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Abstract
Le infezioni da Polyomavirus sono state riscontrate in diverse specie di mammiferi tra cui 
il cavallo, il bovino, il coniglio, i roditori e l’uomo (Perez-Losada et al. 2006; Renshaw 
et al. 2012; Wong and Xagoraraki, 2011; Groenewoud et al., 2010). Colpiscono inoltre i 
volatili (Johne and Müller, 2007). Al contrario di quanto accade nei mammiferi in cui le 
infezioni vengono riscontrate in soggetti immunodepressi, nei volatili polyomavirus è in 
grado di indurre in soggetti non immunocompromessi gravi quadri clinici, i cui aspetti 
posso variare in funzione dello stipite virale coinvolto e della specie colpita. 
Nei pappagalli, polyomavirus	 è responsabile della BFD (Budgerigars Fledgling Disease) 
(Bernier et al. 1981; Bozemann et al., 1981), grave patologia riscontrata inizialmente 
nei pappagalli ondulati (Melopsittacus	undulatus) in cui è ben nota, ma evidenziata 
nel corso degli anni in numerose altre specie di psittacidi in tutto il mondo (Katoh 
et al. 2010). Tale patologia è caratterizzata da elevati tassi di mortalità nei giovani e 
dall’insorgenza di anomalie distroiche del piumaggio (Gerlach, 1994). Tra i volatili 
di interesse zootecnico, polyomavirus (GHPV - Goose Hemorragic Polyomavirus) è 
noto come l’agente eziologico della HNEG (Hemorrhagic Nephritis and Enteritis of 
Geese) (Guerin et al. 2000), malattia caratterizzata da improvvisa ed elevata mortalità 
dei giovani, con riscontro in sede necroscopica di enterite e nefrite necrotica-emorragica 
(Lacroux et al. 2004; Palya et al., 2004).
Polyomavirus è stato identiicato inoltre nella taccola e, tra i fringillidi, nel cardellino, 
nel ciuffolotto e nel canarino.
In questo lavoro viene riportato un grave caso di infezione da polyomavirus in un 
allevamento in cui venivano allevate specie diverse di volatili, tutte appartenenti alla 
famiglia Estrildidae. In particolare, un’elevata mortalità dei novelli è stata osservata in 
un lock costituito da: 15 coppie di Diamante di Gould (Erythrura	gouldiae), 15 coppie 
di Diamante codarossa (Neochmia	 ruicauda), 5 coppie di Diamante di Tanimbar 
(Erythrura	tricolor), 2 coppie di Diamante guttato (Stagonopleura	guttata), 2 coppie 
di Diamante variopinto (Emblema	picta), 2  coppie di Diamante codalunga (Poephila	
acuticauda), 2 coppie di Diamante di Kittliz (Erythrura	trichroa), 8 coppie di Diamante 
pappagallo (Erythrura	 psittacea). Inoltre, erano presenti 50 coppie di Passeri del 
Giappone (Lonchura	striata	domestica), utilizzate come balie per allevare i piccoli di 
Diamante.
Durante un’intera stagione riproduttiva 120 nidiacei (88.8%) sono morti a circa 25 giorni 
di età, quando erano prossimi allo svezzamento, dopo aver manifestato negli ultimi 2-3 
giorni di vita apatia, anoressia e, in alcuni casi, diarrea ricca di urati. La patologia ha 
interessato inizialmente i Diamanti di Gould e solo nelle settimane successive le altre 



