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Zakażenie wirusem herpes karpia koi 
(koi carp herpesvirus – KHV; cypri-

nid herpes virus-3 – CyHV-3; ryc. 1) stano-
wi ciągle niezwykle ważny problem w Pol-
sce i innych krajach, w których hoduje się 
karpie pospolite i ozdobne karpie koi (1, 2). 
Choroba wywoływana przez ten wirus 
(ryc. 1, 2, 3, 4, 5), określana niekiedy skrótem 
KHVD (koi carp herpesvirus disease), ogra-
nicza w znacznym stopniu produkcję karpi 
konsumpcyjnych oraz ozdobnych, powo-
duje duże straty finansowe i jest przyczy-
ną frustracji hodowców, pomimo to brak 
jest jakichkolwiek postępów w zwalcza-
niu tej choroby. Słabo kontrolowany ob-
rót żywymi karpiami jest najważniejszym 
czynnikiem przyczyniającym się do roz-
przestrzeniania się wirusa CyHV-3 po ca-
łym świecie. Zwalczanie KHVD utrudnia-
ją również specyficzne molekularne cechy 
wirusa i związane z tym trudności w jego 
rozpoznawaniu, gdy znajduje się on w sta-
dium latencji. W celu podjęcia prób zwal-
czania tej groźnej choroby niezbędne jest 
lepsze poznanie przede wszystkim jej etio-
logii, diagnostyki i patogenezy. To spra-
wia, że ważne są wyniki najnowszych ba-
dań nad wirusami typu herpes występu-
jącymi u ryb, a w szczególności dotyczące 
wirusa CyHV-3.

Herpeswirusy należą do rzędu Herpe-
svirales, który podzielono na trzy rodzi-
ny: Herpesviridae (wirusy ssaków, ptaków 
i gadów), Alloherpesviridae (wirusy płazów 
i ryb) i Malacoherpesviridae (wirusy bez-
kręgowców; 3). Na uwagę zasługuje fakt, 
że herpeswirusy ulegały w ciągu długiego 
czasu ewolucji, która przebiegała równo-
legle z ewolucją ich gospodarzy. W wyni-
ku tego w wielu przypadkach obserwowa-
no zjawisko wzajemnej adaptacji między 
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Ryc. 1. Wirus CyHV-3 w nerkach karpia  
chorego na zakażenie wirusem herpes karpia koi
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określonym herpeswirusem a  swoistym 
dla niego gospodarzem (4). Istnienie zja-
wiska wzajemnej adaptacji potwierdzono 
w wielu molekularnych badaniach filoge-
netycznych, jak również w tym, że w więk-
szości przypadków herpeswirusy wykazują 
umiarkowaną patogenność wobec gospo-
darzy. Powszechnie uważa się, że ostre po-
stacie choroby o etiologii herpeswirusowej 
pojawiają się jedynie wówczas, gdy dojdzie 
do znacznego osłabienia układu odporno-
ściowego gospodarza lub gdy zakażenie 
wystąpi u nowego, ale wrażliwego gospo-
darza (5). Do najbardziej znanych chorób 
ryb wywoływanych przez herpeswirusy na-
leżą: herpeswirusowa choroba łososi wy-
woływana przez wirus SaIHV-1, herpe-
swirusowa choroba jesiotrów wywoływa-
na przez wirus AciHV-1, herpeswirusowa 
choroba sumików wywoływana przez wi-
rus IcHV-1, ospa karpi wywoływana przez 
wirus CyHV-1, martwica układu krwio-
twórczego karasi wywoływana przez wirus 
CyHV-2, zakażenie wirusem herpes karpia 
koi wywoływane przez wirus CyHV-3 oraz 
herpeswirusowa choroba węgorzy wywo-
ływana przez wirus AqHV-1. Porównanie 
genotypów różnych szczepów CyHV-1, 
CyHV-2 i CyHV-3, zaliczanych do herpe-
swirusów ryb karpiowatych, wykazało, że 

są one blisko ze sobą spokrewnione. Fakt 
ten wskazuje, że na początku ewolucji ryb 
karpiowatych występował prawdopodob-
nie jeden wirus-protoplasta, który dał po-
czątek istniejącym współcześnie herpeswi-
rusom karpi i karasi. Herpeswirusy ryb 
ulegały trwającej miliony lat ewolucji, po-
dobnie jak inne herpeswirusy, równocze-
śnie ze swoimi swoistymi gospodarzami, 
doprowadziła ona do powstania współcze-
śnie występujących gatunków herpeswiru-
sów, wykazujących swoistość dla określo-
nych gospodarzy (6, 7).

