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\ X [irusy z rodziny Adenoviridae sa

szeroko rozpowszechnione u ludzi
i zwierzat. Wyizolowano je na poczatku
lat pie¢dziesiatych ubieglego wieku z usu-
nietych operacyjnie migdatkéw u dzieci
i wéwczas od stowa adenoides — tkanka
limfatyczna gruczolowa — nadano im na-
zwe adenowirus (1). W nastepnych latach
wyosobniono wiele szczepéw adenowiru-
s6w od ryb, ptazéw, gadéw, ptakéw i ssa-
kéw. Obecnos¢ ich stwierdzono u ponad
40 gatunkéw kregowcow (2).

Charakterystyka wiruséw z rodziny
Adenoviridae

Adenowirusy sa bezotoczkowymi wirusami
o kapsydzie wielko$ci 70-90 nm. Nieseg-
mentowany genom tych wiruséw stanowi
liniowy dsDNA zawierajacy geny kodujace
strukturalne i niestrukturalne proteiny wi-
rusa. Polaczony jest on wiazaniem kowa-
lencyjnym do korica 5’ z proteing koricowa
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(terminal protein-TP). Wirion adenowiru-
sow zawiera 11,3-13,5% DNA o wielko-
$ci 25-43.8 kbp. Zawarto$¢ DNA w geno-
mie serotypu 1 CELO adenowiruséw pta-
sich wynosi 17.3%. Gesto$¢ adenowiruséw
mierzona w gradiencie chlorku cezu waha
sie od 1,32 do 1,37 g/ml. R6znice w gesto-
$ci zwiazane s3 z réznicami w strukturze
taricucha dsDNA warunkujacymi przy-
nalezno$¢ do réznych grup, sa one obec-
ne takze wsréd adenowiruséw wystepu-
jacych u czlowieka i réznych gatunkéw
zwierzat (2, 3).

Miedzynarodowy Komitet Taksonomii
wiruséw w 1995 r. wprowadzit podzial ro-
dziny Adenoviridae na dwa rodzaje: Ma-
stadenovirus — wirusy ssakéw i Aviadeno-
virus — odpowiadajace za zakazenia wy-
stepujace u ptakéw (4). Wirusy ptasie sa
serologicznie rézne od wiruséw ssakow
i réznia sie organizacja genomu, jednak
ich wlasciwosci fizykochemiczne sa ta-
kie same (2).

Wszystkie ptasie adenowirusy, tak jak
inne wirusy bezotoczkowe, sa oporne na
rozpuszczalniki organiczne, takie jak: eter,
chloroform oraz na trypsyne, fenol, a takze
alkohol i pH w przedziale 3,0-9,0. Stwier-
dzono, ze temperatura 56°C przez 30 min
inaktywuje adenowirusy, niektére jed-
nak moga przetrwac temperature 60°C
lub nawet 70°C przez 30 min. Adenowi-
rusy nie ulegaja inaktywacji przez 4 tygo-
dnie w temperaturze 37°C, okolo 6 mie-
siecy w temperaturze 4°C, kilka lat w tem-
peraturze —40°C. W dewastacji wiruséw
skuteczne sa roztwory podchlorynu so-
dowego, aldehydu glutarowego oraz for-
maldehyd (2).

