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ZakaŸna martwica uk³adu krwiotwórczego (IHN)

u pstr¹ga têczowego (Oncorhynchus mykiss):

diagnostyka i immunoprofilaktyka

Systematyczne badania diagnostyczne prowadzone

w oœrodkach hodowli ryb ³ososiowatych w Europie

wykaza³y znacz¹cy wzrost przypadków obecnoœci wirusa

IHN (Infectious Haematopoietic Necrosis) u narybku pstr¹ga

têczowego (Essbauer i Ahne 2001, Ammayappan i in. 2010).

Intensywne badania nad molekularn¹ budow¹ wirusa IHN,

ze szczególnym uwzglêdnieniem budowy genomu

wykaza³y, ¿e wirus ten zawiera swoisty gen NV, który odró¿-

nia go od innych wirusów nale¿¹cych do rodziny Rhabdovi-

ridae. W zwi¹zku z powy¿szym zaliczono ostatecznie wirus

IHN do rodzaju Novivirus.

W Polsce od 2000 roku s¹ prowadzone systematyczne

badania diagnostyczne nad wystêpowaniem wirusa IHN,

co daje mo¿liwoœæ oceny sytuacji epizootycznej

(Terech-Majewska i in. 2000, Matras 2011, Siwicki

i Terech-Majewska 2011). Jednak¿e od 2009 roku obser-

wuje siê wzrost wystêpowania wirusa IHN u narybku

pstr¹ga têczowego, szczególnie w pó³nocnych regionach

Polski. Przypuszcza siê, ¿e znacz¹cy wzrost importu ikry

móg³ byæ bezpoœredni¹ przyczyn¹ pojawienia siê wirusa

IHN w Polsce. W artykule opublikowanym na ³amach

Komunikatów Rybackich ju¿ w 2011 roku prezentowaliœmy

aktualny stan wiedzy na temat zakaŸnej martwicy uk³adu

krwiotwórczego oraz zagro¿enia wynikaj¹ce z braku rzetel-

nej wiedzy na temat diagnostyki i zwalczania tej jednostki

chorobowej (Siwicki i Terech-Majewska 2011).

Wychodz¹c naprzeciw potrzebom praktyki rybackiej

w Instytucie Rybactwa Œródl¹dowego w Olsztynie urucho-

miono w 2005 roku Laboratorium Diagnostyki Molekularnej

Chorób Ryb, gdzie podjêto badania nad szybk¹ i wczesn¹

diagnostyk¹ chorób wirusowych ryb, w tym równie¿ wirusa

IHN. Równolegle w Katedrze Epizootiologii Wydzia³u

Medycyny Weterynaryjnej UWM w Olsztynie uruchomiono

Pracowniê Diagnostyki Molekularnej Chorób ZakaŸnych,

która równie¿ prowadzi diagnostykê chorób ryb. Od 2005

roku prowadzone s¹ systematyczne badania diagno-

styczne IHN w oœrodkach naukowych IRS oraz w gospo-

darstwach rybackich prowadz¹cych hodowlê pstr¹ga

têczowego w zró¿nicowanych systemach chowu. Podczas

konferencji zorganizowanej w 2010 roku na Wydziale

Medycyny Weterynaryjnej UWM w Olsztynie przedsta-

wiono najnowsze osi¹gniêcia w diagnostyce, profilaktyce

i terapii chorób wirusowych podlegaj¹cych obowi¹zkowi

zwalczania. ZakaŸna martwica uk³adu krwiotwórczego ryb

³ososiowatych wzbudzi³a szczególne zainteresowanie,

czego wynikiem by³a burzliwa dyskusja. Wydawnictwo IRS

Olsztyn przygotowa³o monografiê z tej konferencji pt.

”Choroby ryb podlegaj¹ce obowi¹zkowi zwalczania oraz

inne choroby zagra¿aj¹ce hodowli – diagnostyka, profilak-

tyka, terapia” pod redakcj¹ Wojciecha Szwedy, Andrzeja

Siwickiego i El¿biety Terech-Majewskiej (Wyd. IRS, Olsz-

tyn 2010: 5-241).

