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innych gatunkéw, pozwala na wyrdznienie kilku grup

hormonéw mleka:

— hormonéw o niskim lub $ladowym stezeniu, pocho-
dzgcych z krwiobiegu,

— hormonéw o okresowo wyzszym stezeniu w mleku
niz we krwi, ktérych Zrédlem moze byé zaréwno
krwiobieg, jak i lokalna synteza,

— wytwarzanych w gruczole, a mogacych podlegaé
transferowi do krwiobiegu.

Obecnoéé tak odmiennych grup hormonéw w mleku
rodzi pytania o ich znaczenie i biologiczng role. Rola
ta, jak mozna sadzi¢, wiaze sig z:

— biologiczna aktywnoscia w obrebie samego gru-
czolu mlekowego,

— znaczacym dla potomstwa dziataniem: (a) w obre-
bie przewodu pokarmowecgo, (b) systemowym, po
absorpcii do krwiobiegu,

— znaczeniem dla organizmu matki.

JERZY RZEDZICKI, MARTA KOWALSKA

‘Nie ulega watpliwosei, ze obecno$é: hormonow w
mleku, ich rodzaj i stezenie jest wynikiem ewolucyj-
nie wypracowanego mechanizmu wigzacego organizm
rodzicielski z potomstwem, a utatwiajacym noworod-
kowi adaptacje do samodzielnego bytu.
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Postepy w badaniach nad zespotem zakaznego zahamowania wzrostu
u kurczqt (infectious stunting syndrome — ISS)

Katedra Profilaktyki Ogoélnej i Chorob Ptakow Wydziatu Weterynaryjnego AR,
ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin

Zesp6l zakaznego zahamowania wzrostu jest wiruso-
wa choroba przewodu pokarmowego wystepujaca u
miodych ptakéw, doprowadzajaca do ich karlowace-
nia. Do niedawna, ze wzgledu na niepoznang do konca
etiologie oraz rdznorodno$é objawdéw klinicznych
i zmian sekeyjnych stwierdzanych u ptakéw o zaha-
mowanym rozwoju, schorzenie to opisywano pod roz-
nymi nazwami, a nawet okreslano jako ,,choroba
o wielu nazwach i obliczach” (11).

Ze wzgledu na to, iz supresja wzrostu u mlodych
ptakow towarzyszy wielu réinym syndromom choro-
bowym (18, 23, 31, 37) w 1988 r. Kouwenhoven i wsp.
(12) opracowali kryteria diagnostyczne dla ISS:

__ zahamowanie wzrosti; wystepujgce u brojlerow w
pierwszych trzech tygodniach zycia, -

— pomaranczowao-zolte, pokryte sluzem odchody,

— wzrost aktywnoesci plazmowej fosfatazy alkalicznej,

— spadek stezenia karotenoidéw w surowicy,

— wystepowanie znieksztalcen koSci.

Kryteria te, chociaz bardzo pomocne przy diagno-
zowaniu zespolu zakaznego zahamowania wzrostu
kurczat okazaly sie jednak niezbyt uniwersalne (7,
8, 15, 28, 29, 30). Ostatnio Reece i Frazier (30) na
podstawie kompleksowych badan bardzo duzej liczby
pisklat kur w Anglii w przebiegu naturalnego oraz do-
$wiadczalnego ISS, zaproponowall nowe, odmienne od
dotychezasowyeh kryteria dla diagnostyki tego zespo-
hi. Sa to: wystepowanie zahamowania wzrostu w 3
oraz 14—21 dniu zycia przy roéwnoczesnej obecnosci
zmian chorobowych w kryptach Lieberkiihna w 5 dniu
zycia kurczat.

