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Вирус инфекционной бурсальной болезни:  
выявление новой генетической группы и реассортантов 

РЕЗЮМЕ
Представлены результаты филогенетического анализа изолятов вируса инфекционной бурсальной болезни по нуклеотидным последовательностям 
фрагментов геномных сегментов А и В. Традиционно изоляты вируса инфекционной бурсальной болезни классифицируют на основе филогенетического 
анализа гипервариабельной области гена VP2. Анализ фрагмента гена VP2 изолятов, выявленных на территории Российской Федерации, показал, что 
большинство из них относятся к генетической группе, объединяющей высоковирулентные изоляты вируса инфекционной бурсальной болезни. Но не 
все изоляты, относящиеся к одной генетической группе, обладают одинаковыми фенотипическими свойствами. Это связано, в частности, и с тем, что 
вирулентность определяется генетическими особенностями не только гена VP2 (сегмент А), но и гена VP1 (сегмент В). Сегментированная природа ге-
нома вируса инфекционной бурсальной болезни делает возможным образование реассортантов, которые можно выявить в результате анализа обоих 
геномных сегментов. Филогенетический анализ нуклеотидных последовательностей фрагментов генов VP2 и VP1 28 изолятов вируса инфекционной 
бурсальной болезни, выявленных в птицеводческих хозяйствах РФ, Украины и Казахстана в 2007–2019 гг., показал, что 15 из них являются реассортан-
тами. Среди реассортантов выявлены различные комбинации геномных сегментов. Выявление разнообразия комбинаций геномных сегментов вируса 
инфекционной бурсальной болезни свидетельствует о том, что в птицеводческих хозяйствах циркулирует гетерогенная вирусная популяция. Изучение 
степени патогенности трех изолятов вируса инфекционной бурсальной болезни показало, что наиболее вирулентным был изолят, имеющий оба геномных 
сегмента, характерных для высоковирулентного вируса. Два реассортанта, имеющих только по одному геномному сегменту А или В, характерному для 
высоковирулентного вируса инфекционной бурсальной болезни, обладали менее выраженными вирулентными свойствами.

Ключевые слова: вирус инфекционной бурсальной болезни, филогенетический анализ

Благодарности: Работа выполнена за счет средств ФГБУ «ВНИИЗЖ» в рамках тематики научно-исследовательских работ «Ветеринарное благополучие».

Для цитирования: Щербакова Л. О., Овчинникова Е. В., Зыбина Т. Н., Колосов С. Н., Зиняков Н. Г., Никонова З. Б., Андрейчук Д. Б., Чвала И. А. Вирус ин-
фекционной бурсальной болезни: выявление новой генетической группы и реассортантов. Ветеринария сегодня. 2022; 11 (1): 77–84. DOI: 10.29326/2304-
196X-2022-11-1-77-84.

Конфликт интересов: Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Для корреспонденции: Щербакова Лидия Олеговна, кандидат биологических наук, ведущий научный сотрудник референтной лаборатории вирусных 
болезней птиц ФГБУ «ВНИИЗЖ», 600901, Россия, г. Владимир, мкр. Юрьевец, e-mail: scherbakova@arriah.ru.

Infectious bursal disease virus:  
identification of the novel genetic group and reassortant viruses
L. O. Scherbakova1, Ye. V. Ovchinnikova2, T. N. Zybina3, S. N. Kolosov4, N. G. Zinyakov5, Z. B. Nikonova6, D. B. Andreychuk7, I. A. Chvala8  
FGBI “Federal Centre for Animal Health” (FGBI “ARRIAH”), Vladimir, Russia 
1 https://orcid.org/0000-0001-5434-6179, e-mail scherbakova@arriah.ru 
2 https://orcid.org/0000-0001-5501-4432, е-mail: ovchinnikova@arriah.ru 
3 https://orcid.org/0000-0002-9434-6680, e-mail: zybina@arriah.ru 
4 https://orcid.org/0000-0002-8467-180X, e-mail: kolosov@arriah.ru 
5 https://orcid.org/0000-0002-3015-5594, е-mail: zinyakov@arriah.ru 
6 https://orcid.org/0000-0003-0090-9399, e-mail: nikonova@arriah.ru 

