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Abstrakt 

Herpetické viry napadající ryby jsou jedním z nejrozšířenějších virových patogenů ohrožující 

současné rybí populace jak ve volné přírodě tak i ty chované. Je jich celá škála od málo 

nebezpečných po vysoce rizikové, které se nekontrolovatelně rozšířily a způsobily velké 

ztráty v komerčních chovech a ohrožení volně žijících populací. U většiny z nich můžeme 

sledovat zvýšenou citlivost na teplotu a stresové faktory, které jsou nejčastěji důvodem 

opakovaného vypuknutí nákazy. Mezi nejlépe popsané rybí herpesviry patří ty, které napadají 

sladkovodní ryby. V současné době jsou objevovány další a další herpetické viry, které 

převážně napadají mořské ryby. 

 

Klíčová slova: Rybí herpesviry, rybí nemoci, ryby, virus 

 

 

Abstract 

Herpetic viruses that attack fish are ones of the most widespread virus pathogens, threatening 

modern day fish population not only in the wild but also those that are farmed. There are 

many types of the pathogen, from the ones those do not cause severe diseases to those that are 

extremly dangerous, spread without any control and caused vast losses in commercial farming 

and in wild populations. Most of the viruses exhibit increased sensitivity on heat and stress 

factors, which are the most common reasons of the repeating outbreak of disease. To the best 

described fis herpesvirus viruses  attacking fresh water fishes belong. Nowadays more and 

more herpetic viruses which attack mainly salt water fis are beeing discovered. 
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Seznam použitých zkratek 

Zkratka Z anglického názvu Český překlad 

AciHV-1 Acipenserid herpesvirus 1 Jeseterových herpesvirus 1 

AciHV-2 Acipenserid herpesvirus 2 Jeseterových herpesvirus 2 

AngHV-1 Anguillid herpesvirus-1 Úhoří herpesvirus 1 

CCV Channel catfish virus Virus kanálového sumečka 

CyHV-1 Cyprinid herpesvirus 1 Kaprovitých herpesvirus 1 

CyHV-2 Cyprinid herpesvirus 2 Kaprovitých herpesvirus 2 

CyHV-3 Cyprinid herpesvirus 3 Kaprovitých herpesvirus 3 

DNA Deoxyribonucleic acid Deoxyribonukleová kyselina 

EEDV  Epizootic epitheliotropic disease virus Epizootické epitheliotropické virové 
onemocnění 

GFHNV  goldfish haematopoietic necrosis virus Virus nekrózy krvetvorných buněk 
zlaté rybky 

HVHNV  herpesviral haematopoietic necrosis virus Herpesvirus nekrózy krvetvorných 
buněk 

IL-10 Interleukin 10 Interleukin 10 

IcHV-1 Ictalurid herpesvirus 1 Sumečkovitých herpesvirus 1 

IcHV-2 Ictalurid herpesvirus 2 Sumečkovitých herpesvirus 2 

IcmHV Ictalurus melas virus Virus černého sumečka 

KF-1 koi fin cell line buněčná linie pocházející z ploutve 
koi 

KHV Koi herpesvirus Koi herpesvirus 

OMV Oncorhynchus masou virus Virus lososa masou 

ORF Open reading frame Otevřený čtecí rámec 

PCR polymerase chain reaction Polymerázová řetězová reakce 

RaHV-1 Ranid herpesvirus 1 Žabí herpesvirus 1 

RaHV-2 Ranid herpesvirus 2 Žabí herpesvirus 2 

SalHV-1 Salmonid herpesvirus 1 lososovitých herpesvirus 1 

SalHV-2 Salmonid herpesvirus 2 lososovitých herpesvirus 1 



 

 

 

SaLHV-3 Salmonid herpesvirus 3 lososovitých herpesvirus 1 

SHV Steelhead herpesvirus lososí herpesvirus 

WSHV-1 white sturgeon herpesvirus 1 herpesvirus bílého jesetera 1 

WSHV-2 white sturgeon herpesvirus 2 herpesvirus bílého jesetera 2 

  



 

 

 

1. Obsah 

1 Úvod .......................................................................................................................1 

2 Alloherpesviridae ....................................................................................................2 

2.1 Rod Cyprinivirus ...............................................................................................4 

2.1.1 Cyprinid herpesvirus 3 ...............................................................................4 

2.1.1.1 Historie ..................................................................................................4 

2.1.1.2 Struktura virionu ..................................................................................5 

2.1.1.3 Replikační cyklus ................................................................................5 

2.1.1.4 Průnik do těla hostitele .........................................................................7 

2.1.1.5 Projevy onemocnění ............................................................................8 

2.1.1.6 Léčba a prevence ............................................................................... 10 

2.1.1.7 Rozšíření viru .................................................................................... 11 

2.1.1.7.1 Šíření onemocnění v Indonésii ....................................................... 12 

2.1.1.8 Detekční metody ................................................................................ 13 

2.1.1.9 Vliv teploty na replikaci viru.............................................................. 14 

2.1.1.10 Histopatologické změny ................................................................... 15 

2.1.2 Cyprinid herpesvirus 2 ............................................................................. 16 

2.1.2.1 Projevy onemocnění .......................................................................... 18 

2.1.2.2 Rozšíření ........................................................................................... 18 

2.1.2.3 Histopatologické změny ..................................................................... 19 

2.1.3 Cyprinid herpesvirus 1 ............................................................................. 21 



 

 

 

2.1.4 Anguillid herpesvirus 1 ............................................................................ 22 

2.2 Rod Ictalurivirus.............................................................................................. 24 

2.2.1 Ictalurid herpesvirus 1 .............................................................................. 24 

2.2.2 Ictalurid herpesvirus 2 .............................................................................. 25 

2.2.3 Acipenserid herpesvirus 1 ........................................................................ 25 

2.2.4 Acipenserid herpesvirus 2 ........................................................................ 26 

2.3 Rod Salmonivirus ............................................................................................ 27 

2.3.1 Salmonid herpesvirus 1 ............................................................................ 27 

2.3.2 Salmonid herpesvirus 2 ............................................................................ 27 

2.3.3 Salmonid herpesvirus 3 ............................................................................ 28 

2.4 Nově rozpoznané a nezařazené rybí herpesviry ................................................ 29 

2.4.1 Gadid herpesvirus 1 .................................................................................. 29 

2.4.2 Pilchard herpesvirus ................................................................................. 29 

3 Závěr .................................................................................................................... 31 

4 Seznam literatury .................................................................................................. 32 

 

 



 

1 

 

1 Úvod 

Čeleď Herpesviridae  jsou obalené viry. Jejich geonomem je lineární dvouvláknová 

DNA. Napadají celou škálu hostitelů, pro které je typický rozvoj latentní infekce, kdy mohou 

v hostiteli přetrvávat doživotně. Jedná se o nejrozšířenější viry v rámci živočišné říše. Díky 

tomuto jich stále mnoho není prozkoumáno a ani nejsou středem takového zájmu, který by 

jim měl být věnován. 

V  této čeledi je skupina virů napadajících kostěné ryby a obojživelníky, které se 

vymykají klasickému hodnocení virů této čeledi. Odlišují se velikostí genomu a svojí teplotní 

senzitivitou, kdy onemocnění propuká jen v rámci stanovených teplot nebo v případě pokud 

dosáhne teplota vody určité teploty. Většina z nich má vysokou hostitelskou specifičnost. 

V nedávné době se objevila onemocnění ryb vyvolaná herpesviry doprovázená vysokou 

mortalitou. Způsobila velké hospodářské škody a díky tomu se tyto viry staly předmětem 

většího zájmu 

Bohužel velká část těchto virových onemocnění není doposud detailně prostudována 

z důvodu jejich endemického výskytu nebo neexistence vhodné buněčné kultury  

pro pomnožení odpovídajících herpesvirů. Také o herpetických virech napadajících mořské 

ryby existuje málo poznatků, protože je obtížné sledovat průběh jimi vyvolaných onemocnění 

a podmínky, za kterých propuknou. 

 

 

 

 

 

 

Cílem této práce je představit současné poznatky o jednotlivých herpesvirech 

napadajících kostěné ryby a o onemocnění, která vyvolávají. 
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2  Alloherpesviridae 

Skupina těchto virů byla vyčleněna velmi nedávno díky svým odlišnostem od ostatních 

členů čeledi Herpesviridae, a vytvořila samostanou čeleď Alloherpesviridae. Viry z této 

čeledi napadají jenom ryby a obojživelníky, což ukazuje jejich vazbu na vodu a hlavně 

studenokrevné obratlovce, kteří v ni žijí. Usuzuje se, že se tyto viry vyvinuly z nějakého člena 

čeledi Herpesviridae, ale před 400 miliony let, kdy došlo k rozrůznění hostitelů, se vyvíjely 

odděleně (Davison, 1998). Podle fylogenetických analýz byla skupina rozdělena do dvou 

sesterských větví (Michel et al., 2010) (obrázek 1). První zahrnuje herpetické viry napadající 

kaprovité ryby (CyHV-3, CyHV-2 a CyHV-1) a virus, jenž napadá úhoře  

(AngHV-1). Tito zástupci patří do rodu Cyprinivirus. Jednotlivé viry z tohoto rodu mají 

největší genom v rámci celé čeledi Alliherpesviridae i Herpesviridae. Velikost genomu této 

větve se pohybuje v rozmezí 245 až 295 kb (Waltzek et al., 2009). 