Wystepowanie

Syndrom zakaznego zahamowania wzrostu ptakow jest
schorzeniem stosunkowo nowym. Pierwsze przypadki

poznany

zachorowan u kurczat zanotowano w 1976 r. w Holandii
(10) i opisano pod nazws runting and leg weeknes —
skartowacenie i stabo§é nog oraz w USA (23) jako diar-
rhea and stunting — biegunka i zahamowanie wzrostu.
W poczatkach lat 80-tych choroba znacznie sig rozprzs-
strzenila i zostala uznana za przyczyne znacznych strat
ekonomicznych w fermach prowadzacyeh intensywny
chéw brojleréw w wielu krajach Europy, Ameryki Pol-
nocnej i Australii (15). Aktualnie ISS notowany jest
niemal na calym &wiecie 1 dotyezy nie tylko kurczat,
lecz wystepuje rowniez u pisklat perlic (3) oraz indyczat
(17). W naszym kraju ISS zostal po raz PIErWSZY roz-
i opisany u brojlerdéw przez Zale i Szelesz-
czuka w 1983 r. (38) jako zespol zlego wehlaniania (ma-
labsorption syndrome — MAS). Obecenie schorzenie to
zdiagnozowano (jako ISS badz MAS) w stadach kurczat
rzesnych w kilku regionach Polski (16, 20. 36).

Etiopatogeneza

Pomimo intensywnych i szeroko zakrojonych prac ba-
dawczych, prowadzonych w wielu céredkach awiopato-
logicznych $wiata nad zespotem zakaznego zahamowa-
nia wzrostu ptakow, jego etiologia 1 patogeneza pozo-
stawaly nie wyjaénione do konca ubieglego roku (30).
Do tego czasu istnialy przypuszczenia, iz ISS jest typo-
wym schorzeniem o zlozonej etiologii, w ktorym istotne
znaczenie ma zaréwno blizej nieokredlony czynnik za-
kazny, jak i szereg wtornych, wspoéldziatajacych czyn-
nikow nieswoistych (13, 21, 33). Wsrod najistotniejszych,
odpowiedzialnych za obraz choroby, przez wiele lat wy-
mieniane bylo uszkodzenie, najprawdopodobniej przez
czynnik zakazny, czeScl zewngtrzwydzielnicze] trzustki.
Prowadzilo ono do zaburzen metabolizmu jelitowego w
postaci upoéledzenia trawienia i wechlaniania (stad tak
czesto uzywano nazwy syndromu MAS (13, 14, 15, 16,
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24, 28, 35). Niedawno opublikowane wyniki wieloletnich

badan prowadzonych nad ISS w Anglii w Laboratorium

Houghtona (7, 8, 29, 30) wykazaly, ze istota choroby

u kurczat polega na zaburzeniach w przemianie materii.

Wynikaja one z wystepujacego u 4—=6-dniowych pisklat

uszkodzenia krypt jelita cienkiego przez wirus o do-

tychezas niecatkowicie ustalonej klasyfikacji.

O istnieniu defektu w jelitach kurczat w przebiegu
ISS weczeéniej wnioskowali inni badacze (4, 6, 10, 13,
13, 33) na podstawie:

— mozliwoéei przeniesienia cheroby na zdrowe, mlode
kurczeta przy uzyciu przefiltrowanego homogenizatu
jelit pochodzgcego od kurczat chorych,

— stwierdzenia w plazmie chorych kurczat
aktywnosci jelitowej fosfatazy alkalicznej,

— wystepowania u czedci chorych kurczat zaburzen ze
strony przewodu pokarmowego w postaci biegunki
lub objawoéw typowych dla sluzowego zapalenia jelit,

— stwierdzenia u pewne] czesci chorych ptakow nie-
wielkich zmian ultrastruktury jelit cienkich (tor-
blelowate rozszerzenie krypt Lieberkiihna, atrofia
kosmkow oraz komérkowa infiltracja lamina propria),

— znacznego wydluzenia i rozszerzenia przewodu po-
karmowego u duzej czesci chorych pisklat,

— stwierdzenla w przebiegu ISS spadku aktywnoscl
enzymow obrabka szczoteczkowego niezbednych u
ptakow do rozkladu skladnikéw pozywienia.
Jednakze dopiero ocena ultrastruktury jelit pisklat

kur z zastosowaniem proby podwoéjnie &lepej dostarczyla

doewodow na wystepowanie i znaczenie istnizjacych
zmian w jelitach w odniesieniu do objawéw zahamo-
wania wzrostu (8, 29, 30). O pierwotnym uszkodzeniu
nablonka jelitowego przez czynnik zakazny w trakcie

