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Derzsy's disease a threat in waterfowl
production

Tarasiuk K., Department of Poultry Viral Diseases,
National Veterinary Research Institute in Pulawy

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.

Keywords: Derzsy's disease, goose parvovirus,
waterfowl.

Polska jest najwiekszym producentem
gesi w Europie, co przekltada si¢ na
roczny ubdj 5-7 mln ptakéw, dajac 22 mln
ton miesa. Niestety, Polacy konsumuyja za-
ledwie 6-7% gesiny rocznie, reszta ekspor-
towana jest do Niemiec. Niewielkie ilosci
miesa gesiego sprzedawane sa takze do
Szwajcarii, Danii oraz Anglii. Eksportowa-
ne s3 réwniez pierze i puch oraz gesie tapki,
ktére niemal w calosci trafiaja do Japonii,
Chin, USA i Tajlandii. Ponad 90% popula-
¢ji gesi hodowanych w naszym kraju to ge$
biata kotudzka, ktéra wyhodowat Zaklad
Doswiadczalny Instytutu Zootechniki —
Panstwowego Instytutu Badawczego w Ko-
tudzie Wielkiej. Prowadzone sa tam od po-
nad 50 lat prace hodowlane, ktére zaowo-
cowaly uzyskaniem doskonalego materiatu
genetycznego pozwalajacego na otrzymanie
wysokiej jakosci tuszek oraz pierza i puchu.

W najnowszym raporcie Komisji Euro-
pejskiej eksperci podkreslaja, ze dréb be-
dzie najszybciej rozwijajacym sie segmen-
tem sektora miesnego. Oczekuje sig, Ze za-
réwno produkcja, jak i konsumpcja drobiu
w latach 2014—2024 wzrosna o 7%. War-
to podkresli¢, iz konsumpcja gesiny w Pol-
sce sukcesywnie wzrasta. Wiaze si¢ to
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z prowadzong, od kilku lat, kampania pod
haslem , gesina na $wietego Marcina”. Pol-
ska ge$ owsiana to jeden ze sztandarowych
produktéw polskiego drobiarstwa. Jej walo-
ry smakowe oraz zdrowotne spowodowaly,
ze od lat znajduje uznanie wsréd licznych
nabywcéw i wbrew powszechnie przyje-
tym opiniom gesina nie jest tlustym mie-
sem, bowiem w 100 gramach gesi owsianej
zawarte jest zaledwie 4% ttuszczu (kurcza-
ka 9%, poledwicy wieprzowej 10% tluszczu)
o sktadzie zblizonym do oliwy z oliwek, tj.
bogatego w wielonienasycone kwasy tlusz-
czowe. Warto wspomnie¢ o duzej zawar-
tosci biatka ok. 23% i witamin z grupy B.
Zagrozeniem w intensywnej hodowli gesi
sa choroby zakazne, a najbardziej niebez-
pieczng jednostka chorobowa bezdyskusyj-
nie pozostaje choroba Derzsyego.
Choroba Derzsyego (Derzsy’s disease —
DD) jest wysoce zarazliwa choroba wiru-
sowa wystepujaca u gesi (Anser anser) i ka-
czek pizmowych (Cairina moschata). Sta-
nowi ona powazny problem epizootyczny
oraz ekonomiczny w wielkostadnej produk-
¢ji drobiu wodnego i podlega obowiazko-
wi urzedowej rejestracji (Dz.U. 2004 nr 69,
poz. 625; 1). Juz w 1956 r. opisano jej wyste-
powanie w Chinach, nastepnie w wielu kra-
jach Europy (Wegry, Polska, Niemcy, Fran-
¢ja), nadajac jej rézne nazwy w zaleznosci
od obserwowanych objawéw klinicznych
i zmian anatomopatologicznych. Choroba
wywolywata wysoka §miertelnos¢ gasiat, sie-
gajaca nawet 100%. Dopiero 15 lat pdzniej
Schettler stwierdzit, Ze czynnikiem etiolo-
gicznym choroby mlodych gasiat jest par-
wowirus, a nastepnie na kongresie WVPA
nadano jej nazwe ,,choroba Derzsyego’; od
nazwiska wegierskiego naukowca prof. Do-
mokosa Derzsyego, pioniera badar nad ta
choroba (2, 3, 4). Obecnie coraz czgsciej
chorobe te nazywa si¢ ,parwowiroza gesi”
Szczepienia stad reprodukcyjnych oraz ga-
siat ograniczyly wystepowanie choroby. Hi-
storia szczepien przeciwko chorobie Derzsy-
ego w Polsce siega lat 80. i mimo stosowania
szczepien choroba nadal jest notowana, cho-
ciaz przebiega ze znacznie mniejszg $mier-
telno$cia, w poréwnaniu z okresem przed
wprowadzeniem szczepien. Najczesciej wy-
stepuje subkliniczna postaé przewlekla. Roz-
réznia si¢ dwa parwowirusy drobiu wod-
nego: parwowirus gesi (goose parvovirus
— GPV) oraz parwowirus kaczki pizmowej

