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Karp pospolity (Cyprinus carpio carpio) 
jest rybą hodowaną w celach konsumpcyj-
nych, a jego roczna produkcja na świecie wy-
nosi około 3 mln t, w tym w Polsce 22 tys. t 
(FAO, 2001). Karpie koi (Cyprinus carpio koi), 
będące ozdobną odmianą karpia pospolite-
go, trzymane są najczęściej w akwariach lub 
przydomowych oczkach wodnych, a ich ho-
dowla zyskuje sobie coraz większą popular-
ność bez względu na bardzo wysokie ceny 
szczególnie pięknych okazów tych ryb (1). 
W 1998 r. w Izraelu, Stanach Zjednoczonych, 
Afryce Południowej i kilku państwach Europy 
(Niemcy, Anglia, Belgia) zaobserwowano ma-
sowe śnięcia koi przebiegające z podobnymi 
objawami klinicznymi, takimi jak: letarg, zwięk-
szona liczba oddechów, martwica skrzeli, za-
padnięte gałki oczne, blade plamy na skó-
rze i zwiększona produkcja śluzu (2, 3, 4, 5). 
W ciągu kilku kolejnych lat choroba rozprze-
strzeniła się na całym świecie (Danii, Holandii, 
Luksemburgu, Austrii, Szwajcarii, Włoszech, 
Japonii, Indonezji, Tajwanie, Korei), prowa-
dząc do ogromnych strat zarówno w pro-
dukcji karpi ozdobnych, jak i hodowanych 
w celach konsumpcyjnych (6, 7, 8). W Euro-
pie straty ograniczone są przede wszystkim 
do koi i populacji karpi wolno żyjących, zaś 
w Izraelu, Japonii i Indonezji obejmują rów-
nież ryby hodowlane.

Czynnik etiologiczny 
masowych śnięć karpi

Powszechnie uważa się, że przyczyną ma-
sowych śnięć karpi przebiegających z mar-
twicą skrzeli jest wirus należący do rodziny 

Herpesviridae, który przez większość bada-
czy (także Międzynarodowy Urząd do spraw 
Epizootii – OIE) nazywany jest herpeswirusem 
koi (KHV – koi herpesvirus; 8). Herpeswirusy 
występują powszechnie w świecie kręgow-
ców, a przetrwanie w populacji zapewnia im 
wiele mechanizmów umożliwiających uciecz-
kę spod kontroli układu immunologicznego 
gospodarza. Wirusy te wywołują również za-
każenia przewlekłe i latentne, które zlokalizo-
wane są najczęściej w komórkach układów 
nerwowego lub immunologicznego (9). La-
tentny wirus pozostaje nieaktywny w organi-
zmie gospodarza (brak produkcji wirionów 
potomnych i objawów klinicznych choroby). 
Dopiero zadziałanie czynników, takich jak np. 
stres, prowadzi do jego reaktywacji, namna-
żania i w konsekwencji siania wirusa, który 
może stać się źródłem zakażenia dla wrażli-
wych osobników (9).

Przy użyciu mikroskopu elektronowego wi-
riony KHV obserwowano w jądrze i cytoplazmie 
komórek nabłonka skrzeli, w komórkach wątro-
by oraz w komórkach o morfologii limfocytów 
występujących w naczyniach włosowatych tych 
narządów (3, 4). Cząsteczki te mają typową 
dla herpeswirusów wielkość i strukturę, na któ-
rą składają się: dwuniciowy DNA, nukleokap-
syd o dwudziestościennej symetrii i średnicy 
około 80–110 nm, tegument oraz osłonka (3). 
Całkowita wielkość wirionu waha się pomiędzy 
180–230 nm (4). W zakażonych przez wirus ko-
mórkach obserwuje się również, charaktery-
styczne dla członków tej rodziny, wewnątrzją-
drowe, eozynofilowe ciałka wtrętowe. Ponadto 
w wirionie KHV stwierdzono obecność 31 bia-
łek, z których 8 jest glikoproteinami, a 22 ma 

