
innych gatunków, pozwala na wyróżnienie kilku grup
hormonów mlcka:

- hormonów o ni,skim iub śladowym stężeniu, pocho-
dzących z krwiobiegu,

- hormonów o okresowo wyższym stężeniu w mleku
niż we krwi, których źródłem może być zarówno
krwiobieg, jak i lokalna synteza,

- wytwarzanych w gruczole, a mogących podlegać
transferowi do krwiobiegu.

Obecność tak odmiennych grup hormonów w mleku
rodzi pytania o ich znaczenie i biologiczną rolę, RoIa
ta, jak rnożna sądzić, wiąże stę z:

- biologiczną aktywnością w obrębie samego gru-
czolu mIekowego,

- znaczącym dla potomstwa działaniem: (a) w obrę-
bie przewodu pokarmowcgo, (b) systemowym, po

absorpcji do krwiobiegu,

- znaczeniem dla organizmu matki,
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Nie ulega wątpliwośći, że obecność, hoimonów rv

mleku, ich rodzaj i stężenie jest wynikiem ewolucyj-
nie wypracowanego mechanizmu wiążącego organizm
rodzicielski z potomstwem, a ułatlviającym noworod-
kowi adaptację do samodzielnego bytu.
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Zespół zakażnego zahamowania wzrostu jest wiruso-
wą chorobą przewodu pokarmowego występującą u
młodych ptaków, doprowadzającą do ich karłowace-
nia, Do niedawna, ze względu na niepoznaną do końca
etiologię oTaz róznorodność objawów klinicznych
i zmian sekcyjnych stwierdzanych u ptaków o zaha-
mowanym rozwoju, schorzenie to opisywano pod róz-
nymi nazwami, a nawet określano jako ,,choroba
o wielu nazwach i obliczach" (1l).

Ze względu na to, iz supresja wzrostu u młodych
ptaków towarzyszy wielu różnym syndromom choro-
bowym (18, 23, 31, 3?) w 19BB r. Kouwenhoven i wsp,
(12) opracowal,i kryteria didgnostyczne dla ISS:

- zahamowalnie rvzrostu; występujące u brojlerów w
pierwsz tygodniach życia,

- 
pomara te, pokryte śluzem odchody,

- wzrost i plazmowej fosfatazy alkalicznej,

- 
spadek stężenia karotenoidów w surowicy,

- 1alystępowanie zniekształceń kości.
Kryteria te, chociaż bardzo pomocnc przy diagno-

zowaniu zespołu zakażnego zahamowania wzrostu
kurcząt okazały się jednak niezbyt uniwersa]ne (7,

B, 15, 28, 29, 30). Orstatnio Reece i Frazier (30) na
podstawie kompleksowych badań bardzo dużej liczby
piskląt kur w Anglii w przebiegu naturalnego oraz do-

świadczalnego ISS, zaproponowali nowe, odmienne od

oraz I4-2! dniu życia przy równoczesnej obecności
zmian chorobowych w kryptach Lieberki-ihna w 5 dniu
życia kurcząt.

Występowanie

Syndrom zakażnego zahamowania wzrostu ptaków jest

schorzeniem stosunkowo nowym. Pierwsze przypadki

Postępy w bodonioch nod zespołem zokoźnego zohomowonio wzroslu

u kurczqt (in{ectious slunłin9 syndrome - lSS)

Katedra Plofilaktyki o8ólnej i chorób Ptaków \Ą,ydziału \\ietelynafyjnego AR,- uL. Akademicka 12. 20-033 Lub],in

zachorowań u kurcząt zanotowano w 19?6 r, w HolanCii
(10) i opisano pod, nazwą runting and leg weaknes
.k"rło*i."r-rie i słabość nóg oraz w USA (2J) jako di
rhea and stunting - biegunka i zahamowanie wzrostu,

