Nowa herpeswirusowa choroba karpi
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New herpesviral carp disease.
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Karp pospolity (Cyprinus carpio carpio)
jest rybg hodowang w celach konsumpcyj-
nych, a jego roczna produkcja na swiecie wy-
nosi okofo 3 min t, w tym w Polsce 22 tys. t
(FAQ, 2001). Karpie koi (Cyprinus carpio koi),
bedgce ozdobng odmiang karpia pospolite-
go, trzymane sg najczesciej w akwariach lub
przydomowych oczkach wodnych, a ich ho-
dowla zyskuje sobie coraz wiekszg popular-
nosc¢ bez wzgledu na bardzo wysokie ceny
szczegolnie pieknych okazow tych ryb (1).
W 1998 r. w Izraelu, Stanach Zjednoczonych,
Afryce Potudniowe;j i kilku panstwach Europy
(Niemcy, Anglia, Belgia) zaobserwowano ma-
sowe $nigcia koi przebiegajace z podobnymi
objawami klinicznymi, takimi jak: letarg, zwiek-
szona liczba oddechow, martwica skrzeli, za-
padniete gatki oczne, blade plamy na sko-
rze i zwiekszona produkcja $luzu (2, 3, 4, 5).
W ciggu kilku kolejnych lat choroba rozprze-
strzenita sie na catym $wiecie (Danii, Holandii,
Luksemburgu, Austrii, Szwajcarii, Wioszech,
Japonii, Indonezji, Tajwanie, Korei), prowa-
dzgc do ogromnych strat zaréwno w pro-
dukcji karpi ozdobnych, jak i hodowanych
w celach konsumpcyjnych (6, 7, 8). W Euro-
pie straty ograniczone sg przede wszystkim
do koi i populacji karpi wolno zyjgcych, zas
w |zraelu, Japonii i Indonezji obejmujg row-
niez ryby hodowlane.

Czynnik etiologiczny
masowych $nigé karpi

Powszechnie uwaza sig, ze przyczyng ma-
sowych $nie¢ karpi przebiegajacych z mar-
twicg skrzeli jest wirus nalezgcy do rodziny
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Herpesviridae, ktory przez wiekszos¢ bada-
czy (takze Miedzynarodowy Urzgd do spraw
Epizootii — OIE) nazywany jest herpeswirusem
koi (KHV — koi herpesvirus; 8). Herpeswirusy
wystepuja powszechnie w Swiecie kregow-
cow, a przetrwanie w populacji zapewnia im
wiele mechanizmow umozliwiajgcych uciecz-
ke spod kontroli uktadu immunologicznego
gospodarza. Wirusy te wywotujg rowniez za-
kazenia przewlekle i latentne, ktore zlokalizo-
wane sg najczesciej w komorkach uktadow
nerwowego lub immunologicznego (9). La-
tentny wirus pozostaje nieaktywny w organi-
zmie gospodarza (brak produkcji wirionow
potomnych i objawdw klinicznych choroby).
Dopiero zadziatanie czynnikdw, takich jak np.
stres, prowadzi do jego reaktywacji, namna-
zania i w konsekwencji siania wirusa, ktory
moze stac sie zrodtem zakazenia dla wrazli-
wych osobnikow (9).

