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abdowirusy (ryc. 1) wywoluja u ryb

wiele groznych choréb, m.in.: wiruso-
wa posocznice krwotoczna (viral hemor-
rhagic septicemia — VHS), zakazna mar-
twice ukladu krwiotwdércezego (infectious
hematopoietic necrosis — IHN), zakaze-
nie wirusem hirame (Hirame rhabdovi-
rus — HIRRV) i wiosenna wiremie karpi
(spring viremia of carp — SVC). Podsta-
wa zwalczania wirusowych choréb ryb
jest dziatanie epizootyczne, celem ktére-
go jest niedopuszczenie do powstawania
nowych ognisk choréb i likwidacja juz ist-
niejacych. Do skutecznego dzialania tego
typu niezbedna jest szeroka wiedza doty-
czaca mechanizméw powstawania zaka-
zen rabdowirusami.

Od poczatku ewolucyjnego pojawienia
sie ryb (towarzyszyly im prawdopodob-
nie r6zne mikroorganizmy wystepujace
na ich skérze, w skrzelach oraz narzadach
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wewnetrznych. Mikroorganizmy wystepu-
jace u ryb ulegaly wraz ze swoimi gospo-
darzami cigglym ewolucyjnym zmianom.
Réwnoczesnie ze zmianami zachodzacy-
mi u gospodarzy, np. w zakresie genéw
kodujacych mechanizmy ich uktadu od-
porno$ciowego, u mikroorganizmaéw ule-
galy zmianie geny kodujace czynniki ich
patogennosci. W ciggu milionéw lat u ryb
rozwijaly sie¢ mechanizmy ograniczajace
rozwdj chorobotwérczych mikroorgani-
zmo&w, np. wiruséw, a wiec przyczyniaja-
ce sie do zwalczania zakazen, natomiast
chorobotwércze mikroorganizmy nabie-
raly zdolnosci do unikania mechanizméw
obronnych gospodarza (1). Zdolnos¢ uni-
kania mechanizméw obronnych gospo-
darza wirusy zawdzigczaja korzystnym
mutacjom, ktére zostaly u nich utrwa-
lone. To wzajemne oddzialywanie go-
spodarz—mikroorganizm jest szczegélnie

The fish rhabdoviruses evolution
with special emphasis on VHS virus
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Viral haemorrhagic septicaemia (VHS) is a disease
caused by viral haemorrhagic septicaemia virus
(VHSV). VHSV is a rhabdovirus belonging to the ge-
nus Novirhabdovirus, within the family Rhabdoviri-
dae, which also includes infectious haematopoietic
necrosis virus (IHNV) and the Hirame rhabdovirus
of the Japanese flounder. Enveloped VHS virions are
bullet-shaped, with a negative-sense, single-stranded
RNA genome. The aim of this paper was to present
the current scientific developments in the field of fish
rhabdoviruses evolution and the viruses evolution im-
plications for pathogenesis of important fish diseas-
es. It has been documented that some human activ-
ities in aquaculture and also natural environmental
factors are essential for inducing rhabdoviruses mu-
tations and thus the development of new fish diseas-
es. The most important factors which contribute in
epidemics of sea and inland fishes were discussed.
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silne w przypadku wiruséw, mikroorga-
nizmoéw wystepujacych wewnatrz komoé-
rek gospodarza.
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Ryc. 2. Rabdowirus wywotujgcy wirusowg posocznice krwotoczng

Ryc. 3. Duniskie gospodarstwo pstragowe, gdzie stwierdzono wirusowa posocznice krwotoczng (ryc. 4, 5, 6
pochodza z tego przypadku)

Powstawanie nowych gendéw jest pier-
wotna sita sprawcza ewolucji wszystkich
organizméw (2).W wyniku mutacji, a na-
stepnie naturalnej selekeji, z puli czyn-
nych genéw usuwane sg mniej korzystne
lub wrecz szkodliwe. Slad ewolucji genéw
wspolczesnie mozna odnalez¢é w nieczyn-
nych genach, okreslanych niekiedy jako
pseudogeny, ktore sa przekazywane od mi-
lion6w lat z pokolenia na pokolenie. Pseu-
dogeny sa to okreslone sekwencje DNA,
ktére przypominaja znane geny, ktére
z biegiem czasu utracity zdolnos¢ do ko-
dowania (produkowania) funkcjonalnych
bialek, aczkolwiek przynajmniej niekto-
re z nich pelnia rézne inne funkcje w ko-
morce. W pseudogenach zawarte sg infor-
macje o zmianach zachodzacych w DNA
w trakcie ewolucji danego gatunku, a ich
analiza daje mozliwo$¢ badania zmienno-
$ci genomu okreslonego osobnika. Analiza
danych uzyskanych z sekwencjonowania
wirusowego genomu dostarcza informa-
¢ji miedzy innymi o filogenezie i przebie-
gu ewolucji okreslonych wiruséw i umoz-
liwia réwniez przewidywanie ich dalszej
ewolugji (3). Obecnie uwaza sie, ze tysiace

wspolczesénie istniejacych wiruséw (mie-
dzy innymi rabdowiruséw ryb) powsta-
fo na drodze ewolucji z kilku prekurso-
réw, czyli wirusé6w wystepujacych milio-
ny lat temu.

