZALEZ i wspotaut. 2010).

CHEMORECEPTORY TLENU

Zmiany fizjologiczne i behawioralne u
ryb w warunkach hipoksji, i prawdopodob-
nie hiperoksji, inicjowane sa w chemorecep-
torach tlenu, ktére sa podobne do chemo-
receptorow tlenu u ssakow, czyli komorek
typu I ktebkow tetnic szyjnych (ang. type
I cells of carotid body) i cialek neuroepite-
lialnych pluc (ang. neuroepithelial bodies,
NEBs). Wystepowanie komoérek neuroepi-
telialnych  (neuroepithelial cells, NECs)
(Ryc. 5.) potwierdzono w skrzelach niszczu-
ki dlugonosej i ryb kostnoszkieletowych, np.

u danio pregowanego (SMATRESK 1990, JONZ
i NURSE 2003, JONZ i wspotaut. 2004, JONZ i
NURSE 20006, VULESEVIC i wspotaut. 2006). Cy-
towani powyzej autorzy wykazali, ze sa one
morfologicznie podobne do chemorecepto-
row tlenu u ssakOw i pelnia podobna funk-
cje. Ponadto, wystepowanie chemorecepto-
row tlenu stwierdzono np. w plucach wielo-
ptetwca senegalskiego i pecherzu oddecho-
wym mecklawki (ZACCONE i wspotaut. 1997).
Hipoksja (okreSlona jako ciSnienie parcjalne
tlenu wynoszace PO, = 35 mmHg; ciSnienie
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Ryc. 5. Schemat ilustrujacy pozycje komorek
neuroepitelialnych (NECs) w listkach skrzelo-
wych danio pregowanego.

(A) dystalna czeSc¢ listka skrzelowego (F) z osadzo-
nymi na nim blaszkami skrzelowymi (lamelami, L).
Grube strzatki pokazuja kierunek przeptywu wody
pomiedzy blaszkami skrzelowymi. Cienkie strzatki
ilustruja kierunek strumienia krwi w doprowadza-
jacej tetniczce skrzelowej (aFA) prowadzacej krew
odtlenowana oraz strumien krwi utlenowanej w od-
prowadzajacej tetniczce listka skrzelowego (eFA).
(B) Gtowne struktury w skrzelach danio pregowa-
nego zaangazowane w hipotetyczny mechanizm re-
jestrowania zmian stezenia tlenu w wodzie. Przekroj
poprzeczny listka skrzelowego przedstawionego na
rysunku (A) ilustruje wystepowanie komorek neu-
roepitelialnych wewnatrz nabtonka listkow skrzelo-
wych (FE) w bliskim sgsiedztwie strumienia wody
wplywajacej do komory skrzelowej (grube strzatki)
oraz odprowadzajacej tetniczki skrzelowej. Przery-
wane strzalki wskazuja mozliwa droge wykrywania
hipoksji przez komorki neuroepitelialne, ktore sa
unerwiane przez splot nerwowy (NP), wychodzacy
z zewnetrznej (eNB) i z wewnetrznej wiazki nerwo-
wej (iNB) czaszkowego nerwu btednego (X) (JONZ i
wspot. 2004).

atmosferyczne = 760 mmHg) wywoluje w
organizmie kaskade reakcji fizjologicznych,
ktora jest zapoczatkowana w chemorecepto-
rach. Jednak po dluzszym czasie (60 dni) wa-
runki niedotlenienia wywotuja reakcje w ko-
morkach neuroepitelialnych, zmieniajac ich
strukture i funkcje. Do tych reakcji zaliczamy

hipertrofi¢ i hiperplazje komorek oraz zwick-
szone uwalnianie neurotransmiterow (sero-
tonina 5-HT) (ZACCONE i wspotaut. 1997).