© Щербакова Л. О., Овчинникова Е. В., Зыбина Т. Н., Колосов С. Н., Зиняков Н. Г., Никонова З. Б., Андрейчук Д. Б., Чвала И. А., 2022

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ | БОЛЕЗНИ ПТИЦ ORIGINAL ARTICLES | AVIAN DISEASES



78 ВЕТЕРИНАРИЯ СЕГОДНЯ. 2022; 11 (1): 77–84 | VETERINARY SCIENCE TODAY. 2022; 11 (1): 77–84

7 https://orcid.org/0000-0002-1681-5795, e-mail: andreychuk@arriah.ru 
8 https://orcid.org/0000-0002-1659-3256, e-mail: chvala@arriah.ru 

вечает за антигенную изменчивость и вирулентность 
вируса. Белок VP3 взаимодействует со всеми другими 
компонентами вириона, поэтому он играет критиче-
скую роль в  морфогенезе вириона, инкапсидации 
и репликации вируса. Белок VP4 представляет собой 
сериновую протеазу, которая играет важную роль 
в созревании VP2, а также участвует в протеолизе по-
липротеина. Геномный сегмент B содержит одну OРС, 
кодирующую РНК-зависимую РНК-полимеразу  VP1, 
отвечающую за репликацию вирусного генома и син-
тез мРНК [3, 4].

В настоящее время выявлено 2  серотипа  ВИББ. 
Штаммы ВИББ серотипа 1 классифицируются в зависи-
мости от тяжести вызываемого заболевания на 3 типа: 
субклинический, классический вирулентный и высоко-
вирулентный [5]. Вирус серотипа 2 выделен у индеек 
и авирулентен для цыплят.

Традиционно изоляты ВИББ классифицируют на ос-
нове филогенетического анализа фрагмента гена VP2, 
включающего гипервариабельную область. Классифи-
кация, предложенная T. P. Van den Berg et al. [6], подраз-
деляет штаммы серотипа 1 на генотипы: аттенуирован-
ные, классические вирулентные, высоковирулентные, 
антигенные варианты и австралийские. 

Высоковирулентный ВИББ впервые был обнаружен 
у бройлеров в Европе в конце 1980-х гг. [7] и быстро 
распространился в Африке, Азии и Латинской Амери-
ке, вызывая высокую заболеваемость и  смертность 
более 30% [8]. Антигенные варианты стали преобла-
дающими на Американском континенте. Они обычно 
вызывают субклиническую инфекцию, характеризу-

ВВЕДЕНИЕ
Вирус инфекционной бурсальной болезни (ВИББ) 

является возбудителем острого высококонтагиозного 
заболевания, широко распространенного в странах 
с  промышленным птицеводством. Вирус  ИББ пора-
жает лимфоциты фабрициевой сумки, тимуса, селе-
зенки, пейеровых бляшек кишечника. Последствиями 
иммуносупрессии, вызванной ВИББ, являются сниже-
ние эффективности вакцинации, в том числе против 
других болезней, а  также увеличение восприимчи-
вости цыплят к условно-патогенным микроорганиз-
мам. Высоковирулентный вирус ИББ (ВВ ВИББ) может 
вызывать повышенную смертность птицы. Высокая 
контагиозность и  устойчивость вируса к  действию 
факторов внешней среды и дезинфектантов, а также 
значимый экономический ущерб от болезни дела-
ет ИББ серьезной проблемой для птицеводства мно-
гих стран мира. 

Вирус ИББ относится к семейству Birnaviridae, роду 
Avibirnavirus  [1]. Геном ВИББ представлен двумя сег-
ментами двухцепочечной РНК. Сегмент А содержит 
две частично перекрывающиеся открытые рамки счи-
тывания (OРС). Меньшая OРС1 кодирует неструктур-
ный вирусный белок VP5, который способствует вы-
свобождению зрелых вирионов. Более крупная OРС2 
кодирует полипротеин, из которого в  результате 
автопротеолиза образуются предшественники VP2 
(pVP2), VP4 и VP3 [2]. Белок VP2 участвует в формиро-
вании внешней поверхности вириона. Это главный 
иммуноген, несущий антигенные сайты, отвечающие 
за нейтрализацию вируса антителами. Белок VP2 от-

