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The aim of this article was the analysis of factors re-
sponsible for otitis externa in dogs and description 
of diagnostic procedures which are base of forceful 
therapy. These procedures include history of the dis-
ease, general physical examination of the patient 
and careful examination of ears, identification and 
elimination the primary and predisposed factors for 
the ear disease, otoscopy of the external ear canal 
and tympanic membrane, cytological examination of 
specimens from infected ear and ear cleaning. It in-
cludes also microbiological examination and if posi-
tive, antimicrobials sensitivity/resistance of isolated 
organisms evaluation.
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Zapalenie ucha zewnętrznego (otitis 
externa) jest stanem chorobowym skó-

ry zewnętrznego przewodu słuchowego 
o złożonej etiopatogenezie (1, 2, 3). Ostry 
przebieg choroby cechuje się obrzękiem, 
rumieniem, bolesnością lub/i  świądem 
oraz zwiększoną wydzielniczością gru-
czołów woskowinowych i  łojowych skó-
ry zewnętrznego przewodu słuchowego, 
co w klinicznej nomenklaturze weteryna-
ryjnej określa się zapaleniem rumienio-
wo-woskowinowym ucha zewnętrznego. 
Zachodzące w ostrym zapaleniu procesy 
zmieniają skład woskowiny usznej, nasilają 
złuszczanie komórek naskórka oraz upo-
śledzają zdolność samooczyszczania się 
przewodu słuchowego. Skutkuje to zmia-
ną pH (prawidłowe wynosi 6,1–6,2), wil-
gotności (prawidłowa wilgotność względna 
wynosi 80,4%) oraz zaburzeniami miejsco-
wych mechanizmów immunologicznych. 
Procesowi zapalnemu towarzyszy naciek 

neutrofilów i makrofagów. Przedłużają-
cy się ostry stan zapalny doprowadza do 
nadmiernego rogowacenia komórek na-
skórka i  rozrostu lub zwłóknienia tkan-
ki gruczołowej. Ostry stan zapalny może 
przejść w przewlekły, który cechuje się 
lichenizacją (zliszajowaceniem) skóry prze-
wodu słuchowego: hiperkeratozą, hiperpig-
mentacją i hiperplazją. Zarówno proceso-
wi ostremu, jak i przewlekłemu zazwyczaj 
towarzyszą zakażenia bakteryjne, grzybi-
cze lub mieszane.

Na zapalenie ucha zewnętrznego cho-
ruje 15–20% psów, przy czym aż 50% prze-
wlekłych, nawracających stanów zapalnych 
kończy się uszkodzeniem błony bębenko-
wej i tym samym zapaleniem ucha środko-
wego (4, 5, 6, 7, 8).

Na rozwój otitis externa u psów wpływa 
wiele czynników, stąd też rozróżnia się zapa-
lenia ucha zewnętrznego pierwotne, wtór-
ne oraz nawracające (2, 3, 4, 9, 10).

Do przyczyn pierwotnych powodują-
cych zapalenie zewnętrznego przewodu 
słuchowego zaliczane są:
a)	� uraz (ciała obce drażniące przewód słu-

chowy, włosy ektopowe, nieprawidłowa 
pielęgnacja zewnętrznego przewodu 
słuchowego);
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b)	� pasożyty (świerzbowce, nużeńce, pchły, 
kleszcze);

c)	� choroby alergiczne (atopowe zapale-
nie skóry, nietolerancja i  alergia po-
karmowa, nadwrażliwość na leki);

d)	� choroby autoimmunologiczne (pę-
cherzyce, toczeń rumieniowaty), któ-
re powodują zaburzenia keratynizacji 
naskórka, wydzielniczości gruczołów 
oraz immunologicznych mechani-
zmów obronnych skóry ucha;

e)	� zaburzenia hormonalne (niedoczyn-
ność tarczycy).
Czynniki te przyczyniają się do upo-

śledzenia immunologicznych mechani-
zmów obronnych skóry ucha, powodują 
nadmierną keratynizację komórek oraz 
wzrost wydzielniczości gruczołów.