Dzialanie komorek neuroepitelialnych
skrzeli danio pregowanego w warunkach
beztlenowych jest regulowane przez hamo-
wanie wyptywu jonéw K', ktore w normal-
nych warunkach generuja potencjal recepto-
rowy niezbedny do neurosekrecji i wywotuja
potencjal czynnoSciowy w neuronach drog
czuciowych skrzeli. Opisana sekwencja zda-
rzen jest okreSlona jako podstawowy mecha-
nizm odczytywania stezenia tlenu (ang. O,
sensing) u ryb i ssakow (JONZ i wspoétaut.
2004, VULESEVIC i wspoétaut. 2006). Ewolu-
cyjny zwiazek pomiedzy komorkami neuro-
epitelialnymi w skrzelach ryb i komorkami
typu I klebkoéw tetnic szyjnych ssakow zostat
potwierdzony dzieki badaniom embriologicz-
nym (JONz i wspotaut. 2004). Kilebki tetnic
szyjnych ssakow i pierwszy tuk skrzelowy
ryb wywodza si¢ z tego samego embrional-
nego luku skrzelowego i sa unerwione przez
nerw jezykowo-gardiowy (IX) i btedny (X),
ktore naleza do jednej z trzech grup 12 par
nerwow czaszkowych. Oba typy chemore-
ceptorow, u ryb i ssakow, sa zaliczane do
systemu rozsianych komoérek endokryno-
wych (APUD), wydzielajacych giownie hor-
mony biatkowe/peptydowe oraz aminy bio-
genne (JONZ i wspotaut. 2004).

Jedna z hipotez mowi, ze skoro skrze-
lowe chemoreceptory tlenu stale odbieraja
informacje o ciSnieniu parcjalnym tlenu w
wodzie, to mogly one odgrywac¢ bardzo waz-
na role w stymulowaniu rozwoju narzadow
stuzacych oddychaniu powietrzem podczas
ontogenezy i w efekcie w ewolucji ptuc we
wcezesnych etapach ,wychodzenia kregow-
coOw wodnych na lad” (SMATRESK 1990, JONZ
i NURSE 2006). Oznacza to, jak wspomniano
wczesniej, ze odruchy behawioralne warun-
kujace pobieranie powietrza atmosferyczne-
go powstaly zanim uksztaltowaly si¢ stuzace
do tego narzady oddechowe (PERRY i wspol-
aut. 2001).

MOLEKULARNE MECHANIZMY WYKORZYSTY WANIA TLENU

Zwiazek miedzy hipoksja a funkcjami ko-
morki na poziomie molekularnym zbadano,
okresSlajac role tlenu w mechanizmach eks-
presji genow, najpierw u ssakoOw, nastepnie
u Drosophila i w dalszej kolejnosci u ryb
(danio pregowany). Glowna role¢ w regulacji
ekspresji genow w warunkach niedotlenienia

odgrywa czynnik transkrypcyjny HIF (ang.
hypoxia-inducible factor), a dokladnie jedna
z dwoch podjednostek tego heterodimeru -
HIF-1a. Czynnik ten zostal odkryty w bada-
niach regulacji ekspresji genu erytropoetyny
(EPO) u ssakow, w linii komorek Hep3B,
przy czym jego wystepowanie potwierdzono
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rowniez w innych typach komorek. Wynika
z tego, ze u ssakow ,celem” dziatania HIF
jest kilka genow.

Do tlenowo-zaleznych procesOw u ryb w
warunkach hipoksji, w ktorych prawdopo-
dobnie bierze udzial HIF, naleza: i) erytropo-
eza i synteza hemoglobiny, ii) angiogeneza,
iii) apoptoza komorek miedzyblaszkowych w
skrzelach, ktora prowadzi do zwiekszenia po-
wierzchni oddechowej blaszek skrzelowych,
iv) transport glukozy i glikoliza oraz v) me-
tabolizm zelaza, katecholamin i weglowoda-
now (NIKINMAA i RESS 2005, SOLLID i wspol-
aut. 2000).

