
Polska jest największym producentem 
gęsi w Europie, co przekłada się na 

roczny ubój 5–7 mln ptaków, dając 22 mln 
ton mięsa. Niestety, Polacy konsumują za-
ledwie 6–7% gęsiny rocznie, reszta ekspor-
towana jest do Niemiec. Niewielkie ilości 
mięsa gęsiego sprzedawane są także do 
Szwajcarii, Danii oraz Anglii. Eksportowa-
ne są również pierze i puch oraz gęsie łapki, 
które niemal w całości trafiają do Japonii, 
Chin, USA i Tajlandii. Ponad 90% popula-
cji gęsi hodowanych w naszym kraju to gęś 
biała kołudzka, którą wyhodował Zakład 
Doświadczalny Instytutu Zootechniki – 
Państwowego Instytutu Badawczego w Ko-
łudzie Wielkiej. Prowadzone są tam od po-
nad 50 lat prace hodowlane, które zaowo-
cowały uzyskaniem doskonałego materiału 
genetycznego pozwalającego na otrzymanie 
wysokiej jakości tuszek oraz pierza i puchu.

W najnowszym raporcie Komisji Euro-
pejskiej eksperci podkreślają, że drób bę-
dzie najszybciej rozwijającym się segmen-
tem sektora mięsnego. Oczekuje się, że za-
równo produkcja, jak i konsumpcja drobiu 
w latach 2014–2024 wzrosną o 7%. War-
to podkreślić, iż konsumpcja gęsiny w Pol-
sce sukcesywnie wzrasta. Wiąże się to 

z prowadzoną, od kilku lat, kampanią pod 
hasłem „gęsina na świętego Marcina”. Pol-
ska gęś owsiana to jeden ze sztandarowych 
produktów polskiego drobiarstwa. Jej walo-
ry smakowe oraz zdrowotne spowodowały, 
że od lat znajduje uznanie wśród licznych 
nabywców i wbrew powszechnie przyję-
tym opiniom gęsina nie jest tłustym mię-
sem, bowiem w 100 gramach gęsi owsianej 
zawarte jest zaledwie 4% tłuszczu (kurcza-
ka 9%, polędwicy wieprzowej 10% tłuszczu) 
o składzie zbliżonym do oliwy z oliwek, tj. 
bogatego w wielonienasycone kwasy tłusz-
czowe. Warto wspomnieć o dużej zawar-
tości białka ok. 23% i witamin z grupy B. 
Zagrożeniem w intensywnej hodowli gęsi 
są choroby zakaźne, a najbardziej niebez-
pieczną jednostką chorobową bezdyskusyj-
nie pozostaje choroba Derzsyego.

Choroba Derzsyego (Derzsy’s disease – 
DD) jest wysoce zaraźliwą chorobą wiru-
sową występującą u gęsi (Anser anser) i ka-
czek piżmowych (Cairina moschata). Sta-
nowi ona poważny problem epizootyczny 
oraz ekonomiczny w wielkostadnej produk-
cji drobiu wodnego i podlega obowiązko-
wi urzędowej rejestracji (Dz.U. 2004 nr 69, 
poz. 625; 1). Już w 1956 r. opisano jej wystę-
powanie w Chinach, następnie w wielu kra-
jach Europy (Węgry, Polska, Niemcy, Fran-
cja), nadając jej różne nazwy w zależności 
od obserwowanych objawów klinicznych 
i zmian anatomopatologicznych. Choroba 
wywoływała wysoką śmiertelność gąsiąt, się-
gającą nawet 100%. Dopiero 15 lat później 
Schettler stwierdził, że czynnikiem etiolo-
gicznym choroby młodych gąsiąt jest par-
wowirus, a następnie na kongresie WVPA 
nadano jej nazwę „choroba Derzsyego”, od 
nazwiska węgierskiego naukowca prof. Do-
mokosa Derzsyego, pioniera badań nad tą 
chorobą (2, 3, 4). Obecnie coraz częściej 
chorobę tę nazywa się „parwowirozą gęsi”. 
Szczepienia stad reprodukcyjnych oraz gą-
siąt ograniczyły występowanie choroby. Hi-
storia szczepień przeciwko chorobie Derzsy-
ego w Polsce sięga lat 80. i mimo stosowania 
szczepień choroba nadal jest notowana, cho-
ciaż przebiega ze znacznie mniejszą śmier-
telnością, w porównaniu z okresem przed 
wprowadzeniem szczepień. Najczęściej wy-
stępuje subkliniczna postać przewlekła. Roz-
różnia się dwa parwowirusy drobiu wod-
nego: parwowirus gęsi (goose parvovirus 
– GPV) oraz parwowirus kaczki piżmowej 

