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Zakaźne zapalenie bursy (torby) Fabrycjusza 
(Infectious Bursal Disease – IBD), nazywane również 
chorobą Gumboro, jest wysoce zaraźliwą wirusową 
chorobą kurcząt i  jednym z  ważniejszych proble-
mów o charakterze epizootycznym i ekonomicznym 
w produkcji drobiarskiej, co w dużej mierze wynika 
z immunosupresyjnego charakteru czynnika etiologicz-
nego. Podatność kurcząt na tę chorobę jest największa 
pomiędzy 3. a  6. tygodniem życia i  bezpośrednio 
związana z  okresem najsilniejszego rozwoju bursy 
Fabrycjusza (bF) (9, 23). Narząd ten jest organem 
docelowym, w  którym następuje replikacja wirusa 
IBD. Wirus ten masowo powoduje destrukcję lim-
focytów B, co w  rezultacie prowadzi do dysfunkcji 
odpowiedzi humoralnej. Wywołana działaniem wirusa 
immunosupresja skutkuje zwiększoną podatnością na 
wtórne zakażenia (wirusowe, bakteryjne i pasożytni-
cze), co więcej – sprzyja obniżeniu przyrostu masy 
ciała kurcząt i pogorszeniu wskaźnika wykorzystania 
paszy (97). Z tych powodów IBD należy do chorób 
o  największym znaczeniu ekonomicznym w  skali 
światowej. W Polsce choroba Gumboro zgodnie z usta-
wodawstwem weterynaryjnym podlega obowiązkowi 
rejestracji (Dz. U. 2004 nr 69 poz. 625). Choroba ta 
znajduje się również na liście chorób OIE (78).

Od rozpoznania pierwszego ogniska choroby 
Gumboro wywołanej przez szczepy klasyczne zja-
dliwe (cIBDV, classical IBDV) minęło ponad 50 lat 
(16). W tym czasie wirus rozprzestrzenił się na całym 
świecie, a  w  trakcie kilkudziesięcioletniej ewolucji 
tego patogenu powstały wirusy o zmienionej antygeno-
wości, tzw. szczepy wariantowe IBDV (variant IBDV, 
vIBDV) (95) oraz szczepy o wysokiej zjadliwości (very 
virulent IBDV, vvIBDV) (7, 14). Pojawienie się tych 
ostatnich spowodowało w początkowych latach zna-
czące straty ekonomiczne w różnych częściach świata. 
Nawet w obecnych czasach, pomimo stosowania bio-
asekuracji oraz szczepień profilaktycznych, wirusy te 
stanowią poważne zagrożenie dla przemysłu drobiar-
skiego. Stosowanie na szeroką skalę żywych szczepio-
nek sprzyja pojawianiu się nowych szczepów, które 
mają zdolność przełamywania odporności poszcze-
piennej, a  ponadto może prowadzić do poważnych 
zmian w genomie wirusa, takich jak reasortacja czy 
rekombinacja (wymiana fragmentów genów lub całych 
segmentów genomu pomiędzy wirusami o  różnym 
pochodzeniu). Ponadto wykazano, że niektóre żywe 
szczepionki przeciwko IBD składają się z mieszaniny 
bardzo podobnych genetycznie wariantów (tzw. quasi- 
species), różniących się pojedynczymi zmianami 
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w sekwencji nukleotydowej (47). Stosowanie takich 
szczepionek może na skutek presji selekcyjnej sprzy-
jać powstawaniu bardziej zjadliwych wariantów czy 
mutantów o nowych, nieznanych cechach w wirusowej 
populacji. Skuteczne zwalczanie choroby Gumboro 
zależy w dużym stopniu od zrozumienia epidemiologii 
i patogenezy tej choroby. Niniejszy artykuł przedstawia 
obecny stan wiedzy w zakresie IBD ze szczególnym 
uwzględnieniem biologii molekularnej wirusa i aspek-
tów immunologii zakażeń, a także strategii immuno-
profilaktyki choroby Gumboro.

Genom i białka wirusa IBD
Genom wirusa tworzą dwa segmenty dwuniciowe-

go RNA (double stranded RNA, dsRNA) (18, 69). 
Segment A składa się z ponad 3,2 kpz i posiada dwie 
nakładające się otwarte ramki odczytu (Open Reading 
Frame – ORF). Większa ramka odczytu koduje po-
liproteinę (NH2-pVP2-VP4-VP3-COOH), która jest 
w kilku etapach cięta na drodze autoproteolitycznej na 
wirusowe białka VP2, VP3 oraz VP4. Mniejsza ramka 
odczytu poprzedza i częściowo nakłada się na koniec 
5’ większej ORF i koduje wirusowe białko VP5.

