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GLYCOGENLEVELINTHELIVERANDSKELETALMUSCLESOFBREAM(ABRAMIS
BRAMA) INFECTED WITH PLEROCERCOIDS OF LIGULA INTESTINALIS ( CESTODA: 

PSEUDOPHYLLIDEA) 

The aim of the paper was to estimate the glycogen content in muscles and liver of bream
infected with plerocercoids of the tapeworm Ligula intestinalis in classes distinguished on the ground
of relative intensity of the infection (percentage ratio of the parasite weight to the host weight). The
investigations were carried out on 45 bream, with mean body weight 194.3±36.3 g and body length
(longi/udo corporis) 19.1± 1.2 cm, collected in summer and autumn seasons in selected anthropogenic
water reservoirs in the Uppcr-Silcsian Industrial Region. The infection was stated on dissection.
Glycogen in segments of the liver and lateral muclcs of the body wall (musculus lateral is magnus't was
designated enzymatically, as equivalent number of glucose molecules. after its isolation from tissues
and hydrolysis.

In infected fish significant (p < O.Ol) decrease in glycogen concentration in muscles and liver,
following the increase in relative intensity of the infection (in muscles r = -0.8492, in the liver r = -0.7890)
was noted. Decrease in the glycogen concentration was faster in muscles than in the liver. At average
relative intensity of the infection I. 70±0.09% (range 1.69-1.95%) glycogen concentrations in the liver
and muscles differed in relation to non-infected individuals I 6% and 21 %, respectively. In the class with
relative intensity of the infection greater than 2.0% (mean 2.58±0.08%) these differences were respectively
37% and 54%.

Authors discuss the observed changes in the context of exploitational and pathogenic effects
of the parasite.

Streszczenie

Celem pracy była ocena zawartości glikogenu w m i ę śn iach i wątrobie leszczy zarażonych
plerocerkoidami tasiemca ligula int est in al is w klasach wyróżnionych na podstawie względncj
intensywności zarażenia (procentowego stosunku masy ciała pasożyta do masy żywiciela). Material do
badań stanowiło 45 leszczy, o przeciętnej masie 194,3±36,3 g i długości ciała ilongitndo corporis) 
19,1±1,2 cm, odławianych w sezonach letnim i jesiennym w wybranych antropogenicznych zbiornikach
wodnych, usytuowanych w mezoregionie Górnośląskiego Okręgu Przemysłowego. Zarażenie ryb
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stwierdzano w czasie sekcji. Glikogen w wycinkach wątroby i mięśni bocznych ściany ciała tmusculus 
l at eral is magnus) oznaczano cnzymatycznic, jako równoważną ilość cząsteczek glukozy, po jego
izolowaniu z tkanek i hydrolizie. ·

U zarażonych ryb obserwowano istotny (p < 0,0 I) spadek poziomu glikogenu zarówno w
mięśniach, jak i w wątrobie, postępujący wraz ze wzrostem względnej intensywności zarażenia (w
mięśniach r = -0,8492, w wątrobie r = -0,7890). Obniżenie stężenia glikogenu postępowało w
mięśniach szybciej niż w wątrobie. Przy przeciętnej względnej intensywności inwazji I, 70±0,09% (w
granicach 1,69-1,95%) stężenia glikogenu w mięśniach i wątrobie różniły się w stosunku do osobników
nic zarażonych odpowiednio o 16% i 21 %. W klasie ryb o względnej intensywności zarażenia
przekraczającej 2,0% (przeciętnie 2,58±0,08%) różnice te wynosiły odpowiednio 37% oraz 54%.

Obserwowane zmiany autorzy dyskutują w kontekście eksploatacyjnego oraz patogennego
działania pasożyta.

