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choroby drobiu wywoływone przez herpes-, orlomykso-,
poromykso- i onkornowirusy - nowe done

zakład Higieny Wetelynaryjnej, u1.

Choroby wyr,vołyrł,ane ptv,ez herpcswirusy

Chor,oba Pacheco papug
Choroba Pacheco pojawiła się po raz pierw-

no wyraźne ogniska nekrozy. Nie doszło do za-
każenia kurcząt po kontakcie z choryrni papu-
gatni.

szełzenia._.się tej chbroby świadczy fakt, żeKaliner (7) o_pisał ją u papug impórtow-anyclr
z Ghan5, do Kenii.

Choroba układu oddechowego upapug
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,,vały ogniska nlartivicy, syncytialne komórki
olbrzymie oraz ciałka wątrobowe. W mikrosko-
1lie elektronowym stwierdzono w jądrach ko,
mórek czĘstki wirusa wielkości g0 nm. Podobnc
cząstki zaobserwowano w cytoplaźmie, gdzie
rv.ykazano takze obecność 150 nm. cząstek ina-
jącvch otoczkę, Przypuszcza się, że wirus ten
ma tropizm do płuc i być może jest szczepem
wirusa laryngotracheitis.

Zapalenie mózgll i rdzenia gołębi
Do tei pory u gołębi izolowano dość często

herpeswirusy, które wywoływały głównie obja-
wy ze strony układu oddechowe§o; W 1980 r.
Sheikhly i wsp. (12) wyizolowali nowy szczep
tvirusa, wywołujący zachorowania gołębi prze-
biegające tylko z objawami ze strony układu
nerwowego i określili go jako wirus zakaźnego
zapalenia rnózg:l i rdzenia gołębi (pigeon her-
pes encephalomyelitis y|lu5 

- PHEV). Wirus
ten namnaża się na błonie kosmówkowo-omo-
czniowej zarodków kury, kaczki i indyka, po-
wodując punkcikowate zmiany wytwórcze oraz
wvkazuje efeł<,t cytopatyczny w hodowłach
fibroblastów tych ptaków.

Choroby rvywolywane przez ortomyksorvirusy

Influcnza
Jak wiadonro wszystkic wirusy influenzy

wvstępujące u ptaków należą do typu A. Typ
ten został wvkryty także u ludzi, korii, świń
oraz u innych gatunków ssaków.,

W 1975 r. w Alabamie (6) wirus influcnzy
ptaków A(chicken) Alafl (Hav4 Neq2) zaata-
kował trzy stada niosek. Choroba charaktery-
zowała się spadkiem nieśności, krótkim czas'em
trwania i znaczną śmiertelnością. U 720/o oŻdro-
wieńców jeszęzę p6 83 dniach od zakażenia,,.vykrywano precypityny. Żródło zakażenia nie
zostało ustalone. Prawdopodobnie były nim
dzikie ptaki wodne, od których wirus wielo-
]<rotnie izolowan,o. W 1978 r. stwierdzono (5)
w stanie Minnesota przypadek influenzy rów-
niez u kur niosek. Czynnikiem etiologicznym
był łvirus influenzy A(Hav6 n1). W t;.rn samym
czasie terenie doszło do wv-
buchu adach indyków, gdz'le
zident serotypy ,wirusa ińtlu-
enzy A ptaków (Hav6 N1, Hav6 N2, Hav9 N2
i Hav4 Neq2), Dominującym serotypem był
Nav6 N1. W zaatakowanych stadach niosek
stl,vierćlzono osowienie, znaczny spadek nieś-
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ności i wzrost
także objawy ze u
Nie za,obserwowa e

ptaki-wodne.

kazały objawów choroby (cyt, 1),

ptakow; ale i dla ssaków. W 
-latach 1974-76 wirusy grupy PMV-5

Choroby wyrł,olywan a !)rzez paramyksowirusy
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Zdolność paramyksowirusów, iroza NDV, do
wywoływania chorób drobiu jest trudno ocenić.

nowić powazne potencjalne zagrożenie stad
hodowlanych.

Choroby wywoływarle plzez onkornawirusy

R e t i k u 1 o e n d o t e l i o z a (reticuloendothe-
lżosźs)

W 1957 r. w Kansas, R,obinson i Tweihaus
(cyt. 3) wyizolowali od indyków czynnik wiru-
sowy, który powodował białaczkopodobne zmia-
ny. Doświadczalnie chorobę przeniesiono na

a-
3)
r-
u

kurcząt, gąsiąt, bażantów, przepiórek i perli-
czek.

Wirus r teliozy (REV) powodujepowstanie, wątrobie i śledzionie oriz
w in nych z komó-rek ch. REV jest
serol białaczki, na-
tomiast wykazuje antygenowe pokrewieństwo
z wirusem nekrozy śIedziony (spleen necrosis

kaczek
V) iz
syncy-
kże, żepo pa]sażowaniu na hodowlach fibrob].astów

cqo
O a<)

tym
kur-

uzów
now

ograniczonej ilości, tylko u tych kurcząt, które
przeżyły dłużej niż 29 dni po zakażeniu, Zabu-

wynosiła 1,7 mm. Zmiany typu zapalno-dege-
nerującego pojawiły się w warstwach komó-
rek intermedialnych i cylindrycznych rozwija-
jących się piór po 6-9 dniach od zakażeńia.
Zmiany te były wynikiem zniszczenia ko-
mórek formujących pióra wskutek replikacji
wirusa. To spostrzeżenie jest potwiórdzone
przez fakt, że patoiogiczne pióra nie pojawiły
się po zakażeniu kurcząt z dobrze już ukształ-
towanym upierzeniem (18).

