
glutaminy we krwi może ulec obniżeniu 
w sytuacjach stresowych. W przypadku 
koni obniżone stężenie udokumentowa-
no na przykład u osobników poddawanych 
wysiłkowi fizycznemu i zakażonych wiru-
sem grypy. Zauważono, że w ciągu kilku 
dni od eksperymentalnego zakażenia do-
chodzi do znacznego obniżenia się stęże-
nia tego związku (5). Coraz większe zain-
teresowanie budzi stosowanie dodatków 
paszowych zawierających glutaminę. Su-
plementacja może spowodować znaczny 
wzrost jej stężenia we krwi. Wykazano to 
w badaniach, w których podawano doro-
słym koniom różne komponenty paszowe 
z dodatkiem L-glutaminy lub peptydu glu-
taminowego w ilościach dostarczających 
30  lub 60 mg glutaminy/kg masy ciała. 
Nie odnotowano efektów ubocznych (15). 
Glutaminę można uznać za związek bez-
pieczny. Potwierdzają to badania, w któ-
rych użyto dodatku paszowego przezna-
czonego do podawania koniom w celu ko-
rzystnego wpływu na przewód pokarmowy. 
Nie stwierdzono efektów ubocznych u mło-
dych koni, które otrzymywały go codzien-
nie przez osiem tygodni w ilości dwukrot-
nie przekraczającej zalecaną dawkę (16).

Podsumowanie

Znaczną część badań nad metabolizmem 
glutaminy u koni opublikowano w ostat-
nich kilku latach. Świadczy to o coraz więk-
szym zainteresowaniu tym związkiem, co 
wynika między innymi z rosnącej popular-
ności różnych dodatków paszowych w ży-
wieniu koni, zwłaszcza koni sportowych. 

Nie wydaje się, aby wysiłek fizyczny o ni-
skiej intensywności zwiększał zapotrze-
bowanie mięśni szkieletowych na gluta-
minę (17). Suplementacja glutaminy może 
ograniczać wzrost aktywności kinazy kre-
atynowej we krwi koni sportowych (18). 
Potrzeba dalszych badań nad użytecz-
nością glutaminy w żywieniu koni pod-
dawanych wysiłkowi fizycznemu o  róż-
nej intensywności, a także koni chorych. 
Glutamina stwarza nadzieję na poprawę 
żywienia, zwłaszcza w stanach nasilone-
go katabolizmu.
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Światowy obrót żywymi rybami dopro-
wadził w ostatnim stuleciu do szybkie-

go rozprzestrzeniania się wielu chorób ryb 
na całym świecie. Szczególnie nowe na da-
nym terenie choroby lub choroby pojawia-
jące się po raz pierwszy u ryb określonego 
gatunku znajdują się w centrum zaintere-
sowania ichtiopatologów. Stanowią rów-
nież temat międzynarodowych konferen-
cji i programów badawczych.

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 nieszkodliwy dla człowieka, wywołuje 

natomiast groźną chorobę u ozdobnych 
karpi koi oraz u karpi pospolitych hodo-
wanych z przeznaczeniem do konsumpcji. 
Wirus został wyizolowany od karpi koi po 
raz pierwszy w Japonii w 1974 r. i od tego 
czasu stwierdzany jest tam stale (1, 2, 3).

Wywoływana przez ten wirus choroba 
nazywana śpiączką karpi koi (koi sleepy 
disease – KSD) występuje w hodowlach 
karpia koi w Japonii na wiosnę i  jesienią 
przy temperaturze wody 15–25°C, a w Eu-
ropie przy temperaturze 17–22°C, niekie-
dy już wczesną wiosną w  temperaturze 
7–15°C. Według Haenen i wsp. (4, 5) wirus 
CEV wytworzył różne profile genetyczne 

Czy wirus obrzęku karpia (CEV) 
jest następnym groźnym zabójcą karpi?

Jerzy Antychowicz

Could the carp edema virus (CEV) 
be the next fearful carp killer?

Antychowicz J.

The aim of this article was to warn veterinary offic‑
ers and fish breeders that new and dangerous infec‑
tious carp disease emerges in Europe. Carp edema vi‑
rus (CEV), a poxvirus, is responsible for skin ulcers, gill 
hyperplasia and necrosis and generalized edematous 
condition apart from typical extreme lethargy. The dis‑
ease was given a name of koi sleeping disease (KSD), 
and was occurring for the last 30 years in Japan. First 
cases of KSD in Europe were described in 2009 in koi 
carps imported from Japan. The presence of CEV was 
then confirmed in Germany, France, Netherlands and 
other countries. The action should be taken to prevent 
transmission of CEV from koi to common carp and its 
spreading throughout European carp farms.
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pozwalające na replikację materiału gene-
tycznego wirusa w różnych temperaturach 
środowiska. Charakterystycznym objawem 
klinicznym występującym u starszych ryb 
jest letarg, spowodowany spowolnieniem 
procesów życiowych wskutek niedotlenie-
nia związanego z patologicznymi zmia-
nami w skrzelach – co zostało określo-
ne jako śpiączka. Letarg, podczas którego 
chore ryby zbierają się pod powierzchnią 
wody lub leżą na dnie, wykazując obja-
wy duszności, poprzedza śnięcia. Choro-
ba trwa kilka tygodni, a śmiertelność ryb 
dochodzić może do 80–100% obsady da-
nego stawu (3). U chorych ryb stwierdza 
się obrzęk i martwicę skrzeli, obrzęk całe-
go ciała (u młodych ryb), zapadnięcie gałek 
ocznych, wybroczyny w płetwach i zmia-
ny patologiczne na skórze, często w oko-
licy jamy gębowej, odbytu (ryc. 1) i nasa-
dy płetw (2, 6, 7). Lewisch i wsp. (3) zwró-
cili uwagę na to, że w przebiegu śpiączki 
u karpi koi i karpi pospolitych może dojść 
do intensywnej ogniskowej kumulacji gę-
stego śluzu na płetwach i powierzchni 

