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РЕЗЮМЕ
Инфекционный бронхит кур является одной из наиболее значимых болезней промышлен-
ного птицеводства. Считается, в основном, заболеванием респираторной системы, различ-
ные штаммы вируса инфекционного бронхита кур могут демонстрировать вариабельность 
тканевого тропизма и поражать репродуктивные органы, а также почки с серьезными по-
следствиями. Некоторые штаммы вируса размножаются в кишечнике, но без патологических 
изменений.

Ключевые слова: инфекционный бронхит кур, патогенез, репродуктивный синдром, 
респираторный синдром, нефрозо-нефритный синдром.
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SUMMARY
Chicken infectious bronchitis is one of the most important diseases for commercial poultry 
production. It is regarded generally as a respiratory system disease; different strains of chicken 
infectious bronchitis virus can demonstrate variability of tissue tropism and affect reproductive 
organs as well as kidneys with severe effects. Some virus strains propagate in intestines but without 
pathological changes.
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БОЛЕЗНИ ПТИЦ
AVIAN DISEASES

ТКАНЕВОЙ ТРОПИЗМ
И КЛИНИЧЕСКОЕ ПРОЯВЛЕНИЕ ИНФЕКЦИОННОГО  
БРОНХИТА КУР (ОБЗОР)

TISSUE TROPISM AND 
CLINICAL MANIFESTATION
OF CHICKEN INFECTIOUS BRONCHITIS (REVIEW)

ВВЕДЕНИЕ
Изучению патогенеза прежде не придавали значе-

ния при исследовании вируса — об этом свидетельству-
ют работы некоторых авторов [3, 5, 7]. Это положение 
теперь изменилось, и  появилась необходимость в  из-
учении механизмов развития инфекционных болезней. 
В последние годы изучению механизмов патогенности 
было определено главенствующее место [1, 4, 6].

Впервые инфекционный бронхит кур наблюдали 
в 1931 г. в штате Северная Дакота (США) под названием 
«новая болезнь дыхательных органов цыплят» [33].

Доклад по клиническим признакам и предваритель-
ным лабораторным исследованиям этих случаев, сде-
ланный Schalk A., Hawn M. в 1931 г., рассматривается как 
первый отчет по ИБК, а этиологический агент впервые 
был выделен в 1937 г. [28, 33]. Вначале считалось, что это-
му заболеванию подвержен только молодняк цыплят, 
но дальнейшие исследования показали, что инфекци-
онный бронхит встречается также у кур-несушек. Дру-
гие проявления инфекционного бронхита, включающие 
уменьшение количества яиц у несушек, были отмечены 
в 1940 г. вслед за обычным респираторным заболевани-
ем, а поражение почек было выявлено в 60-е гг. 

ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ  
ОБ ИНФЕКЦИОННОМ БРОНХИТЕ К УР
Инфекционный бронхит кур (ИБК) — вирусное вы-

сококонтагиозное заболевание кур различного возрас-
та, проявляется главным образом поражением органов 
респираторного и  репродуктивного трактов, почек 
и других органов и систем организма [1, 2, 16, 20, 22, 26].

ИБК вызывает РНК-содержащий вирус, относящийся 
к роду Coronavirus (от латинского «corona» — корона), 
семейства Coronaviridae [3, 4].

Вирионы вируса ИБК содержат три основных ви-
русспецифических протеина: гликопротеин шипиков 
(S), гликопротеин мембраны (М) и протеин нуклеокап-
сида (N). Дополнительно четвертый протеин (малый 
мембранный протеин SM) ассоциирует с мембранной 
оболочкой. Протеин S состоит из двух или трех копий: 
каждая, в свою очередь, представлена двумя гликопо-
липептидами S1 и S2. Антигемагглютинирующие и ви-
руснейтрализующие антитела индуцируются белком S1 
[17, 30] (рис. 1). 

