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1. Vastustuskyvyn merkitys nykyaikaisen kotieldintuotannon

kannalta
Eldinten hyvd terveys, siis kyky kestdd poikas- ja
tuotantokauden aikaiset. rasitukset sairastumatta tai
stressaantumatta, on kannattavan kotieldintuotannon
harjoittamisen perusedellytys. Lisdksi eldinten on

tietysti pystyttdvd tuottamaan mahdollisimman paljon

korkealaatuisia tuotteita.

Sairastavuuden aijiheuttamia taloudellisia menetyksid on
vahennetty parantamalla kanalaolosuhteita, poistamalla
sairaat eldimet ja siten vdhent&mdlld tartuntariskid,
rokottamalla Jja 1#&kitsemdlld. Huolimatta siitd, ettd
eliinten rasittuneisuus on selvisti tiedostettu ongelma ja
tehokkaampia rokotteita Jja ladkkeitd on kehitelty
jatkuvasti, on kanojen nykyisissdkin olosuhteissa usein

vaikea selvitd hyvidkuntoisina yli vaativan ja rasittavan

tuotantokauden.
Eldinten terveydentilaa - ja siten vdlillisesti my0s
tuotantokapasiteettia = - voidaan kohentaa kahdella

toisistaan olennaisesti poikkeavalla tavalla: ensinndkin,
eldinaines voidaan sopeuttaa olemassaolevien tuotannon
puitteiden ja tuotantotapojen lisdksi myos
maatalouspoliittisiin ratkaisuihin sekd kuluttajien
tottumuksiin. Toiseksi voidaan jalostuksellisin keinoin

parantaa eldiinten kokonaistaloudellista tuotosta sekd



samanaikaisesti kehittdd eldinten tuotantoympiristdd ja
tuotteisiin kohdistuvia vaatimuksia eldinkeskeisemmiksi,
nykyisen tdlldkin alalla vallitsevan "valistuneen

itsekkyyden" sijasta.

Kanasta on jo kauan tiedetgy, ettd tietyt eldimet ovat
perinndllisesti vastustuskykyisempid Marekin tautia ja/tai
lymfaattista leukoosia vastaan. Tdstd huolimatta
perinndllisen vastustuskyvyn lisddmistd ei ole laajassa
mitassa otettu mukaan jalostusohjelmiin, vaan t3ltd osin
eldinaineksen kehittyminen on jd3nyt kanalaolosuhteissa
tapahtuvan karsiutumisen varaan. Tilannetta on
vaikeuttanut se, ettd kotieldinjalostajien kdytettdvissi
ei ole ollut helposti sovellettavia ja vakuuttavia keinoja
yleisen vastustuskyvyn mittaamiseksi (van der Zijpp 1982)
eikd tietoja vastustuskyvyn ja tuotannon ‘ vdlisistd
yhteyksistd. T&lld hetkelld useissa maissa tySskennellddn
intensiivisesti ndiden ongelmien parissa ja alustavia,

lupaavia tuloksiakin on saatu (Simonsen et al. 1982,

S¢grensen 1982).

2. Suojautumiskeinot taudinaiheuttajia vastaan

2.1. Ensisijaiset suojautumiskeinot

Kaikki el&imet joutuvat jatkuvasti kosketuksiin useiden,

sekd hybdyllisten ettd haitallisten mikro-organismien



kanssa. Normaalitilanteessa hyvdkuntoiset eldimet
pystyvéat puolustautumaan varsin tehokkaasti tauteja
aiheuttavia patogeenejd, viruksia, bakteereja, sienid ja

alkueldimid vastaan.

