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Kratak sadræaj

Infektivni burzitis (IBDV) je oboljenje rasprostranjeno u mnogim zemljama sa
industrijskim æivinarstvom. Uzroånik je RNA virus svrstan u familiju Birnaviridae.
Postoje dva serotipa IBD virusa (IBDV). Serotip 1 virusi su poreklom od piliña, a
serotip 2 virusi su izolovani iz ñuraka. Virusi serotip 1 grupe se dalje mogu podeliti na
klasiåne, varijantne i vrlo virulentne sojeve. Sve mlade kategorije piliña su prijemåive
na infekciju. Obolele ptice su, zahvaljujuñi imunosupresiji, osetljive na sekundarne
bakterijske infekcije ãto izaziva dodatne ekonomske ãtete. Virus se umnoæava u burzi
Fabricius, gde uzrokuje depleciju limfocita (svi sojevi) i inflamatorni proces (klasiåni
i vrlo virulentni sojevi). Åetiri dana od infekcije burze atrofiraju posle åega sledi
regeneracija tkiva. Oãteñenja se patohistoloãkim pregledom mogu ustanoviti i na
slezini, timusu i koãtanoj sræi a intenzitet promena na ovim organima zavisi od soja
virusa kojim su ptice inficirane. Inflamatorni proces u burzi prati influks CD3+
limfocita koji imaju ulogu u eliminaciji virusa u tkivu kao i u procesu regeneracije
organa. Oboljenje se moæe staviti pod kontrolu putem vakcinacije. Roditeljska jata se
zato vakciniãu inaktivisanim vakcinama ãto obezbeœuje prenoãenje nasleœenih
antitela na potomstvo. Mladi piliñi su na ovaj naåin zaãtiñeni u prvim danima æivota, a
æive vakcine treba da obezbede imunitet kasnije u toku odgoja. Æive vakcine se dele na
blage, intermedijerne i vruñe. Jaåe vakcine lakãe mogu da savladaju inhibitorni efekat
nasleœenih antitela i preporuåuju se u nepovoljnoj epizootioloãkoj situaciji. Ove
vakcine mogu uzrokovati oãteñenja na burzama ãto je prañeno brzom regeneracijom
tkiva. Poznavanje antigene strukture virusa je omoguñilo da se genetiåkim
inæenjeringom dizajniraju vakcine koji ñe najverovatnije nañi primenu u
industrijskom æivinarstvu u buduñnosti.

Kljuåne reåi:  piliñi, infektivna oboljenja burze, patologija, vakcine, imunoloãki
odgovor
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Abstract

Infectious bursal disease (IBD) is widespread in many countries with intensive
poultry industry. The causative agent is an RNA virus that belongs to Birnaviridae
family. Two serotypes of IBDV exist. Serotype 1 strains originate from chickens, while
serotypes 2 viruses are isolated from turkeys. Serotype 1 strains are further divided as
classical, variant and very virulent. All the categories of young chickens are prone to
the disease. Due to resultant immunosuppression the birds are exposed to secondary
bacterial and viral infection that causes additional economic losses. The virus multi-
plies in the bursa of Fabricius inducing lymphocyte depletion (all strains) and inflam-
mation (classical and very virulent strains). Approximately four days post infection,
atrophy of bursa occurs followed by recovery process. Spleen, thymus and bone mar-
row are also damaged and the intensity of damage depends on the virus involved.
Damages of these organs could be detected by pathohistological examination. The in-
flammatory response in bursa coincides with strong influx of CD3+ cells that take
part in virus clearance and recovery. The disease can be controlled by the application
of vaccination. Parent flocks are vaccinated with oil emulsion vaccines providing
transfer of maternally derived antibodies to the progeny. In this way chickens are pro-
tected at an early age, while live vaccines provide protection during rearing. Live vac-
cines are classified as mild, intermediate and “hot”. Stronger vaccines can overcome
high levels of maternal antibodies more efficiently and are recommended in ques-
tionable filed situation. Such vaccines may cause destruction of the bursa followed by
a quick and full recovery. The knowledge about the antigenic structure of the virus
leads to the production of genetically engineered vaccines that could be used in the
future.