W warunkach hipoksji nastepuje zaha-
mowanie wzrostu ryb, przede wszystkim na
skutek zmniejszenia pobierania pokarmu, ale
takze w efekcie zahamowania procesu trans-
lacji i przebiegu cyklu komorkowego, w kto-
ry réwniez zaangazowany jest HIF (NIKINMAA
i RESs 2005). Jednym z przystosowan ryb do
hipoksji jest wzrost wartoSci hematokrytu,
czyli stosunku objetoSciowego erytrocytow
do osocza krwi, na skutek ,nabrzmienia” ery-
trocytow, produkcji nowych erytrocytow,
uwolnienia wczesniej juz uformowanych
erytroblastOw oraz zmiany objetoSci osocza.
Zaktada sie, ze u ryb reakcja na ostra lub
dlugotrwata hipoksje w postaci zmian w eks-
presji genow zwiazanych z powstawaniem
hemoglobiny jest specyficzna gatunkowo
(VAN DEER MEER i wspotaut. 2005, OLSVIK i
wspotaut. 2006). Wynika to z faktu, ze ryby
wykazuja ogromny polimorfizm hemoglobiny
pod wzgledem jej struktury i funkcji, ktorych
zmiennoS¢ jest czesto wicksza u jednego ga-
tunku niz kiedy poroOwnujemy rdézne grupy
kregowcow. Zwiazek czynnika transkrypcyj-
nego HIF z ekspresja tych genéow w warun-
kach hipoksiji jest, jak dotad, poznany jedynie
na podstawie badania anomalii rozwojowych
u ryb, ktére zostaly powiazane z jego zabu-
rzonym dziataniem (NIKINMAA i RESS 2005).
Jednak u ryb, w odrdéznieniu od ssakow,
czynnikowi HIF-1 przypisuje si¢ role w eks-
presji genow nie tylko przy obnizonym, ale
rowniez przy normalnym stezeniu tlenu w
srodowisku (SOITAMO i wspotaut. 2001).

Kara$ uwazany jest wsrod ryb za gatunek
szczegOlnie odporny na niedostatek tlenu.
Zyjac w wodzie catkowicie pokrytej lodem,
wykazuje niezmienny poziom HIF-a w tkan-
kach narzadow centralnego uktadu nerwo-
wego i krwiono$nego (moézg, serce) i skrze-
lach (HOOGEWIS i wspotaut. 2007). Podwyz-
szona ekspresja HIF-1a zostala potwierdzona
u wrazliwych na hipoksje gatunkow ryb, jak

wegorzyca (Zoarces viviparus) z Morza Pol-
nocnego oraz nalezacego do tej samej ro-
dziny, Zoarcidae (wegorzycowate), Pachyca-
ra brachycephalum z wod antarktycznych,
gdzie wedlug autoroOw zdarzaja si¢ sytuacje
niedoboru tlenu (HOOGEWIS i wspotaut.
2007).

Na poziomie molekularnym obserwowa-
no réwniez inne zmiany zwigzane zarowno
z krotkotrwala, czterogodzinna, jak i diu-
gotrwala (4-7 dni) hipoksja, ktére u amura
biatlego (Ctenopharyngodon idella) powodu-
ja zwickszona ekspresjc mRNA transporte-
ra glukozy (ang. glucose transporter, GLUT)
w nerkach, oczach i skrzelach. Swiadczy to
o zwickszonym zapotrzebowaniu tych na-
rzadow na glukoze w warunkach niedotle-
nienia. Podobne zjawisko zaobserwowano
rowniez w niektorych liniach komoérkowych
(endotelium naczyn krwiono$nych, komor-
ki raka watroby) u ssakow (NIKINMAA i RESS
2005).

Wyniki uzyskane na pielegnicy, Cichlaso-
ma amazonarum, oraz Gillichthys mirabi-
lis i G. seta wykazaly wpltyw ciSnienia par-
cjalnego tlenu na regulacje ekspresji genow
kodujacych izoenzymy dehydrogenazy mle-
czanowej LDH-A i LDH-B, ktora jest konco-
wym enzymem beztlenowego metabolizmu
weglowodan6éw (NIKINMAA i RESs 2005). Na
przykladzie karpia, C. carpio, ktory jest ga-
tunkiem o ogromnej zdolnoSci przezycia w
warunkach niedoboru tlenu wykazano, ze
mioglobina wystepuje nie tylko w mieSniach
szkieletowych i mieSniu sercowym, ale row-
niez w innych tkankach wlacznie z watro-
ba, skrzelami i moézgiem (FRASER i wspotaut.
2000). Stwierdzono, ze transkrypcja sekwen-
cji mioglobiny w warunkach hipoksji byla
znaczaco podwyzszona, przy czym zdecydo-
wanie bardziej w watrobie niz mieSniach. W
mozgu natomiast poziom transkrypcji genu
mioglobiny w warunkach hipoksji nie byt
zwiekszony. Zaklada si¢, ze bialko to nie tyl-
ko chroni organizm przed skutkami hipoksji,
ale pelni rowniez wazna funkcje w warun-
kach naglych zmian stezenia tlenu w tkan-
kach (FRASER i wspolaut. 2000).