taką samą masę molekularną jak białka innych 
herpeswirusów ryb: 12 jak CyHV-1 (Cyprinid 
herpesvirus 1, CHV), zaś 10 jak IcHV-1 (Icta-
lurid herpesvirus 1, CCV – channel catfish vi-
rus; 10, 11). Analiza restrykcyjna pozwoliła na 
wstępne oszacowanie wielkości genomu KHV 
na około 150 tys. p.z. (par zasad), zaś porów-
nanie sekwencji genów kodujących polimera-
zę DNA CyHV-1 i KHV wykazało ich 80% ho-
mologię (11, 12). Istnieje duże prawdopodo-
bieństwo zaklasyfikowania KHV jako CyHV-3, 
zwłaszcza że ostatnie doniesienia potwierdzają 
herpeswirusową etiologię nowej choroby karpi 
(13). Niezależnie, naukowcy z Izraela stwierdzi-
li, że KHV ma genom większy niż herpeswiru-
sy (około 277 tys. p.z.). Wykazali również brak 
homologii części sekwencji genu TK (kinaza ty-
midyny) wirusa z genami TK innych przedsta-
wicieli rodziny Herpesviridae (14). W związku 
z tym uważają oni, że klasyfikacja wirusa po-
wodującego masowe śnięcia karpi jest jesz-
cze niemożliwa i wykorzystując zmiany towa-
rzyszące przebiegowi zakażenia nazywają go 
wirusem zapalenia nerek i martwicy skrzeli kar-
pi (CNGV – carp nephritis and gill necrosis vi-
rus; 14). Miejmy nadzieję, że dalsza charakte-
rystyka molekularna wirusa koi umożliwi jego 
ostateczną klasyfikację, ułatwiając wytyczenie 
kierunku badań prowadzonych w przyszłości 
nad tym wirusem.

Epizootiologia, patogeneza 
i objawy kliniczne zakażeń 
KHV

Jedynym gatunkiem wrażliwym na za-
każenie KHV jest karp, zarówno ten hodo-
wany w celach konsumpcyjnych, jak i jego 
odmiany ozdobne (7). Inne gatunki ryb kar-
piowatych nie tylko nie są podatne na eks-
perymentalne zakażenie KHV, ale najpraw-
dopodobniej nie mogą być również nosicie-
lami wirusa (7, 14). Występowanie choroby 
obserwowano także u karpi wolno żyjących, 
u których śmiertelność sięgać może nawet 
kilku tysięcy (15). Gwałtowne szerzenie się 
choroby jest prawdopodobnie związane z za-
krojonymi na skalę ogólnoświatową handlem 
i wystawami koi, ponieważ transport tych ryb 
najczęściej nie podlega żadnym regulacjom 
prawnym i odbywa się bez ich weterynaryj-
nego badania i wystawiania odpowiednich 
świadectw zdrowia (10). Analiza restrykcyj-
na genomu 7 szczepów KHV wyizolowanych 
od chorych karpi koi z Izraela, Malezji, Japo-
nii i USA wykazała, że ich profile restrykcyjne 
są niemalże identyczne (10, 16). Wskazuje 
to na szybkie rozprzestrzenienie się jednego 
szczepu wirusa (10, 16).

