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paramykso— i onkornawirusy — nowe dane
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Choroby wywolywane przez herpeswirusy

Choroba Pacheco papug

Choroba Pacheco pojawila sie po raz pierw-
szy w 1830 r. u papug w Brazylii. Po czter-
dziestu latach, to jest w 1975 r., wykryto ja
w ptaszarni na Florydzie (14). Choroba wysta-
pila po dolaczeniu trzech papug ara przywie-
zionych z Kalifornii. Ptaki te padly zaraz po
umieszcezeniu ich w ptaszarni, a sekeyjnie nie
stwierdzono zmian patologicznych. Jedynym
objawem choroby byla ospalosé. Krotko potem
padly pozostale ptaki; nie chorowaly jednak
niepapugowate. Zawiesinami mézgu, watroby,
piuc, tchawiey i $ledziony padiych ptakéw za-
kazono zarodki kurze do woreczka zéttkowego,
na blone kosméwkowo-omoczniows i do jamy
omoczniowe]. Zarodki zamieraly od 4 do 8 dnia
po zakazeniu. Watroby padlych ptakéw byly
powiekszone, zielone i zawieraly rozlegle jas-
nozoite ogniska martwicy. Plynem omocznio-
wym i rozeierem watroby zamarlych zarodkow
zakazono popuzki faliste, ktére padly po 5 do
6 dni po zakazeniu. Jedynym zauwazalnym
objawem byla ospalo$é. W watrobie stwierdzo-
no wyrazne ogniska nekrozy. Nie doszto do za-
kazenia kurczat po kontakcie z chorymi papu-
gami.

Histologicznie stwierdzono w watrobach na-
turalnie i sztucznie zakazonych ptakéw oraz
zamartych zarodkow zmiany martwicowe, za-
czynajgce sie w ceniralnej czesci zrazika. Ko-
morki watrobowe zawieraly wewnatrzjadrowe
cialka wtretowe. Stwierdzono bujanie gleju,
srédmigzszowa infiltracje komérek plazmatycz-
nych w nerkach i male ogniska martwicy w
sledzionie. Nie wykazano zmian w plucach.

W 1877 r., a wiec w dwa lata po stwierdzeniu
choroby u papug na Florydzie, Simpson i Han-
ley (14) stwierdzili te sama chorobe na tym sa-
mym obszarze u trzech 5-letnich papug, u
dwaoch papug ara i jednej kakadu. O mozliwogei
szerzenia si¢ tej choroby $wiadezy fakt, ze
Kaliner (7) opisal ja u papug importowanych
z Ghany do Kenii.

Choroba
papug

ukladu oddechowego u

W 1979 r. Seefeldt i Lowenstine (1) opisali
chorobe u papugi dlugoogonowej. Okolicznosci
padnigcia ptaka nie zostaly wyjasnione. Pa-
puge te znaleziono martwa w klatee. Na sekeji
stwierdzono lekkie zdpalenie pluc i workow
powietrznych. W nablonku oskrzeli wystepo-
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waly ogniska martwicy, syncytialne komérki
olbrzymie oraz cialka watrobowe. W mikrasko-
pie elektronowym stwierdzono w jadrach ko-
morek czastki wirusa wielkosci 90 nm. Podobne
czastki zaobserwowano w cytoplazmie, . gdzie
wykazano takze obecno$é 150 nm. czgstek ma-
jacych otoczke. Przypuszcza sie, ze wirus ten
ma tropizm do pluc i by¢ moze jest szczepem
wirusa laryngotracheitis.

Zapalenie moézgu irdzeniagotlebi

Do tej pory u golebi izolowano dosé czesto
herpeswirusy, ktore wywolywaly glownie obja-
wy ze strony ukladu oddechowego. W 1980 r.
Sheikhly i wsp. (12) wyizolowali nowy szczep
wirusa, wywolujacy zachorowania gotebi prze-
biegajgce tylko z objawami ze strony ukladu
nerwowego 1 okredlili go jako wirus zakaZnego
zapalenia mézgu i rdzenia golebi (pigeon her-
pes encephalomyelitis virus — PHEV). Wirus
ten namnaza sie na blonie kosméwkowo-omo-
czniowej zarodkow kury, kaczki i indyka, po-
wodujgce punkecikowate zmiany wytworcze oraz
wykazuje efekt cytopatyczny w hodowlach
fibroblastéw tych ptakow.