Druhá větev obsahuje několik virů patřících do rodu Batrachovirus, které napadají žáby 

(RaHV-1 a RaHV-2), dále virů infikujících jesetery (AciHV-1 a AciHV-2) nebo sumečky 

(IcHV-1 a IcHV-2), které patří do rodu Ictalurivirus a viry parazitující na lososech  

(SalHV-1, SalHV-2 a SalHV-3) patřící do rodu Salmonivirus. Viry této větve mají menší 

genom oproti virům první větvi. Jeho velikost se pohybuje v rozmezí 134 až 235 kb 

(Michel et al., 2010). 

Kromě virů čeledi Alloherpesviridae  existuje v současnosti dalších 17 dosud 

nezařazených rybích herpetických virů. Ve většině případů se jedná o viry, které způsobily 

nově rozpoznaná virová onemocnění nebo i déle známé viry, které nebyly posud dostatečně 

prostudovány. 
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Obrázek 1:Fylogenetický strom zobrazující příbuzenské vztahy mezi herpetickými viry ryb a 

obojživelníků. HHV1a HHV8 jsou lidské herpesviry 1 a 8.  (Převzato z Waltzek et al., 2009) 
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2.1 Rod Cyprinivirus 

2.1.1 Cyprinid herpesvirus 3  

2.1.1.1 Historie 

V roce 1998 se objevilo nové onemocnění vykazující vysokou mortalitou 80% až 100% 

u koi kapra. První prokázané případy byly hlášeny z Izraele a USA. Navíc bylo už dříve 

podezření prvního výskytu v Německu, kde se nepodařilo přijít na důvod masového úhynu. 

Po prvotních testech bylo zjištěno, že příčinou úhynu je nové virové onemocnění. Následně 

byl identifikovaný virový původce pojmenován Koi herpesvirus (zkráceně KHV), protože 

jeho morfologie vykazovala velké podobnosti s herpetickými viry (B. Michel et al, 2010). 

Onemocnění se stejnými příznaky se v zasažených zemích začalo objevovat i u kapra 

obecného a vykazovalo shodnou míru mortality. Velmi krátce poté se objevilo několik hlášení 

o výskytu nemoci, která vykazovala stejné příznaky jako výše zmíněné případy z několika 

zemí v Evropě, Africe a Asii. V Evropě se virus doposud rozšířil do 28 zemí a dále se šíří. 

Kupodivu nedošlo k rozšíření do Severní Afriky, Jižní Ameriky a Austrálie  

(Benjamin Michel et al., 2010). Virus se objevil ve všech zemích, kde se tyto ryby hojně 

chovají. Objevený rybí virus vykazoval i jisté odlišnosti od známých herpetických virů. Na 

základě toho, skupina vědců virus pojmenovala Carp interstitial nephritis and gill necrosis 

virus (Pikarsky et al., 2004), protože odmítala tvrzení, že se jedná o herpetický virus. Později, 

po důkladnějším prozkoumání bylo zjištěno, že tento kapří virus vykazuje nejvíce podobnosti 

právě s viry z čeledi Herpesviridae (Waltzek et al., 2005) a došlo k sjednocení názvů na KHV 

podle hostitele, ve kterém se nemoc poprvé vyskytla. Nakonec došlo k vytvoření nového 

názvu Cyprinid herpesvirus 3 (CyHV-3) díky homologiím s CyHV-1 a CyHV-2  

(Wang et al., 2015). 

Od doby objevení viru bylo identifikováno 9 genotypů, 7 z Evropy a 2 z Asie 

(Benjamin Michel et al., 2010). Díky tomu se podařilo zjistit jednotlivé modely šíření viru, 

kdy bylo např. zjištěno, že na Sumatře se vyskytuji dvě formy viru - na jižní Sumatře se 

nachází forma A1 a na severní a západní se nachází A2 (Kurita et al., 2009). 

Onemocnění tímto virem podléhají všechny věkové kohorty kaprů, ačkoliv některé 

vědecké práce uvádějí, že mladé ryby do věku 3 měsíců vykazují lehce vyšší mortalitu než 

starší jedinci. 
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2.1.1.2 Struktura virionu 

CyHV-3 je členem čeledi virů Alloherpesviridae. Tomu odpovídá i jeho struktura. Je to 

obalený virus. Skládá se z ikosahedrální kapsidy, která je tvořena 162 kapsomerami 

uspořádanými v T=16 ikosahedrální mřížce (Waltzek et al., 2005). Kapsida obsahuje 

dvouvláknovou lineární molekulu DNA (Waltzek et al., 2005). Mezi obalem a kapsidou je 

prostor, ve kterém se nachází tegument (obrázek 2). Velikost virové částice je 170-200 nm  

(Miyazaki et al, 2008). Tento virus má spolu s CyHV-1 jeden z největších genomů mezi 

Alloherpesviry i členy Herpesviridae (Michel et al., 2010). Jeho velikost je 295 kb a obsahuje 

156 čtecích rámců (ORF). Navzdory velikosti svého genomu se předpokládá, že kóduje méně 

genů než lidský cytomegalovirus (Aoki et al., 2007). Díky velikosti svého genomu  

a vlastnostem je tento virus kandidátem na modelový organismus pro mutagenezi velkých 

virů. 

 

 

2.1.1.3 Replikační cyklus 

Replikace virové DNA je závislá na 7 proteinech, které zahrnují dvě podjednotky DNA 

polymerázy, 3 podjednotky komplexu helikáza-primáza, DNA-vazebný protein vázající 

jednovláknovou DNA a helikázu, která rozpoznává počátek DNA replikace (Waltzek et al., 

2005). Sbalení DNA do virionu vyžaduje taktéž 7 proteinů. Replikace DNA a formování 

kapsidy probíhá uvnitř buněčného jádra, odkud nezralý virion vypučí skrz jadernou 

membránu (Miwa et al, 2007). Nejprve získá obal z vnitřní jaderné membrány. Tento obal 

poté splývá s vnější jadernou membránou a neobalená kapsida vstupuje do cytoplazmy (Miwa 

et al, 2007). V cytoplazmě získává virus konečný obal pučením do exocytického váčku, který 

Obrázek 2: Zralý virion CyHV-3 

(Převzato z (Benjamin Michel et al., 2010) 
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následně splyne s cytoplazmatickou membránou a virus opouští buňku (Miwa et al., 2007). 

Přesnější procesy virové morfogeneze a maturace bohužel doposud nejsou dostatečně známé. 

K replikaci viru dochází v žábrách, střevech, játrech, ledvinách i mozku ryb. Kapsidy 

uvnitř jádra mají odlišnou morfologii, můžeme je odlišit na 3 rozdílné skupiny (obrázek 3). 

Třetí skupina jsou prázdné kapsidy bez genomu. Druhá skupina má elektrodenzní jádro 

(Miwa et al., 2007). První skupina se vyskytuje s nejvyšší četností. (Miwa et al., 2007). 

V malé míře můžeme i pozorovat defektní kapsidy, které mohou obsahovat zvláštní 

komponenty.  

 

Virová částice obsahuje 40 proteinů, z nichž 3 se podílejí na stavbě kapsidy, 13 jich 

nalezneme na obalu, další 2 proteiny se nachází v tegumentu a 22 neklasifikovaných proteinů 

(ještě se nepodařilo zjistit jejich úlohu ve virionu) (B. Michel et al., 2010). Dále se zde 

nachází proteiny buněčného původu, které se do virionu dostávají při sbalování v buňce 

hostitele. Tyto proteiny se ve virionu většinou nachází v nízkých koncentracích a nejedná se 

ani o majoritní buněčné proteiny. (B. Michel et al., 2010). Bylo zjištěno, že kapsidové 

proteiny jsou příbuzné kapsidovým proteinům virů čeledi Herpesviridae, ale jeden protein 

vyskytující se v obalu vykazuje příbuznost se skupinou Singapurských iridivirů  

(Aoki et al., 2007). V tegmentu se vyskytuje protein, který naznačuje příbuznost s některými 

iridoviry a poxviry. Protein (ORF62) je cystein proteasa, a je největším proteinem virionu 

Obrázek 3: Kapsidy CyHV-3 

v buněčném jádře Šipka číslo 3 ukazuje 

prázdné kapsidy. Šipka číslo 2 ukazuje 

kapsidy s elektrodenzním jádrem. Šipka 

číslo 1. ukazuje kapsidy obsahující 

vnitřní kulovitou strukturu (Převzato z 

(Miwa et al., 2007) 
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s velikosti 442,2 kDa. Z neklasifikovaných proteinů jeden vykazuje podobnost 

s eukaryotickými proteiny DUF614 (B. Michel et al., 2010).  