Morfologia

Morfologia adenowiruséw po raz pierwszy
zostala opisana w 1993 r. przez Stewarda
iwsp. (5). Wirusy te maja dwudziesto$cien-
ny kasyd bez otoczki, sktadajacy sie z 252
kapsomeréw: 240 niewierzchotkowych, no-
szgcych nazwe heksondw, oraz 12 wierz-
chotkowych, zwanych pentonami. Penton
skiada si¢ z podstawy i wtékna pojedyn-
czego u adenowiruséw ssakéw oraz widk-
na podwdjnego u adenowiruséw ptakéw.
W sktad wirionu wchodza réwniez bial-
ka strukturalne i niestrukturalne, ktérych
wiekszo$¢ nie zostata do konica poznana.
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Aviadenoviruses belong to the family Adenoviri-
dae. They have non-enveloped virions 70-90 nm
diameter and contain non-segmented, linear dsD-
NA genome. Major antigenic protein of 103 kDa
is responsible for serological differentiation of
these viruses. Aviadenoviruses were divided into
three groups. Group | contains viruses pathogenic
for chickens, turkeys, ducks and geese and causing
diseases such as inclusion body hepatitis (IBH) in
chickens or hydropericardium hepatitis syndrome
(HHS, Angara disease, AD) in broilers. This group
was divided into five species, from A to E which
consist of 12 serotypes. Pathogenicity of these
viruses differs within serotype. They can cause
asymptomatic infection or may complicate oth-
er viral infections. Group Il contains viruses caus-
ing hemorrhagic enteritis (HE) in turkeys, marble
spleen disease (MSD) in pheasants and avian ad-
enovirus splenomegaly (AAS) in chickens. Aviade-
novirus A-127 belongs to the group Il and causes
egg drop syndrome (EDS'76) in chickens. Diagnos-
tic procedures of aviadenoviruses infections include
serological, histopathological, virological and mo-
lecular biology methods.

Keywords: aviadenoviruses, pathogenicity, diag-
nostics.

Gléwnym bialkiem kapsydu adenowiru-
sow jest hekson. Ciezar molekularny tego
biatka wynosi 103 kDa. Wielko$¢ genu ko-
dujacego hekson jest zmienna wéréd szcze-
pow i wynosi okoto 2800-2900 bp. Biatko
to charakteryzuje si¢ wysoka zmiennoscia
zawiera rézne determinanty antygenowe
odpowiedzialne za zréznicowanie sero-
logiczne. Struktura heksonu zawiera do-
meny konserwatywne, tworzace podstawe
proteiny i odpowiadajace za tworzenie tri-
mer6w, jak i domeny silnie zmienne, ukla-
dajace si¢ na zewnatrz wirionu i odpowia-
dajace za zmienno$¢ antygenowa, przy jed-
noczesnym zachowaniu struktury wirionu
adenowiruséw (6).

Tropizm adenowiruséw do tkanek pta-
kéw jest zalezny od szczepu wirusa i jego
patogennosci. Obecno$¢ ich stwierdza sie
w wielu narzgdach wewnetrznych ptakéw.
W rozprzestrzenianiu adenowiruséw od-
grywa role transmisja pionowa, jak i pozio-
ma. Transmisja pozioma odbywa si¢ po-
przez kontakt blony sluzowej jamy dzio-
bowej i nosowej z zakazona odchodami
$ciotka, pasza lub woda, a takze bezpo-
$redni kontakt z zakazonymi ptakami. Za-
kazenia adenowirusami moga mie¢ rézny
charakter, wystepowac w postaci zakazen
utajonych, wikla¢ przebieg innych zakazen

lub samodzielnie wywotywaé jednostki
chorobowe (2, 7).

Replikacja adenowiruséw odbywa sie
w jadrze zakazonych komoérek. Rozpo-
czyna si¢ od momentu wnikniecia wirusa
do komorki gospodarza, nastepnie odby-
wa sie transfer wirusowego DNA do jadra
komoérkowego, gdzie przebiegaja kolejno
procesy transkrypcji i translacji wczesne-
go genu E. Proteiny kodowane przez wcze-
sne geny ulatwiaja replikacje wirusowego
DNA i proces transkrypcji oraz translacji
genéw poznych (L) kodujacych struktural-
ne proteiny wirusa. Proces kumulacji wi-
rusowych protein, a nastepnie formowa-
nie ich w kompletne wiriony zakoriczony
jest w jadrze komérkowym, ktére wraz ze
zniszczeniem zakazonej komorki gospo-
darza zostaja uwolnione (2).

Mechanizmy zréznicowanej patogen-
noéci adenowiruséw nie zostaly do kon-
ca poznane. Czesto szczepy nalezace do
tego samego genotypu wykazuja zrézni-
cowane wlasciwosci patogenne. Gatunki
ptactwa domowego sg wrazliwe na zaka-
zenie w kazdym wieku (8).