Ensisijaisten suojautumiskeinojen avulla eldin pyrkii

estdmiin taudinaiheuttajien pHisyn elimistddn. Iho tail

limakalvo muodostaa tehokkaan mekaanisen esteen
taudinaiheuttajien kululle. Lisdksi ihon erit&eet
osaltaan ehkdisevidt haitallisten mikro-organisq}en
lisddntymisti. Thon  pinnalla normaalisti eldavdt

hytdylliset bakteerit ym. estdvdt patogeenien kasvua

omien aineenvaihduntatuotteidensa vdlitykselld.
Jatkuvasti erittyva lima suojelee limakalvoja
pyydystdmdlld pienet hiukkaset ja altistamalla ne
hajottavien entsyymien (mm. lysotsyymi) vaikutukselle.
Hengitysteissd n&#md eritteet joko yskitddn tai vdrekarvat

kuljettavat ne nieluun. Jatkuvasti erittyvd kyynelneste

huolehtii silmén puhtaudesta. Ruuansulatuskanavassa
mybskin alhainen pH ja‘ énfsyymit tuhoavat
taudinaiheuttajia. Kanalla hyvidkuntoinen hoyhenpeite
suojaa ihoa vaurioilta ja édistéé normaalin

ruumiinlimpStilan sdilymistd, mikd puolestaan on elimistdn

tasapainotilan sdilymisen kannalta varsin tdrkedd
(Shaphiro 1982). Elimistdén puolustusjdrjestelmén on
kyettdvd estdmddn tunkeutuvien patogeenisten

mikro-organismien leviiminen ja jakautuminen sekd lopulta

tuhottava ne. Mutta patogeenit voivat mySs aiheuttaa



sairauksia myrkkyaineiden (toksiinien) vdlitykselld, jotka
pddsevdt elimistddn paljon helpommin. T&Al16in toksiinien
inaktivoiminen ja tuhoaminen muodostuu puolustuksen

pddstrategiaksi.

2.2. Immunologinen puolustautuminen

Immunologinen ° puolustusjérjestelmi on hyvin moniin
osatekijdihin ja useisiin ketjureaktioihin perustuva,
eldimen sisdistd tasapainotilaa sdilyttdvd jirjestelmi.

Sen avulla yKsild sopeutuu sekd sisdisten ettd ulkoisten

tekijéiden> aiheuttamiin olosuhteiden muutoksiin.
Immunologinen jdrjestelmd muodostaa pddasiallisen
komponentin sekd Yleisessd ettd spesifisessd
tautiresistenssissH, joka voidaan m&ddritelld yksildn

kyvyksi .vastustaa sisdistd tasapainotilaa jHrkyttimiin
pyrkivid tekijoitd, niin mikro-organismeja  kuin

stressidkin (Osterlee 1981).

Immuunijédrjestelmdd luonnehtii kyky tunnistaa elimistdlle
vieraat aineet (esim. valkuaisaineet) ja organismit
. (virukset, baktéerit, loiset tai kasvainsolut) sekd
reagoida spesifisesti ndiden antigeenien tuﬁoamiseksi ja
poistamiseksi elimistdstd. Tdmén prosessin aikana
kehittyy tuhoajasolujen 1lis#ksi myS8s muistisoluja, joten
kerran tavattu "vieras"” on helposti tunnistettavissa jé

seuraavalla kerralla kohdattaessa puolustautuminen on



nopeampaa ja tehokkaampaa. Immuunivaste syntyy useiden
tekijoiden yhteisvaikutuksesta, mutta hyvin olennaista
osaa nidyttelevdt erilaistuneet valkosolut (lymfosyytit =
B- ja T-solut) (kuva 1). Mahdollisuudet moninaisiin hyvin

spesifisiin immunovasteisiin ovat eritt#in laajat.

ELIMISTOLLE VIERAS MATERIAALI

(antigeeni)

y

HUMORAALINEN ¢— MAKROFAGI = SYOJASOLUT —> SOLUVXLITTEINEN

IMMUNITEETTI IMMUNITEETTI

B-SOLUT T-SOLUT
FABRICIUKSEN BURSA KATEENKORVA

N /!

Kuva 1. Kaavakuva lintujen immunologisesta

jdrjestelmdstd.



