Zespot naglej Smierci sercowej u kurczat
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krajach wysoko rozwinietych od lat
mozna zauwazy¢ wzrost zaintereso-
wania problematyka zdrowego odzywiania
sie konsumentdw, ze zwrdceniem uwagi na
komfort zycia zwierzat, w tym przypadku
kurczat, jak réwniez wysokie standardy do-
tyczace dobrostanu zwierzat, prowadzace
do uzyskania produktéw wysokiej jakosci.
W produkcji miesa drobiowego w Pol-
sce wykorzystuje sie obecnie jedynie wyso-
ko produkcyjne mieszarice towarowe kur-
czat rzeznych, utrzymywanych w systemie
intensywnego chowu. System intensyw-
ny pozwala na maksymalizacje produkcji
zwierzecej, a tym samym zysku. Zgodnie
z dyrektywa nr 2007/43/WE (1) dotyczg-
ca dobrostanu kurczat brojleréw, obsada
na 1 m? nie moze jednak przekracza¢ 33 kg
zywej masy ciala ptakéw, przy zapewnie-
niu podstawowych warunkéw odchowu
i ewentualnie moze by¢ podwyzszona do
maksymalnie 42 kg/m? po spelnieniu wie-
lu dodatkowych wymagan (2).
Postep selekcyjny, jaki dokonat sie
w drobiarstwie w ostatnich latach, spo-
wodowal, ze juz w wieku 2 tygodni kurcze-
ta rzezne sa ponaddwukrotnie cigzsze niz
kurczeta typu nie$nego i w wieku 43 dni
waza $rednio 2,40 kg, przy zuzyciu paszy
— 1,74 kg/kg masy ciala (tab. 1; 3, 4).
Szczegdblnie szybkie tempo wzrostu
masy ciata ptakéw, przy nieréwnomiernym
rozwoju catego organizmu i przy udziale
wielu innych czynnikéw zakaznych i nieza-
kaznych, przyczynia si¢ do zaburzen m.in.
ukladu sercowo-naczyniowego (zesp6l na-
glej $mierci sercowej, wodobrzusze, pek-
niecie aorty) i uktadu kostno-miesniowe-
go (np. chondrodysplazja chrzastki kosci
piszczelowej, miopatia mie$nia piersiowego
glebokiego), prowadzi do pododermatitis,
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skazy wysiekowej (diathesis exudativa)
oraz obnizenia sprawnosci ukladu immu-
nologicznego (5, 6, 7).

System intensywnej produkcji i obnize-
nie dobrostanu utrudnia ptakom wykazy-
wanie naturalnych zachowan i tym samym
predysponuje do wielu zaburzen, np. wza-
jemnego okaleczania czy kanibalizmu (8).
Jones i Millis (9) uwazaja, ze konwencjo-
nalne zamkniete systemy utrzymania pro-
wadza do powstawania stresu u kurczat
i w konsekwencji do niepozadanych reakcji
fizjologicznych i behawioralnych (10) oraz
powoduja gorsze wyniki produkeyjne (11).
Zmniejszenie stresu oraz poprawa dobro-
stanu ptakéw wplywa na poprawe smaku
i aromatu produktéw uzyskanych od kur-
czat utrzymywanych w tradycyjny sposéb
(12, 13). Zdaniem Doktor (14) konsumen-
ci miesa drobiowego coraz bardziej intere-
suja sie dobrostanem zwierzat oraz jako-
$cia i bezpieczenstwem zdrowotnym mie-
sa od nich pozyskiwanego.