(Muscovy duck parvovirus — MDPV).
Oba wirusy réznia sie nieznacznie antyge-
nowo, co zostalo potwierdzone odczynem
seroneutralizacji krzyzowej i analizy restryk-
cyjnej. Réznice wynikaja tez z patogennosci
wirusa dla poszczegélnych gatunkéw pta-
kéw — gesi sa oporne na zakazenie MDPV,
natomiast kaczki pizmowe sg wrazliwe za-
réwno na zakazenie MDPYV, jak i GPV. Se-
kwencje nukleotydowe GPV i MDPV wyka-
zuja ponad 80% podobienstwa (5, 6).
Parwowirusy drobiu wodnego (MDPYV,
GPV) naleza do rodzaju Dependovirus,
podrodziny Parvovirinae, rodziny Parvovi-
ridae (7). Sa to wirusy o dwudziestos$cien-
nej symetrii, ich genom stanowi pojedyn-
cza ni¢ DNA (ssDNA - single stranded
DNA) o dlugosci 5106 pz, ktéra zawiera
dwie gléwne ramki odczytu (ORFs — open
reading frames): lewa (koniec 5’) koduje
biatka niestrukturalne — NS (non struc-
tural) o funkcjach regulatorowych, nato-
miast prawa — koduje trzy bialka struktu-
ralne (VP1, VP2, VP3). Bialka te kodowa-
ne sa przez te sama sekwencje, jednak ich
translacja rozpoczyna sie w réznych miej-
scach. Biatka VP2 i VP3 ulegaja ekspresji na
powierzchni kapsydu GPV, przez co maja
najwiekszy kontakt z komérkami kompe-
tentnymi i przeciwcialami zakazonych pta-
kéw. W czasie pdznej fazy zakazenia naj-
liczniej wystepujacym bialkiem kapsydu
GPYV jest bialko VP3 (6, 8, 9, 10). Przepro-
wadzone przez Wanga i wsp. (8) badania
wykazaly, ze pierwszymi przeciwcialami
pojawiajacymi sie¢ we krwi ptakéw po za-
kazeniu GPV sa przeciwciala anty-NS§, na-
stepnie przeciwciala anty-VP3 i anty-VP1.
Analiza filogenetyczna szczepéw GPV
i MDPV oparta na bialkach strukturalnych
VP1-VP3 wykazala, ze nalezg one do dwéch
odrebnych filogenetycznie grup. Poréwnano
sekwencje polskich parwowiruséw gesich
ze szczepami parwowiruséw dostepnymi
w bazie danych GenBank, tj. izolatami po-
chodzacymi z Chin, Tajwanu, Francji i We-
gier. Na tej podstawie dowiedziono, Ze za-
réwno w przypadku genu VP, jak i VP3 pol-
skie szczepy GPV tworza oddzielna grupe
filogenetyczna, natomiast analizujac gen
VP2, stwierdzono, ze szczepy tajwarniskie
wykazuja bliskie podobienstwo ze szczepa-
mi izolowanymi w Polsce (11). Charaktery-
styka molekularna wykazata wysokie podo-
bieristwo genéw VP1, VP2, VP3 szczepdw
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Efekt cytopatyczny obserwowany po 5 dniach inkubacji. Fotografie wykonano przy powiekszeniu 200 x (Axio Observer D1, Carl-Zeiss)

