
W nowoczesnej produkcji drobiarskiej choroby 
układu oddechowego są postrzegane jako po-

ważne wyzwanie. U ptaków układ oddechowy jest 
wysoce skomplikowanym i efektywnym systemem 
wymiany powietrza. Integralną jego częścią są wor-
ki powietrze pozostające w bezpośrednim kontak-
cie z wieloma innymi narządami, a brak przepony 
rozdzielającej jamę opłucnej od jamy brzusznej jest 
czynnikiem sprzyjającym przenoszeniu się zaka-
żeń układu oddechowego na pozostałe narządy we-
wnętrzne (1). Zatem zdrowy układ oddechowy ma 
podstawowe znaczenie dla ogólnego stanu zdrowia 
ptaka i w znacznej mierze decyduje o wyniku eko-
nomicznym chowu.

Wraz z intensyfikacją produkcji drobiarskiej wzra-
sta także liczba patogenów, chorób i innych proble-
mów związanych z prawidłowym funkcjonowaniem 
układu oddechowego. Straty ekonomiczne związane 
z chorobami układu oddechowego sprawiają, że za-
równo hodowcy, jak i lekarze weterynarii oczekują 
szybkich, prostych i skutecznych rozwiązań profi-
laktycznych, Oczekiwania te kierowane są głównie 
w  stronę firm farmaceutycznych produkujących 
antybiotyki i szczepionki. O  ile antybiotykoterapia 
może być potencjalnie niebezpieczna dla konsumenta 

i środowiska, to profilaktyka poprzez szczepienie jest 
bardziej skuteczna i tańsza od leczenia. Dodatkowym 
czynnikiem wymuszającym stosowanie profilakty-
ki jest ciągle zmieniająca się sytuacja epizootycz-
na. Dlatego w przemysłowym chowie drobiu rośnie 
rola coraz to nowszych szczepionek jako specyficz-
nych preparatów skierowanych przeciwko chorobo-
twórczym patogenom, w tym powodującym choroby 
układu oddechowego.

Etiologia i patogeneza zakażeń 
pneumowirusowych drobiu

Zakażenia pneumowirusowe są odpowiedzialne za 
zakaźne zapalenie nosa i tchawicy u indyków (tur-
key rhinotracheitis – TRT), a u kur za chorobę nazy-
waną zespołem dużej głowy (swollen head syndro-
me – SHS). Czynnikiem etiologicznym tych chorób 
jest ptasi pneumowirus – APV (nazywany też pta-
sim metapneumowirusem – AMPV) należący rodzi-
ny Paramyxoviridae i rodzaju Metapneumovirus (2). Jest 
to pleomorficzny wirus z zewnętrzną otoczką i ze-
wnętrznymi glikoproteinami F i G, a  jego materiał 
genetyczny stanowi pojedyncza nić RNA. Zakażenia 
tym wirusem zostały po raz pierwszy opisane w Re-
publice Południowej Afryki pod koniec lat 70. XX wie-
ku i wkrótce pojawiły się w Europie oraz na Bliskim 
Wschodzie. Obecnie zakażenia wywoływane przez 
ptasi pneumowirus u indyków i kurcząt są powszech-
ne na całym świecie, ale szczególne znaczenie gospo-
darcze wydają się mieć w producji indyków.

Początkowo sądzono, że istnieje tylko jeden typ 
ptasiego metapneumowirusa, ale prace z początku 
lat 90. przy użyciu przeciwciał monoklonalnych i se-
kwencjonowania nukleotydów genu G wykazały, że 
istnieją co najmniej dwa podtypy wirusa, zidenty-
fikowane jako A i B (3). Pierwotnie typ A został wy-
kryty w Afryce Południowej i Wielkiej Brytanii, a typ 
B w pozostałej części Europy. Jednak obecnie uważa 
się, że w Europie, Azji i Afryce występują oba podtypy.

Do 1997 r. nie było dowodów na występowanie 
zakażeń APV w Ameryce Północnej, jednak wkrótce 
wirus został wyizolowany podczas epidemii chorób 
układu oddechowego u indyków w Kolorado i Minne-
socie, gdzie po szczegółowych badaniach sklasyfi-
kowano go jako pneumowirusa o pewnych różnicach 
molekularnych w porównaniu do serotypów znanych 
dotychczas jako podtypy A i B, zatem sklasyfikowa-
no go jako podtyp C (4). Stosunkowo niedawno, bo 
w 2000 r., we Francji wyizolowano, opisano i skla-
syfikowano kolejny – podtyp D (5).

