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Nowe dane nt. roli adenowirusow w patologii drobiu
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New data concerning the significance of adenovirus in poultry pathogenicity

Summary

Avian adenoviruses (Aviadenovirus) belong to three groups. Group I contains five aviadenovirus species
(A-E) with twelve serotypes isolated from fowls as well as duck adenovirus, pigeon adenovirus and turkey
adenovirus. Group I of aviadenovirus plays no major role in mixed infections, although FadV-4 strains cause

a dangerous disease in chickens -

hydropericardium-hepatitis syndrome.

Group II of the aviadenovirus includes the hemorrhagic enteritis virus of turkeys, marble spleen disease
virus of pheasants and the splenomegaly adenovirus of chickens. In fact, the adenoviruses of this group are
included in the Siadenovirus genus because the techniques of molecular hybridizations and DNA sequencing
have indicated that there is a gene coding for sialidaze in their genome. The egg drop syndrome virus however,
belongs to group III. Atadenovirus has been proposed as a name for this group of aviadenoviruses as it reflects
the high adenine-thymidine (AT) content in their genome.

The significance of adenovirus in pathology within poultry is constantly increasing.
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Zakazenia adenowirusowe sa szeroko rozpowszech-
nione wsrod ptakow. Wirusy te sa jednak na ogét mato
chorobotwoércze 1 powoduja czgsto zakazenia bez-
objawowe, chociaz w przypadkach obnizenia odpor-
nosci ich znaczenie chorobotworcze ro$nie — odgry-
waja duza rolg¢ w zakazeniach mieszanych. Niektore
adenowirusy, jak np. wirus krwotocznego zapalenia
jelit indykow czy wirus syndromu spadku nie$nosci,
sq pierwotnymi czynnikami patogennymi.

Adenowirusy wyizolowano na poczatku lat 50.
z usunigtych operacyjnie migdatkéw u dzieci, stad naz-
wa adenowirus (adenoides — tkanka gruczotowa, lim-
fatyczna) (8) W nastepnych latach wyosobniono sze-
reg szczepow adenowirusoOw od ssakow 1 ptakow.
W 1975 roku Migdzynarodowy Komitet Toksonomii
Wirus6w podzielit rodzing Adenoviridae na dwa ro-
dzaje Mastadenovirus (adenowirusy ssakow) z ade-
nowirusem cztowieka typ 2 jako typowym gatunkiem
1 Aviadenovirus (adenowirusy ptakow) z wirusem
CELO (Chicken Embryo Lethal Orphan) jako typo-
wym przedstawicielem (21).

Adenowirusy posiadaja w genomie dwupasmowy
DNA. Dwudziesto$cienny kapsyd bez otoczki sktada
si¢ z 252 kapsomerow — 240 niewierzchotkowych (hek-
sony) i 12 wierzchotkowych (pentony). Penton sktada
si¢ z podstawy 1 wtokna pojedynczego (adenowirusy
ssakow) lub podwojnego (adenowirusy ptakow). Wi-
riony wystepuja wewnatrzjadrowo jako puste lub ges-
te formy kapsydu uktadajacego si¢ w luzne pakiety

skupisk lub krystaliczne szeregi. Adenowirusy ssakow
1 ptakow nie posiadaja wspolnych antygenow grupo-
wych, jednak ich struktura, budowa i rozmiary (70-
-90 nm) oraz wiasciwosci ﬁzykochemlczne sq wspol-
ne dla catej rodziny Adenoviridae (25).

Adenowirusy ptakow dzieli si¢ na trzy grupy. Do
grupy I naleza adenowirusy izolowane od r6znych ga-
tunkow ptakow. Na podstawie wynikéw badan przy
uzyciu enzymow restrykcyjnych 1 sekwencj onowania
DNA w obrgbie tej grupy wyrdznia sig pig¢ gatunkow
z 12 serotypami izolowanymi od kur: Fowl adenowi-
rus A —serotyp 1 (FAdV-1), Fowl adenowirus B — se-
rotyp 5 (FAdV-5), Fowl adenowirus C — serotypy 4
110 (FAdV-4; -10), Fowl adenowirus D — serotypy 2,
3,91 11 (FAdV-2, -3, -9, -11) i Fowl adenowirus E
— serotypy 6, 7, Sa 1 8b (FAdV-6, -7, -8a 1 8b) oraz
adenowirusy kaczek (Duck adenovirus — 2), gotebi
(Pigeon adenovirus) 1 indykow (Turkey adenovirus
1,2)(17).

