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REMIGIUSZ FITKO
Olsztyn

Wspoétczesne poglady na mechanizmy i nastepstwa stresu
u zwierzqt®

Stres, powstajgcy w kazdym zZywym orga-
nizmie zwierzecym w wyniku stymulacji ze
strony czynnikéw srodowiska, zaleznie od cza-
su trwania i nasilenia, jest zjawiskiem nie-
odigcznie zwigzanym 1 niezbednym do zycia
oraz do prawidlowej adastacji organizmu.

W poczatkach tego stulecia W. B. Cannon
zademonstrowal centralng role ukladu wspét-
czulno-rdzeniowonadnerczowego w mechaniz-
mie przystosowania narzgdéw wewnetrznych
do utrzymania statosci $rodowiska wewnetrz-
nego (homeostaza). Po przeszio 20 latach ba-
dan nad rola nadnerczy w stanach adaptacji
Cannon (6) opracowatl teorie tzw. ,reakcji alar-
mowej” (reakcja pogotowia). Zgodnie z nig u
ludzi i zwierzat w stanach zagrozenia, silnego
oddzialywania czynnikéw s$rodowiska oraz w
stanach emocjonalnych wystepuje nagly wy-
rzut adrenaliny z rdzennej czeSci nadnerczy
w celu obrony i adaptacji.

Niezaleznie od opracowan Cannona, badacz
kanadyjski H. Selye przedlozyl w 1936 r. (42)
wlasng koncepcje mechanizméw zmian pato-
logicznych w organizmie ludzi i zwierzat pod

* Referat przedstawiony na VII Kongresie PTNW, Lublin
15—17.IX.1983 r.

wplywem dzialania czynnikéw szkodliwych.
Wedlug Selyego, dzialanie na organizm réz-
nych czynnikéw sSrodowiskowych powoduje,
oprocz typowych reakcji adaptacyjnych (spe-
cyficznych), pojawienie sie zespolu niespecy-
ficznych objawow stresowych zwanych ,,0g061-
nym zespotem przystosowania”. Zespo! ten
przebiega w trzech kolejnych stadiach: reakcja
alarmowa, stadium opornosci i stadium wy-
czerpania i jest wywolany przez czynniki sro-
dowiska (stresory), ktére uruchamiaja zespot
hormonéw adaptacyjnych w wyniku nasile-
nia czynnoéci uktadu przysadkowo-korowonad-
nerczowego.

Koncepcja stresu wedlug Selyego zyskala
sobie w ostatnich 40 latach szeroki rozglos
wsérod biologéw i lekarzy, aczkolwiek nie byla
pozbawiona szeregu niedociggnie¢ i brakow,
pomimo dalszych powaznych odkryé¢ z zakresu
biochemii, endokrynologii i nauk biologicznych.
Ostatnie osiggniecia nauk fizjologicznych poz-
wolity na polgczenie znanych poglgdéw Canno-
na z teorig stresu Selyego w nowa werje, kto-
rag mozna by nazwaé ,koncepcjg stresu Ca-
nnona-Selyego” lub ,teorig adaptacji Canno-
na-Selyego”.
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Mechanizmy reakceji stresowych

Z punktu widzenia mechanizméw powstawa-
nia wyroznia sie dwa podstawowe rodzaje stre-
su (33): stres fizjologiczny (soma-
tyczny) i stres psychogenny (neuro-
genny, emocjonalny). Stres fizjologiczny obej-
muje w organizmie wiekszo$¢ mechanizméw
regulacyjno-adaptacyjnych, trzewnych i neu-
rohormonalnych. Wytwarza on stereotypows
reakcje adaptacyjng oparta o mechanizm neu-
rohormonalny ukladu podwzgérzowo-przysad-
kowo-korowonadnerczowego. Stres emocjonal-
ny zwigzany jest z pobudzeniem stresogennym
ukladu wspoéiczulno-rdzeniowonadnerczowego.
Stres psychogenny obejmuje reakcje strachu,
bojazni, depresji, zlosci, agresji. W wielu oko-
licznos$ciach oba rodzaje stresu (fizjologiczny
i psychogenny) wystepujg jednoczesnie dajac
skomplikowany obraz reakeji stresowych
i obronnych (tzw. stres polietiologiczny).