Wirus herpes karpia koi (CyHV-3)

Obecnie rozróżnia się trzy linie genetycz-
ne wirusa CyHV-3, a mianowicie izrael-
ską – CyHV-3-I, japońską – CyHV-3-J 
oraz amerykańską – CyHV-3-U (8). Ba-
dania izolatów CyHV-3 pochodzących 
z Francji, Holandii i Polski wykazały, że 
w Europie występują trzy linie genetycz-
ne tego wirusa, a  mianowicie: I, U  i  J, 
i oprócz nich dodatkowa linia genetycz-
na zajmująca miejsce pośrednie (9). Ra-
kus i wsp. (10) wykazali, że w Europie wy-
stępuje 7 wariantów genetycznych wirusa 
CyHV-3: od E1 do E7; podczas gdy w Azji 
2 warianty A1 i A2 (11). Analiza genotypu 

szczepu CyHV 3 I pochodzącego z Izrela 
i CyHV3 U pochodzącego z USA wykazała 
wysoki stopień pokrewieństwa, przy znacz-
nie mniejszym podobieństwie do szczepu 
CyHV3 J pochodzącego z Japonii. Ozna-
cza to, że szczepy amerykańsko-izrelskie 
pochodzą od innego herpeswirusa macie-
rzystego niż szczepy azjatyckie. Podejrze-
wa się ponadto, że karpie koi, które stały 
się źródłem zakażenia rozprzestrzeniające-
go się w USA były nosicielami pierwotnie 
mało patogennego szczepu wirusa, u któ-
rego w wyniku delecji doszło do częściowej 
redukcji genotypu, który następnie w re-
zultacie mutacji nabrał ponownie właści-
wości patogennych (12, 13).

Badania sekwencji nukleotydów w ge-
nomach różnych wirusów herpes występu-
jących u różnych gatunków ryb wykazało, 
że wirus AngHV-1 występujący endemicz-
nie u wolno żyjących węgorzy europej-
skich jest blisko spokrewniony z herpe-
swirusami występującymi u ryb karpio-
watych (CyHV 1–3). Eksperymentalne 
zakażenia wykazały dodatkowo, że zaka-
żone wirusem AngHV-1 karpie chorują 
ciężej niż zakażone tym wirusem węgorze 
(3). Oprócz tego zaobserwowano, że u wę-
gorzy często występuje latentna forma za-
każenia wirusem AngHV-1 i przez dłuższy 

Ryc. 2. Zakażenie wirusem herpes karpia koi u dwuletniego karpia, 
martwica około 50% tkanki skrzelowej

Ryc. 4. Zakażenie wirusem herpes karpia koi u trzyletniego karpia; 
martwica i złuszczanie się naskórka, martwica około 30% tkanki skrzelowej

Ryc. 3. Zakażenie wirusem herpes karpia koi u dwuletniego karpia; 
ogniska martwicze skóry, martwica skrzeli

Ryc. 5. Eksperymentalne zakażenie wirusem herpes karpia koi u karpia, 
rozległa martwica naskórka i skóry oraz rogówki oka
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czas może nie występować kliniczna for-
ma choroby, jeżeli ryby nie doznają silne-
go stresu. Na tej podstawie uważa się, że 
relacje między wirusem AngHV-1 i węgo-
rzami musiały trwać bardzo długo i dlate-
go mogły doprowadzić do wzajemnej ada-
ptacji. Istnieje również teoria mówiąca, że 
wirus AngHV-1  jest mutantem szczepu 
występującego przed milionami lat u ryb 
karpiowatych.

