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Artykuł przeglądowy Review

Zakaźne zapalenie oskrzeli (Infectious bronchitis 
– IB) jest wirusową, wysoce zaraźliwą chorobą kur. 
Wirus zakaźnego zapalenia oskrzeli (IBV), który jest 
przedstawicielem rodziny Coronaviridae (materiał ge-
netyczny stanowi jednoniciowy RNA), należy do wiru-
sów ptasich, często zmieniających swoje właściwości 
genotypowe, antygenowe, tropizm tkankowy, patogen-
ność, a przez to formę samej choroby. W zależności 
od tropizmu tkankowego oraz potencjału terenowych 
szczepów IBV do wywoływania zmian anatomopa-
tologicznych w różnych narządach wewnętrznych 
makroorganizmu do dnia dzisiejszego wyróżnić można 
kilka postaci IB, takich jak: oddechowa, nerkowa, roz-
rodcza, mięśniowa czy pokarmowa (4, 10, 14, 28, 29, 
34, 35). Główny mechanizm zmienności IBV polega 
na mutacjach w obrębie genu kodującego zewnątrzo-
toczkowy glikopolipeptyd S1, które doprowadzają do 
zmiany jego struktury antygenowej. Biorąc pod uwagę 
fakt, że podjednostka S1 IBV jest odpowiedzialna za 
tropizm tkankowy wirusa oraz stymulację swoistych 
mechanizmów immunologicznych, wyżej wymienione 
zjawiska wpływają na obserwowane często przypadki 
przełamywania odporności poszczepiennej, w stadach 
kur o różnej użytkowości, przez terenowe szczepy IBV 

(34). Stowarzyszenie do spraw zdrowia zwierząt w USA 
(United States Animal Health Association) umieściło IB 
na 5. miejscu wśród chorób przynoszących największe 
straty w przemyśle drobiarskim w 2014 r.

Niniejsze opracowanie ma na celu przedstawienie 
reakcji immunologicznych zachodzących w przebie-
gu zakaźnego zapalenia oskrzeli kur ze szczególnym 
uwzględnieniem mechanizmów lokalnej odporności 
górnych dróg oddechowych (GDO). Natomiast po 
informacje dotyczące historycznej oraz obecnej sy-
tuacji epidemiologicznej, jak również mechanizmów 
zmienności IBV oraz perspektyw immunoprofilaktyki 
swoistej IB odsyłamy czytelnika do artykułów przeglą-
dowych, skupiających się na wybranej problematyce 
tej jednostki chorobowej (1, 8, 18, 19, 34, 36).

Odporność ogólnoustrojowa
Wykazano, że w przebiegu zakażenia oraz po szcze-

pieniu przeciwko IB dochodzi do stymulacji komór-
kowej i humoralnej odporności ogólnoustrojowej oraz 
lokalnej w GDO.

IBV charakteryzują się wysoką immunogennością, 
czego wyrazem między innymi jest stymulacja pro-
dukcji swoistych przeciwciał, które w surowicy mogą 
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być wykrywane z wykorzystaniem testu ELISA, sero-
neutralizacji czy odczynu hamowania hemaglutynacji 
(9, 13, 24, 25). Trudno jest jednoznacznie określić 
znaczenie ogólnoustrojowej odporności humoralnej 
w protekcji przeciwko zakażeniom IBV. Na podstawie 
badań nad udziałem odporności matczynej wykazano 
jednak, że przeciwciała te są w stanie samodzielnie 
zapobiegać rozwojowi choroby nawet do 7. dnia po 
wylęgu piskląt (8). Znaczenie komórek B w protekcji 
przeciwko IBV zobrazował Chubb (7), który wykazał, 
że ptaki poddane selektywnej deplecji komórek B 
poprzez dożylną iniekcję cyklofosfamidu, ciężej prze-
chorowują zakaźne zapalenie oskrzeli oraz występują 
u nich silniej zaznaczone zmiany anatomopatologiczne 
(m.in. w nerkach). Dodatkowo z przeprowadzonych 
badań retrospektywnych wynika, że IB powoduje 
największe straty w stadach brojlerów kurzych, które 
posiadały w dniu klucia niskie i niewyrównane mia-
na przeciwciał matczynych anty-IBV (17). Z drugiej 
jednak strony, wyniki badań nad rozwojem odporności 
poszczepiennej przeciwko IBV u ptaków poddanych 
selektywnej immunosupresji limfocytów B (poprzez 
dożylną iniekcję cyklofosfamidu) wskazują, że u kur, 
pomimo braku swoistych przeciwciał poszczepien-
nych, wytworzona została pełna protekcja na zaka-
żenie eksperymentalne zjadliwym szczepem IBV (4). 
W związku z tym dzisiaj uznaje się, że ogólnoustrojo-
wa odporność humoralna (sprawowana głównie przez 
swoiste IgY czy IgM) nie koreluje bezpośrednio ze 
stopniem odporności na zakażenie IBV, jednak wydaje 
się, że jest zaangażowana w odporność ogólnoustrojo-
wą gospodarza i przyczynia się do ograniczenia stop-
nia replikacji wirusa w strukturach innych niż układ 
oddechowy (układ rozrodczy i wydalniczy).

