Najnowsze badania nad etiologia,
patogeneza, diagnostyka

I zwalczaniem zakazenia karpi
wirusem herpes karpia koi

Jerzy Antychowicz

Zakaienie wirusem herpes karpia koi
(koi carp herpesvirus — KHV; cypri-
nid herpes virus-3 — CyHV-3; ryc. 1) stano-
wi ciggle niezwykle wazny problem w Pol-
sce i innych krajach, w ktérych hoduje sie
karpie pospolite i ozdobne karpie koi (1, 2).
Choroba wywolywana przez ten wirus
(rye. 1,2,3,4,5), okreslana niekiedy skrétem
KHVD (koi carp herpesvirus disease), ogra-
nicza w znacznym stopniu produkcje karpi
konsumpcyjnych oraz ozdobnych, powo-
duje duze straty finansowe i jest przyczy-
ng frustracji hodowcéw, pomimo to brak
jest jakichkolwiek postepéw w zwalcza-
niu tej choroby. Stabo kontrolowany ob-
rét zywymi karpiami jest najwazniejszym
czynnikiem przyczyniajacym sie do roz-
przestrzeniania si¢ wirusa CyHV-3 po ca-
tym $wiecie. Zwalczanie KHVD utrudnia-
ja réwniez specyficzne molekularne cechy
wirusa i zwiazane z tym trudnos$ci w jego
rozpoznawaniu, gdy znajduje si¢ on w sta-
dium latencji. W celu podjecia préb zwal-
czania tej groznej choroby niezbedne jest
lepsze poznanie przede wszystkim jej etio-
logii, diagnostyki i patogenezy. To spra-
wia, ze wazne sa wyniki najnowszych ba-
dan nad wirusami typu herpes wystepu-
jacymi u ryb, a w szczegdlnosci dotyczace
wirusa CyHV-3.

Ryc. 1. Wirus CyHV-3 w nerkach karpia
chorego na zakazenie wirusem herpes karpia koi
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Herpeswirusy naleza do rzedu Herpe-
svirales, ktéry podzielono na trzy rodzi-
ny: Herpesviridae (wirusy ssakéw, ptakéw
i gadow), Alloherpesviridae (wirusy plazéw
i ryb) i Malacoherpesviridae (wirusy bez-
kregowcow; 3). Na uwage zastuguje fakt,
ze herpeswirusy ulegaly w ciagu dlugiego
czasu ewolucji, ktéra przebiegala réwno-
legle z ewolucja ich gospodarzy. W wyni-
ku tego w wielu przypadkach obserwowa-
no zjawisko wzajemnej adaptacji miedzy
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Ryc. 2. Zakazenie wirusem herpes karpia koi u dwuletniego karpia,

martwica okoto 50% tkanki skrzelowej

Ryc. 3. Zakazenie wirusem herpes karpia koi u dwuletniego karpia;

ogniska martwicze skory, martwica skrzeli

Ryc. 4. Zakazenie wirusem herpes karpia koi u trzyletniego karpia;
martwica i ztuszczanie sie naskérka, martwica okoto 30% tkanki skrzelowej

okreslonym herpeswirusem a swoistym
dla niego gospodarzem (4). Istnienie zja-
wiska wzajemnej adaptacji potwierdzono
w wielu molekularnych badaniach filoge-
netycznych, jak réwniez w tym, ze w wiek-
szo$ci przypadkéw herpeswirusy wykazuja
umiarkowang patogennos$¢ wobec gospo-
darzy. Powszechnie uwaza sie, ze ostre po-
stacie choroby o etiologii herpeswirusowej
pojawiaja sie jedynie wowczas, gdy dojdzie
do znacznego ostabienia uktadu odporno-
$ciowego gospodarza lub gdy zakazenie
wystapi u nowego, ale wrazliwego gospo-
darza (5). Do najbardziej znanych choréb
ryb wywolywanych przez herpeswirusy na-
leza: herpeswirusowa choroba tososi wy-
wolywana przez wirus SalHV-1, herpe-
swirusowa choroba jesiotréw wywolywa-
na przez wirus AciHV-1, herpeswirusowa
choroba sumikéw wywolywana przez wi-
rus IcHV-1, ospa karpi wywolywana przez
wirus CyHV-1, martwica uktadu krwio-
tworczego karasi wywolywana przez wirus
CyHV-2, zakazenie wirusem herpes karpia
koi wywolywane przez wirus CyHV-3 oraz
herpeswirusowa choroba wegorzy wywo-
tywana przez wirus AqHV-1. Por6wnanie
genotypdéw roznych szczepéw CyHV-1,
CyHV-2 i CyHV-3, zaliczanych do herpe-
swirus6w ryb karpiowatych, wykazato, ze

