
Med. Weter. 2015, 71 (2), 118-121118

Opis przypadku	 Case report

Zakażenia wirusami polioma u  ptaków po raz 
pierwszy zdiagnozowano u papużek falistych, a towa-
rzyszące im objawy nazwano chorobą opierzających 
się papużek falistych (Budgerigar Fledgling Disease 
– BFD), ponieważ choroba występowała w  okresie 
opierzania się młodych (3, 5, 13). W przebiegu BFD 
obserwowano nagłe upadki ptaków z  największym 
nasileniem w wieku od 7 do 10 dni i zaburzenia w roz-
woju piór w wieku powyżej 3 tygodni. Wodobrzusze, 
znaczne powiększenie wątroby i  hydropericardium 
były najczęściej obserwowanymi zmianami anato-
mopatologicznymi (7). W kolejnych latach zakażenia 
wirusem polioma (Avian Polyomaviruses – APyV) 
stwierdzano u innych gatunków papug łącznie z Ara 
sp. (6, 21). Dotychczas zakażenia tymi patogenami, 
poza papugami, opisano między innymi u  arasari 
czarnogłowego (Pteroglossus viridis) (14), lelków ko-
zodojów (Caprimulgus europaeus) (2), wron (Corvus 
corone) – (Crow Polyomaviruses – CPyV) i amadyń-
ców (Erythrura gouldiae) – (Finch Polyomaviruses 
– FPyV). Zakażenia wirusami polioma są również 
przyczyną krwotocznego zapalenia nerek i jelit u gęsi 
i kaczek – (Goose Polyomaviruses – GPyV) (4, 8, 11). 
Wirusy te diagnozowano również u ptaków drapież-
nych (10). U kanarków zakażenie wirusem polioma 
opisano po raz pierwszyw 2009 r. u ptaków zakażonych 
jednocześnie wirusem ospy (20). Halami i wsp. (9) 

zdiagnozowali przypadek poliomawirozy w  stadzie 
kanarków, w którym głównymi objawami klinicznymi 
były: znaczny spadek liczby składanych jaj, a w kolej-
nym sezonie również spadek wylęgowości. W opisy-
wanym stadzie w okresie 6 tygodni padało około 40% 
młodych ptaków. Za najbardziej charakterystyczne 
zmiany anatomopatologiczne uznano: wybroczyny 
w  tkance podskórnej, znaczne powiększenie wątro-
by, śledziony i bursy Fabrycjusza. Autorzy wykazali 
pewną różnicę w budowie molekularnej wirusa papug 
i  kanarków, ten ostatni wyodrębnili jako polioma-
wirus kanarków (Canary Polyoma Virus – CaPyV) 
(9). Dotychczas nie opisano występowania zakażeń 
wirusem polioma w krajowych hodowlach kanarków.

Opis przypadku
W hodowli utrzymującej kilkadziesiąt par lęgowych 

w ostatnim sezonie lęgowym stwierdzono spadek wylęgo-
wości o 5% u kanarków czerwonych i do 20% u kanarków 
o innym ubarwieniu oraz ciągłe, niezwiązane z porą roku 
pierzenie. Jest ciekawe, że najrzadziej objawy chorobowe 
stwierdzano u glosterów czerwono-czarnych i  kanarków 
agatowych. W latach poprzednich kłopoty z zamieraniem 
embrionów były mniejsze i po podaniu antybiotyku nastę-
powała poprawa. W  ostatnim okresie u kanarków nowo 
zakupionych początkowo nie stwierdzano problemów z roz-
mnażaniem, lecz z czasem traciły one kondycję i zaczęły 
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pojawiać się upadki. Młode padały w wieku około 6 tygodni. 
Jest interesujące, że hodowca utrzymujący kanarki i papu-
gi pięć lat wcześniej zlikwidował stado papużek falistych 
z  powodu choroby opierzających się papużek falistych. 
Około trzy lata po likwidacji stada papużek wystąpiły pro-
blemy z przeżywalnością kanarków, które w tej hodowli na 
ogół nie żyją dłużej niż 2 lata. Typowymi objawami u tych 
ptaków było odwodnienie i poliuria. Do badania hodowca 
dostarczył od lutego do maja 2013 r. sześć kanarków, w tym 
trzy padłe (jeden podczas transportu) i  trzy żywe. Jeden 
z dostarczonych kanarków żywych wykazywał przewlekłe 
zaburzenia oddechowe oraz średnioliczne Macrorhabdus 
ornithogaster w kale, a pozostałe dwa słabszą ogólną kon-
dycję. Najsłabszy kanarek (samica) padł, z poprzedzającymi 
śmierć objawami osowiałości, nastroszenia piór i poliurii. 
Dwa pozostałe kanarki żyją do chwili obecnej.

