
Nowe na danym terenie choroby lub 
pojawiające się u  ryb, które na nie 

dotąd nie chorowały, znajdują się w cen-
trum zainteresowania ichtiopatologów na 
całym świecie oraz stanowią temat mię-
dzynarodowych konferencji i programów 
badawczych. Wprowadzanie nowych wi-
rusów, bakterii i pasożytów, do krajów do-
tychczas od nich wolnych czy też na nowe 
kontynenty stało się szczególnie częste od 
kiedy zaczęła się rozwijać się intensywna 
na skalę produkcyjną hodowla ryb oraz 
związany z  nią globalny obrót żywymi 
rybami oraz ich gonadami. Przetrzymy-
wanie ryb w dużych zgrupowaniach oraz 
w licznych blisko siebie położony0ch go-
spodarstwach ułatwia rozprzestrzenianie 
się nowych czynników patogennych. Sy-
tuacja taka stwarza warunki do częstego 
występowania chorób będących przyczy-
ną dużej śmiertelności ryb. Problem po-
jawiania się nowych chorób występuje 
zarówno w krajach o liberalnych, jak ry-
gorystycznych przepisach weterynaryj-
nych. Ostatnio w Europie zdiagnozowano 
nową wirusową chorobę karpi o nazwie 
śpiączka karpia koi (koi sleeping disease 
– KSD), której czynnik etiologiczny wi-
rus obrzęku karpia (carp edema virus – 
CEV) należący do grupy pokswirusów od 
30 lat wywoływał masowe śnięcia karpi 
koi w Japonii (1).

Niektóre mikroorganizmy chorobo-
twórcze przystosowują się łatwo do wa-
runków fizykochemicznych panujących 
w nowym dla nich środowisku, powodu-
jąc u określonych szczepów lub gatunków 
ryb duże straty. Inne samoistnie, wskutek 
wzrostu na nie odporności w miejscowej 
populacji ryb, przestają występować na 
danym terenie lub stwierdza się je jedy-
nie sporadycznie w  postaci bezobjawo-
wego nosicielstwa. Wszystkie nowo po-
jawiające się na danym terenie czynniki 
chorobotwórcze należy traktować jedna-
kowo z należytą ostrożnością, ponieważ 
trudno jest niekiedy przewidzieć do koń-
ca, jakie w przyszłości mogą one wywo-
ływać straty w hodowli ryb. Wiele jedno-
stek chorobowych występuje u ryb w Pol-
sce już od dawna, ale to, w jaki sposób po 
raz pierwszy pojawiły się w naszym kra-
ju, jest istotne dla omawianego tu tematu. 
Wiedza z zakresu przyczyn powstawania 

nowych chorób ryb w Polsce oraz czynni-
ków sprzyjających dalszemu rozprzestrze-
nianiu się u ryb nowych wirusów i bak-
terii może być przydatna dla lekarzy we-
terynarii i  hodowców ryb w  aktywnym 
przeciwdziałaniu temu zjawisku.

Wirusowa posocznica krwotoczna (VHS)

Wirusowa posocznica krwotoczna (viral 
haemorrhagic septicaemia – VHS) jest 
dobrze znaną, najgroźniejszą wirusową 
chorobą ryb łososiowatych, powodowaną 
przez jeden z rabdowirusów i wywołującą 
szczególnie duże straty w hodowlach pstrą-
ga tęczowego; fotografie zamieszczone są 
w publikacji Antychowicza (2). Objawy 
chorobowe są przede wszystkim wynikiem 
zniszczenia przez wirus komórek wyście-
łających naczynia krwionośne w różnych 
częściach ciała ryby. W przebiegu choroby 
występują zwykle: wybroczyny, wynaczy-
nienia, niedokrwistość i obrzęki.

Na podstawie badań molekularnych ma-
teriału genetycznego rozróżnia się cztery 
podstawowe szczepy wirusa VHS. Między 
innymi szczep I, który występuje głów-
nie u europejskich śródlądowych ryb ło-
sosiowatych, i szczep IV, który występu-
je u ryb żyjących u północno-zachodnich 
wybrzeży Pacyfiku w rejonie Ameryki Pół-
nocnej oraz u wybrzeży Azji. Podejrzewa 
się przy tym, że szczep I wirusa VHS wy-
wołujący krwotoczną posocznicę u śród-
lądowych ryb łososiowatych występował 
w Europie u wolno żyjących ryb łososio-
watych i szczupaków od tysięcy lat. W wy-
niku wielopokoleniowego kontaktu wiru-
sa i endemicznych – miejscowych gatun-
ków ryb powstała u  tych ryb względna 
odporność na ten szczep VHS. Na przy-
kład obecność wirusa w populacji pstrą-
gów potokowych (Salmo trutta morpha 
fario) nie powoduje zwykle śnięć (3). Na-
tomiast pstrąg tęczowy (Oncorhynchus my-
kiss), sprowadzony z Ameryki Północnej, 
do celów hodowlanych okazał się bardzo 
wrażliwy na europejski szczep wirusa VHS 
i w związku z tym zaczął masowo choro-
wać na krwotoczną posocznicę. Najwcze-
śniej wśród krajów europejskich na wiruso-
wą krwotoczną posocznicę zwrócono uwa-
gę w Niemczech, bo około 1930 r. (4). Po 
1940 r. obecność VHS zanotowano w wielu 

innych krajach, między innymi w Polsce. 
Miączyński (5) już w latach sześćdziesią-
tych opisał, na podstawie objawów klinicz-
nych i zmian patologicznych, przypadki 
VHS występujące w Polsce.

Dopiero w  1999  r. po raz pierwszy 
w Polsce Antychowicz i wsp. (6, 7) stwier-
dzili obecność wirusa VHS u chorego wy-
lęgu pstrąga tęczowego, stosując uznane 
w Unii Europejskiej metody, a następnie 
rozpoczęli krajowy monitoring tego wi-
rusa (7,8). Sekwencjonowanie każdego 
roku materiału genetycznego wirusów 
VHS izolowanych od chorych pstrągów 
w Polsce wykazuje, że są one zróżnico-
wane genetycznie, bowiem ryby te spro-
wadzane są do Polski z różnych rejonów 
świata. Ryby są więc w  pewnym sensie 
ciągle narażone na zakażenie nowymi dla 
ich układu odpornościowego czynnikami 
chorobowymi.