Kora moézgowa odgrywa istotng role w
aktywacji psychogennej (stres emocjonalny)
organizmu. Poprzez polaczenia nerwowe prze-
kazuje ona pobudzenia do uktadu limbicznego
i stad, za poSrednictwem podwzgoérza, wywie-
ra wplyw na uklad nerwowy autonomiczny.
Ustalono, ze pobudzenie psychogenne jader
migdatowych i tylnego podwzgdérza powodu-
je aktywacje nerwoéw wspoélezulnych i rdzenia
nadnerczy oraz wyzwala reakcje behawioral-
ne typu ucieczka-walka. Uruchomienie nato-
miast ukladu przysadkowo-korowonadnerczo-
wego kontrolowane jest przez przegrode (sep-
tum) i plawikownika (hipocampus). Badania na
gryzoniach wykazaly, ze system wspélczulno-
-rdzeniowonadnerczowy jest aktywny podczas
sytuacji wymagajacych aktywnej odpowiedzi
obronnej (stres emocjonalny). System podwzgd-
rzowo-przysadkowo-korowonadnerczowy domi-
nuje natomiast w przypadkach, kiedy osobnik
nie moze diuzej zachowaé kontroli sytuacji
(stres fizjologiczny). W pierwszym przypadku
organizm uruchamia aktywng odpowiedZ (o-
bronng), a w drugim — bierna linie obrony
(wycofanie sie).

W przebiegu stresu, wedlug Leviego (34),
istnieje dwuetapowosé. Pobudzenia stresowe z
kory mozgowe], poprzez uklad limbiczny, do-
cierajg do podwzgoérza i powodujg pobudzenie
ukladu nerwowego wspolczulnego i przywspol-
czulnego. Pobudzenie ukladu wspdlezulnego
wyzwala w zakonczeniach nerwowych norad-
renaline oraz w rdzeniu nadnerczy — adrenali-
ne i noradrenaline. Na tym konczy sie pierw-
szy etap mechanizmu stresu. W drugim eta-
pie liberyna powzgérza (CRH), TRH) oraz ace-
tylocholina pobudzaja sekrecje z przysadki
hormonow: ACTH, TSH. Nastepstwem tych
zmian jest nasilenie sekrecji hormonéw tar-
czycy oraz pubudzenie wydzielania glikokorty-
koidéw z kory nadnerczy.
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Znaczne postepy poczyniono w ostatnich la-
tach w dziedzinie biochemicznego uwarunko-
wania stymulacji czynnosci modzgu. Od sze-
regu lat wiadomo bylo o znaczeniu hormonow
tylnego plata przysadki, katecholamin, seroto-
niny i innych substancji w stymulacji czyn-
nosci os$rodkéw nerwowych w mbzgu. W ostat-
nich latach wykryto szereg peptydéw w roéz-
nych narzadach (gléwnie w przysadce i prze-
wodzie pokarmowym), ktére wystepuja w
moézgu, s3 tam syntetyzowane i spelniajg role
jednoczesnie neurochormonéw, neurotransmite-
row i neuromodulatoréw. W réznych struktu-
rach mézgu, w poszczegdlnych skupiskach neu-
rondw, stwierdzono wystepowanie i synteze np.
liberyn, wazopresyny, oksytocyny, angioten-
syny, cholecystokininy, substancji P, enkefalin,
endorfin, neurctensyny, somatostatyny, kate-
cholamin, serotoniny, GABA, hormondéw pepty-
dowych i ich fragmentow z przedniego plata
przysadki (ACTH, MSH, LPH), bradykininy,
prostaglandyn i innych cial biologicznie czyn-
nych.