Od czasu wprowadzenia hodowli ryb
pojawily sie¢ nowe, dotad nie wystepujace
czynniki, wplywajace na ewolucje zaréw-
no ryb, jak i wystepujacych u nich choro-
botwoérczych drobnoustrojéw. W wyniku
dziatalnosci cztowieka staly sie mozliwe
kontakty ryb réznych gatunkéw (zyjace
w odleglych rejonach $wiata), ktére nie
zetknelyby sie ze soba w warunkach na-
turalnych. Umozliwia to przenoszenie sie
wiruséw z dotychczasowych naturalnych
gospodarzy do nowych gospodarzy, cze-
sto bardzo wrazliwych na infekcje no-
wych dla siebie wiruséw lub znanych wi-
rusow, ale o innym genotypie. Zetkniecie
si¢ np. wirusa VHS szczepu IVa, wyste-
pujacego endemicznie u ryb zyjacych na-
turalnie w Pacyfiku, z wrazliwa na niego
ryba sprowadzona z innego rejonu $wia-
ta, jakim jest foso$ atlantycki, powoduje
wystepowanie u tej ryby groznych epizo-
otii. Patogenno$¢ wystepujacych obecnie

uryb wiruséw i innych mikroorganizméw
ulega nadal ewolucji. Wedtug Keyle i wsp.
(4) niewielkie réznice wystepujace w geno-
mie poszczegdlnych izolatéw wirusa VHS
(dotyczace 1-2 par zasad lub wiekszej ich
ilosci), pochodzacych z jednego przypad-
ku choroby, a nawet wystepujace u jednej
ryby, wskazuje na to, ze w trakcie replika-
¢ji tego wirusa (podczas trwania epizootii)
powstaja nowe jego mutacje. Im wiecej ryb
choruje na VHS i czym czesciej wyste-
puje ta choroba, tym wigksze jest praw-
dopodobieristwo pojawienia si¢ mutacji.
Mutacje, selekcja i utrwalanie sie okreslo-
nych genéw wirusa moze doprowadzi¢ do
zwiekszania si¢ jego patogennosci. Zjawi-
sko to opisali Einer-Jensen i wsp. (5) oraz
Thompson i wsp. (6).

Wirusowa posocznica krwotoczna

Rabdowirus wywolujacy wirusowa krwo-
toczna posocznice (viral hemorrhagic sep-
ticemia virus — VHSV; rye. 1, 2) wystepuje
u ryb wolno zyjacych i hodowlanych, za-
réwno w wodach $rédladowych, jak i mor-
skich. Szczegdlnie czesto stwierdza sie go
u pstragdéw teczowych hodowanych w sta-
wach ziemnych (ryc. 3). Wirusowa krwo-
toczna posocznica (ryc. 4, 5, 6, 7) jest groz-
ng choroba ryb nalezacych do wielu ga-
tunkéw, a wirus, ktéry ja wywoluje, ma
duza zdolno$¢ do rozprzestrzeniania sie
po $wiecie dzieki obrotom Zywymi ryba-
mi na skale globalna. Wirus VHS izolowa-
no od ryb nalezacych do ponad 70 gatun-
kéw, chociaz tylko niektére warianty gene-
tyczne tego wirusa powoduja duze straty
w hodowli ryb okreslonych gatunkéw (4).
Badania molekularne genotypdw licznych
izolatéw wirusa VHS pochodzacych z réz-
nych czesci $wiata (gléwnie p6tkuli pdtnoc-
nej) wykazaly, ze faczy je wspolne pocho-
dzenie. Zréznicowanie sie szczepdw wi-
rusa VHS na patogenne dla ryb morskich
i Srédladowych nastapito przypuszczalnie
na dlugo zanim czlowiek zaczat hodowac
ryby (7). Panuje przy tym poglad, ze mor-
skie szczepy wirusa VHS sa protoplastami
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Ryc. 4. Wirusowa posocznica krwotoczna u pstraga teczowego, wybroczyny na
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Ryc. 5. Wirusowa posocznica krwotoczna u pstraga teczowego, wybroczyny
w ttuszczu okotonarzadowym

Ryc. 6. Wirusowa posocznica krwotoczna u pstraga teczowego, niedokrwienie
obwodowej czesci skrzeli, wybroczyny w miesniach

szczepow $rodladowych (8). Uwaza sie
ponadto, ze ewolucja szczepéw morskich
prowadzaca do powstania szczep6w pato-
gennych dla ryb érédladowych mogta na-
stepowaé w kilku okresach. W przypad-
ku powstawania nowych mutacji istnieje
stale zagrozenie zarazania si¢ ryb $réd-
ladowych od ryb morskich. Na przyktad
przystosowywanie sie szczepéw morskich
wirusa VHS do pstragéw teczowych hodo-
wanych w wodach $rédladowych w Danii
mialo niedawno miejsce kilkakrotnie, przy-
najmniej 3—4 razy. Podobne zjawiska za-
notowano w Szwecji i Finlandii. Zdolno$¢
morskich szczepéw wirusa VHS do mutacji
i zakazania ryb srédladowych uniemozliwia
uwolnienie Danii od wirusowej posoczni-
cy krwotocznej, pomimo poswiecania na
ten cel znacznych $rodkéw. W Polsce nie
analizuje si¢ problemu zakazania sie¢ ryb
$rédladowych od ryb morskich, np. od ryb
wchodzacych na tarlo z Baltyku do rzek.
Nie przeprowadza si¢ réwniez préb uwol-
nienia kraju od VHS, pomimo wystarcza-
jacego do tego celu potencjalu naukowe-
go i laboratoryjnego.