sa one blisko ze soba spokrewnione. Fakt
ten wskazuje, ze na poczatku ewolucji ryb
karpiowatych wystepowal prawdopodob-
nie jeden wirus-protoplasta, ktéry dal po-
czatek istniejacym wspolczesnie herpeswi-
rusom karpi i karasi. Herpeswirusy ryb
ulegaly trwajacej miliony lat ewolucji, po-
dobnie jak inne herpeswirusy, réwnocze-
$nie ze swoimi swoistymi gospodarzami,
doprowadzita ona do powstania wspédtcze-
$nie wystepujacych gatunkéw herpeswiru-
s6w, wykazujacych swoistos¢ dla okreslo-
nych gospodarzy (6, 7).

Wirus herpes karpia koi (CyHV-3)

Obecnie rozréznia sie trzy linie genetycz-
ne wirusa CyHV-3, a mianowicie izrael-
ska — CyHV-3-1, japoniska — CyHV-3-]
oraz amerykanska — CyHV-3-U (8). Ba-
dania izolatéw CyHV-3 pochodzacych
z Francji, Holandii i Polski wykazaly, ze
w Europie wystepuja trzy linie genetycz-
ne tego wirusa, a mianowicie: I, Ui ],
i oprécz nich dodatkowa linia genetycz-
na zajmujaca miejsce posrednie (9). Ra-
kus i wsp. (10) wykazali, ze w Europie wy-
stepuje 7 wariantéw genetycznych wirusa
CyHV-3: 0d E1 do E7; podczas gdy w Azji
2 warianty A11A2 (11). Analiza genotypu

Ryc. 5. Eksperymentalne zakazenie wirusem herpes karpia koi u karpia,
rozlegta martwica naskérka i skory oraz rogéwki oka

szczepu CyHV 3 I pochodzacego z Izrela
i CyHV3 U pochodzacego z USA wykazata
wysoki stopient pokrewienstwa, przy znacz-
nie mniejszym podobienstwie do szczepu
CyHV3 ] pochodzacego z Japonii. Ozna-
cza to, ze szczepy amerykansko-izrelskie
pochodza od innego herpeswirusa macie-
rzystego niz szczepy azjatyckie. Podejrze-
wa si¢ ponadto, ze karpie koi, ktére staly
sie Zrédlem zakazenia rozprzestrzeniajace-
go sie w USA byly nosicielami pierwotnie
malo patogennego szczepu wirusa, u kté-
rego w wyniku delecji doszto do cze$ciowej
redukcji genotypu, ktéry nastepnie w re-
zultacie mutacji nabral ponownie wlasci-
wosci patogennych (12, 13).