Key words: chicken, infective bursal diseases, bursa, pathology, vaccine, immunol-
ogy response

UVOD

Prvu pojavu infektivnog burzitisa u jatu brojlerskih piliña u mestu Gumboro,
dræava Delaware, USA opisao je Cosgrove 1962. godine. Promene na parenhi-
matoznim organima su uoåene na bubrezima i burzi Fabricius te je oboljenje nazvano
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nefritis nephrosis sindrom. Za kratko se bolest pojavila i u drugim delovima sveta i
od tada do danas je neprekidno prisutna u industrijskom æivinarstvu kao i u
ekstenzivnom naåinu uzgoja piliña. Infektivni burzitis uzrokuje virus koji se teãko
eliminiãe iz kontaminisanih farmi. Zahvaljujuñi tome strogi reæim sanitacije objekata
i paæljivo planiran program imunoprofilakse su i danas jedine efikasne mere kontrole
ove bolesti.

Zbog imunosupresivnog efekta virusa, inficirani piliñi su skloni sekundarnim
bakterijskim infekcijama ãto ima negativan uticaj na proizvodne rezultate. U
inficiranim jatima takoœe je primeñen slab imunoloãki odgovor na vakcinaciju protiv
Newcastle oboljenja. Na IBDV su prijemåive sve kategorije mladih piliña. U vreme
prvih pojava oboljenja morbiditet u jatima lakih hibrida mogao je dostiñi i 90% a
mortalitet je iznosio 20%, dok je u brojlerskim jatima morbiditet bio 50% a
mortalitet oko 3% (Lasher i Shane, 1994). Vrlo brzo su se na træiãtu pojavile vakcine
od atenuisanih sojeva virusa i smatralo se da ñe ovaj zdravstveni problem biti reãen
primenom mera imunoprofilakse. Umesto toga virus je evoluirao u dve nove
patogene forme. U USA su dokazani varijantni sojevi na farmama a u Evropi i Aziji
pojavili su se vrlo virulenti virusi (Chettle i sar., 1989; Van den Berg i Muelemans,
1991a; Nunoya i sar., 1992; Gagiñ i sar., 1993). Vakcine saåinjene od klasiånih
serotipova nisu u potpunosti ãtitile piliñe od varijantnih sojeva (Giambrone i Closser,
1990) i takoœe nisu mogle obezbediti potpunu zaãtitu od vrlo virulentnih virusa (van
den Berg i sar., 1991b). Varijatni sojevi uzrokuju asimptomatski burzitis prañen vrlo
jakom imunsupresijom, dok vrlo virlenti virusi izazivaju vrlo visok mortalitet.

Postoje dva serotipa virusa IBD. U serotip I grupu spadaju virusi koji su izolovani
na piliñima a u serotip 2 grupu spadaju virusi izolovani na ñuriñima. Virusi iz
serotipske grupe 2 nisu patogeni za piliñe (Ismail i sar., 1988) i ne mogu obezbediti
zaãtitu od IBDV koji pripada serotipu 1 (Jackwood i sar., 1985). U serotip 1 grupu
spadaju klasiåni, varijanti i vrlo virulenti virusi.

