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Νόσος gumboro (infectious bursal 
disease, IBD): αναοκόπηοη της 
νόοου 

Ι. Γεωργοποιχλου 

Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η . Η νόσος του Gumboro προκαλούμενη από ιό εί

ναι μία ανοσοκατασταλτική κατάσταση των ορνιθίων που επιφέρει 

σοβαρές οικονομικές απώλειες. Περίπου 47 χρόνια μετά την πρώ

τη της εφάνιση, οι μεταβολές στην κλινική εκδήλωση της νόσου, αλ

λά και στη λοιμογόνο δύναμη και την αντιγονική δομή του ίου, εί

χαν ως αποτέλεσμα αλλαγές και προσαρμογές των χρησιμοποιημέ

νων εμβολίων για τον έλεγχο της. Η αρχική μορφή της νόσου, 

γνωστή ως κλασική, παρατηρείται συνήθως μετά την ηλικία των 3 

εβδομάδων με υψηλή θνησιμότητα, εξαρτώμενη από παράγοντες, 

όπως η λοιμογόνος δύναμη του φυσικού στελέχους, η ηλικία και η 

φυλή των πτηνών και το επίπεδο των μητρικών αντισωμάτων. Η 

οξεία μορφή της νόσου, προκαλούμενη από τα πολύ λοιμογόνα στε

λέχη, χαρακτηρίζεται από υψηλά επίπεδα θνησιμότητας σε εμβο

λιασμένα ορνίθια και η συμπτωματολογία και οι αλλοιώσεις αυτής 

είναι όμοιες με της κλασικής μορφής. Η υποκλινική μορφή της νό

σου σχετίζεται με τα "variants" στελέχη του ίου, που προκαλούν μι

κρή θνησιμότητα και σοβαρή ανοσοκαταοτολή. Αρχικά, η κλασική 

μορφή ελεγχόταν ικανοποιητικά με τη χρήση των ήπιων εμβολίων 

τη δεκαετία του '70 και από το τέλος της δεκαετίας του '80 διαπι

στώθηκε αδυναμία προστασίας από τα πολύ λοιμογόνα στελέχη. Μία 

άλλη ομάδα εμβολίων, γνωστή ως ισχυρή ή διεισδυτική, χρησιμο

ποιήθηκε για τον έλεγχο των πολύ λοιμογόνων στελεχών. Αυτά τα 

εμβολιακά στελέχη πολλαπλασιάζονται στα πτηνά ακόμη και με πα

ρουσία πολύ υψηλών τίτλων μητρικών αντισωμάτων. Στην Αμερι

κή και σε άλλες χώρες, η νόσος από τα "variants" στελέχη ελέγχθηκε 

με τα ενδιάμεσα εμβόλια, καθώς και με τα αδρανοποιημένα που πε

ριελάμβαναν "variants", παρέχοντας έτσι μητρική ανοσία έναντι και 

των δυο, κλασικών και "variants" στελεχών. Μέχρι σήμερα η νόσος 

εξακολουθεί να αποτελεί μια σημαντική απειλή για την πτηνοτρο

φία. Η ανθεκτικότητα του IBDV σε φυσικούς και χημικούς παρά

γοντες υποβοηθά την παραμονή του ίου στο εξωτερικό περιβάλλον, 

ιδιαίτερα σε μολυσμένες εκτροφές παρά τις απολυμάνσεις. Η IBD 

απαιτεί αυστηρή επαγρύπνηση και θα πρέπει να αξιολογούνται πο

λύ προσεκτικά η εμφάνιση και ο επιπολασμός τόσο της κλινικής όσο 

και της υποκλινικής μορφής. 
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Ανασκόπηση 
Review article 

Gumboro disease (IBD) 

Georgopoulou J. 

ABSTRACT. Gumboro Disease (IBD) caused by Infectious Bursal 

Disease Virus is an immunosuppressive condition of chickens, 

which resulted in severe economical losses. Approximately 47 years 

after the first appearance of the disease, the changes in the form of 

presentation and pathogenicity of IBDV in the field has resulted in 

continual changes and adjustments of the vaccines used to control 

IBD. The original form of the disease, also known as classic or 

clinical IBD, was usually observed after the third week of life with 

high mortality, depending on factors, such as virulence of the strain 

of virus involved, age of the birds and maternal antibody status. The 

acute IBD is caused by the very virulent IBDV strains, characterised 

by high mortality rates in vaccinated chickens and the clinical signs 

and lesions are similar to those of the classic form. The subclinical 

form of the disease is associated with the "variant" strains of IBDV 

and is characterized by low mortality and severe immunosuppres

sion. Initially, the classic IBD was controlled by the use of mild 

vaccines produced in the early 1970s and from the late 1980s 

revealed absence of protection from wIBDV in vaccinated chickens. 

Another group of vaccinal strains, known as intermediate plus 

vaccine, has been used to control wIBDV strains. These vaccines 

multiply in birds, even in the presence of high maternal antibody 

titers. In the USA and other countries, the disease from the variant 

strains was controlled by intermediate strains as well as by 

inactivated vaccines that included variant strains, thus providing 

maternal antibodies against both the standard and variant strains. 

Until today, the IBD continues to pose an important threat to 

commercial poultry industry. The high resistence of IBDV to 

physical and chemical agents accounts for persistence of the virus 

in the outside environment, particularly on contaminated farms, 

despite disinfection. Nevertheless and not quite unexpected for the 

IBDV mutations in the genome, resulted in the emergence of 

antigenic variant strains in vaccinated flocks. The IBD requires 

heightened vigilance and the incidence and prevalence of the clinical 

and immunosuppressive forms must be evaluated more precisely. 
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60 Ι. ΓΕΩΡΓΟΠΟΥΛΟΥ 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η νόσος του Gumboro (Infectious Bursal Disease, 
IBD) είναι ανοσοκατασταλτικό νόσημα των νεαρών ορ-
νιθίων που προκαλείται από τον ιό Infectious Bursal 
disease virus (IBDV). Τα κύτταρα στόχος του ιοΰ είναι τα 
ευρισκόμενα σε φάση διαίρεσης Β κύτταρα του θυλάκου 
του Fabricius. Από την εμφάνιση της το 1957 η IBD απο
τέλεσε ένα από τα σοβαρότερα προβλήματα της πτηνο
τροφίας. Η μετέπειτα ανάδυση των αντιγονικών παραλ
λαγμένων στελεχών (variants), καθώς και των υπερ-λοι-
μογόνων στελεχών του ιοΰ, εξακολουθεί να απασχολεί 
διεθνώς το ενδιαφέρον των ερευνητών για την περαιτέρω 
κατανόηση της δομής του IBDV και την παρασκευή εμ
βολίων αποτελεσματικών για την πρόληψη της νόσου. Σα
ράντα επτά χρόνια μετά την εμφάνιση της, η νόσος 
Gumboro εξακολουθεί να αποτελεί σοβαρή απειλή για τη 
σύγχρονη πτηνοτροφία και να βρίσκεται στην κορυφή 
του καταλόγου των σημαντικότερων νοσημάτων των πτη
νών (Van der Sluis 1999). Το παγκοσμίως αυξημένο εν
διαφέρον για την IBD οφείλεται στις οικονομικές επι
πτώσεις, που σχετίζονται με τις άμεσες απώλειες λόγω της 
θνησιμότητας στα προσβεβλημένα σμήνη, αλλά και με τις 
έμμεσες απώλειες που οφείλονται στην προκαλούμενη 
ανοσοκαταστολή και στις δευτερογενείς λοιμώξεις. Επι
πλέον, η αύξηση της χρήσης αντιβιοτικών για την αντιμε
τώπιση των δευτερογενών λοιμώξεων αποτελεί μία γενι
κότερη υπόθεση ιδιαίτερου ενδιαφέροντος που σχετίζεται 
με τη δημόσια υγεία. 

Σκοπός της ανασκόπησης αυτής είναι η παρουσίαση 
της μέχρι σήμερα πορείας της νόσου, των διαφόρων μορ
φών αυτής, εξαιτίας των μεταλλαγών του ιοΰ και των νέ
ων στρατηγικών πρόληψης και ελέγχου της νόσου, ώστε 
να είναι πληρέστερη η ενημέρωση επί του συνθέτου και 
πάντα επίκαιρου αυτοΰ προβλήματος. 

2. ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

47 χρόνια «Νόσος Gumboro» 

Η πρώτη εμφάνιση της νόσου του Gumboro χρονολο
γείται από το 1957 (Cosgrove 1962). Το όνομα της προέρ
χεται από την περιοχή Gumboro του Delaware των Η.Π.Α., 
όπου για πρώτη φορά παρατηρήθηκε. Κατά τα έτη 
1960-1964 η νόσος επεκτάθηκε στις περισσότερες περιο
χές των Η.Π.Α. (Lasher and Davis 1997). Στην Ευρώπη η 
νόσος εξαπλώθηκε από τα έτη 1962 μέχρι το 1971 (Farager 
1972), ενώ κατά τα έτη 1966-1974 εμφανίστηκε στη Μέση 
Ανατολή, τη Νότια και Δυτική Αφρική, την Ινδία, την Απω 
Ανατολή και την Αυστραλία. Τέλος, το 1995 παρατηρήθη
κε και στη Νέα Ζηλανδία (Van den Berg 2000). 

Η IBD με τη κλασική της μορφή επικράτησε τις δεκα
ετίες του '60 και '70. Αντιμετωπιζόταν ικανοποιητικά με τη 
χορήγηση εμβολίων από κλασικά στελέχη, αλλά εξακο
λουθούσε να εξαπλώνεται σε όλες σχεδόν τις χώρες. 