Badania de Wied 14) wykazaly, ze w przy-
sadce produkowane sg hormony peptydowe od-
dzialywujace ma czynnoSci moézgu (tzw. neuro-
peptydy). Substancje te (ACTH, «MSH, SLPH)
wykryto rowniez w mozgu, gdzie sg syntety-
zowane z tej samej pramolekuly co neuropep-
tydy. Sg one prohormonami dla neuroaktyw-
nych czgsteczek «MSH, CLIP i endorfin. Pep-
tydy zblizone do ACTH wywieraja wplyw na
behawior, nasilajg czasowo pobudzenia w ukia-
dzie nerwowym i podnoszg wplywy motywa-
cyjne bodzcoéw $Srodowiska. ACTH i pokrewne
peptydy oraz hormony tylnego plata przysad-
ki wywierajg modulujacy wplyw na behawior
adaptacyjny do $rodowiska. Hormony te re-
gulujg homeostaze i trwalte warunki, w kto-
rych czlowiek i zwierze moze skutecznie prze-
ciwstawi¢ sie wymogom srodowiska. Neuro-
peptydy spokrewnione z ACTH i MSH zaan-
gazowane sg w uczeniu sie, pamigci, znoszeniu
bolu, wzmagajg motywacje, uwage i pobudze-
nie, oddziatywuja na pamieé¢ i sen (15, 16).

W kilka lat po wykryciu neuropeptydéw,
Hughes (27), Bradbury (4) i Guillemin (23)
stwierdzili, ze peptydy zblizone wlasciwoscia-
im farmakologicznymi do opium wystepuja w
naturze w mdzgu i w przysadce i ze sz zbli-
zone budowyg do BLPH (lipotropiny). Nazwano
je endorfinami i enkefalinami. W badaniach
wykazano, ze zwigzki te (o, f i v endorfiny)
wywierajg dziatanie w sferze behawioru, wy-
kazujg dzialanie przeciwboélowe i psychofarma-
kologiczne (neuroleptyczne). Zaklocenia w me-
tabolizmie lub w dostepnosci tych zwigzkdéw
w modzgu mogg powodowaé zaburzenia w be-
hawiorze i stany psychopatologiczne. Potwier-
dzeniem tego sa dobre wyniki uzyskane w le-
czeniu schizofrenii za pomocg tych zwigzkow
(np. DT « E i DT v E). Po wykryciu Met-
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i Leuenkefalin przez Hughesa (27) stwierdzo-
no, ze sg one strukturalnie podobne do lipo-
tropiny (¢ LPH). Wystepuja one w duzych
ilogciach w rdzeniu nadnerczy i w, nerwach
wspblezulnych. Wywieraja one wplyw na be-
hawior motywowany strachem przez stymula-
cje sekrecji katecholamin.

Znane s3 réwniez dane o roli serotoniny w
mechanizmach reakeji stresowych. W bada-
niach stwierdzono wystepowanie zmian w za-
wartosci serotoniny w pewnych strukturach
mézgu w roéznych stanach stresu u zwierzat
(samotnosé, walki, immobilizacja). Wedlug Te-
legdy i wsp. (49) stres powoduje zwolnienie
serotoniny z réznych struktur ukladu lim-
bicznego. Uklad serotoninergiczny ma wywie-
ra¢ hamujgcy wplyw na czynnosé systemu pod-
wzgbrzowo-przysadkowo-korowonadnerczowe-
go. Zgodnie z tym niski poziom serotoniny
w mobzgu ulatwia mechanizm stresu, zas wy-
soki hamuje ten proces.

Czynniki stresowe w intensywnym chowie

zwierzat

Wspblczesne rasy zwierzat gospodarskich,
wyspecjalizowanych na wysoka i ukierunko-
wang produkcyjnosé, wykazuja duzg wrazli-
wosé na zmiany warunkdéw bytowania. Staly
sie one bardziej wymagajgce w zakresie wa-
runkéw bytowania, zywienia i obstugi. Opty-
malizacja i stabilizacja warunkéw wychowu
spowodowata wydelikacenie zwierzat, a brak
koniecznej stymulacji (aktywacji) ze strony
srodowiska — przytlumienie mechanizméw
adaptacyjnych ustroju. W zwigzku z tym
wspolczesne rasy zwierzgt wysokoprodukeyj-
nych wykazujg zmniejszong opornos¢ na dzia-
Yanie czynnikéw $rodowiska oraz podatno$¢ na
stany stresu, ktdre odbijajg sie niekorzystnie
na ich produkeyjnosei i zdrowotnosci.

