wyraznie nizsza (P<0,01) u owiec starszych niz jednorocz-
nych. Nalezy jednak wzig¢ pod uwage, ze owce dojono w o-
kresie letnim, kiedy byly zywione zielonkami. W innych krajo-
wych badaniach stwierdzono, ze mleko owiec z udziatem
w genotypie 31-50% wschodniofryzyjskiej owcy mlecznej za-
wierato od 17,2 do 18,2% suchej masy [1, 10], a od owiec
merynosowych w okresie zywienia letniego — od 18,7 do
19,0% suchej masy [5].

Skiad mleka zalezat od udzialu w genotypie mieszancéow
rasy wetnisto-miesnej. Nizszg zawartos¢ skladnikéw statych
stwierdzono w mleku owiec z udziatem merynosa polskiego
i owcy wielkopolskiej, a zatem u owiec o wyzszej mleczno-
§ci, niz u mieszancoéw z owcg kamieniecky (réznice istotne
i wysoko istotne statystycznie). W ksztattowaniu sie zawar-
tosci biatka i suchej masy stwierdzono istotng interakcje: u-
zyta rasa plenna x uzyta rasa wetnisto-migsna, co obserwo-
wano glownie u mieszancow z owcg wielkopolskg (wyzsza
u mieszancoéw z udzialem owcy finskiej niz romanowskiej).

Podsumowujgc uzyskane wyniki mozna stwierdzi¢, ze
chéw plenno-mlecznych owiec kotudzkich umozliwia pozys-
kanie dodatkowej i duzej liczby jagniat juz w pierwszym roku
zycia i bardzo dobrg uzytkowoé¢ takze w nastepnych latach.
Owce te nadajg si¢ do pozyskiwania mleka w petni przydat-
nego do wyrobu seréw owczych. Z 1 kg mleka uzyskuje sie
srednio 0,24 kg sera twarogowego typu bundz owczy, o za-
wartosci: 43,1% suchej masy; 14,5% biatka i 20,4% ttuszczu.

Uwzgledniajgc, podane w tabeli 1, przeliczniki uzyskanej
produkgji (od 1 owcy powyzej 1 roku zycia uzyskuje sig 3,25
kg welny potnej; zmniejszong o 5% liczbe sprzedanych ja-
gnigt o masie ciata 28,5 kg w poréwnaniu z liczbg jagnigt od-
sadzonych; uzyskang ilo§¢ mleka od matek dojonych przeli-

czong na 1 matke biorgcag udziat w stanowce, tj. od 24,2 do
34,5 kg odpowiednio od owiec od 2. do 4. roku zycia oraz
doliczong produkcje owiec jednorocznych rozliczong na 4 la-
ta) na jednostki zbozowe, owce plenno-mleczne zapewniajg
uzyskanie od 5,5 (owce 2-letnie) do 6,3 i 6,4 jednostek zbo-
zowych (owce 3- i 4-letnie), a zatem charakteryzujg si¢ bar-
dzo wysokg produkcyjnoscig [4].

Wysoka produkcyjnosé plenno-mlecznych owiec kotudzkich
uzasadnia wykorzystanie ich w nisko produkcyjnych stadach to-
warowych w celu podniesienia plennosci, zaréwno poprzez u-
zycie materialu zenskiego, jak i trykow rozptodowych, szczegol-
nie po okresie konsolidacji hodowlanej wytworzonej populacii.
Nalezy podkresli¢, ze Minister Rolnictwa i Rozwoju Wsi, decyzjg
nr17 z 7. lutego 2005 r. (ZW/ow.02/1!2005), zezwolit na prowa-
dzenie rejestru dla tej populaciji, jako matecznej linii krzyzowni-
czej owiec hodowlanych o nazwie owca kotudzka.
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Wybrane wirusowe
czynniki etiologiczne
wywotujace patologiczne
stany uktadu rozrodczego
u drobiu