Naturalnymi rezerwuarami zarazka są indyki oraz 
kurczęta, choć mogą nim być również ptaki dzikie. 
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Wirus nie ma zdolności do transmisji pionowej (z ro-
dziców na potomstwo), więc przenosi się wyłącznie 
przez bezpośredni kontakt pomiędzy ptakami za-
każonymi a ptakami wrażliwymi. Przenoszenie jest 
również możliwe przez kontakt pośredni poprzez 
skażony sprzęt, pojazdy, słomę. Niejednokrotnie przy 
braku odpowiedniej bioasekuracji ludzie (buty, odzież 
i sprzęt) mogą być wektorem zakażenia.

Objawy kliniczne i zmiany sekcyjne

U kur i indyków w zakażeniach pneumowirusowych 
występują bardzo podobne objawy kliniczne. Oprócz 
zmian w zachowaniu ptaków (osowienie, spadek ape-
tytu, zahamowanie wzrostu) objawy kliniczne dotyczą 
głównie układu oddechowego: kichanie, kaszel, wy-
pływ wydzieliny z nosa, zapalenia spojówek i obrzęk 
zatok (ryc. 1, 2). W zaawansowanym przypadkach sta-
dium dołączają się zakażenia bakteryjne oraz mani-
festujący się obrzękiem głowy obrzęk tkanki około-
oczodołowej i zatok podoczodołowych, (ryc. 3, 4, 5), 
czasem pojawiają się objawy nerwowe.

Najczęściej wirusa wykrywa się w nabłonku rzę-
skowym układu oddechowego i jajowodzie. Zakażenie 
APV u kurcząt i indyków prowadzi do immunosupresji 
i wystąpienia wtórnych zakażeń dróg oddechowych, 
wywołanych przez Mycoplasma synoviae, Avibacte-
rium paragallinarum i Ornitobacterium rhinotracheale. 
Może dołączać się zakaźne zapalenie oskrzeli kur 

(IB), zakaźne zapalenie krtani i tchawicy (ILT), cho-
roba Newcastle i inne (6, 7).

Mimo że u kur głównie obserwuje się objawy ze 
strony układu oddechowego, to wśród brojlerów 
śmiertelność spowodowana przez APV w przypad-
kach nie powikłanych wynosi do 2%, u mniej niż 5% 
stada występuje obrzęk zatok w obrębie głowy. U nio-
sek towarowych zakażenie często wpływa na waha-
nia w produkcji jaj i jakości skorupy. Przechorowa-
nie w późnym okresie odchowu zwykle objawia się 
niskim i krótkim szczytem nieśności, zaś zakażenie 
w okresie produkcji objawia się gwałtownym spad-
kiem nieśności o 5–40% i relatywnie szybkim, bo 
trwającym ok. 6–8 tygodni powrotem produkcji jaj 
do normalnego poziomu (ryc. 6; 8).

W związku z silnym działaniem immunosupresyj-
nym wirusa po przebyciu TRT/SHS w stadzie często 
obserwuje się nasilenie kolibakteriozy lub pasterelo-
zy. Badania wykazały także, że zakażenie APV znacz-
nie przyczynia się do zwiększenia kolonizacji i inwa-
zyjności E. coli w układzie oddechowym indyków (9). 
W trakcie własnych obserwacji i badań nad choroba-
mi oddechowymi drobiu w latach 2017–2021 w Rosji, 
Ukrainie, Białorusi i Polsce ze wszystkich stad zaka-
żonych zakaźnym katarem kur (Infectious coryza) 
wywołanym przez Avibacterium paragallinarum izolo-
wano także ptasiego pneumowirusa podtypu A lub B.