Przy uzyciu mikroskopu elektronowego wi-
riony KHV obserwowano w jgdrze i cytoplazmie
komorek nabtonka skrzeli, w komorkach watro-
by oraz w komdrkach o morfologii limfocytow
wystepujacych w naczyniach wiosowatych tych
narzadow (3, 4). Czasteczki te majg typowg
dla herpeswirusow wielkos¢ i strukture, na kto-
ra sktadajg sie: dwuniciowy DNA, nukleokap-
syd o dwudziestosciennej symetrii i Srednicy
okoto 80-110 nm, tegument oraz osfonka (3).
Catkowita wielko$¢ wirionu waha sie pomigdzy
180-230 nm (4). W zakazonych przez wirus ko-
morkach obserwuje sig rowniez, charaktery-
styczne dla cztonkow tej rodziny, wewnatrzjg-
drowe, eozynofilowe ciatka wiretowe. Ponadto
w wirionie KHV stwierdzono obecnosc¢ 31 bia-
tek, z ktdrych 8 jest glikoproteinami, a 22 ma
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taka samg mase molekularng jak biafka innych
herpeswirusow ryb: 12 jak CyHV-1 (Cyprinid
herpesvirus 1, CHV), zas 10 jak IcHV-1 (/cta-
lurid herpesvirus 1, CCV — channel catfish vi-
rus; 10, 11). Analiza restrykcyjna pozwolita na
wstepne oszacowanie wielkosci genomu KHV
na okofo 150 tys. p.z. (par zasad), za$ porow-
nanie sekwencji genow kodujgcych polimera-
ze DNA CyHV-1 i KHV wykazato ich 80% ho-
mologie (11, 12). Istnieje duze prawdopodo-
bienstwo zaklasyfikowania KHV jako CyHV-3,
zwlaszcza ze ostatnie doniesienia potwierdzajg
herpeswirusowg etiologie nowej choroby karpi
(13). Niezaleznie, naukowcy z Izraela stwierdzi-
li, ze KHV ma genom wigkszy niz herpeswiru-
sy (okoto 277 tys. p.z.). Wykazali réwniez brak
homologii czesci sekwencji genu TK (kinaza ty-
midyny) wirusa z genami TK innych przedsta-
wicieli rodziny Herpesviridae (14). W zwigzku
z tym uwazajg oni, ze klasyfikacja wirusa po-
wodujgcego masowe snigcia karpi jest jesz-
cze niemozliwa i wykorzystujgc zmiany towa-
rzyszace przebiegowi zakazenia nazywajg go
wirusem zapalenia nerek i martwicy skrzeli kar-
pi (CNGV — carp nephritis and gill necrosis vi-
rus; 14). Miejmy nadzieje, ze dalsza charakte-
rystyka molekularna wirusa koi umozliwi jego
ostateczng klasyfikacje, utatwiajgc wytyczenie
kierunku badan prowadzonych w przysztosci
nad tym wirusem.

Epizootiologia, patogeneza
i objawy kliniczne zakazen
KHV

Jedynym gatunkiem wrazliwym na za-
kazenie KHV jest karp, zarowno ten hodo-
wany w celach konsumpcyjnych, jak i jego
odmiany ozdobne (7). Inne gatunki ryb kar-
piowatych nie tylko nie sg podatne na eks-
perymentalne zakazenie KHV, ale najpraw-
dopodobniej nie mogag by¢ réwniez nosicie-
lami wirusa (7, 14). Wystepowanie choroby
obserwowano takze u karpi wolno zyjgcych,
u ktorych smiertelnos¢ siega¢ moze nawet
kilku tysiecy (15). Gwattowne szerzenie sig
choroby jest prawdopodobnie zwigzane z za-
krojonymi na skale ogolnoswiatowg handlem
i wystawami koi, poniewaz transport tych ryb
najczesciej nie podlega zadnym regulacjom
prawnym i odbywa sie bez ich weterynaryj-
nego badania i wystawiania odpowiednich
Swiadectw zdrowia (10). Analiza restrykcyj-
na genomu 7 szczepow KHV wyizolowanych
od chorych karpi koi z Izraela, Malezji, Japo-
nii i USA wykazata, ze ich profile restrykcyjne
sg niemalze identyczne (10, 16). Wskazuje
to na szybkie rozprzestrzenienie sig jednego
szczepu wirusa (10, 16).