ПАТОГЕНЕЗ ВОЗБУДИТЕЛЯ ИБК
Верхние дыхательные пути — основное место раз-

множения вируса ИБК, затем в  результате виремии 

вирус получает широкое распространение в других 
тканях организма. Вирус является, в основном, эпите-
лиотропным и проникает в клетки путем виропексиса 
[9]. Работы с  применением иммунофлуоресцентной 
(IF), иммунопероксидазной и электронной микроско-
пии препаратов трахеи показали репликацию вируса 
ИБК в реснитчатом эпителии и клетках, секретирующих 
слизь [10, 22]. 

В течение клинической фазы заболевания макси-
мальные титры вируса регистрируются в трахеях меж-
ду 5 и 10 сут. после заражения, но иногда вирус может 
присутствовать на 28 сут. после заражения [34].

Вирус также размножается в эпителиальных клетках 
легких и воздушных мешков. Высокие титры вируса на-
блюдаются в этих тканях между 4 и 11 сут. после зара-
жения [30].

ОСОБЕННОСТИ РЕПЛИКАЦИИ  
ОТДЕЛЬНЫХ ШТАММОВ ВИРУСА ИБК
Несколько штаммов вируса ИБК выделены из кло-

акальных мазков, экскрементов и  миндалин слепой 
кишки [26]. Эксплантаты из некоторых кишечных тка-
ней показаны как среда для выращивания вируса ИБК 
in vitro [24]. В нескольких работах показано, что в тканях 
пищевода обнаруживали максимальное количество 
вируса при инфицировании кишечным изолятом ECV2 
вируса ИБК [11], а также вирусом, относящимся к серо-
типу 793/В [23]. Мазки из пищевода также использовали 
для индикации вируса ИБК в ПЦР [31]. Однако осталось 
не выясненным, действительно ли вирус размножался 
в пищеводе, или он попадал туда из трахеи.

Вирус ИБК также выделяли из железистого желудка 
и тонкого отдела кишечника [9]. Darbyshire J.H. и соавт. 
[20] показали, что вирус ИБК хуже размножался в тка-
нях железистого желудка in vitro, чем в тканях респира-
торного тракта и в яичниках.

В тканях толстого отдела кишечника репликация ви-
руса ИБК происходит в клетках, подобных гистиоцитам 
и лимфоидным клеткам, расположенных в миндалинах 
слепой кишки [34]. С помощью реакции иммунофлуо-
ресценции показано размножение вируса в ворсин-
ках эпителиальных клеток в подвздошной и прямой 
кишках [9]. Хотя вирус ИБК имеет обширный тропизм, 
для органов желудочно-кишечного тракта не описаны 
явные гистологические изменения. 

Вариантный штамм вируса ИБК «G» классифициро-
ван как энтеротропный, благодаря его более длитель-
ному присутствию в тканях кишечника по сравнению 

Рис. 1. Морфология вируса ИБК. Электронная микроскопия 
и компьютерная модель (www.inosmi.ru) [25]
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с респираторными тканями. Кроме того было установ-
лено, что вариантный штамм серотипа 793/В вируса 
ИБК был более энтеротропный, чем пневмотропный, 
и даже ассоциировался с диареей у бройлеров [23]. 

Способность штаммов вируса ИБК выживать при 
низком рН в присутствии пищеварительных фермен-
тов и желчных солей может свидетельствовать о его 
кишечной репликации. Otsuki К. и соавт. [34] наблюда-
ли большие потери титров некоторых штаммов, когда 
выдерживали 3–4 ч при рН 3,0, но более устойчивые 
штаммы выделить из кишечника не удалось. Ambali A.G. 
и соавт. [9] сравнили штамм М41 с энтеротропным ва-
риантом «G». Оба вируса имели одинаковую чувстви-
тельность к трипсину, но вариант «G» показал в 50 раз 
большую устойчивость к таурогликохолату натрия, что 
могло бы частично объяснить его способность к репли-
кации в кишечнике [27].