ISS Swiadeza tez niedawno opublikowane wyniki badan

prowadzone nad tg choroba u indyczat (1, 2, 27).
Potencjalne znaczenie infekeji wirusowej przewodu

pokarmowego w inicjowaniu syndromu zahamowania

wzrosiu u ptakow podnosi wielu autoréw (3, 7, 8, 12,

20, 22, 30, 35, 36). Jednakze tvlko badaczom z Houghton

(7, 8, 30) udalo sie odtworzyé w warunkach ekspery-

mentalnych chorobe, odpowiadajacy kryterium stawia-

nym ISS (12, 30). Ponadto autorzy ci (7, 8) na pod-
stawie wynikéw uzyskanych w poréwnawczych bada-
niach wirusologicznych sugeruja, iz czynnikiem etiolo-
gicznym 1SS jest najprawdopodobniej enterowirus, zbli-
zony do ANV (Avian Nefritis Virus) (22), lecz pozba—
wiony wlasciwosel nefrotoksycznych. Ist otng przeszkodg

W poznaniu wlasciwoséei czynnika etiologicznegn ISS

1 jego prawidlowej klasyfikacji sa trudnosci w hodowli

1 izolacji (29). Dotychczas nie udalo sie tez stwierdzié

replikacji tego wirusa w kosmkach jelitowych kurezat.

Wykazano jedynie w przebiegu ISS (w formie ostraj)

obecnoié malych, cytoplazmatycznych cialek wtreto-

wych, zawierajacych czasteczki podobne do pikorna-
wirusa (PLPs), o $rednicy okolp 20 nm (29, 20). Cialka
wiretowe sa powszechnie obecne w zdege: erowanych
makrofagach 1 enterocytach blaszki podstawowej tor-
bielowato zmienionych krypt Lieberkiihna (najwieksza
ich ilos¢ znaleziono u pisklat 5-dniowych). Kompleksowe
badania przeprowadzone w Anglii przez Fraziera i wsp.,

(7. 8, 29, 30) wykazaly, iz powstajace w trakcie irwania

choroby uszkodzenia jelit odpowiadaja zarowno za wy-

stepujacy u ptakow niedorozwoj fizyezny, jak i zabu-
rzenia ze strony przewodu pokarmowego. Z\LmI-\ov\r_y ci

(28, 28) sugeruja, podobnie jak Perry i wsp. (26) oraz
McNulty 1 wsp. (19), ze réwniez inne objawy, towarzy-
szace schorzeniu, sa najprawdopodobniej wynikiem de-
fektow metabolicznych, powstalych w organizmie wsku-

WZIrostu

tek uszkodzenia jelit. Wyniki badan uzyskane w Labo-
ratorium Houghtona nie wykluczaja udzialu w etiopato-
genezie ISS nieswoistych czynnikoéw, wspoldzialajacych
z wirusem (7, 8, 29). Wykazaly one np., ze stres ter-
miczny pogarsza czasami, ale nie zawsze, przebieg tego
schorzenia. Podobne obserwacje poczynili réwniez inni
badacze. Niektorzy z nich wykazali pcnadto znamienny
wplyw na proces chorobowy nieodpowiednich warun-
kéw zywienia badz wspélistnienia réznych czynnikow
zakaznych (12, 21).

Objawy kiiniczne

Jak wykazali Frazier i wsp. (7, 8, 29, 30) objawem
ISS sg zaburzenia wzrostu i rozwoju, ktore widoczne sa
u pewnej czesci pisklat kur w wieku 4—6 dni (forma
ostra, severe stunting, severely stunting, runted), badz
pojawiaja si¢ u kurczat 2—3-tygodniowych (forma prze-
wlekla, stunts chickens, stunted). Nieréwne tempo wzro-
stu pisklat dos¢ szybko doprowadza do zréznicowania
wygladu stada. Ponadlo syndromowi towarzyszy szereg

innych, mniej patognomicznych objawow klinicznych.
Forma ostra ISS wg Reece i Fraziera (29) okejmuje
1—3% stada. Chore piskleta cechuje silny nizdorozwoj

tizyczny. W wieku 4—8 tygodni s one kartcwate i po-
siadaja mase ciata mniejszg niz 1/3 wagi kurczat nor-
malnych (wazg ponizej 200 g). Jest to przyeczyna ich
bezwzglednego brakowania (o ile wezesniej nie padng).