Nie bez znaczenia są czynniki predys-
ponujące do rozwoju otitis exerna, któ-
re zmieniają fizjologiczną temperaturę 
i wilgotność skóry przewodu słuchowe-
go. Wśród nich wymieniane są:
a)	� kształt małżowiny usznej,
b)	� zwężenia anatomiczne przewodu słu-

chowego i jego nadmierne owłosienie 
oraz

c)	� obecność wykwitów pierwotnych, ta-
kich jak guzki.
Wtórne zapalenia zewnętrznego prze-

wodu słuchowego to zapalenia, do któ-
rych dochodzi w uchu zmienionym przez 
czynniki pierwotne i predysponujące (2, 
3, 4, 9, 11, 12, 13). Wywołują je tzw. czyn-
niki podtrzymujące zapalenie, do których 
zaliczane są bakterie, grzyby oraz leki. 

W sprzyjających okolicznościach nasila-
ją one procesy patologiczne w zewnętrz-
nym przewodzie słuchowym.

W praktyce klinicznej największy pro-
blem diagnostyczny i terapeutyczny sta-
nowią zapalenia zewnętrznego przewodu 
słuchowego, będące kombinacją działa-
nia czynników pierwotnych, predyspo-
nujących i wtórnych. Mają one charak-
ter zapaleń nawracających lub niepod-
dających się leczeniu.

Dane literaturowe wskazują, że lista ras 
psów chorujących na zapalenie zewnętrz-
nego przewodu słuchowego jest boga-
ta. Otitis externa najczęściej występuje 
u psów rasy buldog francuski i angielski, 
terrier (głównie amerykański stafford-
shire terier), bokser, owczarek niemiecki, 
jamnik, labrador, golden retriever, basset 
i seter (14, 15, 15). W 10–16% przypad-
ków otitis externa stwierdzane jest u psów 
w  wieku do 1  roku, 44–60% przypad-
ków dotyczy psów w wieku od 1 do 5 lat, 
a 24–44% w wieku powyżej 5 lat (15, 16), 
z tego nawet w 94% przypadków stwier-
dza się zapalenia obu uszu (16). Przewle-
kły i nawracający charakter choroby jest 
stwierdzany u około 59% psów (15, 16).

Wśród czynników pierwotnych oti-
tis externa u  psów najczęściej wymie-
niane są choroby z nadwrażliwości: ato-
powe zapalenie skóry oraz nietolerancja 
i alergia pokarmowa. Choroby te są przy-
czyną otitis externa u 40–90% psów (16, 
17). Według licznych autorów u 5–30% 
psów wykazujących objawy kliniczne 
chorób z nadwrażliwości, otitis externa 
jest jedynym objawem klinicznym cho-
roby, natomiast w 55–90% przypadkach 
tych chorób jest jednym z wielu objawów 
dermatologicznych (4, 17, 18, 19). Jak po-
dają dane źródłowe, choroby autoimmu-
nologiczne diagnozowane są w 2% przy-
padków psów z otitis externa, pasożyty– 
świerzbowiec uszny (Otodectes cynotis) 
u 5–26% psów, a zaburzenia hormonal-
ne u 2–15% psów (4, 16).

Wśród czynników wtórnych (pod-
trzymujących) będących przyczyną oti-
tis externa wymieniane są bakterie Gram-
-dodatnie (Staphylococcus spp., Strepto-
coccus spp.), Gram-ujemne (Pseudomonas 
spp., Proteus spp.) oraz grzyby (Malas-
sezia spp., Candida spp.). Ocena mikro-
flory zewnętrznego przewodu słucho-
wego psów zdrowych i  z otitis externa 
jest przedmiotem licznych opracowań. 
Wprawdzie, jak podają dane literaturo-
we, wymienione czynniki mikrobiologicz-
ne mogą być także izolowane z przewodu 
słuchowego psów zdrowych (2, 11, 20, 21), 
jednak ich udział w etiopatogenezie cho-
roby jest niezaprzeczalny (7, 13, 22, 23, 
24, 25, 26, 27, 28, 29, 30). Dane literatu-
rowe wskazują, że czynnik bakteryjny izo-
lowany jest w 21,28% przypadków otitis 