Podstaw¹ ochrony zdrowia zwierz¹t akwakultury

w zakresie chorób zakaŸnych objêtych obowi¹zkiem moni-

torowania i zwalczania jest monitorowanie gospodarstw

w kierunku obecnoœci najgroŸniejszych patogenów. Labo-

ratoria w strukturach Pañstwowej Inspekcji Weterynaryjnej

stosuj¹ siê do wymagañ: Dyrektywy Rady 2006/88/WE,

Decyzji Komisji z 22 lutego 2011/183/WE, Projektu „Dia-

gnostic Manual for certain aquatic animals diseases”,

Instrukcji G³ównego Lekarza Weterynarii nr GIW.

400/R-10/06 z dnia 17 marca 2006 roku w sprawie powia-

towych lekarzy weterynarii przy przesy³aniu próbek ryb do

badañ w Krajowym Laboratorium Referencyjnym dla Cho-

rób Ryb oraz „Podrêcznika pobierania próbek do laborato-

ryjnych badañ diagnostycznych chorób zakaŸnych

zwierz¹t” opracowanym przez G³ówny Inspektorat Wetery-

narii w 2008 roku. Gospodarstwa utrzymuj¹ce ryby

z gatunków wra¿liwych na zaka¿enie poddawane s¹ moni-

toringowi w zakresie obecnoœci wirusów VHS i IHN dwu-

krotnie w ci¹gu roku, w okresach, gdy temperatura wody

nie przekracza 15�C, w odpowiednim odstêpie czasu.

W przygotowanej próbce powinny znaleŸæ siê tak¿e ryby,

które odbiegaj¹ klinicznie od normy. Bada siê 30 sztuk ryb

w próbie z gospodarstwa, a próba powinna odzwierciedlaæ

strukturê wiekow¹ ryb w gospodarstwie. Wiod¹cym gatun-
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kiem monitorowanym w naszych hodowlach jest pstr¹g

têczowy. W dalszej kolejnoœci inne gatunki, jeœli s¹ hodo-

wane w gospodarstwie. Zakres oraz metody pracy podczas

monitoringu wydaj¹ siê byæ ju¿ w pe³ni dopracowane, co

powinno stanowiæ dobre zabezpieczenie ryb w gospodar-

stwach. Nadal jednak choroba siê rozprzestrzenia. £¹czna

liczba gospodarstw rybackich w Europie, w których podej-

rzewa siê obecnoœæ wirusa w roku 2011 wynosi³a 61.

W ca³ej Europie, pomimo tego ¿e monitoring jest prowa-

dzony systematycznie od wielu lat, tylko 50 procent gospo-

darstw jest uznanych za wolne od IHN (Matras i in. 2012), co

sugeruje, ¿e stosowane metody mog¹ byæ niewystar-

czaj¹ce. Metody diagnostyczne stosowane w Krajowym

Laboratorium PIWet- PIB w Pu³awach oraz ZHW, usytu-

owanych w strukturze Pañstwowej Inspekcji Weterynaryj-

nej s¹ ujednolicone, jednak¿e zdarzaj¹ siê niezgodnoœci

wyników, co budzi niezadowolenie wœród hodowców. Dla

potrzeb Inspekcji prowadzone s¹ systematyczne urzêdowe

badania diagnostyczne ukierunkowane na VHS/IHN, gdy¿

hodowla ryb jest czynnoœci¹ nadzorowan¹, ale hodowcy

maj¹ mo¿liwoœæ wykonywania badañ pozaurzêdowych,

tak¿e bezpoœrednio w Laboratorium Referencyjnym UE

w Aarhus w Danii.

Diagnostyka laboratoryjna IHN

Diagnostyka IHN jest oparta na zaleceniach OIE 2011

i polega na:

– izolacji i identyfikacji wirusa w hodowlach komórko-

wych (najbardziej czu³e s¹ EPC, FHM)

– zastosowaniu metod immunologicznych: IF, IE,

ELISA, ISPA oraz test seroneutralizacji,

– zastosowaniu metod molekularnych (RT-PCR, OIE

2011, Williams i in. 1999).

