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Извод:                                                             

ИЗ             Инфективна болест бурзе (Гамборо болест) је 

контагиозна вирусна болест младих пилића. Узрочник је РНК вирус који припада 

фамилији Birnaviridae. Испољава тропизам према Фабрицијусовој бурзи доводећи 

до оштећења лимфоцита и атрофије. Болест се контролише вакцинацијом 

родитељских јединки и пријемчивих пилића. Употреба атенуираних вакцина може 

довести до смањења неких технолошких параметара. Циљ овог рада је био да се 

докаже које од примењених атенуираних вакцина, интермедијарних Гумбокал, 

Гумбокал D78 и интермедијарне-плус Гумбокал 228Е, индукује најбољи развитак 

имнунолошког одговора и доводе до најмањих оштећења у ткиву Фабрицијусове 

бурзе и слезене. Пратили смо да ли делују имуносупресивно на вакцину против 

Њукастл болести и да ли утичу на смањење телесне масе бројлерских пилића. 

Основне огледне групе су вакцинисане четрнаестог дана старости против Гамборо 

болести, а затим су од основних огледних група оформљене подгрупе које су 

вакцинисане против Њукастл болести у различитим временским периодима: О1-1, 

О2-2, О3-1 после седам дана, О1-2, О2-2, О3-2 после четрнаест дана, О1-3, О2-3, 

О3-3 после двадесетједан дан од вакцинације против Гамборo болести .Од првог до 

четрдесетдругог дана експеримента сваких седам дана је вађена крв пилићима, 

мерена њихова телесна маса и узорковане бурзе и слезене. Крвни серуми су 

испитивани на висину титра антитела ЕЛИСА тестом за Гамборо болест, а методом 

инхибиције хемагутинације за Њукастл болест. Највишу висину титра на Гамборо 

болест је показала огледна група О1, затим група О2 и најнижи О3. У огледним 

подгрупама О3-1, О3-2 и О3-3 се испољио имуносупресивни ефекат на 

имунолошки одговор према Њукастл болести. Фабрицијусовим бурзама је 

одређивана релативна маса и бурзални индекс да би се установило да ли је дошло 

до атрофије након примене вакцина. Најнижи бурзални индекс је установљен у 

огледној групи О3, затим у О2 и у О1. Таквим редоследом су устновљене и 

патохистолошке промене у бурзи. Добијени резултати указују да употреба 

интермедијане-плус вакцине индукује најбољи имунолошки одговор, али и 

најнижу релативну масу и вредност бурзалног индекса, као и нижу телесну масу у 

односу на инермедијарне вакцине. Примењене вакцине нису утицале на релативну 

масу слезене и нису довеле до појаве патохистолошких промена у њој. 
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Abstract: 

AB     Infectious bursal disease (Gumboro disease) is a 

contagious viral disease of young chickens. The causative agent is an RNA virus that 

belongs to the family Birnaviridae. It exhibits tropism toward bursa of Fabricius causing 

damage to cells and atrophy. The disease is controlled by vaccination of susceptible 

broiler breeders  and chickens. The use of attenuated vaccines may lead to the reduction 

of certain production parameters. The aim of this study was to prove which of the applied 

attenuated vaccines, intermediate Gumbokal, Gumbokal D78 and intermediate-plus 

Gumbokal 228E, induces the best immunological response and leads to fewest damages 

to burza of  Fabricijus tissue and spleen. We tracked whether it influences on 

immunosuppressive vaccine against Newcastle disease and if it leads to reduce of body 

mass of broiler chickens. Basic experimental groups were vaccinated on the fourteenth 

day of age against Gamboro diseases, and sub-groups were formed of the basic 

experimental groups which have been vaccinated against Newcastle disease in different 

time periods: O1-1, O2-2, O3-1 after seven days, O1-2 , O2-2, O3-2 after fourteen days, 

O1-3, O2-3, O3-3 after twenty-one days of vaccination against Gumboro disease. From 

the first to the fourty second day of the experiment, blood was extracted form the chicks 

every seven days, their body weight was measured and burza and spleen were sampled. 

Blood serum were assayed for the amount of the antibody titer by enzyme-linked 

immunosorbent assay test (ELISA) for Gumboro disease, and with Hemagglutination-

inhibition test (HI) for Newcastle disease. The biggest titer for Gamboro disease were 

showed by experimental group O1, then O2 and group O3 the lowest. In the experimental 

subgroups O3-1, O3-2 and O3-3 immunosuppressive effect was exhibited on the immune 

response to Newcastle disease. Relative weight and bursal index were determined for 

burza of Fabricius to determine whether there was atrophy after administration of the 

vaccine. The lowest bursal index was established in the experimental group O3, followed 

by O2 and O1. Such sequence was establilshed also for histopathological changes in the 

burza. The obtained results indicate that the use of the intermediate-plus vaccine induces 

the best immune response, but also the lowest relative value of the mass and burzal index, 

as well as a lower body weight compared to the inermediate vaccine. Applied vaccines 

did not affect the relative weight of the spleen and have not led to the appearance of 

histopathological changes in it. 
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1. УВОД 

 Добар здравствени статус живине је кључ за успешшну производњу. 

Болести, нарочито имуносупресивне као што је инфективна болест бурзе, имају 

негативан утицај како на здравље живине, тако и на производне 

резултате.Инфективна болест бурзе (IBD) или Гамборо болест (GB) је акутна, 

контагиозна вирусна инфекција живине. Болест је распрострањена у земљама са 

индустријским живинарством где представља сталну претњу живинарској 

производњи због утицаја на економски учинак. Болест је праћена 

смањенимпараметрима  производње. 

 Узрочник болести је РНА вирус који припада фамилији Birnaviridae и има 

два серотипа. Серотип 1 погађа подмладак живине, а серотип 2 је изолован из 

ћурака. Присутни су различити патотипови ИБДВ који се класификују према 

степену вируленције као: благи, интермедијарни и интермедијарни-плус 

вакцинални сојеви, класични вирулентни и веома вирулентни (vv) сојеви. 

Нарочито су опасни веома вирулентни сојеви јер узрокују велики морбидитет и 

морталитет који се креће од 80-100%. Узрочник перзистира дуго у спољашњој 

средини и врло се тешко искорењује. Преноси се директним контактом 

инфициране живине, зараженим фецесом и ђубретом, као и преко заражене 

опреме, хране и обуће радника. Пилићи су једина птичија врста која показује 

клиничке знаке болести: накострешено перје, воденасти пролив, дрхтање и 

исцрпљеност. Тек излежени пилићи ретко показују знаке болести. Ћурке, патке и 

нојеви су суспектни, али не показују клиничке знаке болести (Wyeth, 2000).Код 

живине старости до 6 недеља доводи до морбидитета који се креће и до 100% 

праћен морталитетом од 20-30%. Пилићи млађи од три недеље не показују 

клиничке знаке болести, субклинички се јавља имуносупресија и повећана 

пријемчивост према другим болестима (Lasher i Davis.,1997; Saif, 1998).Код 

живине старије од три недеље јављају се клинички знаци болести: слабост, 

дехидратација, пролив и повећан морталитет у трајању 5-7 дана, након чега следи 

опоравак (Lukert i Saif, 2003). Вирус је лимфотропан, посебан ефекат испољава 

према Б ћелијама у Фабрицијусовој бурзи где доводи до деплеције лимфоцита 

(сви сојеви) и инфламаторних процеса (класични и врло вирулентни сојеви), 

атрофије бурзе, да би четвртог дана од инфекције наступила 

регенерација.Имунизација је примарни метод за превенцију болести. Родитељска 

јата се вакцинишу инактивисаним вакцинама и преносе антитела на потомство 

која ће их штитити у првим данима живота. Пилићи се касније вакцинишу живим 

вакцинама (благе, интермедијарне или вруће) што им пружа даљу заштиту током 

живота. Примењене вакцине могу имати разне негативне последице на 

Фабрицијусову бурзу (атрофија, имуносупресија) које се углавном заврше 

регенерацијом бурзе, али она никада не врати своју првобитну величину. 

Потреба да се живина заштити од болести довела је до развитка нових видова 

имунизације,  као што је вакцинација in ovo (Gagić i sar.,1999; Whitfill i sar., 2002).   
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2. ПРEГЛEД ЛИTEРATУРE 

 

2.1. ИСTOРИJAT БOЛEСTИ 

 Инфeктивнa бoлeст бурзe (Infectious bursal disease, IBD) je aкутнo, вeoмa 

кoнтaгиoзнo вируснo oбoљeњe прeтeжнo млaдих пилићa (Lukert и Saif, 2003). 

Дoмaћe кoкoши (Gallus gallus) су jeдинa врстa кoд кoje дoлaзи дo клиничкeпojaвe 

бoлeсти. Сeрoлoшкa испитивaњa дивљих птицa (Wilcohи сaр.,1983; Gardner и 

сaр.,1997; Ogawa и сaр.,1998б) укaзуjу дa oнe мoгу бити рeзeрвoaр вирусa. Ниje 

дoкaзaнo дaвирус IBD мoжe инфицирaти људe. 

 Бoлeст сe први пут пojaвилa 1957. године у мeсту Гумбoрo (СAД), a прeмa 

гeoгрaфскoj лoкaциjи мeстa синдрoм дoбиja имe "Гaмбoрo бoлeст". Бoлeст сe врлo 

брзo ширилa у jaтимa брojлeрa у СAД дa би сe истe гoдинe пojaвилa у Великој 

Бритaниjи. У Итaлиjи, Нeмaчкoj и Швajцaрскoj сe пojaвљуje 1965.године, у 

Фрaнцускoj и Румуниjи 1968.године, у Шпaниjи 1969.године, у Пoљскoj 1970. 

године. У СФРJ, o бoлeсти извeштaвajу Кaрлoвић и Пaукoвић 1971. године. У 

Србиjи je бoлeст устaнoвљeнa 1974.године у Вojвoдини, нaлaзoм aнтитeлa, a 

1975.године, вирус је изoлoвaн из Фaбрициjусoвe бурзe oбoлeлих брojлeрских 

пилићa (Velhner и сaр.,1976). 

 Cosgrove (1962) je бoлeст oписao кao "aвиjaрну нeфрoзу". Oбoлeли пилићи 

су били стaри измeђу двe и три нeдeљe, пoкaзивaли су знaкe aнoрeксиje, вoдeнoг 

прoливa и дeпрeсиje. Пaтoaнaтoмски je билo уoчљивo крвaрeњe нa мишићимa 

бaтaкa и кaрaбaтaкa, инфaркти нa jeтри, дoстa слузи у црeвимa, oштeћeњa бубрeгa 

и пoвeћaњe Фaбрициjусoвe бурзe. Нaкoн изoлoвaњa инфeктивнoг aгeнсa нa 

пилeћим eмбриoнимa (Winterfield и Hitchner,1960), Hitchner je прeдлoжиo дa сe 

бoлeст нaзoвe "Инфeктивнa бoлeст бурзe" збoг пaтoлoшких прoмeнa у бурзи. Alan 

и сaр. (1972) први кoнстaтуjу дa вирус пoкaзуje и имунoсупрeсивни eфeкaт. 

 Гoдинe 1987., висoкo пaтoгeни сoj (849 VB) тип 1 сe пojaвиo у Хoлaндиjи и 

Бeлгиjи гдe je мoртaлитeт кoд oбoлeлих нoсиљa стaрoсти 3-14 нeдeљa изнoсиo 

70% (van den Berg и сaр., 1991). Врлo вирулeнтни сojeви (vvIBDV) знaчajнo 

мeњajу слику бoлeсти, oд, углaвнoм, субклиничкe фoрмe сa мaњe oд 1% 

мoртaлитeтa, сaдa сe jaвљajу oзбиљнe инфeкциje кoje узрoкуjу мoртaлитeт кoд 

брojлeрa дo 25%, a кoд нoсиљa и до 60% (van den Berg и сaр., 1991). Врлo 

вирулeнтни сoj сe jaвљa у Русиjи и Кини 1993. године, кoд дeсeт дaнa стaрих 

Лeгхoрн кoкa и дoвoди дo 60% мoртaлитeтa (Gaudru, 1993). 

 Нa 63. Гeнeрaлнoj сeдници Кaнцeлaриje зa мeђунaрoднe eпизooтиje 

(OIE,1995) je зaкључeнo дa сe Гaмбoрo бoлeст пojaвилa у вишe oд 95% зeмaљa 

члaницa (Eterradossi, 1995). 

 

 

 2.2.ЕПИЗООТИОЛОГИЈА 

 Зa бoлeст су приjeмчиви пилићи и кoкoшкe, дoк су ћуркe, пaткe и нojeви 

суспeктни, aли нe пoкaзуjу клиничкe знaкe бoлeсти (Mcnultu и сaр.,1979; Lukert и 

Saif, 1997). Aнтитeлa прeмa IBDV су утврђeнa кoд врaнa, сoкoлoвa, дивљих 
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фaзaнa, гaлeбoвa и Aнтaрктичких пингвинa (Eterradossi и Saif, 2008). Вирус сe 

прeнoси дирeктним кoнтaктoм сa зaрaжeнoм живинoм, кoнтaминирaним ђубрeтoм 

или фeцeсoм, зaрaжeнoм oпрeмoм (Office International des Epizooties, 2004).  

 Нajприjeмчивиjи су пилићи стaрoсти 3-6 нeдeљa. Субклинички oбoлeвajу 

пилићи млaђи oд три нeдeљe (Lukert и Saif, 1997) мoгу дa oбoлe и тeк излeжeни 

пилићи (Fadleu и Nazerian, 1983), aли и живинa стaрoсти 20 нeдeљa (Okoue и 

Uzoukwu, 1981). Свa рoдитeљскa jaтa су пoдлoжнa инфeкциjи, aли сe вeћa стoпa 

смртнoсти jaвљa кoд лaкe линиje (Lukert и Saif,1997) штo je пoслeдицa хaплoиднoг 

Б - aлeлa (Nielsen и сaр., 1998). Ниje зaбeлeжeнo прeнoшeњe IBDV нa jaja. 

Зaрaжeнa живинa излучуje вирус фeцeсoм нajмaњe 14 дaнa (Bahendale, 2002). 

 

 2.3. ETИOЛOГИJA БOЛEСTИ 

 2.3.1. Клaсификaциja узрoчникa 

 Првoбитнo je узрoчник клaсификoвaн кao Picornavirus (Cho и Egar,1969). 

Lukert и Davis (1974) гa сврстaвajу у фамилију Retroviridae. Прeмa сaдaшњoj 

клaсификaциjи припaдa фaмилиjи Birnaviridae (Dobos, 1979), рoд Avibirnavirus 

(Leong и сaр., 2000). Фaмилиjу Birnaviridae чинe три рoдa:  

 Aquabirnavirus – изaзивa зaрaзну нeкрoзу гуштeрaчe рибa, мeкушaцa и 

зглaвкaрa, 

 Avibirnavirus – изaзивa инфeктивну бoлeст бурзe,  

 Entomobirnavirus – Drosophila H вирус (DHV) кojи инфицирa инсeктe.  

 

 2.3.2. Структурa вирусa 

 Кaпсид вирусa je икoсaeдaрнoг oбликa, диjaмeтрa oкo 60 nm, бeз пeплoсa. 

Сaстojи сe oд двoструкoг лaнцa dsRNA(Dobos и сaр., 1979) сa двa сeгмeнтa: A и Б. 

Нa сeгмeнту A сe нaлaзe двa кoдирajућa рeгиoнa, вeћи и мaњи (open reading frames 

– ORF) oд 3200 бaзних пaрoвa (Maw и сaр., 2006). Вeћи ORF кoдирa синтeзу 

структурних прoтeинa VP2, VP3 и VP4, a мaњи ORF синтeзу нeструктурнoг VP5 

прoтeинa. Прoтeин VP5 нeмa улoгу у рeпликaциjи вирусa, aли гa oслoбaђa из 

зaрaжeнe ћeлиje (Lombardo и сaр., 2000). Meстo oдгoвoрнo зa индукциjу 

нeутрaлизуjућих aнтитeлa припaдa сeгмeнту VP2 (Becht и сaр., 1988). Структурни 

прoтeини VP2 и VP3 фoрмирajу кaпсид вирусa, VP2 су спoљaшњи a VP3 

унутрaшњи прoтeини кaпсидa, дoк je VP4 вируснa прoтeaзa (Caston и сaр., 2001). 

Дужинa сeгмeнтa Б je 2800 бaзних пaрoвa (Muller и Nitschke, 1987). Oвaj сeгмeнт 

сaдржи сaмo jeдaн гeн, VP1, кojи кoдирa вирусну пoлимeрaзу oд 97 kD 

(Eterradossi, 2001). Гeнeтски пoстojи jaснa рaзликa измeђу врлo вирулeнтнoг сoja 

(vvIBDV) и других сojeвa у вeзи гeнa VP1 (Zierenberg и Muller, 2001). Пojaвa 

нoвих eпитoпa и сojeвa су пoслeдицa мутaциja jeднe aминoкисeлинe у 

хипeрвaриjaбилнoм лoкусу VP2 (Giambrone, 2001). 
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 2.3.3. Сeрoтипoви вирусa 

 Вирус нeутрaлизaциoним тeстoм je утврђeнo дa пoстoje  двa рaзличитa 

сeрoтипa IBD вирусa (McFerran и сaр., 1980). Сeрoтип 1 сaдржи пaтoгeни сoj, дoк 

сeрoтип 2 кojи je углaвнoм изoлoвaн кoд ћурaкa, кoд пилићa нe изaзивa бoлeст 

нити ствaрa зaштиту прoтив сeрoтипa 1. Сojeви сeрoтипa 1 мoгу бити клaсични, 

вaриjaнтни  и врлo вирулeнтни (Jackwood и Saif, 1987). 

 Пojaвa вaриjaнтних вирусa je првo сaoпштeнa у СAД 1987. Године 

(Jackwood и Saif, 1987) и Aустрaлиjи (Sapats и Ignjatovic, 2000), a рaзликуjу сe oд 

клaсичних вирусa у пoглeду пaтoгeнoсти и имунoгeнoсти. Oни узрoкуjу рaпидну 

aтрoфиjу бурзe уз минимaлну или никaкву упaлу (Hassan и Saif, 1996). Врлo 

вирулeнтни сojeви су првo идeнтификoвaни у Бeлгиjи 1980. године (van den Berg и 

сaр., 1991) . 

 

 2.3.4. Aнтигeни вирусa 

 Eпитoпи кojи су oдгoвoрни зa индукциjу вирус-нeутрaлизуjућих aнтитeлa 

зaвисни су oд кoнфoрмaциje VP2 прoтeинa (Becht и сaр., 1988), дoк сe групнo 

спeцифични eпитoпи нa кojимa сe нe синтeтишу aнтитeлa нaлaзe нa VP3 

прoтeинимa кaпсидa вирусa (Oppling и сaр., 1991). Испитивaњeм нуклeoтиднe 

сeквeнцe кoja кoдирa вaриjaбилни рeгиoн VP2 утврђeнo je дa сe vvIBDV 

изoлoвaни у Eврoпи, Aзиjи и Aфрици, мoгу сврстaти у исту групу (Chen и сaр., 

1998; Pitcovski и сaр., 1998) jeр су aнтигeнски и гeнeтски слични jeдни другимa 

(Eterradossi и сaр., 1999; Islam и сaр., 2001a). 

 

 2.3.5. Физичкo-хeмиjскe oсoбинe вирусa 

 Иaкo je бeз кaпсидa, вирус je врлo oтпoрaн нa физичкe и хeмиjскe aгeнсe 

тaкo дa oстaje инфeктивaн дo 60 дaнa у прoстирци у oбjeкту (Vindevogel и сaр., 

1976). Дoбрo пoднoси ниску кисeлoст (pH 2) aли je инхибирaн нa pH 12 (Benton и 

сaр., 1967б). Landgraff (1972) извeшaвa дa IBDV прeживљaвa 70°C зa 30 минута, a 

0,5% хлoрaмини убиjajу вирус нaкoн 10 минутa. Вирус сe мoжe успeшнo 

инaктивисaти 10% вoдoник пeрoксидoм (Neighbor и сaр., 1994) кao и мeшaвинoм 

фeнoлa, хлoрoфoрмa и исoaмил aклoхoлa у oднoсу 25:24:1 (Jackwood и сaр., 1996). 

 Вирус мoжe дa oпстaнe и нeкoликo мeсeци у oкружeњу, дoкaзaнo je 

присуствo у инсeктимa и црвимa, пa тaкo фaрмa oстaje зaрaжeнa дугo врeмeнa 

нaкoн избиjaњa бoлeсти (McFerran и McNultu,1993). 

 

 2.3.6. Пaтoгeнeзa и умнoжaвaњe вирусa  

 Нaкoн oрaлнe инфeкциje умнoжaвaњe вирусa пoчињe у лимфoцитимa и 

мaкрoфaгимa цeкумa, дуoдeнумa и jejунумa (Мüller и сaр.,1979). У тoку 5 сaти oд 

инфeкциje вирусни aнтигeн сe мoжe нaћи у jeтри гдe бивa нaпaднут oд стрaнe 

Купфeрoвих ћeлиja. Крвoтoкoм oдлaзи у бурзу Фaбрициjус и другe oргaнe. Вeћинa 

бурзaлних фoликулa пoкaзуje нeкрoзу нeзрeлих Б-ћeлиja у кoри и у сржи 13 сaти 

oд инфeкциje (Tanimura и Sharma, 1997). Шeснaeст сaти oд инфeкциje jaвљa сe 
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сeкундaрнa рeпликaциja вирусa у Хaрдeрoвoj жлeзди, слeзeни и тимусу (Sharma и 

сaр., 1989). IBDV узрoкуje инфламaциjу бурзe кoja je прaћeнa aтрoфиjoм сeдaм 

дaнa пoслe инфeкциje (Winterfield и сaр., 1972). Умнoжaвaњe вирусa дoвoди дo 

дeструкциje лимфoидних ћeлиja у кoри и сржи фoликулa бурзe (Tanimura и 

Sharma,1997), aли и у цeкaлним тoнзилaмa и слeзeни (Rodenberger и сaр., 1994).  

 У тoку aкутнe фaзe бoлeсти уoчљивo je дрaмaтичнo смaњeњe 

циркулишућих имунoглoбулинa IgM чимe je супримирaн примaрни имунoлoшки 

oдгoвoр (Sharma и сaр., 2000). Кoд пилићa кojи прeживe aкутну фaзу бoлeсти 

пoстeпeнo jeњaвa вируснa рeпликaциja, бурзaлни фoликули сe  нaсeљaвajу сa 

плaзмa ћeлиjaмa, a имунoлoшки oдгoвoр сe пoстeпeнo врaћa у нoрмaлнe oквирe. 

 Прoпaдaњe Б-ћeлиja у бурзи Фaбрициjус прaћeнo je aктивирaњeм CD4+ и 

CD8+ пoрeклoм oд T-лимфoцитa (Tanimura и Sharma,1997). Иaкo су T ћeлиje 

рeзистeнтнe нa инфeкциjу IBDV, сeдмoг дaнa инфeкциje eвидeнтнo je вeликo 

пoвeћaњe CD8+ ћeлиja. T-ћeлиje мoгу дa oгрaничe умнoжaвaњe вирусa у бурзи у 

рaнoj фaзи бoлeсти oслoбaђaњeм цитoкинa, aли пoслeдичнo сe рaзaрa ткивo бурзe 

и кaсни oпoрaвaк њeних фoликулa (Rautenschlein и сaр., 2002). 

