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Transmissible viral proventriculitis (TVP), in broiler chickens, is characterized by poor
growth, retarded feathering, diarrhea with undigested food, and increased mortality
mainly in broilers, broiler breeders and layer hens. Obviously, it has a negative
economic impact on the poultry industry. According to the review of the national
literature, the first cases of TVP in Poland were diagnosed in November 1998. At that
time, the disease occurred with relatively low intensity. As in other European countries,
arenewed increase of TVP in Poland took place from 2016. Currently, the disease
occurs throughout the country with varying intensity, although it seems to have
increased in recent years. For decades, many viral families have been implicated with
TVP, including Adenoviridae, Reoviridae, Coronaviridae, Circoviridae, Anelloviridae
and Astroviridae. Chicken proventricular necrosis virus (CPNV), and small ssDNA
viruses recently described by Chinese scientists, are now recognized as the most
probable cause of transmissible viral proventriculitis. In practice, TVP is a disease
of chickens, mostly 2-8 weeks old. The clinical signs of the disease are nonspecific.
Mortality in flocks with TVP is 3.03—4.49%. At necropsy, the most common finding
is enlarged or dilated proventriculus with thickened wall. Histopathologically,
inflammation of the proventricular glands is the most frequently found. Also
necrosis, hyperplasia, or both conditions of the glandular epithelium; dilated
glands; and occasionally fibrin deposition, fibrosis, and hemorrhages are observed.
There are no specific treatments and prevention or control measures for TVP.

Keywords: transmissible viral proventriculitis, chickens, diagnosis, prevalence.

* Artykut
poswiecony
uczczeniu pamieci
Profesor
Elzbiety Malickiej
(1938-2009),
ktora pod
mikroskopem
potwierdzita
pierwsze krajowe
przypadki
TVPiwniosta
istotny wktad
w rozwdj polskiej
aviopatologii.

156

I_Iistoria pojawiania sie i opisu wielu choréb drobiu
jest niezwykle ciekawa i niekiedy petna drama-
turgii. Najlepszym przyktadem moze tu by¢ choroba
Mareka (MD — Marek disease), pierwsza w medycy-
nie i weterynarii nowotworowa jednostka chorobo-
wa o etiologii wirusowej, w zapobieganiu ktérej za-
stosowano skuteczne szczepienia.

Opublikowany w 1907 r. (1) przetomowy raport we-
gierskiego badacza J6zsefa Mareka, bedacy klinicznym
opisem niedowtadéw (polineuritis infectiosa) u czte-
rech kogutkow, byt pierwszym odnotowanym przy-
padkiem tej choroby, noszacej dzi$ jego nazwisko.
Wydaje sie zadziwiajace, ale przez 60 lat, mimo licz-
nych proéb, nikomu nie udato sie wyizolowaé czynni-
ka etiologicznego choroby Mareka. Trwajacy w drugiej
potowie lat 60. ubiegtego wieku wyscig, kto pierw-
szy definitywnie okresli charakter wirusa MD, rzu-
tem na taSme wygrat zesp6t badaczy z najwiekszej
w tym czasie placéwki badawczej ukierunkowanej

na choroby drobiu na $wiecie, potozonej w pétnocnej
czes$ci Cambridgeshire, historycznej juz dzis Hough-
ton Poultry Research Station (Anglia), cho¢ najpraw-
dopodobniej to Keyvan Nazerian z nie mniej reno-
mowanego laboratorium Poultry Research Branch,
Animal Husbandry Research Division, ARS, Regional
Poultry Research Laboratory, East Lansing, Michigan
w USA, pierwszy powigzat herpeswirusy obserwowane
w zmienionych chorobowo brodawkach piér kur eks-
perymentalnie zakazonych wirusem choroby Mare-
ka. Przypuszczenie, ze czynnik tej choroby zalicza-
nej do grupy biataczek ptasich (Leucosis complex) nie
jest onkogennym RNA wirusem, wydawato sie jednak
dos$¢ absurdalne. Jak wynika z analizy Zrddet histo-
rycznych 7 czerwca 1967 r. redakcja prestizowego ty-
godnika ,Nature” otrzymata krétkie, liczace niecate
trzy strony doniesienie zatytutowane: Czynnik choroby
Mareka w hodowli tkankowej (Agent of Marek’s disease
in tissue culture), nadestane przez Tonego (Anthony E.)
Churchila i Petera M. Biggs’a z Houghton (2). Artykut
ten zostat wydrukowany 15 lipca 1967 r., stad do$¢ po-
wszechnie przyjmuje sie, Ze to Churchil i Biggs jako
pierwsi okresli etiologie choroby Mareka. Wydaje sie
jednak, ze zaszczyt wspotodkrycia czynnika etiolo-
gicznego tej choroby jest udziatem réwniez naukow-
cow z East Lansing: Keyvan Nazerian, John (J.J.) So-
lomon, Dick (Richard. L.) Witter, i Ben (Benedict R.)
Burmester, ktorzy 28 lipca 1967 r. wystali do druku
w ,,Proceedings of the Society of Experimental Biolo-
gy and Medicine” opis izolacji i charakterystyke tego
patogenu w hodowlach komorkowych, ktére to opra-
cowanie ukazato sie drukiem w styczniu 1968 . (3, 4),
tak dtugi byt bowiem cykl wydawniczy tego periody-
ku. Z tego powodu w opisach historycznych naukowcy
amerykanscy sa wymieniani jako drudzy, cho¢ wrze-
czywisto$ci odkrycia dokonano w tym samym czasie.

