
Wirusowa krwotoczna choroba króli-
ków została po raz pierwszy stwier-

dzona w 1984 r. w Chinach (1), dlatego na-
zywana była chińskim pomorem królików. 
Choroba jest szeroko rozpowszechniona 
na całym świecie, a szybkość jej rozprze-
strzeniania się zależy od gęstości populacji 
królików oraz pory roku (2). Wraz z myk-
somatozą stanowi poważny problem eko-
nomiczny w hodowli królików użytkowych 
oraz ozdobnych i z tego względu podlega 
obowiązkowej urzędowej rejestracji.

Etiopatogeneza

Czynnikiem etiologicznym wirusowej 
krwotocznej choroby królików jest wirus 
oznaczany w skrócie jako RHDV – rabbitt 
hemorrhagic disease virus, który łącznie 
z wirusem wywołującym wirusową krwo-
toczną chorobę zajęcy (European brown 
hare syndrome virus – EBHSV) należy do 
rodziny Caliciviridae, rodzaju Lagovirus (3). 
Wirus RHD jest pozbawiony otoczki, a jego 
materiał genetyczny stanowi pojedyncza 
nić (+)RNA (4). Pomimo występowania ma-
teriału genetycznego o dużej zmienności, 
jakim jest kwas rybonukleinowy, szczepy 
wirusa izolowane na różnych kontynentach 
wykazują znaczne podobieństwo antyge-
nowe i wywołują powstawanie przeciwciał 
reagujących krzyżowo z każdym ze szcze-
pów (5). Białka kapsydu (głównie VP60) są 
wykorzystywane w uzyskiwaniu szczepio-
nek rekombinowanych (6). W obrębie ro-
dziny Caliciviridae, u królików występuje 
również niepatogenny RCV (rabbit calici-
virus), który replikuje się wyłącznie w jeli-
tach i generuje powstawanie przeciwciał re-
agujących krzyżowo z RHDV (7). Badania 
Majer-Dziedzic i wsp. (8) wykazały obec-
ność przeciwciał przeciwko RHDV w su-
rowicy królików nieszczepionych, niewy-
kazujących objawów chorobowych, pocho-
dzących z polskich hodowli. Potwierdza to 
pośrednio występowanie RCV, działające-
go jak naturalna szczepionka, również na 
terenie naszego kraju (8).

Na zakażenie RDHV są podatne kró-
liki w każdym wieku, jednak zaobserwo-
wano, że zwierzęta do 8 tygodnia życia 
nie wykazują objawów chorobowych (9). 
U doświadczalnie zakażonych młodych 

królików stwierdzono zmiany histopato-
logiczne w wątrobie, jednak ich nasilenie 
było słabe i nie wywoływały objawów kli-
nicznych choroby (10). Badania Ferreira 
i wsp. (11) wykazały, że zmiany histopa-
tologiczne w wątrobie młodych królików 
zakażonych RHDV były jakościowo iden-
tyczne, jak u zwierząt dorosłych, jednak 
dotyczyły niewielkiej liczby hepatocytów, 
co może tłumaczyć brak objawów choro-
bowych (11).

Do zakażenia wirusem dochodzi przede 
wszystkim drogą pokarmową (12). Okres 
inkubacji wynosi 24–48 godzin (maksy-
malnie 72 godziny; 13). Komórkami do-
celowymi dla RHDV są hepatocyty, ma-
krofagi płucne, śledziony, węzłów chłon-
nych i komórki Kupffera oraz monocyty 
występujące w naczyniach wątroby, płuc, 
śledziony i węzłów chłonnych. Poza tym 
antygeny wirusowe stwierdzono w komór-
kach mezangium kłębuszków nerkowych 
i komórkach tkanki łącznej śródmiąższo-
wej nerek (14, 15). W wyniku replikacji 
wirusa dochodzi do uszkodzenia wątro-
by i wielu innych narządów wewnętrz-
nych oraz rozwija się rozsiane krzepnię-
cie wewnątrznaczyniowe (disseminated 
intravascular coagulation – DIC), które 
prowadzi do znacznego nasilenia zmian 
morfologicznych w płucach, śledzionie 
i węzłach chłonnych. W wyniku narasta-
nia uszkodzeń wielu narządów śmierć kró-
lików następuje w 90% przypadków w cią-
gu 48–72 godzin od zakażenia (16). Bada-
nia Jung (17) wykazały związek pomiędzy 
zakażeniem RHDV a apoptozą hepatocy-
tów. Jedną z najczęściej badanych przy-
czyn piorunującego przebiegu tej choroby 
u królików jest spadek odporności mający 
miejsce tuż po zakażeniu RHDV. Wykaza-
no, że zmiana aktywności neutrofilów oraz 
po części monocytów i makrofagów, a tak-
że limfocytów T (wraz z populacjami Tc, 
Ts, Th) i B wpływa na dynamiczny prze-
bieg RHD (18). Na poziomie molekular-
nym w zakażeniu RHDV zaobserwowano 
wzrost uwalniania reaktywnych form tlenu 
(reactive oxygen species – ROS), aktywację 
czynnika transkrypcyjnego NF-кB (nuc-
lear factor кB), spadek ekspresji czynnika 
wzrostu hepatocytów (hepatocyte growth 
factor – HGF) oraz jego receptora c-met 