WSTĘP

Tasiemiec Ligula intestinalis pasożytuje w postaci plerocerkoidu w jamie ciała
wielu gatunków ryb, zwłaszcza karpiowatych [l, 3, 6, 8, 9, 22, 25-28]. W Polsce drugimi
pośrednimi żywicielami tasiemca są zwykle leszcze, właściwymi żywicielami ostatecznymi
liczne gatunki ptaków rybożernych. Plerocerkoidy są silnie patogenne dla ryb
żywicielskich, zwłaszcza w przypadku inwazji mnogich. Zarażone ryby mają wzdęte
powłoki, są wychudzone i rosną powoli. Ucisk wywierany przez rosnące plerocerkoidy
na narządy wewnętrzne upośledza ich funkcje i sprzyja stopniowej atrofii. Zmiany w
gonadach, będące wynikiem mechanicznego i toksycznego działania plerocerkoidów
oraz upośledzeniem przez pasożyta endokrynalnej aktywności przedniego płata przysadki
mózgowej, prowadzą do zaburzeń płodności zarażonych ryb. W przebiegu ligulozy
obserwowano także zmiany w obrazie elementów morfotycznych krwi oraz biochemii
osocza i tkanek narządów wewnętrznych [4, IO, 14, 16, 23, 24]. W jamie ciała ryb
zarażonych plerocerkoidami Ligula intestinalis Izvekova [ 11, 12] obserwowała wzrost
stężenia białka całkowitego, przy jednoczesnym obniżeniu stężenia heksoz i aktywności
enzymów amylolitycznych. Rzeczkowska i Honowska [24] w mięśniach zarażonych ryb,
w warunkach dość wysokiej względnej intensywności inwazji (przeciętnie 4,9%),
stwierdziły obniżenie poziomu związków tłuszczowych, głównie fosfolipidów, czemu
towarzyszyło nieznaczne, statystycznie nieznamienne obniżenie stężeń cukrów
redukujących i białka. Zmiany te mogą być rozpatrywane jako wypadkowa zmienionego
w warunkach inwazji metabolizmu organizmu żywicielskiego oraz bezpośredniego,
eksploatacyjnego działania pasożyta. Argumentem na rzecz intensywnej absorbcji
węglowodanów przez rozwijające się plerocerkoidy jest wysoki poziom tych związków
w ich tkance parenchymatycznej [24].

Celem niniejszej pracy była ocena poziomu glikogenu w tkankach wątroby i mięśni
szkieletowych zarażonych leszczy w grupach wyróżnionych na podstawie względnej
intensywności inwazji.

MATERIAŁ I METODY

Materiał do badań stanowiło 45 leszczy, o przeciętnej masie 194,3±36,3 g i długości
ciała (!ongitudo corporis) 19, 1± 1,2 cm, odławianych w sezonach letnim i jesiennym w
wybranych antropogenicznych zbiornikach wodnych w mezoregionie Górnośląskiego
Okręgu Przemysłowego [21]. Zarażenie ryb plerocerkoidami Ligula intestinalis 
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stwierdzano w czasie sekcji. W badanym materiale nie stwierdzono ektopicznej lokalizacji
pasożyta w tkance mięśniowej [15]. Zarażone ryby podzielono na dwie grupy w oparciu
o kryterium względnej intensywności inwazji (procentowy stosunek masy plerocerkoidów
do masy żywiciela [5]), przyjmując jako graniczną wartość 2%. Glikogen w homogenacie
wątroby i mięśni bocznych ściany ciała (musculus lateralis magnus) oznaczano
enzymatycznie, jako równoważną ilość cząsteczek glukozy, po jego izolowaniu z tkanek
(hydroliza wiązań peptydowych i estrowych w gorącym 30% r-rze KOH, wytrącanie
cząsteczek glikogenu w 96% etanolu przez odwodnienie) i kwaśnej hydrolizie (2 M r-r
HCI w gorącej kąpieli wodnej) [ 13, 20]. Wyniki poddano analizie statystycznej. Istotność
różnic między średnimi arytmetycznymi stężeń reszt glukozowych w homogenacie
określano za pomocą testu t Studenta, po analizie istotności różnic pomiędzy wariancjami
prób, badanych za pomocą testu F Fishera-Snedecora. Normalność rozkładu zmiennych
badano za pomocą testu chi-kwadrat. Zależność pomiędzy względną intensywnością
zarażenia a stężeniem glikogenu w homogenacie analizowano za pomocą współczynnika
korelacji Pearsona [ 19].