Ryc. 1. Postępowanie diagnostyczne w celu identyfikacji czynników pierwotnych otitis externa u psów

Identyfikacja czynników pierwotnych otitis externa u psów

Badanie kliniczne otoskopowe

duża ilość woskowiny lub ciało obce

czyszczenie lub korekta chirurgiczna

pozytywne

leczenie przeciwpasożytnicze

zapalenie skóry przewodu słuchowego  
lub uszkodzenie

mikroskopowe badanie woskowiny usznej
na obecność pasożytw

negatywne

biopsja aspiracyjna  
(badanie cytologiczne)

okres remisji i nawrotów

psy starsze (powyżej 5 lat)

badania hormonalne 
(tT14, kortyzol, hormony płciowe)

leczenie przeciwzakaźne

brak poprawy

biopsja wycinkowa

choroby autoimmunologiczne
(pęcherzyca, toczeń)

psy młode (do 3 lat)

brak poprawy

testy śródskórne/lgE

atopia (atopowe zapalenie skóry)

dieta eliminacyjna

poprawa

alergia/nietolerancja pokarmowa
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externa u  psów, a  grzybiczy w  36,18%, 
przy czym u psów w wieku do 5 lat domi-
nuje czynnik grzybiczy (Malassezia spp., 
Candida spp.), a u psów starszych rów-
nie często izolowany jest czynnik grzy-
biczy, jak i bakteryjny (16). Dla prakty-
kującego lekarza weterynarii ważne jest 
ustalenie, czy identyfikowany czynnik 
mikrobiologiczny jest przyczyną stanu 
zapalnego zewnętrznego przewodu słu-
chowego, czy też jego obecność jest wy-
nikiem dysfunkcji przewodu słuchowego 
spowodowanej, przez czynniki pierwotne 
lub predysponujące. Stanowi to podsta-
wę dalszego postępowania diagnostycz-
nego i terapeutycznego.

W  grupie czynników podtrzymują-
cych zapalenie zewnętrznego przewodu 
słuchowego wymieniane są także leki po-
tencjalnie ototoksyczne, będące składo-
wymi preparatów przeznaczonych do sto-
sowania miejscowego (2). Należą do nich:
–	�  antybiotyki przeciwbakteryjne – neo-

mycyna, gentamycyna, polimyksyna B, 
bacytracyna, chloramfenikol, chlor-
tetracyklina, kolistyna, gramicydyna, 
oksytetracyklina, tikarcylina;

–	� antybiotyki przeciwgrzybicze – amfo-
terycyna B, gryzeofulwina;

–	� antyseptyki – chlorek benzalkonium, 
chlorheksydyna;

–	� ceruminolityki – glikol propylenowy, 
natlenek wodoru.

Zalecane postępowanie diagnostyczne

Ponieważ przypadki nawracającego obu-
stronnego otitis externa u psów należy trak-
tować jako objaw kliniczny choroby pier-
wotnej, której rozpoznanie i likwidacja jest 
podstawowym celem lekarza weterynarii, 
dlatego też plan postępowania lekarskiego 
w przypadku otitis externa powinien obej-
mować (2):
–	� wywiad i ogólne badanie kliniczne pa-

cjenta oraz uszu,
–	� rozpoznanie przyczyny pierwotnej 

i czynników predysponujących,
–	� badanie otoskopowe i identyfikację mi-

kroflory zewnętrznego przewodu słu-
chowego,

–	� oczyszczenie zewnętrznego przewodu 
słuchowego w celu obejrzenia błony bę-
benkowej,

–	� terapię miejscową w celu likwidacji sta-
nu zapalnego i czynników mikrobiolo-
gicznych,