Zakazne wirusowe zapalenie Zotadka (TVP) -
nieustajace wyzwanie dla patologow drobiu

Réwnie ciekawa i wcigz bez szczesliwego konca jest
historia zespotu chorobowego okres$lanego jako za-
kazne wirusowe zapalenie zotgdka (transmissible
viral proventriculitis — TVP), nalezgcego do grupy
zakazen, ktore, mimo Ze pojawily sie stosunkowo
dawno (5), nie maja nadal precyzyjnie ustalonej etio-
logii, a dostepna wiedza na ich temat jest nadal nie-
zbyt szeroka i stabo uporzadkowana. Nalezy jednak
mie¢ nadzieje, Ze ze wzgledu na istotne i narastaja-
ce zagrozenie dla efektywnej produkcji drobiarskiej
na catym $wiecie w nieodlegtej przysztosci ustalona
zostanie doktadna etiopatogeneza tego syndromu

Zycie Weterynaryjne ¢ 2023 « 98(3)



i opracowane beda skuteczne procedury zapobie-
gawcze. Taki poglad uprawdopodabnia wzrastajaca
w ostatnich trzech lata liczba publikacji, ktérych au-
torzy przy pomocy najbardziej nowoczesnych tech-
nik badawczych usituja ustali¢ etiologie tego zespotu
chorobowego. Warto w tym miejscu zaznaczy¢, ze do
wyscigu nad ustaleniem przyczyny TVP z sukcesami
wlaczajq sie takze polscy naukowcy (6).

Jaki wirus wywotuje TVP?

Jak wspomniano wczesniej, to zespdt badaczy ze styn-
nego holenderskiego Instytutu Zdrowia Drobiu w Do-
orn — Bernard Kouwenhoven, Francis G. DavelaariJan
van Walsum jako pierwsi opisali zapalenie przedzo-
tadka u kurczat brojleréw na duzej fermie tych zwie-
rzat w Holandii, zwigzane z zahamowaniem przyro-
stow i staba konwersjg paszy oraz niekiedy z krzywicg,
wywolywane przez czynnik zakazny (5). Mimo ze
z niektdrych prébek materiatu pobranego od cho-
rych kurczat wyizolowano adenowirusy, nie mozna
byto przekonujgco wykazac ich roli w etiologii tego
syndromu, ktérego przebieg kliniczny i obraz sek-
cyjny byt odmienny niz wcze$niej znane zespoty cho-
robowe przebiegajace z zahamowaniem przyrostow.

Mark Goodwin iwsp. (7) z College of Veterinary Me-
dicine, Uniwersytetu Georgii, jako pierwsi zapropo-
nowali, aby stan patologiczny Zotadka gruczotowego
u kurczat brojleréw, w przebiegu ktérego badaniem
histologicznym stwierdzi sie typowe zmiany zapalne
iniekiedy obecno$¢ czastek wirusowych, okreslac jako
zakazne wirusowe zapalenie zotadka gruczotowego.

Jak wynika z przegladu pi$miennictwa, prowa-
dzone od kilkudziesieciu lat badania bardzo wie-
lu réznych zespotéw badawczych na catym Swiecie
zdecydowanie wskazuja, ze w etiologii TVP zasad-
nicza role odgrywaja wirusy. Mimo Ze opisuje sig, iz
co najmniej 11 zidentyfikowanych patogenéw zwia-
zanych jest z TVP, zaden z nich nie moze by¢ uzna-
ny w sposéb wiarygodny jako czynnik etiologiczny
tego zespotu. Analiza wynikéw badan prowadzi do
wniosku, ze mimo postepu w badaniach nad ustale-
niem przyczyny TVP obecne Zaden z sugerowanych
wiruséw nie moze by¢ definitywnie uznany za przy-
czyne tego zespotu, mimo Ze sg one niekiedy stwier-
dzane przy zakazeniach eksperymentalnych, z calg
pewnoscia nie s3 czynnikiem gtéwnym, jak ma to
miejsce np. w przypadku adenowiruséw, ktére po-
wszechnie wystepuja u kur, nie powodujac zadnych
objaw6w chorobowych.

Jak sie wydaje, brak mozliwosci przeprowadzenia
zakazenia eksperymentalnego ,,wirusem TVP”, ko-
nieczno$¢ uzywania do zakazen homogenatéw zo-
tadkéw kurczat z objawami choroby, jest gtéwnym
powodem izolacji tak wielu czynnikéw wirusowych
u doswiadczalnie zakazonych ptakéw.

W perspektywie historycznej nalezy odnotowac,
ze z przypadkoéw klinicznych tego zespotu izolowano
ré6zne czynniki wirusowe, takie jak adenowirusy (5),
reowirusy (8), polyomawirusy (7), wirus zakaznego
zapalenia oskrzeli (9), pikornawirusy (10) oraz wirus
choroby Gumboro (11, 12, 13, 14). Najwiecej informacji
o0 patogenezie TVP zebrano, prowadzac badania nad
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tym patogenem w komoérkach zakazonych natural-
nie i eksperymentalnie kurczat (15, 16).

Czy dwupasmowy RNA wirus wywotuje TVP?

Amerykansko-europejskie odkrycia ostatnich 10 lat
zdaja sie sugerowac, ze Birnavirus kurzy, zwany wiru-
sem martwicy Zotadka gruczotowego kurczat (chic-
ken proventriculitis necrosis virus — CPNV), jest
obecnie najczesciej wigzany z rozwojem zmian cha-
rakterystycznych dla TVP (17, 18, 19, 20, 21, 22, 23).
CPNV jest 20-$ciennym, bezotoczkowym wirusem
o Srednicy ok. 75 nm. Podobnie jak w przypadku wi-
rusa choroby Gumboro, materiat genetyczny CPNV
to 2-pasmowy RNA sktadajacy sie z dwdch segmen-
tow (ok. 3,8 i 3,4 kbp).

Smiatek i wsp. (6) w grupie zakazonej homogena-
tem zotagdkow pobranych od ptakéw z TVP, przy za-
stosowaniu komercyjnych testow ELISA, stwierdzi-
li serokonwersje przeciwko adenowirusom kurzym
(Fowl Adenoviruses — FAdV) i wirusowi choroby
Gumboro. Za pomocg RT-PCR i PCR badacze ci wy-
kryli CPNV w przedzotadkach, a wirusa FAAV w §le-
dzionach i watrobach zakazonych ptakow 14. dnia po
zakazeniu. Cytowani autorzy przyjmuja jednak, ze to
CPNV jest zaangazowany w rozwaj TVP.