SUMMARY
The results of the phylogenic analysis of the nucleotide sequence of the IBDV A and B genome segments have been presented. Traditionally the IBDV isolates are 
classified based on the phylogenic analysis of the hypervariable region of the VP2 gene. The analysis of the VP2 gene segments of the isolates detected in the 
Russian Federation demonstrated that most of them belong to the genetic group comprising highly virulent IBDV isolates. However, not all isolates belonging to 
one genetic group have the same phenotypic characteristics. This is related to the fact that the virulence is determined not only based on the characteristics of 
the VP2 gene (A segment) but on the characteristics of the VP1 gene (B segment) as well. The IBDV genome segmentation allows formation of reassortant viruses 
which can be identified as a result of the genome segment analysis. The phylogenic analysis of the nucleotide sequences of VP2 and VP1 genes of 28 IBDV isolates 
detected at RF, Ukrainian and Kazakh poultry establishments in 2007 and 2019 showed that 15 of them are reassortant viruses. Different combinations of the 
genome segments have been identified among these reassortant viruses. Detection of different combinations of IBDV genome segments is indicative of the fact 
that the heterogeneous virus population circulates on the poultry farms. Pathogenicity studies of the three IBDV isolates showed that the most virulent was an 
isolate having two genome segments characteristic of the highly virulent virus. Two reassortant viruses having only one genome segment A or B, characteristic of 
the infectious bursal disease, demonstrated less pronounced virulent properties.
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ющуюся быстрой атрофией фабрициевой сумки без 
значительного воспаления, что может привести к им-
муносупрессии. В 2019 г. появилось сообщение о выяв-
лении в Китае нового, отличающегося от американских 
вариантов, антигенного варианта ВИББ, который вызы-
вал сильную иммунодепрессию у цыплят [9].

Антигенный фенотип ВИББ определяется гиперва-
риабельной областью VP2, в частности, аминокислота-
ми, расположенными на вершине петлевых структур, 
обозначенных PBC, PDE, PFG и PHI [10]. Установлено, что 
даже точечные мутации в этих областях могут привести 
к антигенному дрейфу ВИББ [10, 11] и сделать вакцина-
цию против ИББ неэффективной. 

Michel L. O. and Jackwood D. J. [12] предложили ис-
пользовать новую классификацию  ВИББ, разделив 
идентифицированные штаммы вируса на 7 геногрупп. 
Большинство ВИББ формируют 3 геногруппы: 1 – клас-
сическая, 2 – вариантная и 3 – ВВ ВИББ или реассортант-
ные ВИББ. Оставшиеся 4 геногруппы включают ВИББ, 
выявленные в разных регионах мира. 

Изоляты  ВИББ, принадлежащие к  одной из ге-
ногрупп, имеют ряд общих генотипических и  фено-
типических свойств. Но не всегда все изоляты, от-
носящиеся к  одной и  той же геногруппе, обладают 
одинаковыми фенотипическими свойствами. Это свя-
зано, в частности, с тем, что вирулентность определя-
ется генетическими различиями не только в гене VP2, 
но и в гене VP1  [13–15].

Филогенетический анализ нуклеотидных последова-
тельностей гена VP1 показывает, что все штаммы ВИББ 
делятся на две большие генетические группы: одна из 
них содержит ВВ ВИББ, в другую входят все остальные 
геногруппы ВИББ [16]. 

Сегментированная природа генома ВИББ делает 
возможным образование реассортантов в  случае 
коинфицирования клетки хозяина разными штамма-
ми вируса. Были опубликованы работы о выявлении 
реассортации между штаммами серотипа 1 [17–22]. 
Реассортантные вирусы, у которых сегмент А харак-
терен для ВВ ВИББ, а сегмент В относится к другой, 
не высоковирулентной группе, часто имеют пато-
генность ниже, чем у ВВ родительских штаммов [23]. 
С другой стороны, в Польше был выявлен реассортант 
Bpop/03, который имел сегмент A, происходящий от 
ВВ ВИББ, а сегмент B – от классического аттенуиро-
ванного штамма  D78  [24]. Несмотря на мозаичный 
генетический состав, вирус вызвал высокую смерт-
ность  (80%) у  экспериментально инфицированных 
SPF-цыплят и  поражения, типичные для острой 
формы ИББ. Эти данные противоречат предыдущим 
экспериментальным исследованиям, в которых есте-
ственные реассортанты демонстрировали промежу-
точный патотип [23].