WYNIKI

Biometryczną charakterystykę materiału przedstawiono w tabeli I. U ryb zarażonych
plerocerkoidami tasiemca obserwowano istotny (p < 0,01) spadek poziomu glikogenu w
mięśniach i wątrobie (Rys. 1, 2), postępujący wraz ze wzrostem względnej intensywności
zarażenia (w mięśniach r = -0,8492, w wątrobie r = -0,7890; (Rys. 3, 4). Obniżenie stężenia
glikogenu postępowało w mięśniach szybciej niż w wątrobie. Przy przeciętnej względnej
intensywności inwazji 1, 70 ± 0,09% (w granicach 1,69-1,95%) stężenia glikogenu w mięśniach
i wątrobie różniły się w stosunku do osobników nie zarażonych o 21 % i 16%, w klasie ryb o
względnej intensywności zarażenia przekraczającej 2,0% (przeciętnie 2,58 ± 0,08%) różnice
te wynosiły odpowiednio 54% i 37%.

Tabela I. Biometryczna charakterystyka badanych ryb
Biometrical characteristics of examined fish

n w L K

nzar 15 210,8±41,1 19,1 ± 1,2 3,00 ± 0,38

zar 1 15 195,7 ± 28,1 19,0 ± 1,3 2,86 ± 0,31

zar 2 15 176,4 ± 32,0 19,3 ± 1,3 2,43 ± 0,28

Objaśnienia: nzar - ryby nic zarażone, zar I - ryby zarażone plerocerkoidami Ligula intestinalis o względnej
intensywności inwazji mniejszej od 2%, zar 2 - ryby zarażone o intensywności inwazji przekraczającej 2%,
n - liczba zbadanych ryb, W - masa ciała [g], L - długość ciała (longi/udo corporiss [cm], K - współczynnik
kondycji wg Fultona.

Explanations: nzar - non-infected fish, zar 1 - fish infected with plcrocercoids of Ligula intestinalis, with
intensity of the infection less than 2%, zar 2 - infected fish with intensity of the infection more than 2%,
n - number of examined fish, W - body weight [g], L - body length (/ongitudo corporisi [cm], K - condition
coefficient acc. to Fulton.
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Rys. I. Stężenie glikogenu (g równoważnych jednostek glukozy/I 00 g tkanki) w wątrobie badanych
ryb: NZAR - ryby nic zarażone, ZAR 1, ZAR2 - I i 2 klasa względnej intensywności zarażenia,

strzałkami wskazano różnice statystycznie istotne (p < 0,0 I)
Glycogen concentration (g of equivalent glucose units/I 00 g of the tissue) in the liver of examined fish:
NZAR - non-infected fish, ZAR I, ZAR2 - I" and 2nd class of relative intensity of the infection, with

arrows significant differences arc indicated (p < O.O I)
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Rys. 2. Stężenie glikogenu (g równoważnych jednostek glukozy/JOO g tkanki) w mięśniach
szkieletowych badanych ryb, oznaczenia jak na rys. I

Glycogen concentration (g of equivalent glucose units/JOO g of the tissue) in skeletal muscles of
examined fish, designations as in Fig. I
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Rys. 3. Zależność między stężeniem glikogenu w wątrobie badanych ryb (g równoważnych jednostek
glukozy/I 00 g tkanki) a względną intensywnością zarażenia (Int), przerywaną linią zaznaczono 95%

przedział ufności
Relationship between glycogen concentration in the liver of examined fish (g of equivalent glucose

units/I 00 g of the tissue) and relative intensity of the infection (Int), with dashed line 95% confidence
interval is marked
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Rys. 4. Zależność miedzy stężeniem glikogenu w mięśniach szkieletowych badanych ryb (g równoważnych
jednostek glukozy/JOO g tkanki) a względną intensywnością zarażenia (Int), przedział ufności jak na rys. 3