Największe znaczenie w odporności przed za-
każeniem wydaje się mieć komórkowa odporność 
ogólnoustrojowa związana głównie z aktywnością 
cytotoksycznych limfocytów T. Wykazano, że wzrost 
ich aktywności był czasowo skorelowany ze stopniem 
oczyszczania płuc i nerek z materiału genetycznego 
IBV (8). Pei i wsp. (26), prowadząc badania nad ko-
mórkami T pamięci immunologicznej, dowiedli, że 
komórki te, głównie CD8+ (w zdecydowanie mniej-
szym stopniu CD4+) izolowane ze śledzion ptaków 
w 3.-6. tygodniu po przechorowaniu IB wykorzystane 
do transferu immunologicznego do ptaków wrażliwych 
i nieszczepionych przeciwko zakaźnemu zapaleniu 
oskrzeli są w stanie samodzielnie redukować stopień 
nasilenia objawów klinicznych oraz zapobiegają ostrej 
postaci choroby po zakażeniu eksperymentalnym IBV.

Odporność lokalna
Obecnie niewiele wiadomo na temat roli odporności 

lokalnej GDO w protekcji przeciwko zakażeniu IBV, 
ale mechanizmy tej odporności wydają się szczególnie 
istotne, biorąc pod uwagę drogę zakażenia wirusa-
mi IB.