Στα μέσα της δεκαετίας του '80, η νέα μορφή της νό
σου, που έκανε την εμφάνιση της στις Η.Π.Α., ονομάστη
κε "υποκλινική ή ανοσοκατασταλτική IBD" και ήταν δια

φορετική της "κλασικής μορφής IBD", δεν προκαλούσε 
κλινικά συμπτώματα παρά μόνο ατροφία του θυλάκου 
του Fabricious και ανοσοκαταστολή. Η νέα αυτή κατά
σταση δεν αντιμετωπιζόταν πλέον με τα "κλασικά εμβό
λια" και οφειλόταν στα νέα στελέχη του ιοΰ "variants" 
που, όπως διαπιστώθηκε από μετέπειτα έρευνες, είχαν 
υποστεί αλλαγές στη δομική πρωτεΐνη VP2 του ιοΰ. Η 
αντιγονική αυτή παρέκκλιση επέτρεπε στα "variants" να 
διαφεΰγουν την εξουδετέρωση από τα αντισώματα που 
διεγείρονταν έναντι των κλασικών στελεχών. Για την προ
στασία έναντι των μολΰνσεων από τα "variants" στελέχη 
προέκυψε η ανάγκη παρασκευής ειδικών εμβολίων 
(Hassan et al.1996). 

Στα τέλη της δεκαετίας του '80 (1986-1987) εμφανί
στηκε στην Ευρώπη μια νέα μορφή της νόσου που ονο
μάστηκε "οξεία IBD" και ήταν διαφορετική της "υποκλι-
νικής IBD" των στελεχών "variants" της Αμερικής. Η 
"οξεία IBD" ήταν παρόμοια, αλλά πολΰ δριμΰτερη της 
"κλασικής μορφής". Τα νέα στελέχη που αναδΰθηκαν και 
την προκάλεσαν ήταν πολΰ λοιμογόνα και ονομάστηκαν 
"very virulent" στελέχη του ιοΰ (w IBDVs). Τα w στελέ
χη IBDVç αντιγονικά σχετίζονται στενά με τα κλασικά 
στελέχη και έχουν την ικανότητα να διαπερνοΰν υψηλό
τερους τίτλους μητρικών αντισωμάτων που διεγείρονται 
έναντι των κλασικών στελεχών. Η μορφή αυτή και τα 
αντίστοιχα στελέχη μεταδόθηκαν αργότερα σε χώρες της 
Ασίας (1998), την Ιαπωνία (1990), τη Ρωσία, τη Μέση 
Ανατολή και τη Νότια Αμερική (Van den Berg 2000). Για 
την αντιμετώπιση της παρασκευάσθηκαν νέα ισχυρότερα 
εμβόλια. 

Στην Αμερική, κατά την τρέχουσα δεκαετία του 2000, 
εμφανίστηκαν ήδη νέα αντιγονικά variants και ορισμένοι 
ερευνητές υποστηρίζουν ότι προκαλοΰν ή συμβάλλουν 
στην εμφάνιση νόσου που χαρακτηρίζεται από φλεγμονή 
του αδενώδους στομάχου (Infectious proventriculitis, λοι
μώδης προβεντρικουλίτιδα) (Huff et al. 2001). Πρόσφα
τα άλλοι ερευνητές διαφώνησαν με την άποψη αυτή και 
απέδειξαν πειραματικά ότι τα διάφορα κυκλοφοροΰντα 
μέχρι σήμερα γνωστά στελέχη του IBDV δεν προκαλοΰν 
άμεσα προβεντρικουλίτιδα, οΰτε απόπτωση στον αδενώ-
δη στόμαχο (Pantin-Jackwood and Brown 2003, Pantin-
Jackwood et al 2004). Τα νέα αντιγονικά variants, που 
εμφανίστηκαν στην Αμερική πρόσφατα, διαθέτουν νέες 
γενετικές διαφοροποιήσεις του ιοΰ που αφοροΰν σε πε
ραιτέρω αντιγονική παρέκκλιση της δομικής πρωτεΐνης 
νΡ2του ιοΰ. 

3. ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΚΑΙ ΕΞΕΛΙΞΗ ΤΟΥ 
ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΥ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑ (47 ΧΡΟΝΙΑ IBDV) 

Περιγραφή του αιτιολογικού παράγοντα 

Για την ολοκληρωμένη ανασκόπηση της νόσου IBD, 
την πληρέστερη ενημέρωση και την ευρΰτερη κατανόηση 
της εξελικτικής πορείας της νόσου, θα αναφέρουμε στα 
πλαίσια της ανασκόπησης αυτής ορισμένα μόνο απαραί
τητα στοιχεία του αιτιολογικοΰ παράγοντα της νόσου. 
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Ο υπεύθυνος ιός της νόσου IBD, που ανήκει στο γέ
νος Avibirnavirus της οικογένειας Birnaviridae, χαρα
κτηρίζεται από απλή σχετικά δομή που του προσδίδει πο
λύ ισχυρή ανθεκτικότητα σε περιβαλλοντικούς παράγο
ντες. Αλλά και ως RNA ιός έχει υψηλό επίπεδο μεταλ
λαγής και μπορεί να δίδει ανάδυση στελεχών τροποποι
ημένης αντιγονικότητας ή αυξημένης λοιμογόνου ικανό
τητας. Ο IBDV αποτελείται από 5 δομικές πρωτεΐνες 
VP1-5, από τις οποίες οι VP2 και VP3 είναι αντίστοιχα η 
εξωτερική και εσωτερική πρωτεΐνη του καψιδίου. Η VP2 
περιέχει τα υπεύθυνα επιτοπα για τη διέγερση εξουδετε-
ρωτικών και προστατευτικών αντισωμάτων, καθώς και 
την περιοχή που είναι υπεύθυνη για τη λοιμογόνο δύνα
μη του ιοΰ (Vakharia et al. 1994, Muller et al. 2003). 

Υπάρχουν 2 ορότυποι του IBDV, ο ορότυπος 1 που εί
ναι παθογόνος για τα ορνιθια και ο ορότυπος 2 που είναι 
απαθογόνος και έχει απομονωθεί από ορνιθια και ιν-
δορνιθια και από άλλα είδη πτηνών. Οι δυο αυτοί ορότυ
ποι διαφοροποιούνται in vitro από την απουσία διασταυ
ρωμένης εξουδετέρωσης και in vivo από την απουσία δια
σταυρωμένης προστασίας (Becht et al. 1988, Ismail et al. 
1988). Πέραν της διαφοροποίησης σε ορότυπους, τα στε
λέχη του ιοΰ ταξινομούνται και ανάλογα με τη λοιμογόνο 
τους δύναμη με κριτήριο τη θνησιμότητα και τις αλλοιώ
σεις του θυλάκου. Γενικά, τα στελέχη του οροτΰπου 1 
διακρίνονται σε κλασικά, υπερ-λοιμογόνα και " variants" 
στελέχη (Van den Berg 2000). 

Εξέλιξη του ιοΰ 

Η εξέλιξη του ιοΰ εντοπίστηκε μετά το 1984, όταν 
προσδιορίστηκε μιά αντιγονική απόκλιση σε στελέχη του 
οροτΰπου 1. Αρκετά στελέχη αυτοΰ του οροτΰπου που 
απομονώθηκαν στις Η.Π.Α. δεν προκαλοΰσαν χαρακτη
ριστικά κλινικά συμπτώματα της λοίμωξης, αλλά είχαν 
ισχυρή ανοσοκατασταλτική δράση. Τα στελέχη αυτά ονο
μάστηκαν "variants", επειδή ήταν ικανά να μολΰνουν ορ
νιθια που διέθεταν τίτλους αντισωμάτων θεωροΰμενους 
προστατευτικοΰς έναντι των κλασικών στελεχών. Τα 
variants στελέχη έχει διευκρινισθεί ότι φέρουν τροπο
ποιημένα επιτοπα εξουδετέρωσης και έχουν ταξινομη
θεί σε διαφορετικό υπότυπο από τον γνωστό των "κλασι
κών στελεχών" του ιοΰ (Jackwood and Saif 1987). 

To 1987 συνέβη η ανάδυση των υπερλοιμογόνων στε
λεχών του ιοΰ στην Ευρώπη, ιδιαίτερα σε εκτροφές που εί
χαν σωστή διαχείρηση και στις οποίες όλα τα μέτρα υγει-
ινής και έλεγχου είχαν εφαρμοσθεί (Eterradossi et al. 1992, 
Van den Berg et al. 1991). Αυτοί οι ιοί είναι σημαντικά πιο 
παθογόνοι από τα κλασικά στελέχη και είναι ακόμη ικανοί 
να μολΰνουν ορνιθια που έχουν προστατευτικοΰς τίτλους 
αντισωμάτων έναντι των κλασικών στελεχών (Van den 
Berg and Meulemans 1991). Επειδή δεν έχουν καθοριστεί 
ειδικοί δείκτες μολυσματικότητας, τα μόνα αξιόπιστα κρι
τήρια για την ταξινόμηση των IBDV στελεχών σε «παθό-
τυπους» είναι η λοιμογόνος ικανότητα (θνησιμότητα, αλ
λοιώσεις) σε Specific Pathogen Grée (SPF) ορνιθια. Επι
πλέον, η αΰξηση της λοιμογόνου δΰναμης φαινομενικώς δε 

σχετίζεται με αντιγονική παραλλαγή. Η έρευνα για τον 
καθορισμό δεικτών λοιμογόνου δΰναμης είναι υπό εξέλιξη 
(Muller et al. 2003). 

4. ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

Κΰρια οδός μόλυνσης είναι η πεπτική, αλλά η μόλυν
ση είναι δυνατό να γίνει και από τον επιπεφυκότα ή την 
αναπνευστική οδό. Ο ιός βρίσκεται στα μακροφάγα και 
λεμφοειδή κΰτταρα των τυφλών, το δωδεκαδάκτυλο, τη 
νήστιδα και τα κΰτταρα Kuppfer του ήπατος, 4 ώρες με
τά την από του στόματος μόλυνση. Σε 11 ώρες, διά της κυ
κλοφορίας του αίματος ο ιός φθάνει στο θΰλακο του 
Fabricius και ακολουθεί δεΰτερη φάση ιαιμίας, κατά την 
οποία μολΰνονται ο σπλήνας, οι αδένες του Harder και ο 
θΰμος. Στο θΰλακο του Fabricius ο ιός ανιχνεΰεται έως και 
14 ημέρες μετά τη μόλυνση στο θΰλακο (Baxendale 2001). 