Herpeswirusowa choroba koi pojawia się 
po kontakcie z zakażonymi rybami: przebywa-
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niu na wystawach lub wprowadzeniu nowych 
osobników. Ponadto wirus pozostaje zakaź-
ny w wodzie co najmniej 4 godziny (według 
ostatnich doniesień do 20 godzin) i może być 
przeniesiony przez aerozol, w wyniku zabie-
gów hodowlanych wykonywanych rękami lub 
sprzętem rybackim, czy w trakcie wystaw, gdy 
oglądający mogą swobodnie dotykać ryby (3, 
5). Naukowcy nie są do końca pewni jak długo 
KHV pozostaje zakaźny w osadach dennych. 
Znacznie większe nasilenie zmian w skrzelach 
u ryb zakażonych przez kąpiel, w porównaniu 
z rybami zakażonymi dootrzewnowo, sugeru-
je, że wirus wnika przez skrzela, skąd po in-
tensywnej replikacji w komórkach nabłonka 
przedostaje się do narządów wewnętrznych 
(4). KHV izolowano ze skrzeli, nerek, śledzio-
ny, wątroby i rzadziej z mózgu oraz jelit, a przy 
użyciu techniki PCR specyficzne dla niego se-
kwencje wykryto w wymienionych narządach 
(12). Okres inkubacji wynosi 2–3 tygodnie, jed-
nak w przypadku zaawansowanego procesu 
chorobowego objawy u nowo wprowadzone-
go, wrażliwego osobnika mogą pojawić się 
już w ciągu 3 dni. W niektórych przypadkach 
pojawienie się choroby obserwowno w kilka 
miesięcy po wprowadzeniu nowych osobni-
ków, co może wskazywać na konieczność 
zadziałania pewnych czynników umożliwia-
jących namnażanie KHV (odpowiednia tem-
peratura, reaktywacja wirusa; 5, 13). Podat-
ne na zakażenie są wszystkie roczniki karpia, 
przy czym najlepiej pobierające karmę osob-
niki sną najszybciej (3, 5). Według Walstera 
najbardziej wrażliwe wydają się ryby o długo-
ści 25–30 cm, zaś doświadczenia Pelerberga 
wykazały większą śmiertelność u 2,5–6 g na-
rybku w stosunku do ryb o masie 230 g (5, 7). 
Duże zagęszczenie ryb w zbiorniku wodnym 
oraz wyższa twardość wody zaostrza prze-
bieg choroby (5). Herpeswirusowa choroba 
koi pojawia się najczęściej przy temperaturze 
wody pomiędzy 20–24°C, chociaż zdarzają się 
przypadki jej wystąpienia zarówno w 15, jak 
i 28°C (5). W wyższych temperaturach wody 
śnięcia ryb mają miejsce już w 48 h po za-
obserwowaniu zmian na skrzelach, podczas 
gdy w niższych choroba przebiega znacznie 
wolniej. Zachorowalność jest bardzo wysoka 
i sięga 80–100%, a śmiertelność w zależności 
od temperatury waha się pomiędzy 70–80% 
przy 17°C, a 100% przy powyżej 20°C (3, 5). 
Wykazano, że po zakażeniu eksperymental-
nym ryb gwałtowny wzrost temperatury wody 
z 13 do 23°C prowadzi do wysokiej śmiertelno-
ści, zaś ryby po ekspozycji na te same zmia-
ny temperatury, ale po 64 dniach od zakaże-
nia nie sną (16).

Pierwsze objawy kliniczne KHV są nie-
swoiste. Ryby stają się ospałe, gromadząc 
się na dnie zbiornika lub przy odpływie wody, 

nie chcą pobierać pokarmu i wykonują zwięk-
szoną liczbę ruchów oddechowych (4, 5). Nie-
chęć do pokarmu może pojawić się już na 10 
dni przed wystąpieniem innych objawów kli-
nicznych choroby. W niektórych przypadkach 
część chorych osobników wykazuje takie za-
burzenia w zachowaniu, jak: okresowa nadak-
tywność, problemy z koordynacją i bezcelowe 
pływanie (4, 5). Skóra i skrzela chorych ryb 
stają się blade i odbarwione (4). Listki skrze-
lowe ulegają obrzękowi i martwicy, która naj-
częściej jest silnie wyrażona, choć czasami 
ograniczona jest do niewielkich, ognisko-
wych zmian, nadając skrzelom marmurko-
wy wygląd. W zmienionych częściach skrzeli 
stwierdzić można dużą liczbę bakterii (3, 4). 
Chorobie towarzyszy zwiększone wydziela-
nie śluzu w skrzelach i skórze, który może 
stać się gęsty i brązowy. Charakterystyczna 
zwiększona śliskość skóry jest często jed-
nym z pierwszych objawów zakażenia KHV. 
W późniejszych etapach produkcja śluzu usta-
je, a w wyniku ogniskowego lub rozległego 
uszkodzenia naskórka, staje się ona szorst-
ka, przypominając w dotyku papier ścierny 
(3, 5). W wyniku zakażenia eksperymentalne-
go przez kąpiel ryby przestają pobierać po-
karm w ciągu 3 dni po ekspozycji, następnie 
stają się osowiałe, dochodzi do drżenia mię-
śni, wykonywania gwałtownych ruchów, utra-
ty równowagi i śnięć w ciągu 3–4 dni od wy-
stąpienia tych objawów. U ryb zakażonych 
dootrzewnowo wszystkie te zmiany pojawia-
ją się 1–2 dni wcześniej, a pierwsze śnięcia 
mają miejsce już w 7 dni po ekspozycji na 
KHV (4). Zdarza się, że w przebiegu choro-
by pojawiają się owrzodzenia, punkcikowate 
i plamiste wybroczyny na skórze i u podstawy 
płetw, ich martwica, zapadnięte gałki oczne, 
krwawienia ze skrzeli, a także białe lub czar-
ne ubytki na ciele u odpowiednio jasno- lub 
ciemnoubarwionych odmian karpi koi (4, 5). 
Zmiany te przypominają zakażenie grzybicze, 
jednakże pod mikroskopem nie obserwuje się 
charakterystycznych strzępek grzyba Saprole-
gnia sp. Należy zwrócić uwagę na dosyć czę-
sto towarzyszące chorobie wtórne pasożytni-
cze i bakteryjne zakażenia, gdzie w zeskrobi-
nie ze skóry i skrzeli stwierdza się obecność 
pierwotniaków, takich jak: Trichodina sp, Chi-
lodonella cyprini i Ichthyophthirius multifiliis, 
zaś z nerek chorych ryb izolowane są bak-
terie należące przede wszystkim do rodza-
jów Aeromonas i Pseudomonas, które mogą 
maskować właściwy obraz choroby i utrud-
niać postawienie diagnozy (4, 15). W niektó-
rych przypadkach obserwowano również to-
warzyszące herpeswirusowej chorobie koi za-
każenia Flavobacterium columnare.