Ryby zyjace w Baltyku i Morzu Pot-
nocnym oraz w cie$ninie miedzy Anglia
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posocznice krwotoczng

i Francja sa stalym rezerwuarem morskich
szczepdw wirusa VHS, a wiec réwniez zrd-
dlem zakazania ryb $rédladowych. Na pod-
stawie badan materialu genetycznego réz-
nych szczepéw wirusa VHS wyizolowa-
nych od ryb $rédladowych wystepujacych
w Europie oraz od ryb zyjacych w optywa-
jacych ja morzach Skall i wsp. (9) wyrazili
poglad, ze szczepy te powstaly z jednego
od dawna wystepujacego u ryb morskich
»macierzystego wirusa’” VHS. Pstragi teczo-
we hodowane w sadzach morskich w re-
jonie ciesniny Kattegat zaczely niedawno
chorowa¢ na VHS. Badania molekular-
ne pochodzacych od nich izolatéw wiru-
sa VHS wskazuja, ze stanowia one nowa
mutacje szczepéw wystepujacych u wol-
no zyjacych w Baltyku ryb, miedzy inny-
mi u éledzi (10, 11).

Wirus VHS wystepuje w wodach $rédla-
dowych Europy endemicznie przypuszczal-
nie od czas6w wyksztalcenia sie §rédlado-
wych gatunkéw ryb tososiowatych, miedzy
innymi pstragéw potokowych. Dlugi okres
wzajemnego przystosowywania sie ukladu
odporno$ciowego gospodarza oraz czyn-
nikéw patogennosci wirusa jest przypusz-
czalnie powodem, Ze pstrag ten jest dosy¢

Ryc. 7. Wybroczyny w miesniach pstraga teczowego chorego na wirusowg

odporny na VHSV. Choroba ta wywotu-
je natomiast znaczne straty ekonomiczne
w hodowlach pstragéw teczowych, spro-
wadzonych w okresie miedzywojennym
z Ameryki i do dzi§ masowo hodowanych
w Europie. Pstrag teczowy okazal sie bar-
dzo wrazliwy na europejski szczep wiru-
sa VHS natomiast jest malo wrazliwy na
szczepy wystepujace w Ameryce Pétnocnej.
Wirus VHS, wyizolowano w Europie w la-
tach 60. ubiegtego stulecia wraz z wprowa-
dzeniem do diagnostyki hodowli komérko-
wych sporzadzanych z tkanek ryb. Choroba
wywolywana przez ten wirus rozpoznawa-
na byta przynajmniej od 1930 r. na podsta-
wie objawéw klinicznych i zmian anatomo-
patologicznych wystepujacych u chorych
pstragéw teczowych (12, 13, 14).

W oparciu o wyniki badan sekwencji
nukleotydéw wystepujacych w genie (G)
albo w genie (P) licznych izolatéw zebra-
nych z calego $wiata, rozrdznia sie obec-
nie cztery gléwne genotypy wirusa VHS (5,
7, 15). Wspolczesne szczepy VHS pocho-
dza posrednio od wspélnego szczepu wi-
rusa VHS wystepujacego przypuszczalnie
u ryb zyjacych kiedy$ w péinocnej czesci
Oceanu Atlantyckiego, ktéry przed laty dal
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poczatek dwom szczepom potomnym (16).
Jeden z nich stat si¢ protoplasta szczepéw
I, I i I1I, a drugi szczepu IV. Szczep I wy-
stepuje gléwnie u europejskich ryb srédla-
dowych, szczep Il wystepuje gléwnie u ryb
baltyckich, natomiast szczep III wystepuje
gltéwnie u ryb zyjacych w Morzu Péinoc-
nym. Szczep IV wystepuje w rejonie Ame-
ryki Péinocnej, u pétnocno-zachodnich
wybrzezy Pacyfiku i u wybrzezy Azji (Ko-
rea, Japonia). W ramach szczepu I rozréz-
nia si¢ obecnie pie¢ podszczepéw Ia, Ib, Ic,
Id i Ie (ten ostatni odkryto niedawno u ryb
wystepujacych w zlewni Morza Czarne-
go). W ramach szczepu IV rozréznia sie
natomiast trzy podszczepy IVa, IVb i IVc.
Uwaza sig, ze zréznicowanie si¢ szczepow
europejskich i amerykanskich nastapito
w przyblizeniu 500 lat temu.

