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Dynamics of CELO virus propagation in embryonated
chick eggs infecterl experimentally

Experiments revealed a high degree of sensitivity of
chick tissues to infection with CELO virus. A FAV-I virus
strain administered 1c 5 days olłl SPF chick embryos in
the sublethal doses propagated in the chorioallantoic
membrane, ammion-allantois liquid, Iiver and alimentary
tract. The highest titre, i.e. 108,'l TCID5p was found in the
chorioallantoic liquict at day 1l post infection, i.e. at day
16 of embryos life. It was stated that the chorioallantois
was the p,rimary site of CELO virus propagation.

Wyniki badań serologicznych kurcząt rzeźnych i kur
niosek przeprowadzone w kraju w latach ubiegłych
wykazały szerokie t ozpt zestr zenienie adenowirusów pta-
sich (1, 10, 11). Ptzy naturalnym zakażeniu ptaków
najczęściej z natządów lvewnętrznych oraz z l\ryma-
zów z kloaki izolowano szczep CELO należący do se-
rotypu pierwszego - FAV-I (12, 13). Przenosi się on
drogą pionową z zakażonej nioski do jaja uszkadzając
zarodek w czasie embriogenezy. O jego teratogennym
wpływie i stratach w lęgach pisało wielu autorólv
(!, 2, 3, 5, 14, 15, 17). Natomiast - 

jak dotąd - nie
udało się ustalić, co dzieje się, kiedy zarodek ulega za-
każeniu subletalnymi dawkami wirusa CELO, w jakich
narządach następuje replikacja wirusa i jakie jest
zejście tego procesu w obręb,ie embriogenezy. Brak
tych informacji w piśmiennictwie skłonił autorów do
podjęcia badań nad odtworzeniem przebiegu natural-
nego zakażenia wirusem CELO lv ,uvarunkach labora-
toryjnych,

Materiał i metody
Badania przeprowadzono na 10i6 zarodkach kurzych SPF

(Phylaxia, WRL), które inkubowano w inkubatorze labora-
toryjnym (W-200).

Do zakażenia użyto standardowego szczepu, Phelps wirusa
CELO serotyp FAV-I o mianie 107,5 EID56 w 0,1 ml.
W 5 dniu inkubacji zarodki podzielono na ttzy grupy do-
świadczalne. Pierwszą gr,upę zarodków zakażono doowod-

niowo dawką 101,5 EID50 wirusa CELO, drugą grupę w tym
samym dniu dawką 100,5 EID50. Zarodkom trzeciej grupy
podano 0,1 m], PBS-u. Od ? dnia po iniekcji przez 10 kolej-
nych dni pobierano od zarodków grupy pierwszej t ttze-
ciej oraz przez 7 dni od embrionów grupy drugiej płyn
owodniowo-omoczniowy, błony płodowe, wątrobę i prze-
lvód pokarmowy do badań wirusologicznych. Pobrany ma-
teriał z zarodków padłych lub schłodzonych po rutynowej
obróbce traktowano jako antygen lvirusołvy. Badano go
wobec rozcieńczen standardowej, precypitującej surowicy
anty-CELO w odczynie AGP metodą mikro podaną przez
Yatesa i wsp. (18). Używano do testu surowicę nierozcień-
czoną oraz w rozcieńczeniu 1:2 i 1:4. Równolegle określano
w badanym materiale koncentrację wirusa CELO mianu-
jąc go w hodowli komórek nerki zarodka kurzego (CEK)
na płytkach Cooka mlikrometodą podanę przez Grimesa
i lvsp, (6).

Wyniki i omówienie

Do 9 dnia po iniekcji (p.i.) padały zarodki jedynie
z grupy pierwszej. Od 10 dnia p.i. w żadnej grupie
doświadczalnej obumierania zarodków nie notowano,
U zamarłych zarodków grupy pierwszej, zakażonych'
dawką 101,5 EID50, obserwowano nieznaczne zmniejsze-
nie masy ciała, przekrwienie narządów wewnętrznych
oraz marmurkowatość wątroby. Były to charakterystycz-
ne zmiany dla zakażen adenowirusowych (3, 5, 7, 15).

Vr'yniki dynamiki namnażania się wirusa CELO rv
materiale pobranym z zarodków grupy pierwszej i dru-
giej przedstawiono w tab. l i 2. Zarodki zakażone darv-
ką 100,5 EIDuo (tab. 2) - ze względu na niski poziom
replikacji wirusa - badano jedynie do 13 dnia p.i. czyli
do 18 dnia embriogenezy. W pierwszym dniu badania
tzn. 7 dnia p.i. najwyższe miano - 104,13 TCID5. stwier-
dzono w błonach płodowych, w których namnazany
lvirus utrzymywał się w podobnej koncentracji do 10

dnia p.i. W omawianym okresie wzrosło również miano
wirusa w płynach płodowych i 11 dnia po zakażeniu w
16 dniu życia zarodków wynosiło 104,89 TCID5.,

Natomiast u zarodków grupy pierwszej (tab. 1), za-
każonych dawką 101,5 EID50 obserwowano znacznie
wyższe miana wirusa we wszystkich badanych tkankach.
Analogicznie jak w przypadku grupy drugiej, najwyż-

Tab. 1, Dynamika namnażania wirusa CELO u zarodków zakażonych dawką 101,5EIDso Gog TCIDso)
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Tab, 2. Dynamika namnażania wirusa CELO u zarodków
zakażonych dawką 100,5EIDso (1og TCID5.)