(hepatocyte growth factor receptor) oraz 
wzrost ekspresji transformującego czynni-
ka wzrostu – β1 (transforming growth fac-
tor β1 – TGF-β1; 19). Wykazano, że akty-
wacja kinazy aktywowanej stresem (c-Jun 
N-terminal kinase – JNK) jest kluczowym 
mechanizmem powstawania uszkodzenia 
wątroby przy zakażeniu RHDV. Towarzy-
szy jej brak aktywacji czynnika transkryp-
cyjnego STAT3 (signal transducer and ac-
tivator of transcription 3), przyczyniający 
się do zahamowania procesów regenera-
cyjnych wątroby (20).

Zakażenie RHDV u królików służy jako 
model niewydolności wątroby o gwałtow-
nym przebiegu w badaniu patogenezy wi-
rusowych zapaleń wątroby u  ludzi, jak 
również w ocenie działania substancji wy-
kazujących działanie hepatoprotekcyjne 
(19, 21, 22).

Objawy kliniczne

Choroba może występować w trzech po-
staciach klinicznych: nadostrej, ostrej i po-
dostrej. W  postaci nadostrej zwierzę-
ta padają nagle bez objawów chorobo-
wych. Taki przebieg choroby obserwuje 
się na początku epizootii w populacjach, 
które pierwszy raz stykają się z RDHV. 
Postać ostra pojawia się w populacjach, 
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w których RHD występuje enzootycznie 
i manifestuje się zróżnicowanymi objawa-
mi klinicznymi. Najczęściej obraz klinicz-
ny jest mało charakterystyczny. Stwier-
dza się wzrost temperatury ciała powyżej 
41°C, duszność, osłabienie, utratę łaknie-
nia oraz gwałtowną biegunkę. Następnie 
dochodzi do objawów neurologicznych, 
jak ataksja, ruchy wiosłowe, opistotonus 
(23), opieranie czoła o podłoże, konwulsje 
i w końcu pojawia się śpiączka (16). Bada-
niem laboratoryjnym krwi stwierdza się 
limfopenię i trombocytopenię (23), obni-
żenie poziomu czynników krzepnięcia V 
i VII, wydłużenie czasu protrombinowe-
go, wzrost aktywności aminotransferazy 

asparaginianowej (AST), aminotransferazy 
alaninowej (ALT) i dehydrogenazy mlecza-
nowej (LDH) oraz podwyższenie pozio-
mu bilirubiny i hipoglikemię (16). Aktyw-
ność AST, ALT oraz LDH oraz stężenie bi-
lirubiny wzrastają znacząco już 36 godzin 
po zakażeniu (19). Badania Ferreira i wsp. 
(11) wykazały, że do 18 godzin po zaka-
żeniu nie obserwuje się zmian w obrazie 
morfologicznym krwi, natomiast 6 godzin 
przed śmiercią pojawia się ostra leukope-
nia, dotycząca zarówno heterofilów (neu-
trofilów), jak i limfocytów z trombocyto-
penią. Znaczny wzrost aktywności enzy-
mów wątrobowych (AST, ALT, AP, GGT) 
stwierdza się 6-12 godzin przed śmiercią 

(24). Badania Marques i wsp. (25) wyka-
zały, że zmniejszenie ilości limfocytów T 
i B w śledzionie i wątrobie jest spowodo-
wany apoptozą tych komórek, następuje 
szybko po zakażeniu i poprzedza wystą-
pienie uszkodzenia wątroby – stąd pod 
dyskusję poddaje się rolę tego zjawiska 
w patogenezie choroby (25). Postać po-
dostra choroby jest rzadko obserwowana, 
głównie pod koniec epizootii (23) i charak-
teryzuje się słabo wyrażonymi objawami 
klinicznymi, podobnymi do objawów wy-
stępujących w postaci ostrej. U młodych, 
a więc niezapadających na RHD królików 
po zakażeniu doświadczalnym wykazano 
ostrą, ale krótkotrwałą heteropenię oraz 
stały wzrost aktywności wątrobowych 
transaminaz (11).