Podszczep IVa wystepuje u ryb mor-
skich najczesciej u sledzi i sardynek pa-
cyficznych, ktére stanowia, jak juz wspo-
mniano, zrédlo zakazenia dla fososi atlan-
tyckich hodowanych w sadzach w Pacyfiku.
W 2005 r. od ryb zasiedlajacych niekto-
re rejony Wielkich Jezior na pograniczu
USA i Kanady wyizolowano po raz pierw-
szy szczep IVb wirusa VHS (17, 18, 19).
Badania archiwalnych preparatéw zawie-
rajacych material genetyczny tego wiru-
sa wskazuja, ze wystepowal on w rejonie
Wielkich Jezior przynajmniej juz w 2003 r.
(20). Zakazenie wirusem VHS IVb wywo-
tuje u ryb kilkunastu réznych gatunkéw
zyjacych w tych akwenach, miedzy inny-
mi u szczupakéw amerykanskich (zwa-
nych muskelungami), masowe $niecia. Na
uwage zasluguje fakt, ze pierwsze $niecia
ryb zyjacych w Wielkich Jeziorach w la-
tach 2003-2006 (miedzy innymi szczu-
pakoéw amerykanskich) z powodu VHS
pokrywaly sie z masowa budowa obiek-
téw wylegarniczych w rejonie tych jezior
oraz z realizacja planu intensywnego zary-
biania tych akwendéw narybkiem réznych
ryb, pozyskanym w wyniku tarla sztucz-
nego, czyli kontrolowanego. Przeprowa-
dzone przeze mnie poréwnanie publika-
¢ji opracowanych przez Departament Na-
turalnych Zasobéw w Wisconsin (21) oraz
odrebnych publikacji sporzadzonych przez
ichtiopatatologéw badajacych przyczy-
ny $nie¢ ryb w Wielkich Jeziorach (17, 18,
19) wykazalo pozytywna korelacje mie-
dzy nasileniem akcji zarybieniowej w po-
szczegblnych latach oraz wysokoscia $nie¢
ryb z powodu VHS. Akcje tego typu prze-
prowadzane w celu propagacji pozadane-
go ze wzgledéw gospodarczych (polowy)
i rekreacyjnych (wedkarstwo) gatunkow
spowodowaly, ze w srodowisku tych je-
zior pojawily sie ryby, ktére w odréznie-
niu od ryb pochodzacych z naturalnego
rozrodu mialy mniej zréznicowany geno-
typ, a wiec mniejsza zdolnos¢ jako popu-
lacja do adaptacji srodowiskowej oraz do

przeciwstawienia sie zakazeniu. Wielkie
Jeziora zarybiano nie tylko wrazliwymi na
szczep IVb szczupakami amerykanskimi,
ale réwniez rybami tososiowatymi, takimi
jak pstragi i tososie, ktore, chociaz sa malo
wrazliwe na ten szczep wirusa VHS, moga
by¢ jego nosicielami (21). Na uwage zaslu-
guje fakt, ze w USA ponad 1200 rzek, stru-
mieni i jezior wlacznie z Wielkimi Jezio-
rami jest kazdego roku zarybiane rybami
fososiowatymi pochodzacymi z wylegar-
ni. Moze to w przyszloéci ujemnie wply-
wacé na dalsza sytuacje epizootyczna cho-
réb ryb w USA.

Na razie nie rozstrzygnieto, czy wirus
VHS IVb zostal wprowadzony z zewnatrz
do Wielkich Jezior wraz z $ledziami stuza-
cymi jako zaneta wedkarska lub za pomo-
cg sprzetu rybackiego, czy tez wystepowal
od dawna u ryb nosicieli wystepujacych
w tych akwenach, a choroba ujawnila sie
woéwczas, gdy w srodowisku pojawila sie
znaczna ilo§¢ wrazliwych na wirusa VHS
IVb ryb pochodzacych z wylegarni. Wia-
domo jest przy tym, ze niektére ryby dzi-
kie, chociaz same zwykle nie choruja, moga
by¢ rezerwuarem tego wirusa. Na podsta-
wie danych z piSmiennictwa mozna zaryzy-
kowac stwierdzenie, ze gospodarka zasoba-
mi ryb w Wielkich Jeziorach jest sprzeczna
z podstawowymi zasadami epizootycznym.
Ryby réznych gatunkéw mogace by¢ nosi-
cielami wirusa VHS IVb odlawiane w tych
jeziorach trafiaja do obiektéw rybackich,
w ktérych bez kontroli weterynaryjnej ho-
dowane sa masowo, a nastepnie jako obsa-
da albo przyneta dla drapieznikéw wracaja
z powrotem do jezior (20). W przypadku
jezeli to nie ryby z wylegarni §rédladowych,
ale ryby morskie mialyby by¢ zZrédtem za-
kazenia ryb zasiedlajacych Wielkie Jeziora,
nalezaloby réwniez przyjac, ze w ostatnim
okresie doszlo do mutacji wirusa morskie-
go, polaczonej ze zmiana jego patogenno-
$ci. Jak juz nadmienitem, u ryb morskich
(nalezacych do ponad 40 gatunkéw), mie-
dzy innymi u morskiego pstraga stalogto-
wego (wedrownej postaci pstraga teczowe-
go) i tososi zyjacych u morskich wybrze-
zy USA, wystepuje bowiem genotyp IVa,
natomiast u ryb z stodkowodnych zyja-
cych w Wielkich Jeziorach genotyp IV b,
na ktéry ryby morskie sa mato wrazliwe.
Wedlug Kim i Feisal (18) ostatnio u coraz
wiekszej ilo$ci ryb nalezacych do réznych
gatunkéw zyjacych w Wielkich Jeziorach
stwierdza sie obecno$¢ wirusa VHS, nato-
miast liczba przypadkéw objawiajacych sie
masowymi $nieciami maleje. Na tej podsta-
wie badacze ci uwazaja, ze wirus VHS na-
lezacy do genotypu IVb stal si¢ co prawda
endemicznym patogenem w rejonie Wiel-
kich Jezior, ale traci stopniowo swoja pier-
wotna patogennos$c.