Το κΰριο όργανο στόχος του IBDV είναι ο θΰλακος του 
Fabricius, που είναι η δεξαμενή Β-λεμφοκυττάρων στα 
πτηνά. Ο IBDV δεν πολλαπλασιάζεται σε πολΰ άωρους 
λεμφοβλάστες, αλλά σε πληθυσμό Β κυττάρων που βρί
σκονται σε φάση διαίρεσης. Βλαστικά κΰτταρα και ώριμα 
Β κΰτταρα είναι κατάλληλο υπόστρωμα για τον πολλαπλα
σιασμό του IBDV (Tanimura and Sharma 1997, Murphy et 
al. 1999). Κατά τη μόλυνση τα ώριμα λεμφοκΰτταρα θα διε
γείρουν την παραγωγή αντισωμάτων έναντι του ιοΰ, ενώ τα 
άωρα μολυσμένα λεμφοκΰτταρα θα καταστραφοΰν. Έτσι 
εξηγείται το παράδοξο που συμβαίνει κατά την IBDV λοί
μωξη, όπου η ανοσοκαταστολή συνυπάρχει μαζί με υψη-
λοΰς τίτλους αντι-IBDV αντισωμάτων. 

Ο IBDV έχει κυτταρολυτική και αποπτωτική δράση 
τόσο στα μολυσμένα Β κΰτταρα που βρίσκονται σε φάση 
διαίρεσης όσο και στα γειτονικά τους μη μολυσμένα κΰτ
ταρα (Müller et al. 1986, Nieper et al. 1999, Jungmann et 
al. 2001). Η νέκρωση και απόπτωση των μολυσμένων κυτ
τάρων του θυλάκου του Fabricius συμβάλλουν στην ταχεία 
κένωση των λεμφοθυλακίων από κΰτταρα. Η κένωση αυ
τή σε πρώιμα στάδια της ζωής των ορνιθίων οδηγεί σε σο
βαρή ανοσοκαταστολή (Lucio and Hitchner 1980). Η επί
δραση αυτή έχει επιπτώσεις στις αποδόσεις των ορνι
θίων, συμβάλλει στην ανάπτυξη δευτερογενών μολΰνσε-
ων, επηρεάζει δυσμενώς την ανοσολογική απάντηση των 
ορνιθίων σε επακόλουθους εμβολιασμοΰς, που είναι ου
σιώδεις σε όλους τους τΰπους ορνίθων εντατικής ζωικής 
παραγωγής (Giambrone et al. 1976). Η πλέον σοβαρή και 
παρατεταμένη ανοσοκαταστολή συμβαίνει όταν μολΰνο
νται από τον IBDV νεοσσοί 1 ημέρας (Sharma et al. 1994). 
Σε συνθήκες εκτροφής αυτό σπάνια συμβαίνει. Τα ορνι
θια συνήθως μολΰνονται περίπου τη 2η με 3η εβδομάδα, 
όταν μειώνονται τα μητρικά αντισώματα. Σε πτηνά που 
επιβίωσαν από την οξεία λοίμωξη, ο πολλαπλασιασμός 
του ιοΰ σταματάει και στα κατεστραμμένα λεμφοθυλάκια 
επανεγκαθίστανται Β κΰτταρα. 

Ο ρόλος των Τ κυττάρων και των μακροφάγων έχει 
μελετηθεί προσφάτως (Kim et al. 2000, Rautenschlein et 
al. 2002 a,b, Yeh et al. 2002). Τα Τ κΰτταρα του θυλάκου 
του Fabricious παίζουν περιοριστικό ρόλο στον πολλά-
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πλασιασμό του ιοΰ στο θύλακο, κατά την πρώιμη φάση της 
νόσου, αλλά προάγουν την καταστροφή του θυλακικοΰ 
ιστοΰ, ενώ μαζί με τα μακροφάγα καθυστερούν την απο
κατάσταση του με την απελευθέρωση κιτοκινών και κυτ-
ταροτοξικών επιδράσεων (Van den Berg 2000). 

Σχετικά με την προσβολή των νεφρών από τον IBDV, 
που σε κάποια πτηνά φαίνονται διογκωμένοι και μπορεί να 
περιέχουν εναποθέσεις ουρικών αλάτων και νεκρά κύττα
ρα, αναφέρεται ότι οι αλλοιώσεις αυτές πιθανόν να είναι 
αποτέλεσμα απόφραξης των ουρητήρων εξαιτίας συμπίε
σης τους από έναν έντονα διογκωμένο θύλακο. Η αίτια δε 
των αιμορραγιών που παρατηρούνται στις μυϊκές μάζες 
του στέρνου, των μηρών και της κνήμης οφείλονται σε δια
ταραχή της πήξης του αίματος (Skeeles et al. 1980). 

5. ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 

Η IBD παρουσιάστηκε ως πολΰ μεταδοτική νόσος με 
υψηλή νοσηρότητα και ποικίλη θνησιμότητα από 1 έως 
50%. 

Η αρχική μορφή της νόσου, γνωστή ως "κλασική ή 
κλινική IBD", συνήθως παρατηρούνταν σε ορνιθια μετά 
την 3η εβδομάδα της ζωής τους και εκδηλωνόταν με σο
βαρή κατάπτωση, ανορεξία, ανόρθωση του πτερώματος, 
αδυναμία μετακίνησης, λευκή διάρροια, αφυδάτωση, 
ωχρότητα, τρομώδεις κινήσεις του τραχήλου, ράμφος σφη
νωμένο στη στρωμνή, ραμφισμό της αμάρας, μειωμένη 
ανάπτυξη σωματικού βάρους και θάνατο. Όσα ορνιθια 
επιβίωναν, είχαν σχετικά γρήγορη ανάνηψη. Η ίδια κλι
νική εικόνα παρατηρείται και σήμερα, αλλά με ηπιότερη 
ένταση συμπτωμάτων, επειδή η παρουσία των μητρικών 
αντισωμάτων παίζει σημαντικό ρόλο στη μείωση της σο
βαρότητας της νόσου. 

Η ανάδυση των στελεχών "variants" IBDV στις Η.Π.Α. 
(1985) προκάλεσε την εμφάνιση της υποκλινικής μορφής 
που δε συνοδευόταν από εκδήλωση συμπτωμάτων πέραν 
μιας άτυπης διάρροιας, απώλειας βάρους και αύξησης της 
θνησιμότητας στο 5%. Σήμερα είναι γνωστό ότι εξαιτίας 
των στελεχών "variants" που προκαλούν μόνο ανοσοκατα-
στολή, τα μολυσμένα ορνιθια έχουν μειωμένη ανοσολογι
κή απάντηση σε εμβολιασμούς έναντι του ιοΰ της νόσου 
Marek, της ψευδοπανώλης κ.ά.. Παρουσιάζουν, επίσης, 
αυξημένη ευαισθησία σε παθογόνους και δυνητικά παθο
γόνους μικροοργανισμούς και εκδηλώνουν νοσήματα-σΰν-
δρομα του αναπνευστικού και πεπτικού συστήματος, καθώς 
και του δέρματος (γαγγραινώδης δερματίτιδα). Η τελική 
κατάληξη αυτών των καταστάσεων είναι αυξημένα ποσο
στά θανάτων, μειωμένες αποδόσεις, υψηλό κόστος θερα
πευτικής αντιμετώπισης, με τελικό απολογισμό σημαντι
κές οικονομικές απώλειες στις πληγείσες εκτροφές. 

Σε αντίθεση με την παραπάνω περιγραφείσα κατά
σταση στις Η.Π.Α., την ίδια περίπου χρονική περίοδο 
(1987), στην Ευρώπη έκανε την εμφάνιση της η οξεία 
μορφή της νόσου με υψηλά ποσοστά θνησιμότητας της 
τάξης του 50-60%, σε νεαρής ηλικίας αυγοπαραγωγά ορ
νιθια και 25-30% σε κρεοπαραγωγά ορνιθια. Η "οξεία 

IBD", συγκριτικά με την "κλασική IBD", εμφανίζει παρό
μοια συμπτωματολογία, αλλά η κλινική εικόνα είναι δρι
μύτερη και περισσότερο γενικευμένη στο προσβεβλημέ
νο σμήνος (Van den Berg et al. 1991). Η μορφή αυτή εμ
φανίζεται σε εκτροφές όπου έχουν εφαρμοσθεί όλα τα 
υγειονομικά μέτρα και οι σχετικοί εμβολιασμοί. 

Όσον αφορά στην εμπλοκή στελεχών IBDV (variants, 
κλασικών ή και εμβολιακών στελεχών) στη φλεγμονή του 
αδενώδους στομάχου (προβεντρικουλιτιδα των ορνιθιων), 
όπου οι σχετικές απόψεις είναι αμφιλεγόμενες, ίσως προς 
το τέλος της δεκαετίας να έχει αποσαφηνιστεί η αιτιολο
γία της. 

6. ΜΑΚΡΟΣΚΟΠΙΚΈς ΚΑΙ ΙςΤΟΠΑΘΟΑΟΓΙΚΕς 
ΑΑΑΟΙΩΣΕΙΣ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 

Μακροσκοπικές αλλοιώσεις παρατηρούνται κυρίως 
στο θύλακο που εμφανίζει όλα τα στάδια φλεγμονής με
τά από οξεία μόλυνση (McFerran 1993). Κατά τη νεκρο
τομή πτηνών που πέθαναν κατά την οξεία φάση (3-4 ημέ
ρες μετά τη μόλυνση) παρατηρούνται διογκωμένοι, υπε-
ραιμικοι και οιδηματικοι θύλακοι. Σε πιο σοβαρές περι
πτώσεις παρατηρείται έντονη φλεγμονή του βλεννογό
νου του θυλάκου του Fabricius και ορώδες υπορογόνιο 
εξίδρωμα, δίνοντας στην επιφάνεια του κιτρινωπή χροιά. 
Αυτή η εικόνα συχνά συνοδεύεται από πετέχειες και αι
μορραγίες εξωτερικά και εσωτερικά στο θύλακο. Μετά 
την πέμπτη ημέρα από τη μόλυνση, ο θύλακος επανέρχε
ται στο φυσιολογικό του μέγεθος και την όγδοη ημέρα 
ατροφεί στο 1/3 του φυσιολογικού μεγέθους του. Στα νε
κροτομή θέντα πτηνά παρατηρούνται επίσης αφυδάτωση, 
διογκωμένοι νεφροί με υπόλευκο περιεχόμενο εναποθέ
σεων ουρικών αλάτων, γραμμοειδείς αιμορραγίες στην 
επιφάνεια των μηρών, του στέρνου και της κνήμης, που 
συνενοΰμενες εμφανίζονται ως μεγάλες αιμορραγικές 
εστίες. Ακόμη, στις οξείες μορφές της IBD από τα πολΰ 
λοιμογόνα στελέχη μπορεί να παρατηρηθούν μακροσκο
πικές αλλοιώσεις στο θΰμο αδένα, τη σπλήνα, τις τυφλικές 
αμυγδαλές, τους αδένες του Harder, τις πλάκες του Payer 
και το μυελό των οστών (Inoue et al. 1999, Tsukamoto et 
al. 1995). 

