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Dietetyczne przyczyny powstawania deformacji cia³a

u larw i m³odocianych ryb w akwakulturze.

Czêœæ 2. Witaminy, aminokwasy i kwasy t³uszczowe

Fakt negatywnych skutków intensywnego ¿ywienia
paszami przemys³owymi larw i ryb m³odocianych ró¿nych
gatunków w warunkach kontrolowanych jest dobrze udoku-
mentowany. Jednym z nich jest masowe wystêpowanie
deformacji szkieletu ryb (np. Hardy 1999, Boglione i in.
2001, Cahu i in. 2003, Rennert i in. 2003, Kamler i in. 2008,
Lewis-McCrea i Lall 2010). Pomimo to podchów m³odych
stadiów ryb w warunkach kontrolowanych jest i musi byæ
prowadzony w oparciu o szerokie wykorzystanie komercyj-
nych pasz startowych, bez wzglêdu na ich s³abe strony,
przede wszystkim dlatego, ¿e zazwyczaj s¹ one znacznie
tañsze ni¿ diety naturalne.

Przyczyny powstawania nieprawid³owoœci morfolo-
gicznych u ryb wskutek intensywnego stosowania pasz naj-
czêœciej s¹ zwi¹zane z niedoborem substancji mineralnych
w ich ciele. Zagadnienie to szczegó³owo omówiono w czê-
œci 1 artyku³u (Sikorska 2010). Do najwa¿niejszych innych
przyczyn powstawania deformacji szkieletu o pod³o¿u
pokarmowym zalicza siê deficyt lub nadmiar niektórych
witamin, aminokwasów i kwasów t³uszczowych. Celem
niniejszej czêœci artyku³u by³o przedstawienie stanu wiedzy
na temat znaczenia tych czynników.

Niedobór rozpuszczalnej w wodzie witaminy C, czyli
kwasu askorbinowego, jest jednym z wa¿niejszych czynni-
ków mog¹cych wywo³aæ deformacje cia³a ryb (Lovell 1993).
Jej deficyt w organizmie powoduje zak³ócenie syntezy kola-
genu, wa¿nego sk³adnika koœci, chrz¹stki, skóry oraz
nab³onka wewnêtrznego naczyñ krwionoœnych i mo¿e byæ
u ryb przyczyn¹ lordozy lub skoliozy (fot. 1), a tak¿e wew-

nêtrznych i zewnêtrznych krwawieñ, erozji p³etw, zahamo-
wania wzrostu, anoreksji i zwiêkszonej œmiertelnoœci (Lim
i Lovell 1978, Lovell 1993, Adham i in. 2000, Mazurais i in.
2008). Do typowych, klasycznych objawów niedoboru wita-
miny C zalicza siê ponadto deformacje koœci szczêk (fot. 2)
oraz skrócenie pokryw skrzelowych (fot. 3). Dodatek wita-
miny C do diety ³ososia atlantyckiego Salmo salar mia³
korzystny wp³yw na wzrost ryb, ograniczy³ skoliozê, kifozê
i lordozê krêgos³upa oraz depigmentacjê skóry, a tak¿e
³agodzi³ krwawienia (Vågsholm i Djupvik 1998). Tucker
(1998), jako najbardziej charakterystyczne objawy niedo-
boru witaminy C u ryb morskich wymieni³: utratê apetytu,
problemy z utrzymaniem równowagi cia³a, nienaturalnie
ciemne ubarwienie skóry, erozjê p³etw i ¿uchwy, hiperplazjê
(nadmierny rozrost) szczêk, niedorozwój pokryw skrzelo-
wych, skoliozê lub lordozê krêgos³upa, utratê ³usek, ano-
reksjê oraz krwotoki. Niedobór witaminy C w diecie utrudnia
wch³anianie ¿elaza w jelicie, co w konsekwencji mo¿e
doprowadziæ do anemii (Adham i in. 2000).

Z wyj¹tkiem kilku gatunków, ryby nie maj¹ zdolnoœci do
biosyntezy witaminy C z powodu braku odpowiednich enzy-
mów (Hardie i in. 1991, Lovell 1993). W zwi¹zku z tym wita-
mina ta musi byæ im dostarczana wraz z pokarmem. Mini-
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Fot. 1. Skolioza (boczne skrzywienie krêgos³upa) u m³odocianej
wzdrêgi Scardinius erythrophthalmus, ¿ywionej pasz¹ w wa-
runkach kontrolowanych.