Najnowsze badania wykazaly istnienie
genotypu IVc u ryb zyjacych w péinocnej

czesci Atlantyku, u wybrzezy Kanady (16).
Na razie nie rozstrzygnieto, czy podszczep
IVc z Atlantyku jest blizszy podszczepo-
wi IVa z Pacyfiku, czy podszczepowi IVb
z Wielkich Jezior. Ewolucja wirusa VHS jest
nie tylko bardzo interesujaca, ale réwniez
dostarcza materialu do przemyslen nad
dalsza ewolucja tego wirusa i przewidy-
waniem pojawienia si¢ nowych jego pod-
szczepow wywolujacych choroby u nowych
gospodarzy (u niechorujacych dotychczas
na VHS ryb) w nowych dla wystepowa-
nia tego wirusa rejonach geograficznych.

ZakaZna martwica
ukfadu krwiotwérczego

Wirusowa zakazna martwica ukladu krwio-
tworczego (IHN; ryc. 8,9, 10, 11) wystepuje
endemicznie u ryb dzikich zamieszkuja-
cych pétnocny region Pacyfiku oraz u ryb
hodowanych w tym regionie. Od pewne-
go czasu pojawila sie ona réwniez w Eu-
ropie i Azji. Follett i Burton (22) uwaza-
ja, ze mozliwe jest zakazanie sie ryb dzi-
kich wirusem IHN od ryb hodowlanych,
a ryb hodowlanych od ryb dzikich. U ryb
hodowlanych w Ameryce Péinocnej ob-
serwowano szybkie zmiany ewolucyjne
tego wirusa. Jednogatunkowa hodowla
ryb przetrzymywanych w duzym zagesz-
czeniu i w warunkach ciaglego stresu oraz
w stosunkowo wysokiej temperaturze po-
wodowata spadek odpornosci w popula-
cjach tych zwierzat. Ostabienie odporno-
$ci ryby sprzyja zwiekszeniu sie czestotli-
wosci replikacji wirusa w jej komérkach,
zwiekszonemu prawdopodobienistwu wy-
stapienia mutacji i utrwalenia sie zmian
genetycznych powodujacych wzrost pa-
togennoscia wirusa (23).

Analiza sekwencji nukleotydéw réz-
nych izolatéw wirusa IHN wykazala, ze
wiekszo$¢ z nich, pochodzacych gléwnie
od tososi pacyficznych, tworzy dwie geno-
grupy. U lososi nerka (Oncorhynchus ner-
ka), zyjacych w rejonie pétnocno-wschod-
nim Pacyfiku wystepuje genogrupa U, na-
tomiast u lososi czawycza (Oncorhynchus
tshawytcha), zyjacych u wybrzezy Kalifor-
nii, genogrupa L. Miedzy tymi genogru-
pami wystepuja jedynie niewielkie rézni-
ce w sekwencjach nukleotydéw, co wska-
zuje na spowolnienie ewolucji wirusa IHN
u wolno zyjacych ryb morskich i na diu-
gotrwaly zwiazek miedzy okre§lonym go-
spodarzem i okreslonym szczepem wirusa.
W przeciwienistwie do tego szczepy wiru-
sa IHN wystepujace u pstragéw hodowa-
nych w USA, nalezacych do odrebnej ge-
nogrupy E, w Europie nalezgcych do geno-
grupy ] i Azji nalezacych do genogrupy M
wykazuja wieksze genetyczne zréznicowa-
nie spowodowane ciggle zachodzgca ada-
ptacja do nowego gospodarza i nowych
warunkéw $rodowiskowych (24, 25, 26).
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Ryc. 8. ZakaZna martwica uktadu krwiotwérczego u kilkucentymetrowego pstraga
teczowego, wytrzeszcz gatek ocznych

Ryc. 10. ZakaZna martwica uktadu krwiotwérczego u kilkucentymetrowego pstraga
teczowego, nastrzykanie naczyn krwiono$nych watroby i blado$¢ skrzeli

Zakazna martwica ukladu krwiotwor-
czego jest bardzo grozna choroba wylegu
i narybku fososi i pstragéw w warunkach
intensywnej hodowli przy duzym zagesz-
czeniu ryb. Malo prawdopodobne jest na-
tomiast wystapienie masowej epizootii
w naturalnym srodowisku, gdzie zagesz-
czenie ikry i ryb jest o wiele mniejsze niz
w wylegarni.

Zakazenie wirusem hirame

Wirus hirame (HIRRV) wyizolowano po
raz pierwszy w Japonii od ryb morskich,
a mianowicie od narybku fladry japonskiej
(Paralichthys olivaceus) i ryby aju (Pleco-
glossus altivelis; 27, 28). W 2007 r. zespot
Antychowicz, Wejman, Sandomierska wy-
izolowal po raz pierwszy w Europie od
lipieni i od pstragéw potokowych niezna-
nego wirusa (29). Cztery izolaty tego wiru-
sa pochodzily z dw6ch gospodarstw rybac-
kich, w ktorych wystapily $niecia ryb. Izola-
ty te dawaly ujemne wyniki badan metoda
ELISA w kierunku obecno$ci wiruséw:
VHS, IPN i SVC oraz metoda PCR w kie-
runku wirusa IHN (29). Izolaty nieznanego
wirusa przestano do Referencyjnego Labo-
ratorium w Danii oraz do Referencyjnego
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Ryc. 9. ZakaZna martwica uktadu krwiotwérczego, blado$¢ skrzeli i wybroczyny