Τα "variants" στελέχη των Η.Π.Α. προκαλούν ταχεία 
ατροφία του θυλάκου του Fabricius χωρίς προηγουμένη 
φλεγμονώδη φάση (Lukert and Saif 1997). Η μορφή αυτή 
μπορεί να περάσει απαρατήρητη ή να συνοδεύεται από 
αλλοιώσεις κοκκιδιωσης ή αλλοιώσεις αναπνευστικών ή 
εντερικών συνδρόμων. 

Οι Henry και συν. (1980) ανέπτυξαν ένα σύστημα εκτί
μησης των μακροσκοπικών αλλοιώσεων των προσβεβλη
μένων οργάνων με διαβάθμιση από 1 έως 5 αναλόγως 
της σοβαρότητας της νόσου. 

Ιστολογικώς οι αλλοιώσεις που παρατηρούνται αφο
ρούν στην καταστροφή των Β λεμφοκυττάρων στα λεμφο-
θυλάκια, καθώς και στα βλαστικά κέντρα και τις περιαγ-
γειακές ζώνες της σπλήνας. Επίσης, ο θύλακος διηθείται 
από ετερόφιλα κύτταρα και υφίσταται υπερπλασία των δι-
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κτυοενδοθηλιακών κυττάρων και του ενδοθηλιακού ιστοΰ. 
Καθώς η νόσος εξελίσσεται, το επιθήλιο εξαφανίζεται από 
την επιφάνεια και κυστικές κοιλότητες αναπτύσσονται μέ
σα στα θυλάκια. Επίσης, παρατηρείται σοβαρή πανλευ-
κοπενία. Αυτές οι μικροσκοπικές αλλοιώσεις είναι παρο-
ξυμενες στις οξείες μορφές της νόσου (Ley et al. 1983). 

7. ΕΠΙΖΩΟΤΙΟΛΟΓΙΑ 

7.1 Φάσμα ξενιστών 

Μόνο τα ορνίθια (Gallus gallus) εκδηλώνουν τη νόσο 
IBD μετά από μόλυνση από στελέχη του οροτΰπου 1. Τα 
ινδορνίθια (Meleagris gallopavo) μπορεί να είναι ασυ-
μπτωματικοί φορείς στελεχών του οροτΰπου 2 ( Jackwood 
et al. 1982) και κατά περίπτωση του οροτΰπου 1, των οποί
ων η παθογένεια για τα ινδορνίθια έχει ελάχιστα διευ
κρινιστεί (Reddy and Silim 1991). Οι πάπιες Πεκίνου 
(Cairina moschata) επίσης μπορεί να είναι ασυμπτωμα-
τικοί φορείς ιών του οροτΰπου 1 (McFerran et al. 1980). 
Αντισώματα έναντι του οροτΰπου 2 έχουν ανιχνευθεί σε 
φραγκόκοτες (Numida meleagris), κοινοΰς φασιανοΰς 
(Phasianus colchicus) και σε στρουθοκαμήλους (Struthio 
camelus) (Cadman et al. 1994). Εξουδετερωτικά αντισώ
ματα έχουν ανιχνευθεί σε διάφορα είδη άγριας πάπιας, 
χήνας, θαλασσοποΰλια, κοράκια και πιγκουίνους, που 
μπορεί να σημαίνει ότι αυτά τα άγρια πτηνά δρουν ως δε
ξαμενές ή ως φορείς του ιοΰ (Wilcox et al. 1983). 

7.2 Παράγοντες ευαισθησίας 

Η ηλικία της μέγιστης ευαισθησίας είναι μεταξΰ 3 και 
6 εβδομάδων, που αντιστοιχεί στην περίοδο της μέγιστης 
ανάπτυξης του θυλάκου, κατά την οποία παρατηροΰνται 
τα οξέα κλινικά συμπτώματα της νόσου. Λοιμώξεις που 
συμβαίνουν πριν από την ηλικία των 3 εβδομάδων είναι 
γενικώς υποκλινικες και προκαλοΰν ανοσοκαταστολή. 
Περιπτώσεις κλινικά εκδηλωμένης νόσου μπορεί να πα-
ρατηρηθοΰν και σε ορνίθια μεγαλΰτερα των 15 με 20 
εβδομάδων (Okoye and Uzoukwu 1981). Οι ελαφρόσωμες 
φυλές είναι πιο ευαίσθητες στη νόσο από τις βαρΰσωμες 
κρεοπαραγωγικες φυλές (Hassan and Saif 1996). 

7.3 Μετάδοση - Ανθεκτικότητα 

Έχει περιγραφεί μόνο η οριζόντια μετάδοση, ενώ δεν 
έχει αποδειχθεί κάθετη μετάδοση του ιοΰ. Η μόλυνση, 
που συνήθως πραγματοποιείται από την πεπτική οδό, 
συμβαίνει όταν τα επίπεδα μητρικών αντισωμάτων πέ
φτουν στην ηλικία των 2-3 εβδομάδων. 

Τα μολυσμένα ορνίθια απεκρίνουν τον ιό με τα κό
πρανα για 48 ώρες μετά τη μόλυνση και μποροΰν να με
ταδίδουν τη νόσο με επαφή για 16 ήμερες (Vindevogel et 
al. 1976). Ο ιός μπορεί, επίσης, να βρεθεί σε οφθαλμικές 
ή αναπνευστικές εκκρίσεις. Τροφή, νερό και στρωμνή, 
μολυσμένα με κόπρανα ασθενών πτηνών, αποτελοΰν επί
σης πηγή μόλυνσης. Αυτό θεωρητικά σημαίνει ότι τα μο
λυσμένα ελευθέρα διαβιοΰντα πτηνά (ιδιαίτερα οι φα
σιανοί) μπορεί να αποτελοΰν ένα μεταφορέα ξενιστή για 
τα εντατικώς εκτρεφόμενα ευαίσθητα στη μόλυνση ορνί

θια. Επειδή ο IBDV είναι σταθερός στο περιβάλλον και 
ανθεκτικός σε απολυμαντικές ουσίες, μπορεί να παρα
μείνει λοιμογόνος στον περιβάλλοντα χώρο και στον εξο
πλισμό των πτηνοτροφείων έως και 4 μήνες (Benton et al. 
1967). Η διασπορά του ιοΰ και σε άλλες πτηνοτροφικές 
μονάδες συμβαίνει με μολυσμένα υλικά, καθώς και με 
τρωκτικά, έντομα και έλμινθες αλεΰρων (Alphitobius 
diaperinus), που μποροΰν, επίσης, να θεωρηθοΰν ως μη
χανικοί φορείς-μεταφορείς του ιοΰ, όπως και οι σκΰλοι 
(Branson 1995, Murphy et al. 1999, Quinn et al. 2002, 
Pagès-Mante et al. 2004). 

7.4 Οικονομικές επιπτώσεις 

Στις οικονομικές επιπτώσεις της IBD συμπεριλαμβά
νονται οι άμεσες απώλειες εξαιτίας της ειδικής θνησιμό
τητας της νόσου, αλλά και οι έμμεσες οφειλόμενες στην 
προκληθείσα ανοσο-ανεπάρκεια ή στις δυνητικές αλλη
λεπιδράσεις μεταξΰ IBDV και άλλων ιών, βακτηρίων και 
παρασίτων. Σε αυτές τις απώλειες συνυπολογίζονται και 
εκείνες που προέρχονται από την καθυστερημένη ανά
πτυξη ή την απόρριψη των σφαγίων λόγω αιμορραγιών. 
Από σχετικές μελέτες εκτιμήθηκε ότι επέρχεται μείωση 
κατά 14% στο κέρδος των επιχειρήσεων κρεοπαραγωγών 
ορνιθίων που προσβλήθηκαν από υποκλινική IBD. Έχει, 
επίσης, παρατηρηθεί μείωση 11% των αποδόσεων προ
σβεβλημένων με IBD σμηνών και έχει υπολογιστεί μείω
ση κέρδους κατά 10% εξαιτίας της απώλειας βάρους και 
της μείωσης της μετατρεψιμότητας της τροφής. Άλλες σχε
τικές εκτιμήσεις προσδιόρισαν ετήσια οικονομική απώ
λεια 10 εκαττομυρίων δολλαρίων με την έναρξη της ει
σόδου των κλασικών στελεχών IBDV στη Νέα Ζηλανδία 
και 10% αΰξηση του κόστους παραγωγής σε κρεοπαρα-
γωγικές επιχειρήσεις της Βόρειας Αμερικής (Christensen 
1985, Mcllroy et al. 1992, Shane et al. 1994). 

Η ανάδυση των πολΰ λοιμογόνων στελεχών λίγο πολΰ 
σε όλον τον κόσμο έχει περαιτέρω αυξήσει την οικονομι
κή επίπτωση της νόσου. 

Όσον αφορά στη σχέση της IBD με τη δημόσια υγεία, 
δεν υπάρχει καμία απόδειξη μετάδοσης του IBDV στον 
άνθρωπο (Pedersen et al. 1990). 