Tylko wynik dodatni pozwala na zastosowanie proce-

dur zwalczania. Hodowcy ryb ³ososiowatych w Polsce maj¹

do dyspozycji szeroki wachlarz mo¿liwoœci kontrolowania

tej choroby oraz wsparcie merytoryczne w zakresie szeroko

pojêtej profilaktyki i zwalczania ze strony nauki i praktyki

weterynaryjnej. Niezmiennie nadal podstaw¹ rozpoznawa-

nia jest w³aœciwy wywiad i badania kliniczne w przebiegu

z objawami, których rozwój zale¿y od patogennoœci wirusa

i naturalnej opornoœci.

Patogennoœæ wirusa IHN

Intensywne badania doœwiadczalne i kliniczne

wykaza³y, ¿e wirus IHN wnika do organizmu ryb ró¿nymi

drogami:

– przez skrzela, a nastêpnie wêdruje do œródb³onka

naczyñ krwionoœnych wielu narz¹dów,

– przez przewód pokarmowy, gdzie po prze³amaniu

bariery jelitowej dostaje siê do œródb³onka naczyñ

krwionoœnych wielu narz¹dów,

– przez skórê, a nastêpnie po prze³amaniu bariery

skórnej dostaje siê drog¹ naczyñ krwionoœnych do

ró¿nych narz¹dów.

Po wnikniêciu do organizmu wirus wêdruje drog¹

naczyñ krwionoœnych do wielu narz¹dów: nerek, œledziony,

miêœni, gard³a, prze³yku, ¿o³¹dka, serca i opon mózgowych.

Najd³u¿ej utrzymuje siê w tkance krwiotwórczej nerek,

doprowadzaj¹c do jej zniszczenia (Roberts 1978, Ahne

i Kurstak 1989, Essbauer i Ahne 2001).

Obserwacje w³asne oraz dane literaturowe jedno-

znacznie sugeruj¹, ¿e wystêpuj¹ dwa okresy pojawiania siê

choroby: w okresie wiosennym, gdy nastêpuje wzrost tem-

peratury oraz w okresie jesiennym, gdy wystêpuj¹

gwa³towne spadki temperatur. W temperaturach pomiêdzy

10-15�C wirus wywo³uje chorobê o przebiegu ostrym.

Poni¿ej 10�C choroba przyjmuje postaæ przewlek³¹, pod-

czas gdy w temperaturze powy¿ej 15�C obserwuje siê

uspokojenie i zanik objawów chorobowych. Obserwowany

gwa³towny zanik objawów chorobowych w temperaturze

powy¿ej 15�C jest wynikiem aktywacji humoralnych mecha-

nizmów obronnych z intensywn¹ produkcj¹ interferonu

(Guz 2010). To zjawisko jest dziœ wykorzystywane do opra-

cowania skutecznych metod immunoprofilaktyki nieswo-

istej przy tej jednostce chorobowej.

Obserwacje kliniczne wykaza³y, ¿e na zakaŸn¹ mar-

twicê uk³adu krwiotwórczego zapadaj¹ doœæ czêsto ryby

bêd¹ce w dobrej kondycji, intensywnie ¿eruj¹ce, charakte-

ryzuj¹ce siê dobrymi przyrostami masy cia³a. W takich przy-

padkach wybuch choroby jest gwa³towny, przebieg ostry

ze stratami siêgaj¹cymi nawet 80-90% obsady. Wirus IHN

mo¿e wywo³aæ chorobê ju¿ u wylêgu, który posiada jeszcze

woreczek ¿ó³tkowy, a obserwowane w tym okresie œniêcia

siêgaj¹ 80-100% obsady.

Du¿ym zagro¿eniem dla hodowli jest bezobjawowe

nosicielstwo wirusa u ryb starszych. Stwierdza siê go miê-

dzy innymi u tarlaków w p³ynie jajnikowym i w mleczu. Ist-

nieje równie¿ mo¿liwoœæ transowaryjnego zaka¿enia ryb,

choæ doœæ czêsto stwierdza siê równie¿ wirus na

powierzchni ikry. Nosicielami wirusa mog¹ byæ paso¿yty

zewnêtrzne (pijawki) i skorupiaki. Tê drogê przenoszenia

wirusa stwierdzano miêdzy innymi w zaniedbanych gospo-

darstwach, które nie przestrzega³y podstawowych zasad

hodowli. Równie¿ odchody ryb chorych oraz ryby œniête s¹

g³ównym Ÿród³em zaka¿enia, szczególnie w intensywnych

systemach hodowli pstr¹ga, gdzie zagêszczenia obsad s¹

bardzo wysokie.