Herpeswirusowa choroba koi pojawia sie
po kontakcie z zakazonymi rybami: przebywa-
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niu na wystawach lub wprowadzeniu nowych
osobnikéw. Ponadto wirus pozostaje zakaz-
ny w wodzie co najmniej 4 godziny (wedtug
ostatnich doniesien do 20 godzin) i moze by¢
przeniesiony przez aerozol, w wyniku zabie-
gow hodowlanych wykonywanych rekami lub
sprzetem rybackim, czy w trakcie wystaw, gdy
ogladajgcy moga swobodnie dotykac ryby (3,
5). Naukowcy nie sg do korica pewni jak diugo
KHV pozostaje zakazny w osadach dennych.
Znacznie wigksze nasilenie zmian w skrzelach
u ryb zakazonych przez kgpiel, w poréwnaniu
z rybami zakazonymi dootrzewnowo, sugeru-
je, ze wirus wnika przez skrzela, skad po in-
tensywnej replikacji w komorkach nabtonka
przedostaje sig do narzaddw wewnetrznych
(4). KHV izolowano ze skrzeli, nerek, sledzio-
ny, watroby i rzadziej z mozgu oraz jelit, a przy
uzyciu techniki PCR specyficzne dla niego se-
kwencje wykryto w wymienionych narzadach
(12). Okres inkubacji wynosi 2-3 tygodnie, jed-
nak w przypadku zaawansowanego procesu
chorobowego objawy u nowo wprowadzone-
go, wrazliwego osobnika moga pojawi¢ sie
juz w ciggu 3 dni. W niektorych przypadkach
pojawienie sie choroby obserwowno w kilka
miesiecy po wprowadzeniu nowych osobni-
kow, co moze wskazywac¢ na koniecznosc
zadziatania pewnych czynnikéw umozliwia-
jacych namnazanie KHV (odpowiednia tem-
peratura, reaktywacja wirusa; 5, 13). Podat-
ne na zakazenie sg wszystkie roczniki karpia,
przy czym najlepiej pobierajgce karme osob-
niki sng najszybciej (3, 5). Wedtug Walstera
najbardziej wrazliwe wydaja sie ryby o dtugo-
$ci 25-30 cm, zas doswiadczenia Pelerberga
wykazaty wigkszg smiertelnos¢ u 2,5-6 g na-
rybku w stosunku do ryb o masie 230 g (5, 7).
Duze zaggszczenie ryb w zbiorniku wodnym
oraz wyzsza twardo$¢ wody zaostrza prze-
bieg choroby (5). Herpeswirusowa choroba
koi pojawia sie najczesciej przy temperaturze
wody pomigdzy 20-24°C, chociaz zdarzajg sie
przypadki jej wystgpienia zarowno w 15, jak
i 28°C (5). W wyzszych temperaturach wody
Sniecia ryb majg miejsce juz w 48 h po za-
obserwowaniu zmian na skrzelach, podczas
gdy w nizszych choroba przebiega znacznie
wolniej. Zachorowalnos$¢ jest bardzo wysoka
i siega 80-100%, a $miertelnos¢ w zaleznosci
od temperatury waha sie pomigdzy 70-80%
przy 17°C, a 100% przy powyzej 20°C (3, 5).
Wykazano, ze po zakazeniu eksperymental-
nym ryb gwattowny wzrost temperatury wody
z 13do 23°C prowadzi do wysokiej $miertelno-
Sci, za$ ryby po ekspozycji na te same zmia-
ny temperatury, ale po 64 dniach od zakaze-
nia nie sng (16).