7.5 Κατάσταση της νόσου στην Ελλάδα 

Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε το χρονικό διάστη
μα 1990-1998 και αφοροΰσε στη συχνότητα εμφάνισης 
της νόσου του Gumboro σε ορνίθια της Βόρειας Ελλάδας, 
διαπιστώθηκε ότι υπήρξε αΰξηση των κρουσμάτων της 
νόσου κατά τα έτη 1992, 1993, 1994, 1996 και 1997. Με-
γαλΰτερη συχνότητα προσβολής διαπιστώθηκε στα κρεο-
παραγωγά ορνίθια. Επίσης, παρατηρήθηκε έξαρση της 
νόσου τους ανοιξιάτικους και τους καλοκαιρινοΰς μήνες 
(Bougiouklis at al. 2000). 

8. ΑΝΟΣΙΑ 

Η χυμική ανοσία παίζει καθοριστικό ρόλο στην προ
στασία έναντι της IBD. Υπάρχει μια πολΰ στενή σχέση με
ταξΰ των τίτλων των εξουδετερωτικών αντισωμάτων και 
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της προστασίας από τη μόλυνση (Jackwood et al. 1999, 
Nakamura et al. 1994). Αυτό συνεπάγεται την εξαιρετική 
προστασία που προσδίδουν τα μητρικά αντισώματα ένα
ντι της ανοσοκαταστολής, των αλλοιώσεων του θυλάκου 
και της θνησιμότητας. Η ημιπεριοδος ζωής των μητρικών 
αντισωμάτων ποικίλλει μεταξύ 3 ημερών για τα κρεοπα-
ραγωγά ορνιθια και 5 ημερών για τις αυγοπαραγωγες 
όρνιθες. Έτσι, αν ο τίτλος των μητρικών αντισωμάτων 
ενός νεοσσού κατά την εκκόλαψη είναι γνωστός, τότε ο 
χρόνος της μέγιστης ευαισθησίας του σμήνους σε ένα 
άγριο ή εμβολιακό ιό μπορεί να καθοριστεί. Αυτή η πλη
ροφορία είναι πολΰ σημαντική όταν καθορίζεται ο χρόνος 
εμβολιασμού στα εμβολιακά προγράμματα (DeWit 1999, 
Lucio and Hitchner 1979, Bougiouklis et al. 2004). 

Αποτελέσματα πρόσφατων ερευνών για το ρόλο της 
κυτταρικής ανοσίας (Yeh et al. 2002) και για τη σημασία 
των ειδικών έναντι του ιοΰ αντισωμάτων (Rautenschlein 
et al. 2002b) αναφέρουν ότι πιθανόν τα αντισώματα από 
μόνα τους δεν είναι επαρκή για την ικανοποιητική προ
στασία των ορνιθιων έναντι του ιοΰ IBDV και ότι η συμ
βολή των Τ κυττάρων είναι σημαντική. 

9. ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

9.1 Κλινική και Διαφορική 

Η κλινική εικόνα και η πορεία της νόσου στα σμήνη ορ
νιθιων είναι χαρακτηριστικά και δηλωτικά της μόλυνσης 
από IBDV. Οι οξείες κλινικές μορφές IBD αναγνωρίζονται 
εύκολα με τη βοήθεια του ιστορικού της νόσου από την αιφ
νίδια εμφάνιση, την υψηλή νοσηρότητα, την απότομη αύ
ξηση της θνησιμότητας και την ταχεία ανάρρωση σε 5 με 7 
ημέρες από την εμφάνιση των κλινικών συμπτωμάτων. Επι
βεβαίωση μπορεί να γίνει με τη νεκροψία, εξετάζοντας το 
θύλακο του Fabricius για παθογνωμονικές μακροσκοπι
κές αλλοιώσεις. Λοιμώξεις πολΰ νεαρών ορνιθιων ή ορνι
θιων με μητρική ανοσία εμφανίζουν την εικόνα που πα
ρουσιάζει συνήθως η υποκλινική μορφή, με μοναδικό εύ
ρημα κατά τη νεκροψία την ανεύρεση ατροφικού θυλά
κου. Λοιμώξεις ορνιθιων κάθε ηλικίας από variants στελέ
χη IBDV θα μπορούσαν να αποδειχθούν μόνο με ιστολο
γικές εξετάσεις του θυλάκου ή με απομόνωση του ιοΰ. 

Νόσημα που θα μποροΰσε να παραπλανήσει σε 
εσφαλμένη κλινική διάγνωση της οξείας ή της κλασικής 
IBD είναι η κοκκιδιωση. Σημείο διαφοροποίησης είναι η 
χαρακτηριστική αλλοίωση του θυλάκου του Fabricius στην 
IBD. Στην υποκλινική μορφή αξίζει να σημειωθεί ότι μπο
ρεί να συνυπάρχει δευτερογενής κοκκιδιωση εξαιτίας της 
ανοσοκαταστολής. Στην περίπτωση αυτή απαιτοΰνται 
ιστολογικές εξετάσεις του θυλάκου του Fabricius. 

Οι αλλοιώσεις των νεφρών από έλλειψη νεροΰ, όπου πι
θανόν να παρατηρηθεί και φαιόχρωμος ατροφικός θΰλακος 
του Fabricius, μπορεί να επιφέρει σΰγχυση στην κλινική 
διάγνωση. Στην περίπτωση αυτή το ιστορικό του σμήνους εί
ναι ουσιώδες στη βοήθεια της διαφορικής διάγνωσης. 

Προσβολή από νεφροπαθογόνα στελέχη του ιοΰ της 
Λοιμώδους Βρογχίτιδας που προκαλοΰν νέφρωση και 

ελαφρά αναπνευστικά συμπτώματα μπορεί να διαφορο
ποιηθεί από την IBD, λόγω απουσίας αλλοιώσεων στο 
θΰλακο του Fabricius. Δεν αποκλείεται η πιθανότητα να 
συνυπάρχουν οι δΰο αυτές νοσολογικές καταστάσεις. 

Οι αιμορραγίες στις μυϊκές μάζες του στέρνου, των μη
ρών, της κνήμης, καθώς και στη συνένωση αδενώδους/ 
μυώδους στομάχου είναι παρόμοιες με τις παρατηροΰμε-
νες στο αιμορραγικό σΰνδρομο και τη Αοιμώδη Αναιμία. 
Τα νοσήματα αυτά μποροΰν να διαφοροποιηθοΰν με βά
ση τις αλλοιώσεις του θυλάκου του Fabricius που συνο-
δεΰουν την IBD. 

Έχει αναφερθεί ότι 4 στελέχη του ιοΰ της νόσου 
Marek προκαλοΰν ατροφία του θυλάκου (Kaufer and 
Weiss 1980). Η διαφοροποίηση στην περίπτωση αυτή στη
ρίζεται στις ιστολογικές αλλοιώσεις, που είναι σαφώς 
διαφορετικές στην IBD. 

Αδενοϊοί μποροΰν, επίσης, να προκαλέσουν σμίκρυν
ση του θυλάκου. Οι μολΰνσεις από αδενοϊοΰς διαφορο-
ποιοΰνται ιστολογικώς από την ανεΰρεση των χαρακτη
ριστικών ενδοπυρηνικών εγκλείστων στο ήπαρ, το πά
γκρεας και σε άλλα όργανα. 

9.2 Εργαστηριακή 

α) Ιστολογική εξέταση 

Αυτή απαιτείται τόσο για τη διαφοροποίηση της IBD 
από τις παραπάνω αναφερόμενες νόσους όσο κυρίως για 
την επιβεβαίωση των υποκλινικών μορφών IBD. Βασίζε
ται στην ανεΰρεση αλλοιώσεων που συμβαίνουν στο θΰ
λακο, αλλά και σε άλλα όργανα, όπως ο θΰμος αδένας, η 
σπλήνα και ο μυελός των οστών (Inoue et al. 1999, 
Bougiouklis et al. 2001). Η ιστολογική εξέταση έχει το 
πλεονέκτημα της επιβεβαίωσης της διάγνωσης και των 
δΰο μορφών (οξείας και υποκλινικής IBD). 

β) Ορολογική εξέταση 

Οι πλέον ευρέως χρησιμοποιοΰμενες ορολογικές δο
κιμές ανίχνευσης και εκτίμησης των IBD αντισωμάτων εί
ναι η ανοσοδιάχυση σε άγαρ (AGID), η ανοσοενζυμική 
μέθοδος ELISA και η οροεξουδετέρωση σε κυτταροκαλ-
λιέργειες (Lukert and Saif 1997). 

Η ανοσοδιάχυση είναι η απλοΰστερη, αλλά η λιγότε
ρο ευαίσθητη τεχνική και απαιτεί επώαση 48ωρών. Δια-
κΰμανση στα αποτελέσματα μπορεί να οφείλεται στην 
υποκειμενικότητα του εξεταστή, καθώς και στη φΰση του 
στελέχους του ιοΰ που χρησιμοποιείται ως αντιγόνο (Van 
den Berg et al.1991). 

Η οροεξουδετέρωση είναι πολΰ περισσότερο ευαί
σθητη από την ανοσοδιάχυση σε άγαρ, απαιτεί, όμως, 
εξειδικευμένο εξοπλισμό, πενθήμερη επώαση και τα απο
τελέσματα της σχετίζονται καλΰτερα με το επίπεδο της 
προστασίας των εξετασθέντων πτηνών (Roney and 
Freund 1988). 

Η ELISA είναι η πιο γρήγορη και ευαίσθητη μέθοδος 
και παρουσιάζει ελαχιστότατες παρεκκλίσεις που οφεί
λονται στα ιϊκά στελέχη, τα χρησιμοποιοΰ μένα ως αντί-
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γόνο (Roney and Freund 1988). Με μερικά εμπορικά κιτς 
μπορεί να συμβεί αξιοσημείωτη παραλλακτικότητα απο
τελεσμάτων (Kreider et al. 1991). Η ELISA δεν ανιχνεύ
ει χαμηλούς τίτλους εξουδετερωτικών αντισωμάτων, που 
όμως είναι σημαντικοί για να μπλοκάρουν τη χορήγηση 
εμβολίου (παραμένοντα μητρικά αντισώματα). Η ELISA 
που χρησιμοποιεί μια ανασυνδυασμένη VP2 πρωτεΐνη 
ως αντιγόνο είναι περισσότερο ευαίσθητη, διότι ο προσ
διορισμός του τίτλου των αντισωμάτων σχετίζεται ακρι
βέστερα με την προστασία (Jackwood et al. 1999). 