ekonomicznych w c wnY

chówbrojleróww , PÓł-

nocnej iAustralii jesi

niemaI na całym cząt,

lecz wys eż u dycząi
(1?).W uIS yIoZ-
poznany broj z,elesz-

czukaw jako a(ma-
1absorption M sch zenie to

zcliagnozow bą ada kurcząt
rzeźnyclt w ch 36),

Etiopatogeneza

Pomimo intensywnych i szeroko zakrojonych prac ba-
dawczych, prowadzonych w wielu ośrodkach awiopato-
Iogicznych świata nad zespołem zakaźnego zahamorva-
nia wzrostu ptakór,v, jego etiologia i patogeneza poza-
stawały nie wyjaśnione do końca lrbiegłego roku (30),

Do tego czasu istniały przypuszczenia, iż ISS jest typo-
wym schorzeniem o złożonej etiologii, w ktorym istotne
znaczenie ma zarówno bliżej nieokreślony czynnik za-
kaźny, jak i szereg wtórnych, wspołdziałających czyn-
ników nieswoistych (|ó, 2l, 33). Wśrod najistotniejszych,
odpowiedzialnych za obraz choroby, ptzez wiele J,at wy-
mieniane było uszkodzenie, najpralvdopodobniej przez
czynnik zakażny, części zewnątrzwydzielniczej trzustki,
Prowadziło ono do zaburzen metabolizmu jelitowego w
postaci upośIedzenia trawienia i wchłaniania (s|ąd tak
Ćzęsto używano nazwy syndromu MAS (13, 14, 15, 16,
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24, 28, 3-). Niedarvno opublikor,vane wyniki wieloletnich
badań prowadzonyclr nad ISS w Anglii w Laboratorium
lIoughtona (7, B,29, 30) wykazały, że istota choroby
u kurcząt polega na zaburzeniach w przemianie materii.
Wynikają one z występującego u 4-6-dniolvych piskląt
uszkodzenia krypt jelita cienkiego przez wirus o do-
tychczas niecałkowicie ustalonej kIasyfikacji.

O istnieniu defektu w jelitach klrrcząt w przebiegu
ISS wcześniej wnioskor,vali inni badacze (4, 6, 10, 13,
]i. 33) na podstarł-ie:

- możliwości przeniesienia chcroby na zdrolł,e, młoCe
kurczęta przy użyciu przefiltrowanego homogenizatu
jelit pochodzącego od kurcząt chorych,

- str,vierdzenia w plazrrrie chorych kLrrcząt r,vzrosiu
aktywności jelitolvej fosfatazy alkaJicznej,

- występowania u części choryclr kurcząt zabvrzeń ze
strony przewodu pokarmowego lv pcstaci biegunki
lub objawów typowych dla śluzowego zapalenia ielit,

- stwierdzenia u pewnej części chorych p|aków nie-
rvielkich zmian ultrastruktury jelit cienkich (tor-
bie]oi,l,ate rozszerzenj,e krypi Lieberki.ihna, atrofia
kosmków oraz komórkowa infiltracja lctmżna propria),

- znacznego rvydłużenia i rozszerzenia przewodu po-
karmowego u dużej części choryci,l piskląt,

- strvierdzenia w przebiegu ISS spadku aktywności
enzymór,v obrąbka szczoteczkor,vego niezbędnych u
ptakórv do rozkładu składników pożywienia.

Jednakże dopiero ocena ultrastruktury jelit piskląt
kur z zastosowaniem próby podwójnie ślepej dostarczyła
cic-uvodow na występowanie i znaczenie istni: jących
ztnian rv jelitach r,v odniesieniu do obja_rvórv zahamc-
tvania lvzrostu (B,29,30). O pierr,votnym uszkcdzeniu
nabłonka jelitowego pTzez czynnlk zakażny w trakcie
ISS śr,viadczą też niedawno opublikorł,ane l,vyniki badań
prowadzone nad tą chorobą u indycząt (l, 2, 2'7).