lwona Pijarska, Henryk Malec

Drobiarstwo-Dziaty Specjalne, Debdwka

W hodowli drobiu celem produkcji jest pozyskanie jak naj-
wigkszej ilosci, dobrej jakoéci jaj spozywczych, bgdz wylego-
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wych, a z nich jak najliczniejszego potomstwa. Rezultatem
prac genetycznych prowadzonych w hodowlach drobiu jest
uzyskiwanie ptakéw ¢ jak najwyzszym potencjale produkcyj-
nym. Niestety cechy odpowiedzialne za wyniki produkcyjne
nie sg dodatnio skorelowane ze zdrowotnoécig i odpornoscig
ptakow. Dlatego tez coraz wigcej czynnikéw zakaznych i nie-
zakaznych moze powodowac¢ immunosupresjg i prowadzi¢ do
wystepowania réznorakich patologii w ich organizmie.

Uktad rozrodczy ptakow jest narazony na dziatanie szere-
gu potencjalnych patogenow, w rezultacie dochodzi do usz-
kodzenia poszczegblnych czesci tego systemu, pojawiania
sie nieprawidtowoséci i strat w produkcji niesnej. W stanach
chorobowych uktadu rozrodczego duze znaczenie majg czyn-
niki wirusowe, migdzy innymi: wirus zakaznego zapalenia os-
krzeli (IB), pneumowirusy — wywolujgce syndrom spadku
nieénosci u kur (SHS), adenowirusy — wywotujgce syndrom
spadku niesnosci (EDS), herpeswirusy — wywotujgce zakazne
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zapalenie krtani i tchawicy (ILT), wirus zakaznego zapalenia
mébzgu i rdzenia kregowego (AE).

Jedng z najpowazniejszych przyczyn strat ekonomicznych
w produkgji drobiarskiej jest zakazne zapalenie oskrzeli pta-
kéw. Choroba ta jest wywolywana przez Coronavirus, ktérego
genom buduje pojedyncze RNA. Ogromna zmienno&¢ sek-
wencji jego aminokwaséw powoduje powstawanie coraz to
nowych odmian antygenowych. Zmienia sie takze jego tro-
pizm tkankowy, patogennos¢, a przez to forma samej choro-
by. Niektére ze szczepdw wirusa zakaznego zapalenia o-
skrzeli wykazujg powinowactwo do uktadu rozrodczego samic
ptakéw. Pierwsze przypadki uszkodzen uktadu rozrodczego
dorostych ptakéw na tle wirusa zakaznego zapalenia oskrzeli
(IB) pojawity sig w Stanach Zjednoczonych w latach 50. u-
biegtego wieku [6]. Na zakazenie wrazliwe sg ptaki w kazdym
wieku, obojga pici i kazdej rasy. Wirus IB replikuje sig w ko-
moérkach nabtonka migawkowego workéw powietrznych
i tchawicy ptakow. Moze sie namnaza¢ w uktadzie oddecho-
wym ptakéw w kazdym wieku. Wykazuje predylekcje do ukta-
du rozrodczego samicy, poniewaz w jajowodzie znajdujg sig
komérki nabtonkowe podobne do tych w ukladzie oddecho-
wym. Istniejg dwa okresy, w ktorych kury mogg zakazié sie
wirusem IB; pierwszy przypada na czas tuz po wykluciu sig
pisklat, drugi — juz po osiagnieciu dojrzatosci ptciowej. W obu
przypadkach zakazenie ma wpltyw na wyniki rozrodu.

Mechanizm dziatania wirusa |B w obrebie jajowodu nie
zostat do konca poznany. Prawdopodobnie dostaje sie on do
tego narzadu drogg naczyn krwionoénych. Regeneracja ko-
morek jajowodu trwa okofo 3. tygodni. Zmiany w obrebie ja-
jowodu dotyczg uszkodzenia nabtonka, gruczotow cewko-
wych i grudek chionnych. Przez ponad 50 lat to tylko kura
byta jedynym, naturalnym gospodarzem dla wirusa IB. W roku
1983 opisano kliniczny przypadek tej choroby u bazantéw,
ktore sg rowniez gatunkiem wrazliwym na zakazenie. U indy-
koéw, po aerozolowym podaniu wirusa IB stwierdzano jedynie
pojawianie sie swoistych przeciwciat.