Анализ фрагмента гена  VP2 изолятов  ВИББ, вы-
явленных на территории Российской Федерации 
в период с 1993 по 2020 г., показал, что большинство 
из них относятся к группе ВВ ВИББ. Анализ двух ге-
номных сегментов является более информативным 
и позволяет выявлять реассортанты вируса. В данной 
работе приведены молекулярные характеристики 
изолятов ВИББ, выявленных в 2007–2019 гг., на основе 
выравнивания нуклеотидных последовательностей 
гипервариабельной области гена  VP2 (сегмент  А) 
и фрагмента гена VP1, несущего филогенетический 
маркер (сегмент В).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В работе были использованы 26 изолятов ВИББ, вы-

явленных в пробах патологического материала, полу-
ченных из птицеводческих хозяйств РФ, а также 2 изо-
лята ВИББ – с Украины и из Казахстана (табл. 1).

Выделение РНК. Суммарную РНК выделяли из освет-
ленной суспензии, приготовленной из фабрициевых 
сумок кур, с использованием коммерческого набора 
SV 96 Total RNA Isolation System (Promega, США). 

Полимеразную цепную реакцию с обратной транс-
крипцией (ОТ-ПЦР) проводили в одну стадию. Для поста-
новки реакции использовали обратную  транскриптазу 

Таблица 1
Изоляты вируса инфекционной бурсальной болезни
Table 1
IBDV isolates

№ Дата 
получения проб Регион отбора проб Название изолята

1 25.06.2007 Красноярский край IBDVRF02-2007

2 11.10.2007 Республика Дагестан IBDVRF03-2007

3 29.10.2007 Украина IBDVUkr04-2007

4 12.11.2007 Приморский край IBDVRF05-2007

5 04.06.2014 Новгородская область IBDVRF02-2014

6 28.07.2014 Республика Казахстан IBDVKaz03-2014

7 11.08.2014 Республика Татарстан IBDVRF04-2014

8 16.10.2014 Оренбургская область IBDVRF05-2014

9 08.04.2015 Владимирская область IBDVRF02-2015

10 11.10.2015 Ярославская область IBDVRF06-2015

11 27.10.2016 Новгородская область IBDVRF02-2016

12 09.11.2016 Челябинская область IBDVRF03-2016

13 04.04.2017 Новгородская область IBDVRF01-2017

14 02.08.2017 Чувашская Республика IBDVRF02-2017

15 05.10.2017 Курская область IBDVRF03-2017

16 24.11.2017 Кировская область IBDVRF06-2017

17 28.11.2017 Республика Марий Эл IBDVRF08-2017

18 21.08.2018 Ленинградская область IBDVRF01-2018

19 03.08.2018 Курская область IBDVRF02-2018

20 16.01.2019 Новгородская область IBDVRF01-2019

21 16.01.2019 Новгородская область IBDVRF02-2019

22 27.02.2019 Свердловская область IBDVRF03-2019

23 07.03.2019 Ленинградская область IBDVRF04-2019

24 06.05.2019 Ивановская область IBDVRF05-2019

25 06.06.2019 Новгородская область IBDVRF06-2019

26 24.06.2019 Владимирская область IBDVRF07-2019

27 02.07.2019 Владимирская область IBDVRF09-2019

28 18.10.2019 Ярославская область IBDVRF10-2019
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вируса миелобластоза птиц  (AMV-RT) и  Taq-ДНК-
полимеразу (Promega, США) в соответствии с инструк-
цией производителя. Для расчета праймеров были 
использованы консервативные области VP1 и VP2. Ре-
акционная смесь для ОТ-ПЦР в конечном объеме 25 мкл 
содержала: 10 мкл деионизованной воды; 5 мкл 5х буфе-
ра для ОТ-ПЦР; 2 мкл 25 мМ раствора MgCl2; 1 мкл рас-
твора дНТФ 10 мМ; по 1 мкл раствора прямого и обрат-
ного праймеров в концентрации 10 пмоль / мкл; 0,13 мкл 
обратной транскриптазы и 0,25 мкл полимеразы; 5 мкл 
раствора суммарной  РНК. Обратную транскрипцию 
проводили в течение 30 мин при 50 °С. Для амплифика-
ции применяли следующие температурно-временные 
параметры: 95 °С – 10 мин (активация полимеразы), да-
лее 40 циклов, каждый из которых состоял из трех ша-
гов: 95 °С – 50 сек., 55 °С – 50 сек., 72 °С – 60 сек. Для уве-
личения чувствительности использовали  nested-ПЦР 
с  внутренней парой праймеров. Для визуализации 
результатов реакции использовали электрофорез 
в 2%-м агарозном геле с бромистым этидием. 

