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Herpeswirus karpia - 3 (CyHV-3): aktualny stan wiedzy
oraz wptyw CyHV-3 na nieswoiste humoralne
mechanizmy obronne karpia (Cyprinus carpio L.)

Nowym zjawiskiem epizootycznym w chowie ryb sg
roznorodne jednostki chorobowe wywotywane przez
wirusy nalezgce do rodziny Herpesviridae. U ryb hodowla-
nych wyizolowano i sklasyfikowano ponad 20 herpeswiru-
sow, ktore zaliczono do podrodziny Alphaherpesvirinae.
Zostaty one podzielone na grupy w zaleznosci od gatunku,
u ktérego wywotujg okreslone zmiany chorobowe (Ahne
i Kurstak 1989, Hanson iin. 2011, Lepa i Siwicki 2012). Do
najwazniejszych zaliczamy:

— Cyprinivirus: herpeswirus karpia -1 (CyHV-1), her-
peswirus karpia -2 (CyHV-2), herpeswirus karpia -3
(CyHV-3) nazywany popularnie koi herpes wirus
(KHV) oraz herpeswirus wegorza -1 (AngHV-1),

— Salmonivirus: herpeswirus tososiowatych -1
(SalHV-1), herpeswirus tososiowatych -2 (SalHV-2)
oraz herpeswirus tososiowatych -3 (SalHV-3),

— Ictalurivirus: herpeswirus sumowatych -1 (IcHV-1),
herpeswirus sumowatych -2 (IcHV-2) oraz herpe-
swirus jesiotrowatych -2 (AciHV-2).

Herpeswirusy cechujg sie duzg zmiennoscig
oddziatywania na organizm, z uwagi na r6znorodnosc¢ cho-
rob jakie moga wywotaé u ryb oraz indukujg r6zne postacie
choréb: od bezobjawowych zakazen do ostrych posocznic
z wysokg $miertelnoscig. Coraz czesciej stwierdza sie
w badaniach eksperymentalnych onkogenne wtasciwosci
herpeswirusow izolowanych od ryb tososiowatych i karpio-
watych. Cechg charakterystyczng herpeswiruséw izolowa-
nych od ryb jest ich wysoka patogennos¢, a choroby przez
nie wywotane majg charakter posocznicowy. W jamie ciata
gromadzi sie ptyn wysiekowy, a narzgdy wewnetrzne sg
powiekszone, z licznymi ogniskami martwiczymi. U ryb
zmiany te stwierdzane sg najczesciej w tkance krwiotwor-
czej nerek, komoérkach watroby, $ledziony oraz catym
przewodzie pokarmowym. Szczegoblnie istotne sg zmiany
martwicze w komorkach skérnych oraz skrzelowych,
doprowadzajace do masowych $nie¢ ryb. Zakazone wiru-
sem komoérki wykazujg charakterystyczne zmiany zwyrod-
nieniowe, obejmujgce rozpad jadra oraz wakuolizacje

i rozptywnos¢ cytoplazmy (Eide i in. 2011, Hanson i in.
2011, Lepa i Siwicki 2012).

W ostatnich latach pojawita sie w Europie nowa jed-
nostka chorobowa ryb karpiowatych, okreslana na podsta-
wie objawéw klinicznych i zmian anatomopatologicznych,
jako zapalenie nerek i martwica skrzeli (carp interstitial
nephritis and gill necrosis, CNGN). Towarzyszg jej masowe
Sniecia réznych wiekowo ryb (Bretzingeriin. 1999, Haenen
i in. 2004). Chorobeg zaobserwowano po raz pierwszy juz
w 1996 roku w Japonii, jednak wtedy nie zostat wykryty
czynnik etiologiczny. Epidemia wystgpita w 1998 roku
w lzraelu, a nastepnie w Stanach Zjednoczonych, Afryce
Potudniowej oraz kilku panstwach Europy (Hedrick i in.
2000, Kotleriin. 2004, Perelberg i in. 2003). W ciggu kolej-
nych lat choroba rozprzestrzenita si¢ na catym Swiecie,
prowadzgc do duzych strat u karpi hodowlanych i karpi koi.