Objawy kliniczne przy zakaŸnej martwicy uk³adu krwio-

twórczego s¹ ma³o charakterystyczne i doœæ czêsto mylone

z innymi jednostkami chorobowymi t³a wirusowego. Na

szczególn¹ uwagê zas³uguj¹ takie objawy jak:

– pociemnienie skóry,

– wzdêcie pow³ok cia³a z nagromadzeniem siê du¿ej

iloœci p³ynu wysiêkowego,
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– wysadzenie ga³ek ocznych,

– wybroczyny u podstawy p³etw,

– bladoœæ skrzeli oraz b³on œluzowych,

– doœæ czêsto obserwowane pseudoodchody (d³ugie

bia³e pasemka ci¹gn¹ce siê z otworu odbytowego),

– hiperaktywnoœæ naprzemienna z apati¹ obserwowa-

na szczególnie u starszych ryb.

Zapobieganie i zwalczanie tej jednostki chorobowej

jest bardzo trudne. Jedn¹ ze skutecznych metod jest stoso-

wanie szczepieñ ochronnych. Badania w tym kierunku s¹

prowadzone, szczególnie w zakresie opracowania skutecz-

nej szczepionki podawanej per os u narybku (Adomako i in.

2012). W tym miejscu nale¿y wyraŸnie podkreœliæ, ¿e prze-

chorowanie pozostawia po sobie trwa³e nosicielstwo.

Szczególnie istotne jest wprowadzanie nowych metod pro-

filaktyki, przestrzeganie podstawowych zasad higieny

w hodowli oraz przepisów dotycz¹cych zwalczania. Liczne

obserwacje oraz badania doœwiadczalne pozwoli³y wypra-

cowaæ kilka modeli postêpowania profilaktycznego ograni-

czaj¹cego do minimum mo¿liwoœæ wyst¹pienia choroby. Na

szczególn¹ uwagê zas³uguje:

– sta³a dezynfekcja sprzêtu rybackiego oraz œrodków

transportu,

– dezynfekcja zap³odnionej ikry – szczególnie zaleca-

ne s¹ k¹piele w preparatach jodoforowych (powy¿ej

100 ppm aktywnego jodu) przez minimum 10 min,

– inkubacja ikry w obiektach odizolowanych od

hodowli tuczowej oraz zbiorników wodnych, w któ-

rych mog¹ wystêpowaæ nosiciele,

– podchów wylêgu w temperaturze powy¿ej 15�C,

– szczególna kontrola stanu kondycyjnego tarlaków,

– stosowanie immunoprofilaktyki nieswoistej przeciw-

wirusowej u tarlaków w okresie przed i potar³owym.

Wp³yw preparatu Bioimmuno II na
nieswoiste komórkowe i humoralne
mechanizmy obronne u tarlaków
pstr¹ga têczowego (Oncorhynchus

mykiss)

W IRS Olsztyn opracowano i podjêto badania doœwiad-

czalne nad skutecznoœci¹ preparatu o nazwie Bioimmuno

II, który zawiera w swoim sk³adzie naturalne i syntetyczne

immunostymulatory, a noœnikiem tych zwi¹zków s¹ dro-

¿d¿e Saccharomyces cerevisae. Badania wstêpne

wykaza³y, ¿e sk³adniki preparatu stymuluj¹ odpornoœæ

przeciwwirusow¹ i hamuj¹ replikacjê wirusa IHN (LaPatra

i in. 1998, Siwicki i in. 2000a, Siwicki i in. 2000b, Siwicki i in.

2002, Siwicki i in. 2008).

Celem badañ by³o okreœlenie wp³ywu preparatu Bioim-

muno II podawanego w paszy na komórkowe i humoralne

mechanizmy obronne u tarlaków pstr¹ga têczowego.

Materia³ i metody

Badania przeprowadzono na 20 samicach oraz 20

samcach pstr¹ga têczowego, które na podstawie badañ kli-

nicznych nie wykazywa³y zmian wskazuj¹cych na tocz¹cy

siê proces chorobowy. Tarlakom grupy doœwiadczalnej

obejmuj¹cej 10 sztuk samic oraz 10 sztuk samców poda-

wano Bioimmuno II (IRS Olsztyn) w paszy przez 14 dni

w dawce 1 kg na 100 kg paszy. Karmienie rozpoczêto 30 dni

przed przewidywanym okresem tar³a. Ryby grupy kontrol-

nej otrzymywa³y paszê bez dodatku Bioimmuno II.