DDV izolowanych w kraju oraz wystepo-
wanie grup filogenetycznych w zaleznosci
od pochodzenia geograficznego.
Wrazliwe na zakazenie GPV sa gesi,
kaczki pizmowe (Barbarie) oraz mieszarice
(Mullardy; 12). Kaczki Pekin, kury i indy-
ki nie ulegaja zakazeniu. Dzikie gesi korzy-
stajace z pastwisk czy zbiornikéw wodnych
znajdujacych sie w obrebie fermy takze
moga ulec zakazeniu parwowirusem (13).
Choroba Derzsyego opisywana byla u gesi
$nieznych (Anser caerulescens) i bernikli ka-
nadyjskich (Branta canadensis; 14). Parwo-
wirusy z uwagi na brak otoczki sa bardzo
oporne na dzialanie czynnikéw fizycznych
i chemicznych (ogrzewanie, mrozenie, su-
szenie, srodki dezynfekcyjne). GPV nie ule-
ga inaktywacji w temperaturze 56°C przez
3 godziny. Wirus w stadzie rozprzestrzenia
sie droga pozioma i pionowa. Droga piono-
wa nie odgrywa wiekszej roli, gdyz zakazo-
ne transowarialnie zarodki zamieraja pod-
czas inkubacji lub tuz po wykluciu. Dro-
ga pozioma parwowirus rozprzestrzenia
sie bardzo szybko poprzez kat zakazonych
ptakdw, zanieczyszczona pasze, wode lub
sprzet. Replikacja wirusa nastepuje w ko-
moérkach §ciany jelit, skad dostaje sie wraz
z krwia do serca i watroby, powodujac pa-
tognomiczne zmiany tych narzadéw. Okres
wylegania choroby oraz $miertelno$¢ zalez-
ne s3 od wieku i statusu immunologicznego
gasiat. W przypadku gasiat w pelni wraz-
liwych, gdy zakazenie nastapilo w pierw-
szych dniach zycia ptakéw, okres inkubacji
choroby trwa 3-5 dni, a przebieg jest ostry.
Poczatkowo ptaki traca apetyt, skupiaja sie
wokol Zrédla ciepta. Cze$¢ ptakéw odlacza
sie od stada. Moze wystapic biegunka, kat
jest szarobialy. U czesci gasiat nie wystepu-
ja objawy kliniczne. Smiertelnoé w stadzie
przewaznie waha sie w granicach 60—80%,
czasem moze dochodzi¢ do 100%. W przy-
padku zakazenia starszych, 2—3-tygodnio-
wych gasiat objawy choroby pojawiaja sie
po okoto 10 dniach, a choroba ma przebieg
przewlekly. Chore ptaki nie maja apetytu,
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notowane sa spadki masy ciata nawet o 50—
80%. Wystepuje zwiekszone pragnienie.
U wielu ptakéw widoczne jest zapalenie
spojéwek, wyciek z oczu i nosa, obfita bia-
fa biegunka oraz utrata puchu, a takze mar-
twica blony $luzowej jamy dziobowej i je-
zyka z wiéknikowym nalotem (15, 16, 17).
Takie ptaki wykazuja wychudzenie i znacz-
ne zahamowanie wzrostu. Pojawiaja sie bra-
ki w upierzeniu, w szczegélnosci w okoli-
cy brzucha, grzbietu i przednich brzegéw
skrzydel. U niektérych ptakéw obserwu-
je sie postawe ,,pingwina’, co jest zwiaza-
ne z gromadzeniem si¢ ptynu wysiekowe-
go w jamie brzusznej. Choroba trwa oko-
fo czterech tygodni, zas $miertelnos¢ jest
niewysoka: 20-30%, sporadycznie ponizej
10%. Notuje sie 70—80% wyzdrowien przy
100% zachorowalnosci (2, 13, 17, 18). Stado
ozdrowiencow jest niewyréwnane, wyste-
puja osobniki o wzroscie i masie ciata nor-
malnej obok osobnikéw drobnych i silnie
wychudzonych. Ptaki, ktére przechorowa-
ly, sq zakazone latentnie i staja sie siewcami
wirusa. W zakazonych stadach gesi, na sku-
tek dziatania réznych czynnikéw srodowi-
skowych, immunosupresoréw, takich jak re-
owirusy, cirkowirusy i adenowirusy lub mi-
kotoksyny zawarte w paszy, znaczne straty
ekonomiczne moga wystepowac nawet po-
nad 10 tygodni, co jest zwigzane z charlac-
twem i ze zwiekszona $miertelnoscia (18).