–	� terapię ogólną w celu likwidacji pier-
wotnej przyczyny,

–	� badanie kontrolne po 1–2 tygodniach 
terapii.
Wywiad i badanie kliniczne pacjen-

ta pozwala na ocenę jego stanu ogólne-
go, a  przede wszystkim na stwierdze-
nie lokalizacji zmian dermatologicznych 
w  predylekcyjnych okolicach ciała, tj. 

charakterystycznych dla chorób z nad-
wrażliwości, pasożytniczych, autoimmu-
nologicznych lub zaburzeń układu hor-
monalnego. Choroba pierwotna może roz-
poczynać się lub w początkowym okresie 
choroby ograniczać do okolicy uszu, jed-
nak w większości przypadków po pewnym 
czasie rozprzestrzenia się na inne okolice 
ciała. Stwierdzenie występowania zmian 
dermatologicznych w  innych obszarach 
ciała powoduje, że w postępowaniu lecz-
niczym otitis externa u psów niezbędne 
jest zastosowanie jednocześnie postępo-
wania diagnostycznego i  terapeutyczne-
go mającego na celu likwidację pierwot-
nych czynników wywołujących zapale-
nie (ryc. 1). Bez ich likwidacji okres remisji 
może trwać bardzo krótko.

Badanie kliniczne uszu wykonuje się 
w celu lokalizacji i charakteru zmian mał-
żowiny usznej, przewodu słuchowego 
oraz makroskopowej oceny wydzieliny 
usznej, co pozwala na prowadzenie dalsze-
go ukierunkowanego postępowania dia-
gnostycznego. U psów jest niewiele cho-
rób dermatologicznych, w których obja-
wy kliniczne ograniczają się wyłącznie do 
małżowin usznych lub przewodu słucho-
wego. Poza zmianami nowotworowymi 
zaliczane są do nich: krwiak małżowiny 
usznej, dermatozy spowodowane czynni-
kami fizycznymi lub chemicznymi (uraz, 
ciało obce, kontaktowe zapalenie skóry), 
stany po ukąszeniu owadów, zapalenie na-
czyń krwionośnych czy łojotok brzegów 
małżowin usznych.

Badanie mikroskopowe materiału po-
branego z zewnętrznego przewodu słu-
chowego ma na celu: identyfikację mikro-
flory i pasożytów, ocenę głębokości proce-
su zapalnego oraz identyfikację komórek 
zapalnych.

W praktyce klinicznej cele te realizo-
wane są poprzez wykonywanie prepara-
tów mikroskopowych z materiału pobra-
nego z części poziomej ściany przewodu 
słuchowego. Preparaty mikroskopowe 
niebarwione są wykonywane celem iden-
tyfikacji pasożytów (Demodex spp., Oto-
dectes cynotis, Sarcoptes scabiei i  inne) 
i oglądane w powiększeniu 10×10. Pre-
paraty mikroskopowe barwione (prepa-
raty cytologiczne) oglądane pod powięk-
szeniem 10×40 lub 10×100, pozwalają na 
identyfikację mikrobiologiczną oraz oce-
nę komórek zapalnych i naskórka. Pra-
widłowo przeprowadzona analiza pre-
paratu cytologicznego umożliwia roz-
różnienie stanu nadmiernej proliferacji 
drobnoustrojów od stanu zakażenia ze-
wnętrznego przewodu słuchowego, któ-
remu towarzyszy obecność komórek za-
palnych (leukocytów) i komórek warstw 
głębszych naskórka. Stwierdzenie w pre-
paracie obecności Malassezia spp., Can-
dida spp., ziarniaków Gram-dodatnich 
czy pałeczek Gram-ujemnych (tab. 1) nie 
pozwala wprawdzie na identyfikację ga-
tunkową drobnoustrojów, jednak, w prze-
ciwieństwie do badań mikrobiologicz-
nych, daje możliwość oceny znaczenia 
tych drobnoustrojów w  stanach otitis 
externa. Zwiększona średnia liczba drob-
noustrojów świadczy o nadmiernym ich 
namnożeniu, a jednoczesna obecność leu-
kocytów (neutrofilów, makrofagów) wy-
kazujących aktywność fagocytarną jest 
dowodem zakażenia stanu zewnętrzne-
go przewodu słuchowego. Ponieważ przy-
datność badania cytologicznego do roz-
poznania i kontroli leczenia jest większa 
niż badania mikrobiologicznego (tab. 2), 
badanie to jest zalecane w każdym przy-
padku otitis externa u psów.