Adenowirusy ptakéw zostaly podzielo-
ne na trzy grupy. Do grupy I naleza ade-
nowirusy wystepujace u kur, indykéw, ka-
czek oraz gesi. Na podstawie molekularnej
analizy enzymami restrykcyjnymi zrézni-
cowano adenowirusy nalezace do I grupy
na 12 serotyp6éw (FAdV1 — FAdV12) wy-
stepujacych u kur, kaczek, golebi i indy-
kéw i 5 genotypéw A-E (8). Wystepuja
w postaci zakazen bezobjawowych, ale sa
réwniez czynnikiem etiologicznym wie-
lu chordb, takich jak: wtretowe zapalenie
watroby kurczat (inclusion body hepati-
tis — IBH; 6, 8), choroba Angara (hydro-
pericardium hepatitis syndrome — HHS;
2, 8), moga takze bra¢ udzial w polietio-
logicznych procesach chorobowych. Jed-
ng z cech charakterystycznych niektérych
szczepow adenowirusow tej grupy naleza-
cych do serotypu 1 jest zdolno$¢ do indu-
kowania guzéw nowotworowych (wlék-
niakomiesakéw) u oseskéw chomika sy-
ryjskiego (9, 10).

Do grupy II adenowiruséw nalezy wi-
rus krwotocznego zapalenia jelit indykéw
(haemorrhagic enteritis virus — HEV),
wirus choroby marmurkowatej $ledzio-
ny bazantéw (marble spleen disease vi-
rus — MSDV) oraz splenomegalii kurczat
(avian adenovirus splenomegaly — AASV;
2). Dla grupy tej zaproponowano nazwe
Siadenovirus, z powodu obecnos$ci w ge-
nomie unikatowego genu kodujacego sia-
lidaze. Przypuszcza sie, ze siadenowirusy
wystepowaly pierwotnie tylko u plazéw,
pOzniej natomiast zaadaptowaly sie do
ptakéw (11, 12).

Do grupy III adenowiruséw zaliczo-
no wirus A-127 bedacy czynnikiem etio-
logicznym zespolu spadku nie$nosci kur

(egg drop syndrome — EDS 76). Wykazuje
on pewne podobieristwa w budowie geno-
mu z adenowirusami ssakéw wystepujacy-
mi u przezuwaczy. Dla tej grupy z powo-
du wysokiej zawartosci adeniny — tymi-
dyny w genomie zaproponowano nazwe
Atadenovirus (11, 12).

Choroby drobiu wywotane
przez adenowirusy

Zakazenia adenowirusami sa czesto wykry-
wane w populacjach ptakéw. Na podstawie
badari wykonywanych w latach dziewig¢-
dziesiatych w stadach reprodukcyjnych kur
wykazano, ze ponad 85% niosek w obre-
bie badanych stad wykazywato obecnosc
przeciwcial przeciwko adenowirusom, a od
okoto 60% ptakéw izolowano adenowirusy
z wymazo6w ze steku (13). Najcze$ciej wy-
stepowaly szczepy nalezace do serotypu 1
oraz serotypu 5, rzadziej do serotypéw 6,
8 i 10. Adenowirusy sa czynnikiem etio-
logicznym wtretowego zapalenia watroby
(IBH), zespolu puchliny osierdzia (HHS),
nadzerkowo-wrzodowego zapalenia blo-
ny $luzowej zotadka mie$niowego (giz-
zard erosion and ulceration — GEU), krwo-
tocznego zapalenia jelit indykéw (HEV),
choroby marmurkowatej sledziony ba-
zantéw (MSD) oraz zespotu spadku nie-
$nosci kur (EDS). Ponadto stwierdzono,
ze zanieczyszczenie adenowirusami po-
garszato wlasciwosci protekcyjne szcze-
pionki przeciwko chorobie Mareka (9, 14).
Badania przeprowadzane w ostatnich la-
tach potwierdzily znaczne rozprzestrze-
nienie tych zakazen, bowiem adenowiru-
sy wykryto w 40% ferm kur niosek towa-
rowych i brojleréw.

