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Odchow zdrowego stada brojlerow zalezy od wielu czynni-
kow, zarowno genetycznych jak i Srodowiskowych, jednak
kluczowe znaczenie odgrywa rozwoj uktadu odpornosciowe-
go. Rozwdj ten moze zostaé zaklocony przez szereg czynni-
kow zakaznych i niezakaznych. Poznanie czynnikéw prowa-
dzgcych do immunosupresji pozwala nam na kontrole funk-
cjonowania uktadu odporno$ciowego, dzieki czemu mozliwe
jest osiggnigcie wysokiej wydajnosci produkecyjnej. Gtowne
narzady uktadu odpornoéciowego to bursa Fabrycjusza i gra-
sica. Pozostate narzady i tkanki (watroba, Sledziona, szpik
kostny) réwniez odgrywaja istotng role.

Skutki immunosupresji mozna stwierdzi¢ w stadzie przyzy-
ciowo. Zwykle manifestujg sie one podwyzszonag Smiertelno-
scig ptakow, niejednolitymi przyrostami masy ciata, gorszym
wykorzystaniem paszy. Z reguty ptaki w takim stadzie sg bar-
dziej podatne na infekcje uktadu oddechowego. Petna ocena
funkcjonowania uktadu odpornosciowego wymaga analizy
zarowno wynikéw wydajnosci produkeyjnej, jak i wynikéw ba-
dania najwazniejszych narzadow limfatycznych. Na szczegdl-
ng uwage zastuguje bursa Fabrycjusza, ktéra rozwija sie do
3. tygodnia zycia kurczat, a po osiggnieciu przez ptaki doj-
rzatosci piciowej ulega inwolucji i jej aktywno$¢ sie obniza.
Narzad ten w pierwszych tygodniach zycia ptakow musi byc
w stanie najwyzszej sprawnosci. Czgsto wiasnie w tym okre-
sie istnieje ryzyko kontaktu z silnymi immunosupresorami wi-
rusowymi. Do najwazniejszych nalezg: wirus choroby Gum-
boro (IBDV), wirus choroby Mareka (MDV), wirus anemii za-
kaznej kurczat (CAV) oraz reowirusy ptasie (REOV). Patoge-
ny te mogg powodowac réznego stopnia uszkodzenia, a na-
wet prowadzi¢ do atrofii bursy Fabrycjusza. Charakterystycz-
ne jest, ze zanikowi bursy Fabrycjusza towarzyszy powiek-
szenie $§ledziony (splenomegalia). Zmiany warto$ci wskazni-
ka okreslajacego stosunek wielkosci bursy Fabrycjusza do
wielkosci sledziony moga sugerowac, ze uktad odpornoscio-
wy zaczyna funkcjonowaé nieprawidtowo. Potwierdzeniem
uszkodzen, atrofii wymienionych narzadéw powinno byé wy-
konanie badania histopatologicznego. Nalezy podkresli¢, ze
sama obecnos¢ zmian na poziomie tkanek nie musi oznaczac
wystepowania klinicznych objawéw choroby w stadzie. Nale-
zy takze wzig¢ pod uwage ocene wydajnosci produkcyjnej
stada.

Czesto w wielkotowarowej produkcji borykamy sie z pro-
blemami choréb uktadu oddechowego. Przebieg tych schorzen
zalezy od obecnosci czynnikéw obnizajacych odpornosé.
Weczesny kontakt z wirusami, szczegoélnie IBDV lub MDV, po-
teguje zmiany chorobowe (np. kolibakterioza wiktana przez
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wymienione immunosupresory wirusowe ma o wiele cigzszy
przebieg kliniczny).