Οι διαθέσιμες ορολογικές δοκιμές δεν μπορούν να 
διαστειλουν τα αντισώματα που προέρχονται από παθο
γόνα IBDV στελέχη από εκείνα που προέρχονται από 
Ε.Α.Δ. (ελαττωμένης λοιμογόνου δύναμης) εμβολιακά 
στελέχη. Έτσι, η ορολογική εξέταση είναι μικρής σημα
σίας σε ενδημικές περιοχές. Ο ποσοτικός, όμως, προσ
διορισμός των IBDV αντισωμάτων είναι σημαντικός στην 
εκτίμηση των τίτλων των μητρικών αντισωμάτων και στον 
καθορισμό της ακριβούς ημερομηνίας εμβολιασμού των 
ορνιθιων (Kauwenhoven and Vanden Bos 1994), αλλά 
και στην εκτίμηση επιτυχούς εμβολιασμού στις ωοπαρα-
γωγες γεννήτορες όρνιθες (Meulemans et al.1987). 

Κάθε ορολογική εξέταση πρέπει να περιλαμβάνει 
έναν ικανοποιητικό αριθμό, τουλάχιστον 20, μεμονωμέ
νων ορών δειγμάτων, αντιπροσωπευτικών του υπό εξέ
ταση σμήνους. 

γ) Ιολογική εξέταση 

Ο IBDV μπορεί να ανιχνευθεί στο θύλακο του 
Fabricius στην οξεία φάση της μόλυνσης, ιδεωδώς μέσα 
σε 3 ήμερες μετά την εμφάνιση των κλινικών συμπτωμά
των. Για την ανίχνευση ιϊκών αντιγόνων χρησιμοποιού
νται μέθοδοι ανοσοϊστοχημειας και άμεσος ή έμμεσος 
ανοσοφθορισμός (Baxendale 2001). Επίσης, ο ιός ανι
χνεύεται σε εναιωρήματα θυλάκων με τη μέθοδο ανοσο-
διάχυσης σε άγαρ ή με antigen - cupture ELISA, που με 
κάποιους περιορισμούς επιτρέπει την ταυτοποίηση των 
vvIBDV (Eterradossi et al. 1998, Islam et al. 2001a). Ο ιός 
μπορεί να απομονωθεί με ενοφθαλμισμό σε εμβρυοφόρα 
αυγά ορνίθων χωρίς αντισώματα. Η RT-PCR συχνά 
εφαρμόζεται στη IBDV διάγνωση και επιτρέπει την τα
χεία ταυτοποίηση των vvIBDV στελεχών (Lin et al. 1993, 
Jackwood and Jackwood 1994, Zierenberg et al. 2001, Rau 
and Mazaheri 2003, Tiwari et al. 2003, Zhang et al. 2002). 

10. ΜΕΘΟΔΟΙ ΠΡΟΛΗΨΗΣ ΚΑΙ ΕΛΕΓΧΟΥ ΤΗΣ 
ΝΟΣΟΥ 

Η πολΰ μεγάλη ανθεκτικότητα του IBDV σε φυσικούς 
και χημικούς παράγοντες υποδηλώνεται και από την πα
ραμονή του στο περιβάλλον των μολυσμένων εκτροφών 
παρά τις απολυμάνσεις. Η προφύλαξη από την IBD επι
βάλλει συνδυασμό επιβολής αυστηρών υγειονομικών μέ
τρων και εφαρμογής προληπτικών εμβολιασμών. Οι εμ
βολιασμοί από μόνοι τους δεν μπορούν να λύσουν το πρό
βλημα, εάν ταυτόχρονα δεν ληφθούν αυστηρά υγειονο
μικά μέτρα. Τα μέτρα αυτά περιλαμβάνουν τη μέθοδο 

εκτροφής ταυτόχρονης ανάπτυξης και σφαγής "all-in/all-
out", τους καθαρισμούς, το πλύσιμο και την απολύμανση 
των εξοπλισμών, των κτιριακών εγκαταστάσεων, των πε
ριβαλλόντων χώρων και την τήρηση ενός χρονικού δια
στήματος όπου οι θάλαμοι θα πρέπει να παραμείνουν 
άδειοι (περίοδος ανάπαυσης των θαλάμων) μεταξύ απο-
πληθυσμοΰ και επανατοποθέτησης πτηνών (Maris 1986). 
Δεδομένης της πολΰ μεταδοτικής φΰσης του ιοΰ και της 
ανθεκτικότητας του στο περιβάλλον, θα πρέπει, επίσης, να 
δίνεται ιδιαίτερη σημασία σε κάποια ουσιώδη βήματα 
στη διαδικασία καθαρισμός - απολύμανση. Πριν τον κα
θαρισμό, όλα τα έντομα και τα τρωκτικά (ποντίκια, αρου
ραίοι) πρέπει να εξολοθρευθοΰν και να απομακρυνθούν 
το συντομότερο από την εκτροφή οι σκύλοι, μόλις οι θά
λαμοι κενωθούν. Η στρωμνή πρέπει να αφαιρεθεί και να 
εξυγειανθει ή να αποτεφρωθεί. Όλος ο εξοπλισμός της 
εκτροφής πρέπει να αποσυνδεθεί, να πλυθεί, να απολυ-
μανθει και να αποθηκευθεί σε καθαρισμένους χώρους. 
Τα κτίρια, οι άμεσοι περιβάλλοντες χώροι και ο εξοπλι
σμός της πρέπει πρώτα να καθαριστούν για να αφαιρεθεί 
όλη η σκόνη και μετά να πλυθούν, χρησιμοποιώντας ένα 
απολυμαντικό με απορρυπαντική δράση και ζεστό νερό 
60°C, με πίεση 80 έως 150 bar. Μια δεύτερη απολύμανση 
με κατάλληλο απολυμαντικό πρέπει να πραγματοποιηθεί 
σε όλους τους θαλάμους πριν την εισαγωγή των νεοσσών. 

Οι χώροι αποθήκευσης τροφής πρέπει να αδειάσουν 
εντελώς και να πλυθούν εσωτερικά και εξωτερικά. Δεν 
πρέπει να μένει τροφή από προηγούμενες εκτροφές και 
να ξαναχρησιμοποιείται. Η απολύμανση θα πραγματο
ποιηθεί μετά τον καθαρισμό όλων των κτιριακών εγκα
ταστάσεων. Όλα τα απολυμαντικά είναι πιο δραστικά σε 
θερμοκρασία πάνω από 20 °C, ενώ είναι γνωστό ότι τα συ
νήθως χρησιμοποιούμενα δραστικά έναντι του IBDV χλω
ριούχα και ιωδιούχα απολυμαντικά δεν μπορούν να θερ
μανθούν πάνω από 43 °C, αλλά και ότι δεν είναι αποτε
λεσματικά στις χαμηλές θερμοκρασίες περιβάλλοντος κα
τά τη χειμερινή περίοδο (Bougiouklis et al.2000). Η πο
σότητα του απολυμαντικού διαλύματος που απαιτείται εί
ναι περίπου 4 λίτρα ανά 15 τετραγωνικά μέτρα (Meroz 
and Samberg 1995). 

11. ΕΜΒΟΛΙΑΣΜΟΣ - ΑΝΟΣΟΠΟΙΗΣΗ 

Επιπροσθέτως των αυστηρών προϋποθέσεων με τους 
παραπάνω κανόνες υγιεινής και απολύμανσης, η επιτυχία 
του εμβολιασμού εξαρτάται από την επιλογή του εμβο-
λιακοΰ στελέχους και από το σχεδιασμό του προγράμμα
τος εμβολιασμού (Bougiouklis 2000, Bougiouklis et al. 
2004). Αυτά τα προληπτικά μέτρα έχουν ιδιαίτερη σημα
σία για ορισμένες περιοχές και σε περιπτώσεις εμφάνισης 
ορισμένων παθότυπων ή αντιγονικών variants. 

Τα εξουδετερωτικά αντισώματα είναι προστατευτικά 
και παρέχονται στα ορνιθια, είτε ως μητρική ανοσία από 
τους ανοσοποιημένους γεννήτορες τους είτε ως ενεργη
τική ανοσία από τον εμβολιασμό των ίδιων των ορνιθιων 
με ζωντανά εμβολιακά Ε.Λ.Δ. στελέχη που χορηγούνται 
με το πόσιμο νερό. Ο ρόλος της κυτταρικής ανοσίας, όπως 
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αναφέρθηκε, δεν έχει ακόμη αποσαφηνιστεί επαρκώς. 

Επομένως, για την παροχή μητρικής ανοσίας που θα 
προστατεύσει τους νεοσσούς από πρώιμες ανοσοκατα-
σταλτικες λοιμώξεις, εξαιρετικά σημαντική είναι η ανο
σοποίηση των γεννητόρων. 

Για την παροχή υψηλών επίπεδων μητρικών αντισω
μάτων στους απογόνους, οι γεννήτορες εμβολιάζονται 
αρχικά σε ηλικία μεταξύ 4-10 εβδομάδων με ζωντανό 
Ε.Λ.Δ. εμβόλιο, ενώ ο επαναληπτικός εμβολιασμός γίνε
ται στην ηλικία περίπου των 16 εβδομάδων με νεκρό εμ
βόλιο σε ελαιώδες εναιώρημα. Στους απογόνους τα επί
πεδα μητρικών αντισωμάτων μειώνονται με την πάροδο 
του χρόνου, μπορούν, όμως, να τους προστατεύσουν από 
τη μόλυνση μέχρι την ηλικία των 2,5 έως 3,5 εβδομάδων 
(Baxendele 2001) και κατά άλλους έως την 5η με 6η εβδο
μάδα της ζωής τους (Lukert and Saif 1997). 