Kanan immunologinen jidrjestelmd eroaa jonkin verran
nisdkkdiden vastaavasta jdrjestelmdstd. Kaikilla
linnuilla on tdrked immunologinen keskuselin, Fabriciuksen
bursa. Kanan imukudoksen direisosista puuttuvat
varsinaiset imusolmukkeet, vaikka niitd esiintyykin
monilla vesilinnuilla (White 1981). Kanan
ruuansulatuskanavassa on useita imukudoékeréymiﬁ (mm.
caecal tonsils). Bursa, joka sijaitsee yhteissuolen
selkdpuolella (cloacan dorsaalipuolella) voi absorboida
antigeenejd ontelon poimujen vdlissd olevan erikoistuneen

epiteelisolukon vdlitykselld (Sorvari et al. 1975).

Kuitenkaan ei ole mitd8n perusteltua syytd olettaa,
etteikd immuunivaste laajasti ymmdrrettynd perusteiltaan
olisi samanlainen molemmissa ryhmissd (Simonsen 1982,

Toivanen et al. 1981).

Pienten lymfosyyttien varhaisimmat emosolut ovat perdisin
alkion sisdisestd meseﬁkyymista ‘(Lassila et al. 1978).
Alkion kehityksen aikana, Qerenkierron alettua, nami
emosolut vaeltavat ruskuaispuséiin ja 6~8 vrk:n kuluttua
edelleen Fabriciuksen bursaan jé kateenkorvaan. Sielld
emosolut kypsyvdt Jja erilaisguvat edelleen humoraalisten
tekijoiden vaikutuksésta, kiintedssd yhteydessd niiden
elinten epiteelisolujen kanssa. Tdm&d prosessi tapahtuu
alkiossa ilman ulkopuolelta tulevien antigeenien ochjausta.

Erilaistumisen aikana kateenkorvassa ja bursassa olevat

solut toimivat kiintedssd yhteistySssd. Lisdksi ndilld



elimilld on tdrked rooli periferaalisten vasta-aineiden

muodostumispaikkoina (Toivanen et. al. 1981). Bursassa
erilaistuneet iymfosyytit, B-solut, huolehtivat mm.
humoraalisen immuunivasteen - synnysté, kun taas

kateenkorvassa erilaistuneiden T-solujen tehtdvdnd on

soluvdlitteisen immuniteetin ylldpit&dminen.

Immunologinen puolustusjdrjestelmd keﬁittyy edelleen i&n
myStd. Sydjdsolut toimivat jo alkioaikana. Kuoriutumisen
aikoihin immuunivasteesta huolehtivien solujen mddrd
lisddntyy ja puolustautuminen paranee, vaikka
samanaikaisesti T-solut kehittyvdt myds immunokompetenssia

rajoittaviksi estdj&-T-soluiksi (Seto 1981).

Useasti sy8jdsolut {mononukleaariset makrofagit) kohtaavat
antigeenin ensimmdisind ja . suuri osa. antigeenistd
tuhoutuu, osan jiddessd sydjidsolun pinnalle. Yleensd tédmd
esikdsittely on immuunivaséeen muodostumisen kannalta
olennaisen tdrkeds. Tdmédn jdlkeen’ syéjﬁsolut ja
antigeeneille herkdt valkosolut (lymfosyytit) kohtaavat
toisensa usemmi ten pernassa. Antigeenin kohtaloon
vaikuttavat ratkaisevasti tdlld hetkeila verenkierrossé
olevat vasta-aineet. Pernaﬁ valkeassa ydinosassa
sybjdsolut muuttuvat hamdhdkkimdisiksi soluiksi, jotka
muodostavat antigeenin ja antigeenille herkkien solujen

kohtaamispaikan.
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B-solut reagoivat pinnalleen tarttuneeseen antigeeniin
jakautumalla ja erilaistumalla vasta-aineita tuottaviksi
plasmasoluiksi. Ndin voi kuitenkin tapahtua wuseimmiten
vasta sitten, kun makrofagit ovat "esitelleet" antigeenin
B-solulle avustaja-T-solun ldsndollessa. Muodoltaan
pienid lymfosyyttejd muistuttava solupopulaatio toimii
muistisoluina, mutta ei tuota vasta-aineita. Osa
reagoineista B-soluista erilaistuu vaiheittain
plasmasoluiksi, jotka pystyvdt tuottamaan suuria maHrii

vasta~aineita.