Na reakcje obronng i ochrone stada przed zakazeniem
sktada sie odpornos¢ humoralna i komoérkowa. Zdolnosc pta-
kéw do zwalczania zakazen bakteryjnych polega na wspot-
dziataniu dwoch mechanizméw obronnych: odpornosci ko-
mérkowej (z udziatem limfocytéw T) i odpornosci humorainej
(z udziatem przeciwciat krazacych we krwi). Réwniez nie-
zmiernie istotna jest rola odpornoéci miejscowej i produkowa-
nych przez organizm przeciwciat zewnatrzwydzielniczych
(sekrecyjnych).

Wrazliwos¢ organizmu na choroby wzrasta, jesli opisywa-
ne immunosupresory wirusowe wchodzg w interakcije, czyli
wzajemnie na siebie oddziatujg, z innymi czynnikami choro-
botworczymi. Klasycznym przyktadem jest nasilony przebieg
kokcydiozy u ptakéw, ktére miaty kontakt z wirusem choroby
Gumboro lub choroby Mareka. Wirusy te obnizajg bowiem
odpornosc organizmu przeciwko kokcydiom [3].

Czynniki chorobotwércze oddziatujg na siebie w sposob
ciagly, dlatego konieczny jest staly monitoring prawidtowego
funkcjonowania uktadu odpornosciowego. Szczepienia profi-
laktyczne sg elementem wspomagajacym, pobudzajgcym
rozwdj uktadu immunologicznego. Czesto jednak w praktyce,
taczne podawanie réznych szczepionek moze przyniesc efekt
odwrotny, np. atenuowane szczepionki przeciwko zakaze-
niom reowirusowym podawane {gcznie ze szczepionka prze-
ciwko chorobie Mareka obnizajg miana przeciwciat powstajg-
cych w odpowiedzi poszczepiennej. Stopien interakcji zalezy
od zawartosci antygenu szczepionkowego. Szczepionki prze-
ciwko zakazeniom reowirusowym, o niskim mianie antygenu,
podane tacznie z petng dawka szczepionki przeciwko choro-
bie Mareka wykazujg minimalny stopien interakcji [5].

Szereg probleméw zdrowotnych powstaje w wyniku dzia-
tania nieujawnionych czynnikéw immunosupresyjnych. W ce-
lu praktycznej oceny uktadu immunologicznego nalezy po-
rownac aktualne parametry wydajnosci stada z parametrami
stad utrzymywanych poprzednio. Podwyzszony odsetek
Smiertelnosci, niespecyficzne objawy ze strony ukiadu odde-
chowego, powiktania poszczepienne, a w efekcie rosnace
koszty leczenia, to typowe symptomy rozwoju immunosupre-
sji. Niestety tatwo je przeoczyc.

Choroba Gumboro nie zawsze przebiega z charaktery-
stycznymi objawami klinicznymi i zmianami anatomopatolo-
gicznymi. W wielu sytuacjach ma niespecyficzny przebieg,
ale sprzyja rozwojowi chronicznych schorzen uktadu odde-
chowego. Badanie histopatologiczne bursy Fabrycjusza, sle-
dziony czy watroby moze dostarczy¢ cennych informacji na
temat odpornosci ogélnej, komérkowej i tkankowej. Wyniki
badan laboratoryjnych zawsze nalezy poréwnac z terenowy-
mi obserwacjami. Zmiany w narzadach pobranych od zdro-
wego stada, o dobrej wydajnosci, moga by¢ wskazoéwka, ze
w stadzie juz zaczeto rozwijac sie zakazenie.

Zapobieganie immunosupresyjnemu dziataniu wirusa cho-
roby Gumboro polega, przede wszystkim, na zapewnieniu
piskletom obecnosci przeciwciat matczynych, chronigcych je
przed wczesnym zakazeniem. Jest to mozliwe dzieki realizo-
waniu odpowiednich programéw immunoprofilaktycznych
w stadach niosek. W USA, a od lat 80. takze w wielu krajach
europejskich, problemem sg szczepy wariantowe IBDV. Nie
wywotujg one choroby w formie klinicznej, ale prowadzg do
znacznej destrukcji bursy Fabrycjusza. W takich przypad-
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kach charakterystyczny jest duzy odsetek smiertelnosci pta-
kow w stadzie oraz silnie wyrazona immunosupresja.