Zmiany anatomopatologiczne

Z uwagi na gwałtowny przebieg choroby 
zwierzęta padają z reguły w dobrej kon-
dycji, a wypełnienie przewodu pokarmo-
wego treścią wskazuje na niedawne spo-
życie pokarmu. Makroskopowo stwierdza 
się największe uszkodzenie morfologicz-
ne w wątrobie, która jest jasnobrunatna, 
czasami żółta lub szarobrunatna, przy 
ucisku krucha. Powierzchnia wątroby jest 
ziarnista, pomarszczona, usiana różnej 
wielkości guzkami. Na przekroju stwier-
dza się przekrwienie zastoinowe, wyraź-
ną budowę zrazikową i brunatno-czer-
wone ogniska martwicy miąższu wątro-
bowego. W płucach stwierdza się liczne 
o  różnej wielkości wynaczynienia krwi, 
które także mogą występować w wątro-
bie, nerkach i pod nasierdziem. Śledzio-
na jest obrzmiała i przekrwiona. U nie-
których zwierząt można stwierdzić róż-
ne postacie zapalenia wysiękowego błony 
śluzowej tchawicy i płuc. Czasami stwier-
dza się żółtaczkę, krwiaki głównie w płu-
cach, rzadziej w innych narządach. Wy-
jątkowo stwierdza się nieżytowe zapale-
nie błony śluzowej jelit.

W badaniu histopatologicznym stwier-
dza się drobnoogniskową, rozsianą mar-
twicę skrzepową wątroby z wynaczynie-
niami i naciekiem komórek jednojądrza-
stych (ryc. 1). W niektórych przypadkach 
w hepatocytach występują cytoplazma-
tyczne, eozynofilne ciałka wtrętowe. 
W śledzionie i węzłach chłonnych stwier-
dza się martwicę tkanki limfatycznej. Rza-
dziej występuje kłębuszkowe zapalenie ne-
rek, limfocytarne zapalenie mózgu i rdze-
nia kręgowego oraz zapalenie nieżytowe 
błony śluzowej jelit (23). Na uwagę zasłu-
guje bardzo charakterystyczna martwi-
ca komórek wątrobowych, która powsta-
je w przebiegu tego zakażenia. Martwica 
ta ma cechy tzw. martwicy kęsowej (pie-
cemeal necrosis), w której limfocyty na 
drodze internalizacji powierzchniowych 

Ryc. 1. Naciek licznych limfocytów wokół przestrzeni bramnej (czarne strzałki) oraz zastój żółci w kanalikach 
żółciowych (białe strzałki). Barwienie HE