Zdoiność wirusa do rozprzestrzeniania pozio-
mego została już dawno dowi
noszenie pionowe wykazano u
cząt (17). W USA wielokrot
przeciwciała pr dzikich
kaczek (cyt. 10 li reti-kuloendoteliozę , uwa-
żając za źródło Ponie-
waż wirus jest często stwierdzany w stadach
kurcząt, Smith i wsp. (17) wskazują na koniecz-

zaproponowali przystosowany przez nich od-
czyn wiązania ,dopełniacza do rozpoznawania
retikuloendoteliozy (COFAR complement
fixation avian reticuloendotheliosis).

W Polsce stwierdza się u ptaków przeciwciała
przeciw niektórym wirusom powodującym opi-
sywane choroby. Zachodzi więc konieczność
zwrócenia baczniejszej uwagi na możliwość ich
zawleczania do kraju, tym bardziej, że w kra-
jach zachodnich powodują znaczne straty gos,
podarcze.
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Aktuolne zogodnienio epizooliologii i pro{i!oktyki

są zaniedbania san.-wet. towarzyszące tworze-
niu i funkcjonowaniu dużych ferm. Znajduje
to potwierdzenie również w krajach Eunopy
Zachodniej.

W Polsce chA została stwierdzoną I}o raz
pierwszy w 1958 r. u zwierząt futerkowych
(69), a w 1959 r. - u świń (23). W pięrwszym
okresie (Iata 1958-68) choroba występowała
sporadycznie w tuczarniach świń w ząchod-
niej części kraju, w następnym zaś (lata 1969-
74) liczba przypadków wzrosła - szczególnie
tam, gdzie choroba występowała poprzednio,
a ponadto pojawiły się sporadyczne enzootie
na terenach sąsiednich (22). W ostatnich latach
chA stwierdzona jest w wieiu województwach
kraju, przy czym bliżej znany mi jest stopień
zapowietrzenia woj. olsztyńskiego (55). 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-
żych i 1 w gospodarstwie indyi,vidualnynr) i w
roku 1980 - 9 (z tego 5 w fermach dużych
i 4 w gospodarstwach indywidualnych) - ryc.
1.

Mapka (ryc. 2) prze,dstawia roz,rnieszczenie
tvch ognisk w poszczególnych latach. Wyrrika
z niej, że w woj. olsztyńskim można wyróżnić
ttzy nrikroregiony występowania choroby:
północny, środkowy i południowy. W każdym
z nich stwierdzane w kolejnych Iatach ogniska
położone były w niedalekiej o.dległofci od sie-
bie, co świadczy o prz,eżywaniu wi.rusa w po-
głowiu zwierząt tamtych ferm i pqzenoszeniu
go z jednych ferm do drugich. Analizując czas
i kolejność pojawiania się ognisk w każdym
mikroregionie można było zawsze wyróżnić
jedno lub dwa ogniska pierwotne, z których
w następnych latach powstawało kilka ognisk
wtórnych. Zasługuje również na podkreśIenie.
że wszystkie niemal ogniska stwierdzone w la-
tach 1976-79 poołżone byłv w pą§ie woje-
wództwa, w śroclku którego leży Olsztvn. Jest
to dowodetrr znacznego zapowietrzenia,śrcldko-

choroby Auieszky w kroiu-)

K]inika chotób zaP.ażnych Wydziału W€telynaryjne8o AR-T, 10-957 o1sztyn-Korto\Ą,o

W przemysłowej hodowłi rtrzody chlewnej
niektóre choroby stały się szczególnie groźne.
Należy do nich m.in. choroba Aujeszky (chA).
W ostatnich latach znaczenie tej choroby
wzrosło nie tylko u świń, ale także u innych
gatunków zwierząt domowych i dzikich. W nie-
których krajach (USA) podnięcia dotyczą za-
równo pr,osiąt, jak i świń starszych, co świad-
ezy o wzroście chorobotwórczości wirusa chA
(lB). Znaczenie chA wzrosło również w miarę
lepszego poznania i skuteczniejszego zwalcza-
nia innych chorób zakaźnych - szczególnie
pomoru świń. W USA zauważono np. że środki
san.-wet, stosowane w zwalczaniu pomoru świń
okazały się dodatkowyTn czynnikiem wpływa-
jącynr na częstość występowania chA; stwier-
dzano ją mianowicie częściej w przypadku za-
niedbań w stosowaniu tych środków (57). Wysu-
wane są ponadto poglądy, że nawet przy na-
leżytei organizacji walki z pomorem, nie są
z reguły podejmowane odpowiednie działania
w celu zwalczania chA i niedopuszczania do
jej rozprzestrzeniania się na inne terenv (58).
Podkreślał to już wcześniej Jankowski (24), a
i obecna sytuacja epizootyczna jest tego do-
wodem.

Częstość występowania chA otaz związane z
tym dalsze zjawiska epizootyczne zależą w
dużej mierze od organizacji hodowli trzody
chlewnej. Choroba ta zaczęła odgryłvać dużą
rolę w krajach Europy Wschodniej po zorgani-
zowaniu chowu przemysłowego 

- z tvlotze-
1iem dużych ferm liczących 15-36-108 .tys.świń (57). Niektórzy badacze @erbinschi, Żut-
fa, cyt. że zastępo-
wanie ala niejako
fenome chA, która
szerzy się w nich lnie do wiei-
kości ferm. Inni au Jakubik, cyt.
wg 57) twierdzą, ż tego zjawiska

" RefeJat lvy§łOszony na Konfe.rencji Nauko\/ej Z zakresu
chorób zakaźnych trz,ody cl]lewnej zorganizowmćj 24.Ix.l9B1 r.
w Lublinie prz€z sekcję Epiaotiologiczną PTNW przy współ-
pfacy z sekcją cholób zakaŻAyc}] i Inwazyjnych KNwet.
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