Noin vuorokauden kuluttua antigeeni-~altistuksesta pernan
punaisessa ydinosassa on runsain mitoin plasmasoluja. Ne
ovat varsin lyhytik&disid, silld jo 5-6 vrk:n kuluttua

vasta-ainetuotanto laskee merkittdvisti.

Kanassa muodostuvat vasta-aineet ovat neljdd eri tyyppii:
IgG, IgM, IgA ja IgD. Nisdkkdilld B-solut ja plasmasolut
muodostavat immuunivasteen . alkuvaiheessa
imhunoglobuliini—M:ﬁé ja vasta sen jdlkeen alaa
inténsiivinen IgG-synteesi, mutta kanan kohdalla tidmd ero
on Qéhemmén merkitsevd. IgM on suuri, tdhtimdinen
molekyyli, joka muodostuu viidestd alayksik&std ja kykenee

siis sitomaan kymmenen antigeenimolekyylid.
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Mydskin kateenkorvassa erilaistuneet lymfosyytit (T-solut)
kykenevdt reagoimaan antigeenin kanssa. Ilmeisesti
kuitenkin ne antigeenit, Jjoihin T-solujen aktiviteetti
kohdistuu, ovat hieman erilaisia kuin B-soluja stimuloivat
antigeenit. Toiminnallisesti T-solut ovat huomattavasti
monimuotoisempia kuin B-solut. Ne huolehtivat
soluvdlitteisestd immuunivasteesta (T-vaikuttajasolut),
siiteleviat koko immuunijirjestelmin toimintaa (T-avustaja-
ja T-estdjdsolut) >sek5 toimivat muistisoluina kuten
B-solutkin. Vieraan materiaalin tuhoaminen tapahtuu joko
suoran kosketuksen avulla tai tiettyjen vdliaineiden
(lymfokiinit) vaikutﬁksesta. Interferoni, virusten

lisdintymistd ehkdisevd aine, lienee tunnetuin lymfokiini.

On selvidi, etti antigeenin aiheuttaman vasteen on oltava
tarkoin sHddelty, jotta se laadullisesti Jja miadrdllisesti
vastaisi elimist®dn tullutta uhkaa. Sddtely tapahtuu
useita eri teitd. Yksinkertaisimmillaan se toimii siten,
ettd vapaa antigeeni lisdd immuunivasteen voimakkuutta ja

sitoutumattomien vasta-aineiden mddrd puolestaan alentaa

sitd.
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2.3. Kanojen MHC:n rakenne ja merkitys

Immuunivaste syntyy useiden geenien yhteisvaikutuksen
tuloksena. Veressd, etenkin punasolujen pintakalvolla, on

useita nk. veriryhmdtekijoitd, 3joiden v&Elilld esiintyy

lajin sis&ll&kin suurta vaihtelua. Ne voidaan todeta
serologisten mddritysmenetelmien avulla. Kanalta
tunnetaan 13 veriryhmdjdrjestelmdsa, joista ainakin

B-jdrjestelmidn tiedetddn olevan yhteydessd tautien
vastustuskykyyn (Gahne 1980). Brilesin B-jdrjestelmén
antigeenit kuuluvat kanojen MHC-jédr jestelmddn (major
histocompatibility complex) ja poikkeavat tdssd suhteessa
muista veriryhmdtekijoistd (Hala 1977). Kanojen, kuten
nisdkkdidenkin, MHC sditelee immuunivasteen syntyd

monenlaisen antigeenien suhteen (Hala et al. 1981).