VIRUS

IBD virus je svrstan u familiju Birnaviridae genus Birnavirus (Dobos i sar., 1979).
Virus je bez omotaåa a kapsid je icosahedralne simetrije. Genom åini dvostruki
bisegmentirani lanac RNK. Veñi segment A kodira poliprotein 110 kDa koji se
autoproteolitiåki deli formirajuñi virusne proteine VP2, VP3 i VP4 (Hudson i sar.,
1986). Poliprotein preklapa joã jedan manji okvir za åitanje (Spies i sar., 1989) koji
kodira gen za sintezu VP5 (Mundt i sar., 1995). Mutant bez VP5 konstruisan
primenom reverzne genetike ne uzrokuje patoloãke lezije na burzi inficiranih piliña,
izoluje se iz burze i indukuje humoralni imunoloãki odgovor (Yao i sar., 1998). Seg-
ment B kodira VP1 od 97 kDa koji ima funkciju virusne polimeraze (Kibenge i sar.,
1988) i enzimsku capping aktivnost (Spies i Müller, 1990). VP2 je glavni strukturni
protein virusa. Na ovom proteinu su izmeœu amino kiselina 206 i 350 ustanovljeni
konformacioni antigeni epitopi (Azad i sar., 1987). Veñi deo amino kiselinskih
varijacija unutar sojeva IBDV je ustanovljen izmeœu dva hidrofilna regiona na
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pozicijama 212 do 224 i od 314 do 324 (Bayliss i sar., 1990). Drugi strukurni protein je
oznaåen VP3, dok VP4 ima aktivnost virusne proteaze. Na 5’3’ kodirajuñem kraju
segmenta A i B se nalazi region koji ima ulogu u replikaciji virusa i virulenciji. Mundt
i Muller (1995) su opisali na 5’ kraju sekvencu za vezivanje 18S RNA a u oba
segmenta su naœene strukture petlje (hairpin loop) takoœe odgovorne za replikaciju i
virulenciju virusa.

ULOGA MUTACIJA U HIPERVARIJABILNOM REGIONU NA
PATOGENI POTENCIJAL VIRUSA

Znaåaj nekih amino kiselina u ispoljavanju virulencije virusa i/ili atenuacije je
utvrœen ili primenom metode viãestrukih pasaæa virusa preko embrioniranih jaja ili
ñelijske kulture ili metodom reverzne genetike. Virulentni virusi IBD ne uzgajaju se
lako na ñelijskoj kulturi embrionalnih fibroblasta i adaptacija virusa na kulturu tkiva
obiåno vodi do atenuiranja virusa (Yamaguci i sar., 1996; Wang i sar., 2003). Ovim
laboratorijskim postupkom je ustanovljeno da su amino kiselinske promene
aspartatne kiseline u asparagin na poziciji 279 i alanina u treonin na poziciji 284
odgovorni za uspostavljanje ñelijskog tropizma. Metodom reverzne genetike Mundt
(1999) je ustanovio da je jedna jedina mutacija, i to alanina u treonin na poziciji 284,
dovoljna za adaptiranje virusa na kulturi tkiva kao i za atenuaciju. Van Loon i sar.
(2002) su metodom reverzne genetike izazvali dve taåkaste mutacije na VP2 i dobili
od patogenog atenuirani virus koji je mogao da se uzgaja na pileñim fibroblastima.
Autori su zakljuåili da su dve mutacije na poziciji 284 (alanin u treonin) i na poziciji
253 (glutamin u histidin) kljuåne za atenuaciju. Analiza virusne sekvence
hipervarijabilnog regiona VP2 i sekvence VP1 je omoguñila filogenetska istraæivanja
IBDV na osnovu koje je dodatno ustanovljeno da se ovi virusi mogu klasifikovati u
dve seroloãke grupe (1 i 2), da se unutar seroloãke grupe nalaze klasiåni, varijantni i
vrlo virulentni sojevi (Yamaguchi i sar., 1997), kao i da IBDV izolovani u Australiji
iako genetski srodni IBD virusima u USA ipak pripadaju posebnoj grupi (Sapats i
Ignjativñ, 2000).