Выравнивание нуклеотидных последовательно-
стей и  филогенетический анализ. Очищенные ПЦР-
продукты использовали для определения нуклеотид-
ных последовательностей фрагментов генов VP1 и VP2, 
которое осуществляли на автоматическом секвенаторе 
ABI Prism® 3100 (США) с помощью наборов BigDye Ter-
minator Cycle Sequencing kit (Applied Biosystems, США) 
согласно инструкции производителя.

Для анализа использовали нуклеотидные последо-
вательности изолятов и штаммов ВИББ, опубликован-
ные в базе данных GenBank электронного ресурса NCBI 
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/nucleotide)  (табл.  2). 
Анализ нуклеотидных и  соответствующих им амино-
кислотных последовательностей проводили с  помо-
щью программы BioEdit, версия  7.0.5.3. Выравнива-
ние последовательностей осуществляли с помощью 
программы множественного выравнивания ClustalW. 
Построение филогенетического дерева проводили 

с  помощью алгоритма  UPGMA в  реализации пакета 
MEGA, версия 6.06. 

Сравнение нуклеотидных и аминокислотных после-
довательностей с базой данных последовательностей 
и вычисление статистической значимости осуществля-
ли с использованием программы BLAST (https://blast.
ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБС У ЖДЕНИЕ
Были определены нуклеотидные последовательно-

сти фрагментов генов VP2 и VP1 для 28 изолятов ВИББ, 
выявленных в птицеводческих хозяйствах РФ, Украи-
ны и Казахстана в период с 2007 по 2019 г. Для срав-
нительного анализа использовали опубликованные 
нуклеотидные последовательности штаммов ВИББ, от-
носящиеся к разным геногруппам по классификации 
L. O. Michel and D. J. Jackwood [12] (табл. 2).

Филогенетический анализ фрагмента гена VP2. 
В результате сравнительного анализа нуклеотидных по-
следовательностей фрагмента гена VP2 изолятов ВИББ 
было установлено, что 22 изолята относятся к геногруп-
пе 3 (ВВ ВИББ), изолят IBDVRF07-2019 – к геногруппе 1, 
2 изолята IBDVRF03-2017 и IBDVRF02-2018 являются ва-
риантными, 3 изолята IBDVRF05-2014, IBDVRF03-2016 
и  IBDVRF03-2019 отличаются от всех изолятов более 
чем на 5% и формируют новую геногруппу 8 (рис.). 

Геногруппа  3 включает ВВ  ВИББ и  является наи-
более многочисленной. Принадлежащие к этой гено-
группе штаммы ВИББ были выявлены во время острых 
вспышек инфекционной бурсальной болезни в птице-
водческих хозяйствах во всем мире. В последние годы 
значительно возросло количество опубликованных 
нуклеотидных последовательностей гена VP2 штаммов, 
относящихся к геногруппе 3. 

Анализ последовательностей показывает, что в ги-
первариабельной области  VP2 накапливаются му-
тации внутри группы, что позволяет выделять в ней 
подгруппы 3-1, 3-2, 3-3 [12]. Относящиеся к этим под-

Таблица 2
Нуклеотидные последовательности штаммов вируса инфекционной бурсальной болезни, использованные для анализа
Table 2
Nucleotide sequences of the IBDV isolates used for analysis 