Stany strescwe u zwierzat moga powstat z
trzech réznych przyczyn, a mianowicie: zakld-
cen stosunkdéw socjalnych pomiedzy zwierze-
tami, celowe]j ingerencji czlowieka w warunki
wychowu i z dzialania czynnikéw $rodowiska.

Zaklocenia stosunkdéw socjalnych (tzw. stres
socjalny) powstajg u zwierzat gospodarskich
w przypadku przegrupowywania, dominacji
(pozycja w hierarchii) i zageszczenia w koj-
cach (17, 21, 22, 43, 44, 47). Oprécez niekorzyst-
nego wplywu na produkcje nasilajg one obja-
wy patologicznego behawioru, np. agresyw-
nosci, kanibalizmu (5, 12, 28). Wszelkie ma-
nipulacje ze zwierzetami w czasie wychowu
np. tworzenie nowych grup, przegrupowywa-
nie, transport, zabiegi hodowlane i profilak-
tyczne oraz wazenie — wywierajg dzialanie
strescgenne i powodujg niekorzystne nastep-
stwa dla zdrowia i produkcyjnosci zwierzat.
Szezegélnie stresotwoérczo dziala u zwierzat
diugotrwaly transport (i, 9, 10, 13, 26, 32, 50,
52). Powoduje on nasilenie Smiertelnosci, stra-

ty ciezaru ciala, obnizenie przyrostow, pogor-
szenie jako$ci miesa oraz nasilenie niektérych
schorzen u cielgt i Swin.

Czynniki $rodowiska dzialajgce na zwierze
stresogennie powoduja liczne, niekorzystne na-
stepstwa produkeyjne, zaburzenia w behawio-
rze oraz sprzyjaja ujawnianiu sie szeregu cho-
rob tzw. uwarunkowanych (polietiologicznych).
W gre wchodzg tu rézne czynniki klimatycz-
ne i neurogenne. Szczegdlne znaczenie stre-
sogenne posiadaja u zwierzat ekstremy tem-
peratury zewnetrznej. Powoduja one obnize-
nie wskaznikéw zootechnicznych, zaburzenia
w rozrodzie oraz schorzenia i padnigcia (29,
35, 40, 51). Stresogennymi czynnikami srodo-
wiska sa réwniez brak lub nadmiar stymulacji.
Przy braku stymulacji ze strony czynnikow
$rodowiska rozwijaja sie u zwierzat patologicz-
ne typy behawioru, a przy jej nadmiarze (np.
nasilony halas) — nastepuje obnizenie wskaz-
nikéw zoctechnicznych (2, 8, 51).

Glowne nastepstwa stresu u zwierzat

W stanach stresu fizjologicznego powodowa-
nego dziataniem na organizm czynnik6w Sro-
dowiska np. ekstremdéw temperatury, niedo-
statku zywienia, nadmiernego zmeczenia itp.
nastepuje pobudzenie ukladu podwzgérzowo-
-przysadkowo-korowonadnerczowego. W wy-
niku nasilonego wydzielania kortykoliberyny
(CRH) z podwzgérza nastepuje uwolnienie
ACTH z przysadki powodujgc wzmozone wy-
dzielanie glikokortykoidéw z kory nadnerczy.
W przysadce nastepuje jednoczesnie wzmozo-
ne wydzizlanie TSH (powodujacego wzmozone
wydzielanie hormonéw tarczycy i nasilenie ka-
tabolizmu), oknizenie sekrecji STH (zmniej-
szenie proceséw anabolicznych i wzrostu) oraz
gonadotropin (zeburzenia w rozrodzie). Wzmo-
zone wydzielanie glikokortykoidow powoduje
nasilenie metabolizmu weglowodanéw i bialek,
obnizenie wlasciwoéci obronnych tkanki igcz-
nej i odpornosci organizmu.