Τα χρονικά αυτά όρια ισχύουν για νεοσσούς προερ
χόμενους από εμβολιασμένους γεννήτορες, οι οποίοι βρί
σκονται στην πρώτη αναπαραγωγική φάση, διότι με την 
πάροδο της ηλικίας των γεννητόρων επέρχεται μείωση 
των τίτλων των αντισωμάτων που κατέχουν και που, κατ' 
επέκταση, παρέχουν στους απογόνους τους. Γνωρίζοντας 
το ορολογικό προφίλ των γεννητόρων, με προσδιορισμό 
των IBDV αντισωμάτων, είναι δυνατό να υπολογιστεί με 
μαθηματικούς τύπους η ανοσολογική κατάσταση των απο
γόνων και να προσδιοριστεί περίπου ο κατάλληλος χρό
νος του εμβολιασμού τους. 

Στην ενεργητική ανοσοποίηση των ορνιθιων, σημα
ντικός παράγοντας πέραν του κατάλληλου χρόνου εμβο
λιασμού, θεωρείται η επιλογή του τΰπου εμβολίου που 
θα χορηγηθεί. Τα ήπια (mild) εμβόλια, που δεν προκα
λούν αλλοιώσεις στο θύλακο, δεν μπορούν να χρησιμο
ποιηθούν αποτελεσματικά σε ορνίθια με υψηλή μητρική 
ανοσία μέχρι περίπου την ηλικία των 4 εβδομάδων, καθώς 
αυτά τα εμβολιακά στελέχη εξουδετερώνονται από τα 
μητρικά αντισώματα. Τα ενδιάμεσα εμβόλια (μέτρια λοι
μογόνα στελέχη=intermediate), που επηρεάζονται λίγο 
από τη μητρική ανοσία, μπορεί να χορηγηθούν με κάποια 
επιτυχία σε ορνίθια ηλικίας 2,5 με 3,5 εβδομάδων ανα
λόγως του τίτλου των μητρικών αντισωμάτων. Καθώς τα 
επίπεδα αντισωμάτων ποικίλλουν, μέσα σε ένα σμήνος 
(Xylouri-Frangiadaki et al. 1998), αλλά και μεταξύ των 
σμηνών, από μερικούς εφαρμόζεται επανάληψη του εμ
βολιασμού με σκοπό να διασφαλίσουν τα ορνίθια, ώστε 
να ανοσοποιηθούν ενεργώς έγκαιρα, όσο τα επίπεδα μη
τρικών αντισωμάτων μειώνονται σε επίπεδο που δε θα 
μπορούν να εξουδετερώσουν το εμβόλιο. 

Ο εμβολιασμός με ελαφρώς εξασθενημένα φυσικά 
στελέχη (πολΰ λοιμογόνα = intermediate plus = hot 
vaccine) μπορεί να προκαλέσει αλλοιώσεις στα λεμφο-
θυλάκια και ανοσοκαταστολή και ως εκ τούτου αυτά τα 
εμβόλια χρησιμοποιούνται μόνο μετά την εμφάνιση οξεί
ας κλινικής νόσου. 

Πολΰ λοιμογόνα (hot=intermediate plus), ενδιάμεσα 
(intermediate) και ήπια (mild) εμβόλια διαπερνούν τίτ

λους εξουδετερωτικών αντισωμάτων από 1:500,1:200 και 
κάτω από 1:100, αντίστοιχα ( Lukert and Saif 1997). Τα εν
διάμεσα στελέχη ποικίλλουν στη λοιμογόνο τους δύναμη 
και μπορεί να προκαλέσουν ατροφία του θυλάκου και 
ανοσοκαταστολή σε SPF ορνίθια από 1 ημέρας έως και 3 
εβδομάδων (Lukert and Saif 1997). 

Λόγω της παραλλακτικότητας της μητρικής ανοσίας, 
των παθοτΰπων που υπάρχουν σε κάθε περιοχή, της πα
ρουσίας ή απουσίας αντιγονικών "variants" στελεχών, κα
θώς και λόγω των διαφορετικών συνθηκών διαχείρισης της 
κάθε εκτροφής, οι εμβολιασμοί των ορνιθιων εφαρμόζο
νται είτε με "ενιαίο εμβολιακό πρόγραμμα", προτείνοντας 
εμβολιασμό από τη 14η έως την 21η ημέρα της ζωής τους 
περίπου, είτε υπολογίζοντας την ακριβή ημέρα εμβολια
σμού με βάση μαθηματικό τΰπο (Van der Sluis 1999). 

12. ΤΥΠΟΙ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΜΕΝΩΝ ΕΜΒΟΛΙΩΝ 

Εξασθενημένα ζωντανά εμβόλια με Ε.Λ.Δ. στελέχη 
και νεκρά εμβόλια (ελαιώδη εναιωρήματα αδρανοποιη
μένου ιοΰ) χρησιμοποιούνται έναντι του IBDV. Οι γενι
κές αρχές της επιλογής και της χρήσης αυτών των εμβο
λίων παρουσιάστηκαν από τον Thorton το 1977 (Thorton 
and Pattison 1975) και παραμένουν ακόμη σε ισχΰ. Το 
ιδανικό εμβόλιο πρέπει να είναι τόσο αποτελεσματικό 
όσο και αβλαβές (Gough et al. 1998). Το εμβόλιο δε θα 
πρέπει να προκαλεί ανοσοκαταστολή ή απέκκριση του εμ-
βολιακοΰ στελέχους και πρέπει να επιφέρει μακράς διάρ
κειας ανοσία, ακόμη και σε πτηνά με υψηλά επίπεδα μη
τρικών αντισωμάτων. Δυστυχώς ένα τέτοιο εμβόλιο μέχρι 
σήμερα δεν έχει παρασκευαστεί (McFerran 1993). 

Ζωντανά εμβόλια με στελέχη Ε.Λ.Λ. 

Παρασκευάζονται από στελέχη του ιοΰ των οποίων η 
λοιμογόνος δύναμη έχει εξασθενήσει με διαδοχικές διό
δους σε εμβρυοφόρα αυγά και χρησιμοποιούνται ευρύ
τατα. Αναλόγως του βαθμού εξασθένησης, τα εμβολιακά 
στελέχη προκαλούν ιστολογικές αλλοιώσεις ποικίλουσας 
σοβαρότητας στο θύλακο του Fabricius SPF ορνιθιων και 
ανάλογα με το κριτήριο αυτό ταξινομούνται σε ήπια, εν
διάμεσα και ισχυρά (Van den Berg et al. 2000). Χορη
γούνται συνήθως με το πόσιμο νερό, αν και είναι δυνατόν 
να χορηγηθούν και με ψεκασμό. 

Τα ήπια εμβόλια (mild) χρησιμοποιούνται κυρίως για 
εμβολιασμούς πατρογονικών σμηνών. Επειδή τα εμβό
λια αυτά είναι πολΰ ευαίσθητα στο να εξουδετερωθούν 
από τα ομόλογα μητρικά αντισώματα, για το λόγο αυτό 
χορηγούνται όταν αυτά τα αντισώματα έχουν εξαφανι
στεί. Αυτό συμβαίνει μεταξύ 4ης και 8ης εβδομάδας της 
ζωής τους, αναλόγως με το πότε οι γεννήτορες τους (τα 
grand parents σμήνη) έχουν ή δεν έχουν εμβολιαστεί και 
με νεκρό εμβόλιο πριν την αυγοπαραγωγή. 

Τα ενδιάμεσα εμβόλια (intermediate) χρησιμοποιού
νται για εμβολιασμό κρεοπαραγωγών ορνιθιων και που
λάδων (Mazariegos et al. 1990). Χορηγούνται, επίσης, και 
σε νεοσσούς προοριζόμενους για γεννήτορες, οι οποίοι εί
ναι σε κίνδυνο μόλυνσης από πολΰ λοιμογόνα στελέχη 

ΠΕΡΙΟΔΙΚΟ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΚΤΗΝΙΑΤΡΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 2005,56(1) 

JOURNAL OF THE HELLENIC VETERINARY MEDICAL SOCIETY 2005,56(1) 



GEORGOPOULOUJ. 67 

σε νεαρή ηλικία. Επειδή τα ενδιάμεσα εμβόλια είναι και 
αυτά ευαίσθητα στην εξουδετέρωση από τα μητρικά αντι
σώματα, συνιστάται να χορηγούνται σε νεοσσούς κατά 
την πρώτη ήμερα της ζωής τους με ψεκασμό, ώστε να 
προστατέψουν εκείνους που ίσως δεν έχουν ικανοποιη
τικό επίπεδο μητρικών αντισωμάτων. Μια άλλη αίτια για 
τέτοιο πρώιμο εμβολιασμό είναι να προκληθεί διασπορά 
του ιοΰ μέσα στην εκτροφή διάμεσου της απέκκρισης του 
εμβολιακοΰ ιοΰ στους νεοσσούς. Αυτό, τουλάχιστον με
ρικώς, θα προκαλούσε έμμεσο εμβολιασμό στα άλλα ορ
νιθια κατά τη χρονική στιγμή που αυτά γίνονται ευαί
σθητα στη μόλυνση. Σε υψηλού κίνδυνου εκτροφές εφαρ
μόζεται και δεύτερος εμβολιασμός. Η ηλικία εμβολια
σμού εξαρτάται από τους τίτλους των μητρικών αντισω
μάτων (Bougiouklis 2000). 

Τα ισχυρά εμβόλια ή άλλως διεισδυτικά (hot-invasive) 
προκαλούν ιστολογικές αλλοιώσεις σε SPF ορνιθια, που 
είναι ηπιότερες από αυτές που προκαλούνται από παθο
γόνα στελέχη, από τα οποία διαφέρουν στο γεγονός ότι τα 
hot στελέχη δεν προκαλούν θνησιμότητα. Η ομάδα αυτή 
των εμβολίων γνωστή και ως «intermediate plus» έχει 
χρησιμοποιηθεί σε πολλά μέρη του κόσμου για τον έλεγ
χο των vvIBDV στελεχών. Αυτά τα εμβόλια πολλαπλα
σιάζονται στα πτηνά παρουσία μητρικών αντισωμάτων, ει
σάγοντας περιορισμένου βαθμού μόλυνση και ως εκ τού
του διεγείροντας το ανοσοποιητικό σύστημα των πτηνών. 

