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Zakazne zapalenie oskrzeli kur

— ogolnoswiatowy problem w przemysle drobiarskim
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Avian infectious bronchitis — a worldwide problem in poultry industry
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The aim of this review was to present the current situation in the intensive
poultry industry in the context of avian infectious bronchitis spreading. Infectious
bronchitis virus (IBV), is a worldwide pathogen of the domestic chickens, affecting
their respiratory, urogenital or digestive tracts. In many countries multiple
antigenic variants are present. IBV undergoes frequent genetic changes, both by
recombinations and mutations such as substitutions, deletions and insertions,
which leads to generation of many serotypic, genotypic or protectotypic virus
variants. Some of these variants have global distribution while the others can
be found only in certain geographical areas. Beside strict biosecurity and
one-age system of poultry rearing, multiple vaccinations with different IBV
vaccines are essential control measures of the disease. However, the genome
of vaccine strains may also change. All these factors make the diagnosis and
control of avian infectious bronchitis significantly difficult. This article presents
new method of classification and naming of the IB virus recently proposed
for epidemiological purposes. The epidemiological situation in Poland is also
presented. Also the usefulness of vaccines, that are available on the domestic
market was also discussed.
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Koronawirusy (coronaviruses-CoVs) wywotuja sze-
rokie spektrum objawéw klinicznych u réznych ga-
tunkéw zwierzat oraz ludzi. Niektére z nich byty przy-
czyng duzych obaw ze wzgledu na realne zagrozenie dla
globalnego zdrowia publicznego. W 2003 r. takie oba-
wy wywolata epidemia zespolu ciezkiej ostrej niewy-
dolnosci oddechowej (tzw. SARS), ktéra po raz pierw-
szy pojawita sie na potudniu Chin w koricu 2002 r., po
czym bardzo szybko rozprzestrzenila sie, powodujac
zakazenie ludzi w 29 krajach, a Smiertelno$¢ w wyni-
ku zachorowania wynosita 10%. W 2012 r. pojawila sie
kolejna choroba wywotana przez nowy koronawirus,
tzw. bliskowschodni zesp6t niewydolnosci oddechowej
(MERS), z jeszcze wyzszym wskaznikiem umieralnosci.
Zaréwno SARS, jak i MERS-CoV przekroczyty bariere
gatunkowa od nietoperzy poprzez organizm posredni
(koty bengalskie i wielblady) do czlowieka (1). Koro-
nawirus, ktory powoduje problemy zdrowotne u drobiu
nalezy do gatunku okreslonego przez Miedzynarodowy
Komitet ds. Taksonomii Wiruséw mianem , koronawi-
rusa ptakow” (avian coronavirus — AvCoV). Ta nazwa
taksonomiczna obejmuje wirusa zakaZnego zapalenia
oskrzeli (infectious bronchitis virus — IBV), powodu-
jacego wysoce zakazng chorobe kur, ale rdwniez ge-
netycznie podobne wirusy zidentyfikowane u innych

udomowionych przedstawicieli rzedu Galliformes: ko-
ronawirus indyczy (Turkey coronavirus — TCoV) odpo-
wiedzialny za stany patologiczne jelit oraz niedawno
wykryty koronawirus perliczki (guinea-fowl corona-
virus — GfCoV; 2, 3, 4). Gatunek koronawirus ptakéw
nalezy do rodziny Coronaviridae, podrodziny Corona-
virinae, rodzaju Gammacoronavirus. W podrodzinie Co-
ronavirinae wyréznia sie jeszcze jeden rodzaj, ktorego
przedstawiciele zakazajg rézne gatunki ptakéw — Del-
tacoronavirus (5). Dotychczas deltakoronawirusy iden-
tyfikowano gléwnie u ptakéw dzikich, chociaz ostatnio
opisano ich role w etiologii objawoéw klinicznych ze stro-
ny uktadu oddechowego i rozrodczego u przepidrek (6).

Zakazne zapalenie oskrzeli w regionach niedotknie-
tych wysoce zjadliwa grypa ptakoéw czy welogenicznymi
szczepami wirusa choroby Newcastle jest najbardziej
dotkliwg ekonomicznie chorobg kur i wystepuje wsze-
dzie tam, gdzie jest utrzymywany ten gatunek drobiu.