Do badañ immunologicznych pobrano krew ja³owo

z ¿y³y ogonowej, ig³¹ do strzykawki z heparyn¹ o objêtoœci 5

ml, od ryb grupy kontrolnej i grupy doœwiadczalnej po wstêp-

nym wprowadzeniu ryb w stan znieczulenia ogólnego prepa-

ratem Propiscin (IRS Olsztyn). Krew rozdzielano na dwie pro-

bówki, które przetrzymywano w temperaturze 4�C. Z pe³nej

krwi pierwszej probówki izolowano leukocyty po wirowaniu

komórek w gradiencie Gradisolu (Polfa, Polska). Okreœlano

aktywnoœæ metaboliczn¹ (RBA) oraz bójcz¹ (PKA) fagocytów

przy u¿yciu metody opisanej przez Siwickiego i in. (2008).

Równoczeœnie okreœlano poziom odpowiedzi proliferacyjnej

limfocytów na mitogeny ConA (Sigma) i LPS (Sigma) metod¹

spektrofotometryczn¹ (Siwicki i in. 2008). Z pe³nej œwie¿ej

krwi z drugiej probówki przygotowywano preparaty do ozna-

czania mieloperoksydazy w neutrofilach, a nastêpnie po

odwirowaniu krwi, w surowicy oznaczano aktywnoœæ lizo-

zymu (LSM) oraz ca³kowity poziom immunoglobulin (Ig).

Aktywnoœæ mieloperoksydazy (MPO) oznaczano metod¹

opisan¹ przez Siwickiego i in. (1993a). Aktywnoœæ lizozymu

w surowicy oznaczano metob¹ turbidymetryczn¹ opisan¹

przez Siwickiego i Andersona (1993b). Poziom Ig oznaczano

metod¹ spektrofotometryczn¹ przy u¿yciu glikolu etyleno-

wego 10 000 (Sigma) opisan¹ przez Siwickiego i Andersona

(1993b). Poziom interferonu (IFN) oznaczano metod¹ ELISA

wg procedury opisanej przez producenta (R and D System,

Inc, USA).

Uzyskane wyniki badañ poddano analizie statystycznej

okreœlaj¹c wartoœci œrednie oraz odchylenie standardowe

(SD). Wykorzystano program Statistica for Windows 7.1

(Stat-Soft, Inc 2004). Zastosowano jednoczynnikow¹ ana-

lizê wariancji (ANOVA). Istotnoœæ ró¿nic okreœlano na

poziomie P< 0,05.

Wyniki i dyskusja

Wp³yw preparatu Bioimmuno II, podawanego przez 14

dni w paszy samcom i samicom pstr¹ga têczowego na 30

dni przed tar³em, na komórkowe i humoralne mechanizmy

obronne przedstawiono w tabeli 1.

Bioimmuno II podawany per os przed tar³em staty-

stycznie istotnie zwiêksza aktywnoœæ metaboliczn¹ i bójcz¹

fagocytów krwi oraz odpowiedŸ proliferacyjn¹ limfocytów

stymulowanych mitogenami zarówno u samic, jak i u sam-
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ców. Równoczeœnie stwierdzono statystycznie istotny

wzrost aktywnoœci mieloperoksydazy i lizozymu oraz

poziom Ig i interferonu u samic i samców pstr¹ga têczo-

wego w porównaniu z rybami, które nie otrzymywa³y w kar-

mie Bioimmuno II. Uzyskane wyniki badañ jednoznacznie

wykaza³y, ¿e Bioimmuno II podawany w paszy przed tar³em

stymuluje komórkowe i humoralne mechanizmy obronne

u samic i samców.