Tabela. 1. Ocena liczbowa drobnoustrojów identyfikowanych w badaniu mikroskopowym preparatu 
cytologicznego przy pow. 10×40 (2)

Rodzaj drobnoustroju
Średnia liczba drobnoustrojów w polu widzenia

prawidłowa wątpliwa nieprawidłowa

Malassezia spp. ≤2 3–4 ≥5

Bakterie ≤5 6–24 ≥ 25

Tabela. 2. Porównawcza ocena przydatności badania cytologicznego i mikrobiologicznego woskowiny usznej 
do rozpoznania otitis externa (2)

Cecha oceniana Cytologia Posiew mikrobiologiczny

Czas otrzymania wyniku natychmiast 24–72 godz.

Czułość metody dla bakterii/drożdżaków wysoka/wysoka średnia lub wysoka /niska

Czułość metody dla komórek śródbłonka 
 naczyniowego

wysoka brak

Wiarygodność w zakażeniach mieszanych tak brak

Ocena odpowiedzi na leki tak brak

Wykrywanie oporności drobnoustrojów na leki brak wysoka

Oszacowanie liczebności drobnoustrojów średnie wysoka
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Badanie otoskopowe jest podstawo-
wym badaniem klinicznym zewnętrznego 
przewodu słuchowego, które pozwala na:
–	� ocenę drożności przewodu słucho

wego,
–	� identyfikację i usunięcie ciała obcego,
–	� ocenę charakteru zmian zapalnych 

w przewodzie słuchowym,
–	� badanie stanu błony bębenkowej.

Ocena kliniczna błony bębenkowej 
oddzielającej ucho zewnętrzne od środ-
kowego jest warunkiem koniecznym do 
wyboru dalszego postępowania diagno-
stycznego i  terapeutycznego. Wykaza-
nie objawów neurologicznych (zespo-
łu przedsionkowego, zespołu Hornera, 
uszkodzenie nerwu twarzowego) skła-
nia do podejrzenia zapalenia ucha środ-
kowego (otitis media), jednak, jak wska-
zują dane literaturowe (2), w  ok. 16% 
ostrych i  50–80% przewlekłych stanów 
otitis externa u  psów nie rozpoznano 
wtórnego otitis media. Stąd też bada-
niem otoskopowym błony bębenkowej 
należy ocenić jej:
a)	� przejrzystość

–	� przejrzysta jest błoną zdrową,
–	� zmętnienia świadczą o zmianach 

w uchu środkowym;
b)	� barwę i połysk

–	� perłowoszara, połyskliwa cechuje 
błonę zdrową,

–	� niebieska wskazuje na wynaczynie-
nie w błonie,

–	� czerwona wskazuje na ostry stan za-
palny ucha środkowego,

–	� biała ze zmętnieniem wskazuje na 
ropny stan zapalny ucha środkowego,

–	� bursztynowa wskazuje na wysięk su-
rowiczy w uchu środkowym;