№ Штамм Номер в GenBank VP2 Номер в GenBank VP1 Страна Геногруппа

1 D78 AF499929 EU162090 Люксембург 1

2 228Е AF457104 AJ878657 Нидерланды 1

3 52/70 HG974565 HG974566 Великобритания 1

4 STC D00499 JQ619639 США 1

5 Variant E AF133904 AF133905 США 2

6 UK661 X92760 X92761 Великобритания 3

7 624Russia MF142552 MF142481 Россия 3-2

8 593Russia MF142550 MF142479 Россия 3-3

9 MG4 JN982252 – Бразилия 4

10 Mexico04M101 DQ916210 – Мексика 5

11 ITA-02 JN852986 – Италия 6

12 002-73 AJ878908 AJ878639 Австралия 7
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группам изоляты имеют отличия в  аминокислотном 
составе в позициях 212, 222, 254, входящих в состав 
петлевых структур и отвечающих за антигенные свой-
ства ВИББ (табл. 3).

Изолят IBDVRF07-2019, принадлежащий к геногруп-
пе  1, является дериватом вакцинного штамма  D78. 
Нуклеотидные последовательности фрагментов ге-
нов VP1 и VP2 этого изолята имеют 99,36% гомологии 
со штаммом D78. Аттенуированная вакцина на основе 
данного штамма широко используется в птицеводче-
ских хозяйствах РФ более 20 лет.

Два вариантных изолята IBDVRF03-2017 
и  IBDVRF02-2018 были выявлены в пробах, полученных 
из одного птицеводческого хозяйства Курской области. 
Нуклеотидные последовательности гена VP2 этих изо-
лятов отличаются друг от друга и от изолятов других 
геногрупп. 

Три изолята IBDVRF05-2014, IBDVRF03-2016, 
 IBDVRF03-2019, выявленные в  Оренбургской, Челя-
бинской и  Свердловской областях, отличаются от 
всех исследованных и  опубликованных штаммов и, 
по-видимому, формируют новую геногруппу 8. Нукле-

отидные последовательности гена VP2 штаммов и изо-
лятов ВИББ, содержащиеся в GenBank, отличались от 
последовательностей данной группы изолятов более 
чем на 5%. Изоляты геногруппы 8 имеют в гипервариа-
бельной области VP2 (табл. 3) аминокислотные остатки, 
характерные для ВВ ВИББ (242I, 256I, 294I, 299S), а так-
же ряд свойственных только для них аминокислотных 
остатков: 213E, 220F, 222V, 269S, 280T, 317R, 324P. Сто-
ит отметить, что изменение аминокислоты в положе-
нии 222 имеет важное значение, поскольку этот остаток 
расположен в петле PBC. Считается, что переход от Pro 
к Thr в позиции 222 сыграл существенную роль в зна-
чительном изменении антигенных свойств вариантных 
штаммов ВИББ в 1980-х гг. [25], что привело к неэффек-
тивности вакцинации.

Филогенетический анализ фрагмента гена VP1. 
В результате анализа опубликованных нуклеотидных 
последовательностей гена VP1 штаммы ВИББ делятся 
на 2 большие группы. Первая включает ВВ ВИББ, вто-
рая – все остальные генетические группы: аттенуиро-
ванные, классические вариантные, антигенные и ав-
стралийские варианты, а также серотип 2 [26].

Рис. Филогенетические деревья, построенные на основе выравнивания нуклеотидных 
последовательностей гипервариабельной области гена VP2 и фрагмента гена VP1. 
Цифрами указаны генотипы, подчеркиванием и геометрическими фигурами обозначены 
реассортантные изоляты

Fig. Phylogenic trees built on the basis of the alignment of the nucleotide sequences of the VP2 gene 
hypervariable region and VP1 gene segment. 
Numerals represent genotypes, underlining and geometric figures represent reassortant isolates.

VP2 VP1
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Было определено, что в VP1 в позициях 145/146/147 
находится характерный для ВВ ВИББ маркерный три-
плет TDN [27, 28]. Среди ВВ ВИББ наблюдали низкую 
вариабельность этого триплета в VP1.

Филогенетический анализ фрагмента гена VP1 иссле-
дованных нами изолятов ВИББ показал, что они также 
разделяются на 2 группы: в группу с ВВ ВИББ-подобным 
сегментом вошли 17 изолятов, а в группу с не-ВВ ВИББ-
подобным сегментом B – 11 изолятов. В первой группе, 
за исключением изолята IBDVRF03-2017, последова-
тельность VP1 несет характерную для ВВ ВИББ маркер-
ную последовательность TDN (табл. 3). 