W latach 2000-2004 Zaktad Patologii i Immunologii
Ryb Instytutu Rybactwa Srédladowego w Olsztynie, we
wspoOtpracy z Katedrg Epizootiologii podjat zakrojone na
szerokg skale badania, ktére miaty na celu wyjasnienie
przyczyn nasilajgcych sig strat w chowie stawowym karpia
(Siwicki i in. 2004a). W 2004 roku decyzjg dyrektora IRS
badania na terenie Polski byty prowadzone bezptatnie,
a uzyskane wyniki badan byty przedstawione na specjalnie
zorganizowanym migdzynarodowym sympozjum w Cen-
trum Konferencyjnym UWM w Olsztynie, gdzie problema-
tyka choréb karpia, a szczeg6lnie CyHV-3/KHV byta tema-
tem wiodgcym (Siwicki i in. 2004b).

W latach 2005-2007 notowano w Polsce masowe
$niecia karpia. Dotyczyty one zarbwno narybku, jak i han-
dléwki, a straty w hodowli karpia byty znaczace (Antycho-
wicziin. 2005, Bergmanniin. 2006, Siwicki i in. 2006). Nie-
stety do dnia dzisiejszego choroba wywotywana przez
CyHV-3 powoduje w niektdérych rejonach Polski duze straty
w produkcji materiatu obsadowego i ryby towarowe;j.

Na podstawie podobienstw sekwencji DNA ustalono,
ze czynnikiem etiologicznym jest wirus nalezacy do rodziny
Herpesviridae, ktéry zaliczono do nowej grupy i nazwano
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cyprini herpes virus -3 (CyHV-3). Zostat on wyizolowany
z nerek chorych ryb przez naukowcédw z Izraela (Pikarskyi
in. 2004, Shapiraiin. 2005). Badania molekularne wykazaty
duze podobienstwo CyHV-3 do KHV (Gilad i in. 2002, Gilad
i in. 2003, Pikarskyi in. 2004, Shapira i in. 2005). CyHV-3
lokalizuje si¢ w jadrze i cytoplazmie komoérek nabtonka
skrzeli, komoérkach watroby oraz w limfocytach (Davison
2002, Hutoran i in. 2005).

Zrodtem zakazenia sg chore ryby. Stwierdzono mozli-
wos$¢ przeniesienia zakazenia przez bezposredni kontakt
ryb oraz sprzet rybacki. Nieznany jest czas aktywnosci
wirusa poza organizmem. Dotychczasowe wyniki badan
pozwalajg przypuszczag, ze utrzymuje swojg aktywnos$¢ od
4 do 20 godzin w wodzie. Niewiele tez wiadomo, jak dtugo
wirus pozostaje aktywny w osadach dennych. Narzuca sie
pytanie, dlaczego tylko karp hodowlany i koi sg podatne na
zakazenie tym wirusem. Przypuszcza sig, ze jest to
zwigzane z obecnoscig odpowiednich receptoréw na
powierzchni komorek tych ryb. Dlatego tez na zakazenie
wrazliwe sg wszystkie stadia rozwojowe karpi hodowla-
nych, koi, jak tez ich krzyzéwki. Ryby mtode o masie od 2,5
do 6 g sg bardziej wrazliwe niz doroste (powyzej 200 g).
Obserwacje wtasne wskazujg na fakt, ze krzyzéwki karpia
pospolitego z karpiem koi sg najbardziej wrazliwe na ten
wirus, a straty w hodowli siegajg 90-100%. Niezwykle istot-
nym czynnikiem warunkujgcym rozwéj zakazenia jest tem-
peratura wody. Warunki optymalne do rozwoju choroby to
temperatura 18-25°C. Ale zdarzaty sie przypadki zachoro-
wan w temperaturze wody 15°C, jak réwniez 28°C. Okres
inkubacji choroby wynosi 7-21 dni. W nizszej temperaturze
przebieg choroby jest znacznie wolniejszy, a w 4°C wirus juz
sie nie namnaza. Réwniez w temperaturze powyzej 30°
zostaje zahamowany rozwoj CyHV-3. Niezaleznie jednak
od szybkosci przebiegu choroby, zachorowalno$¢ wynosi
100%, a $miertelno$¢ dochodzi do 90% (fot. 1).

