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Summary

Infectious bronchitis (IB) is a highly contagious, viral disease of chickens that causes damage to the respiratory
tract, kidneys, gastrointestinal and reproductive systems, as well as muscles. Despite the worldwide distribution
of vaccines against IB, the outbreaks of this disease are recorded frequently.

This review paper describes the mechanisms of the immune system response against both infectious bronchitis
virus (IBV) and vaccine IBV, with special attention to the local upper respiratory tract immune mechanisms
stimulated in the course of IB. CD8" T cells as well as IgA* and IgY* B memory cells seem to play the most
important role in protection against re-infection with IBV. The present paper describes in detail the stimulation
of non-specific innate resistance factors and the underlying mechanism of IBV innate immunity breach, as
well as the stimulation and acquisition of specificity and immune memory against IBV by immunocompetent

cells after both infection and vaccination.
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Zakazne zapalenie oskrzeli (Infectious bronchitis
— IB) jest wirusowa, wysoce zarazliwg choroba kur.
Wirus zakaZnego zapalenia oskrzeli (IBV), ktory jest
przedstawicielem rodziny Coronaviridae (material ge-
netyczny stanowi jednoniciowy RNA), nalezy do wiru-
sOw ptasich, czesto zmieniajacych swoje whasciwosci
genotypowe, antygenowe, tropizm tkankowy, patogen-
nos$¢, a przez to form¢ samej choroby. W zalezno$ci
od tropizmu tkankowego oraz potencjatu terenowych
szczepéw IBV do wywotywania zmian anatomopa-
tologicznych w réznych narzadach wewngtrznych
makroorganizmu do dnia dzisiejszego wyrdzni¢ mozna
kilka postaci IB, takich jak: oddechowa, nerkowa, roz-
rodcza, mig$niowa czy pokarmowa (4, 10, 14, 28, 29,
34, 35). Gléwny mechanizm zmiennos$ci IBV polega
na mutacjach w obrebie genu kodujacego zewnatrzo-
toczkowy glikopolipeptyd S1, ktore doprowadzaja do
zmlany jego struktury antygenowe;j. Biorac pod uwage
fakt, ze podjednostka S1 IBV jest odpowiedzialna za
tropizm tkankowy wirusa oraz stymulaqq sw01stych
mechanizmdéw immunologicznych, wyzej wymienione
zjawiska wplywaja na obserwowane czgsto przypadki
przetamywania odpornosci poszczepiennej, w stadach
kur o r6znej uzytkowosci, przez terenowe szczepy IBV

(34). Stowarzyszenie do spraw zdrowia zwierzat w USA
(United States Animal Health Association) umiescito 1B
na 5. miejscu wérdd chordb przynoszacych najwigksze
straty w przemysle drobiarskim w 2014 .

Niniejsze opracowanie ma na celu przedstawienie
reakcji immunologicznych zachodzacych w przebie-
gu zakaZznego zapalenia oskrzeli kur ze szczegdlnym
uwzglednieniem mechanizmow lokalnej odpornosci
goérnych drog oddechowych (GDO). Natomiast po
informacje dotyczace historycznej oraz obecnej sy-
tuacji epidemiologicznej, jak rowniez mechanizmoéw
zmiennos$ci IBV oraz perspektyw immunoprofilaktyki
swoistej IB odsylamy czytelnika do artykulow przegla-
dowych, skupiajacych si¢ na wybranej problematyce
tej jednostki chorobowej (1, 8, 18, 19, 34, 36).

Odpornos$¢ ogolnoustrojowa

Wykazano, ze w przebiegu zakazenia oraz po szcze-
pieniu przeciwko IB dochodzi do stymulacji komor-
kowej 1 humoralnej odporno$ci ogélnoustrojowej oraz
lokalnej w GDO.