Występowanie wirusa CyHV-3

Jak już wspomniano, wirus CyHV-3 wy-
stępuje w Izraelu, USA, Południowej Afry-
ce, Europie oraz w Azji, między innymi 
w  Japonii; niedawno jego obecność wy-
kryto w Korei. Po analizie filogenetyczne-
go drzewa herpeswirusów występujących 
u ryb okazało się, że szczep wirusa  CyHV-3 
z Korei znacznie odbiega w zakresie se-
kwencji nukleotydów od szczepów ame-
rykańskich, izraelskich i japońskich (14). 
Według Olesena i wsp. (15) na 10 403 go-
spodarstw karpiowych zarejestrowanych 
w Europie oficjalnie tylko w 53 stwierdzo-
no ten wirus. Można jednak mieć wątpli-
wość co do wartości tych danych, jeżeli 
badania w kierunku obecności tego wiru-
sa przeprowadzane są tylko w 5% gospo-
darstw karpiowych!

Patogeneza

Zakażenie wirusem herpes karpia koi 
(KHVD) zostało po raz pierwszy opisane 
w 1998 r. w Izraelu i w Stanach Zjednoczo-
nych (16). Panuje pogląd, że przyczyną du-
żej patogenności tego wirusa była mutacja 
jego szczepów występujących pierwotnie 
u wolno żyjących pospolitych karpi. Nie-
wątpliwie dużą rolę w powstaniu patogen-
nej mutacji było trwałe obniżenie odpor-
ności w licznych populacjach karpi pospo-
litych i karpi koi hodowanych w Izraelu 
systemem superintensywnym, przy wielo-
krotnie większym zagęszczeniu ryb niż to, 
które stosuje się powszechnie w Europie.

Według Rakus i wsp. (10) genotyp wi-
rusa CyHV-3 jest unikatowy i w grupie 
herpeswirusów wyróżnia się ekstremalny-
mi rozmiarami wynoszącymi 295 kb, jak 
również dużą liczbą genów, które w wie-
lu przypadkach nie mają homologicznych 
odpowiedników w genach innych herpe-
swirusów. Genom herpeswirusów wystę-
puje w postaci dwuniciowego DNA, któ-
rego replikacja przebiega wewnątrz jąder 
komórek gospodarza. Na początku zaka-
żenia herpeswirusy docierają do jąder ko-
mórkowych, a następnie przechodzą w fazę 
zakażenia latentnego określanego również 
jako faza spoczynkowa, podczas której 
kopie wirusowego DNA przybierają po-
stać „minichromosomów”, a genom wiru-
sa jest zintegrowany z genomem komórki 

gospodarza, w której się znajduje. W tym 
okresie replikacja wirusa ustaje, a jego ma-
teriał genetyczny nabiera zdolności unika-
nia różnych elementów układu odporno-
ściowego gospodarza. Pod wpływem stresu 
i obniżenia odporności gospodarza docho-
dzi do wznowienia replikacji wirusa (18). 
Wzrost miana wirusa w komórkach kar-
pia i powstające w związku z jego replika-
cją niszczenie komórek i tkanek doprowa-
dza do wystąpienia objawów chorobowych 
(19). W większości przypadków w trak-
cie replikacji wirusa następuje śmierć go-
spodarza. W przeciwieństwie do innych 
chorób ryb wywoływanych przez herpe-
swirusy, wyjątkowo w przypadku KHVD, 
do reaktywacji replikacji wirusa w orga-
nizmie ryby i wystąpienia objawów kli-
nicznych wystarczy zwykle stosunkowo 
niewielki stres (nieopublikowane bada-
nia własne). U karpi utajone zakażenie la-
tentne może być aktywowane przez różne 
czynniki stresowe, przede wszystkim przez 
odłowy, sortowanie i transport, a u tarla-
ków karpia również manipulacje w okre-
sie przeprowadzania rozrodu lub tarła na-
turalnego (20, 21). W warunkach tereno-
wych zwykle trudno jest nawet określić, 
co przyczyniło się do ujawnienia zakaże-
nia w określonym stawie. W przypadku 
chorób wywoływanych przez inne herpe-
swirusy jedynie silny stres, np. długotrwa-
łe niekorzystne dla ryb zmiany w środowi-
sku zewnętrznym, mogą doprowadzić do 
wystąpienia objawów chorobowych. We-
dług Xu i wsp. (13) w przypadku zakażeń 
większością wirusów herpes u ryb nie do-
chodzi do poważnych śnięć. Wiąże się to 
zdaniem autorów z wytworzeniem się, na 
drodze długotrwałej ewolucji, równowagi 
między układem odpornościowym gospo-
darza i czynnikami patogenności występu-
jącymi u wirusów. W wyniku długotrwa-
łej ewolucji u niektórych herpeswirusów 
wytworzyła się zdolność do kodowania ge-
nów gospodarza. Mechanizm ten pozwa-
la na modyfikowanie określonych elemen-
tów układu odpornościowego ryby w taki 
sposób, że umożliwia to wirusom przeby-
wanie przez długi czas w komórkach go-
spodarza bez wywoływania u niego obja-
wów klinicznych (22). Na przykład w geno-
mie wirusa KHV są kodowane geny TNFR 
i  IL-10, które mają z kolei zdolność modu-
lowania odporności gospodarza w kierun-
ku dla siebie korzystnym (12).