Chorobe po raz pierwszy opisano w 1930 r. w Dakocie
Péinocnej w USA, natomiast w 1936 r. potwierdzono jej
wirusowa etiologie (7). Poczatkowo wirus IB kojarzo-
ny byt gtéwnie z choroba uktadu oddechowego, ale juz
w latach 50. ubiegtego wieku rozpoznano jego udziat
w problemach z produkcja jaj oraz pogorszeniem ja-
kosci jaj, a takze w zapaleniu nerek oraz niekiedy wy-
sokiej $miertelnosci (8). Wydalany jest zaréwno droga
oddechowg, jak i pokarmowa, a dzieki swoim wtasci-
wosciom fizykochemicznym moze przezywaé w $ro-
dowisku nawet do 56 dni (9). Do zakazenia dochodzi
na drodze inhalacji lub kontaktu z zakazonymi ptaka-
mi, odchodami, zanieczyszczonym sprzetem lub innym
materialem. Pionowa transmisja wirusa poprzez za-
kazony zarodek nie zostala dotychczas opisana, cho-
ciaz wirus namnaza sie¢ w jajowodach kur i w jadrach
kogutéw (10). Ponadto wirus wydalany z ukladu roz-
rodczego, wydalniczego czy pokarmowego zakazonych
niosek moze zanieczyszczac powierzchnie skorupy jaj
iby¢ zrodtem zakazenia nowo wylezonych pisklat (9).
Miejscem, w ktorym najintensywniej replikuje 1BV
tuz po zakazeniu organizmu kurczat, s3 komorki na-
blonkowe gérnych drég oddechowych i to niezaleznie
od tropizmu danego szczepu. Najwieksza ilo§¢ wirusa
w tchawicy i ptucach wykrywana jest juz 3.-5. dnia po
zakazeniu. Po wiremii IBV pojawia sie¢ w innych narzg-
dach, tj. nerkach czy ukladzie rozrodczym. Namnaza
sie takze w jelitach i torbie Fabrycjusza, czesto nie po-
wodujac zmian mikroskopowych badz tylko w mini-
malnym stopniu. To wlasnie w przewodzie pokarmo-
wym, a nie w tchawicy/ptucach wykrywany jest IBV
w przewleklym przebiegu choroby (9). Jak podaja nie-
ktérzy autorzy, wirus IB moze by¢ wykrywany po za-
kazeniu terenowym szczepem czy szczepieniu nawet
przez okres 2—7 miesiecy (11, 12). Najprawdopodobniej
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jest to nastepstwem stalego zakazenia krzyzowego
w stadzie wirusem terenowym/szczepionkowym badz
reaktywacji wirusa po okresie latencji.

Genom IBV to pojedynczy laricuch RNA o dodatniej
polarnosci i wielko$ci okoto 27 000 nukleotydéw — ce-
cha, ktéra go wyrdznia sposrdd innych znanych wi-
ruséw. Dwie trzecie genomu koduje enzym niezbedny
w replikacji wirusa — polimeraze RNA zalezng od RNA
(RdRp, zwana takze replikaza), ktéremu jednak brakuje
jednej waznej funkcji — naprawczej (9, 13). Enzym ten
bardzo szybko i wydajnie produkuje genom wiruséw
potomnych, popetniajac jednak przy jego powielaniu
duzo btedéw i nie potrafigc ich naprawic. Dodatkowo,
gdy jedna komoérka gospodarza zostanie zakazona dwo-
ma réznymi IBV, replikaza moze wygenerowac catko-
wicie nowy genom, bedacy mozaika dwdch genoméw,
a wlasciwosci wirusa potomnego moga catkowicie od-
biegac od wiruséw ,rodzicielskich”. Powyzsze zjawiska
znane sg pod pojeciem mutacji (zmiany pojedynczych
nukleotydéw: substytucja, delecja, insercja) i rekom-
binacji (wymiany fragmentéw genoméw). Pozosta-
ta 1/3 genomu IBV koduje cztery najwazniejsze biatka
strukturalne wirusa: S, M, E i N. Trzy pierwsze zwig-
zane s3 z powierzchnig wirionu, z czego najwazniej-
sze to biatko wypustek (Spike - S). W strukturze tego
biatka mozna wyrézni¢ dwa podregiony, tj. region S2,
ktéry zakotwicza wypustke w wirusowej membranie,
oraz region S1, ktéry tworzy jej zewnetrzna czesc i jako
pierwszy bierze udziat w interakcji pomiedzy wirusem
a receptorem w komorce gospodarza (9). W tym regio-
nie znajduja sie wszystkie najwazniejsze epitopy anty-
genowe indukujgce powstawanie przeciwcial neutrali-
zujacych. To wlasnie biatko S1 determinuje typ/wariant
IBV. Poszczegdlne warianty mogg roznic sie w skladzie
nukleotydowym w obrebie genu S1 w zakresie 20-25%,
co moze dawac réznice w budowie aminokwasowej tego
biatka nawet do 50% (2). Ta zmienno$¢ umiejscowio-
na jest szczegélnie w trzech miejscach genu S1, tzw.
hiperzmiennych regionach (hyper variable regions —
HVR1, 2, 3) (14). W literaturze $wiatowej opisano po-
nad 50 antygenowych lub genetycznych typéw IBV (15).