IBV charakteryzuja si¢ wysokg immunogennoscia,
czego wyrazem miedzy innymi jest stymulacja pro-
dukcji swoistych przeciwcial, ktore w surowicy moga
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by¢ wykrywane z wykorzystaniem testu ELISA, sero-
neutralizacji czy odczynu hamowania hemaglutynacji
(9, 13, 24, 25). Trudno jest jednoznacznie okresli¢
znaczenie ogdlnoustrojowej odpornosci humoralnej
w protekcji przeciwko zakazeniom IBV. Na podstawie
badan nad udziatem odpornos$ci matczynej wykazano
jednak, ze przeciwciala te s3 w stanie samodzielnie
zapobiegac¢ rozwojowi choroby nawet do 7. dnia po
wylegu pisklat (8). Znaczenie komorek B w protekceji
przeciwko IBV zobrazowat Chubb (7), ktory wykazat,
ze ptaki poddane selektywnej deplecji komorek B
poprzez dozylng iniekcje cyklofosfamidu, cigzej prze-
chorowuja zakazne zapalenie oskrzeli oraz wystepuja
u nich silniej zaznaczone zmiany anatomopatologiczne
(m.in. w nerkach). Dodatkowo z przeprowadzonych
badan retrospektywnych wynika, ze IB powoduje
najwigksze straty w stadach brojlerow kurzych, ktore
posiadaty w dniu klucia niskie i niewyréwnane mia-
na przeciwcial matczynych anty-IBV (17). Z drugiej
jednak strony, wyniki badan nad rozwojem odpornosci
poszczepiennej przeciwko IBV u ptakéw poddanych
selektywnej immunosupresji limfocytow B (poprzez
dozylng iniekcj¢ cyklofosfamidu) wskazuja, ze u kur,
pomimo braku swoistych przeciwcial poszczepien-
nych, wytworzona zostata petna protekcja na zaka-
zenie eksperymentalne zjadliwym szczepem IBV (4).
W zwiazku z tym dzisiaj uznaje si¢, ze ogdlnoustrojo-
wa odporno$¢ humoralna (sprawowana gtéwnie przez
swoiste IgY czy IgM) nie koreluje bezposrednio ze
stopniem odpornosci na zakazenie IBV, jednak wydaje
sig, ze jest zaangazowana w odpornos$¢ ogoélnoustrojo-
wa gospodarza i przyczynia si¢ do ograniczenia stop-
nia replikacji wirusa w strukturach innych niz uktad
oddechowy (uktad rozrodczy i wydalniczy).
Najwigksze znaczenie w odpornosci przed za-
kazeniem wydaje si¢ mie¢ komdrkowa odpornos¢
ogdlnoustrojowa zwigzana gtdwnie z aktywnos$cia
cytotoksycznych limfocytow T. Wykazano, ze wzrost
ich aktywnosci byt czasowo skorelowany ze stopniem
oczyszczania phuc i nerek z materiatu genetycznego
IBV (8). Pei i Wsp. (26) prowadzac badania nad ko-
morkami T pamigci immunologicznej, dowiedli, Ze
komorki te, gtownie CD8" (w zdecydowanie mniej-
szym stopniu CD4") izolowane ze $ledzion ptakow
w 3.-6. tygodniu po przechorowaniu IB wykorzystane
do transferu immunologicznego do ptakow wrazliwych
1 nieszczepionych przeciwko zakaznemu zapaleniu
oskrzeli sg w stanie samodzielnie redukowac stopien
nasilenia objawow klinicznych oraz zapobiegaja ostrej
postaci choroby po zakazeniu eksperymentalnym IBV.

Odpornos$¢ lokalna

Obecnie niewiele wiadomo na temat roli odpornosci
lokalnej GDO w protekcji przeciwko zakazeniu IBV,
ale mechanizmy tej odporno$ci wydaja si¢ szczegolnie
istotne, biorac pod uwage droge zakazenia wirusa-
mi [B.