Badania sekwencji nukleotydéw w ge-
nomach réznych wiruséw herpes wystepu-
jacych u réznych gatunkéw ryb wykazato,
ze wirus AngHV-1 wystepujacy endemicz-
nie u wolno zyjacych wegorzy europej-
skich jest blisko spokrewniony z herpe-
swirusami wystepujacymi u ryb karpio-
watych (CyHV 1-3). Eksperymentalne
zakazenia wykazaly dodatkowo, ze zaka-
zone wirusem AngHV-1 karpie choruja
ciezej niz zakazone tym wirusem wegorze
(3). Oprocz tego zaobserwowano, ze u we-
gorzy czesto wystepuje latentna forma za-
kazenia wirusem AngHV-1i przez dtuzszy
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czas moze nie wystepowac kliniczna for-
ma choroby;, jezeli ryby nie doznaja silne-
go stresu. Na tej podstawie uwaza sie, ze
relacje miedzy wirusem AngHV-1 i wego-
rzami musialy trwac bardzo dlugo i dlate-
go mogly doprowadzi¢ do wzajemnej ada-
ptacji. Istnieje rowniez teoria méwiaca, ze
wirus AngHV-1 jest mutantem szczepu
wystepujacego przed milionami lat u ryb
karpiowatych.

Wystepowanie wirusa CyHV-3

Jak juz wspomniano, wirus CyHV-3 wy-
stepuje w Izraelu, USA, Potudniowej Afry-
ce, Europie oraz w Azji, miedzy innymi
w Japonii; niedawno jego obecno$¢ wy-
kryto w Korei. Po analizie filogenetyczne-
go drzewa herpeswiruséw wystepujacych
uryb okazalo sie, ze szczep wirusa CyHV-3
z Korei znacznie odbiega w zakresie se-
kwencji nukleotydéw od szczepéw ame-
rykanskich, izraelskich i japoniskich (14).
Wedlug Olesena i wsp. (15) na 10 403 go-
spodarstw karpiowych zarejestrowanych
w Europie oficjalnie tylko w 53 stwierdzo-
no ten wirus. Mozna jednak mie¢ watpli-
wo$¢ co do wartosci tych danych, jezeli
badania w kierunku obecnosci tego wiru-
sa przeprowadzane sa tylko w 5% gospo-
darstw karpiowych!

Patogeneza

Zakazenie wirusem herpes karpia koi
(KHVD) zostalo po raz pierwszy opisane
w 1998 r. w Izraelu i w Stanach Zjednoczo-
nych (16). Panuje poglad, ze przyczyna du-
zej patogennosci tego wirusa byta mutacja
jego szczepow wystepujacych pierwotnie
u wolno Zyjacych pospolitych karpi. Nie-
watpliwie duza role w powstaniu patogen-
nej mutacji bylo trwale obnizenie odpor-
nosci w licznych populacjach karpi pospo-
litych i karpi koi hodowanych w Izraelu
systemem superintensywnym, przy wielo-
krotnie wiekszym zageszczeniu ryb niz to,
ktére stosuje sie powszechnie w Europie.