(Muscovy duck parvovirus – MDPV).  
Oba wirusy różnią się nieznacznie antyge-
nowo, co zostało potwierdzone odczynem 
seroneutralizacji krzyżowej i analizy restryk-
cyjnej. Różnice wynikają też z patogenności 
wirusa dla poszczególnych gatunków pta-
ków – gęsi są oporne na zakażenie MDPV, 
natomiast kaczki piżmowe są wrażliwe za-
równo na zakażenie MDPV, jak i GPV. Se-
kwencje nukleotydowe GPV i MDPV wyka-
zują ponad 80% podobieństwa (5, 6).

Parwowirusy drobiu wodnego (MDPV, 
GPV) należą do rodzaju Dependovirus, 
podrodziny Parvovirinae, rodziny Parvovi-
ridae (7). Są to wirusy o dwudziestościen-
nej symetrii, ich genom stanowi pojedyn-
cza nić DNA (ssDNA – single stranded 
DNA) o długości 5106 pz, która zawiera 
dwie główne ramki odczytu (ORFs – open 
reading frames): lewa (koniec 5’) koduje 
białka niestrukturalne – NS (non struc-
tural) o funkcjach regulatorowych, nato-
miast prawa – koduje trzy białka struktu-
ralne (VP1, VP2, VP3). Białka te kodowa-
ne są przez tę samą sekwencję, jednak ich 
translacja rozpoczyna się w różnych miej-
scach. Białka VP2 i VP3 ulegają ekspresji na 
powierzchni kapsydu GPV, przez co mają 
największy kontakt z komórkami kompe-
tentnymi i przeciwciałami zakażonych pta-
ków. W czasie późnej fazy zakażenia naj-
liczniej występującym białkiem kapsydu 
GPV jest białko VP3 (6, 8, 9, 10). Przepro-
wadzone przez Wanga i wsp. (8) badania 
wykazały, że pierwszymi przeciwciałami 
pojawiającymi się we krwi ptaków po za-
każeniu GPV są przeciwciała anty-NS, na-
stępnie przeciwciała anty-VP3 i anty-VP1.

Analiza filogenetyczna szczepów GPV 
i MDPV oparta na białkach strukturalnych 
VP1-VP3 wykazała, że należą one do dwóch 
odrębnych filogenetycznie grup. Porównano 
sekwencję polskich parwowirusów gęsich 
ze szczepami parwowirusów dostępnymi 
w bazie danych GenBank, tj. izolatami po-
chodzącymi z Chin, Tajwanu, Francji i Wę-
gier. Na tej podstawie dowiedziono, że za-
równo w przypadku genu VP, jak i VP3 pol-
skie szczepy GPV tworzą oddzielną grupę 
filogenetyczną, natomiast analizując gen 
VP2, stwierdzono, że szczepy tajwańskie 
wykazują bliskie podobieństwo ze szczepa-
mi izolowanymi w Polsce (11). Charaktery-
styka molekularna wykazała wysokie podo-
bieństwo genów VP1, VP2, VP3 szczepów 
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Goose parvovirus (GPV) is one of the most financially 
important issue occurring among geese and Muscovy 
ducks which causes serious loss in waterfowl-farming 
countries. This is due to the high morbidity and mor-
tality rates observed during infection. GPV is a small, 
non-enveloped, single stranded (ssDNA) virus belong-
ing to the Dependovirus genus of the Parvoviridae fam-
ily. Three capsid proteins VP1, VP2 and VP3 are en-
coded by overlapping nucleotide sequence of GPV. 
VP2 and VP3 contain antigenic determinants and 
are relevant targets for the detection of GPV antibod-
ies. VP3 is the most abundantly expressed protein of 
the three structural GPV proteins. The disease should 
be notified to the veterinary administration, because 
of the serious economical and epizootic threat in wa-
terfowl production. The only way to prevent Derzsy’s 
disease (DD) occurrence is vaccination of maternal 
geese flocks, that induces the production of protec-
tive antibodies. The previously conducted studies in 
the Department of Poultry Viral Diseases at the NVRI 
for the last four years showed the presence of GPV 
in 16 flocks of gooslings. This may suggest that gos-
lings are not-efficiently protected against DD due to 
the possible infection with other immunosuppressive 
agents or the maternal derived antibody level was 
too low to protect against field GPV strain infection.
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DDV izolowanych w kraju oraz występo-
wanie grup filogenetycznych w zależności 
od pochodzenia geograficznego.