Вирус ИБК выделяли из гардеровой железы [23], 
при этом клетки, содержащие вирус, обнаруживали 
в строме железы при помощи иммунофлуоресцентно-
го окрашивания. Интраокулярная вакцинация приво-
дила к развитию массовой инфильтрации лимфоцитов, 
к повышению количества клеток в плазме крови и де-
сквамации тубулярного эпителия в гардеровой железе 
с восстановлением через 14 сут. после вакцинации [12]. 
Увеличение числа плазматических клеток и развитие 
лимфоидной ткани также наблюдали в слезной железе 
после вакцинации [29].

Вирус ИБК выделяли из бурсы, и  вследствие экс-
периментального заражения цыплят штаммами Н52 
и H120 наблюдались явные гистологические повреж-
дения этого органа. Хотя вирус ИБК выделен из ряда 
других органов, таких как печень [9] и селезенка [30], 
не подтверждена его связь с какими-либо функцио-
нальными изменениями. Вирус ИБК выделяли также из 
спермы и яиц.

МЕХАНИЗМ РЕПЛИКАЦИИ ВИРУСА  
В ОРГАНИЗМЕ
Репликация и транскрипция РНК коронавируса про-

исходит в цитоплазме инфицированных клеток путем 
почкования (рис.  2). Вирион коронавируса прикре-
пляется к рецептору клетки-хозяина с помощью шипа 
гликопротеина и, в  зависимости от штамма вируса, 
протеин шипов вириона гликозилируется во время 
трансляции и транспортируется в аппарат Гольджи (АГ). 
Вирионы накапливаются в пузырьках гладкой эндо-
плазматической сети, прежде чем освободиться [8, 13].

Вирионы содержат три основных структурных 
белка — S, N и M и минорный оболочечный белок SM 
или E. Молекулы основного фосфопротеина N, взаи-
модействуя с геномной РНК, образуют протяженный 
нуклеокапсид со спиральной симметрией, диаметром 
9–11  нм. Нуклеокапсид окружает липопротеиновая 
оболочка, которая формируется из шероховатого эн-
доплазматического ретикулума (ШЭР) или АГ заражен-
ных клеток. Гликопротеин М — это трансмембранный 
белок, довольно глубоко погруженный в оболочку. На 
наружной поверхности липидного бислоя оказывает-
ся лишь небольшой гликозилированный N-концевой 
участок молекулы белка [8, 15]. Предполагают, что гли-
копротеин М способствует включению нуклеокапсида 
в оболочку вириона при почковании.

Гликопротеин-предшественник S (180–200 кДа) яв-
ляется структурным белком пепломеров. Посттрансля-
ционно он нарезается протеазами на 2 части — S1 и S2 

гликопротеины. Небольшая его часть погружена в ли-
пидный бислой, а большая часть молекулы находится 
снаружи. Гликопротеин S1 содержит основные анти-
генные детерминанты, индуцирующие синтез серо-
тип-специфических и вируснейтрализующих антител, а 
также играет роль антирецептора, с помощью которого 
вирусная частица прикрепляется к рецепторам клетки 
и вызывает слияние мембран [8, 14, 32].

При трансляции гликопротеин S включается в мем-
брану ШЭР и гликозилируется путем переноса олигоса-
харидов на аспарагиновые остатки растущей полипеп-
тидной цепи. А в АГ или на плазматической мембране 
белок S расщепляется протеазами клетки-хозяина на 
две большие субъединицы S1 и S2, что является необ-
ходимым условием для проявления инфекционности 
вируса [8, 35].

Было установлено, что гликопротеин S переносится 
на плазматическую мембрану и экспонируется на по-
верхности инфицированных клеток, что может делать 
клетки чувствительными к лизису под действием про-
тивовирусных антител и комплемента [8, 15].

Коронавирусы обладают некоторыми уникальными 
особенностями транскрипции РНК, состава белков, а 
также механизмов сборки вирионов и прикрепления 
к рецепторам клеток-мишеней своими пепломерами 
[28].