Fot. 2. Deformacja ¿uchwy (hiperplazja) u m³odocianego bolenia
Aspius aspius, ¿ywionego pasz¹ w warunkach kontrolowa-
nych.



malne zapotrzebowanie na tê witaminê u doros³ego pstr¹ga
têczowego Oncorhynchus mykiss wynosi 50-100 mg na
kilogram paszy (Hardy 1999), a u osobników m³odocianych
nawet do 400 mg kg-1 (Tucker 1998). Zapotrzebowanie
m³odocianego sumika kana³owego Ictalurus punctatus

ocenia siê na 25-50 mg kg-1 (Lim i Lovell 1978), jednak
w wypadku infekcji wzrasta ono drastycznie do 300-3000
mg kg-1 (Tucker 1998). Niedobór witaminy C u tego gatunku
objawia³ siê erozj¹ p³etw, skolioz¹ lub lordoz¹, powoduj¹c
tzw. syndrom z³amanych pleców (ang. broken back syn-
drome; Tacon 1992). Dla karpia Cyprinus carpio zapotrze-
bowania na witaminê C nie okreœlono (Lovell 1993, Takeu-
chi i in. 2002), gdy¿ u doros³ych osobników tego gatunku
niedoboru kwasu askorbinowego nie stwierdza siê w prak-
tyce. Karp i sum europejski Silurus glanis s¹ zdolne do syn-
tezy pewnych iloœci tej witaminy z D-glukozy (Lovell 1993,
Takeuchi i in. 2002). Niedobór witaminy C obserwowano
jednak u m³odocianego karpia, a przejawia³ siê on erozj¹
p³etwy ogonowej i deformacjami ³uków skrzelowych. Pra-
wid³owy wzrost i wysok¹ prze¿ywalnoœæ m³odocianych
osobników karpia warunkuje iloœæ oko³o 45 mg kwasu
askorbinowego na kilogram paszy (Takeuchi i in. 2002),
podczas gdy wspó³czesne pasze przemys³owe zawieraj¹
go do piêciu razy wiêcej. O wy¿szym zapotrzebowaniu na
witaminê C u ryb m³odocianych, w porównaniu z doros³ymi
osobnikami tego samego gatunku, wzmiankowali miêdzy
innymi Misra i in. (2007), a odnoœnie larw – Dabrowski i in.
(1996) oraz Cahu i in. (2003).

Jeszcze pod koniec ubieg³ego wieku niedobór wita-
miny C by³ du¿ym problemem w hodowli sadzowej ³ososia
w Chile, z koniecznoœci prowadzonej w zbyt wysokiej dla
tego gatunku temperaturze wody. Nowoczesne pasze
zapewnia³y wysokie tempo wzrostu wyselekcjonowanych
linii hodowlanych ryb (Hardy 1999), lecz negatywnym skut-
kiem ich stosowania by³y deformacje szczêk, które
wygl¹da³y jakby otwarte do krzyku. Tê jednostkê choro-
bow¹ nazwano „screamer disease” (Roberts i in. 2001).

Niedobór witaminy C mo¿e zwiêkszyæ zapotrzebowa-
nie ryb na rozpuszczaln¹ w t³uszczach witaminê E, czyli
tokoferol (Hamre i in. 1997). Jest to antyoksydant chroni¹cy
t³uszcze nienasycone przed utlenianiem (Palace i Werner
2006). Zapotrzebowanie karpia na tokoferol wynosi 100 mg

kg-1 paszy, a niedobór mo¿e powodowaæ dystrofiê miêœni
i lordozê (Lovell 1993, Takeuchi i in. 2002). Brak tej witaminy
w diecie m³odocianego halibuta atlantyckiego Hippoglos-

sus hippoglossus czêœciej powodowa³ skoliozê ni¿ lordozê
(Lewis-McCrea i Lall 2007). Ponadto jej niedobór nasila
objawy niedoboru witaminy C (Hamre i in. 2010). Hiperwita-
minozy witaminy E nie stwierdzono w praktyce (Palace
i Werner 2006).