Badanie sekcyjne. Badaniu poddano dwa dwuletnie 
kanarki: jednego padłego w czasie transportu i drugiego, 
który padł podczas obserwacji oraz dwa dwumiesięcz-
ne padłe u hodowcy, dostarczone w stanie zamrożonym. 
U  wszystkich badanych kanarków stwierdzono znaczne 
powiększenie wątroby, śledziony i nerek. U kanarka, który 
padł podczas transportu, stwierdzono ponadto pojedyncze 
ogniska martwicze w  mięśniach piersiowych. U  samicy 
padłej podczas obserwacji stwierdzono również rozszerze-
nie przedżołądka i pogrubienie ściany worka powietrznego 
międzyobojczykowego, ponadto u tego ptaka zmiany w ner-
kach były najsilniej wyrażone (ryc. 1). U jednego z ptaków 
dostarczonych w postaci zamrożonej stwierdzono silną in-
wazję kokcydiów, a pojedyncze wtręty Izospora serini były 
widoczne w badaniu cytologicznym u dwóch kanarków.

Badanie histopatologiczne. Do badania pobrano narzą-
dy tylko od kanarków, których zwłoki nie były zamrożone. 
Próbki utrwalono w 10% buforowanej formalinie, następnie 
zostały one zatopione w parafinie. Skrawki poddano barwie-
niu hemotaksyliną i eozyną oraz metodą Ziehl-Neelsena.

U kanarka padłego w transporcie stwierdzono zaburzenie 
struktury miąższu wątroby, zanik i martwicę hepatocytów 
a w śledzionie zanik tkanki limfatycznej i rozplem makro-
fagów. W nerkach obok martwicy i złuszczenia komórek 

kanalików stwierdzono obecność słabo bazofilnych ciałek 
wtrętowych w jądrach komórkowych. Poza tym w narzą-
dach badanego kanarka stwierdzono liczne bakterie kwaso-
chłonne. U samicy padłej w trakcie obserwacji w wątrobie 
stwierdzono ogniskowe nacieki komórek jednojądrowych, 
kariomegalię oraz wewnątrzjądrowe kwasochłonne ciałka 
wtrętowe. W śledzionie zaobserwowano pojedyncze złogi 
moczanów, umiarkowanego stopnia zanik utkania limfa-
tycznego, w nerkach złogi moczanów, ogniskową martwicę 
komórek nabłonka kanalików z rozszerzeniem ich światła, 
ogniskowo homogenne, kwasochłonne lub krystaloidalne 
złogi w  świetle kanalików, ogniskowo naciek heterofili 
oraz amfofilne wtręty w komórkach nabłonka kanalików, 
karyomegalię komórek nabłonka kanalików i mezangium, 
ogniskowo zanik mezangium. W błonie śluzowej żołądka 
gruczołowego i mięśniowego stwierdzono ogniskowy na-
ciek komórek jednojądrowych, w błonie śluzowej żołądka 
gruczołowego rozszerzone cewki z amarantowymi złogami, 
zaś w jelicie cienkim zanik kosmków oraz umiarkowanego 
stopnia naciek komórek jednojądrowych.

Badanie bakteriologiczne. Z próbek pobranych od 
kanarka padłego w trakcie transportu wykonano posiewy 
z wątroby, śledziony i jelit na podłoża Löwensteina-Jense-
na. Mimo kilkumiesięcznej inkubacji nie uzyskano wzrostu 
prątków.

Badanie PCR. Nested PCR wykrywający szerokie 
spektrum polyomawirusów wykonano według protokołu 
opisanego przez Johne i  wsp. (9, 11). DNA izolowano 
z wątrób, śledzion i nerek padłych kanarków za pomocą 
zestawu Scherlock AX (A&A Biotechnology). Próbki DNA 
izolowane z narządów kanarka z mykobakteriozą zbadano 
również metodą qPCR w kierunku M. genavense i M. avium 
(15, 16). Dodatkowo wykonano badanie PCR w kierunku 
cirkowirusa kanarków CaCV (18). U kanarka z rozszerzo-
nym przedżołądkiem wykonano również RT PCR w kie-
runku bornawirusa ptaków (12). Izolację RNA z mózgu, 
wątroby i jelita wykonano za pomocą zestawu Total RNA 
Mini (A&A Biotechnology), odwrotną transkrypcję wyko-
nano za pomocą Revert Aid First Strand cDNA Synthesis 
Kit (Fermentas).

W badaniu qPCR w kierunku Mycobacterium genavense 
uzyskano słabo dodatni wynik (16). W teście nested PCR 
w kierunku poliomawirusów ptasich uzyskano wynik do-
datni we wszystkich badanych próbkach. Test RT PCR 
w  kierunku bornawirusów ptasich wykonany u kanarka 
z rozszerzeniem przedżołądka był dodatni dla próbki po-
branej z mózgu. W badanych próbkach nie wykryto DNA 
cirkowirusa kanarków.