Pomimo ze choroby ukladu krazenia
u drobiu sa do$é rzadkie, to niektére z nich
moga by¢ przyczyna znacznych strat eko-
nomicznych w produkeji drobiarskiej na
$wiecie. Najcze$ciej wymienia sie zespot
nagtej Smierci sercowej (sudden death syn-
drome — SDS), zespdt nadci$nienia pluc-
nego (pulmonary hypertesnsion syndro-
me — PHS), kardiomiopatie rozstrzeniowa
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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.
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u indykéw (,choroba okraglego serca’; di-
lated cardiomyopathy — DCM), pekniecie
aorty, miazdzyce, arytmie czy wodobrzu-
sze (5, 15). Choroby te sa zwigzane z inten-
sywna przemiang materii, szybkim tempem

Tabela 1. Wyniki produkeyjne dotyczace kurczat brojleréw w réznych latach (3)

Rok Czas odchowu (dni) Masa ciata (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
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wzrostu i kréotkim okresem odchowu, jed-
nak ich etiologia nie zostata szczegétowo
poznana (5).

Zespot naglej Smierci sercowej

Zespol naglej $mierci sercowej u kurczat
zostal po raz pierwszy opisany w 1950 r.
W pismiennictwie anglojezycznym cho-
robe te okresla sie jako: ,sudden death
syndrome’; ,acute death syndrome’, ,he-
art attack” oraz ,flip-over’, gdyz objawia
sie naglymi upadkami (nawet 4—-5%) szyb-
ko rosnacych kurczat brojleréw w dobrej
kondycji (5, 16, 17, 18). Do upadkéw naj-
cze$ciej dochodzi w ostatnim okresie od-
chowu, czesciej padaja kogutki, stanowiac
ogoélem ok. 65% upadkéw (16). Straty wy-
mierne (przypuszczalne) w wyniku tego
zespolu przy obsadzie wynoszacej 30 tys.
szt. kurczat i 5% upadkéw to 1500 szt. pta-
kéw. Przyjmujac srednia mase ciala na ko-
niec odchowu 2,5 kg i cene zywca drobio-
wego 4 zl/kg (dla kurczat typu brojler wg
ARR z pazdziernika 2012 r.) powoduje to
strate — 15 000 z1.

Etiologia i patogeneza

Pomimo wielu lat badan, nie udalo sie do
korica wyjasni¢ przyczyn wystepowania
zespolu naglej $mierci sercowej. Wedlug
niektérych autoréw duzy wplyw na jego
wystapienie u kurczat maja czynniki ge-
netyczne, zywieniowe i Srodowiskowe (5,
19). Jak podaje Olkowski i wsp. (6), klu-
czem do patogenezy tego zespolu u szyb-
ko rosnacych kurczat jest stres w powia-
zaniu ze zmianami patologicznymi w kar-
diomiocytach oraz komdrkach Purkinjego,
ktére prowadza do komorowej arytmii
serca. W doswiadczeniach zaobserwo-
wano wzrost wystepowania czestotliwo-
$ci zespolu naglej Smierci sercowej u pta-
kéw poddanych czynnikom stresowym,
np. wazenie, pobieranie préobek do analiz
(krew) czy tez zaladunek i transport (pta-
ki padaly w ciagu kilku dni od zadzialania
danego czynnika). Potwierdzaja to réwniez
badania Rubart i Zipes (20) oraz Lampert
i wsp. (21), ktérzy wykazali, ze na czesto-
tliwo$¢ wystepowania arytmii, jak i zespo-
tu nagtych padnie¢ wplywa réwniez stres.

Z kolei z badan przeprowadzonych
przez Nain i wsp. w 2007 r. (22) wynika
dodatkowo, ze nadmierna suplementacja
witaming D, moze zwigkszac czestotliwo$¢
wystepowania zespolu naglej Smierci ser-
cowej, gdyz nadmiar tej witaminy zwiek-
sza podatno$¢ komor serca do wystapie-
nia arytmii.