Czy jednopasmowy DNA wirus wywotuje TVP?

W ostatnich pieciu latach do badan nad ustaleniem
etiologii TVP dotaczyli naukowcy chinscy dysponujacy
nowoczesnym warsztatem badawczym, pozwalajagcym
nawykrywanie wczesniej nieznanych patogenow, kt6-
rych udziat w etiologii TVP moze by¢ znaczacy. War-
to podkresli¢, ze w Chinach przemyst drobiarski jest
bardzo rozwiniety, bowiem, jak sie szacuje, w 2022 r.
wyprodukowano 14 700 mln ton miesa drobiowego,
podczas gdy w catej Unii Europejskiej tylko 10 830 mln
ton, co daje Chinom drugie miejsce na Swiecie (po USA).
Nie dziwi zatem, ze jako wiodacy producenci brojle-
réw kurzych borykajg sie réwniez z problemem za-
kaznego wirusowego zapalenia zotadka gruczotowe-
go. Zabardzo ciekawe badania w tym zakresie nalezy
uznac¢ opracowanie wsp. (24), ktérzy opisali nowego
kandydata do roli najwazniejszego czynnika wywotu-
jacego TVP. Jak wynika z ich obserwaciji, jest to Gyro-
virus homsal (Gyrovirus homsal GyH1) — maty wirus
zawierajacy 1-niciowy DNA (single stranded DNA — ss
DNA) nalezacy grupy gyrowiruséw z rodziny Anellovi-
ridae. Patogen ten czesciej okresla sie jako Gyrovirus 3
(GyV3)iporaz pierwszy wyizolowano go z katu dzie-
cizostrym zapaleniem zotadkai jelit (25). Najnowsze
badania seroepidemiologiczne Zhanga i wsp. (26) wy-
kazaty, ze naturalna infekcja GyH1 powszechnie wy-
stepuje w stadach kurczat brojleréw w Chinach. Rozne
grupy produkcyjne kur wykazywaty rézng wrazli-
wos$¢ na zakazenie, ktérego natezenie byto zdecydo-
wanie wyzsze w stadach rodzicielskich brojleréw niz
w stadach niosek jaj konsumpcyjnych. Cytowani auto-
rzy odnotowali, ze z wiekiem odporno$¢ na zakazenie
wyraznie spada. Pojawienie sie¢ GyV3 u komercyjnych
kurczat brojleréw powinno by¢ wysoce niepokojace
dlakonsumentéw w aspekcie epidemiologicznym (27).
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Nowe i odmienne stanowisko w sprawie potencjal-
nej etiologii TVP przyjat zespot badaczy z Uniwersy-
tetu Rolniczego w Shandong (Pétnocno-Wschodnie
Chiny) kierowany przez Tianxinga Yana (28), ktorzy
w pazdzierniku 2018 r. zdiagnozowali ognisko za-
kaznego wirusowego zapalenia zotadka gruczoto-
wego (TVP) u 30-dniowych komercyjnych brojleréw
kurzych na farmie w Weifang, w prowincji Szantung
we wschodnich Chinach. TVP rozpoznano na podsta-
wie objawéw klinicznych, zmian makroskopowymi
ihistologicznych. W szerokiej diagnozie réznicowej
badaniami molekularnymi wykluczono udziat cho-
robotwoérczych bakterii, wirusa biataczki ptakéw
podgrupy J, wirusa choroby Mareka, wirusa retiku-
loendoteliozy (REV), wirusa choroby Gumboro, re-
owiruséw ptasich, wirusa zakaznej anemii kurczat,
wirusa zakaznego zapalenia oskrzeli, wirusa mar-
twicy Zotadka gruczotowego kurczat, gyrowirusa 3
icirkowiruséw kurzych. Badajgc materiat genetycz-
ny wyizolowany z przedzotadkéw chorych kurczat
przy zastosowaniu sekwencjonowania trzeciej ge-
neracji (platforma PacBio), autorom udato sie wyka-
zaé, ze w 80% probek pobranych od ptakéw chorych
obecny byt wczesniej nieopisany nowy cyklowirus
(Cyclovirus — CyCV), ktory oznaczyli jako kurzy cy-
klowirus SDAU-1 (chCyCV-SDAU-1). Kompletny ge-
nom chCyCV-SDAU-1ma 1936 bp dtugosci i sktada sie
z region6w kodujacych biatka replikacyjne (Rep) oraz
biatka kapsydu (Cp) i dwdch regionéw miedzygeno-
wych. Analiza drzewa filogenetycznego wykazata, ze
chCyCV-SDAU-1w pordwnaniu z innymi cyklowiru-
sami tworzy niezalezna gataz, a homologia tego za-
razka w poréwnaniu z 20 innymi znanymi cyklowi-
rusami byta ponizej 40%. Co wazne, obecnosci tego
wirusa nie wykazywano w materiale pobranym od
zdrowych ptakéw. Zachowujac ostroznos$¢ naukowa,
autorzy wyrazaja poglad, ze cho¢ korelacja miedzy
obecnoscia nowego CyCV a objawami TVP jest wy-
soka, to jednak jego rola w etiologii tej choroby jest
nadal niejasna i wymaga dalszych badan. Cytowani
naukowcy podjeli takie badania u zakazonych ekspe-
rymentalnie homogenatami przedzotgdkéw chorych
kurczat i uzyskali wyniki, ktére sa bardzo ciekawe, ale
jak sami konstatuja, stanowig one jedynie przyczynek
do kolejnych badan majgcych okresli¢ etiologie TVP.
Warto w tym miejscu podkresli¢, ze cytowani bada-
cze chinscy zdaja sie wskazywac, ze gtéwnie obecnos¢
matych zawierajgcych jednopasmowe DNA wirusow
nalezacych do rodzaju Anelloviridae (Circo i Cyklowi-
rusy) oraz rzadziej matych wirus6w CRESS-DNA (re-
plication-associated protein-encoding single stranded
- CRESS DNA viruses) z gromady Cressdnaviricota
i wiruséw z rodziny Genomoviridae jest skorelowa-
na z TVP. W opublikowanym 29 czerwca 2022 r. nie-
zwykle interesujacym artykule Yan i wsp. (29) opisali
wyniki sekwencjonowania dtugich fragmentéw DNA
(sekwencjonowanie trzeciej generacji) viromu zotad-
ka gruczotowego kurczat z zakaznym wirusowym
zapaleniem przedzotadka. Badajac wirusy z 15 pro6-
bek przedzotadkow eksperymentalnie zakazonych
TVP kurczat SPF przy pomocy wspomnianej plat-
formy PacBio RSII (sekwencjonowanie nanoporowe),
naukowcy zidentyfikowali bogaty wirom sktadajacy