Przyczyn¹ powa¿nych deformacji cia³a ryb mo¿e te¿
byæ niedobór innych witamin rozpuszczalnych w t³usz-
czach, jak witaminy A, D i K (Lovell 1993, Cahu i in. 2003,
Hamre i in. 2010). Pierwsza z wymienionych, w œladowych
iloœciach (dla karpia 4000 IU kg-1 paszy, Takeuchi i in. 2002)
jest niezbêdna dla prawid³owego widzenia, wzrostu, repro-
dukcji i rozwoju embrionalnego. Warunkuje ona prawid³owe
funkcjonowanie chondrocytów (komórek chrzêstnych)
i osteoklastów – wieloj¹drzastych komórek maj¹cych zdol-
noœæ rozpuszczania i resorpcji tkanki kostnej (Lall i Lewi-
s-McCrea 2007). Niedobór tej witaminy u karpia mo¿e byæ
przyczyn¹ s³abego wzrostu, anoreksji, wygiêcia pokryw
skrzelowych i depigmentacji skóry (Takeuchi i in. 2002),
a tak¿e os³abienia wzroku i krwawieñ z p³etw (Yang i in.
2008). Z kolei hiperwitaminoza mo¿e powodowaæ, oprócz
zahamowania wzrostu i zwiêkszonej œmiertelnoœci, defor-
macje p³etw i zmiany skórne (Palace i Werner 2006, Fer-
nández i in. 2009), a tak¿e przyspieszenie mineralizacji
koœci i w konsekwencji skrzywienia krêgos³upa (Tacon
1992, Lall i Lewis-McCrea 2007, Mazurais i in. 2008, Fern-
ández i in. 2009, Hamre i in. 2010, Lewis-McCrea i Lall
2010). Toksyczne stê¿enie witaminy A wynosi od 40 IU na
gram paszy dla tilapii nilowej Oreochromis niloticus do 2000
IU g-1 dla pstr¹ga têczowego (Palace i Werner 2006).
W praktyce hiperwitaminoza witaminy A jednak nie zdarza
siê, a wywo³ywano j¹ jedynie doœwiadczalnie w celu zbada-
nia objawów.

Witamina D, czyli kalcyferol, reguluje przemiany wap-
niowe i fosforowe w organizmie, przez co w okresie wzrostu
ryby ma szczególnie du¿e znaczenie dla rozwoju szkieletu
kostnego (Lovell 1993, Haga i in. 2004). Jedna jednostka IU
witaminy D to ekwiwalent 0,025 µg cholekalcyferolu,
a sumik kana³owy najszybciej rós³ przy dawce tej witaminy
wynosz¹cej 1000-4000 IU na kilogram paszy (Tucker 1998).
Wiêkszoœæ gatunków ryb morskich potrzebuje 500-3000 IU
cholekalcyferolu na kilogram diety. Brak lub niedobór tej
witaminy powoduje, ¿e fosfor i wapñ s¹ pobierane na
potrzeby organizmu z koœci. Objawami niedoboru mog¹
byæ deformacje koœci, s³aby wzrost, wysoka zawartoœæ lipi-
dów w w¹trobie, zak³ócenie homeostazy wapnia w organi-
zmie i zmiany ultrastrukturalne we w³óknach miêœni bia³ych
(Tucker 1998). Barnett i in. (1982) obserwowali u pstr¹ga
têczowego skrzywienia krêgos³upa w odcinku ogonowym
(ang. droopy tail syndrome), spowodowane s³abniêciem
miêœni wskutek niedoboru witaminy D. Z kolei u sumika
kana³owego jej niedobór objawia³ siê s³abym wzrostem,
spadkiem zawartoœci w ciele wapnia i fosforu oraz ca³kowi-
tego popio³u (Lovell i Li 1978).
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Fot. 3. Niedorozwój pokryw skrzelowych u m³odocianego buffalo
czarnego Ictiobus niger, ¿ywionego pasz¹ w warunkach kon-
trolowanych (fot. Jacek Wolnicki).