359

Pierwotnym narze¢dziem makroorganizmu umoz-
liwiajacym rozpoznanie czynnikéw zakaznych sa
receptory rozpoznajace wzorce molekularne patoge-
néw (PRR — pattern recognition receptors), ktorych
aktywacja skutkuje kaskadg zjawisk biochemicznych
prowadzacych w konsekwencji do zwalczenia infek-
cji (3). Opisano dwie rodziny PRR umozliwiajace
rozpoznawanie oraz odpowiedz makroorganizmu na
zakazenie RNA wirusami: Toll-like (TLR — konkretnie
TLR 3 oraz 7) oraz RIG-I-like receptory (RLR —recep-
tor MDA)Y), ktére ulegaja ekspresp w wielu komorkach
jako receptory powierzchniowe i wewnatrzkomorko-
we (gtownie na komorkach prezentujacych antygeny
— APC; antigen presenting cells) zaangazowanych
w stymulacj¢ odpornosci makroorganizmu (3, 11,
12, 22). Po zakazeniu IBV poczatkowo rephkujq
sie; w strukturach GDO, takich jak gruczol Hardera
(Harderian gland — HG) czy btona §luzowa tchawicy.
Wykazano wzrost ekspresji genow Toll-like recepto-
réw (TLR) 317, IL-1B 1 IL-6 (cytokin prozapalnych)
oraz interferonu gamma (IFNy — czynnik przeciw-
wirusowy) z réwnoczesng infiltracja komorek fago-
cytarnych w gornych drogach oddechowych ptakéw
w kilka godzin po eksperymentalnym zakazeniu IBV
(21, 31). Niewykluczone zatem, ze pierwszym etapem
stymulacji swoistej odpornosci makroorganizmu jest
przekazywanie sygnalu o antygenie za posrednictwem
tych wlasnie nieswoistych mechanizmow zawiady-
wanych przez elementy odporno$ci wrodzonej przy
roéwnoczesnej aktywacji czynnikdw przeciwwiruso-
wych. Dodatkowo wykazano, ze 24 godziny po zaka-
zeniu aktywacji ulegaja komorki NK (natural killers)
w strukturach GDO (31). Z drugiej jednak strony, pro-
dukcja i sekrecja IFN-y stwierdzane sa w strukturach
uktadu oddechowego nie wczesdniej niz 48 godzin po
zakazeniu (31). Badania in vivo oraz in vitro wykazaty
réwniez, iz ekspresja genow interferondéw typu I, jak
IFN-a i B, nie jest silnie stymulowana po zakazeniu.
Istnieja doniesienia, iz wynika to z samej natury wiru-
sow IB, ktore poprzez opdznienie reakcji na styku IBV
1 MDAS oraz dzigki obecnosci dodatkowych protein
3a13b (proteiny niestrukturalne IBV, o niewyjasnionej
wczesniej funkcji w patogenezie IB) sa w stanie za-
burza¢ wewnatrzkomodrkowe kaskady przekazywania
sygnatu aktywujacego transkrypcj¢ IFN-f (21, 22, 31).
Inhibicja produkcji czynnikow przeciwwirusowych
(interferondw typu I) rozpatrywana jest obecnie jako
jeden z gldéwnych mechanizmow przetamywania natu-
ralnych barier obronnych makroorganizmu przez IBV,
co w konsekwencji prowadzi do rozwoju klinicznej
postaci choroby, a z drugiej strony — znajomos$¢ tych
mechanizmoéw wplywa na nowoczesne strategie zapo-
biegania nast¢gpstwom zakazenia tymi wirusami oraz
na taktyke przy opracowywaniu szczepionek nowej
generacji przeciwko IB. Wykazano, iz zastosowanie
in ovo syntetycznych, niemetylowanych oligonukle-
otydow cytozyno-guaninowych (CpG ODN) bedacych
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agonista TLR 21 (ptasi homolog funkcjonalny TLR 9
ssakow) indukuje u ptakow silng ekspresj¢ IFN-y,
IL-1p oraz IL-8. Rownoczes$nie, ich zastosowanie (in
ovo) na 24 godziny przed zakazeniem IBV 19-dnio-
wych zarodkéw kurzych skutkowalo ograniczeniem
replikacji zjadliwych wiruséw w réznych tkankach
embriondéw (11, 12). Powyzsze dane wskazuja, iz
CpG moga w sposéb nieswoisty oraz niezalezny od
IBV stymulowaé parametry odpornosci wrodzonej
makroorganizmu, co doprowadza w konsekwencji
do ograniczenia stopnia nasilenia i rozprzestrzenia-
nia infekcji IBV. CpG rozpatrywane sg obecnie jako
potencjalny adiuwant szczepionek nowej generacji
w stosunku do IB.