Wychodzgc naprzeciw potrzebom praktyki podjeto
w Instytucie Rybactwa Srodladowego, we wspétpracy
z Katedrg Mikrobiologii i Immunologii Klinicznej oraz

Fot. 1.
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Katedrg Epizootiologii Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej
Uniwersytetu Warminsko-Mazurskiego w Olsztynie, szereg
badan, ktérych celem byto:

— doskonalenie metod diagnostyki CyHV-3 z uzyciem
testu ELISA oraz metod molekularnych z zastoso-
waniem metod PCR i real time PCR oraz hybrydyza-
cji in situ (Siwicki i in. 2006, Siwicki i in. 2008a),

— wprowadzanie skutecznych metod profilaktyki ogol-
nej przez opracowanie nowej generacji $rodkow
dezynfekcyjnych dla potrzeb rybactwa stawowego,

— stymulowanie nieswoistych mechanizméw obron-
nych i odpornosci na CyHV-3 przez stosowanie
naturalnych i syntetycznych immunostymulatoréw
u narybku (preparat Bioimmuno IRS Olsztyn),

— stymulowanie odpornosci przeciwwirusowej u tarla-
kow, co ma istotne znaczenie dla poprawienia
odpornosci u potomstwa od nich uzyskanego
(Anderson 1992),

— ocena mozliwosci zastosowania szczepionki impor-
towanej (KOVAX, lzrael) oraz jej skutecznosci
w warunkach polskich (Ronen i in. 2003, Siwicki i in.
2009b),

— stosowanie preparatéw antystresowych przy
wszystkich zabiegach hodowlanych u karpia w celu
eliminacji negatywnego wptywu stresu polietiolo-
gicznego na odporno$¢ przeciwzakazng (Propiscin
IRS Olsztyn)

— aktywacja ukierunkowanych badan genetycznych
majacych na celu okres$lenie linii karpia o najwyz-
szym potencjale odpornosci na CyHV-3,

— ocena wptywu zabiegdbw hodowlanych, transportu
oraz nieprzestrzegania zasad dobrostanu w chowie
karpia na wystepowanie CyHV-3.

Wiekszos$¢ tych kierunkow badan jest aktualnie weryfi-
kowana i opracowywana do wdrozenia w praktyce rybac-
kiej, a uzyskane wyniki sg bardzo obiecujgce (Siwicki i in.
2009b, Siwicki i Terech-Majewska 2010). Dotyczy to szcze-
golnie badan nad skutecznoscig preparatu Bio-
immuno oraz oceny innych immunomodulatoréw
(Siwickiiin. 2008b, Siwickiiin. 2009a). Szczegol-
nie istotne byto opracowanie protokotu pra-
widtowego postepowania w zakresie pobierania
materiatu do badan wirusologicznych z zacho-
waniem podstawowych zasad dotyczacych
dobrostanu (fot. 2 i 3). Ryby zawsze wprowa-
dzane sg w stan znieczulenia og6inego w celu eli-
minacji stresu manipulacyjnego, a pobrany mate-
riat badawczy (krew, narzady) pozwala na uzy-
skanie wiarygodnych i powtarzalnych wynikow
badan. Pobieranie materiatu do badan w warun-
kach terenowych odbywa sie przy zachowaniu
Scisle okreslonych procedur, a wykonanie badan
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w warunkach laboratoryjnych przy uzyciu proce-
dur stosowanych w laboratoriach referencyjnych
dotyczgcych diagnostyki chordb ryb.