sie z 3193 haplotypéw kompletnych genoméw jednoni-
ciowego DNA. Sposréd nich 2662 genomy (83,37%) za-
kwalifikowano jako Gyrovirus homsal (GyH1), znany
réwniez jako Gyrovirus 3, GyV3, 482 genomy (15,10%)
stanowity materiat genetyczny wirusa anemii zakaz-
nej kurczat (CAV), a 11 genoméw (0,34%) to Gyrovirus
galgal (GyGl), znany rdwniez jako ptasi Gyrowirus 2,
AGV2. Co ciekawe, 26 genomow byto unikalnych, nie-
zaklasyfikowanych do rodzajow Circovirus i Cyclowi-
rus, CRESS DNA wiruséw z gromady Cressdnaviricota
(novel CRESS virus) i jeden byt nowym Genomowiru-
sem (novel Genomovirus).

Badania trwajq i jest nadzieja, Zze czynnik lub czyn-
niki wywotujace TVP nie beda czekac na swoje odkry-
cie przez nastepne 45 lat, bowiem Swiatowa praktyka
drobiarska oczekuje na opracowanie metod ograni-
czania strat powodowanych przez ten zadziwiajacy
zespot chorobowy.

Przyczynek do historii TVP w Polsce

Jak wynika z przegladu piSmiennictwa krajowego,
pierwsze przypadki TVP rozpoznano na podstawie
zmian sekcyjnych w listopadzie 1998 r., czyli 25 lat
temu (30) i szczegdétowo opisano rok pézniej (31).
Choroba wystepowata w Polsce w stosunkowo nie-
duzym natezeniu, cho¢ w materiale histologicznym
zbadanym w latach 1999-2009 w Zaktadzie Patologii
Zwierzat SGGW wsrod 58% przypadkéw adenowiru-
sowego wtretowego zapalenia watroby wykazano za-
palenie Zotadka gruczotowego, a co bardzo ciekawe,
w 11% z nich rozpoznano zasadochtonne wewnatrz-
jadrowe ciatka wtretowe w komdrkach nabtonka gru-
czotowego (32). Temat tego zespotu chorobowego byt
wielokrotnie przedstawiany na szkoleniach specja-
lizacyjnych przez dr Ewe Karpinska, ktéra wyko-
rzystywata zgromadzona przez siebie dokumentacje
dotyczaca objawow klinicznych oraz zmian sekcyj-
nych i mikroskopowych. Podobnie jak w innych kra-
jach europejskich ponowny wzrost zakazen w Polsce
miat miejsce od marca 2016 r. na terenie wojewddztwa
tédzkiego i zostat opisany przez Smiatka i wsp. (30).
Aktualnie choroba wystepuje w catym kraju z r6z-
nym natezeniem. Z uznaniem nalezy podkreslic¢, ze
w ostatnich pieciu latach wiele bardzo interesujacych
badan w zakresie TVP prowadzonych jest w zespole
prof. Andrzeja Koncickiego z Uniwersytetu Mazur-
sko-Warminskiego w Olsztynie (6, 33, 34, 35, 36, 37).
W warunkach krajowych cytowani badacze w zaka-
zeniu eksperymentalnym potwierdzili poglad wielu
innych autoréw, ze za chorobe odpowiedzialny jest
CPNV i ze wykazuje on reaktywno$¢ krzyzowa z wi-
rusem choroby Gumboro (34). W pracy opublikowa-
nej ostatnio na tamach ,,Polish Journal of Veterina-
ry Sciences” autorzy dokonali przegladowej analizy
przypadkow TVP zdiagnozowanych w Katedrze Cho-
rob Ptakow oraz w Katedrze Anatomii Patologicznej
UWM w Olsztynie na przestrzeni lat 2017-2019 (6). Ba-
danie przeprowadzono z wykorzystaniem 35 probek
przedzotadkéw wystanych w tym okresie do badania
histopatologicznego na Wydziale Medycyny Wetery-
naryjnej w Olsztynie. Po ocenie histopatologicznej
probki TVP-dodatnie poddano dalszej obrébce w celu
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identyfikacji CPNV metodg RT-PCR. TVP byl najczest-
szym stanem patologicznym stwierdzanych w préb-
kach klinicznie podejrzanych o ten syndrom (23 przy-
padki). CPNV zostat zidentyfikowany w 10 (43,47%)
z tych 23 przypadkéw. Ciekawym przyczynkiem do
praktycznej diagnostyki TVP bylo wykazanie zalez-
nosci pomiedzy wiekiem ptakéw (stopniem zaawan-
sowania zmian patologicznych i/lub stopniem rege-
neracji tych zmian) a mozliwoscig wykrycia CPNV.
Okazato sig, ze im wcze$niej zabezpieczano od ptakow
probki do badan, tym stopien zaawansowania zmian
patologicznych byt wyzszy, co réwnoczesnie przekta-
dato sie nawyzsze prawdopodobienstwo identyfikacji
wirusa CPNV w analizowanym materiale badawczym
(6). Za potrzebne i wartoSciowe nalezy uznaé prace
popularyzacyjne wazne dla pogtebiania wiedzy le-
karzy praktykow na temat tego syndromu (35, 36, 37).