Zwiekszona podatno$¢ migénia serco-
wego do wystapienia arytmii w przypadku
niektdérych szybko rosnacych kurczat jest
powigzana ze zmianami patofizjologicz-
nymi zachodzacymi w mie$niu sercowym

oraz w naczyniach krwionos$nych, co pro-
wadzi do wysokiego ryzyka wystapienia
ostrej niewydolnosci serca (6, 23). Zauwa-
zalne s3 zmiany w budowie kardiomiocy-
téw, jak i komérek Purkinjego (zwyrod-
nienie, infiltracja limfocytéw i heterofili).
Olkowski i wsp. z uzyciem barwienia im-
munohistochemicznego dla kaspazy-3 wy-
kazali postepujaca apoptoze w komédrkach
Purkinjego (6). Fizjologiczna integralnosé
tych struktur w sercu jest niezbedna do
prawidlowej aktywnosci serca, a obser-
wowane zmiany u brojleréw nalezy roz-
patrywac w kontekscie zakldcen elektrycz-
nych prowadzacych do §miertelnej arytmii.
Patologiczne zmiany w budowie migsnia
sercowego moga by¢ czynnikiem predys-
ponujacym do wystapienia komorowych
zaburzen rytmu pracy serca u brojleréw,
a w konsekwencji moga prowadzi¢ do na-
glej Smierci sercowe;j (6, 15).

Badania przeprowadzone na 6 liniach
kurczat rzeznych: arbor acres, avian farms,
COBB 500, hubbard — peterson, ISA
i ROSS wykazaly, ze zesp6t naglej $mier-
ci sercowej wystepowal u nich z podobna
czestotliwoscia (24). Wedlug innych au-
toréw przypadki tego zespolu obserwo-
wano czesciej u kurczat karmionych kru-
szonka w poréwnaniu z ptakami karmio-
nymi pasza sypka, jednak wedlug nich nie
bylo to zwiazane ze wzrostem masy ciata,
a z sama postacia podawanej paszy (25).

W obserwacjach terenowych wykaza-
no réwniez, ze zespol naglej smierci ser-
cowej czesciej wystepowal u kurczat zy-
wionych paszami na bazie pszenicy niz
w stadach kurczat Zzywionych paszami na
bazie kukurydzy. Réznice potwierdzono
réwniez w badaniach eksperymentalnych
(26). Stwierdzono takze, ze u kurczat zy-
wionych maczkami miesno-kostnymi rza-
dziej obserwowano zesp6t naglej $mierci
sercowej niz u ptakéw zywionych soja. Au-
torzy stwierdzili, Ze wysoki poziom bial-
ka w finiszerze zmniejszal przypadki na-
glej $mierci sercowej, zas dodatek wita-
min nie wplywat znaczaco na jego redukcje
(26, 27, 28). Niektorzy autorzy uwazaja, ze
zwigkszenie poziomu wapnia, fosforu, ma-
gnezu i potasu w paszy nie ma wplywu na
zmniejszenie liczby przypadkéw chorobo-
wych, jednak wedlug innych badan zwigk-
szenie ilo$ci samego wapnia i fosforu w die-
cie zwigksza podatno$¢ na wystapienie ze-
spotu nagtej $mierci sercowej (27, 29, 30).

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne pojawiaja sie najczesciej
miedzy 2. a 3. tygodniem odchowu i do-
tycza zdrowych kurczat, czesciej samcow.
W trakcie nagtego ataku choroby obser-
wuje sie utrate rownowagi, przewracanie
sie na grzbiet lub bok, konwulsje, gwat-
towne trzepotanie skrzydtami i §mier¢

(31). Badania surowicy krwi kurczat pa-
dlych na zespét naglej $mierci sercowej
i kurczat zdrowych nie wykazaly réznic
w poziomie sodu, potasu, chloru, wapnia,
fosforu, magnezu i glukozy. Obserwowa-
no jedynie réznice w aktywnosci dehy-
drogenazy mleczanowe, aminotransfera-
zy asparaginianowej i kinazy fosfokreaty-
nowej (32, 33, 34).