Wrażliwe na zakażenie GPV są gęsi, 
kaczki piżmowe (Barbarie) oraz mieszańce 
(Mullardy; 12). Kaczki Pekin, kury i indy-
ki nie ulegają zakażeniu. Dzikie gęsi korzy-
stające z pastwisk czy zbiorników wodnych 
znajdujących się w obrębie fermy także 
mogą ulec zakażeniu parwowirusem (13). 
Choroba Derzsyego opisywana była u gęsi 
śnieżnych (Anser caerulescens) i bernikli ka-
nadyjskich (Branta canadensis; 14). Parwo-
wirusy z uwagi na brak otoczki są bardzo 
oporne na działanie czynników fizycznych 
i chemicznych (ogrzewanie, mrożenie, su-
szenie, środki dezynfekcyjne). GPV nie ule-
ga inaktywacji w temperaturze 56°C przez 
3 godziny. Wirus w stadzie rozprzestrzenia 
się drogą poziomą i pionową. Droga piono-
wa nie odgrywa większej roli, gdyż zakażo-
ne transowarialnie zarodki zamierają pod-
czas inkubacji lub tuż po wykluciu. Dro-
gą poziomą parwowirus rozprzestrzenia 
się bardzo szybko poprzez kał zakażonych 
ptaków, zanieczyszczoną paszę, wodę lub 
sprzęt. Replikacja wirusa następuje w ko-
mórkach ściany jelit, skąd dostaje się wraz 
z krwią do serca i wątroby, powodując pa-
tognomiczne zmiany tych narządów. Okres 
wylęgania choroby oraz śmiertelność zależ-
ne są od wieku i statusu immunologicznego 
gąsiąt. W przypadku gąsiąt w pełni wraż-
liwych, gdy zakażenie nastąpiło w pierw-
szych dniach życia ptaków, okres inkubacji 
choroby trwa 3–5 dni, a przebieg jest ostry. 
Początkowo ptaki tracą apetyt, skupiają się 
wokół źródła ciepła. Część ptaków odłącza 
się od stada. Może wystąpić biegunka, kał 
jest szarobiały. U części gąsiąt nie występu-
ją objawy kliniczne. Śmiertelność w stadzie 
przeważnie waha się w granicach 60–80%, 
czasem może dochodzić do 100%. W przy-
padku zakażenia starszych, 2–3‑tygodnio-
wych gąsiąt objawy choroby pojawiają się 
po około 10 dniach, a choroba ma przebieg 
przewlekły. Chore ptaki nie mają apetytu, 

notowane są spadki masy ciała nawet o 50–
80%. Występuje zwiększone pragnienie. 
U wielu ptaków widoczne jest zapalenie 
spojówek, wyciek z oczu i nosa, obfita bia-
ła biegunka oraz utrata puchu, a także mar-
twica błony śluzowej jamy dziobowej i ję-
zyka z włóknikowym nalotem (15, 16, 17). 
Takie ptaki wykazują wychudzenie i znacz-
ne zahamowanie wzrostu. Pojawiają się bra-
ki w upierzeniu, w szczególności w okoli-
cy brzucha, grzbietu i przednich brzegów 
skrzydeł. U niektórych ptaków obserwu-
je się postawę „pingwina”, co jest związa-
ne z gromadzeniem się płynu wysiękowe-
go w jamie brzusznej. Choroba trwa oko-
ło czterech tygodni, zaś śmiertelność jest 
niewysoka: 20–30%, sporadycznie poniżej 
10%. Notuje się 70–80% wyzdrowień przy 
100% zachorowalności (2, 13, 17, 18). Stado 
ozdrowieńców jest niewyrównane, wystę-
pują osobniki o wzroście i masie ciała nor-
malnej obok osobników drobnych i silnie 
wychudzonych. Ptaki, które przechorowa-
ły, są zakażone latentnie i stają się siewcami 
wirusa. W zakażonych stadach gęsi, na sku-
tek działania różnych czynników środowi-
skowych, immunosupresorów, takich jak re-
owirusy, cirkowirusy i adenowirusy lub mi-
kotoksyny zawarte w paszy, znaczne straty 
ekonomiczne mogą występować nawet po-
nad 10 tygodni, co jest związane z charłac-
twem i ze zwiększoną śmiertelnością (18).