Do objawéw do$¢ czesto wystepujacych u ptakdw,
poza znacznie zahamowanym wzrostem i rozwojem, na-
lezg: zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego,
zmiany w zachowaniu sie oraz wadliwe opierzanie (15,
29, 30). Niskie kurczeta z reguly posiadaja rozdety
brzuch (przybieraja kulistg postawe ciata) (30). Dosé
charakterystezne jest tez wydalanie przez chore piskleta
odchodéw zawierajacych resztki nie strawionej karmy.
U czescl zaatakowanych pisklat w pierwszych daiach
zycla moze pojawié sie biegunka. Kal wowezas jest
barwy jasnej lub clemnobrazowej, wodnisty, wzglednic
spicniony (12, 38). Pézniej biegunka ustepuje, nawet
bez leczenia (38). Czasami nie wystepuja objawy bie-
gunki, lecz wydalany kal jest papkowaty, wzglednie
wydalane odchody pokryte sg $luzem (30). W pierwszych
dniach zycia chore piskleta sa wybitnie osowiate 4, 30),
natomiast po kilku kolejnych dniach staja sie bardzo
aktywne i zartoczne (30). Okolo 4—8 dnia zycla u za-
atakowanych pisklat pojawiaja sie na caltym ciele obja-
wy opéznionego opierzania sie (29).

Smiertelno$é kurczat z silnie zahamowanym wzrostem
jest bardzo zréznicowana w poszezegolnyceh stadach.
Jednakze w przypadkach nie powiklanych nigdy nie
jest wysoka (29, 30).

Forma przewlekla ISS obejmuje 0,5—50% ptakow w
stadzie, Chore kurczeta w wieku 2—4 Lygodni osiggaja
30—70% masy ciala ptakow zdrowych. Potem czesé cho-
rych kurezat zaczyna rosnaé i przybieraé na masie, jed-
nakze nigdy nie osiggajg one w agi kurczat nulmal’w h
(29). Poza nicdorozwojem fizycznym dosé typowe dla
formy przewleklej syndromu sg wady opierzania oraz
zaburzenia ze strony narzadu ruchu (29, 30). Jak podaja
Reece 1 Frazier (29) opéznione opierzanie sie pisklat
przy przewleklej formie ISS nigdy nie dotyezy calego
ciala, lecz z reguly obejmuje okolice szyl 1 glowy, stad
nadal aktualna wydaje sie byé dawna nazwa syndromu
— zolta gléwka (yellow head), Natomiast bardzo malo
charakterystyczne dla ISS sg wystepujace czasami w
jego przebiegu objawy »helikopterowego upierzenia”
(29).
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Zaburzenia ze strony narzadu ruchu w postaci kula-
wizny obserwowano u wiekszo$ci kurczat z przewlekly
formg choroby, w wicku:powyzej 2 tygodni (29). Dosé
czesto u tych ptakéw notowano tez skrecenia, a nawet
ztamania kos$ci piszezelowo-stepowych (29, 38), co suge-
rowato zmiany typu choroby kruchych kosci (osteoporo-
za: brittle bone disease).

W niektorych krajach objawem do$é¢ typowym dla
ISS jest ich bladosé i anemiczno$é (pale bird syndrome)
(15, 24), jednakze takich objawéw u badanych ptakow
w Anglii nie stwierdzono (29, 30).

Zmiany anatomopatologiczne

Obraz sckeyjny chorych ptakéw jest uzalezniony od
ich wieku oraz formy schorzenia (15, 29, 30, 38). Zgodnie
z ostatnimi doniesieniami badaczy angielskich zmiany
patognomiczne dla ISS dotyczg przewodu pokarmowe-
go, gléwnic zas jelit cienkich, natomiast odchylenia ob-
serwowane w innych narzadach jak trzustka, kosci,
torba Fabrycjusza, grasica, nadnercza czy przytarczyce
— naleza do mato charakterystycznych (29, 30).