Choroby wywolywane przez ortomyksowirusy
Influenza

Jak wiademo wszystkic wirusy influenzy
wystepujgce u ptakéw nalezg do typu A. Typ
ten zostal wykryty takze u ludzi, koni, $win
oraz u innych gatunkow ssakow. ' '

W 1975 r. w Alabamie (6) wirus influenzy
ptakow A(chicken) Ala/75 (Hav4 Neq2) zaata-
kowal trzy stada niosek. Choroba charaktery-
zowala sie spadkiem niesnoéci, krotkim czasem
trwania i znaczng Smiertelnoécig. U 12% ozdro-
wiencow jeszeze po 83 dniach od zakazenia
wykrywano precypityny. Zrodlo zakazenia nie
zostalo ustalone. Prawdopodobnie byly nim
dzikie ptaki wodne, od ktérych wirus wielo-
krotnie izolowano. W 1978 r. stwierdzono (5)
w stanie Minnesota przypadek influenzy réw-
niez u kur niosek. Czynnikiem etiologicznym
byt wirus influenzy A(Hav6 nl). W tym samym
czasie 1 na tym samym terenie doszlo do wy-
buchu influenzy w stadach indykow, gdzie
zidentyfikowano ecztery serotypy wirusa influ-
enzy A ptakéw (Hav6 N1, Havé N2, Hav9 N2
i Hav4 Neq2). Dominujacym serotypem byt
Nav6 N1. W =zaatakowanych stadach niosck
stwierdzono osowienie, znaczny spadek nies-
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nosci i wzrost $miertelnosci. Wystepowatly
takze objawy ze strony ukladu oddechowego.
Nie zaobserwowano ohjawow ze strony ukladu
nerwowego. Po tygodniu objawy ze strony u-
kladu oddechowego znikly, ale depresja utrzy-
matla sie. Sekeyjnie stwierdzono odwodnienie,
wybroezyny na nasierdziu i oplucnej, niezyto-
we zapalenie tchawicy i jelit, przekrwienie
pluec, ogniska nekrotyczne w watrobie, zapale-
nie workow powietrznych, powigkszenie nerek,
trzewna skaze moeczanowq 1 nagromadzenie
moczanow dookola otworu stekowego.

Wiele wirusow typu A wyosobniono od kilku
gatunkéw wedrujacych ptakow wodnych. God-
na uwagi jest czestos¢ izolacji tych wirusow
(3—30%) i znalezienie duzej ilosci podtypow
wirusa influenzy u dzikich ptakow. Inmym nie-
oczekiwanym spostrzezeniem bylo czestsze izo-
lowanie wirusa z katu, niz z tchawicy. Jest to
szczegdlnie wazne, poniewaz sadzono, ze pro-
bami z wyboru dla wykrycia wirusow influen-
zy A s3 wymazy tchawicze lub tkanka pluc.
Mozna by zatem przyja¢, ze wiele przypadkow
influenzy ptakow nie zostalo dotychczas roz-
poznanych z powodu nieodpowiednich badan.
Slemons i Easterday (16) udowodnili, ze istnie-
ja poza ukladem oddechowym inne miejsca
replikacji wirusa infuenzy. Badacze ci zakazali
kaczki wirusem infuenzy A wyizolowanym od
zdrowej dzikiej kaczki. Zakazone kaczki nie
wykazaly objawéw chorobowych, natomiast
obserwowano rozsiewanie wirusa z kalem. We
wszystkich doéwiadezeniach wirus zostal po-
nownie uzyskany w 85% z Kkloaki. Metoda
fluorescencyjng antygen wirusowy wykazano
w §luzéwee jelit i w torbie Fabrycjusza, wska-
zujac tym samym prawdopodobne miejsca re-
plikacji wirusa. Zanieczyszczenie wody kalem
zawierajacym wirus infuenzy A odgrywa waz-
na role w przenoszeniu tego zarazka przez
ptaki wodne.