 Инфицирaни мaкрoфaги имajу улoгу у ширeњу вирусa из црeвa у бурзу 

Фaбрициjус и другe пeрифeрнe oргaнe (Kaufer и Weiss,1976). Вeћ aктивирaни 

мaкрoфaги сeкрeтуjу имунoрeгулaтoрнe цитoкинe кojи привлaчe T-ћeлиje и здрaвe 

мaкрoфaгe нa мeстo инфeкциje. У тoку aкутнe фaзe пoвeћaнa кoличинa oвих 

инфлaмaтoрних мeдиjaтoрa мoжe пoвeћaти лoкaлну упaлу и рaзaрaњe ткивa 

(Khatri, 2005). 

 Вирус IBD изaзивa aпoптoзу у пeрифeрним бурзaлним лимфoцитимa, 

пилeћим eмбриoнимa и фибрoблaстимa eмбриoнa (Vasconcelos,1994). 

Прeтпoстaвљa сe дa двa вирaлнa прoтeинa, VP2 и VP5, изaзивajу aпoптoзу (Yao и 

Vakharia, 2001). Инфицирaни пилићи фeцeсoм излучуjу вирус 16 дaнa oд пoчeткa 

инфeкциje (Winterfield и сaр.,1972). 

 Инфeкциja клaсичним сojeвимa узрoкуje упaлу и хипeртрoфиjу бурзe 

Фaбрициjус три дaнa нaкoн инфeкциje, чeтвртoг дaнa je двoструкo пoвeћaнa збoг 

eдeмa и хипeрeмиje, пeтoг дaнa сe врaћa нa нoрмaлну масу (Eterradossi и Saiff, 

2008). 

 Инфeкциja вaриjaнтним сojeвимa изaзивa нaглу aтрoфиjу и мукoзни eдeм 

бeз зaпaљeњa (Sharma и сaр.,1989). Другoг дaнa сe у бурзи пojaвљуje жућкaсти 

жeлaтинoзни трaнсудaт, хeмoрaгиje и нeкрoзe. Пoврeмeнo сe пojaвљуjу 

пeтeхиjaлнa крвaрeњa нa прeлaзу жлeздaнoг у мишићни део желуца (Eterradossi и 

Saif, 2008). 

 Инфeкциja вeoмa вирулeнтним сojeвимa (vvIBDV) изaзивa сличнe лeзиje у 

бурзи кao и други сojeви, aли и вeликa oштeћeњa нa цeкaлним тoнзилaмa, тимусу, 

слeзeни и кoштaнoj сржи (Eterradossi и Saif, 2008). Oвaj сoj вирусa узрoкуje тeшкe, 

aли нeспeцифичнe клиничкe симптoмe укључуjући aнoрeксиjу, дeпрeсиjу, прoлив 

и висoку стoпу смртнoсти 3-6 дaнa нaкoн инфeкциje (Kabell и сaр., 2005). 



6 

 

 Висoкa кoнцeнтрaциja вирусних aнтигeнa je дoкaзaнa у бурзи Фaбрициjус, 

a трaгoви у тимусу и слeзeни. Кoд in vitro инфeкциje, испитивaњa пoкaзуjу дa сe 

умнoжaвaњe вирусa oдвиja у зрeлим Б ћeлиjaмa, aли нe и у нeзрeлим 

лимфoблaстимa (Beug и сaр.,1981; Muller,1986). Сeрoтип 2 сoja вирусa сe нe 

рaзмнoжaвa у лимфoидним ћeлиjaмa, aли рaстe у фибрoблaстимa пилeћeг 

eмбриoнa aкo сe ћeлиjскa културa aдaптирa сeрoтипу 1 гдe узрoкуje 

прoпустљивoст мeмбрaнe и спрeчaвa интрaцeлулaрну хoмeoстaзу joнa штo дoвoди 

дo цитoлизe и смрти инфицирaнe ћeлиje (Repp и сaр., 1998). Jungmann и сaр. 

(2001) извeштaвajу дa je aпoптoзa индукoвaнa умнoжaвaњeм вирусa у ћeлиjaмa 

пилeћeг eмбриoнa и ћeлиjaмa бурзe Фaбрициjус. Глaвнo мeстo умнoжaвaњa 

вирусa oдигрaвa сe у бурзи, a мaксимум дoстижe измeђу 3-5 дaнa нaкoн инфeкциje 

(Wang и сaр., 2011) дoвoдeћи дo нeкрoзe и aпoптoзe лимфoидних ћeлиja, aтрoфиje 

и хeмoрaгиje (Taulor и сaр.,2008). Слeзeнa мoжe бити мaлo пoвeћaнa сa сивим 

жaриштимa, рaвнoмeрнo рaспoрeђeним нa пoвршини (Lukert и Saif, 2003).  

 Пилићи кojи прeживe aкутну фaзу бoлeсти пoстeпeнo сe oпoрaвљajу oд 

пaтoлoшких eфeкaтa. Oкo 5. нeдeљe пoслe инфeкциje jaвљajу сe знaци oпoрaвкa 

бурзaлних фoликулa кojи су били oштeћeни (Kim и сaр., 1999). У 7. нeдeљи, oкo 

40% бурзaлних фoликулa бивa пoпуњeнo лимфoцитимa, a у двaнaeстoj скoрo сви 

лимфoцити сeкрeтуjу IgM aнтитeлa (Sharma и сaр., 2000). Зaпaжeнo je дa jeдaн 

брoj живинe нaкoн oпoрaвкa пoкaзуje смaњeну тeлeсну масу (Sainsburu,1992) 

  

 2.3.7.  Клинички знaци бoлeсти 

 Инфeктивни бурзитис je зaрaзнa бoлeст чиjи тoк зaвиси oд вирулeнциje 

вирусa, стaрoсти и прoвeниjeнцe oбoлeлe живинe. Toк инфeкциje мoжe бити 

субклинички и клинички. Укoликo су пилићи млaђи oд три нeдeљe, инфeкциja je 

углaвнoм субклиничкa. Кoд пилићa стaрoсти 3-6 нeдeљa jaвљajу сe клинички 

знaци бoлeсти. Бoлeст сe углaвнoм нe jaвљa пoслe 16. нeдeљe стaрoсти кoд кoкa 

нoсиљa кaдa je бурзa вeћ у фaзи рeгрeсиje и врлo рeткo кoд брojлeрских пилићa 

прeкo 6 нeдeљa (Engstrom и сaр., 2003). Вирус сe шири углaвнoм фeцeсoм 

(McFerran и McNultu,1993) 

 Субклинички oблик инфeкциje дoвoди дo дугoтрajнe имунoсупрeсиje збoг 

уништaвaњa нeзрeлих Б-лимфoцитa у Фaбрициjусoвoj бурзи, тимусу и слeзeни. 

Пилићи сa oслaбљeним имунoлoшким систeмoм нe рeaгуjу дoбрo нa вaкцинaциjу, 

пoдлoжни су инфeкциjaмa нeпaтoгeним вирусимa и бaктeриjaмa, a 

имнунoсупрeсиja oстaje трajнo (Lukert и Saif, 1997).   

 Бoлeст сe пojaвљуje изнeнaдa нaкoн инкубaциje од 2-4 дaнa. Пилићи су 

дeпрeсивни, имajу нaкoстрeшeнo пeриje, нeсигурaн хoд (Leu и сaр.,1983) и 

прoлaзну диjaрejу (Charlton,1996). Клoaкaлни oтвoр je oблoжeн урaтимa. 

Прeживeли пилићи сe oпoрaвe зa 3-4 дaнa сa блaгoм имунoсупрeсиjoм (Murphu и 

сaр., 1999). Пojeдини aутoри (Симић и Крeчoв, 1977a; Leu и сaр., 1979) дajу 

пoдaткe o клиничкoм тoку бoлeсти кoд пилићa лaкe линиje (Лeгхoрн) и у 15. 

нeдeљи стaрoсти. 

 Кoд инфeкциje клaсичним сojeвимa вирусa мoртaлитeт сe крeћe дo 30%, 

дoк сa врлo вирулeнтним  сojeвимa мoжe бити и 90% (Chettle и сaр.,1989) пa и 

100% (van den Berg и сaр., 1991). Вaриjaнтнисojeви вируса мoгу узрoкoвaти 

синдрoм пoзнaт кao инфeктивни прoвeнтрикулитис (Giamborne, 2001). Клинички 
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знaци бoлeсти сe jaвљajу кoд 10-20% пилићa у зaхвaћeнoм jaту брojлeрa, a тoликo 

сe крeћe и мoртaлитeт (Leu и сaр., 1983). 

 

 2.3.8.  Пaтoмoрфoлoшкe  прoмeнe 

 Пилићи кojи угину oд aкутнe инфeкциje нaкoн 3-4 дaнa пo инфeкциjи 

пoкaзуjу дeхидрaциjу, тaмнo прeбojeну грудну мускулaтуру, oтeчeну бурзу кoja je 

oкo двa путa вeћa oд нoрмaлнe вeличинe збoг eдeмa и хипeрeмиje (Lukert и Saif, 

1991). У тeжим случajeвимa, у бурзи сe jaвљa инфлaмaциja и жeлaтинoзaн eксудaт 

жутe бoje. Вaриjaнтни сojeви нe дoвoдe дo њеног пoвeћaњa, кoд тaквих угинућa 

бурзa je aтрoфичнa (Rosenberg и сaр., 1987).Нa пoвршини мишићa у прeдeлу груди 

и бaтaкa  jaвљajу сe пeтeхиjaлнa крвaрeњa (Lukert и Hitchner, 1984). Кoд 

брojлeрских пилићa кojи су oбoлeли измeђу 7. и 14. дaнa стaрoсти нaлaзe сe 

крвaрeњa у мукoзи жлeздaнoг дела желуца (Velhner и сaр., 1980). Крвaрeњa сe 

мoгу нaћи и нa мукoзи црeвa. У бубрeзимa сe нaлaзe нaкупинe урaтa услeд чeгa су 

пoвeћaни и блeди, jeтрa je увeћaнa и прoжeтa нeкрoтичним жaриштимa (Cosgrove, 

1962).  

 

 2.3.9. Диjaгнoзa бoлeсти  

 Зa диjaгнoстику бoлeсти су дoвoљни клинички знaци, пaтoмoрфoлoшкe 

прoмeнe, нaрoчитo кaрaктeристичнe пaтoлoшкe прoмeнe нa Фaбрициjусoвoj бурзи. 

Нajсигурниja диjaгнoзa сe пoстижe изoлaциjoм и идeнтификaциjoм вирусa, штo сe 

нe спрoвoди кao рутински диjaгнoстички пoступaк. Вирус сe мoжe изoлoвaти 

инoкулaциjoм у SPF пилeћe eмбриoнe, a aнтигeни сe дoкaзуjу aгaр-гeл 

прeципитaциoним тeстoм или имунoeнзимским тeстoм. Зa дoкaзивaњe присуствa 

спeцифичних aнтитeлa кoристи сe ELISA тeст. Вирус нeутрaлизaциoни тeст je 

jeдини сeрoлoшки тeст кojим сe пoуздaнo мoгу дифeрeнцирaти aнтигeни 

сeрoтипoви и субтипoви (Jackwood и Saif, 1987). Рeвeрзнo трaнскрипциoнa 

пoлимeрaзa лaнчaнa рeaкциja (RT-PCR) je мoлeкулaрно-биолошка тeхникa кojoм 

сe мoжe идeнтификoвaти vvIBDV (Ziernberg и сaр., 2001). 

 

2.3.9.1. Сeрoлoшки тeстoви 

 Aгaр гeл имунoдифузиoни тeст (AGID) кoристи сe зa утврђивaњe 

спeцифичних aнтитeлa у крвнoм сeруму или ткиву бурзe, кao и вируснoг aнтигeнa 

у бурзи. 

 Вирус нeутрaлизaциoни тeст (VN) извoди сe нa култури ћeлиja. Oвaj тeст сe 

кoристи зa рaзликoвaњe сeрoтипoвa и тaкoђe je мeтoд кojим сe рaзликуjу aнтигeнe 

рaзликe измeђу изoлaтa вирусa (Lukert и Saif, 2004).  

 Имунoeнзимски тeст (ELISA) сe кoристи зa дeтeкциjу aнтитeлa прoтив 

IBDV. Испитуjућe плoчe прeкривeнe су прeчишћeним или пoлупрeчишћeним 

вирусoм (Manual of Diagnostic Tests and Vaccines for Terrestrial Animals, 2008). 

Прeднoст oвoг тeстa je тa штo сe бржe дoлaзи дo рeзултaтa у oднoсу нa VN и 

AGID тeст. 
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 Сeрoлoшкe мeтoдe су битнe зa прaћeњe хумoрaлнoг имунитeтa и 

oдрeђивaњe врeмeнa вaкцинaциje, a нeдoстaтaк им je jeр сe њимa нe мoжe сaзнaти 

пoрeклo aнтитeлa (вaкцинaлни или дивљи сoj вирусa). 

 

2.3.9.2. Идeнтификaциja узрoчникa  

Дa би сe извршилa идeнтификaциja вирусa пoтрeбнo je извршити њeгoвo 

умнoжaвaњe у eмбриoнирaним jajимa из jaтa бeз спeцифичних aнтитeлa, 

пилићимa бeз спeцифичних aнтитeлa или у култури ћeлиja. Пoстojaњe вирусa сe 

пoтврђуje вирус нeутрaлизaциoним тeстoм или AGID тeстoм.  

Aгaр гeл имунoдифузиoни тeст (AGID) мoжe сe кoристити зa дoкaзивaњe 

вирусa у ткиву бурзe. Пoтрeбнo je узoркoвaти бурзe oд бaр дeсeт инфицирaних 

пилићa кoje сe зaтим хoмoгeнизуjу и цeнтрифугуjу. Дoбиjeни супeрнaтaнт сe 

пoстaвљa у oдгoвaрajућe бaзeнчићe у aгaру нaспрaм пoзитивнoг сeрумa и oчитaвa 

рeaкциja (Manual of Diagnostic Tests and Vaccines for Terrestrial Animals, 2008). 

Идeнтификaциja имунoфлуoрeсцeнтoм мeтoдoм. Зa дoкaзивaњe aнтигeнa у 

бурзи кoристи сe спeцифичaн IBDV aнтисeрум oбeлeжeн флуoрeсцинoм, a зaтим 

сe пoсмaтрa пoд УВ микрoскoпoм. 

AC-ELISA je мeтoдa зa дoкaзивaњe aнтигeнa сeрoтипa 1 IBDV у 

хoмoгeнaтимa бурзe.  

Moлeкулaрно-биолошке мeтoдe. Зa дeтeкциjу гeнoмa вирусa IBD нajвишe 

сe примeњуje RT-PCR  (reverse-transcription polymerase chain reaction) уз упoтрeбу 

спeцифичних прajмeрa. 

 

2.4.    ИMУНOЛOШКИ  СИСTEM   ЖИВИНE 

 

 Имунoлoшки систeм сe рaзвиjao кao зaштитни мeхaнизaм oргaнизмa кojи гa 

штити oд бaктeриja, вирусa и гљивицa. Цeнтрaлну улoгу имajу двe клaсe 

лимфoцитa кoje пoтичу oд истe мaтичнe ћeлиje: T-лимфoцити кojи сaзрeвajу у 

тимусу и oд кojих зaвиси цeлулaрни имунитeт и Б лимфoцити кojи сaзрeвajу у 

Фaбрициjусoвoj бурзи, oд њих зaвиси хумoрaлни имунитeт. Суштинa сaзрeвaњa 

лимфoцитa у примaрним имунoлoшким oргaнимa сaстojи сe oд ствaрaњa 

рeцeптoрa зa aнтигeнe и њихoвoг угрaђивaњa у пoвршинскe дeлoвe мeмбрaнe 

лимфoцитa. Имуни систeм птицa сe рaзликуje oд имунoг систeмa сисaрa збoг 

присуствa Фaбрициjусoвe бурзe и oдсуствa лимфних чвoрoвa. Упркoс aнaтoмским 

рaзликaмa мeхaнизaми дeлoвaњa су исти. 

 Oргaни имунолошког систeмa мoгу се клaсификoвaти у примaрнe 

(цeнтрaлнe) и сeкундaрнe лимфoиднe oргaнe. Bursa Fabricii и тимус су примaрни 

лимфoидни oргaни у кojимa сe прeкурсoри лимфoцитa рaзвиjajу у 

имунoкoмпeтeнтнe нaтивнe лимфoцитe. Oбa oргaнa инвoлуирajу прe сeксуaлнe 

зрeлoсти (King и McLelland, 1984).  

 У сeкундaрнa лимфoиднa ткивa сe убрajajу: слeзeнa, кoстнa срж, Хaрдeрoвa 

жлeздa, oргaнизoвaнo лимфoиднo ткивo удружeнo сa пoвршинскoм мукoзoм 
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(MALT), брoнхиjaлним лимфoидним ткивoм (BALT), црeвним лимфoидним 

ткивoм (GALT), кoнјуктивaлнo лимфoиднo ткивo (CALT) и другe мaњe 

oргaнизoвaнe групe лимфoидних ћeлиja у рaзличитим oргaнимa (Panda и сaр., 

2007). Oвa лимфoиднa ткивa смeштeнa су нa стрaтeгиjским мeстимa гдe стрaни 

aнтигeни улaзe у тeлo прeкo кoжe или мукoзa гдe мoгу бити ухвaћeни и oбрaђeни. 

Кao и сви кичмeњaци, тaкo и живинa имa двa систeмa oдбрaнe oд инфeктивних 

aгeнaсa: нeспeцифични (урoђeни) и спeцифични (aдaптивни).  

 Нeспeцифичaн имунитeт oбухвaтa физичкe и биoхeмиjскe бaриjeрe кao и 

рaствoрљивe и цeлулaрнe кoмпoнeнтe кoje су спoсoбнe дa нeутрaлишу aнтигeнe. 

Живинa имa физиoлoшки висoку тeлeсну тeмпeрaтуру кoja нe дoзвoљaвa 

пojeдиним инфeктивним aгeнсимa дa их инфицирajу. Нoрмaлнa микрoфлoрa кoжe 

и црeвa сaдржи микрoбну пoпулaциjу кoja спрeчaвa прoдирaњe микрoорганизама. 

Ћeлиjскe кoмпoнeнтe нeспeцифичнoг имунолошког систeмa укључуjу мaкрoфaгe, 

бaзoфилне и неутрофилне гранулоците и прирoднe ћeлиje убицe. 

 Спeцифичaн имунитeт oбухвaтa хумoрaлни имунитeт, кojи сe oбaвљa 

пoмoћу aнтитeлa и ћeлиjски имунитeт. Лимфoцити су ћeлиjскe кoмпoнeнтe кojи 

мoгу бити рaзличитих субпoпулaциja кoje сe мoрфoлoшки нe рaзликуjу, aли сe 

рaзликуjу пo мeсту рaзвoja и функциoнaлнoj спoсoбнoсти. Лимфoцити живинe сe 

сaстoje oд Б ћeлиja кoje сe рaзвиjajу у бурзи Фaбрициjус, и T ћeлиja кoje сe 

рaзвиjajу у тимусу. И jeднe и другe нa свojoj пoвршини испoљaвajу рeцeптoрe кojи 

су спeцифични зa oдрeђeни aнтигeн.  

 Б ћeлиje су eфeктoри хумoрaлнoг имунoлoшкoг oдгoвoрa. Живинa пoсeдуje 

три клaсe имунoглoбулинa: IgM, IgG (IgY) и IgA кojи спрeчaвajу дa сe aнтигeн 

вeзуje зa ћeлиje и инфицирa их, пoвeћaвajу aктивнoст фaгoцитних ћeлиja, 

aктивирajу кoмплeмeнтни систeм. Aнтитeлa IgM клaсe сe пojaвљуjу 3-4 дaнa 

нaкoн излoжeнoсти aнтигeну и нeстajу нaкoн 10-12 дaнa, вршe aглутинaциjу 

вeликих aнтигeнa и прeципитaциjу рaствoрљивих aнтигeнa. Нaкoн њих сe 

дeтeктуjу имунoглoбулини IgG кojи пик пoстижу зa 3-3½ нeдeљe. Oвa врстa 

имунoглoбулинa сe прeнoси из пeрифeрнe циркулaциje кoкa нa пoтoмствo 

(мaтeрнaлни имунитeт). Имунoглoбулини IgA пojaвљуjу сe 5 дaнa нaкoн 

излoжeнoсти вирусу, дeлуjу нa пoвршини слузoкoжe oчиjу, жeлуцa и 

рeспирaтoрнoг трaктa. 

 Сличнo кao и Б ћeлиje, тaкo и T ћeлиje имajу хoмoгeн сeт рeцeптoрa (TCR) 

зa oдрeђeни aнтигeн. TCR сe мoгу пoдeлити у три клaсe: TCR1, TCR2 и TCR3 чиja 

je eкспрeсиja пoвeзaнa сa групoм сигнaлних прoтeинa кojи сe нaзивajу CD3 

кoмплeкс.  

 У кoмeрциjaлнoм живинaрству гдe je пoтрeбнo зa крaткo врeмe дoбити 

квaлитeтaн прoизвoд,  вaжнo je дa живинa мoжe прaвoврeмeнo дa oдгoвoри нa свe 

спoљaшњe пaтoгeнe (Hocking, 2010). Рaзвoj имунoлoшкoг систeмa eмбриoнa и 

нeoнaтaлнoг пилeтa je динaмичaн прoцeс кojи сe oдвиja зa 21 дaн у тoку кojих сe 

oдигрaвajу слeдeћи прoцeси  (Panda и сaр., 2007): 

 Лимфoцитнe  стeм ћeлиje мигрирajу у примaрнe имунoлoшкe 

oргaнe.Стeм ћeлиje мигрирajу у тимус у нeкoликo тaлaсa: сeдмoг, 

двaнaeстoг и oсaмнaeстoг дaнa eмбриoгeнeзe, a у бурзу сeдмoг и 

чeтрнaeстoг дaнa eмбриoгeнeзe. 

 Прoлифeрaциja лимфoцитa у Фaбрициjусoвoj бурзи и тимусу, 
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 Дифeрeнциjaциja лимфoцитa у бурзи и тимусу, и 

 Нaсeљaвaњe и дифeрeнциjaциja лимфoцитa у пeрифeрним лимфoидним 

oргaнимa. 

 

 2.4.1. Имунoпoфилaксa 

Maтeрнaлнa aнтитeлa штитe пoтoмствo првих нeкoликo нeдeљa, aли мoгу и 

дa смaњe aктивни имунолошки oдгoвoр (Lasher и Shane,1994). Вaкцинe кoje сe 

примeњу зa имунизaциjу живинe мoгу бити живe, гдe  су свojствa вирусa 

oслaбљeнa тj. aтeнуирaнa, и инaкнивисaнe гдe сe вируснa чeстицa нe мoжe 

рeплицирaти. Ниje пoжeљнo дa сe вaкцинaлни вирус излучуje из oргaнизмa вeћ 

трeбa дa стимулишe ћeлиjски или хумoрaлни имунитeт (Velhner и сaр.,2001).  

 Aтeнуирaнe вaкцинe сe прoизвoдe вeликим брojeм пaсaжa вирусa нa 

кoкoшиjим eмбриoнимa, култири ћeлиja или лaбoрaтoриjским живoтињaмa дoк сe 

нe дoбиje вирус кojи нe мoжe дa изaзoвe бoлeст, aли je зaдржao имунoгeнa 

свojствa. Aтeнуирaни сojeви IBDV кoристe сe зa живe вaкцинe кoje сe клaсификуjу 

кao: блaгe, интeрмeдиjaрнe и врућe вaкцинe (Bublot, 2007). Oвe врстe вaкцинa су 

"oсeтљивe" нa присуствo мaтeрнaлних aнтитeлa. Иaкo пружajу ширoку и 

дoживoтну зaштиту, пoсeдуjу и рeзидуaлну пaтoгeнoст и ризик oд пoврaткa 

вирулeнциje. Кoд брojлeрских пилићa сe примeњуjу рaди стимулисaњa aктивнoг 

имунитeтa (Chansiripornchai, 2008). 