Z kolei segment B składa się z około 2,8 kpz, posiada 
jedną ORF i koduje białko VP1 stanowiące enzym wi-
rusową polimerazę RNA (21, 40, 71), który katalizuje 
zarówno replikację, jak i  transkrypcję wirusowego 
genomu (81).

Białko VP2 jest najważniejszym białkiem struktural-
nym IBDV i jedynym, które buduje wirusowy kapsyd 
(17). Składa się z trzech domen: podstawy (base, B), 
szkieletu (shell, S) oraz części wystającej (projection, 
P). Analiza sekwencji nukleotydowej wykazała kon-
serwatywność domeny B i S, w przeciwieństwie do 
domeny P. W obrębie domeny P (pomiędzy 206 a 350 
aminokwasem) znajduje się region wysoce zmienny 
(hvVP2) (6), który składa się z  dwóch większych 
pików hydrofilowych A (nazywany również pętlą 
PBC, pomiędzy 212-224 aminokwasem) i  B (pętla 
PHI, pomiędzy 314-324 aminokwasem) (96) oraz 
z  dwóch mniejszych pików hydrofilowych 1 (pętla 
PDE, 248-252) i  2 (pętla PFG, 279-290) (8). Badania 
struktury wirusa wykazały, że wymienione piki hy-
drofilowe znajdują się w najbardziej wyeksponowanej 
na zewnątrz części białka VP2 (17). Region wysoce 
zmienny charakteryzuje się dużym stopniem mutacji 
i  odpowiada za zmienność antygenową IBDV (11, 
103). Ponadto, hvVP2 formują epitopy odpowiedzialne 
za indukcję przeciwciał neutralizujących (5, 96, 103).

Białko VP3 jest białkiem strukturalnym, które 
w trakcie replikacji wirusa IBD łączy się z białkiem 
VP1 i VP2, kontrolując w ten sposób prawidłową orga-
nizację kapsydu oraz włączanie polimerazy i genomu 
do powstających cząsteczek wirusa (15, 17, 63, 79).

Z kolei białko VP4 jest wirusową proteazą (40), 
która posiada rzadko spotykane serynowo-lizynowe 
miejsce cięcia katalitycznego (10).

Białko VP5 jest białkiem niestrukturalnym (70). 
Uważa się, że bierze udział w  uwalnianiu wirusa 
z komórki za pośrednictwem kanałów lub porów, które 
formują cząsteczki VP5 w błonie cytoplazmatycznej 
gospodarza (tzw. permeabilizacja, czyli zwiększenie 
porowatości błony komórkowej) (60). Wykazano też, 
że białko to bierze udział w regulacji procesu apoptozy 
w warunkach in vitro – hamuje zaprogramowaną przez 
komórkę we wczesnym etapie zakażenia apoptozę, 
która ma na celu zatrzymać namnażanie wirusa (58) 
i pobudza ten proces, gdy wirus zakończy cykl życiowy 
poprzez aktywację kaspazy 3 i 9 oraz NF-κB (58, 112).

Zmienność genetyczna IBDV
Wirusy RNA, do których należy IBDV, charakte-

ryzuje duże tempo ewolucji wynikające z ich trzech 
podstawowych cech: wysokiego wskaźnika mutacji, 
dużych rozmiarów populacji wirusa oraz zdolności 
do szybkiej replikacji. Polimeraza RNA cechuje się 
1000 × większym współczynnikiem popełniania błę-
dów niż polimeraza DNA (36). Pojedyncza zmiana 
nukleotydu w  kodonie, jeśli skutkuje zmianą ami-
nokwasu w  białku, może wpływać na jego funkcję 
i  zmianę fenotypu. Taki rodzaj mutacji nazywa się 
mutacją zmiany sensu (mutacja niesynonimiczna). 
Wystąpienie tego rodzaju mutacji może warunkować 
powstanie nowych szczepów ze zmienioną antygeno-
wością i jest określane mianem dryfu antygenowego. 
Badania wykazały, że przykładem takich mutantów 
są amerykańskie szczepy wariantowe IBDV (95, 99).

