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Stres cieplny (heat stress – HS) jest jed-
nym z głównych problemów w pro-

dukcji drobiarskiej, szczególnie w krajach 
o gorącym klimacie. Nadmierny wzrost 
temperatury w kurnikach może wywo-
łać u drobiu hipertermię, której konse-
kwencją jest m.in. wzrost śmiertelności, 
immunosupresja, obniżenie masy ciała 
i nieśności oraz pogorszenie jakości mię-
sa i  jaj. Rozmiar strat w stadach drobiu 
zależy od wielu czynników, m.in. wieku 
ptaków, różnic w wahaniach tempera-
tury, czasu ekspozycji na podwyższoną 
temperaturę czy wilgotności powietrza 

w otoczeniu. W produkcji drobiarskiej pro-
wadzonych jest wiele działań mających na 
celu uniknięcie stresu cieplnego u ptaków, 
zaś w przypadku jego wystąpienia zmini-
malizowanie efektów.

Skutki stresu cieplnego u drobiu

Stres cieplny jest odpowiedzią obronną 
organizmu na skutek działania niekorzyst-
nych warunków środowiskowych, które 
zaburzają stan homeostazy. Gdy tempe-
ratura środowiska zewnętrznego wynosi 
28–35°C, ptaki próbują obniżyć tempe-
raturę ciała przez radiację, kondukcję lub 
konwekcję. Rozstawiają skrzydła, zwięk-
szając powierzchnię parowania i  prze-
pływ krwi obwodowej (1). Dalszy wzrost 
temperatury powoduje zwiększenie licz-
by oddechów i utratę wody z organizmu. 
Jeśli sposoby te okażą się niewystarcza-
jące, pojawiają się objawy kliniczne, jak 
apatia i  śpiączka. Ptaki w  krótkim cza-
sie padają z powodu zaburzenia równo-
wagi oddechowo-krążeniowej i wodno-
-elektrolitowej (2). Wzrost tempa oddy-
chania ma istotny wpływ na równowagę 
kwasowo-zasadową w związku ze spad-
kiem poziomu CO2  we krwi. Podwyż-
szone pH krwi prowadzi do spadku po-
ziomu wapnia (niezbędnego do formo-
wania skorupy jaja u kur), co klinicznie 
objawia się wzrostem liczby jaj z cieńszą 

skorupą. Przyśpieszone oddychanie przez 
otwarty dziób u kur prowadzi również do 
omijania powietrza przez naturalny filtr, 
jakim jest jama nosowa oraz małżowiny 
nosowe, i może prowadzić do pojawienia 
się chorób związanych z układem odde-
chowym (2).

Największą podatność na stres ciepl-
ny wykazują młode ptaki (3). U młodych 
rosnących ptaków w  wyniku działania 
podwyższonej temperatury występuje 
opóźnienie w prawidłowym rozwoju je-
lit i zmniejszenie proliferacji komórek sa-
telitarnych w tkance mięśniowej (niedo-
rozwój mięśnia piersiowego). W chowie 
intensywnym brojlerów długotrwałe ob-
ciążenie podwyższoną temperaturą może 
prowadzić również do problemów z opie-
rzaniem, gdzie obserwuje się wygięcie sto-
siny i dudki oraz łamanie piór (3). Wyka-
zano również, że podczas stresu cieplnego 
zmniejsza się stężenie trijodo- i tetrajodo-
tyroniny (T3 i T4), ważnych stymulatorów 
wzrostu zwierząt (4).

Problem stresu cieplnego często wy-
stępuje na fermach kur nieśnych. Obser-
wuje się spadek produkcji i jakości jaj już 
w temperaturze powietrza kurnika wyno-
szącej 24°C, zaś wzrost temperatury do 
43°C prowadzi do śmierci niosek w cią-
gu kilku godzin. W badaniu anatomopa-
tologicznym padłych ptaków obserwu-
je się, m.in. sinicę i obrzęk skóry głowy 
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This paper aims at the presentation of an impor-
tant problem of heat stress too often occurring in 
poultry industry. Heat stress is among major prob-
lems in poultry production, especially in countries 
with hot climate. If the temperature in pens is not 
under proper control and rises, hyperthermia in 
birds may easily develop. Birds under heat stress 
are prone to immunosuppression, weight loss, de-
crease in eggs production and also increased mor-
tality is observed. The losses in flock are depend-
ent on the birds age, frequency and time of ex-
posure to the elevated temperature and humidity 
in the environment. Here, important protective 
measures are presented to minimize heat stress 
and to prevent health problems during produc-
tion cycle in poultry.
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oraz uogólnione przekrwienia żylne (3). 
Wzrost temperatury z  18,4  do 37,7°C 
w  kurniku powoduje spadek nieśności 
z 79% do 60–70%, zmniejszenie masy jaj 
oraz wyraźnie cieńszą skorupę, średnio 
o 12%, w związku z obniżeniem pozio-
mu wapnia we krwi nawet o 25–30% (5). 
U kogutów stwierdza się obniżenie wła-
ściwości biologicznej plemników. Wzrasta 
liczba plemników morfologicznie zmie-
nionych, obniża się również ich liczba 
i ruchliwość (7, 8).