w listkach skrzelowych pstraga teczowego

Laboratorium w Holandii, ktére potwier-
dzily, ze nie naleza one do zadnego z wiru-
s6w izolowanych dotad w Europie. Badania
przy pomocy mikroskopu elektronowego
(TEM) oraz w kierunku obecno$ci oston-
ki u wirionéw zostaly przerwane. Po moim
przejsciu na emeryture nie miatem mozli-
wosci kontynuowania badan. Badania nad
tymi izolatami, podjete po 6 latach przez
Borzym i wsp. (30), wykazaly przy pomo-
cy najnowszych metod molekularnych, ze
wyizolowany przez méj zespdt wirus re-
prezentuje nieznany dotad w Europie wi-
rus hirame. Sekwencjonowanie materia-
tu genetycznego polskich szczepéw wiru-
sa hirame wykazalo 99% podobienistwa do
szczepOw tego wirusa wystepujacych u ryb
morskich pochodzacych z rejonéw Chin,
Japonii i Korei (30). Wirus hirame dostat
sie do Polski przypuszczalnie z karma dla
ryb importowana z Chin. Dotad nie odno-
towano w Europie zadnych innych przy-
padkéw zakazenia ryb tym wirusem.
Sekwencjonowanie rabdowirusa hira-
me przeprowadzone przez Kim i wsp. (25)
wykazalo, ze niektdére nukleotydy wcho-
dzace w sklad jego genotypu oraz geno-
typéw wirusé6w VHS i IHN sa identyczne.
Okazalo sig, ze sekwencje aminokwaséw

teczowego, nastrzykanie naczyn krwiono$nych w Scianie jelit

w biatkach wirusa HIRRV wykazuja naj-
wieksza homologie, 72—-92%, do sekwen-
¢ji aminokwaséw szczepdw wirusa IHN,
co moze wskazywaé na wspdlne pocho-
dzenie tych wiruséw.

Wiosenna wiremia karpi

Wiosenna wiremia karpi (SVC; ryc. 12) sta-
nowi problem przede wszystkim w hodow-
lach pospolitego karpia i karpia koi w Eu-
ropie i na Bliskim Wschodzie, oprdcz tego
w Rosji; pojedyncze przypadki notuje sie
w USA. Zachodzi podejrzenie, ze wirus
SVC dostal sie na kontynent amerykarn-
ski wraz z ozdobnymi karpiami koi, bo-
wiem po raz pierwszy w USA zostal on
wyizolowany wlasnie od tej ryby w wyle-
garni mieszczacej sie¢ w PéInocnej Karoli-
nie. Zanim zdiagnozowano chorobe i wy-
izolowano wirusa, karpie koi bedace jego
bezobjawowymi nosicielami zostaly roz-
wiezione do 48 innych stanéw. Po pewnym
czasie w USA zaczeto izolowac wirus SVC
nie tylko od karpi koi, lecz réwniez z przy-
padkéw $niec karpi hodowlanych i dzikich
karpi pospolitych (31).

Wirus SVC wystepuje najczesciej
u karpi, ale wywoluje on niekiedy objawy
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Ryc. 12. Wiosenna wiremia karpi u dwuletniego karpia, obrzek ciata, wytrzeszcz gatek ocznych,

przekrwienie skory

chorobowe réwniez u niektérych innych
ryb karpiowatych i szczupaka (32). Analiza
sekwencji nukleotydéw w genie G wykaza-
ta, ze wéréd izolatéw wirusa SVC oraz izo-
latéw dawniej btednie zaliczanych do wi-
rusa PFRV (wirus wylegu szczupaka) wy-
stepuja cztery genogrupy, a mianowicie:
L, IL, III i IV. Wedlug innej klasyfikacji (na
podstawie analizy sekwencji nukleotydéw
genu P i genu G) izolaty wirusa SVC dziela
sie na genogrupy Ia, Ib, Ic i Id. Genogru-
pa Ia jest rozpowszechniona w Ameryce
Péinocnej i wystepuje réwniez w Anglii,
natomiast genogrupa Id w Europie, w tym
w Anglii (33). Obecno$¢ izolatéw genogru-
py Ib i genogrupy Ic stwierdzono w Mot-
dawii, na Ukrainie i w Rosji.

Na poczatku lat dziewieédziesiatych
ubieglego stulecia populacja wirusa SVC na
$wiecie ulegta okresowemu zmniejszeniu,
a nastepnie ponownie zaczela sie zwiek-
sza¢. W tym okresie zanotowano liczne
przypadki wiosennej wiremii karpi w Ame-
ryce i w Europie oraz doszto do gwaltow-
nego zréznicowania si¢ wirusa SVC na
genotyp Iaild. W latach 1997-2006 udo-
kumentowano 32 niezalezne przypadki izo-
lacji wirusa SVC w Wielkiej Brytanii, USA
i Kanadzie. Badanie genetyczne wykaza-
fo, ze przynajmniej w jednym przypadku
w Ameryce wirus SVC pochodzi z chin-
skiej hodowli karpia koi. Stwierdzono 100%
zgodnosci nukleotydéw w genie G izola-
téw amerykanskich i chiriskich (34). W la-
tach 1998-2002 notowano wiele przypad-
kéw SVC u karpi koi i u réznych ryb wol-
no zyjacych w Europie i w Ameryce, ktére
wystapily po imporcie zywych ryb z Chin.
Badania genetyczne przeprowadzone tym
razem w Chinach (33) wykazaly, ze w Chi-
nach i USA wystepuja izolaty wirusa SVC
nalezgce do podgenogrupy IaA. Na uwa-
ge zastuguje fakt, ze dotad nie notowano
w Chinach klinicznych przypadkéw SVC,
natomiast wirus wystepuje tam w postaci
latentnej u ryb ozdobnych. Z tego wyni-
ka, ze okre$lanie genotypow izolatéw wi-
ruséw wystepujacych w réznych rejonach