TABELA 1

Wp³yw preparatu Bioimmuno II na nieswoiste komórkowe i hu-
moralne mechanizmy obronne u samców i samic pstr¹ga têczo-

wego podawanego w paszy przez 14 dni przed okresem tar³a
(œrednie wartoœci SD; n =10; *istotnoœæ ró¿nic P<0,05)

Parametry immuno-

logiczne

Grupa kontrolna Bioimmuno II

samice samce samice samce

Aktywnoœæ metabolicz-

na (RBA) fagocytów

krwi (OD 620 nm)

0,32 �0,03 0,30 �0,02 0,43�0,03* 0,39�0,03*

Aktywnoœæ bójcza

(PKA) fagocytów krwi

(OD 620 nm)

0,30�0,02 0,28�0,03 0,39�0,02* 0,37�0,03*

Aktywnoœæ proliferacyj-

na limfocytów krwi sty-

mulowanych ConA (OD

620 nm)

0,40�0,03 0,38�0,02 0,48�0,04* 0,45�0,02*

Aktywnoœæ proliferacyj-

na limfocytów krwi sty-

mulowanych LPS (OD

620 nm)

0,29�0,02 0,27�0,02 0,39�0,03* 0,37�0,03*

Aktywnoœæ MPO (ca³ko-

wita)
76�12 74�10 91�11* 90�10*

Aktywnoœæ LSM (mgL) 26,5�1,2 27,5�0,9 39,5�1,5* 37,0�1,5*

Poziom Ig (gL) 10,5�0,8 12,0�1,0 18,5�1,5* 19,0�1,2*

Poziom IFN (pgml) 15�0,6 13,0�1,0 35,0�1,0* 32,0�1,5*

Wczeœniejsze badania prowadzone zarówno w warun-

kach in vitro jak i in vivo jednoznacznie wykaza³y, ¿e wirus

IHN ma silne dzia³anie supresyjne na komórki immunokom-

petentne odpowiedzialne za prawid³owe funkcjonowanie

uk³adu odpornoœciowego ryb (Siwicki i in. 2008, Siwicki

i Terech-Majewska 2011).

W zwi¹zku z powy¿szym, jednym z podstawowych

dzia³añ profilaktycznych powinno byæ stosowanie immuno-

stymulatorów naturalnych czy syntetycznych w podcho-

wach pstr¹ga têczowego, które powoduj¹ aktywacjê nie-

swoistych komórkowych i humoralnych mechanizmów

obronnych. Tego typu dzia³ania, okreœlane jako immuno-

profilaktyka nieswoista, maj¹ na celu stymulowanie odpor-

noœci przeciwwirusowej nie tylko u narybku, ale szczególnie

u tarlaków, co gwarantuje, ¿e uzyskane od nich potomstwo

bêdzie w stanie zwalczyæ wirus IHN dziêki indukcji interfe-

ronu, g³ównego czynnika obrony przed tym wirusem

(Siwicki i in. 2000b, Siwicki i in. 2008). Wstêpne badania

doœwiadczalne wykaza³y, ¿e preparat Bioimmuno II stymu-

luje aktywnoœæ fagocytów i limfocytów, bardzo istotnych

elementów odpornoœci przeciwwirusowej tarlaków. Rów-

noczeœnie wzrost poziomu mieloperoksydazy i interferonu,

najistotniejszego parametru odpornoœci przeciwwirusowej

sugeruje, ¿e Bioimmuno II podawany tarlakom mo¿e popra-

wiæ potencja³ odpornoœci przeciwwirusowej i ograniczyæ

nosicielstwo wirusa IHN. Badania w tym zakresie bêd¹ kon-

tynuowane.