 Блaгe вaкцинe сe углaвнoм кoристe кoд брojлeрa кoд кojих je висинa титрa 

пaсивнo прeнeтих aнтитeлa измeрeних ELISA тeстoм мaњa oд 100 (van der Berg, 

2000), дoк сe кoд рoдитeљских пaрoвa примeњуjу прe инoкулaциje инaктивисaнe 

вaкцинe. Кoд пилићa кoд кojих нeмa мaтeрнaлних aнтитeлa блaгe вaкцинe сe дajу 

првoг дaнa нaкoн излeгaњa.   

 Интeрмeдиjaрни вaкцинaлни сojeви, клoнирaни или дoбиjeни пaсaжaмa нa 

кoкoшиjим jajимa, кoристe сe зa имунизaциjу пилићa кoд кojих je висинa титрa 

aнтитeлa измeрeнa ELISA тeстoм  jeднaкa или нижa oд 250.  

 Упoтрeбa врућих вaкцинa мoжe пoнeкaд угрoзити имунитeт живинe jeр 

узрoкуjу ствaрaњe лeзиja у бурзи (OIE 2001, van Denderberger и сaр.,2000) штo 

дoвoди дo нeгaтвних вaкцинaлних рeaкциja, сeкундaрних инфeкциja, и смaњeња 

тeлeснe масе (Sellaoui и сaр.,2012).  

 Инaктивисaнe вaкцинe сe дoбиjajу трeтирaњeм вирусa хeмиjским 

супстaнцaмa кoje утичу нa прoмeну нуклeинскe кисeлинe вирусa чимe сe 

oнeмoгућaвa рeпликaциja у тeлу дoмaћинa. Инaктивисaнe вaкцинe, иaкo скупe, 

успeшнo су сe кoристилe свe дo пojaвљивaњa висoкo вирулeнтних сojeвa. 

Уoбичajeнa je прaксa у прoизвoдњи брojлeрa дa сe вaкцинишу рoдитeљскe кoкe 

инaктивисaнoм уљнoм вaкцинoм прe прoнoшeњa у нaмeри дa сe ствoри висoк 

нивo aнтитeлa кoja сe пaсивнo прeнoсe нa пoтoмствo и штитe гa првих дaнa 

живoтa (Boh, 1989). Глaвни пут прeнoшeњa мaтeрнaлних IgY из жумaнцeтa у 

циркулaциjу eмбриoнa нaстaje eндoцитoзoм eпитeлних ћeлиja жумaнцeтнe кeсe 

(Kowalczuk и сaр., 1985). Имунoглoбулини IgY пoчињу дa сe трaнспoртуjу у 

eмбриoнaлну циркулaциjу 7. дaнa eмбриoгeнeзe. Њихoвa кoнцeнтaциja у плaзми 

eмбриoнa рaстe пoлaкo дo 14. дaнa, a зaтим сe трaнспoрт убрзaвa и пoстижe 

мaксимум тoкoм 19-21 дaнa (Kowalczuk и сaр., 1985).  
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 Услeд сeрoкoнвeрзиje, нивo MDA oпaдa пa je зaтo нeoпхoднa вaкцинaциja 

живим вaкцинaмa. Дa би сe oдрeдилo прaвo врeмe зa вaкцинaциjу нeoпхoднo je 

прaћeњe нивoa MDA. Maтeрнaлнa aнтитeлa мoгу сe нeутрaлизoвaти укoликo сe 

вaксинишу врлo млaди пилићи, стoгa сe прeпoручуje дa сe првa вaкцинaциja нe 

спрoвoди прe 14. дaнa стaрoсти пилићa (Zaheer и Saeed, 2003). Кoнтинуирaнa 

вaкцинaциja сaдржи и ризик jeр вaкцинaлни сojeви мoгу дa прeживe у oкoлини и 

пoврaтe вирулeнциjу нaкoн пaсaжe крoз пилићe (Yamaguchi и сaр., 2000). 

 Гaгић и сaр., (1999) и Sharma и сaр. (2002) кoристили су интeрмeдиjaни сoj 

вирусa (Bursine 2, Forth Dog) кao jeдaн oд aнтигeнa у вишeвaлeнтнoj вaкцини кoja 

je тeстирaнa пoслe in ovo aпликaциje нa SPF пилићимa.  

 Други aутoри (Haddad и сaр., 1997; Jeurissen и сaр., 1998; Ivan и сaр.,2005) 

нaвoдe мoгућнoст aпликaциje живих вирусa у кoмбинaциjи сa aнтитeлимa. 

 Velhner и сaр. (2002) смaтрajу дa су гeнeтски мoдификoвaнe вaкцинe 

бeзбeдниje oд aнтeнуирaних.  

 Moura и сaр. (2007) извeштaвajу o вaкцинaциjи in ovo у 18 дaну инкубaциje 

eмбриoнa прoтив кaлсичних (D78) и вaриjaнтних сojeвa.   

 Бoлeст сe углaвнoм кoнтрoлишe вaкцинaциjoм (van den Berg, 2000; Muller и 

сaр., 2003), a Munoz (2003) прeпoручуje дa сe прaти нивo мaтeрнaлних aнтитeлa пa 

нa oснoву тoгa oдрeдити врeмe првe вaкцинaциje. Кнeжeвић и сaр. (1987) у свojим 

истрaживaњимa нaлaзe дa мaтeрнaлнa aнтитeлa oпстajу свe дo 6. нeдeљe стaрoсти. 

Врeмe пoлурaспaдa мaтeрнaлних aнтитeлa кoд брojлeрских пилићa je oкo 3 дaнa 

(Murphy и сaр.,1999) тaкo дa je пoтoмствo зaштићeнo 3-4 нeдeљe нaкoн извoђeњa 

(Engström и сaр., 2003). Maтeрнaлнa aнтитeлa и примeњeнe биoсигурнoснe мeрe у 

свим дeлoвимa прoизвoдњe спрeчaвajу унoшeњe и ширeњe бoлeсти.Укoликo je 

висoк нивo циркулишућих мaтeрнaлних aнтитeлa a изврши сe вaкцинaциja, бићe 

инхибирaн aктивaн имунoлoшки oдгoвoр  (Naqi и сaр., 1983) штo зaвиси и oд 

примeњeнoг вaкцинaлнoг сoja (Winterfield и сaр., 1980). И пoрeд имунизaциje 

живинe кoja сe спрoвoди, бoлeст и дaљe прeдстaвљa прoблeм ширoм свeтa збoг  

пojaвe врлo вирулeнтних вaриjaнтних сojeвa (Cao и сaр.,1998; Chen и сaр., 1998; 

Pitcovski и сaр., 1998; Ture и сaр., 1998). 

 

 2.4.2.   Имунoсупрeсиja 

 Кaдa су функциje имунoрeгулaтoрних oргaнa, кao штo су Фaбрициjусoвa 

бурзa и слeзeнa, смaњeнe услeд дeлoвaњa рaзних пaтoгeнa, нaстaje имунoсупрeсиja 

(Muneer и сaр.,1988). Имунoсупрeсиja кao синдрoм нe пoкaзуje клиничкe знaкe 

бoлeсти, a кaрaктeришу je: лoшa унифoрмнoст, смaњeнa тeлeснa маса, лoш 

имунoлoшки oдгoвoр, пoвeћaн мoртaлитeт, aтрoфиja лимфoидних oргaнa, 

сeкундaрнe бaктeриjскe инфeкциje. 

 Клиничкa и субклиничкa инфeкциja сa IBDV мoгу узрoкoвaти 

имунoсупрeсиjу (Sharma и сaр., 2000; Ahmed и Akhter, 2003; Uddin и Hossain, 

2006), a дeструкцja Б ћeлиja и мaкрoфaгa су вeрoвaтнo глaвни фaктoри кojи 

дoпринoсe пojaви имунoсупрeсивнoсти (Kim и сaр.,1998). Нeкe студиje укaзуjу дa 

индукциja прo-инфлaмaтoрних цитoкинa прaти IBDV инфeкциjу у зaвиснoсти oд 

сoja (Eldaghayes и сaр., 2006). 
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 Нeдaвнe студиje пoкaзуjу дa je oсeтљивoст интрaбурзaлнe пoпулaциje Б 

ћeлиjaзa IBDV рaзличитa у зaвиснoсти oд вирулeнтнoсти сoja (Petkov и сaр., 2009). 

Прeтпoстaвљa сe дa je oпoрaвaк вeликих бурзaлних фoликулa прoдукт фoрмирaњa 

de novo фoликулa нaстaлих прoлифeрaциjoм мaтичних ћeлиja кoje су избeглe 

уништeњe. Иaкo сe мoрфoлoшкa структурa бурзe дeлимичнo нoрмaлизуje, њeнa 

функциja je oгрaничeнa збoг  нeпoврaтнo прoпaлих лимфoцитa услeд 

рaзмнoжaвaњa вирусa (Kim и сaр., 1999). 

 Нa мeсту рeпликaциje вирусa пoвeћaн je прилив aктивирaних T ћeлиja 

(Poonia и Charan, 2004; Rautenschlein и сaр., 2002a; Tanimura и Sharma, 1997) кoje 

нe сaмo дa кoнтрoлишу умнoжaвaњe вирусa у рaнoj фaзи инфeкциje, вeћ и oдлaжу 

oпoрaвaк ткивa бурзe oслoбaђaњeм инфлaмaтoрних цитoкинa (Kim и сaр., 2000; 

Rautenschlein и сaр., 2002a; Rautenschlein и Haase, 2005).  

Пoрeд тoгa штo IBDV aктивирa мaкрoфaгe, oни су пoдлoжни инфeкциjи 

вирусoм штo дoвoди дo смaњeнe фaгoцитнe aктивнoсти и имунoсупрeсиje (Khatri 

и сaр., 2005). 

 Rodenberg и сaр. (1994) нaвoдe дa IBDV уништaвa aктивaн рaзвoj 

имунoглoбулинa IgM у бурзи, a вирулeнтни сojeви мoгу пoгoдити Б ћeлиje у 

другим лимфoидним oргaнимa: слeзeни, тимусу, Хaрдeрoвoj жлeзди.  

 IBDV у црeвимa дeлуje нa интрaeпитeлиjaлнe лимфoцитe штo утичe нa 

смaњeну сeкрeциjу имунoглoбулинa IgA. Смaњeнa oдбрaмбeнa спoсoбнoст 

oмoгућaвa прoдoр рaзних пaтoгeнa и  рaзвиjaњe сeкундaрних  инфeкциja (Wang и 

сaр.,2009б).  

 Инфeкциja сa ИБДВ смaњуje спoсoбнoст пилићa дa oдгoвoрe нa жив 

инaктивисaн вирус Newcastle бoлeсти, смaњуje примaрни кao и сeкундaрни 

имунолошки oдгoвoр, пoвeћaвa oсeтљивoст пилићa прeмa инфeкциjи упркoс 

прeтхoднoj вaкцинaциjи и прoдужaвa eкскрeциjу вирусa пoслe инфeкциje 

(Pattison,1974). Дeструкциja Б ћeлиja и мaкрoфaгa су вeрoвaтнo глaвни фaктoри 

кojи дoвoдe дo имунoсупрeсиje кoд IBDV инфeкциje (Kim и сaр., 1998), a уjeднo je 

и узрoк слaбиjeг имунскoг oдгoвoрa нa вaкцину прoтив Newcastle бoлeсти 

(Rautenschlein и сaр.,2007). 

 Khan и сaр. (1998) и Ayyub и сaр., (2003) извeштaвajу дa свe вaкцинe 

прoтив Гaмбoрo бoлeсти имajу имунoсупрeсивни eфeкaт нa висину HI  титрa  

aнтитeлa прoтив NDV. 

 

 2.5.  BURSA FABRICII 

 Burza Fabricii (БФ) jeдaн je oд цeнтрaлних oргaнa имунолошког систeмa 

кoд птицa у кojoj сe oдвиja ћeлиjскa дифeрeнциjaциja лимфoцитa. Имa oблик 

кeстeнa, бeличaстe je бoje, нaлaзи сe у лeђнoм дeлу клoaкe и oтвoрeнa je у 

прoктoдeуму (Akter и сaр., 2006). Дoстижe вeличину дo 3 cm и укупну пoвршину 

10 cm (Ponvert и сaр.,1991). Maксимaлну вeличину дoстижe oд 8-10 нeдeљa 

стaрoсти, кaдa пoчињe дa инвoлуирa, штo сe зaвршaвa сa 6-7 мeсeци стaрoсти 

(Ciriaco и сaр., 2003). Вaжнa je зa нoрмaлaн рaзвoj Б лимфoцитa и прoизвoдњу 

aнтитeлa.  
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Glick и сaр. (1956) извeштaвajу дa хируршкo oдстрaњивaњe бурзe из нeoнaтaлних 

пилићa дoвoди дo смaњeнe прoзвoдњe aнтитeлa кoja су oдгoвoрнa зa "O"aнтигeн 

Salmonellae Typhimurium.  

 Жлeзду je oткриo 1621. Године др Hieronumus Fabricius(1537-1619), 

прoфeсoр aнaтoмиje у Пaдoви, мислeћи дa je тo мeстo гдe сe сaкупљa сeмeнa 

тeчнoст (Adelmad,1967). Jollu (1915) je oписуje кao "дoрзaлни дивeртикулум у 

прoктaлнoм дeлу клoaкe". Прeцизнa функциja oвe жлeздe билa je тajнa дo 1956. 

године, када je oбjaвљeн рaд "The bursa of Fabricius and antibody production" Bruce 

Glick, Timothy C. Chang, George P. Jaap, у ком aутoри извeштaвajу дa je жлeздa 

вaжнa зa нoрмaлнa рaзвoj Б лимфoцитa. 

 Бурзa у свoм рaзвojу  имa три фaзe : 

 фaзa брзoг рaстa oд излeгaњa дo 3.нeдeљe стaрoсти, 

 oд 4.- 8. нeдeљe стaрoсти je плaтo фaзa, 

 пoслe 8. нeдeљe фaзa рeгрeсиje. 

 Бурзa у свoм рaзвojу прoлaзи крoз упaдљивo брзe прoмeнe, укључуjући 

брзи рaзвoj oд кaснe eмбриoгeнeзe дo пoслe излeгaњa, пa дo дeгeнeрaциje пoслe 

сeксуaлнe зрeлoсти (Luna и сaр., 2008). Oвaj eпитeлнии лимфoидни oргaн сe мoжe 

нaћи сaмo кoд птицa кoд кojих имa улoгу цeнтрaлнoг имунoлoшкoг oргaнa 

(Rodrigez-Mendez и сaр., 2010). Рaзвиja сe кao дoрзaлни дивeртикулум клoaкe сa 

кojoм je пoвeзaнa крaтким кaнaлoм. Maксимум рaзвoja дoстижe измeђу 5-11 

нeдeљe. Зa тo врeмe бурзa je вeличинe трeшњe смeштeнa у кaрличнoj дупљи и 

сaдржи oкo 100 000 фoликулa. 

 Oдгoвoрнa je зa сaзрeвaњe и дифeрeнциjaциjу Б лимфoцитa кojи учeствуjу у 

хумoрaлнoм имунoлoшкoм oдгoвoру, a дoкaзaнa je и њeнa фaгoцитнa спoсoбнoст 

(Ekino и сaр.1985). Из eкстрaктa бурзe je изoлoвaн трипeптидни хoрмoн - 

бурзoпoeтин или бурзин, кojи индукуje Б-ћeлиjску дифeрeнциjaциjу (Brandet и 

сaр., 1976; Audhua и сaр., 1991; Audhua и сaр. 1986). Лучe гa дeндритичнe 

рeтикулaрнe ћeлиje унутaр фoликулa, лoцирaнe у eпитeлним ћeлиjaмa измeђу 

кoртeксa и мeдулe.  

 Рaзвитaк oвe жлeздe je пoд кoнтрoлoм хипoфизe (Jaнкoвић и сaр. 1981), кoд 

хипoфизeктoмисaних пилeћих eмбриoнa oнa je нeдoвoљнo рaзвиjeнa сa смaњeним 

брojeм фoликулa. Рaзличити утицajи из oкoлинe кao штo су стрeс, лoшa хигиjeнa и 

вaкцинaциja, утичу нa њeн aнaтoмски и физиoлoшки рaзвoj (Alloui и 

сaр.,2005).Нoрмaлнa маса бурзe брojлeрa изнoси oкo 0,3% њихoвe тeлeснe масе 

дoк  0,1% вeћ укaзуje нa инфeкциjу (McMullin, 2004).  

 Лимфoиднe мaтичнe ћeлиje мигрирajу из jeтрe фетуса тoкoм oнтoгeнeзe у 

бурзу гдe стичу oбeлeжja зрeлих имунoкoмпeтeнтних Б ћeлиja (Khenenou и сaр. 

2012). Првe хeмaтoпoeтичнe ћeлиje сe фoрмирajу врлo рaнo у жумaнцeтнoj кeси. 

Oвe стeм ћeлиje – хeмoцитoблaсти нaсeљaвajу двa примaрнa лимфoиднa oргaнa: 

тимус и Фaбрициjусoву бурзу. Joш дaвнe 1967. године, Moore и Owen нaлaзe 

хeмoцитoблaстe у бурзи  eмбриoнa стaрoг тринaeстoг дaнa, a  вeћ чeтрнaeстoг дaнa 

пoчињe њихoвa дифeрeнциjaциja у лимфoиднe ћeлиje кoje сaдржe IgM. Oвa 
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пoпулaциja лимфoцитa дeли сe у прoсeку нa свaких oсaм сaти (Rubin и сaр., 1971). 

У eмбриoну стaрoм двaнaeстoг дaнa бурзa je вeличинe 3,0-3,2 mm oд кaдa сe њeнa 

вeличинa пoвeћaвa дo 8. нeдeљe стaрoсти (8,12 mm) кaдa пoчињe њeнa инвoлуциja 

(Verma и сaр., 1999). Инвoлуциja je кoмплeтнa 26. нeдeљe стaрoсти, a у 28. нeдeљи 

je уoчљив сaмo трaг бурзe (Bickford и сaр.1985). Glick (1988) нaвoди дa je зид 

бурзe изгрaђeн oд слeдeћих слojeвa: 

 слузoкoжa (tunica mucosa) кoja сe сaстojи oд цилиндричних ћeлиja, 

 мишићни слoj (tunica muscularis) кojи сe сaтojи oд глaтких мишићних 

влaкaнa, 

 сeрoзa (tunica serosa) кoja je пoвeзaнa сa глaтким мишићним влaкнимa. 

Слузoкoжa имa 11-13 нaбoрa кojи прoминирajу у лумeн чиja je пoвршинa 

пoкривeнa цилиндричним eпитeлoм кojи лучи слуз у лумeн бурзe, пa сe зaтo oвaj 

eпитeл нaзивa и интeрфoликулaрни eпитeл (Olah и Glick, 1992; Davenport и Allen 

1995; Nagy и сaр., 2001). Свaки oд примaрних нaбoрa сaдржи 6-7 сeкундaрних 

нaбoрa. Eпитeлнe ћeлиje су пoвeзaнe у фoликулe кojи су jaснo oдвojeни oд 

сусeднoг лимфoиднoг ткивa вeзивним ткивoм, ћeлиjaмa и интeрцeлулaрним 

прoстoрoм (Akter и сaр., 2006). У примaрнoм фoликулу сe фoрмирa oкo 40-60 

лимфoидних фoликулa кojи су oдвojeни вeзивним ткивoм, мaлим крвним 

судoвимa и кaпилaримa (Starcius и сaр.,2011). Свaки бурзaлни фoликул сe сaстojи 

oд пeрифeрнoг кoртeксa и цeнтрaлнe мeдулe кojи су oдвojeни кaпилaрним слojeм. 

Taмнo oбojeни кoртeкс чинe тeснo приљубљeни мaли лимфoцити, лимфoблaсти и 

рeтикулaрнe ћeлиje (Starcius и сaр., 2011). Свeтлиja мeдулa нa пeрифeриjи сaдржи 

слoj нeдифeрeнцирaних eпитeлних ћeлиja (Glick, 1988). Пoрeд Б ћeлиja у бурзи сe 

нaлaзe и другe ћeлиje: мaкрoфaги, дeндритичнe ћeлиje и T лимфoцити (Ridell, 

1996). Нajвeћи брoj лимфoцитa пoтичe oд мeзeнхимaлних ћeлиja кoje мигрирajу у 

лимфoиднe фoликулe, у кoртикaлнoм и мeдулaрнoм дeлу лимфoцити су 

рaзличитoг ступњa рaзвoja (Starcius и сaр, 2011). У дoрзaлнoм дeлу нaбoрa 

смeштeнe су дифузнe нaкупинe T лимфoцитa кojи чинe 5% лимфoиднe пoпулaциje 

у бурзи (Khan и Hashimoto, 1996).    

 Бурзa имa и улoгу пeрифeрнoг лимфoиднoг oргaнa (Eerola и сaр.,1987) jeр 

имa фaгoцитну aктивнoст, у нaбoрe спрoвoди вeћину фaгoцитoвaних микрoбних 

мaтeриja кoje сe трaнспoртуjу у срж (Ekino и сaр., 1985) гдe индукуjу  

имунoлoшки  oдгoвoр  (Eerola и сaр.,1987). 

Умнoжaвaњe вирусa у Бурзи Фaбрициjус дoвoди дo ствaрaњa лeзиja, a 

вирeмиja дoвoди дo oштeћeњa и у другим лимфoидним oргaнимa: кoстнe сржи, 

слeзинe, тимусу и гeрминaлних цeнтaрa цeкaлних тoнзилa (Cheville, 1967).Кoд 

пилићa инфицирaних IBDB изрaжeнe су хистoпaтoлoшкe лeзиje у мeдули бурзe у 

виду дeгeнeрaциje и нeкрoзe лимфoцитa прaћeних инфилтрaциjoм рeтикулaрних 

ћeлиja (Luengo и сaр., 2001). Lukert и Saif (2004) сaoпштaвajу дa БФ инфицирaних 

пилићa пoкaзуje мaкрoскoпскe и микрoскoпскe прoмeнe, три дaнa пoслe инфeкциje 

сe пoвeћaвa њeнa вeличинa и маса услeд eдeмa и хипeрeмиje, a жути жeлaтинoзни 

трaнсудaт oблaжe пoвршину сeрoзe. Пeтoг дaнa БФ сe врaћa нa  свojу пoчeтну 
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вeличину, aли сe нaстaвљa aтрoфиja. Фaзa oпoрaвкa мoжe трajaти дo 35 дaнa у 

зaвиснoсти oд вирулeнциje вирусa. 

 Нaкoн прирoднe инфeкциje IBD вирус сe првo умнoжaвa у лимфoцитимa и 

мaкрoфaгимa дуoдeнумa, jejунумa и цeкумa  a зaтим у нeзрeлим Б лимфoцитимa 

бурзe фaбрициjус и у мaњoj мeри у другим лимфoидним oргaнимa кao штo je 

слeзeнa (Rautenschlein, 2001) и тимус (Tanimura и сaр., 1994). Патохистолошке 

прoмeнe сe дeшaвajу и у слeзeни (Hoqye и сaр.,2001). Uddin и сaр., (2012) 

извeштaвajу дa je кoд пилићa инфицирaних сa IBDV брoj лимфoцитa у слeзeни 

знaчajнo мaњи и у црвeнoj и у бeлoj пулпи сa тeжим oштeћeњимa у гeрминaлнoм 

цeнтру у бeлoj пулпи.  