Badania wykonane na dorszu wykazaly,
ze po szeSciu tygodniach ekspozycji na wa-
runki hipoksji, normoksji i hiperoksji (40,
76 i 145% nasycenia wody tlenem) istnialy
pomiedzy grupami eksperymentalnymi zna-
czace roznice w poziomie transkrypcji ge-
now dysmutazy ponadtlenkowej (ang. Cu/Zn
superoxide dismutase, SOD) i peroksydazy
glutaminianowej (ang. phospholipid hydro-
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peroxide glutathione peroxidase, GSH-Px)
(OLsVIK i wspotaut. 2006). Oba te enzymy sa
waznymi elementami miedzykomoérkowego i
wewnatrzkomorkowego  antyoksydacyjnego
uktadu enzymatycznego (GALECKA i wspotaut.
2008). Poziom ich transkrypcji w tkance wa-
trobowej dorsza atlantyckiego byl obnizony
w warunkach niedotlenienia i znacznie pod-
wyzszony w hiperoksji (OLSVIK i wspotaut.
2000). Nie stwierdzono roéznic w poziomie
transkrypcji genu innego antyoksydacyjnego
enzymu — katalazy. Interpretacja uzyskanych
wynikow jest bardzo zlozona i obejmuje az
trzy hipotezy, w tym jedna dopuszczajaca
nalozenie sie wynikow uzyskanych z tkanek
towarzyszacych pobranej do analizy watro-
bie. Z kolei dwie pozostate zakladaja, ze po
pierwsze, w przypadku badanych osobnikow
stres oksydacyjny byl mniejszy u zwierzat
eksponowanych na hipoksje i wickszy w wa-

runkach hiperoksji, po drugie, hipoksja zaha-
mowala transkrypcje genow w komorkach
watrobowych (OLSVIK i wspoétaut. 2006). W
przypadku tososia atlantyckiego uzyskano
odmienne wyniki dla wymienionych enzy-
mow w eksperymencie z zastosowaniem
warunkow 6-tygodniowej hiperoksji (OLSVIK
i wspotaut. 20006). Interpretacja uzyskanych
wynikow powinna uwzgledni¢ fakt, ze dorsz
atlantycki ma zdolnoS¢ przezywania w wa-
runkach kroétkotrwatej hipoksji (LC,, dla 96
godzin przy stezenia tlenu wynoszacym 26%
w temperaturze 6°C) (PLANTE i wspotaut.
1998, PORTNER i wspotaut. 2008). OLSVIK i
wspolaut. (2006) podkreslaja, ze ze wzgledu
na miedzygatunkowe réznice nadal dyskuto-
wana jest utylitarna warto$S¢ badan poziomu
transkrypcji SOD, katalazy oraz GSH-Px jako
markerow biologicznych stresu oksydacyjne-
go indukowanego hiperoksja u ryb.