Zmiany anatomopatologiczne lokalizują się głów-
nie w obrębie głowy. Powieki i skóra głowy oraz wokół  

Ryc. 1. Objawy osowienia i apatii w przebiegu zakażenia pneumowirusowego

Ryc. 2. Zapalenie spojówek i obrzęk zatok w obrębie głowy
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grzebienia są obrzękłe, dochodzi do wybroczyn 
i obrzęku w obrębie zatok podoczodołowych, a wsku-
tek wtórnych zakażeń pojawia się ropny wysięk w za-
tokach (10).

W diagnostyce różnicowej należy uwzględnić rze-
komy pomór drobiu (choroba Newcastle), zakaźne za-
palenie oskrzeli (IB), niskopatogenną grypę ptaków 
(LPAI) oraz niektóre zakażenia bakteryjne wywoły-
wane przez Avibacterium paragallinarum, Ornitobac-
terium rhinotracheale, Pseudomonas aeruginosa, My-
coplasma spp. i Staphylococcus spp.

Rozpoznanie opiera się na podstawie objawów kli-
nicznych i zmianach anatomopatologicznych, ale po-
winno zostać poparte badaniami laboratoryjnymi. 
Można wykonać test PCR w celu wykrycia materiału 
genetycznego wirusa, jednak z własnych obserwacji 
terenowych z lat 2011–2021 wynika, że wiele testów 
PCR daje wynik fałszywie ujemny, pozostawiając wy-
krywalność na poziomie ok. 30%. Dzieje się to dlatego, 
że wirus bardzo intensywnie replikuje 2–5 dni przed 
wystąpieniem objawów klinicznych, a po ich wystą-
pieniu ilość wirusa w wydzielinie górnych dróg od-
dechowych spada nawet o 80% (8). W rutynowych 
badaniach najwłaściwsza wydaje się ocena mian prze-
ciwciał przeciwko APV pary surowic w teście ELISA, 
która jest badaniem szybkim, tanim i bardzo czułym. 
W teście tym serokonwersja wyraźnie sygnalizuje pro-
blem, a podczas rutynowego badania przesiewowego 
stwierdzenie kilku dodatnich mian na koniec cyklu 

w przypadku braku szczepienia wskazuje na kon-
takt z zarazkiem terenowym. W takiej sytuacji na-
wet jeśli wydaje się, że zakażenie nie wywołuje obja-
wów w badanym stadzie, to jest to sygnał, że zarazek 
krąży w środowisku i w niedalekiej przyszłości może 
stać się problemem, co powinno spowodować roz-
ważenie wprowadzenia szczepień profilaktycznych.

Zapobieganie i profilaktyka

Przy każdej chorobie zakaźnej podstawą zapobiega-
nia jest dobra bioasekuracja, rutynowe badania la-
boratoryjne oraz przede wszystkim wprowadzenie 
szczepień profilaktycznych.

Na polskim rynku jest kilku producentów szcze-
pionek żywych, opartych na atenuowanych szcze-
pach pneumowirusa podtypów A lub B (w niektó-
rych krajach są dostępne szczepionki zawierające 
oba szczepy, tzw. BiAPV) oraz szczepionek inaktywo-
wanych zawierających inaktywowany wirus (zwyk-
le szczep BUT 1854 lub VCO3). Szczepionki żywe słu-
żą do uodporniania indyków, kurcząt brojlerów oraz 
kur nieśnych w okresie odchowu, zaś szczepionki in-
aktywowane przeznaczone są do szczepień przypo-
minających (na koniec okresu odchowu) w stadach 
reprodukcyjnych kur i indyków oraz w stadach kur 
nieśnych towarowych.

Badania skuteczności szczepionek atenuowanych 
żywych produkowanych z różnych serogrup AMPV 

Ryc. 3. Ropny wysięk z zatok Ryc. 5. Zapalenie tchawicyRyc. 4. Obrzęk zatok

Ryc. 6. Krzywe nieśności w stadzie w przebiegu typowego zakażenia pneumowirusem u kur nieśnych i reprodukcyjnych
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wykazały, że indukują one zarówno u indyków, jak 
i u kur wystarczającą odporność przeciwko wszyst-
kim izolatom (8, 12), chociaż odporność po szcze-
pie homologicznym wirusa jest wyraźnie lepsza (12, 
13). Przeciwko wirusowi podtypu C również rozwija 
się wystarczająca odporność po szczepieniu szcze-
pionkami opartymi na serotypach A i B (8, 11, 12, 13). 
Bardzo dobra odporność przeciwko zakażeniu sero-
typem C powstaje także po podaniu szczepionek za-
wierających wirusy obu podtypów A i B (tzw. BiAPV), 
jednak w odwrotną stronę (odporność na A lub B po 
podaniu serotypu podtypu C) takiej reakcji nie obser-
wowano (14). Fakt ten dowodzi, że szczepionki typu 
BiAPV dają najszersze spektrum odporności przeciw-
ko wszystkim, klinicznie ważnym szczepom ptasich 
pneumowirusów.