Virová DNA tohoto viru obsahuje 156 ORF (B. Michel et al., 2010). Morfologicky tento virus 

vykazuje velké podobnosti s herpesviry a můžeme u něj nalézt sekvenční homologie s CyHV-

1 a CyHV-2. V genomu bylo nalezeno několik ORF příbuzných s ORF genomů  poxvirů, 

iridovirů a dalších velkých DNA virů. Genom také obsahuje 15 genů, které vykazují 

příbuznost s virem Ictalurid herpesvirus IcHV-1 (Aoki et al., 2007). Několik z těchto genů 

kóduje proteiny, které se zapojují do morfogeneze kapsidy. V genomu je také kódována 

virová verze  interleukinu-10, který se podílí na modulování imunitní odpovědi hostitele 

(Aoki et al., 2007).  

Onemocnění způsobené CyHV-3, mohou přenášet ryby fylogeneticky příbuzné kaprům 

(El-Matbouli et al, 2007). V několika vědeckých studiích bylo zjištěno, že karas obecný, zlatá 

ryba či amur bílý po vystavení viru nevykazují klinické příznaky onemocnění, ale je možné 

z jejich tkání detekovat virovou DNA. V případě, že byla k těmto jedincům po nějaké době 

přidána naivní populace kapra, v několika případech došlo k přenosu viru a onemocnění  

(El-Matbouli et al, 2007). Z toho vyplývá, že tyto druhy ryb mohou virus obsahovat a 

přenášet. Tato skutečnost připívá k rychlejšímu šíření viru. Hybridi kapra obecného a karase 

obecného podléhají tomuto onemocnění s mortalitou 60% (Benjamin Michel et al., 2010). 

Testy odhalily přítomnost viru v leukocytech zlaté rybky (karas zlatý) 14, 45 i 60 dní  

po vystavení viru (El-Matbouli et al, 2007). Jelikož zlaté ryby nepodléhají onemocnění, 

neprojevují se u nich příznaky a jsou velmi oblíbené mezi chovateli, jedná se o další vektor, 

který pomáhá šíření onemocnění. 

 

2.1.1.4 Průnik do těla hostitele 

Mechanismus vstupu viru do organismu není objasněn. V dřívějších publikacích se 

usuzovalo, že virus do těla vstupuje přes žábry, kde se může nejsnadněji dostat do krevního 

řečiště a postupně infikovat další tkáně. V novějších publikacích bylo zjištěno, že virus do těla 

hostitele vstupuje přes ploutve i pokožku a následně se rozšíří do krevního řečiště, které 

slouží jako cesta jeho šíření do okolních tkání (Raj et al., 2011). Poškození pokožky nebo 

slizové vrstvy, které je nejčastěji způsobeno stresem či špatnou manipulací, usnadňuje průnik 
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viru do hostitele (Raj et al., 2011). Nakažení jedinci 2 až 3 dny po vystavení patogenu 

vykazují abnormální chování, kdy se otírají o jiné ryby a různé předměty, což způsobuje 

šíření z pokožky nakaženého jedince na pokožku zdravého (Costes et al., 2009). Dále byl 

popsán vstupu viru do těla při krmení infikovanou potravou, kdy se virus do těla dostává přes 

hltan (Fournier et al., 2012).  

Při vhodné teplotě dochází k úmrtí nakaženého jedince mezi 8 až 11 dnem od vystavení 

patogenu. Nejvíce virové DNA bylo detekováno v žábrách a ledvinách, kde probíhá 

pomnožení viru. Infekce probíhá masivně i ve střevním epitelu a odtud se uvolňují nové 

virové partikule s trusem (Fournier et al., 2012). 

 

2.1.1.5 Projevy onemocnění 

První příznaky onemocnění se projevuji přibližně třetí den od vystavení viru. K úmrtí 

dochází nejčastěji mezi 7 až 21 dnem od nakažení jedince (Miyazaki et al, 2008). Nejprve je 

možno pozorovat světlé skvrny na pokožce, které jsou způsobeny sníženou sekrecí hlenu, 

zarudnutí v oblasti ploutví a krvácení z pokožky (obrázek 5). Pokožka v místech světlých 

skvrn je na ohmat drsná (Wang et al., 2015), což může být důvodem pro tření o další ryby. 

Dále se objevují typicky vpadlé oči (Wang et al., 2015). Následuje snížená chuť k jídlu, 

letargie, nakažený jedinec špatně plave a vyhledává mělké vody. Dochází k rozpadu konců 

ploutví, na pokožce se objevují léze (obrázek 6). Také nastávají změny zbarvení na žábrách, 

kdy dochází ke ztrátě jejich funkce (Miyazaki et al., 2008).  

 

Obrázek 4: Klinické projevy onemocnění 

vyvolaného CyHV-3. Změna zbarvení 

žáber, kdy dochází ke ztrátě jejich funkce u 

umírajícího jedince infikovaného CyHV-3 

Šipka ukazuje, kde nedošlo k poškození. 

(Převzato a upraveno z Benjamin Michel et 

al., 2010) 
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Na usmrcených nakažených jedincích pozorovali vědci zvětšenou slezinu, ledviny, 

ohniskovou nekrózu jater, srdečních buněk a ucpávání malých kapilár v mozku  

(Miyazaki et al, 2008). Nejvíce virové DNA je možno pozorovat právě v těchto tkáních. 

Virovou DNA je možno detekovat i v krvi. V zasažených tkáních dochází ke ztrátě 

osmoregulace, což přispívá k zvýšené mortalitě během akutní fáze (Gilad et al., 2004).  

Po rozšíření infekce do žáber dochází k jejich otoku, jaderné degeneraci a cytoplazmatické 

vakuolizaci. Nakažený jedinec začíná hůře dýchat, díky nadměrné sekreci hlenu. Je možné 

pozorovat, jak se zdržuje u hladiny, kde lapá po vzduchu (Sunarto et al., 2014). 

Obrázek 5: Klinické projevy onemocnění 

vyvolaného CyHV-3 Krvácení podle 

základu ploutve u umírajícího kapra 

infikovaného CyHV-3 z Chadakoin river ve 

státě New York. (Převzato z Grimmett et al, 

2006). 

Obrázek 6: Klinické projevy onemocnění vyvolaného CyHV-

3 Rozpad ploutví a výskyt lézí u jedince infikovaného CyHV-3. 

(Převzato a upraveno z. (Benjamin Michel et al., 2010) 
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Znakem pozorovatelným pouhým okem je změna zbarvení na žábrách, které ukazuje, že 

došlo k nekróze. Dále na kůži jsou viditelné léze na kůži. Nemocná ryba má nepředvídatelné 

plavání a pár okamžiků před úmrtím leží bokem při hladině. Erosivní leze na pokožce, které 

jsou způsobeny nekrózou epidermálních buněk (Miyazaki et al., 2008), jsou zdrojem dalšího 

šíření viru ve vodním prostředí. Jeden z důvodů tak vysoké mortality tohoto onemocnění je 

fakt, že nakažený jedinec se stává od počátku náchylnější k houbovým, bakteriálním a 

parazitárním infekcím, které průběh zhoršují a zvyšují míru mortality. Smrt nakaženého 

jedince nastává díky poruše dýchacího ústrojí a celkovému poškození vnitřních orgánů. 

U přežívajících jedinců lze virovou DNA detekovat ještě 64 dní od vypuknutí nákazy  

(Gilad et al., 2004).  

 

2.1.1.6 Léčba a prevence 

V současné době neexistuje žádná efektivní léčba tohoto onemocnění. Jediná možnost 

je mu předcházet. Aby nedošlo k introdukci viru do daného prostředí, jsou zapotřebí přísná 

opatření, kontroly a karanténa nově přivezených jedinců (Grimmett et al, 2006). 

Jestli se virus v dané lokalitě nachází, existuje několik možností. Pokud se jedná 

o uzavřený chov bez přístupu volně žijících ryb, možností je vypuštění nádrže a její 

dezinfekcí s následnou karanténou, před opětovným použitím (Michel et al., 2010). Pokud se 

jedná o chov, kde dochází ke kontaktu chovaných jedinců s volně žijící populací, která byla 

už vystavena viru, tak jediná možnost je imunizovat chované jedince v daném místě. Bohužel 

zatím neexistuje plošně používaná metoda vedoucí k tomuto cíli, ale v laboratorních 

podmínkách se povedlo najít způsob, jak k tomuto cíli dojít. Jedince vystavíme viru a po 2 

dnech zvýšíme teplotu na 30oC (kdy přestává fungovat virová polymeráza)  

(Gilad et al., 2003). Bohužel tato metoda je velmi náročná a v praxi zatím obtížně 

uskutečnitelná (takovéto zvýšení teploty je silný stresový faktor). Navíc v komerčních 

chovech je to velmi obtížně uskutečnitelné. Vývoj vakcíny probíhá, ale ta je stále ve fázi 

testování (Sunarto et al., 2014). 