Wedlug Rakus i wsp. (10) genotyp wi-
rusa CyHV-3 jest unikatowy i w grupie
herpeswiruséw wyroéznia sie ekstremalny-
mi rozmiarami wynoszacymi 295 kb, jak
rowniez duza liczbg gendw, ktére w wie-
lu przypadkach nie maja homologicznych
odpowiednikéw w genach innych herpe-
swirus6w. Genom herpeswiruséow wyste-
puje w postaci dwuniciowego DNA, kt6-
rego replikacja przebiega wewnatrz jader
komoérek gospodarza. Na poczatku zaka-
zenia herpeswirusy docieraja do jader ko-
morkowych, a nastepnie przechodza w faze
zakazenia latentnego okreslanego réwniez
jako faza spoczynkowa, podczas ktérej
kopie wirusowego DNA przybieraja po-
sta¢ ,minichromosoméw’, a genom wiru-
sa jest zintegrowany z genomem komorki
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gospodarza, w ktorej sie znajduje. W tym
okresie replikacja wirusa ustaje, a jego ma-
terial genetyczny nabiera zdolnosci unika-
nia réznych elementéw uktadu odporno-
$ciowego gospodarza. Pod wplywem stresu
i obnizenia odpornosci gospodarza docho-
dzi do wznowienia replikacji wirusa (18).
Wzrost miana wirusa w komdrkach kar-
pia i powstajace w zwiazku z jego replika-
cja niszczenie komorek i tkanek doprowa-
dza do wystapienia objawéw chorobowych
(19). W wigkszosci przypadkéw w trak-
cie replikacji wirusa nastepuje $mier¢ go-
spodarza. W przeciwienistwie do innych
choréb ryb wywolywanych przez herpe-
swirusy, wyjatkowo w przypadku KHVD,
do reaktywacji replikacji wirusa w orga-
nizmie ryby i wystapienia objawéw kli-
nicznych wystarczy zwykle stosunkowo
niewielki stres (nieopublikowane bada-
nia wlasne). U karpi utajone zakazenie la-
tentne moze by¢ aktywowane przez rézne
czynniki stresowe, przede wszystkim przez
odlowy, sortowanie i transport, a u tarla-
kéw karpia réwniez manipulacje w okre-
sie przeprowadzania rozrodu lub tarfa na-
turalnego (20, 21). W warunkach tereno-
wych zwykle trudno jest nawet okresli¢,
co przyczynilo si¢ do ujawnienia zakaze-
nia w okreslonym stawie. W przypadku
choréb wywolywanych przez inne herpe-
swirusy jedynie silny stres, np. dlugotrwa-
te niekorzystne dla ryb zmiany w srodowi-
sku zewnetrznym, moga doprowadzic¢ do
wystapienia objawéw chorobowych. We-
dlug Xu i wsp. (13) w przypadku zakazen
wiekszo$cia wiruséw herpes u ryb nie do-
chodzi do powaznych $nigc. Wiaze sie to
zdaniem autoréw z wytworzeniem sig, na
drodze diugotrwalej ewolucji, réwnowagi
miedzy ukladem odpornosciowym gospo-
darza i czynnikami patogenno$ci wystepu-
jacymi u wiruséw. W wyniku dlugotrwa-
tej ewolucji u niektérych herpeswiruséw
wytworzyta sie zdolno$¢ do kodowania ge-
néw gospodarza. Mechanizm ten pozwa-
la na modyfikowanie okreslonych elemen-
téw ukladu odpornosciowego ryby w taki
sposob, ze umozliwia to wirusom przeby-
wanie przez dlugi czas w komoérkach go-
spodarza bez wywolywania u niego obja-
wow klinicznych (22). Na przyklad w geno-
mie wirusa KHV sg kodowane geny TNFR
i IL-10, ktére maja z kolei zdolno$¢ modu-
lowania odpornosci gospodarza w kierun-
ku dla siebie korzystnym (12).
Najbardziej patogenny wsréd herpeswi-
ruséw wystepujacych u ryb wirus CyHV-3
szerzy si¢ obecnie w hodowlach karpia po-
spolitego i karpia koi w Europie, powo-
dujac ogromne straty ekonomiczne. Nie-
ktdre gospodarstwa rybackie wskutek co-
rocznych nawrotéw KHVD sa na skraju
bankructwa (12). Istnieje poglad, ze wi-
rus odpowiedzialny obecnie za t ¢ choro-
be mégl przez wiele lat wystepowac jako
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malo patogenny, a wiec pozostaé niezau-
wazony w populacjach dzikich — wolno zy-
jacych karpi (12). Biorac pod uwage nie-
typowy dla herpeswiruséw, czesto ostry
przebieg choroby, nie mozna jednak wy-
kluczy¢, ze pierwotnym gospodarzem wi-
rusa wywolujacego KHVD mogly by¢ ryby
innego gatunku niz karp.