W ostatnich latach zaobserwowano na świecie 
wzrost zakażeń IBDV w stadach szczepionych. Wywo-
łujące te infekcje szczepy charakteryzowała obecność 
pojedynczych zmian aminokwasowych w  obrębie 
mniejszych pików hydrofilowych (pętla PDE oraz 
PFG) regionu hvVP2 (20, 24, 52). Ważność mutacji 
niesynonimicznych dla funkcjonowania wirusa IBD 
podkreślają badania z użyciem technik inżynierii ge-
netycznej. W badaniach eksperymentalnych wykazano, 
że substytucje aminokwasów w pozycji 253 [glutamina 
(Q) → histydyna (H)] i 284 [alanina (A) → treonina 
(T)] białka VP2 szczepu wysoce zjadliwego skutko-
wała atenuacją wirusa (61, 74). Co więcej, obecność 
innych aminokwasów w tych samych pozycjach [253H 
→ Q/asparagina (N)] wpływa na wzrost zjadliwości 
u szczepów atenuowanych IBDV (50). Z kolei zmiana 
aminokwasu w pozycji 254 [seryna (S) → asparagi-
na (N)] zmieniła właściwości antygenowe szczepu 
wariantowego Del-E, co pozwoliło wirusowi na omi-
nięcie immunologicznej odpowiedzi poszczepiennej 
i  spowodowanie zmian w  bursie Fabrycjusza (46). 
Część naukowców już wcześniej postulowała wpływ 
mutacji w pozycji 254 na dryf antygenowy szczepów 
wariantowych IBDV, gdyż często wykrywali takie 
wirusy w  stadach, gdzie obserwowano przełamanie 
odporności poszczepiennej (48). Podobną sytuację 
opisywano przy identyfikacji szczepów wysoce zjadli-
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wych w stadach szczepionych. Szczepy te posiadały 
w  pozycji 254 serynę (S), kwas aspartowy (D) lub 
asparaginę (N), zaś szczepy szczepionkowe stosowa-
ne do immunizacji posiadały glicynę (G), co mogło 
pomóc w  ominięciu przeciwciał neutralizujących 
i wystąpieniu choroby (24, 72, 83). Częste mutacje 
w  sekwencji genu białka VP2 wskazują, że pewne 
kodony podlegają ciągłej presji ze strony środowiska, 
co może sprzyjać pojawianiu się mutacji zmieniających 
antygenowość wirusa.

Zjawisko antygenowości wirusa ma niezwykle 
złożoną strukturę. Badania przeprowadzone na 300 
szczepach terenowych pochodzących z  USA wyka-
zały, że ponad 1/3 badanych izolatów nie reagowała 
z  żadnym ze znanych przeciwciał monoklonalnych 
używanych przez ponad 20 lat do identyfikacji IBDV 
(20). Uzyskane wyniki obrazują ogromną ewolucję 
wirusa IBD.

Zróżnicowanie sekwencji pomiędzy szczepami 
terenowymi IBDV może również zachodzić na dro-
dze rekombinacji. Zjawisko to polega na wymianie 
fragmentów genów (rekombinacja homologiczna) lub 
segmentów genomu (reasortacja) pomiędzy dwoma 
szczepami rodzicielskimi wirusów, które zainfekowały 
jedną komórkę w tym samym czasie. W ten sposób 
wirusy potomne posiadają pewne geny (lub ich frag-
menty) pochodzące od obu szczepów rodzicielskich.

Wirus IBD posiada dwusegmentowy genom (seg-
ment A i B), co może sprzyjać ich wymianie w trakcie 
replikacji w  zakażonej komórce. W  piśmiennictwie 
światowym opublikowano szereg doniesień o identy-
fikacji naturalnych reasortantów IBDV. Udokumen-
towano przypadki reasortacji pomiędzy szczepami 
wysoce zjadliwymi a klasycznymi lub atenuowanymi, 
a także pomiędzy wirusami serotypu 1 i 2 (26, 49, 51, 
75, 100, 108, 109).