Wszystkie podtypy ptasiego pneumowirusa wyka-
zują tropizm do nabłonka urzęsionego dróg oddecho-
wych. Niewielkie różnice stwierdzono w odniesieniu 
do miejsca i stopnia replikacji wirusa w przypadku za-
każenia indyków. Po pierwsze, podtyp A w porówna-
niu z podtypem B zakażał dwukrotnie silniej komórki 
nabłonkowe we wszystkich odcinkach górnych dróg 
oddechowych. Po drugie tylko podtyp A był zdolny do 
zasiedlenia dolnych dróg oddechowych (oskrzeli), zaś 
podtyp B wirusa replikował się w różnych odcinkach 
górnych dróg oddechowych indyków o wiele słabiej 
niż podtyp A. Oba podtypy (A i B) izolowane od indy-
ków były w stanie zakażać kurczęta. U kur replikacja 
wirusa była ograniczona do górnych dróg oddecho-
wych, co prawdopodobnie jest przyczyną lżejszego 
przebiegu zakażenia, a nawet braku objawów klinicz-
nych u kurcząt, w przeciwieństwie do indyków (15).

Wiele wskazuje to, że największą rolę w ochro-
nie przed zakażeniem odgrywa miejscowa odpor-
ność komórkowa w układzie oddechowym, a badania 
udowodniły, że szczepienie przeciwko APV indukuje 
najwyższą odporność po podaniu w formie aerozolu, 
niższą zaś po podaniu szczepionki z wodą do picia (12).

Praktyczne wskazówki  
dotyczące profilaktyki zakażeń

Obecnie istnieją różne programy szczepień, ale ogól-
nie biorąc, u ptaków długo żyjących stosuje się szcze-
pionki żywe i inaktywowane, zaś u brojlerów jedynie 
żywe szczepionki. Aby zmaksymalizować skutecz-
ność programów szczepień, we wszystkich sytuacjach 
należy przestrzegać następujących zasad:

 – szczepienia należy wprowadzać przed kontaktem 
z wirusem terenowym,

 – okresowo należy wykonywać przesiewowe bada-
nia serologiczne ELISA u ptaków w różnym wieku,

 – szczepienie zaleca się wykonywać drogą aerozo-
lową lub w kropli do oka,

 – u ptaków długo żyjących okres pomiędzy szcze-
pieniem szczepionką żywą (priming), a  inakty-
wowaną (booster) powinien wynosić 2–5 tygodni,

 – rutynowy odstęp pomiędzy szczepieniami prze-
ciwko chorobom układu oddechowego (IB, ND, ILT, 
Ms, Mg) powinien wynosić ok. 2 tygodnie i to po-
mimo faktu, że szczepienie przeciwko TRT/SHS 
nie interferuje ze szczepieniem przeciwko ND (13).

Szczepienia mogą mieć charakter sezonowy, sto-
sowane w porze roku, w której występują największe 
problemy, lub ciągły na obszarach o wysokiej pre-
sji wirusa terenowego. Zagrożenie takie można dość 
łatwo ocenić poprzez okresowe badania przesiewowe 
testem ELISA wykonane w wieku ubojowym, a wy-
niki badań serologicznych wykazują, czy wirus na-
dal krąży w środowisku, czy zniknął.

U ptaków krótko żyjących – brojlerów kurzych 
– zwykle wykonuje się nie więcej niż 2 szczepienia 
szczepionkami żywymi atenuowanymi – pierwsze 
w wieku 1–7 dni i kolejne po ok. 2 tygodniach. Brojlery 
indycze są znacznie bardziej podatne na zachorowa-
nie, dlatego szczepionki żywe stosuje się 2–3-krot-
nie, a okres pomiędzy szczepieniami wynosi zwyk-
le 2–3 tygodnie.