$wiata pomaga w ustaleniu miejsca jego
pochodzenia, a wiec pozwala zapobiec
w przysztosci nastepnych reintrodukcji
tego wirusa.

Na podstawie opiséw objawdéw choro-
bowych i zmian anatomopatologicznych
wystepujacych u karpi mozna z duzym
prawdopodobienstwem twierdzi¢, ze wi-
rus byt od dawna obecny w Europie, na-
tomiast nasilenie przypadkéw chorobo-
wych notowano po rozpoczeciu masowej
hodowli karpi w okresie miedzywojen-
nym. Karp jest ryba umiarkowanie cieplo-
lubna i pochodzi z zlewni Morza Kaspij-
skiego, prawdopodobnie mégt pojawiac sie
w Europie kilkakrotnie w przerwach mie-
dzy ostatnimi zlodowaceniami. W zwigz-
ku z tym przez wiele lat zachodzila u nie-
go adaptacja do nowego $rodowiska, ktéra
przypuszczalnie byta jednym z czynnikéw
ostabienia jego odpornosci i wzrostu wraz-
liwosci na wirus SVC. Europejskie ende-
miczne ryby zimnolubne rzadko choruja
na SVC. Trudno obecnie ustali¢, czy karp
byl od poczatku gospodarzem tego wiru-
sa, czy tez zakazil sie od endemicznych
ryb europejskich. Wiadomo jest, ze od lina
i szczupaka, to znaczy od ryb, ktére byly
w Europie od poczatku uksztaltowania sie
tych gatunkéw, izolowano szczepy wirusa
SVC o nieco odmiennych genotypach niz
te, ktore wystepuja u karpia. Wirus SVC
wywolujacy $niecia karpi mégl wiec po-
wsta¢ wskutek mutacji wirusa wystepu-
jacego u endemicznych ryb europejskich.

Do wywolania klinicznej postaci wio-
sennej wiremii karpi niezbedne sa silne
bodzce stresowe, ostabiajace odpornos¢
ryby. Niezbyt umiejetna intensyfikacja ho-
dowli karpi w pierwszym jej okresie, przy
niewlasciwym jednostronnym zywieniu
oraz niskiej kulturze i higienie stawéw,
przy wysokim poziomie stresu, doprowa-
dzita do tego, ze w przebiegu choroby wy-
stepowaly czesto masowe $nigcia tych ryb.
Udoskonalenie metod hodowli oraz wyso-
ka mechanizacja pozwalajaca na utrzyma-
nie dobrych warunkéw srodowiskowych

w stawach hodowlanych w wielu krajach
spowodowaly, ze wiosenna wiremia kar-
pi wystepuje obecnie stosunkowo rzadko
w gospodarstwach profesjonalnych, ale
nadal jest czesto stwierdzana w zaniedba-
nych gospodarstwach rybackich i amator-
skich stawkach przydomowych.

Omowienie

Gwaltowny rozwdj hodowli ryb wiaze sie
z ich przebywaniem w sztucznych zbior-
nikach przy nienaturalnie duzym zagesz-
czeniu, ciaglej ekspozycji na stres i zywie-
niu karma normalnie niewystepujaca w ich
naturalnym $rodowisku, co powoduje, ze
sa one bardziej niz ryby dzikie wrazliwe
na rézne czynniki chorobotwoércze. Réw-
noczes$nie bliskie sasiedztwo obiektéw ho-
dowlanych i zbiornikéw naturalnych przy
czestym zarybianiu naturalnego §rodowi-
ska wodnego rybami pochodzacymi z wy-
legarni utatwia krazenie wiruséw miedzy
rybami hodowlanymi a wolno zyjacymi.
Skutkiem tego jest powstawanie nowych
chordb zaréwno u ryb hodowlanych, jak
i u dzikich.