Szczegolne narazenie na chorobe kurczat brojlerow

W warunkach naturalnych najczesciej choruja brojlery
kurze wwieku 3—-6 tygodni. Eksperymentalnie uda-
1o sie wywotaé objawy chorobowe réwniez u kurczat
SPF rasy Leghorn. Mimo Ze w praktyce choroba ma
zdecydowanie najwieksze znaczenie jedynie u kur-
czat rzeznych, to dane z pi$miennictwa potwierdzaja,
Ze typowe zmiany zapalne w Zotadku gruczotowym
mozna réwniez stwierdzi¢ u kur w stadach rodziciel-
skich brojleréw i niosek jaj konsumpcyjnych w wie-
ku 9-20 tygodni kury (38). Marusak i wsp. (39) opi-
sali, ze u kurek w wieku powyzej 9 tygodni choroba
moze przebiegac:

- bez widocznych zmian sekcyjnych, kiedy zmia-
ny w przedzotadkach widoczne sa tylko w bada-
niu mikroskopowym,

- subklinicznie, kiedy widoczne sa zmiany anato-
mopatologiczne i histopatologiczne,

- klinicznie, jako choroba wiktajgca lub wiktana in-
nymiczynnikami z typowymi objawami zahamo-
wania wzrostu.

Tabela 1. Wybrane choroby, zatrucia i stany patologiczne u kurczat brojleréw przebiegajace ze zmianami w zotadku gruczotowym innymi niz w przebiegu
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Mato specyficzne objawy kliniczne

Objawy kliniczne w przebiegu TVP sa wynikiem upo-
$ledzenia fizjologicznej funkcji zotadka gruczotowe-
go. W btonie §luzowej tego narzadu znajduja sie m.in.
gruczoty cewkowate, ktdre produkujg $§luz chroniacy
btone Sluzowgq przed uszkodzeniem i samostrawie-
niem. Do produkcji sokdw trawiennych stuzg nato-
miast gruczoty produkujace kwas solny oraz enzym —
pepsyne. W kwasnym srodowisku enzym ten rozktada
biatka na prostsze zwigzki o krdotszych tancuchach
aminokwasowych. Uszkodzenie Zotadka gruczoto-
wego prowadzi do wzrostu pH soku zotadkowego, co
w konsekwencji pozbawia jelita ochrony przed wni-
kajacymi z pokarmem czynnikami chorobotwdrczy-
mi (niszczonymi przez kwas solny), réwnie istotny
jest fakt, ze zaburzone jest takze trawienie biatek.

Objawy kliniczne choroby sg niespecyficzne.
W przebiegu TVP stwierdza sie zahamowanie przy-
rostow, blados$¢ grzebieni i widocznych bton $luzo-
wych, biegunke z obecnos$cig w odchodach niestra-
wionych lub cze$ciowo strawionych czastek paszy.
Ptaki w chorym stadzie sg zr6znicowane, maja wa-
dliwe upierzenie. Wiele z tych zmian jest identycz-
nych ze stwierdzanymi w przebiegu tzw. zespotu zte-
go wchtaniania lub zakaZnego zahamowania wzrostu
(40, 41). W stadach dotknietych TVP stwierdza sie
obnizone tempo przyrostéw i co jest najistotniej-
sze — zdecydowanie zte wykorzystanie paszy. Stra-
ty wynikaja rdwniez ze wzrostu konfiskat rzeznych,
bowiem podczas patroszenia zmienione przedzotad-
ki tatwiej pekaja, co prowadzi do rozlania sie tresci
i koniecznosci dyskwalifikacji zanieczyszczonych
tuszek. Smiertelno$¢ w stadach z TVP ocenia si¢ na
3,03—4,49% (42).

Nalezy wspomnie¢, ze u kurczat rzeznych zmia-
ny w zotadku gruczotowym stwierdza sie réwniez
w przebiegu wielu innych choréb i zatrué, ktore na-
lezy bezwzglednie uwzgledni¢ w diagnozie rézni-
cowej (tab. 1). Szczegdlng uwage nalezy zwr6ci¢ na

wirusowego zapalenia zotadka, ktére nalezy uwzgledni¢ w diagnostyce réznicowej

Nazwa choroby/zatrucia/stanu patologicznego

(pozycja pismiennictwa)
Rzekomy pomor drobiu (65)
Zakazne zapalenie oskrzeli (9)
Choroba Gumboro (12, 13, 14)
Choroba Mareka (66)
Biataczka typu J (57)
Retikuloendotelioza (55, 58)
Zakazenia reowirusowe (5, 8, 48, 59)
Zakazenia adenowirusowe (17, 59)
Kryptosporidioza (56)
Makrorabdoza (dawniej megabakterioza; 60)
Aminy biogenne (48, 51)

Siarczan miedzi (50, 52, 53)

Mykotoksykozy (49, 54)

Rozstrzen zotadka gruczotowego
(proventriculosis; 62)
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Czynnik etiologiczny

Avian orthoavulavirus 1
Coronavirus
Avibirnawirus
Herpeswirus
Oncornavirus
Retrovirus