Филогенетический анализ фрагмента гена VP1 пока-
зывает, что группа с не-ВВ ВИББ-подобным сегментом 
делится на две подгруппы. Первая включает аттенуи-
рованные штаммы, классические вирулентные и анти-
генные варианты, и в нее входят 4 исследованных изо-
лята: IBDVRF07-2019, IBDVRF04-2014, IBDVRF10-2019, 
IBDVRF01-2017. Вторая подгруппа состоит из 4  изо-
лятов (IBDVRF02-2014, IBDVRF02-2016, IBDVRF01-2019, 
IBDVRF06-2019), выявленных в одном птицеводческом 
хозяйстве Новгородской области, и трех изолятов (IB-
DVRF02-2017, IBDVRF06-2015, IBDVRF02-2019), получен-
ных из Чувашии, Ярославской и Новгородской областей. 
В эту же подгруппу также попадают изоляты 593 Russia 
и 624 Russia, выявленные в РФ. Интересен источник про-
исхождения изолятов ВИББ, входящих в эту эндемичную 

подгруппу, поскольку она включает изоляты, обнару-
женные исключительно на территории РФ. Сравнение 
с опубликованными последовательностями VP1 показа-
ло, что нуклеотидные последовательности гена VP1 этих 
изолятов ВИББ отличались от всех остальных изолятов 
и штаммов более чем на 6%. Все изоляты в этой под-
группе имеют маркерный триплет NEG.

Выявление реассортантов. Десять изолятов, 
у которых ген VP2 относится к ВВ ВИББ (геногруппа 3), 
являются реассортантами. Кроме того, изоляты гено-
группы 8 также являются реассортантами. Филогене-
тическое положение, полученное при анализе гена VP1, 
указывает, что все три изолята входят в группу ВВ ВИББ. 
Два вариантных изолята имеют VP1, также относящий-
ся к ВВ ВИББ. Таким образом, 15 из 28 исследованных 
изолятов ВИББ являются реассортантами.

Среди изолятов, не относящихся по структуре 
гена VP1 к ВВ ВИББ, только изолят IBDVRF07-2019 (гено-
группа 1) не является реассортантом и имеет 99,36% 
гомологии с вакцинным штаммом D78 в обоих генах. 

Изолят IBDVRF04-2014 (подгруппа  3-3) имеет 
 100%-ю  гомологию с  вакцинным штаммом  228Е по 
фрагменту гена VP1. Получение такого реассортанта 
можно объяснить использованием вакцины на основе 
штамма 228Е. 

Необычную группу реассортантов выявляли в пти-
цеводческом хозяйстве Новгородской области в те-

Таблица 3
Отличия аминокислотных последовательностей в гипервариабельной области VP2 и маркерной последовательности VP1
Table 3
Difference between the amino acid sequences in the hypervariable VP2 region and VP1 marker sequence