Innym bardzo waznym czynnikiem prowadzacym do usz-
kodzen uktadu odpornosciowego sa mikotoksyny. Czesto to-
warzyszg im infekcje wtorne (salmonelozy, kolibakterioza).
Wiadomo, ze toksyny grzybicze zwigkszaja wrazliwosc¢ orga-
nizmu na czynniki zakazne, ktére w normalnych warunkach
(bez dodatkowego oddziatywania mikotoksyn) nie bytyby
w stanie wywotac choroby. Skazenia pasz najczesciej wywo-
tywane sa przez toksyny produkowane przez grzyby z rodza-
ju Aspergillus, Penicilium, Fusarium.

Odpornosc przeciwzakazna jest koncowym wynikiem wie-
lu oddziatujacych na siebie proceséw biologicznych. Pod
wplywem dziatania toksyn wiele z tych procesow zyciowych
przebiega w sposéb nieprawidlowy. Przyktadem jest proces
termoregulacji organizmu. W przypadku aflatoksykozy tem-
peratura ciata kurczecia jest znacznie obnizona. Tak wiec,
w czasie zakazenia bakteryjnego orgariizm zaatakowanego
ptaka nie jest w stanie reagowac gorgczka. Wystepowanie
goraczki ma kluczowe znaczenie dla skutecznej eliminaciji
czynnika zakaznego. Obnizenie temperatury ciala przed
i w czasie zakazenia prowadzi w znacznym stopniu do utraty
odpornosci przeciwzakaznej. W licznych badaniach [1, 2, 4,
9] udowodniono, ze w przebiegu aflatoksykozy aktywnosc ko-
morek fagocytarnch ulega znacznemu ostabieniu. Liczba ko-
morek wykazujacych ruch w kierunku uszkadzajgcego bodz-
ca jest mniejsza niz fizjologicznie. Roéwniez liczba fagocytow
zdolnych do pochtaniania komoérek bakteryjnych ulega
zmniejszeniu. Fagocyty stopniowo tracg zdolnosc do trawie-
nia i niszczenia pochtonigtych komorek bakteryjnych. Pier
i Heddleston [4] wykazali, ze indyki z aflatoksykozg zakazone
Pasteurella multocida nie sg w stanie wytwarzac przeciwciat
na wystarczajgcym poziomie. Podczas badania histopatolo-
gicznego torby Fabrycjusza czy $ledziony obserwuje sie u-
bytki i martwice tkanki limfoidalnej. Zmniejsza sig tez poziom
immunoglobulin (IgM, IgG, IgA). Giambrione i wsp. [2] wyka-
zali wigksza wrazliwo$¢ na wirusa choroby Gumboro i obec-
nosc¢ zmian chorobowych u kurczat dotknigtych aflatoksyko-
za, W porownaniu z wrazliwosciag ptakow zywionych paszg
wolna od aflatoksyny.