Virus se v laboratořích pěstuje na buněčné kultuře pocházející z ocasní ploutve koi 

kapra (KF-1) a mozku kapra obecného (Gotesman et al, 2014). Virus se kultivuje velmi 

obtížně, což je patrně způsobeno relativní křehkostí virionů (Sunarto et al., 2011). Další 
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vlastností ztěžující jeho identifikaci a izolaci je skutečnost, že aby se ho podařilo zachytit, 

musel infikovaný jedinec uhynout nedávno. Pokud byl jedinec mrtvý delší časový rámec, 

nedaří se virus izolovat. Další skutečností je, že ze zmrazených vzorků tkání, se též virus 

velmi obtížně izoluje.  

Jednou z nejasností je přežívání viru v teplých a chladných sezónách. Předpokládá se, 

že virus může klesat ke dnu se sedimentem a zde přetrvávat (Dishon et al, 2007). Pro 

přežívání v chladných periodách se usuzuje, že virus se nachází v nakažených jedincích 

v latentním stavu (Dishon et al., 2007). 

 

2.1.1.7 Rozšíření viru 

Onemocnění kaprů virem CyHV-3 většinu světa překvapilo rychlostí, jakou se šířilo, 

což bylo způsobeno tím, že v první fázi zasažení jedinci neprojevují žádné příznaky. Rychlé 

šíření rybích patogenů, byla způsobena také absencí veterinárních kontrol a karantén  

(Gilad et al., 2003), což spolu s mezinárodním a regionálním obchodem s živými kapry 

umožnilo neúměrně rychlé rozšíření patogenu do míst, kam by se jinak virus neměl šanci 

rozšířit. Další skutečnost, která pomohla rozšíření viru na nová stanoviště je vzrůstající obliba 

koi kaprů u amatérských chovatelů, přičemž ani tyto ryby nepodléhaly přísným veterinárním 

kontrolám a jejich stěhování mezi chovateli taktéž nebylo monitorováno (Gilad et al., 2003). 

Jako příklad lze uvést rozšíření viru do USA, kam byl zavlečen při přehlídce KOI kaprů 

nakaženou rybou z Izraele. V reakci na tyto faktory došlo k zpřísnění veterinárních kontrol a 

zavedení karantén při obchodu s živými rybami. To vedlo k snížení rychlosti, se kterou se 

tento patogen šířil na nová stanoviště (Sunarto et al, 2005). 

Virus se během 16 let od svého objevení dokázal rozšířit do 28 zemí Evropy, Asie 

Afriky a Ameriky, do všech zemí, kde se hojně chová kapr obecný (Sunarto et al., 2014). 

V Austrálii ještě nedošlo k rozšíření, ačkoliv by to mohlo ulevit tamním vodním 

ekosystémům, kde je kapr invazivní druh a ničí původní floru a faunu v místních řekách. 

V současné době se uvažuje o umělé introdukci viru do tamních ekosystémů (Conroy, 2007), 

což by mohlo vést k eradikaci kaprů z volné přírody či k radikálnímu snížení jejich populace. 

Stále probíhá výzkum, jaký by měl virus vliv na zdejší populaci ryb a zda by nemohl 

infikovat i jiné ryby než invazivní kapry. 
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Do volné přírody se virový patogen rozšířil např. v Indonésii díky klecových chovům 

na jezerech, kde došlo ke kontaktu divoké populace s populací chovanou. Další šíření je 

zprostředkováno volnými viriony, které mohou přetrvávat ve vodním prostředí. 

Dle srovnání virů z jednotlivých kontinentů bylo zjištěno, že ve velkém počtu případů 

jsou identické např. virus izolovaný v Japonsku a Kalifornii. V oblasti státu New York je 

virus shodný s virem pocházejícím z Izraele, jednoho z prvních míst výskytu. Od jeho 

objevení nicméně došlo k několika mutacím a můžeme pozorovat několik kmenů, které mají 

nepatrné odlišnosti. V Asii se vyskytují tyto kmeny dva a v Evropě můžeme pozorovat sedm 

kmenů (Sunarto et al., 2011). Vyšší výskyt kmenů v Evropě je způsoben delším působením 

viru na tomto území. 

 

2.1.1.7.1 Šíření onemocnění v Indonésii 

V Indonésii proběhla introdukce CyHV-3 v roce 2002 z Hongkongu.  

(Sunarto et al., 2005). Vůbec poprvé byl potvrzen výskyt ve východní Jávě u města Blintar. 

Následně došlo na několika farmách v blízkém okolí města k úniku viru do volné přírody a 

jeho následnému šíření po ostrově. Zde vznikla 4 ohniska, ze kterých se virus následně 

rozšiřoval (Sunarto et al., 2011). Další šíření nemoci napříč zemí způsobil obchod s koi kapry 

a absence kontrol, kdy se díky tomuto faktoru onemocnění rozšířilo až do hlavního města 

provincie, odkud se onemocnění díky obchodu rozšířilo na další ostrov. Během následujících 

4 let se virus rozšířil po celé Indonésii. V Indonésii byla mortalita infikovaných ryb 95%. To 

mělo katastrofální vliv na tamní průmysl a významný sociální dopad pro chovatele ryb 

(Sunarto et al., 2011). O několik let později byla zjištěna v Indonésii přítomnost dvou kmenů 

virů. Původně se myslelo, že došlo k introdukci dvakrát nezávisle na sobě, ale později bylo 

zjištěno, že k zavlečení viru došlo jenom jednou a následovala mutace genomu. Kmen A2 se 

odlišuje od A1 jedno nukleotidovou inzercí (Sunarto et al., 2011). (obrázek 7) 

Největší podíl na šíření viru v Indonésii měla absence kontrol a pak i zmiňovaný 

klecový odchov kaprů na místních jezerech a tocích, kdy měli jedinci z komerčního chovu 

přístup k divoce žijící populaci a virus mohl mezi nimi kolovat a pak se následně šířit 

po říčním ekosystému (Sunarto et al., 2005). Díky těmto faktorům došlo ke ztrátám v hodnotě 

15 milionů dolarů jen během prvního roku výskytu viru (Sunarto et al., 2005). Následně přišla 
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na řadu opatření, v podobě kontrol a nucených karantén a došlo k snížení rychlosti, s kterou se 

virus šířil. Bohužel z ekosystému nejde virus eradikovat a tak v případě výskytu stresových 

faktorů, jako jsou např. silné deště a výkyvy teplot dochází k opětovnému vypuknutí 

onemocnění (Sunarto et al., 2005). 

 

 

 

 

 

2.1.1.8 Detekční metody 

Při výskytu onemocnění vyvstal problém, jak nejefektivněji prokázat výskyt viru. 

V současné době se využívá několik diagnostických metod sloužících k detekci. Jedna z nich 

využívá reakci nespecifických protilátek pomocí imnoflorescence. Další hojně využívanou 

metodou je PCR a in situ hybridizace. (Wang et al., 2015). První metoda k rozpoznání viru 

bylo jeho pomnožení v KF-1 buněčné linii, kde se projevoval cytopatologický efekt, který je 

pozorovatelný 2 až 3 dny po naočkování. Bohužel tato metoda dokázala jenom ověřit, že 

právě probíhající infekce je způsobena CyHV-3 (Gilad et al., 2002). Následně byla vyvinutá 

metoda PCR, jež je založená na amplifikaci ORF, který kóduje protein s významnou 

podobností s thymidin kináze (TK) (Bercovier et al., 2005). Touto metodou se dá prokázat 

přítomnost viru už po 7 hodinách po infekci hostitele a k detekci stačí pouze 10 fg DNA, což 

odpovídá přibližně 30 virionům (Bercovier et al., 2005). U tohoto genu se uvažuje, že byl 

Obrázek 7: Mapa šíření CyHV-3 v Indonésii Čísla ukazují významná vzplanutí infekce a šipky cestu, 

kterou došlo k šíření infekce CyHV-3 na základě epidemiologických nálezů. 

 (Převzato z Sunarto et al., 2010) 
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získán právě horizontálním genovým transferem. Prokázat přítomnost viru ze zmrazených 

tkání je téměř nemožné. V současné době se používá několik detekčních metod PCR, ELISA 

 i elektronová mikroskopie a nejvíce rozšířené jsou právě PCR a pozorování plaků 

na buněčných kulturách (Soliman & El-Matbouli, 2005). 