skrzeli niezależnie od wybroczyn widocz-
nych w listkach skrzelowych.

Badania histologiczne wskazują, że pro-
ces chorobowy rozpoczyna się od szczyto-
wych rejonów listków skrzelowych, gdzie 
obserwuje się naciek granulocytów kwa-
sochłonnych i makrofagów (2, 6, 7). Mar-
twica listków skrzelowych zaczyna się od 
obwodowej części skrzeli (ryc. 2). Badania 
histologiczne wykazują również obrzęk 
komórek nabłonka pokrywającego blasz-
ki oddechowe wywołany obecnością re-
plikującego się w nich wirusa (ryc. 3, 4). 
Przerost nabłonka w przestrzeniach mię-
dzyblaszkowych w szczytowych rejonach 
listków skrzelowych powoduje ich zgrubie-
nie i deformację (7). W przebiegu choro-
by dojść może do zwyrodnienia nabłonka 
wyściełającego kanaliki nerkowe, a w miąż-
szu nerek mogą występować ogniska ziar-
niny, miejscowe zwyrodnienie hialinowe 
oraz liczne, rozsiane centra melano-ma-
krofagowe. Patologiczne objawy stwier-
dzić można niekiedy również w  innych 
narządach wewnętrznych, a mianowicie: 

obrzęk przewodu pokarmowego, który jest 
przy tym wypełniony śluzowatą żółtopo-
marańczową, lepką substancją, obrzęk na-
rządów miąższowych i serca oraz wybro-
czyny w pęcherzu pławnym (3). Niektóre 
objawy chorobowe i zmiany patologiczne 
występujące w przebiegu zakażenia CEV 
są podobne do tych, które występują przy 
zakażeniu herpeswirusem karpi koi (koi 
herpesvirus – KHV, CyHV-3).

Początkowo, przez ponad 30 lat, śpiącz-
kę karpi stwierdzano tylko w Japonii. Wi-
rus CEV zaczął występować w Europie 
u  karpi pospolitych prawdopodobnie 
w 2004 r. Pierwszy potwierdzony wiruso-
logicznie przypadek choroby w Europie 
u przywiezionych z Japonii karpi koi za-
notowano dopiero w 2009 r. W 2012 r. wi-
rus podobny do CEV został stwierdzony 

Ryc. 1. Owrzodzenie odbytu w przebiegu zakażenia CEV u karpia koi (dzięki uprzejmości Jung-Schroers i wsp. 
oraz BMC Veterinary Research)

Ryc. 3. Obrzęk komórek nabłonka blaszek 
oddechowych w przebiegu zakażenia CEV u karpia 
koi (dzięki uprzejmości Jung-Schroers i wsp. 
oraz BMC Veterinary Research)

Ryc. 2. Martwica obwodowej części skrzeli 
w przebiegu zakażenia CEV u karpia koi 
(dzięki uprzejmości Jung-Schroers i wsp. 
oraz BMC Veterinary Research)

Ryc. 4. Wiriony CEV w komórce nabłonkowej 
blaszki oddechowej skrzeli w przebiegu zakażenia 

u karpia koi (dzięki uprzejmości Jung-Schroers i wsp. 
oraz BMC Veterinary Research)
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u karpi pospolitych wykazujących obja-
wy letargu w Anglii (8). Obecność wiru-
sa CEV u klinicznie zdrowych karpi koi 
sprowadzonych do Anglii z Izraela i Japo-
nii stwierdzono w 2013 r. W tym samym 
roku obecność tego wirusa stwierdzono 
w Holandii u karpi koi wykazujących obja-
wy śpiączki oraz charakterystyczne zmia-
ny patologiczne w skrzelach skórze (4, 6). 
Jego obecność u importowanych karpi koi 
w Niemczech stwierdzono w 2014 r., przez 
Jung-Schroers i wsp. (9). Według Lewisch 
i wsp. (3) wirus CEV jest już obecny w Cze-
chach i Austrii.