Potenc jalne znaczenie inf e kc ji r,viruso-we j przewodlr
pokarmolvego rv inic jowaniu syndromu zahamowania

rosilr u ptakó autoró,,v (3, '7, B, 12,
22, 30, 3r, 36) badaczom z Houghton
B, 30) udało warunkach ekspery-

ntalnych chor cą kryterium stawia-
nym ISS (12, 30). Ponadto autorzy ci (?, B) na pod-
staulie rł,yników uzyskanych w porównawczych bada-
niach r,virusologicznych sugerują, iż czynnikiem etio]o-
gicznym ISS jest najprawdopodobniej enterowirus, zbli-
zony do ANV (Avian Nefritis Virus) (22), Iecz pozba-
rviony rvłaściwości nefrotoksyc znych. Istotną przeszkodą
w poznaniu właściwości czynnika etiologiczn ISS
i jego prawidłowej klasyfikacji są truclności w owli
i izolacji (29). Dotychczas nie udało si-^ też s|wierdzić

tek uszkodzenia jelit. Wyniki badań uzyskane w Labo-
ratoriutn Houghtona nie wykluczają udziału w etiopato-
genezie ISS nieswoistych czynników, współdziałającyc,h
z wirusem (7, B, 29). Wykazały one np., że stres ter-
miczny pogarsza czasami, ale,nie zawsze) przebieg tego
schorzenia. Podobne obserwacje poczynili ró,"vnież inni
badacze. Niektorzy z nich wykazali ponadto zna.mienny
wpływ na proces chorobówy nieodpowiednich warun-
kow żywienia bądż współisinrenia różnych czynników
zakaźnyeh G2, 2l).

Objawy kliniczne

Jak wykazali Frazier i wsp, (7, B, 29, 30) objarł,em
ISS są zaburzenia wzrosttt i rozwoju, ktore wrdocżne są
u pewnej części piskląt kur w wieku 4-6 dni (forma
ostra, severe stunting, severely stunting, runted), bądź
pojawiają się u kurcząt 2-3-tygodniowych (forma prze-
rvlekła, stunts chickcns, stunted). Nierówne tempo wzro-
stu piskląt dość szybko doprowadza do zróżrricc wania
wyglądu stada, PonaCŁo synCromołvi towa.rzyszy szereg
innych, mnie j patognomicznych ob jar,vów klinicznycl-r.

fizyczny. W wieku 4-B tygodni są one karłcwaie i po-
siadają masę ciała mniejszą niż Il3 wa.gi kurcząt nor-
malnych (r,vazą poniże j 200 g). Jest to przyczyną ich
bezrvzględnego brakowania (o ile wcześniej nie padną).

Do objawów dość często występujących u ptaków,
poza znacz\:rie zahamorvanym Wzrostem i rozwojem, na-
lcżą: zabul:zenia ze strony przcwodu pokarmowego.
zmiany w zachowaniu się oraz wadliwc opicrzanie (15,
29, 30). Niskie kurczęta z reguły po.siada ją rozdęty
brzuch (przybierają kulistą postawę ciała) (30). Dość
charakterystczne jest też wydalanie przez chore pirsklęta
odchodów zawierających resztki nie strawionej karmy.
U części zaatakowanych piskląt w pierwszych dniach

spicniony (12, 38). Póżntej biegunka ustępuie, nawet
bez lcczenia (3B). Czarsami nie występują objawy bie-
gunki, lecz wydalany kał jest papkowaty, względnie
wydalane odchody pokryte są śluzcm (30). W picrwszych
dniach życia chore pisklęta są wybitnie osowiałe (4, 30),
natomiast po kilku kolejnych dniach stają się bardzo
aktyw.ne i żarłoczne (30). Około 4-8 dnia życia u za-
atakowanych piskląt pojawiają się na całym ciele obja-
wy opóźnionego opierzania się (29).