INKUBACIJA, KLINIÅKI SIMPTOMI OBOLJENJA I PATOLOÃKE
PROMENE

Za sve viruse unutar seroloãke grupe 1, inkubacija je kratka i traje 2 do 3 dana.
Ciljni organ za replikaciju virusa je burza Fabricius gde se prve lezije histoloãkim
pregledom mogu nañi veñ posle 24 sata od infekcije. Obolele ptice su depresivne,
nakostreãenog perja, anoreksiåne, imaju vodenast proliv bele boje, podrhtavaju i na
kraju uginjavaju. Visina mortaliteta se razlikuje za viruse koji pripadaju klasiånim i
vrlo virulentnim sojevima. Infekcija SPF piliña (specific pathogen free – slobodnih od
specifiånih patogenih uzroånika) klasiånim sojevima uzrokuje mortalitet oko 20%
dok posle infekcije visoko virulentnim virusima uginjava 100% eksperimentalno
inficiranih piliña. Klasiåni i vrlo virulentni virusi izazivaju iste patoloãke promene. Na
muskulaturi bataka i belog mesa mogu se videti krvarenja, bubrezi su poveñani i
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bledi, a tubuli su puni urata. Burza Fabricius je poveñana, u æelatinoznom edemu a na
plikama se vide sitna krvarenja. Posle poåetnog uveñanja burze nastaje atrofija
reverzibilnog karaktera. Prema istraæivanjima Winterfielda i sar. (1972) burza nikada
ne dostiæe fizioloãku  veliåinu posle infekcije patogenim virusima.

HISTOLOÃKE LEZIJE

Karakteristiåne histoloãke lezije se nalaze na burzi inficiranih piliña. Klasiåni i vrlo
virulentni sojevi izazivaju inflamatorni proces koji uzrokuje depleciju limfocita,
influks makrofaga i heterofila, edem vezivnog tkiva i obiåno se u burzama mogu nañi
veñe ili manje ciste. Posle par dana zapoåinje proces repopulacije folikula burze
limfocitima i ova regeneracija moæe trajati åak i viãe nedelja (Kim i sar., 1999).
Varijantni virusi uzrokuju nekrozu limfocita i izraæenu atrofiju organa bez prateñeg
karakteristiånog inflamatornog procesa. Nekroza limfocita se odvija i u slezini. I ovaj
organ je u poåetku patoloãkog procesa uveñan zahvaljujuñi periarteriolarnoj
hiperplaziji retikularnih ñelija. Tri dana posle infekcije nekroza limfocita se moæe
ustanoviti i u timusu, iako se virus ne replikuje u ovom organu (Sharma i sar., 1989).
Tanimura i sar. (1995) su istraæivali patoloãke promene na SPF piliñima posle
infekcije klasiånim i vrlo virulentnim virusima IBD. Histoloãke promene na burzama
su bile iste kod svih virusa dok je intenzitet lezija bio znaåajniji kod vrlo virulentnih
virusa u cekalnim tonzilama, timusu, slezini i koãtanoj sræi. Nekroza limfocita u
cekalnim tonzilama i znaåajna redukcija limfocita u slezini dokazana je posle
infekcije vrlo virulentnim virusima. Klasiåni sojevi nisu prouzrokovali promene na
koãtanoj sræi dok su vrlo virulentni virusi uzrokovali redukciju hematopoetiånih
ñelija i poveñan broj makrofaga u ekstrasinusoidalnim prostorima. U sliånom
istraæivanju u kojem su SPF piliñi bili inficirani atenuisanim, klasiånim i vrlo
virulentnim virusom IBD, takoœe je ustanovljeno da se virus umnoæavao znaåajno
viãe u slezini i koãtanoj sræi u poreœenju sa klasiånim sojevima (Tsukamoto i sar.,
1995). Replikacija virusa u neburzalnom tkivu se moæe smatrati jednim od
dijagnostiåkih parametara prilikom analize patogenosti sojeva IBDV, odnosno
njihovog virulentnog potencijala (Tanimura i sar., 1995). Mi smo uporeœivali
histoloãke lezije i primarni seroloãki odgovor posle infekcije IBD virusom
komercijalnih piliña sa razliåitim nivoom nasleœenih antitela. Uoåeno je da visoki
nivo antitela moæe da prevenira replikaciju virusa u burzi dok niæi nivo nasleœenih
antitela ne spreåava replikaciju divljeg patogenog virusa kod brojlerskih roditelja i
tovnih piliña. U ovom eksperimentu je takoœe zapaæeno da je kod tri od pet piliña sa
visokim nivoom antitela ipak doãlo do znaåajnih oãteñenja burze ãto nije bilo prañeno
pojavom precipitinskih antitela sedam dana posle infekcije. Primarni imunoloãki
odgovor je u ovom istraæivanju bio u korelaciji sa nivoom nasleœenih antitela a ne u
korelaciji sa oãteñenjima na burzi  (Velhner i sar., 2001).
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IMUNOCITOHEMIJSKA ISTRAÆIVANJA