Pierwotnym narzędziem makroorganizmu umoż-
liwiającym rozpoznanie czynników zakaźnych są 
receptory rozpoznające wzorce molekularne patoge-
nów (PRR – pattern recognition receptors), których 
aktywacja skutkuje kaskadą zjawisk biochemicznych 
prowadzących w konsekwencji do zwalczenia infek-
cji (3). Opisano dwie rodziny PRR umożliwiające 
rozpoznawanie oraz odpowiedź makroorganizmu na 
zakażenie RNA wirusami: Toll-like (TLR – konkretnie 
TLR 3 oraz 7) oraz RIG-I-like receptory (RLR – recep-
tor MDA5), które ulegają ekspresji w wielu komórkach 
jako receptory powierzchniowe i wewnątrzkomórko-
we (głównie na komórkach prezentujących antygeny 
– APC; antigen presenting cells) zaangażowanych 
w stymulację odporności makroorganizmu (3, 11, 
12, 22). Po zakażeniu IBV początkowo replikują 
się w strukturach GDO, takich jak gruczoł Hardera 
(Harderian gland – HG) czy błona śluzowa tchawicy. 
Wykazano wzrost ekspresji genów Toll-like recepto-
rów (TLR) 3 i 7, IL-1β i IL-6 (cytokin prozapalnych) 
oraz interferonu gamma (IFNγ – czynnik przeciw-
wirusowy) z równoczesną infiltracją komórek fago-
cytarnych w górnych drogach oddechowych ptaków 
w kilka godzin po eksperymentalnym zakażeniu IBV 
(21, 31). Niewykluczone zatem, że pierwszym etapem 
stymulacji swoistej odporności makroorganizmu jest 
przekazywanie sygnału o antygenie za pośrednictwem 
tych właśnie nieswoistych mechanizmów zawiady-
wanych przez elementy odporności wrodzonej przy 
równoczesnej aktywacji czynników przeciwwiruso-
wych. Dodatkowo wykazano, że 24 godziny po zaka-
żeniu aktywacji ulegają komórki NK (natural killers) 
w strukturach GDO (31). Z drugiej jednak strony, pro-
dukcja i sekrecja IFN-γ stwierdzane są w strukturach 
układu oddechowego nie wcześniej niż 48 godzin po 
zakażeniu (31). Badania in vivo oraz in vitro wykazały 
również, iż ekspresja genów interferonów typu I, jak 
IFN-α i β, nie jest silnie stymulowana po zakażeniu. 
Istnieją doniesienia, iż wynika to z samej natury wiru-
sów IB, które poprzez opóźnienie reakcji na styku IBV 
i MDA5 oraz dzięki obecności dodatkowych protein 
3a i 3b (proteiny niestrukturalne IBV, o niewyjaśnionej 
wcześniej funkcji w patogenezie IB) są w stanie za-
burzać wewnątrzkomórkowe kaskady przekazywania 
sygnału aktywującego transkrypcję IFN-β (21, 22, 31). 
Inhibicja produkcji czynników przeciwwirusowych 
(interferonów typu I) rozpatrywana jest obecnie jako 
jeden z głównych mechanizmów przełamywania natu-
ralnych barier obronnych makroorganizmu przez IBV, 
co w konsekwencji prowadzi do rozwoju klinicznej 
postaci choroby, a z drugiej strony – znajomość tych 
mechanizmów wpływa na nowoczesne strategie zapo-
biegania następstwom zakażenia tymi wirusami oraz 
na taktykę przy opracowywaniu szczepionek nowej 
generacji przeciwko IB. Wykazano, iż zastosowanie 
in ovo syntetycznych, niemetylowanych oligonukle-
otydów cytozyno-guaninowych (CpG ODN) będących 
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agonistą TLR 21 (ptasi homolog funkcjonalny TLR 9 
ssaków) indukuje u ptaków silną ekspresję IFN-γ, 
IL-1β oraz IL-8. Równocześnie, ich zastosowanie (in 
ovo) na 24 godziny przed zakażeniem IBV 19-dnio-
wych zarodków kurzych skutkowało ograniczeniem 
replikacji zjadliwych wirusów w różnych tkankach 
embrionów (11, 12). Powyższe dane wskazują, iż 
CpG mogą w sposób nieswoisty oraz niezależny od 
IBV stymulować parametry odporności wrodzonej 
makroorganizmu, co doprowadza w konsekwencji 
do ograniczenia stopnia nasilenia i rozprzestrzenia-
nia infekcji IBV. CpG rozpatrywane są obecnie jako 
potencjalny adiuwant szczepionek nowej generacji 
w stosunku do IB.

Wykazano, że podobny schemat stymulacji odpor-
ności wrodzonej ma miejsce również po szczepieniu 
kur przeciwko IB. Guo i wsp. (15) wykazali między 
innymi wzrost ekspresji genów dla TLR 3 i 7 oraz 2/6 
już w pierwszej dobie po szczepieniu, czemu towa-
rzyszył wzrost ekspresji genu IL-1β oraz IFNγ przy 
równoczesnej aktywacji komórek fagocytarnych.