Do naturalnego zakazenia dochodzi drogg oddechows,
najczesciej przez kontakt ptakéw zdrowych z chorymi. Mozli-
wy jest takze kontakt posredni poprzez skazong Scidtke, wo-
de, pasze, sprzet, czy osoby obstugujace. Wirus IB przenosi
sie takze drogg transowarialng, czyli przez jajo. Okres inku-
bacji jest krotki, wynosi okoto 36 godzin.

Po zakazeniu pojawiajg sie swoiste objawy ze strony ukla-
du oddechowego (dusznos¢, rzezenie, kaszel, katar, fzawie-
nie, obrzek zatok podoczodotowych). Niekiedy dotgczajg sie
objawy ze strony miesni (bladosé, drzenia) [7]. Serotypy ne-
fropatogenne wywolujg ponadto uporczywa biegunkeg, co moze
prowadzié do owodnienia [11]. W stadach niosek wirus ten
powoduje znaczgcy, gwattowny i dlugotrwaly spadek nie-
$nosci, podczas gdy inne objawy kliniczne moga byé¢ bardzo
tagodne. W ciggu kilku dni produkcja niesna zmniejsza sie
nawet o 50%. W tym tez czasie pogarszajg sie wskazniki za-
ptodnienia i wylegowoéci jaj. Powrét do normy nigdy nie jest
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catkowity i trwa zwykle dtugo (6-8 tygodni). W okresie trwania
choroby kury znoszg jaja o cienkiej, czesto chropowatej
i charakterystycznie zdeformowanej skorupie. Niekiedy moze
dochodzi¢ do ubytku porfiryny w skorupie jaja, badz pojawia-
ja sie jaja catkowicie pozbawione skorupy. Zmianie ulega tak-
ze tres¢ jaja, mianowicie biatko w dwiezym jaju staje sig wod-
niste, z ziarnistosciami.

Zdarza sie takze, ze w stadach kur niesnych lub miesnych
wystepuje obnizona niesnos¢, w poréwnaniu z oczekiwanym
poziomem. W takich przypadkach badane kury czesto wyka-
zujg prawidtowg budowe i rozwdj, ale zwane sa ,fatszywymi
nioskami”. W badaniu anatomopatologicznym takich ptakéw
stwierdza sie zmiany w jajowodzie, polegajace na niedojrza-
tosci tego narzadu lub obecnoéci w nim charakterystycznych
cyst wypetnionych przejrzystym ptynem. Taki obraz jest wy-
nikiem przebycia przez ptaki zakazenia zjadliwym szczepem
IB tuz po wylegu. Jajowdd, zaatakowany przez wirus, nie ma
szans na prawidtowy rozwéj w dojrzaty narzad. Natomiast po
osiggnieciu dojrzatoéci  piciowej przez kury, ich jajniki moga
funkcjonowaé prawidtowo, co oznacza, ze ewentualne kule
zottkowe wpadajg do jamy brzusznej. Moga by¢ pézniej zre-
sorbowane lub stajg sie przyczyng zapalenia otrzewnej.

W celu ochrony narzadu rozrodczego ptakéw przed wiru-
sem zakaZznego zapalenia oskrzeli wazna jest, prawidlowo
prowadzona, immunoprofilaktyka w stadach kur. Ptaki powin-
ny by¢ wiasciwie immunizowane i mie¢ wysoki poziom prze-
ciwciat anty-IBV krazgcych w surowicy. Jest to szczegodlnie
wazne w poczatkowym okresie niesnosci.

Jak podaje Bolz i wsp. [3], wirus IB moze réwniez nieko-
rzystnie wptywac na ukfad rozrodczy samca. Autorzy ci badali
oddziatywanie zywej szczepionki przeciw IB u kogutow. Oka-
zalo sig, ze po jej podaniu doszto do uszkodzenia najadrzy
i obnizenia zdolnosci zaptadniajgcej samcow.