Pierwsze objawy kliniczne KHV sg nie-
swoiste. Ryby stajg sie ospate, gromadzac
sie na dnie zbiornika lub przy odptywie wody,
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nie chcg pobiera¢ pokarmu i wykonujg zwigk-
szong liczbe ruchéw oddechowych (4, 5). Nie-
che¢ do pokarmu moze pojawi¢ sie juz na 10
dni przed wystgpieniem innych objawow kli-
nicznych choroby. W niektorych przypadkach
cze$¢ chorych osobnikdw wykazuje takie za-
burzenia w zachowaniu, jak: okresowa nadak-
tywnos¢, problemy z koordynacja i bezcelowe
ptywanie (4, 5). Skora i skrzela chorych ryb
stajg sie blade i odbarwione (4). Listki skrze-
lowe ulegajg obrzekowi i martwicy, ktéra naj-
czesciej jest silnie wyrazona, cho¢ czasami
ograniczona jest do niewielkich, ognisko-
wych zmian, nadajgc skrzelom marmurko-
wy wyglad. W zmienionych czesciach skrzeli
stwierdzi¢ mozna duzg liczbe bakterii (3, 4).
Chorobie towarzyszy zwigkszone wydziela-
nie $luzu w skrzelach i skorze, ktory moze
sta¢ sie gesty i brgzowy. Charakterystyczna
zwiekszona $liskos¢ skory jest czesto jed-
nym z pierwszych objawow zakazenia KHV.
W pdzniejszych etapach produkcia $luzu usta-
je, a w wyniku ogniskowego lub rozlegtego
uszkodzenia naskorka, staje sie ona szorst-
ka, przypominajgc w dotyku papier $cierny
(3, 5). W wyniku zakazenia eksperymentalne-
go przez kapiel ryby przestajg pobierac po-
karm w ciggu 3 dni po ekspozyciji, nastepnie
stajg sie osowiate, dochodzi do drzenia mig-
$ni, wykonywania gwattownych ruchow, utra-
ty rownowagi i $nig¢ w ciggu 3-4 dni od wy-
stgpienia tych objawdw. U ryb zakazonych
dootrzewnowo wszystkie te zmiany pojawia-
ja sig 1-2 dni wczesdniej, a pierwsze $niecia
majg miejsce juz w 7 dni po ekspozyciji na
KHV (4). Zdarza sig, ze w przebiegu choro-
by pojawiajg sie owrzodzenia, punkcikowate
i plamiste wybroczyny na skorze i u podstawy
ptetw, ich martwica, zapadnigte gatki oczne,
krwawienia ze skrzeli, a takze biate lub czar-
ne ubytki na ciele u odpowiednio jasno- lub
ciemnoubarwionych odmian karpi koi (4, 5).
Zmiany te przypominajg zakazenie grzybicze,
jednakze pod mikroskopem nie obserwuije sie
charakterystycznych strzepek grzyba Saprole-
gnia sp. Nalezy zwrdci¢ uwage na dosy¢ cze-
sto towarzyszgce chorobie wtorne pasozytni-
cze i bakteryjne zakazenia, gdzie w zeskrobi-
nie ze skory i skrzeli stwierdza sig obecnos¢
pierwotniakdw, takich jak: Trichodina sp, Chi-
lodonella cyprini i Ichthyophthirius multifiliis,
za$ z nerek chorych ryb izolowane sg bak-
terie nalezgce przede wszystkim do rodza-
jow Aeromonas i Pseudomonas, ktdre moga
maskowac wtasciwy obraz choroby i utrud-
nia¢ postawienie diagnozy (4, 15). W niekto-
rych przypadkach obserwowano réwniez to-
warzyszgce herpeswirusowej chorobie koi za-
kazenia Flavobacterium columnare.

