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Artyku³ przegl¹dowy Review

Pod koniec lat 60. ubieg³ego wieku w ca³ej Euro-
pie, w tym i w Polsce, stwierdzano masowe padniêcia
g¹si¹t. Zró¿nicowane objawy kliniczne i zmiany ana-
tomopatologiczne towarzysz¹ce chorobie powodowa³y
nadawanie jej ró¿nych nazw np.: influenza gêsi, wiru-
sowe zapalenie w¹troby, zespó³ w¹trobowo-nerkowy
czy pomór gêsi. W celu wyeliminowania nieporozu-
mieñ zwi¹zanych z nomenklatur¹ tej jednostki choro-
bowej w 1974 r. na �wiatowym Kongresie WVPA
(World Veterinary Poultry Association) nadano jej naz-
wê choroby Derzsyego, w dowód uznania dla wêgier-
skiego uczonego prof. Derzsyego, jako pioniera ba-
dañ nad t¹ jednostk¹ chorobow¹ (5).

Czynnikiem etiologicznym choroby Derzsyego jest
parwowirus gêsi (GPV), zwany te¿ wirusem choroby
Derzsyego (DDV), nale¿¹cy do rodzaju Dependovi-
rus, rodziny Parvoviridae. Wirion GPV ma �rednicê
20-22 nm, jest symetrii dwudziesto�ciennej i nie po-
siada otoczki (1).

Genom wirusa stanowi pojedyncza niæ DNA (single-
-stranded DNA) o gêsto�ci 1,38 g/ml i wielko�ci 5106
nukleotydów. Oba koñce sekwencji genomu wirusa
ograniczone s¹ przez odwrócone i powtórzone sekwen-
cje (internal terminal repeats � ITRs) o d³ugo�ci 444
nukleotydów (ryc. 1) (3, 9, 11).

Replikacja GPV w zaka¿onych komórkach przebie-
ga wed³ug unikalnego dla rodziny parwo-
wirusów modelu tocz¹cej siê �spinki� (rol-
ling-harpin replication). Sposób replikacji
pojedynczej nici DNA wykorzystywany
przez parwowirusy jest zmodyfikowan¹
strategi¹ �tocz¹cego siê ko³a� (rolling circle)
wykorzystywan¹ w przypadku organizmów
prokariotycznych. Kolejno nastêpuj¹ce po
sobie etapy replikacji pozwalaj¹ na powie-
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Summary
Derzsy�s disease is a common disease of waterfowl poultry. The etiological agent of the disease is the goose

parvovirus (GPV), also called Derzsy�s disease virus (DDV), that belongs to Parvoviridae family. The genome
of the virus is represented by single stranded DNA about 5106 nt long with a molecular density of 1.38 g/ml.
The disease occurs among domestic and wild geese as well as Mullard and Barbarie ducks. The GPV infection
is spread horizontally through feces excreted by infected birds. There are no reliable data about transmission
through the respiratory and conjunctiva route. The disease�s progress and symptoms depend on the age of
birds and their immunological status. The incubation period of the disease is approximately 5 days in the case
of fully susceptible 1-7-day-old goslings and the course of the disease is acute. Among older goslings the
incubation period is prolonged to about 10 days and the disease course is chronic. Presently, Derzy�s disease is
diagnosed among goslings older then 3-weeks-of-age with low levels of maternal antibodies. The most obvious
symptoms are retarded growth and incomplete feathering. During post mortem examination the
anatomopathological changes characteristic for Derzsy�s disease are found in the liver and cardiac muscle.
The laboratory diagnostics of Derzsy�s disease is mainly focused on clinical and anatomopathological
examinations as well as on serologic, virologic, and histopathologic examinations, together with the
application of molecular biology methods. The only method of Derzsy�s disease control is vaccination with
living vaccine based on goose parvovirus strain and with bivalent inactivated vaccine containing goose
parvovirus strain and Muscovy duck parvovirus strain. Laying geese are vaccinated before and during the
middle of the laying season, and the immunity persists during whole laying season.
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lenie ca³ego genomu wirusa choroby Derzsyego ³¹cz-
nie z regionami odwróconych palindromów. Koñco-
we etapy replikacji wed³ug modelu �tocz¹cej siê spin-
ki� przebiegaj¹ poprzez formê dimeru i tetrameru kom-
pletnej sekwencji wirusa. Po zakoñczeniu rundy re-
plikacyjnej ka¿da z kopii sekwencji genomu trafia do
nowo powsta³ego wirionu GPV (2).