Podczas sekcjonowania kartowatych kurczat (bez
wzgledu na wiek lub rodzaj inokulacji) stwierdza sie
powszechnie znaczne rozszerzenie jelit cienkich i1 gru-
bych. Wypelnione s3 one nie strawiong karmg — stad
dawna nazwa zespolu (MAS), czasem uzywana rowniez
obecnie (15, 16, 24, 29, 34). Szczegdtowe badanie diu-
gosci 1 masy jelit ptakéw wykonane przez Reece i Fra-
ziera (29) wykazato, iz u chorych kurczagt w 5 dniu zy-
cia oraz u starszych, w poréwnaniu do kontroli, wy-
stepuje relatywne wydluzenie jelita czczego i biodro-
wego (prawdopodobnie dotyczy to réwniez i dwunastni-
cy, jednakze ze wzgledu na trudnosci techniczne nie
udalo sie tego wykazac¢). U niektorych kurczat wykazu-
jacych objawy zahamowania wzrostu obserwowano na
sekcji zmiany typowe dla proventriculitis lub rozszerze-
nia zolagdka gruczolowego, lecz wg badaczy angielskich
(29, 30) nie jest to objaw ani czesty, ani typowy dla ISS,
stad proponuja oni nie uzywaé¢ dawnej nazwy schorze-
nia (proventriculitis, proventricular dilation syndrome).
Poza rozszerzeniem i wydluzeniem jelit w przebiegu
ISS badaniem seckcyjnym w Laboratorium Houghtona
nie stwierdzano zadnych innych istotnych zmian cho-
robowych (29). Jest to sprzeczne z wynikami badan in-
nych autorow (15, 20), ktérzy donoszg o obserwowanych
czasami zmianach typu enteritis.

Zmiany zwyrodnieniowe trzustki w postaci atrofii
i stwardnienia wystepuja jedynie u pojedynczych, cho-
rych pisklagt w wieku powyzej 13 dni zycia, nie sg wiec
patognomiczne dla ISS (29). Teza ta jest sprzeczna z do-
niesieniami innych badaczy (15, 16, 20, 33, 36), ktérzy
w przebiegu tego syndromu stwierdzali czeste wystepo-
wanie, widocznych makroskopowo, uszkodzen trzustki.
Reece 1 Frazier (29, 30) uwazajg, ze dla ISS nie sg row-
niez typowe notowane przez innych autoréw (6, 9, 15,
26) zmiany degeneracyjne dotyczgce takich narzgdow
miazszowych, jak: $ledziona, grasica, torba Fabrycjusza
oraz niektorych gruczoléw wydzielania wewnetrznego
(nadnercza, przytarczyce).

Kosci kurczat zdrowych, jak roéwniez pozostalych,
ktére przyzyciowo nie wykazywaly objawow kulawizny
— podczas sekcjonowania nie przejawialy zmian choro-
bowych (29, 30). U ptakéw z klinicznymi objawami cho-
roby powszechna byta kruchos¢ i lamliwosé koéci dhu-
gich, gltéwnie zas kosci piszezelowo-stepowych, zwigzana
ze zmianami zwyrodnieniowymi typu osteodystrofii (29,

30). Doéé czesto podobne zmiany zwyrodnieniowe wg
Reece i Fraziera (29, 30) dotyczg tez nasad glowki kosci
udowej, jednak zmiany typowe dla martwicy giowki
kosci udowej wystepuja u tych kurczat sporadycznie.
Doniesienia innych badaczy na ten temat sa nieco od-
mienne (15, 20, 36). U kurczat w wieku powyzej 4 ty-
godni powszechna zmiang jest dyschondroplazja kosei
piszezelowej (29, 30) oraz skrzywienie mostka. Natomiast
u kurczat z silnym niedorozwojem fizycznym dos¢ czesto
obserwowano przetrwala chrzastke embrionalng w od-
cinkach przynasadowych koéci piszczelowo-stgpowych
(29, 30).