Smiertelność kurcząt z silnie zahamowanym wzroctemjest bardzo ztóżnicowana w poszczególnych stadach.
Jednakże przypadkach nie powikłanych nigdy nie
jest wysok (29, 30).

charakterystyczne dla ISS są występujące czasami w
J"go przebiegu objawy,,helikopterowego upierzenia''
(29).
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Zaburzenla ze strony narządu ruchu w postaci kula-
wizny obserwowano u większości kurcząt z przewlekłą
formą choroby, w wieku,powyżej 2 tygodni (29). Dość
często u tych ptaków notowano też skręcenia, a nawet
złamania kości piszczelowo-stępowych (29, 38), co suge-
rowało zmiany typu choroby kruchych kości (osteoporo-
za: brittle bone disease),

W niektórych krajach objawem dość typowym dla
ISS jest ich bladość i anemiczność (pale bird syndrome)
(ló, 24), jednakże takich objawów u badanych ptakólv
w Anglii nie stwierdzono (29, 30).

Zrniany anatomopatolo giczne

obraz ,sckcyjny chorych ptaków jest uzależniony od
ich wieku oraz formy schorzenia (I5, 29,30, 3B). Zgodnie
z ostatnimi donicsieniami badaczy angielskich zmiany
patognomiczne dia ISS dotyczą przcwodu pokarmowc-
go, głównic zaś jelit cienkich, natomiast odchylenia ob-
serwowane w innych narządach jak trzustka, kości,
torba Fabrycjusza, grasica, nadnercza czy przytarezyce

- należą do mało charakterystycznych (29, 30).

Podczas sekcjonowania karłowatych kutcząt (bez
względu na wiek lub rodzaj inokulacji) stwierdza się
powszechnie znaczne rozszerzente jelit cienkich i gru-
bych. Wypełnione są one nie strawioną karmą - stąd
dawna nazwa zespołu (MAS), czasem używana również
obecnie (15, 16, 21, 29, 34), Szczegołowe badanie dłu-
gości i masy jelit ptaków wykonane przez Reece i Fra-
zicra (29) r,vykazało, iż u chorych kurcząt w 5 dniu ży-
cia oraz u starszych, w porównaniu do kontroli, wy-
stępuje relatywne wydłużcnie jeliŁa czczcgo i biodro-
wego (prawdopodobnie dotyczy to równiez i dwunastni-
cy, jednakże ze względu na trudności techniczne nie
udało się tego wykazać). U niektórych kurcząt wykazu-
jących objawy zahamowania wzrostu obserwowano na
sekcji zmiany typowe dla prouentri,culitźs lub tozszerze-
nia żołądka gruczołowego, ).ecz wg badaczy angielskich
(29, 30) nie jest to objaw ani częsty, ani typowy dla ISS,
stąd proponują oni nie używać dawnej nazwy schorze-
nia (proventriculitis, proventricular dilation syndrome).
Poza rozszerzeniem i wydłużenicm jelit w przebiegu
ISS badaniem sckcyjnym w Laboratorium Houghtona
nie stwierdzano żadnych innych istotnych zmian cho-
robowych (29). Jest to sprzeczne z wynikami badań in-
nych autorów (15, 20), którzy donorszą o obserwowanych
czasami Zmianach typu enteritis.

Zmiany zwyrodnieniowe trzustki w postaci atrofii
i stwardnienia występują jedynie u pojedynczych, cho-
rych piskląt w wieku powyżej 13 dni życia, nie są więc
patognomiczne dla ISS (29). Teza ta jest sprzeczna z do-
niesicniami innych badaczy (15, 16, 20, 33, 36), którzy
rv przebiegu tego syndromu stwierdzali częste występo-
w-anie, widocznych makroskopowo, uszkodzeń trzustki.
Reece i Frazier (29, 30) uważają, że dla ISS nie są rów-
nież typowe notowane przez tnnych autorów (6, 9, 15,

26) zmiany degcneracyjne dotyczące takich narządów
miąższowych, jak: śledziona, grasica, torba Fabrycjusza
oraz niektórych gruczołów wydzielania wewnętrznego
(nadnercza, pr zytar czy ce).