Między 3. a 11. dniem po zakażeniu IBV zarówno 
w HG, tkance limfatycznej spojówek (conjunctiva-
-associate lymphoid tissue – CALT), jak i w tchawicy 
ma miejsce silna infiltracja limfocytów T (8). W toku 
różnych badań nad patogenezą IBV, prowadzonych 
przez niezależne jednostki naukowe wykazano, że są 
one aktywnie zaangażowane w zwalczanie zakażenia 
GDO przez IBV. Nieliczne doniesienia z tego zakresu 
prezentowały przeciwstawne stanowiska, mówiące 
o wzroście procentowego udziału komórek T CD4+ 
lub CD8+ albo o równoczesnej stymulacji obu tych 
subpopulacji komórek T, między innymi w błonie ślu-
zowej tchawicy (8, 27). Janse i wsp. (20) obserwowali 
nasilającą się infiltrację komórek T zarówno CD4, jak 
i CD8 pozytywnych w strukturach tchawicy (między 
5. a 11. dniem), z dołączającymi się komórkami B 
(od 11. dnia) po zakażeniu IBV. Obserwowany naciek 
limfocytów był równocześnie negatywnie skorelowany 
z ilością wykrywanego antygenu wirusowego w struk-
turach górnych dróg oddechowych. Dodatkowo Okino 
i wsp. (25) prowadząc badania nad przebiegiem reakcji 
immunologicznych zachodzących w błonie śluzowej 
tchawicy ptaków po zakażeniu IBV, wykazali iż 3 dni 
po zakażeniu bardzo silnej ekspresji ulegały geny ko-
dujące IL-6, IL-1β oraz IFN-γ, przy równocześnie naj-
wyższym mianie wirusa oraz stopniu zaawansowania 
zmian patologicznych w drogach oddechowych. Biorąc 
pod uwagę profil produkowanych cytokin, należy 
utożsamiać go z aktywacją komórek zawiadującymi 
wrodzonymi, nieswoistymi mechanizmami odporno-
ściowymi, najprawdopodobniej komórek NK. Profil 
ten uległ zmianie w 7. dobie po zakażeniu, w którym 
to okresie cytowani autorzy stwierdzili bardzo wysoki 
poziom mRNA zewnątrzkomórkowej determinanty 
CD8 komórek cytotoksycznych, przy równoczesnej 
ekspresji genów cytotoksyczności, jak granzymu A. 

Zmianie tej towarzyszyło również oczyszczanie GDO 
z materiału genetycznego wirusa oraz ustępowanie 
zmian patologicznych (25). Wyniki te korespondują 
z doniesieniem Wattarang i wsp. (32), którzy wykazali 
wzrost aktywności komórek cytotoksycznych w krtani 
przedniej, tchawicy i płucach ptaków 7-9 dni po zaka-
żeniu zjadliwym IBV.

Wykazano, że po szczepieniu ptaków przeciwko 
IBV dochodzi do stymulacji cytotoksycznych limfo-
cytów T w strukturach CALT (13), co wskazuje, że 
efektorowe oddziaływanie przeciwwirusowe układu 
immunologicznego makroorganizmu funkcjonuje już 
w bramie wnikania patogenu. Równocześnie w akty-
wowanych efektorowych komórkach T w strukturach 
CALT wykazano wzrost poziomu ekspresji genów 
związanych z cytotoksycznością (po rewakcynacji) 
limfocytów, m.in. granzymu A i perforyny (16).

Już w początkowych stadiach zakażania IBV docho-
dzi w HG do stymulacji komórek B do produkcji swo-
istej IgA. Od 5. dnia po zakażeniu (ze szczytem w 11. 
d.p.z.) szczepem Ark IBV wykazano wzrost poziomu 
swoistej IgA w płynie łzowym kurcząt. Wzrost ten był 
odwrotnie proporcjonalny do liczby kopii RNA wiruso-
wego oznaczanego w górnych drogach oddechowych 
(8). Dodatkowo, van Ginkel i wsp. (13) donoszą, że 
zakażenie wirusem choroby Gumboro skutkować może 
cięższym przebiegiem klinicznym zakaźnego zapalenia 
oskrzeli, co wynika najprawdopodobniej z zaburzenia 
w produkcji swoistej immunoglobuliny A przez lim-
focyty B na terenie gruczołu Hardera. Ci sami autorzy 
wykazali również, że równoczesna infekcja wirusem 
anemii zakaźnej (przyczyniającej się pośrednio do 
spadku liczby komórek T CD4+ w HG) oraz IBV do-
prowadza do zaburzenia syntezy swoistej sIgA anty-
-IBV przez komórki B w gruczole Hardera, co może 
przyczyniać się do przedłużenia replikacji zjadliwego 
IBV i w konsekwencji – zaostrzenia przebiegu choroby. 
W jednym i drugim przypadku stwierdzono, że mia-
na IgA w płynie łzowym rosną później po zakażeniu 
IBV, co skorelowane było z większą intensywnością 
replikacji zjadliwego IBV w drogach oddechowych. 
Wskazuje to na udział swoistej odporności humoralnej 
górnych dróg oddechowych w protekcji przeciwko za-
każeniu koronawirusami IB. Wykazano również wzrost 
poziomu IgA w popłuczynach z GDO po szczepieniu 
przeciwko IBV (8, 24).