W obrêbie sekwencji genomu GPV wystêpuj¹ dwie
g³ówne ramki odczytu. Pierwsza ramka obejmuje re-
gion koduj¹cy bia³ka niestrukturalne (NS), natomiast
druga ramka odczytu znajduje siê poni¿ej regionu ko-
duj¹cego bia³ka NS i zawiera sekwencje koduj¹ce trzy
bia³ka strukturalne (VP1, VP2 i VP3). Bia³ka struktu-
ralne VP2 i VP3 o masie, odpowiednio, 65 i 60 kDa
tworz¹ zewnêtrzn¹ powierzchniê kapsydu wirusa. Na
podstawie analizy sk³adu bia³kowego kapsydu GPV
stwierdzono, ¿e najliczniejszym bia³kiem powierzch-
niowym wirusa choroby Derzsyego jest bia³ko VP3
o masie 60 kDa, które stanowi ponad 80% bia³ek kap-
sydu (6).

Najwiêksze ró¿nice w sekwencjach pomiêdzy ró¿-
nymi szczepami wirusa choroby Derzsyego stwierdzo-
no w przypadku unikalnego regionu bia³ka VP2. Na
podstawie wyników analizy bia³ek wirusa oraz regio-
nów koduj¹cych bia³ka wirusa stwierdzono ró¿nice
w genomie pomiêdzy szczepami GPV izolowanymi
od kaczek pi¿mowych i gêsi. Wirus choroby Derzsy-
ego nie wykazuje pokrewieñstwa z parwowirusami wy-
stêpuj¹cymi u drobiu grzebi¹cego i ssaków (8, 10).

Choroba Derzsyego wystêpuje u domowych i dzi-
kich gêsi oraz kaczek Mullard i Barbarie. Najbardziej
wra¿liwe na zaka¿enie s¹ ptaki do 7. dnia ¿ycia, u któ-
rych �miertelno�æ mo¿e dochodziæ do 100%. Wirus
rozprzestrzenia siê w stadzie poprzez bezpo�redni kon-
takt z chorymi ptakami lub po�rednio przez zaka¿on¹
paszê, wodê oraz ka³. Po dostaniu siê do przewodu
pokarmowego ptaka wirus namna¿a siê w jelicie cien-
kim, st¹d drog¹ krwi (wiremia) dociera do serca i w¹t-
roby. Ptaki bêd¹ce ozdrowieñcami pozostaj¹ latentnie
zaka¿one i s¹ do koñca ¿ycia siewcami wirusa do �ro-
dowiska.

Do zaka¿enia mo¿e doj�æ tak¿e poprzez jajo lub
skorupê jaja. Zaka¿one zarodki zamieraj¹ w trakcie
inkubacji, a ich zaka¿one skorupy jaj s¹ �ród³em za-
ka¿enia dla wylê¿onych g¹si¹t (5, 6).

Przebieg choroby oraz objawy s¹ uzale¿nione od
wieku ptaków, ich statusu immunologicznego oraz od
warunków zoohigieniczno-weterynaryjnych. Okres
inkubacji choroby w przypadku g¹si¹t 1-7-dniowych
wynosi do 5 dni, a choroba przebiega najczê�ciej w po-
staci ostrej. Chore ptaki nie pobieraj¹ pokarmu, sku-
piaj¹ siê wokó³ �róde³ ciep³a, s¹ apatyczne i czêsto s¹
padniêcia bez uprzednich objawów.