Obecnie panuje pogląd, że morskie 
szczepy VHSV są protoplastami szcze-
pów śródlądowych (9). Zróżnicowanie 
się europejskich szczepów VHSV na pa-
togenne dla ryb morskich i patogenne dla 
ryb śródlądowych nastąpiło przypuszczal-
nie na długo, zanim człowiek zaczął hodo-
wać ryby (10). Uważa się jednak, że mu-
tacje szczepów morskich prowadzące do 
powstania szczepów patogennych dla ryb 
śródlądowych mogły następować kilka-
krotnie w różnych okresach. Współcześnie 
nadal obserwuje się nowe mutacje wśród 
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morskich szczepów VHSV (11, 12), istnie-
je więc stale zagrożenie zakażania się ryb 
śródlądowych szczepami morskimi, nie-
zależnie od zakażania się ich szczepami 
śródlądowymi pochodzącymi z  różnych 
części świata.

Zakaźna martwica układu 
krwiotwórczego (IHN)

Zakaźna martwica układu krwiotwórcze-
go (infectious haematopoietic necrosis 
– IHN) jest bardzo groźną chorobą wy-
lęgu oraz narybku łososi i pstrągów wy-
woływaną przez rabdowirus i występują-
cą najczęściej w obiektach rybackich ko-
rzystających ze zwrotnego obiegu wody; 
fotografie zamieszczone są w publikacji 
Antychowicza (2). Aktualnie występuje 
ona często w Polsce i niektórych innych 
krajach europejskich w  warunkach in-
tensywnej hodowli ryb. Wirus uszkadza 
na początku tkankę krwiotwórczą nerki 
i  śledziony, powodując niedokrwistość, 
następnie wątrobę i trzustkę, powodując 
upośledzenie wydzielania enzymów tra-
wiennych i  zaburzenie w  trawieniu. Na 
podstawie opisów objawów klinicznych 
i  zmian anatomopatologicznych, które 
stwierdzano u chorych ryb, przypuszcza 
się, że pierwsze przypadki IHN połączone 
z dużymi śnięciami wystąpiły w zachod-
nim rejonie Ameryki Północnej, w koń-
cu lat czterdziestych minionego stulecia. 
Obecnie wirus ten występuje stale u ryb 
dzikich i hodowlanych w rejonie wybrzeża 
północnego Pacyfiku. Powszechnie uwa-
ża się, że wraz z introdukowanym pstrą-
giem tęczowym oraz importowaną ikrą 
wirus IHN dostał się do Europy. Fakt ten 
nie jest do końca jasny, ponieważ w Ame-
ryce występują wirusy IHN należące do 
genogrup – U, L i E; w Europie natomiast 
do genogrupy J, a w Azji do genogrupy M. 
Bovo i wsp. (13) stwierdzili jako pierwsi 
obecność wirusa IHN u pstrągów hodo-
wanych na terenie Europy (we Włoszech) 
w latach osiemdziesiątych. Antychowicz 
i wsp. (6) zaczęli podejrzewać obecność 
tego wirusa w Polsce na podstawie obja-
wów chorobowych stwierdzanych u wy-
lęgu pstrągów. Wkrótce, po raz pierwszy 
w Polsce, stwierdzili oni obecność wirusa 
IHN u chorego wylęgu pstrąga tęczowego 
w mieszanym zakażeniu z wirusem VHS, 
a Zakład Chorób Ryb Państwowego Insty-
tutu Weterynaryjnego w Puławach rozpo-
czął próby monitorowania tego wirusa. 
Wyniki badań pstrągów z różnych gospo-
darstw rybackich oraz wywiadu z hodow-
cami ryb wskazują, że źródłem nowych 
ognisk IHN jest przede wszystkim zaka-
żona ikra. Wirus IHN przeżywa prawdo-
podobnie w głębi mikroporów błony ja-
jowej, gdzie nie zawsze docierają prepa-
raty jodoforowe (14).

Zakaźna martwica trzustki (IPN)

Zakaźną martwicę trzustki (infectious pan-
creatic necrosis – IPN) wywołuje jeden 
z birnawirusów. Na chorobę tę najczęściej 
chorują młode ryby łososiowate w warun-
kach intensywnej hodowli, która jest nie-
rozerwalnie związana z oddziaływaniem 
różnych czynników stresotwórczych dzia-
łających stale na ryby. Wirus niszczy ko-
mórki trzustki, a następnie przenosi się na 
sąsiednie narządy znajdujące się w jamie 
ciała ryby, między innymi uszkadza ślu-
zówkę przewodu pokarmowego i  tkan-
kę krwiotwórczą nerek, powodując zabu-
rzenie w trawieniu, niedokrwistość i ob-
jawy nerwowe.

Pierwsze przypadki IPN opisano w Ka-
nadzie i USA, wkrótce chorobę tę zaczę-
to diagnozować w Europie, gdzie obecnie 
występują jej liczne ogniska. Powszechnie 
uważa się, że rozprzestrzenienie się IPN 
po całym świecie było skutkiem niekon-
trolowanego obrotu rybami i  ikrą oraz 
braku realizacji programów mających na 
celu tworzenia obiektów wolnych od wi-
rusa IPN. Źródłem nowych ognisk choro-
by jest najczęściej nie całkowicie zdezyn-
fekowana ikra; wirus IPN przeżywa praw-
dopodobnie w głębi mikroporów błony 
jajowej (15). W Polsce około 2000 r. An-
tychowicz i Mazur (16) rozpoczęli izolo-
wać i  identyfikować wirus IPN metoda-
mi uznanymi w krajach Unii Europejskiej. 
Według Lecomte i  wsp. (17) wszystkie 
amerykańskie szczepy IPNV należą do 
serotypu I, natomiast europejskie do se-
rotypu II. Zróżnicowanie tych dwu sero-
typów wirusa pojawiło się przypuszczal-
nie na długo przed początkami intensyw-
nej hodowli ryb łososiowatych. Obecnie 
tylko określanie genotypów izolowanych 
wirusów pozwala wskazać, czy należą do 
szczepu endemicznego europejskiego czy 
też zostały introdukowane z jakiegoś in-
nego rejonu świata.

Zakażenie wirusem hirame (HIRRV)

Rabdowirus hirame (Hirame rhabdovirus 
– HIRRV) wyizolowano po raz pierwszy 
w Japonii od ryb morskich, a mianowicie 
od narybku flądry japońskiej (Paralich-
thys olivaceus) i ryby aju (Plecoglossus al-
tivelis; 18, 19). U chorych ryb stwierdza się 
objawy podobne do tych, które powstają 
w przebiegu VHS, a mianowicie: wybro-
czyny w mięśniach i narządach wewnętrz-
nych oraz ogniska martwicze w krwiotwór-
czej tkance nerek i śledziony.