Koean i wsp. (8) badali zachowanie sie na-
blonka tchawicy po jej zakazeniu wirusem in-
fluenzy  (A/turkey/WIS/68).  Histologicznie
stwierdzono wakuolizacje komorek, powieksze-
nie jader, zluszczanie i zanik nablonka. Stwier-
dzono znieksztalcenie i powiekszenie organelli
komérkowych i wyrazng fagocytoze. W plaz-
molemmie zaatakowanych komorek stwierdzo-
neé liczne wiriony.

Problem influenzy ptakéw jest nadal aktual-
nym tym bardziej, ze krazy wéréd nich duza
ilogé szezepow wirusa. Istnieje wiec mozliwose
pojawienia si¢ réznego rodzaju hybryd, ktore
moga staé sie chorobotwoérezymi nie tylko dla
ptakow, ale i dla ssakow.

Choroby wywolywanc przez paramyksowirusy

Najdokladniej opisang choroba wywolana
przez paramyksowirus (PMV-1) jest pomoér
rzekomy drobiu. W ostatnich latach wyizolo-
wano od réznych gatunkow plakow duzo in-

nych paramyksowirusow. Na podstawie badan
serologicznych wiekszo$é tych izolatoéw podzie-
lono na 6 prototypowych serotypow: PMV-1/
JNDV, PMV-2 chicken/California/Yucaipa/56,
PMV-3/turkey/Wisconsin/68, PMV-4/duck;
Hong Kong/D3/75, PMV-5/budgerigar,/ Japan/
/Kunitachi/74, PMV-6/duck/Hong Kong/199/77.

PMV-2 po raz pierwszy wyizolowano w 1956
. w Kalifornii od kurczat wykazujacych obja-
wy ze strony ukladu oddechowego. Po 1968 r.
wirus stwierdzono w stadach kurezat w ZSRR
(cyt. 20). W 1973 r. Asahara i wsp. (cyt. 1)
wyizolowali wirus od kurczat z paralizem kon-
czyn. Jednak po dofwiadezalnym zakazeniu
kurczat izolat ten powodowal tylko objawy ze
strony ukladu odechowego. Lang i wsp. (cyt.
1) wyizolowali cztery szczepy wirusa tej grupy
ze stad indykéw, u ktorych wywolaly ostrg
chorobe ukladu oddechowego, zapalenie zatok
i obnizenie produkeji jaj. Jeden z nich powo-
dowal wysoka $miertelnosé. W kazdym z tych
przypadkéw izolowano takze inne mikroorga-
nizmy. W 1978 r. izolowano wirus w stadach
indykow w Iraku. Zachorowalnosc osiggala
100%, a $miertelnos¢ od 5 do 90%. Podczas
trwania choroby obserwowano rzgzenia i inne
objawy ze strony ukladu oddechowego, zapa-
lenie zatok, spojowek i pluc (cyt. 1). Ponadto
wirus ten byl powodem padniecia afrykanskie]
zielonej papugi i kilku zigb (cyt. 1). Obecnosé
wirusa stwierdzono wielokrotnie u zdrowych
dzikich ptakéw. W 1977 r. Tumova i wsp. (20)
wyizolowali w Czechoslowacji dwa szczepy wi-
rusa z wymazow z kloaki strzyzykow, a w NRD
Nymadawa i wsp. (9) uzyskali go od dzikich
ptakow rodzaju wroblowatych.

PMV-3 wyizolowano w USA i-Kanadzic w
1979 1. ze stad indykéw wykazujacych brak
Jaknienia, depresje, kaszel i 60% spadek nies-
nosci (19). Wirus ten izolowano takze w USA
ze stada importowanych papuzek falistych.
Choroba wystapila po 6 tyg. od ich sprowa-
dzenia, a wskaznik émiertelnosci wyniost 67%.
Padniecia wystepowaly nagle, albo po obja-
wach osowienia. Badaniem sekeyjnym wykaza-
no wychudzenie, obrzek sledziony i nerek. Po
doswiadezalnym zakazeniu wirus ten powodo-
wal lagodna biegunke u kurczat, przepiorek
japonskich i papuzek falistych. Zmiany w wal-
robie wystapily tylko u przepiorki (cyt. 1).

PMV-4 izolowano od dzikich kaczek w oko-
licy Mississippi, a od zdrowych kaczek domo-
wych, kurczat i gesi w Hong Kongu. Kurczeta
zakazone donosowa lub domigsniowo nie wy-
kazaly objawow choroby (cyt. 1).

