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Zakładu Chorób Drobiu tiologii SGGW ob-

serwowano liczne przypadki chorobowe, w przebiegu, których

wić przegląd piśmiennictwa światowego poświęconego temu

zagadnieniu, z nadzieją, ze ułatwi to praktyczną diagnostykę

róznicową.
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Tab 1 Taksonomia przedstawicieli rodzaju Enteroyirus izolowanych od kur (wg Shirai i wsp - 35)

Typ Gatunek Podtyp Izolat
Wywoływane

zmiany chorobowe

Enterov)irLls ptas:l
(Avian Enterovirus

typ 1

type 1)

Wirus zakaźnego zapalenia mózgu
i rdzenia kręgowego kurcząt (AE) Roeckla; Calnek l l43 szczepionkowy

Zapalenie mózgu i rdzenia
kręgowego kurcząt

Entero\NirLls plasi
(Avian Enterovirus

Lyp 2

type 2)
Wirus zapalenia nerek ptaków (ANV)

Podtyp l G-4260: IR-N; Zapalenie nerek
zahamowanie wzrostu

Podtyp 2 M-6 M-8 Zapalenie nerek
zahamowanie wzrostu

Enlerov:irus ptasi
(Avian Enterovirus

typ 3

type 3)
Wirus zakaźnej neltopatii piskląt WG-3; WC-4; WG-5

Zakaźna nefropatia piskląt
(Baby Chick Nephropathy)

i niskie pH. Jest natomiast labilny w odniesieniu do temperatury
i częściowo stabilny w obecności MgClz, Replikacja wirusa
odbywa się w cytopla7,mie. Brak stabilności cząstek zarazka
w CsCl uniemożliwia określenie gęstości wirionu (44). Dane
piśmiennictwa wskazują, że izolaty wirusa ANV z Japonii i
Europy są zbliźone (7 , 9, 20).

Wirus najlepiej namnaża się w hodowli nerki ktlty (42,
44). Obserwowany efekt cytopatyczny w postaci charaktery-
stycznego zaokrąglenia komórek jest widoczny jń po 24
godzinach ocl zakażenia (13). Stwierdz,ono, że wirus ten nie
namnaza się w hodowli fibroblastów i nerki zalodka kaczego,
jak również w hodowlach ciągłych linii komórkowych - Hela,
Vero, MDBK, P-15 i MDCK (44). Imada i wsp. (l l) zbadali
szczegółowo namnażanie się wirusa AN na zarodkach kurzych.
Ze względu na mozliwy, hamujący wpływ przeciwciał mat-
czynych nalezy uzywaĆ tylko zarodków z wolnych od zaka-
żenia tyln wirusem stad SPF, co jeszcze kilka lat temu było
stosunkowo trudne, bowiem nawet te elitarne stada były w
dość duzym stopniu zainfekowane (2l ). Po zakazeniu na błonę
kosmówkowo-omoczniową stwierdza się jedynie zmiany histo-
patologiczne (śródmiąższowe zapalenie nerek), B ardziej wyr aźne
zmiany stwięrdza się po zakażęilu 6 dniowych zarodków
kurzych do woreczka zółtkowego. Zakażone tą drogą embriony
są obrzęknięte, przekr-wione, obserwuje się również liczne
wybroczyny (zmiany takie stwierdza się u zarodków w 3-6
dniu po zakażeniu), Zarodki zamarłe między 7 a l 1 dniem
po infekcji są silnie zahamowane w rozwoju (1 1). Jest inte-
resujące, żę zarodki, które przeżyły zakażenie i wylęgły się
posiadały w 36 dniu specyficzne przeciwciała (1l). Zdaniem
Takase i wsp. (42) mianowarrie wirusa AN może być doko-
nywanę w hodowli komórek nerki zarodka kurzego lub al-
ternatywnie prz,y użyciu zakażolych do woreczka zółtkowego
embrionów kurzych.