Kości kurcząt zdrowych, jak również pozostałych,
ktore przyżyciowo nie wykazywały objawów kulawizny

- 
podczas sekcjonowania nie przejawiały zmian choro-

bowych (29, 30). ptaków z klinicznymi, objawami cho-
roby powszechn była kruchośó i łamliwość kości dłu-
gich, głównie zaś kości pi,szczelowo-stępowych, związana
ze zmianami zwyrodnieniowymi typu osteodystrofii (29,

30). Dość często podobne zmiany zwyrodnieniowe lł,g
Reece i Fraziera (29, 30) dotyczą też nasad główki kości
udowej, jednak zmiany typowe dla martwicy głót,ki
kości udowej występują u tych kurcząt sporadycznie.
Doniesienia innych badaczy na ten temat są nieco od-
mienne (l5, 20, 36). U kurcząt w wieku powyżej 4 ty-
godni powszechną zrnlaną jest dyschondroplazja kości
piszczelowej (29, 30) oraz skrzywienie mostka. Natomiast
u kurcząt z silnym niedorozwojem fizycznym dość często
obserwowano przetrwałą chrząstkę embri.onal.ną w od-
cinkach przynasadowych kości piszczeIowo-stępowych
(29,30).

Badanie histopatologiczne

Ultrastruktura]na analiza jelit cienkich kurcząt pod-
czas naturalnego i eksperymenta).nego przebicgu ISS
przeprowadzofla przez badaczy angielskich (7, 8, 29, 30)

wykazała patognomiczne zmiany, występtljące najczęś-
ciej w b),iższej części jelita środkowego, PoJ,egały one na
martwicy lub zwyrodnieniu enterocytów w kryptach je-
litowych. Zmiany tc były zazwyczaj połączone z infil-
tracją komórek limfoidalnych i makrofagów do blaszki
właściwej (Iamżna proprża) krypt i kosmków jclitowych.
Takie zmiany rł, jelitach wykazują tylko chore kurczę-
ta rł, 1-2 tygodniu życia, Pojawiają się one u pewnej
liczby piskląt już 2 dnia życia, są powszechne u piskląt
4-6 dniowych, u starszych zaś (w rł,ieku powyżej 10-

-14 dni) stwierdzane są niezwykle rzadko (29, 30). Po-
dobne zmiany w jeJ,itach cicnkich u kurcząt w przebic-
gu ISS, w postaci torbielowato TozEzerzonych krypt je-
litowych, obserwowali również i inni badacze (6, II, 20,
33). Występują one powszechnie u indycząt (2, 27). Ba-
danie ultrastrukturalne zmienionych torbiclowato gru-
czołów Lieberkiihna podczas ostrej formy ISS u piskląt
kur (?, B, 30) rł,ykazało obecność ciałek wtrętowych
PLPs, prawdopodobnego czynnika etiologicznego ISS
kr-rrcząt (30),

Porównawcze, komplcksowe badania histopatologicznc
trzustki kurcząt w trakcie naturalnego i doświadczal-
nego przebiegu syndromu zakaźnego zahamorł,ania wzro-
,stu wykazują występowanie typowych zmian zwyrod-
nieniowych jcdynie u pojedynczycŁl, kurcząt w wieku
4 dni oraz u nicwielkiego proccntu piskląt w rł,ieku
13 dni i starszych (29,30). Swiadczą one z jednej stro-
ny, iż przeobrażenia w trzustce nie są objarvem pato-
gonomicznym dla ISS, z drugiej jednak potwierdzają
hipotezę Martlanda (13, 1,1, 15), iż zwyrodnienie tego
narządu u kurcząt lv wieku powyżej 2 tygodni powstaje
w sposób wtórny, wskutek uszkodzenia lub zatkania
przewodów trzustkowych.