Wzmozone wydzielanie katecholamin w
stresie emocjonalnym oddzialtywuje na uktad
krwionoény powodujac nasilenie akecji serca,
wzrost ukrwienia narzgdéw i podwyzszenie
cisnienia krwi. Oprocz tego powodujg one
wzrost metabolizmu cukrow, ttuszezéw i bia-
lek (nasilenie katabolizmu) loraz stymulujg
wytwarzanie w podwzgérzu réznych liberyn,
przyczyniaiae sie do powstawania zaburzen w
regulacji podwzgérzowo-przysadkowej. W re-
zultacie stajg sie one przyczyng uruchomienia,
w drugim etapie stresu ukiadu podwzgérzowo-
-przysadkowo-korowonadnerczowego.

Dwuetapowe mechanizmy stresu uwidacz-
niaja sie u zwierzat podwyzszonym poziomem
we krwi katechclamin i glikokortykoidow. Po-
budzenie tych ukladéw nastepuje w ciggu kil-
ku sekund do kilku minut. U owiec np. zmia-
na érodowiska i strzyza powoduje natychmia-
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stowy wyrzut do krwi katecholamin i powrot
ich do normy juz po 30 minutach. Poziom gli-
kokortykoidéw wzrasta po kilku minutach
osiagajac szczyt po 30 minutach i powrét do
normy po 2—3 godzinach (12).

1. Przyklady aktywacji ukladu wspéiczulno-
-rdzeniowonadnerczowego

Katecholaminy wydzielane sg we wzmozo-
nych ilosciach we wszystkich okolicznosciach
wymagajacych aktywnej odpowiedzi organiz-
mu i mobilizacji rezerw energetycznych aby
sprostaé agresji. U owiec podwyzszenie po-
ziomu katecholamin nastepuje np. w czasie
wylapywania do transportu, zaladunku, rozla-
dunku po transporcie, w czasie strzyzy i my-
cia. U prosigt stwierdza sie to np. w ekstre-
mach temperatury zewnetrznej, przedwczes-
nym odsadzaniu od matek, podczas manipu-
lacji technologicznych (przegrupowania, selek-
cja, transport), a u éwin — w czasie przegru-
powan, transportu u%:.ju. Podwyzszony poziom
katecholamin stwierdzono réwniez u bydla w
stanach stresu termicznego (podwyzszenie tem-
peratury otoczenia) .raz u kur i indykow (12).

2. Przyklady aktywacji uktadu podwzgorzo-
wo-przysadkowo-korowonadnerczowego

W stanach stresu u zwierzat wystepuje pra-
wie zawsze wzrost we krwi poziomu glikokor-
tykoidow. Np. transport i zwigzane z tym ma-
nipulacje zwigkszajg bardzo znacznie poziom
kortykoidéw we krwi bydta, owiec, $win i dro-
biu (12). Powtarzane manipulacje i trening
zmniejszaja natomiast nasilenie sekrecji tych
hormonéw. Wystepuje to np. u swin w klat-
kach kotyszacych (37) oraz u owiec chowanych
na pastwisku, w poréwnaniu do kontroli. Pod-
wyzszenie poziomu glikokortykoidow powodu-
je réwniez zmiana srodowiska np. u owiec
przeniesionych z pastwiska do pomieszczen, u
$win przegrupowanych i przy zmianie kojcow
(12, 37). U drobiu stany kortyzolemii stwier-
dzono przy stosowaniu nasilonego hatasu, pod-
wyzszonej temperatury zewnetrznej (podobnie
jak u $win). Stres socjalny wplywa réwniez
na poziom sekrecji hormondéw kory nadner-
czy. Wzrost poziomu glikokortykoidow we krwi
stwierdzono np. przy systematycznym prze-
grupowywaniu kur oraz u $win po przegru-
powywaniu, zageszczeniu i w czasie walk (12).