U padłych piskląt, u których wystę-
powała ostra postać choroby widoczne 
jest powiększenie i przekrwienie wątroby 
z włóknikowym nalotem i białymi ogniska-
mi martwicy, natomiast na skutek uszko-
dzenia nerek występuje wodobrzusze. Ser-
ce jest zwiotczałe, blade, z zaokrąglonym 
koniuszkiem i  licznymi wybroczynami 
podtorebkowymi. W ostrej, jelitowej po-
staci choroby może występować martwi-
cze zapalenie jelit cienkich. Zmiany wrzo-
dziejące mogą występować także na języ-
ku i w jamie dziobowej ptaków (16, 17, 18).

Rozpoznawanie choroby Derzsy-
ego powinno uwzględniać wyniki badań 

klinicznych, anatomopatologicznych, se-
rologicznych (AGID, SN, ELISA), wiruso-
logicznych i molekularnych (PCR, LAMP). 
Izolację wirusa wykonuje się, zakażając 
homogenatem wątrób i serc chorych pta-
ków 10–15-dniowe zarodki gęsie do jamy 
omoczniowej bądź hodowle fibroblastów 
zarodka gęsiego (goose embryo fibroblasts 
– GEF). W przypadku obecności parwo-
wirusa GPV zakażone zarodki zamiera-
ją w ciągu 5–10 dni po zakażeniu. W ho-
dowlach komórkowych efekt cytopatycz-
ny pojawia się po 5–10 dniach inkubacji 
z widocznymi ciałkami wtrętowymi Cow-
dry typu A (ryc. 1; 19, 20).

Testy serologiczne dają możliwość oce-
ny stanu uodpornienia ptaków po szczepie-
niu, określenia optymalnego terminu szcze-
pienia, a także przeprowadzenia identyfi-
kacji czynnika zakaźnego przez określenie 
swoistych przeciwciał. Dzięki nim moni-
torowany jest status immunologiczny stad 
rodzicielskich oraz poziomy immunoglo-
bulin w żółtkach jaj pochodzących od uod-
pornianych gęsi. Gąsięta z przeciwciałami 
matczynymi (maternally derived antibodies 
– MDA), w okresie największej wrażliwo-
ści na zakażenie, czyli w pierwszych dniach 
życia, są chronione przed zakażeniem GPV. 
Odczyn seroneutralizacji (SN) jest testem 
wysoko specyficznym i stanowi złoty stan-
dard określania obecności swoistych prze-
ciwciał przeciwko GPV, zarówno w suro-
wicach ptaków, jak i w żółtkach jaj. Jed-
nak z uwagi na długi czas oczekiwania na 
wyniki (do 7 dni) i możliwość okresowego 
wykonania tego odczynu, co wynika z ko-
nieczności zastosowania hodowli komór-
kowych GEF (sezonowość lęgów gęsi), test 
ten zwykle stosuje się w postępowaniach 
odwoławczych. Najczęściej stosowanym 
odczynem jest ELISA wykrywający prze-
ciwciała anty-GPV. Problemem jednak jest 
brak na rynku komercyjnych testów. Je-
dyna możliwość to wykonanie tego testu 
w Zakładzie Chorób Wirusowych Drobiu 
Państwowego Instytutu Weterynaryjnego 

Ryc. 1. Efekt cytopatyczny w hodowlach GEF. A. Kontrola – niezakażone komórki GEF po 5 dniach inkubacji. B. Komórki zakażone szczepem GPV izolowanym od gąsiąt. 
Efekt cytopatyczny obserwowany po 5 dniach inkubacji. Fotografie wykonano przy powiększeniu 200 × (Axio Observer D1, Carl-Zeiss)
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w Puławach (patent nr 183936 RP). Obec-
nie trwają intensywne prace nad opracowa-
niem nowego testu ELISA, z istotną mody-
fikacją, mianowicie zastąpieniem dotych-
czas stosowanego antygenu wirusowego 
opłaszczającego płytki, przez rekombino-
wane białko VP3ep4 oparte na epitopie 
genu kodującego białko VP3 (21). Pomi-
mo braku na rynku poszczególnych kom-
ponentów testu oraz trudności w otrzy-
maniu rekombinowanego białka, wyni-
ki badań własnych są bardzo obiecujące. 
Opracowany i zoptymalizowany nowy test 
ELISA został porównany z dotychczas sto-
sowanym testem klasycznym i odczynem 
SN i wykazano, że cechuje się wysoką czu-
łością oraz specyficznością.