W przebiegu zakazenia KHV brak wyraz-
nych zmian anatomopatologicznych. Dosy¢

czesto pojawia sig réznego stopnia obrzek
nerki gtowowej i $ledziony, zas sporadycznie
wybroczyny w watrobie i nerkach, blado$c¢ na-
rzadow wewnegtrznych oraz zrosty i gromadze-
nie sie ptynu w jamie ciata chorych ryb (3, 5).
W preparatach histopatologicznych najsilniej
wyrazone zmiany widoczne sg w skrzelach,
pojawiajac sie juz w dwa dni po zakazeniu.
Obserwowany jest rozrost komérek nabton-
ka oddechowego oraz zlewanie sie sasia-
dujgcych blaszek skrzelowych, a takze na-
ciek limfocytéw lub w ostrzejszym przebie-
gu choroby granulocytéw kwasochtonnych
(8, 4). Do czestych zmian nalezy oddzielenie
komorek nabtonka, a w bardziej zaawanso-
wanych etapach choroby rozwija sie ich mar-
twica (3). Ogniska martwicy wystepujg takze
w bfonie $luzowej przewodu pokarmowego,
watrobo-trzustce, sledzionie, oraz komorkach
krwiotworczych i nabtonka kanalikow wydalni-
czych nerek (3, 4). Ponadto u niektorych osob-
nikdw obserwowano srodmigzszowe zapale-
nie nerek oraz zapalenie $ledziony, przewodu
pokarmowego i mézgu, co moze ttumaczy¢
pojawiajacy sig czasami brak koordynaciji ru-
chowej (4, 5). Zmiany w skorze charakteryzujg
sig oddzieleniem naskorka od bfony podstaw-
nej i zanikiem wyspecjalizowanych komorek
produkujacych $luz (3). W wigkszosci zaka-
zonych komorek, a takze leukocytach krwi
obwodowej dochodzi do powigkszenia jg-
der, marginacji chromatyny oraz pojawiania
sie wewnatrzjgdrowych, eozynofilowych cia-
tek wiretowych (3, 4).

Diagnostyka

Niezwykle istotna wydaje sie diagnostyka
roznicowa KHV z innymi wirusowymi choro-
bami karpi, takimi jak ospa czy wiosenna wi-
remia karpi (SVC - spring viraemia of carp),
zwlaszcza ze ta ostatnia znajduje sie na lll li-
Scie dyrektywy unijnej i podlega w Polsce obo-
wigzkowi rejestracji (17, 18). Czynnikiem etio-
logicznym ospy jest inny herpeswirus — CHV,
ktory powoduje uogolnione zakazenie u kar-
pi do 2 miesiecy zycia, zas u ryb dorostych
pojawia sig jedynie hiperplazja komorek na-
skorka, w wyniku ktorej powstajg rozlegte
Sluzowopodobne naloty na skorze. Ponad-
to CHV i KHV réznig sie pod wzgledem po-
winowactwa do linii komorkowych, rodzaju
powodowanego CPE, wiasciwosci antygeno-
wych, a takze majg odmienny profil restrykcyj-
ny (4, 10, 12). SVC powodowana jest przez
Rhabdovirus carpio (SVCV — spring viraemia
of carp virus) nalezacy do rodziny Rhabdovi-
ridae (wirusy RNA). SVC wystepuje w Europie
oraz Stanach Zjednoczonych u kilku gatunkéw
ryb karpiowatych oraz suma, jednakze naj-
bardziej wrazliwe na zakazenie SVCV sg kar-
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pie (19, 20). SVCV, w przeciwienstwie do KHV,
atakuje najczesciej w znacznie nizszej tem-
peraturze wody. Objawy Kliniczne SVC moga
pojawi¢ sig juz przy 5-10°C, jednak choroba
przebiega najszybciej w 16-18°C. Jedynie na-
rybek jest wrazliwy na zakazenie w 22-23°C
(20). Smiertelno¢ u miodych, wrazliwych kar-
pi jest podobna jak przy zakazeniach KHV
i wynosi okoto 70%, gdy u ryb starszych nie
przekracza zwykle 30% (20). Objawy klinicz-
ne towarzyszace SVC sa typowe dla uogol-
nionego zakazenia: letarg, gromadzenie sig
ryb w okolicy odptywu, blade skrzela, wysa-
dzenie gatek ocznych, pociemnienie powtok
skornych, wybroczyny na skrzelach, skorze
(zwtaszcza okolicy brzusznej) i w gatkach
ocznych, powigkszenie obrysu jamy ciata
oraz krwisty $luz wydobywajacy sie z odby-
tu. Gdy przy zakazeniach KHV, poza martwicg
skrzeli najczgsciej brak wyraznych zmian ana-
tomopatologicznych, SVCV powoduje obrzek
narzgdow wewnetrznych, ptyn w jamie ciata
i niezytowo-krwotoczne zapalenie jelit, a jego
szczepy europejskie dodatkowo wybroczyny
w migsniach, pecherzu ptawnym i na otrzew-
nej (20, 21). Nalezy przy tym pamietac, ze po-
dobne zmiany kliniczne i anatomopatologicz-
ne moga towarzyszy¢ posocznicy MAS (motile
aeromonad septicaemia) wywolywanej przez
kilka gatunkow urzesionych, mezofilnych bak-
terii z rodzaju Aeromonas (22). Choroba bak-
teryjng najbardziej przypominajgcg zmiany to-
warzyszace zakazeniom KHV jest flawobak-
terioza, ktorej czynnikiem etiologicznym jest
Flavobacterium columnare. Za pomocg ba-
dania mikroskopowego, szukajgc charakte-
rystycznych dfugich i cienkich, barwigcych sig
Gram- ujemnie paleczek mozna jg jednak ta-
two wykluczy¢, pamietajgc jednoczesnie, ze
obecno$c¢ tych bakterii nie swiadczy jedno-
znacznie o braku KHV (21, 22).