3. Zmiany czynnosciowe i organiczne w sta-
nach stresu u zwierzat

Kroétkotrwata i slaba stymulacja stresowa
powoduje odchylenia fizjologiczne i metabo-
liczne, ktére na ogdél wracaja do normy po
kilkudziesieciu minutach lub kilku godzinach.
W przypadku przedluzonej aktywacji streso-
wej organizmu modyfikacje te maja charakter
dlugotrwaly i czesto nieodwracalny. Manife-
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stuja sie one wystgpieniem zaburzen patolo--
gicznych w narzadach i tkankach. Zmiany te:
powodowane sg glownie nastepstwami stresu
fizjologicznego (somatycznego). Stres emocjo-
nalny wytwarza u zwierzat, podobnie jak u
ludzi, zmiany psychosomatyczne, ktore z re-
guly sa mniej nasilone i trudniej uchwytne.

Zaburzenia we wzroscie stanowia najczescie]
glowne objawy stresu. Hormony uwalniane w
stanach stresu maja dzialanie kataboliczne. W
do$wiadczeniach wykazano negatywny wplyw
na przyrosty masy ciala hormonéw stresowych
7z przysadki i kory nadnerczy (41) oraz kate-
cholamin (7).

Zaburzenia w rozrodzie powstajg giownie w
wyniku zwiekszonej aktywnoséci ukladu przy-
sadkowo-korowonadnerczowego. Nadmiar wy-
dzielanego ACTH i obnizenie sekrecji gonado-
tropin powoduje zaburzenia w cyklach plcio-
wych, jajeczkowaniu, w czynnosci jajnikow
i jader (51). Kortykoidy wywieraja rowniex
niekorzystny wplyw na zywotnos¢ ciatka z6i-
tego, powoduja przedwczesne porody lub po-
ronienia (41).

W stanach stresu powstaja réwniez zabu-
rzenia w odpornosei typu komorkowego i hu-
moralnego. U drobiu np. niestatosé¢ hierarchii
socjalnej obniza odporno$¢ na mykoplazme
i wirusy, lecz podwyzsza na infekeje bakteryj-
ne i kokecydia (20). Transport cielat obnizal
aktywnosé fagocytarng i eliminacje drobno-
ustrojéw z organizmu (26). Wykazano rowniez,
ze stres dzialajacy na samice w okresie cigzy
powoduje obnizenie produkcji immunoglobulin
i rodzenie stabych i nieodpornych noworod-
kow (31, 38). Odpowiedz immunologiczna zwie-
rzat zalezy od czasu ekspozycji na stres. Lep-
sze odpowiedzi immunologiczne uzyskano u
zwierzat, kiedy immunizacje zastosowano w
okresie mniej nasilonego stresu (np. po tran-
sporcie) (26, 31). Niekorzystne dzialanie ACTH
i kortykoidéw na odpornoéé¢ potwierdzaja réow-
niez do$wiadezenia na kurczetach immunizo-
wanych krwinkami owcy, antygen E. coli
i réznymi drobnoustrojami.

Badania wykazujg, ze transport, przegrupo-
wywania i manipulacje u $§win nasilajg inten-
sywno$¢ wrzodéow w zoladku. Powstajg one
rowniez u éwin immobilizowanych, stymulo-
wanych elektrycznie i w stresie emocjonalnym.
Znane jest réwniez wystepowanie wrzodéw w
trawiencu u cielgt po transporcie. Przegrupo-
wywanie i transport $win i cielgt nasila znacz-
nie wystepowanie biegunek tla alimentarnego
i bakteryjnego. Stres wplywa réwniez u cie-
lat na motoryke przedzoladkow. Znane sg przy-
padki tzw. zespotu Hoflunda (zamkniecie ry-
nienki przelykowej) u cielat w stanach stresu
emocjonalnego (odigczenie od matek i ssania,
manipulacje, hatas) (12).

Stres emocjonalny wywiera nickorzystne
dzialanie na czynno$é¢ serca i naczyn krwio-
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noénych u ludzi i zwierzat. Wystepuja wtedy
zmiany wsteczne w $cianach naczyn 1 w ser-
cu, podwyzszenie cisnienia krwi i zaburzenia
akcji serca. Zmiany w naczyniach i.w sercu
stwierdzono np. u izolowanych $win i u dro-
biu poddanego intensywnej presji socjalne]
(39). U krolikéw stwierdzano zwyrodnienia
mieénia sercowego po czestych przegrupowa-
niach lub scistej izolacji (48). Wykazano row-
niez stany martwicy migénia sercowego u zwie-
rzat odbywajacych przez kilka dni walki na
tle zaklécen w hierarchii (30).