Wykazano, ze podobny schemat stymulacji odpor-
no$ci wrodzonej ma miejsce rowniez po szczepieniu
kur przeciwko IB. Guo i wsp. (15) wykazali miedzy
innymi wzrost ekspresji genéw dla TLR 3 17 oraz 2/6
juz w pierwszej dobie po szczepieniu, czemu towa-
rzyszyt wzrost ekspresji genu IL-1P oraz IFNy przy
réwnoczesnej aktywacji komorek fagocytarnych.

Migdzy 3. a 11. dniem po zakazeniu IBV zaréwno
w HG, tkance limfatycznej spojowek (conjunctiva-
-associate lymphoid tissue — CALT), jak i w tchawicy
ma miejsce silna infiltracja limfocytow T (8). W toku
réznych badan nad patogeneza IBV, prowadzonych
przez niezalezne jednostki naukowe wykazano, ze sa
one aktywnie zaangazowane w zwalczanie zakazenia
GDO przez IBV. Nieliczne doniesienia z tego zakresu
prezentowaty przeciwstawne stanowiska, mowiace
0 wzroscie procentowego udziatu komorek T CD4*
lub CD8" albo o rdwnoczesnej stymulacji obu tych
subpopulacji komodrek T, miedzy innymi w btonie §lu-
zowej tchawicy (8, 27). Janse 1 wsp. (20) obserwowali
nasilajaca si¢ infiltracje komorek T zaréwno CD4, jak
1 CD8 pozytywnych w strukturach tchawicy (miedzy
5. a 11. dniem), z dotaczajacymi si¢ komoérkami B
(od 11. dnia) po zakazeniu IBV. Obserwowany naciek
limfocytow byl rownoczesnie negatywnie skorelowany
z 1loscig wykrywanego antygenu wirusowego w struk-
turach gornych drog oddechowych. Dodatkowo Okino
1wsp. (25) prowadzac badania nad przebiegiem reakcji
immunologicznych zachodzacych w blonie §luzowej
tchawicy ptakéw po zakazeniu IBV, wykazali iz 3 dni
po zakazeniu bardzo silnej ekspresji ulegaly geny ko-
dujace IL-6, IL-1p oraz IFN-y, przy rownoczesnie naj-
WYyZsZym mianie wirusa oraz stopniu zaawansowania
zmian patologicznych w drogach oddechowych. Biorac
pod uwage profil produkowanych cytokin, nalezy
utozsamia¢ go z aktywacja komorek zawiadujgcymi
wrodzonymi, nieswoistymi mechanizmami odporno-
sciowymi, najprawdopodobniej komoérek NK. Profil
ten ulegt zmianie w 7. dobie po zakazeniu, w ktorym
to okresie cytowani autorzy stwierdzili bardzo wysoki
poziom mRNA zewnatrzkomoérkowej determinanty
CD8 komorek cytotoksycznych, przy roéwnoczesnej
ekspresji gendow cytotoksycznosci, jak granzymu A.
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Zmianie tej towarzyszylo rowniez oczyszczanie GDO
z materialu genetycznego wirusa oraz ust¢powanie
zmian patologicznych (25). Wyniki te koresponduja
z doniesieniem Wattarang i wsp. (32), ktorzy wykazali
wzrost aktywnos$ci komorek cytotoksycznych w krtani
przedniej, tchawicy i ptucach ptakow 7-9 dni po zaka-
zeniu zjadliwym IBV.

Wykazano, ze po szczepieniu ptakéw przeciwko
IBV dochodzi do stymulacji cytotoksycznych limfo-
cytow T w strukturach CALT (13), co wskazuje, ze
efektorowe oddziatywanie przeciwwirusowe uktadu
immunologicznego makroorganizmu funkcjonuje juz
w bramie wnikania patogenu. Réwnocze$nie w akty-
wowanych efektorowych komorkach T w strukturach
CALT wykazano wzrost poziomu ekspresji genow
zwigzanych z cytotoksyczno$cig (po rewakcynacji)
limfocytéw, m.in. granzymu A i perforyny (16).