Diagnostyka

Do rozpoznawania obecno$ci wirusa
CyHV-3 u bezobjawowych nosicieli czy
tez wirusowego DNA w stadium latencji
nalezy stosowac caly zespét metod, ktére
sa w dyspozycji jedynie nielicznych labo-
ratoriéw ichtiopatologicznych na $wiecie.
Stawia to pod znakiem zapytania wiary-
godno$¢ wynikéw badan przeprowadza-
nych przez regionalne, stabo wyposazone
laboratoria. Trzeba przy tym podkresli¢, ze
wykrycie DNA wirusa CyHV-3 jest niewy-
starczajace, aby stwierdzi¢, czy w danym
przypadku wystepuje nosicielstwo wirusa
przy obecnosci w organizmie ryby kom-
pletnych wirionéw, czy tez w komérkach
ryby wystepuje jedynie jego material ge-
netyczny. W zwigzku z tym nie jest wia-
dome, czy ryba moze by¢ w tym stadium
bezposrednim Zrédlem zarazenia innych
ryb, czy tez dopiero po zadzialaniu stre-
su, ktéry aktywuje replikacje wirusa (23).
Wedtlug Eide i wsp. (24) wykrywanie
obecnosci wirusa CyHV-3 w leukocytach
przy réwnoczesnym uzyciu techniki PCR
i metody Southern blot znacznie zwiegk-
sza prawdopodobieristwo wykrycia wiru-
sa w stosunku do stosowania jedynie me-
tody PCR. Zastosowanie metody nested
PCR zmniejsza natomiast prawdopodo-
bienistwo mylnego rozpoznania wirusa.
Wedlug Bergmana i Schutze (25) jednym
z bardzo istotnych elementéw diagnosty-
ki KHV jest badanie na obecnos¢ we krwi
przeciwcial przeciwko CyHV-3. Sekwen-
cjonowanie genomu wirusa jest niezbedne
dla okreglenia, do jakiego szczepu nalezy
i skad pochodzi. Sekwencjonowanie cale-
go genomu wirusa moze réwniez umoz-
liwi¢ wykrycie nowych jego mutacji, o ile
pojawia sie na okreslonym terenie. Haenen
i Hedrick (26) i inni badacze zwrdcili uwa-
ge, ze obrét rybami niewykazujacymi obja-
woéw chorobowych przy braku odpowied-
nich metod, pozwalajacych na stwierdze-
nie obecnosci wirusa w rybach, gdy jest on
w stanie latencji spowodowal rozprzestrze-
nienie sie KHV po calym $wiecie.
Wedlug Bergman i Schutze (25) zbyt
mata czulo$¢ metod stosowanych do dia-
gnostyki latentnej formy zakazenia KHV
u karpi jest podstawowa przyczyna unie-
mozliwiajaca zwalczanie tej choroby. Po-
mimo stosowania nowoczesnej metody
PCR réwnoczes$nie z metodq nested PCR,
obecnos$¢ wirusa CyHV-3 u ryby mozna
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stwierdzi¢ dopiero gdy jego miano wyno-
si ponad 102-103 czgstek w 1 ml materia-
tu stanowiacego probke. Problem ten cze-
$ciowo rozwigzuje przetrzymywanie ryb
w basenie lub akwarium przez 3—-4 dni
przy dzialaniu czynnikéw wywolujacych
u nich reakcje stresowq, przed pobraniem
od nich prébek do badan. Uwaza sig, ze
w tym czasie miano wirusa w narzadach
wewnetrznych ryby moze wzrosna¢ kil-
kakrotnie. Zdaniem wielu autoréw nalezy
jednak przede wszystkim dazy¢ do stwo-
rzenia wystarczajaco czulej metody, dzie-
ki ktérej mozna by wykrywac obecno$¢
5-10 czastek wirusa w 1 ml homogeniza-
tu sporzadzonego z narzgdéw. Wlasnie ta-
kie miana wirusa wystepuja czesto w préb-
kach do badan pobranych od karpi, kté-
re sa bezobjawowymi nosicielami, co jest
przyczyna falszywie ujemnych wynikéw
badan diagnostycznych.