Wyniki badan doswiadczalnych ze szcze-
pionkg importowang wykazaty, ze zastosowanie
jej w warunkach polskich wymaga wspoélnej
rozsgdnej decyzji hodowcow i Panstwowej
Inspekcji Weterynaryjnej. Szczegolnie istotny jest
utrudniony dostep do ryby, ktéra ma byé poddana
szczepieniu w polskich warunkach klimatycznych
oraz wymagania hodowlane w warunkach stawo-
wych. Przedstawione wyniki badan (Siwicki i in.
2009b) wykazaty, ze efektywno$¢ szczepionki jest
Scisle uzalezniona od temperatury, w ktorej wyko-
nuje sie zabieg szczepienia. Jedynym realnym
momentem pozwalajgcym na zastosowanie
szczepionki jest odtéw lipcéwki i jej transport do  Fot. 2.
stawow narybkowych. W tym czasie mozna wyko-
nac¢ szczepienia szczepionkg KOVAX.

Bardzo zaawansowane sg badania nad uzy-
skaniem linii karpi opornych na te chorobe.
Przyktadem moga by¢ eksperymentalne badania
prowadzone przez Zaktad Ichtiobiologii i Akwakul-
tury PAN w Gotyszu. Uzyskane wyniki badan
doswiadczalnych, z zastosowaniem zakazen eks-
perymentalnych w warunkach laboratoryjnych,
wykonane w Zakfadzie Patologii i Immunologii Ryb
IRS w ZabiefAcu wykazaty, ze istniejg krzyzowki
karpia, ktore posiadajg wyzszg odpornos¢ prze-
ciwko CyHV-3 (Rakus i in. 2009).

Fot. 3.

Wptyw CyHV-3 na nieswoiste
humoralne mechanizmy obronne
u narybku karpia (Cyprinus carpio)

Herpeswirus karpia -3 (CyHV-3) wykazuje wysoka
patogennos$¢ dla karpia i koi karpia. Zmiany lokalizujg sie
w tkance krwiotwoérczej nerek, w komorkach $ledziony
i watroby powodujgc w tych narzadach charakterystyczne
zmiany zwyrodnieniowe, obejmujgce rozpad jgdra oraz
wokuolizacje i rozptywnos$¢ cytoplazmy (Hansoniin. 2011).
Niewiele jest danych w dostepnej literaturze dotyczgcych
immunotropowego oddziatywania CyHV-3 u karpia. Jedna-
kze zmiany powodowane przez CyHV-3 w tkance krwio-
tworczej nerek oraz $ledziony, narzgdach immunokompe-
tentnych u ryb sugeruja, ze wirus ten moze powodowac
zaburzenia w prawidtowym funkcjonowaniu leukocytow czy
splenocytow, zwtaszcza ze badania Eide i in. (2011) suge-
rujg, ze u karpia po przechorowaniu wirus utrzymuje sie
przez dtuzszy czas w leukocytach i innych komorkach orga-
nizmu. Badania prowadzone przez Siwickiego i in. (2012)
wykazaty, ze CyHV-3 wykazuje w badaniach in vitro silne
dziatanie supresyjne, w zaleznosci od temperatury, na
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aktywno$¢ makrofagdw i limfocytow izolowanych z nerki
gtowowej i Sledziony karpia.

Celem badan byto okreslenie wptywu CyHV-3 na nie-
swoiste humoralne mechanizmy obronne u narybku karpia
po eksperymentalnym zakazeniu oraz w warunkach natu-
ralnego zakazenia.