Najbardziej znanym przykładem reasortanta IBDV 
są szczepy wysoce zjadliwe (37), a ich pojawienie się 
w sposób dramatyczny zmieniło epidemiologię cho-
roby Gumboro. Badania z użyciem algorytmów staty-
stycznych (metoda Monte Carlo z wykorzystaniem łań-
cuchów Markowa, metoda największej wiarygodności 
oraz regresja liniowa) wskazały tzw. domniemanego 
najbliższego wspólnego przodka – tMRCA (time-to-
-most recent common ancestor). Datuje się, że segment 
A o sekwencji typowej dla szczepów vvIBDV pojawił 
się w latach 60., zaś segment B 20 lat później. Co wię-
cej, pochodzenie segmentu B jest nieznane i cechuje go 
znacząca odrębność filogenetyczna, a prawdopodobny 
rezerwuar zakażenia stanowią dzikie ptaki. Ostatnio 
przeprowadzone badania potwierdzają uzyskane 
wyniki przez chińskich naukowców oraz dodatkowo 
prezentują geograficzne rozprzestrzenienie się zmuto-
wanego wirusa. Moralesa i wsp. wykazali, że źródłem 
sekwencji segmentu A vvIBDV są szczepy pochodzące 
z Iranu, skąd za pośrednictwem ptaków migrujących 
przeniesione zostały do Europy (1, 2). W  połowie 

lat 80. doszło do wymiany segmentów, a w przecią-
gu dwóch dekad wirus rozprzestrzenił się na całym 
świecie (z wyjątkiem Australii). Utrzymywanie się 
szczepów wysoce zjadliwych o stosunkowo niezmie-
nionej antygenowości i  homogenności genetycznej 
w terenie sugeruje stabilność tej populacji. Niemniej 
wzrost wykrywanych naturalnych reasortantów być 
może wskazuje, że to tylko kwestia czasu, kiedy szcze-
py vvIBDV zostaną zastąpione szczepami o nowych 
właściwościach antygenowych czy zjadliwości (42). 
Dowodem na to może być ostatnio opublikowano 
doniesienie, gdzie w  latach 2000-2012 reasortanty 
były najczęściej wykrywanym IBDV w południowych 
Chinach (34).

W badaniach nad zjadliwością wirusa IBD naukow-
cy głównie zajmowali się białkiem VP2, a trzeba przy-
pomnieć, że dopiero reasortacja z „nowym” segmen-
tem B stworzyła wirusa charakteryzującego się wysoką 
zjadliwością. Teoria ta została potwierdzona w labo-
ratorium, a  wyniki badań jednoznacznie wskazują 
na wpływ kilku domen w obrębie VP1 na wirulencję 
szczepów vvIBDV (22, 76). Niedawno Gao i wsp. (27) 
wykazali wpływ tripletu aminokwasów w pozycjach 
145, 146 i  147 w  białku VP1 na zjadliwość IBDV. 
Obecność aminokwasów charakterystycznych dla 
szczepów niezjadliwych (NEG) skutkowała atenuacją 
szczepu wysoce zjadliwego i  odwrotnie – wymiana 
tej trójki w szczepie atenuowanymi na aminokwasy 
typowe dla vvIBDV zwiększała ich zjadliwość.

Z kolei rekombinacja homologiczna polega na wy-
mianie różnej wielkości fragmentów genów pomiędzy 
dwoma wirusami i również może odgrywać istotną rolę 
w ewolucji wirusów (13, 30, 107). Badania z wykorzy-
staniem analizy filogenetycznej oraz oprogramowania 
do wykrywania rekombinacji wykazały małą liczbę 
takich zdarzeń wśród wirusów IBD (33, 38, 98).

Naukowcy podkreślają duże znaczenie szczepień 
w zmienności genetycznej wirusów. Wirusy szczepion-
kowe stanowią znaczącą pulę materiału genetycznego 
stanowiącą punkt wyjścia do rekombinacji, przy jedno-
czesnej silnej presji immunologicznej, jaką wywierają 
same szczepienia. Szereg zidentyfikowanych rekom-
binantów IBDV charakteryzowało się dużą homologią 
fragmentów genów ze szczepami szczepionkowymi 
(33, 38, 51, 108).

Odpowiedź immunologiczna
Zakażenie wirusem zakaźnego zapalenia bursy 

Fabrycjusza aktywuje u ptaków wszystkie składowe 
układu immunologicznego, niemniej poziom ich ak-
tywacji zależy od zjadliwości szczepu, wieku ptaków 
oraz ich statusu immunologicznego.