Kanan MHC-jdrjestelmd on sekd rakenteeltaan ettd
geenituotteiden biokemiallisen luonteen osalta
fylogeneettisesti vanhin jdrjestelmd, jota on

merkittdvdssd mddrin tutkittu. Useilta ominaisuuksiltaan
se on verrattavissa paremmin tunnettuihin nisidkk&diden
MHC~jdrjestelmiin. Kana on mielenkiintoinen koe-eldin,

koska silld on taloudellista merkitysta.
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MCH on tiukasti yhteen kytkeytynyt geeniryhmittymi. Tdmd
kytkeytymd on sdilynyt pitkddn evoluution kuluessa.
Abplanalp'in (1979) arvion mukaan MHC-jirjestelmd voi
muodostua noin tuhannesta .geenisté, jotka sijoittuvat
vdhintddn kolmeen, tiukasti toisiinsa kytkeytyneeseen
geenipaikkaaq (lokukseen) (Simonsen et al. 1982). Kanan
MHC-~geenit sijaitsevat akrosentrisessa kromosomissa
{Toivanen ja Toivanen 1983). Lokukset F, L ja G madrddvit
vastaavien antigeenien F, L ja G tai antigeenikompleksien
muodostumisesta. Analogisesti muriini-MHC:1lle ndmd
tuotteet muodostavat komplementin kanssa neljd luokkaa

MHC:n mddrddmid antigeenejd.

I luokan geenituotteet, F-antigeenit, esiintyvdt sekd
puna- ettd valkosoluissa ja luultavasti kaikissa

somaattisissa soluissa.

II luokan L-antigeenit saattavat osolttautua kanan
MHC-jﬁrjestelmSﬁ tdrkeimmiksi tuotteiksi, silld ne
vastaavat hiiren Hné 1 ja. ihmisen HLA-D/DR alueiden
tuotteita. Tdmdn analogian perusteella voidaaan olettaa
B-L . -lokuksen sddtelevdn sekd L-antigeenien ettd
immuunivasteeen syntyi. 4 L—éntigeeni esiintyy noin 15
$:ssa veren lymfosyyteistd ja monosyyteistd.
L-positiivisista 1ymfosyytei;t5 10 % on T-soluja ja 90 %

B-soluja.
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III luokan MHC-antigeenit ovat muilla tutkituilla lajeilla
komplementin osatekijoitd. Hiirelld ne ovat S-alueen
komponentteja Jja ihmiselld HLA:n lokusten C2 ja c4
tuotteita,mutta ei ole varmuutta siitd esiintyykd kanalla

nisidkkdiden III luokan analogia (Hala et al. 1981).

IV luokan antigeenit muodostuvat G-lokuksen tuotteista Jja
esiintyvat vain punasoluissa. Nisdkk&dilld ei ole

vastaavia G-antigeenejd (Schou et al. 1982).

MHC-jérjestelmdn kolmen eri alueen keskindistd
sijoittumista kromosomille ei ole voitu aivan varmasti
mdarittdd, silld kanalla ndiden alueiden vdlilld esiintyy
rekombinaatioita ddrimmiisen harvoin. Todenndkbisesti

jarjestys on B-L, B-F, B-G (Hala et al. 1981).

2.4. MHC ja sairastuvuus

Humaanil&dketieteen piiristd tiedetddn ihmisen Jje Thiiranm
MHC-jirjestelmddn  kuuluvien, tai siihen ldheisesti
kytkeytyneiden, geenién olevan Yhteydessd sairauksien
vastustuskykyyn (Drausset 1977). Mydskin kanoilla on
todettu MHC-jdrjestelmdn haplotyyppien ja sairauksien
vdlisid yhteyksid. Autoimmuunisairauksien . osalta
tunnetuin esimerkki on B13/Bl13 -tyyppid olevien kanojen
perinndllinen, kilpirauhasen vajaatoimintana ilmeneva