Materiat i metody

Badania doswiadczalne przeprowadzono u 200 sztuk
narybku karpia o masie ciata 20-25 g, ktory nie wykazywat
zmian chorobowych, a badaniami wirusologicznymi wyklu-
czono obecnos¢ CyHV-3 w materiale biologicznym. Po
okresie aklimatyzacji do temperatury 2°C ryby poddano
eksperymentalnemu zakazeniu w iniekcji dootrzewnowo
CyHV-3 izolowanym od chorych karpi w Polsce (0,2 ml;
koncentracja wirusa 5x1 02 TCIDso /ml). Rybom grupy kon-
trolnej (100 szt.) podano w iniekcji PBS w takiej samej obje-
tosci. Nerke oraz krew do badan immunologicznych pobie-
rano w 2, 4 i 6 dniu po eksperymentalnym zakazeniu z zyty
ogonowej, po wprowadzeniu ryb w stan znieczulenia ogol-
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nego preparatem Propiscin (IRS Olsztyn). Z petne;j
krwi przygotowywano preparaty do oznaczania
mieloperoksydazy w neutrofilach, a nastepnie po
odwirowaniu krwi, w surowicy oznaczano aktyw-
no$¢ lizozymu i ceruloplazminy oraz poziom
immunoglobulin (Ig). Aktywno$¢ mieloperoksy-
dazy (MPO) oznaczano metodg opisang przez
Siwickiego i in. (1993a). Aktywnos$¢ lizozymu
W nerce i surowicy oznaczano metobg turbidyme-
tryczng opisang przez Siwickiego i Anderson
(1993b) oraz aktywnos¢ ceruloplazminy metodg
spektrofotometryczng (Siwicki i in. 2003). Poziom
Ig oznaczano metodg spektrofotometryczng przy
uzyciu glikolu etylenowego 10000 (Sigma),
(Siwicki i Anderson 1993b). Réwnoczesnie
w homogenacie z nerki oznaczano aktywnosé
lizozymu wg metody opisanej przez Siwickiego
i Anderson (1993b).

Pobierano réwniez krew i nerki od 20 sztuk
ryb o masie ciata od 20 do 50 g, pochodzacych
z gospodarstwa rybackiego, w ktérym badaniem
klinicznym i anatomopatologicznym stwierdzono
zmiany wskazujgce na rozwdj choroby, a bada-
niem wirusologicznym, przy zastosowaniu wybra-
nej metody PCR stwierdzono obecno$¢ CyHV-3
(Siwicki i in. 2006). W petnej krwi, nerce oraz
W surowicy oznaczano te same parametry, co
w badaniach eksperymentalnych. Grupe kon-
trolng stanowito 20 sztuk narybku pochodzacego
z gospodarstwa wolnego od CyHV-3 na podsta-
wie badan ELISA i PCR.

Uzyskane wyniki badan poddano analizie sta-
tystycznej okreslajgc wartosci Srednie, odchylenie
standardowe (SD) przy uzyciu programu Stati-
stica for Windows 7.1 (Stat-Soft, Inc 2004) oraz
istotno$¢ réznic na poziomie P<0,05 przy zasto-
sowaniu jednoczynnikowej analizy wariancji
(ANOVA).

Wyniki i dyskusja

Badania prowadzone w warunkach do$wiad-
czalnych wykazaty, ze CyHV-3 dziata silne supre-
syjne na nieswoiste humoralne mechanizmy
obronne u narybku karpia. Kinetyke zmian
w aktywnosci MPO w neutrofilach krwi po ekspe-
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Rys. 1. Wptyw wirusa CyHV-3 na aktywno$¢ mieloperoksydazy (MPO) w neutrofi-
lach krwi obwodowej po eksperymentalnym zakazeniu karpia (n=10, x+SD,
*statystycznie istotne roznice, P<0,05).
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Rys. 2. Wptyw wirusa CyHV-3 na aktywno$¢ lizozymu w nerce ( -#- ) oraz w suro-
wicy ( -m-) po eksperymentalnym zakazeniu karpia (n=10, x+SD, *statystycz-
nie istotne réznice, P<0,05).
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Rys. 3. Wptyw wirusa CyHV-3 na aktywnos$¢ ceruloplazminy w surowicy po eks-

perymentalnym zakazeniu karpia (n=10, x+SD, *statystycznie istotne rézni-
ce, P<0,05).