W  wyniku przegrzania organizmu 
u ptaków można obserwować wiele zmian 
fizykochemicznych we krwi i  płynach 
ustrojowych, np. obniżenie hematokry-
tu, spadek poziomu białka, wzrost po-
ziomu glukozy i cholesterolu całkowitego 
i niedobór witaminy K we krwi (7, 8, 9, 10).

W badaniach dotyczących oceny zabu-
rzeń homeostazy spowodowanym przez 
stres cieplny wykorzystuje się m.in. po-
ziom ekspresji białka szoku cieplnego 
Hsp70 lub stosunek heterofili do limfocy-
tów we krwi (11, 12, 13). Białko Hsp70 jest 
modulatorem i wskaźnikiem odpowiedzi 
organizmu na tego typu stres, w trakcie 
którego dochodzi do jego ekspresji. Szcze-
gólnie podkreśla się funkcję ochronną 
tego białka w  początkowej fazie uszko-
dzeń tkanek w wyniku podwyższonej tem-
peratury, gdyż przyspiesza procesy napra-
wy tkanek i wytworzenie stanu częściowej 
oporności na stres termiczny. W 2011 r. 
przeprowadzono w Malezji badania (11) 
porównawcze reakcji na stres termiczny 
samic rasy kur bankiwa (RJF – Red Jungle 

Fowl), lokalnych mieszańców kur (VF – 
mieszaniec pochodzący prawdopodob-
nie od kura bankiwa) i komercyjnej linii 
kurcząt brojlerów COBB500. Ptaki z każ-
dej grupy poddano temperaturze 36°C 
(±1°C) przez 3 h w wieku 30 dni lub przy 
masie ciała 930 g ±15g (wiek linii COBB 
500–22dni, VF – 90 dni i RJF – 150 dni). 
Stwierdzono, że stres cieplny powodował 
u kurcząt linii COBB 500 wzrost tempera-
tury ciała, a także wzrost wartości stosun-
ku heterofili do limfocytów (HLR) i po-
ziomu kortykosteronu (CORT) we krwi 
oraz ekspresji Hsp70 w mózgu w porów-
naniu z rasami RJF i VF (tab. 1). Wykazano, 
że rasa kur bankiwa (RJF) charakteryzo-
wała się wyższymi badanymi wartościa-
mi ekspresji białka HSP70, kortykostero-
nu (CORT) i niższym stosunkiem hetero-
fili do limfocytów (HLR) w porównaniu 
z kurczętami brojlerami (COBB500) oraz 
mieszańcami (VF) niezależnie od etapu 
doświadczenia. Wskazuje to, że prowa-
dzona selekcja genetyczna ma wpływ na 
wrażliwość u mieszańców VF lub komer-
cyjnej linii kurcząt brojlerów na stres ter-
miczny (tab. 1; 11).

W wielu badaniach wykazano, że stres 
termiczny jest istotnym czynnikiem upo-
śledzającym odporność organizmu pta-
ków. Stwierdzono, że poddanie 3-mie-
sięcznych kur temperaturze do 42°C 
przez 1–2  godziny skutkowało zmniej-
szeniem liczby leukocytów oraz zwiększe-
niem poziomu kortykosteronu we krwi. 
Wysoko utrzymujący się poziom korty-
kosteronu we krwi ptaków narażonych 

na stres cieplny może mieć działanie 
cytotoksyczne na organizm. W  efekcie 
osłabienia układu immunologicznego 
może prowadzić do wielu zakażeń bak-
teryjnych, wirusowych czy grzybiczych 
(14, 15). Dodatkowo wykazano, że u pta-
ków poddanych stresowi termicznemu 
masa narządów limfatycznych, pierwot-
na i wtórna odpowiedź immunologicz-
na (mierzona mianem przeciwciał), licz-
ba makrofagów pośród komórek wysięku 
w jamie ciała oraz zdolność fagocytarna 
makrofagów są obniżone (16).