Patologiczne stany uktadu rozrodczego ptakéw wywotujg
takze pneumowirusy. Nalezg one do rodziny Paramyksoviri-
dae, podrodziny Pneumovirinae, rodzaju Metapneumoviri-
dae. Metapneumoviridae zostaly podzielone na cztery pod-
grupy — A, B, C, D [2]. W Europie wigkszo5¢ wystepujacych
ptasich pneumowiruséw przynalezy do podgrupy A i B, nato-
miast w USA dominuje podgrupa C. U indykow wirusy te wy-
wotujg zapalenie nosa i tchawicy (TRT), z kolei u kur — syn-
drom obrzegku gtowy (SHS).

Na ogét ptasie pneumowirusy sa stabymi patogenami, kto-
re inicjujg umiarkowane objawy kliniczne i zmiany chorobo-
we. W warunkach terenowych znaczne straty z tego powodu
sg nastepstwem oddziatywania dodatkowych czynnikow, po-
wodujgcych powiktania, wéréd ktorych wymienié nalezy Es-
cherischia coli, Mycoplasma spp., Bordetella avium, Ormitho-
bacterium rhinotracheale. Wrazliwos¢ ptakéw na wtérne za-
kazenia jest spowodowana dos¢ silnym dziataniem immuno-
supresyjnym pneumowirusow [13]. Zakazenie szerzy sig
gtoéwnie przez bezposredni kontakt ptakéw chorych ze zdro-
wymi, mozliwy jest rowniez kontakt posredni. Pneumowirusy
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ptasie nie przenoszg sie¢ drogg transowarialng, mimo, ze wy-
kazano ich obecno$¢ w uktadzie rozrodczym niosek [9]. Za-
rowno TRT, jak i SHS charakteryzuje duza zarazliwos¢, wys-
tepowanie objawéw klinicznych i zmian anatomopatologicz-
nych w uktadzie oddechowym i rozrodczym. Przy tej jedno-
stce chorobowej, oprocz wysuwajacych sie na pierwszy plan
objawéw oddechowych, stwierdza sie takze znaczne spadki
nieénosci u ptakow, siegajgce ponad 40% [12] oraz nie-
znaczne pogarszenie sie wskaznikow wylegowosci jaj. U kur
charakterystycznym objawem klinicznym jest obrzek okolicy
gtowy.

Pierwsze doniesienia na temat tej choroby u kur wigzaty
ja ze spadkiem niesnosci u niosek, jednak mechanizmy od-
dziatywania pneumowiruséw na uktad rozrodczy nie zostaty
jeszcze dokladnie poznane [8]. Khehra i Jones [9] w swych
badaniach stwierdzili, ze ptasie pneumowirusy sg zdolne do
replikacji w obrebie jajowodu. Z kolei Cook i wsp. [5] wyka-
zali, ze po dozylnym zakazeniu kur zjadliwymi szczepami
pneumowiruséw doszto do silnego spadku niesnosci. Najsku-
teczniejszg formg zapobiegania tej chorobie jest stosowanie
w stadach drobiu swoistych szczepionek.

Inng jednostkg chorobowg, w przypadku ktérej u ptakow
obserwuje sie wystepowanie spadku niesnoéci oraz produk-
cje jaj o cienkich i znieksztatlconych skorupach, jest syndrom
spadku nieénoséci. Po raz pierwszy ten zespét opisano w Ho-
landii w 1976 roku, stgd tez okreéla sie go czesto EDS'76.
Zakazenie to wywoluje adenowirus nalezacy do trzeciej pod-
grupy adenowiruséw ptasich. Choroba wystepuje u kur nio-
sek, ale jej naturalnym rezerwuarem sg kaczki i gesi, na za-
kazenie wrazliwe sg takze przepiorki japonskie i perliczki.