U padlych pisklat, u ktérych wyste-
powala ostra posta¢ choroby widoczne
jest powiekszenie i przekrwienie watroby
z wléknikowym nalotem i bialymi ogniska-
mi martwicy, natomiast na skutek uszko-
dzenia nerek wystepuje wodobrzusze. Ser-
ce jest zwiotczale, blade, z zaokraglonym
koniuszkiem i licznymi wybroczynami
podtorebkowymi. W ostrej, jelitowej po-
staci choroby moze wystepowaé martwi-
cze zapalenie jelit cienkich. Zmiany wrzo-
dziejace moga wystepowac takze na jezy-
ku i w jamie dziobowej ptakéw (16, 17, 18).

Rozpoznawanie choroby Derzsy-
ego powinno uwzglednia¢ wyniki badan

klinicznych, anatomopatologicznych, se-
rologicznych (AGID, SN, ELISA), wiruso-
logicznych i molekularnych (PCR, LAMP).
Izolacje wirusa wykonuje sie, zakazajac
homogenatem watréb i serc chorych pta-
kéw 10-15-dniowe zarodki gesie do jamy
omoczniowej badz hodowle fibroblastéw
zarodka gesiego (goose embryo fibroblasts
— GEF). W przypadku obecnosci parwo-
wirusa GPV zakazone zarodki zamiera-
ja w ciggu 5-10 dni po zakazeniu. W ho-
dowlach komérkowych efekt cytopatycz-
ny pojawia sie po 5—10 dniach inkubacji
z widocznymi ciatkami wtretowymi Cow-
dry typu A (ryc. 1; 19, 20).

Testy serologiczne daja mozliwos$¢ oce-
ny stanu uodpornienia ptakéw po szczepie-
niu, okreslenia optymalnego terminu szcze-
pienia, a takze przeprowadzenia identyfi-
kacji czynnika zakaznego przez okreslenie
swoistych przeciwcial. Dzieki nim moni-
torowany jest status immunologiczny stad
rodzicielskich oraz poziomy immunoglo-
bulin w zéltkach jaj pochodzacych od uod-
pornianych gesi. Gasieta z przeciwcialami
matczynymi (maternally derived antibodies
— MDA), w okresie najwiekszej wrazliwo-
$cina zakazenie, czyli w pierwszych dniach
zycia, sa chronione przed zakazeniem GPV.
Odczyn seroneutralizacji (SN) jest testem
wysoko specyficznym i stanowi zloty stan-
dard okreslania obecnosci swoistych prze-
ciwcial przeciwko GPV, zaréwno w suro-
wicach ptakéw, jak i w zéttkach jaj. Jed-
nak z uwagi na dlugi czas oczekiwania na
wyniki (do 7 dni) i mozliwos¢ okresowego
wykonania tego odczynu, co wynika z ko-
nieczno$ci zastosowania hodowli komér-
kowych GEF (sezonowo$¢ legéw gesi), test
ten zwykle stosuje si¢ w postepowaniach
odwotawczych. Najczesciej stosowanym
odczynem jest ELISA wykrywajacy prze-
ciwciata anty-GPV. Problemem jednak jest
brak na rynku komercyjnych testéw. Je-
dyna mozliwo$¢ to wykonanie tego testu
w Zaktadzie Choréb Wirusowych Drobiu
Panistwowego Instytutu Weterynaryjnego
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Ryc. 2. PCR. Wykrywanie genu VP3 wirusa choroby Derzsyego. M - wzorzec dtugosci fragmentéw DNA
MassRuller Ladder 100 bp, K - DNA izolowany z niezakazonych hodowli fibroblastow zarodkéw gesich (GEF),
1-10 prébki DNA izolowane z watroby gasiat wykazujacych objawy kliniczne choroby Derzsyego

w Pulawach (patent nr 183936 RP). Obec-
nie trwaja intensywne prace nad opracowa-
niem nowego testu ELISA, z istotna mody-
fikacja, mianowicie zastgpieniem dotych-
czas stosowanego antygenu wirusowego
oplaszczajacego plytki, przez rekombino-
wane biatko VP3ep4 oparte na epitopie
genu kodujacego biatko VP3 (21). Pomi-
mo braku na rynku poszczegélnych kom-
ponentéw testu oraz trudnosci w otrzy-
maniu rekombinowanego biatka, wyni-
ki badant wlasnych sa bardzo obiecujace.
Opracowany i zoptymalizowany nowy test
ELISA zostal poréwnany z dotychczas sto-
sowanym testem klasycznym i odczynem
SN i wykazano, ze cechuje si¢ wysoka czu-
foscig oraz specyficzno$cia.