W 2007 r. zespół Antychowicz, Wej-
man, Sandomierska wyizolował po raz 
pierwszy w Europie od lipieni nieznane-
go rabdowirusa, który różnił się od wirusa 
VHS i wirusa IHN (2, 20). Cztery izolaty 
tego wirusa pochodziły z dwu gospodarstw 

rybackich, w których wystąpiły śnięcia li-
pieni. Badania tych izolatów podjęte po 
6 latach przez Borzym i wsp. (21) wykazały, 
że wyizolowany przez zespół Antychowicz, 
Wejman i Sandomierska wirus reprezen-
tuje nieznany dotąd w Europie wirus hira-
me. Z wywiadu z hodowcą lipieni wynika, 
że wirus hirame dostał się do Polski przy-
puszczalnie z karmą dla ryb importowa-
ną z Chin. Dotąd nie izolowano żadnych 
innych przypadków zakażenia ryb w Eu-
ropie tym wirusem.

Zakażenie wirusem herpes karpia koi 
(KHV, CyHV-3)

Zakażenie wirusem herpes karpia koi 
(Koi herpes virus – KHV; cyprinid her-
pes virus –3 – CyHV-3) jest obecnie naj-
groźniejszą wirusową chorobą karpi; fo-
tografie zamieszczone są w pracy Anty-
chowicza (22). Wirus niszczy nabłonek 
skrzelowy i komórki naskórka, a oprócz 
tego nerki, powodując masowe śnięcia 
karpi pospolitych oraz karpi koi. Wirus 
CyHV‑3 najwcześniej pojawił się na te-
renie Azji, niemniej karpie koi z  Izraela 
uważa się powszechnie za główne bezpo-
średnie źródło zakażenia, które rozwinę-
ło się później w Europie i Ameryce, a na-
stępnie wtórnie w krajach azjatyckich, ta-
kich jak Japonia i Indonezja. Od 1998 r. 
w  Izraelu zakażenia KHV występowały 
każdego roku, a w końcu 2000 r. choroba 
objęła 90% gospodarstw rybackich w tym 
kraju (23). W Europie najwcześniej zaczę-
to stwierdzać zakażenia wirusem CyHV-3 
w niemieckich hodowlach karpia koi (24), 
a następnie w hodowli karpia pospolite-
go w tym kraju (25). Szybko zorientowano 
się, że karpie koi biorące udział w między-
narodowych wystawach, podczas których 
eksponowane były w dużych wspólnych 
akwariach (japoński model wystawowy) 
zakażały się wzajemnie, stanowiąc po po-
wrocie do kraju źródło zakażenia dla in-
nych karpi koi i karpi pospolitych. Nie bra-
no natomiast dotąd pod uwagę (między 
innymi w Polsce), że źródłem CyHV‑3 mo-
gły być również tarlaki karpia pospolitego 
i karpia koi, które importowano z Izraela 
celem genetycznego ulepszania miejsco-
wych ras. W Polsce w pewnym okresie 
popularna była hodowla krzyżówek kar-
pia pospolitego z karpiem koi. Często ho-
dowano we wspólnych ziemnych stawach 
produkcyjnych karpie pospolite, krzyżów-
ki karpi koi z karpiem pospolitym i kar-
pie koi. Karpie koi były później z tych sta-
wów rozprowadzane do hodowli przydo-
mowych, a  karpie pospolite trafiały do 
stawów odrostowych, często z południo-
wych i centralnych regionów Polski do re-
gionów północnych, a niekiedy odwrot-
nie. W ten sposób stworzono idealne wa-
runki do krążenia wirusa w całym kraju.
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W  Polsce Antychowicz i  wsp. (26) 
stwierdzili po raz pierwszy obecność 
CyHV-3 u karpi w 2004 r. (26). Na pod-
stawie wyników wcześniejszych lustracji 
polskich gospodarstw karpiowych oraz ba-
dań klinicznych i anatomopatologicznych 
masowo chorujących karpi – mam prze-
konanie, że zakażenia tym wirusem wy-
stępowały w Polsce przynajmniej trzy lata 
wcześniej. Obecnie rozróżnia się trzy pod-
stawowe linie genetyczne wirusa CyHV‑3: 
izraelska – I, japońska – J i  amerykań-
ska – U. Badania izolatów tego wirusa po-
chodzących z Francji, Holandii i Polski wy-
kazały, że w Europie występują wszystkie 
trzy linie genetyczne, a oprócz tego linia 
zajmująca miejsce pośrednie (27). Wirus 
CyHV‑3 występujący obecnie w Europie 
może więc pochodzić nie tylko z Izraela, 
ale również z USA bądź Azji.

Zakażenie wirusem 
obrzęku karpia (CEV),  
czyli śpiączka karpia koi (KSD)

Wirus obrzęku karpi (carp edema virus – 
CEV) należy do grupy pokswirusów, do 
której zalicza się również wirus ospy praw-
dziwej (Poxvirus variolae). Wirus CEV jest 
na szczęście nieszkodliwy dla człowieka, 
wywołuje natomiast groźną chorobę zwa-
ną śpiączką karpia koi (Koi sleepy disease 
– KSD) u ozdobnych karpi koi oraz karpi 
pospolitych hodowanych z przeznaczeniem 
do konsumpcji; fotografie zamieszczo-
ne są w pracy Antychowicza (1). Charak-
terystycznym objawem klinicznym wy-
stępującym u starszych, chorych na KSD 
ryb jest letarg, spowodowany spowolnie-
niem procesów życiowych wskutek nie-
dotlenienia związanego z patologicznymi 
zmianami w skrzelach – co zostało okre-
ślone jako śpiączka. Śmiertelność ryb do-
chodzić może do 80–100% obsady dane-
go stawu (28).

Wirus obrzęku karpia został wyizolo-
wany od karpi koi po raz pierwszy w Ja-
ponii w 1974 r. i od tego czasu stwierdza-
ny jest tam stale (28, 29, 30). Pierwszy po-
twierdzony wirusologicznie przypadek 
KSD w Europie u przywiezionych z Japonii 
karpi koi zanotowano w 2009 r. W 2012 r. 
wirus podobny do CEV stwierdzono 
u karpi pospolitych wykazujących obja-
wy śpiączki w Anglii (31). W 2013 r. obec-
ność tego wirusa u karpi koi stwierdzono 
w Holandii (32), a w 2014 r. w Niemczech 
(33). Na uwagę zasługuje fakt, że obecność 
wirusa CEV stwierdza się niekiedy u kli-
nicznie zdrowych karpi koi, między in-
nymi importowanych do Europy z Japo-
nii i  Izraela. Według Haenen (32) wirus 
CEV wytworzył różne profile genetyczne 
pozwalające na replikację materiału ge-
netycznego wirusa w różnych tempera-
turach środowiska.