Cze$¢ z nich ma duze znaczenie ekonomiczne z powo-
du ich patogennego dziatania, sg réwniez takie wa-
rianty IBV, ktére dtugo utrzymujg sie w populacji dro-
biu, tatwo je wykry¢ metodami biologii molekularnej,
jednak wydaje sie, ze wywolujq stabo wyrazone obja-
wy kliniczne (np. wariant It02; 16). Istnieja warianty,
ktére wystepuja na znacznym obszarze, np. Mass (caty
swiat) czy 793B, czy QX (Europa, Azja), s3 jednak ta-
kie, ktére maja znacznie ograniczony zasieg, np. B1648
(kraje Beneluksu; 15).

Skuteczna kontrola zakazen IBV zalezy przede
wszystkim od trafnej identyfikacji wirusa wywotu-
jacego chorobe. Opracowano wiele metod do okresla-
nia typu IBV: te, ktére badajg wlasciwosci antygeno-
we czy molekularne, skutkujg identyfikacja sero- lub
genotypu, z kolei metody, ktére koncentruja sie na od-
powiedzi immunologicznej kur w nastepstwie zaka-
Zenia kontrolnego terenowym wirusem zjadliwym,
umozliwiaja okreslenie protektotypu (9). Nalezy jed-
nak pamietac, ze metody okreslajace sero-, geno- lub
protektotyp nie zawsze grupuja dany wirus w ten sam
sposob. Najczesciej stosowane sa metody molekularne
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charakteryzujace gen/czes$¢ genu S, ktére w zaleznosci
od autora analizy arbitralnie i czasami mylgco okresla-
ja typ genetyczny, genotyp, klad czy klaster IBV. Jed-
nak nawet w odniesieniu do metod molekularnych nie
ma jednej uniwersalnej metody oraz jednoznacznych
kryteriéw zalecanych do odrdézniania typu genetycz-
nego IBV. Jak wspomniano wczes$niej, o przynalezno-
$ci do danego typu IBV decyduje sekwencja nukleoty-
dowa/aminokwasowa genu/biatka Si. Generalnie, im
dtuzsza sekwencje poznamy, tym okreSlenie typu IBV
jest bardziej wiarygodne. Jest to jednak mozliwe tylko
dla wysoce wyspecjalizowanych laboratoriow, czesto
wymaga stosowania kilku par starteréw. Zdecydowa-
na wiekszosc¢ laboratoriow typ IBV okresla na podsta-
wie krétkiego odcinka genu S1, obejmujacego jeden lub
kilka HVR-6w. Okazalo sie jednak, ze typ okreslony na
podstawie jednego HVR, np. HVR1, nie zawsze pokrywa
sie z tym okreslonym na podstawie catego genu S1 (17,
18). Kolejny chaos w diagnostyce IBV wprowadza brak
spojnosci i jednolitosci w nazewnictwie typéw gene-
tycznych wirusa, np. do opisu tego samego IBV w Azji
stosowano trzy rozne okreSlenia: Korean New Clu-
ster II, JP-IV czy Chinese New Type (17, 19, 20). Dlate-
g0 W 2016 r. podjeto kompleksowe badania wykorzy-
stujace wszystkie publicznie dostepne sekwencje genu
S1 i zaproponowano nowy sposéb Kklasyfikacji i na-
zewnictwa wiruséw IB. Klasyfikacja ta uszeregowa-
a wszystkie znane na §wiecie wirusy w 6 genotypow
(GI-GVI), ktore tacznie sktadaja sie z 32 réznych linii/
rodéw oraz wielu rekombinantéw IBV (21).