sairaus.
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Kanojen kyky vastustaa virustartuntoja on taloudellisesti
varsin merkittdvdd. RNA-viruksista tutkituin lienee Rous
sarcoma -virus (RSV), joka aiheuttaa kanassa
kasvainmuodostumia. Koeolosuhteissa ndmd kasvaimet joko
kasvavat edelleen tai surkastuvat kanalinjan MHC-tyypisti
riippuen. Kanojen kyky vaikuttaa RSV:n aiheuttamien
kasvaimien kehitykseen on perinndllinen, MHC:n sHidtelend
ominaisuus (Hala et al. 198l1). Resistenssin aiheuttavat
geenit sijaitsevat MHCQn B-L alueella, vaikka my®s MHC:n
ulkopuolella olevat geenit voivat vaikuttaa tdhé&n
resistenssiin (Toivanen ja Toivanen 1983). Marekin taudin
aiheuttaja kuuluu DNA-viruksiin. T&td laajalle levinnyttd
ja taloudellisesti merkitt&8viid vahinkoja aiheuttavaa
virusta vastaan voidaan taistella rokottamalla poikaset
ja/tai valitsemalla eldinainekseksi t&td tautia vastaan
perinndllisesti vastustuskykyisid eldimid. Perinndllinen
vastuskyky liittyy voimakkaimpana MHC-jdrjestelmdn
haplotyyppiin B21, etenkin B-L alueen geeneihin ja jossain
mddrin myds tyyppeihin B2, B6 ja B4. Tdydellinen
vastustuskyky ﬁarekin " tautia vastaan voidaan saavuttaa
vain k&dyttdmdlld molempia edelld mainittuja keinoja

(Gavora 1978).
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MHC on mielenkiintoinen geeniryhmittymd, Jjoka voi avata
mahdollisuudet kokeellisesti aiheutettujen
rekombinaatioiden kdytolle tulevassa jalostustyOsséd.
Td116in voitaisiin yhdistdd samaan eldinainekseen esim.
hyvdt tuotanto-ominaisuudet ja kestdvyys Marekin tautia

vastaan.

3. Stressi

3.1. Stressin midritelmd

Eldinten kokema stressi voidaan madritelld niiden
biologisten reaktioden summaksi, Jjotka hyvin monenlaisten,
joko'eléimen sisdisten tai ulkoisten drsykkeiden johdosta

pyrkivdt h#iritsemdd@n eldimen normaalia tasapainotilaa

(homeostaasia). Stressilld voidaan tarkoittaa myds niitd.
tekijoita, Jjotka saavat eldimessd aikaan stressitilan.
Stressin kokeminen riippuu monista, hyvinkin

yksilbllisistd syistd Jja vaihtelee samallakin yksil&lld
eii aikoina. Kaikilla ihmisilld on jonkinlainen k&sitys
siitd, mitd stressi von, mutta t&td psykofyysiseen
hyvinvointiin liittyvdd kdsitettd on vaikea tyhjentdvasti
madritelld edes ihmisen osalta. Biologit ovat
midritelleet korkeampien eldinten stressin fysiologisena
tilana, johon 1liittyy aivolisdkkeen ja lisdmunuaisen

kuorikerroksen lisd@antynyt eritystoiminta.
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Aiemmin otaksuttiin kaiken stressin aihéuttavan
elimist8ssd samanlaisen vasteen. Nidin ei kuitenkan ole,
silld eldimessd todettavan stressin aiheuttajat voidaan
Jjakaa kahteen d8rimmdiseen tyyppiin, joiden vdliltid
voidaan todeta ndiden tyyppien kaikki mahdolliset
yhdistelmdt. Ensimmdisend 4&ddritapauksena ovat puhtaasti
fysikaaliset &rsykkeet, kuten 1l&mpStilan vaihtelu tai
erddt kemialliset yhdisteet, joiden aiheuttama
fysiéloginen vaste voidaan tarkasti ennustaa. Toisena
ddritapauksena ovat d&drsykkeet, jotka eivdt saa aikaan
mitddn suoraan mitattavissa olevaa vastetta. Tdll8in

syntyva vdlillinen vaste vaihtelee yksilSilisesti ja

riippuu yksilén aiemmista kokemuksista ja siitd
kokonaistilanteesta, jossa &drsykkeet esiintyvdt (Hill
1983).

