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Summary

Chicken anemia virus infecting poultry

Chicken anemia caused by circoviruses has been a
vital economical and sanitary problem in poultry
breeding in recent years. The aim of the 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 prevalence of specific CA antibodies in
sera was detected by the use of ELISA (Guildhay,
England). The results 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 (92%) reproductive flocks. Serocon-
version was found in 4 (66.7%) out of 6 floks of
poultry aged up to 20 weeks, and in 100% of the
flocks at production period (21-60 weeks of age).
Seroconversion was present in slaughter chickens
from 24 farms (61.5%). Generally, the percentage of
positive results, was higher in reproductive flocks
(mean value for the age groups of 87.2% and 84.5%)
in comparison to slaugher chickens (56.7% and 58.3%,
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 clinical
symptoms of CA before serological examinations.
However, in all slaughter 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 1.75% at the
1st week of age up to a total 13% at the 6th week
of breeding.

Anemia zakaZna kurczat (chicken anemia — CA) stanowi
w ostatnich latach powazny problem w chowie kur. Choroba
wywolywana jest przez wirus zaliczany aktualnie do grupy
circowiruséw (25) tacznie z cirkowirusami §win (PCV-Porcine
Circo Virus) i papug (PBFDV-Psittacine Beak-and-Feather-Di-
sease Virus). Srednica czastek wirusowych — wirionéw o typowo
szeSciokatnej strukturze genomu waha sie od 19 do 25 nm
(10, 12, 27). Wirus ten nie namnaza si¢ na hodowlach ko-
moérkowych najczesciej uzywanych w laboratoriach wirusolo-
gicznych, co sprawia, ze diagnostyka zakazeri CAV jest utru-
dniona (33). Wirus CA oporny jest na dziatanie czynnikéw
fizycznych (nie niszczy go m.in. ogrzewanie w temp. 60°C

przez 1 godz., zachowuje stabilno$é w Srodowisku kwasnym)
oraz wiele srodkéw dezynfekcyjnych. Natomiast jest wrazliwy
na jodofory, formaling, 3% roztw6r podchlorynu sodu (34).

Wirus CA po raz pierwszy wyizolowany zostal w 1979 r.
przez Yuasa i wsp. (33) w Japonii. W latach osiemdziesiatych
anemi¢ zakaZna diagnozowano juz u kurczat w wielu krajach
Europy m.in. w Niemczech (4, 6, 28), Skandynawii, gdzie
CA opisano jako ,,chorobe nicbieskiego skrzydta” — blue wing
diseases (7, 8), Anglii (5, 14, 16, 17, 18), USA (11, 15, 23)
i Australii (9). W Polsce pierwsze przypadki CA opisal Sze-
leszczuk 1 wsp. (26).

Wirus CA rozprzestrzenia si¢ zaréwno droga pionowa, jak
i pozioma (1, 7, 19, 28, 29, 31). W zakazonych stadach kur
niosek nie obserwuje si¢ objawéw klinicznych choroby, lecz
moga one przekazywac wirus do jaj przez okoto 4-6 tyg.

Najwigksze straty na tle CA ponoszone sg w stadach kurczat
rzeznych. Wynikaja one ze zwigkszonej Smiertelnosci ptakow,
stabych przyrostéw masy ciala oraz gorszego wskaznika wy-
korzystania paszy. Z zakazonych jaj wykluwaja si¢ piskleta,
u ktérych pierwsze objawy kliniczne CA pojawiaja si¢ okoto
10-12 dnia zycia. Ptaki sa wéwczas anemiczne i zahamowane
w rozwoju. W skérze, migéniach szkieletowych oraz blonie
§luzowej zotadka gruczotowego czgsto obserwuje si¢ wybro-
czyny. Narzady limfatyczne (grasica, §ledziona, torba Fabry-
cjusza) ulegaja atrofii. We krwi chorych ptakéw ma miejsce
obnizenie wskaZnika hematokrytowego nawet o 50-60% (I,
5, 12, 13, 28, 32). Smiertelno$é znacznie wzrasta w 3—4 tyg.
odchowu. Padniecia kurczat zakazonych CAV siggaja nawet
do okoto 15-30% 1 sa w duzej mierze wynikiem powiklaii
bakteryjnych i wirusowych (E. coli, Salmonella sp., Staphylo-
coccus sp., wirusy — choroby Gumboro, choroby Mareka,
reticuloendotheliozy, biataczek ptasich oraz reo- i adenowi-
rusy) wskutek wywotanej CAV immunosupresji (2, 14, 21,
22, 30).

W ostatnich latach notuje si¢ w Polsce wyrazny wzrost
zachorowan kurczat rzeZnych z objawami anemii, zaniku na-
rzaddw limfatycznych, zahamowania przyrostéw masy ciata
oraz pogorszenia wskaznika wykorzystania paszy, ktére wska-
zuja na etiologi¢ wirusowa.

Celem pracy bylo okreslenie rozprzestrzenienia zakazefi
CAV w krajowych stadach rodzicielskich kur typu migsnego
oraz kurczat rzeZnych.