Reovirus

Adenovirus
Cryptosporidium spp.
Macrorhabdus ornithogaster
histamina, kadaweryna

dawka > 200 ppm
mykotoksyny (np. T2)

dieta z niska zawartoscig wtkna

Charakter zmian w zotadku gruczotowym

wybroczyny, wylewy i martwica
powiekszenie, zmiany zapalne
wybroczyny i wylewy na btonie $luzowej i surowiczej
rozrost nowotworowy

rozrost nowotworowy

rozrost nowotworowy

zmiany zapalne bez silnego powiekszenia
zmiany zapalne

zmiany zapalne

zmiany zapalne btony $luzowej
powiekszenie, nadzerki, zmiany zapalne

powiekszenie, zapalenie, zgrubienie $ciany narzadu, btona $luzowa
Scienczata z brazowo-czarnymi ogniskami

wybroczyny, nadzerki, zmiany zapalne

zmiany atroficzne, znaczne rozszerzenie narzadu, silne
Scieficzenie, bez zmian zapalnych, stabo rozwiniete miesnie mielca
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czynniki takze na immunosupresyjne, ktére wpty-
waja na kliniczny przebieg tego zespotu (43), w tym
zwlaszcza na wirusy zakaznej anemii kurczat, cho-
roby Gumboro i choroby Mareka.

Bardzo charakterystyczne zmiany sekcyjne

Padte ptaki sa z reguty zahamowane w rozwoju, wy-
kazuja znaczna niedowage. W czasie sekcji stwierdza
sie, ze zotadek gruczotowy jest powiekszony, ,,peka-
ty”, barwy szaro-biato-zéttej (ryc. 1, 2). W zargonie

Ryc.3. W przebiegu wirusowego zapalenia zotadka na przekroju podtuznym Zotadka
gruczotowego czesto widoczne jest silne zgrubienie jego Sciany
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Ryc. 1. Wielokrotnie powiekszony Zotadek gruczotowy u 17-dniowego brojlera kurzego
z potwierdzonym histopatologicznie wirusowym zapaleniem Zotadka

Ryc.2. Zotadek gruczotowy u 3-tygodniowego brojlera kurzego
z potwierdzonym histopatologicznie wirusowym zapaleniem Zotadka

zoladek taki lekarze weterynarii opisujg czesto jako
,balonikowaty”. Po utrwaleniu w formalinie po-
wierzchnia narzadu przypomina szachownice, skta-
dajaca sie z mniej lub bardziej regularnych szarych
i biatych czworokatéw. Na przekroju poprzecznym
widoczne jest najczeSciej bardzo silne zgrubienie
$ciany zotadka (ryc. 3). Po przecieciu podtuznym wi-
doczne s3 obrzekniete ujscia gruczotéw. Po delikat-
nym ucisnieciu z ujé¢ tych wydobywa sie sluzowata,
biata wydzielina. W innych narzadach nie obserwu-
je sie swoistych zmian sekcyjnych (42, 44).

Patognomoniczne zmiany mikroskopowe

Stosunkowo tatwo dostepna i prosta metoda diagno-
styczng zakaznego wirusowego zapalenia zotgdka
gruczotowego moze by¢ badanie histopatologicz-
ne (44, 45). Do badania tego pobiera si¢ zmienione
zotadki gruczolowe (optymalnie, jak najwczesniej
po wystapieniu zmian chorobowych, prébki lepiej
jest tez pobrac¢ od ptakéw dobitych niz padtych) i po
ich prawidlowym utrwaleniu sporzadza sie prepa-
raty, ktore barwi sie za pomocg specjalnych metod
i oglada w mikroskopie $wietlnym lub elektrono-
wym. Badaniem tym mozna stwierdzi¢, jakim zmia-
nom ulegt Zotadek gruczolowy i czy sa to zmiany
charakterystyczne dla TVP. W przebiegu TVP bada-
nie histopatologiczne ma na celu wykazanie trzech
charakterystycznych zmian stanowiacych podsta-
we do rozpoznania choroby. Zmiany te opisywane
sg jako:
- martwica nablonkowych komoérek gruczotowych,
- silny naciek limfatyczny w blaszce wtasciwej btony
Sluzowej i wérod gruczotéw przedzotadka,
- przerost komérek nabtonkowych przewodow wy-
prowadzajacych gruczotéw przedzotadka, a takze
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sukcesywne zastepowanie nabtonkowych komoé-

rek gruczotowych (ryc. 4).

Stwierdza sig, ze zaréwno po zakazeniu natural-
nym, jak i u ptakow z eksperymentalnie wywotang
chorobg ponad 80% komorek produkujgcych pepsyne
i kwas solny ulega zmianom destrukcyjnym. W ba-
daniach wtasnych (31) w transmisyjnym mikrosko-
pie elektronowym potwierdzono obecno$¢ zmian
zwyrodnieniowych i martwiczych w komoérkach na-
blonka gruczotowego. Niekiedy badanie w mikrosko-
pie elektronowym pozwala na wykazanie obecnos-
ci réznych czastek wirusowych.

Diagnostyka roznicowa

Dos$wiadczenie praktyczne ostatniego ¢wieréwie-
cza obecnos$ci TVP w kraju wskazuje, ze najwiek-
szym wyzwaniem w praktyce awiopatologicznej jest
powigzanie obecno$ci tego syndromu z wysokoscia
poniesionych strat. Na tym tle rodzg sie czeste spra-
wy sporne, kto powinien rekompensowac utracone
zyski. W pierwszej kolejnosci za zte wykorzystanie
paszy i brak oczekiwanych przyrostéw masy cia-
ta obwiniany jest dostawca paszy. Czesto przy su-
biektywnym stwierdzeniu zmian w obrebie przed-
zotadka stawiana jest teza, ze to TVP przyczynito
sie do powstania problemu, a nie wynika on z jako-
$ci paszy. Niestety czesto brak jest poglebionej dia-
gnostyki kurczat i paszy, cho¢ w Polsce sg dostepne
stosunkowo liczne placéwki diagnostyczne (labo-
ratoria PIWet-PIB, uczelni weterynaryjnych i la-
boratoria prywatne), ktére moga wykonac¢ badanie
histopatologiczne i potwierdzi¢ charakter obserwo-
wanych zmian, rdwniez wykonanie badan jakosScio-
wych i toksykologicznych paszy nie jest technicznie
trudne. Czesto popetnianym bledem jest przesyta-
nie do badan histopatologicznych samych zotadkow
gruczotowych. Ze wzgledu na wystepowanie zmian,
juz u ptakéw w wieku siedmiu dni za powstaty pro-
blem prdbuje sie obwinia¢ zaktad wylegu drobiu,
cho(¢ dzi$ powszechnie uznaje sig, ze TVP nie prze-
nosi sie droga pionowa (od niosek stada rodziciel-
skiego przez jajo wylegowe). Nie prowadzi sie row-
niez czesto wiasciwej diagnostyki réznicowej. Ze
wzgledu na fakt, iz przyczyn powodujacych zmiany
w przedzotadku jest wiele, konieczne jest w kazdym
przypadku podejrzenia wystgpienia tego syndromu
przeprowadzenie doktadnego postepowania rézni-
cujacego, ktorego ogdblny schemat przedstawiono
narycinie 5.

