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Artykul przeglgdowy

Choroba Derzsyego — problem nadal aktualny
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Derzsy’s disease — currently still a problem

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
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middle of the laying season, and the immunity persists during whole laying season.
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Pod koniec lat 60. ubiegtego wieku w catej Euro-
pie, w tym 1 w Polsce, stwierdzano masowe padnigcia
gasiat. Zréznicowane objawy kliniczne 1 zmiany ana-
tomopatologiczne towarzyszace chorobie powodowaty
nadawanie jej roznych nazw np.: influenza ggsi, wiru-
sowe zapaleme watroby, zespot watrobowo-nerkowy
czy pomor gesi. W celu wyeliminowania nieporozu-
mien zwigzanych z nomenklatura tej jednostki choro-
bowej w 1974 r. na Swiatowym Kongresie WVPA
(World Veterinary Poultry Association) nadano jej naz-
we choroby Derzsyego, w dowod uznania dla wegier-
skiego uczonego prof. Derzsyego, jako pioniera ba-
dan nad ta jednostka chorobowa (5).

Czynnikiem etiologicznym choroby Derzsyego jest
parwowirus gesi (GPV), zwany tez wirusem choroby
Derzsyego (DDV), nalezacy do rodzaju Dependovi-
rus, rodziny Parvoviridae. Wirion GPV ma $rednice
20-22 nm, jest symetrii dwudziestosciennej 1 nie po-
siada otoczki (1).

Genom wirusa stanowi pojedyncza ni¢ DNA (single-
-stranded DNA) o gestosci 1,38 g/ml 1 wielko$ci 5106
nukleotyddéw. Oba konce sekwencji genomu wirusa
ograniczone sa przez odwrdcone i powtorzone sekwen-
cje (internal terminal repeats — ITRs) o dlugosci 444
nukleotydow (ryc. 1) (3, 9, 11).
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ga wedhug unikalnego dla rodziny parwo-

5106 bp

444 537 2439 28743033

. wiruséw modelu toczacej si¢ ,,spinki” (rol-
ling-harpin replication). Sposob replikacji
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przez parwowirusy jest zmodyfikowana
strategia ,,toczacego si¢ kota” (rolling circle)
wykorzystywana w przypadku organizmow
prokariotycznych. Kolejno nastgpujace po
sobie etapy replikacji pozwalaja na powie-
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lenie catego genomu wirusa choroby Derzsyego tacz-
nie z regionami odwroconych palindromow. Konco-
we etapy replikacji wedtug modelu ,,toczacej si¢ spin-
ki” przebiegaja poprzez forme dimeru i tetrameru kom-
pletnej sekwencji wirusa. Po zakofczeniu rundy re-
plikacyjnej kazda z kopii sekwencji genomu trafia do
nowo powstatego wirionu GPV (2).

W obrebie sekwencji genomu GPV wystepuja dwie
glowne ramki odczytu. Pierwsza ramka obejmuje re-
gion kodujacy biatka niestrukturalne (NS), natomiast
druga ramka odczytu znajduje sig ponizej regionu ko-
dujacego biatka NS i zawiera sekwencje kodujace trzy
biatka strukturalne (VP1, VP2 i VP3). Biatka struktu-
ralne VP2 i VP3 o masie, odpowiednio, 65 i 60 kDa
tworza zewngtrzna powierzchnig kapsydu wirusa. Na
podstawie analizy sktadu biatkowego kapsydu GPV
stwierdzono, ze najliczniejszym biatkiem powierzch-
niowym wirusa choroby Derzsyego jest biatko VP3
o masie 60 kDa, ktore stanowi ponad 80% biatek kap-
sydu (6).

Najwicksze roznice w sekwencjach pomigdzy roz-
nymi szczepami wirusa choroby Derzsyego stwierdzo-
no w przypadku unikalnego regionu biatka VP2. Na
podstawie wynikow analizy bialek wirusa oraz regio-
néw kodujacych biatka wirusa stwierdzono réznice
w genomie pomiedzy szczepami GPV izolowanymi
od kaczek pizmowych i ggsi. Wirus choroby Derzsy-
ego nie wykazuje pokrewiefstwa z parwowirusami wy-
stegpujacymi u drobiu grzebiacego i ssakow (8, 10).