W naturalnym $rodowisku wodnym,
w ktérym ingerencja cztowieka nie wyste-
puje lub jest niewielka, bardzo rzadko do-
chodzi do ujawniania si¢ czynnikéw choro-
botwoérczych w postaci wystapienia u ryb
dzikich objawéw chorobowych i $niec.
Koegzystencja miedzy endemicznymi mi-
kroorganizmami chorobotwdrczymi i en-
demicznymi rybami trwajaca miliony lat
doprowadzita w wyniku ewolucji do wy-
tworzenia si¢ réwnowagi miedzy uktadem
odpornosciowym gospodarza a czynnika-
mi patogennosci mikroorganizméw cho-
robotworczych, co pozwolito na ich dlugo-
trwale wspélzycie. Prawidlowo$¢ ta prze-
staje wystepowac wskutek nieprzemyslanej
ingerencji cztowieka w wodach $rédlado-
wych i oceanach. Na przykiad wprowadze-
nie sadzowej hodowli fososia atlantyckiego
w wodach przybrzeznych Pacyfiku umoz-
liwito krazenie wirusa VHS miedzy wolno
zyjacymi $ledziami i szprotami a ososia-
mi atlantyckimi. Gromadzace si¢ maso-
wo w rejonie sadzy $ledzie i szproty (szu-
kajace ochrony przed drapieznikami oraz
zwabione pokarmem), pozostajace tam
przez dluzszy czas w duzym zageszcze-
niu, zaczely chorowaé na VHS, zarazajac
nastepnie wirusem lososie. Niedawno za-
obserwowano, ze po zarybieniu jezior ry-
bami pochodzacymi z tarfa kontrolowane-
go wykazuja one wieksza niz ryby dzikie
wrazliwo$¢ na choroby. Jedna z przyczyn
tego zjawiska jest jednostronna selekcja
ryb hodowlanych i w zwigzku z tym ogra-
niczona w skali populacji réznorodnosé¢
wystepujacych u nich genéw. Uwaza sie,
ze mata réznorodno$é genéw w popula-
cjach ryb jest waznym czynnikiem ryzyka

Zycie Weterynaryjne * 2014 « 89(8)



zwiekszajacym prawdopodobieristwo wy-

stapienia u nich choréb. Nie zapobiega

temu nawet krzyzowanie si¢ ryb hodow-
lanych z dzikimi. Powodem obnizenia si¢
kondycji i odpornosci ryb pochodzacych

z wylegarni, miedzy innymi na rabdowi-

rusy, sa oczywiscie nie tylko zmiany ge-

netyczne, ale réwniez czynniki zwiazane

z warunkami hodowli (35, 36).

Analiza przedstawionego w tej publi-
kacji materialu pozwala na sformulowanie
przyczyn powstawania nowych i rozprze-
strzeniania sig juz istniejacych choréb ryb
wywolywanych przez rabdowirusy:

1. Oslabienie odpornosci ryb wskutek réz-
nego rodzaju streséw jako uniwersalna
przyczyna usposabiajaca do wystepo-
wania réznych choréb jest szczegdlnie
istotna w przypadku mikroorganizméw
o stosunkowo niewielkiej patogenno-
$ci, np. w przypadku wiosennej wire-
mii u karpi w Europie.

2. Przeniesienie ryb lub ikry wraz z wy-
stepujacymi u nich wirusami do nowe-
go rejonu geograficznego, jak to mia-
fo miejsce w przypadku przewiezienia
pstraga teczowego oraz jego ikry wraz
z wirusem IHN z Ameryki do Europy.

3. Przeniesienie ryb do nowych rejonéw,
gdzie dotad nie wystepowaly, a co za
tym idzie — stworzenie warunkéw po-
zwalajacych na zetkniecie sie ich z no-
wymi dla nich genotypami wirusa, jak
to mialo miejsce w przypadku przewie-
zienia pstraga teczowego z Ameryki do
Europy i fososia atlantyckiego z Morza
Pétnocnego do Ameryki celem hodow-
li w sadzach w Pacyfiku.

4. Zakazenie ryb $rédladowych przez kar-
mienie ich rybami morskimi bedacymi
nosicielami wiruséw, jak to miafo miej-
sce na poczatku hodowli pstragéw te-
czowych w Europie i prawdopodobnie
w przypadku zakazenia wirusem hira-
me u lipienia w Polsce.

5. Masowe zarybianie zbiornikéw natural-
nych rybami pochodzacymi z wylegar-
ni, polaczone z pojawieniem sie duzej
ilo$ci ryb o mato zréznicowanym ge-
notypie, malo opornych w skali popu-
lacji na ekstremalne zmiany srodowi-
ska naturalnego oraz na czynniki cho-
robotwdrcze, co prawdopodobnie byto
gléwna przyczyna $nie¢ ryb w Wielkich
Jeziorach w Ameryce Péinocne;j.

Z przytoczonych przykladéw wynika,
ze wszystkie powazne przypadki $nie¢ wy-
stepujace u ryb w réznych czesciach $wia-
ta mozna zawsze powiazac z dzialalno-
$cia czlowieka. Nie zawsze kontrolowany
w wlasciwy sposéb obrét zywymi rybami,
czesto nieprzemyslane akcje zarybieniowe
zbiornikéw naturalnych i niekontrolowane
introdukcje nowych gatunkéw ryb sprzyja-
ja powstawaniu patogennych dla ryb muta-
cji wiruséw, ktdre coraz czesciej wywoluja
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masowe $niecia ryb $rédladowych i mor-
skich, zaréwno hodowlanych, jak i wolno
zyjacych. Coraz bardziej powszechne ba-
dania sekwencji nukleotydéw w kwasach
nukleinowych wiruséw ryb pozwalaja okre-
$la¢ Zrédta zakazen, a nawet $ledzi¢ we-
dréwki réznych szczepéw wiruséw i ich
ewolucje. Wiedza z tego zakresu stanowi
potezna bron w walce z wirusowymi cho-
robami ryb, miedzy innymi wywolywany-
mi przez rabdowirusy.
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