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Przypadek cirkowirozy u mtodego zako
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Case of acute heak and feather disease in a juvenile African Grey Parrot

Summary

A case of acute beak and feather disease complicated with secondary fungal infection was diagnosed in
a three-month-old female African Grey Parrot (Psittacus erithacus). Two days before the bird’s death the
owners observed its depression and diarrhea with excess urates. Despite symptomatic therapy the bird died
after two days. In the course of the autopsy a large focus of fungi in the trachea bifurcation and left main
bronchus was discovered. Also visible were strong congestion and areas of hepatization in the left lung, the
enlargement of mottled liver and air sacculitis (abdominal air sacs). Histologically, no inclusion bodies in the
hepatic cells and no lesions in the proventriculus were observed. Microbiological examination revealed
numerous fungi as Aspergillus sp., Streptomyces sp. and Candida sp. In the PCR test presence of Psittacine
Beak and Feather Disease Virus was detected. PCR tests for Pacheco’s disease herpesvirus, avian Polyomavirus

and Chlamydophila psittaci were negative.
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Cirkowiroza papug tradycyjnie okreslana jako
,,choroba dzioba i pior” (Psittacine Beak and Feather
Disease — PBFD) jest jedna z najgrozniejszych chordb
papugowych (Pszttaczformes) przeblegajch z silna
immunosupresja 1 uszkodzeniem upierzenia. Po raz
pierwszy choroba zostata zdiagnozowana w latach 80.
u australijskich kakadu (10). PBFD wywoluje cirko-
wirus papug — Psittacine Beak and Feather Disease
Virus — PBFDV nalezacy do rodzaju Circovirus, ro-
dziny Circoviridae (17).

Na zakazenie wirusem PBFD najbardziej wrazliwe
sa miode papugi (do 3. roku zycia) Starego Swiata,
m.in. kakadu, nimfy, lory, aleksandretty, papuzki nie-
roztaczki, papuzkl faliste (1, 11, 17). W przebiegu kla-
sycznej postaci PBFD doch0d21 do przewleklego po-
stepujacego uszkodzenia i deformacji pior oraz utraty
,pudru” (12, 13, 15). Piodra sa zatrzymane w rozwoju,
krotkie, krzywe, poskrgcane, tamliwe, wypadaja sy-
metrycznie, powodujac utratg lotnosci (4). Zmiany sa
nieodwracalne 1 uwidaczniaja si¢ przy pierzeniu. Moze
dojs¢ do zmian w obrgbie warstwy rogowej dzioba
(martwica, przerost, peknigcia, przebarwienia) i pazu-
row (zaburzenia wzrostu) (10). U ptakéw z PBFD
wystepuje hipogammaglobulinemia na skutek ubytku
limfocytow B (9). Najczesciej dochodzi do upadkow
na skutek wtornych zakazen.

W pismiennictwie opisywana jest takze ostra po-
sta¢ PBFD z bardzo gwaltownym wystapieniem obja-

wow 1 upadkami u zako (Psittacus erithacus), znana
jako ,,zespot mtodego zako” Iub ,,syndrom zako” (3,
14). Pierwszy udokumentowany przypadek ostrego
przebiegu PBFD u zako w Australii zostal opisany
przez Doneleya w 2003 1. (3). U 16-tygodniowej pa-
pugi tego gatunku zaobserwowano nastroszenie pior,
apati¢, zwracanie z wola. Pomimo podjgtej terapii
antybiotykowej papuga padla w ciagu 36 godzin od
pierwszych objawdw. Druga papuga z tego stada row-
niez padta w ciagu 36 godzin. Podczas sekcji stwier-
dzono powigkszenie 1 plamisto$¢ watroby, splenome-
galig, zapalenie workéw powietrznych, rozszerzenie
przedzotadka. W badaniu histopatologicznym wyka-
zano wewnatrzcytoplazmatyczne i wewnatrzjadrowe
bazofilne ciatka wtretowe w komorkach bursy Fabry-
cjusza, zanik tkanki limfatycznej, ogniska martwicy
w narzadach wewngtrznych. Wsréd czynnikow wikta-
jacych u zako odnotowywano zakazenia adenowirusem
oraz Pseudomonas aeruginosa jako ostateczng przy-
czyng zejscia. Schoemaker 1 wsp. (14) tg posta¢ PBFD
u zako opisuja jako ostra infekcje, przebiegajaca z sil-
na leukopenia, anemia, martwicq watroby oraz z nad-
kazeniami bakteryjnymi i grzyblczyml Upadkl u za-
kazonych papug miaty miejsce nie pozniej niz w cia-
gu 3 tygodni od pojawienia si¢ plerwszych objawow.
Przy tej postaci u mtodych zako nie stwierdza si¢ nie-
prawidlowos$ci dotyczacych upierzenia i dzioba (3, 14).
Terapia ptakow z PBFD ogranicza si¢ do leczenia wtor-
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Ryec. 3. Zme¢tnienie worka powietrznego

nych infekcji, rokowanie jest zte. Wciaz trwaja prace
nad skuteczna szczepionka przeciwko zakazeniom cir-
kowirusowym papug, pozytywne efekty uzyskano u ka-
kadu po immunizacji szczepionka rekombinowana (2).