Nadmierne pobieranie witaminy D na ogó³ nie prowadzi
do nieprawid³owoœci w budowie szkieletu. Eksperymental-
nie wywo³ywano hiperwitaminozê witaminy D u ryb ³ososio-
watych i u sumika kana³owego, w celu okreœlenia efektów
tego zjawiska, jednak wœród nich nie stwierdzono deforma-
cji szkieletu. Obserwowano jedynie zahamowanie wzrostu
i s³ab¹ przyswajalnoœæ pokarmu, a u ³ososiowatych stwier-
dzono dodatkowo nienaturalnie ciemne ubarwienie skóry.
U sumika kana³owego nie dopatrzono siê ¿adnych toksycz-
nych objawów hiperwitaminozy do dawki 1 miliona IU kg-1

w³¹cznie, co daje 25 mg kg-1 diety, natomiast u pstr¹ga
têczowego dawka 250 000 IU (6,25 mg kg-1) powodowa³a
jedynie zahamowanie wzrostu (Graff 2002).

Witamina K jest niezbêdna w procesie formowania
koœci do syntezy osteokalcyny przez komórki koœciotwór-
cze – osteoblasty (Roy i Lall 2007, Hamre i in. 2010). U larw
morskich gatunków ryb jej niedobór w organizmie powo-
dowa³ os³abienie mineralizacji koœci, zmniejszenie masy
koœæca oraz zwiêkszon¹ podatnoœæ na powstawanie defor-
macji szkieletu (Roy i Lall 2007). U pstr¹ga têczowego
i sumika kana³owego nie dopatrzono siê wyraŸnych obja-
wów hipowitaminozy, ale u przydenki ¿ebrowatej Fundulus

heteroclitus stwierdzono zroœniêcia i deformacje krêgów
(Udagawa 2001).

Wszystkie ryby potrzebuj¹ do prawid³owego wzrostu
i funkcjonowania organizmu 10 niezbêdnych aminokwasów
(Poston i Rumsey 1983). Jednak¿e nadmiar niektórych spo-
œród nich, np. leucyny, mo¿e wywo³aæ deformacje szkieletu
(Choo i in. 1991). Leucyna to alifatyczny aminokwas obo-
jêtny, który hamuje degradacjê bia³ek i przyspiesza ich syn-
tezê w sercu. Jednak te w³aœciwoœci leucyny nie
przek³adaj¹ siê w pozytywny sposób na wzrost ryb, a dieta
zbyt bogata w ten aminokwas mo¿e prowadziæ do anoreksji
(Choo i in. 1991).

Inne zwi¹zane z aminokwasami przyczyny powstawania
deformacji to niedobór w diecie tryptofanu. Mo¿e on prowa-
dziæ do skoliozy lub lordozy, skrócenia pokryw skrzelowych
i erozji p³etwy odbytowej (Coloso i in. 1992). Akiyama i in.
(1986) przez 4 tygodnie ¿ywili m³odociane osobniki kety
Oncorhynchus keta diet¹ pozbawion¹ tryptofanu, co u 57%
osobników wywo³a³o skoliozê krêgos³upa. Przez kolejne 3
tygodnie ryby te otrzymywa³y dietê z suplementem trypto-
fanu, co spowodowa³o spadek udzia³u osobników ze sko-
lioz¹ do 19%, podczas gdy w grupie kontrolnej, w której kon-
tynuowano ¿ywienie diet¹ bez tryptofanu, udzia³ osobników
z deformacjami zwiêkszy³ siê do 79%. Tak¿e Poston i Rum-
sey (1983) zauwa¿yli, ¿e w przeciwieñstwie do ryb chorych
na szkorbut, u ryb ¿ywionych diet¹ pozbawion¹ tryptofanu,
deformacje krêgos³upa s¹ odwracalne po ponownym wpro-
wadzeniu tego aminokwasu do diety. U niektórych gatun-
ków, np. u sumika kana³owego i ryby mlecznej Chanos cha-

nos, nie dopatrzono siê ¿adnych objawów niedoboru trypto-
fanu poza zahamowaniem wzrostu (Coloso i in. 1992).