Штамм/изолят Геногруппа
VP2 VP1

212 213 220 222 242 254 256 269 280 294 299 317 324 145-146-147

228E 1 D D Y S V G I T N L N S Q NEG

D78 1 D D Y P V G V T N L N S Q NEG

52-70 1 D D Y P I G V T N L N S Q NEG

STC 1 D D Y P V G V T N L N S Q NED

Variant E 2 D N Y T V S V T N L N S E NEG

UK661 3 D D Y A I G I T N I S S Q TDN

IBDVRF02-2017 3-1 D D Y A I G I T N I S S Q NEG

IBDVRF06-2015 3-2 N D Y T I D I T N I S S Q NEG

IBDVRF02-2016 3-3 N D Y A I D I T N I S S Q NEG

IBDVRF04-2014 3-3 N D Y A I D I T N I S S Q NEG

MG4 4 – D Y S V S V T T L N S Q –

Mexico04M101 5 – N Y T V N V T N L N K Q –

ITA-02 6 – - H Q V S K S N L S S Q –

002-73 7 D D Y P V G V T N L S S Q TES

IBDVRF05-2014 8 D E F V I D I S T I S R P TDN

IBDVRF03-2017 Вариантный
изолят D D Y T I D I T N I S R Q TDS

IBDVRF02-2018 Вариантный
изолят N D Y А I D I Т N I S S Q TDN
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чение 6  лет. По структуре фрагмента гена  VP2 они 
являются близкородственными (имеют 99%-ю гомо-
логию) и  относятся к  подгруппе  3-3. По структуре 
гена VP1, за исключением IBDVRF01-2017, они входят 
в эндемичную подгруппу. Фрагмент гена VP1 изолята 
IBDVRF01-2017 из Новгородской области имеет высо-
кую степень гомологии со штаммом STC. Происхож-
дение сегмента В данного изолята от вируса другой 
генетической подгруппы свидетельствует о том, что 
в данном птицеводческом хозяйстве существует гете-
рогенная вирусная популяция, включающая ВИББ из 
разных генетических групп. 

Было показано, что в птицеводческих хозяйствах 
возможна длительная циркуляция определенных ге-
нетических форм ВИББ. С другой стороны, происходит 
смена изолятов вируса. Так, в одном из птицехозяйств 
Курской области в течение 2 лет были выявлены ва-
риантные изоляты IBDVRF03-2017, IBDVRF02-2018, от-
личающиеся друг от друга по нуклеотидной после-
довательности гипервариабельной области гена VP2 
на 4,7%. По структуре фрагмента гена VP1 оба изолята 
относятся к ВВ ВИББ и отличаются друг от друга на 1,8%.

Два отличающихся изолята IBDVRF06-2015 (геногруп-
па 3-2) и IBDVRF10-2019 (геногруппа 3-1) были выявлены 
в птицеводческом хозяйстве Ярославской области. Оба 
они являются реассортантами. Ген VP1 этих изолятов 
относится к  разным генетическим подгруппам: IBD-
VRF06-2015 относится к эндемичной подгруппе, а IBD-
VRF10-2019 имеет близкое родство со штаммом STC.

Ранее была изучена степень патогенного действия 
трех изолятов  ВИББ  [29]. В  исследовании были ис-
пользованы изолят IBDVRF08-2017, имеющий гены VP1 
и VP2, относящиеся к  ВВ  ВИББ, и  два реассортанта: 
 IBDVRF06-2019  – характеризующийся ВВ  VP2 и  не-
ВВ VP1; IBDVRF03-2017 – с вариантным VP2 и ВВ VP1. 
Установлено, что по отношению к  контрольному 
штамму  52-70 наибольшую оценку вирулентности 
имел изолят IBDVRF08-17  (80,5%). Наименее виру-
лентными оказались изоляты IBDVRF06-19  (44,3%) 
и  IBDVRF03-17 (43,9%). 

Таким образом, наибольшую вирулентность показал 
изолят, оба геномных сегмента которого относились 
к ВВ ВИББ. В то время как реассортанты, имеющие толь-
ко один сегмент, относящийся к ВВ ВИББ, проявляли 
меньшую степень патогенности. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На основе анализа гипервариабельной области 

гена VP2 большинство (22 из 28) исследованных изо-
лятов ВИББ относятся к геногруппе 3 (ВВ ВИББ). Три изо-
лята, выявленные в географически близких регионах, 
формируют новую геногруппу 8. Два изолята, обнару-
женные в птицеводческом хозяйстве Курской области 
в 2017 и 2018 гг., являются вариантными. Один изолят 
представляет собой дериват вакцинного штамма D78.

Только часть изолятов 3-й группы обладает VP1, от-
носящимся к ВВ ВИББ. С другой стороны, вариантные 
изоляты и изоляты новой геногруппы 8 имеют VP1, ха-
рактерный для ВВ ВИББ. Из 28 исследованных изоля-
тов 15 являются реассортантами. Среди реассортантов 
выявлены различные комбинации геномных сегментов 
(сегмент В – сегмент А): ВВ – эндемичные, ВВ – класси-
ческие вирулентные, ВВ – аттенуированные штаммы, 
вариантные – ВВ, геногруппа 8 – ВВ. Выявление разно-
образия комбинаций геномных сегментов ВИББ сви-

детельствует о том, что в птицеводческих хозяйствах 
циркулирует гетерогенная вирусная популяция.

Изучение степени патогенности изолятов ВИББ по-
казало, что реассортантные вирусы менее патогенны, 
чем ВВ ВИББ.
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