Z obserwacji terenowych wynika, że ptaki długo 
żyjące (nioski towarowe i reprodukcyjne) mają kontakt 
z terenowym APV w wieku od 3. do 12. tygodnia życia, 
dlatego w ich przypadku stosuje się zazwyczaj zarów-
no szczepionki żywe atenuowane, jak inaktywowane.

Dzięki stosowaniu szczepionek inaktywowanych 
uzyskuje się:

 – zapobieganie śmiertelności związanej z chorobą, 
objawom klinicznym i stratom ekonomicznym,

 – zmniejszenie nasilenia objawów ze strony ukła-
du oddechowego i siewstwa wirusa terenowego 
w przypadku zakażeń,

 – zapobieganie replikacji wirusa terenowego w ukła-
dzie rozrodczym, ochrona produkcji jaj i  jako-
ści skorupy.
U ptaków długo żyjących najczęściej stosowane 

programy szczepień to:
 – w obszarach o wysokiej presji wirusa – dwie do 

trzech dawek żywej szczepionki w odchowie oraz 
jedna dawka szczepionki inaktywowanej przed 
przeniesieniem do sektora produkcji,

 – w obszarach o niskiej presji wirusa – jedna daw-
ka żywej szczepionki w odchowie i  jedna dawka 
szczepionki inaktywowanej po odchowie lub wy-
łącznie jedna dawka szczepionki inaktywowanej 
po okresie odchowu.

Praktyczne wskazówki  
dotyczące profilaktyki chorób oddechowych 
w stadach brojlerów kurzych

Zwalczanie ptasiego pneumowirusa nie jest zbyt 
skomplikowane, pod warunkiem, że procedury kon-
troli obejmują prawidłową diagnozę, programy szcze-
pień i monitorowanie sytuacji epizootycznej. Z racji 
że APV wykazuje działanie immunosupresyjne, nie 
można pominąć faktu, że wywoływana przez niego 
choroba jest jednym z kilku równolegle występują-
cych schorzeń w obrębie układu oddechowego i  to 
niekoniecznie tym najważniejszym.

Złożone zakażenia dróg oddechowych u kurcząt 
i indyków są powszechne i o ile u indyków TRT to jed-
na z najczęściej występujących chorób pierwotnych 
o stosunkowo ciężkim przebiegu, to w zakażeniach 
u kur wirus daje zwykle łagodne objawy lub choro-
ba może przebiegać bezobjawowo. Dlatego jeśli nie 
zostanie ona powikłana innymi patogenami, to rola 
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APV jako pierwotnego patogenu u kur jest mniej jed-
noznaczna niż u indyków i bardziej skłaniamy się do 
stwierdzenia, że TRT/SHS jest częścią wieloczynni-
kowego zespołu chorób układu oddechowego.

Dość często podczas rutynowej diagnostyki za-
kaźnego zapalenia oskrzeli (IB) czy choroby Newca-
stle (ND) przypadkowo diagnozowane jest zakażenie 
pneumowirusowe. Ponadto, często wirusowe choro-
by układu oddechowego są wikłane przez wtórne za-
każenia bakteryjne (Mycoplasma synoviae, Avibacte-
rium paragallinarum, Ornitobacterium rhinotracheale, 
E. coli), wywołujące objawy zwłaszcza w później-
szym okresie tuczu.

Powstaje więc problem: jak zabezpieczyć stado 
przed tymi wszystkimi chorobami?

Producenci szczepionek nie zalecają podawania 
ich jednocześnie, a niejednokrotnie potrzebne jest 
uwzględnić w programie szczepień immunizację więcej 
niż jednym szczepem wirusa IB. Wydaje się, że w takim 
przypadku pozostaje wyłącznie wybór tzw. mniejszego 
zła, czyli połączenie szczepionek przeciwko wszyst-
kim trzem najważniejszym chorobom wirusowym 
(IB, ND, TRT/SHS) i podanie ich w formie aerozolowej 
już w pierwszym dniu życia, najlepiej w wylęgarni.