Mikotoksyny nalezace do grupy trichotecenow sa substan-
cjami silnie draznigcymi tkanki. Efektem ich dziatania sa po-
draznienia btony $luzowej jelit, nadzerki. Tak silne dziatanie na
tkanki zwieksza wrazliwosé ptakéow na zakazenia. Aflatoksy-
ny i trichoteceny wykazujg jedno wspdlne dziatanie na orga-
nizm — hamujg synteze biatka. Dochodzi do zaktécenia pro-
cesOw powstawania przeciwciat oraz naruszenia struktury
i funkcjonowania bton komérkowych. To z kolei prowadzi do
stopniowej martwicy tkanek limfatycznych. Wymienione me-
chanizmy doprowadzajg do zaktocen odpornosci komarkowej
i humoralnej. Ptaki dotkniete mikotoksykoza moga nie wyka-
zywac objawow klinicznych. W wyniku uszkodzenia przez mi-
kotoksyny komérek i tkanek bioracych udziat w procesie
powstawania odpornosci, oczekiwana odpornos¢ moze nie
wystgpi¢ (np. nie pojawi sie oczekiwany poziom przeciwciat
poszczepiennych). Czesto za przyczyne braku reakcji odpor-
nosciowej uwaza sie stan organizmu ptaka, jakos$c¢ szcze-
pionki lub technike jej podania, a nie uwzglednia sie obec-
nosci mikotoksyn jako czynnika pierwotnego. Zanim nie ustali
si¢ zrodta skazenia mikotoksynami i nie podejmie dziatan
w kierunku wyeliminowania skazen, nie mozna zlikwidowac
problemow zwigzanych z immunosupresja.
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Wazny aspekt uktadu immunologicznego stanowi jego pa-
mieé immunologiczna. To dzieki niej prawidlowo zaszczepio-
ny ptak odpowiednio reaguje na ponowne zetknigcie z danym
antygenem. Odpowiedz immunologiczna pozwala zrozumiec,
w jaki sposob rozne czynniki wpltywajace na uktad immuno-
logiczny moga osfabia¢ organizm ptaka. Rola makrofagow,
stanowigcych komérkowa czesc uktadu immunologicznego,
polega na wychwytywaniu antygenu, przetwarzaniu go i na-
dawaniu mu takiej postaci, aby humoralna czeé¢ uktadu immu-
nologicznego mogta zacza¢ wytwarzac przeciwciata krazace.
Odpornos¢ humoralna opiera sie na limfocytach T (produko-
wanych w bursie Fabrycjusza) i limfocytach B (produkowa-
nych w grasicy). Limfocyty B odpowiadaja za produkcje prze-
ciwciat. Oczywiste jest, ze utrata tych komorek w wyniku im-
munosupresji upoSledza produkcje przeciwciat przez orga-
nizm. Krytyczny okres dla uktadu odpornosciowego to pierw-
sze dni zycia pisklat. Wtedy limfocyty B trafiajg do licznych
struktur limfatycznych w organizmie ($ledziona, grudki chion-
ne jelita slepego, gruczot Hardera). Inna role odgrywajg lim-
focyty T, ktére oprécz uczestniczenia w wytwarzaniu przeciw-
ciat sprawujg kontrole nad czasem trwania odpowiedzi immu-
nologicznej organizmu.

Termin ,immunosupresja” zwykle przywodzi na mysl cho-
robe przebiegajaca z objawami klinicznymi, obnizajaca wy-
dajnos¢ produkcyjna zwierzat. Rzadko kojarzy sig z czynni-
kiem uposledzajacym ukfad odpornosciowy ptakéw. Najbar-
dziej podstepny i kosztowny dla hodowcy problem stanowi
utrata zdolnoéci organizmu ptaka o zahamowanej odpowie-
dzi immunologicznej do prawidtowego reagowania na poda-
wane szczepionki. W niektorych przypadkach powoduje to
wytwarzanie niedostatecznej ilosci przeciwciat dla ochrony
przed infekcjg, przeciwko ktérej ptaki szczepimy. Sytuacja
jest jeszcze gorsza, gdy ptaki o zahamowanej odpowiedzi im-
munologicznej poddawane sa szczepieniu, a nie sg w stanie
wlaéciwie zareagowac na zywy wirus szczepionkowy. Wirus
ten zaczyna krgzy¢ miedzy chorymi ptakami w stadzie, jed-
noczesnie obnizeniu ulega stopien jego atenuacji. W rezulta-
cie atenuowana szczepionka moze wywotac kliniczne objawy
chorobowe, dochodzi do zwiekszenia $miertelnosci ptakow
w stadzie oraz zmniejszenia wydajnosci produkcyjnej stada.