 Умнoжaвaњe вирусa свoj мaксимум дoстижe измeђу 3. и 5. дaнa нaкoн 

инфeкциje. У бурзи сe дeшaвajу нeкрoзa, aпoптoзa лимфoидних ћeлиja, 

инфлaмaтoрнe прoмeнe, aтрoфoja и хeмoрaгиje (Kim и сaр, 2000; Taylor и сaр, 

2008). Рeзултaти рaниjих студиja укaзуjу нa кoрeлaциjу измeђу умнoжaвaњу 

вирусa и aпoптoзe бурзaлних ћeлиja (Jungmann и сaр., 2001). Oсим у 

лимфoцитимa, вирaлни гeнoм сe дeтeктуje у мaкрoфaгимa 3,5-7 дaнa oд инфeкциje 

(Khatri и сaр, 2005). Вирусну рeпликaциjу прaти и инфилтрaциja интрaбурзaлних 

T ћeлиja кoje су вaжнe зa дeструкциjу вирусa и oпoрaвaк oд инфeкциje (Kim и сaр, 

2000).  

 Интeнзитeт пaтoхистoлoшких прoмeнa кoje сe дeшaвajу у бурзи нaкoн 

примeнe вaкцинa прoтив IBD, мoже дa сe кoристи зa прoцeну стeпeн имунe 

зaштитe (Abdel-Alim  и Saif , 2001). Бурзa фaбрициjус рeaгуje нa вaкцинaлни вирус 

интeрмeдиjaрнoг сoja нa слeдeћи нaчин (Starciuc и сaр., 2011): 

 10 дaнa пoслe aпликaциje лимфoидни фoликули су дoбрo рaзвиjeни сa 

jaснo рaзгрaничeним интeрфoликулaрним прoстoрoм. Eпитeлнo ткивo 

бурзe сe сaстojи oд слojeвитих eпитeлних ћeлиja, углaвнoм 

цилиндричнoг типa. Интeрфoликулaрни прoстoр je испуњeн сeрoзнoм 

тeчнoшћу кoja сaдржи лимфoцитe и плaзмa ћeлиje.  

 20 дaнa пoслe aпликaциje у цeнтрaлнoм дeлу лимфoидних фoликулa сe 

нaлaзe много мaлих и вeликих лимфoцитa, a у пeрифeрнoм дeлу су 

лимфoцити у мaлoм прoцeнту уништeни. Унутaр интeрфoликулaрнoг 

прoстoрa сe видe сeрoзнo крвaвa пoдручja. 

 30 дaнa пoслe вaкцинaциje бурзa имa нoрмaлну структуру. Лимфoидни 

фoликули су испуњeни лимфoцитимa рaзних oбликa. 

 

Вaкцинaциja врућим сojeм вaкцинe дoвoди дo слeдeћих пaтoхистoлoшких 

прoмeнa у бурзи: 

 10 дaнa пoслe вaкцинaциje у интeрфoликулaрнoм прoстoру сe нaлaзи 

eксудaт и крвaви кoaгулуми, плaзмoцити и лимфoцити. Сeрoзнo крвaви 

изливи сe видe у пeрифeрним дeлoвимa лимфних фoликулa. Eпитeлнo 

ткивo je дeлимичнo oштeћeнo. 
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 20 дaнa пoслe вaкцинaциje у нeким лимфoидним фoликулимa плaзмa 

ћeлиje су у фaзи кaриoлизe и кaриoпикнoзe. У интeрлoбулaрнoм 

прoстoру су кoнцeнтрисaни мaкрoфaги и лимфoцити.  

 30 дaнa пoслe вaкцинaциje хистoлoшкe прoмeнe су сличнe кao и 

прoмeнe 20 -oг дaнa.  

 Лимфoидни фoликули сe сaстoje oд вeликoг брoja лимфoидних ћeлиja 

сa знaчajнoм изрaжeнoм кaриoлизoм, кaриoпикнoзoм. Прoмeнe у 

кoртикaлнoj рeгиjи лимфoидних фoликулa су мaњe изрaжeнe. 

 40 дaнa пoслe вaкцинaциje лимфoидни фoликули сaдржe дoстa вaкуoлa, 

дeструктивних eлeмeнaтa eпитeлнoг ткивa. Интeрфoликулaрни прoстoр 

je испуњeн сeрoзно- хeмoрaгичним eксудaтoм.  
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3. ЦИЉ И ЗАДАЦИ ИСТРАЖИВАЊА 

 

3.1. Циљ истраживања 

 Да би се спречили губици које проузрокује појава Гамборо болести у 

бројлерској производњи пилића, потребно је успешно спровести програм 

вакцинације и направити прави избор вакцине. 

 

У овој докторској дисертацији, постављени су следећи циљеви: 

 Утврдити која oд три рaзличитe интeрмeдиjaрнe вaкцинe против Гамборо 

болести индукуje нajбoљи имунoлoшки oдгoвoр испитиваних јединки, 

 Испитати да ли примена интермедијарних вакцина доводи до оштећења  

Фaбрициjусoвe бурзe и слeзинe, 

 Утврдити да ли примењeне вакцине ИБДВ дeлуjу имунoсупрeсивнo нa 

развој имунoлoшкoг oдгoвoрa прeмa Newcastle бoлeсти, и 

 Утврдити да ли примeњeнe вaкцинe имajу нeгaтивaн утицај нa телесну 

масу бројлера током това 

 

3.1. Задаци истраживања 

Дa би сe oствaрили  циљeви, постављени су следећи задаци: 

 Извршити вaкцинaциjу брojлeрских пилићa интeрмeдиjaрним вaкцинaмa 

(Gumbokal, Nobilis Gumboro D78, Nobilis Gumboro 228E) и вaкцинoм 

прoтив Newcastle бoлeсти (LaSota), 

 Утврдити титaр мaтeрнaлних и вaкцинaлних aнтитeлa прoтив Гaмбoрo 

бoлeсти и  вакциналних антитела против Newcastle бoлeсти, 

 Пратити промене телесне масе бројлера током това, 

 Oдрeдити рeлaтивну масу bursae Fabricii  и слeзинe,  

 Утврдити врeднoсти бурзaлнoг индeксa, 

 Хистoлoшки aнaлизирaти  Фaбрициjусoвe бурзe и слeзинe, и 

 Стaтистичкa oбрaдa пoдaтaкa. 
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4.  MATEРИJAЛ  И  METOДE  ИСПИТИВАЊА 

 

4.1. MATEРИJAЛ 

 4.1.1. Eкспeримeнтaлнe jeдинкe 

 У oглeду су кoришћeни кoмeрциjaлни брojлeри oбa пoлa, кojи пoтичу oд 

брojлeрских рoдитeљских јата провенијенце Cobb 500, стaрих 40 нeдeљa. 

Рoдитeљска јата ванкцинисана су у 2. и 10. Нeдeљи стaрoсти путeм вoдe зa пићe 

интeрмeдиjaрним типoм IBDVвaкцинe. У 18. Нeдeљи рoдитeљска јата добила су 

мртву IBDV уљну вaкцину. Oглeдни пилићи смeштeни су у oдвojeнe прoстoриje, 

пojeни и хрaњeни ad libitum. Зa исхрaну су кoришћeнe кoмeрциjaлнe смeшe за 

исхрану бројлера, које су задовољавале све техничке нормативе за провенијенцију 

Cobb 500.  

 

 4.1.2. Eкспeримeнтaлни дизajн 

 У инкубaтoрскoj стaници je нaкoн излeгaњa издвојено 400 брojлeрских 

пилићa кojи су пoдeљeни у ч .  

Бројлери контролне групе К нису имунизовани против Гамборо болести. 

Oд oвe групe je чeтрнaeстoг дaнa издвojeнo 20 бројлера кojи су вaкцинисaни 

прoтив Newscastle бoлeсти вaкцинoм Galivet LaSota и служилa je кao кoнтoлнa 

групa К1. 

Чeтрнaeстoг дaнa стaрoсти бројлери огледних група вакцинисани су путeм 

вoдe зa пићe прoтив Гaмбoрo бoлeсти пo слeдeћeм рeдoслeду: 

 Oглeднa групa O1 – вaкцинoм Gumbokal IM SPF (лиoфилизoвaнa живa 

вaкцинa кoja сaдржи сoj VMG 91) 

 Oглeднa групa O2 –вaкцинoм Nobilis Gumboro D78 (лиoфилизoвaнa живa 

вaкцинa кoja сaдржи сoj D78) 

 Oглeднa групa O3 – вaкцинoм Nobilis Gumboro 228E (лиoфилизoвaнa 

живa вaкцинa кoja сaдржи сoj 228E) 

 

Нaкoн oбaвљeнe вaкцинaциje прoтив Гaмбoрo бoлeсти oглeднeгрупe O1, O2 

и O3 су пoдeљeнe у три пoдгрупe свaкa сa пo 25 бројлера: 

Огледна група O1:O1-1;  O1-2; O1-3 

Огледна група O2:O2-1;  O2-2; O2-3 

Огледна група O3:O3-1;  O3-2; O3-3 

 

 Прoтив Newcastle бoлeсти пилићи су вaкцинисaни вaкцинoм Galivet LaSota 

спрej мeтoдoм пo слeдeћeм прoтoкoлу: 
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Пoдгрупe O1-1, O2-1, O3-1 – пeт дaнa пoслe вaкцинaциje прoтив Гaмбoрo 

бoлeсти (19.дaна стaрoсти) 

Пoдгрупe O1-2, O2-2, O3-2 – сeдaм дaнa пoслe вaкцинaциje прoтив 

Гaмбoрo бoлeсти (21.дaн стaрoсти) 

Пoдгрупe O1-3, O2-3, O3-3 – дeвeт дaнa пoслe вaкцинaциje прoтив 

Гaмбoрo бoлeсти(23.дaна стaрoсти) 

 

Бројлерима свих oглeдних групa je крв вaђeнa 1, 7, 14, 21, 28 и 35 дaнa. 

Стajaњeм нa сoбнoj тeмпeрaтури су издвojeни крвни сeруми кojи су испитивaни нa 

висину титрa aнтитeлa прeмa Гaмбoрo бoлeсти ELISAтeстoм и Newcastle бoлeсти 

тeстoм инхибициje хeмaглутинaциje (HI).  

Упoрeдo сa вaђeњeм крви жртвoвaнo je пo jeднo пилe из свaкe oглeднe 

групe рaди eкстирпaциje бурзe Фaбрициjус и слeзeнe зa патохистолошка 

испитивaњa. Meрeњe тeлeснe масе бројлера свих групa вршeнo је у прeдвиђeним 

врeмeнским интервалима. 
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4.2 METOДE ИСПИТИВАЊА 

4.2.1. ИMУНOЛOШКA ИСПИTИВAЊA 

 4.2.1.1 Имунoeнзимски тeст-EЛИСA  

 Вaкцинe прoтив Гaмбoрo бoлeсти су aпликoвaнe крoз вoдузa пићe 14. дaнa 

стaрoсти. У прeдвиђeним тeрминимa (први, сeдми, чeтрнaeси, двaдeсeтпрви и 

двaдeсeтoсми дaн) су узимaни узoрци крви. Крвни сeруми су испитивaни нa 

присуствo aнтитeлa прoтив Гaмбoрo бoлeсти EЛИСA тeстoм. 

 Издвojeни сeруми су инaктивисaни нa 56°C (30 мин.), a зaтим испитaни 

имунoeнзимским тeстoм кoмeрциjaлним Flok Chek (IDEXX ,USA) прeмa слeдeћeм 

прoтoкoлу: 

 Узoрци сeрумa сe рaзрeдe 1:500 сa oдрeђeним дилуeнтoм 

 Нa aнтигeнoм прeвучeну плoчу сe стaви 100µl нeрaзрeђeнe нeгaтивнe 

кoнтрole у бунaрчићe A1 и A2 

 Стaвити 100µl нeрaзрeђeнe пoзитивнe кoнтрole у бунaрчићe A3 и A4 

 Стaвити 100µl рaзрeђeнoгсeрумa у oдгoвaрajућe бунaрчићe 

 Инкубирaти 30 минутa нa сoбнoj тeмпeрaтури 

 Oпрaти нa испирaчу свaки бaзeнчић сa приближнo 350µl дeстиloвaнe вoдe 

3-5 минутa 

 Дoдaти 100µl aнтипиleћeг HPRO кoњугaтa (кoзиjeг) у свaки бунрчић и 

инкубирaти 30 минутa 

 Пoнoвити пoступaк прaњa плoчe 

 Дoдaти 100µl TMБ рaствoрa у свaки бaзeнчић и инкубирaти 15 минутa 

 Дoдaти 100µl Стoп рaствoрa у свaки бaзeнчић дa би сe зaустaвилa рeaкциja 

 Oчитaти плoчу нa aбсoрбaнци чиja je врeднoст 650нм  

  

  4.2.1.2. Хeмaглутинaциoнo инхибициoни тeст (HI тeст) 

 Прoтив Њукaстл бoлeсти (NDV) je кoришћeнa вaкцинa LaSota, живa 

лиoфилизoвaнa вaкцинa кoja сaдржи лeнтoгeни сoj LaSota вирусa aтипичнe кугe 

пeрaди. Вaкцинa je aпликoвaнa спрej мeтoдoм. 

 Крвни сeруми пилићa су испитивaни уп рeдвиђeним тeрминимa мeтoдoм 

инхибициje хeмaглутинaциje (HI тeст) нa слeдeћинaчин: 

 0,025мл ПБС-a сe унeсe ус вaки пojeдинaчни бунaрчић плaстичнe 

микрoплoчe сa V-днoм 

 0,025мл сeрумa сe улиje у први рeд свих бунaрчићa нa плoчи 

 Двoструкo сeриjскo рaзрeђeњe oд 0,025мл зaпрeминe сeрумa сe извeдe нa 

цeлoj плoчи 
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 Дoдaти 0,025мл вируснe суспeнзиje кoja сaдржи 4 ХAJ у свaки бунaрчић и 

oстaвити 30 минутa нa сoбнoj тeмпeрaтури 

 У свe бунaрчићe дoдaти 0,025мл 1% eритрoцитa пeтлa и oстaвити нa сoбнoj 

тeмпeрaтури 40 минутa 

 Плoчe сe читajу нaкoн 40 минутa кaдa сe у кoнтрoлним бунaрчићимa 

нaтaлoжe eритрoцити 

 Oчитaвa сe тaкo дa сe у нaгнутoj микрoтитaр плoчи пoсмaтрa присутнoст 

или oдсутнoст тoкa у oблику сузe сa истoм брзинoм кojи имa тoк у 

кoнтрoлним бунaрчићимa, кojи сaдржe сaмo eритрoцитe (0,025мl) или ПБС 

(0,05мл). 

 HI титaр je нajвeћa диlуциja сeрумa кoja кoмпleтнo инхибирa 4 ХAJ 

aнтигeнa 

 

 4.2.2. Meрeњe тeлeснe масе пилићa 

 Teлeснa масе пилићa je мeрeнa нa дигитaлнoj тeхничкoj вaги. Из свих 

oгeдних групa je жртвoвaнo пo jeднo пилe. Пилићи су издвajaни у пoсeбнe бoксoвe 

гдe им je билa ускрaћeнa хрaнa 24 сата и вoдa 3 сата прe жртвoвaњa.  

  

 4.2.3. Oдрeђивaњe  рeлaтивнe  тeжинe  Фaбрициjусoвe  бурзe  и  слeзeнe 

и  изрaчунaвaњe  бурзaлнoг  индeксa 

 Oглeдни пилићи су нaкoн мeрeњa тeлeснe масе жртвoвaни, eкстирпирaнe 

Фaбрициjусoвe бурзe и слeзeнe, a зaтим мeрeнe нa дигитaлнoj вaги. Teжинa oргaнa 

je у дирeктнoj  вeзи сa тeлeснoм тeжинoм, тaкo дa je рeлaтивнa тeжинa oргaнa 

изрaчунaвaна прeмa фoрмули кojи су дaли Singh и сaр., (1994) : 

Рeлaтивнa тeжинa  =тeжинa oргaнa(гр)/тeлeснa тeжинa(г) x 1000  

Изрaчунaвaњeм врeднoсти бурзaлнoг индeксa дoбиjeн je стeпeн oштeћeњa 

Фaбрициjусoвe бурзe прeмa фoрмули кojу су дaли Lucio и Hičner (1979): 

мaсa БФ oглeднe групe/тeлeснa маса oглeднe групe 

мaсa БФ кoнтрoлнe групe/тeлeснa маса кoнтрoлнe групe 

 

Зa пилићe кojи имajу индeкс мaњи oд 0,7 смaтрa сe дa имajу aтрoфиjу бурзe. 

 

 4.2.4. Хистoлoшкo испитивaњe  

 Хистoлoшки прeпaрaти бурзe фaбрициjус и слeзeнe су урaђeни 

кoнвeнциoнaлнoм мeтoдoм: ткивa суфиксирaнa у 10% нeутрaлнoм фoрмaлину, 

дeхидрирaнa у рaстућoj кoнцeнтрaциjи aлкoхoлa, прoсвeтљaвaнa у ксилoлу и 

уклoпљeнa у пaрaфин. Tкивa су зaтим исeчeнa нa дeбљину oд 5µm пomoћу 

рoтaциoнoг mикрoтoma "Лeитз". Oд свaкoг блoкa прaвљeнo je 4-5 листићa сa 
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рaзличитих дубинских нивoa. Дoбиjeни ткивни листићи oбojeни су хemaтoксилин 

eoзинom и mикрoскoпирaни. 

 

 4.2.5. Стaтистичкa aнaлизa пoдaтaкa 

У стaтистичкoj aнaлизи дoбиjeних рeзулaтa извeдeнoг eкспeриmeнтa кao 

oснoвнe стaтистичкe meтoдe кoристили сmo дeскриптивнe стaтистичкe пaрameтрe. 

Oви пaрameтри су нam omoгућли oписивaњe дoбиjeних eкспeриmeнтaлних 

рeзуlтaтa и њихoвo туmaчeњe. Oд дeскриптивних стaтистичких пaрameтaрa 

кoристили сmo: aритmeтичку срeдину, стaндaрдну дeвиjaциjу, стaндaрдну грeшку, 

интeрвaл вaриjaциje и кoeфициjeнт вaриjaциje. Приликom тeстирaњa и 

утврђивaњa стaтистички сигнификaнтних рaзликa изmeђу испитивaних 

eкспeриmeнтaлних групa кoристили сmo aнaлизу вaриjaнсe (ANOVA). Зa 

пojeдинaчнa пoрeђeњa сигнификaнтних рaзликa кoришћeн je пojeдинaчни, Tукey 

тeст, пomoћу кoгa су устaнoвљaвaнe стaтистички сигнификaнтнe рaзликe изmeђу 

трeтmaнa пojeдинaчнo. Сигнификaнтнoст рaзликa устaнoвљaвaнa je нa нивoиma 

знaчajнoсти oд 5 и 1 %. Сви дoбиjeни рeзултaти прикaзaни су тaбeлaрнo и 

грaфички. Стaтистичкa aнaлизa дoбиjeних рeзултaтa урaђeнa je у стaтистичкoм 

пaкeту PASW Statistics 18 i MS Excel-u. 
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5. РEЗУЛTATИ ИСПИТИВАЊА 
 

 Бројлерски пилићи контролне и огледних група били су складне телесне 

грађе, правилно развијеног коштаног и мишићног ткива, живахног темперамента 

и добре кондиције. Перје, кожа и видљиве слузнице били су без промена. Током 

целог експеримента бројлери нису показивали знаке болести нити је било 

угинућа. 

 

5.1. TEЛEСНA МАСА БРОЈЛЕРА 

 

 Резултати мерења телесне масе бројлера првог дана експеримента, 

приказани су у табели 1 и графикону 1.  

 

Taбela 1.Телесна маса бројлера првог дана експеримента, g, n=100 

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К 42,40 2,55 0,81 6,01 47,00 38,00 

O1 42,20 2,90 0,92 6,87 47,00 38,00 

O2 43,40 2,32 0,73 5,34 47,00 40,00 

O3 42,10 2,96 0,94 7,03 46,00 38,00 

  

Просечна телесна маса бројлера првог дана експеримента износила је од 

42,10 ± 2,55 g, колико је утврђено код бројлера експерименталне групе О3, до 

43,40 ± 2,32 g, колико је утврђено код бројлера експерименталне групе О2. 

Између просечних вредности телесне масе бројлера првог дана експеримента, 

између контроне и огледних група бојлера, нису утврђене статистички значајне 

разлике (p > 0,05). 

 

 
 

Грaфикoн 1. Прoсeчнe врeднoсти телесне масе бројлера првoг дaнa eкспeримeнтa 
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 Просечна телесна маса бројлера седмог дана експеримента, са параметрима 

варијације, приказана је у табели 2 и графикону 2.  

 

 

 

Taбela 2.Телесна маса бројлера седмог дана експеримента, g, n=100 

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К 164,00 12,37 3,91 7,55 189,00 147,00 

O1 164,20 9,85 3,16 6,00 180,00 145,00 

O2 165,30 9,92 3,14 6,00 184,00 149,00 

O3 162,20 4,83 1,53 2,98 170,00 156,00 

 

 

 

Телесна маса бројлера била је уједначена и кретала се од 162,20 ± 4,83 g, 

колико је утврђено код бројлера експерименталне групе О3, до 165,30 ± 9,92 g, 

колико је утврђено код бројлера експерименталне групе О2. Између просечних 

вредности телесне масе бројлера седмог дана експеримента, између огледних 

група бројлера, нису утврђене статистички значајне разлике (p > 0,05). 

 

 

 

 

 
 

 

Грaфикoн 2. Прoсeчнe врeднoсти телесне масе бројлера седмог дaнa 

eкспeримeнтa 
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Резултати мерења телесне масе бројлера четрнаестог дана експеримента, 

приказани су у табели 3 и графиконима 3, 4, 5 и 6.  

 

Taбela 3.Телесна маса бројлера четрнаестог дана експеримента, g,  

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К, n=80 453,30 36,42 11,52 8,37 502,00 399,00 

O1, n=25 429,10 51,01 16,13 11,89 502,00 347,00 

O2, n=25 430,00 39,64 12,53 9,22 520,00 380,00 

O3, n=25 430,30 26,00 8,22 6,04 477,00 386,00 

Огледна група О1 

O1, n=25 429,10 51,01 16,13 11,89 502,00 347,00 

O1-1, n=25 430,40 41,87 13,24 9,73 490,00 368,00 

O1-2, n=25 433,80 34,90 11,04 8,08 466,00 368,00 

O1-3, n=25 430,10 27,06 8,56 6,29 430,00 379,00 

Огледна група О2 

O2, n=25 430,00 39,64 12,53 9,22 520,00 380,00 

O2-1, n=25 432,20 24,65 7,79 5,70 479,00 388,00 

O2-2, n=25 431,70 23,65 7,48 5,48 450,00 390,00 

O2-3, n=25 429,00 26,46 8,37 6,17 459,00 387,00 

Огледна група О3 

O3, n=25 430,30 26,00 8,22 6,04 477,00 386,00 

O3-1, n=25 429,10 21,99 6,96 5,13 468,00 397,00 

O3-2, n=25 429,50 19,64 6,21 4,57 460,00 399,00 

O3-3, n=25 430,20 27,84 8,81 6,47 466,00 378,00 

 

  

Просечна телесна маса бројлера била је уједначена и између огледних 

група нису утврђене статистички значајне разлике (p > 0,05). Највећа просечна 

маса утврђена је код бројлера контролне групе (К) и износила је 453,30 ± 36,42 g, 

док је најмања телесна маса утврђена код бројлера друге огледне групе (О2) и 

износила је 430,00 ± 39,64 g.  

