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zakażenie kur wirusem anemii
zakażnei (CAV)
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Summary

Chicken anemia virus infecting poultry

Chicken anemia caused by circoviruses has been a
vita| economical and sanitary problem in poultry
breeding in recent years. The aim ofthe investigation
was to establish the prevalence of CAV in breeding
flocks of meat poultry and slaughter chickens. The
examinations were done on 25 reproductive farms of
meat poultry (from 12 days to 60 weeks old) and on
39 farms of slaughter chickens aged from 3 days to
9 weeks. The preva|ence of specific CA antibodies in
sera was detected by the use of ELISA (Guildhay,
England). The resu|ts have been interpreted on the
basis of the estimated value of the coefficient s/p
ELISA.

Antibodies against CAV were found in sera of
poultry from 23 (92Vo) reproductive flocks. Serocon-
version was found in 4 (66.7 7o) out of 6 floks of
poultry aged up to 20 weeks, and in 1007o of the
flocks at production period (21-60 weeks of age).
Seroconversion was present in slaughter chickens
from 24 farms (61.5Vo), Genera|ly, the percentage of
positive results, was higher in reproductive flocks
(mean va|ue for the age groups of 87.27o and 84.5Vo)
in comparison to slaugher chickens (56.7 7o and 58,3Vo,
respectively). Moreover, the intensity of serological
responses to CAV infection represented by S/P ELISA
was higher for poultry (from 0.26 to 1.85) than in
slaughter chickens (from 0.25 to 1.25).

The poultry breeding flocks were free of clinica|
symptoms of CA before serological examinations.
However, in a|l s|aughter chicken flocks CAV sero-
logically positive symptoms of CA (anemia, atrophy
of lymphatic organs, and flock differentation) were
present from the 10-14 days. Losses in the majority
of slaughter chicken flocks ranged from 1.7SVo at the
lst week of age up to a total |37o at the 6th week
of breeding.

Anemia zakaźna kurcząt (chicken anemia - CA) stanowi
w ostatnich latach powazny problem w chowie kur. Choroba
wywoływana jest przez wirus zaliczany aktualnie do grupy
circowirusów (,25) łącznie z cirkowirusami świń (PCV-Porcine
Circo Virus) j Rapus @BFDV-Psittacine Beak-and-Feather-Di-
sease Virus). Srednica cząstek wirusowych - wirionów o typowo
sześciokątnej strukturze genomu waha się od 19 do ż5 nm
(I0, 12, 27). Wirus ten nie namnaża się na hodowlach ko-
mórkowych najczęściej uzywanych w laboratoriach wirusolo-
gicznych, co sprawia, że diagnostykazakażeń CAV jest utru-
dniona (33). Wirus CA oporny jest na działdnie czynników
fl,zycznych (nie niszczy go m,in. ogrzewanie w temp. 60'C
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przez I godz., zachowuje stabilność w środowisku kwaśnym)
oraz wiele środków dezynfekcyjnych. Natomiast jest wrażliwy
na jodofory, formalinę, 5Va roztwór podchlorynu sodu (34).

Wirus CA po raz pierwszy wyizolowany został w 1919 r.
przez Ylasa i wsp. (33) w Japonii. W latach osiemdziesiątych
anemię zakaźną diagnozowano juz u kurcząt w wielu krajach
Europy m.in, w Niemczech (4, 6, ż8), Skandynawii, gdzte
CA opisano jako ,,chorobę niebieskiego skrzydła" - blue wing
diseases (7, 8), Anglij (5, 14, 16, I'1,18), USA (ll, L5,23)
i Australii (9). W Polsce pierwsze przypadki CA opisał Sze-
leszczuk i wsp, (26),

Wirus CA tozprzestrzenia się zarówno drogą pionową, jak
i poziomą (1,1, 19, 28, 29, 3l), W zakażonych stadach kur
niosek nie obserwuje się objawów klinicznych choroby, lecz
mogą one przekazywać wirus do jaj przez około 4-6 tyg,

Największe straty na tle CA ponoszone są w stadach klrcząt
rzeźnych. Wynikają one ze zwiększonej śmiertęlności ptaków,
słabych przyrostów masy ciała otaz gorszego wskaźnika wy-
korzystania paszy. Z zakażonych jaj wykluwają się pisklęta,
u których pierwsze objawy kliniczne CA pojawiają się około
10-12 dnia życia. Ptaki są wówczas anemiczne i zahamowane
w rozwoju. W skórze, mięśniach szkieletowych oraz błonie
śluzowej żołądka gruczołowego często obserwuje się wybro-
czyny. Narządy limtatyczne (grasica, śledziona, torba Fabry-
cjusza) ulegają atrofii. We krwi chorych ptaków ma miejsce
obnizenie wskaźnika hematokrytowego nawet o 50-607a (I,
5, I2, 13,28,32). Śmiertelność znacznie wzrasta w 3-4 tyg.
odchowu. Padnięcia kurcząt zakażonych CAV sięgają nawet
do około I5-307a i są w duzej mierze wynikiem powikłań
bakteryjnych i wirusowych (E. coli, Salmonella sp., Staplq,lo-
coccus sp., wirusy - choroby Gumboro, choroby Mareka,
reticuloendotheliozy, białaczek ptasich oraz reo- i adenowi-
rusy) wskutek wywołanej CAV immunosupresji (2, 14, 2I,
22,30).