Wirus zakaznego zapalenia torby Fabrycjusza (IBDV) u-
znawany jest czesto za najwazniejszy patogen odpowiedzialny
za zjawisko immunosupresji w stadach drobiu. IBDV pozba-
wia ptaki zdolnosci do wytwarzania przeciwciat. Dochodzi do
wczesnego zniszczenia limfocytéw B, poniewaz IBDV cha-
rakteryzuje sig szczegolnym powinowactwem do komorek
zlokalizowanych gtownie w bursie Fabrycjusza, a takze
w grasicy, gruczole Hardera, sledzionie i grudkach chtonnych
jelita lepego. Im wczesniej dochodzi do zakazen, tym immu-
nosupresja jest silniej wyrazona i diuzej trwa. Wykazano, ze
immunosupresja spowodowana przez warianty wirusa IBD
zmniejsza odpowiedz na podane szczepionki przeciwko za-
kaznemu zapaleniu oskrzeli, pomorowi rzekomemu drobiu,
chorobie Mareka [7, 8].

Wirus choroby Mareka (MDV) dostaje sie do organizmu
droga aerogenna. Wraz z wdychanym powietrzem dostaje
sie do pluc, a nastepnie drogg uktadu krwionosnego trafia do
wszystkich narzadéw limfatycznych. Jesli immunosupresja
przejdzie w proces diugotrwatly, obserwuje sie rozwoj proce-
sow nowotworowych. Zakazenie MDV uposledza zaréwno
humoralny, jak i komérkowy mechanizm odpowiedzi immuno-
logicznej.
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Inny wazny immunosupresor zakazny to wirus anemii za-
kaznej kurczgt (CAV). Kontakt ptakow z CAV czesto prowadzi
do zwiekszonej wrazliwosci na wtérne zakazenia bakteryjne,
grzybicze lub inne wirusowe [6, 10]. CAV uszkadza grasice
oraz szpik kostny ptakéw, prowadzac do uposledzenia uktadu
krwiotworczego. Zaburzeniom ulega tez rozwoj tkanki limfa-
tycznej. Zakazenie CAV moze wywolywaé nieprawidlowe re-
akcje poszczepienne, a takze ostabia odpowiedZ immunolo-
giczna.

Wirusy biataczki ptasiej (ALV) to rowniez silne immunosu-
presory. Te egzogenne wirusy moga powodowac powstawanie
roznorodnych guzow ztozonych z komérek limfoidalnych lub
ich prekursoréw w szpiku kostnym. Wirusy te moga byc prze-
noszone zarowno droga pionowa, jak i pozioma. Jezeli kur-
czeta ulegajg zakazeniu od kury, wéwczas w momencie wy-
legania sie rozpoznajg wirusa jako wtasny antygen. Zjawisko
to okresla sie mianem ,tolerancji immunologicznej”. W jej wy-
niku ptaki nie wytwarzajg przeciwciat skierowanych przeciwko
wirusom biataczki. Sg nosicielami wirusa. Istnieje duze ryzyko
pojawienia sie u nich objawow klinicznych i zmian anatomo-
patologicznych charakterystycznych dla biataczki ptasiej. Ob-
serwacje terenowe wskazujg, ze infekcje wywolywane przez
ALV z grupy J w stadach kur reprodukcyjnych, prowadzi¢ mo-
ga do immunosupresji zarowno w stadach rodzicielskich, jak
i brojlerowych.

Ptaki utrzymywane w warunkach stresu wykorzystuja
sktadniki odzywcze pokarmu aby przezyc, zamiast przezna-

czac je na wzrost. W niekorzystnych, ,stresogennych” warun-
kach érodowiskowych ptaki nie sg w stanie ujawni¢ swego
potencjatu genetycznego — czgsciej wystgpuje immunosupre-
sja, ptaki sg bardziej podatne na choroby. Dlatego wazne jest,
aby na fermie likwidowa¢ wszelkie czynniki stresogenne tak
wczesnie, jak tylko jest to mozliwe.