Do grupy Il adenowiruséw naleza: wirus krwotocz-
nego zapalenia jelit (Hemorrhagic enteritis virus —
HEV), choroby marmurkowatej $ledziony bazantéw
(Marble spleen disease — MSD) 1 ptasi adenowirus
splenomegalii kurczat (Avian adenovirus splenomegaly
— AAS). Natomiast do grupy III adenowiruséw pta-
kow nalezy wirus syndromu spadku nie$nosci (Egg
drop syndrome EDS) (17). Te dwie grupy adenowi-
rusow roznia si¢ istotnie budowa molekularna od ro-
dzaju Aviadenovirus. Badania za pomoca technik hyb-
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rydyzacji i sekwencjonowania DNA wykazaty bo-
wiem, ze wirus HE posiada w genomie gen kodujacy
s1a11dazq Aktualnie jest zatem propozycja, aby ade-
nowirusy grupy Il zaliczy¢ do rodzaju Siadenovirus
(22). Natomiast dla adenowirusow grupy III proponu-
je si¢ rodzaj Atadenovirus odzwierciedlajac w nazwie
duza zawarto$¢ adeniny — tymidyny (AT) w genomie
(4, 17).

Adenowirusy grupy I namnazaja si¢ w hodowli ko-
morek nerki kurczat, chociaz lepiej do izolacji wirusa
nadaje si¢ hodowla komoérek watroby zarodkéw ku-
rzych. Namnazaja si¢ takze w zarodkach po zakaze-
niu na blon¢ kosmowkowo-omoczniowa lub do wo-
reczka zottkowego. Zarodki zamieraja 3-11 dni po
zakazeniu. Zamarle zarodki sa skarlowaciate, wyste-
puja przekrwienia 1 wybroczyny w skorze, zapalenie
watroby 1 powigkszenie §ledziony. W hepatocytach
obumartych zarodk6w mozna wykaza¢ wewnatrzjadro-
we ciatka wtretowe (17).

Wirus EDS namnaza si¢ do wysokich mian w ho-
dowli komorek nerki kaczek, w hodowli komorek
watroby i fibroblastéw zarodkéw kaczych, nieco go-
rzej w hodowli komoérek watroby i fibroblastow za-
rodkow kurzych. Wirus dobrze namnaza si¢ w hodowli
komorek gesi i stabo w hodowli komorek indyczych.
Nie namnaza si¢ w hodowli komorek ssakow. Wirus
bardzo dobrze replikuje si¢ w odzarodkowanych ja-
jach kaczych i ggsich, ale nie namnaza si¢ w odzarod-
kowanych jajach kurzych (19).

Wirus HE, w przeciwienstwie do wigkszosci ade-
nowirusow ssakow 1 ptakow, nie daje sig tatwo nama-
za¢ w ogolnie dostgpnych hodowlach komorek. Na-
mnaza si¢ w oryginalnej, transformowanej nowotwo-
rowo wirusem choroby Mareka linii limfoblastow B
indyka, znanej jako MDTC-RP 19 (20), a takze w ho-
dowli leukocytow krwi obwodowej indyka (6).

Adenowirusy sa oporne na dzialanie rozpuszczalni-
kow thuszczowych (eter i chloroform), trypsyny, 2% fe-
nolu i 50% alkoholu oraz na pH w zakresie od 3 do 9.
Sa inaktywowane 0,1% roztworem formaldehydu oraz
temperaturg 56°C w ciagu 30 minut (18, 19). Szcze-
golnie oporny jest wirus HE, ktory nie traci zakaznos-
ci podczas ogrzewania w temp. 65°C przez 1 godz
przezywa przez 4 tyg. w temp. 37°C, 6 miesigcy
w temp. 4°C, 4 lata w temp. —40°C 1 30 minut w pH 3
i temp. 25°C. Skuteczne w dewastacji wirusa jest su-
szenie w temp. 37°C lub 25°C przez 7 dni (7).