Wtretowe zapalenie watroby kurczat

Czynnikiem etiologicznym wtretowego za-
palenia watroby sa adenowirusy nalezace
do grupy I. Chorobe te moga wywolywac
wszystkie serotypy, z wyjatkiem serotypu
11, ktéry nie byt izolowany z klinicznych
przypadkéw tej choroby (3). W Nowej Ze-
landii najcze$ciej stwierdzanym serotypem
izolowanym z przypadkéw wtretowego
zapalenia watroby jest serotyp 8, rzadziej
serotypy 1 oraz 12, w odréznieniu od Au-
stralii, gdzie izoluje sie gtéwnie serotypy
6,7 i 8 (2). Choroba wystepuje na caltym
$wiecie. W Polsce zostala opisana po raz
pierwszy w 1981 r. (15). Najczeéciej wyste-
puje u kurczat w wieku 3-7 tygodni Zycia,
ale moze sie pojawic¢ takze u ptakéw star-
szych do 20 tygodnia zycia. Choroba moze
takze wystepowad réwniez u indykéw, go-
tebi, gesi i papug. Okres wylegania wyno-
si 1-4 dni. W stadzie choroba utrzymuje
sie okoto 2-3 tygodni. Chore ptaki przy-
siadajg na skokach, maja nastroszone pi6-
ra, padniecia wystepuja w ciagu 48 godzin
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od wystapienia objaw6w ogélnych. Obser-
wowana jest blado$¢ lub zazélcenie grze-
bienia, dzwonkéw i bton §luzowych (3, 8).
W zaleznosci od patogennosci szcze-
pu wirusa i/lub statusu immunologicznego
ptakéw $miertelno$¢ waha sie w granicach
2-10% ptakéw w stadzie. W przypadku do-
faczenia sie innych zakazen wiklajacych
moze siega¢ do 40%. Sekcyjnie u ptakéw
stwierdza sie wybroczyny i wylewy krwawe
w tkance podskérnej i w mig$niach, powo-
dujgce ich zasinienie. Watroba jest powiek-
szona, blada, z widocznymi wybroczyna-
mi pod torebka, nadajacymi jej mozaikowy
wyglad, o konsystencji kruchej. Nerki sa
blade, z obecnoscia wybroczyn podtoreb-
kowych. W przebiegu wtretowego zapale-
nia watroby stwierdzana jest réwniez apla-
zja szpiku kostnego, pomniejszenie bursy
Fabrycjusza i grasicy, czego konsekwencja
moze by¢ znacznego stopnia immunosu-
presja. Charakterystyczna cecha tej cho-
roby jest obecno$¢ w jadrach hepatocytéw
ciatek wtretowych widocznych w prepa-
ratach histopatologicznych. Podobnie jak
w przebiegu innych zakazen wirusowych,
nie stosuje si¢ leczenia przyczynowego.
Nalezy bezwzglednie przestrzega¢ zasad
bioasekuracji oraz szczepien ochronnych
przeciwko innym chorobom wirusowym
obnizajacym odpornos¢ (3, 8).