Inng przyczyng falszywie ujemnych wy-
nikéw badan diagnostycznych jest poja-
wienie si¢ nowych mutacji wirusa réznia-
cych sie do 5% w zakresie sekwencji par za-
sad w kwasie nukleinowym od dotychczas
izolowanych szczep6w wiruséw CyHV-3.
Mutanty nie moga bowiem by¢ wykrywa-
ne przy uzyciu dotad stosowanych rutyno-
wych metod. Badania prowadzone przez
Bergman i Schutze (25) w Holandii i w An-
glii wykazaly obecno$¢ typowych i niety-
powych — powstalych w wyniku mutacji
izolatéw CyHV-3 u ryb europejskich nale-
z3cych do 7 gatunkéw. Na szczegélna uwa-
ge zastuguje fakt, ze polecane przez OIE
metody laboratoryjne do diagnostyki KHV
sa zbyt malo czute do wykrywania bezob-
jawowego nosicielstwa wirusa czy tez la-
tentnej formy zakazenia KHV.

Ostatnio oprécz wyzej wymienionych
technik diagnostycznych opracowano wie-
le bardzo czulych metod wykrywania wi-
rusa CyHV-3, genomu tego wirusa czy tez
przeciwcial swoistych na tego wirusa, kt6-
re powinny znalez¢ zastosowanie w duzych
krajowych laboratoriach ichtiopatologicz-
nych. Na uwage zastuguje miedzy innymi
swoisty test RT-PCR na mRNA pozwala-
jacy stwierdzi¢ obecnos¢ replikujacego sie
wirusa CyHV-3 w tkankach ryb, jak réw-
niez wirusa replikujacego si¢ w hodow-
lach komérkowych (27). Jak wiadomo ryby,
u ktorych nastepuje replikacja wirusa sta-
ja sie Zrédlem zakazenia dla innych ryb.

Przeprowadzenie prawidtowej diagno-
styki bezobjawowej czy tez latentnej formy
zakazenia KHV, ktéra jest niezbednym wa-
runkiem skutecznego zwalczania tej cho-
roby, wymaga stosowania réwnoczesnie
kilku metod diagnostycznych oraz prowa-
dzenia ciaglych badan naukowych dotycza-
cych mutacji herpeswiruséw. Warunki ta-
kie moze spelni¢ tylko duze centralne labo-
ratorium chordb ryb majace ciagly kontakt
ze $wiatowymi osrodkami zajmujacymi sie
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diagnostyka wirusowych choréb ryb. Dla-
tego powierzenie badan diagnostycznych
w kierunku KHV w Polsce laboratoriom
wojewddzkim i rozproszenie w ten spo-
s6b funduszy na diagnostyke KHVD uwa-
zatem zawsze za btedne, co widaé szcze-
golnie jasno w $wietle przytoczonego po-
wyzej materiatu dotyczacego probleméw
diagnostyki wirusa CyHV-3. Niewtasciwe
jest réwniez zezwalanie na przeprowadza-
nie badan prébek polskich ryb w regional-
nych laboratoriach niemieckich. Staje sie
to Zrédtem nieporozumient z hodowcami
karpi, ktérzy konfrontuja badania przepro-
wadzane w Polsce, w wiodacej, akredyto-
wanej placéwce, uznanej przez Komisje
Unii Europejskiej, jakim jest Zaktad Cho-
réb Ryb Panstwowego Instytutu Wetery-
naryjnego w Putawach, z badaniami tych
samych prébek ryb przestanych do pod-
rzednego laboratorium w Niemczech. Zu-
pelnie inna sprawa jest przeslanie materia-
tu, o ile zajdzie taka potrzeba, przez Zaklad
Choréb Ryb w Putawach do badan odwo-
fawczych do nadrzednego referencyjnego
w zakresie KHVD Referencyjnego Labo-
ratorium w Weimouth w Anglii.