Analiza mikroskopowa kości zmienionych w trakcie
ISS wykazała równocze,sne występowanie w tych sa-
mych stadach zmian zwyrodnieniowych typu ostcodys-
trofii (29, 30), świadczących o istnieniu u chorych pta-
kow zaburzeń metabo].icznych, dotyczących gospodarki
rł,apniem i witaminą D oraz fosforem. Nie stwierdzono
natomiast (29, 30) odchyleń o charakterze krzywicy,
osteoporozy bądź osteomalacji, które to zmiany były
łączone z ISS ptzez innych badaczy (4, 72, 15, 33).

Ostatnio wielu interesujących danych na temat etio-
patogenezy i przebiegu syndromu zakaźnego zahamo-
wania wzrostu kurcząt dostarczyły badania prowadzone
w Laboratorium Houghtona. Wyniki tych badań wyma-
gają jednak potwierdzenia w innych ośrodkach awiopa-
tologicznych. Wówczas, być może, będzie łatwiejsza sku-
teczna walka z tym schorzeniem,
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sza intensywność stresu (1, 4, 6), PrzyjąŁ się również
pogląd, że nakładanie się działania na organizm dodat-
kowego (nowego) stresora, w trakcie działania innego,
pobudza z nową siłą aktywność sekrecyjną nadnerczy
(2,7,12, 16, 17). Nie brak również w tym zagadnieniu
odmiennych opinii (5, 6, 18),

Skutki nakładania się działania tożnych stresorów
i badanie czynności nadnerczy jako metody oceny zdol-
nośei adaptacyjny,ch organżmu zwietząt są zagadnienia-
mi ważnymi dla ochrony zdrowia zwietząŁ i optymaliza-
cji ich produkcji, Z tego względu zasługują na dalsze
badania.

Celem niniej,szej pracy było zbadanie stężenia hor-
monów nadnerczy (katecholamin i kortykosteronu) u
kurcząt-brojlerów w warunkach zastosowania dodatko-
wego stresora w toku uprzednio zastosowanego i dzia-
łającego ciągJ,e inncgo stresora p.rzewlekłego, Dodatko-
wym zadaniem pracy było zbadanie aktywności granulo-
cytów obojętnochłonnych krwi w wyniku działania stre-
sorórv.

1\4ateriał i metody
Do badań użyto 36 kurcząt-brojlerów w wieku B tyg.

i masie ciała 1,6-2,0 kg. Zwierzęta podzielono na 3 grupy
po 12 szt. każda i przeftzymywano w boksach w pomiesz-
czeniu o temperaturze 18-20oC i pełnym dziennym oświetle-
niu. Ptaki żywiono do woli mieszanką DK przy wolnym
dostępie do wody.

Grupa T stanowiła kontrolę (bez zabiegów), Grupie II sto-
sowano codziennie ptzez 5 godz. (9,00-14.00) lv ciągu 14 dni
immobilizację (wiązanie skrzydeł i nóg). Wykonywano ją
przez wiązanie zwykłym sznurkiem nóg na poziomie stawu
skokowego i skrzydeł - na wysokości stawów nadgarstka.
Po ostatnim wiązaniu ptaki dekapitowano i uzyskiwano
krew tętniczo-żylną do z]ewki na heparynę. W grupie III
zastosowano podobne postępowanie jak w gr. II, lecz w
15-tym dniu doświadczenia, po 2 godz. ciągłej immobilizacji
(skróconej dla wykonania innych zabiegów) kurczęta pod-
dano kąpieli w wodzie o temperaturze około t6aC przez
15 min. z przerwami co 5 min, (wyjęcie na 1 min,). Ptaki
zanurzano do wody w wannie po kilka sztuk w klatkach do
poziomu wola na szyi. Po za,kończeniu kąpieli p,taki odsta-
wiano na 15 min. dla odpoczynku i dalszego działania stre_
sora, a następnie dekapitowano i pobierano krew do badań.
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Summary
Humoral response of the adrenal glands of chickens
following the action of a new stressor

The studies were performed on 36 broiler chickens in
3 ex ups, _ cDn_
trol, III day for
5 h. the of theexpe h dippetlinto (16 breaks