Zespot puchliny osierdzia

Zesp6t puchliny osierdzia (choroba An-
gara) jest zakazng choroba wystepujaca
u drobiu, ktérej czynnikiem etiologicznym
sa adenowirusy ptasie z grupy I naleza-
ce do serotypu 4. Choroba zostata po raz
pierwszy stwierdzona w miejscowosci An-
gara w Pakistanie w 1987 r. (3, 8). Nastep-
nie zostala opisana w wielu pafistwach na
calym $wiecie: w Indiach, Kuwejcie, Iraku,
Japonii oraz Rosji. Ponadto przypadki wy-
stapienia zespotu puchliny osierdzia od-
notowano takze w Meksyku, Chile, Peru
i Ekwadorze. Z klinicznych przypadkéw
tej choroby wyizolowano 12 serotypéw
adenowirus6éw. Na terytorium Azji oraz
Stanéw Zjednoczonych dominujacym se-
rotypem sg serotypy 4 oraz 12, ktére wy-
stepuja najczesciej w powiazaniu z sero-
typem 1. Serotypy te miedzy soba réznia
sie wirulencja (2). W Polsce stwierdzano
przypadki choroby z podobnymi obja-
wami, jednak nie zostata ona zdiagnozo-
wana. Do zakazenia dochodzi w wyniku
bezposredniego kontaktu z ptakami za-
kazonymi, jak i posrednio poprzez zanie-
czyszczone wirusem $rodowisko. Zacho-
rowania wystepuja w 3—4 tygodniu zy-
cia ptakéw, narastaja przez 4-8 dni, po
czym stopniowo ustepuja. Okres wyle-
gania wynosi 2—-3 dni. Chore ptaki wy-
kazuja objawy niespecyficzne, ostabienie,
przysiadanie na skokach, duszno$¢; moze
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wystapi¢ biegunka, a odchody sa barwy
z6ttawej. W stadzie stwierdza sie znaczne
zréznicowanie ptakéw po przechorowa-
niu. W badaniu anatomopatologicznym
najbardziej charakterystyczna jest obec-
no$¢ stomkowego ptynu w worku osier-
dziowym, powiekszenie serca, obrzek
ptuc, powiekszenie i przebarwienie wa-
troby z wybroczynami pod jej torebka.
Nerki sa powigkszone, blade i nastepu-
je ich zwyrodnienie. U chorych ptakéw
widoczna jest martwica trzustki oraz zo-
tadka mie$niowego. Smiertelno$é ptakéw
w stadach jest zr6znicowana i wynosi od
20 do 80% (3, 8).

Nadzerkowo-wrzodowe zapalenie btony
$luzowej zotadka mieSniowego

Ostatnio opisana adenowirusowa choro-
ba kurczat brojleréw, zwana inaczej jako
nadzerkowo-wrzodowe zapalenie blony
§luzowej zoladka mie$niowego (gizzard
erosion and ulceration — GEU), wywo-
tywana jest przez adenowirusy z grupy I,
najczesciej przez serotypy 1 oraz 8. Po raz
pierwszy w Polsce zachorowania odnoto-
wano w 2007 r. (16, 17). Wystepuje jako
jednostka chorobowa samodzielnie lub
z towarzyszacymi jej zmianami charakte-
rystycznymi dla wtretowego zapalenia wg-
troby. Brak klinicznych objaw6w choroby.
Padnigcia u zakazonych ptakéw sa zwykle
nagle, czesto bez jakichkolwiek objawdéw
klinicznych. U padlych ptakéw wystepu-
ja zmiany nadzerkowo-wrzodowe w zo-
fadku mie$niowym, widoczna jest ciem-
na, prawie czarna tre$¢ zotadka, ponadto
wystepuja owrzodzenia jego $ciany. Scia-
na zotadka gruczolowego jest pogrubiona.
Stwierdzana jest réwniez blado$¢ watro-
by, $ledziony i nerek (18, 19). Ta jednost-
ka chorobowa nie jest jeszcze dokladnie
poznana. Zakazenie do$wiadczalne pta-
kéw serotypami 1 i 8 adenowiruséw bylo
przyczyna wystapienia zmian anatomo-
patologicznych w zotadku mig$niowym,
ktéremu towarzyszyl stan zapalny watro-
by i trzustki. Ostatnio w Stanach Zjedno-
czonych odnotowano podobne przypadki
nadzerkowo-wrzodowego zapalenia Zotad-
ka brojleréw opisane jako TVP (transmis-
sible viral proventriculitis). Wyizolowany
od chorych ptakéw szczep nie zostat jesz-
cze zaklasyfikowany do zadnej z pozna-
nych grup adenowiruséw. Ten wirus wyda-
je sie inny od wszystkich dotychczas zna-
nych adenowiruséw (2).