W zwi¹zku z powy¿szym, jednym z podstawowych

dzia³añ profilaktycznych powinno byæ stosowanie immuno-

stymulatorów naturalnych czy syntetycznych w podcho-

wach pstr¹ga têczowego, które powoduj¹ aktywacjê nie-

swoistych komórkowych i humoralnych mechanizmów

obronnych. Taki efekt wykazuj¹ preparaty naturalne zawie-

raj¹ce glukany, Macrogard (Tromso, Norway), Bioimmuno

(IRS, Olsztyn) (La Patra i in. 1998, Siwicki i Terech-Majew-

ska 2011). Wstêpne badania doœwiadczalne wykaza³y, ¿e

preparat Bioimmuno (IRS) produkowany dla potrzeb prak-

tyki rybackiej jest wysoce przydatny w stymulowaniu odpor-

noœci przeciwwirusowej u ryb (Siwicki i in. 2008). Oprócz

metod immunomodulacji do podniesienia potencja³u opor-

noœci populacji ryb konieczna jest sta³a praca selekcyjna

i d¹¿enie do uzyskania materia³u o najwy¿szej jakoœci biolo-

gicznej. Jest wysoce prawdopodobne, ¿e rozszerzenie

zakresu monitoringu o markery odpornoœci u ryb selekcjo-

nowanych na tarlaki, sta³e stosowanie immunoprofilaktyki

nieswoistej oraz szybkiej diagnostyki, tak¿e poza progra-

mem uwalniania i zwalczania mo¿e pozwoliæ na ochronê

hodowli ryb i ograniczenie ryzyka.

Literatura

Adomako M., St-Hilaire S., Zheng Y., Eley J., Marcum R.D., Sealey W.,
Donahower B.C., LaPatra S., Sheridan P.P. 2012 – Oral DNA vaccina-
tion of rainbow trout, Oncorhynchus mykiss (Walbaum), against infec-
tious haematopoietic necrosis virus using PLGA [Poly(D,L-Lac-
tic-Co-Glycolic Acid)] nanoparticles – J. Fish Dis. 35: 203-212.

Ammayappan A., LaPatra S.E., Vakharia V.N. 2010 – Molecular characteri-
zation of the virulent infectious hematopoietic necrosis virus (IHNV)
strain 220-90 – Virol. J.: 7-10.

Ahne W. Kurstak E. 1989 – Viruses of Lower Vertebrates – Spring-Verlag
New York: 411-441.

Essbauer S., Ahne W. 2001 – Viruses of lower vertebrates – J. Vet. Med. 48:
403-475.

Guz L. 2010 – ZakaŸna martwica uk³adu krwiotwórczego ryb ³ososiowatych
(Infectious Hematopoietic Necrosis) – W: Choroby Ryb Podlegaj¹ce
Obowi¹zkowi Zwalczania oraz inne choroby zagra¿aj¹ce hodowli –
diagnostyka, profilaktyka, terapia (red.) Szweda W., Siwicki A.K.,
Terech-Majewska E., Wyd. IRS, Olsztyn: 55 – 70.

LaPatra S.E., Lauda K.A., Jones G.R., Shewmaker W.S., Bayne C.J. 1998 –
Resistance to IHN virus infection in rainbow trout is increased by glu-
can while subsequent production of serum neutralizing activity is
decreased – Fish Shellfish Immunol. 8: 435-446.

Matras M. 2011 – Obecny stan wiedzy i analiza rozprzestrzeniania siê wiru-
sowych chorób ryb – ZakaŸne choroby ryb, wybrane zagadnienia,
Wyd. PiWet. Pu³awy: 7-22.

Matras M., Stachnik M., Borzym E., Maj J. 2012 – IHN – wystêpowanie,
patogeneza i diagnostyka – XXXVII Krajowa Konferencja – W: Mat.
Szkolenie dla Hodowców Ryb £sosiowatych, Rumia 10-12 paŸdzier-
nika 2012 : 134- 141.

OIE, Œwiatowa Organizacja Zdrowia Zwierz¹t 2011 – Manual of Diagnostic
Tests for Aquatic Animals. Diseases of fish. Infectious hematopoietic
necrosis.

Roberts R.J. 1978 – Fish Pathology – Bailliere Tindall London : 115-143.
Siwicki A.K. 2000 – Application of RNAse protection assays for rapid

assessment of genetic variation of IHNV in fish. Biologia molekularna
w diagnostyce chorób zakaŸnych i biotechnologii, SGGW Warszawa:
85-86.

Siwicki A.K., Anderson D.P., Antychowicz J. 1993a – Nonspecific defence
mechanisms assay in fish I. Phagocytic index, adherence and phago-

6/2012 KOMUNIKATY RYBACKIE 13



cytic ability of neutrophils (NBT test) and myeloperoxidase activity
test – Fish Disease Diagnosis and Preventions Methods. Wyd. IRS,
Olsztyn: 95-103.