Choroba Derzsyego wystepuje u domowych i dzi-
kich gesi oraz kaczek Mullard 1 Barbarie. Najbardziej
wrazliwe na zakazenie sa ptaki do 7. dnia Zycia, u kto-
rych $miertelno$¢ moze dochodzi¢ do 100%. Wirus
rozprzestrzenia si¢ w stadzie poprzez bezposredni kon-
takt z chorymi ptakami lub posrednio przez zakazona
pasze, wodg oraz kat. Po dostaniu si¢ do przewodu
pokarmowego ptaka wirus namnaza si¢ w jelicie cien-
kim, stad droga krwi (wiremia) dociera do serca i wat-
roby. Ptaki bedace ozdrowiencami pozostaja latentnie
zakazone 1 s do kofca zycia siewcami wirusa do $ro-
dowiska.

Do zakazenia moze doj$¢ takze poprzez jajo lub
skorupg jaja. Zakazone zarodki zamieraja w trakcie
inkubacji, a ich zakazone skorupy jaj sa zroédtem za-
kazenia dla wylezonych gasiat (5, 6).

Przebieg choroby oraz objawy sa uzaleznione od
wieku ptakow, ich statusu immunologicznego oraz od
warunkéw zoohigieniczno-weterynaryjnych. Okres
inkubacji choroby w przypadku gasiat 1-7- dnlowych
wynosi do 5 dni, a choroba przebiega najczesciej w po-
staci ostrej. Chore ptaki nie pobieraja pokarmu, sku-
piaja si¢ wokot zrodet ciepla, sa apatyczne i czgsto sa
padnigcia bez uprzednich objawow.

W przypadku zakazenia gasiat w wieku 14 dni okres
inkubacji wynosi do 10 dni. Ptaki traca apetyt, chud-
na, sa mato ruchliwe, czasami wystepuja objawy ner-
wowe, drzenia migs$ni lub porazenia. Pojawiaja si¢
braki w upierzeniu. Ptaki przyjmuja charakterystycz-
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ng postawg ,,pingwina”, co jest spowodowane nagro-
madzeniem si¢ duzej 110501 ptynu wysigkowego w ja-
mie brzusznej. Dochodzi do spadkow masy ciata, SlQ-
gajacych od 50% do 80%. Stado staje si¢ niewyrow-
nane. Smiertelno$¢ wynosi okoto 20-30%.

U padlych ptakow zmiany anatomopatologiczne
najczgsciej obserwuje si¢ w watrobie 1 mig$niu serco-
wym. Widoczne jest powigkszenie watroby oraz obec-
no$¢ szarobialych ognisk martwicy i wybroczyn pod-
torebkowych. Serce jest blade, posiada zaokraglony
koniuszek i oslabiony tonus migsniowy (tzw. serce
flakowate) oraz liczne wybroczyny, widoczne takze
w innych narzadach wewngetrznych, takich jak: trzust-
ka, jelita i nerki. W jamie brzusznej obecny jest ptyn
wysigkowy o barwie stomkowej (5).

Obecnie najczgsciej chorobg Derzsyego stwierdza
si¢ u gasiat w wieku okoto 3 tygodni, pochodzacych
z konca sezonu lggowego.

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

Izolacje GPV przeprowadza si¢ w 10-13-dniowych
zarodkach gesich, ktore zakaza si¢ do jamy omocz-
niowej homogenizatami z narzadow wewngtrznych
(serce, watroba) padtych ptakow. U zamartych zarod-
koéw obserwuje si¢ przekrwienie bton zarodkowych
oraz narzadow wewngetrznych. Wirus mozna takze izo-
lowa¢ w hodowlach komérek fibroblastow zarodka
gesiego (GEF) oraz kaczki pizmowej (DEF). Wirus
powoduje w nich powstawanie efektu cytopatycznego
(CPE) widocznego jako skupiska komorek silnie za-
tamujacych promienie $wietlne oraz obecnos¢ cialek
wtretowych. Miejscem replikacji GPV jest jadro ko-
moérkowe, w ktorym czastki replikujacego si¢ wirusa
tworza agregaty kapsydéw widoczne w mikroskopie
elektronowym (4).