Analiza sekwencji nukleotydów euro-
pejskich izolatów wirusa wykazała ponad 
96% podobieństwa do sekwencji izolatów 
japońskich (9). Badania w mikroskopie 
elektronowym TEM wykazały u karpi koi 
z pozytywnym wynikiem badania metodą 
PCR w kierunku obecności kwasu nukle-
inowego wirusa CEV równocześnie obec-
ność wirionów o strukturze charaktery-
stycznej dla pokswirusów w komórkach na-
błonka skrzeli (2, 6, 7). Na uwagę zasługuje 
fakt, że obecność wirusa CEV stwierdza się 
niekiedy u klinicznie zdrowych karpi koi, 
między innymi importowanych do Europy 
z Japonii oraz Izraela. Bezobjawowe nosi-
cielstwo tego wirusa bardzo utrudnia za-
pobieganie i zwalczanie choroby, którą ten 
wirus wywołuje. Kliniczna postać choro-
by pojawia się zwykle po wystąpieniu nad-
miernej reakcji stresowej u ryb.

Dotychczas za najgroźniejszą choro-
bę karpi w Europie uważano zakażenie 
herpeswirusem karpia koi. Na podstawie 

posiadanej wiedzy można sądzić, że ta 
najnowsza choroba może powodować nie 
mniej poważne straty ekonomiczne. Zdo-
byte doświadczenie w  trakcie śledzenia 
rozprzestrzeniania się po Europie pocho-
dzącego z Izraela wirusa CyHV-3 nie przy-
czyniło się do przeciwdziałania wprowa-
dzenia wirusa obrzęku karpia do Europy. 
Jung-Schroers i wsp. (9) po stwierdzeniu 
licznych przypadków obecności tego wi-
rusa w Niemczech apelują o powszechne 
monitorowanie zakażenia tym wirusem nie 
tylko u ozdobnych karpi koi, ale również 
u pospolitych karpi we wszystkich krajach 
europejskich. Akcję należy podjąć, zanim 
śpiączka karpi opanuje znaczną część go-
spodarstw rybackich, jak to się stało z za-
każeniem KHV. Z powodu zbyt późne-
go monitoringu zakażeń KHV w Europie 
i braku energicznego zwalczania tej cho-
roby ogniska zakażeń tym wirusem wy-
stępują w bardzo wielu obiektach hodow-
lanych, między innymi również w Polsce. 
Według Olesena (10) na 10 403 gospodar-
stwa karpiowye zarejestrowane oficjalnie 
w Europie, w 2012 r. badanie wirusolo-
giczne w kierunku obecności wirusa KHV 
(CyHV-3) przeprowadzono jedynie w 5% 
gospodarstw! Śledząc historię pojawia-
nia się nowych chorób ryb w Polsce (11), 
można zaobserwować pewną prawidło-
wość, a mianowicie, że wszystkie jednostki 
chorobowe występujące w Niemczech ze 
względu na sąsiedztwo, podobną techno-
logię hodowli karpi oraz podobny klimat 
– wkrótce pojawiają się w Polsce; tak też 
będzie prawdopodobnie ze śpiączką karpi!
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Choroby stawu ramiennego są częstą 
przyczyną kulawizny u psów. Z po-

wodu silnie rozwiniętych mięśni okolicy 
obręczy barkowej określenie stopnia na-
silenia bólu w czasie badania palpacyjne-
go lub stwierdzenie obecności zwiększo-
nej ilości mazi stawowej nierzadko nasu-
wa duże trudności. W celu postawienia 
rozpoznania należy przeprowadzić peł-
ny wywiad, badanie ortopedyczne oraz 
neurologiczne. Po zawężeniu źródła pro-
blemu do stawu ramiennego należy wy-
konać zdjęcia przeglądowe co najmniej 

w dwóch projekcjach: przyśrodkowo-bocz-
nej oraz AP. Zdjęcia w  projekcji przy-
środkowo-bocznej ocenia się pod kątem 
obecności ubytków cienia kości na tylnej 
powierzchni głowy kości ramiennej, nie-
regularnej powierzchni guzka nadpanew-
kowego, osteosklerozy przyśrodkowego 
grzebienia bruzdy międzyguzkowej, wap-
nienia tylnego brzegu panewki, osteoar-
tozy stawu oraz zwapnień okolic ścięgna 
mięśnia nadgrzebieniowego. Ponieważ 
zdjęcia rentgenowskie dostarczają ogra-
niczoną ilość informacji na temat stawu 

Artrografia stawu ramiennego  
– czy to wciąż aktualne badanie?
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Shoulder arthrography – is it still valid study?
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This article aims at the presentation and discussion on the 
diagnostic value of contrast radiography of a joint. Shoul‑
der is the region around the large joint between the hu‑
merus and the scapula. Shoulder arthrography is a sim‑
ple and reliable test to identify biceps brachii lesions, os‑
teochondritis dissecans (OCD) flap and calcification at 
the caudal rim of the glenoid cavity. By adding a local 
anaesthetic to the contrast medium one can confirm 
shoulder joint pain. This procedure may be of particu‑
lar importance in cases of one limb elbow and shoulder 
diseases. Arthrography also helps to determine wheth‑
er a dog should be treated conservatively or surgically.

Keywords: arthrography, shoulder, dog.
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