Możliwości zapobiegania 
skutkom stresu cieplnego

Istnieje wiele sposobów zapobiegania 
stresowi termicznemu w produkcji dro-
biarskiej, najskuteczniejszym jest utrzy-
manie optymalnej temperatury i wilgot-
ności dostosowanej do potrzeb ptaków 
przez sprawnie działający system wen-
tylacji, zapewniający prawidłowy prze-
pływ powietrza w kurniku, oraz system 
zamgławiania powietrza (rozpylanie bar-
dzo małych kropel wody; 17). Przestrze-
ganie pewnych zasad żywieniowych może 
w dużym stopniu minimalizować skutki 
stresu cieplnego ptaków. Wykazano spa-
dek spożycia paszy o 14% u 4-tygodnio-
wych kurcząt brojlerów i 24% u kurcząt 
6-tygodniowych w przypadku utrzymy-
wania w temperaturze powietrza w kur-
niku powyżej 32°C (18).

W  znacznym stopniu pojawieniu się 
stresu cieplnego (19) można zapobiec:

Badane Parametry

Doświadczenie 1 Doświadczenie 2

Kur bankiwa Lokalna rasa kur 
Kurczęta brojlery 

(COBB 500)
Kur bankiwa Lokalna rasa kur 

Kurczęta brojlery 
(COBB 500)

Temperatura ciała (°C)

Przed stresem termicznym 41,7 ±0,1 41,95 ±0,08 41,59 ±0,16y 41,73 ±0,21 41,67 ±0,11 41,74 ±0,05y

Po stresie termicznym 41,62±0,07b 41,91 ±0,09b 43,65 ±0,15a,x 41,67 ±0,10b 41,82 ±0,08b 42,47 ±0,06a,x

Białko Hsp70 w mózgu (summation density)

Przed stresem termicznym 6,075 ±159a 5,241 ±199b,y 5,39 ±185b,y 5,587 ±134a 4,537 ±173b 4,846 ±271b,y

Po stresie termicznym 6,269 ± 171b 5,919 ±122b,x 7,014 ±167a,x 5,501 ±105a 4,54 ±117b 5,649 ±113a,x

Poziom kortykosteronu we krwi (CORT) (ng/ml) 

Przed stresem termicznym 12,17 ±1,43a 4,84 ±0,45b 2,28 ±0,36c,y 10,06 ±1,51a 5,81 ±0,73b 2,62 ±0,25c,y

Po stresie termicznym 12,08 ±2,42a 6,22 ±0,67b 6,01 ±0,94b,x 10,64 ±1,16a 6,47 ±0,71b 5,32 ±0,50b,x

Stosunek heterofile: limfocyty we krwi (HLR) 

Przed stresem termicznym 0,31 ±0,05b 0,77 ±0,14a 0,7 ±0,06a,y 0,35 ±0,03b 0,73 ±0,07a 0,72 ±0,05a,y

Po stresie termicznym 0,33 ±0,02c 0,83 ±0,05b 1,34 ±0,18a,x 0,42 ±0,04c 0,83 ±0,09b 1,19 ±0,11a,x

W tabeli podano wartości średnie (X) z uzyskanych wyników ± odchylenie standardowe (SD)
a–c: różnice istotne statystycznie przy P < 0,05 pomiędzy podanymi wartościami w wierszach
x,y: różnice istotne statystycznie przy P < 0,05 pomiędzy podanymi wartościami w kolumnach

Tabela 1. Temperatura ciała, ekspresja białka Hsp70 w mózgu oraz poziom kortykosteronu (CORT) i stosunek heterofile: limfocyty (HLR) we krwi u kur bankiwa (RJF), 
mieszańców (VF) i linii mięsnej (COBB500) poddanych stresowi termicznemu w wieku 30 dni (doświadczenie 1) oraz przy masie ciała 930 g ±15 g (doświadczenie 2; 11)
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 – dbając o fizyczną jakość paszy (granu-
lat) i jej walory smakowe, które będą 
zachęcać ptaki do pobierania;

 – w  miarę możliwości powierzchnio-
wych hali zadbać o dodatkowe podaj-
niki na paszę i wodę;