PODSUMOWANIE

Wptyw hipoksji i hiperoksji na skrzela jest
wciaz badany przez fizjologow zajmujacych
si¢ biologia ryb (SAROGLIA i wspotaut. 2002).
Badane jest tempo metabolizmu i zmiennoS§¢
rozmiar6w ciala ryb we wczesnych etapach
rozwoju, ktory nastepuje w warunkach roz-
nej, czesto zmiennej, dostepnosci tlenu (Ro-
ESNER i wspotaut. 2006). Poznanie rézno-
rodnosci reakcji zachodzacych na poziomie
komorkowym i subkomoérkowym narzadow
oddechowych u ryb, w zmiennych warun-
kach tlenowych, pozwoli zrozumie¢ mecha-
nizmy zintegrowanej odpowiedzi organizmu
na roznice pomiedzy zapotrzebowaniem na
tlen a jego dostepnosScia w Srodowisku (Ba-
vis i wspotaut. 2007). OkreSlenie charakteru
odpowiedzi tlenowo-wrazliwych komorek
neuroepitelialnych na hipoksje i hiperok-
sj¢ podczas ontogenezy, jak np. inaktywacja
kanatow K*, zmiany w iloSci miedzykomor-
kowego Ca*" i neurosekrecja w roznych na-
rzadach u ryb, pomoze wyjasni¢, czy mecha-
nizm tlenowej chemorecepcji ma charakter
konserwatywny w przebiegu procesu filo-
genezy (WELLS i PINDER 1996, JONZ i NURSE
2000). Jak postuluje NIKINMAA (2002), prze-
waga ryb nad ssakami w charakterze modelu
w tego typu badaniach polega na dost¢pno-
Sci embrionow, ktore moga by¢ eksponowa-
ne na zmienne warunki Srodowiskowe w
warunkach eksperymentalnych.

Zmiany aklimacyjne, ktore powstaja u
ryb na skutek dzialania hipoksji czy hiperok-

sji, dotycza wszystkich struktur organizmu
(geny, komorki, tkanki, narzady) i sa zalez-
ne od czasu trwania oraz umiarkowanej lub
ostrej postaci tych zjawisk. Te skrajnie rézne
w swoim charakterze warunki Srodowisko-
we powoduja podobne zmiany w interakcji
miedzy chemoreceptorami, osrodkiem kon-
troli oddychania w mozgu, metabolizmem,
wzrostem, behawiorem i adaptacjami morfo-
logicznymi (JONZ i wspotaut. 2004, VULESEVIC
i wspotaut. 2006). JONZ i NURSE (2003) oraz
Jonz i wspotaut. (2004) postuluja, ze nadal
wymagane jest potwierdzenie podobienstwa
zmian, ktore powstaja w komorkach nabton-
ka oddechowego skrzeli u ryb w odpowiedzi
na warunki niedotlenienia czy nadmiernego
nasycenia wody tlenem do tych, ktére zosta-
ly zaobserwowane w nablonku oddechowym
pluc ssakow. Jak dotad tlenowo-zalezny sys-
tem mitochondrialny zostal opisany jedynie
u ssakow (GNAIGER i wspotaut. 2000), stano-
wiac nadal interesujace zagadnienie badaw-
cze u ryb.

Problem adaptacji embrionéw i larw ryb
do hipoksji i hiperoksji jest bardzo zlozony.
Obejmuje on przebieg procesu wylegania,
zjawisko regulacji ekspresji genow (np. insu-
lin-like growth factor binding protein 1, 1G-
FBP-1), rozwoj receptorow tlenu, ukladu ner-
wowego i uktadu krwionos$nego i ostatecznie
zdolnos¢ do przezywania (KAJIMURA i wspol-
aut. 2006, NANKA i wspotaut. 2006, 2008,
HASSEL i wspotaut. 2008). W przypadku larw
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ryb bardzo wazna funkcj¢ jako narzad odde-
chowy pelni rowniez skora (WELLS i PINDER
1996, JONZ i NURSE 20006).

W tym miejscu konieczne jest, aby wspo-
mnie¢ o wpltywie wodnej hiperkapnii, tj.
stanu podwyzszonego ciSnienia parcjalnego,
badz stezenia dwutlenku wegla, ktory czesto
towarzyszy hipoksji w wyniku przemian me-
tabolicznych zwierzat badz uwalniania przez
fitoplankton przy jednoczesnym braku foto-
syntezy. Jednak u wodnych zwierzat reakcje
na zmiany iloSci dwutlenku wegla w Srodo-
wisku sa odmienne od reakcji na hipoksje
i nie prowadza do obnizenia wzrostu ryb
(GooOD i wspotaut. 2010).