Najbardziej liczny jest genotyp GI, skladajacy sie
z 27 rodéw. I tak, GI-1 to najbardziej rozpowszech-
niony typ IBV znany pod nazwa Massachusetts (ina-
czej Mass, szczepy tego typu to M41, H120, H52, Conn,
Beaudette czy B48). Globalne rozpowszechnienie tych
szczepow IBV zawdziecza najprawdopodobniej bar-
dzo czestemu stosowaniu go w réznych szczepion-
kach. W Polsce szczepy GI-1 pojawily sie w polowie
lat 80. ubieglego wieku, najpierw u niosek, a kilka lat
poézniej u brojleréw. Obserwowane wéwczas objawy to
oddechowe (rzezenie, duszno$¢), mniejsze przyrosty
masy ciata oraz zwiekszona Smiertelno$¢ (22). Kolej-
nym IBV rozpowszechnionym w wielu czesciach swiata
jest GI-13, zwany rowniez 793B, 4/91, CR88 czy Var1. Po
raz pierwszy zdiagnozowano go we Francji w 1985 r.,
jednak badania retrospektywne wykazaly jego obec-
no$¢ w Maroku juz w 1983 r. Przez wiele lat nieobec-
ny na kontynencie Ameryki Péinocnej, w 2014 r. po-
jawit sie takze w Kanadzie. W Polsce po raz pierwszy
zidentyfikowano go 10 lat po pierwszej epidemii IBV,
w potowie lat 90., zar6wno u ptakow szczepionych, jak
i nieszczepionych przeciwko IB, a obserwowane obja-
wy to uporczywa biegunka z bialym, wodnistym ka-
lomoczem, utrata apetytu, natomiast zmiany anato-
mopatologiczne dotyczyly nerek, ktére byty obrzekle,
blador6zowe, a moczowody czesto wypelnione solami
kwasu moczowego (23). Wariant GI-19 to wirus znany
pod nazwa QX. Po raz pierwszy zidentyfikowany w Chi-
nach w 1996 r., gléwnie wywoltywatl zapalenie nerek,
zespot fatszywych niosek oraz zapalenie zotadka gru-
czotowego. Od tamtej pory zidentyfikowano wiele wi-
rus6w QX-podobnych w Europie, Azji, Afryce, na Bli-
skim Wschodzie, gdzie funkcjonuja pod nazwa D388,
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Xindadi, LX4, K-II, JP-III (21). W krajowej populacji
kur szczepy GI-19 obecne sg od 2004 1. (24). Ponadto
istnieje szereg linii/rodéw IBV unikalnych dla danego
kontynentu. Wirusy rodu GI-16, wedlug poprzedniej
klasyfikacji Q1 (zwane takze T3, J2 czy 624I) identy-
fikowano w Chinach, Ameryce Potudniowej we Wto-
szech oraz naBliskim Wschodzie. Typowo europej-
skimi szczepami sg wirusy linii GI-21 znane réwniez
jako Ito2 (21). Po raz pierwszy wykryte we Wloszech
W 1999 r., w nastepnych latach rozprzestrzenily sie na
obszar Hiszpanii i innych krajéw Europy Zachodniej,
gdzie w latach 2002-2006 stanowily jeden z najcze-
$ciej wykrywanych IBV (25, 26). Warianty te wywoty-
waty gléwnie choroby ukladu oddechowego i zapale-
nie nerek u brojleréw, ale takze problemy z niesnoscig
u niosek komercyjnych i reprodukcyjnych. Kolejnym,
typowo europejskim wariantem jest GII-1, do ktérego
nalezg szczepy IBV D1466 i V1397 (21). Wirusy te znacz-
nie r6znig sie budowa biatka S1 od wszystkich pozo-
statych IBV. Po raz pierwszy wykryte w Holandii w la-
tach 70. ubiegtego wieku miaty raczej niska zjadliwos¢,
chociaz szczepy wykrywane w latach 2005-2006 w Eu-
ropie Zachodniej, a takze w latach 2011-2015 w Polsce,
wiazane byly gldwnie z problemami niesnosci u nio-
sek (25, 27). Szczepy linii GI-12 (poprzednia nazwa to
D274 lub D207) wystepuja w krajach Europy i Afryki,
a ich patogennos¢ jest raczej niewielka, wywotujg one
fagodne objawy ze strony ukladu oddechowego oraz
niewielkiego stopnia problemy w produkcji jaj. W wy-
mienionych regionach identyfikowano takze szczepy
linii GI-14 (znane tez jako B1648 czy NGA/324) wywo-
lujace zapalenie nerek. Szczepy IBV linii GI-23 (ina-
czej Var2, rowniez 1S/720, 1S/1494/06) przez wiele lat
uwazano za lokalne, wystepujace tylko w krajach Bli-
skiego Wschodu (21). Po raz pierwszy zidentyfikowane
w Izraelu w 1998 r. przez kolejne lata krazyly w popu-
lacji kur w tym regionie, ulegajac kolejnym zmianom
genetycznym. U chorych ptakéw obserwowano dusz-
nos$¢, a podczas sekcji najczesciej znaczne uszkodze-
nia nerek, akumulacje moczanéw w moczowodach,
u niosek takze na powierzchni narzagdéw wewnetrz-
nych. Poza wspomnianym regionem Bliskiego Wscho-
du obecnos¢ IBV GI-23 od 2015 r. stwierdza sie rowniez
w Europie, tj. w Rosji, na Ukrainie, Litwie i w Rumunii.