Mimo, że w dostępnym piśnriennictwie mozna znaleźć pew-
ne informacje na temat występowan ia zakazeń ANV w świecie,
to jednak brakjest szczegółowych danych o rozprzestrzenieniu
infekcji i stratach, jakie ona powoduje (9, 14, 15,26,4I).
Interesujące dane dotyczące obecności przeciwciał przeciwko
ANV u kur w Japonii przedstawili Imada i wsp, (14). Autorzy
ci nie stwierdzali specyficznych przeciwciał w surowicaoh
pobranych w latach 191ż i I913, Już jednak w surowicach z
lat 19'15-1918 od 35Vo do 62Vo z 42 badanych stad niosek i
broj lerów p osi adało specy ficzne przęciw ciała, Nie stwierdzo-
no, aby kierunek użytkowania miał wpływ na częstość wy-
stępowania tych przeciwclał. Zdaniem cytowanych autorów,

zakażęnję ANV jest szeroko rozptzęstrzęnibne w Japonii. Po-

dobnie uwazają Connor i wsp. (5) w odniesieniu do Północnej
Ir]andii, Autorzy ci badali stada kur i indyków, stwierdzając

Znacznę rozprzestrzęnienie infekcji. Występow anię zakaŻeń
ANV stwierdzono również w USA i Wielkiej Brytanii (15,26).

Na zakazenie wirusem wywołującvm zapa7enie nerek w
warunkach naturalnych są wrazliwe tylko kury i indyki (5,

14), Próby eksperymentalnego zakażenia innych gatunków
zwięrząt nie powiodły się (44). Kury w każdym wieku są
wrażliwe na zakażelie wirusem ANV, choć jak się powszech-
nie przyjmuie najwrażliwsze na infekcję są jednodniowe pisklęta.
Z wiekiem wraźliwość na zakażęnię tym wirusem gwałtownie
spada (12). Patogenność ANV jest różna i za)ężna nie tylko
od typu (33), ale również od rodzaju izolatu (32), Zakażenie
ANV rozprzestrzenia się na drodze kontaktu bezpośredniego lub
pośredniego. Pionowa droga zakażenia nie została w pełni prze-
konywujący sposób wykazana w warunkach eksperymentalnych
(10) choć jest wiele obserwacji praktycznyclr wskazujących, że
moze ona mieć miejsce (5), Dowodem potwierdzającym pionową
drogę zakażenia jest między innymi izolacja wirusa od za-
marłych zarodków (38).

Objawy kliniczne związane z zakażenlem ANV są bardzo
zróznicowan e, znaczna część zakażeń pr zebiega s ubklinicznie,
w części przypadków stwierdza się przejściowe zmiany, a

stosunkowo niewielki odsetek zakażęń przebiega jako tak zwa-
ny zespół karłowacenia - Runting Syndrome (6, 8, l5, 19,

20, 34). W badaniach eksperymentalnych wykazano, żę zdę-
cydowany wpływ na kliniczny przebieg zakażenia ANV mają
czynniki immunosupresyjne. Obserwacje Naruty i wsp. (22)

wykazały, że w grupie kurcząt, którym podano domięśniowo
cyklofosamid (CY) w 1 dniu życia t zakażano wirusem ANV
w 7 dniu, objawy były znacznie silniej v,yrazone niż w grupie
nie otrzymującej immunosupresora. W porównawczych ba-
daniach poziom kwasu nroczowego w surowicy (wykładnik
uszkodzenia nerek); w grupie zakażone1 i traktowanej CY był
trzykrotnie wyższy niżu zakażonych kurcząt, które nie otrzy-
mały immunosupresora, a dziewięciokrotnię wyzszy w po-
równaniu z grLlpą kontrolną, Cytowani autorzy stwierdzili, że

poziom kwasu moczowego w surowicy był dodatnio skore-
lowany z obecnością ANV w komórkach nabłonkowych nęrek.
Podanie CY prowadzi również do obniżenia poziomu odpo-
wiedzi immunologicznej przeciwko ANV (obniżenie liczby
komórek zawierających IgG i IgM oraz obnizenie poziomu
przeciwciał surowi czych), Wpływ równoczęsne ga zakażenla
wirusem AN i wirusem choroby Gumboro (IBD) zbadali na-

ukowcy z japońskiego Instytutu ZdrowiaZwterząt (25), Autorzy
ci stwierdzili, że równoczesne zakażęnie tymi wirusami prowadzi
do znacznego nasilenia objawów chorobowych. Równocześnie
dochodzi do znacznego wzrostu poziomu kwasu moczowego,
którego koncentracja jest statystycznie istotnie wyższa u pta-

ków zakażonych ANV i IBD niz u zainf'ekowanych tylko
ANV. Wyrazem immunosupresyjnego działania wirusa cho-
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roby Gumboro była bardzo słaba odpowiedź serologiczna na
zakażenie wirusem zapalenia nerek oraz obniżenie się liczby
komórek zawierających IgG i IgM w nerkach i śledzionie
(25), Jest natomiast interesujące, że Shirai i wsp. (34) nie
stwierdzali po równoczesnym zakażeniu piskląt SPF wirusami
AN (izolaty IR-N i G 4250) i reowirusem ptasim (izolat IR-R)
sumowania się negatywnego działania tych patogenów.