Odporność wrodzona
U kręgowców odpowiedź wrodzona stanowi 

pierwszą linię obrony przeciw patogenom i jest kie-
rowana za pośrednictwem receptorów rozpoznających 



Med. Weter. 2019, 75 (3), 138-145 141

wzorce (PRRs, pattern recognition receptors), które 
zlokalizowane są na nieswoistych komórkach układu 
immunologicznego (19). Zidentyfikowano 10 różnych 
Toll-podobnych receptorów (TLRs, Toll-like receptors) 
u kur, które stanowią rodzinę PRRs. We wczesnej fazie 
zakażenia wirusem IBD w bursie Fabrycjusza ptaków 
obserwowany jest napływ makrofagów, heterofilii 
i komórek tucznych (53, 80, 91, 104). Komórki te za 
pomocą receptorów Toll-podobnych (TLR3 i TLR7) 
rozpoznają materiał genetyczny IBDV. W  ostrym 
przebiegu zakażenia wirusem obserwuje się wzrost 
ekspresji genów tych receptorów. Co więcej, interak-
cje pomiędzy antygenem IBDV a  receptorami Toll- 
-podobnymi aktywuje wydzielanie interferonu (IFN) 
oraz cytokin prozapalnych (IL-6, IL-1β oraz IL-18) 
(29, 88). Badania wykazały, że synteza cytokin jest 
również regulowana przez czynnik transkrypcyjny 
NF-κB, gdyż we wczesnej fazie infekcji odnotowano 
podwyższoną ekspresję jego genów (29, 54). Wyniki 
badań jednoznacznie wskazują na udział receptorów 
Toll-podobnych w rozpoznawaniu zakażenia wirusem 
IBD oraz aktywację odporności wrodzonej.

Odpowiedź humoralna
Odpowiedź humoralna u  ptaków może być indu-

kowana sztucznie z użyciem szczepionek inaktywo-
wanych lub żywych atenuowanych oraz naturalnie 
– poprzez kontakt ze szczepami terenowymi IBDV. 
Wytworzone przeciwciała osiągają wysokie miana, 
niemniej nie zawsze mogą zabezpieczać kurczęta przed 
zakażeniem różnymi typami antygenowymi szczepów 
IBDV (43).

Odpowiedź humoralna odgrywa istotną rolę w pro-
tekcji przeciwko zakażeniom wirusem IBD. Prze-
ciwciała matczyne stanowią ochronę bierną w kilku 
pierwszych tygodniach życia kurcząt po wylęgu (3). 
Kurczęta posiadające przeciwciała matczyne miały 
dużo mniej zmian w bursie Fabrycjusza po zakażeniu 
kontrolnym niż grupa nie posiadająca tych immunoglo-
bulin, co wskazuje, jak istotną rolę odgrywa ochrona 
bierna w zabezpieczeniu ptaków przed IBDV (31).

Odpowiedź komórkowa
W przebiegu ostrej postaci IBD, w  fazie deplecji 

limfocytów B w bursie Fabrycjusza następuje akumu-
lacja limfocytów T w miejscu replikacji IBDV (97). 
Napływ limfocytów T CD4+ i CD8+ został wykryty 
już w 1. dniu po zakażeniu (110). Limfocyty T powodu-
ją zwiększenie ekspresji genów kodujących IL-2, IL-6, 
IL-8, IFN-γ, NO oraz białek tzw. ziaren cytolitycznych 
jak perforyna czy granzymy (są to białka tworzące 
kanały w błonie komórek docelowych, prowadząc do 
ich rozpadu) (89, 93).

Rola limfocytów T w ochronie przed IBDV została 
udowodniona w  badaniach in vivo. Badania prze-
prowadzone na kurczętach, u  których zastosowano 
cyklosporynę A lub usunięto operacyjnie grasicę 

w celu wywołania deplecji limfocytów T w organi-
zmie wykazały, że ptaki te posiadały dużo słabszą 
protekcję na zakażenie IBDV pomimo wcześniejszej 
immunizacji, w stosunku do grupy kurcząt z normalną 
sekrecją limfocytów T (92). Yeh i wsp. (113) prze-
prowadzili badania, w  których wywołano deplecję 
limfocytów B. Ptaki, którym podano cyklofosfamid, 
wykazały protekcję na zakażenie IBDV, pomimo że 
nie wykryto u nich przeciwciał testem ELISA. W ten 
sposób udowodniono udział odpowiedzi komórkowej 
w zwalczaniu infekcji IBDV.