Вирионы коронавирусов образуются путем почко-
вания от мембран ШЭР и АГ. Нити нуклеокапсидов вы-
страиваются в месте почкования на цитоплазматиче-
ской поверхности этих мембран в упорядоченный ряд 
на участках, содержащих вирусные гликопротеины. На 
мембранах ШЭР или АГ белки клетки-хозяина исключа-
ются из почкующихся вирионов и заменяются вирусны-
ми гликопротеинами [8, 21].

Почкования вирионов, которые содержат собран-
ный нуклеокапсид, проходят в полости ШЭР и АГ. Таким 
образом, внутри клетки могут образовываться зрелые 
вирионы, возможно, даже до того, как белок S перей-
дет на плазматическую мембрану и  сделает клетку 
чувствительной к иммунному воздействию. Поэтому 
покрытые оболочкой вирусы этого типа почкуются 
в месте, которое не подвергается действию иммунной 
защиты хозяина. Возможно, именно этим объясняется 
персистенция коронавируса в организме хозяина, об-
ладающего иммунитетом.

Вирионы некоторых вирусов могут выходить из клет-
ки лишь при ее гибели, однако коронавирусы способны 
выходить также из интактных клеток, по-видимому, с по-
мощью механизма клеточной секреции [18, 19]. Способ-
ность коронавирусов выходить из клетки без ее лизиса 
является важным фактором, обеспечивающим возмож-
ность умеренной (нецитопатической) инфекции.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ ПРИ ИБК
При инфекционном бронхите отмечают три клини-

ческих синдрома: респираторный, нефрозо-нефрит-
ный и репродуктивный.

Респираторный синдром. Размножение ИБК в тка-
нях респираторного тракта вызывает характерные сим-
птомы, такие как одышка, кашель, трахеальные хрипы 
и  носовые выделения. Иногда наблюдают отекшие, 
воспаленные глаза и опухшие пазухи [10]. В случаях без 
осложнений эти симптомы сохраняются только 5–7 сут. 
и исчезают в течение 10–14 сут. У пораженных кур отме-
чают слабость и снижение аппетита через 3 сут. после 
заражения [30]. 

Репродуктивный синдром. В процессе изучения 
заболевания было установлено, что кроме типичных 
респираторных признаков вирус ИБК может вызывать 
значительное снижение яйценоскости и далее изме-
нения в скорлупе и ухудшение качества яиц. Такие эф-
фекты могут сопровождаться слабыми респираторны-
ми симптомами, или респираторные симптомы могут 
отсутствовать [9]. Некоторые штаммы вызывают толь-
ко изменения в окраске скорлупы. Степень снижения 
яйценоскости изменяется в зависимости от периодов 
яйцекладки, вирулентности вируса и других неспеци-
фических факторов. 

Нефрозо-нефритный синдром. Респираторные 
признаки выражены слабо и быстро исчезают, у птиц 
наблюдают депрессивное состояние, снижение массы 
тела, взъерошенность оперения, а также поражение 
почек и мочеточников с отложением уратов. Течение 
болезни обычно острое. При первичной циркуля-
ции вируса в хозяйстве летальность может достигать 
57–70%. Такими свойствами обладают американские 
штаммы (Gray, Holte), австралийские штаммы (Т1, Т2), а 
также ряд штаммов, выделенных в Японии и Китае [31].

У птиц старше 6 недель ИБК чаще протекает суб-
клинически, без ярко выраженных клинических при-
знаков. Заболевание часто протекает в форме хрони-
ческой инфекции и  может приобретать в  хозяйстве 
стационарный характер [19].

Некоторые штаммы ИБК вызывают первоначально 
респираторные симптомы с развитием нефропатоген-
ных признаков, выражающихся в повышенном потре-
блении воды и жидком помете. Начало падежа обычно 
наблюдается на 6 сут. после заражения [9, 10]. 

ДИАГНОСТИКА ИБК
Предварительный диагноз на ИБК ставят на осно-

вании эпизоотологических данных, клинических при-
знаков, анализа экономических показателей (привесы 

живой массы, качественные и количественные пока-
затели яйценоскости), повышения уровня специфиче-
ских антител, идентификации вирусного генома. Окон-
чательный диагноз ставят после выделения вируса 
и его идентификации [2].