Αδρανοποιημένα εμβόλια 

Χρησιμοποιούνται για την παραγωγή αντισωμάτων 
με υψηλούς ομοιόμορφους και παραμένοντες τίτλους και 
χορηγούνται σε όρνιθες γεννήτορες πριν την αυγοπαρα-
γωγή, οι οποίοι έχουν εμβολιαστεί προηγούμενα με ζω
ντανό Ε.Α.Δ. εμβόλιο ή έχουν μολυνθεί φυσικά κατά τη 
διάρκεια της εκτροφής από την έκθεση τους σε φυσικό 
λοιμογόνο ιό (Wyeth and Cullen 1979). Αυτά τα εμβόλια 
χορηγούνται υποδόρια ή ενδομυϊκά στην ηλικία των 16 με 
20 εβδομάδων. Οι απόγονοι αυτών των γεννητόρων έχουν 
προστατευτικά αντισώματα διάρκειας μέχρι την ηλικία 
περίπου των 30 ημερών (Wyeth et al. 1992). Τα ορνιθια 
αυτά προστατεύονται στην ευαίσθητη αυτή περίοδο από 
στελέχη του IBDV που προκαλούν μόνο ανοσοκαταστο-
λή, ενώ δεν προστατεύονται από πολΰ λοιμογόνα στελέ
χη που μπορούν να προκαλέσουν υψηλά επίπεδα θνησι
μότητας (Van den Berg 2000, Wyeth et al. 1992). Η διάρ
κεια και η ομοιομορφία της ανοσίας που παρέχεται κατ' 
αυτόν τον τρόπο στα ορνιθια εξαρτάται σε μεγάλο βαθ
μό από τη συγκέντρωση και την αντιγονική ομοιότητα 
του φυσικού λοιμογόνου ιοΰ με το εμβολιακό στέλεχος 
που χρησιμοποιείται. Σε χώρες όπου αποδεδειγμένα 
υπάρχουν στελέχη variants, όπως στις Η.Π.Α., χρησιμο
ποιούνται αδρανοποιημένα εμβόλια που περιλαμβάνουν 
κλασικά και variants εμβολιακά στελέχη. 

13. ΑΠΟΤΥΧΙΑ ΕΜΒΟΛΙΑΣΜΟΥ - ΔΥΝΗΤΙΚΕΣ 
ΑΙΤΙΕΣ 

Τα αίτια των μη αποτελεσματικών εμβολιασμών με 

Ε.Λ.Δ. στελέχη είναι πολυάριθμα. Τα πιο συνηθισμένα εί
ναι ο μη έλεγχος της ημερομηνίας λήξης του εμβολίου, η 
ακατάλληλη συντήρηση του, η μη χορήγηση της συνιστώ
μενης δόσης και η εσφαλμένη τεχνική εμβολιασμού. Όταν 
χρησιμοποιείται η τεχνική ψεκασμού, τα αφυδατωμένα 
ζωντανά εμβόλια πρέπει πριν τη χορήγηση να ενυδατω-
θοΰν υποχρεωτικά σε απεσταγμένο νερό. Στην περίπτω
ση του εμβολιασμού με χορήγηση του εμβολίου στο πό
σιμο νερό θα πρέπει να προηγείται 2ωρη έως 3ωρη στέ
ρηση του πόσιμου νεροΰ πριν τη διανομή του διαλύματος 
του εμβολίου στα ορνιθια. Για τη διάλυση του εμβολίου 
πρέπει να χρησιμοποιηθεί μόνο φρέσκο νερό χωρίς ορ
γανικές ΰλες, χλώριο ή βαρέα μέταλλα. Προσθήκη σκόνης 
γάλακτος σε συγκέντρωση 2 γραμμάριων ανά λίτρο βοη
θάει στη διατήρηση του εμβολιακοΰ ιοΰ. 

Μια από τις πιο συχνές αίτιες αποτυχίας είναι η πα
ρέμβαση των μητρικών αντισωμάτων. Η ημερομηνία εμ-
βολιασμοΰ των απογόνων πρέπει να καθορίζεται με βά
ση τους τίτλους των μητρικών αντισωμάτων των ορνιθιων 
και το εμβολιακό πρωτόκολλο που χρησιμοποιείται στους 
γεννήτορες. Σε αδρανοποιημένα εμβόλια η αποτυχία εμ-
βολιασμοΰ είναι σπάνια, αλλά μπορεί να συμβεί και οφεί
λεται στην απουσία προηγουμένης επαφής κάποιων ή με
ρικών πτηνών με ζωντανό ιό (εμβολιακός ή φυσικός) ή 
στην παρουσία αντιγονικών "variants" που δεν περιέχο
νται στο εμβόλιο. Όλες οι ΰποπτες περιπτώσεις αντιγο-
νικής διαφοροποίησης στις εκτροφές θα πρέπει να ελέγ
χονται με απομόνωση του ιοΰ σε SPF πτηνά (Lukert and 
Saif 1997, 2004, Baxendale 2001). 

14. ΕΞΕΑΙΞΗ ΤΩΝ ΕΜΒΟΛΙΩΝ 

Πριν ακόμη παρασκευαστοΰν τα πρώτα εμβόλια με 
εξασθενημένα Ε.Λ.Δ.στελέχη, για τον έλεγχο της IBD 
εφαρμόστηκε η σκόπιμη έκθεση των ορνιθιων στη μό
λυνση σε πρώιμη ηλικία. Αυτή η τακτική συστηνόταν σε 
μονάδες που είχαν ιστορικό της νόσου και στην περίπτω
ση αυτή οι νεοσσοί θα έπρεπε κανονικά να έχουν προ
στατευτικά μητρικά αντισώματα. Όταν αποκαλΰφθηκε η 
σοβαρή ανοσοκατασταλτική επίδραση των πρώιμων 
IBDV μολΰνσεων, η πρακτική της «ελεγχόμενης έκθε
σης» σε λοιμογόνα στελέχη έγινε λιγότερο προσφιλής 
(Lasher and Davis 1997). Αργότερα, η κλασική μορφή 
της νόσου αντιμετωπιζόταν με τη χρήση ήπιων εμβολίων, 
των πρώτων που παρασκευάστηκαν στις αρχές της δεκα
ετίας του '70. Τα εμβόλια αυτά, που δεν προκαλοΰν αλ
λοιώσεις στο θΰλακο, ήταν πολΰ αποτελεσματικά στον 
έλεγχο της νόσου, επειδή το επίπεδο των μητρικών αντι
σωμάτων στα περισσότερα ορνιθια κατά την εποχή εκεί
νη ήταν αρνητικό, επιτρέποντας στον εμβολιακό ιό να 
πολλαπλασιαστεί επιτυχώς στα ορνιθια και να διεγείρει 
ενεργητική ανοσία. Όμως, στις αρχές της δεκαετίας του 
'80, παρατηρήθηκε ανεπαρκής προστασία από τα διαθέ
σιμα αυτά εμβόλια (Van den Berg 2000). 

Στις Η.Π.Α., αλλά και σε πολλές άλλες χώρες όπου τα 
"variants" στελέχη είχαν γίνει τα επικρατοΰντα φυσικά 
στελέχη του IBDV, η εξ'αυτών υποκλινική IBD αρχικά 

ΠΕΡΙΟΔΙΚΟ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΚΤΗΝΙΑΤΡΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 2005,56(1) 

JOURNAL OF THE HELLENIC VETERINARY MEDICAL SOCIETY 2005,56(1) 



68 Ι. ΓΕΩΡΓΟΠΟΥΛΟΥ 

αντιμετωπίστηκε με ζωντανά Ε.Λ.Δ. εμβόλια με ενδιάμε
σα στελέχη, καθώς και με αδρανοποιημένα εμβόλια που 
περιείχαν "variants" στελέχη. Τα εμβόλια αυτά που χορη
γούνταν στους γεννήτορες παρείχαν έτσι μητρικά αντι
σώματα έναντι και των δυο ομάδων στελεχών, κλασικών 
και "variants" (Lukert and Saif 1997). 

Μια ακόμη ομάδα εμβολίων, γνωστών ως "interme
diate plus" = (hot vaccines) εμβόλια, χρησιμοποιήθηκαν 
σε αρκετές χώρες του κόσμου για τον έλεγχο των vvIBDV 
στελεχών. Αυτά τα εμβόλια διαπερνούν υψηλότερους τίτ
λους μητρικών αντισωμάτων, προκαλώντας περιορισμέ
νου βαθμού λοίμωξη και διεγείροντας το ανοσοποιητικό 
σύστημα των ορνιθιων (Van den Berg 2000). Είναι γνω
στό ότι ελαφρώς εξασθενημένα φυσικά στελέχη (hot 
vaccines) μπορεί να προκαλέσουν αλλοιώσεις στα λεμ-
φοθυλάκια και έτσι να συμβεί ανοσοκαταστολή στα εμ
βολιασμένα πτηνά (Muller et al. 2003) Τα ισχυρά (hot) εμ-
βολιακά στελέχη προκαλούν ιστολογικές αλλοιώσεις σε 
SPF ορνιθια, που είναι ηπιότερες από αυτές που προκα
λούνται από τα παθογόνα στελέχη. 

Τα τελευταία χρόνια έχει παρασκευαστεί εμβόλιο κα
τάλληλο να χορηγηθεί σε εμβρυοφόρα αυγά (in ovo εμ
βολιασμός). Το εμβόλιο αυτό είναι μειγμα/σΰμπλεγμα ιοΰ 
και ειδικών αντισωμάτων και ενοφθαλμιζεται σε εμ
βρυοφόρα αυγά με έμβρυα 18 ημερών. Νεοσσοί κρεο-
παραγωγής εκκολαπτόμενοι από τέτοια αυγά είναι ανο-
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