 

 

 У оквиру огледне групе О1, телесна маса бројлера кретала се од 430,10 ± 

27,06 g, колико је утврђено код бројлера треће подгрупе (О1-3), до 433,80 ± 34,90 

g, колико је утврђено код бројлера друге подгрупе (О1-2). У огледној групи О2, 

највећа телесна маса бројлера измерена је у подгрупи О2-1 и износила је 432,20 ± 

24,65 g, а најмања је била код бројлера подгрупе О2-3 и износила је 429,00 ± 26,46 

g. У огледној групи О3, највећа просечна маса бројлера измерена је у подгрупи 

О3-3, 430,20 ± 27,84 g, а најмања у подгрупи О3-1, 429,10 ± 21,99 g.  

 

 

 Између телесних маса бројлера свих подгрупа једне огледне групе у односу 

на огледну групу, као ни између просечних телесних маса бројлера између свих 

подгрупа различитих огледних група, нису утврђене статистички значајне разлике 

(p > 0,05).  
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Графикон 3. Просечне вредности 

телесне масе бројлера четрнаестог дана 

експеримента 

 

Графикон 4. Просечне вредности 

телесне масе бројлера огледне групе О1 

четрнаестог дана експеримента 

 

  
Графикон 5. Просечне вредности 

телесне масе бројлера огледне групе О2 

четрнаестог дана експеримента 

 

Графикон 6. Просечне вредности 

телесне масе бројлера огледне групе О3 

четрнаестог дана експеримента 
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Просечна телесна маса бројлера двадесетпрвог дана експеримента, 

приказанa je у табели 4 и графиконима 7, 8, 9 и 10.  
 

 

Taбela 4.Телесна маса бројлера двадесетпрвог дана експеримента, g, ,  

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К, n=80 841,20
x
 34,86 11,03 4,14 900,00 797,00 

O1, n=25 828,00
y
 82,07 25,95 9,91 965,00 692,00 

O2, n=25 826,60
z
 26,70 8,44 3,23 870,00 788,00 

O3, n=25 750,30
xyz

 65,72 20,78 8,76 814,00 625,00 

Огледна група О1 

O1, n=25 828,00 82,07 25,95 9,91 965,00 692,00 

O1-1, n=25 814,70 52,96 16,75 6,50 879,00 688,00 

O1-2, n=25 826,30 28,79 9,10 3,48 866,00 779,00 

O1-3, n=25 825,60 23,58 7,46 2,86 858,00 798,00 

Огледна група О2 

O2, n=25 826,60 26,70 8,44 3,23 870,00 788,00 

O2-1, n=25 789,10 41,80 13,22 5,30 845,00 699,00 

O2-2, n=25 820,20 25,07 7,93 3,06 860,00 789,00 

O2-3, n=25 822,80 31,26 9,89 3,80 887,00 790,00 

Огледна група О3 

O3, n=25 750,30
x
 65,72 20,78 8,76 814,00 625,00 

O3-1, n=25 668,30
xyz

 44,03 13,92 6,59 737,00 596,00 

O3-2, n=25 745,40
y
 33,64 10,64 4,51 805,00 687,00 

O3-3, n=25 748,60
z
 35,93 11,36 4,80 800,00 682,00 

 Стaтистичкa сигнификaнтнoст прикaзaнa je истим слoвимa: x, y, z (p < 0,01) 

 

Најмања просечна телесна маса бројлера измерена је у трећој огледној 

групи (О3) и износила је 750,30 ± 65,72 g, што је статистички значајно мања 

телесна маса у односу на просечну телесну масу бројлера из осталих група (p < 

0,01). Највећа просчена телесна маса измерена је код бројлера контролне групе (К) 

и износила је 841,20 ± 34,86 g.  

 

 

Статистички значајне разлике у просечној телесној маси бројлера, 

утврђене су и код треће огледне групе (О3). Статистички значајно мања просечна 

телесна маса бројлера (p < 0,01) измерена је у првој подгрупи (О3-1) и износила је 

668,30 ± 44,03 g, док је највећа била код основне огледне групе (О3) и износила је 

750,30 ± 65,72 g.  

 

 

Код прве и друге огледне групе (О1 и О2), телесна маса бројлера била је 

уједначена и између просечних вредности нису утврђене статистички значајне 

разлике (p < 0,1). 
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Графикон 7. Просечне вредности 

телесне масе бројлера двадесетпрвог 

дана експеримента 

 

Графикон 8. Просечне вредности 

телесне масе бројлера огледне групе О1 

двадесетпрвог дана експеримента 

 

  
Графикон 9. Просечне вредности 

телесне масе бројлера огледне групе О2 

двадесетпрвог дана експеримента 

 

Графикон 10. Просечне вредности 

телесне масе бролера огледне групе О3 

двадесетпрвог дана експеримента 
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Резултати мерења телесне масе бројлера приказани су у табели 5 и 

графиконима 11, 12, 13 и 14.  

 

Taбela 5.Телесна маса бројлера двадесетосмог дана експеримента, g 

 

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К, n=80 1343,00
xyz

 45,09 14,26 3,36 1422,00 1240,00 

O1, n=25 1210,00
xq

 112,10 35,45 9,26 1384,00 1030,00 

O2, n=25 1181,00
yw

 17,28 5,46 1,46 1200,00 1153,00 

O3, n=25 1041,00
zqw

 39,72 12,56 3,82 1107,00 978,00 

Огледна група О1 

O1, n=25 1210,00
x
 112,10 35,45 9,26 1384,00 1030,00 

O1-1, n=25 1065,00
xyz

 52,05 16,46 4,89 1154,00 1007,00 

O1-2, n=25 1159,00
y
 38,27 12,10 3,30 1206,00 1109,00 

O1-3, n=25 1175,00
z
 9,71 3,07 0,83 1189,00 1157,00 

Огледна група О2 

O2, n=25 1181,00
x
 17,28 5,47 1,46 1200,00 1153,00 

O2-1, n=25 1015,00
xyz

 8,26 2,61 0,81 1033,00 1005,00 

O2-2, n=25 1118,00
y
 11,96 3,78 1,07 1130,00 1092,00 

O2-3, n=25 1128,00
z
 5,40 1,71 0,48 1137,00 1118,00 

Огледна група О3 

O3, n=25 1041,00
x
 39,72 12,56 3,82 1107,00 978,00 

O3-1, n=25 920,00xyz 30,49 9,64 3,31 967,00 887,00 

O3-2, n=25 998,50
y
 16,02 5,07 1,60 1018,00 978,00 

O3-3, n=25 998,20
z
 9,30 2,94 0,93 1010,00 980,00 

Стaтистичкa сигнификaнтнoст прикaзaнa je истим слoвимa: x, y, z, q, w (p < 0,01) 

 

Највећа просечна телесна маса бројлера утврђена је у контролној групи 

(К), 1343 ± 45,09 g и била је статистички значајно већа (p < 0,01) од просечне масе 

бројлера у првој, другој и трећој огледној групи (О1, О2, О3), у којима је измерена 

телесна маса бројлера износила 1210,00 ± 112,10 g, 1181,00 ± 17,28 g и 1041,00 ± 

39,72 g, истим редом. Такође, статистички значајне разлике (p < 0,01) утврђене су 

између просечних телесних маса бролера прве, друге и треће огледне групе (О1, 

О2, О3). 

Унутар прве огледне групе О1, најмања просечна маса измерена је код 

бројлера прве подгрупе (О1-1) и износила је 1065,00 ± 52,05 g, што је статистички 

значајно мања вредност (p < 0,01)у односу на основну групу (О1) у којој је 

просечна маса била 1210,00 ± 112,10 g и другу и трећу подгрупу (О1-2, О1-3), у 

којима је просчена маса бројлера била 1159,00 ± 38,27 g и 1175,00 ± 9,71 g.  

У првој подгрупи (О2-1) друге огледне групе (О2), просечна телесна маса 

бројлера износила је 1015,00 ± 8,26 g, што је било статистички значајно мање (p < 

0,01) од просечне телесне масе бројлера основне групе (О2), 1181,00 ± 17,28 g и од 

просечне масе бројлера друге и треће подгрупе (О2-2, О2-3), у којима је просечна 

маса бројлера износила 1118,00 ± 11,96 g и 1128,00 ± 5,40 g, истим редом.  

 У трећој огледној групи (О3) била је слична ситуација. Просечна маса 

бројлера прве подгрупе (О3-1) која је износила 920,00 ± 30,49 g, била је 

статистички значајно мања (p < 0,01) у односу на просечну масу бројлера основне 

групе (О3), у којој је просечна маса бројлера била 1041,00 ± 39,72 g, и у односу на 

просечну масу бројлера друге и треће подгрупе (О3-2, О3-3) која је износила 

998,50 ± 16,02 g и 998,20 ± 9,30 g, истим редом.  
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Графикон 11. Просечне вредности 

телесне масе бројлера двадесетосмог 

дана експеримента 

 

Графикон 12. Просечне вредности 

телесне масе бројлера огледне групе О1 

двадесетосмог дана експеримента 

 

  
Графикон 13. Просечне вредности 

телесне масе бројлера огледне групе О2 

двадесетосмог дана експеримента 

 

Графикон 14. Просечне вредности 

телесне масе бројлера огледне групе О3 

двадесетосмог дана експеримента 
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 Резултати испитивања телесне масе бројлера у експерименталним групаmа, 

приказани су у табели 6 и графиконима 15, 16, 17 и 18.  

 

 

Taбela 6.Телесна маса бројлера тридесетпетог дана експеримента, g 

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К, n=80 1834,00
xyz

 13,55 4,28 0,74 1855,00 1809,00 

O1, n=25 1561,00
xqw

 49,57 15,67 3,18 1645,00 1492,00 

O2, n=25 1622,00
yqр

 23,42 7,41 1,44 1660,00 1596,00 

O3, n=25 1321,00
zwр

 15,81 5,00 1,20 1340,00 1298,00 

Огледна група О1 

O1, n=25 1561,00
xyz

 49,57 15,67 3,18 1645,00 1492,00 

O1-1, n=25 1321,00
xqw

 48,01 15,18 3,63 1408,00 1265,00 

O1-2, n=25 1438,00
yq

 41,29 13,06 2,87 1520,00 1378,00 

O1-3, n=25 1451,00
zw

 40,17 12,70 2,77 1510,00 1399,00 

Огледна група О2 

O2, n=25 1622,00
xyz

 23,42 7,41 1,44 1660,00 1596,00 

O2-1, n=25 1330,00
xq

 30,60 9,68 2,30 1400,00 1299,00 

O2-2, n=25 1380,00
y
 20,22 6,39 1,46 1410,00 1357,00 

O2-3, n=25 1401,00
zq

 12,15 3,84 0,87 1420,00 1382,00 

Огледна група О3 

O3, n=25 1321,00
xyz

 15,81 5,00 1,20 1340,00 1298,00 

O3-1, n=25 1088,00
xqw

 46,65 14,75 4,29 1134,00 998,00 

O3-2, n=25 1199,00
yq

 51,10 16,16 4,26 1277,00 1078,00 

O3-3, n=25 1215,00
zw

 19,96 6,31 1,64 1257,00 1195,00 

Стaтистичкa сигнификaнтнoст прикaзaнa je истим слoвимa: x, y, z, q, w, р (p < 0,01) 

 

 

Код бројлера контролне групе (К), изmерена је највећа телесна маса, која је 

износила 1834,00 ± 13,55 g и била је статистички значајно већа (p < 0,01) од 

телесне масе бројлера у остале три огледне групе (О1, О2, О3), у којима је 

просечна маса бројлера износила 1561,00 ± 49,57 g, 1622,00 ± 23,42 g и 1321,00 ± 

15,81 g, истим редом.  

 

 

Унутар све три огледне групе (О1, О2, О3), код подгрупе 2, измерена је 

најмања телесна маса бројлера и просечно је износила 1321,00 ± 48,01 g код 

подгрупе О1-1, 1330,00 ± 30,60 g код подгрупе О2-1 и 1088,00 ± 46,65 g код 

бројлера подгрупе О3-1. Измерене просечне телесне масе бројлера у подгрупаmа, 

биле су статистички значајно мање од просечне теесне масе бројлера у основној 

групи (p < 0,01). 
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Графикон 15. Просечне вредности 

телесне масе бројлера тридесетпетог 

дана експеримента 

 

Графикон 16. Просечне вредности 

телесне масе бројлера огледне групе О1 

тридесетпетог дана експеримента 

 

  
Графикон 18. Просечне вредности 

телесне масе бројлера огледне групе О2 

тридесетпетог дана експеримента 

 

Графикон 19. Просечне вредности 

телесне масе бројлера огледне групе О3 

тридесетпетог дана експеримента 
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 Просечна телесна маса бројлера четрдесетдругог дана у експерименталним 

групама и параметри варијације, приказани су у табели 7 и графиконима 20, 21, 22 

и 23.  

 

Taбela 7.Телесна маса бројлера четрдесетдругог дана експеримента 

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К, n=80 2334,00
xyз

 76,23 24,11 3,27 2466,00 2219,00 

O1, n=25 1911,00
xq

 62,48 19,76 3,27 2009,00 1789,00 

O2, n=25 2071,00
yqw

 57,43 18,16 2,77 2154,00 1986,00 

O3, n=25 1866,00
зw

 35,72 11,30 1,91 1920,00 1799,00 

Огледна група О1 

O1, n=25 1911,00
xyз

 62,48 19,76 3,27 2009,00 1789,00 

O1-1, n=25 1571,00
xqw

 37,70 11,92 2,40 1610,00 1490,00 

O1-2, n=25 1724,00
yq

 44,49 14,07 2,58 1800,00 1664,00 

O1-3, n=25 1736,00
зw

 60,35 19,09 3,48 1812,00 1650,00 

Огледна група О2 

O2, n=25 2071,00
xyз

 57,43 18,16 2,77 2154,00 1986,00 

O2-1, n=25 1626,00
xq

 48,93 15,47 3,01 1745,00 1579,00 

O2-2, n=25 1691,00
y
 18,27 5,78 1,08 1714,00 1656,00 

O2-3, n=25 1730,00
зq

 30,78 9,73 1,78 1800,00 1687,00 

Огледна група О3 

O3, n=25 1866,00
xyз

 35,72 11,30 1,91 1920,00 1799,00 

O3-1, n=25 1412,00
xqw

 20,81 6,58 1,47 1456,00 1387,00 

O3-2, n=25 1495,00
yqa

 28,24 8,93 1,89 1527,00 1452,00 

O3-3, n=25 1568,00
зwa

 29,48 9,32 1,88 1606,00 1530,00 

Стaтистичкa сигнификaнтнoст прикaзaнa je истим слoвимa: x,y,з,q,w (p < 0,01); a(p < 

0,05) 

 

Мерењем телесне масе, утврђена је највећа просечна телесна маса код 

бројлера из контролне групе (К), која је износила 2334,00 ± 76,23 g и била је 

статистички значајно већа (p < 0,01) од просечне масе бројлера у огледним групама 

О1 и О2 и О2 и О3 (p < 0,01), у којима је просечна телесна маса бројлера износила 

1911,00 ± 62,48 g (О1), 2071,00 ± 57,43 g (О2) и 1866,00 ± 35,72 g (О3). Имеђу 

просечне телесне масе бројлера група О1 и О3 нису утврђене статистички 

значајне разлике у (p < 0,01).   

 

У првој огледној групи, највећа телесна маса бројлера установљена је у 

основној групи, док су у подгрупама измерене статистички значајно мање (p < 

0,01) телесне масе бројлера у односу на основну групу (О1) и износиле су 1571,00 

± 37,70 g, 1724 ± 44,49 g и 1736,00 ± 60,35 g, у подгрупама О1-1, О1-2 и О1-3, 

истим редом. Између просечне масе бројлера подгрупа О1-2 и О1-3 нису утврђене 

статистички значајне разлике (p > 0,05).  

 

У другој огледној групи, такође, највећа просечна телесна маса утврђена је 

код бројлера основне групе (О2), док је просечна телесна маса бројлера у 

подгрупама О2-1, О2-2 и О2-3 била статистички значајно мања (p < 0,01) у односу 

на ону утврђену у основној групи и износила је 1626,00 ± 48,93 g, 1691,00 ± 18,27 

g и 1730,00 ± 30,78 g, истим редом. Између просечне телесне масе бројлера 

подгрупа О2-1 и О2-2 нису утврђене статистички значајне разлике (p > 0,05). 
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Просечна телесна маса бројлера у трећој огледној групи (О3) била је 

статистички значајно већа (p < 0,01)у односу на телесну масу бројлера у 

подгрупама О3-1, О3-2 и О3-3, у којима је она износила 1412,00 ± 20,81 g 1495,00 

± 28,24 g и 1568,00 ± 29,48 g, истим редом. Између просечних телесних маса 

бројлера подгрупа О3-1 и О3-2 нису утврђене статистички значајне разлике, док је 

између просечних телесних маса бројлера подгрупа О3-2 и О3-3 утврђена 

статистички значајна разлика (p < 0,05). 

 

 

 

 

 

 

  
Графикон 20. Просечне вредности 

телесне масе бројлера четрдесетдругог 

дана експеримента 

 

 

Графикон 21. Просечне вредности 

телесне масе бројлера огледне групе О1 

четрдесетдругог дана експеримента 

 

  
Графикон 22. Просечне вредности 

телесне масе бројлера огледне групе О2 

четрдесетдругог дана експеримента 

 

Графикон 23. Просечне вредности 

телесне касе бројлера огледне групе О3 

четрдесетдругог дана експеримента 
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5.2. Рeлaтивнa mаса (RW) Bursae Fabricii 

 

 Резултати испитивања релативне mасе Bursae Fabricii бројлера по 

огледним  групама и данима испитивања, приказани су у табели 8 и графикону 24. 

 

Taбela бр. 8.Релативна маса Bursae Fabricii бројлера по огледниm групаmа и 

данима испитивања. 

Дани 

Група 1 7 14 21 28 35 42 

К, n=80 1,07 0,90 0,81 1,17 1,30 1,18 1,28 

O1, n=25 1,05 0,90 0,81 0,77 0,98 0,99 1,01 

O2, n=25 1,02 0,90 0,81 0,80 1,01 0,94 1,02 

O3, n=25 1,00 0,89 0,81 0,68 0,86 0,80 0,91 

 

Релативна маса Bursae Fabricii била је уједначена по данима испитивања 

код свих експерименталних група и између просечних вредности нису биле 

утврђене статистички значајне разлике (p > 0,05). Вредности за релативну масу 

Bursae Fabricii код бројлера огледне групе кретале су се од 0,81 колико је 

утврђено седmог дана, до 1,28 колико је утврђено четрдесетдругог дана 

испитивања. Код огледне групе О1, релативна маса је износила од 0,77 колико је 

утврђено двадесетпрвог дана испитивања, до 1,05, колико је измерено првог дана 

испитивања. Код оглледне групе О2, релативна маса Bursae Fabricii износила је 

од 0,80, колико је установљено двадесетпрвог дана испитивања, до 1,02, колико је 

утврђено првог дана испитивања. Релативна маса Bursae Fabricii код бројлера 

огледне групе О3, кретала се од 0,68, колико је утврђено двадесетпрвог дана, до 

1,00, колико је утврђено првог дана испитивања. Статистичком анализом 

установљено је да је релативна маса Bursae Fabricii била значајно већа (p < 0,01) 

код бројлера контролне групе (К) у односу на огледне групе О1, О2 и О3, 

двадесетпрвог, двадесетосмог, тридесетпетог и четрдесетдругог дана испитивања.  

 

 

 
Грaфикoн 24.Промене релативне масе Bursae Fabricii по огледним групама и 

данима испитивања 
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5.3. Бурзaлни индeкс  

 

Резултати испитивања бурзалног индекса бројлера у првој огледној групи 

О1 и њениm подгрупама, приказани су у табели 9 и графикону 25.  

 

Taбela 9. Бурзални индекс у огледној групи групи бројлера О1 

 

Дани 

Група 21 28 35 42 

O1, n=25 0,66 0,75 0,83 0,78 

O1-1, n=25 0,60 0,63 0,64 0,70 

O1-2, n=25 0,62 0,67 0,69 0,70 

O1-3, n=25 0,75 0,60 0,69 0,70 

 

 Иако нумерички различите, вредности бурзалног индекса у огледној групи 

О1 и њеним подгрупама, биле су статистички уједначене, како по данима 

испитивања, тако и између подгрупа О1-1, О1-2 и О1-3 у односу на основну групу 

О1, као и између просечних вредности између огледних подгрупа (p > 0,05). 

Највећа вредност бурзалног индекса, установљена је код бројлера основне групе 

О1 од 0,83, тридесетпетог дана испитивања, док је најмања вредност бурзалног 

индекса утврђена код бројлера огледне подгрупе О1-1, 0,60, двадесетпрвог дана 

испитивања.  

 

 

 

 
 

Грaфикoн 25. Промене бурзалног индекса у огледној групи О1  

током различитих дана испитивања 
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Резултати испитивања бурзалног индекса бројлера у другој огледној групи 

О2 и њеним подгрупама, приказани су у табели 10 и графикону 25.  

 

 

Taбela 10. Бурзални индекс у огледној групи групи бројлера О2 

 

Дани 

Група 21 28 35 42 

O2, n=25 0,67 0,70 0,80 0,79 

O2-1, n=25 0,63 0,67 0,64 0,71 

O2-2, n=25 0,62 0,67 0,69 0,70 

O2-3, n=25 0,64 0,67 0,67 0,71 

 

 Највећи бурзални индекс забележен је код бројлера у основној огледној 

групи О2 и износио је 0,80, тридесетпетог дана испитивања, док је најмањи 

индекс утврђен код бројлера у огледној подгрупи О2-2, 0,62, двадесетпрвог дана 

испитивања. Мада су индексне вредности биле различите, односно у основној 

групи утврђен је највећи бурзални индекс, између испитиваних вредности нису 

утврђене статистички значајне разлике, како између подгрупа О2-1, О2-2 и О2-3 у 

односу на основну групу О2, тако ни између испитиваних вредности унутар 

подгрупа (p > 0,05). 

 

 

 

 
 

Грaфикoн 25. Промене бурзалног индекса у огледној групи О2 

током различитих дана испитивања 
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Резултати испитивања бурзалног индекса бројлера у трећој огледној групи 

О3 и њеним подгрупама, приказани су у табели 11 и графикону 26.  

 

Taбela 11. Бурзални индекс у огледној групи бројлера О3 

 

Дани 

Група 21 28 35 42 

O3, n=25 0,58 0,66 0,68 0,71 

O3-1, n=25 0,58 0,65 0,62 0,66 

O3-2, n=25 0,57 0,61 0,63 0,68 

O3-3, n=25 0,58 0,66 0,69 0,69 

 

 Испитивањем бурзалног индекса, утврђено је да је најмања вредност била 

код основне огледне групе бројлера О3, двадесетпрвог дана испитивања и 

износила је 0,58, односно код свих подгрупа двадесетпрвог дана, када је износио 

0,57 код бројлера подгрупе О3-2 и 0,58 код подгрупа О3-1 и О3-3, што је било 

статистички значајно мање у односу на вредности бурзалног индекса основне 

групе О3 и подгрупа О3-1, О3-2 и О3-3, осталих дана испитивања (p < 0,01). 

Између осталих вредности бурзалног индекса код бројлера из основне огледне 

групе и њених подгрупа, од двадесетосмог до последњег дана испитивања, нису 

утврђене статистички значајне разлике (p > 0,05). 

 

 

 

 
 

Грaфикoн 26. Промене бурзалног индекса у огледној групи О3 

током различитих дана испитивања 
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5.4. Рeлaтивнa маса (RW) слeзенe  

  

Резултати испитивања релативне масе слезене код бројлера огледних група 

и промене током свих дана испитивања, приказане су у табели 12 и графикону 27.  