U burzi se mogu nañi na virus pozitivne ñelije u korteksu i meduli 6 do 12 sati posle
infekcije. Makrofagi su pozitivni od drugog do desetog dana dok su u burzi prisutne
pozitivne ñelije 13. dana. Broj pozitivnih ñelija u slezini i koãtanoj sræi je veñi posle
infekcije vrlo virulentnim virusima u odnosu na klasiåne sojeve (Tanimura i sar.,
1995). Dve nezavisne istraæivaåke grupe su ustanovile da infekciju sa klasiånim sojem
virusa IBD prati vrlo jak influks T limfocita u burzama inficiranih piliña (Tanimura i
Sharma, 1997; Vervelde i Davison, 1997). Kod kontrolnih neinficiranih piliña moæe se
nañi nekoliko CD3 pozitivnih ñelija izmeœu korteksa i medule. U istraæivanjima koja
su objavili Tanimura i Sharma (1997) CD8 fenotip dominira u akutnoj fazi oboljenja
dok je u drugom istraæivanju (Williams i Davison, 2005) u aktunoj fazi oboljenja
dokazan porast CD4 limfocita a broj CD8 bio je veñi od 6. dana posle infekcije (PI) i
ostaje visok 14 dana PI. U cekalnim tonzilama je ustanovljen CD3 ñelijski fenotip u
blizini na virus pozitivnih ñelija a CD8 pozitivne ñelije su bile brojnije od CD4 u ovom
organu. U naãim eksperimentima su CD3 pozitivne ñelije u velikom broju dokazane
u burzama piliña inficiranih sa vrlo virulentnim virusom IBDV 4 dana PI. Desetog
dana PI naœeni su malobrojni limfociti pozitivni na virus (Aleksiñ-Kovaåeviñ i sar.,
1997. i 2000).

T ÑELIJE U IMUNOLOÃKOM ODGOVORU I PATOLOÃKOM PROCESU
POSLE INFEKCIJE SA IBDV

Otkriñe T limfocita u burzi i u drugim organima u kojima se replikuje IBDV su
pokrenula istraæivanja o ulozi ovih ñelija u imunoloãkom odgovoru kao i u nastajanju
patoloãkog procesa. Sedam dana posle infekcije virusom IBD, broj T limfocita u burzi
je najveñi. Ove ñelije su aktivirane ãto je ustanovljeno na osnovu ekspresije Ia i CD25
markera. Posle infekcije klasiånim i vrlo virulentnim virusima IBD, u burzama piliña
nastaje inflamatorni proces i u takvim okolnostima je ustanovljeno da je ekspresija
interferona g (IFNg) najviãa drugog dana od infekcije. U burzi i slezini je takoœe
ustanovljena poveñana ekspresija interleukina 6 (IL6) ãto se smatra dokazom da T
limfociti igraju vaænu ulogu u eliminisanju virusa iz ovog organa u akutnoj fazi
infekcije (Kim i sar., 2000). U drugom eksperimentu koji su objavili (Yeh i sar., 2002)
jednodnevni SPF piliñi su tretirani ciklofosfamidom ãto je uzrokovalo
kompromitovanje humoralnog imunoloãkog odgovora. Åetrnaest dana posle
infekcije IBD virus viãe nije mogao biti ustanovljen u parenhimatoznim organima ãto
govori u prilog tome da su T limfociti uklonili virus sa ciljnih mesta. Proliferacija
ñelija slezine na nespecifiåne stimulatore poput Konkavalina A je kasnila 3 dana kod
ciklofosfamidom tretiranih piliña u poreœenju sa kontrolom. I pored suprimirane
humoralne komponente piliñi su bili zaãtiñeni od naknadne infekcije ãto zajedno sa
gore navedenim rezultatima govori da je ñelijski imunoloãki odgovor dovoljan da
zaãtiti piliñe od IBD.
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PREVENTIVA