Rola chorobotworcza adenowirusow grupy I nie jest
jasna. Adenowirusy tej grupy sa izolowane zaréwno
od chorych, jak i zdrowych ptakow (26). Patogenne
1 niepatogenne szczepy adenowirusoOw grupy I moga
wystgpowacé w obregbie jednego serotypu. Ptaki moga
by¢ jednoczes$nie zakazone kilkoma serotypami, co
$wiadczy o stabej odpornos$ci krzyzowej. Adenowiru-
sy te powszechnie uwaza sig za czynniki wiklajace inne
stany patologiczne. Szczegolnie czgsto izoluje sig je
od ptakow, ktére uprzednio przebyly zakazenie wiru-
sami o silnym dzialaniu immunosupresyjnym. Przy-
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ktad moze stanowi¢ wystgpowanie wtrgtowego zapa-
lenia watroby u kurczat uprzednio zakazonych wiru-
sem choroby Gumboro (13). Takze zespot puchliny
worka osierdziowego 1 zapalenia watroby (Hydrope-
ricardium hepatitis syndrome — HHS) wywotuje szczep
FAdV-4 u kurczat, ktore przebyly wczesniej zakaze-
nie wirusem anemii zakaznej (32). Adenowirusy gru-
py I wykazuja szczegdlne powinowactwo do watroby
1 trzustki, wywolujac zapalenie tych narzadow u wie-
lu gatunkow ptakow. Zakazenia adenowirusami gru-
py L1 1II w odr6znieniu do adenowirusow grupy Il roz-
przestrzeniaja si¢ gtownie droga pionowa, prowadzac
do $mierci zarodka, lub wirus moze wystgpowac w for-
mie utajonej. Rowniez hodowle komorek przygotowy-
wane z latentnie zakazonych zarodkéw moga wyka-
zywac obecno$¢ adenowirusow (26). Adenowirusy
grupy III 1 niektére adenowirusy grupy I maja wiasci-
wosci hemaglutynacyjne (18, 19). Serotypy 1 (26) 14
(18) maja wlasciwosci onkogenne. Nalezy podkreslic,
ze adenowirusy grupy Il i III w odréznieniu od adeno-
wirus6w grupy I maja pojedyncze widkno na pentonie
(19, 34).

Z chorob wywotywanych przez adenowirusy gru-
py I na szczegblna uwage zashuguje zespot puchliny
worka osierdziowego i zapalenia watroby oraz wtre-
towe zapalenie watroby (18). Natomiast sposrod cho-
rob wywolywanych przez adenowirusy grupy II naj-
wigksze znaczenie ma krwotoczne zapalenie jelit
indykéw (15) i choroba marmurkowatej sledzwny
bazantéw (17). Adenowirusy grupy III wywoluja nie-
bezpieczna chorobg uktadu rozrodczego kur — syndrom
spadku niesnosci (EDS’76) (9, 19).

Zespot puchliny worka osierdziowego 1 zapalenia
watroby znany takze jako choroba Angara jest ostro
przebiegajacym stanem chorobowym u kurczat broj-
lerow w wieku 3-5 tygodni, ktory charakteryzuje si¢
puchlina worka osierdziowego i rozleglta martwica
watroby (1, 2, 32). Pierwsze przypadkl HHS rozpo-
Znano w 1987 roku w miejscowosci Angara w Paki-
stanie. W przeciagu jednego roku choroba rozprze-
strzenita si¢ 1 wyrzadzita ogromne straty w stadach
intensywnie hodowanych kurczat brojlerow w catym
Pakistanie (2). W nastgpnych latach typowe przypad-
ki syndromu opisano w Iraku, Indiach, Japonii, Ku-
wejcie 1 w krajach bylego Zwiazku Radzieckiego. Zes-
p6t HHS rozpoznano takze u kurczat w Meksyku,
Chile, Peru i Ekwadorze. Przypadki tego zespotu opi-
sano réwniez u kurczat w krajach Europy Zachodniej
(18). Brak jest badan potwierdzajacych wystgpowanie
HHS u kurczat brojlerow w naszym kraju. Jednak
z uwagi na powszechne wystgpowanie u ptakow za-
kazef adenowirusami, jak rOwniez obserwowane w te-
renie przypadki chorobowe przebiegajace z charakte-
rystycznymi dla HHS objawami khmcznyml 1 zmia-
nami sekcyjnyml mozna przypuszczac, ze zespot ten
wystepuje roéwniez u kurczat w naszym kraju.