W przebiegu zakażenia KHV brak wyraź-
nych zmian anatomopatologicznych. Dosyć 

często pojawia się różnego stopnia obrzęk 
nerki głowowej i śledziony, zaś sporadycznie 
wybroczyny w wątrobie i nerkach, bladość na-
rządów wewnętrznych oraz zrosty i gromadze-
nie się płynu w jamie ciała chorych ryb (3, 5). 
W preparatach histopatologicznych najsilniej 
wyrażone zmiany widoczne są w skrzelach, 
pojawiając się już w dwa dni po zakażeniu. 
Obserwowany jest rozrost komórek nabłon-
ka oddechowego oraz zlewanie się sąsia-
dujących blaszek skrzelowych, a także na-
ciek limfocytów lub w ostrzejszym przebie-
gu choroby granulocytów kwasochłonnych 
(3, 4). Do częstych zmian należy oddzielenie 
komórek nabłonka, a w bardziej zaawanso-
wanych etapach choroby rozwija się ich mar-
twica (3). Ogniska martwicy występują także 
w błonie śluzowej przewodu pokarmowego, 
wątrobo-trzustce, śledzionie, oraz komórkach 
krwiotwórczych i nabłonka kanalików wydalni-
czych nerek (3, 4). Ponadto u niektórych osob-
ników obserwowano śródmiąższowe zapale-
nie nerek oraz zapalenie śledziony, przewodu 
pokarmowego i mózgu, co może tłumaczyć 
pojawiający się czasami brak koordynacji ru-
chowej (4, 5). Zmiany w skórze charakteryzują 
się oddzieleniem naskórka od błony podstaw-
nej i zanikiem wyspecjalizowanych komórek 
produkujących śluz (3). W większości zaka-
żonych komórek, a także leukocytach krwi 
obwodowej dochodzi do powiększenia ją-
der, marginacji chromatyny oraz pojawiania 
się wewnątrzjądrowych, eozynofilowych cia-
łek wtrętowych (3, 4).