Powszechnie stosowanymi metodami serologiczny-
mi do wykrywania oraz oznaczania poziomu przeciw-
cial anty-GPV w surowicy oraz zo6ltkach jaj sa: test
immunoenzymatyczny ELISA oraz odczyn seroneu-
tralizacji (SN). Metody te nie pozwalaja na zréznico-
wanie przeciwcial powstajacych po zakazeniu od prze-
ciwcial poszczepiennych (4).

Metody biologii molekularnej, takie jak tancucho-
wa reakcja polimerazowa (PCR) czy analiza elektro-
foretyczna biatek w1rusowych SDS-PAGE, pozwalajq
na pewna i precyzyjna detekcje GPV oraz rozrdznie-
nie szczepow terenowych od szczepow szczepionko-
wych GPV. W reakcji amplifikacji (PCR) wykrywane
sa biatka powierzchniowe (VP) oraz biatka niestruk-
turalne (NS). Analiza polimorfizmu dtugos$ci fragmen-
tow restrykcyjnych PCR-RFLP stanowi najbardziej
efektywna metod¢ analizy zréznicowania genomu
GPV (7).

Zastosowanie analitycznych metod oceny, takich jak:
mikromacierze DNA, Real-Time PCR oraz klonowa-
nie i ekspresja biatek wirusowych w prokariotycznych
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i eukariotycznych systemach ekspresyjnych, stwarza
szerokie mozliwos$ci analizy genomu wirusa. Utrud-
nieniem w stosowaniu metod molekularnych jest na-
dal zbyt duzy koszt wykonania badan. Rozszerzanie
aktualnego stanu wiedzy dotyczacej molekularnych
mechanizmdw namnazania si¢ oraz patogennosci GPV
w zakazonych komorkach ptakow z pewnoscia utatwi
dalszy rozwoj wspotczesnej diagnostyki tego wirusa.

Jedyna forma zapobiegania chorobie Derzsyego sa
szczepienia profilaktyczne, prowadzone w Polsce od
ponad 20 lat. Szczepi sig gesi stad reprodukcyjnych,
a takze stada towarowe. Stosowane sa szczepionki
Zywe oparte na szczepie parwowirusa gesiego oraz
szczepionka biwalentna inaktywowana, w sktad kto-
reJ wchodza parwowirus gesi oraz parwowirus kaczki
pizmowe;.

Po zastosowaniu szczepionki zywej reakcja immu-
nologiczna humoralna organizmu jest szybka i silna.
Pamiqtaé jednak nalezy, ze pod wptywem masowych
szczeplen szczepy terenowe GPV moga ulega¢ muta-
cjom i moga powstawac rdznice antygenowe pomig-
dzy wirusem terenowym a szczepionkowym. Ponadto
moze dojs$¢ do rewersji wirusa szczepionkowego.

Szczepionka inaktywowana powoduje indukcj¢ od-
powiedzi humoralnej oraz odpowiedzi komoérkowe;.
Zaleta takiej szczepionki jest bezpieczenstwo stoso-
wania, jednakze reakcja organizmu na jej podanie jest
stabsza, dlatego tez powinna by¢ podawana kilkakrot-
nie.

Szczepionki zywe przeciwko chorobie Derzsyego
sa podawane najczesciej ggsiom ze stad reprodukcyj-
nych dwukrotnie przed sezonem nie$nym, a nastgpnie
po szczycie niesnosci. U gasiat pochodzacych z tak
szczepionych stad poziom przeciwcial matczynych jest
wysoki. W ciagu 2-3 tygodni przeciwciata te ulegaja
zanikowi i wowczas nalezy te gasigta szczepi¢. Nato-
miast gasi¢ta posiadajace na skutek ztego lub niewtas-
ciwego uodporniania stada rodzicielskiego niski po-
ziom 0dp0rn0501 matczynej, powinny by¢ szczepione
do 7. dnia zycia. Ggsiom przeznaczonym na tucz po-
daje sig szczepionkg jednokrotnie w pierwszych dwoch
tygodniach zycia.