Wrzodzienica – zakażenie Aeromonas 
salmonicida subsp. salmonicida

Wrzodzienica jest bakteryjną chorobą 
ryb występującą głównie u ryb łososiowa-
tych. W postaci skórnej tej choroby na po-
włokach zewnętrznych powstają wrzody, 
w postaci uogólnionej wybroczyny w róż-
nych częściach ciała oraz ogniska martwi-
cze w narządach wewnętrznych, a w po-
staci jelitowej zapalenie śluzówki prze-
wodu pokarmowego i wysięki; fotografie 
zamieszczono we wcześniejszej pracy au-
tora (35). Bakteria Aeromonas salmonici-
da subsp. salmonicida dostała się po raz 
pierwszy do Europy wraz ze sprowadza-
nymi do hodowli europejskich pstrągami 
tęczowymi, a następnie rozprzestrzeni-
ła się po całym kontynencie (34). Między 
„amerykańskim pstrągiem” i „amerykańską 
bakterią” w wyniku wielu setek lat trwają-
cych kontaktów wytworzyła się pewnego 
rodzaju równowaga biologiczna zapobie-
gająca masowemu namnażaniu się bakte-
rii w organizmie tej ryby. Potwierdzeniem 
tego jest fakt, że pstrąg tęczowy jest sto-
sunkowo najbardziej odporną na wrzo-
dzienicę rybą łososiowatą. Natomiast łosoś 
atlantycki, który niedawno po raz pierw-
szy wszedł w kontakt z  tym patogenem, 
uważany jest za najbardziej wrażliwy (34).

Zakażenie Flavobacterium columnare

Zakażenie Flavobacterium columnare doty-
czy głównie naskórka oraz nabłonka skrze-
li i doprowadza do powstawania patolo-
gicznego przerostu nabłonka skrzelowego, 
upośledzającego oddychanie, oraz tworze-
nia się ognisk martwiczych w skórze – fo-
tografie można znaleźć w innej publikacji 
Antychowicza (35). W postaci uogólnio-
nej flawobakterioza powoduje gwałtowne 
śnięcia. Według Pulkkinen i in. (36) wzrost 
przypadków zakażenia Flavobacterium co-
lumnare w Finlandii jest wynikiem ewolu-
cyjnych zmian w patogenności tej bakte-
rii, które nastąpiły w ciągu ostatnich 23 lat. 
Jednym z czynników tego zjawiska było wy-
selekcjonowanie patogennych szczepów, 
szybko doprowadzających do śmierci ryb. 
Uważa się, że czynnikiem selekcjonującym 
były masowo stosowane dla celów terapeu-
tycznych antybiotyki. Duże zagęszczenie 
ryb stosowane w zbiornikach hodowla-
nych przy równoczesnym wzroście tem-
peratury wód związanym z ocieplaniem 
się klimatu sprzyjało dodatkowo rozprze-
strzenianiu się szczególnie patogennych 
szczepów tej bakterii (36).

Jersinioza – zakażenie Yersinia ruckeri

Jersinioza objawia się między inny-
mi ostrym stanem zapalnym jamy gę-
bowej oraz uogólnionym zakażeniem 

manifestującym się wybroczynowością 
w mięśniach i narządach wewnętrznych, 
powiększeniem śledziony i nerek oraz wy-
siękami w jamie ciała; fotografie znajdują 
się w innej pracy autora (35). Choroba ta 
występuje obecnie u ryb wielu gatunków 
należących do bardzo wielu rodzin, mię-
dzy innymi u  ryb łososiowatych, u któ-
rych powoduje nasilone śnięcia. Według 
Michel i wsp. (37) Yersinia ruckeri dostała 
się do Europy z Ameryki Północnej wraz 
z  strzeblą grubogłową (Pimephales pro-
melas) sprowadzaną często w celach węd-
karskich, jako tak zwany żywiec do łapa-
nia ryb drapieżnych.

Ameby śródlądowe

Stosunkowo niedawno odkryto, że wod-
ne ameby śródlądowe mogą wywoływać 
choroby u  ryb (38, 39, 40, 41). W Pol-
sce pierwsze przypadki masowych inwa-
zji ameb w skrzelach pstrągów tęczowych 
opisał Antychowicz (39). Jego rozpoznanie 
zostało potwierdzone i zacytowane w pra-
cy Dykowej i wsp. w 2010 r. (40). W trak-
cie trwającej do 2 miesięcy inwazji ameb 
dochodzi do intensywnego przerostu na-
błonka oddechowego skrzeli oraz znacz-
nego obrzęku całych skrzeli powodującego 
duszenie się i śmierć ryby; fotografie ameb 
znajdują się w innych pracach autora (39, 
41). Choroba utrzymuje się nadal na terenie 
Polski, czego dowodem są aktualne donie-
sienia ichtiopatologów praktyków: Mazura, 
Głowackiej, Pękali i Dragana, kontaktują-
cych się bezpośrednio ze mną. Pochodze-
nie ameb słodkowodnych (śródlądowych) 
patogennych dla ryb nie jest jasne. Praw-
dopodobnie zwiększona intensyfikacja ho-
dowli ryb i związane z tym zmiany w śro-
dowisku wodnym doprowadziły do gwał-
townego namnażania się ameb (być może 
również do zmian w ich genotypie) oraz 
występowania ich inwazji u ryb.

Kołowacizna ryb łososiowatych – inwazja 
Myxobolus cerebralis

Myxobolus cerebralis europejski mało in-
wazyjny dla miejscowego pstrąga potoko-
wego pasożyt z grupy Myxozoa okazał się 
bardzo groźnym patogenem dla wylęgu 
pstrąga tęczowego i źródlanego (Salvelinus 
fontinalis), ryb sprowadzonych do Europy 
z Ameryki. Szczególnie duże straty z po-
wodu kołowacizny występowały u pstrą-
gów tęczowych hodowanych w stawach 
ziemnych, w których istnieją zwykle wa-
runki sprzyjające dla rozwoju gospodarzy 
pośrednich i odbycie przez pasożyta peł-
nego cyklu rozwojowego. Nazwa kołowa-
cizna pochodzi od objawów kołowania 
występującego u młodych ryb z powodu 
ucisku na ich narząd słuchu i równowagi 
oraz podrażnienia ośrodkowego układu 
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nerwowego (mózgu i rdzenia kręgowego) 
przez ziarninującą wskutek obecności pa-
sożyta tkankę (42, 43).