Ryc. 2. Obraz mikroskopowy wątroby objętej martwicą kęsową. Limfocyty widoczne w obrębie cytoplazmy 
hepatocytów (strzałki). Barwienie HE
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białek hepatocytów doprowadzają do ich 
stopniowego zaniku (26). Wyrazem mor-
fologicznym tego procesu jest występo-
wanie limfocytów w  pobliżu i  w  cyto-
plazmie zakażonych hepatocytów (ryc. 2, 
3). Może też występować olbrzymioko-
mórkowe zapalenie wątroby (syncytial 
giant cell hepatitis), które charakteryzu-
je się obecnością wielojądrowych komó-
rek olbrzymich powstających w  wyni-
ku fuzji hepatocytów (27; ryc. 4). Alexan-
drov i wsp. (28) obserwowali obecność 
nacieków granulocytarnych w wątrobie 
oraz ciekawe zjawisko penetracji granu-
locytów w głąb cytoplazmy hepatocytów 
(emperipolesis). Ponadto opisali również 
w obrębie hepatocytów obecność barw-
ników żółciowych, obrzmienie cytopla-
zmy oraz zmiany w jądrze komórkowym 
w postaci kariolizy i pyknozy, a także roz-
pad hepatocytów na ciałka apoptotyczne. 
Ferreira i wsp. (29) wykazali, że u 4-tygo-
dniowych królików po 48 godzinach od 
zakażenia wirusem naciek zapalny skła-
dał się głównie z limfocytów. U dorosłych 
królików (10-tygodniowych) w naciekach 
komórkowych w wątrobie dominują gra-
nulocyty. Stwierdzono zależność pomię-
dzy aktywnością AST we krwi a  stop-
niem uszkodzenia hepatocytów. 20-krot-
ny wzrost aktywności AST odpowiadał 
proliferacji gładkiej siateczki śródplazma-
tycznej oraz obrzękowi mitochondriów 
z zanikiem grzebieni mitochondrialnych. 
150–200-krotnemu wzrostowi aktywno-
ści AST towarzyszyło zwyrodnienie hepa-
tocytów, wakuolizacja cytoplazmy (ryc. 5) 
oraz uszkodzenie mitochondriów wraz 
z  tworzeniem pęcherzyków autofagocy-
tarnych. Przy ponad 1000-krotnym pod-
wyższeniu aktywności AST macierz mi-
tochondrialna wykazywała spadek gęsto-
ści, a wakuole cytoplazmatyczne, pękając 
tworzyły większe pęcherzyki. Dodatkowo 
zaobserwowano zmniejszenie ilości gliko-
genu wątrobowego (30). Wirusowy anty-
gen VP60 stwierdzono immunohistoche-
micznie w hepatocytach, makrofagach 
oraz limfocytach królików dorosłych (31). 
W przebiegu podostrym choroby obser-
wowano żółtaczkę (ryc. 3) z martwicą po-
mostową hepatocytów strefy centralnej 
zrazików, wapnieniem, proliferacją oko-
łobramnych hepatocytów oraz przewo-
dów żółciowych. Dodatkowo stwierdzono 
utratę architektoniki narządu oraz włók-
nienie wraz z regeneracją oraz umiarko-
wanym stanem zapalnym, co składa się na 
obraz marskości wątroby (32).

Rozpoznawanie i zwalczanie

Nieswoistość objawów klinicznych oraz 
różnorodność zmian anatomopatolo-
gicznych rodzi konieczność przepro-
wadzania bardziej specyficznych metod 

diagnozowania choroby. Ostatecznym po-
twierdzeniem RHD jest znalezienie u da-
nego zwierzęcia antygenu wirusa metodą 
hemaglutynacji (hemagglutination assay – 
HA), ELISA, RT-PCR (reverse transcrip-
tase PCR), za pomocą mikroskopu elek-
tronowego lub barwieniem immunohi-
stochemicznym (33). Badania Yang i wsp. 
(34) wykazały, że metoda RT-PCR jest wy-
soce specyficzną metodą oraz wielokrotnie 
bardziej czułą niż HA, bowiem umożliwia 
wykrycie RHDV w tkankach, w wydzielinie 
z nosa oraz krwi (nie umożliwia wykrywa-
nia wirusa w kale), dlatego może być stoso-
wana do badania diagnostycznego przyży-
ciowo, jak i pośmiertnie. Do wykrywania 

przeciwciał anty-RHDV opracowano mię-
dzy innymi metodę kompetycyjnego testu 
ELISA (12). Fitzner i wsp. (38) dokonali 
oceny przydatności HA, ELISA, RT-PCR 
oraz n-PCR w wykrywaniu antygenu wi-
rusowego po eksperymentalnym zaka-
żeniu królików RHDV. Wykazali, że już 
po 7–9 godzinach od inokulacji wirusa, 
możliwa jest jego identyfikacja metodami 
RT-PCR oraz n-PCR w zakażonych na-
rządach. Metodą ELISA oraz HA wirus 
jest wykrywalny po 26–39 godzinach od 
inokulacji (35). W 2001 r. została opraco-
wana metoda IC-RT-PCR (immunocap-
ture by reverse transcription-polymera-
se chain reaction) służąca wykrywaniu 

Ryc. 3. Zastój żółci w kanaliku żółciowym (niebieska strzałka), liczne hepatocyty zawierające barwniki żółciowe 
(grube czarne strzałki) oraz limfocyty w obrębie cytoplazmy hepatocytów (cienkie czarne strzałki). Barwienie HE

Ryc. 4. Komórki olbrzymie wielojądrzaste zawierające barwniki żółciowe – cechy olbrzymiokomórkowego 
wirusowego zapalenia wątroby. Barwienie HE
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(z czułością 10–100 razy wyższą niż ELISA) 
oraz dokładnej analizie genomowej wiru-
sa RHDV (36).