1

Stosowanie szczepionki inaktywowanej w stadach
reprodukcyjnych jest zalecane dwukrotnie w okresie
6 1 3 tyg. przed sezonem nie$nym, natomiast gasigta
sa szczepione w 1. dniu, a nastgpnie po 3-4 tygodniach.

Stosowane szczepienia w znacznym stopniu ogra-
niczyly wystgpowanie choroby Derzsyego, jednakze
wzrosla liczba przypadkow o charakterze przewleklym.
Wynikaé¢ to moze z medostatecznego uodpornienia
ptakow, ztej strategii szczepien oraz utrzymywania
duzego zaggszczenia ptakdw, a takze wystepujacej im-
munosupresji m.in. na tle zakazen cirko- i polyoma-
wirusami. Poprawa tych wszystkich negatywnych
czynnikoéw powinna przynie$s¢ wymierne korzysci za-
réwno dla lekarzy, jak i przede wszystkim dla hodow-
cow (5).

PiSmiennictwo

1.Brown K. E., Green S. W, Young N. S.: Goose parvovirus — an autonomus
member of the dependovirus genus? Virol. 1995, 210, 283-291.

2.Chu C. Y, Pan M. J., Cheng J. T.: Genetic variation of the nucleocapsid
genes of waterfowl parvovirus. J. Vet. Med. Sci. 2001, 3, 1165-1170.

3.Cotmore S. F, Tattersall P.: Structure and organization of the viral genome,
[w:] Kerr J. R., Cotmore S. F., Bloom M. E., Linden R. M., Parrish C. R.:
Parvoviruses. Oxford Univeristy Press, Oxford 2006, 73-94.

4.Gough R. E.: Goose Parvovirus (Derzsy’s Disease), [w:] Swayne D. E.,
Glisson J. R., Jackwood M. W., Pearson J. E., Reed W. M.: Isolation and
Identification of Avian Pathogens. American Association of Avian Path.
University of Pennsylvania, Philadelphia 1998, 219-222.

5.Gough R. E.: Goose Parvovirus Infection, [w:] Saif Y. M.: Diseases of
Poultry. Iowa State Press, A Blackwell Publ. Comp. 2003, 367-374.

6. Hirt B.: Molecular Biology of Autonomus Parvoviruses, [w:] Faisst S., Rom-
melaere J.: Parvoviruses. From Molecular Biology to Pathology and Thera-
peutic Uses. Karger, Basel 2000, 4, 163-177.

7.Sirivan P, Obayashi M., Nakamura M.: Detection of goose and Muscovy
duck parvoviruses using polymerase chain reaction-restriction enzyme length
polymorphism analysis. Avian Dis. 1998, 42, 133-139.

8. Tatar-Kis T., Mato T., Markos B., Palya V.: Phylogenetic analysis of Hunga-
rian goose parvovirus isolates and vaccine strains. Avian Pathol. 2004, 33,
438-444.

9.Zadori Z., Erdei J., Nagy J., Kisary J.: Characteristics of the genome of
goose parvovirus. Avian Pathol. 1994, 23, 359-364.

10.Zadori Z., Stefancsik R., Rauch T., Kisary J.: Analysis of complete nucleo-
tide sequences of goose and Muscovy duck parvoviruses indicates common
ancestral origin with adeno-associated virus 2. Virol. 1995, 212, 562-573.

11.Zddori Z., Szelei J., Kiss L., Tijssen P.: Waterfowl parvoviruses, [w:] Kerr J. R.,
Cotmore S. F., Bloom M. E., Linden R. M., Parrish C. R.: Parvoviruses.
Oxford Univeristy Press, Oxford 2006, 447-456.

Adres autora: mgr Grzegorz Wozniakowski, Al. Partyzantow 57, 24-100
Pulawy; e-mail: grzegorz.wozniakowski@piwet.pulawy.pl