Zapalenie pęcherza pławnego karpia – 
inwazja Sphaerospora renicola

Wskutek intensywnego namnażania się 
Sphaerospora renicola (obecnie nazywa-
jącego się Sphaerospora dykovae), paso-
żyta z grupy Myxozoa, w pęcherzu pław-
nym karpi dochodzi do powstania procesu 
zapalnego, a następnie do patologicznego 
zgrubienia jego ścian, a niekiedy również 
ich martwicy; fotografie znajdują się w in-
nej pracy autora (43). Wskutek zaburzeń 
w funkcjonowaniu tego narządu ryby nie 
mogą się utrzymać w głębszych warstwach 
wody (wzdęcie pęcherza pławnego), nie-
kiedy pływają w pozycji pionowej z głową 
do dołu, a ogonem wysuniętym nad po-
wierzchnią wody lub przeciwnie: opadają 
na dno (bezpowietrzność pęcherza), gdzie 
po pewnym czasie następuje ich śmierć. 
Wewnątrzkomórkowe stadia rozwojowe 
S. renicola powodują obrzęk i hiperplazję 
komórek wyściełających kanaliki nerkowe, 
a nagromadzone w świetle kanalików pa-
sożyty mogą doprowadzić do powstawania 

ognisk martwicy (44). Sphaerospora renico-
la pochodzi ze wschodniej Azji. W 1950 r. 
pasożyt ten pojawił się na Węgrzech, a po 
importach karpi z Węgier w Polsce, gdzie 
Antychowicz (45), jako pierwszy, opisał ob-
jawy kliniczne i zmiany patologiczne wystę-
pujące w przebiegu tej choroby. Obecność 
czynnika etiologicznego S. renicola w na-
szym kraju udokumentowali Pojmańska 
i wsp. (46). Uważa się, że zapalenie pęche-
rza pławnego było w pewnym okresie groź-
ną chorobą karpia (głównie kroczków kar-
pia) hodowanego w środkowej Europie (47).

Inwazja płetw karpia  
przez Thelohanellus nikolski

Thelohanellus nikolski, następny paso-
żyt z grupy Myxozoa, tworzy w płetwach 
karpia duże liczne cysty powodujące ła-
manie się płetw i wtórne zakażenia bak-
teryjne (41). Pasożyt dostał się do Europy 
wraz z karpiem amurskim i karasiem sre-
brzystym z Dalekiego Wschodu. Molnar 
(48) w 2002 r. na Węgrzech i Antychowicz 
w 2003 r. w Polsce (49, 50) opisali obecność 
Thelohanellus nikolski u karpi. Pasożyt ten 
dostał się do Polski między innymi wraz 
z karpiami sprowadzanymi z Węgier, ale 

nie zaadaptował się do polskich warunków 
i wraz z zaprzestaniem importu narybku 
z określonego kompleksu stawów na Wę-
grzech przestał prawdopodobnie w Polsce 
występować albo występuje w przypadkach 
bezobjawowego nosicielstwa.

Inwazja Khawia sinensis

Tasiemiec bruzdogłowiec chiński Kha-
wia sinensis (ryc. 1) jest białym płaskim 
wewnętrznie nieczłonowanym robakiem. 
Osiąga on długość 11,5–17 cm. Skoleks ta-
siemca przybiera różne kształty – może być 
zaokrąglony lub wachlarzowaty (ryc. 2, 3). 
Przy masowej inwazji powoduje rozsze-
rzenie jamy ciała ryby, zaburzenie w tra-
wieniu, a w skrajnych, stosunkowo rzad-
kich przypadkach nawet niedrożność je-
lit, a następnie ich perforację. Inwazja tego 
tasiemca może być przyczyną śnięć jedy-
nie młodych ryb. Występuje on najczę-
ściej u 1–2‑letnich karpi (Cyprinus car-
pio) i amurów (Cteropharyngodon idella), 
rzadziej u  lina (Tinca tinca), sporadycz-
nie u karasia srebrzystego (Carassius au-
ratus). Kawiozę stwierdza się niekiedy już 
u 10–11‑dniowych karpi.

Bruzdogłowiec chiński występował po-
czątkowo tylko w Chinach. Wraz z amu-
rem (Ctenopharyngodon idella) i dzikim 
karpiem (Cyprinus carpio hematopterus) 
dostał się do Rosji, początkowo wschod-
niej, a następnie do zachodniej Europy. Ta-
siemiec ten skolonizował większość krajów 
europejskich, włącznie z Wyspami Bry-
tyjskimi, jak również Amerykę Północną 
i  Japonię (51). Szczególnie dogodne wa-
runki rozwoju znalazł on w Anglii, gdzie 
rozprzestrzenił się nie tylko z introduko-
wanymi karpiami (sprowadzanymi głów-
nie do celów wędkarskich), ale również 
przez rozsiewanie jaj tasiemca po całym 
kraju podczas wymiany wody wylewanej 
ze zbiorników transportujących ryby. Źró-
dłem inwazji Khawia sinensis były również 
importowane rureczniki (tubifeksy) roz-
siewające jaja tasiemca. Jaja tasiemca roz-
noszone były też przez ptaki rybożerne, Ryc. 1. Khawia sinensis w jamie ciała karpia po rozcięciu jelita

Ryc. 2. Skoleks Khawia sinensis w stadium skurczu Ryc. 3. Skoleks Khawia sinensis w stadium rozkurczu
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a następnie rozsiewane wraz z odchoda-
mi. Dodatkowym mechanizmem sprzyja-
jącym rozprzestrzenianiu się tego pasożyta 
było stosowanie karasi srebrzystych (któ-
re często są gospodarzami tego tasiemca) 
jako przynęty wędkarskiej – żywca do ło-
wienia ryb drapieżnych. W Polsce po raz 
pierwszy stwierdzono obecność Khawia 
sinensis u karpia w 1973 r. (52). Przypad-
ki występowania Khawia sinensis u karpi 
były początkowo bardzo liczne, czemu to-
warzyszyło całkowite zniknięcia pospoli-
tego niegdyś tasiemca goździkowca (Cary-
ophylleaus fimbriceps). Przegląd najnow-
szych publikacji wykazał, że w ostatnim 
dwudziestoleciu zmalała z kolei ilość przy-
padków kawiozy na świecie. Anthony (53) 
twierdzi, że tasiemca Khavia sinensis wy-
parł ostatnio bardzo do niego podobny inny 
tasiemiec Atractolytocestus huronensis. Ta-
siemiec ten pochodzi z USA, skąd dostał 
się do zachodniej, a następnie środkowej 
Europy. W Wielkiej Brytanii odkryto go 
w 1993 r., obecnie występuje w większo-
ści krajów europejskich (54).