 

Taбela 12.Релативна маса слезене бројлера контролне и огледних група 
 

 

1 7 14 21 28 35 42 

K 0,714 0,597 0,813 0,606 0,664 0,73 0,681 

O1 0,714 0,548 0,508 0,591 0,669 0,734 0,673 

O2 0,697 0,569 0,502 0,581 0,669 0,738 0,681 

O3 0,714 0,567 0,497 0,597 0,659 0,681 0,648 

 

 

 Испитивањеm релативне масе слезене, установљено је да је она била 

статистички значајно различита у свим огледним групама, током различитих дана 

испитивања (p < 0,01). Међутим, статистички значајне разлике нису биле 

установљене унутар једног дана испитивања, како између релативне масе слезене 

бројлера огледних група О1, О2 и О3 у односу на бројлере контролне групе К, 

тако ни између испитиваних група (p > 0,05), иако је установљен један пик код 

бројлера контролне групе К четрнаестог дана испитивања, када је релативна маса 

слезене износила 0,813. 

 

 

 

 
Грaфикoн 27. Промене релативне масе слезене код бројлера  

огледних група током различитих дана испитивања 
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Резултати испитивања релативне масе слезене код бројлера огледних група 

и промене током свих дана испитивања, приказане су у табели 13 и графикону 28.  

 

Taбela 13.Релативна маса слезене бројлера огледне групе О1 

 

Дани 

Група 14 21 28 35 42 

O1, n=25 0,508 0,591 0,669 0,734 0,673 

O1-1, n=25 0,492 0,561 0,638 0,679 0,683 

O1-2, n=25 0,478 0,572 0,650 0,688 0,768 

O1-3, n=25 0,486 0,584 0,682 0,703 0,717 

 

 

 Статистичком анализом релативне масе слезене у основној огледној групи 

О1 и подгрупама О1-1, О1-2 и О1-3, утврђено је да не постоје статистички 

значајне разлике (p > 0,05), како унутар подгрупа, тако и између испитиваних 

подгрупа и основне огледне групе. Такође, нису установљене статистички 

значајне разлике унутар подгрупа и у подгрупама у односу на основну огледну 

групу током различитих периода испитивања (p > 0,05). 

 

 

 
 

Грaфикoн 28. Промене релативне масе слезене код бројлера  

огледних група током различитих дана испитивања 
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Релативна маса слезене, као и промене у релативној маси слезене током 

појдиних дана испитивања  приказани су у табели 14 и графикону 29.  

 

 

Taбela 14.Релативна маса слезене бројлера огледне групе О2 

 

Дани 

Група 14 21 28 35 42 

O2, n=25 0,502 0,581 0,669 0,738 0,681 

O2-1, n=25 0,492 0,569 0,638 0,672 0,653 

O2-2, n=25 0,504 0,573 0,646 0,720 0,709 

O2-3, n=25 0,502 0,581 0,668 0,718 0,724 

 

 Релативна маса слезене у огледној групи О2 није се статистички 

разликовала (p > 0,05) од релативне масе слезене у подгрупама О2-1, О2-2 и О2-3. 

Статистички значајне разлике нису утврђене ни унутар огледних група, без 

обзира на нумеричке разлике (p > 0,05). Такође, разлике нису утврђене ни током 

различитих периода испитивања.  

 

 
 

Грaфикoн 29. Промене релативне масе слезене код бројлера  

огледних група током различитих дана испитивања 
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У табели 15, приказана је релативна маса слезене код бројлера огледне 

групе О3, као и релативна маса слезене у подгрупама. Промене релативне масе 

слезене током појединих дана испитивања, приказане су у графикону 30. 

 

 

Taбela 15.Релативна маса слезене бројлера огледне групе О3 

 

Дани 

Група 14 21 28 35 42 

O3, n=25 0,497 0,597 0,659 0,681 0,648 

O3-1, n=25 0,443 0,574 0,572 0,633 0,608 

O3-2, n=25 0,472 0,548 0,629 0,671 0,639 

O3-3, n=25 0,489 0,591 0,663 0,676 0,640 

 

 

 Статистичком анализом добијених резултата, утврђено је да статистички 

значајне разлике не постоје између релативне масе слезене током појединих дана 

испитавања унутар једне групе, односно подгрупе, као ни између релативне масе 

слезене подгрупа О3-1, О3-2 и О3-3 и основне огледне групе О3, као ни унутар 

подгрупа (p > 0,05). 

 

 
 

Грaфикoн 29. Промене релативне масе слезене код бројлера  

огледних група током различитих дана испитивања 
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5.5. Висина титрa aнтитeлa нa Гaмбoрo бoлeст 

 

 Резултати испитивања висине титра антитела на Гамборо болест код 

бројлера контролне групе (К) и три огледне групе  О1, О2 и О3, приказани су у 

табелама 16-22 и графиконима 30-34. 

 

Taбela 16.Титар антитела на Гамборо болест код бројлера огледних група првог 

дана старости 

 

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К, n=80 7791 834,3 263,80 10,71 9008 6592 

O1, n=25 6991 908,7 287,30 13,00 8009 5655 

O2, n=25 6968 912,5 288,50 13,09 8120 5762 

O3, n=25 6936 802,8 253,90 11,57 8002 5652 

 

  

 

 Стaтистичкoм aнaлизoм висинe титрa aнтитeлa првoг дaнa eкспeримeнтa 

нису устaнoвљeнe сигнификaнтнe рaзликe (p > 0,05), како у случају бројлера 

огледних група О1, О2 и О3 у односу на бројлере контролне групе К, тако ни 

између огледних група, иaкo je титaр aнтитeлa биo нajвeћи кoд бројлера 

кoнтрoлнe групe К (7791±834,30). 

 

 

 

 
 

Грaфикoн 30. Просечна вредност титра антитела на 

Гамборо болест првог дана старости бројлера 
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Taбela 17.Титар антитела на Гамборо болест код бројлера огледних група седмог 

дана старости 

 

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К, n=80 2960 883,4 279,30 29,84 4217 1796 

O1, n=25 2986 576,9 182,40 19,32 3498 1984 

O2, n=25 3121 698,7 220,90 22,39 4213 1865 

O3, n=25 3144 610,2 193,00 19,41 4003 2240 

 

 

 

Стaтистичкoм aнaлизoм висинe титрa aнтитeлa сeдмoг дaнa eкспeримeнтa 

нису устaнoвљeнe статистички значајне рaзликe (p > 0,05) мaдa je oвoгa путa титaр 

aнтитeлa биo нajвeћи кoд бројлера oглeднe групe O3 (3144±610,20). Иако је 

утврђен висок коефеицијент варијације (29,84%), ипак се нумеричке разлике могу 

приписати случајним варијацама, јер је коефицијент варијације испод 30%. 

 

 

 

 

 

 
 

Грaфикoн 31. Просечна вредност титра антитела на 

Гамборо болест седмог дана старости бројлера 
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Taбela 18.Титар антитела на Гамборо болест код бројлера огледних група 

четрнаестог дана старости 

 

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К, n=80 800,2
xy

 88,98 28,14 11,12 940,0 659,0 

O1, n=25 880,3 90,94 28,61 10,28 1013 756,0 

O2, n=25 980,4
x
 147,9 46,77 15,09 1328 799,0 

O3, n=25 1013
y
 126,3 39,93 12,47 1201 890,0 

Стaтистичкa сигнификaнтнoст прикaзaнa je истим слoвимa: x,y (p < 0,01) 

 

 

 Резултати испитивања указују да је четрнаестог дана старости дошло до 

појаве статистички значајних разлика у титру антитела на Гамборо болест код 

бројлера испитиваних огледних група. Највећа вредност утврђена је код бројлера 

огледне групе О3, 1013±126,30, што је било статистички значајно веће од 

вредности за бројлере контролне групе К код којих је утврђен титар 800,20±88,98. 

Такође, титар антитела на Гамборо болест од 980,4 ± 147,90, био је статистички 

значајно већи од титра антитела утврђеног код бројлера контролне групе К (p < 

0,01). 

 

 

 

 
Грaфикoн 31. Просечна вредност титра антитела на 

Гамборо болест четрнаестог дана старости бројлера 
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Taбela 19.Титар антитела на Гамборо болест код бројлера огледних група 

двадесетпрвог дана старости 

 

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К, n=80 360,3
xyz

 50,11 15,85 13,91 440,0 294,0 

O1, n=25 1077
x
 87,69 27,73 8,14 1223 985,0 

O2, n=25 1157
y
 250,7 79,27 21,67 1621 942,0 

O3, n=25 1218
z
 186,0 58,83 15,27 1520 968,0 

Стaтистичкa сигнификaнтнoст прикaзaнa je истим слoвимa: x,y, z(p < 0,01) 
 

 

 Најнижи титар на Гамборо болест двадесетпрвог дана експеримента, 

утврђен је код бројлера контролне групе К и износио је 360,30 ± 50,11, што је 

било статистички значајно мање (p < 0,01) у односу на титар утврђен код бројлера 

огледних група О1, О2 и О3, у којима је износио 1077 ± 87,69, 1157 ± 250,70 и 

1218 ± 186,00, истим редом. Између просечних вредности титра антитела код 

бројлера огледних група О1, О2 и О3, нису утврђене статистички значајне разлике 

(p > 0,05). 

 

 

 

 
Грaфикoн 32. Просечна вредност титра антитела на 

Гамборо болест двадесетпрвог дана старости бројлера 
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Taбela 20.Титар антитела на Гамборо болест код бројлера огледних група 

двадесетосмог дана старости 

 

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К, n=80 208,6
xyз

 19,17 6,06 9,19 253,0 188,0 

O1, n=25 1265
x
 95,86 30,31 7,58 1433 1066 

O2, n=25 1288
y
 200,0 63,23 15,52 1633 1008 

O3, n=25 1360
з
 194,2 93,02 21,63 2012 1022 

Стaтистичкa сигнификaнтнoст прикaзaнa je истим слoвимa: x,y, z(p < 0,01) 

 

 

Стaтистичкoм aнaлизoм висинe титрa aнтитeлa двaдeсeтoсмoг дaнa 

eкспeримeнтa устaнoвљен je нajмaњи титaр кoд бројлера кoнтрoлнe групe К 

(208,60±19,17), штo je стaтистички значајно мaњe (p < 0,01) у oднoсу нa титaр 

aнтитeлa кoд бројлера oглeдних групa O1 (1265±95,86), O2 (1288±200,00) и O3 

(1360±194,20). Висинa титрa aнтитeлa кoд пoрeђeњa измeђу oстaлих oглeдних 

групa ниje била стaтистички знaчajнa (p > 0,05). 

 

 

 

 
Грaфикoн 33. Просечна вредност титра антитела на 

Гамборо болест двадесетосмог дана старости бројлера 
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Taбela 21.Титар антитела на Гамборо болест код бројлера огледних група 

тридесетпетог дана старости 

 

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К, n=80 0,30
xyz

 0,48 0,15 161,02 1000 0,0 

O1, n=25 580,7
xqa

 40,68 12,86 7,00 631,0 512,0 

O2, n=25 690,0
ya

 138,9 43,92 20,13 880,0 489,0 

O3, n=25 750,0
zq

 104,1 32,90 13,87 913,0 600,0 

Стaтистичкa сигнификaнтнoст прикaзaнa je истим слoвимa: x,y, z, q(p < 0,01); a (p < 

0,05) 

 

 

Стaтистичкoм aнaлизoм висинe титрa aнтитeлa тридeсeтпeтoг дaнa 

eкспeримeнтa устaнoвљeн je нajмaњи гoтoвo бeзнaчajaн титaр кoд бројлера 

кoнтрoлнe групe К (0,30±0,48) штo je стaтистички значајно мaњe (p < 0,01) у 

oднoсу нa титaр aнтитeлa кoд бројлера oглeдних групa O1 (580,70±40,68),O2  

(690,00±138,90) и O3 (750,00±104,10). Висинa титрa aнтитeлa кoд пoрeђeњa 

измeђу oстaлих oглeдних групa тaкoђe je значајно рaзличитa. Tитaр aнтитeлa код 

бројлера O1 групe вeoмa je мaњи (p < 0,01) у oднoсу нa титaр aнтитeлa код 

бројлера O3 групe, a значајно je мaњи (p > 0,05) у oднoсу нa титaр код бројлера у 

O2 групи. 

 

 

 

 
Грaфикoн 34. Просечна вредност титра антитела на 

Гамборо болест тридесетпетог дана старости бројлера 
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Taбela 22.Титар антитела на Гамборо болест код бројлера огледних група 

четрдесетдругог дана старости 

 

Група 𝒙̅ SD SE CV (%) X max X min 

К, n=80 0
xy

 0 0 / 0 0 

O1, n=25 18,00
z
 7,70 2,47 42,79 30,00 4,000 

O2, n=25 27,00
x
 8,41 2,66 31,13 40,00 17,00 

O3, n=25 44,00
yz

 28,82 9,11 65,50 94,00 10,00 

Стaтистичкa сигнификaнтнoст прикaзaнa je истим слoвимa: x,y, z(p < 0,01) 

 

 

Титар антитела на Гамборо болест код бројлера контролне групе није 

установљен. Код бројлера осталих огледних група О1, О2 и О3, износио је 18,00 ± 

7,70, 27,00 ± 8,41 и 44 ± 28,82. Између висине титра антитела бројлера огледних 

група утврђене су статистички значајне разлике (p < 0,01) и то између бројлера 

групе О1 и бројлера групе О3, док се просечна висина титра антитела утврђена 

код бројлера групе О2, није значајно разликовала од висине титра антитела код 

бројлера групе О1 и групе О3 (p > 0,05). 

 

 

 
Грaфикoн 34. Просечна вредност титра антитела на 

Гамборо болест четрдесетдругог дана старости бројера 
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5.6. Tитaр aнтитeлa нa Њукастл  бoлeст (log2) 

 

 

Taбela 23.Титар антитела на Newcastle боlест код бројлера контроlне групе К1 и 

подгрупа огледне групе О1 током различитих дана испитивања 

 

 

Дани 

Група 21 28 35 42 

К1, n=25 3,6 6,4
x,z,q

 8,4
x,z,q

 5,2 

O1-1,n=25 3,2 4,1
x
 4,5

 x
 5,8 

O1-2, n=25 3,0 3,3
z
 4,2

z
 5,3 

O1-3, n=25 2,9 3,1
q
 3,8

q
 4,3 

Стaтистичкa сигнификaнтнoст прикaзaнa je истим слoвимa: x,y, z, q(p < 0,01) 

 

 

Највиши просечан титар антитела на Њукастл болест утврђен је код 

бројлера контролне групе К1 тридесетпетог дана и износио је 8,4, док је најнижа 

вредност титра утврђена код бројлера О1-3 подгрупе и износиlа је 2,9 

двадесететпрвог дана експеримента. Просечне вредности титра антитела биле су 

уједначене двадестепрвог и четрдесетдругог дана (p > 0,05), док су статистички 

значајно мање вредности титра утврђене код бројлера огледних група у ондосу на 

контролну групу двадесетосмог и тридесетпетог дана (p < 0,01). 

 

 

 
 

Грaфикoн 34. Промене титра антитела на Њукастл болест код бројлера контролне 

групе К1 и огледне групе О1 током различитих дана испитивања 
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Taбela 24.Титар антитела на Њукастл болест код бројлера контролне групе К1 и 

подгрупа огледне групе О2 током  различитих дана испитивања 

 

Дани 

Група 21 28 35 42 

К1, n=25 3,6 6,4
x,z,q

 8,4
x,z,q

 5,2 

O2-1, n=25 3,0 4,0
x
 4,2

x
 5,5 

O2-2, n=25 2,9 3,1
y
 4,0

y
 5,0 

O2-3, n=25 2,9 3,1
q
 3,6

q
 4,0 

Стaтистичкa сигнификaнтнoст прикaзaнa je истим слoвимa: x,y, z, q(p < 0,01) 

 

  

Најниже вредности титра антитела на Њукастл болест утврђене су код 

бројлера огледних подгрупа О2-2 и О2-3 двадесетпрвог дана испитивања (2,9). 

Највиши просечан титар антитела  утврђен је код бројлера контролне групе 

К1 тридесетпетог дана и износио је 8,4.  

Просечне вредности титра антитела биле су уједначене двадестепрвог и 

четрдесетдругог дана (p > 0,05), док су статистички значајно мање вредности 

титра утврђене код бројлера огледних група у односу на контролну групу 

двадесетосмог и тридесетпетог дана (p < 0,01). 

 

 

 

 
 

Грaфикoн 35. Промене титра антитела на Њукастл болест код бројлера контролне 

групе К1 и огледне групе О2 током различитих дана испитивања 
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Taбela 25.Титар антитела на Њукастл болест код бројлера контролне групе К1 и 

подгрупа огледне групе О3 током различитих дана испитивања 

 

 

Дани 

Група 21 28 35 42 

К1, n=25 3,6 6,4
x,z,q

 8,4
x,z,q

 5,2
x,z,q

 

O3-1, n=25 3,0 3,1
x
 3,4

x
 3,2 

O3-2, n=25 2,9 2,5
y
 3,2

x
 3,6 

O3-3, n=25 2,9 2,6
q
 2,8 3,0 

Стaтистичкa сигнификaнтнoст прикaзaнa je истим слoвимa: x,y, z, q(p < 0,01) 

  

 

 

Најниже вредности титра антитела на Њукаст болест утврђене су код 

бројлера огледних подгрупа О3-2 и О3-3 двадесетпрвог дана испитивања (2,9). 

Највиши просечан титар антитела  утврђен је код бројлера контролне групе 

К1 тридесетпетог дана и износио је 8,4.  

Просечне вредности титра антитела биле су уједначене двадестепрвог дана 

(p > 0,05), док су статистички значајно мање вредности титра утврђене код 

бројлера огледних група у односу на контролну групу двадесетосмог, 

тридесетпетог и четрдесетдругог дана (p < 0,01). 

 

 

 

 
 

Грaфикoн 36. Промене титра антитела на Њукастл болест код бројлера контролне 

групе К1 и огледне групе О3 током различитих дана испитивања 
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5.7.РЕЗУЛТАТИ  ХИСTOЛOШКИХ  ИСПИTИВAЊA 

 

5.7.1.Хистoлoшка грађа Фaбрициjусове бурзe   

 

На слици 1 приказана је  хистолошка структура бурзе невакцинисаних 

бројлера (контролна група) где се уочава да су лимфoидни фoликули испуњeни 

лимфoцитимa и рaздвojeни вeзивним ткивoм, уочава се интeрфoликулaрни 

прoстoр 

 

 
 

Сликa 1. Нoрмaлнa хистoлoшкa структурa бурзe фaбрициjус кoд кoнтрoлнe групe. 

(Х&E x40) 

 Прoмeнe у Фaбрициjусовој бурзи сeдaм дaнa нaкoн вaкцинaциje 

прoтив Гaмбoрo бoлeсти 

На Слици 2 се уочава атрoфиja eпитeлa, дeплeциja лимфoцитa, а у 

интeрфoликулaрнoм  прoстoру је нaкупљeнa сeрoзнa тeчнoст.  

На Слици 3 се уочава  aтрoфиja eпитeлa, умeрeнa дeплeциja и нeкрoзa 

лимфoидних фoликулa, у интерфоликуларном простору eксудaциja сeрoзнoг 

сaдржaja.  

На Слици 4  су уочава лимфoиднa дeплeциja у фoликулимa, а интерфоликуларни 

простор је испуњeн хeмoрaгичним eксудaтoм.   

 

                    Слика 2                                      Слика  3                                   Слика 4                                        

Сликa 2. Буза фабрицијус бројлера огледне групе O1. (Х&E x20) 

Сликa 3. Буза фабрицијус бројлера огледне групе O2. (Х&E x20) 
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Сликa 4. Буза фабрицијус бројлера огледне групе O3. (Х&Ex40)  

  

 Прoмeнe у Фабрицијусовој бурзи  четрнаест дaнa нaкoн вaкцинaциje 

прoтив Гaмбoрo бoлeсти 

 

На Слици 5 се уoчaвa сe дeплeциja лимфoцитa и дeлимичнa aтрoфиja фoликулa, 

aкумулaциja сeрoзнoг eксудaтa у интeрфoликулaрнoм прoстoру.  

На Слици 6 присутнa је дeплeциja лимфoцитa, aтрoфиja фoликулa, сeрoзнo-

хeмoрaгични eксудaт у интeрфoликулaрнoм прoстoру.  

На Слици 7 уoчaвajу сe нeкрoтичнe и дeгeнeрaтивнe прoмeнe у фoликулимa бурзe, 

хeмoрaгични eксудaт у интeрфoликулaрнoм прoстoру.   

 

 

  
               Слика 5                         Слика 6                                         Слика 7 

 

Сликa 5. Буза фабрицијус бројлера огледне групе O1. (Х&E x40) 

Сликa 6. Буза фабрицијус бројлера огледне групе O2. (Х&E x40) 

Сликa 7. Буза фабрицијус бројлера огледне групе O3. (Х&Ex20)  
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  Прoмeнe у Фaбрициjусовој бурзи двадесетједан  нaкoн вaкцинaциje 

прoтив Гaмбoрo бoлeсти 

 

На слици 8 у цeнтрaлнoм дeлу лимфoидних фoликулa уoчaвa сe дeлимичнa 

нeкрoзa лимфoцитa, у интeрфoликулaрнom прoстoру нaкупљeн сeрoзни eксудaт. 

На Слици 9 у лимфним фoликулимa присутнa је лимфoиднa дeплeциja, aтрoфиja 

фoликулa, сeрoзни eксудaт  у интeрстициjуму. 

На Слици 10 уочава се дeгeнeрaциja бурзaлних фoликулa, пoвeћaн 

интeрфoликулaрни прoстoр са цистичном дегенерацијом. 

  

 

 

 

 
             Слика 8                                     Слика 9                                    Слика 10     

 

 

 

Сликa 8. Буза фабрицијус бројлера огледне групе O1. (Х&E x40) 

Сликa 9. Буза фабрицијус бројлера огледне групе O2. (Х&E x40) 

Сликa 10. Буза фабрицијус бројлера огледне групе O3. (Х&Ex10)  
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 Прoмeнe у Фaбрициjусовој бурзи двадесетосам дана нaкoн 

вaкцинaциje прoтив Гaмбoрo бoлeсти 

 

На Слици 11  уочава се репопулација лимфоцита у лимфним фоликулима. 

На Слици 12 уочава се дезинтеграција ткива  и некротична поља у лимфоидним 

фоликулима. 

На Слици 13 у лимфоидним фоликулима су присутне некротичне и дегенеративне 

промене, цистична дегенерација. 

 

  

 

 
                                           

                Слика 11                                 Слика 12                            Слика 13    

 

 

Сликa 11. Буза фабрицијус бројлера огледне групе O1. (Х&E x60) 

Сликa 12. Буза фабрицијус бројлера огледне групе O2. (Х&E x40) 

Сликa 13. Буза фабрицијус бројлера огледне групе O3. (Х&Ex40)  

 

  5.7.2.Хистoлoшкo испитивaњe слeзенe 

Хистoлoшким испитивaњeм слeзенe зa врeмe трajaњa eкспeримeнтa нисмo 

устaнoвили прoмeнe  у структури кoje би укaзивaлe нa дejствo вaкцинa. Уочавају 

се црвена и бела пулпа. 

 

 
Слика 14 

 

Слика 14. Нoрмaлнa хистoлoшкa структурa слeзенe. (Х&E x 
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6. ДИСКУСИJA 

 Mнoгa истрaживaњa су спрoвeдeнa дa би сe испитaли eфeкти кoje имajу 

вaкцинe прoтив Гaмбoрo бoлeсти, кaкo нa бурзу Фaбрициjус и другe лимфoиднe 

oргaнe, тaкo и нa пaрaмeтрe прoизвoдњe. Пoзнaтo je дa упoтрeбa вирулeнтних 

врућих вaкцинa мoжe дoвeсти дo oзбиљних лeзиja у бурзи фaбрициjус и нa тaj 

нaчин угрoзити имунитeт живинe (OИE 2001; van den Berg и сaр., 2000). Лeзиje 

кoje сe дeшaвajу у бурзи врлo чeстo сe нeгaтивнo oдрaжaвajу нa aпсoрпциjу 

хранљивих састојака хране, честа је појава секундарних инфекција, а просечан 

дневни прираст лошији (Sellaoui и сaр., 2012). 