Diagnostyka

Niezwykle istotna wydaje się diagnostyka 
różnicowa KHV z innymi wirusowymi choro-
bami karpi, takimi jak ospa czy wiosenna wi-
remia karpi (SVC – spring viraemia of carp), 
zwłaszcza że ta ostatnia znajduje się na III li-
ście dyrektywy unijnej i podlega w Polsce obo-
wiązkowi rejestracji (17, 18). Czynnikiem etio-
logicznym ospy jest inny herpeswirus – CHV, 
który powoduje uogólnione zakażenie u kar-
pi do 2 miesięcy życia, zaś u ryb dorosłych 
pojawia się jedynie hiperplazja komórek na-
skórka, w wyniku której powstają rozległe 
śluzowopodobne naloty na skórze. Ponad-
to CHV i KHV różnią się pod względem po-
winowactwa do linii komórkowych, rodzaju 
powodowanego CPE, właściwości antygeno-
wych, a także mają odmienny profil restrykcyj-
ny (4, 10, 12). SVC powodowana jest przez 
Rhabdovirus carpio (SVCV – spring viraemia 
of carp virus) należący do rodziny Rhabdovi-
ridae (wirusy RNA). SVC występuje w Europie 
oraz Stanach Zjednoczonych u kilku gatunków 
ryb karpiowatych oraz suma, jednakże naj-
bardziej wrażliwe na zakażenie SVCV są kar-
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pie (19, 20). SVCV, w przeciwieństwie do KHV, 
atakuje najczęściej w znacznie niższej tem-
peraturze wody. Objawy kliniczne SVC mogą 
pojawić się już przy 5–10°C, jednak choroba 
przebiega najszybciej w 16–18°C. Jedynie na-
rybek jest wrażliwy na zakażenie w 22–23°C 
(20). Śmiertelność u młodych, wrażliwych kar-
pi jest podobna jak przy zakażeniach KHV 
i wynosi około 70%, gdy u ryb starszych nie 
przekracza zwykle 30% (20). Objawy klinicz-
ne towarzyszące SVC są typowe dla uogól-
nionego zakażenia: letarg, gromadzenie się 
ryb w okolicy odpływu, blade skrzela, wysa-
dzenie gałek ocznych, pociemnienie powłok 
skórnych, wybroczyny na skrzelach, skórze 
(zwłaszcza okolicy brzusznej) i w gałkach 
ocznych, powiększenie obrysu jamy ciała 
oraz krwisty śluz wydobywający się z odby-
tu. Gdy przy zakażeniach KHV, poza martwicą 
skrzeli najczęściej brak wyraźnych zmian ana-
tomopatologicznych, SVCV powoduje obrzęk 
narządów wewnętrznych, płyn w jamie ciała 
i nieżytowo-krwotoczne zapalenie jelit, a jego 
szczepy europejskie dodatkowo wybroczyny 
w mięśniach, pęcherzu pławnym i na otrzew-
nej (20, 21). Należy przy tym pamiętać, że po-
dobne zmiany kliniczne i anatomopatologicz-
ne mogą towarzyszyć posocznicy MAS (motile 
aeromonad septicaemia) wywoływanej przez 
kilka gatunków urzęsionych, mezofilnych bak-
terii z rodzaju Aeromonas (22). Chorobą bak-
teryjną najbardziej przypominającą zmiany to-
warzyszące zakażeniom KHV jest flawobak-
terioza, której czynnikiem etiologicznym jest 
Flavobacterium columnare. Za pomocą ba-
dania mikroskopowego, szukając charakte-
rystycznych długich i cienkich, barwiących się 
Gram- ujemnie pałeczek można ją jednak ła-
two wykluczyć, pamiętając jednocześnie, że 
obecność tych bakterii nie świadczy jedno-
znacznie o braku KHV (21, 22).

Objawy kliniczne, a także mało swoiste 
zmiany anatomopatologiczne zakażenia KHV 
mogą jedynie nasuwać przyczynę choroby. 
Ostateczna diagnoza powinna jednak zawsze 
opierać się na wyniku badania laboratoryjne-
go. Najczęściej stosowanymi metodami labo-
ratoryjnymi potwierdzającymi zakażenia wiru-
sowe są: izolacja wirusa we wrażliwej hodowli 
komórkowej, badanie za pomocą mikroskopu 
elektronowego (wiriony) oraz świetlnego (ciał-
ka wtrętowe), a także techniki biologii moleku-
larnej, takie jak PCR, rtPCR czy hybrydyzacja. 
Izolacja w hodowli komórkowej KHV, w prze-
ciwieństwie do SVCV i CHV, nastręcza dosyć 
duży problem, ponieważ wirus nie wywołuje 
efektu cytopatycznego w powszechnie uży-
wanych liniach komórkowych: fibroblastycz-
nej linii z gonad pstrąga tęczowego (RTG – ra-
inbow trout gonad), linii nabłonkowej karpia 
(EPC – epithelioma papillosum cyprini) oraz 