Zwalczanie zakaźnego zapalenia  
bursy Fabrycjusza

Dotychczas nie opracowano metod leczenia przy-
czynowego (leki antywirusowe) choroby Gumboro. 
Podstawową metodą zwalczania zakaźnego zapalenia 
bursy Fabrycjusza jest przestrzeganie restrykcyjnego 
programu bioasekuracji, w tym przestrzeganie zasady 
„całe pomieszczenie pełne – całe pomieszczenie puste” 
(all-in/all-out) oraz stosowanie szczepień profilaktycz-
nych (9).

Na rynku dostępnych jest szereg szczepionek prze-
ciwko chorobie Gumboro – szczepionki konwencjo-
nalne (żywe atenuowane i inaktywowane) oraz szcze-
pionki nowej generacji (wektorowe). W  programie 
szczepień należy uwzględnić rodzaj szczepu szcze-
pionkowego oraz czas jego podania, a także obecność 
krążących w terenie patotypów wirusa IBD. Większość 
komercyjnie dostępnych żywych szczepionek została 
wytworzona przez atenuację szczepów klasycznych 
zjadliwych (cIBDV) na zarodkach SPF lub hodow-
lach komórkowych. Na podstawie stopnia atenuacji 
szczepów szczepionkowych wyróżniamy szczepionki 
łagodne (tzw. „mild”) o największym stopniu atenu-
acji wirusa, średnio atenuowane („intermediate”), 
nazywane też pośrednimi oraz szczepionki „gorące”, 
czyli pośrednie „plus” („hot”/„intermediate plus”), 
zawierające szczepy słabo atenuowane. Szczepionki 
łagodne charakteryzują się słabą skutecznością wobec 
szczepów wysoce zjadliwych (68). Z kolei szczepion-
ki słabo atenuowane/pośrednie przełamują wysokie  
miana matczynych przeciwciał neutralizujących, ale 
powodują od umiarkowanych do dużych zmian w bur-
sie Fabrycjusza i  immunosupresję, nie dając pełnej 
ochrony przed zakażeniem szczepem wysoce zjadli-
wym (90). Do najważniejszych problemów związa-
nych z bezpieczeństwem szczepionek żywych należą: 
możliwość rewersji zjadliwości szczepu szczepionko-
wego (87), efekt immunosupresji poszczepiennej oraz 
ich udział w roli źródła genetycznego w powstawaniu 
reasortantów wirusa IBD.

Szczepionki inaktywowane najczęściej mają postać 
wielokomponentowych emulsji wodno-olejowych 
z dodatkiem adjuwantów i podawane są iniekcyjnie. 
Stosowane są głównie w stadach reprodukcyjnych kur 
w okresie przed wejściem w nieśność, w celu indukcji 
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długo utrzymujących się wysokich mian przeciwciał, 
które następnie przekazane będą potomstwu (68).

Ciekawym skomercjalizowanym rozwiązaniem jest 
szczepionka będąca kompleksem immunologicznym, 
w  którego skład wchodzi szczep Winterfield 2512 
oraz przeciwciała anty-IBDV. Dużą zaletą tego typu 
immunopreparatów jest możliwość podania ich in ovo 
w 18. dniu inkubacji zarodków za pomocą automatów 
lub iniekcyjnie w pierwszym dniu życia. Uwolnienie 
wirusa szczepionkowego z kompleksu jest uzależnione 
od naturalnego spadku poziomu przeciwciał matczy-
nych. W  eksperymentalnych badaniach kompleksu 
immunologicznego wykazano skuteczność podobną 
lub lepszą w porównaniu do żywych szczepionek (68).