Najbardziej patogenny wśród herpeswi-
rusów występujących u ryb wirus CyHV-3 
szerzy się obecnie w hodowlach karpia po-
spolitego i karpia koi w Europie, powo-
dując ogromne straty ekonomiczne. Nie-
które gospodarstwa rybackie wskutek co-
rocznych nawrotów KHVD są na skraju 
bankructwa (12). Istnieje pogląd, że wi-
rus odpowiedzialny obecnie za t ę choro-
bę mógł przez wiele lat występować jako 

mało patogenny, a więc pozostać niezau-
ważony w populacjach dzikich – wolno ży-
jących karpi (12). Biorąc pod uwagę nie-
typowy dla herpeswirusów, często ostry 
przebieg choroby, nie można jednak wy-
kluczyć, że pierwotnym gospodarzem wi-
rusa wywołującego KHVD mogły być ryby 
innego gatunku niż karp.

Diagnostyka

Do rozpoznawania obecności wirusa 
CyHV-3 u bezobjawowych nosicieli czy 
też wirusowego DNA w stadium latencji 
należy stosować cały zespół metod, które 
są w dyspozycji jedynie nielicznych labo-
ratoriów ichtiopatologicznych na świecie. 
Stawia to pod znakiem zapytania wiary-
godność wyników badań przeprowadza-
nych przez regionalne, słabo wyposażone 
laboratoria. Trzeba przy tym podkreślić, że 
wykrycie DNA wirusa CyHV-3 jest niewy-
starczające, aby stwierdzić, czy w danym 
przypadku występuje nosicielstwo wirusa 
przy obecności w organizmie ryby kom-
pletnych wirionów, czy też w komórkach 
ryby występuje jedynie jego materiał ge-
netyczny. W związku z tym nie jest wia-
dome, czy ryba może być w tym stadium 
bezpośrednim źródłem zarażenia innych 
ryb, czy też dopiero po zadziałaniu stre-
su, który aktywuje replikację wirusa (23).

Według Eide i wsp. (24) wykrywanie 
obecności wirusa CyHV-3 w leukocytach 
przy równoczesnym użyciu techniki PCR 
i metody Southern blot znacznie zwięk-
sza prawdopodobieństwo wykrycia wiru-
sa w stosunku do stosowania jedynie me-
tody PCR. Zastosowanie metody nested 
PCR zmniejsza natomiast prawdopodo-
bieństwo mylnego rozpoznania wirusa. 
Według Bergmana i Schutze (25) jednym 
z bardzo istotnych elementów diagnosty-
ki KHV jest badanie na obecność we krwi 
przeciwciał przeciwko CyHV-3. Sekwen-
cjonowanie genomu wirusa jest niezbędne 
dla określenia, do jakiego szczepu należy 
i skąd pochodzi. Sekwencjonowanie całe-
go genomu wirusa może również umoż-
liwić wykrycie nowych jego mutacji, o ile 
pojawią się na określonym terenie. Haenen 
i Hedrick (26) i inni badacze zwrócili uwa-
gę, że obrót rybami niewykazującymi obja-
wów chorobowych przy braku odpowied-
nich metod, pozwalających na stwierdze-
nie obecności wirusa w rybach, gdy jest on 
w stanie latencji spowodował rozprzestrze-
nienie się KHV po całym świecie.