Omówienie
W badanym stadzie kanarków potwierdzono obec-

ność wielu czynników chorobotwórczych, jednak na 
pierwszy plan wysunęły się zmiany wywołane przez 
poliomawirusy i obecność tego czynnika chorobotwór-
czego potwierdzono u wszystkich badanych ptaków. 
W tym przypadku największe nasilenie zmian związa-
nych ze śmiertelnością młodych następowało w wieku 
około 6 tygodni, co odpowiada przypadkom opisanym 
przez Halamiego i wsp. (9). Za inny ważny objaw uzna-
no krótką przeżywalność większości ptaków dorosłych 

Ryc. 1. Rozszerzenie przedżołądka (PŻ), powiększenie śledzio-
ny (Ś) oraz zastój moczanów w silnie obrzękłych nerkach (N) 
u samicy kanarka padłej w trakcie obserwacji
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– jedynie do dwóch lat i zaawansowaną niewydolność 
nerek. Wśród przesłanych kanarków dominowała 
czerwona barwa upierzenia, jakkolwiek zaburzenia 
w  rozmnażaniu u  kanarków czerwonych przybiera-
ły mniejsze nasilenie w porównaniu z  pozostałymi. 
U  kanarków opisanych przez Halamiego i  wsp. (9) 
problem dotyczył tylko kanarków agatowo-żółtych 
opalizujących i agatowo-białych opalizujących, w ba-
danym przez nas stadzie kanarki agatowe cechowały 
się stosunkowo wysoką opornością na zakażenie, 
a najmniej wrażliwe były glostery czerwono-czarne. 
W publikacji Shivaprasad i wsp. (20) zakażenie wiru-
sem polioma kanarków wystąpiło łącznie z kliniczną 
postacią ospy, a zmiany dotyczyły kanarków w różnym 
wieku i  o  różnej barwie piór. W  opisanym stadzie 
niezbyt nasilone objawy ospy skórnej obserwowano 
kilka lat wcześniej, ale aktualnie nie były stwierdzane. 
U  kanarka padłego podczas transportu stwierdzono 
mykobakteriozę, której wystąpienie powiązać można 
z ogólnym osłabieniem odporności wywołanym prze-
wlekłą infekcją wirusową. W przypadkach opisanych 
przez innych autorów w przebiegu zakażeń poliomawi-
rusami również obserwowano współistniejące infekcje 
wirusowe i inwazje pierwotniacze (9, 20). W badaniu 
histopatologicznym typowe ciałka wtrętowe znale-
ziono w nerkach kanarka padłego podczas transportu, 
natomiast u  kanarka padłego w  trakcie obserwacji 
głównie w wątrobie, podczas gdy nerki wykazywały 
rzadko spotykany stopień nasilenia zmian (ryc. 2). 
W przypadku opisanym przez Shivaprasad (20) ciał-
ka wtrętowe, typowe dla zakażenia poliomawirusem, 
znaleziono w  grasicy, oskrzelach, przyoskrzelach 
i śledzionie. W śledzionie i nerkach ciałka wtrętowe 
znaleziono u kanarków opisanych przez innych auto-
rów (9). U amadyńców (Erythrura gouldiae) ciałka 
wtrętowe typowe dla poliomawirusów obserwowano 
w wątrobie (1). Zakażenie wirusem borna stwierdzono 
u kanarka padłego podczas obserwacji, a jedynym ty-
powym objawem tej infekcji było rozszerzenie przed-

żołądka. W przypadkach opisywanych przez innych 
autorów klinicznymi objawami choroby były: apatia 
i wychudzenie, czasem również objawy niezborności 
wynikającej z predylekcji wirusa do tkanki nerwowej 
(19, 22). Zastanawiający jest fakt wcześniejszego pro-
blemu z kliniczną postacią BFD u papużek falistych 
utrzymywanych przez tego hodowcę. Jak wynika 
z  piśmiennictwa, poliomawirus ptasi był przyczyną 
upadków utrzymywanych w niewoli lelków kozodo-
jów (2) i arasari czarnogłowego (14). U lelków i arasari 
stwierdzono zmiany martwicze w wątrobie i śledzio-
nie oraz typowe wewnątrzjądrowe ciałka wtrętowe 
w wątrobie, nerkach i śledzionie. U ptaków tych za 
źródło zakażenia uznano przebywające w sąsiedztwie 
papugi, u  lelków stwierdzono 99% homologię wy-
izolowanego patogenu z poliomawirusem papug (2, 
14). W omawianym przypadku nie wydaje się jednak, 
aby poliomawirus papużek falistych był przyczyną 
problemu, między innymi dlatego, że typowe objawy 
choroby u kanarków wystąpiły dopiero po pięciu la-
tach od likwidacji hodowli papużek, mimo iż kanarki 
były przez cały ten okres hodowane. Wiadomo jednak, 
że wirus polioma jest bardzo oporny na niekorzystne 
warunki środowiskowe (17).

Z przeprowadzonych obserwacji wynika, że wirus 
polioma mógł być pierwotną przyczyną osłabienia 
odporności kanarków w badanym stadzie, ponieważ 
do zakażenia tym wirusem u ptaków nie jest koniecz-
na wcześniejsza immunosupresja, jak w  przypadku 
zakażeń poliomawirusami u ssaków (9), a obecność 
tylko tego patogenu była potwierdzona u wszystkich 
badanych kanarków. Znaczna liczba drobnoustrojów 
wikłających zakażenie ma zapewne związek z ciągłym 
dołączaniem do stada ptaków pochodzących z innych 
hodowli, w tym również zagranicznych, co powoduje 
rozprzestrzenianie się wielu czynników zakaźnych.
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