Dni po
zakażeniu

Badany
materiał

Ptyny l Ipłodowe lz,st| 3,82 s,rą \ ą,ar

i n,r, l 4,21|i 3,91 1 4,25l s,zt I g,sz ] z,sr

stopień rł,rażlirvości tkanek zarodka kurzego na zaka-
zenie wirusem CELO. Wprowadzony w dawkach suble-
talnych 5-dniowym kurzym zarodkom SPF replikował
się w błonie kosmówkorvo-omoczniowej, w płynie owod-
niowo-omoczniowym, w wątroŁrie i przewodzie pokar-
mowym, O podobnych wynikach badań donoszą Covlen
(4) i Yamada i wsp. (16), którzy uzyskiwali l,vysoką kon-
cerrtrację wirusa w płynie owodniowo-omoczniowym
zakażonych zarodków, ale użyrvana pTzez nich dawka
infekcyjna i wiek zarodków był znacznie wyższy. We_
dług Yadav i rvsp. (15) oraz Colł,ena (4) wpływ na efekt
zakażcnia zarodkór.v ma droga r.vprowadzenia wirusa,
natomiast .,łr badaniach własnych wykazano również, że

7 10 11

Błony
płodowe

wątroba \ ,,r, \ 2,541 2,B1 l

WieklllI
zarodków , 12 ! 13 l 14 l

Tab. 3. Wykrywanie wirusa CELO w zarodku kurzym metodą AGP
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objaśnienia: {-surowica nierozcieńczona, ł*-surowica lozcieńczona 1:2, ++++-surowica Tozciericzona 1:4.

17 2I18 19 20

sze miano w picrwszym dniu badania odnotowano w
rv błonach płodorvych 108,23 TCID5'. Jasty i wsp. (8) za-
każając doomoczniowo 13-dniowe zaIodki wirusem
CELO jllż w 24 h p.i. stwierdził metodą I. F. obecność
antygenu wirusowego w błonie kosmówkowo-omocz-
niorł,ej. Można więc przypuszczać, że błony płodowe
są pierwotnym miejscem replikacji wirusa CELO
lł, rozwijającym się zarodku. Najwyższą koncentrację
wirusa lv badanych tkankach stwierdzono w 10-11
dniu p.i. tzn. 15-|6 dnia życia zarodka, Przy natural-
nyrn zakażeniu zarodków wirusem CELO jest to dzień
największej zamieralności embrionów (1, 2). Wysokie
miano badanego wirusa w płynach i błonach płodowych
zarodków żywych utrzymywało się do ostatniego dnia
inkubacji, a więc do momentu klucia się piskląt. Jor-
dan i wsp. zakażając doomoczniowo wirusem CELO
17-dniowe kurze zarodki SPF, reizolował wirus z natzą-
dów wewnętrznych kutcząt do 3 tygodnia ich życia (9).

Fakty te mogą tłumaczyć mechanizm rozprzestrzeniania
się wirusa i bezobjawowego nosicielstwa u ptaków.

W tab. 3 przedstawiono wyniki wykrywania wirusa
CELO w zarodku kurzym metodą AGP. Najczęściej jeśli
miano TCID5. badanej próbki było powyżej 6 log -reakcję pozytywną uzyskiwano jedynie z surowicą nie-
rozcieńczoną. Ptzy mianie powyżej 7 log - dodatnia
precypitacja obserwowana była z surowicą tozcieńczoną
1 : 2, natomiast przy mianie powyżej B log wynik do-
datni uzyskiwano przy tozcieńczeniu surowicy l :4.
Test AGP okazał się mało czułą próbą diagnostyczną.
Jednak w praktyce laboratoryjnej może on zna|eżć za-
stosowanie do wstępnej oceny materiału wirusowego,
co potwierdziły wyniki badań innych autorów (6, I2).

Przeprowadzone badania własne wykazały wysoki

wick zakażonych zarodków jest istotnym czynnikiem
wpłyrvającym na replikację wirusa CELO. Duża wra-
żliwość tkanek zarodka kurzego na zakażenie wirusem
CELO oraz wysokl olo zakażenia stad reprodukcyjnych
powinien zadecydować o jak najszybrszym uruchomieniu
ferm SPF w kraju. Zakażenie adenowirusami zarod-
kow i hodowli komórkowych stanowi poważne niebez-
pieczeństwo zafałszowania wyników badań naukowych
prowadzonych na zarodkach, a także może być przy-
czyną zanieczyszczenia antygenów i szczepionek produ-
kowanych na embrionach kurzych.
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