Według Bergman i Schutze (25) zbyt 
mała czułość metod stosowanych do dia-
gnostyki latentnej formy zakażenia KHV 
u karpi jest podstawową przyczyną unie-
możliwiającą zwalczanie tej choroby. Po-
mimo stosowania nowoczesnej metody 
PCR równocześnie z metodą nested PCR, 
obecność wirusa CyHV-3 u ryby można 
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stwierdzić dopiero gdy jego miano wyno-
si ponad 102–103 cząstek w 1 ml materia-
łu stanowiącego próbkę. Problem ten czę-
ściowo rozwiązuje przetrzymywanie ryb 
w basenie lub akwarium przez 3–4 dni 
przy działaniu czynników wywołujących 
u nich reakcję stresową, przed pobraniem 
od nich próbek do badań. Uważa się, że 
w tym czasie miano wirusa w narządach 
wewnętrznych ryby może wzrosnąć kil-
kakrotnie. Zdaniem wielu autorów należy 
jednak przede wszystkim dążyć do stwo-
rzenia wystarczająco czułej metody, dzię-
ki której można by wykrywać obecność 
5–10 cząstek wirusa w 1 ml homogeniza-
tu sporządzonego z narządów. Właśnie ta-
kie miana wirusa występują często w prób-
kach do badań pobranych od karpi, któ-
re są bezobjawowymi nosicielami, co jest 
przyczyną fałszywie ujemnych wyników 
badań diagnostycznych.

Inną przyczyną fałszywie ujemnych wy-
ników badań diagnostycznych jest poja-
wienie się nowych mutacji wirusa różnią-
cych się do 5% w zakresie sekwencji par za-
sad w kwasie nukleinowym od dotychczas 
izolowanych szczepów wirusów CyHV-3. 
Mutanty nie mogą bowiem być wykrywa-
ne przy użyciu dotąd stosowanych rutyno-
wych metod. Badania prowadzone przez 
Bergman i Schutze (25) w Holandii i w An-
glii wykazały obecność typowych i niety-
powych – powstałych w wyniku mutacji 
izolatów CyHV-3 u ryb europejskich nale-
żących do 7 gatunków. Na szczególną uwa-
gę zasługuje fakt, że polecane przez OIE 
metody laboratoryjne do diagnostyki KHV 
są zbyt mało czułe do wykrywania bezob-
jawowego nosicielstwa wirusa czy też la-
tentnej formy zakażenia KHV.

Ostatnio oprócz wyżej wymienionych 
technik diagnostycznych opracowano wie-
le bardzo czułych metod wykrywania wi-
rusa CyHV-3, genomu tego wirusa czy też 
przeciwciał swoistych na tego wirusa, któ-
re powinny znaleźć zastosowanie w dużych 
krajowych laboratoriach ichtiopatologicz-
nych. Na uwagę zasługuje między innymi 
swoisty test RT-PCR na mRNA pozwala-
jący stwierdzić obecność replikującego się 
wirusa CyHV-3 w tkankach ryb, jak rów-
nież wirusa replikującego się w hodow-
lach komórkowych (27). Jak wiadomo ryby, 
u których następuje replikacja wirusa sta-
ją się źródłem zakażenia dla innych ryb.

Przeprowadzenie prawidłowej diagno-
styki bezobjawowej czy też latentnej formy 
zakażenia KHV, która jest niezbędnym wa-
runkiem skutecznego zwalczania tej cho-
roby, wymaga stosowania równocześnie 
kilku metod diagnostycznych oraz prowa-
dzenia ciągłych badań naukowych dotyczą-
cych mutacji herpeswirusów. Warunki ta-
kie może spełnić tylko duże centralne labo-
ratorium chorób ryb mające ciągły kontakt 
ze światowymi ośrodkami zajmującymi się 