Dotychczas w pismiennictwie krajowym nie opisy-
wano ostrego przebiegu cirkowirozy u zako.

Materiat i metody

Opis przypadku. W marcu 2009 r. do Ambulatorium Za-
ktadu Chorob Ptakéow Katedry Nauk Klinicznych Wydzialu
Medycyny Weterynaryjnej SGGW w Warszawie dostarczono
padia trzymiesigczna samicg zako (Psittacus erithacus). Ptak
zostat zakupiony dwa tygodnie wczesniej w lokalnym skle-
pie zoologicznym, do ktérego zostat importowany z Jednej
z czeskich hodowli. Zakupiona zako byta jedynym zwierze-
ciem utrzymywanym w gospodarstwie domowym wiascicie-
li. Papuga otrzymywata komercyjna karmg przeznaczona dla
tego gatunku, Swieze owoce i warzywa. Wlascicieli zaniepo-
koita osowiato$¢, ktora pojawita sig¢ na 48 godzin przed $mier-
cia ptaka. Stwierdzili takze rozrzedzenie katomoczu z obec-
no$cia duzej ilosci moczanéw. Byly to, ich zdaniem, jedyne
zauwazone niepokojace objawy. Zgodnie z zaleceniem leka-
rza weterynarii, do ktorego udali si¢ posiadacze ptaka, papu-
dze podawano preparat ziotowy Urosept (Herbapol, Poznan).
Mimo terapii po dwoch dniach papuga padia.

Badania patomorfologiczne. W celu ustalenia przyczyny
$mierci papugi wykonano sekcje¢ zwlok ptaka, w trakcie kto-
rej pobrano wycinki watroby, §ledziony oraz zotadka gruczo-
lowego do badania histopatologicznego, utrwalano je w 10%
zbuforowanej formalinie, odwadniano, a nast¢pnie zatapiano
w bloczki parafinowe. Skrawki parafinowe o grubosci 5 um
barwiono metoda przegladowa hematoksylina—eozyna (H-E).

Badanie bakteriologiczne. W trakcie sekcji pobrano wy-
cinki ptuc i watroby do badania bakteriologicznego. Z mate-

Ryc. 4. Powi¢kszenie Sledziony
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Ryec. 5. Elektroforeza w zelu
agarozowym produktow reak-
cji PCR: $ciezka M — marker
50bp DNA Ladder; K+ — kon-
trola pozytywna; K- — kontro-
la ujemna; 1-2 — prébki bada-
ne (watroba)

rialu wykonano preparaty bezposrednie barwione metoda
Grama oraz posiewy na podloza agarowe z krwia i Mac-
Conkeya.

Badanie mikologiczne. W trakcie sekcji pobrano wycinki
ptuc, workéw powietrznych, tchawicy do badania mikologicz-
nego. Z materialu wykonano preparaty bezposrednie oraz
posiewy na podloze Sabourauda.

Lancuchowa reakcja polimerazy (PCR). Poniewaz ob-
raz kliniczny nie byl jednoznaczny, na podstawie doswiad-
czenia klinicznego w pierwszej kolejnosci zdecydowano o wy-
konaniu badania PCR w celu wykluczenia zakazenia herpes-
wirusem choroby Pacheca. Po wykonaniu badania sekcyjne-
go 1 stwierdzeniu zaawansowanej grzybicy uktadu oddecho-
wego, ktore wskazywato na mozliwa immunosupresje, zde-
cydowano si¢ na dodatkowo na badanie w kierunku wykrycia
zakazenia PBFD. Ze wzgledu na warto$¢ padtej papugi i po-
dejrzenie, ze ptak byt chory w chwili sprzedazy, wykonano
takze badanie w kierunku wykluczenia zakazenia polyoma-
wirusem (Avian polyomavirus, APV) oraz Chlamydophila
psittaci. Wszystkie te badania wykonano technika PCR we-
dhug procedury stosowanej w Zaktadzie Chorob Ptakow
SGGW (5-7, 18).

W celu przeprowadzenia reakcji PCR w kierunku wykry-
cia cirkowirusa PBFD, DNA przeznaczony do analizy eks-
trahowano z probek watroby. Izolacje DNA przeprowadzono
przy uzyciu zestawu Sherlock AX (A&A Biotechnology,
Gdynia), zgodnie z procedura podang przez producenta.
Do reakcji PCR wykorzystano nastgpujace pary starterow
5’-AACCCTACAGACGGCGAG-3’, 5 TGGTACAAGG-
AGGACTGTGAC-3’. (18). Amplifikacje¢ uzyskanego DNA
przeprowadzono w 25 pl mieszaniny reakcyjnej zawieraja-
cej: 12,5 ul buforu, 9,5 pl wody, 25 pmoli kazdego ze starte-
row oraz 2 pl matrycy. Po wstepnej denaturacji 96°C 5 min.
profil termiczny amplifikacji obejmowat 32 cykle (96°C przez
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30, 60°C przez 30 s, 72°C przez 90 s) oraz elongacje konco-
wa 72°C przez 5 min. Uzyskany produkt reakcji PCR byt ana-
lizowany metoda elektroforezy w 1% zelu agarozowym z do-
datkiem bromku etydyny. Wielko$¢ produktu amplifikacji
(717 bp) okreslono w odniesieniu do wzorca masowego DNA
ladder 50 bp (Fermentas) (18).