Interesujące z praktycznego punktu widzenia są wyniki ba-

dań wykonanych w Instytucie w Houghton w Anglii. Pracujący
tu Reece i wsp. (28) szczegółowo przebadali wpływ jaki
wywierają: rasa kur, skład diety i warunki utrzymania na

przebieg zakażenia ANV. Autorzy ct w warunkach ekspery-
mentalnych stwierdzili, ze pisklęta rasy Sussex były bardziej
wrazliwe na infekcję niz ptaki rasy RIR. Po doświadczalnym
zakażeniu śmiertelność była wyższa u osobników żywionych
mieszanką dla brojlerów (typu Starter). Padnięcia były również
większe u ptaków, które poddano działaniu stresu zimna.
Zdaniem tych badaczy droga zakażenia nie ma wpływu na
wysokość upadków w przebiegu sztucznej infekcji standarto-
wym izolatem G4260 wirusa AN,

U doświadczalnie zakazonych jednodniowych piskląt wirus
był obecny w nerkach, jelicie czczym i prostym przez pierwsze
l0 dni po infekcji (16). Imada i wsp. (l2) oraz Decaesstecker
i wsp, (8) sugerują, ze jelito cienkie jest jednym z pierwszych
miejsc namnazania się ANV, natomiast Narita i wsp. (23)

uważają, że rniejscem tym moze być również układ oddecho-
rł,y. W teście immunofluorescencyjnym antygen wirusowy
był stwierdzany głównie w nabłonku kanalików nerkowych.
Wirusa nie izo]owano natomiast zmózgu i tchawicy. W praktyce

jest bardzo wysoki (powyżej 100 mg/dl), Zdaniem Reece'a i
wsp. (28) mniej lub bardziej wyrażone objawy skazy mocza-
nowej mogą występować u blisko J3Vo zakażonych wrazliwych
i nie posiadających przeciwciał matczynych piskląt. Po 14

dniach od zakażenja dochodzi do istotnego obnizenia masy
ciała (13, 28). Wzrasta również poziom kwasu moczowego
w surowicy, jego zawartość jest od 6 do I0 razy wyższa w
porównaniu z nolTną (5,I-I4,4 mg/dl). Narita i wsp, (24)

stwierdzili, żepoziom kwasu moczowego w surowicy u kurcząt
zakażonych wirusem AN jest dodatnio skorelowany ze stop-

Ryc 2. W stadach, które przechorowały zapalenie nerek stwierdza się

zróżnicowanie wzrostu ptaków

niem martwicy komórek nabłonkowych nerek. nie jest nato-
miast powiązany z mianem wirusa w nerkach (31), W przebiegu
zakażęń spontanicznych podobnie jak przy innych nefropatiach
stwierdza się zwiększone pragnienie ptaków (ryc. 1). Wystę-
puje także zróżnicowanie wzrost1,l (ryc, 2), Pojawia się wod-
nista biegunka z białymi pasmami moczanów. Obniza się

spożycie karmy i obniżają się przyrosty. Padnięcia w przebiegu
zakażenia ANV nie są wysokie i wynoszą od 0,5 do 5%, przy
dołączeniu się powikłań (często choroba Gumboro i kolibak-
terioza) straty mogą sięgać 15-20Vo (ż8). Po kilkudniowym
okresie trwania padnięć obserwuje się powrót do normy" Za-
równo po sztucznej infekcji jak i w trakcie zakażenia natu-

ralnego uchwytne makroskopowo zmiany sekcyjne lokalizują
się w nerkach. Po zakażęniu eksperymentalnym obserwowano
mniej lub silniej wyrażone odbarwienie nerek między 5 a L4

dniem po infekcji. We wczesnym okesie trwania zakażęnia
stwierdza się początkowo mniej lub bardziej wyrażony obrzękRyc l Jednym.z kliniczlych obiawów us_zkodzenia nerek- j"rt zwiększone pragnrenle