Juz w poczatkowych stadiach zakazania IBV docho-
dzi w HG do stymulacji komoérek B do produkcji swo-
istej IgA. Od 5. dnia po zakazeniu (ze szczytem w 11.
d.p.z.) szczepem Ark IBV wykazano wzrost poziomu
swoistej [gA w ptynie tzowym kurczat. Wzrost ten byt
odwrotnie proporcjonalny do liczby kopii RNA wiruso-
wego oznaczanego w gornych drogach oddechowych
(8). Dodatkowo, van Ginkel i wsp. (13) donosza, ze
zakazenie wirusem choroby Gumboro skutkowac moze
ciezszym przebiegiem klinicznym zakaznego zapalenia
oskrzeli, co wynika najprawdopodobniej z zaburzenia
w produkcji swoistej immunoglobuliny A przez lim-
focyty B na terenie gruczotu Hardera. Ci sami autorzy
wykazali rowniez, ze rownoczesna infekcja wirusem
anemii zakaznej (przyczyniajacej si¢ posrednio do
spadku liczby komoérek T CD4" w HG) oraz IBV do-
prowadza do zaburzenia syntezy swoistej sIgA anty-
-IBV przez komorki B w gruczole Hardera, co moze
przyczyniac si¢ do przedtuzenia replikacji zjadliwego
IBV i w konsekwencji— zaostrzenia przebiegu choroby.
W jednym i drugim przypadku stwierdzono, ze mia-
na IgA w plynie Izowym rosng pdzniej po zakazeniu
IBYV, co skorelowane byto z wicksza intensywnoscia
replikacji zjadliwego IBV w drogach oddechowych.
Wskazuje to na udzial swoistej odporno$ci humoralne;j
gornych drog oddechowych w protekcji przeciwko za-
kazeniu koronawirusami IB. Wykazano rowniez wzrost
poziomu IgA w poptuczynach z GDO po szczepieniu
przeciwko IBV (8, 24).

Reasumujac, w $wietle aktualnego stanu wiedzy
nalezy stwierdzi¢, ze w trakcie pierwotnej infekcji
wirusami IB pierwszymi elementami zaangazowa-
nymi w rozwdj protekcji przeciwko toczacemu si¢
zakazeniu, jak i reinfekcji sa nieswoiste mechanizmy
odpornos$ciowe zwigzane z naturalnymi barierami
makroorganizmu (komorki nabtonkowe, $luz w dro-
gach oddechowych) oraz komdrkami zawiadujgcymi
odporno$cig wrodzona, jak makrofagi czy heterofile.
Komorki te, stymulowane przez nieswoiste oddziaty-
wanie na linii molekularna struktura wirusa zakaza-
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jacego — receptory rozpoznajace wzorce molekularne
(TLR 3 i 7) z jednej strony ograniczaja replikacje
wirusa poprzez nieswoista produkcje czynnikow
przemwwuusowych az drugleJ przekazuja sygnaty
inicjujace (IL-1pB, IL-6) rozwdj reakcji zapalnej oraz
pobudzaja nabywanie swoistej odpornosci makro-
organizmu. Mechanizmy te nie s3 jednak w stanie
samodzielnie zwalczy¢ toczacego si¢ zakazenia oraz
przeciwdziata¢ rozwojowi klinicznej postaci choroby.
Komoérki T CD8" sa najprawdopodobniej gidwnie
zaangazowane w poczatkowe fazy rozwoju swoistej
odpowiedzi immunologicznej, przyczyniajac si¢ do
eliminacji wirusa (oraz ograniczenia jego replikacji)
poprzez produkcje oraz sekrecj¢ czynnikow przeciw-
erusowych (IFN- y) 1 cytotoksycznych, jednak w p6z-
niejsze etapy rozwoju swoistej odpornosci angazowane
sg komorki CD4* oraz uczulone limfocyty B. Zarowno
komorki B, jak i T majg zdolno$¢ nabywania pamieci
immunologicznej, ktore to wiasciwosci umozliwiaja
im bardzo szybkie reagowanie na powtdrny kontakt
z czynnikiem infekcyj nym.