Inwazja Bothriocephalus acheilognathi

Bothriocephalus acheilognathi jest dużym 
członowanym tasiemcem osiągającym 

15–20 cm długości. Skoleks tasiemca jest 
zaopatrzony w dwie bruzdy przyssawko-
we i przybiera często kształt sercowaty 
(ryc. 4; 6). Jest najgroźniejszym tasiemcem 
ryb hodowanych w ciepłowodnej hodow-
li azjatyckiej. Intensywna inwazja tego ta-
siemca może powodować rozszerzenie 
jelita ryby, a nawet jego zatkanie i perfo-
rację (55). Jest szczególnie groźny dla jed-
norocznych karpi i amurów. Najczęściej 
występuje u karpi, karasi srebrzystych, 
amurów, tołpyg białych i tołpyg pstrych. 
Bothriocephalus acheilognathi jest jed-
nym z pasożytów, które zostały przywle-
czone z Azji do Europy wraz z rybami ro-
ślinożernymi i doskonale zaadaptowały 
się do miejscowych karpi. Tasiemiec ten 
wkrótce opanował wszystkie kontynen-
ty. W Polsce po raz pierwszy opisał go 
Żelazny w 1973 r. (56).

Inwazja Anguillicola crassus

Inwazja nicienia Anguillicola crassus (obec-
nie nazywającego się Anguillicoloides cras-
sus) u węgorzy doprowadza do powsta-
nia stanów zapalnych w pęcherzu pław-
nym, następnie do zwyrodnienia całego 
narządu (ryc. 5). Ściana pęcherza pław-
nego u  chorych ryb ulega zgrubieniu. 

W trakcie procesu chorobowego może 
dojść do znacznego zwłóknienia pęche-
rza pławnego, a nawet do rozerwania jego 
ściany i śnięcia ryby. Anguillicola crassus 
(ryc. 6, 7) pochodzi z Japonii i Chin. Jest na-
turalnym pasożytem węgorzy azjatyckich 
wchodzących do wód śródlądowych po-
łudniowo‑wschodniej Azji. Nicień został 
wprowadzony do europejskich wód śródlą-
dowych na początku lat 80. wraz z impor-
tem egzotycznych węgorzy Anguilla spp. 
oraz Anguilla japonica przeznaczonych do 
konsumpcji (57). Z żywych węgorzy nicie-
nie dostawały się do zbiorników wodnych, 
gdzie znajdowały dogodne do rozwoju wa-
runki, między innymi duże ilości odpo-
wiednich żywicieli pośrednich (paratenicz-
nych). Pozwoliło to na rozprzestrzenienie 
się tego nicienia w krajach północnej Eu-
ropy, a następnie adaptację u węgorzy eu-
ropejskich (Anguilla anguilla). Obecność 
tego nicienia stwierdza się w okresie, kiedy 
węgorze europejskie przebywają w rzekach 
i jeziorach. Według Kennedy i Fitch (57) 
zarażanie kolejnych zbiorników wodnych 
formami rozwojowymi nicienia następo-
wało podczas wielokrotnej wymiany wody 
w zbiornikach transportujących żywe wę-
gorze. Obecnie w niektórych przypadkach 
nicień występuje w tak dużych ilościach, że 

Ryc. 6. Anguillicola crassus

Ryc. 4. Skoleks Bothriocephalus gowkongensis

Ryc. 7. Anguillicola crassus

Ryc. 5. Zapalenie pęcherza pławnego węgorza chorego na angwikolozę
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wywołuje masowo poważne objawy cho-
robowe i zmiany patologiczne u węgorzy 
(58). W Niemczech obecność Anguillico-
la crassus stwierdzono w 1982 r., wkrótce 
nicień ten pojawił się we Francji i w An-
glii. W Polsce obecność Anguillicola cras-
sus zaczęła stwierdzać Własow (59) w la-
tach 1988–1989, a na Węgrzech Szekely 
(60) w 1990 r.

Inwazja Philometroides cyprini

Kształt ciała nicienia Philometroides cypri-
ni (syn. P. lusiana) jest nitkowaty, a kolor 
brunatnoczerwony. Długość ciała samicy 
dochodzi do 16 cm, a samca do 3,5 mm  
(61). Inwazja Philometroides cyprini do-
tyczy powłok zewnętrznych i narządów 
wewnętrznych karpi. W okresie wędró-
wek larw w jamie ciała ryby (ryc. 8, 9) może 
dojść do uszkodzenia narządów wewnętrz-
nych, między innymi pęcherza pławnego. 
Według Vasilkova (62) przy inwazji tego 
nicienia u młodych ryb, wskutek uszko-
dzenia powłok zewnętrznych oraz narzą-
dów wewnętrznych, może dojść do śnięć.

Przypuszcza się, że pasożyt pochodzi 
z południowo-wschodniej Azji a  środo-
wiskiem tego nicienia jest dorzecze rzeki 
Amur, natomiast pierwotnym gospoda-
rzem jest sazan amurski (63). Niektórzy 
uważają, że Philometroides cyprini po-
chodzi z Chin, skąd w 1960 r. przez Rosję, 
Łotwę, Litwę, Estonię, Białoruś i Ukrainę 
dostał się do środkowej Europy (62, 64).

Omówienie

Nowe choroby ryb śródlądowych hodowa-
nych w Europie, między innymi w Polsce, 
pochodzą głównie z Ameryki Północnej 
i Azji, ale niekiedy również z mórz sąsia-
dujących z Europą. Pojawianie się tych cho-
rób wiąże się z następującymi czynnikami:
1)	� Przeniesienie wraz z żywymi rybami 

lub z ikrą czynnika chorobotwórczego 
na teren, w którym jeszcze nie wystę-
pował, jak to się działo i niekiedy na-
dal ma miejsce w przypadku wirusów, 

takich jak: IHN, IPN i CyHV-3; bakte-
rii: Aeromonas salmonicida i Yersinia 
ruckeri lub pasożytów: Sphaerospora 
renicola, Thelohanellus nikolski, Kha-
via sinensis, Bothriocephalus gowkon-
gensi, Philometra lusiana i Anquicolla 
crassus.

2)	� Wprowadzenia nowego na danym tere-
nie gatunku ryby wrażliwego na miej-
scowe patogeny, np. pstrąga tęczowe-
go do Europy, gdzie po raz pierwszy 
zetknął się z europejskim szczepem wi-
rusa VHS i z pasożytem Myxobolus ce-
rebralis – patogenami nieznanymi dla 
układu odpornościowego tej ryby.