Na podstawie wieloletnich obserwacji terenowych 
takie rozwiązanie wydaje się wystarczająco skuteczne, 
jednak powinno mieć charakter wyłącznie doraźny, 
w żadnym wypadku nie rutynowy! Po zastosowaniu 
takiego schematu jednorazowo, zaleca się redukcję 
szczepień przeciwko chorobom układu oddechowe-
go w wylęgarni do maksymalnie dwóch chorób sta-
nowiących najpoważniejsze zagrożenie lokalnie (np. 
IB i APV), zaś trzecią szczepionkę (np. ND) można po-
dać ok. 10. dnia życia. Oczywiście kolejność i kompo-
zycja podawania szczepionek przeciwko tym choro-
bom powinna mieć odniesienie do lokalnej sytuacji 
epizootycznej na fermie i w regionie.

Pojawia się pytanie: co dalej?
Do każdej fermy trzeba mieć indywidualne po-

dejście, analizować sąsiedztwo i miejscową sytuację 
epizootyczną. Na podstawie wieloletnich obserwa-
cji w przypadku terenu o niskiej intensywności pro-
dukcji drobiarskiej można pokusić się o stwierdzenie, 
że dobrze zaprogramowana i prawidłowo wykonana 
profilaktyka IB i ND czy zakaźnego zapalenia krtani 
i tchawicy (ILT) u ptaków długo żyjących oraz dobra 
bioasekuracja ograniczająca presję środowiskową bak-
terii, są zwykle wystarczające, aby znacznie ograniczyć 
wystąpienie TRT lub SHS w stadzie. Dodatkowe wpro-
wadzenie profilaktyki swoistej poprzez szczepienia 
choćby szczepionkami żywymi atenuowanymi często 
pozwala na wyeliminowanie wirusa AMPV ze środowi-
ska. Ten stan można podtrzymać, okresowo wprowa-
dzając szczepienia przeciwko AMPV jeden lub dwa razy 
w roku, zwykle w okresie jesiennym lub wiosennym.

Na pytanie, czy TRT i SHS są chorobami niedo-
cenianymi, czy przecenianymi – trudno dać jedno-
znaczną odpowiedź. Zwykle hodowca chce osiągnąć 
maksimum efektu przy minimalnej ilości profilaktyki, 
więc często nie wydaje mu się konieczne szczepienie 
przeciwko kolejnej chorobie, w swych objawach bar-
dzo przypominającej inne choroby układu oddecho-
wego, przeciwko którym jego stada są już szczepione 

(IB, ND). Tak więc z punktu widzenia hodowcy jest to 
choroba niedoceniana, gdyż ponosząc koszty profi-
laktyki może zadawać sobie pytanie: czy szczepie-
nie jest naprawdę konieczne?

Z kolei z punktu widzenia lekarza weterynarii cho-
roba może wydawać się przeceniana, gdyż to on w swej 
codziennej praktyce obserwuje nie tylko obsługiwa-
ną przez siebie fermę, ale ma też pogląd na struktu-
rę hodowli w regionie oraz aktualną sytuację epizo-
otyczną. Oczywiście niebagatelny wpływ ma analiza 
indywidualnych warunków środowiskowych, np. są-
siedztwo fermy indyków czy po prostu sąsiedztwo 
fermy o niskiej bioasekuracji i słabej profilaktyce. 
Lekarz weterynarii, badając status wielu stad w oko-
licy, często o wiele wcześniej rozpoznaje zagrożenia 
i może ostrożnie wprowadzać profilaktykę swoistą, 
zanim choroba przeniesie się z innych ferm.

Dlatego, jak zawsze, partnerski dialog pomiędzy 
hodowcą i lekarzem weterynarii stanowi podstawę do 
wzajemnego zrozumienia problemu i udanej współ-
pracy. We wspólnej dyskusji udaje się zwykle znaleźć 
kompromis w odpowiedzi na pytanie, czy TRT i SHS 
to choroby niedoceniane, czy przeceniane.

Czasem wprowadzenie „na wszelki wypadek” 
okresowych (np. 2–3 razy w roku) szczepień profilak-
tycznych przeciwko pneumowirusom można trakto-
wać jako nadmierną ostrożność, ale lepiej tę chorobę 
przecenić, stosując swoistą profilaktykę, niż nie do-
cenić i po fakcie ponieść jej koszty.
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