 

2.1.1.9 Vliv teploty na replikaci viru 

Zajímavostí je vliv teploty na replikaci viru. Při teplotách 30oC a výše dochází  

k zastavení  replikace viru. Během 24 hodin dochází k degradaci proteinů podílejících se  

na replikaci virové DNA. Kritická je teplota 28oC, kdy dochází ještě k replikaci. Po jejím 

překročení se replikace zastavuje (Gilad et al., 2003). Na buněčných kulturách nejsou za vyšší 

teploty viditelné žádné patologické změny a ani pomocí PCR nebyly detekovány virové DNA 

ani proteiny. U infikované buněčné kultury při zvýšení teploty nad 30oC pozorujeme 

okamžité zastavení replikace virové DNA, postupné ukončování transkripce RNA a translace 

virových proteinů (Dishon et al., 2007). Transkripty, ale v nakažené buňce můžeme pozorovat 

až po dobu 17 dní od zvýšení teploty. Toto dává výhodu imunitnímu systému, kdy nedochází 

k replikaci, ale tvorba antigenů stále pokračuje, což spouští specifickou imunitní odpověď 

(Dishon et al., 2007). Dochází k tvorbě protilátek a imunizaci  

Při nízké teplotě dochází k útlumu aktivity nespecifických cytotoxických buněk, což 

vede ke snížení produkce protilátek.  

Pokud už buňky vykazují projevy virové infekce, tak po zvýšení teploty a navrácení 

zpět do permisivní teploty se po 7 dnech začnou opět projevovat příznaky infekce a po 10 

dnech můžeme pozorovat vznik plaků (Dishon et al., 2007). Rozdílná situace nastává, když je 

infikována buněčná kultura a po dvou dnech zvednuta teplota na 30oC a následně po několika 

dnech opět kultura přesunuta do permisivní teploty (Dishon et al., 2007). U této kultury dojde 

k imunizaci. Toto bylo pozorováno i u ryb, u kterých po vystavení viru došlo k zvednutí 

teploty v nádrži na 30oC . Nedošlo k rozvoji onemocnění a taktéž došlo k imunizaci 

nakažených jedinců (Dishon et al., 2007). 

Pokud jedinci byli drženi při teplotě 13oC v kratším časovém úseku a následně byla 

teplota zvednuta na 23oC, došlo k úmrtím, ale pokud se teplota zvedla na 23oC po delší časové 
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prodlevě cca 64 dní, nedošlo k žádnému úmrtí ani projevům onemocnění  

(Gilad et al., 2003). Dle toho se usuzuje, že v nízké teplotě virus přechází do latentní fáze a 

slouží jako přirozený rezervoár. Onemocnění se znovu může projevit vlivem stresu, ke 

kterému nejčastěji dochází na jaře a v létě, kdy dochází ke změnám teplot vody i během dne 

(Takahara et al., 2014). Tyto teplotní výkyvy na ryby působí jako stresový faktor, který je 

oslabuje a pokud je nakažený virem v latentní fázi virus se může opět aktivovat. Další faktor, 

který je jeden ze spouštěčů infekce, jsou výkyvy teplot během dne, které jsou časté v malých 

nádržích a ryby stresují, což oslabuje jejich imunitní systém a infikované ryby pak vykazují 

větší míru mortality, než ve velkých nádržích, kde je stabilní teplota  

(Takahara et al., 2014).  

Další studie ukázala, že pokud byly ryby vystaveny viru při teplotě 22 oC, onemocnění 

mělo velmi rychlý průběh a přežilo jen velmi málo jedinců. Pokud byl přidán k takto 

infikovaným rybám vzorek neinfikované a neimunizované rybí populace, nevyskytlo se u ní 

onemocnění (Sunarto et al., 2014). Naopak pokud byly ryby vystaveny viru při teplotě 22oC a 

pak teplota snížena na 11oC, po dobu 23 dní byla úmrtnost jenom 10%. Když byl následně 

k těmto jedincům přidán vzorek naivní populace a teplota zvýšena na 22oC  došlo u naivní 

populace k mortalitě 75%. Původní populace měla mortalitu cca 50%. 

 

2.1.1.10 Histopatologické změny 

Jedny z největších změn po infekci virem CyHV-3 se vyskytují na žábrách, které slouží 

jako hlavní dýchací orgán, na kterém můžeme pozorovat patologický efekt už 2. den od 

infekce této tkáně. Dochází k degeneraci buněk, u buněčných jader dochází 

k hyperchromatóze způsobené sesazením heterochromatinu z vnitřní jaderné membrány 

(Miyazaki et al., 2008). Též dochází k hyperplasmii žaberního epitelu a fůzi přilehlých 

sekundárních lamel. Zároveň dochází k překrvení centrální živní dutiny v žábrách a ucpávání 

krevních cév v žaberním oblouku (Sunarto et al., 2011). 

V buňkách srdeční svaloviny, infikované virem, dochází k fragmentaci nebo srážení 

svazků myofibril a deformaci interkalárních disků (Miyazaki et al., 2008). Taktéž dochází 

k degeneraci mitochondrii a byla pozorována jaderná deformace (obrázek 8). Při infekci se 

objevují rovněž infikované lymfocyty, makrofágy i granulocyty (Miyazaki et al., 2008). 
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Jedno z největších postižení můžeme pozorovat také u ledvin, kde jsou nejvíce zasažené 

hematopoetické buňky u kterých dochází k nekróze a snížení jejich funkce 

(Miyazaki et al., 2008). Nákaza se zde začíná projevovat 3 až 5 den po vystavení viru.  

U sleziny dochází k nekróze buněk a můžeme sledovat krvácení a její zduření 

(Miyazaki et al., 2008).  

V mozku dochází k ucpání malých kapilár (Miyazaki et al., 2008), což vede k poruchám 

centrální nervové soustavy, které se projevují různými defekty plavání, plavání ve spirálách či 

kruhu. K poškození neuronů přítomností viru nedochází. K poškození centrální nervové 

soustavy dochází až v poslední fázi onemocnění (Miyazaki et al., 2008). 

 

2.1.2 Cyprinid herpesvirus 2  

Cyprinid herpesvirus 2 (CyHV-2) vyvolává onemocnění karase stříbřitého (Carassius 

auratus), známého též jako zlatá rybka, který se vykytuje v mnoha vyšlechtěných variantách. 

Mortalita u toho onemocnění dosahuje až 100% zejména u mladých jedinců.  

Virus je též známý pod označením goldfish haematopoietic necrosis virus (GFHNV) 

(Gilad et al., 2004) nebo herpesviral haematopoietic necrisis virus (HVHNV)  

(Goodwin et al, 2006).  

Obrázek 8: Deformace buněčného jádra 

u buňky myokardu jedince nakaženého 

CyHV-3.  (Převzato z Miwa et al., 2007) 
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Onemocnění způsobené tímto virem se poprvé objevilo na podzim roku 1992 a na jaře 

roku 1993 v Japonsku u mladých karasů (carassius auratus auratus L.) (J. Xu et al., 2013). 

Tehdy byl virus prvně izolován. O tomto viru i o onemocnění, které způsobuje, je doposud 

málo informací, ale chování viru naznačuje, že ho bude velmi těžké eradikovat  

(Goodwin et al., 2006). Infekce CyHV-2, se projevuje jen v určitém rozmezí teplot 15 až 

 28 oC (J. Xu et al., 2013). Onemocnění velmi často doprovázejí sekundární infekce, které 

zvyšují míru mortality a urychlují průběh onemocnění (J. Xu et al., 2013). První úmrtí se 

vyskytuje už 4 dny od experimentální infekce virem. První klinické příznaky je možno 

pozorovat 24 hodin po infekci, kdy nakažení jedinci ztrácí chuť k potravě, jeví se unavení a 

začínají se přesouvat do mělké vody (L. Xu et al, 2014). K úmrtí jedinců dochází 1 až 2 dny 

od objevení klinických příznaků (L. Xu et al., 2014). Virus vykazuje velké homologie 

s CyHV-1 a CyHV-3, ale odlišuje se spektrem hostitelů, antigenními vlastnostmi a 

dynamikou replikace. 

Velikost virionu se pohybuje v rozmezí 170 až 200 nm a kapsidy 110 až 120 nm 

(J. Xu et al., 2013). 

  

Doposud nebylo zjištěno, zda některé blízce příbuzné druhy ryb mohou být přenašeči 

viru, což je aktuálně předmětem výzkumu (Ito & Maeno, 2014). 

Pro detekci viru, jako potvrzení probíhajícího onemocnění, se využívá vyvinutá PCR 

Též se hledá vhodná buněčná kultura pro dlouhodobou kultivaci viru (J. Xu et al., 2013). 

V používaných buněčných kulturách (převážně KF-1) po 5 pasážích dochází k ztrátě 

infekčnosti. 