Diagnostyka réznicowa TVP obejmuje wiele sta-
néw patologicznych, w przebiegu ktérych obja-
wy kliniczne i zmiany sekcyjne moga by¢ zblizone
do zakaZnego wirusowego zapalenia przedzotadka
(tab. 1). W praktyce zawsze nalezy wykluczy¢ przy-
czyny zywieniowe spowodowane spozyciem toksyn
takich jak aminy biogenne, siarczan miedzi lub my-
kotoksyny (46, 47, 48, 49, 50, 51, 52, 53, 54). Zagro-
zenia te sg bardzo realne, bo przyktadowo siarczan
miedzi jest czesto stosowanym w paszach dla dro-
biu dodatkiem przeciwgrzybiczym. Réwniez myko-
toksyny stanowig bardzo czeste wyzwanie dla prze-
mystu drobiarskiego w Polsce. Jak wynika z tabeli 1,
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Ryc. 4. Zmiany histopatologiczne typowe dla wirusowego zapalenia zotadka.

Wycinek Zzotadka gruczotowego brojlera kurzego w 17. dniu zycia. Widoczne zastapienie
nabtonka gruczotowego przez hiperplastyczny nabtonek przewodowy (czarne strzatki),
zwyrodnienie oraz martwica komorek nabtonka gruczotowego (biate strzatki),

ponadto naciek zapalny z przewaga komérek jednojadrowych (gwiazdki).

Barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 200x

zapalenie zotadka gruczotowego obok czynnikdw
wirusowych moze by¢ zwigzane z obecnoscia licz-
nych zakazen bakteryjnych i inwazji pasozytniczych
(11, 55, 56, 57, 58, 59, 60). Nie nalezy rowniez zapo-
minac¢ o czynnikach niezakaznych prowadzgacych
do powigkszenia objetosci przedzotadka (proventri-
culosis). W przeciwienstwie do TVP w obrazie histo-
logicznym nie obserwuje sie w takich przypadkach
zmian zapalnych (61). Wsréd przyczyn tego stanu
wymienia sie gtdwnie zywienie dieta z niska zawar-
toscia btonnika (62). W profilaktyce tego stanu wie-
lu zywieniowcéw praktykow zaleca stosowanie ca-
tego ziarna zbdz (63).

Postepowanie terapeutyczne

Brak jest specyficznego leczenia TVP. W przy-
padkach, w ktérych stwierdzano zmiany zapal-
ne zotadka gruczotowego mozliwe jest zastosowa-
nie preparatéw zakwaszajacych (kwas mlekowy,
kwas solny, komercyjne mieszaniny kwasoéw or-
ganicznych), ostaniajacych (siemie Iniane), Scig-
gajacych i przeciwzapalnych (kora debu, ko-
bylak) dostepnych w formie ptynnych dodatkéw
zywieniowych.

Zapobieganie i profilaktyka

Brak jest specyficznych zalecen w odniesieniu do za-
pobiegania i profilaktyki TVP (42). Podrecznikowe
wytyczne sg bardzo ogélne i wskazuja, ze przestrze-
ganie ogélnych zasad bioasekuracji jest jedynym
sposobem na ograniczenie mozliwos$ci wystapie-
nia zespotu i ograniczenia strat. Brak jest oczywi-
$cie profilaktyki swoistej. Dodatkowo niezaleznie
od tego, jaki czynnik etiologiczny (RNA czy DNA)
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Stado brojlerow kurzych podejrzane o TVP

¥

Wywiad Dotyczacy objawéw klinicznych i zmian sekcyjnych charakterystycznych dla TVP
(zahamowanie przyrostéw, nadmierne spozycie paszy, zmienione przedzotadki itp.).

¥

Badanie kliniczne Objawy kliniczne (wiek ptakow — zwykle okoto 3 tyg.); zréznicowanie stada.
Wazne! Odsetek osobnikow zahamowanych w rozwoju nie przekracza z reguty kilku procent,
choé niekiedy siega potowy stada, upadki z reguty nie przekraczaja kilku procent - 0,5-5%.

- =
¥

Badanie sekcyjne Zmiany sekcyjne (zotagdek miesniowy jest mniejszy niz zotgdek gruczotowy,
a fizjologicznie powinien byé wiekszy niz przedzotadek),
niekiedy w innych narzadach dotgczajg sie zmiany charakterystyczne dla czynnikow wiktajacych.

4

Badanie HP Zmiany mikroskopowe — zotadek gruczotowy (martwica, zapalenie, metaplazja).

Wazne! Do badania nalezy pobraé materiat od ptakéw wykrwawionych z objawami zahamowania wzrostu
i zmienionymi przedzotadkami (min. 5 szt.) i dla poréwnania od ptakéw $rednich (min. 3 szt.).