Metoda PCR (polymerase chain reac-
tion) jest metodą najczęściej stosowaną do 
diagnostyki choroby Derzsyego u gęsi. Sto-
sowaną matrycą jest DNA izolowany z na-
rządów wewnętrznych (wątroba, serce) gęsi 
podejrzanych o zakażenie GPV. W reakcji 

tej wykorzystuje się oligonukleotydy (star-
tery) specyficzne dla genów kodujących 
białka strukturalne wirusa. Powstałe pod-
czas reakcji amplifikacji produkty rozdzie-
lane są w żelach agarozowych, a następnie 
barwione roztworami bromku etydyny lub 
Gel Red®. Wynik uzyskany metodą ampli-
fikacji odczytuje się w świetle lampy UV 
w postaci pojedynczych prążków o ocze-
kiwanej wielkości, odpowiednio 2198 bp 
dla VP1, 1763 bp dla VP2 oraz 1604 bp dla 
VP3. Ze względu na wysoką czułość i spe-
cyficzność PCR jest obecnie powszechnie 
stosowaną metodą do diagnostyki, a do-
datkowo jest metodą akredytowaną w re-
ferencyjnym laboratorium choroby Derz-
syego Państwowego Instytutu Weteryna-
ryjnego w Puławach (ryc. 2).

Do szybkiej diagnostyki GPV opra-
cowano również technikę LAMP (loop-
-mediated isothermal amplification; 22). 
Technika ta wymaga użycia specjalnej po-
limerazy Bsm oraz trzech par starterów 

komplementarnych do genu VP3, co gwa-
rantuje wysoką specyficzność reakcji. Dzię-
ki właściwościom polimerazy oraz budowie 
starterów reakcja przebiega w stałej tem-
peraturze w standardowej łaźni wodnej. 
Po dodaniu barwnika fluorescencyjnego 
– SYBR Green®, a następnie po podświe-
tleniu lampą UV widoczna jest fluorescen-
cja emitowana przez próbki zawierające wi-
rusowy DNA (ryc. 3). Co istotne, technika 
ta nie wymaga użycia kosztownego sprzę-
tu i jest nieskomplikowana w wykonaniu, 
co pozwala na jej wykorzystanie w pro-
stych warunkach laboratoryjnych. Ponad-
to LAMP znacznie przyspiesza diagnosty-
kę, skracając czas oczekiwania na wyniki 
z ponad 4 godzin (PCR) do około 60 minut.

W związku z możliwością występowa-
nia innych jednostek chorobowych o etio-
logii wirusowej, dających podobne objawy 
kliniczne i zmiany anatomopatologiczne, 
przeprowadza się diagnostykę różnicową, 
pamiętając, że choroba Derzsyego jest ści-
śle związana z wiekiem ptaków. Krwotoczne 
zapalenie nerek i jelit gęsi (hemorrhagic ne-
phritis enteritis of geese – HNEG) potocz-
nie nazywane późną formą choroby Derzsy-
ego powoduje polyomawirus. Na zakażenie 
wrażliwe są gęsi od 4 do 10 tygodnia życia. 
Ptaki padają bez widocznych objawów kli-
nicznych, czasem obserwowane są śpiączka 
i nieprawidłowa postawa zakażonych pta-
ków (opistotonus). Zmiany anatomopato-
logiczne są bardzo podobne do zmian przy 
chorobie Derzsyego, jednak przy HNEG 

Ryc. 2. PCR. Wykrywanie genu VP3 wirusa choroby Derzsyego. M – wzorzec długości fragmentów DNA 
MassRuller Ladder 100 bp, K – DNA izolowany z niezakażonych hodowli fibroblastów zarodków gęsich (GEF), 
1–10 próbki DNA izolowane z wątroby gąsiąt wykazujących objawy kliniczne choroby Derzsyego

Ryc. 3. LAMP. Wykrywanie DNA wirusa choroby Derzsyego w narządach 
wewnętrznych gąsiąt;  
A. Wynik reakcji odczytywany w świetle dziennym; B. Wynik 
reakcji odczytywany po podświetleniu probówek lampą UV; 
C. Rozdział elektroforetyczny produktów LAMP. 
1–2: próbki DNA izolowane z niezakażonych hodowli fibroblastów zarodków 
gęsich (GEF),  
3–4: próbki zawierające materiał genetyczny GPV, M – wzorzec długości 
fragmentów DNA MassRuller Ladder 100 bp.