Obrázek 10: Zralé částice viru CyHV-2 

v cytoplazmě. (Převzato z J. Xu et al., 2013). 
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2.1.2.1 Projevy onemocnění 

Infekce CyHV-2 se projevuje letargií, na pokožce se objevují bílé skvrny připomínající 

puchýře, četná krvácení v podkoží (obrázek 9), žábry během několika hodin ztrácí barvu 

z červené na bílou, oteklé břicho (obrázek 9), nechutenství, v některých případech je možné 

pozorovat i vyboulené oči a nakonec daný jedinec zahyne. Před úmrtím nejčastěji vyhledávají 

infikované ryby mělké vody, kde se zdržují při hladině, lapají po dechu a jsou přidušené.  

U řitního otvoru se může objevovat otok (J. Xu et al., 2013). 

 

Na mrtvých karasích lze pozorovat nekrózu žáber spolu s poškozením jater, ledvin, 

nekrózou krvetvorné tkáně, která způsobuje anémii a krvácení vnitřních orgánů 

(Goodwin et at., 2006). K nejrozsáhlejšímu poškození dochází právě u ledvin. U ledvin a 

sleziny bylo při pitvě pozorováno jejich zduření. Přítomnost viru byla prokázána v gonádách, 

slezině a mozku (Goodwin et at., 2006).  

 

2.1.2.2 Rozšíření 

Výskyt onemocnění byl hlášen v Japonsku, Austrálii, Taiwanu, Maďarsku, USA, Velké 

Británii, Novém Zélandu a několika zemí střední Evropy a nejnovější výskyt byl pozorován  

v Číně u karasa (carassius auratus gibelio). V severní provincii Jiangsu, ve východní Číně, 

mortalita infikovaných ryb dosahovala 90% (Ding et al., 2014). V provincii Jiangsu je tato 

ryba hojně chována. Virus se velmi rychle rozšířil po celé provincii a zasáhl i sousední Ťiang-

su, a způsobil velké ekonomické ztráty (Ding et al., 2014). 

Obrázek 9: Projevy onemocnění 

virem CyHV-2 Otok břicha a 

povrchové krvácení u nakaženého 

jedince nakaženého CyHV-2.  (Převzato 

z J. Xu et al., 2013). 
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V roce 2011 byl pozorován výskyt tohoto virového onemocnění i na území České 

republiky v rybníku na středním toku řeky Labe, kde došlo k infekci karase (Carassius 

gibelio). Následně se onemocnění rozšířilo i do řeky, kde způsobilo úmrtnost divoké populace 

této ryby (Daněk et al., 2012). 

K rozšíření onemocnění do oblastí výskytu došlo stejně jako u CyHV-3 díky absenci 

veterinárních kontrol a karantén při transportu ryb, kdy v rámci země se onemocnění šířilo 

mezi rybami chovatelů (Jeffery et al., 2007). 

 

2.1.2.3 Histopatologické změny 

U ledvin infikovaných ryb byly pozorovány dilatace kapilár glomerulu (obrázek 11), 

rozvoj nekrotických lézi, vakuolizace buněk (Ding et al., 2014). Dochází k závažnému 

poškození hematopoetických buněk (obrázek 12), což vede k snížení či ztrátě funkce ledvin. 

Poškození hematopoetických buněk se projevují rozvojem anemie. Také byla pozorována 

degenerace ledvin. Jedná se o orgán, který je zasažen nejdříve a s největším postihem, proto 

jsou ledviny uhynulých jedinců vhodným orgánem pro včasnou diagnostiku onemocnění 

(Ding et al., 2014). 

 

Obrázek 11: Histologie ledviny karase 

infikovaného CyHV-2 Nekrotické léze a dilatace 

kapilár glomerulu (ukazuje šipka) (Převzato z  

Ding et al., 2014)   barveno hematoxylin a eosin 
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Přítomnost nekrotických lézi můžeme pozorovat též ve slezině, kde dochází  

i k vakuolizaci buněk (Ding et al., 2014). Rozsah poškození sleziny není tak fatální jako 

v zasažených ledvinách a žábrách (obrázek 13). 

 

U jater dochází k zvětšení jader hepatocytů, závažné vakuolizaci buněk (obrázek 14)  

a dochází k zánětu žlučovodů, který je způsoben zvětšením a fůzí buněk (Ding et al., 2014). 

 

Obrázek 12:  Histologie hemocytů a lymfatické 

buňky infikovaných CyHV-2. Hvězda označuje 

lymfatické buňky a šipka ukazuje endoplazmatické 

vakuolizace. (Převzato z Ding et al., 2014) barveno 

hematoxylin a eosin 

Obrázek 13: Splenocyty infikované CyHV-2 

vykazující nevratné poškození chromatinu (Modře 

obarvená DNA poškození ukazují šipky) (Převzato z 

Ding et al., 2014)  barveno hematoxylin a eosin 

Obrázek 14: Infikovaná játra:  Hvězdičky 

ukazují vakuolizaci buněk. Šipky ukazují 

poškození jader hepatocytů, kde dochází k 

nevratnému poškození chromatinu (Převzato z 

Ding et al., 2014) barveno hematoxylin a eosin 
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U žáber dochází k fůzi sekundárních lamel a projevuje se zde nekróza s odlupováním 

epiteliálních buněk (Ding et al., 2014). To vede k snížení funkce žáber a je možné pozorovat 

na hladině lapání infikovaných ryb po dechu. Byla vyslovena hypotéza, že tento orgán je 

místem průniku viru do hostitele, odkud se krevním řečištěm šíří do dalších orgánů a může se 

tímto způsobem opět vracet do vodního prostředí (Ding et al., 2014). Jedná se o způsob 

rychlého a efektivního šíření viru. V průběhu onemocnění dochází v některých místech 

k ztmavnutí žáber, což je způsobeno jejich překrvením, zatímco ostatní části jsou bledé 

z důvodu nedostatku krevního zásobení. 

U trávicího traktu existují důkazy o odumírání lamina propria a slizniční vrstvy střeva 

(Jeffery et al., 2007) 

Velký počet zasažených buněk u postižených orgánů v poslední fázi onemocnění 

způsobuje jejich selhání, která jsou neslučitelná se životem. 

 

2.1.3 Cyprinid herpesvirus 1  

Onemocnění způsobené virem Cyprinid herpesvirus 1 (CyHV-1) bylo poprvé popsáno 

v roce 1966 (Gilad et al., 2002), ale k první izolaci viru došlo v roce 1981. Jedná se o virus, 

který podobně jako CyHV-3 napadá kapra obecného a koi kapra. U obou zněměných druhů 

způsobuje papilární výrůstky nebo léze na pokožce (Gilad et al., 2002). O podobném projevu 

jsou známé záznamy už ze středověku (Papillomas et al., 2015). U dvou týdnů starých jedinců 

můžeme pozorovat 80% mortalitu, u čtyř týdnů starých jedinců dochází k poklesu na 20% a u 

kaprů starších než osm týdnů nebyla žádná mortalita pozorována. U dospělých jedinců 

dochází k úmrtí jen výjimečně. Přeživší jedinci jsou pravděpodobně zdrojem nákazy u 

následujících generací. Tento virus vykazuje podobnosti s dalšími herpetickými viry 

napadajícími kapry.  

Dříve byl virus znám pod názvem CHV (cyprinid herpesvirus) , ale později po objevení 

dalších rybích virů došlo ke změně označení na CyHV-1 (Cyprinid herpesvirus 1). Virus je 

také popsán pod starším názvem carp poxvirus (Papillomas et al., 2015) 

Onemocnění se projevuje měkkými, růžovými výrůstky připomínajícími bradavice 

(obrázek 15). Nejčastěji se vyskytují na ploutvích a v oblasti hlavy. 
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Nemoc propuká v chladných obdobích a její léčba spočívá v postupném zvyšování 

teploty, kdy dochází k postupné ztrátě výrůstků, po nichž mohou zůstat nápadné jizvy. 

U propuknutí ve volné přírodě projevy onemocnění mizí s nástupem jara. 

 

 

2.1.4 Anguillid herpesvirus 1  

Anguillid herpesvirus 1(AngHV-1) můžeme nalézt pod názvem Eel herpesvirus (úhoří 

herpesvisur) a vyskytuje se i pod staršími názvy úhoří herpesvirus ve městě Formosa (Eel 

herpesvirus in Formosa), evropský úhoří herpesvirus (European eel herpesvirus) a úhoří 

herpesvirus žáber (Gill herpesvirus of eel) (Van Beurden et al., 2010). Způsobuje závažné 

onemocnění úhořů, které má za následek ztráty jak v divoké populaci, tak i v chovech. 