3.2. Stressi ja sairastuvuus

‘Sairaus johtuu eldimen sisdisen tasapainotilan
jdrkkymisestd (Osterlee 1981). Eldimet kohtaavat stressin
julistamalla fysiologisen hdtdtilan (taistele- tai-pakene

-reaktio). T&mdn jdlkeen eldin mahdollisesti sopeutuu ko.
stressiin tai jos stressi on ylivoimainen, eldin uupuu.
Koko tdma tapahtumaketju voidaan nimetd yleiseksi

sopeutumiseksi (general adaptation syndrome = GAS).
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Taistelu-tai-pako —-reaktioon liittyy . sympaattisen
hermoston lisddntynyt aktiivisuus 3ja adrenaliinin ja
noradrenaliinin erityksen lis#dntyminen. Tidmid puolestaan
lisdd mm. syddmen lySntitiheyttd ja verenkiertoa
liikuntaan osallistuvissa lihaksissa. Pitkdaikainen

stressi edistdd adrenokortikotrooppisen hormonin (ACTH)

vapautumista aivolisdkkeen takaosasta. ACTH aktivoi
lisamunuaisen kuorikerrosta tuottamaan enemmin
kortikosteroneija. Kanan osalta on 'osoitettu nySskin
lisdmunuaisen ytimen osallistuvan tdssd vaiheessa

stressireaktioon: plasman lisddntynyt kortikosteronimddra

edistdd noradrenaliinin muuttumista adrenaliiniksi.

Lisdmunuaisen osuudesta stressi-vasteen synnyssd on

tiedetty jo kauvan, mutta nyt on todettu mySs haiman olevan

tdssd mukana. Kanalla glukagoni on luettavissa
stressihormoneihin (Freeman 1980). Plasman
rasvahappopitoisuus nousee nopeasti esim. kdsittelyn

aiheuttaman stressin vaikutuksesta ja pysyy korkeana
" kxunnes eldimen veren sokeripitoisuus laskee hyvin
alhaiseksi (hypoglykemia). Lipidien nopea mobilisointi

aiheutuu juuri haiman glukagonin vaikutuksesta.
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GAS:n olennaisia, eldimessd fysiologisesti todettavia
oireita ovat siis aivolisdkkeen takalohkon ja
lisdmunuaisten laajeneminen, lisdmunuaisen

kolesterolivarastojen ehtyminen, plasman kortikosteronien
mddrdn lisaantyminén, kateenkorvan surkastuminen ja
nuorilla eldimilld mySs Fabriciuksen bursan surkastuminen,
muutokset verenkierrossa olevien valkosolujen mH#rissi,
muutokset plasman glukoosin ja rasvahappojen
pitoisuuksissa sekd . pahimmissa tapauksissa kasvun

hidastuminen sekd laihtuminen (Hill 1983).

Hyvin kauan on jo tiedetty, ettd stressautuneisuus ja
tautiresistenssi ovat yhteydessd toisiinsa, mutta se
mekanismi, joka "tdtd yhteyttd valittdd, on varsin
monimuotoinen eikd sitd ole millddn lajilla tdydellisesti
selvitetty. Monet ympdrist®n. stressitekijit vaikuttavat
suoraan tail epdsuorasti immuuni- jdrjestelmdiin ja siten
eldimen kykyyn puolustautua taudinaiheuttajia vastaaan
(Nathan et al. 1977). Edellid selostetun perusteella on
selvdd, ettd stressin vaikutuksesta monet
puolustusjdrjestelmdn reaktiot muuttuvat: eridit toimivat
lisdd@ntyneelld intensiteetiila, toisten toiminnan

ehkdistyessd kokonaan.
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4. YHTEENVETO

Kotieldinten hyvd terveys sekd eldimen fysiologiset ija
etologiset tarpeet huomioiva ympdristd Jja hoito, ovat
ehdottomia edellytyksid sille, ettd eldimet pystyvit
perinndllisen tuotantokykynsa nukaiseen tuotokseen.
Immunologisen puolustusjdrjestelmdn avulla eldiin sopeutun
vallitseyaan ympdrist&dn ja siind tapahtuviin muutoksiin.
Eldimen fysiologisen tai etologisen sietokyvyn rajat
ylittdvdat drsykkeet stressaavat eldintd. Stressi osaltaan
heikentdd eldimen  kykyd puolustautua tehokkaasti

sairauksien aiheuttajia vastaan.
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