Siwicki A.K., Anderson D.P. 1993b – Nonspecific defence mechanisms
assay in fish II. Potential killing activity of neutrophils and monocytes,
lysozyme activity in serum and organs and total immunoglobulin (Ig)
level in serum – Fish Disease Diagnosis and Preventions Methods.
Wyd. IRS, Olsztyn: 105-111.

Siwicki A.K., Ma³aczewska J., Kazuñ B., Wójcik R. 2008 – Immunomodula-
ting effect of methisoprinol on the pronephros macrophages and lym-
phocytes activity after suppression induced by infectious haematopo-
ietic necrosis virus (IHNV) in rainbow trout (Oncorhynchus mykiss) –
Acta Vet. Brno 77: 631-635.

Siwicki A.K., Morand M., Klein P. 2000a – Badania porównawcze nad
wp³ywem dimeru lizozymu (KLP-602) na produkcjê interferonu i TNF
przez fibroblasty zaka¿one wirusem IHN, VHS, SVC oraz Iridowiru-
sem ryb – Mikrobiologia na Prze³omie Wieków. Wyd. UWM, Olsztyn:
135-136.

Siwicki A.K., Morand M., Terech-Majewska E., Pozet F. 2000b – Influence of
IHNV on cell-mediated immunity and interleukin-like protein produc-
tion in fish. Infectious Immunity and Vaccines – EFIS 2000: 38.

Siwicki A.K., Pozet F., Morand M., Kazuñ B., Trapkowska S. 2002 – In vitro
effect of methisoprinol on salmonid rhabdoviruses replication – Bull.
Vet. Inst. Pulawy 46: 53-58.

Siwicki A.K., Terech-Majewska E. 2011 – ZakaŸna martwica uk³adu krwio-
twórczego ryb ³ososiowatych (IHN): aktualny stan wiedzy oraz wp³yw
wirusa IHN na uk³ad odpornoœciowy – Komun. Ryb. 6: 8-11.

Szweda W., Siwicki A.K., Terech-Majewska E. 2010 – Choroby ryb podle-
gaj¹ce obowi¹zkowi zwalczania oraz inne choroby zagra¿aj¹ce
hodowli – diagnostyka, profilaktyka, terapia – Wyd. IRS, Olsztyn,
5-241.

Terech-Majewska E., Siwicki A.K., Kazuñ K., G³¹bski E. 2000 – Izolacja
i identyfikacja wirusa zakaŸnej martwicy uk³adu krwiotwórczego (IHN)
u pstr¹ga têczowego w Polsce – Annales UMCS, DD, 390.

Williams K., Blake S., Sweeney A., Singer JT., Nicholson BL. 1999 – Multi-
plex reverse transcriptase PCR assay for simultaneous detection of
three fish viruses – J. Clin. Microbiol. 37: 4139-4141.

Przyjêto po recenzji 03.12.2012 r.

INFECTIOUS HEMATOPOIETIC NECROSIS (IHN) IN RAINBOW TROUT – DIAGNOSIS AND IMMUNOPROPHYLAXIS

Andrzej K. Siwicki, El¿bieta Terech-Majewska, Agnieszka Lepa, Joanna Grudniewska

ABSTRACT. In the past few years there has been an increase in Poland of IHN virus isolation on rainbow trout farms. Diagnostic

studies using biological, immunoassay (ELISA), and molecular (PCR) methods have been performed systematically. Simultaneous

intensive study has also demonstrated that the IHN virus has an immunosuppressive effect that causes decreased macrophage and

lymphocyte activity in rainbow trout. One method to limit losses caused by the IHN virus is to stimulate the innate antiviral immune

response in spawners. The aim of the study was to determine the impact of a new immunostimulator, Bioimmuno II (IRS Olsztyn),

which was administered with the feed for 14 days, on the innate cellular and humoral defense mechanisms of rainbow trout spawners.

The experiment was performed on 20 female and 20 male rainbow trout. Immunoassays indicated that Bioimmuno II stimulates the

innate cellular and humoral mechanisms in females and males. The increased activity of the macrophages and lymphocytes is

particularly important, while increased levels of interferon is a very significant element of innate antiviral immunity. The results

obtained suggest that Bioimmuno II can be useful in activating the innate antiviral immunity to IHN in rainbow trout spawners.

Keywords: rainbow trout, IHN, immunoprophylaxis, Bioimmuno II
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