U larw ryb niezbêdne dla formuj¹cego siê szkieletu s¹
wysoko nienasycone kwasy t³uszczowe n-3 HUFA (Cahu
i in. 2003). Ich nadmiar w diecie (Cahu i in. 2009) lub niedo-

bór (np. u pagrusa czerwonego Pagrus major; Lovell 1993)
mo¿e byæ przyczyn¹ bocznych skrzywieñ krêgos³upa. Nie
ma jednak danych naukowych, które by wskazywa³y, ¿e
podobny efekt mo¿e wystêpowaæ u m³odocianych osobni-
ków. W przegl¹dowej pracy Tacona (1992), który wymienia
objawy niedoboru niezbêdnych egzogennych kwasów
t³uszczowych u 12 gatunków ryb morskich i s³odkowod-
nych, jedynie dla amura bia³ego Ctenopharyngodon idella

jest podana informacja o deformacji krêgos³upa (lordoza).
Najczêœciej wymieniane przez wspomnianego wy¿ej autora
oraz przez Tochera (2008) objawy niedoboru niezbêdnych
kwasów t³uszczowych u ryb to zwiêkszona œmiertelnoœæ
i zahamowanie wzrostu, podwy¿szona zawartoœæ t³uszczu
w w¹trobie, podwy¿szony indeks hepatosomatyczny
w¹troby (HSI) i obni¿ona wydajnoœæ rozrodcza, rzadziej
erozja p³etw.

Badania Kamler i in. (2008) wykaza³y, ¿e pasze star-
towe przeznaczone dla ryb s³odkowodnych mog¹ mieæ zbyt
wysok¹ zawartoœæ wielonienasyconych kwasów t³uszczo-
wych PUFA n-3, które naturalnie dominuj¹ w pokarmie ryb
morskich, a nie s³odkowodnych (van der Meeren i in. 2008,
Turchini i in. 2009), i zbyt nisk¹ zawartoœæ kwasów PUFA
n-6. Tymczasem ryby s³odkowodne, zw³aszcza
ciep³olubne i roœlino¿erne, wymagaj¹ wiêkszych iloœci kwa-
sów t³uszczowych n-6 ni¿ n-3 (Furuita i in. 2003, van der
Meeren i in. 2008, Turchini i in. 2009), a wysoka zawartoœæ
PUFA n-3 powodowa³a u roœlino¿ernego amura bia³ego
zahamowanie wzrostu (Du i in. 2008). Jednak dziêki zdolno-
œci do biokonwersji osiemnastowêglowych PUFA do
d³u¿szych i bardziej nienasyconych homologów (Turchini
i in. 2009), ryby s³odkowodne stosunkowo dobrze toleruj¹
taki sk³ad pasz.

W praktyce zdefiniowanie przyczyn powstawania
deformacji cia³a u ryb hodowlanych nie jest ³atwe, gdy¿ nie-
dobór albo nadmiar ró¿nych sk³adników od¿ywczych mo¿e
wywo³ywaæ u nich ten sam lub podobny efekt. Ponadto nie-
dobór jednego sk³adnika diety mo¿e powodowaæ zak³óce-
nie wch³aniania innego, albo na przyk³ad zwiêkszaæ zapo-
trzebowanie organizmu na inne substancje i w ten sposób
zak³ócaæ homeostazê ca³ego organizmu. Dlatego te¿ nie-
którzy autorzy (np. Madsen i Dalsgaard 1999) dopatruj¹ siê
wieloczynnikowych przyczyn powstawania u ryb deformacji
cia³a, w³¹czaj¹c w to tak¿e czynniki œrodowiskowe, takie jak
niew³aœciwa temperatura, nieodpowiednie warunki hydro-
dynamiczne, rozmaite infekcje i inne.
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DIETARY CAUSES OF BODY DEFORMITIES IN LARVAL AND JUVENILE FISH IN AQUACULTURE. PART 2. VITAMINS,
AMINO ACIDS, AND FATTY ACIDS

Justyna Sikorska

ABSTRACT. The second part of this paper presents selected data from the literature on the causes of the development of body

deformities in fish larvae and juveniles fed starter feeds under controlled conditions. The cause of severe body deformities include the

hypovitaminosis of vitamins C, E, A, D, and K, and the hypervitaminosis of vitamin A. Of the amino acids, excesses of leucine or the

lack and/or deficiency of tryptophan can cause skeletal abnormalities. Deficiencies of n-3 PUFA can cause similar effects, but only in

larval fish.

Key words: larval fish, juveniles, body deformities, diet, vitamins, amino acids, fatty acids
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