W przypadku zaka¿enia g¹si¹t w wieku 14 dni okres
inkubacji wynosi do 10 dni. Ptaki trac¹ apetyt, chud-
n¹, s¹ ma³o ruchliwe, czasami wystêpuj¹ objawy ner-
wowe, dr¿enia miê�ni lub pora¿enia. Pojawiaj¹ siê
braki w upierzeniu. Ptaki przyjmuj¹ charakterystycz-

n¹ postawê �pingwina�, co jest spowodowane nagro-
madzeniem siê du¿ej ilo�ci p³ynu wysiêkowego w ja-
mie brzusznej. Dochodzi do spadków masy cia³a, siê-
gaj¹cych od 50% do 80%. Stado staje siê niewyrów-
nane. �miertelno�æ wynosi oko³o 20-30%.

U pad³ych ptaków zmiany anatomopatologiczne
najczê�ciej obserwuje siê w w¹trobie i miê�niu serco-
wym. Widoczne jest powiêkszenie w¹troby oraz obec-
no�æ szarobia³ych ognisk martwicy i wybroczyn pod-
torebkowych. Serce jest blade, posiada zaokr¹glony
koniuszek i os³abiony tonus miê�niowy (tzw. serce
flakowate) oraz liczne wybroczyny, widoczne tak¿e
w innych narz¹dach wewnêtrznych, takich jak: trzust-
ka, jelita i nerki. W jamie brzusznej obecny jest p³yn
wysiêkowy o barwie s³omkowej (5).

Obecnie najczê�ciej chorobê Derzsyego stwierdza
siê u g¹si¹t w wieku oko³o 3 tygodni, pochodz¹cych
z koñca sezonu lêgowego.

Diagnostyka laboratoryjna choroby Derzsyego opar-
ta jest na badaniu klinicznym, anatomopatologicznym,
serologicznym, wirusologicznym, histopatologicznym
oraz metodach biologii molekularnej.

Izolacjê GPV przeprowadza siê w 10-13-dniowych
zarodkach gêsich, które zaka¿a siê do jamy omocz-
niowej homogenizatami z narz¹dów wewnêtrznych
(serce, w¹troba) pad³ych ptaków. U zamar³ych zarod-
ków obserwuje siê przekrwienie b³on zarodkowych
oraz narz¹dów wewnêtrznych. Wirus mo¿na tak¿e izo-
lowaæ w hodowlach komórek fibroblastów zarodka
gêsiego (GEF) oraz kaczki pi¿mowej (DEF). Wirus
powoduje w nich powstawanie efektu cytopatycznego
(CPE) widocznego jako skupiska komórek silnie za-
³amuj¹cych promienie �wietlne oraz obecno�æ cia³ek
wtrêtowych. Miejscem replikacji GPV jest j¹dro ko-
mórkowe, w którym cz¹stki replikuj¹cego siê wirusa
tworz¹ agregaty kapsydów widoczne w mikroskopie
elektronowym (4).

Powszechnie stosowanymi metodami serologiczny-
mi do wykrywania oraz oznaczania poziomu przeciw-
cia³ anty-GPV w surowicy oraz ¿ó³tkach jaj s¹: test
immunoenzymatyczny ELISA oraz odczyn seroneu-
tralizacji (SN). Metody te nie pozwalaj¹ na zró¿nico-
wanie przeciwcia³ powstaj¹cych po zaka¿eniu od prze-
ciwcia³ poszczepiennych (4).

Metody biologii molekularnej, takie jak ³añcucho-
wa reakcja polimerazowa (PCR) czy analiza elektro-
foretyczna bia³ek wirusowych SDS-PAGE, pozwalaj¹
na pewn¹ i precyzyjn¹ detekcjê GPV oraz rozró¿nie-
nie szczepów terenowych od szczepów szczepionko-
wych GPV. W reakcji amplifikacji (PCR) wykrywane
s¹ bia³ka powierzchniowe (VP) oraz bia³ka niestruk-
turalne (NS). Analiza polimorfizmu d³ugo�ci fragmen-
tów restrykcyjnych PCR-RFLP stanowi najbardziej
efektywn¹ metodê analizy zró¿nicowania genomu
GPV (7).