 – karmić w  chłodniejszych godzinach 
porannych lub w nocy;

 – uzupełnić dietę niosek wapniem, któ-
ry jest niezbędny do wytworzenia sko-
rupy;

 – usunąć na 4–6 h paszę z karmideł przed 
spodziewaną falą wysokich temperatur;

 – stosować słabsze natężenia światła 
podczas karmienia – przy niskiej in-
tensywności świetlnej podczas okreso-
wego karmienia w ciągu dnia zmniejsza 
się aktywność ptaków, która minimali-
zuje dodatkowe obciążenie organizmu.
Aby zapobiec spadkowi produkcji na-

leży zadbać, aby pasza była najwyższej 
jakości, a  energię pochodzącą z  węglo-
wodanów zastąpić energią z  tłuszczów. 
Zalecane jest zatem wzbogacenie daw-
ki pokarmowej w  tłuszcz (3–4%), któ-
ry pobudza spożycie paszy w  wysokiej 
temperaturze. Redukcja białka surowe-
go zastąpiona aminokwasami syntetycz-
nymi spowoduje obniżenie produkcji cie-
pła metabolicznego przez organizm (20).

Jednym ze sposobów (w trakcie trwa-
nia wysokich temperatur występujących 
w  ciągu dnia) jest stosowanie żywienia 
w czasie tzw. nocy świetlnej (17). Takie 
żywienie w chłodnej części doby pozwa-
la na odpowiednie trawienie bez zbędne-
go magazynowania energii (następstwo 
intensywnego trawienia). Mieszanka dla 
drobiu w okresie letnim powinna być od-
powiednio zbilansowana, a  jej spożycie 
dokładnie kontrolowane. W  przypadku 
stwierdzenia spadku spożycia mieszan-
ki należy niezwłocznie zwiększyć w niej 
udział białka i składników mineralnych.

W związku ze zwiększeniem wydala-
nia makro- i mikroelementów, podwyż-
szeniem poziomów produktów peroksy-
dacji lipidów w surowicy i wątrobie oraz 
zmniejszeniem działania antyoksydacyj-
nego witamin w  trakcie podwyższonej 
temperatury środowiska, w którym prze-
bywają ptaki, wskazana jest dodatkowa 
suplementacja elektrolitowa oraz wita-
min i mikroelementów (m.in. witamin C, 
E, A oraz chromu i cynku) do zapobiega-
nia i minimalizowania skutków stresu ter-
micznego (21, 22). W celu obniżenia ne-
gatywnych skutków stresu cieplnego za-
leca się podawanie (23):

 – witaminy C – powoduje obniżenie 
temperatury ciała niosek, narażonych 
na wysokie temperatury;

 – chlorku sodu – podawany do wody 
w niewielkich ilościach (0,1%), chlor-
ku amonowego (0,3–1,0% dawki pokar-
mowej) lub węglanu sodu (0,5% dawki 

pokarmowej) przywracają i stabilizują 
pH (przeciwdziałają powstawaniu za-
sadowicy oddechowej i kwasicy meta-
bolicznej);

 – betainy – zwiększa retencję wody 
w komórkach, tkankach i narządach, 
co pomaga ptakom w  utrzymaniu 
właściwego bilansu energetycznego, 
zmniejsza zapotrzebowanie komó-
rek na energię niezbędną do działa-
nia pompy jonowej;

 – jonów (sód, chlor, potas i magnez) – 
zapobiegają zaburzeniom równowagi 
kwasowo-zasadowej, przywracają rów-
nowagę ciśnienia osmotycznego oraz 
stymulują pobieranie wody i zmniej-
szają jej utratę;

 – witamin A, D, E, K i witamin z gru-
py  B – uzupełniają niedobory zwią-
zane z  większą utratą substancji od-
żywczych;

 – wapnia i wodorowęglanów – zapobie-
gają znoszeniu jaj w  cieńszych sko-
rupach;

 – aminokwasów – zastąpienie białka 
surowego aminokwasami syntetycz-
nymi zmniejsza produkcję ciepła me-
tabolicznego;