Material i metody

Badaniami objeto 25 ferm reprodukcyjnych kur typu migs-
nego (wiek 12 dni — 60 tyg.) oraz 39 ferm kurczat rzeZnych w
wieku od 3 dni do 9 tyg. Krew pobierano od ptakéw wybranych
losowo w liczbie okoto 20 préb ze stada. Obecnosé swoistych
przeciwciat dla wirusa CA w surowicy oznaczano testem ELI-
SA (zestaw firmy Guildhay, Anglia). Interpretacje wynikéw
oparto o wyliczony wsp6tczynnik S/P Elisa (oznaczajacy in-
tensywno$¢ odpowiedzi serologicznej na zakazenie), zgodnie
z zalaczona do zestawu instrukcja.
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Tab. 1. Wystgpowanie przeciwcial anty-CAV w stadach reprodukcyjnych kur i kurczat rzeZznych typu migsnego

Liczba stad: Odsetek wynikéw ) )
Badane stada Wiek ptakow ‘ dodatnich: Wsp olczynmlf _S/P ELI‘.SA
(zakres wartoéci dodatnich)
badanych| serologicznie dodatnich w kierunku CAV (%) | s$rednio zakres

Kury reprodukcyjne | 1520 tyg. 6 4 (66.7) 87.2 |68,7-100,0 0,32-1,28

typu migsnego 21-60 tyg. 19 19 (100,0) 84,5 |67,0-100,0 0,26-1,85

3-14 dni 16 10 (62,5) 56,7 |30,0-100,0 0,27-1,25

Kurczeta rzeZne -
3-9 tyg 23 14 (60,9) 58,3 | 6,7-100,0 0.26-1.25

Wyniki i oméwienie

Wyniki badari serologicznych stad kur 1 kurczat rzeznych
podano w tab. 1. Obecnos¢ przeciwcial anty-CAV wykazano
w surowicy kur pochodzacych z 23 stad reprodukeyjnych, co
stanowilo 92%. Nalezy jednak podkresli¢, ze w okresie od-
chowu, tj. do 20 tyg. zycia wyniki serologicznie dodatnie
odnotowano w 4 stadach (66,7%), za$§ w okresie produkcyjnym
(21-60 tyg. zycia) we wszystkich badanych stadach. Z kolei
u kurczat rzeznych obecnos¢ przeciwciat anty-CAV stwier-
dzono w 24 fermach (61,5%). Generalnie odsetek wynikéw
serologicznie dodatnich w kierunku CAV byt wyzszy w stadach
reprodukeyjnych kur ($rednio dla grup wiekowych 87.2% i
84.5%). Natomiast v kurczat rzeznych wskaznik ten ksztal-
towat sie na nizszym poziomie (odpowiednio 56,7% 1 58,3%).
Réwniez intensywnosé odpowiedzi serologicznej na zakazenie
wirusem CAV wyrazona wspolczynnikiem S/P ELISA byla
wyzsza u kur (0,26 do 1,85), w poréwnaniu do kurczat rzeznych
(0,25 do 1,25).

Na badanych 25 stad tylko w 2 stadach reprodukcyjnych
kur, w wieku 1,5-5 tygodni zycia nie wykazano w surowicy
obecnosci przeciwciat anty-CAV. Natomiast na 15 ferm kur-
czal rzeznych serologicznie ujemnych w kierunku CAV — 6
stanowity piskleta i kurczeta do 2 lyg. zycia. zas w pozostatych
7 fermach ptaki byty w wieku 3-9 tyg. W stadach reproduk-
cyjnych kur w okresie poprzedzajacym badania nie stwier-
dzano objaw6w klinicznych wskazujacych na CA. Natomiast
we wszystkich stadach kurczat rzeZnych, serologicznie do-
datnich w kierunku CAV, notowano poczawszy od 10-14
dnia objawy chorobowe w postaci anemii, atrofii narzgdow
limfatycznych oraz réznicowanie si¢ stada. Zejscia $miertelne
w wiekszosci ferm kurczat rzeznych ksztattowaly si¢ w gra-
nicach od 1,75% w 1 tyg. zycia do ogétem 13% w 6 tyg.
odchowu. W pozostatych stadach kurczat rzeZnych, serologi-
cznie ujemnych w kierunku CAV, stwierdzano najczescie]
objawy zespolu uposledzonego wehtaniania (5 stad), zas w
3 stadach zdiagnozowano postac trzewng choroby Mareka.

Wyniki przeprowadzonych badan serologicznych wskazuja
na szerokie rozprzestrzenienic zakazen wirusem CA stad re-
produkcyjnych kur typu migsnego oraz pochodzacych od nich
kurczat rzeznych. Minta i wsp. (20) podaja réwniez, ze 10Z-
przestrzenienie wirusa CA osiagnelo zasieg ogdlnokrajowy.
Wykazali oni wysoki stopien zakazenia zarowno ferm kurczat
rzeznych (66.6% ferm kurczat 2-3 tyg. oraz 100,0% stad 4-9
tyg.), jak tez stad reprodukeyjnych kur typu migsnego (71.4%
w okresie odchowu oraz 100.0% w okresie produkcyjnym).
Mozna zatem stwierdzié, ze sytuacja epizootyczna w Polsce
w zakresie wystgpowania zakazeii CAV jest podobna jak w
innych krajach (3, 15, 17, 23). McNulty 1 Connor (18) oraz
Yuasa i wsp. (31) podaja takze o wykryciu obecnosci prze-
ciwciat anty-CAV w surowicy kurczat SPF (spécific pathogen
free).

Prezentowane wyniki badafi wlasnych, jak tez Minty i wsp.
(20) wskazuja na koniecznos¢ uwzglednienia w krajowym
programie immunoprofilaktyki choréb wirusowych szczepien
przeciwko CA.
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