Obok przedzotadkéw konieczne jest pobranie przynajmniej wycinkow: zotgdka miesniowego, jelit cienkich,
nerwow obwodowych, watroby, $ledziony, bursy Fabrycjusza, nerek.

. 4

Badanie molekularne Izolacja RNA wirusa CPNV, sekwencjonowanie.
Izolacja DNA gyrowirusow.
Wskazane w diagnozie réznicowej — izolacja DNA wirusa choroby Mareka, sekwencjonowanie.

h

Badanie serologiczne ELISA (serodiagnostyka) badanie zgodnie z zasadami monitoringu serologicznego (64)
przynajmniej w kierunku zakaznego zapalenia bursy Fabrycjusza - choroby Gumboro,
zakaznej anemii kurczat, zakazen adenowirusowych, zakazen reowirusowych,
zakaznego zapalenia oskrzeli kur, retikuloendoteliozy, biataczki ptakéw podtyp J.

. 4

Badanie wirusologiczne Izolacja wirusa — homogenat z przedzotadkéw, zakazenie zarodkéw — wykazanie materiatu
genetycznego CPNV w przedzotadkach embrionow.

b 4

DIAGNOZA

-

Analiza wynikow i ocena wysokosci poniesionych strat

REJESTRACJA STRAT

Ryc.5. Algorytm diagnostyczny wirusowego zapalenia Zotagdka w stadach brojlerow kurzych
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bylby ostatecznie odpowiedzialny za wywotanie
choroby, najczeSciej wskazywane czynniki etio-
logiczne (CPNV; CyCV) naleza do wyjatkowo opor-
nych patogendéw, ktorych zniszczenie w Srodowisku
kurnika jest ekstremalnie trudne. Przez analogie
do wirusa Gumboro przyjmuje sie, ze Birnawiru-
sy (dsRNA) moga przetrwa¢ w Srodowisku kurnika
przez ponad 120 dni. Jesli przyjac, ze to ss DNA wi-
rusy odgrywajg gtdwna role w wywotywaniu TVP, to
ich zniszczenie w warunkach standardowego kur-
nika produkcyjnego jest w zasadzie niemozliwe.
W bardzo praktycznym tekscie krajowych autoréow
opublikowanym w cieszgcym sie duzym uznaniem
praktykéw suplemencie ,,Zdrowie Polskiego Dro-
biarstwa w roku 2019” naukowcy z Olsztyna zale-
caja zakres dziatan, jakie powinny by¢ podjete celu
ograniczenia skutkéw infekcji TVP (36). Warto za-
cytowac fragment tego artykutu, poniewaz wpro-
wadzenie opracowanych zalecen w opisywanym
przypadku doprowadzito do zdecydowanej popra-
wy i wzrostu parametréw produkcyjnych (m.in. Eu-
ropejski Wskaznik Wydajnosci — EWW byt wyzszy
0 32,3%). Opracowany przez autoréw program na-
prawczy dla fermy, na ktérej zdiagnozowano TVP,
obejmowat m.in.:

szkolenia oraz Swiadczenie ustug przez zewnetrzne
firmy z zakresu procesu mycia i dezynfekcji hal
produkcyjnych oraz aspektow bioasekuracji

ferm drobiu, egzekwowanie wdrozonego

planu bioasekuracji fermy, w tym — z pozoru
prozaicznie proste czynnosci jak zmiana obuwia

i odziezy wierzchniej, czy codzienne uzupetnianie
mat dezynfekcyjnych roztworem srodka
odkazajqgcego, bezkrytyczne respektowanie
zasady ,all in — all out} wydtuzenie przerwy
produkcyjnej, zwalczanie plesniakowca Isnigcego,
gruntowne brakowanie ptakow w trakcie

cyklu produkcyjnego.

W podsumowaniu autorzy przekazujg wynikaja-
ce z ich codziennych kontaktow z realng prakty-
ka aviopatologiczna optymistyczne przestanie,
Ze mozna opracowac schemat zapobiegania TVP
i opiera sie on o czystos¢, porzadek i tad logistyczny
na fermie.

Wiecej pytan niz odpowiedzi

Bardziej szczegdtowe informacje na temat TVP po-
jawity sie stosunkowo niedawno (ostatnie 10 lat),
mimo to na bardzo wiele pytan zwigzanych z tg cho-
roba nadal poszukujemy odpowiedzi. Wcigz bar-
dzo mato wiemy o wywotujgcym chorobe wirusie/
wirusach lub innych wywotujacych ja przyczynach
i czynnikach sprzyjajacych. Brak jest m.in. infor-
macji o zjawiskach immunologicznych w przebie-
gu TVP. Nie wiemy, jakie specyficzne przeciwciata sg
wytwarzane u ptakow po przechorowaniu, cho¢ pré-
by okreSlenia seroprewalencji wirusem GyH1w sta-
dach kur za pomoca in house ELISA okazaty sie bar-
dzo ciekawe (26). Z catag pewnoScia nie wiemy, czy
stuszne jest stwierdzenie, ze choroba nie przenosi
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sie przez jajo wylegowe, cho¢ wystepuje réwniez
w stadach rodzicielskich. Nie wiadomo réwniez, jak
infekcja rozprzestrzenia sie w kurniku. Pytan jest
znacznie wiecej, mozna mie¢ jednak nadzieje, ze
w najblizszym czasie przynajmniej na cze$¢ z nich
uda sie uzyskac¢ odpowiedz, bedzie tak z pewno-
$cig, bo jak wspomniano wczes$niej, choroba nadal
zagraza efektywnos$ci produkcji drobiarskiej. Pod-
sumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze potrzebne sag ba-
dania majace na celu spetnienie postulatéw Kocha
bezwzglednie potrzebnych do wyjasnienia przy-
czyny i patogenezy TVP, co jest niezbednym wa-
runkiem opracowania skutecznych strategii za-
pobiegania i kontroli tego interesujacego zespotu
chorobowego.
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