Zmiany anatomo- i histopatologiczne

W badaniu sekcyjnym uwage zwraca
dobra kondycja i prawidlowe umiesnie-
nie padlych kurczat. Obserwuje sie: po-
wiekszone, blade i kruche watroby, pusty
pecherzyk zolciowy, blade nerki (obec-
ne moga by¢ wybroczyny), przekrwie-
nie i obrzek ptuc, przekrwienie tarczy-
cy, grasicy oraz $ledziony. Komory serca
sg najczesciej w skurczu (31). Niekto-
rzy autorzy zaobserwowali, Ze masa wa-
troby kurczat padlych na zespél naglej
$mierci sercowej byta wieksza w poréw-
naniu z grupa kontrolng, nie stwierdzo-
no natomiast réznicy w masie ptuc, ser-
caijelit (35).

W badaniu histopatologicznym stwier-
dzone zmiany sg nieswoiste. U ptakow
34—64-dniowych padtych na zesp6l na-
glej $mierci sercowej obserwowano: arte-
rioskleroze, ogniska martwicy w mies$niu
lewej komory serca, zastdj krwi w naczy-
niach, obrzek i naciek limfocytéw w ptu-
cach, wylewy krwi w nerkach, hiperplazje
nablonka pecherzyka zétciowego oraz oko-
fonaczyniowe nacieki limfocytéw w wa-
trobie (34, 36).

Profilaktyka

Zapobieganie wystapieniu zespolu nagtej
$mierci sercowej jest do$¢ trudne ze wzgle-
du na nie do korica poznana etiologie. Na-
lezy przede wszystkim prowadzi¢ dziata-
nia obnizajace wystepowanie czynnikéw
stresowych, ktére oddzialywaja na pta-
ki. Jednym ze sposob6w jest spowolnie-
nie tempa wzrostu kurczat i zastosowa-
nie odpowiedniego programu $wietlnego
(przyciemnianie $wiatla, zwigkszenie cze-
stotliwosci faz ciemnych oraz ich wydiu-
zenie). Wykazano réwniez, ze wydtuzone
okresy ciemno$ci (powyzej 8 h) przeciw-
dzialaja wystgpieniu choroby, gdyz spa-
da liczba uderzen serca na minute. Zale-
ca si¢ réwniez kontrolowane ograniczenie
dziennej dawki pokarmowej oraz ewentu-
alne obnizenie koncentracji skladnikéw
pokarmowych (16). Dowiedziono, ze zy-
wienie kurczat pasza niskobiatkowa — 18%
i niskoenergetyczna ok. 10 MJ redukuje
wystepowanie zespolu naglej Smierci ser-
cowej, ale w praktyce takie postepowanie
nie jest stosowane ze wzgledéw ekono-
micznych. Wielko$¢ obsady jest réwniez
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czynnikiem wplywajacym na wystapienie
zespolu naglej Smierci sercowej. Przy wy-
sokim zageszczeniu obserwowano wzrost
liczby przypadkéw choroby.

Podsumowanie

Zespol nagtej $mierci sercowej zwiazany
jest z intensywna przemiang materii, szyb-
kim tempem wzrostu i krétkim okresem
odchowu. Chociaz przyczyn wystepowania
choroby nie poznano dokladnie, liczne ba-
dania potwierdzaja, ze dochodzi do pato-
logicznych zmian w obrebie migénia serco-
wego, szczegblnie uposledzenia lewej ko-
mory oraz naczyn krwionos$nych. Uklady
sercowo-naczyniowy i kostnoszkieletowy
czy tez narzady wewnetrzne nie podlegaja
selekeji w kierunku szybkiego tempa wzro-
stu, tak jak miesnie szkieletowe. Wszelkie
brakowania kurczat brojleréw w produk-
cji wielkotowarowej nalezy wiec rozpatry-
wac w kategorii strat ekonomicznych. Jest
to jeden z czynnikéw, ktéry obok przyro-
stéw masy ciala i zuzycia paszy wplywa na
wyniki ekonomiczne odchowu.
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