i w surowicy, a obnizone wartoéci utrzymywaty sie do korca

rymentalnym zakazeniu karpia wirusem CyHV-3 przedsta-
wiono na rysunku 1, kinetyke zmian w aktywnosci lizozymu
w nerce i surowicy na rysunku 2, kinetyke zmian w aktywno-
&ci ceruloplazminy w surowicy na rysunku 3, natomiast
kinetyke zmian w poziomach Ig na rysunku 4. Juz w 2 dniu
po zakazeniu obserwowano statystycznie istotny (P<0,05)
spadek, w poréwnaniu z kontrolg, poziomu MPO w neutrofi-
lach oraz aktywnoséci lizozymu zarbwno w nerce, jak
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dos$wiadczenia (dzien 6). Natomiast od 2 dnia po zakazeniu
obserwowano statystycznie istotny wzrost (P< 0,05) aktyw-
nosci ceruloplazminy w poréwnaniu z grupg kontrolng (ryby
nie zakazone wirusem). Rowniez w 2 i 4 dniu po zakazeniu
stwierdzono statystycznie istotny wzrost poziomu Ig, ale juz
w 6 dniu obserwowano statystycznie istotny spadek tego
parametru.

Potwierdzeniem  wstepnych  obserwacji
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przez czgsteczki wirusa. Limfocyty T petnig réw-
niez bardzo istotng role w odpornosci przeciwwi-
rusowej dzieki zdolnosci do zabijania komorek
zakazonych wirusem. Prezentowane przez Siwic-
kiego i in. (2012) wstepne badania wskazuja, ze
CyHV-3 posiada silne dziatanie immunotropowe,
szczegoblnie uposledzajac funkcje makrofagow
i limfocytébw u karpia. Potwierdzajg to badania
witasne, w ktérych obserwowano silne dziatanie
negatywne CyHV-3 na leukocyty obnizajgce
poziom MPO w neutrofilach oraz na produkcje
lizozymu w nerce i surowicy. Oznaczane parame-

Rys. 4. Wptyw wirusa CyHV-3 na poziom immunoglobulin (Ig) w surowicy po eks- try stanowig istotny element nieswoistej odporno-

perymentalnym zakazeniu karpia (n=10, x+SD, *-statystycznie istotne r6zni-

ce, P<0,05)

w warunkach eksperymentalnych byty badania wykonane
u karpi z hodowli stawowej, u ktérych obserwowano zmiany
chorobowe, a badaniem wirusologicznym stwierdzono
wystepowanie CyHV-3. U badanych ryb obserwowano sta-
tystycznie istotnie (P<0,05) nizszy poziom mieloperoksy-
dazy w neutrofilach oraz nizszg aktywno$¢ lizozymu
w nerce oraz surowicy (tab. 1). Aktywnos$¢ ceruloplazminy
byta statystycznie istotnie wyzsza w poréwnaniu z grupg
ryb wolnych od CyHV-3. Natomiast poziom Ig w tym okresie
badan byt rowniez nizszy w poréwnaniu z grupg kontrolng.

TABELA 1

Ksztattowanie sig aktywnos$ci MPO w neutrofilach, aktywnosci li-
zozymu w nerce i surowicy, aktywnosci ceruloplazminy oraz po-
ziomu Ig w surowicy u narybku karpia pochodzacego z hodowli

stawowej, u ktorego stwierdzono zmiany chorobowe i potwierdzo-

no badaniem PCR obecnos¢ CyHV-3 oraz u ryb zdrowych (warto-
Sci rednie SD; n = 20; * istotno$¢ réznic na poziomie P<0,05)

Oznaczane parametry Ryby zdrowe | Ryby chore
Aktywnos¢ mieloperoksydazy w neutrofilach (catkowity) 98+ 25 62 £35*
Aktywno$¢ lizozymu w nerce (mg I‘1) 96+ 0,7 34+ 08"
Aktywno$¢ lizozymu w surowicy (mg I'1) 23+ 03 09+ 02°
Aktywno$¢ ceruloplazminy (IU) 62+ 35 97 + 45*
Poziom Ig w surowicy Ig (g I'1) 15 06 48 = 14