Objawy Kliniczne, a takze mato swoiste
zmiany anatomopatologiczne zakazenia KHV
moga jedynie nasuwac przyczyne choroby.
Ostateczna diagnoza powinna jednak zawsze
opierac sig na wyniku badania laboratoryjne-
go. Najczesciej stosowanymi metodami labo-
ratoryjnymi potwierdzajacymi zakazenia wiru-
sowe s3: izolacja wirusa we wrazliwej hodowli
komorkowej, badanie za pomocg mikroskopu
elektronowego (wiriony) oraz swietlnego (ciat-
ka wiretowe), a takze techniki biologii moleku-
larnej, takie jak PCR, tPCR czy hybrydyzacja.
|zolacja w hodowli komorkowej KHV, w prze-
ciwienstwie do SVCV i CHV, nastrecza dosyc¢
duzy problem, poniewaz wirus nie wywotuje
efektu cytopatycznego w powszechnie uzy-
wanych liniach komdrkowych: fibroblastycz-
nej linii z gonad pstraga teczowego (RTG - ra-
inbow trout gonad), linii nabtonkowej karpia
(EPC — epithelioma papillosum cyprini) oraz
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ryby Pimephale promelas (FHM — fat head
minnow; 2, 14). KHV namnaza sie w hodow-
li KF-1 (koi fin) z naskadrka karpi koi w tempe-
raturze 15-25°C (optymalna 20°C, podczas
gdy w 10 30°C nie namnaza sie wcale), pro-
wadzgc do wakuolizacji komorek w 7-10 dni
po zakazeniu (3, 16). W ciggu kolejnych Kil-
ku dni komorki zlewajg sie, tworzgc syncytia,
a nastepnie odklejajg od dna naczynia (16).
Wirus izolowano rowniez w hodowli komorek
z mozgu karpi (CCB — carp cell brain), w kto-
rej CPE pojawia sie po 5 dniach od zakazenia
i charakteryzuje sie tworzeniem syncytiow. Li-
nia ta okazafa sie jednak nieprzydatna w dia-
gnostyce ze wzgledu na diugi czas formowa-
nia jednolitej warstwy komaorek (23, 24). KHV
udato sie wyizolowac z nerek ryb po roku od
zakazenia, nie wiadomo jednak czy wynika
to z nosicielstwa, reaktywaciji ze stanu laten-
cji, czy reinfekciji wirusem obecnym w $rodo-
wisku (25). Wykorzystywane w diagnostyce
zakazen KHV techniki PCR i nested PCR sa
duzo czulsze w porownaniu z izolacjg wirusa
w hodowlach komorkowych, a ponadto umoz-
liwiajg badanie materiatu uprzednio zamro-
zonego, z ktorego wirus sie nie izoluje (10).
Badanie za pomoca hybrydyzaciji in situ ar-
chiwalnego materiatu histologicznego, pocho-
dzgcego z niewyjasnionego przypadku wy-
stgpienia masowych $nie¢ karpi koiw 1996 r.
w Anglii, pozwolito na stwierdzenie, ze zaka-
zenia KHV wystepowaly juz na dfugo przed
pierwszg izolacjg wirusa we wrazliwej linii ko-
morkowej. Zaréwno PCR, jak i hybrydyzacja
in situ sa doskonatymi metodami do wykry-
wania latentnych zakazen wirusowych. Prze-
prowadzone przy uzyciu tych technik bada-
nia nie wykazaty jednak obecnosci DNA KHV
w nerkach, watrobie i skrzelach ryb ozdro-
wiencow. Moze to $wiadczy¢ o innym niz ko-
morki tych narzadéw miejscu latencji KHV
lub o potrzebie opracowania czulszego testu,
wykrywajgcego mniej niz 10 pg DNA wiruso-
wego (10). Wedfug ostatnich doniesien me-
toda real-time PCR pozwolita na stwierdze-
nie obecnosci sekwencji KHV u ryb jeszcze
w rok po przechorowaniu, pozostajgc w ko-
relacji z izolacjg wirusa i wskazujgc na duze
prawdopodobienstwo jego nosicielstwa (25).
Innymi wykorzystywanymi metodami diagno-
stycznymi sa: test ELISA wykrywajgcy obec-
nos¢ przeciwciatl anty-KHV w surowicy ba-
danych ryb oraz odczyn immunofluorescen-
cji pozwalajgcy na identyfikacje antygendw
wirusa w zakazonych narzgdach (14).