Reasumując, w świetle aktualnego stanu wiedzy 
należy stwierdzić, że w trakcie pierwotnej infekcji 
wirusami IB pierwszymi elementami zaangażowa-
nymi w rozwój protekcji przeciwko toczącemu się 
zakażeniu, jak i reinfekcji są nieswoiste mechanizmy 
odpornościowe związane z naturalnymi barierami 
makroorganizmu (komórki nabłonkowe, śluz w dro-
gach oddechowych) oraz komórkami zawiadującymi 
odpornością wrodzoną, jak makrofagi czy heterofile. 
Komórki te, stymulowane przez nieswoiste oddziały-
wanie na linii molekularna struktura wirusa zakaża-
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jącego – receptory rozpoznające wzorce molekularne 
(TLR 3 i 7) z jednej strony ograniczają replikację 
wirusa poprzez nieswoistą produkcję czynników 
przeciwwirusowych, a z drugiej – przekazują sygnały 
inicjujące (IL-1β, IL-6) rozwój reakcji zapalnej oraz 
pobudzają nabywanie swoistej odporności makro-
organizmu. Mechanizmy te nie są jednak w stanie 
samodzielnie zwalczyć toczącego się zakażenia oraz 
przeciwdziałać rozwojowi klinicznej postaci choroby. 
Komórki T CD8+ są najprawdopodobniej głównie 
zaangażowane w początkowe fazy rozwoju swoistej 
odpowiedzi immunologicznej, przyczyniając się do 
eliminacji wirusa (oraz ograniczenia jego replikacji) 
poprzez produkcję oraz sekrecję czynników przeciw-
wirusowych (IFN-γ) i cytotoksycznych, jednak w póź-
niejsze etapy rozwoju swoistej odporności angażowane 
są komórki CD4+ oraz uczulone limfocyty B. Zarówno 
komórki B, jak i T mają zdolność nabywania pamięci 
immunologicznej, które to właściwości umożliwiają 
im bardzo szybkie reagowanie na powtórny kontakt 
z czynnikiem infekcyjnym.

Wykonano pierwsze próby zmierzające do oceny zja-
wisk rozwoju odporności poszczepiennej oraz pamięci 
immunologicznej komórek układu odpornościowego 
w GDO w stosunku do IBV. Okino i wsp. (24), stosując 
różne dawki wirusa szczepionkowego (szczep H120), 
stwierdzili, iż pełną protekcję przeciwko zakażeniu 
szczepem homologicznym uzyskać można jedynie po-
przez zastosowanie pełnej dawki (zgodnie z rekomenda-
cją producenta szczepionki) wirusa szczepionkowego. 
Badacze ci stwierdzili równocześnie sukcesywny 
wzrost poziomu IgA, IgM oraz IgY w płynie łzowym 
po szczepieniu 1-dniowych piskląt z wykorzystaniem 
szczepu H-120. Po wykonanym w 28. dniu zakażeniu 
kontrolnym z wykorzystaniem homologicznego szcze-
pu M41, 1-5 dni po zakażeniu badacze ci stwierdzili 
szybki wzrost poziomów swoistych immunoglobulin 
w popłuczynach z górnych dróg oddechowych oraz 
bardzo szybką aktywację parametrów odporności ko-
mórkowej związanych ze wzrostem ekspresji genów 
molekuły CD8 oraz czynników cytotoksyczności, 
takich jak granzymu A czy perforyna, w błonie ślu-
zowej tchawicy. Tak szybka reakcja ze strony układu 
odpornościowego makroorganizmu wskazywała na 
nabywanie pamięci immunologicznej przez komórki 
immunokompetentne po jednokrotnym szczepieniu 
piskląt w pierwszej dobie życia.