Na rynku dostępna jest też szczepionka wektorowa 
przeciwko IBD, będąca przykładem immunopreparatu 
nowej generacji. Zawiera wklonowany do genomu her-
peswirusa indyczego (HVT) gen białka VP2 szczepu 
Faragher 52/70 IBDV, które jest odpowiedzialne za 
indukcję przeciwciał neutralizujących. Szczepionka 
może być podana in ovo (na 3 dni przed wylęgiem) lub 
podskórnie w pierwszej dobie życia, w obecności na-
wet wysokich mian przeciwciał matczynych. Badania 
wykazały, że szczepionka nie powoduje zmian w bursie 
Fabrycjusza, a co za tym idzie – immunosupresji (12, 
86). Zakażenie kontrolne immunizowanych szczepion-
ką wektorową kurcząt SPF wykazało, że zapewnia ona 
protekcję sięgającą 95-100% przed wirusami o różnej 
zjadliwości (vvIBDV, cIBDV, vIBDV pochodzące ze 
Stanów Zjednoczonych) (12). Co więcej, szczepionka 
ta indukuje powstawanie przeciwciał już w 3. tygodniu 
po szczepieniu, dzięki czemu u ptaków nie występuje 
charakterystyczna „luka immunologiczna” stwier-
dzana przy stosowaniu konwencjonalnych żywych 
szczepionek (12, 28). Wykazano również, że jedno 
szczepienie tym preparatem, bez stosowania szcze-
pionki inaktywowanej w dalszym odchowie, wystarczy 
do uodpornienia stad rodzicielskich i ich potomstwa 
(82). Stosowanie takiej szczepionki daje też możli-
wość zastosowania strategii DIVA (Differentiating 
Infected from Vaccinated Animals) do różnicowania 
przeciwciał indukowanych zakażeniem od przeciwciał 
poszczepiennych za pomocą komercyjnych zestawów 
ELISA.

Badania nad nowymi szczepionkami
Na rynku dostępnych jest dużo różnych preparatów 

do immunizacji przeciwko IBD, niemniej żadna ze 
szczepionek nie rozwiązała problemu zakażeń IBDV 
w terenie, co jest spowodowane m.in. różnicami an-
tygenowymi między wirusami wchodzącymi w skład 
preparatów i IBDV terenowymi.

W USA częstą praktyką jest stosowanie autoszcze- 
pionek, gdzie wirus wyizolowany na fermie jest na-
mnażany, inaktywowany i następnie po wymieszaniu 
z adjuwantem podawany ptakom (44). Taka sytuacja 
wynika z długiego okresu niezbędnego do wprowa-

dzenia nowej szczepionki komercyjnej do obrotu 
oraz bardziej restrykcyjnymi przepisami prawnymi. 
Ważnym aspektem dla firm farmaceutycznych, branym 
pod uwagę przy opracowywaniu nowego preparatu jest 
jego potencjał rynkowy. Trzeba mieć na uwadze, że 
zmienność antygenowa wirusa IBD wydaje się ogra-
niczona rozprzestrzenieniem geograficznym. Szczepy 
vvIBDV są rozpowszechnione na całym świecie, nie-
mniej opublikowane doniesienia wskazują na ewolucję 
wirusa w  obrębie tzw. klastrów geograficznych, co 
sprawia, że trudno wybrać odpowiedni szczep wirusa, 
który byłby uniwersalny (35, 62, 66, 67, 77, 114).

Naukowcy podejmują badania nad stworzeniem no-
wych rozwiązań w immunoprofilaktyce, a przykładem 
takich nowości są szczepionki podjednostkowe. Białko 
kapsydu VP2 ze względu na swoje właściwości indu-
kowania wytwarzania przeciwciał neutralizujących jest 
głównym przedmiotem zainteresowania w produkcji 
szczepionek podjednostkowych. Ekspresja białka VP2 
powiodła się zarówno w  systemie prokariotycznym 
i eukariotycznym, niemniej w tym ostatnim wydaje się 
zachowywać lepsze właściwości immunogenne, gdyż 
tak powstałe białka zachowują naturalną konformację 
przestrzenną (4, 85, 105, 111). Pewną modyfikacją 
szczepionki podjednostkowej jest zastosowanie tzw. 
mimotopów, czyli wygenerowanego białka składające-
go się tylko z domen antygenowych specyficznych dla 
IBDV (106). Szczepionki podjednostkowe wykazują 
dużą immunogenność (protekcja poszczepienna nawet 
do 100%), cechują się dużym bezpieczeństwem użycia 
(brak możliwości rewersji szczepu szczepionkowego), 
a co więcej – dają możliwość zastosowania strategii 
DIVA w celu odróżnienia stad szczepionych na pod-
stawie obecności przeciwciał skierowanych przeciwko 
(VP2) od zakażonych (VP3). Niemniej w Polsce brak 
jest takich preparatów, a na świecie zostały wprowa-
dzone do obrotu trzy szczepionki podjednostkowe 
IBDV na terenie Izraela, Indii oraz Chin (84, 94).