C
M 21 3

A

1 2 3 4

4

B

1 2 3 4
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występuje wyraźny obrzęk tkanki pod-
skórnej, powiększenie i stan zapalny nerek, 
krwotoczne zapalenie jelit i wodobrzusze 
z płynem o konsystencji żelatyny (23). Za-
każenia wywoływane przez reowirusy wy-
stępują u gęsi i kaczek piżmowych między 
2 a 6 tygodniem życia, ale w ich przebie-
gu dominują zapalenie stawów, pochewek 
ścięgnowych i związane z  tym trudności 
w poruszaniu się. Zakażenia cirkowirusami 
u drobiu wodnego powodują zahamowanie 
wzrostu, zaburzenia w opierzaniu i przebie-
gają z nieznaczną śmiertelnością. Wirus ma 
działanie immunosupresyjne, stąd w trak-
cie badania histopatologicznego stwierdza-
ne są zmiany w bursie Fabrycjusza (24). Za-
każenia o etiologii bakteryjnej powodowane 
przez Riemerella anatipestifer i Pasteurella 
multocida powodują zachorowania przebie-
gające z wysoką śmiertelnością u gęsi i ka-
czek. Z powodu wrażliwości na antybiotyki 
i wzrostu na podłożach sztucznych, łatwo 
odróżnić te czynniki od GPV, co znacznie 
ułatwia diagnostykę różnicową.

Zapobieganie chorobie Derzsyego po-
lega na przestrzeganiu zasad bioasekuracji 
oraz unikaniu nakładania jaj pochodzących 
z różnych stad reprodukcyjnych do tych sa-
mych aparatów lęgowych. Kluczowe zna-
czenie ma przede wszystkim profilaktyka 
swoista stad reprodukcyjnych gęsi oraz gą-
siąt. Aktualnie na polskim rynku dostępna 
jest jedna szczepionka przeciwko chorobie 
Derzsyego zarejestrowana dla gęsi (Depa-
rvax®, CEVA), posiadająca w swoim skła-
dzie inaktywowane szczepy GPV i MDPV. 
Zaleca się szczepienie gęsi i kaczek piżmo-
wych tą szczepionką podskórnie, w pierw-
szym dniu życia, a następnie doszczepienie 
kacząt w 14–15 dniu życia, natomiast gą-
siąt pomiędzy 14 a 21 dniem życia, celem 
wzmocnienia i wydłużenia okresu ochro-
ny dzięki efektowi „booster”. Dorosłe gęsi 
ze stad zarodowych poprzednio szczepio-
ne w pierwszym dniu życia oraz w okre-
sie wychowu szczepi się dwukrotnie na 
6 i 3 tygodnie przed wejściem w nieśność. 
Immunizację powtarza się przed każdym 
okresem nieśności. Potomstwo pochodzące 
od prawidłowo immunizowanych gęsi po-
siada przeciwciała matczyne, chroniące je 
przed zakażeniem do 2–3 tygodnia życia. 
Gąsięta przeznaczone na tucz immunizuje 
się jednokrotnie w wieku 14–28 dni. Sto-
sowana jest także szczepionka żywa oparta 
na atenuowanym szczepie H wirusa cho-
roby Derzsyego (Palmivax®, Merial), jed-
nak obecnie zarejestrowana jest tylko do 
uodporniania kaczek piżmowych.

W latach 2011–2014 na podstawie ba-
dań przeprowadzonych w Państwowym 
Instytucie Weterynaryjnym w Puławach 
chorobę Derzsyego stwierdzono u ptaków 
pochodzących z 13 stad gęsi na 28 przeba-
danych (46,4%). Fakt ten można tłumaczyć 
m.in. niewystarczającym uodpornianiem 

gąsiąt spowodowanym przez różne czyn-
niki. Nie można wykluczyć zakażeń inny-
mi wirusami, takimi jak cirkowirusy, ade-
nowirusy, polyomawirusy i reowirusy, co 
potwierdziły badania własne wykazujące 
w 30% przypadków zakażenia mieszane 
(dane nieopublikowane).
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