 – glukozy – dostarcza zwierzętom ener-
gię, zapobiega zaburzeniom metabo-
lizmu i zaburzeniom tempa wzrostu.
Szczególnie ważne jest uzupełnienie 

diety witaminami antyoksydacyjnymi, 
jak witamina A (retinol) i C (kwas askor-
binowy), gdyż ich synteza podczas stresu 
cieplnego jest ograniczona (24). U drobiu 
witaminy C i E znalazły wskazanie w za-
pobieganiu i w trakcie trwania stresu ter-
micznego. Witaminy te są podstawowymi 
przeciwutleniaczami, które biorą udział 
w mechanizmach obronnych organizmu 
przeciwko stresowi oksydacyjnemu. Stres 
oksydacyjny to stan organizmu, który 
charakteryzuje się zaburzeniem równo-
wagi, pomiędzy szybkością wytwarzania 
wolnych rodników i  reaktywnych form 
tlenu a  szybkością ich unieszkodliwia-
nia przez enzymy i antyoksydanty. Układ 
antyoksydacyjny tworzy swoistą barierę 
ochronną, a w jego skład wchodzą licz-
ne związki o  właściwościach przeciwu-
tleniających, z  których najważniejszy-
mi są witaminy, np. witaminy C i E (25). 
Witamina C zapobiega destrukcji ukła-
dów wodno-lipidowych błon komórko-
wych, które tylko w niewielkim stopniu 
mogą być chronione przez rozpuszczal-
ne w tłuszczach inhibitory wolnych rod-
ników, takie jak: karotenoidy lub witamina 
E (tokoferole), dlatego też zaleca się jed-
noczesne podawanie witaminy C i E (26). 
Co ciekawe, w dostępnym piśmiennictwie 
rozbieżne są niektóre wyniki uzyskanych 
badań, w których niektórzy autorzy wy-
kazali brak efektu podawania samej wi-
taminy E w paszy u niosek (27, 28), zaś 

inni zaobserwowali korzystny efekt po-
dawania jej do paszy (29, 30).

Witaminy C i  E mogą być stosowa-
ne w  łagodzeniu negatywnych skutków 
stresu cieplnego u przepiórek japońskich 
(31). Autorzy, podając te witaminy do 
diety w warunkach stresu cieplnego, do-
wiedli, że połączenie 240 mg witaminy E 
i  240  mg witaminy C miało pozytywny 
efekt na spożycie i zużycie paszy. Badania 
z zastosowaniem witaminy C (200 mg/kg) 
i/lub E (250 mg/kg) w żywieniu kur stada 
rodzicielskiego brojlerów w  warunkach 
stresu cieplnego potwierdziły, że doda-
tek witamin zapobiega zjawisku wystą-
pienia jaj o słabej skorupie, jak również 
obniżeniu wytrzymałości kości piszcze-
lowej (32). W badaniach opublikowanych 
w 2009 r. wykazano korzystny efekt po-
dawania nawet samej witaminy E w pa-
szy dla kurcząt brojlerów (Arbor Acres) 
(100 lub 200 mg/kg) utrzymywanych od 
3. tygodnia w  temperaturze zmiennej, 
od 23,9 do 38°C (12 h temp: 23,9°C, 3 h: 
od 23,9 do 38°C, 5 h w temp 38°C i 4 h 
od 38 do 23,9°C). W analizie wybranych 
parametrów immunologicznej odpowie-
dzi humoralnej i  komórkowej potwier-
dzono, że masa ciała, ogólna liczba ko-
mórek w  wysięku w  jamie ciała (AEC), 
odsetek makrofagów w  AEC, zdolność 
fagocytarna makrofagów oraz pierwot-
na i wtórna odpowiedź immunologiczna 
(mierzona mianem przeciwciał) wzro-
sła u badanych ptaków (15). Z kolei su-
plementacja witaminy E w paszy dla nio-
sek utrzymywanych w warunkach stresu 
cieplnego powoduje polepszenie spoży-
cia paszy, przyrostu masy ciała, lepsze wy-
korzystanie paszy, poprawę produkcji jaj 
i ich jakości (33). Potwierdzają to również 
badania, w których wykazano, że dodatek 
witaminy E w ilości 250 mg/kg paszy dla 
kur niosek w warunkach stresu cieplne-
go pozwala złagodzić większość jego ne-
gatywnych skutków (29).