Zastosowanie analitycznych metod oceny, takich jak:
mikromacierze DNA, Real-Time PCR oraz klonowa-
nie i ekspresja bia³ek wirusowych w prokariotycznych
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i eukariotycznych systemach ekspresyjnych, stwarza
szerokie mo¿liwo�ci analizy genomu wirusa. Utrud-
nieniem w stosowaniu metod molekularnych jest na-
dal zbyt du¿y koszt wykonania badañ. Rozszerzanie
aktualnego stanu wiedzy dotycz¹cej molekularnych
mechanizmów namna¿ania siê oraz patogenno�ci GPV
w zaka¿onych komórkach ptaków z pewno�ci¹ u³atwi
dalszy rozwój wspó³czesnej diagnostyki tego wirusa.

Jedyn¹ form¹ zapobiegania chorobie Derzsyego s¹
szczepienia profilaktyczne, prowadzone w Polsce od
ponad 20 lat. Szczepi siê gêsi stad reprodukcyjnych,
a tak¿e stada towarowe. Stosowane s¹ szczepionki
¿ywe oparte na szczepie parwowirusa gêsiego oraz
szczepionka biwalentna inaktywowana, w sk³ad któ-
rej wchodz¹ parwowirus gêsi oraz parwowirus kaczki
pi¿mowej.

Po zastosowaniu szczepionki ¿ywej reakcja immu-
nologiczna humoralna organizmu jest szybka i silna.
Pamiêtaæ jednak nale¿y, ¿e pod wp³ywem masowych
szczepieñ szczepy terenowe GPV mog¹ ulegaæ muta-
cjom i mog¹ powstawaæ ró¿nice antygenowe pomiê-
dzy wirusem terenowym a szczepionkowym. Ponadto
mo¿e doj�æ do rewersji wirusa szczepionkowego.

Szczepionka inaktywowana powoduje indukcjê od-
powiedzi humoralnej oraz odpowiedzi komórkowej.
Zalet¹ takiej szczepionki jest bezpieczeñstwo stoso-
wania, jednak¿e reakcja organizmu na jej podanie jest
s³absza, dlatego te¿ powinna byæ podawana kilkakrot-
nie.

Szczepionki ¿ywe przeciwko chorobie Derzsyego
s¹ podawane najczê�ciej gêsiom ze stad reprodukcyj-
nych dwukrotnie przed sezonem nie�nym, a nastêpnie
po szczycie nie�no�ci. U g¹si¹t pochodz¹cych z tak
szczepionych stad poziom przeciwcia³ matczynych jest
wysoki. W ci¹gu 2-3 tygodni przeciwcia³a te ulegaj¹
zanikowi i wówczas nale¿y te g¹siêta szczepiæ. Nato-
miast g¹siêta posiadaj¹ce na skutek z³ego lub niew³a�-
ciwego uodporniania stada rodzicielskiego niski po-
ziom odporno�ci matczynej, powinny byæ szczepione
do 7. dnia ¿ycia. Gêsiom przeznaczonym na tucz po-
daje siê szczepionkê jednokrotnie w pierwszych dwóch
tygodniach ¿ycia.

Stosowanie szczepionki inaktywowanej w stadach
reprodukcyjnych jest zalecane dwukrotnie w okresie
6 i 3 tyg. przed sezonem nie�nym, natomiast g¹siêta
s¹ szczepione w 1. dniu, a nastêpnie po 3-4 tygodniach.

Stosowane szczepienia w znacznym stopniu ogra-
niczy³y wystêpowanie choroby Derzsyego, jednak¿e
wzros³a liczba przypadków o charakterze przewlek³ym.
Wynikaæ to mo¿e z niedostatecznego uodpornienia
ptaków, z³ej strategii szczepieñ oraz utrzymywania
du¿ego zagêszczenia ptaków, a tak¿e wystêpuj¹cej im-
munosupresji m.in. na tle zaka¿eñ cirko- i polyoma-
wirusami. Poprawa tych wszystkich negatywnych
czynników powinna przynie�æ wymierne korzy�ci za-
równo dla lekarzy, jak i przede wszystkim dla hodow-
ców (5).
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