stwierdza się. że w c

dotyczy blisko 100%

rowania wirusowego
mowanie wzrostu kurc

Ryc. 3 Zmiany w nerkach w przebiegu AN
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i przekrwienie narządu (ryc, 3). Występują również cechy globuliny w śledzionie (23). Ctekawą zmianą mikroskopową
zwyrodnienia tłuszczowego. W miarę trwania zakażenia ob- opisaną ty|ko przez Naritę i wsp, (23) jest stwierdzane u

serwuje się, zażólcenie, powiększenię i kruchość nerek, Mo- części zakażonych, donosowo i do worka spojówkowego, pis-

czowody są w różnym stopniu wypełnione złogami soli kwasu kląt zmiany zapalne w płucach, Ogniska bronchopneumonii

moczowego. W części przypadków stwierdza się trzewną i stwierdzano u ptaków badanych w 5 dniu po zakazeniu. Au-
stawową postać skazy moczanowej (l9, 30, 31). W dostępnym torom tym nie udało się jednak potwierdziĆ obecnoŚci sPe-

piśmiennictwie nię znaleziono opisu przebiegu ANV u indyków. cyficznej immunofluorescencji wirusowej w płucach.

Zasady róznicowej diagnostyki histopatologicznej chorób Do izolacji wirusa używa się nerek lub wymazów z kloaki,

nerek u ptaków przedstawił Siller (36). W warunkach krajo- Supernatantem zawiesiny sporządzonej zroztafiych nerekpo
wych nąbardziej dostępną metodą diagnostyczną jest badanie trzykrotnym zamrożeniu i rozmnoŻeniu i odwirowaniu resztek

histopatologiczne. Szczegółowy opis zmian histopatologicz- komórkowych zakaża się hodowle komórkowe lub 6 dniowe

nych w przebiegu zakażenja wirusem ANV przedstawili mię- zarodki kurze. Jak wspomniano wczeŚniej konieczne jest uŻY-

diy innymi Maęda i wsp. (18), Narita i wsp. (23) oraz Shirai cie embrionów SPF. Cęlem dalszego róŻnicowania izolatów

i wsp, (3 1). Autorzy ci stwierdzili, że l zakażonych ekspery- możliwe jest zakażenie 1 dniowych piskląt u którYch zmianY

mentalniekurczątzmianypoczątkowomającharakterdegeneracji zapalne w nerkach występująpo 5-7 dniach od eksPerYmentalnej

komórek nabłonka proksymalnej części kanalika krętego, obser- infekcji (44), ftak, które przechorowałY zakaŻęnię Posiadają w

wuje się równiez nacieczenia granulocytów. W zwyrodniałych surowicy przeciwciała neutralizujące, których Poziom można

komórkach nabłonka występują wewnątrzcytoplazmatyczne, mierzyć w teście SN lub przy zastosowaniu poŚredniej immu-

róznej wielkości kwasochłonne ziarnistości. Zmianom tym nofluorescencji. Szczegółowe badania Shirai i wsp. (3 1) wY-

towarzyszą śródmiąższowe nacięki komórkowe i niewielkie kazaly, ze pierwsze przeciwctała Pojawiają się około 4 dnia

zmiany fibrotyczne. W późniejszym okresie trwania zakażenia po sztucznym zakaŻeniu. Srednie geometr}czne miano Prze-
(2I-28 dzień) tworzą się grudki limfatyczne, W zmienionych ciwciał, mierzonych w teŚcie poŚredniej immunofluorescencji.

komórkach cząstki wirusowe moga być wykazane zapomocą wynosiło w 6, 8, 1,0, 12 i l4 dniu odPowiednio 2],5;14,1;
mikroskopu elektronowego lub immunofluorescencji. Szcze- 256,0; 413,8 i 819,9, Poziom Przeclwciał neutralizującYch

gółową patogęnezę dyslunkcji nerek po doświadczalnyfi za- był skorelowany zpoz1,omem przeciwciał immunofluorescen-

kazeniu ANV zawiera między innymi praca Narity i wsp, cyjnych, Średnie geometryczne miano seroneutralizyn wyno-

(24). Badania histclchemiczne wykazały, że replikacja wirusa siło 928,5 w 8 i 16 982,4 w 14 dniu Po eksPerYmentalnYm

AN stymuluje proliferację komórek produkujących immuno- zakażeritl. W diagnozie róznicowej ANV należY obok innYch