W przypadku wybuchu RHD należy 
ograniczyć możliwości przeniesienia wi-
rusa od zwierząt zakażonych na zdrowe. 
Do dezynfekcji klatek i pomieszczeń na-
leży używać 1% podchlorynu sodu. Le-
czenia przyczynowego brak, w przypadku 
wybuchu choroby na jakiekolwiek działa-
nie lekarskie jest już najczęściej za póź-
no, dlatego tak ważna jest profilaktyka. 
Wszystkie nowo przybyłe zwierzęta na-
leży poddawać kwarantannie, której dłu-
gość jest dyskusyjna. W przypadku króli-
ków pochodzących z terenów enzootycz-
nego występowania RHD kwarantanna 
powinna trwać 4 miesiące, gdyż tak dłu-
go może trwać siewstwo wirusa w kale 
u osobników, które przeżyły tę chorobę 
(23). Wydaje się jednak, że nawet kwa-
rantanna trwająca 72 godziny (maksymal-
ny okres inkubacji) pozwoliłaby uchronić 
resztę stada przed zakażeniem. Stosuje się 
również uodpornianie czynne. W Polsce 
dostępne są szczepionki zawierające in-
aktywowany wirus RHDV. W przypadku 
podejmowania szczepień królików dzi-
kich stwierdzono, że najdogodniejszym 
okresem na szczepienia jest druga poło-
wa okresu rozrodczego (37).

RHDV nie namnaża się in vitro w ho-
dowlach komórkowych, a źródłem an-
tygenów szczepionkowych są wyłącznie 
narządy wewnętrzne zakażonych zwie-
rząt (3, 6, 38), co rodzi potrzebę opraco-
wywania szczepionek rekombinowanych. 
Już w 1997 r. użyto rekombinowanego wi-
rusa ospy kanarków wykazującego eks-
presję białka kapsydu vCP309, uzyskując 
skuteczną szczepionkę przeciwko RHD 

(39). Z myślą o ochronie dzikich królików 
opracowano rekombinowaną szczepion-
kę przeciwko myksomatozie i RHD, za-
wierającą wirus myksomatozy wykazują-
cy ekspresję białka kapsydu VP60, mający 
zdolność horyzontalnej transmisji pomię-
dzy osobnikami (transmissible vaccine; 6, 
40). Fitzner i wsp. (38) opracowali szcze-
pionkę rekombinowaną, syntetyzując biał-
ko kapsydu VP60 w oparciu o system ba-
kulowirusowy (38).
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Olsztyn

Serological diagnosis of avian influenza

Pikuła A., Śmietanka K., Minta Z., Department 
of Poultry Diseases, National Veterinary Research 
Institute, Pulawy

All avian influenza viruses (AIV) belong to the type 
A influenza viruses. Basing on the haemagglutinin 
(HA) and neuraminidase (NA) surface antigens they 
can be divided into 16 subtypes HA and 9 sub-
types NA that form different combinations. This ar-
ticle describes serological assays used in the diagno-
sis of avian influenza: agar gel immunodiffusion test 
(AGID), indirect and competitive ELISA, haemagglu-
tination-inhibition test (HI) and neuraminidase-in-
hibition test (NI). AGID and indirect (i) ELISA tests 
detect type A group-specific antibodies. AGID test 
is cheap but time consuming and less sensitive than 
iELISA. On the other hand, the major limitation of 
most iELISA kits is that they use host-specific con-
jugates and can only be applied for chicken and tur-
key sera. Recently several commercial competitive 
(c) ELISA kits that detect antibodies against the AIV 
nucleoprotein have become available and the major 
advantage is that they can detect antibodies in dif-
ferent species of birds. Although several cELISA for 
specific detection of antibodies against HA (mostly 
H5 and H7), have been developed in various labo-
ratories, the differentiation of HA subtypes is usual-
ly performed by means of haemagglutination inhi-
bition test (HI). The major drawback of HI test is the 
limited specificity resulting from the interference of 
NA subtype as well as the presence of non-specific 
haemagglutination inhibitors in tested sera. The NI 
test allows for differentiation of NA subtypes but is 
rarely used in practice.

Keywords: avian influenza, serological diagnosis, 
AGID, ELISA, HI.