c)	� napięcie
–	� lekko wklęsła świadczy o prawidło-

wym napięciu,
–	� uwypuklona wskazuje na płyn 

w uchu środkowym,
–	� perforacja widoczna jest jako ciem-

na plama,
–	� obkurczona świadczy o  zatkaniu 

trąbki słuchowej,
–	� zgrubienia, blizny, zrosty świadczą 

o przebytym zapaleniu.
Ponieważ u psów z otitis externa zmie-

niony zapalnie przewód słuchowy często 

uniemożliwia badania otoskopowe błony 
bębenkowej, dopuszcza się, celem oceny jej 
ciągłości, wprowadzenie do oczyszczone-
go przewodu słuchowego 0,5–1% wodne-
go roztworu Povidone Iodine solutio 10% 
lub soli sodowej fluoresceiny (100 mg/ml), 
w ilości 2–5 ml ogrzanych do temperatu-
ry ciała. Płyn przepływa przez uszkodzo-
ną błonę bębenkową do puszki bębenkowej 
i przez trąbkę słuchową wpływa do noso-
gardzieli. W takich sytuacjach pomarań-
czowy lub zielonkawy płyn zabarwia gard
ło i podstawę języka pacjenta lub wypły-
wa przez nos.

Oczyszczenie zewnętrznego przewo-
du słuchowego należy wykonać po pobra-
niu materiału do badań mikroskopowych, 
a jego celem jest badanie otoskopowe ścia-
ny przewodu słuchowego i błony bębenko-
wej. Poprzedza ono także każdą miejsco-
wą aplikację leku. Procedura czyszczenia 
uszu obejmuje wprowadzenie do przewo-
du słuchowego pewnej ilości płynu czysz-
czącego (ok. 5 ml), który powinien pozo-
stać tam przez ok. 5 minut. Po tym czasie 
następuje etap osuszenia przewodu słu-
chowego. Jednym z podstawowych pro-
blemów klinicznych efektywnego czysz-
czenia uszu jest prawidłowy wybór zasto-
sowanego preparatu. Najbezpieczniejsze 
są preparaty oparte na kwasach octowym 
i borowym, ponieważ dopuszcza się ich 
stosowanie nawet przy uszkodzonej bło-
nie bębenkowej. Przy podejrzeniu zapa-
lenia ucha środkowego środki zawierają-
ce detergenty i alkohole nie powinny być 
stosowane.

Podsumowanie

Skuteczność leczenia zapalenia przewodu 
słuchowego zewnętrznego zależy od pra-
widłowego rozpoznania przyczyny pier-
wotnej, czynników predysponujących 
i podtrzymujących. Najczęstszą przyczy-
ną nawracającego otitis externa u psów jest 
stosowanie terapii ograniczającej się tylko 
do usunięcia czynników wikłających, gdy 
przyczyna pierwotna pozostaje niezdia-
gnozowana. Takie postępowanie leczni-
cze często kończy się porażką w leczeniu 
i prowadzi do rozczarowań lekarzy i wła-
ścicieli zwierząt.
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W krajach wysoko rozwiniętych od lat 
można zauważyć wzrost zaintereso-

wania problematyką zdrowego odżywiania 
się konsumentów, ze zwróceniem uwagi na 
komfort życia zwierząt, w tym przypadku 
kurcząt, jak również wysokie standardy do-
tyczące dobrostanu zwierząt, prowadzące 
do uzyskania produktów wysokiej jakości.

W produkcji mięsa drobiowego w Pol-
sce wykorzystuje się obecnie jedynie wyso-
ko produkcyjne mieszańce towarowe kur-
cząt rzeźnych, utrzymywanych w systemie 
intensywnego chowu. System intensyw-
ny pozwala na maksymalizację produkcji 
zwierzęcej, a tym samym zysku. Zgodnie 
z dyrektywą nr 2007/43/WE (1) dotyczą-
cą dobrostanu kurcząt brojlerów, obsada 
na 1 m2 nie może jednak przekraczać 33 kg 
żywej masy ciała ptaków, przy zapewnie-
niu podstawowych warunków odchowu 
i ewentualnie może być podwyższona do 
maksymalnie 42 kg/m2 po spełnieniu wie-
lu dodatkowych wymagań (2).

Postęp selekcyjny, jaki dokonał się 
w drobiarstwie w ostatnich latach, spo-
wodował, że już w wieku 2 tygodni kurczę-
ta rzeźne są ponaddwukrotnie cięższe niż 
kurczęta typu nieśnego i w wieku 43 dni 
ważą średnio 2,40 kg, przy zużyciu paszy 
– 1,74 kg/kg masy ciała (tab. 1; 3, 4).