W latach 1974—76 wirusy grupy PMV-5
spowodowaly w Japonii epizootie wsrod papu-
7ek falistych. Ptaki wykazywaly brak aknie-
nia, biegunke, a $miertelno$é siggala 90—100%.
Sekeyjnie nie stwierdzono zadnych zmian, a
histologicznie wykazano liczne ogniska mart-
wicy z tworzeniem wielojadrzastych komorek.
Po doswindezalnym zakazeniu papuzek falis-
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tych jednym z izolatéw, stwierdzono depresije,
dusznos¢, biegunke i w kilku przypadkach
krecz szyi. Wirus izolowano z pluc, sledziony,
nerek, watroby i krwi zakazonych ptakow (cyt.
1).

Wirusy grupy PMV-6 izolowano w Hong
Kongu z katu zdrowych kaczek domowych oraz
kurezat. U zakazonych doswiadezalnie kurczat
nie obserwowano objawoéw chorobowych (cyt.
1).

Zdolnoéé¢ paramyksowirusow, poza NDV, do
wywolywania choréb drobiu jest trudno ocenié.
Opisano jednak wielokrotnie zakazenia para-
myksowirusami, przebiegajace =z wysokim
wskaznikiem $miertelnosci glownie u egzotycz-
nych ptakéw i u indykow. Fakty te wskazuja,
ze choroba istnieje wérod ptakéw i moze sta-
nowi¢ powazne potencjalne zagrozenie stad
hodowlanych.

Choroby wywolywane przez onkornawirusy

Retikuloendotelioza (reticuloendothe-
liosis)

W 19857 r. w Kansas, Robinson i Tweihaus
(cyt. 3) wyizolowali od indykéw czynnik wiru-
sowy, ktéry powodowal bialaczkopodobne zmia-
ny. Doswiadezalnie chorobe przeniesiono na
kurczeta oraz indyki i okreslono jg jako trzew-
na limfomatoze (visceral lymphomatosis). W
1964 r. Sevoian (cyt. 3) zakazal tym samym izo-
latem kureczeta réznych linii genetycznych uzy-
skujgc 100% $miertelnosci i nazwat te chorobe
ostrg limfomatoza (acute lymphomatosis). Ba-
dania wykonane przez Treilena i wsp. (cyt. 3)
wykazaly, ze prototypowy szczep T jest onkor-
nawirusem. Stwierdzono zachorowania takze u
kurczat, gasiat, bazantow, przepiérek i perli-
czek,

Wirus retikuloendoteliozy (REV) powoduje
powstanie, gldwnie w watrobie i §ledzionie oraz
w innych narzadach, guzéw zlozonych z komo-
rek siateczkowych i limfoidalnych. REV jest
serologicznie odmienny od wirusa biataczki, na-
tomiast wykazuje antygenowe pokrewiefistwo
z wirusem nekrozy $ledziony (spleen necrosis
virus SNV), z wirusem zakaznej anemii kaczek
(duck nfectious anemia virus — DIAV) i z
wirusem syncytialnym kurczat (chick syncy-
tial virus — CSV) (17). Stwierdzono takze, ze
po pasazowaniu na hodowlach fibroblastéw
zarodka kury REV traci swoje onkogenne ce-
chy. Koyama i wsp. (cyt. 18) wyizolowali z
hodowli fibroblastéow zarodka kury zakazonej
herpeswirusem indyczym typ C onkornawiru-
sa, immunologicznie catkowicie spokrewnionego
z REV. Izolat ten podany 1-dniowym piskletom
spowodowal zaburzenia w upierzeniu w 2 tyg.
po zakazeniu. Natomiast Tajima i wsp. (18)
wywolali zaburzenia w upierzeniu zakazajac
kurezeta nie tylko REV pasazowanym na fibro-
blastach zarodka kury, ale takie wirusem RE
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pasazowanym na kurczetach. Jednak, w tym
drugim przypadku, wiekszo$é zakazonych kur-
czgt padla z powodu pojawienia sie guzéw
trzewnych, a zmienione pidra ohserwowano w
ograniczonej ilosci, tylko u tych kurczat, ktére
przezyly dluzej niz 29 dni po zakazeniu. Zabu-
rzenia w upierzeniu moga by¢ zatem wywolane
zakazeniem zaréwno onkogennym, jak i nie-
onkogennym szezepem REV. Zmiany dotyczyly
roznych czesci piora. Najbardziej byly one wy-
razne w piorach lotnych I i II rzedu. Charakte-
ryzowaly sie one cienks i przezroczysta dutka
1 stosing oraz utratg proksymalnych choragie-
wek. Przecigtna érednica podstawy pior lotnych
I rzgdu wynosila 1,3 mm dla 24-dniowego za-
kazonego kurczecia, podczas gdy u ptaka kon-
trolnego w tym samym wieku, $rednica ta
wynosita 1,7 mm. Zmiany typu zapalno-dege-
nerujacego pojawily sie w warstwach komo-
rek intermedialnych i eylindrycznych rozwija-
jacych sie piér po 6—9 dniach od zakazenia.
Zmiany te byly wynikiem zniszczenia ko-
morek formujacych piéra wskutek replikacji
wirusa. To spostrzezenie jest potwierdzone
przez fakt, ze patologiczne piéra nie pojawily
si¢ po zakazeniu kurczat z dobrze juz uksztal-
towanym upierzeniem (18).