Prowadzac stado nalezy przez caly czas monitorowac stan
zdrowotny ptakow, dbaé o zachowanie wymaganych warun-
kow utrzymania i zywienia. Warto pamigtac o elementach,
ktore mogltyby wywrzeé negatywny wptyw na ukfad odporno-
$ciowy ptakow. Zapobiegajac wptywowi czynnikow immuno-
supresyjnych, umozliwia si¢ ptakom wykazanie petni poten-
cjatu genetycznego, a producentom osiagniecie maksymal-
nego zysku z produkcji drobiarskie;.
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Znaczenie woreczka
zottkowego u drobiu
w okresie pre-
| postnatalnym

Iwona Pijarska, Henryk Malec

Drobiarstwo - Dziaty Specjalne, Debhdéwka

Woreczek zottkowy (saccus vitellinus) to anatomiczna czescé
organizmu pisklecia, ktéra odgrywa wazna rolg w okresie za-
rodkowym. Jest to réwniez niezbedna struktura kompensuja-
ca, do pewnego stopnia, niedogodnosci $rodowiska zewnet-
rznego po wylegu [16]. Na woreczek zottkowy sktada sie z61-
tko wraz z pgcherzykiem zottkowym, stanowigcym jego Scia-
ne.

Na mase i sktad woreczka zoitkowego wplywa rasa i wiek
niosek oraz masa jaja [2, 4, 10, 14, 15]. Stwierdzenie to po-
twierdzajg takze wyniki badan Weytjensa i wsp. [19] oraz Pi-
jarskiej [11], ktorzy wykazali, ze wraz z wiekiem niosek
i zwigkszaniem sig w Sredniej masy jaj zwigksza sie rowniez
masa zoftka. Na podstawie wielkosci i jakosci zéttka w jaju
mozna okresli¢ ilos¢ substancji zapasowych w przysztym wo-
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reczku zéttkowym. Piskleta, ktore pochodza od starszych nio-
sek, z jaj o wiekszych zdltkach, lepiej znosza czas od wylegu
do karmienia. Niestety masa woreczka zo6itkowego po wylegu
nie musi by¢ adekwatna do potencjalnej ilosci sktadnikow od-
zywczych. Przyjmuje sie, ze rednia masa woreczka z6ltko-
wego u nowo wyklutych pisklat wynosi 5,5-8,0 g i stanowi
13,7-16,7% masy ciata.

Wytwarzajgca sie w trakcie legu sciana woreczka zottko-
wego jest jedng z bton ptodowych (obok omoczni, owodni
i kosmowki). Rozrastajgc sie do pigtego dnia inkubacji, ota-
cza kule zoltkowa. Najbardziej intensywny wzrost pecherzyka
zoftkowego ma miejsce w drugiej i trzeciej dobie rozwoju za-
rodka. Poczatkowo woreczek zoltkowy nie jest catkowicie
zamkniety — na biegunie lezgcym naprzeciw zarodka znajduje
sie tzw. pepek woreczka zéttkowego. Ta anatomiczna czesé
organizmu jest takze potgczona z jelitem za posrednictwem
przewodu zottkowo-jelitowego. U kury przewod ten zaczyna
sie rozwija¢ rownolegle ze Sciang woreczka zéttkowego. Pro-
ces jego wzrostu trwa dwa, trzy dni. W jego Scianie widoczne
sg nacieki tkanki limfoidalnej tworzace w zachytku, szczegdl-
nie u drobiu wodnego, grudki chtonne. U kur zachytek przy-
biera postac¢ brodawki zaopatrzonej w zwieracz i skierowanej
do Swiatta jelita. Wyksztatcenie sig kanatu zoltkowo-jelitowe-
go daje mozliwos¢ bezposredniego przeptywu tresci worecz-
ka zottkowego do jelita cienkiego. Mimo ze $ciana woreczka
zbttkowego jest przepuszczalna w obu kierunkach i wchtania-
nie mozliwe jest przez fagocytoze, to rola kanatu zéitkowo-je-
litowego jest istotna w okresie przed i po wykluciu sie pisklgt
[3, 9].
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