Metoda PCR (polymerase chain reac-
tion) jest metoda najczesciej stosowana do
diagnostyki choroby Derzsyego u gesi. Sto-
sowang matryca jest DNA izolowany z na-
rzadéw wewnetrznych (watroba, serce) gesi
podejrzanych o zakazenie GPV. W reakcji

1 2 3

tej wykorzystuje sie oligonukleotydy (star-
tery) specyficzne dla genéw kodujacych
bialka strukturalne wirusa. Powstate pod-
czas reakcji amplifikacji produkty rozdzie-
lane s w zelach agarozowych, a nastepnie
barwione roztworami bromku etydyny lub
Gel Red”. Wynik uzyskany metoda ampli-
fikacji odczytuje sie¢ w $wietle lampy UV
w postaci pojedynczych prazkéw o ocze-
kiwanej wielkosci, odpowiednio 2198 bp
dla VP1, 1763 bp dla VP2 oraz 1604 bp dla
VP3. Ze wzgledu na wysoka czulo$c¢ i spe-
cyficzno$¢ PCR jest obecnie powszechnie
stosowana metoda do diagnostyki, a do-
datkowo jest metoda akredytowana w re-
ferencyjnym laboratorium choroby Derz-
syego Panistwowego Instytutu Weteryna-
ryjnego w Pulawach (ryc. 2).

Do szybkiej diagnostyki GPV opra-
cowano réwniez technike LAMP (loop-
-mediated isothermal amplification; 22).
Technika ta wymaga uzycia specjalnej po-
limerazy Bsm oraz trzech par starteréw

wewnetrznych gasiat;

gesich (GEF),

komplementarnych do genu VP3, co gwa-
rantuje wysoka specyficzno$¢ reakcji. Dzie-
ki wlasciwosciom polimerazy oraz budowie
starteréw reakcja przebiega w stalej tem-
peraturze w standardowej tazni wodne;j.
Po dodaniu barwnika fluorescencyjnego
— SYBR Green®, a nastepnie po podswie-
tleniu lampa UV widoczna jest fluorescen-
cja emitowana przez prébki zawierajace wi-
rusowy DNA (ryc. 3). Co istotne, technika
ta nie wymaga uzycia kosztownego sprze-
tu i jest nieskomplikowana w wykonaniu,
co pozwala na jej wykorzystanie w pro-
stych warunkach laboratoryjnych. Ponad-
to LAMP znacznie przyspiesza diagnosty-
ke, skracajac czas oczekiwania na wyniki
z ponad 4 godzin (PCR) do okolo 60 minut.

W zwigzku z mozliwo$cia wystepowa-
nia innych jednostek chorobowych o etio-
logii wirusowej, dajacych podobne objawy
kliniczne i zmiany anatomopatologiczne,
przeprowadza sie diagnostyke réznicowa,
pamietajac, ze choroba Derzsyego jest $ci-
$le zwigzana z wiekiem ptakéw. Krwotoczne
zapalenie nerek i jelit gesi (hemorrhagic ne-
phritis enteritis of geese — HNEG) potocz-
nie nazywane pézna forma choroby Derzsy-
ego powoduje polyomawirus. Na zakazenie
wrazliwe sg gesi od 4 do 10 tygodnia Zycia.
Ptaki padaja bez widocznych objawéw kli-
nicznych, czasem obserwowane sa $piaczka
i nieprawidlowa postawa zakazonych pta-
kéw (opistotonus). Zmiany anatomopato-
logiczne sa bardzo podobne do zmian przy
chorobie Derzsyego, jednak przy HNEG

Ryc. 3. LAMP. Wykrywanie DNA wirusa choroby Derzsyego w narzadach

A. Wynik reakcji odczytywany w $wietle dziennym; B. Wynik

reakcji odczytywany po pods$wietleniu probéwek lampg UV;