Siwicki i in. (2012) podjeli badania nad okresleniem in
vitro wptywu CyHV-3 na aktywnosé makrofagdéw i limfocy-
tébw po inkubacji komérek w temperaturach: 16°C, 18°C,
22°C i 28°C. Uzyskane wyniki badan jednoznacznie suge-
rujg, ze CyHV-3 uposledza funkcjonowanie makrofagéw
oraz limfocytéw, ktére odpowiedzialne sg za prawidtowe
funkcjonowanie nieswoistych mechanizmoéw obronnych
i determinujg swoistg odpowiedz immunologiczng u ryb.
Szczegoblng role w odpornosci przeciwwirusowej przypisuje
sie makrofagom, ktére wykazujg bezposrednig cytotok-
syczno$¢ wobec zakazonych komérek, niezaleznie od swo-
istych przeciwciat ani obecnosci sktadnikobw dopetniacza.
Makrofagi hamujg replikacje wirusa w komérkach wydzie-
lajgc argininaze, ktéra interferuje z wykorzystaniem argininy

2/2012

$ci humoralnej u ryb. Réwnocze$nie poczatkowy
wzrost poziomu Ig oraz jego gwattowny spadek
w 6 dniu po zakazeniu sugeruje, ze badany wirus
uposledza funkcje komoérek produkujgcych prze-
ciwciata (ASC), do ktérych zaliczamy komérki plazma-
tyczne. Wzrost aktywnosci ceruloplazminy, bardzo
waznego biatka ostrej fazy u ryb, Swiadczy o silnym
dziataniu negatywnym wirusa na aktywnos$¢ hepatocytéw.
Uzyskane wyniki badan jednoznacznie sugeruja, ze badany
CyHV-3 wykazuje silne dziatanie immunotropowe powo-
dujgc uposledzenie produkcji substancji o bardzo istotnym
znaczeniu dla nieswoistych humoralnych mechanizméw
obronnych. Natomiast ksztattowanie sig¢ kinetyki zmian
w aktywnosci ceruloplazminy moze by¢ wykorzystane do
wczesnego wykrywania zakazenia oraz monitorowania
przebiegu choroby wywotanej przez CyHV-3 u karpia.
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CYPRINID HERPESVIRUS-3 (CYHV-3): CURRENT STATE OF KNOWLEDGE AND IMPACT OF CYHV-3 ON INNATE HUMORAL

IMMUNITY IN CARP (CYPRINUS CARPIO L.)

Andrzej K. Siwicki, Agnieszka Lepa, Elzbieta Terech-Majewska, Krzysztof Kazun, Barbara Kazun, Edward Gtabski

ABSTRACT. The cyprinid herpesvirus 3 (CyHV-3), genus Cyprinivirus, family Alloherpesviridae, order Herpesvirales, is the etiological
agent of a lethal disease in common carp (Cyprinis carpio) and koi carp (Cyprinis carpio koi). Since its emergence in the early
twenty-first century, diseases induced by CyHV-3 caused severe economic losses in common carp in Poland. The Inland Fisheries
Institute in Olsztyn with the Faculty of Veterinary Medicine University of Warmia and Mazury in Olsztyn developed several methods for
diagnosing and preventing CyHV-3 in carp culture. This study focuses on the impact of CyHV-3 on nonspecific humoral defense
mechanisms following experimental infection and in pond culture. The results indicated that CyHV-3 decreases myeloperoxidase
levels in neutrophils, lysozyme activity in pronephros and serum, and total immunoglobulin (Ig) levels in serum. The ceruloplasmine
activity was statistically higher in sick carp as compared to the control carp that were free of CyHV-3. The present results suggest that
CyHV-3 decreases the neutrophils, macrophages, and lymphocytes activities to produce nonspecific humoral factors.

Keywords: carp, CyHV-3, innate humoral immunity
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