Tab 2 Ogólne załoźęnia terapii stanów patologioznych układu moczowego u ptaków

Grupa Nazwa preparatu Dawkowanie stosowanie Uwagi

Diuretica

Diurevet
zawiera uropolinę

0,5-1,0 g na l litr wody Przez 3-'7 dni Nie stosować z sufonamidamt

Natrium bicarbonicum 0,jlła Przez 1-5 dni Nie stosować u indyków

Acidum acetylosalicylicum 0,0Iło Przez I-T dni
Woda o temp. 30-40'C

Stosować przy przeziębieniu

Melasa 0,1-27o roztwory wodne Przez 3-'I dtli
Uderzeniowo 600 ml melasy

na ż4 |itry wody przez 4 godziny

Kalium jodatum 0,16 9l l ciepłej wody Ptzez 1-3 dai Stosować u indyków.
Woda o temp 30-40"C

DWuchronian potasu 0,025Vo Przez I-'7 dni

Glucosum 27o Przez 1-3 dni

Species diureticae

Urogran 100 g na 700 litrów wody
Podawać
przez 3 godz\ny

2-3 razy na dobę
przez 3-10 dni

Działanie wspomagająceUrosan; ziele skrzypu,
połonicznika, pokrzywy, liść
brzozy, liść mącznicy, korzeń
lubczyka

l litr naparu z około 4 łyżek
stołowych ziół rozcieńczyć
w 5-10 litrach wody

Desinficięntia urinaria Metbylenum coeruleum l g na l00 litrów Przez 3-IO dń Dzienna dawka wynosi l mg na
kg c,c,

Chemoterapeutl ca

AmoxycyIlinum 50-100 mg/kg c.c Przez 5-'7 dni

Doxycyclinum 20-50 mg/kg c.c. Ptzez 5-1 dni

Erl.throlnycin um 1,5-3,0/1 l wody Przez 5-7 dnt

Antiuńtica

Acida

Allopurinol 35 mg/kg c.c 4 razy dzlennie

Praktycznie: 100 mg (1 tab.) na

10 ml z tego l kropla do dzioba
lub 20 kropli na 30 ml wody do
picia dla papużki falistej

Acidum ascorbicum 1,0 na 2,5-5 I wody Przez 3-'7 dni
ZaWasza mocz. Roztwory
spotządzać bezpośrednio przed
podaniem

Vitamina
Vitaminum A 15-20 tys. j.m na kg karmy Przez 3-5 dli

vitaminum Blz l mcg/kg c,c. Przez 7 dni
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stanów patologicznych brać pod szczególną uwagę infekcję nefro-

patogennymi szczepami wirusa zakaźnego zapalenia oskrzeli (1,

ż, 4, ż1 , 37); zespół zakaźnego zahamowania wzrostu (43);

zbyt dużą zawartośó wapnia w diecie, przebiałczenie paszy,

czy niedobór witaminy A (3,29). W krajowym piśmiennictwie
brak jest aktualnie bardziej szczegółowych intbrmacji na temat

częstości występowania nefropatogennych szczep1w wirusa

IB. W diagnozie róznicowej należy mieć również na uwadze,

że zakażenla tymi wirusami mogą występowaó jednocześnie,

Kliniczną diagnostykę różnicową najwazniejszych nefropatii wy-

stępujących u drobiu przedstawiono we wcześniejszym opraco-

waniu (40).
Leczenie zakażęń ANV nie jest opracowane. W terapii

objawowej najistotniejsze znaczenie lna poprawa warunków

środowiskowych. Poprawa wentylacji i podniesienie tempe-

ratury ma na celu ograniczenie nęgatywnego wpływu zawil-
gocenia ściółki, W terapii wspomagającej zalecane jest użycie
środków moczopęrlnych, odkażających układ wydalniczy, uzu-

pełniających niedobory elektrolitów i podnoszących odporność

organizmu. Zestawienie najczęściej stosowanych środków przed-

stawiono w tab, 2. Przy wtórnych powikłaniach bakteryjnych

konieczne jest podanie antybiotyków. Najbardziej wskazane

są amoksycylina, doksycyklina i erytromycyna. Zasady immu-

noprofilaktyki swoistej wirusowego zapalenia nerek ptaków

nie są opracowane, choć jak sugerują Reece i wsp. (28) w
oclporności na zakażenie ważną rolę odgrywają przeciwciała
matcZyne.
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