W ostatnich latach notuje się w Polsce wyraźny wzrost
zachorowań kurcząt- rzeźnych z objawami anemii, zaniku na-
rządów limfatycznych, zahamowania przyrostów masy ciała
oraz pogorszenia wskaźnika wykorzystania paszy, które wska-
ntją na etiologię wirusową.

Celem pracy było określenie rozprzestrzenlęńa zakażęń
CAV w krajowych stadach rodzicielskich kur typu mięsnego
oraz kurcząt rzeźnych.

Materiał i metody

Badaniami objęto 25 ferm reprodukcyjnych kur typu mięs-
nego (wiek 1ż dni - 60 tyg.) oraz 39 ferm kurcząt rzeźnych w
wieku od 3 dni do 9 tyg. Krew pobierano od ptaków wybranych
losowo w liczbie około 20 prób ze stada, Obecność swoistych
przeciwciał dla wirusa CA w surowicy oznaczano testem ELI-
SA (zestaw firmy Guildhay, Anglia), Interpretację wyników
oparto o wyliczony współczynnik S/P Elisa (oznaczalący in-
tensy wność odpowiedzi serologicznej la zakażenie), zgodnie
z załączoną do zestawu instrukc.|ą.
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Tab l Występowanie przeciwciał anty-CAV w stadach reprodukcyjnych kur i kurcząt tzeźnych typu mięsnego

Badane stada Wiek ptakóW
Liczba stad:

Odsetek wyników
dodatnich: Współczynnik S/P ELISA

(zakres wartości dodatnich)

badanych serologicznie dodatnich w kierunku CAY (Vo) średnio zakes

Kury reprodukcyjne
typu nlęsnego

1.5-20 tyg, 6 4 (66;7) 87.2 68,7-100,0 0,3ż_1,28

21-60 tyg 9 19 (100,0) 84,5 67,0-100,0 0,26_1,85

Kurczętr rzeźne
3-14 dni l6 10 (62,5) 56,7 30,0_100,0 0.ż7_1,ż5

3_9 tyg ż3 l4 (60,9) 58,3 6,7_100,0 o.ż6_I.25

Wyniki i omówienie

Wyniki badań serologicznych stad kur i kurcząt rzęźnych

podano w tab. l eciw ano

W Surowicy kur Z Ż3 , co

stanowiło 927o, pod od-

chowu, tj. rlo 20 tyg. życia wyniki serologicznie dodatnie

odnotowano w 4 stadach (66,7 Vo), zaś w okresie produkcyjnym
(2I-60 tyg. życia) we wszystkich badanych stadach. Z kolei

u kurcząt rzeźnych obecność przeciwciał anty-CAV stwier-

dzono w 24 fermach (61,5Vo). Generalnie odsetek wyników
atnic CAV
kur grup
St u nych

tował się na niższym poziomie (oclpowiednio 56,17c i 58,3Vo),

Również intensywność odpowiedzi serologicznej na zakażenie

wirusem CAV wyrażona współczynnikiem S/P ELISA była

wy zsza u kur (0,26 do 1,85), w porównaniu do kurcząt rzęźny ch

(0,25 do 1,25),
Na badanych 25 stad tylko w 2 stadach reprodukcyjnych

kur, w wieku 1,5-5 tygodni życia nie wykazano w surowlcy

obecności przeciwciał ferm kur-

cząI tzeźnych serolog CAV - 6

stanowiły pisklęta i ku ozostałych

7 fermach ptaki były feproduk-

cyjnych kur w oklesie poprzedzającym badania nie stwier-

dzano objawów klinicznych wskazujących na CA, Natomiast

we Wszystkich staclach kurcząt rzeŹnych, sęrologicznie do-

clatnich w kierunku CAV, notowano począwszy od 10-14

dnia objawy choro i anemii, atrofii
limfatycznych oraz ię stada. Zejścta

w większości ferm ch kształtowały

nicach od 1,15Vc w 1 tyg. życia do ogółem I3Vo w 6 tyg,

produkcyjnych kur typu mięsnego oraz pochodzących od nich

kurcząt rzeźnych. Minta i wsp. (20) podają również, że roz-

Można zatem stwieldzić, że sytuacja epizootyczna w Polsce

w zakresie występowania zakażeń CAV jest podobna jak w

innych klajach (3, 15, I1, 23), McNulty i Connor (18) oraz

Yuasa i wsp. (31) podają także o wykryciu obecności prze-

ciwciał anty-CAV w surowicy kurcząt SPF (specitic pathogen

free).

Prezentowane wyniki badań własnych, jak też Minty i wsp,

(20) wskazują na konieczność uwzględnienia w krajowym

pro gramie immunoprofilaktyki chorób wirusowych szczepteń

przeciwko CA,
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