Wykonano pierwsze proby zmierzajgce do oceny zja-
wisk rozwoju odpornosci poszczepiennej oraz pamieci
immunologicznej komoérek uktadu odpornosciowego
w GDO w stosunku do IBV. Okino i wsp. (24), stosujac
rézne dawki wirusa szczepionkowego (szczep H120),
stwierdzili, iz pelng protekcje przeciwko zakazeniu
szczepem homologicznym uzyska¢ mozna jedynie po-
przez zastosowanie petnej dawki (zgodnie z rekomenda-
cja producenta szczepionki) wirusa szczepionkowego.
Badacze ci stwierdzili rownocze$nie sukcesywny
wzrost poziomu IgA, IgM oraz IgY w plynie tzowym
po szczepieniu 1-dniowych pisklat z wykorzystaniem
szczepu H-120. Po wykonanym w 28. dniu zakazeniu
kontrolnym z wykorzystaniem homologicznego szcze-
pu M41, 1-5 dni po zakazeniu badacze ci stwierdzili
szybki wzrost poziomow swoistych immunoglobulin
w poptuczynach z gérnych drég oddechowych oraz
bardzo szybka aktywacje parametrow odpornosci ko-
morkowej zwigzanych ze wzrostem ekspresji genow
molekuty CD8 oraz czynnikéw cytotoksycznosci,
takich jak granzymu A czy perforyna, w blonie $lu-
zowej tchawicy. Tak szybka reakcja ze strony uktadu
odpornosciowego makroorganizmu wskazywata na
nabywanie pami¢ci immunologicznej przez komorki
immunokompetentne po jednokrotnym szczepieniu
pisklat w pierwszej dobie zycia.

Rola innych narzadéw makroorganizmu
w immunopatogenezie IB

Wirusy IB charakteryzuja si¢ bardzo szerokim
wachlarzem tropizmu tkankowego, ktorego zakres
w znacznej mierze uzalezniony jest od charakteru
serotypu (i szczepu) wirusa, co z kolei zwigzane jest
bezposrednio ze strukturg podjednostki S1 biatka
wypustowego S. Dotychczas wigkszo$¢ badan nad
immunopatogeneza IB oraz zjawiskami odpornosci
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poszczepiennej w stosunku do wirusow tej choroby
wykonano z wykorzystaniem modelowych szczepdéw
ogolnie opisywanych jako klasyczne (wirusy z seroty-
pu Massachusetts oraz Arkansas), wykazujace tropizm
gtéwnie do struktur uktadu oddechowego ptakow.

Z nielicznych badan opisujacych zjawiska immu-
nologiczne w innych strukturach makroorganizmu na
wyroznienie zashuguje praca Janse i wsp. (20). Autorzy
ci przesledzili oraz zidentyfikowali charakter komo-
rek infiltrujacych zrab nerek jednodniowych kurczat
SPF po zakazeniu nefropatogennym szczepem IBV.
Wykazali, iz podobnie jak w strukturach goérnych drog
oddechowych, infiltracja komorek immunokompetent-
nych nasila si¢ migdzy 5. a 11. dniem po zakazeniu
ptakow, przy czym w miare postepujacej infekcji zmie-
nia si¢ charakter komorek naciekajacych zrab narzadu.
Podczas gdy liczba komodrek T CD4 oraz CD8 pozy-
tywnych oraz fagocytow jednojadrzastych zwigksza si¢
sukcesywnie od 5. do 11. dnia po zakazeniu, komorki
B pojawiajg si¢ w pdzniejszej fazie zakazenia (od 11.
dnia po zakazeniu). Nasilajaca si¢ infiltracja komorek
jednojadrzastych byta odwrotnie proporcjonalna do
mozliwos$ci detekcji antygenow wirusa IB w struktu-
rach nerek. Chociaz (zgodnie z najlepsza wiedza) nie
wykonywano dalszych prac nad zjawiskami immuno-
logicznymi w nerkach w przebiegu IB, patrzac na wy-
Zej opisany scenariusz zaleznosci czasowych, mozna
spekulowac, iz podobne mechanizmy odpornos$ciowe
(do tych oplsanych dla gérnych drog oddechowych)
zachodzg roéwniez w innych strukturach organizmu.