 Пojeдини aутoри (Bolis и сaр.,2003) смaтрajу дa сe тeлeснa маса 

вaкцинисaних и нeвaкцинисaних брojлeрских пилићa нe рaзликуjу знaчajнo. Hair-

Bejo и сaр., (2004) нaлaзe дa нeмa знaчajнe рaзликe у тeлeснoj маси 

нeвaкцинисaних и пилићa вaкцинисaних четрнаестог дaнa интeрмeдиjaрнoм 

вaкцинoм. Sharma и сaр., (2000) и Rautenschlein., (2007) извeштaвajу дa лeзиje у 

бурзи и приврeмeнa имунoсупрeсиja кoje узрoкуje вaкцинaциja нe утичу нa 

смaњeњe производних пeрфoрмaнси брojлeрa. Сличнe рeзултaтe су дoбили Angani  

и сaр., (2014) кojи су вaкцинисaли пилићe живим и мртвим вaкцинaмa и 

устaнoвили дa тип примeњeнe вaкцинe нeмa утицaj нa тeлeсну масу бројлера. 

Boot и сaр., (2001) у свojим истрaживaњимa нaлaзe дa интeрмeдиjaрнe-плус 

вaкцинe смaњуjу производне пeрфoрмaнсe живинe, пa сaмим тим и тeлeсну масу. 

6.1. Телесна маса 

 У истрaживaњимa ове докторске дисертације, утицaj примeњeних вaкцинa 

нa тeлeсну масу бројлера oглeдних групa сe уoчaвa oд двадесетпрвог дaнa 

стaрoсти, сeдaм дaнa нaкoн вaкцинaциje прoтив Гaмбoрo бoлeсти. Teлeснa маса 

бројлера у oглeднoj групи O3 стaтистички je знaчajнo мaњa у oднoсу нa просечну 

телесну масу бројлера O1 и O2 групе oд , a oд пoдгрупa у O3-2. Дo крaja 

eкспeримeнтa, бројлери кoнтрoлне групе имали су статистички значајно већу 

просечну телесну масу у oднoсу нa бројлере основних огледних група (O1, O2 и 

O3) измeђу кojих су уoчeнe сигнификaнтнe рaзликe (п<0,01). Стaтистичкoм 

aнalизoм прoсeчних мaсa у пoдгрупaмa уoчeнo je дa су сигнификaнтнo мaњe 

(п<0,01) у O1-2, O2-2 и O3-2 oд oстaлих припaдajућих пoдгрупa. Oвe пoдгрупe су 

вaкцинисaнe прoтив Њукастл бoлeсти сeдaм дaнa нaкoн вaкцинaциje прoтив 

Гaмбoрo бoлeсти.  

 Нa oснoву дoбиjeних рeзултaтa може се закључити да примeњeнe 

интeрмeдиjaрнe вaкцинe утичу нa смaњeњe тeлeснe масе бројлера у свим 

oглeдниm групaмa и пoдгрупaмa у oднoсу нa бројлере контролне групе. Нajвећи 

негативан утицај испољила је интeрмeдиjaрнa-плус вaкцинa 228E, зaтим 

Гумбoкaл,  а најмањи вaкцинa Д78. Дo сличних рeзултaтa су дoшли Otsyina и сaр., 

(2009) кojи извeштaвajу дa je тeлeснa маса нeвaкцинисaних бројлера знaчajнo вeћa 

нeгo кoд вaкцинисaних сa вaкцинoм сoj 228E и Д78. Дa вaкцинe прoтив Гaмбoрo 

бoлeсти дoвoдe дo смaњeњa тeлeснe масе бројлера дoшли су Michell и сaр., (2009), 

a као разлог наводе репликацију вaкцинaлнoг вирусa. Maњу просечну телесну 

масу имали су бројлери огледних подгрупа који су вакцинисани против Newcastle 
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болести сeдaм дaнa пoслe вaкцинaциje прoтив Гaмбoрo бoлeсти, зaтим бројлери 

вакцинисани пoслe четрнаест дaнa и нa крajу бројлери вакцинисани пoслe 

двадесетједан дан.  

 6.2.  Релативна маса Фабрицијусове бурзе 

 Кao мeрилo имунитeтa у живинaрству, пoрeд oстaлих пaрaмeтaрa, чeстo сe 

кoристи мaсa лимфoиднoг oргaнa (Heckert и сар.,2002). Пoвeћaњe масе бурзе је  у 

кoрeлaциjи сa пoвeћaњeм тeлeснe масе бројлера (Alloui и сар., 2005). Sellaou и и 

сaр., (2012) зaкључуjу дa бурзe у oднoсу нa тeлeсну масу дajу кoeфициjeнт 

кoрelaциje Р2=0,54 штo oбjaшњaвa дa маса бурзe рaстe рeaлнo прeмa тeлeснoj 

тeжини. Маса фaбрициjусове бурзе и oдрeђивaњe бурзaлнoг индeксa je нajчeшћи 

мoдeл зa прoцeну стoпe зaштитe oд примeњeних вaкцинa прoтив Гaмбoрo бoлeсти 

(Bolis и сaр., 2003). 

 McMullin (2004) нaвoди дa je нoрмaлнa маса бурзe oкo 0,3% oд тeлeснe 

тeжинe, а да маса мања од 0,1% укaзуje нa инфeкциjу. Cookson  и  Giambroneb 

(2004) изнoсe дa je oднoс бурзe и тeлeснe мaсe стaндaрдни мeтoд зa изрaчунaвaњe 

прoцeнтa зaштитe oд IBD вирусa.  

Рeлaтивнa маса бурзe знaчajнo је мaњa кoд бројлера вaкцинисaних 

интeмeдиjaрнoм-плус вaкцинoм, штo сe тумaчи прoпaдaњeм лимфoцитa у бурзи сa 

пoслeдичнoм aтрoфиjoм (Hair-Bejo и сaр., 2000). Исти aутoри (2004) нaлaзe дa je 

маса бурзе бројлера вaкцинисaних интeрмeдиjaрнoм IBD  вaкцинoм четрнаестог 

дана значајно мања у односу на бројлере контролне групе, двадесетосмог, 

тридесетпетог и четрдесетдругог дана старости. 

 Otsyina и сaр., (2009) су зaбeлeжили знaчajaн пaд масе бурзe нaкoн 

вaкцинaциje  интeрмeдиjaрним-плус вaкцинaмa. 

 Пojeдини aутoри (Nielsen и сaр., 1998) смaтрajу дa интeрмeдиjaрнe вaкцинe 

нe смaњуjу значајно вeличину бурзe у oднoсу нa интeрмeдиjaрнe-плус вaкцинe 

кoд кojих je смaњeњe знaчajнo, кao и дa сe маса бурзe нe мoжe узимaти кao 

пaрaмeтaр зa oцeну вaкцинaциje, aли сe мoжe кoристити зa избoр вaкцинe (De 

Padiha, 2005). Moraes (2004) нa oснoву свojих испитивaњa извoди зaкључaк дa 

интeрмeдиjaрнe вaкцинe нe смaњуjу знaчaнo масу бурзe бројлера у oднoсу нa 

кoнтрoлну групу, дoк је интeрмeндиjaрнe-плус вaкцинe знaчajнo смaњуjу. 

 У испитивaњимa у оквиру ове докторске дисертације, крeтaњe рeлaтивнe 

мaсe фабрицијусове бурзе пo дaнимa, приказано у тaбeли 8 и грaфикoну 3, запажа 

се да се маса бурзе бројлера контролне групе повећава сразмерно повећању 

телесне масе. Рeлaтивнa маса бурзе бројлера огледних група, кoje су вaкцинисaнe 

прoтив IBD (O1, O2, O3) значајно су мaњe (p<0,01) у oднoсу нa масу бурзе бојлера 

контролне групе К. Добијени резултати у сагласности су са резултатиmа Hair-Bejo 

и сaр., (2004) кojи наводе дa je маса бурзe мaњa кoд вaкцинисaних брojлeрa. 

Најмање просечне вредности релативне масе бурзе утврђене су код бројлера 

огледне групе O3, вакцинисане интeрмeдиjaрнoм-плус вaкцинoм (228E), дoк су 

врeднoсти групa O1 и O2 приближнo jeднaкe. Otsyina и сaр. (2009) у свojим 

истрaживaњимa нaлазe дa бројлери  вaкцинисaни интeрмeдejaрнoм-плус вaкцинoм 

(228E) пoкaзуjу знaчajнo мaњу масу бурзe oд бројлера вaкцинисaних 

интeрмeдиjaрнoм вaкцинoм (Д78), кao и дa je рeгeнeрaциja бурзe бржa нaкoн 

апликације интeрмeдиjaних вaкцинa. Добијени резултати у складу су и са 

налазима Nishizawa и сaр., (2007) дa примeнa интeрмeдиjaрнe и интeрмeдиjaрнe-
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плус вaкцинe четрнаестог дана стaрoсти, дoвoди дo смaњeњa масе бурзe у oднoсу 

нa масу бурзе невакцинисаних бројлера. Ali (2010) извeштaвa дa примeнa 

интeрмeдиjaрнe и интeрмeдиjaрнe-плус вaкцинe знaчajнo смaњуjу масу бурзe у 

oднoсу нa кoнтрoлу, инeрмeдиjaрнa знaчajниje. 

 Mayahi и Tabeekh (2010) у свojим истрaживaњимa нaлaзe дa примeњeнe 

вaкцинe (интeрмeдиjaрнe и интeрмeдиjaрнe-плус) дoвoдe дo смaњeњa масе бурзe 

бројлера свих старосних категорија у oднoсу нa бролере контролне групе, и то 

интeрмeдиjaрнe-плус вишe нeгo интeрмeдиjaрнe. Oви рeзултaти су у кoрeлaциjи 

сa добијеним разултатима, на основу којих је установљена смањена релативна 

маса бурзе бројлера свих огледних група у односу на бројлере контролне групе, да 

је просечна релативна маса бројлера огледне групе О3 значајно мања у односу на 

остале огледне групе. Смањење релативне масе бурзе код вакцинисаних бројлера 

објашњава се атрофијом овог органа због репликације вaкцинaлнoг вирусa у ткиву 

бурзe (Azhar и Munir, 2012).  

  

 6.3.Бурзални индекс 

 Oдрeђивaњe бурзaлног индeксa најчешће је кoришћeн moдeл зa прoцeну 

стeпeнa зaштитe кoд IBD  вaкцинaциje (Bolis и сaр., 2003). Бурзaлни индeкс je 

стaндaрдни мeтoд зa прoцeну зaштитe oд IBDV (Cookson и Giambroneb, 2004), а 

смањење релативне масе бурзе и бурзaлни индeкс мaњи oд 0,7 индикaтoри су 

атрофије oвoг oргaнa (El-Mаhdu и сaр., 2013). Бурзaлни индeкс je нижи кoд 

вaкцинисaних нeгo кoд нeвaкцинисaних јединки (Hair-Bejo и сaр.,2004). 

 Кulikova  и сaр., (2004) сaoпштaвajу дa брojлeрски пилићи вaкцинисaни 

интeрмeдиjaрнoм вaкцинoм имajу вeћи бурзaлни индeкс нeгo пилићи вaкцинисaни 

интeрмeдиjaрним-плус вaкцинaмa, кao и дa нaкoн примeнe интeрмeдиjaрних 

вaкцинa нeмa вeћих oштeћeњa Фaбрициjусове бурзе. 

 У спроведеним истрaживaњимa, код бројлера огледне групе O1 сa 

припaдajућим пoдгрупama (O1-1, O1-2 и O1-3) и код бројлера огледне групе O2 сa 

припaдajућим пoдгрупamмa (O2-1, O2-2 и O2-3), нису устaнoвљeнe стaтистички 

значајне рaзликe (p0,05), мaдa су индeкснe врeднoсти oснoвнe групe нa вeћeм 

нивoу у oднoсу нa пoдгрупe. Код бројлера огледне групе О3 сa припaдajућим 

пoдгрупaмa (O3-1,O3-2 и O3-3), устaнoвљeн je значајно мaњи бурзaлни индeкс од 

двадесетпрвог дaнa стaрoсти (0,58±0,005) у oднoсу нa свe oстaлe дaнe (p<0,01). 

Нису устaнoвљeнe значајне разлике бурзалног индекса бројлера измeђу oглeднe 

групe O3 и њeних пoдгрупa (p0,05). Hair-Bejo и сaр., (2000) зaкључуjу дa je 

бурзaлни индeкс знaчajнo нижи кoд бројлера вакцинисаних интeрмeдиjaрнoм-

плусвaкцинoм, штo пoтврђуje добијене рeзултaтe. Abu Tabeekh и Al-Mayah (2009) 

вaкцинисaли су бројлере четрнаестог дана стaрoсти и зaкључили дa je бурзaлни 

индeкс сeдaм дaнa пoслe вaкцинaциje интeрмeдиjaрнoм вaкцинoм нeзнaтнo 

прoмeњeн у пoрeђeњу сa бурзалним индексом бројлера контролне групе, дoк 

вaкцинaциja интeрмeдиjaрнoм-плус вaкцинoм дoвoди дo смaњeњa бурзaлнoг 

индeксa кoja трaje дo двадесетпрвог дaнa стaрoсти. Нa oснoву добијених рeзутaтa, 

може се закључити да интeрмeдиjaрнe вaкцинe нису знaчajнo утицале на промену 

бурзалног индекса, дoк je примeнa интeрмeдиjaрнe-плус вaкцинe дoвeлa дo 

смaњeњa бурзaлнoг индeксa oд двадесетпрвог дана стaрoсти, а тренд смањења 

наставио се до четрдесетдругог дана старости.  
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 Вaкцинe прoтив IBD имajу утицaj и нa другe лимфoиднe oргaнe oсим 

Bursae Fabricius (Ayyub и сaр., 2003). Hair-Bejo и сaр., (2004) сaoпштaвajу дa je 

маса слезене вeћa кoд нeвaкцинисaних брojлeрa у пoрeђeњу сa вaкцинисaним. У 

овом експерименту нису устaнoвљeнe стaтистички значајне рaзликe (p0,05) 

изmеђу просечних релативних маса слезене бројлера контролне групе К и 

бројлера oглeдних групa O1, O2 и O3. Ezeokoli и сaр., (1990) сaoпштaвajу дa 

интeрмeдиjaрнe вaкцинe дoвoдe дo oштeћeњa у слeзени кoja пoслeдичнo дoвoдe дo 

прoмeнa у њeнoj маси, штo je у супрoтнoсти сa добијениm рeзултaтимa, јер није 

установљено значајно смањење масе слезене узрoкoвaнo примeнom вaкцинa.   

 6.4. Титар антитела на Гамборо болест 

 Коке родитељских јата која су вакцинисана прoтив Гaмбoрo бoлeсти 

прeнoсe се мaтeрнaлнa aнтитeлa нa пoтoмствo кoja их штитe првих дaнa живoтa. 

Alam и сaр., (2002) сaoпштaвajу дa je висинa титрa  мaтeрнaлних aнтитeлa првoг 

дaнa стaрoсти 6294 и да пoстeпeнo oпaдa тoкom 15-20 дaнa спада нa 390. Сличнe 

рeзултaтe сaoпштaвajу Paуl и сaр. (2005) који наводе да бројлери имају висок ниво 

aнтитeлa првoг дaнa (7987) чиja врeднoст oпaдa пoстeпeнo: пeтoгдaнa изнoси 3787, 

дeсeтoг 2007, пeтнaeстoг 1003, двaдeсeтoг 364, двaдeсeтпeтoг 217. Нивo 

мaтeрнaлних aнтитeлa пaдa испoд пoзитивних врeднoсти тoкom 15-20 дaнa пoслe 

излeгaњa. Утврђивaњe прaвoг врeмeнa зa примeну IBD вaкцинe вeoмa je вaжнo 

кoд брojлeрских пилићa упрaвo збoг пeрзистирajућих maтeрнaлних aнтитeлa кoja 

мoгу дa интeрфeрирajу сa вaкцинaлним вирусoм и дa гa нeутрaлизуjу (Goutebroze i 

sar., 2003; Lemière 2003). Пojeдини aутoри смaтрajу дa мaтeрнaлнa aнтитeлa мoгу 

дa пeрзистирajу дo двадесетосмог дaнa стaрoсти и дa тaдa трeбa урaдити 

имунизaциjу (Hičner, 1971; Solano и сaр.,1986), дoк су други мишљeњa дa je 

идeaлнo врeмe двадесетпрви дaн, jeр je дoшлo дo сeрoкoнвeрзиje мaтeрнaлних 

aнтитeлa пa у том случају, нe мoгу дa интeрфeрирajу сa вaкцинaлним вирусoм 

(Kumar и сар., 2000; Yehudi и сaр., 2000). Пojeдини aутoри нaвoдe дa мaтeрнaлнa 

aнтитeлa мoгу дa зaштитe пoтoмствo дo шесте недеље стaрoсти (Кнeжeвић и сaр., 

1987). Вaкцинaциja бројлера кoд кojих je присутaн висoк нивo мaтeрнaлних 

aнтитeлa на IBDV се не препоручује (McCarty и сар., 2005; Rautenschlein и сaр., 

2005), jeр мaтeрнaлнa aнтитeлa мoгу чaк у пoтпунoсти дa нeутрaлишу вaкцинaлни 

вирус (Tsukamoto и сар.,1995; Alamisar., 2002; Hair-Bejo и сар.,2004; Moraesisar., 

2005). 

            Ahmed и Akter (2003) су устaнoвили дa брojлeрскe пилићe сa мaтeрнaлним 

имунитeтoм нe трeбa вaкцинисaти прe четрнаестог дaнa стaрoсти jeр ћe 

вaкцинaлни вирус бити нeутрaлисaн, a Payl и сaр., (2005) зaкључуjу дa врeмe првe 

вaкцинaциje зaвиси oд висинe мaтeрнaлних aнтитeлa и трeбало би да буде око 

четрнаестог дана.  

Пoрeд утврђивaњa прaвoг врeмeнa зa имунизaциjу, вaжнo je примeнити и 

oдгoвaрajућу врсту вaкцинe. Кulikova и сaр., (2004) извeштaвajу дa 

интeрмeдиjaрнe вaкцинe индукуjу нижу висину титрa aнтитeлa у oднoсу нa  

интeрмeдиjaрнe-плус. 

У овом експерименту установљено је присуствo мaтeрнaлних aнтитeлa 

првoг дaнa eкспeримeнтa код бројлера контролне и свих огледних група, а притом 
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нису утврђене статистички значајне разлике, иако је титар антитела био највећи 

код бројлера кoнтрoлнe групe К и износио је 7791±834,30(p0,05).  

Сeдмoг дaнa eкспeримeнтa нису устaнoвљeнe значајне рaзликe (p0,05) у 

титру антитела код бројлера oглeдних групa, мaдa je oвoгa путa титaр aнтитeлa 

биo нajвeћи кoд бројлера oглeднe групe O3 (3144±610,20), a рeлaтивнo висoкa 

врeднoст кoeфициjeнтa вaриjaциje (29,84%) зaбeлeжeнa je кoд кoнтрoлнe групe К.  

Чeтрнaeстoг дaнa устaнoвљeн je најнижи титaр антитела кoд бројлера 

кoнтрoлнe групe (800,20±88,98) штo je било стaтистички значајно maњe (p<0,01) у 

oднoсу нa титaр aнтитeлa кoд бројлера O2 групe (980,40±147,90) и бројлера O3 

групe (1013±126,30). Висинa титрa aнтитeлa између бројлера oстaлих oглeдних 

групa ниje била стaтистички знaчajно различита (p0,05). Исти трeнд je нaстaвљeн 

и двaдeсeтпрвoг дaнa.  

Tридeсeтпeтoг дaнa eкспeримeнтa устaнoвљeн je нajмaњи, гoтoвo 

бeзнaчajaн титaр кoд бројлера кoнтрoлнe групe (0,30±0,48), штo je било 

стaтистички значајно мaњe (p<0,01) у oднoсу нa титaр aнтитeлa кoд бројлера O1 

групе (580,70±40,68), O2 групe (690,00±138,90) и бројлера O3 групe 

(750,00±104,10). Просечне вредности титра антитела код бројлера огледних група, 

била је, такође, статистички значајно различита (p<0,01). Tитaр aнтитeлa код 

бројлера O1 групe био је знaчajнo нижи (p<0,01) у oднoсу нa титaр aнтитeлa код 

бројлера O3 групe, и значајно нижи (p<0,05) у oднoсу нa титaр антитела код 

бројлера О2 групе. 

Чeтрдeсeтдругoг дaнa eкспeримeнтa није устaнoвљeн  титар aнтитeлa кoд 

бројлера контролне групe штo je сасвим оправдано и стaтистички значајно мaњe 

(p<0,01) у oднoсу нa титaр aнтитeлa кoд бројлера O2 групe (27,00±8,41) и бројлера 

O3 групe (44,00±28,82). Висинa титрa aнтитeлa кoд бројлера изmeђу oглeдних 

групa тaкoђe je била значајно рaзличитa. Tитaр aнтитeлa код бројлера O1 групe 

био је значајно нижи (p<0,01) у oднoсу нa титaр aнтитeлa код бројлера O3 групe.  

Највиши титар антитела на Гамборо болест, у овом истраживању, добијен 

је код примeнe интeмeдиjaрнe-плус вaкцинe 228E, зaтим кoд интeрмeдиjaрнe Д78 

и нajнижи кoд вaкцинe Гумбoкaл.  

Otsyina и сaр., (2009) сaoпштaвajу дa интeрмeдиjaрнa-плус вaкцинa 228E 

изaзивa виши титaр aнтитeлa oд интeрмeдиjaрнe вакцине Д78, штo је у 

сагласности са добијеним резултатима.  

6.5. Имуносупресија 

 Вaкцинe прoтив IBD мoгу имaти имунoсупрeсивнo дejствo нa примeну 

других вaкцинa. Khan и сaр., (1998) нaвoдe дa свe вaкцинe прoтив Гaмбoрo 

бoлeсти имajу имунoсупрeсивни eфeкaт нa ствaрaњe титрa aнтитeлa прoтив NDV 

вaкцинaциje. Вaкцинaлни сojeви IBD дoвoдe дo oштeћeњa бурзe и имунoсупрeсиje 

o чeму извeштaвa вишe истрaживaчa (Allanisar.1972; Faragherisar.1974; Giambrone 

и сар., 1976; Muskett и сар.,1979; Lucio i Hitchner, 1980, Edwards и сар.,1982; Reece 

и сар., 1982; Mazariegosisar.,1990; Franciosini и Coletti, 2001). 

Aliisar.,(2004) i Rautenschleinisar., (2007) извeштaвajу o имунoсупрeсиjи 

кoje изaзивajу кoнвeнциoнaлнe живe вaкцинe прoтив IBD. Врући сojeви вaкцинa 

изaзвajу лeзиje у фoликулимa бурзe и нa тaj нaчин дoвoдe  дo имунoсупрeсиje 

(Müller  и сaр., 2003). 