W grudniu 2015 r. szczepy GI-23 zidentyfikowano tak-
ze w Polsce (28). Obecnie (marzec 2018 r.) stanowig one
okoto 27% wszystkich identyfikowanych w kraju wa-
riantow, obok szczep6éw GI-13 (793B), GI-19 (QX) i GI-1
(Mass), ktore wystepowaty odpowiednio w 48%, 8%
i 7% badanych prob. Sporadycznie wykrywa sie takze
GI-12 (D274) czy GII-1 (D1466).

Bardzo szybko, bo juz we wczesnych latach 50.
w USA, opracowano pierwsza szczepionke zawiera-
jaca szczep serotypu Massachusetts, tzw. M41 (8). Po
zidentyfikowaniu w latach 60. podobnych szczepéw
w Holandii stworzono szczepionki oparte na szczepie H
(nazwa nie pochodzi od nazwy kraju, lecz od nazwiska
hodowcy: Huyben), znane jako H120 i H52 (liczby wska-
zuja liczbe pasazy). To wtasnie szczepienia, obok $ci-
stego przestrzegania zasad bioasekuracji, sg gléwnym
narzedziem kontroli zakazen IBV. Liczba zarejestro-
wanych szczepionek i prowadzone programy profilak-
tyczne sa niezwykle zréznicowane w poszczegdlnych

krajach. W USA dostepnych jest wiecej szczepionek
homologicznych i powszechna praktyka jest ich sko-
jarzone podawanie, np. w 1. i 17.-22. dniu zycia kur-
czeta brojlery otrzymujg 2-3 szczepionki zawierajgce
rézne typy IBV rownoczes$nie. W krajach europejskich
istnieje jednak duza obawa przed takimi praktykami,
wynikajaca gléwnie z mozliwosci negatywnej interfe-
rencji pomiedzy szczepami IBV zawartymi w szczepion-
kach, a nawet mozliwos$ci rekombinacji pomiedzy ich
genomami, chociaz dotychczas tego nie stwierdzono.

Aktualnie na rynku polskim dostepne sg 23 zywe
szczepionki atenuowane oraz 13 inaktywowanych.
Sposrod zywych najwiekszy odsetek stanowia szcze-
pionki oparte na wariancie GI-1 (Mass). Po raz pierw-
szy szczepionki takie zostaly wprowadzone na rynek
w 1985 r., aktualnie dostepnych jest 14 i najczesciej
wykorzystywanym w nich szczepem jest IBV H120,
w mniejszym stopniu B48 i Ma5. Szczepienie kur szcze-
pem linii GI-13 (793B) po raz pierwszy wprowadzo-
no w 1998 r. i obecnie lekarze opiekujacy sie fermami
drobiu maja do wyboru 5 takich szczepionek (zawie-
rajacych szczepy CR88, 4/91, 233A i 1/96). W listopa-
dzie 2013 r. zarejestrowano w Polsce pierwszg szcze-
pionke oparta na wariancie IBV GI-19 (QX) i aktualnie
dostepne s3 2 tego typu (zawierajgce szczep L1148 oraz
D388). Ponadto pot roku po pierwszej identyfikacji
w Polsce szczepéw GI-23 (Var2), w maju 2016 r., uzy-
skano zgode Urzedu Rejestracji Produktéw Leczni-
czych, Wyrobéw Medycznych i Produktéw Biobdjczych
na dopuszczenie do obrotu szczepionki zawierajacej
wariant GI-23 (Var2). Oprocz tego na rynku dostepna
jest jedyna szczepionka zywa zawierajaca dwa rdoz-
ne warianty IBV: GI-1 (Mass) i GI-12 (D274). Dodatko-
wo dopuszczonych jest jeszcze 5 szczepionek zywych
zawierajacych atenuowane szczepy IBV (Mass) oraz
NDV. Szczepionki zywe moga by¢ podawane metoda
in ovo w 18. dniu inkubacji zarodkéw kurzych, w wo-
dzie do picia, dospojowkowo lub metodg aerozolowa.