Zakazenie a szczepienie

Biorac pod uwage przedstawiony wyzej opis me-
chanizméw odpornosciowych w przebiegu IB, warto
zwréci¢ uwage na fakt, iz kaskada zjawisk immuno-
logicznych zachodzaca po zakazeniu i szczepieniu
ptakow wydaje si¢ bardzo zbiezna, co obrazuje w ten
sposob poniekad idealny przyktad ,kontrolowanego
zakazenia pierwotnego”, jakim jest szczepienie z wy-
korzystaniem zywych, atenuowanych szczepionek
przeciwko infekcji zjadliwymi IBV. Rozwazajac
dodatkowo przedstawiong problematyke immuno-
profilaktyki oraz immunopatogenezy zakazen IBV
warto wyartykutowaé, czym, poza niewrazliwo$cig
na zakazenie, jest odpornos¢ poszczepienna w sto-
sunku do wiruséw zakaznego zapalenia oskrzeli. Jak
si¢ okazuje, najwazniejsze parametry, jakie powinny
by¢ rozpatrywane w kontek$cie immunologicznych
indykatoréw protekcji w stosunku do IBV to: stopien
aktywacji swoistos¢ reagowania oraz nabywanie pa-
mi¢ci immunologicznej hmfocytow T cytotoksycznych
w $ledzionie (niewykluczone, ze réwniez w innych
strukturach) oraz gérnych drogach oddechowych,
poziom swoistych IgY w surowicy (cho¢ nie jest
to parametr jednoznaczny) oraz poziom swoistych
przeciwcial (gtownie IgA oraz IgY) w popluczynach
z gornych drog oddechowych.
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Tab. 1. Wybrane czynniki oraz ich potencjalny wplyw rzutujacy na brak skuteczno-
$ci szczepienia przeciwko IB lub rozwéj choroby ,,odszczepionkowej” (2, 5, 23, 33)

Czynnik

Potencjalny mechanizm oddziatywania

Dezynfekcja w trakcie inkubacji
(parami formaliny)

Przegrzanie w trakcie inkubacii
oraz hipertermia powylggowa

Przezigbienie

Wysokie stezenie gazéw
szkodliwych w obiektach
inwentarskich (amoniak,
siarkowodor)

Zakazenia immunosupresyjne
(m.in. CAV, IBDV)

Uszkodzenie struktur btony §luzowej GDO. Porazenie nieswoistych
mechanizméw odpornosci wrodzonej. Szczepienie pisklat w takich
okoliczno$ciach powoduje silne uszkodzenie struktur bton
$luzowych GDO oraz ptuc.

jw.

jw.

Uszkodzenie struktur tchawicy i ptuc. Zaburzenie nieswoistych
mechanizméw odpornos$ci wrodzonej. Zahamowanie rozwoju
narzadéw immunologicznych oraz zaburzenie proliferaciji limfocytéw
krwi obwodowej. Zaburzenie ekspresji odpornosci swoistej (m.in.
obnizenie poziomow przeciwciat).

Zaburzenie funkcjonowania komérek zaangazowanych w odporno$é
nieswoist (heterofile) oraz swoista (limfocyty T i B). Zaburzenia
produkeiji swoistych przeciwciat oraz czynnikéw przeciwwirusowych.
Zaburzenie nabywania pamigci immunologiczne;j.
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rycznie notowana jest w wielko-
towarowej produkcji drobiarskiej?
Podsumowujac przedstawiony
zarys rozwoju swoistej odpornosci
przeciwko zakazeniu IBV, podjeli-
$my probe przesledzenia roznych
(rzadziej omawianych) czynni-
koéw interferujacych, ktére moga
w konsekwencji doprowadza¢ do
uposledzenia nabywania protekcji
na zakazenie terenowe. Abstrahujac
od zagadnien zwigzanych z aspek-
tami bioasekuracji fermy, technika
szczepienia oraz wyborem szcze-
pionki (lub schematu szczepienia)
indukujacej odpornos¢ krzyzo-
wa w stosunku do dominujacych