Chorobg wywoluje adenowirus nalezacy do I grupy
adenowiruséw ptasich — gatunek C —serotyp 4 (FAdV-4)
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(1, 16). Serotyp ten ma wspolne antygeny grupowe,
charakterystyczne dla adenowirusow grupy I wykry-
wane testem immunodyfuzji w zelu agarowym. Typo-
wo swoiste dla serotypu 4 determinanty antygenowe
wykrywa si¢ testem seroneutralizacji. Serotyp tego
adenowirusa nie jest spokrewniony antygenowo z ade-
nowirusami grupy I11III (18).

Zakazenie kurczat serotypem FAdV-4 nastepuje
zaro6wno droga pionowa, jak 1 pozioma. Istotnym wek-
torem zakazen jest obstuga, ktora moze przenosic¢ wi-
rus na odziezy i obuwiu. W Pakistanie wektorem
zakazen byty szczepionki zanieczyszczone adenowi-
rusem wywotujacym HHS (2, 32).

W obrebie serotypu moga wystepowac szczepy
o r6znej zjadliwosci. Niektore szczepy FAdV-4 same
wywotuja chorobg o typowym przebiegu, inne nato-
miast do wywotlania klinicznych objawéw zespotu
wymagaja zadzialania czynnikow obnizajacych odpor-
nos¢. W warunkach naturalnych zakazenia FAdV-4
czgsto sa poprzedzone zakazeniami wirusem choroby
Gumboro, wirusem rzekomego pomoru drobiu, wiru-
sem choroby Mareka czy mykoplazmami. Nalezy jed-
nak podkresli¢, ze niektore szczepy FAdV-4 wykazu-
ja takze dzialanie immunosupresyjne (18).

U kurczat eksperymentalnie zakazonych terenowym
izolatem adenowirusa FAdV-4 poza rozlegta martwi-
ca komorek watrobowych i wyrazna puchling worka
osierdziowego wystgpuje atrofia torby Fabrycjusza.
Indeks tego narzadu spada, podczas gdy indeks $le-
dzionowy znacznie wzrasta. W 10. 1 14. dniu po zaka-
zeniu w torbie Fabrycjusza wykazano znaczacy spa-
dek odsetka komorek IgM+. Sugeruje to, ze u kurczat
zakazonych FAdV-4 wystepuje supresja odpowiedzi
humoralnej poprzez bezposrednie dziatanie wirusa na
produkujace przeciwciata limfocyty B (16). Uszkodze-
nie watroby prowadzi do zmniejszonej syntezy biatek
1 hipoproteinemii, ktorej konsekwencja jest wystapie-
nie puchliny worka osierdziowego. U zakazonych pta-
kéw zmniejsza si¢ liczba krwinek czerwonych, obni-
zony jest hematokryt i nizsza jest zawarto$¢ hemoglo-
biny. Wystepuje heterofilia i limfopenia.

HHS najczg$ciej wystepuje u 3-5-tygodniowych
kurczat brojleréw. Padnigcia wahaja si¢ od 20% do 80%
1 zaleza gldwnie od innych zakazen wywotujacych
immunosupresj¢. Zespot zdiagnozowano takze u kur
stad rodzicielskich brojlerow i niosek jaj konsumpcyj-
nych w okresie ich odchowu. Przebieg jednak byt ta-
godniejszy, a straty zdecydowanie nizsze (do 6%) (18).

Okres wylegania choroby u ptakow zakazonych na-
turalnie jest krotki i wynosi 2 do 4 dni. U poszczego6l-
nych osobnikéw choroba moze trwa¢ od kilku godzin
do kilku dni. Z reguly padnigcia zaczynaja si¢ w 3.
tygodniu Zycia i osiagaja szczyt w przeciagu 4-8 dni
a nastgpnie stopniowo ustgpuja. Dzienne padnigcia
moga dochodzi¢ do 3-5%. Choroba w stadzie trwa od
8 do 14 dni (2).