diagnostyką wirusowych chorób ryb. Dla-
tego powierzenie badań diagnostycznych 
w kierunku KHV w Polsce laboratoriom 
wojewódzkim i  rozproszenie w  ten spo-
sób funduszy na diagnostykę KHVD uwa-
żałem zawsze za błędne, co widać szcze-
gólnie jasno w świetle przytoczonego po-
wyżej materiału dotyczącego problemów 
diagnostyki wirusa CyHV-3. Niewłaściwe 
jest również zezwalanie na przeprowadza-
nie badań próbek polskich ryb w regional-
nych laboratoriach niemieckich. Staje się 
to źródłem nieporozumień z hodowcami 
karpi, którzy konfrontują badania przepro-
wadzane w Polsce, w wiodącej, akredyto-
wanej placówce, uznanej przez Komisję 
Unii Europejskiej, jakim jest Zakład Cho-
rób Ryb Państwowego Instytutu Wetery-
naryjnego w Puławach, z badaniami tych 
samych próbek ryb przesłanych do pod-
rzędnego laboratorium w Niemczech. Zu-
pełnie inną sprawą jest przesłanie materia-
łu, o ile zajdzie taka potrzeba, przez Zakład 
Chorób Ryb w Puławach do badań odwo-
ławczych do nadrzędnego referencyjnego 
w zakresie KHVD Referencyjnego Labo-
ratorium w Weimouth w Anglii.

Zwalczanie

Oficjalne instytucje nie posiadają realnych 
danych dotyczących strat wywoływanych 
przez KHVD na terenie Europy z powodu 
słabego rozpoznania występowania wirusa 
CyHV-3 w poszczególnych krajach. Jest to 
jedna z przyczyn niepodejmowania progra-
mów zwalczania KHVD i wybranie drogi 
biernego oczekiwania na powstanie natu-
ralnej odporności na wirus CyHV-3 w po-
pulacjach karpi. W Polsce hodowla karpi 
odgrywa istotną rolę jako źródło cennego 
białka, a karpie sprzedawane są już nie tyl-
ko w dni świąteczne i nie tylko w obrocie 
krajowym. W związku z tym KHVD jest 
przyczyną dotkliwych strat ekonomicz-
nych i stosunkowo wysokiej ceny karpia. 
Potencjał naukowy i  laboratoryjny Za-
kładu Chorób Ryb Państwowego Insty-
tutu Weterynaryjnego w Puławach, któ-
rego kierownikiem byłem przez wiele lat, 
i w którym uruchomiłem uznane przez 
Unię Europejską Wirusologiczne Labora-
torium Diagnostyki Chorób Ryb, dyspo-
nuje wieloma metodami niezbędnymi do 
prawidłowej diagnostyki wirusa CyHV-3. 
W związku z tym jest ono przygotowane 
do prowadzenia krajowego monitoringu 
różnych form zakażeń tym wirusem. Po-
mimo tego brak jest w naszym kraju, na-
wet w skali eksperymentalnej, prób uwol-
nienia określonych dorzeczy od wirusa 
CyHV-3. Brak jest również prób analizy 
źródeł zakażenia w określonych obiektach 
hodowli karpi w przypadku stwierdzenia 
wystąpienia choroby. Moim zdaniem rze-
czywiste znaczenie innych, poza karpiem, 

ryb i różnych zwierząt wodnych jako źró-
deł zakażenia w realnych warunkach ho-
dowlanych nie jest do końca wyjaśnione.

Jednak większość hodowców karpi nie 
jest przekonana co do skuteczności i ce-
lowości realizacji oficjalnych programów. 
Realizacja tego typu programów związa-
na jest bowiem z wprowadzeniem okre-
ślonej dyscypliny w zakresie obrotu żywy-
mi karpiami, która nie uzyskuje u nich ak-
ceptacji. Poza próbami zwalczania KHVD 
na Węgrzech i w  Irlandii w  innych kra-
jach europejskich nie podejmuje się ofi-
cjalnych akcji uwalniania gospodarstw od 
KHVD (1). Należy przy tym podkreślić, że 
zalecane przez Komisję Unii Europejskiej 
programy nadzorów nad gospodarstwa-
mi rybackimi, które polegają głównie na 
ich lustracji pod kątem wykrywania wy-
stępowania u karpi objawów klinicznych 
przy sporadycznych badaniach laborato-
ryjnych w kierunku obecności u chorych 
ryb wirusa CyHV-3, uniemożliwiają zwal-
czanie KHV, a więc mijają się całkowicie 
z celem. Od wielu lat uważałem, że zale-
cenia Komisji Unii Europejskiej w zakre-
sie zwalczania KHVD należy zmienić, ale 
dopiero niedawno podobne zdanie wyrazi-
li czołowi badacze zajmujący się tą choro-
bą, między innymi Bergman i Schutze (25).