Badanie histopatelogiczne

Ultrastrukturalna analiza jelit cienkich kurczat pod-
czas naturalnego i eksperymentalnego przebicgu ISS
przeprowadzona przez badaczy angielskich (7, 8, 29, 30)
wykazala patognomiczne zmiany, wystepujace najczes-
ciej w blizszej cze$ci jelita srodkowego. Polegaly one na
martwicy lub zwyrodnieniu enterocytéw w kryptach je-
litowych. Zmiany tc byly zazwyczaj polaczone z infil-
tracja komorek limfoidalnych i makrofagéw do blaszki
wlasciwej (lamina propria) krypt i kosmkéw jelitowych.
Takie zmiany w jelitach wykazujg tylko chore kurcze-
ta w 1—2 tygodniu zycla. Pojawiaja sie one u pewne]
liczby pisklat juz 2 dnia zycia, sa powszechne u pisklat
4—6 dniowych, u starszych za$ (w wieku powyzej 10—
—14 dni) stwierdzane sg niezwykle rzadko (29, 30). Po-
dobne zmiany w jelitach cienkich u kurczat w przebie-
gu ISS, w postaci torbielowato rozszerzonych krypt je-
litowych, obserwowali rowniez i inni badacze (6, 11, 20,
33). Wystepuja one powszechnie u indyczat (2, 27). Ba-
danie ultrastrukturalne zmienionych torbiclowato gru-
czoléw Lieberkiihna podczas ostrej formy ISS u pisklat
kur (7, 8, 30) wykazalo obecnosé ciatek wiretowych
PLPs, prawdopodobnego czynnika etiologicznego ISS
kurczat (30).

Poréwnaweze, komplcksowe badania histopatologiczne
trzustki kurczat w trakcie naturalnego i do$wiadczal-
nego przebiegu syndromu zakaznego zahamowanla wzro-
stu wykazuja wystepowanie typowych zmian zwyrod-
nieniowych jedynie u pojedynczych kurczat w wieku
4 dni oraz u niewielkiego procentu pisklat w wieku
13 dni i starszych (29, 30). Swiadcza one z jednej stro-
ny, iz przeobrazenia w trzustce nie sa objawem pato-
gonomicznym dla ISS, z drugiej jednak potwierdzaja
hipoteze Martlanda (13, 14, 15), iz zwyrodnienie tego
narzadu u kurczat w wieku powyzej 2 tygodni powstaje
w sposéb wtorny, wskutek uszkodzenia lub zatkania
przewoddw trzustkowych.

Analiza mikroskopowa kosci zmienionych w trakcie
ISS wykazala rownoczesne wystgpowanie w tych sa-
mych stadach zmian zwyrodnieniowych typu ostcodys-
trofii (29, 30), $wiadczacych o istnieniu u chorych pta-
kéw zaburzen metabolicznych, dotyczacych gospodarki
wapniem i witaming D oraz fosforem. Nie stwierdzono
natomiast (29, 30) odchylen o charakterze krzywicy,
osteoporozy badz osteomalacji, ktore to zmiany byly
laczone z ISS przez innych badaczy (4, 12, 15, 33).

Ostatnio wiclu interesujacych danych na temat etio-
patogenezy i1 przebiegu syndromu zakaznego zahamo-
wania wzrostu kurczat dostarczyly badania prowadzone
w Laboratorium Houghtona. Wyniki tych badan wyma-
gaja jednak potwierdzenia w innych o$rodkach awiopa-
tologicznych, Wowezas, byé moze, bedzie latwiejsza sku-
teczna walka z tym schorzeniem.
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Odpowiedz sekrecyjna nadnerczy kurczat na nowy rodzaj stresora

Zaklad Patofizjologil Wydzialu Weterynaryjnego ART, ul. Oczapowskiego 13, 10-957 Olsztyn

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 experimental groups, 12 animals of each: group I — con-
trol, group II and III — chckens immobilized everyday for
5 h. Moreover in the IIlrd group at the day 15 of the
experiment after 2 h immobilization chickens were dipped
into a water bath (16°C) for 15 min. with 1 min. breaks
after each 5 minutes. In blood obtained by decapitation the
following parameters were determined: level of adrenaline,
noradrenaline and corticosterone, metabolic activily of neu-
trophiles. It was found that immobilization indueces in chic-
kens a signifieant increase of blood adrenaline, noradrenali-
ne and enrticosterone level. A new type of the stressor used,
water bathing, increased further significantly the level of
the examined hormones, The used stressors did not affect
metabolic activity of neutrophiles.