Najbardziej patognomoniczng zmiang anatomopa-
tologiczna jest nagromadzenie si¢ w worku osierdzio-
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wym klarownego lub stomkowego ptynu. Serce jest
powigkszone. Obserwuje si¢ rowniez obrzek ptuc.
Watroba jest powigkszona i odbarwiona, a pod jej to-
rebka czasami wystgpuja roznej wielkosci 1 ksztaltu
wybroczyny. Nerki sa blade i powigkszone. Torba Fab-
rycjusza 1 grasica sa w zaniku. Badaniem histopatolo-
gicznym stwierdza si¢ ogniska martwicowe z nacie-
czeniem komorek jednojadrzastych w watrobie 1 ser-
cu. W jadrach hepatocytow wystgpuja zasadochtonne
ciatka wtretowe (2, 18, 32).

Brak jest leczenia przyczynowego. Pierwszym kro-
kiem jest eliminowanie zakazen wirusami immuno-
supresyjnymi (szczepienia przeciwko wirusom choro-
by Gumboro, anemii zakaznej, choroby Mareka) oraz
przestrzeganie podstawowych zasad bioasekuracji.
W krajach, gdzie HHS stanowi duzy problem, prowa-
dzone sa szczepienia za pomoca szczepionek inakty-
wowanych. Szczepi si¢ zaréwno stada rodzicielskie
brojlerow, jak 1 kurczeta brojlery (24). W Pakistanie
z dobrym skutkiem stosowano inaktywowany homo-
genat watroby zakazonych ptakow (18).

Wtretowe zapalenie watroby (Inclusion body hepa-
titis — IBH) jest adenowirusowa choroba kurczat broj-
leréw w wieku 3-7 tygodnl charakteryzujch si¢ na-
glymi padn1qc1am1 osiagajacymi szczyt w 3.-4. dniu
trwania choroby i nagle ustgpujacymi w 5. dniu pro-
cesu. Choroba w stadzie czgsto ciagnie sig przez okres
2-3 tygodni.

Z przypadkow chorobowych IBH izolowano od kur-
czat na catym $wiecie rozne serotypy wirusa: FAdV-1,
FAdV-2, FAdV-3, FAdV-4, FAdV-5, FAdV-6, FAdV-7,
FAdV-8, FAdV-9, FAdV-10, FAdV-12. Szczegolnie
czgsto izolowany jest serotyp FAdV-8 nalezacy do
gatunku E adenowirusow ptakow grupy 1. Z przypad-
kow IBH wystepujacych u ptakow miodszych niz 3 ty-
godnie Zycia izolowano serotypy FAdV-71FAdV-10(18).

Choroba rozprzestrzenia si¢ szybko, a ptaki padaja
nagle. Okres wylggania choroby wynosi 1 do 4 dni.
Smiertelno$é waha sie od 10% do 30%. Jezeli zacho-
rowania wystgpuja u ptakow do 3. tygodnia zycia, to
wowczas $miertelno$¢ jest wyzsza i dochodzi do 30%
(5, 13).

Krwotoczne zapalenie jelit (Hemorrhagic enteritis
— HE) jest ostra, wirusowa choroba indykéw od 4. ty-
godnia zycia charakteryzujaca si¢ depresja, krwawy-
mi odchodami i szybkim zej$ciem $miertelnym. Cho-
roba w stadzie zwykle trwa okoto 7-10 dni. Wirusy
HE cechuja sig r6zna zjadliwoscia; obok szczepow
bardzo patogennych powodujacych ponad 60% pad-
ni¢c sa takie, ktore nie doprowadzaja w ogole do zej$¢
$miertelnych (10, 22). Nalezy jednak podkresli¢, ze
niezaleznie od stopnia patogennosci szczepow, wirus
HE wykazuje silne dzialanie immunosupresyjne. Na-
stgpstwem immunosupresji sa wtorne infekcje drob-
noustrojami warunkowo chorobotworczymi (11, 12,
22,23, 27).