Szczepionki DNA stanowią kolejny, interesujący 
kierunek rozwoju immunoprofilaktyki. Szczepienie 
polega na wprowadzeniu do organizmu gospodarza 
plazmidowego DNA z wklonowanym genem kodu-
jącym immunogenne białko IBDV, a  po wewnątrz-
komórkowej ekspresji genu następuje indukcja od-
porności poszczepiennej. Uzyskany poziom protekcji 
poszczepiennej z użyciem szczepionek DNA był różny 
i  uzależniony zarówno od sekwencji użytego genu 
(gen białka VP2 lub poliproteiny: VP2-VP4-VP3), jak 
też drogi podania (domięśniowa, do oka, in ovo) (25, 
32, 39, 57). Szczepionki DNA przeciwko IBD wciąż 
pozostają w fazie eksperymentalnej, niemniej stanowią 
potencjał, który może rozwiązać problemy związane 
ze stosowaniem żywych atenuowanych szczepionek, 
takich jak ominięcie neutralizującego działania prze-
ciwciał matczynych oraz rewersja szczepu szczepion-
kowego czy też duża presja ze strony wirusa obecnego 
w środowisku.
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Technologia cząsteczek wirusopodobnych (VLP, 
virus-like particle) jest uważana za jedną z najbardziej 
obiecujących metod w  immunoprofilaktyce chorób 
zwierząt ze względu na swoiste właściwości immuno-
genne oraz duży stopień bezpieczeństwa. Po względem 
strukturalnym VLP stanowi natywny wirusowy kapsyd 
pozbawiony kwasu nukleinowego. Badania z użyciem 
szczepionek VLP wykazały nawet 100% protekcję 
na zakażenie szczepem IBDV terenowym zarówno 
wysoce zjadliwym, klasycznym, jak i wariantem an-
tygenowym (45, 56, 102).

Naukowcy oprócz opracowywania nowych prepara-
tów immunologicznych próbują również poprawić ich 
jakość, a dokładnie – wzmocnić reakcję odpowiedzi 
poszczepiennej, stosując adjuwanty molekularne oraz 
modyfikując sposób ich podawania. Przykładem takich 
rozwiązań jest zastosowanie w szczepionkach podjed-
nostkowych białka VP2 w połączeniu z interleukiną 
2, 12 lub 18 (55, 59, 101). Z kolei Wang i wsp. (105) 
wykazali, że szczepionka podjednostkowa zawierają-
cą dodatkowo fragment Fc kurzej immunoglobuliny 
IgY oraz adjuwant TPPPS (Taishan Pinus massoniana 
pollen polysaccharide), ma dużo lepsze właściwości 
protekcyjne przeciwko IBD niż wersja szczepionki bez 
adjuwantu lub immunoglobuliny. Schemat podawania 
adjuwantów również ma wpływ na efektywność szcze-
pienia. Wykazano, że podanie adjuwantów w różnych 
odstępach czasu podnosi skuteczność szczepionki 
w porównaniu do jednoczesnego podania szczepionki 
z adjuwantem (73). Wśród obiecujących kandydatów 
na adjuwanty wymienia się również takie substancje, 
jak: świńska laktoferyna (41), białko szoku termicz-
nego (cHSP70) (65), kurza beta-defensyna 1 (115) 
oraz CpG ODN – syntetyczny aktywator receptorów 
Toll-podobnych (64, 73).

Wirus zakaźnego zapalenia bursy Fabrycjusza sta-
nowi ciągłe zagrożenie dla produkcji drobiarskiej na 
świecie pomimo stosowanej immunoprofilaktyki oraz 
restrykcyjnych programów bioasekuracji, na co ma 
wpływ jego duża oporność na czynniki środowiskowe 
oraz zmienność antygenowa. Zapobieganie stratom 
powstałym na skutek zakażeń IBDV, zarówno pierwot-
nym, wynikającym z patogenności samego wirusa, jak 
również wtórnym, będącym efektem immunosupresji 
i wtórnych infekcji u ozdrowieńców, będą nadal przed-
miotem szczególnej uwagi. Identyfikacja i charaktery-
styka nowo pojawiających się szczepów IBDV, lepsze 
zrozumienie epidemiologii i patogenezy zakażeń wi-
rusem IBD oraz interakcji patogen–gospodarz wciąż 
stanowi decydujący czynnik w udoskonalaniu strategii 
zwalczania tej choroby.
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