W klimacie umiarkowanym, w którym 
znajduje się większość gospodarstw kar-
piowych, wirus CyHV-3 ma zdolność do 
przeżycia w organizmie ryby, nawet jeże-
li uzyskała ona już odporność na tego wi-
rusa. Zjawisko to zaobserwowano zarów-
no u  ryb, które uzyskały odporność po 
przechorowaniu KHVD, jak i u ryb, któ-
re uodporniano przy użyciu szczepionki 
(28). Jest to jedna z przyczyn (poza czyn-
nikami natury technicznej i finansowej), 
dlaczego szczepienia ryb na KHVD w du-
żych karpiowych gospodarstwach europej-
skich są niecelowe i niemożliwe do prze-
prowadzenia.
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Produkcja moczu to nie jedyna funkcja 
nerek, o fakcie tym dobitnie świadczą 

zaburzenia, które pojawiają się w przypad-
ku niewydolności tego narządu, np. niedo-
krwistość, zwyrodnienie włókniste kości 
czy wapnienie tkanek miękkich. Struktu-
ra nerek, chociaż generalnie jest taka sama 
u różnych zwierząt, to u poszczególnych 
gatunków nieco się różni, szczególnie na 
poziomie makroskopowym. U większo-
ści gatunków zwierząt nerki mają kształt 
zbliżony do fasoli (nieco inaczej jest u koni 
i bydła) o gładkich brzegach, o wielkości 
względnej typowej dla konkretnego gatun-
ku zwierząt (ryc. 1). W części przypadków 
chorób nerek obserwuje się zmiany kształtu 
narządu, które można wykryć palpacyjnie 
lub w badaniach obrazowych. Owe zmiany 
mogą być wynikiem obecności zmian roz-
rostowych, najczęściej nowotworów, rza-
dziej ziarniniaków zapalnych, lub są kon-
sekwencją zmian, które ogólnie nazywa 
się zmianami torbielowatymi lub torbie-
lami. Zmiany te mają najczęściej charak-
ter cienkościennego pęcherza wypełnione-
go płynem, o różnej wielkości i są zmiana-
mi pojedynczymi lub mnogimi. W ścisłym 
znaczeniu określenie torbiel (cystis) ozna-
cza twór jamisty, którego wewnętrzna po-
wierzchnia jest wysłana nabłonkiem, z ko-
lei torbiel rzekoma (pseudocystis) to twór 

jamisty, który nie jest wysłany nabłon-
kiem. Jednak z klinicznego i makrosko-
powego punku widzenia odróżnianie tor-
bieli od torbieli rzekomej nie zawsze jest 
możliwe, bowiem wykazanie obecności 
nabłonka wyściełającego światło tego two-
ru wymaga badania mikroskopowego. Do 
stanów chorobowych, które najczęściej 
przebiegają z obecnością torbielowatych 
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This paper aims at the presentation of complex issue 
of renal cystic lesions often observed during necrop-
sy and histopathological examinations. Renal cysts 
are spherical, thin-walled, variably sized and fluid 
filled lesions localized in the cortex or/and medulla. 
These lesions can be congenital or acquired (usual-
ly as a consequence of chronic interstitial nephritis). 
Cysts can be solitary or numerous as in a polycystic 
disease. Polycystic kidney disease is congenital prob-
lem most commonly observed in cats, dogs, lambs 
and pigs. In Persian cats and bull terriers it is an au-
tosomal dominant disorder, related to mutation of 
PDK1 gene encoding polycystin-1 protein. Perire-
nal pseudocysts have been reported in cats and can 
be the cause of renomegaly. In such cases accumu-
lation of fluid, usually transudate, around the kidney 
is observed. Hydronephrosis refers to dilation of the 
renal pelvis because of obstruction of urine outflow 
and is principally caused by a slow or intermittent 
increase in pelvic pressure.

Keywords: hydronephrosis, kidney, perirenal 
pseudocyst, polycystic kidney disease, renal cyst.

Ryc. 1. Szeroko dostępne metody obrazowania 
pozwalają doskonale ocenić strukturę nerek. 
Na górze przeglądowe zdjęcie rentgenowskie jamy 
brzusznej kota – nerki są doskonale widoczne. 
Na dole obraz ultrasonograficzny prawej nerki psa 
– dobrze widoczny zarówno kształt, jak i struktura 
narządu
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