W ostatnich 20 latach potwierdzono ogolne zalozenia
teorii stresu Selvego o powstawaniu rezystencji ukladu
adaptacyjnego organizmu (glownie nadnerezy) w odpo-
wiedzi na ostre lub przewlekle dzialanie stresorow.
Stwierdzono np. obnizanie sie reaktywnosei sekreceyinej
nadnerezy (5, 8, 10, 11, 13, 15, 16) oraz przysadki 1 pod-
wzgorza (18, 20) w miare czasu dzialania roznych stre-
sorow. Badania wykonane w ostatnich kilkunastu latach
uzupelnily ponickad niektére zalozenia koncepeji stresu
stwierdzeniem np. niezbednosei w uzyskaniu pelnej re-
akeji stresowej, oprocz stresorow fizycznych i innych,
rownicz pobudzen emocjonalnych. Przyniosly one row-
niez uzasadnienie koniecznos$ei rozrézniania mechaniz-
mow dzialania réinveh stresorow fizycznych, chemicz-
nych, biologicznych i neurogennyeh, a w szezegolnodel
odrozniania mechanizmow i skutkéw dzialania stresu
ostrego od przewleklego — ciaglego lub przerywanego
(3, 14). W oparciu o badania i analizy biochemiczne wy-
kazano rowniez, ze uprzednie zetknigcie sie zwierzecia
z dzialaniem stresora, znajomosé skutkéw jugo dzialania
oraz przewidywanie (oczekiwanie) jego dzialania zmniej-

sza intensywnos$¢ stresu (1, 4, 6). Przyjal sie rowniez
poglad, Zze nakladanie sie dzialania na organizm dodat-
kowego (nowego) stresora, w trakcie dzialania innego,
pobudza z nowag sila aktywnosé sekrecyjng nadnerczy
(2, 7, 12, 16, 17). Nie brak réwniez w tym zagadnieniu
odmiennych opinii (5, 6, 18).

Skutki naktadania sie dzialania roéznych stresorow
i badanie czynno$ci nadnerczy jako metody oceny zdol-
no$ei adaptacyjnych organizmu zwierzat sg zagadnienia-
mi waznymi dla ochrony zdrowia zwierzat i optymaliza-
cji ich produkeji. Z tego wzgledu zastugujg na dalsze
badania.

Celem niniejszej pracy bylo zbadanie stezenia hor-
mondw nadnerczy (katecholamin i kortykosteronu) u
kurczat-brojlerow w warunkach zastosowania dodatko-
wego stresora w toku uprzednio zastosowanego i dzia-
lajacego ciagle innego stresora przewleklego. Dodatko-
wym zadaniem pracy bylo zbadanie aktywnos$ci granulo-
cytoéw obojetnochtonnych krwi w wyniku dziatania stre-
sorow.

Material i metody

Do badan uzyto 36 kurczat-brojleréw w wieku 8 tyg.
i masie ciata 1,6—2,0 kg. Zwierzeta podzielono na 3 grupy
po 12 szt. kazida i przetrzymywano w boksach w pomiesz-
czeniu o temperaturze 18—20°C i pelnym dziennym oswietle-
niu. Ptaki zZywiono do woli mieszanka DK przy wolnym
dostepie do wody.

Grupa I stanowila kontrole (bez zabiegdéw). Grupie IT sto-
sowano codziennie przez 5 godz. (8.00—14.00) w ciggu 14 dni
immobilizacje (wigzanie skrzydel i nég). Wykonywano ja
przez wigzanie zwyklym sznurkiem nog na poziomie stawu
skokowego i skrzydel — na wysokosci stawdéw nadgarstka.
Po ostatnim wigzaniu ptaki dekapitowano i uzyskiwano
krew tetniczo-zylna do zlewki na heparyne. W grupie III
zastosowano podobne postepowanie jak w gr. II, lecz w
15-tym dniu dos$wiadczenia, po 2 godz. cigglej immobilizacji
(skroconej dla wykonania innych zabiegow) kurczeta pod-
dano kapieli w wodzie o temperaturze okolo 16°C przez
153 min. z przerwami co 5 min. (wyjecie na 1 min.). Ptaki
zanurzano do wody w wannie po kilka sztuk w klatkach do
poziomu wola na szyi. Po zakonczeniu kgpieli ptaki odsta-
wiano na 15 min. dla odpoczynku i dalszego dzialania stre-
sora, a nastepnie dekapitowano i pobierano krew do badan.