Krwotoczne zapalenie jelit indykow

Krwotoczne zapalenie jelit u indykéw jest
ostra wirusowa choroba wywotlana przez
adenowirusy ptasie nalezace do grupy II
Wirusy te, w odréznieniu od adenowiru-
s6w z grup I i III, nie przenosza si¢ droga
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transowarialng. Po raz pierwszy choro-
be zidentyfikowano w USA (2). W Polsce
pierwsze przypadki krwotocznego zapale-
nia jelit indykéw opisano w 1987 r. (20). Na
znaczne rozprzestrzenienie zakazen wirusa
krwotocznego zapalenia jelit w stadach in-
dykéw wskazuje czeste stwierdzanie obec-
noéci przeciwciat (21). Zrédlem zakazenia
jest zanieczyszczona odchodami $cidlka,
pasza, woda oraz sprzet. Choroba ataku-
je ptaki w wieku 7-9 tygodni zycia, poja-
wia sie nagle. Charakterystyczne sa krwa-
we odchody i nagle padniecia. Sporadycz-
nie choroba jest stwierdzana u mtodszych
indyczat, tj. ponizej 3—4 tygodnia zycia.
Na zakazenie wrazliwe sa réwniez bazan-
ty, kurczeta oraz perliczki. U zakazonych
ptakéw blona sluzowa jelit jest silnie prze-
krwiona, widoczne sg ogniska martwicze
spowodowane krwawieniem do $wiatta je-
lit, a takze powiekszenie i marmurkowa-
to$¢ éledziony. Smiertelno$¢ wynosi 10—
15% ptakéw w stadzie. Bardzo czesto ob-
serwuje sie wtdérne zakazenia bakteryjne,
ktére po 2-3 tygodniach zwiekszaja od-
setek ptakéw padlych nawet do 60% (22).
W badaniu histopatologicznym stwierdza
sie charakterystyczne wewnatrzjadrowe
cialka wtretowe w hepatocytach, leukocy-
tach krwi obwodowej, komoérkach trzust-
ki, mézgu oraz kanalikach kretych nerki.
Wirus wykazuje bardzo silne dziatanie im-
munosupresyjne.

Choroba marmurkowatej Sledziony
bazantow

Choroba marmurkowatej $ledziony ba-
zantéw jest ostra wirusowa choroba wy-
wolywana przez serotyp Il adenowiruséw,
spokrewniony z wirusem wywolujacym
krwotoczne zapalenie jelit (HE) indykéw
i splenomegalie u kurczat. W Europie po
raz pierwszy choroba zostala zdiagnozo-
wana we Wloszech w 1963 r., a nastepnie
w Wielkiej Brytanii w 1972 r. W Polsce
pierwsze przypadki tej choroby opisano
w 1982 r. (23), a w nastepnych latach po-
twierdzono jej wystepowanie (24, 25). Jest
jedna z najgrozniejszych z chordb zakaz-
nych bazantéw. Zakazenie wirusem naste-
puje na drodze horyzontalnej, nie stwier-
dza si¢ pionowego przenoszenia wirusa.
Bazanty ponizej 4 tygodnia Zycia sa zabez-
pieczone przed choroba poprzez przeciw-
ciala matczyne. Choroba atakuje ptaki, kté-
re ukonczyly 3 miesiac zycia. Okres inku-
bacji choroby wynosi kilka dni, natomiast
choroba w stadzie trwa okoto 3 tygodni.
Smiertelno$¢ wynosi od 2 do 20% ptakéw
w stadzie. U chorych ptakéw widoczne sg
zaburzenia w oddychaniu, czasami biegun-
ka. Padniecia nastepuja w skutek udusze-
nia. W badaniu sekcyjnym stwierdza sie
charakterystyczne powiekszenie i marmur-
kowato$¢ sledzionym, a takze przekrwienie
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i obrzek pluc. Histopatologicznie stwier-
dza sie wewnatrzjadrowe cialka wtretowe
w watrobie, ptucach, nerkach, bursie Fabry-
cjusza oraz szpiku kostnym. Szczepy izo-
lowane od bazantéw wykazuja zréznico-
wang patogenno$¢ dla ptakéw (2).