Mortalita se pohybuje v rozmezí 1% až 7%. Onemocnění mohou doprovázet sekundární 

infekce.(citace) Postihuje Evropského úhoře říčního (Anguilla anguilla) a Japonského úhoře 

(Anguilla japonica) (Haenen et al., 2002). Za jeden z nejpravděpodobnějších faktorů 

způsobující propuknutí onemocnění po infekci virem je považován stres vyvolaný špatnou 

kvalitou vody nebo manipulací při třídění ryb. Stejně jako u nemocí vyvolaných ostatními 

zástupci čeledi Alloherpesviridae se jedná o teplotně senzitivní onemocnění, které propuká 

v rozmezí teplot 23 až 26oC. První projevy onemocnění můžeme sledovat 3 dny po infekci 

(Hangalapura et al, 2007). 

K první izolaci viru došlo v roce 1985 z nákazy, která se objevila v Evropě a Japonsku. 

Záhy bylo zjištěno, že se jedná o identický patogen. Předpokládá se, že toto onemocnění je 

Obrázek 15: Výrůstek na ploutvi 

koi kapra (ukazuje šipka) 

infikovaného CyHV-1. (Převzato a 

upraveno z Papillomas et al., 2015a) 
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jedním z důvodů úpadku divoké populace úhoře (Van Beurden et al., 2011). Následně došlo 

k rozšíření viru do Francie, Nizozemí a dalších zemí Evropy. 

Z počátku se onemocnění rychle šířilo na nové farmy, což bylo zapříčiněno 

doplňováním jedinců z divokých populací (Haenen et al., 2002).  

 

Projevy onemocnění se v rámci různých míst výskytu odlišovaly (Haenen et al., 2002), 

ale mezi nejčastější patří apatie, krvácení v oblasti hlavy, ploutví, žáber  

(Van Beurden et al., 2010) (obrázek 16) a vnitřní krvácení z jater. Žábry ztrácejí barvu a byla 

pozorována nadměrná produkce hlenu jak na nich, tak i na povrchu těla. Může též objevit  

i nekróza žáber a vzácně i pokožky. Na pokožce můžeme pozorovat skvrny a malé vředy 

(Haenen et al., 2002). U infikovaných buněk byla pozorována i tvorba syncytií. Na žábrách 

byly pozorovány stopy nekrózy a krvácení svalů (Hangalapura et al., 2007). Mírná nekróza se 

vyskytla také na některých vnitřních orgánech, jako jsou játra a slezina. 

Léčba neexistuje, ale pro snížení míry mortality se doporučuje pokles teploty 

v infikovaných nádržích (Haenen et al., 2002). 

 

Obrázek 16: Úhoři infikovaní AngHV-1 

projevující klinické příznaky, hemoragii na 

spodní čelisti, břicha a řitní ploutvi (ventrální 

pohled). (Převzato z Hangalapura et al., 2007) 
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2.2 Rod Ictalurivirus 

2.2.1 Ictalurid herpesvirus 1  

Ictalurid herpesvirus 1 (IcHV-1) je také znám pod názvem channel catfish virus (CCV) 

(Plant et al, 2005). Napadá sumečky tečkované (Ictalurus punctatus). U přežívajících 

infikovaných jedinců lze pozorovat rozvoj latentní infekce. Od virů zmíněných v minulých 

kapitolách je tento virus odlišný v tom, že přes vysokou hustotu populace sumečků dochází 

po infekci jen málokdy k rozvoji vlastního onemocnění. To se vyskytuje u mladých jedinců 

do stáří 1 roku za teplých období (Goodwin et al., 2006).  Míra jejich mortality může 

dosahovat až 100%. Nejčastějším spouštěčem propuknutí nákazy je opět stres. Velikost 

virionu IcHV-1 se pohybuje v rozmezí 175 až 200 nm (Wolf & Darlington, 1971) s kapsidou 

o průměru 100 nm. Genom stvořený dvouvláknovou DNA je dlouhý 134 kb  

(Plant et al., 2005).  

Oblast jeho výskytu je severní Amerika, kde se vyskytuje téměř ve všech komerčních 

chovech. Onemocnění propuká, když je teplota vody v rozmezí 28 až 30oC, díky tomuto 

limitujícímu faktoru je jeho výskyt omezen jen na jižní státy USA. Léčba snížením ve snížení 

teploty je v komerčních chovech velmi těžko uskutečnitelná. Po snížení teploty dochází 

k poklesu mortality (Wolf & Darlington, 1971) 

Hlavní projevy onemocnění jsou nafouklé břicho, které je naplněné tekutinou a těžké 

hemoragie. Můžeme pozorovat chaotické plavání doprovázené letargii. Úmrtí nastává 

nejčastěji 3 až 10 den po infekci (Stingley & Gray, 2000). Z vnitřních orgánů jsou nejvíce 

postižená játra a ledviny, kde dochází k silnému rozvoji nekrózy. Její rozvoj byl pozorován 

téměř u všech vnitřních orgánů. U přežívajících jedinců virus vstupuje do latentní infekce.  

Zatím je velmi málo poznatků o molekulárních mechanismech a replikačním cyklu 

IcHV-1 (Stingley & Gray, 2000). 

Jako místo primárního vstupu viru do těla hostitele se uvádějí žábry (Davis et al, 2002). 

Bylo zjištěno, že replikace může probíhat i v krvi, která virus zároveň šíří 

do dalších orgánů a způsobuje lytickou destrukci většiny tkání (Davis et al., 2002). 
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2.2.2 Ictalurid herpesvirus 2  

Onemocnění po infekci virem Ictalurid herpesvirus 2 (IcHV-2) se poprvé objevilo  

v severní Itálii v roce 1994 u sumečků černých (Ameiurus melas), kteří jsou v severní 

Americe invazivním druhem. Virus je také znám pod starším názvem Ictalurus melas virus 

(IcmHV) (Hedrick et al, 2003). V Itálii došlo k velmi rychlému rozšíření viru na většinu 

farem, což způsobilo až 90% ztráty. Onemocnění vzniká u mladých infikovaných jedinců  

a propuká za nižších teplot na rozdíl od výše popsaného IcHV-1. Velikost virionu se pohybuje 

kolem 227nm a kapsidy 107nm (Hedrick et al, 2003).  

Mezi hlavní projevy onemocnění patří krvácení epidermis v oblastní břicha, žáber, 

poškození vnitřních orgánů, kdy k největšímu poškození dochází u hematopoetických buněk, 

ohniskové nekróze ve slezině a játrech (Hedrick et al., 2003). Průběh onemocnění je rychlý.  

U ryb experimentálně vystavených IcHV-2 začínalo docházet k úmrtí v průběhu druhého dne 

po infekci. Během 4 až 5 dnů došlo k úmrtí většiny infikovaných ryb. 

Velmi znepokojující je skutečnost, že sumeček tečkovaný je pro toto onemocnění velmi 

citlivý a pokud by došlo k introdukci tohoto viru do severní Ameriky, mohlo by to mít 

katastrofální dopad na tamní chovy (Hedrick et al., 2003). Rizikovým faktorem je nižší 

teplota, při které propuká onemocnění po infekci IcHV-2 než u IcHV-1. Tudíž by mohlo dojít 

k rozšíření viru i do severnějších oblastí, kde se IcHV-1 nevyskytuje. K rozšíření mimo 

uvedenou oblast výskytu zřejmě dosud nedošlo z důvodu malého obchodu se sumečky 

(Hedrick et al., 2003). 

 

2.2.3 Acipenserid herpesvirus 1  

Ancipenserid herpesvirus 1 (AciHV-1) je znám také pod starším názvem white sturgeon 

herpesvirus-1 (WSHV-1) (Hendrick et al, 1991a). Velikost virionů AciHV-1 se pohybuje 

v rozmezí 176 až 196 nm (Lapatra et al, 2014). 

Onemocnění vyvolané tímto virem se poprvé objevilo u bílých jeseterů chovaných na 

farmách v Itálii. Nejčastěji postihuje mladé jedince do věku 6 měsíců s mortalitou pohybující 

se okolo 40%. 
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Nemoc se projevuje poškozením dýchacího epitelu a pokožky. Bohužel ve většině 

případů není poškození pokožky rozpoznatelné pouhým okem, ale dochází k závažnému 

poškození buněk. Pod mikroskopem je pozorovatelná jejich degenerace. Může docházet  

i k nekróze.  

Onemocnění, které bývá často doprovázeno sekundární bakteriální infekce kůže se 

projevuje letargií, nepřijímáním potravy, nakažený jedinec se zdržuje u dna nádrže. Tyto 

příznaky se začínají projevovat 6 den od vystavení viru po infekci AciHV-1  

(Shchelkunov et al., 2009). 

 

2.2.4 Acipenserid herpesvirus 2  

Acipenserid herpesvirus 2 (AciHV-2) známý též pod starším názvem white sturgeon 

herpesvirus 2 (WSHV-2) (Watson et al, 1995). Tento virus je uspořádáním genů velmi 

podobný IcHV-1. Na rozdíl od AciHV-1 způsobuje nákazy s vyšší mírou mortality pohybujcí 

se okolo 80%. Onemocnění se také vyskytuje u starších jedinců. Projevuje se bílými puchýři  

a vředy na pokožce. U starších jedinců se mortalita pohybuje okolo 10%. Epiteliání buňky 

jsou u infikovaných ryb zbytnělé. Může docházet k tvorbě syncytii. Klinické příznaky jsou 

téměř shodné jako u výše zmíněného AciHV-1. Odlišný je dopad na vnitřní orgány.  