Lasher i Shane (1994) su u revijalnom radu prikazali prevenciju IBD aplikacijom
atenuisanih i inaktivisanih vakcina. Praksa vakcinacije brojlerskih roditelja ili
roditelja lakih linijskih hibrida uljanim vakcinama na kraju odgoja poåela je
osamdesetih godina. Ovakav naåin vakcinacije je obezbedio prenoãenje visokog
nivoa maternalnih antitela na potomstvo (Wyeth i Cullen, 1978; Wyeth, 1980) ãto je
prouzrokovalo teãkoñe kod vakcinacije piliña-potomaka. Naime, blagi vakcinalni
virusi nisu mogli da se replikuju u prisustvu nasleœenih antitela i ukazala se potreba
za „jaåim” intermedijarnim vakcinalnim sojevima. Poåetkom devedesetih, kada su
Evropom i Azijom zavladali vrlo virulentni virusi, ispostavilo se da ni intermedijarni
sojevi nisu dovoljno efikasni, odnosno da ne mogu dovoljno brzo da zaãtite piliñe u
prisustvu maternalnih antitela (van den Berg i sar., 1991b; Gagiñ i sar., 1994).
Takozvane „vruñe” vakcine bile su efikasnije u praksi ali ovakav naåin vakcinacije nije
ãiroko prihvañen iako se joã uvek koristi u zemljama treñeg sveta. U podruåjima sa
razvijenim industrijskim æivinarstvom gde farme imaju zadovoljavajuñe zoohigi-
jenske uslove nije potrebno koristiti „vruñe sojeve”. Atenuisane vakcine protiv ovog
oboljenja se prema tome mogu podeliti na blage (mild), srednje jaåine (intermediate)
i takozvane vruñe (hot) vakcine.

Naåini i metode vakcinacije protiv IBD su predmet intenzivnih savremenih
istraæivanja. Zbog toga ãto vakcinacija zahteva manipulaciju sa æivotinjama kao i
zbog troãkova skladiãtenja, transporta i aplikacije u veterinarskoj medicini postoji
potreba za viãevalentnim vakcinama. Viãevalentne vakcine mogu da se dobiju
kombinacijom viãe æivih ili inaktivisanih virusa tako da se i virus IBD åesto koristi
kao komponenta u takvim preparatima (Chang i sar., 1985; Biœin i sar., 1998).
Tehnoloãki napredak i uvoœenje automatizacije u proizvodnji poput vakcinacije in
ovo takoœe spada u savremene trendove imunoprofilakse u æivinarstvu (Ricks i sar.,
1999; Sharma, 1999; Gagiñ, 1999; Negash i sar., 2004). Intermedijarni soj IBDV
(Bursine 2, Forth Dog) upotrebljen je kao jedan od antigena u viãevalentnoj vakcini
koja je testirana posle in ovo aplikacije na SPF piliñima (Gagiñ i sar., 1999; Sharma i
sar., 2002). Takoœe je moguña aplikacija æivih virusa u kombinaciji sa antitelima
(Haddad i sar., 1997; Jeurissen i sar., 1998; Ivan i sar., 2005).

Iako je vrlo mali broj vakcina protiv IBD dobijenih genetskim inæenjerstvom
dostupan komercijalno, istraæivaåi neprekidno pokuãavaju da naprave bezbedne i
efikasne vakcine koristeñi saznanja o antigenim karakteristikama ovog virusa i
mehanizmima imunoloãkog odgovora koji ovi virusi indukuju. Osnovna obeleæja
genetskim inæenjerstvom dobijenih vakcina su opisana (Velhner i sar., 2002). U
naåelu se smatra da su genetski modifikovane vakcine bezebednije od atenuisanih
vakcina. Rekombinantna tehnologija je upotrebljena u razvoju æivih viãevalentih
vakcina koje su usmerene na IBD (Tsukamoto i sar., 2002) a opisana je i
kombinovana vakcina napravljena od VP2, VP3 i VP4 antigena virusa eksprimiranih
u plazmidu i interleukina 6 (IL6) takoœe eksprimiranog u plazmidu koji su aplikovani
intramuskularno. IL6 je u ovim eksperimentima doprineo poboljãanju imunoloãkog
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odgovora. Ovako konstruisana vakcina ãtitila je posle trokratne aplikacije piliñe od
infekcije sa IBDV bolje od plazmida koji je eksprimirao samo VP2 sa ili bez IL6 (Sun i
sar., 2005).