Zespot spadku niesnosci kur

Czynnikiem etiologicznym zespolu spadku
nie$nosci kur sa adenowirusy ptasie naleza-
ce do grupy III. Zesp6l ten zostat opisany
w 1976 r., wtedy tez wyizolowano adeno-
wirus odpowiedzialny za te chorobe, nada-
no mu nazwe wirus A-127 lub Egg Drop
Syndrome 76 (EDS 76) (4). Przeprowadzo-
ne w 1981 r. badania serologiczne wyka-
zaly obecno$¢ przeciwcial w stadach kur
niosek w naszym kraju (26). W grupie III
adenowiruséw zidentyfikowano tylko je-
den serotyp wirusa A-127, majacy wiasci-
wosci hemaglutynacyjne. Zesp6t spadku
nie$nosci najczesciej stwierdzany jest u kur
niosek. Na zakazenie wrazliwe sa réwniez
przepiorki japonskie i perliczki. Do$wiad-
czalnie wrazliwo$¢ na zakazenie wykaza-
no takze u indykéw i bazantéw (4). Zaka-
zenia tym wirusem powszechnie wystepu-
ja u kaczek, dla ktérych jest niepatogenny,
lecz moze stanowic rezerwuar dla wrazli-
wych gatunkéw ptakéw. Natomiast u ka-
czek pizmowych wirus ten jest przyczyna
zwiekszonej wrazliwosci na inne zakazenia
(27). Prawdopodobnie wirus zostal wpro-
wadzony do populacji kurczat poprzez
szczepionke przeciwko chorobie Mareka
sporzadzona w hodowli fibroblastéw ka-
czych. Choroba rozprzestrzenia si¢ dro-
ga transowarialng i horyzontalna. Cho-
ruja kury nioski w wieku 26-35 tygodni,
gltéwnie w szczycie nie§nosci; mlode pta-
ki nie choruja. Choroba trwa 4—10 tygodni
ijest przyczyna naglego spadku produkcji
jaj. Objawy kliniczne sa bardzo stabo wy-
razone. Najbardziej charakterystyczny jest
obserwowany spadek niesno$ci wynosza-
cy do 40% znoszonych jaj. Po kilku tygo-
dniach trwania choroby niesno$¢ wzrasta
nie osiagajac szczytu. Widoczne sa zmia-
ny dotyczace budowy skorupy oraz tresci
jaja. Skorupa traci pigment, robi sie cien-
ka, bardzo krucha i chropowata, z obwdd-
kami wokdt poprzecznej osi. Jaja mogg tez
by¢ calkowicie pozbawione skorupy (4, 28).
W wyniku zakazenia wirusem jajnik i le-
jek jajowodu objete sa procesem zapalnym,
nastepuje zanik jajowodu, ktéry jest nie-
aktywny. W ostrej postaci choroby wyste-
puje splenomegalia. Replikacja wirusa od-
bywa sie w jadrach komérek nablonka jelit
oraz w cie$ni jajowodu, gruczotach skoru-
powych i §ledzionie. W przebiegu tej cho-
roby stwierdza si¢ réwniez zmiany charak-
terystyczne dla tluszczowego zwyrodnienia
watroby oraz zmiany zanikowe pecherzy-
ka zélciowego i przewodéw zétciowych.
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Podobnie jak w wiekszo$ci choréb spowo-
dowanych przez adenowirusy, w narzadach
wewnetrznych wystepuja ciatka wtretowe.
W immunoprofilaktyce tej choroby stoso-
wana jest szczepionka inaktywowana. Pta-
ki szczepi sie pomiedzy 14 a 16 tygodniem
zycia. Powstajaca odpowiedZ immunolo-
giczna trwa okoto roku (4).

Diagnostyka zakazei adenowirusami

W diagnostyce zakazen adenowirusami
u drobiu znalazly zastosowanie metody:
serologiczne, wirusologiczne, histologicz-
ne oraz techniki biologii molekularnej. Me-
tody serologiczne stosowane moga by¢ do
wykrywania obecno$ci swoistych przeciw-
cial, jak réwniez do wykrywania antygenu
wirusowego. Stosowane s3 testy immuno-
enzymatyczne (ELISA), odczyn immuno-
dyfuzji w zelu agarowym (AGID), odczyn
seroneutralizacji (SN), a takze odczyn he-
maglutynacji (HA) i hamowania hemaglu-
tynacji (HI) (7, 13, 29).