3)	� Introdukcja czynników chorobotwór-
czych wraz z wektorami nieożywiony-
mi, takimi jak mrożone mięso i trzewia 
ryb jako karma dla ryb, co miało przy-
puszczalnie miejsce w przypadku wiru-
sa hirame lub w przypadku zakażenia 
VHS u pstrągów, które na początku ho-
dowli ryb łososiowatych w Europie kar-
miono mięsem innych ryb, między in-
nymi ryb morskich z Bałtyku; oraz wi-
rusa IHN, którego jednym ze źródeł 
mogły być przywożone z Ameryki ło-
sosie pacyficzne (z pierwotnym prze-
znaczeniem jako produkty spożywcze 
dla ludzi).

4)	� Dojście do mutacji materiału gene-
tycznego niepatogennych mikroorga-
nizmów, w wyniku której nabierają one 
nagle właściwości chorobotwórczych. 
Na przykład w wyniku mutacji morskich 
szczepów VHS mogą powstać szczepy 
patogenne dla śródlądowych ryb łoso-
siowatych. Zjawisko to obserwowano 
kilkakrotnie w Danii i Szwecji.

5)	� Działania człowieka na ryby i środowi-
sko wodne, które mogą doprowadzić 
do nieprzewidzianych, stopniowych 
zmian ewolucyjnych u  miejscowych, 
endemicznych – pierwotnie mało pa-
togennych mikroorganizmów powodu-
jących stopniowy wzrost ich patogen-
ności i zdolności do wywoływania cho-
rób. Przykładem takiego mechanizmu 
powstawania nowych chorób mogą być 

zakażenia flawobakteriami w Finlandii 
oraz prawdopodobnie amebami śród-
lądowymi w Europie, między innymi 
w Polsce. W ostatnim okresie obser-
wuje się gwałtowny wzrost poważ-
nych zachorowań na zakażenia Aero-
monas hydrophila u ryb i podejrzewa 
się, że i tu mogło dojść do stopniowe-
go – ewolucyjnego wyselekcjonowa-
nia patogennych szczepów pod wpły-
wem masowego stosowania antybio-
tyków z karmą u ryb (głównie u karpi 
i pstrągów).
Wszystkie wymienione czynniki po-

wodujące pojawianie się nowych chorób 
związane są ściśle albo z intensyfikacją ho-
dowli ryb, albo z globalnym obrotem, nie 
tylko między państwami, ale również kon-
tynentami, żywymi rybami przeznaczo-
nymi do dalszej hodowli lub konsumpcji. 
Nowe stale pojawiające się choroby ryb są 
nierozerwalnie związane z szybkim roz-
wojem produkcji rybackiej, która wyma-
ga maksymalnego wykorzystania zbiorni-
ków wodnych i przepływającej przez nie 
wody oraz pozyskiwania najtańszego ma-
teriału obsadowego spełniającego przy tym 
wymagania w zakresie szybkiego wzrostu 
i atrakcyjności mięsa ryb dla konsumenta. 
Dlatego hodowcy bez wahania decydują 
się na zakup ikry, materiału zarybieniowe-
go i tarlaków nawet z odległych rejonów 
świata, wprowadzając wraz z nimi coraz 
to nowe mikroorganizmy chorobotwórcze 
i pasożyty. Od 1950 r. rozpoczęła się seria 
importów amurskich ryb (naturalnie za-
siedlających rzekę Amur) do europejskich 
rejonów Rosji (wówczas Związku Radziec-
kiego). Obejmowały one dzikiego amur-
skiego karpia (Cyprinus carpio hematop-
terus), amura (Ctenopharyngodon idella), 
tołpygę białą (Hypophthalmichthys moli-
tryx) oraz tołpygę pstrą (Arichthy nobi-
lis). Ryby te wprowadziły na tereny Ro-
sji, następnie na Węgry, a stamtąd do in-
nych krajów wiele pasożytów ryb. Sporo 
badaczy zwróciło uwagę, że chociaż in-
trodukcja nowych gatunków ryb do Eu-
ropy była w wielu przypadkach korzystna, 

Ryc. 8. Larwy nicienia rodzaju Philometra (ciemno zabarwione) na tle 
plerocerkoidów Ligula intestinalis (dzięki uprzejmości Andreya Yewtuszenki)

Ryc. 9. Larwy Philometra lusiana
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to jednak nie obyło się to bez znacznych 
kosztów związanych z wprowadzeniem do 
europejskich obiektów hodowlanych wie-
lu groźnych chorób, a efekty tego stały się 
w wielu przypadkach nieodwracalne. Czę-
sty import żywych ryb do Polski z Węgier 
i Jugosławii w latach 80., gdzie już wcze-
śniej pojawiły się pochodzące z Azji paso-
żyty grupy myksozoa, był przyczyną wy-
stępowania w Polsce zapalenia pęcherza 
pławnego i innych chorób ryb. Istotną rolę 
w przenoszeniu najgroźniejszych chorób 
ryb odegrały karpie koi, chodzi tu o KHVD 
czy też KSD. Jak wiadomo, kontrola wete-
rynaryjna ryb akwariowych i ozdobnych 
jest bardzo uproszczona.

Z przytoczonych przykładów widać, że 
nie udaje się zapobiec rozprzestrzenianiu 
nowych chorób ryb nawet w krajach wy-
spiarskich i to o tak restrykcyjnych prze-
pisach jak Wielka Brytania, gdzie doszło 
do introdukcji chorób wirusowych, takich 
jak SVC, KHVD i KSD i szeregu groźnych 
pasożytów. Klasycznym przykładem nie-
skuteczności przepisów mających na celu 
zapobieganie introdukcji nowych paso-
żytów jest zawleczenie na teren Anglii ta-
siemca Khawia sinensis (wraz z żywymi 
karpiami), a następnie rozprzestrzenienie 
się tego pasożyta po całym obszarze pań-
stwa wbrew surowym przepisom regulu-
jącym obrót żywymi rybami w tym kra-
ju oraz obecności jednego z największych 
ośrodków naukowych zajmujących się ba-
daniem chorób ryb.