Zdolno$¢ wirusa do rozprzestrzeniania pozio-
mego zostala juz dawno dowiedziona, a prze-
noszenie pionowe wykazano u indykéw i kur-
czat (17). W USA wielokrotnie stwierdzano
przeciwciala przeciw REV u zdrowych dzikich
kaczek (cyt. 10). Paul i wsp. (10) opisali reti-
kuloendotelioze u kaczek hodowlanych, uwa-
zajac za zrodlo zakazenia dzikie kaczki. Ponie-
waz wirus jest czesto stwierdzany w stadach
kurczat, Smith i wsp. (17) wskazuja na koniecz-
nosc stalego badania stad SPF, szczegélnie
tych, ed ktérych pochodza jaja przeznaczone
do produkeji biologicznych preparatow. Uwaza
si¢ bowiem, ze do rozprzestrzenienia sie wirusa
doszlo przez zakazong szczepionke przeciw cho-
robie Mareka. Podnoszona jest takie sprawa
koniecznosei odréznienia retikuloendoteliozy od
choroby Mareka, gdyz w obu chorobach wyste-
puja zmiany zapalne w nerwach obwodowych
(17). Do diagnozy roznicowej Smith i wsp. (17)
zaproponowali przystosowany przez nich od-
czyn wigzania .dopelniacza do rozpoznawania
retikuloendoteliozy (COFAR — complement
fixation avian reticuloendotheliosis).

W Polsce stwierdza sie u ptakow przeciwceiala
przeciw niektérym wirusom powodujacym opi-
sywane choroby. Zachodzi wiec koniecznosé
zwrocenia baczniejszej uwagi na mozliwos$é ich
zawleczania do kraju, tym bardziej, ze w kra-
jach zachodnich powoduja znaczne straty gos-
podarcze.
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Aktualne zagadnienia epizootiologii i profilaktyki

choroby Aujeszky w kraju”

Klinika Chordb Zakainych Wydzialu Weterynaryjnego AR-T, 10-937 Olsztyn-Kortowo

W przemyslowej hodowli trzody chlewnej
niektdére choroby staly sie szczegdlnie groZne.
Nalezy do nich m.in. choroba Aujeszky (chA).
W ostatnich latach znaczenie tej choroby
wzroslo nie tylko u $win, ale takie u innych
gatunkow zwierzat domowych i dzikich. W nie-
ktorych krajach (USA) podniecia dotycza za-
roéwno prosigt, jak i $win starszych, co swiad-
czy o wzroScie chorobotwoérczosci wirusa chA
(18). Znaczenie chA wzrosto rowniez w miare
lepszego poznania i skuteczniejszego zwalcza-
nia innych choréb zakaznych — szczegblnie
pomoru $win. W USA zauwazono np. ze $rodki
san.-wet. stosowane w zwalczaniu pomoru swin
okazaly sig¢ dodatkowym czynnikiem wplywa-
jacym na czesto§é wystepowania chA; stwier-
dzano j3 mianowicie czesciej w przypadku za-
niedban w stosowaniu tych $rodkéw (57). Wysu-
wane s3 ponadto poglady, ze nawet przy na-
lezytej organizacji walki z pomorem, nie sa
z reguly podejmowane odpowiednie dzialania
w celu zwalczania chA i niedopuszczania do
jej rozprzestrzeniania sie na inne tereny (58).
Podkreslat to juz wczesniej Jankowski (24), a
1 obecna sytuacja epizootyczna jest tego do-
wodem.