Witamina C jest jedną z najważniej-
szych substancji stosowanych do walki 
ze stresem cieplnym u drobiu. Podawa-
nie witaminy C ogranicza wydzielanie 
kortykosteronu, którego nadmierny po-
ziom we krwi może być toksyczny dla ko-
mórek, a w efekcie może mieć negatyw-
ny wpływ, np. na funkcjonowanie układu 
odpornościowego i wyniki produkcyjne 
(23). Witamina ta bierze również udział 
w  tworzeniu kości przez produkcję hy-
droksyproliny, która jest niezbędna do 
syntezy kolagenu (32). Z kolei sieci włó-
kien kolagenowych są niezbędne w pra-
widłowym rozwoju kości i  skorupy jaj. 
Jednak podczas upałów podaż witaminy 
C maleje i jego źródło może nie spełniać 
powyższych funkcji fizjologicznych (32). 
Niedobór witaminy C prowadzi do sze-
regu zaburzeń w organizmie, szczególnie 
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podczas wystąpienia stresu cieplnego. 
Kurczęta potrzebują witaminy C do prze-
miany aminokwasów, jak również do syn-
tezy, np. hormonów płciowych, takich 
jak testosteron, który jest niezbędny do 
zdolności rozrodczej samców. Wskazana 
jest suplementacja witaminy C w wodzie 
pitnej dla niosek w dawce 20 mg/ptaka/
dzień i  40  mg/ptaka/dzień dla kurcząt 
brojlerów (19). Według innych autorów 
podawanie do paszy dla niosek utrzymy-
wanych w  warunkach stresu cieplnego 
200, 400 lub 600 mg kwasu askorbinowe-
go na 1 kg mieszanki wpływa na zwięk-
szenie liczby zniesionych jaj, przy jedno-
czesnej poprawie ogólnego stanu zdrowia 
ptaków (34). Pozytywny efekt stosowania 
witaminy C w ilości 5 ml/5 l wody pitnej 
w warunkach stresu cieplnego potwier-
dzili również inni autorzy, którzy wyka-
zali, że średnia produkcja jaj, masa i gru-
bość skorupy jaj były lepsze w porówna-
niu z  ptakami, które nie otrzymywały 
witaminy C (35).

Badania przeprowadzone na kurczę-
tach brojlerach, którym podano rozpusz-
czalną witaminę C do wody pitnej w ilo-
ściach 0, 20, 40 mg/ptaka/dzień (3 loso-
wo wybrane grupy ptaków) w warunkach 
gorącego klimatu panującego w Kambo-
dży, wykazały, że spożycie paszy między 
grupami nie było istotne, jednak zuży-
cie paszy wzrosło (36). Najlepsze wyni-
ki uzyskała grupa ptaków, którym poda-
no wodę pitną wzbogaconą 40 mg/ptaka/
dzień dodatkiem kwasu askorbinowego. 
Najmniejszą śmiertelność stwierdzono 
w grupie, która otrzymywała 40 mg wi-
taminy C/ptaka/dzień (2,2%), a najwięk-
szą w grupie brojlerów bez udziału wita-
miny (8,9%). Wyniki jednoznacznie po-
twierdzają pozytywne działanie kwasu 
askorbinowego na wyniki produkcyjne 
kurcząt brojlerów w krajach gorącego kli-
matu, gdzie zjawisko stresu cieplnego jest 
powszechnie występujące (36).

Podsumowanie

Problem występowania stresu cieplnego 
jest ciągle aktualny. Stres cieplny powo-
duje zmniejszenie spożycia paszy, gorsze 
jej wykorzystanie i  mniejsze przyrosty 
masy ciała ptaków. Wysoka temperatura 
skutkuje szeregiem zmian w zachowaniu 
drobiu, zwiększoną podatnością na cho-
roby i śmierć. U kur nieśnych przyczynia 
się do zmniejszenia produkcji jaj, znosze-
nia jaj o słabej skorupie i mniejszej masie.

Producenci drobiu, aby uniknąć dotkli-
wych skutków stresu cieplnego, powinni 
przede wszystkim poprawić warunki by-
towania ptaków podczas odchowu. Waż-
ny jest sprawnie działający system wen-
tylacji, odpowiednie żywienie, dostęp do 
świeżej wody i  odpowiednia obsada na 

m2, szczególnie podczas wysokich tempe-
ratur panujących w otoczeniu. Dotychczas 
nie udało się opracować w praktyce sku-
tecznej metody całkowitego wyelimino-
wania stresu cieplnego w produkcji dro-
biarskiej. Jednakże połączenie zabiegów 
zootechnicznych, weterynaryjnych i ży-
wieniowych może okazać się skutecznym 
sposobem ograniczenia ogromnych strat 
ekonomicznych i produkcyjnych w pro-
dukcji drobiarskiej.
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