Geno-, sero- i protektotypy IB,
przyczyny nieskutecznos$ci szczepien

Obecnie ztotym standardem postepowania przy
projektowaniu programu profilaktyki swoistej w sto-
sunku do IBV jest okreslenie przynaleznosci (naj-
czesciej) genotypowej terenowego szczepu (z wy-
korzystaniem technik biologii molekularnej), co
umozliwia wybor szczepionki w jak najwigkszym
stopniu homologicznej w stosunku do zakazajacego
IBV. Opisywanie przynalezno$ci genotypowej odbywa
si¢ najczesciej na podstawie analizy sekwencji genu
kodujacego najbardziej zmienng podjednostke S1 biat-
ka wypustowego S. Jak si¢ jednak okazuje, szczepy
nalezace do heterologicznych genotypéw moga nadal
wykazywa¢ protekcje krzyzowa w stosunku do sie-
bie. Moze to wynika¢ z faktu, iz pojedyncze mutacje
nukleotydow w analizowanym genie S1 nie musza
wplywaé na zmian¢ przynalezno$ci antygenowe;j
IBV, a dodatkowo analiza przynalezno$ci genotypo-
wej odbywa si¢ jedynie poprzez analiz¢ fragmentu
genomu wirusa, nie uwzgledniajac przy tym udziatu
innych struktur immunogennych zaangazowanych
w rozwoj protekcji. Zjawiska te wykorzystywane sg
w terenowych strategiach uodporniania ptakow przed
negatywnymi nastgpstwami zakazenia IBV, w mysl
definicji odpornosci protektotypowej, ktora zaktada,
izrownoczesne wykorzystanie dwoch filogenetycznie
niespokrewnionych szczepionkowych szczepow IBV
skutkuje rozwojem protekcji krzyzowej w stosunku
do szerokiej gamy geno- i serotypow wirusow IB (9,
30, 36). Immunologicznych podstaw skutecznosci tej
strategii uodporniania mozna dopatrywac si¢ migdzy
innymi w fakcie, iz skutkuje ona silniejszg infiltracja
komorek T CD8" oraz produkcja wyzszego poziomu
IgA w GDO w poréwnaniu ze szczepionka monowa-
lentng (6).

Dlaczego zatem, pomimo dostepnosci tak wysubli-
mowanych strategii postepowania oraz powszechnosci
szczepien ptakow przeciwko IB, choroba ta noto-

w danym terenie szczepow IBV,
wybrane czynniki oraz mechanizm ich potencjalnego
wplywu na nieskuteczno$¢ szczepienia przeciwko 1B
lub rozwdj choroby ,,0dszczepionkowej” zestawiono
w tab. 1.

Zakazne zapalenie oskrzeli jest jedng z najbardziej
znaczacych ekonomicznie chorob zakaznych kur, co
przektada si¢ bezposrednio na finansowanie projektow
naukowych zmierzajacych do ograniczenia nieko-
rzystnej sytuacji epidemiologicznej, jaka ma miejsce
w przypadku IB. Owocem tych badan jest rowniez
niniejsze opracowanie podsumowujace obecny stan
wiedzy na temat zjawisk immunologicznych zacho-
dzacych w przebiegu tej choroby. Z punktu widzenia
prezentowanej problematyki oraz biorac pod uwage
nasycony rynek szczepionek przeciwko IB, w opinii
autorow, gléwne strategie dalszych dziatan, obok
konstrukcji szczepionek stanowigcych alternatywe
dla konwencjonalnych szczepionek zZywych atenu-
owanych, powinny by¢ ukierunkowane w strong
doglebnego poznania parametréw immunologicznych
bedacych wyktadnikiem protekcji poszczepiennej
oraz produkcji na szerokg skalg testéw komercyjnych
umozliwiajacych ich rutynowa oceng.
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