HE indykoéw pierwszy raz opisali Pomeroy 1 Fen-
stermacher w USA, w stanie Minnesota, w 1937 r.
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Dwadziescia lat pozniej epizootig tej choroby stwier-
dzono w stanie Ohio, a na poczatku 1960 r. w Teksa-
sie i Virginii. Krwotoczne zapalenie jelit indykow opi-
sano pozniej w wielu innych krajach (22). W Polsce
po raz pierwszy HE indykéw rozpoznano w 1987 r.
(14).

Podstawowe znaczenie w rozprzestrzenianiu zaka-
zen wirusem HE ma duza jego oporno$¢ na czynniki
srodowiskowe (7). Wyniki badan serologicznych wska-
Zuja na znaczne rozprzestrzenienie zakazen tym wiru-
sem zarowno w stadach indykow rodzicielskich, jak
i rzeznych w kraju (15) i na $wiecie (22).

Zakazeniu wirusem HE ulegaja takze bazanty i kur-
czeta, u ktorych przebieg jest podkliniczny z marmur-
kowatymi zmianami w $ledzionie. Opisano jeden przy-
padek zakazenia wirusem HE perliczek, u ktérych cho-
roba przebiegala z obrzgkiem phuc, powigkszeniem
sledziony 1 wodobrzuszem oraz spadkiem nie$nosci
0 30-50% 1 $miertelnos$cia wynoszaca 2,2% (6).

Okres wylggania choroby wynosi 5-6 dni po zaka-
zeniu per os 13-4 dni po zakazeniu dozylnym (14, 15,
22). Wirus replikuje si¢ w jadrach komoérek uktadu
siateczkowosrodbtonkowego. Limfocyty B i makro-
fagi sa uwazane za pierwsze docelowe komorki dla
wirusa HE (23). Z uszkodzeniem tych komoérek zwia-
zane jest oddziatywanie immunosupresyjne wirusa HE
1 w konsekwencji wtorne zakazenia drobnoustrojami
oportunistycznymi (paleczki E. coli) oraz nabywanie
gorszej odporno$ci poszczepiennej (11, 12, 23, 27).
Za pomoca testu ELISA, metod immunofluorescencji
1 immunoperoksydazowej oraz PCR wykazano obec-
no$¢ wirusa HE w komorkach roznych tkanek, jak:
przewod pokarmowy, torba Fabrycjusza, migdatki je-
lit Slepych, grasica, watroba, nerki, leukocyty krwi
obwodowej, ptuca i $ledziona. Sledziona odgrywa
podstawowa rolg w replikacji wirusa (15, 31).

Zakazenia wirusem HE przebiegaja czgsto bezob-
jawowo. Smiertelno$é w warunkach naturalnych waha
si¢ od mniej niz 1% do ponad 60%; zazwyczaj wynosi
10-15% (10, 22). Najbardziej charakterystyczna zmia-
na anatomopatologiczng jest powigkszenie §ledziony
1 jej marmurkowato$¢ spowodowana rozplemem miaz-
gi bialej. Jelita cienkie, zwlaszcza dwunastnica sa roz-
szerzone 1 wypekione krwia, a blona §luzowa jest
mocno przekrwiona. Zmiany krwotoczne w jelitach,
w przeciwienstwie do zmian w §ledzionie, nie sa stata
cecha choroby, a zakazenie moze przebiega¢ bez zmian
w jelitach (10, 14, 22).

W §ledzionie badaniem histopatologicznym stwier-
dza sig przerost miazgi biatej, martwice komorek lim-
foidalnych, rozplem komorek siateczki z licznymi
wewnatrzjadrowymi ciatkami wtrgtowymi. W dwu-
nastnicy wystepuje przekrwienie blony sluzowej, zwy-
rodnienie i martwica komorek nabtonkowych pokry-
wajacych zakonczenia kosmkow i ich zluszczanie si¢
zuszkodzeniem kapilarow zylnych i krwawieniem do
swiatla jelit. W blonie podstawnej dwunastnicy wy-
stepuje nacieczenie komodrek limfocytarnych, plazma-
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tycznych i heterofili. W jadrach duzych jednojadrzas-
tych komorek btony podstawnej wystepuja ciatka wtre-
towe (15, 22). W profilaktyce swoistej krwotocznego
zapalema jelit znajduje zastosowanie szczepionka
zywa, ktora podaje si¢ jednorazowo z woda do picia
w wieku 3,5-6 tygodni (11 22)