Relationship between glycogen concentration in skeletal muscles of examined fish (g of equivalent
glucose units/JOO g of the tissue) and relative intensity of the infection (Int), confidence interval as in Fig. 3
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DYSKUSJA 

Obserwowane u zarażonych ryb istotne obniżenie stężenia glikogenu w tkance wątroby
można tłumaczyć skojarzonym z atrofią (atrophia e compressione) zwyrodnieniem (paratrofią)
tego narządu, powodowanym uciskiem wywieranym przez rozwijające się w jamie ciała
plerocerkoidy [ 14] oraz ograniczeniem dostępności glukozy, będącej substratem w procesie
glikogenezy. Podstawowymi czynnikami warunkującymi stężenie glukozy we krwi są:
przyjmowanie pokarmu, szybkość wnikania glukozy do mięśni i innych narządów oraz
glukostatyczna aktywność wątroby [7]. Powodowana przez pasożyta deformacja kształtu
ciała [ 17] oraz ucisk wywierany przez niego na pęcherz pławny [ 14] ograniczają aktywność
ruchową zarażonej ryby i zmieniają jej behawior [2]. Zmiany te sprzyjają ograniczeniu
aktywności żerowania oraz ilościowemu, być może także jakościowemu, zubożeniu diety.
Ucisk wywierany przez plerocerkoidy na jelito cienkie może powodować dysfunkcję tego
narządu, w tym zaburzenie funkcji resorbcji składników pokarmowych. Dodatkową przyczyną
ograniczania ilości glukozy dostępnej dla żywiciela jest przyswajanie tego związku przez
plerocerkoidy tasiemca. lzvekova [ 11, 12] analizując skład płynujamy ciała leszczy zarażonych
plerocerkoidami Ligula intestinalis stwierdziła wyraźne obniżenie stężenia cukrów
redukujących (17%) w porównaniu z rybami nie zarażonymi. Cukry proste mogą być
pozyskiwane przez plerocerkoid z di- i oligosacharydów, o czym świadczy obecność na
powierzchni jego tegumentu enzymów amylolitycznych.

Biochemiczne działanie tego pasożyta na metabolizm zarażonej ryby wydaje się być
ograniczane istnieniem bariery izolacyjnej, budowanej na jego powierzchni przez makrofagi,
fibroblasty i limfocyty (za Guttową i Honowską [IO]). Bariera ta nie jest całkowicie szczelna,
ponieważ, poza nutrientami, pozwala ona prawdopodobnie na penetrację białek sekrecyjnych
plerocerkoida [11], jednak może ona uczestniczyć w inaktywacji jego toksycznych
katabolitów.

Hipoglikemia kompensowana jest rozkładem glikogenu wątrobowego z następczym
uwalnianiem glukozy do krwi oraz jej resyntezą na drodze glukoneogenezy. Chociaż udział
tłuszczowców w tym procesie jest ilościowo ograniczony, ponieważ poza tworzeniem
węglowodanów z glicerolu nie istnieje inna droga takiej przemiany, w warunkach niskiej
podaży glukozy nasila się beta-oksydacja tych związków, prowadząca do produkcji
cząsteczek acetylo-CoA, będącego niezbędnym substratem w cyklu Krebsa [7]. Udział
tłuszczowców w kompensacji niedoboru węglowodanów może być zatem jedną z przyczyn
obserwowanego uprzednio [21] spadku stężenia lipidów w wątrobie zarażonych-ryb.

W przeciwieństwie do glikogenu wątrobowego, glikogen gromadzony w tkance
mięśniowej jest łatwo dostępnym źródłem jednostek heksozowych do glikolizy wyłącznie w
mięśniach [ I 8]. Wyczerpywanie się rezerw glikogenowych w mięśniach szkieletowych
zarażonych ryb spowodowane było prawdopodobnie zwiększonym kosztem wysiłku podczas
pływania, po naruszeniu przez pasożyta optymalnej linii opływowej żywiciela [ 17].
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