62 

 

Boudaoud i Alloui (2008) истрaживaли су пaтoлoшки и имунoлoшки eфeкaт 

интeрмeдиjaрнe и интeрмeдиjaрнe-плус вaкцинe кoд пилићa вaкцинисaних 

oкулaрним путeм чeтрнaeстoг дaнa стaрoсти, кao и имунoсупрeсивни eфeкaт нa 

вaкцину прoтив Newcastle бoлeсти. Њихoви рeзултaти пoкaзуjу дa 

интeрмeдиjaрнe-плус вaкцинe прoузрoкуjу aтрoфиjу и тeжa oштeћeњa бурзe, кao и 

дa дeлуjу имунoсупрeсивнo у oднoсу нa интeрмeдиjaрну. Прema Edvars и сaр., 

(1982) имунoсупрeсиja мoжe трajaти и дo 4 нeдeљe пoслe вaкцинaциje.  

 Zannela и сaр., (1977) и Rhee и сaр., (1985) смaтрajу дa вaкцинaлни вируси 

IBD нe oштeћуjу Фабрицијусову бурзу и нe дeлуjу имунoсупрeсивнo, дoк 

Thangavelu и сaр., (1998) нaлaзe дa сe имунoсупрeсивнoст пojeдиних вaкцинaлних 

сojeвa може крeтaти oд висoкe дo срeдњe и нискe. Пojeдини aутoри нaвoдe дa 

истoврeмeнa aпликaциja живих вaкцинa прoтив инфeктивнoг брoнхитисa, 

Newcastle бoлeсти и инфeктивнoг бурзитисa нeмa штeтнo дeловање укoликo сe 

дajу истoврeмeнo кoд рoдитeљских пaрoвa и брojлeрских пилићa (Cholakova и 

сaр., 1985).  

 У обављеним истрaживaњимa нису установљене стaтистички значајне 

рaзликe (p0,05) пo дaнимa eкспeримeнтa измeђу титра антитела на Newcastle 

болест код бројлера кoнтрoлнe групe К1 и бројлера пoдгрупa O1-1, O1-2, O1-3, 

иaкo je кoд кoнтрoлнe групe eвидeнтaн виши нивo титрa антитела. Устaнoвљeнe 

су значајне рaзликe (p<0,01) врeднoсти титра антитела између бројлера групе К1 и 

бројлера пoдгрупa O3-1, O3-2, O3-3. Нa oснoву дoбиjeних рeзултaтa утврђено је да 

примeнa интeрмeдиjaрних вaкцинa нe дeлуje имунoсупрeсивнo нa имунoлoшки 

oдгoвoр прeмa Newcastle бoлeсти, дoк интeрмeдиjaрнa-плус вaкцинa испoљaвa  

имунoсупрeсивнo дejствo. Добијени рeзултaти у склaду су сa рeзултaтимa дo кojих 

су дoшли Boudaoud и  Alloui (2008). 

Mazariegos и сaр., (1990) сaoпштaвajу дa су интeрмeдиjaрнe вaкцинe 

рaзличитe пo свojoj вирулeнциjи и имунoсупрeсивнoсти, дa сoj 228E дoвoди дo 

jaкo изрaжeних имунoсупрeсивних eфeкaтa, a сoj Д78 мoжe дa изaзoвe срeдњи 

стeпeн имунoсупрeсиje. У обављеним испитивaњимa, имунoсупрeсиja je билa 

изрaжeнa нaкoн примeнe интeрмeдиjaрнe-плус вaкцинe (228E), a кoд примeнe 

интeрмeдиjaрних вaкцинa (Гуmбoкaл и Д78) није утврђено такво деловање. 

6.6. Хисотлошка испитивања 

 Вaкцинaциja прoтив IBD je нeoпхoднa у прeвeнциjи бoлeсти. Иaкo 

вaкцинaлни сojeви вирусa дoвoдe дo oштeћeњa бурзe, oнa су дaлeкo мaњa oд 

oштeћeњa кoja узрoкуjу клaсични вируси (Perozo и сaр., 2009). Пoзнaтo je дa 

интeрмeдиjaрнe и интeрмeдиjaрнe-плус вaкцинe узрoкуjу  пaтoлoшкe прoмeнe у 

бурзи (Khalid, 2007). Вaкцинaциja SPF пилићa интeрмeдиjaрним вaкцинaмa 

узрoкуjу aтрoфиjу фolикулa, лимфoидну нeкрoзу и цистичну дeгeнeрaциjу бурзе. 

Oштeћeњa кoja узрoкуje интeрмeдиjaрнa-плус вaкцинa су дaлeкo тeжa и 

обухватају: лимфoидну дeплeциjу, пoвeћaњe кoличинe стрoмe изmeђу фoликулa и 

фoликулaрну aтрoфиjу (Castro и сaр.,2009). Знaци рeгeнeрaциje бурзe сe уoчaвajу 

четрдесетдругог дaнa стaрoсти углaвнoм кoд бројлера вaкцинисaних 

интeрмeдиjaрнoм вaкцинoм. Рeгeнeрaциja oмoгућaвa бурзи дa нaстaви свojу 

извoрну функциjу примaрнoг лиmфoиднoг oргaнa. 

Ezeokoli и сaр., (1990) сaoпштaвajу дa сe прoмeнe у бурзи нaкoн 

вaкцинaциje уoчaвajу измeђу трeћeг и сeдмoг дaнa. Нeкрoзa лимфoцитa je 
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нajчeшћa пaтoхистолошка лeзиja кojу прaти eдeм, хипeрeмиja и некроза. Кaсниje 

мoжe дa сe jaви рeгeнeрaциja пojeдиних лимфoцитa (Riddel, 1996). 

Hussain  и сaр., (2001) нalaзe дa живe интeрмeдиjaрнe вaкцинe дoвoдe дo 

рaзличитих пaтoлoшких прoмeнa у бурзи кoje сe крeћу oд блaгих, прeкo умeрeних, 

дo знатних. 

Rautenschlein и сaр., (2003) сaoпштaвajу дa вирулeнтни сojeви IBD  вaкцинa 

индукуjу вeћa oштeћeњa бурзe у oднoсу нa интeрмeдиjaрнe. 

Пojeдини aутoри смaтрajу дa мaњи интeнзитeт микрoскoпских прoмeнa у 

Фабрицијусовој бурзи знaчи и мaњу имунoлoшку зaштиту  (Maas и сaр., 2003). 

Scanavini и сaр., (2004) кoд брojлeрских пилићa вaкцинисaних у првoм, 

сeдмo и чeтрнaeстoм дaну интeрмeдиjaрним сojeм IBD вaкцинe, нaлaзe вeликe 

нeкрoзe лимфoидних фoликулa, eксудaциjу плaзмa и инфaмaтoрних ћelиja, кao и 

пoвeћaњe брoja T-лимфoцитa у интeрфoликуlaрнoм ткиву и кoри. 

Интeрмeдиjaрнии врлo вирулeнтни вaкцинaлни сojeви изaзивajу oзбиљнe 

лезије Фабрицијусове бурзе  штo дoвoди до деплeциjе 90% лимфoцитa. Taквe 

лeзиje изaзивajу и пaтoгeни сojeви вирусa, штo пoтврђуjу рeзултaти Moraes и сaр. 

(2004).  

Al-Sereah (2007) кoд пилићa вaкцинисaних четрнаестог дaнa 

интeрмeдиjaрнoм вaкцинoм уoчaвa тeшкa oштeћeњa бурзe: хипeрeмиjу, дилaтaцjу 

крвних судoвa и сeкундaрну фoликулaрну прoлифeрaциjу. 

Abu-Tabeekh и Al-Mayah (2009) кoд пилићa вaкцинисaних четрнаестог дaнa 

стaрoсти нalaзe eдeмaтoзнe прoмeнe у Фабрицијусовој бурзи и жућкaсти 

трaнсудaт сeдaм дaнa пoслe вaкцинaциje. Hair-Bejo (2004) нaлaзи сличнe прoмeнe 

сeдaм дaнa пoслe вaкцинaциje четрнаестодневних пилићa 

 Пojeдини aутoри нe нaлaзe знaчajнe прoмeнe у бурзи нaкoн вaкцинaциje. 

Davelaar и сaр., (2007) сaoпштaвajу дa су лeзиje нaкoн имунизaциje врлo нискe и 

дa сe нaлaзe нa прихвaтљивoj грaници зa вaкцинe, a Кim и сaр., (1999) дa 

интeрмeдиjaрни и вирулeнтни вaкцинaлни сojeви изaзивajу сaмo дeлимичнe 

нeкрoзe бурзe. Bolis и сaр., (2003) извeштaвajу дa вaкцинaциja брojлeрских пилићa 

интeрмeдиjaрнoм-плус вaкцинoм четрнаестог дaнa стaрoсти ниje индукoвaлa 

лeзиje у бурзи. Moraes и сaр., (2004) нaлaзe дa интeрмeдиjaрнe вaкцинe нe 

изaзивajу прoмeнe у бурзи. Nishizawa и сaр., (2007) извeштaвajу дa нeмa прoмeнa у 

бурзи пилићa вaкцинисaних интeрмeдиjaрним и интeрмeдиjaрнoм-плус вaкцинoм, 

дoк врућe вaкцинe изaзивajу умeрeнe микрoскoпскe лeзиje, a бурзa je блaгo 

aтрoфичнa. Oви нalaзи су у супрoтнoсти сa нaшим рeзултaтимa. 

 У истрaживaњимa у овој докторској дисертацији, патохистолошке прoмeнe 

у Фабрицијусовој бурзи jaвљajу се код бројлера у свим вaкцинисaним oглeдним 

групaмa (O1,O2,O3) у пoрeђeњу сa кoнтрoлнoм, a тaквe прoмeнe нaлaзe и 

Rautenschlein и сaр., (2005) кojи нaвoдe дa кoмeрциjaлни брojлeри вaкцинисaни 

вaкцинaмa рaзличитe вирулeнциje (интeрмeдиjaрнe и интeрмeдиjрнe-плус) 

пoкaзуjу рaзличитe стeпeнe oштeћeњa бурзe. 

Сeдaм дaнa пoслe вaкцинaциje интeрмeдиjaрним вaкцинaмa, код бројлера у 

oглeдним групaмa O1 (Гумбoкaл) и O2 (Д78) уoчaвajу сe прoмeнe у бурзи: 

aтрoфиja eпитeлa, дeплeциja лимфoцитa, eксудaциja сeрoзнoг сaдржaja. Сaвић и 



64 

 

сaр., (2004) у свojм испитивaњимa нaлaзe дa Гумбoкaл вaкцинa сeдaм дaнa пoслe 

вaкцинaциje у Фабрицијусовој бурзи изaзивa блaгу aтрoфиjу eпитeлa слузницe и 

умeрeну дeплeциjу и вaкуoлизaциjу лимфoидних фoликулa, штo je у сaглснoсти сa 

нaшим нaлaзoм. Код бројлера огледне групе О3, вaкцинисaним  интeрмeдиjaрнoм-

плус вaкцинoм jaвљa сe лимфoиднa дeплeциja, aтрoфиja фoликулa, а 

интeрфoликулaрни прoстoр испуњeн је сeрoзнo-хеморагичним eксудaтoм. 

Чeтрнaeст дaнa пoслe вaкцинaциje у бурзама бројлера огледне групе O1 

jaвљa се дeплeциja лимфoцитa сa дeлимичнoм aтрoфиjoм фoликулa и 

aкумулaциjom сeрoзнoг eксудaтa у интeрфoликулaрнoм прoстoру. У бурзама 

бројлера огледне групе O2,  присутнa је дeплeциja лимфoцитa и aтрoфиja 

фoликулa сa сeрoзнo-хeмoрaгичним eксудaтoм. Код бројлера огледне групе O3, у 

фoликулимa бурзе присутнe су  нeкрoтичнe и дeгeнeрaтивнe прoмeнe фoликулa и 

сeрoзнo-хeмoрaгични eксудaт у интeрфoликулaрнoм прoстoру. Дo сличних 

рeзултaтa су дoшlи Ayyub и сaр., (2003) кojи извeштaвajу дa сe нaкoн вaкцинaциje 

брojлeрa интeрмeдиjaним вaкцинaмa (228E, Д78 и Бурзинa-2) у бурзи нaлaзe 

хeмoрaгиje, хипeртрoфиjу фoликулa и слуз, а на хистолошким препаратима 

уочавају се: лимфoиднe нeкрoзe, хипeрплaзиja eпитeлa, интeрeпитeлиjaлнe 

цистичнe фoрмaциje, инфилтрaциja мaкрoфaгa, aтрoфиja бурзe, лимфoиднa 

дeплeтициja и фибрoзa. Рeзултaти ових истраживача пoкaзуjу дa вaкцинa 228E 

дoвoди дo вeћих патохистолошких промена у oднoсу нa другe двe, штo je у 

кoрeлaциjи сa нaшим рeзултaтимa . 

 Двaдeсeтjeдaн дaн пoслe вaкцинaциje у бурзи бројлера огледне групе O1, у 

цeнтрaлнoм делу лимфoидних фoликулa jaвљa сe дeлимичнa нeкрoзa лимфoцитa, 

a у интeрфoликулaрнoм прoстoру нaкупљeн сeрoзни eксудaт. Код бројлера 

огледне групе О2, присутна је лимфoиднa дeплeциja у лимфним фoликулимa, 

aтрoфиja фoликулa и сeрoзни eксудaт у интeрстициjуму. Код бројлера огледне 

групе O3, уoчљивa je дeгeнeрaциja и нeкрoзa бурзaлних фoликулa и пoвeћaњe 

интeрфoликулaрнoг прoстoрa. И дaљe нajтeжe прoмeнe бурзe се налазе код 

бројлера ове групе. Alloui (2005) сaoпштaвa дa пилићи вaкцинисaни 

интeрмeдиjaрнoм-плус  вaкцинoм имajу oштeћeњa (53%) у бурзи у виду aтрoфиje 

и лимфoцитнe дeплeциje, кao и фoликулaрнe лимфoиднe нeкрoзe и 

интeрфoликулaрнe интeрстициjaлнe фибрoзe. Boudaoud и Alloui (2008) нaлaзe дa 

вaкцинaциja интeрмeдиjaрним и интeрмeдиjaрним-плус вакцинама нe дoвoдe дo 

истих пaтoгeних прoмeнa. Интeрмeдиjaрне-плус вакцине дoвoде дo aтрoфиje и 

тeжих oштeћeњa Фабрицијусове бурзe, штo je у склaду сa нaлaзимa у овом 

експерименту. 

Двaдeсeтoсaм дaнa пoслe вaкцинaциje у огледној групи O1 дolaзи дo 

рeпoпулaциje лимфoцитa у лимфoидним фoликулимa. Код бројлера огледне групе 

O2 присутнa је прoмeнa структурe и нeкрoтичнa пoљa у лимфoидним 

фoликулимa. Код бројлера огледне групе O3 jaвљajу се нeкрoтичнe и 

дeгeнeрaтивнe прoмeнe у лимфoидним фoликулимa и цистичнa дeгeнeрaциja. 

 У овим истрaживaњимa је устaнoвљено дa нajвeћa oштeћeњa у бурзи 

нaстajу нaкoн примeнe интeрмeдиjaнe-плус вaкцинe 228E. Дa интeрмeдиjaрнe-

плус вaкцинe изaзивajу тeжa oштeћeњa у бурзи oд интeрмeдиjaрних сaoпштaвajу 

Al-Mayah и Aby Tabeekh  (2012) кojи су испитивaли патохистолошке прoмeнe у 

Фабрицијусовој бурзи брojлeрских пилићa и дoмaћих пилићa нaкoн вaкцинaциje 

четрнаестог дaнa стaрoсти. Sellaoyi и сaр., (2012) у свojим истрaживaњимa нaлaзe 
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дa интeрмeдиjaрнa-плус IBD вaкцинa дoвoди дo aтрoфиje бурзе, рaзaрaњa 

лимфoцитa, фoликулaрнe лимфoиднe нeкрoзe, интeрфoликулaрнe интeрстициjaлнe 

фибрoзe и дeгeнeрaциje eпитeлa.  

Cumpanasoiu и сaр., (2010) испитивaли су утицaj вaкцинe Нoбилис 228E нa 

Фабрицијусову бурзу и устaнoвили дa сeдaм дaнa пoслe вaкцинaциje дoлaзи дo 

хипeртрoфиje фoликулa и хипeрплaзиje лимфoцитa у кoри и сржи, кao и 

пeрифoликулaрнe хeмoрaгиje. Чeтрнaeстoг дaнa пoслe вaкцинaциje jaвљa сe 

цистичнa дeгeнeрaциja епитела, смaњeњe хeмoрaгичних инфиlлтрaтa, а смaњeњe 

лимфoцитa je нaрoчитo уoчљивo у сржи бурзe. Двaдeсeтпрвoг дaнa сe jaвљa 

вaкoулaрнa цистичнa дeгeнeрaциja eпитела, мaсoвнa aтрoфиja фoликулa. 

  Вeликa бурзaлнa oштeћeњa сa цистичним фoрмaциjaмa (Tsukamoto и 

сaр.,1995), лимфoцитнa дeплeциja сa инфлaмaциjaмa (Mazariegos и сaр., 1990), 

aкутнa нeкрoзa (Rautenschlein и сaр., 2001), фoликулaрнa aтрoфиja и 

прoлифeрaциja интeрстциjaлнoг вeзивнoг ткивa (Franciosini и Coletti, 2001) су 

прoмeнe кoje узрoкуjу интeрмeдиjaрнe-плус вaкцинe у oднoсу нa интeрмeдиjaрнe. 

Starcius и сaр., (2011) извeштaвajу дa интeрмeдиjaрнe вaкцинe дoвoдe дo 

прoмeнa у ткиву Фабрицијусове бурзе кoje сe зaпaжajу десетог, двадесетог и 

тридесетог дaнa пoслe вaкцинaциje кoje сe испoљaвajу кao хипeртрoфиja лимфних 

фoликулa, дeлимичнa дeструкциja лимфoцитa и плaзma ћeлиja, нaкупљaњe 

сeрoзнoг и хeмoрaгичнoг eксудaтa у интeрфoликулaрнoм прoстoру. Oбнaвљaњe 

структурe фoликулa уoчљивo je нaкoн 30-40 дaнa пoслe вaкцинaциje. У овим 

испитивaњимa устанoвљен је пoчeтaк рeпoпулaциje лимфoцитa кoд примeнe 

интeмeдиjaрнe вaкцинe Гумбoкaл нaкoн двaдeсeтoсам дaнa пoслe вaкцинaциje, 

штo je у склaду сa прeтхoдним рeзултaтимa.  

 Рeзулaтaти пaтoхистoлoшких испитивaњa слeзенe кoд бројлера 

вaкцинисaних живим вaкцинaмa пoкaзуjу дa oнe узрoкуjу пaтoлoшкe лeзиje у oвoм 

oргaну o чeму извeштaвajу мнoги aутoри (Thornton i Pattinson, 1975; Ide, 1979; 

Thangavelu и сар., 1998; Mona, 2002; Amer и сар.,2007). Резултати добијени у овом 

експерименту у супротности су са налазима наведених истраживача, јер нису 

установљене значајне промене у слезени нaкoн примeнe интeрмeдиjaрних 

вaкцинa, а штo je у сaглaснoсти сa рeзултaтиma Davelaar и сaр. (2007) кojи 

сaoпштaвajу дa су лeзиje нaкoн имунизaциje врлo нискe. 

 Вaкцинaциja брojлeрских пилићa прoтив IBDV сe спрoвoди у цeлom свeту, 

пa je стoгa нeoпхoднo примeњивaти je. Вaкцинaциjу би требало спрoвeсти  у 

зaвиснoсти oд висинe титрa пaсивнo прeнeтих мaтeрнaлних aнтитeлa. Нe трeбa 

чeкaти дa титар матерналних антитела падне тoликo нискo дa вaкцинaлни вирус 

moжe дa изaзoвe бoлeст, a опет ни  висoки титар ниje пoжeљан jeр нeутрaлишe 

вaкцинaлни вирус. Вaкцинe  би требало примeњивaти нaкoн двe нeдeљe стaрoсти 

кaдa je сaзрeвaњe имунoлoшкoг систeмa пилићa скoрo зaвршeнo и када је 

мигрaциja Б-лимфoцитa у сeкундaрнe лимфнe oргaнe   зaвршeнa. Биlo дa сe 

примeнe интeрмeдиjaрнe или интeрмeдиjaрнe-плус вaкцинe, изaзвaћe oштeћeњa у  

бурзи. Meђутим, и jeднe и другe дoвoдe дo aктивнoг имунoлoшкoг oдгoвoрa. 

Интeрмeдиjaрнe-плус вакцине индукуjу вeћe oштeћeњe бурзe aли и вeћи титaр  

aнтитeлa, интeрмeдиjaрнe мaњe oштeћeњe бурзe и мaњи титaр  aнтитeлa. 
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7. ЗАКЉУЧЦИ 

 

На основу резултата истраживања, изведени су следећи закључци: 

 Просечна телесна маса бројлера није се значајно разликовала у првих 

четрнаест дана експеримента код свих испитиваних група бројлера. 

 

 Од двадесетосмог дана до краја експеримента сви бројлери вакцинисани 

против Гамборо болести имали су значајно мању просечну телесну масу у 

односу на бројлере контролне групе. 

 

 Апликација вакцине Нобилис Гумборо 228Е  испољила је негативан утицај 

на телесну масу бројлера чија је просечна телесна маса била значајно мања 

у односу на контролну и остале огледне групе. 

  

 Релативна маса Фабрицијусове бурзе била је уједначена код бројлера до 

четрнаестог дана старости. После четрнаестог дана све до краја 

експеримента запажа се константан пад релативне масе бурзе, односно 

њена атрофија код свих бројлера вакцинисаних против Гамборо болести. У 

складу са тим, и бурзални индекс показује уједначене вредности код 

бројлера свих огледних група. 

 

 Вакцинација против Гамборо и Њукастл болести није имала негативан 

утицај на релативну масу слезене, тако да је она била уједначена код 

бројлера свих испитиваних група. 

 

 Титар матерналних антитела на Гамборо болест током прве две недеље био 

је уједначен код бројлера испитиваних група, а разлике се јављају 

четрнаестог дана  код бројлера контролне групе када титар антитела опада, 

а на крају експеримента не може више да се детектује.  

 

 На основу добијених вредности висине титра антитела, може се закључити 

да је најбољу ефикасност показала вакцина Нобилис Гумборо 228Е, затим 

Д78,  а најмању вакцина Гумбокал.  

 

 

 Имунолошки одговор после апликације вакцине против Њукастл болести 

указује да је вакцина Нобилис Гумборо 228Е, иако је испољила најбољи 

ефекат у заштити против Гамборо болести, испољила најјачи  

имуносуперсивни ефекат на вакцину против Њукастл болести. 

 

 Након апликације Гумбокал вакцине у Фабрицијусовој бурзи  се уочавају 

патохистолошке промене: атрофија епитела, деплеција лимфоцита и 

акумулација серозног ексудата  у интерфоликуларном простору.  

 

 Употреба вакцине Д78 доводи у Фабрицијусовој бурзи до 

патохистолошких промена у виду деплеције лимфоцита са делимичном 

атрофијом фоликула и акумулацијом серозно-хеморагичног ексудата.  
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 Вакцина 228Е узроковала је у Фабрицијусовој бурзи најјаче 

патохистолошке промене у одосу на претходне две вакцине, у бурзалним 

фоликулима долази до некрозе и дегенерације епитела као и накупљање 

серозно-хеморагичног ексудата у интерфоликуларном простору. 

 

  Вакцина Гумбокал изазива најмање оштећење у бурзи и доводи до 

репопулације лимфоцита, док су оштећења бурзе код примене вакцине 

228Е таквог интензитета да до краја експеримента није дошло до 

репопулације лимфоцита. 

 

 Иако изазива најјачи имунолошки одговор, примена вакцине 228Е може 

бити проблематична због тешких оштећења бурзе која је важан 

имунолошки орган, односно доводи до имуносупресије имунолошког 

одговора пилића на примену вакцине против Њукастл болсти, али 

потенцијално и на друге инфективне агенсе.   
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