Diagnostyka serologiczna grypy ptaków
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Wirusy grypy ptaków (avian influenza 
virus – AIV) należą do rodziny Or-

thomyxoviridae rodzaju Influenzavirus A. 
Na podstawie białek powierzchniowych 
wirionu – hemaglutyniny (HA) i neura-
minidazy (NA) wirusy grypy typu A zo-
stały podzielone na podtypy. Dotychczas 
zidentyfikowano 16 podtypów hemagluty-
niny (H1-H16) oraz 9 podtypów neurami-
nidazy (N1-N9; 1, 2). Wszystkie 16 podty-
pów HA wirusów grypy wyizolowano od 
ptaków blaszkodziobych (Anseriformes), 
głównie kaczek, oraz niektórych przed-
stawicieli rzędu siewkowych (Charadrii-
formes), a ptaki obydwu tych grup syste-
matycznych uważa się za naturalny rezer-
wuar wirusa w przyrodzie (3).

Genom wirusa grypy złożony z jedno-
niciowego RNA koduje co najmniej 10 bia-
łek, które można podzielić na 3 grupy: po-
wierzchniowe, wewnętrzne i niestruktural-
ne (4). Cząsteczka wirusa grypy posiada 
trzy białka powierzchniowe: hemaglutyni-
nę (HA), neuraminidazę (NA) oraz białko 
matriks M2. Białka wewnętrzne stanowią: 
PA, PB1, PB2 (białka polimerazy) oraz nu-
kleokapsyd (NP) i matriks M1, natomiast 
białka niestrukturalne to NS1 i NS2. Biał-
ka powierzchniowe jako jedyne zdolne są 
do indukcji przeciwciał neutralizujących 
i tym samym zapewniają ochronę w przy-
padku zakażenia. W wyniku odpowiedzi 
immunologicznej może również docho-
dzić do powstawania przeciwciał przeciw-
ko białkom wewnętrznym, zwłaszcza NP 
i M1. Oba białka charakteryzują się wysoką 
konserwatywnością sekwencji aminokwa-
sowych i są charakterystyczne dla wszyst-
kich wirusów grypy typu A (5).

Zakażenia u  ptaków wolno żyją-
cych przebiegają głównie bezobjawowo 

w postaci grypy ptaków o niskiej pato-
genności (low pathogenic avian influen-
za – LPAI). Natomiast u zakażonego dro-
biu, w następstwie zaistnienia wielu nie 
do końca wyjaśnionych procesów, nie-
które wirusy należące do podtypów H5 
i H7 zwiększają swoją zjadliwość i wy-
wołują wysoce patogenną postać cho-
roby (highly pathogenic avian influen-
za – HPAI; 2)

Wirus grypy ptaków wywołuje wie-
le różnych objawów chorobowych, ale 
żaden z nich nie jest charakterystyczny. 
Z tego powodu ostateczne rozpoznanie 
zakażenia opiera się na izolacji i identy-
fikacji wirusa metodami laboratoryjny-
mi. Obecnie Światowa Organizacja Zdro-
wia Zwierząt (OIE) zaleca izolację na wi-
rusa zalężonych zarodkach kurzych SPF, 
a następnie jego identyfikację przy uży-
ciu testów immunodyfuzji w żelu agaro-
wym (AGID) lub AC-ELISA bądź metod 
umożliwiających identyfikację podtypu 
HA (test hamowania hemaglutynacji – 
HI) oraz podtypu NA (test hamowania 
neuraminidazy – NI; 6). Należy podkre-
ślić, że wymogi stawiane krajowym labo-
ratoriom referencyjnym diagnostyki gry-
py ptaków obejmują zdolność do identy-
fikacji dwóch najgroźniejszych dla drobiu 
podtypów wirusa – H5 i H7 (7).

Metody stosowane w serologicznej dia-
gnostyce grypy ptaków umożliwiają wy-
krycie przeciwciał dla wszystkich wiru-
sów typu A (test immunodyfuzji w żelu 
agarowym i ELISA), jak również pozwa-
lają na różnicowanie podtypów hemaglu-
tyniny (test hamowania hemaglutynacji) 
i neuraminidazy (test hamowania neura-
minidazy). Charakterystyka tych metod 
jest tematem tego artykułu.

Test immunodyfuzji w żelu agarowym – 
AGID

Metoda AGID (agar gel immunodiffusion 
test) polega na dyfuzji antygenu i przeciw-
ciał z przeciwległych studzienek w pół-
stałym podłożu agarowym. Na granicy 
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