Szczególnie szybkie tempo wzrostu 
masy ciała ptaków, przy nierównomiernym 
rozwoju całego organizmu i przy udziale 
wielu innych czynników zakaźnych i nieza-
kaźnych, przyczynia się do zaburzeń m.in. 
układu sercowo-naczyniowego (zespół na-
głej śmierci sercowej, wodobrzusze, pęk-
nięcie aorty) i układu kostno-mięśniowe-
go (np. chondrodysplazja chrząstki kości 
piszczelowej, miopatia mięśnia piersiowego 
głębokiego), prowadzi do pododermatitis, 

skazy wysiękowej (diathesis exudativa) 
oraz obniżenia sprawności układu immu-
nologicznego (5, 6, 7).

System intensywnej produkcji i obniże-
nie dobrostanu utrudnia ptakom wykazy-
wanie naturalnych zachowań i tym samym 
predysponuje do wielu zaburzeń, np. wza-
jemnego okaleczania czy kanibalizmu (8). 
Jones i Millis (9) uważają, że konwencjo-
nalne zamknięte systemy utrzymania pro-
wadzą do powstawania stresu u kurcząt 
i w konsekwencji do niepożądanych reakcji 
fizjologicznych i behawioralnych (10) oraz 
powodują gorsze wyniki produkcyjne (11). 
Zmniejszenie stresu oraz poprawa dobro-
stanu ptaków wpływa na poprawę smaku 
i aromatu produktów uzyskanych od kur-
cząt utrzymywanych w tradycyjny sposób 
(12, 13). Zdaniem Doktor (14) konsumen-
ci mięsa drobiowego coraz bardziej intere-
sują się dobrostanem zwierząt oraz jako-
ścią i bezpieczeństwem zdrowotnym mię-
sa od nich pozyskiwanego.

Pomimo że choroby układu krążenia 
u drobiu są dość rzadkie, to niektóre z nich 
mogą być przyczyną znacznych strat eko-
nomicznych w produkcji drobiarskiej na 
świecie. Najczęściej wymienia się zespół 
nagłej śmierci sercowej (sudden death syn-
drome – SDS), zespół nadciśnienia płuc-
nego (pulmonary hypertesnsion syndro-
me – PHS), kardiomiopatię rozstrzeniową 

u indyków („choroba okrągłego serca”, di-
lated cardiomyopathy – DCM), pęknięcie 
aorty, miażdżycę, arytmię czy wodobrzu-
sze (5, 15). Choroby te są związane z inten-
sywną przemianą materii, szybkim tempem 
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This paper aims at the presentation of pathological 
condition of sudden death syndrome (SDS) in broil-
ers. SDS is a condition in which apparently healthy 
fast growing broiler chicks die suddenly without an 
apparent cause. Since broilers of all ages may be af-
fected, SDS can cause significant economic losses in 
modern flocks. Peak mortality usually occurs between 
3 and 4 week of age and male chicks are more often 
affected. It seems that serious stress challenge is re-
sponsible for sudden, severe, ventricular arrhythmia 
leading to death within few days. Histopathological 
heart examination of SDS victims revealed microscop-
ic lesions in cardiomyocytes and mural Purkinje fibers. 
Numerous Purkinje cells in the left ventricular myo-
cardium are undergoing apoptosis. Observed lesions 
suggest that electrical stability of myocardium was 
severely compromised. Over-supplementation with vi-
tamin D in broilers is a risk-increasing factor of SDS. 
The most likely mechanism is the increased suscepti-
bility of the ventricular myocardium to arrhythmia.

Keywords: sudden death syndrome, fast-growing 
chickens, heart disease.

Rok Czas odchowu (dni) Masa ciała (g) Wykorzystanie paszy (kg/ kg m.c.)

1950 70 1,36 3,0

1995 42 2,10 1,85

2007 42 2,40 1,74

Tabela 1. Wyniki produkcyjne dotyczące kurcząt brojlerów w różnych latach (3)
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