152

specie allevate. Nessun segno clinico è stato evidenziato negli adulti di Diamante e nei 
Passeri del Giappone. Il gruppo è stato trattato in acqua da bere senza alcun esito con 
amoxicillina/acido (500 mg/L) e successivamente con enroloxacina (200 mg/L). 
9 nidiacei (5 D. Gould, 2  D. guttati e 2 D. variopinti), morti a distanza di almeno 7 
giorni dai trattamenti antibiotici, sono stati utilizzati per le indagini diagnostiche. Alla 
necroscopia, sono state osservate le seguenti lesioni: decolorazione del cuore e del fegato 
(Figure 1a), aumento di volume della milza, deposito di urati a livello renale (Figure 1b 
and 1c). Gli esami batteriologici a partire da fegato, milza, e sangue del cuore hanno 
escluso un’infezione batterica. Analogamente, gli esami parassitologici dal contenuto 
intestinale hanno escluso una parassitosi intestinale. Gli esami istologici effettuati su 
sezioni di fegato di 4 soggetti diversi (2 D. Gould, 1 D. guttato e 1 D. variopinto) hanno 
invece evidenziato la presenza di una elevata quantità di corpi inclusi intranucleari 
di tipo Cowdry B (igure 2), indice in questa sede di una attività replicativa di virus 
a DNA. Pertanto, i campioni di fegato sono stati sottoposti a PCR per Circovirus e 
Polyomavirus. Le indagini volte alla ricerca di Circovirus	sono risultate costantemente 
negative; al contrario le PCR per Polyomavirus	 hanno consentito di ottenere un 
ampliicato dell’ampiezza attesa (266 bp). Tale positività è stata confermata anche nei 
campioni di milza e contenuto intestinale. Tre ampliicati ottenuti da campioni di fegato 
(rispettivamente di Diamante di Gould,  di Diamante guttato e Diamante variopinto) 
sono stati clonati e sequenziati. Le sequenze analizzate mediante  BLAST sono 
risultate tra loro identiche. Queste, inoltre, presentavano un’identità del 100% con la 
sequenza di Finch Polyomavirus	(GenBank accession number DQ192571) identiicato 
nel ciuffolotto (Pyrrhula	pyrrhula	griseiventris). Pertanto, il virus identiicato è stato 
confermato come membro del genere Avipolyomavirus.
Quest’infezione tra gli Estrildidi era stata precedentemente segnalata solo una volta in 
un Diamante di Gould adulto, affetto da tumore delle cellule del Sertoli (Rossi et al. 
2003). Pertanto, questo caso rappresenta la prima segnalazione di infezione associata ad 
elevata mortalità dei nidiacei in questa famiglia di volatili.
L’evoluzione del focolaio nel gruppo colpito ha mostrato similitudini con quanto riportato 
in caso di BFD nei pappagalli. Analogamente a quanto osservato nel caso descritto, in 
corso di BFD si osservano tassi di mortalità elevata e che possono raggiungere il 100% 
dei giovani,  mentre gli adulti non presentano alcuna sintomatologia apparente. Inoltre, 
l’elevato accumulo di urati osservato nei nidiacei di Diamante esaminati richiama le 
glomerulonefriti che si riscontrano in corso di BFD nei pappagalli (Phalen et al. 1996; 
Gerlach et al. 1998). 
In altre specie di volatili non psittacidi, l’infezione è stata riscontrata in corso di 
coinfezione da Salmonella	spp. nella taccola (Corvus	monedula) (Johne et al. 2006) 
e da Mycobacterium	genavense nel cardellino (Carduelis	carduelis) (Manarolla et al., 
2007). In questi casi, pertanto, il potenziale di patogenicità del virus risulta poco chiaro. 
Al contrario, polyomavirus	è stato associato ad elevata mortalità dei nidiacei osservata 
per tre  anni consecutivi in un lock di ciuffolotti (Pyrrula	pyrrula	griseiventris) (Johne 
et al., 2006) e ad elevata mortalità dei novelli intorno ai 40 giorni di vita nel canarino 
(Serinus	canaria) (Halami et al., 2010). 
Considerato il grave impatto che l’infezione può avere in un gruppo colpito e la 
mancanza di speciiche terapie, l’applicazione di corrette misure di proilassi diventa di 
estrema importanza. Tuttavia il vaccino, non disponibile in Italia, è registrato solo per 
i pappagalli e non vi sono dati relativi alla sua eficacia in specie diverse. Pertanto, una 
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misura eficace per ridurre il rischio di introduzione dell’infezione in un gruppo potrebbe 
essere lo screening in PCR di tutti i soggetti di nuova introduzione e dei riproduttori, 
considerando che gli adulti possono veicolare il virus asintomaticamente, eliminandolo 
nel gruppo attraverso le feci, gli urati, i secreti e per via verticale.

Figura 1. Lesioni macroscopiche. 1a: decolorazione del fegato e del cuore. E’ 
presente solo il lobo destro del fegato in quanto il sinistro è stato prelevato per le 
indagini di laboratorio. 1b e 1c: accumulo di urati nel parenchima renale.

Figura 2. Sezione istologica di fegato. Corpi inclusi intranucleari Cowdry B (In) 
(frecce nere). Ematossilina-eosina. Ingrandimento 1000x.
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