ryby Pimephale promelas (FHM – fat head 
minnow; 2, 14). KHV namnaża się w hodow-
li KF-1 (koi fin) z naskórka karpi koi w tempe-
raturze 15–25°C (optymalna 20°C, podczas 
gdy w 10 i 30°C nie namnaża się wcale), pro-
wadząc do wakuolizacji komórek w 7–10 dni 
po zakażeniu (3, 16). W ciągu kolejnych kil-
ku dni komórki zlewają się, tworząc syncytia, 
a następnie odklejają od dna naczynia (16). 
Wirus izolowano również w hodowli komórek 
z mózgu karpi (CCB – carp cell brain), w któ-
rej CPE pojawia się po 5 dniach od zakażenia 
i charakteryzuje się tworzeniem syncytiów. Li-
nia ta okazała się jednak nieprzydatna w dia-
gnostyce ze względu na długi czas formowa-
nia jednolitej warstwy komórek (23, 24). KHV 
udało się wyizolować z nerek ryb po roku od 
zakażenia, nie wiadomo jednak czy wynika 
to z nosicielstwa, reaktywacji ze stanu laten-
cji, czy reinfekcji wirusem obecnym w środo-
wisku (25). Wykorzystywane w diagnostyce 
zakażeń KHV techniki PCR i nested PCR są 
dużo czulsze w porównaniu z izolacją wirusa 
w hodowlach komórkowych, a ponadto umoż-
liwiają badanie materiału uprzednio zamro-
żonego, z którego wirus się nie izoluje (10). 
Badanie za pomocą hybrydyzacji in situ ar-
chiwalnego materiału histologicznego, pocho-
dzącego z niewyjaśnionego przypadku wy-
stąpienia masowych śnięć karpi koi w 1996 r. 
w Anglii, pozwoliło na stwierdzenie, że zaka-
żenia KHV występowały już na długo przed 
pierwszą izolacją wirusa we wrażliwej linii ko-
mórkowej. Zarówno PCR, jak i hybrydyzacja 
in situ są doskonałymi metodami do wykry-
wania latentnych zakażeń wirusowych. Prze-
prowadzone przy użyciu tych technik bada-
nia nie wykazały jednak obecności DNA KHV 
w nerkach, wątrobie i skrzelach ryb ozdro-
wieńców. Może to świadczyć o innym niż ko-
mórki tych narządów miejscu latencji KHV 
lub o potrzebie opracowania czulszego testu, 
wykrywającego mniej niż 10 pg DNA wiruso-
wego (10). Według ostatnich doniesień me-
toda real-time PCR pozwoliła na stwierdze-
nie obecności sekwencji KHV u ryb jeszcze 
w rok po przechorowaniu, pozostając w ko-
relacji z izolacją wirusa i wskazując na duże 
prawdopodobieństwo jego nosicielstwa (25). 
Innymi wykorzystywanymi metodami diagno-
stycznymi są: test ELISA wykrywający obec-
ność przeciwciał anty-KHV w surowicy ba-
danych ryb oraz odczyn immunofluorescen-
cji pozwalający na identyfikację antygenów 
wirusa w zakażonych narządach (14).

Zwalczanie i zapobieganie

Jedyną do tej pory opracowaną metodą 
kontroli KHV, używaną na szeroką skalę w Izra-
elu, jest produkcja ryb tzw. naturalnie odpor-