Rola innych narządów makroorganizmu 
w immunopatogenezie IB

Wirusy IB charakteryzują się bardzo szerokim 
wachlarzem tropizmu tkankowego, którego zakres 
w znacznej mierze uzależniony jest od charakteru 
serotypu (i szczepu) wirusa, co z kolei związane jest 
bezpośrednio ze strukturą podjednostki S1 białka 
wypustowego S. Dotychczas większość badań nad 
immunopatogenezą IB oraz zjawiskami odporności 

poszczepiennej w stosunku do wirusów tej choroby 
wykonano z wykorzystaniem modelowych szczepów 
ogólnie opisywanych jako klasyczne (wirusy z seroty-
pu Massachusetts oraz Arkansas), wykazujące tropizm 
głównie do struktur układu oddechowego ptaków.

Z nielicznych badań opisujących zjawiska immu-
nologiczne w innych strukturach makroorganizmu na 
wyróżnienie zasługuje praca Janse i wsp. (20). Autorzy 
ci prześledzili oraz zidentyfikowali charakter komó-
rek infiltrujących zrąb nerek jednodniowych kurcząt 
SPF po zakażeniu nefropatogennym szczepem IBV. 
Wykazali, iż podobnie jak w strukturach górnych dróg 
oddechowych, infiltracja komórek immunokompetent-
nych nasila się między 5. a 11. dniem po zakażeniu 
ptaków, przy czym w miarę postępującej infekcji zmie-
nia się charakter komórek naciekających zrąb narządu. 
Podczas gdy liczba komórek T CD4 oraz CD8 pozy-
tywnych oraz fagocytów jednojądrzastych zwiększa się 
sukcesywnie od 5. do 11. dnia po zakażeniu, komórki 
B pojawiają się w późniejszej fazie zakażenia (od 11. 
dnia po zakażeniu). Nasilająca się infiltracja komórek 
jednojądrzastych była odwrotnie proporcjonalna do 
możliwości detekcji antygenów wirusa IB w struktu-
rach nerek. Chociaż (zgodnie z najlepszą wiedzą) nie 
wykonywano dalszych prac nad zjawiskami immuno-
logicznymi w nerkach w przebiegu IB, patrząc na wy-
żej opisany scenariusz zależności czasowych, można 
spekulować, iż podobne mechanizmy odpornościowe 
(do tych opisanych dla górnych dróg oddechowych) 
zachodzą również w innych strukturach organizmu.

Zakażenie a szczepienie
Biorąc pod uwagę przedstawiony wyżej opis me-

chanizmów odpornościowych w przebiegu IB, warto 
zwrócić uwagę na fakt, iż kaskada zjawisk immuno-
logicznych zachodząca po zakażeniu i szczepieniu 
ptaków wydaje się bardzo zbieżna, co obrazuje w ten 
sposób poniekąd idealny przykład „kontrolowanego 
zakażenia pierwotnego”, jakim jest szczepienie z wy-
korzystaniem żywych, atenuowanych szczepionek 
przeciwko infekcji zjadliwymi IBV. Rozważając 
dodatkowo przedstawioną problematykę immuno-
profilaktyki oraz immunopatogenezy zakażeń IBV 
warto wyartykułować, czym, poza niewrażliwością 
na zakażenie, jest odporność poszczepienna w sto-
sunku do wirusów zakaźnego zapalenia oskrzeli. Jak 
się okazuje, najważniejsze parametry, jakie powinny 
być rozpatrywane w kontekście immunologicznych 
indykatorów protekcji w stosunku do IBV to: stopień 
aktywacji, swoistość reagowania oraz nabywanie pa-
mięci immunologicznej limfocytów T cytotoksycznych 
w śledzionie (niewykluczone, że również w innych 
strukturach) oraz górnych drogach oddechowych, 
poziom swoistych IgY w surowicy (choć nie jest 
to parametr jednoznaczny) oraz poziom swoistych 
przeciwciał (głównie IgA oraz IgY) w popłuczynach 
z górnych dróg oddechowych.
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Geno-, sero- i protektotypy IB,  
przyczyny nieskuteczności szczepień