Metoda reverzne genetike omoguñava da se na nivou genomske DNK izazovu
usmerene mutacije, a potom se transkribovana RNK uzgaja u eukariotskim ñelijama.
Mundt i sar. (1999) su konstruisali himeriåni virus od segmenta A i B soja D78 u koji
je ugraœen fragment od 1078 bp varijabilnog regiona VP2 i delimiåna sekvenca VP4
varijantnog virusa E-Del, USA. Usmerenom mutagenezom dodatno su izmenjeni
kodoni 253 (Q u H), 254 (S u G) i 284 (A uT) na hipervarijabilnom delu A segmenta
(Mundt i sar., 2003). Himeriåni virus se mogao uzgajati na kulturi tkiva poput D78
virusa i mogao se umnoæavati u prisustvu maternalnih antitela titra 6 log2. Autori su
pokazali da ovako konstruisan virus komparabilan D78 virusu i pretpostavili da
ovako dizajnirana vakcina moæe obezbediti simultanu zaãtitu piliña od klasiånih i
varijantnih patogenih virusa.

ZAKLJUÅNA RAZMATRANJA

Savremena istraæivanja obezbedila su veliki broj informacija o karakteristikama
infekcije virusom IBD. Dobra praksa uzgoja æivotinja, sanitacija objekata i pravilan
izbor vakcina su i dalje najefikasnije mere zaãtite piliña od ovog oboljenja. Iskustva u
naãoj zemlji pokazala su da je vaæno utvrditi nivo nasleœenih antitela kako bi se
odredilo adekvatno vreme za vakcinaciju i da epizootioloãki podaci o prethodnim
pojavama oboljenja na farmama ili u okolini objekata za uzgoj æivine opredeljuju sa
kojim sojem treba da se izvrãi vakcinacija (Glaviåiñ, 1988; Orliñ, 2000; Orliñ i Tibru,
2002; Orliñ i sar., 2002). Pravilna sanitacija objekata takoœe je od velikog znaåaja.
Åesto se oboljenje pojavljuje u seoskim gazdinstvima. Zato je neophodna vakcinacija
i ove kategorije æivine ãto bi u perspektivi smanjilo ãtete koje IBDV prouzrokuje na
naãim farmama. Da bi se postigao ovaj cilj potrebno je puno rada i zalaganja
celokupne veterinarske sluæbe. Imajuñi u vidu da su skoro svi specijalistiåki i nauåni
instituti u naãoj zemlji opremljeni za sprovoœenje savremenog seroloãkog
monitoringa poput ELISE (enzimski imunoloãki test), da javne i privatne
veterinarske sluæbe takoœe izvrãavaju poslove u oblasti æivinarstva, naãa je obaveza da
ne zanemarimo problem IBD, nego da zajedniåkim zalaganjima pokuãamo da
smanjimo pojave oboljenja. Specijalistiåke sluæbe bi trebale, kada god se za to ukaæe
potreba, da dostavljaju materijal za izolaciju i/ili determinaciju virusa IBD, onim
laboratorijama u zemlji koje imaju adekvatnu opremu za potrebna ispitivanja. Pojava
asimptomatskog infektivnog burzitisa u nekim evropskim zemljama (Jackwood i
sar., 2006) i molekularna istraæivanja jednog virusa iz Belgije (Letzel i sar., 2007)
ukazuju na moguñnost da su se varijantni sojevi nedavno pojavili i u Evropi. Iz toga
razloga su neophodna istraæivanja iz ove oblasti i u naãoj zemlji kako bi stekli saznanja
o tome koji sojevi su prisutni u Srbiji i shodno tome kako na najefikasniji naåin
sprovoditi imunoprofilaksu.
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