Czesto$¢ wystepowania chA oraz zwigzane z
tym dalsze zjawiska epizootyczne zalezg w
duzej mierze od organizacji hodowli trzody
chlewnej. Choroba ta zaczela odgrywaé duzg
role w krajach Europy Wschodniej po zorgani-
zowaniu chowu przemystowego — z tworze-
niem duzych ferm liczagcych 15—36—108 tys.
$win (57). Niektorzy badacze (Berbinschi, Zuf-
fa, cyt. wg 57) podkreslajg wreez, ze zastepo-
wanie matych ferm duzymi wyzwala niejako
fenomen czestego pojawiania sie chA, ktora
szerzy si¢ w nich proporcjonalnie do wiel-
kosci ferm. Inni autorzy (Skoda, Jakubik, cyt.
wg 57) twierdza, ze przyczyna tego zjawiska

* Referat wygloszony na Konferencji Naukowej 7z zakresu
choréb zakaZnych trzody chlewnej zorganizowanej 24.1X.1951 r.
w Lublinie przez Sekcje Epizootiologiczna PTNW przy wspol-
pracy z Sekejg Choréb Zakainych i Inwazyjnych KNWet,

sg zaniedbania san.-wet. towarzyszace tworze-
niu i funkcjonowaniu duzych ferm. Znajduje
to potwierdzenie roéwniez w krajach Europy
Zachodniej.

W Polsce chA zostala stwierdzona po raz
pierwszy w 1958 r. u zwierzat futerkowych
(69), a w 1959 r. — u $win (23). W pierwszym
okresie (lata 1958—68) choroba wystepowala
sporadycznie w tuczarniach $win w zachod-
niej czesci kraju, w nastepnym zas (lata 1969—
74) liczba przypadkdéw wzrosla — szczegélnie
tam, gdzie choroba wystepowala poprzednio,
a ponadto pojawily sie sporadyczne enzootie
na terenach sasiednich (22). W ostatnich latach
chA stwierdzona jest w wielu wojewo6dztwach
kraju, przy czym blizej znany mi jest stopien
zapowietrzenia woj. olsztynskiego (59). W la-
tach 1976—80 stwierdzono 31 nowych ognisk
chA — w tym w roku 1976 — 3; 1977 — 11;
1978 — 3; 1979 — 5 (z tego 4 w fermach du-
zych i 1 w gospodarstwie indywidualnym) i w
roku 1980 — 9 (z fego 5 w fermach duzych
i 4 w gospodarstwach indywidualnyeh) — ryc.

Mapka (ryc. 2) przedstawia rozmieszczenie
tych ognisk w poszczegolnych latach. Wynika
z niej, ze w woj. olsztynskim mozna wyréznié
trzy mikroregiony wystepowania choroby:
poéinocny, Srodkowy i potudniowy. W kazdym
z nich stwierdzane w kolejnych latach ogniska
polozone byly w niedalekiej odleglogﬁci od sie-
bie, co Swiadczy o przezywaniu wirusa w po-
glowiu zwierzat tamtych ferm i przenoszeniu
go z jednych ferm do drugich. Analizujac czas
i kolejno$¢ pojawiania sie ognisk w kazdym
mikroregionie mozna bylo zawsze wyréznié¢
jedno lub dwa ogniska pierwotne, z ktérych
w nastepnych latach powstawalo kilka ognisk
wtornych. Zastuguje réwniez na podkreélenie,
ze wszystkie niemal ogniska stwierdzone w la-
tach 1976—79 poolzone byly w pasie woje-
wodztwa, w $rodku ktérego lezy Olsztyn. Jest
to dowodem znacznego zapowietrzenia:srodko-
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