Z kolei szczepionki inaktywowane podaje sie w for-
mie iniekcji domig$niowych lub podskdérnych w sta-
dach niosek towarowych lub stadach reprodukcyjnych.
Stosuje sie je miedzy 16. a 18. tygodniem zycia ptakéw,
po wczesniejszym, najczesciej trzykrotnym, podaniu
szczepionek zywych. Rodzaj stosowanych szczepionek
oraz kalendarz szczepien powinny uwzgledniac sytu-
acje epizootyczna terenu i status immunologiczny pta-
kow. Mimo dostepnosci na rynku wielu preparatéw do
uodporniania wcigz uzyskanie petnej odpornosci kur-
czat na zakazenie jest trudne. Dzieje sie tak z powodu
niezwyktej zmiennosci wirusa IB bedacej konsekwen-
cja jego budowy i wlasciwosci biologicznych. Nalezy
dodaé, ze powszechne stosowanie szczepien utrud-
nia prawidlowa diagnostyke IBV. Ostatnie doniesie-
nia wskazuja, ze szczepy szczepionkowe w réznym
czasie utrzymuja sie w organizmie ptaka, dodatkowo
podczas replikacji ulegaja zmianom, réwniez w czesci
HVR genu S1. I tak np. okreslono, ze szczepy szczepion-
kowe GI-1 (Mass) po podaniu jednodniowym komer-
cyjnym kurczetom brojlerom wykrywane sa w wyma-
zach z jamy gardtowej/steku, w zaleznosci od szczepu,
do 18.-25. dnia, z kolei G1-13 (793B) ponad 2-3 tygo-
dnie pdzniej. Po jednoczesnym podaniu tych dwdéch
szczepionek szczep GI-1 wykrywano do 3.-10. dnia
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po szczepieniu, natomiast szczep GI-13 wykrywano
w pozniejszych terminach, od 6. do 10. dnia, i utrzy-
mywat sie do korica trwania dos§wiadczenia. Po poda-
niu szczepionki zawierajacej wariant GI-1 oraz GI-12
(D274) wykrywano jedynie szczep Mass. Takie r6zni-
ce w detekcji szczepow szczepionkowych moga wyni-
kac¢ z ich réznych wlasciwosci replikacyjnych, innym
wytlumaczeniem takiego zjawiska moze by¢ obecnos¢
przeciwcial matczynych specyficznych dla danego typu
IBV, ktdre szybko eliminujg go z organizmu kur. Do-
datkowo we fragmencie genu S1 niektérych szczepow
szczepionkowych identyfikowano szereg zmian nu-
kleotydowych, niektdre z nich powodowaly zmiane
aminokwasu. Cze$¢ zmienionych aminokwasow wpty-
wata na wtasciwosci biatka (zmiana aminokwaséw hy-
drofilowych na hydrofobowe; 29). Wspomniana niska
efektywnosc¢ szczepien moze by¢ réwniez konsekwen-
cja nieprawidtowosci w samej aplikacji szczepionki.
Szczepionke nalezy poda¢ w taki sposdb, aby jak naj-
wieksza liczba ptakow otrzymata wymagang dawke.
Nieodpowiednia aplikacja moze powodowac obnizony
poziom protekcji lub jej opdznienie. Mata efektywnos¢
szczepien moze by¢ takze skutkiem podawania szcze-
pionek niepetnowartosciowych bedacych efektem np.
nieprawidlowego przechowywania. Wirusy IB s3 nie-
zwykle wrazliwe na czynniki fizykochemiczne i tat-
wo mogg ulec inaktywacji.

Biorac pod uwage szybka ewolucje wiruséw IB i sto-
sowanie masowych szczepien do kontroli choroby, moz-
na oczekiwa¢ pojawiania sie w przysztosci kolejnych
wariantéw genetycznych wirusa. Opisany powyzej spo-
sob klasyfikacji oraz nazewnictwo IBV ma kluczowe
znaczenie dla sprawnej komunikacji pomiedzy osobami
zajmujacymi sie tg problematyka. I chociaz wydaje sie,
Ze zaproponowany sposob diagnostyki i nazewnictwa
niepredko wkroczy do rutynowego stosowania, nalezy
mie¢ $wiadomos¢, jak bardzo skomplikowany jest ten
wirus i jak niewiele jeszcze o nim wiemy.
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