При постановке диагноза на инфекционный брон-
хит используют полимеразную цепную реакцию, ре-
акцию нейтрализации, реакцию торможения гемаг-
глютинации, проводят анализ клинической картины 
и патологоанатомических признаков, а также титров 
сывороточных антител [1, 3].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Инфекционной бронхит кур — заболевание кур раз-

личного возраста, проявляется поражением респира-
торных и репродуктивных органов, а также почек. 

Тропность и место первичной репликации зависят 
от штамма вируса ИБК. Штаммы вируса ИБК обладают 
широким тканевым тропизмом, и клинические про-
явления болезни могут быть разнообразными. Анти-
генные различия между штаммами вируса возникают 
в результате спонтанных мутаций. Известно большое 
количество серотипов вируса, при этом иммунитет, 
приобретенный к одному серотипу, не дает перекрест-
ной защиты от заражения другим серотипом, что зна-
чительно осложняет профилактику ИБК.
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БОЛЕЗНИ ПТИЦ AVIAN DISEASES

При анализе эпизоотической ситуации по гриппу 
птиц во времени становится очевидным, что обста-
новка является нестабильной и изменяется с каждым 
годом. Так, ветеринарные службы Китайской Народ-
ной Республики в  2014  г. сообщили о лабораторно 
подтвержденных случаях высокопатогенного грип-
па, обусловленного серотипами Н5N1, H5N2, H5N3, 
H5N6, H5N8. А низкопатогенный для птиц вирус Н7N9 
вызывал серьезное остропротекающее респиратор-
ное заболевание у человека с высокой летальностью. 
Циркулирующие вирусы одного подтипа (Н5N2 и H7N1 
в ЮАР; Н5N6 в Лаосе; Н5N2 в Тайване) были причиной 
как высокопатогенного, так и низкопатогенного грип-
па. Распространение «нового» вируса Н5N8 в европей-
ских странах продемонстрировало незащищенность 
государств от заноса возбудителей эмерджентных 
и карантинных инфекций. 

Актуальность проблемы профилактики и контроля 
гриппа птиц типа А определяется опасностью заноса 
возбудителя на территорию Российской Федерации из 

сопредельных государств, изменчивостью и многооб-
разием вариантов вируса в природе, риском проник-
новения возбудителя в поголовье птиц промышленных 
предприятий закрытого типа и реальной угрозой для 
здоровья человека.

Медицинские врачи расценивают грипп как зоо-
антропоноз. Природным резервуаром вируса гриппа 
типа А в природе являются птицы околоводного ком-
плекса, преимущественно из отрядов гусе- и ржанко-
образных, носительство у которых часто не сопро-
вождается клинически выраженной болезнью, а их 
постоянные миграции способствуют распространению 
и циркуляции вируса в природе и его быстрой эволю-
ции. Большинство случаев высокопатогенного гриппа 
имели причинно-следственную связь со временем пе-
релета птиц к местам гнездования и зимовок. Фекаль-
но-оральный путь заражения ускоряет процесс рас-
пространения вируса в экосистеме. Большая часть всех 
известных вариантов вируса гриппа была изолирована 
от птиц. Существует гипотеза, что летучие мыши явля-

РЕЗЮМЕ
Статья посвящена проблеме широкого распространения вируса гриппа птиц в мире 
и аспектам стратегии профилактики и контроля заболевания в условиях России. 
Необходимость мониторинга эффективности инактивированных вакцин против 
гриппа птиц, вызванного «актуальными» эпизоотическими штаммами, связана 
с  эволюцией и изменчивостью вируса. Процесс реассортации вируса гриппа А несет 
большую опасность для эффективности стратегии вакцинации в качестве альтерна-
тивы радикальным мерам. Противостояние новым угрозам через призму време-
ни — основной смысл идеи данной работы.

Ключевые слова: грипп птиц, высокопатогенный, низкопатогенный, профилактика, 
контроль, эпизоотическая ситуация, вакцинация.
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