Podane powyzej przyklady stanowia jedy-
nie niewielka czeS¢ tego, co wiemy o rybach
w kontekscie ich przystosowania do wodnej
hipoksji i hiperoksji, a znikoma czeS¢ tego,
co w przyrodzie istnieje, pozostajac nadal
nieodkryte czy niezrozumiane. Analizujac te-
mat wplywu zmian stezenia tlenu w Srodo-
wisku na organizmy wodne, nalezy pamictac,
ze zachodzace reakcje sa gatunkowo specy-
ficzne, a charakter adaptacji zalezy od pozio-
mu nasycenia wody tlenem i czasu dzialania
okresSlonego stezenia tlenu w konkretnych

warunkach temperaturowych i pH oraz roz
miaru ryby (LIEM 1981, NILSSON i OSTLUND-
NILSSON 2008).
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DOES A FISH WITH LUNGS EXIST? MORPHOLOGICAL AND PHYSIOLOGICAL ADAPTATIONS TO
AQUATIC HYPOXIA AND HYPEROXIA.

Summary

Dissolved oxygen is one of the most important
environmental factors affecting survival of fishes
that rely on aquatic respiration. Fishes face an ever
changing availability of environmental oxygen, re-
sulting for instance from the dynamics of tempera-
ture changes, surface agitation, primary produc-
tion by plants and algae, and oxygen consumption
by plants, animals as well as chemical processes. In
natural fish environment the oxygen levels exhibit
a daily cycle, depletion (consumption) during the
night, and production of oxygen that might lead to
supersaturation levels of up to 300% during the day.
At the organismal level, the lack of sufficient oxygen
in environment (hypoxia) and oxygen oversaturation
(hyperoxia), will result in the reaction of chemore-
ceptors, the respiratory response in brain, as well as
in general metabolism, growth, behavior, and impor-
tant morphological adaptations. In water-breathing
teleost fish hypoxia induces hyperventilation, brady-
cardia, and results in an elevation in gill vasculatory
resistance. The phenomenon of changes in the gill
structure in Carassius carassius has been also de-
scribed, which included lack of protruding second-
ary lamellae in normoxia due to complete embed-
ding in intralamellar cell mass (ILCM). In hypoxic
water a large reduction in ILCM occurred, making
the lamellae to protrude and increasing the respira-
tory surface by about 7.5 fold. These morphological
changes were found to be reversible and apparently

caused by an increased apoptosis combined with
reduced cell proliferation. Although, this seemed to
be a plausible explanation, further studies did not
unequivocally associate ILCM with normoxic condi-
tions. Fish have also been found to adapt to extreme
hypoxia or anoxia by employing alternate metabolic
pathways for anaerobic energy production. Mem-
bers of the genus Carassius are the only vertebrates
that are known to produce energy by fermentation
of glucose to ethanol and carbon dioxide. All physio-
logical responses to hypoxia, and probably to hyper-
oxia, arise principally from peripheral chemorecep-
tors located in the gills (neuroepithelial cells, NECs).
Additionally, hypoxia induced factor HIF-1a is a key
transcription factor in mediating various responses
to low level of oxygen.

Chronic or repeated challenges elicit responses
that further modify the respiratory phenotype in
ways that improve and regulate oxygenation in tis-
sues. Aquatic hypoxia has been cited as the prima-
ry driving force in the evolution of air breathing
in fish. The fish from order Semionotiformes (gar-
fishes) and Polypteriformes (Polypterus senegalus)
use respiratory gas bladder (RGB) and lungs, re-
spectively, to acquire atmospheric oxygen. These
organs may confer a high degree of independence
from water quality to achieve the metabolic scope
for activity and the ability to recover from hypoxia.
Thus, the air-breathing fish, may not only survive
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aquatic hypoxia but may also maintain normal levels
of activity when branchial O, uptake is limited. The
evolutionary transition to air breathing has been ac-
companied by biochemical and morphological modi-
fications of respiratory structures as well as altered

ventilatory regulation. However, there is clearly an
ontogenic aspect to this transition from unimodal
gill and/or body surface respiration to bimodal, wa-
ter and air respiration.
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