Zwalczanie

Oficjalne instytucje nie posiadaja realnych
danych dotyczacych strat wywotywanych
przez KHVD na terenie Europy z powodu
stabego rozpoznania wystepowania wirusa
CyHV-3 w poszczegélnych krajach. Jest to
jedna z przyczyn niepodejmowania progra-
moéw zwalczania KHVD i wybranie drogi
biernego oczekiwania na powstanie natu-
ralnej odpornosci na wirus CyHV-3 w po-
pulacjach karpi. W Polsce hodowla karpi
odgrywa istotna role jako Zrédio cennego
bialka, a karpie sprzedawane sa juz nie tyl-
ko w dni $§wiateczne i nie tylko w obrocie
krajowym. W zwiazku z tym KHVD jest
przyczyna dotkliwych strat ekonomicz-
nych i stosunkowo wysokiej ceny karpia.
Potencjal naukowy i laboratoryjny Za-
kladu Choréb Ryb Panstwowego Insty-
tutu Weterynaryjnego w Putawach, kté-
rego kierownikiem bytem przez wiele lat,
i w ktérym uruchomitem uznane przez
Unie Europejska Wirusologiczne Labora-
torium Diagnostyki Choréb Ryb, dyspo-
nuje wieloma metodami niezbednymi do
prawidlowej diagnostyki wirusa CyHV-3.
W zwiazku z tym jest ono przygotowane
do prowadzenia krajowego monitoringu
réznych form zakazen tym wirusem. Po-
mimo tego brak jest w naszym kraju, na-
wet w skali eksperymentalnej, préb uwol-
nienia okreslonych dorzeczy od wirusa
CyHV-3. Brak jest réwniez préb analizy
zrédel zakazenia w okreslonych obiektach
hodowli karpi w przypadku stwierdzenia
wystapienia choroby. Moim zdaniem rze-
czywiste znaczenie innych, poza karpiem,

ryb i réznych zwierzat wodnych jako zré-
det zakazenia w realnych warunkach ho-
dowlanych nie jest do korica wyjasnione.

Jednak wiekszos¢ hodowcdéw karpi nie
jest przekonana co do skutecznosci i ce-
lowosci realizacji oficjalnych programéw.
Realizacja tego typu programéw zwiaza-
na jest bowiem z wprowadzeniem okre-
$lonej dyscypliny w zakresie obrotu zywy-
mi karpiami, ktéra nie uzyskuje u nich ak-
ceptacji. Poza probami zwalczania KHVD
na Wegrzech i w Irlandii w innych kra-
jach europejskich nie podejmuje sie ofi-
cjalnych akcji uwalniania gospodarstw od
KHVD (1). Nalezy przy tym podkresli¢, ze
zalecane przez Komisje Unii Europejskiej
programy nadzoréw nad gospodarstwa-
mi rybackimi, ktére polegaja gléwnie na
ich lustracji pod katem wykrywania wy-
stepowania u karpi objawéw klinicznych
przy sporadycznych badaniach laborato-
ryjnych w kierunku obecnosci u chorych
ryb wirusa CyHV-3, uniemozliwiaja zwal-
czanie KHYV, a wiec mijaja si¢ calkowicie
z celem. Od wielu lat uwazalem, ze zale-
cenia Komisji Unii Europejskiej w zakre-
sie zwalczania KHVD nalezy zmienic¢, ale
dopiero niedawno podobne zdanie wyrazi-
li czotowi badacze zajmujacy sie ta choro-
ba, miedzy innymi Bergman i Schutze (25).

W klimacie umiarkowanym, w ktérym
znajduje si¢ wigkszo$¢ gospodarstw kar-
piowych, wirus CyHV-3 ma zdolno$¢ do
przezycia w organizmie ryby, nawet jeze-
li uzyskata ona juz odporno$¢ na tego wi-
rusa. Zjawisko to zaobserwowano zaréw-
no u ryb, ktére uzyskaly odpornosé po
przechorowaniu KHVD, jak i u ryb, kto6-
re uodporniano przy uzyciu szczepionki
(28). Jest to jedna z przyczyn (poza czyn-
nikami natury technicznej i finansowej),
dlaczego szczepienia ryb na KHVD w du-
zych karpiowych gospodarstwach europej-
skich sg niecelowe i niemozliwe do prze-
prowadzenia.
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