nych na zakażenie (14). Trzymiesięczne osob-
niki są zakażane przez 3–5-dniowe współprze-
bywanie z rybami chorymi w temperaturze 
optymalnej dla rozwoju choroby (22–23°C). 
Następnie przenoszone są na kolejne 30 dni 
do wody o temperaturze co najmniej 30°C, 
w której zostaje zatrzymany rozwój zakaże-
nia i dochodzi do produkcji przeciwciał. Mia-
no przeciwciał osiąga najwyższy poziom 21 
dnia po zakażeniu, co koreluje z pojawiają-
cą się w tym czasie odpornością na ponow-
ne zakażenie (14). Ryby „naturalnie odporne” 
nie zarażają wrażliwych karpi nawet po poda-
niu środków działających immunosupresyj-
nie czy ponownej ekspozycji na wirusa, nie 
dochodzi u nich również do nawrotu choro-
by pod wpływem działania czynników streso-
gennych, a przy użyciu techniki PCR w narzą-
dach tych ryb nie udało się stwierdzić obecno-
ści sekwencji swoistych dla KHV (26). Na tym 
etapie badań nie można jednak z całą pew-
nością stwierdzić czy naturalnie odporne ryby 
nie stają się nosicielami wirusa i w związku 
z tym nie są potencjalnym źródłem zakażenia 
dla wrażliwych osobników. Aby uniknąć takiej 
sytuacji, opracowano drugą metodę, w któ-
rej karpie szczepione są dootrzewnowo lub 
przez zanurzenie w roztworze zawierającym 
atenuowany wirus uzyskany w wyniku wielo-
krotnego jego pasażowania w linii komórko-
wej z płetw koi (KFC – Koi fin cell; 14). U za-
szczepionych ryb, używając metody ELISA, 
stwierdzono wysoki poziom przeciwciał, a po 
powtórnym zakażeniu obserwowano 100% 
przeżywalność (14). Szczepionka ta pozo-
stawia jednak wiele do życzenia, ponieważ 
istnieje ryzyko uzjadliwienia się atenuowane-
go wirusa. W celu ograniczenia zakażeń KHV 
w karpiowych gospodarstwach rybackich nie 
zaleca się trzymania karpi ozdobnych z ho-
dowanymi w celach konsumpcyjnych (15). 
Jednocześnie, wprowadzenie nowych osob-
ników (zwłaszcza w hodowli karpi koi) powin-
no być zawsze poprzedzone okresem co naj-
mniej 30-dniowej kwarantanny w temperatu-
rze wody 23–28°C, która powinna odbywać 
się w miejscu oddalonym od reszty gospo-
darstwa lub zbiorników z rybami przy użyciu 
oddzielnego sprzętu rybackiego (13). Biorąc 
pod uwagę prawdopodobieństwo występowa-
nia nosicieli KHV oraz ryb zakażonych latent-
nie, proponowane jest niszczenie wszystkich 
osobników zdiagnozowanych jako KHV-po-
zytywne (13). Ważnym elementem jest de-
zynfekcja stawów oraz sprzętu rybackiego, 
która może być przeprowadzana przy uży-
ciu roztworów chloru (200 mg chloru/l wody) 
przez godzinę (13).

Zakażenia KHV stały się problemem na 
skalę ogólnoświatową, który, jeśli jeszcze nie 
istnieje w Polsce, może się również tu pojawić. 
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Istnieją już doniesienia o KHV-pozytywnych 
rybach eksportowanych z Polski do Niemiec 
(6). Wprawdzie importowane do Polski kar-
pie koi muszą posiadać świadectwo zdrowia 
zaświadczające, że nie pochodzą one z ob-
szarów, gdzie występuje SVC, VHS (viral hae-
morrhagic septicaemia – wirusowa posocz-
nica krwotoczna) i IHN (infectious haemato-
poietic necrosis – zakaźna martwica układu 
krwiotwórczego) oraz nie wykazują objawów 
chorobowych, nie uwzględnia się w nim jed-
nak KHV (27). Ze względu na szerokie rozpo-
wszechnienie choroby laboratoria referencyj-
ne Unii Europejskiej rozważają umieszczenie 
jej na liście chorób podlegających obowiązko-
wi zgłaszania. Jak na razie jednak, z powodu 
problemów w diagnostyce, choroba nie pod-
lega żadnym regulacjom prawnym. W związ-
ku z tym niezwykle istotne jest opracowanie 
programu jej zwalczania z przeprowadzaniem 
kwarantanny oraz diagnostyki za pomocą me-
tod biologii molekularnej, które umożliwią wy-
krywanie nie tylko ryb chorych, ale potencjal-
nych nosicieli czy osobników zakażonych la-
tentnie, co wydaje się kluczowe w opanowaniu 
i kontroli nowych ognisk choroby.
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