Wyniki i oméwienie

W trakcie sekcji stwierdzono zanieczyszczenie oko-
licy steku katomoczem barwy biatozielonkawej. U pad-
tego ptaka wystqpowaia wyrazona w minimalnym stop-
niu hiperkeratoza cz¢sci podeszwowej stop. Podczas
sekcji zwlok wykazano obecnos¢ duzego ogniska grzy-
biczego, barwy zielonkawoszarej w obrgbie roz-
widlenia tchawicy oraz w lewym oskrzelu glownym
(ryc. 1). Stwierdzono silne przekrwienie oraz ognisko-
we zwatrobienie ptuca lewego (ryc. 1), a takze powigk-
szenie narzadu i liczne ogniska w watrobie (ryc. 2).
Odnotowano réwniez zmiany zapalne workow po-
wietrznych brzusznych (ryc. 3). Sledziona byta powigk-
szona z bardzo subtelnymi punkcikowatymi wybro-
czynami (ryc. 4).

W badaniu mikroskopowym nie stwierdzono obec-
nosci ciatek wtretowych w komorkach watrobowych.
Nie stwierdzono réwniez zmian w obrgbie badanych
wycinkow zotadka gruczotowego. Ponadto wykazano
obecno$¢ nielicznych, drobnych ognisk martwicy he-
patocytow oraz przerost §ciany tetnic grudek Sledzio-
nowych.

Badanie mikologiczne. W preparacie bezposrednim
stwierdzono obecno$¢ licznych komorek drozdzopo-
dobnych. W badaniu mikologicznym wyhodowano
liczne drobnoustroje z rodzaju Aspergillus, Strepto-
myces oraz Candida sp.

Badanie bakteriologiczne wycinkow ptuc i watroby
dato wynik negatywny.

Badanie metoda PCR potwierdzilo obecno$¢ mate-
riatu genetycznego wirusa PBFD (ryc. 5). Ponadto
metoda ta wykluczono zakazenie badanego zako her-
peswirusem choroby Pacheca (Psittacine herpesvirus,
PsHV), polyomawirusem oraz zakazenie Chlamydo-
phila psittaci.

W Polsce kliniczne przypadki klasycznej postaci
PBFD sa obserwowane sporadycznie od 1995 r. (8,
15). Badania epidemiologiczne przeprowadzone przez
Plasecklego iwsp. (11) potwierdzaja, ze ,,choroba dzio-
ba i pior” stanowi istotne zagrozenie zdrowotne w kra-
jowych hodowlach papug. Cytowani autorzy potwier-
dzili obecno$¢ materiatu genetycznego PBFDV u 47
sposréd 225 badanych papug, co stanowito 20,9%.
W hodowlach amatorskich odsetek zakazonych papug
byl znacznie nizszy (13,2%) niz w hodowlach profes-
jonalnych (24,2%) (11).

Poniewaz objawy kliniczne, ostry przebieg choroby
i skape objawy kliniczne w opisywanym przypadku
sugerowaly chorobg¢ Pacheca, a wlasciciele zamierza-
li wystapi¢ z roszczeniem rekompensaty straty papu-
gi, zdecydowali si¢ na wykonanie sekcji i badanie his-
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topatologiczne w celu potwierdzenia obecnosci PsHV.
Po stwierdzeniu w czasie sekcji grzybicy uktadu od-
dechowego, majac na uwadze gatunek ptaka, jego bar-
dzo mtody wiek 1 ostry przebieg choroby zdecydowa-
no si¢ na wykonanie badania w kierunku wykrycia
materiatu genetycznego PBFDV. Badania histopato-
logiczne i PCR nie potwierdzity choroby Pacheca. Nie
stwierdzono zmian sekcyjnych, histopatologicznych
wskazujacych na zespdt neuropatycznego rozszerze-
nia zotadka gruczotowego (16). Uzyskano takze ne-
gatywny wynik badania w kierunku polyomawirusow.
W trakcie sekcji obserwowano silnie wyrazone zmia-
ny w uktadzie oddechowym, zwlaszcza w workach
powietrznych, ale badanie PCR nie potwierdzito w tym
przypadku roli Chlamydophila psittaci. W piSmien-
nictwie zgodnie podkresla sig, ze typowym nastgp-
stwem immunosupresji w przebiegu ,,zespotu mtode-
go zako” sa powiktania innymi wirusami lub nadka-
zenia bakteryjne badz grzybicze (3, 17).

Na podstawie danych wywiadu i przeprowadzonych
badan potwierdzono zakazenie papugi zako cirkowi-
rusem powiklane mieszanym zakazeniem grzybiczym.
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