Najczesciej chorobe stwierdza sie tuz przed szczytem
nieénosci, chociaz na zakazenie wrazliwe sa ptaki w kazdym
wieku. Po zakazeniu do wiremii i replikowania sig wirusa po-
czgtkowo dochodzi w bfonie §luzowej jamy nosowej, pozniej
takze w grasicy, lejku jajowodu oraz gruczole skorupowym.
Rozwija sie stan zapalny i dochodzi do zdeformowania sko-
rupy jaja, ktora staje sie cienka i krucha, niekiedy znoszone
sg jaja pozbawione skorupy. Jaja ulegajg zmniejszeniu, a ich
biatko staje sie wodniste. W stadzie dochodzi do spadku
niesnosci (nawet do 40%), trwajgcego kilka tygodni, ktory
nigdy nie jest juz w pelni rekompensowany [10]. Z obserwaciji
przypadkdw klinicznych wynika, ze spadek niesnosci, w przy-
padku zakazenia adenowirusem w stadach kur znoszacych
jaja o ciemnej skorupie, jest mniejszy, a czestotliwos¢ wyste-
powania wad skorupy — wigksza, w poréwnaniu z kurami
znoszgcymi jaja o jasnej skorupie. Istnieje mozliwos¢ piono-
wej transmisji wirusa od chorej nioski na piskleta. Najskutecz-
niejsza metodg zapobiegania wystepowaniu tej choroby jest
wiasciwa immunoprofilaktyka oraz przestrzeganie zasad hi-
gieny w stadach drobiu.

Zakazne zapalenie krtani i tchawicy (ILT) jest ostrg wiru-
sowg chorobg uktadu oddechowego kur i bazantow. Oprocz
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objawéw w postaci krwotocznego zapalenia blony Sluzowej
krtani i tchawicy, u ptakéw dochodzi takze do spadku nies-
noéci. Za zakazenie odpowiedzialny jest wirus nalezacy do
rodziny Herpesviridae, podrodziny Alphaherpesvirinae [1].
Jego zrodiem sg ptaki chore (wydzielina z tchawicy) oraz za-
kazone latentnie. Zjawwisko latencji polega na wbudowywa-
niu materiatu genetycznego wirusa do genomu komorek gos-
podarza. W takiej formie moze on przetrwaé bardzo dtugo,
a pod wplywem stresu wywota¢ u ptakéw chorobe. W przy-
padku ILT jest to najbardziej istotna droga rozprzestrzeniania
sie zakazenia. Na dziatanie tego wirusa najwigksza wrazli-
wos¢ wykazujg kury i baznaty, bez wzgledu na wiek. Objawy
ze strony uktadu rozrodczego obserwuje sig najczesciej przy
tagodnej postaci choroby. Manifestuja sig one spadkiem pro-
dukcji niesnej od 5 do 25%, czemu nie towarzyszag zmiany
na skorupach jaj. Zdarza sig¢ niekiedy, ze nieSnos¢ spada
nawet o ponad 60%, badz ustaje zupetnie. Po przechorowa-
niu, jesli u ptakéw nie notowano powikian, niesénos¢ moze
powrdci¢ do stanu wyjsciowego. Przy ILT waznym aspektem
zapobiegania jest przestrzeganie zasad profilaktyki nieswo-
istej. Pomocne okazujg sie takze szczepienia przeciwko tej
chorobie.

Zakazne zapalenie mozgu i rdzenia kregowego (AE), to
wirusowa choroba przede wszystkim mtodych kurczat, indy-
kow, bazantéw i przepiorek japonskich, wywolywana przez
Hepatowirus, nalezacy do rodziny Picornaviridae. Charakte-
ryzuje sie zaburzeniami koordynacji ruchu, drzeniem migéni
o duzej czestotliwosci, szczegolnie gltowy i szyi. Jednak w jej
przebiegu, w przypadku zakazenia ptakow dorostych, moze
dochodzi¢ do przejsciowego spadku niesnosci 0 5-10%. U in-
dykéw zakazenie wirusem AE wigze sie takze z obnizeniem
wskaznikow zaptodnienia i wylegowosci jaj [4]. Choroba ta
przenosi sig drogg transowarialng. Mozliwoéci jej zapobiega-
nia upatrywac nalezy gtéwnie we wiasciwie prowadzonej im-
munnoprofilaktyce w stadach rodzicielskich drobiu.
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