Izolacje adenowiruséw nalezacych do
grupy I przeprowadza si¢ w zarodkach
badZz w hodowlach komérkowych. W za-
leznosci od stwierdzanych objawéw kli-
nicznych i zmian sekcyjnych stosuje sie
odpowiednio dobrane hodowle komérek.
Najbardziej przydatne i wrazliwe na za-
kazenie adenowirusami tej grupy sa ho-
dowle komérek watroby zarodka kurze-
go (CEL) i komorek nerki zarodka kurze-
go (CEK). Hodowle komorek fibroblastéw
zarodkéw kurzych (CEF) sa mniej wrazli-
we na zakazenie adenowirusami. Adeno-
wirusy grupy II nie namnazaja si¢ w zarod-
kach ptakéw ani powszechnie stosowanych
hodowlach komérkowych, do ich izolacji
potrzebna jest hodowla leukocytéw krwi
obwodowej indyka lub linia limfoblastéw
B indyka transformowanych nowotworo-
wo wirusem choroby Mareka MDTC-RP
19. Do izolacji adenowirusa EDS 76 przy-
datne sg zarodki kacze, hodowle fibrobla-
stéw kaczych badz komérki nerek lub wa-
troby kaczat (2, 13).

Klasyczne metody wirusologiczne sa
jednak praco— i czasochlonne. Od kilku-
nastu lat coraz powszechniej stosuje sie
metody biologii molekularnej oparte na
reakeji amplifikacji (PCR). Znalazly za-
stosowanie metody PCR umozliwiajace
wykrywanie i réznicowanie poszczeg6l-
nych serotypéw adenowiruséw (29, 30,
31). Po raz pierwszy metode PCR do wy-
krywania serotypu 8 FAdV u drobiu zasto-
sowal Jiang i wsp. (32). W p6zniejszych la-
tach opracowano réwniez PCR do wykry-
wania i identyfikacji wirusa krwotocznego
zapalenia jelit indykéw (33, 34). W 2006 r.
Okuda i wsp. (35) opracowali i zastosowa-
li PCR i analize restrykcyjna jego produk-
téw do wykrywania serotypu 1 adenowi-
ruséw wystepujacych u drobiu. Metoda

ta pozwolila na réznicowanie szczepéw
nalezacych do serotypu 1 wywolujacych
nadzerkowo-wrzodowe zapalenie blony
$luzowej zoladka od szczep6w nalezacych
do tego serotypu i niewywotujacych opi-
sanych zmian. Metoda PCR i analiza re-
strykcyjna zostala opracowana i zastoso-
wana réwniez do wykrywania wirusa wtre-
towego zapalenia watroby kurczat, a takze
do wykrywania adenowiruséw serotypu 9
FAdV (30, 31).

W ostatnich latach opracowano i za-
stosowano do diagnostyki zakazen ade-
nowirusami réwniez metody multipleks
PCR do szybkiej identyfikacji réznych se-
rotypéw adenowiruséw. Stosowane w dia-
gnostyce molekularnej startery oparte sa
na charakterystycznych dla réznych sero-
typéw, fragmentach genu kodujacego bial-
ko hekson. Opracowano réwniez metode
multipleks PCR umozliwiajaca wykrywa-
nie zakazen réznymi, nawet niespokrew-
nionymi wirusami: adenowirusami z gru-
py L, reowirusami, wirusem zakaznego za-
palenia bursy Fabrycjusza oraz wirusem
niedokrwistosci zakaznej kurczat w jed-
nej reakcji (36).

W przebiegu wiekszosci jednostek cho-
robowych wywolanych przez adenowiru-
sy ptasie powstaja wewnatrzjadrowe cial-
ka wtretowe w narzadach miazszowych.
W badaniu histopatologicznym stwier-
dza si¢ wéwczas obecno$¢ charaktery-
stycznych cialek wtretowych typu-A Cow-
dry. Obecnos¢ adenowiruséw w tkankach
ptakéw mozna wykrywa¢ réwniez za po-
mocg mikroskopu elektronowego lub ska-
ningowego.

W diagnostyce zakazen adenowirusami
nalezy uwzglednic fakt, ze obecnos¢ ade-
nowiruséw stwierdza sie réwniez w tkan-
kach ptakéw zdrowych oraz mozliwosé
zakazenia jednego ptaka réznymi typami
i serotypami adenowiruséw.
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