C. Rozdziat elektroforetyczny produktéw LAMP.

1-2: prébki DNA izolowane z niezakazonych hodowli fibroblastéw zarodkéw

3-4: probki zawierajgce materiat genetyczny GPV, M - wzorzec dtugosci
fragmentow DNA MassRuller Ladder 100 bp.
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wystepuje wyrazny obrzek tkanki pod-
skornej, powigkszenie i stan zapalny nerek,
krwotoczne zapalenie jelit i wodobrzusze
z plynem o konsystencji zelatyny (23). Za-
kazenia wywolywane przez reowirusy wy-
stepuja u gesi i kaczek pizmowych miedzy
2 a 6 tygodniem zycia, ale w ich przebie-
gu dominuja zapalenie stawéw, pochewek
$ciegnowych i zwiazane z tym trudnosci
w poruszaniu sie. Zakazenia cirkowirusami
u drobiu wodnego powoduja zahamowanie
wzrostu, zaburzenia w opierzaniu i przebie-
gaja z nieznaczng $miertelnoscia. Wirus ma
dzialanie immunosupresyjne, stad w trak-
cie badania histopatologicznego stwierdza-
ne sa zmiany w bursie Fabrycjusza (24). Za-
kazenia o etiologii bakteryjnej powodowane
przez Riemerella anatipestifer i Pasteurella
multocida powoduja zachorowania przebie-
gajace z wysoka $miertelnoscia u gesi i ka-
czek. Z powodu wrazliwosci na antybiotyki
i wzrostu na podlozach sztucznych, fatwo
odréznic te czynniki od GPV, co znacznie
ulatwia diagnostyke réznicowa.

Zapobieganie chorobie Derzsyego po-
lega na przestrzeganiu zasad bioasekuracji
oraz unikaniu naktadania jaj pochodzacych
z réznych stad reprodukcyjnych do tych sa-
mych aparatéw legowych. Kluczowe zna-
czenie ma przede wszystkim profilaktyka
swoista stad reprodukcyjnych gesi oraz ga-
sigt. Aktualnie na polskim rynku dostepna
jest jedna szczepionka przeciwko chorobie
Derzsyego zarejestrowana dla gesi (Depa-
rvax®, CEVA), posiadajaca w swoim skla-
dzie inaktywowane szczepy GPV i MDPV.
Zaleca sig szczepienie gesi i kaczek pizmo-
wych ta szczepionka podskérnie, w pierw-
szym dniu Zycia, a nastepnie doszczepienie
kaczat w 14—15 dniu zycia, natomiast ga-
sigt pomiedzy 14 a 21 dniem zycia, celem
wzmocnienia i wydluzenia okresu ochro-
ny dzieki efektowi ,booster”. Doroste gesi
ze stad zarodowych poprzednio szczepio-
ne w pierwszym dniu zycia oraz w okre-
sie wychowu szczepi si¢ dwukrotnie na
6 i 3 tygodnie przed wejsciem w niesnosé.
Immunizacje powtarza si¢ przed kazdym
okresem nie$nosci. Potomstwo pochodzace
od prawidfowo immunizowanych gesi po-
siada przeciwciala matczyne, chroniace je
przed zakazeniem do 2-3 tygodnia zycia.
Gasieta przeznaczone na tucz immunizuje
sie jednokrotnie w wieku 14—28 dni. Sto-
sowana jest takze szczepionka zywa oparta
na atenuowanym szczepie H wirusa cho-
roby Derzsyego (Palmivax®, Merial), jed-
nak obecnie zarejestrowana jest tylko do
uodporniania kaczek pizmowych.

W latach 2011-2014 na podstawie ba-
dan przeprowadzonych w Panistwowym
Instytucie Weterynaryjnym w Putawach
chorobe Derzsyego stwierdzono u ptakéw
pochodzacych z 13 stad gesi na 28 przeba-
danych (46,4%). Fakt ten mozna tlumaczy¢
m.in. niewystarczajagcym uodpornianiem
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gasiat spowodowanym przez rézne czyn-
niki. Nie mozna wykluczy¢ zakazeri inny-
mi wirusami, takimi jak cirkowirusy, ade-
nowirusy, polyomawirusy i reowirusy, co
potwierdzity badania wtasne wykazujace
w 30% przypadkéw zakazenia mieszane
(dane nieopublikowane).
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