Znane jest rowniez wystepowanie u swin
wrazliwych na stres (uwarunkowanie genetycz-
ne) tzw. zespolu ostrego stresu. U niektérych
Swinh w ciggu kilku minut po zadzialaniu stre-
su (gléwnie emocjonalnego) rozwija si¢ stan

szoku prowadzgey do smierci (tzw. nagla
émieré¢ sercowa) z objawami gwaltownego
wzrostu akeji serca, oddychania, dusznosci,

podwyzszenia temperatury i nasilonej gliko-
lizy. Podobne reakcje obserwuje sie u niekto-
rych $win wrazliwych na narkoze halotano-
wa. Powstaje u nich hipertermia i skurcz tgz-
cowy miegni. Stan ten nazwano ,zloSliwg hi-
pertermia”. Stwierdzono wyrazng zaleznosc
pomiedzy wystepowaniem tego zespolu a ten-
dencja do powstawania miesa typu PSE.

U zwierzat w sytuacjach konfliktowych, w
srodowisku monotonnym i przy braku akty-
wacji ze strony czynnikéw otoczenia powsta-
ja niekiedy zaburzenia behawioralne, 1zw. pa-
tologiczne stereotypie. Zachowanie sie zwierzat
w tych sytuacjach bywa rézne, zaleznie od ga-
tunku. Drob np. biega bez celu tam i z po-
wrotem, kiwa glows naprzemiennie, wydziobu-
je pierze. Swinie obgryzaja bariery, cielgta i
jagnieta lizg siersé i Sciany. U kkoni zdarza sig
przestepowanie nogami, przekladania masy
ciala z jednej koficzyny na druga (tzw. tik
niedzwiedzi), tykawosé, tupanie przednimi kon-
ezynami, oseylujace ruchy glowa. Behawioryzm
patologiczny mozna rownicz wywolac stosowa-
niem niektéorych substancji neuroaktywnych.
Stanom tym nie towarzyszaq zmiany patologicz-
ne w narzadach i tkankach.
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DUBEL J. R, ZINK D. L, KELLY L. M., NAQI S. A,
RENSHAW H. W.: Opornosé bakierii na antybiotyki:
czestetliwo§é wystepowania Szczepow Escherichia co-
Ii opornych na gentamycyne w mikroflorze kalu han-
dlowych indykow, (Bacterial antibiotic resistance:
Frequency of gentamycin resistant strains of Esche-
richia coli in the fecal microflora of commercial tur-
keys). Am. J. vet. Res. 43, 1786—1789, 1982 (10).

Celem bhadan bylo okreslenie wplywu subterapeu-
tycznych dawek gentamycyny i teracykliny na wy-
stepowanie w kale indykéw szczepdw Escherichia
coli opornych na gentamycyne, ampicyling, chloram-
fenikol, kanamycyneg, streptomycyne i tetracykline.
Spoérdd 137 wyizolowanych z kalu szczepéw E. coli
113 (86,1%) bylo opornych na gentamycyne. Wszy-
stkie szczepy oporne na gentamycyne byly przy tym
oporne na kanamycyne i streptomycyne mimo, Ze
te antybiotyki nie byly stosowane u indykdéw. Nie
obserwowano przy tym istotnej zaleznosci migdzy sto-
sowaniem u indykéw subterapeutycznych dawek gen-
tamyeyny a czestotliwoécig pojawiania sie szczepow
E. coli opernych na ten antybiotyk. Czestotliwosé
wystepowania szczepéw E. coli opornych na genta-
mycyne zalezala od wieku indyk6éw. Najczesciej szcze-
py oporne na gentamycyne izolowano od indykéw
w wieku ponizej 3 miesigey. To zjawisko autorzy titu-
maczg faktem odkazania jaj przed inkubacja w roz-
tworze tylozyny i gentamycyny oraz podawaniem jed-
nodniowym indyczetom gentamycyny (1 mg) w jed-
norazowej iniekcji.
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