Zwalczanie i zapobieganie
Jedyng do tej pory opracowang metoda

kontroli KHV, uzywang na szeroka skale w lzra-
elu, jest produkcija ryb tzw. naturalnie odpor-
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nych na zakazenie (14). Trzymiesieczne osob-
niki sg zakazane przez 3-5-dniowe wspotprze-
bywanie z rybami chorymi w temperaturze
optymalnej dla rozwoju choroby (22-23°C).
Nastepnie przenoszone sg na kolejne 30 dni
do wody o temperaturze co najmniej 30°C,
w ktorej zostaje zatrzymany rozwoj zakaze-
nia i dochodzi do produkcji przeciwciat. Mia-
no przeciwciat osigga najwyzszy poziom 21
dnia po zakazeniu, co koreluje z pojawiaja-
cqg sie w tym czasie odpornoscig na ponow-
ne zakazenie (14). Ryby ,naturalnie odporne”
nie zarazajg wrazliwych karpi nawet po poda-
niu $rodkéw dziatajgcych immunosupresyj-
nie czy ponownej ekspozycji na wirusa, nie
dochodzi u nich rowniez do nawrotu choro-
by pod wptywem dziatania czynnikow streso-
gennych, a przy uzyciu techniki PCR w narza-
dach tych ryb nie udato sie stwierdzi¢ obecno-
Sci sekwencji swoistych dla KHV (26). Na tym
etapie badan nie mozna jednak z catg pew-
nosciag stwierdzi¢ czy naturalnie odporne ryby
nie stajg sie nosicielami wirusa i w zwigzku
z tym nie sg potencjalnym zrédiem zakazenia
dla wrazliwych osobnikow. Aby unikngc takiej
sytuacji, opracowano drugg metode, w kto-
rej karpie szczepione sg dootrzewnowo lub
przez zanurzenie w roztworze zawierajgcym
atenuowany wirus uzyskany w wyniku wielo-
krotnego jego pasazowania w linii komorko-
wej z pletw koi (KFC — Koi fin cell; 14). U za-
szczepionych ryb, uzywajac metody ELISA,
stwierdzono wysoki poziom przeciwciat, a po
powtornym zakazeniu obserwowano 100%
przezywalnos¢ (14). Szczepionka ta pozo-
stawia jednak wiele do zyczenia, poniewaz
istnieje ryzyko uzjadliwienia sie atenuowane-
go wirusa. W celu ograniczenia zakazen KHV
w karpiowych gospodarstwach rybackich nie
zaleca sie trzymania karpi ozdobnych z ho-
dowanymi w celach konsumpcyjnych (15).
Jednoczesnie, wprowadzenie nowych osob-
nikow (zwtaszcza w hodowli karpi koi) powin-
no by¢ zawsze poprzedzone okresem co naj-
mniej 30-dniowej kwarantanny w temperatu-
rze wody 23-28°C, ktéra powinna odbywac
sie w miejscu oddalonym od reszty gospo-
darstwa lub zbiornikdw z rybami przy uzyciu
oddzielnego sprzetu rybackiego (13). Biorgc
pod uwage prawdopodobienstwo wystepowa-
nia nosicieli KHV oraz ryb zakazonych latent-
nie, proponowane jest niszczenie wszystkich
osobnikéw zdiagnozowanych jako KHV-po-
zytywne (13). Waznym elementem jest de-
zynfekcja stawdw oraz sprzetu rybackiego,
ktéra moze by¢ przeprowadzana przy uzy-
ciu roztwordw chloru (200 mg chloru/l wody)
przez godzing (13).