Obecnie złotym standardem postępowania przy 
projektowaniu programu profilaktyki swoistej w sto- 
sunku do IBV jest określenie przynależności (naj-
częściej) genotypowej terenowego szczepu (z wy-
korzystaniem technik biologii molekularnej), co 
umożliwia wybór szczepionki w jak największym 
stopniu homologicznej w stosunku do zakażającego 
IBV. Opisywanie przynależności genotypowej odbywa 
się najczęściej na podstawie analizy sekwencji genu 
kodującego najbardziej zmienną podjednostkę S1 biał-
ka wypustowego S. Jak się jednak okazuje, szczepy 
należące do heterologicznych genotypów mogą nadal 
wykazywać protekcję krzyżową w stosunku do sie-
bie. Może to wynikać z faktu, iż pojedyncze mutacje 
nukleotydów w analizowanym genie S1 nie muszą 
wpływać na zmianę przynależności antygenowej 
IBV, a dodatkowo analiza przynależności genotypo-
wej odbywa się jedynie poprzez analizę fragmentu 
genomu wirusa, nie uwzględniając przy tym udziału 
innych struktur immunogennych zaangażowanych 
w rozwój protekcji. Zjawiska te wykorzystywane są 
w terenowych strategiach uodporniania ptaków przed 
negatywnymi następstwami zakażenia IBV, w myśl 
definicji odporności protektotypowej, która zakłada, 
iż równoczesne wykorzystanie dwóch filogenetycznie 
niespokrewnionych szczepionkowych szczepów IBV 
skutkuje rozwojem protekcji krzyżowej w stosunku 
do szerokiej gamy geno- i serotypów wirusów IB (9, 
30, 36). Immunologicznych podstaw skuteczności tej 
strategii uodporniania można dopatrywać się między 
innymi w fakcie, iż skutkuje ona silniejszą infiltracją 
komórek T CD8+ oraz produkcją wyższego poziomu 
IgA w GDO w porównaniu ze szczepionką monowa-
lentną (6).

Dlaczego zatem, pomimo dostępności tak wysubli-
mowanych strategii postępowania oraz powszechności 
szczepień ptaków przeciwko IB, choroba ta noto-

rycznie notowana jest w wielko-
towarowej produkcji drobiarskiej? 
Podsumowując przedstawiony 
zarys rozwoju swoistej odporności 
przeciwko zakażeniu IBV, podjęli-
śmy próbę prześledzenia różnych 
(rzadziej omawianych) czynni-
ków interferujących, które mogą 
w konsekwencji doprowadzać do 
upośledzenia nabywania protekcji 
na zakażenie terenowe. Abstrahując 
od zagadnień związanych z aspek-
tami bioasekuracji fermy, techniką 
szczepienia oraz wyborem szcze-
pionki (lub schematu szczepienia) 
indukującej odporność krzyżo-
wą w stosunku do dominujących 
w danym terenie szczepów IBV, 

wybrane czynniki oraz mechanizm ich potencjalnego 
wpływu na nieskuteczność szczepienia przeciwko IB 
lub rozwój choroby „odszczepionkowej” zestawiono  
w tab. 1.

Zakaźne zapalenie oskrzeli jest jedną z najbardziej 
znaczących ekonomicznie chorób zakaźnych kur, co 
przekłada się bezpośrednio na finansowanie projektów 
naukowych zmierzających do ograniczenia nieko-
rzystnej sytuacji epidemiologicznej, jaka ma miejsce 
w przypadku IB. Owocem tych badań jest również 
niniejsze opracowanie podsumowujące obecny stan 
wiedzy na temat zjawisk immunologicznych zacho-
dzących w przebiegu tej choroby. Z punktu widzenia 
prezentowanej problematyki oraz biorąc pod uwagę 
nasycony rynek szczepionek przeciwko IB, w opinii 
autorów, główne strategie dalszych działań, obok 
konstrukcji szczepionek stanowiących alternatywę 
dla konwencjonalnych szczepionek żywych atenu-
owanych, powinny być ukierunkowane w stronę 
dogłębnego poznania parametrów immunologicznych 
będących wykładnikiem protekcji poszczepiennej 
oraz produkcji na szeroką skalę testów komercyjnych 
umożliwiających ich rutynową ocenę.
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