Při infekci AciHV-2 dochází k poškození srdce a játer, zatímco u AciHV-1 mají tyto orgány 

normální vzhled. 
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2.3 Rod Salmonivirus 

2.3.1 Salmonid herpesvirus 1  

Virus Salmonid herpesvirus 1 (SalHV-1) je patogen pstruha duhového (Oncorhynchus 

mykiss) s velikostí genomu 174,4 kbp (Davison, 1998). Je znám pod několika staršími názvy 

HV salmonis (HPV) a Steelhead herpesvirus (SHV). V jeho genomu můžeme nalézt 18 genů, 

které se shodují s geny IcHV-1 (Davison, 1998) . Onemocnění nastává v rozmezí teplot  

6 až 9oC u mladých jedinců, kde dosahuje velké míry mortality. 

 

2.3.2 Salmonid herpesvirus 2  

Salmonid herpesvirus 2 (SalHV-2) se poprvé objevilo v září 1978 v Japonsku u lososa 

masu (Oncorhynchus masou) a onemocnění tímto virem je spojováno s mortalitou u mladých 

jedinců dosahující až 80%. Hostitelsky není tak specifický jako výše zmíněné SalHV-1  

a může infikovat, pstruhy duhové i lososy kokanee. U přežívajících jedinců dochází k rozvoji 

neoplazie. Je důležité, aby bylo zabráněno rozšíření tohoto viru do Severní Ameriky, kde  

by mohl mít katastrofální dopad na populaci lososů a pstruhů duhových. Virus je též znám 

pod názvem Oncorhynchus masou virus (OMV).  

Onemocnění se projevuje kožními vředy, červenými tečkami na vnitřních orgánech, 

ztrátou chuti k jídlu, zpomalením reakcí a ztmavnutím těla (Yoshimizu et al., 1995). Největší 

poškození bylo nalezeno u jater, která jsou skvrnitá, mohou mít perleťově bílé zbarvení, 

dochází i u nich k rozvoji nekrózy. Dále byla pozorována výrazně světlá barva ledvin.  Žábra 

mají bledé zbarvení doprovázené krvácením žeberních vláken (Japanese, 2005). Ve střevech 

dochází k separaci epitelového hlenu s vnitřním krvácením (Japanese, 2005), které má 

 za následek odumírání klků. Buňky srdeční svaloviny vykazovali mírnou vakuolizaci a byla 

pozorována malá nekrotická ložiska. U více než 60% přežívajících jedinců dochází k rozvoji 

nádoru čelisti (Pathology, 1981). K vlastnímu rozvoji nádorů dochází přibližně 120 dní  

po infekci. U některých jedinců vzniká nádor mimo oblast čelisti na ocasní ploutvi nebo oku. 

Tyto nádory vykazovaly podobné charakteristiky, např. nadměrný růst epiteliálních buněk 

(Pathology, 1981). Vzácně může docházet i k rozvoji nádorů vnitřních orgánů, nejčastěji 

v ledvinách. 
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2.3.3 Salmonid herpesvirus 3  

Salmonid herpesvirus 3 (SalHV-3) je označován též jako Epizootic epitheliotropic 

dinase virus (EEDV). Poprvé se objevilo v roce 1980 v oblasti velkých jezer v USA  

(Kurobe et al, 2009) Hlavní hostitelé jsou pstruzi žijící ve velkých jezerech. V infikovaných 

pstruzích byly pozorovány částice partikule o velikosti 150 až 200 nm .  

Onemocnění, které tento virus vyvolává, je typické rychlým nástupem, úmrtností  

a nespecifickými příznaky jako plavání ve spirále a letargie. Bylo pozorováno i krvácení očí  

a šedobílé skvrny na pokožce (Kurobe et al., 2009). Onemocnění doprovází sekundární 

plísňové infekce, díky kterým dochází až k 100% mortalitě. Výzkum viru je značně omezen 

neexistencí vhodné buněčné kultury pro jeho pomnožení. Dostupné poznatky byly získány 

pouze pozorováním infikovaných ryb. U tohoto patogenu lze pozorovat i vertikální přenos 

infekce. Virovou DNA je možno detekovat i z epidermis ryb nevykazujících žádné příznaky 

onemocnění (Kurobe et al., 2009).  

Kromě výše zmíněných symptomů infekce nebylo pozorováno poškození žáber  

a většina vnitřních orgánů nejevila žádná závažná poškození (McAllister & Herman, 1989).  
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2.4 Nově rozpoznané a nezařazené rybí herpesviry 

Je známo přibližně 17 herpetických virů, které infikují kostnaté ryby. Některé z nich 

byly identifikovány, ale stále neproběhla jejich dostatečná charakterizace, umožňující jejich 

zařazení v rámci čeledi Alloherpesviridae (Crockford et al, 2008). 

 

2.4.1 Gadid herpesvirus 1 

Jedním z dosud nezařazených virů je virus napadající tresku velkohlavou (Gadus 

macrocephalus). Tento virus byl nazván Gadid herpesvirus 1. Velikost virionu se pohybuje 

v rozmezí 120 až 200 nm (Marcos-Lopez et al., 2012). Infekce tímto virem se projevuje 

přítomností kožních lézí, které jsou s největší pravděpodobností způsobení bakteriální infekcí. 

Největší poškození zasahuje srdce. Dochází i k poškození ledvin, žáber a pokožky. U žáber 

můžeme pozorovat hypertrofii buněk (Marcos-Lopez et al., 2012).  

Počáteční výzkumy naznačují, že tento virus by mohl patřit do rodu Ictalurivirus nebo 

Salmonivirus. 

2.4.2 Pilchard herpesvirus 

Pilchard herpesvirus napadá sardinky a zatím byl pozorován u Pobřeží Austrálie  

a Nového Zélandu. Poprvé se objevil v roce 1995, kdy jeho objev doprovázela vysoká 

úmrtnost sardinek po celém pobřeží Austrálie (Crockford et al, 2005). 

Onemocnění tímto virem se šířilo pomocí mořských proudů podél pobřeží Austrálie. 

Velká mortalita, která doprovázela toto onemocnění, měla negativní vliv na místní rybolov. 

Odhaduje se, že došlo k úmrtí až 70% místní populace. Symptomy infekce virem byly 

pozorovány jenom u dospělých jedinců (Crockford et al., 2008). Na mrtvých infikovaných 

exemplářích bylo hlavně pozorováno poškození žáber. Na základě toho se usuzuje, jako 

hlavní příčinou úmrtí je zadušení.  

V roce 1998 došlo k dalšímu propuknutí infekce sardinek, kdy mortalita dosahovala 

70%. Předpokládá se, že do ekosystému byl virus zavlečen lodní dopravou  

(Crockford et al, 2005). 
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Klinické příznaky onemocnění se začínají patrně projevovat 4 den od kontaktu ryb 

s virem (Crockford et al., 2008) Na základě modelu šíření viru byla postulována inkubační 

doba 4 až 12 dní.  

Také o tomto viru se soudí, že by mohl patřit do rodu Ictalurivirus nebo Salmonivirus.  
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3 Závěr 

Tato práce by měla být stručným přehledem známých herpetických virů napadajících 

kostěné ryby a onemocnění, která způsobují.  

U některých rybích virových onemocnění byla pozorována vysoká mortalita spolu 

s jejich globálním rozšířením. Tato skutečnost je dělá předmětem zájmu a poptávce pro vývoj 

vakcín s jejich detailnějším prozkoumáním. Bohužel jim je věnována větší pozornost, až když 

způsobují hospodářské ztráty. Příkladem je CyHV-2, kdy se mu dostalo větší pozornosti, až 

po napadení hojně chovaných karasů (carassius auratus gibelio) v Číně. 

Nejvíce prozkoumaným virem čeledi Alloherpesviridae je CyHV-3, který díky svému 

rychlému globálnímu rozšíření spolu s vysokou mortalitou se stal předmětem zájmu několika 

vědeckých týmu a je u něj největší požadavek na vývoj vakcíny. Díky jeho rychlému šíření 

došlo k zpřísnění veterinárních kontrol, které mělo za následek zpomalení či zastavení 

introdukce mnoho rybích virových onemocnění do nových lokalit. 

Na závěr nezbývá než říci, že viry z této čeledi mají obrovský potenciál, co se týče 

dalšího vývoje, ale i tvorby vakcín proti závažnějším patogenům z této čeledi. Výzkum těchto 

virů je teprve v počátcích. 
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