Zakazenia KHV staly sie problemem na
skale ogolnoswiatowa, ktory, jesli jeszcze nie
istnieje w Polsce, moze sie rowniez tu pojawic.
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Istniejg juz doniesienia o KHV-pozytywnych
rybach eksportowanych z Polski do Niemiec
(6). Wprawdzie importowane do Polski kar-
pie koi muszg posiada¢ swiadectwo zdrowia
zaswiadczajgce, ze nie pochodzg one z ob-
szarow, gdzie wystepuje SVC, VHS (viral hae-
morrhagic septicaemia — wirusowa posocz-
nica krwotoczna) i IHN (infectious haemato-
poietic necrosis — zakazna martwica ukfadu
krwiotworczego) oraz nie wykazujg objawow
chorobowych, nie uwzglednia sie w nim jed-
nak KHV (27). Ze wzgledu na szerokie rozpo-
wszechnienie choroby laboratoria referencyj-
ne Unii Europejskiej rozwazajg umieszczenie
jej na liscie chordb podlegajgcych obowigzko-
wi zgtaszania. Jak na razie jednak, z powodu
problemoéw w diagnostyce, choroba nie pod-
lega zadnym regulacjom prawnym. W zwigz-
ku z tym niezwykle istotne jest opracowanie
programu jej zwalczania z przeprowadzaniem
kwarantanny oraz diagnostyki za pomocg me-
tod biologii molekularnej, ktére umozliwig wy-
krywanie nie tylko ryb chorych, ale potencjal-
nych nosicieli czy osobnikow zakazonych la-
tentnie, co wydaje sie kluczowe w opanowaniu
i kontroli nowych ognisk choroby.
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Mistrzostwa Polski Lekarzy Weterynarii w Narciarstwie Alpejskim

Zawody odbedg sie 5-6 marca 2005 r. w Kamienicy niedaleko Bolestawowa. Miejscowos¢ ta jest potozona w pigknej okolicy
w masywie Snieznika. Szczegétowe informacje na temat imprezy znajda sie na stronie internetowej Krajowej Izby: www.vetool.org.pol.

W sprawie zawodow mozna tez kontaktowac sie z organizatorami:
Wojciechem Hildebrandem — hildek@ozi.ar.wroc.pl oraz Robertem Karczmarczykiem — robert.karczma@wp.p!
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organizujg dla studentéw, absolwentow i doktorantow doroczng

GIELDE PRACY

Spotkanie odbedzie sie 15 stycznia (sobota) 2005 r. w godzinach 10-14 w sali WI przy ul. Norwida 31 we Wroctawiu.
Zapraszamy wiascicieli lecznic, ferm hodowlanych, firm farmaceutycznych, powiatowe inspektoraty weterynarii oraz wszystkie
jednostki poszukujace do pracy najlepszych absolwentéw, doktorantow i absolwentéw studiéw doktoranckich ze stopniem dokto-
ra nauk weterynaryjnych. Ubiegforoczna gietda pracy cieszyta sie duzym zainteresowaniem i przyniosta wymierne korzysci wszyst-

kim zainteresowanym
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