Syndrom spadku nie$nosci (EDS) jest w1rusowq
chorobq kur niosek ObjaWIajch si¢ spadkiem nies$-
nosci oraz produkcja jaj o cienkich i Zmeksztaiconych
skorupach przez ptaki nie wykazujace objawow cho-
robowych. Zespo6t ten po raz pierwszy opisano w Ho-
landii w 1976 roku (35), a w nastgpnych latach wysta-
pit on u kur praktycznie we wszystkich krajach z roz-
wini¢ta produkcja drobiarska (9, 19). Aktualnie
choroba wystepuje rzadziej, co jest spowodowane
uodpornianiem kur oraz statym bezpo$rednim i posred-
nim kontaktem kur z zakazonymi dzikimi i domowy-
mi ptakami wodnymi, stanowiacymi rezerwuar zaraz-
ka (19). Przeciwciata HI dla wirusa EDS sa powszech-
nie wykazywane w surowicy domowych kaczek 1 ggsi,
a takze wsrod ptakow wodnych dziko zyjacych. Na
zakazenie sa wrazliwe takze przepiorki japonskie i per-
liczki. Nie wykazano naturalnych zakazen u indykoéw
1 bazantow, chociaz ptaki te sa wrazliwe na zakazenie
doswiadczalne (3, 19).

Po zakazeniu do$§wiadczalnym kur niosek droga
przewodu pokarmowego wystepuje wiremia i repli-
kowanie si¢ wirusa w blonie §luzowej jamy nosowe;.
3.-4. dnia po zakazeniu wirus wystepuje w $ledzionie
1 grasicy oraz w lejku jajowodu. Migdzy 7. a 20. dniem
po zakazeniu wirus namnaza si¢ w zachylkach gru-
czolow skorupowych (19, 30). Towarzyszy temu stan
zapalny 1 tworzenie jaj z defektami skorupy (29). Wi-
rus nie namnaza si¢ w blonie §luzowej przewodu po-
karmowego, a jego obecno$s¢ w odchodach jest spo-
wodowana zanieczyszczeniem kalomoczu wysigkiem
z jajowodu (19).

Zakazenie nastepuje droga kropelkowa lub per os.
Zakazenie kur od kaczek 1 gesi nastepuje per os z woda
zanieczyszczona wirusem (19) Plerwszym Ob] awem
jest depigmentacja skorup jaj. Nastepnie pojawiaja si¢
jaja z defektami skorupy — skorupy cienkie, kruche,
m1qkk1e lub jaja bez skorup. Skorupa jaj czgsto jest
cienka i szorstka. Jaja sa mniejsze z wodmstym bial-
kiem. Nastgpuje szybki spadek niesnosci, ktory utrzy-
muje si¢ przez kilka tygodni (19, 29). Choroba w sta-
dzie trwa zwykle 4-10 tygodni, a spadek niesnosci prze-
kracza 40%.

Najbardziej skuteczna metoda ograniczania strat jest
immunizacja kur szczepionka 1naktyw0wanq (mono-
walentna lub wielowazna) przed rozpoczeciem nies-
nosci, najczesciej migdzy 14. a 16. tygodniem odcho-
wu. Odpornos¢ utrzymuje si¢ przynajmniej 1 rok (19,
28).

Z przedstawionych danych wynika, Ze adenowirusy
moga wywolywac u ptakoéw choroby i zespoty choro-
bowe o réznych objawach 1 odgrywac znaczna rolg jako
czynniki patogenne obnizajace odpornosc¢, niesnosc,
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dynamike wzrostu, powodowac gorsze wykorzystanie
paszy i padnigcia. Sprzyja temu niewatpliwie intensy-
fikacja chowu ptakow, postep genetyczny oraz oddzia-
tywanie na ptaki szeregu immunosupresoréw zakaz-
nych i niezakaznych.
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