Szczególnie łatwo w nowym miejscu 
adaptują się pasożyty posiadające szerokie 
spektrum gospodarzy, to znaczy należących 
do różnych gatunków. Nowe dla ichtiofau-
ny danego regionu pasożyty wywołują zwy-
kle znacznie większe straty niż w przypad-
ku inwazji pasożytów od dawna występu-
jących w danym rejonie. W tym ostatnim 
przypadku podczas kilkusetletnich relacji: 
pasożyt–gospodarz tworzą sie wzajem-
ne mechanizmy adaptacyjne. Natomiast 
w przypadku nowych gospodarzy brak jest 
tak zwanego ewolucyjnego czasu na wytwo-
rzenie się równowagi pasożyt–gospodarz. 
Myxosoma cerebralis – pasożyt wywołują-
cy kołowaciznę łososiowatych hodowanych 
w stawach ziemnych od dawna występuje 
w Europie u pstrąga potokowego (który jest 
endemiczną rybą europejską), nie powodu-
jąc u niego większych śnięć. Po sprowadze-
niu do Europy pstrąga tęczowego z Amery-
ki, który po raz pierwszy zetknął się z tym 
pasożytem, okazało się, że pstrąg ten jest 
bardzo wrażliwy na kołowaciznę.

Dla niektórych mikroorganizmów cho-
robotwórczych bariery termiczne i nie-
sprzyjające właściwości środowiska, jak 
również (w przypadku pasożytów) brak 
gospodarzy pośrednich stanowią prze-
szkodę nie do przebycia. Wraz z ociepla-
niem się klimatu bariera termiczna będzie 

prawdopodobnie ulegać osłabieniu, dając 
szanse rozwojowi nowym czynnikom pa-
togennym. Od jakiegoś czasu wiadomo, 
że niektóre ryby akwariowe sprowadza-
ne z Azji do Europy są nosicielami bardzo 
groźnego grzyba Aphanomyces invadans 
– powodującego masowe śnięcia ryb kon-
sumpcyjnych w tym rejonie świata. Grzyb 
ten występuje od niedawna w Europie, ale 
jedynie u ryb akwariowych. Prawdopodob-
nie dzięki znacznym różnicom właściwo-
ści środowisk w Europie i w rejonach Azji, 
skąd pochodzi ten grzyb, jak również bra-
ku w Europie gospodarzy, u których zwy-
kle występuje on na terenie Azji; w Eu-
ropie nie zanotowano na razie żadnych 
przypadków afanomykozy u ryb żyjących 
w wodach otwartych.

Przypadki pojawienia się w Polsce paso-
żyta karpi T. nikolski wiązało się z impor-
tem narybku karpia z Węgier, ale pasożyt 
nie zaadaptował się do warunków panują-
cych w Polsce. Wraz z zaprzestaniem im-
portu karpi z określonego kompleksu sta-
wów węgierskich przestano stwierdzać 
tego pasożyta w naszym kraju.

Podsumowanie

Wśród wielu czynników odgrywających 
rolę w pojawianiu się nowych chorób ryb 
główną przyczyną migracji wirusów, bak-
terii i pasożytów po całym świecie jest cią-
gły, powszechny import żywych ryb, nie-
kiedy ryb dotąd na danym terenie niewy-
stępujących. Oprócz ryb planowanych do 
introdukcji, a będących często nierozpozna-
nymi nosicielami czynników patogennych 
wwozi się też w tych samych zbiornikach 
transportowych ryby przypadkowe, z któ-
rymi na teren danego kraju dostają się rów-
nież czynniki chorobotwórcze. Przez swo-
je nieprzemyślane działania człowiek stwa-
rza idealne warunki do rozprzestrzeniania 
się mikroorganizmów chorobotwórczych 
i pasożytów, a równocześnie do kumulacji 
w obiektach hodowlanych na małej prze-
strzeni licznych gospodarzy pośrednich 
i bezpośrednich pasożytów. Zjawisko poja-
wiania się nowych chorób ryb głównie wi-
rusowych i pasożytniczych trwać będzie tak 
długo, jak w powszechnej świadomości ho-
dowców ryb utrzymywać się będzie pogląd, 
że zakup żywych ryb i ikry do dalszej ho-
dowli z różnych nieraz odległych rejonów 
kraju czy też kontynentu, a nawet z innych 
kontynentów daje większe zyski niż straty 
poniesione wskutek występowania nowych 
chorób u ryb, w tym konieczności nakła-
dów finansowych na ich zwalczanie. Należy 
przy tym brać pod uwagę fakt, że likwidacja 
nowego patogenu przestaje być realna, je-
żeli dojdzie do jego adaptacji u ryb dzikich 
– wolno żyjących w naturalnych zbiorni-
kach wodnych, które stają się trwałymi no-
sicielami tego chorobotwórczego czynnika.

Bez uzgodnienia z hodowcami ryb ak-
ceptowanych przez nich i przestrzega-
nych dobrowolnie określonych zasad do-
tyczących zakupu przez nich ryb i  ikry 
oraz świadomego ograniczania przez nich 
do minimum importu żywych ryb – sku-
teczne przeciwdziałanie introdukcji ciągle 
nowych czynników chorobotwórczych do 
stawów hodowlanych i naturalnych zbior-
ników wodnych nie wydaje się możliwe 
nawet przy istnieniu najdoskonalszych 
przepisów weterynaryjnych oraz stoso-
waniu najnowocześniejszych metod dia-
gnostycznych.
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Niedobory odporności i  związane 
z nimi choroby ludzi oraz zwierząt 

są znane od dawna. Ale dopiero pojawienie 
się epidemii zespołu nabytego niedoboru 
odporności (acquired immune deficiency 
syndrome – AIDS) u ludzi zintensyfikowa-
ło badania nad przyczynami i mechanizma-
mi niedoborów immunologicznych (tab. 1). 

Wykazano, że pierwotne (wrodzone) nie-
dobory odporności są efektem defektów ge-
netycznych, podczas gdy niedobory wtórne 
(nabyte) są skutkiem działania czynników 
zewnętrznych (głód, zatrucia) lub współ-
istnienia innych chorób. We wrodzonych 
niedoborach odporności defekty dotyczą 
limfocytów B, limfocytów T, fagocytów, 

składników dopełniacza, względnie kil-
ku rodzajów komórek odpornościowych.

Wśród niedoborów immunologicz-
nych nabytych jedną z najczęściej spoty-
kanych przyczyn zmniejszenia odporno-
ści, oprócz niedożywienia i intoksykacji, 
są zakażenia wirusowe. W niedoborach 
kalorycznych najbardziej upośledzone 
są funkcje fagocytarne, produkcja cyto-
kin i SIgA oraz dopełniacza. Czynność 
układu immunologicznego również ule-
ga osłabieniu w chorobach nowotworo-
wych, gruźlicy, przewlekłych chorobach 
nerek, w efekcie działania czynników ja-
trogennych (terapia lekami immunosu-
presyjnymi) i w zatruciach.

Bardzo ważną przyczyną niedoborów 
immunologicznych nabytych są czynniki 

Zespół nabytego niedoboru odporności 
bydła

Zdzisław Gliński, Krzysztof Kostro
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