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ANDRZEJ KONCICKI

Kanadzie (I7, 28, 30), Indiach (12) i Nowej
Zelandii (10). W latach 19B6-88 wystąpiła ona
również u indyków w naszym kraju. Należy
jednocześnie podkreślić, że w piśmiennictwie
krajowym brak jest opracowania na ten te-
mat.

Choroba dotyczy najczęściej indyków mło-
dy,ch, 2-3-tygodniow5lch, choclaż opisarn,o rów-
nież przypadki zespołu RHD u indyków star-
szych (17). Klinicznie u chorych indyków
stwierdza się zmierzwienj.e upierzenia, opusz-
czenie skrzydeł, depresję i dusznośó nasilającą
się po niewielkim nawet wysiłku (przebiegnię-
ciu lkilku kroków). Więł<szość jed:nak indyków
lie wykazuje żadnych wych,
Smierć następuje rragle często
w czasie karmienia (17). Godne uwagi są spo-
strzeżenia własne, które wskazują, że u pew-
nej liczby indyków występuje zahamowanie
rozwoju oraz padnięcia z typowymi zmianami
RHD w 2 i 3 mies. życia. Smiertelność w sta-
dzie jest różna, ale zwykle jest ona niska (24).
W przypadkach własnych nie prąekraczała 59o, 

*) opracowano w ramach CPBR 10.3.
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Chorobo okrqgłego serco u indyków-)
Zakład Chorób Ptaków Katedry Epizootiologii Wydziału Weterynaryjnego AĘ-T, 10-95? olsztyn-Korto\^ro, bI. 1o5

Choroba okrągłego serca (round heart dise-
ase - RHD) jest stanem patologicznyrĄ obja-
wiającym się zastoinową niewydolnością krą-
zenia pochodzenia sercowego, zahamowaniem
akcji serca i nagłym zejściem śmiertelnym pta-
ków.

Choroba była opisana w wielu krajach pod
różnymi nazwami, zwykle odzwierciadlającymi
charakterystyczne zmiany w sercu. W Niem-
czech (18, cyt. 24) chorobę opisano u kurcząt
jako serce jajowate (Ei9rherzen). W Nowej Ze-
Iandii, Fischel (10) opisał przypadek toksycz-
nego zwyrodnienia serca u kurcząt (enzootic
fatal syncope). Natomiast w Danii, Andersen
(cyt, 24) opisał tę chorobę jako żółte zwyrod-
nienie serca (yellow heart degeneration). Naz-
wę ,,choroba okrągłego serca", która jest-obe-
cnie powszechnie używana, zaproponował w
1947 r. Luke (16). Chorobę opisano dotychczas
u kurcząt, gęsi i indyków w wielu krajach
Europy (1, 16, 18, 20, 26,27) oraz w USA (14),
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i dotyczyła głównie indyków 2-4-tygodnio-
wych.

Zmiany anatomopatologiczne choroby okrąg-
łego serca u indyków opisali dokładnie Mag-
w-ood i Bray (17). U padłych indyków stwier-
dza się zawsze siine powiększenie prawej ko-
mory serca, której ściana jest zwiotczała, a ko-
mora wypełniona nie skrzepłą krwią. Często
serce u 2-3-tygodniowych indycząt osiąga
wielkość kurzego jaja. lVygląd zewnętrzny os-
tro zakończonego serca jest zmieniony, Koniu-
szek serca jest tępy lub zaokrąglony, a ponad
to ma niekiedy wgłębienie w postaci dołeczka.
Naczynia wieńcowe są wyraźnie rozszerzone
i wypBłnione krwią. Mięsień sercowy jest częs-
to blady i wygląda jak ugotowany. Worek
osierdziowy jest powiększony i wypełniony
bursztynowym płynem lub ga}aretowatym
przesiękiern. Duża ilość pły,nu występuje takze
w ja,mie ciała. P,onadto stwierdza się cb,rzęk i
przekrwienie płuc, powiększenie i przekrwienie
zastoinowe nerek, wątroby i śledziony oraz ścia-
ny jelit. Podobne zmiany anatomopatologiczne
stwierdzono również w przypadkach własnych.

Badani.ami histopatologicznymi wykazano, że
proces chorobowy dotyczy głównie mięśnia
sercowego i wątroby. Sautter i wsp. (2ó) zaob-
serwowali przekrwienie i zwyrodnienie mięśnia
sercowego oraz ogniska makrofagow i fibropla-
zję w rowlrach wieńcowych. W wątrobie nato-
miast stwierdza się z rBguły tłuszczowe zwy-
rodnienie hepatocytów, ogniska martrvicy, hi-
perplazję kanalików żółciowych i marskość (22,
25, 2B).

Etiologia choroby nie jest dotychczas zna:na.
Wielu badaczom nie udało się wyizolować czyn-
nika zakaźnego, ani przenieść choroby z ptaków
chorych na zdrowe (Il, 7+, 76,27,29). Fischel
(10) i Shiskov i wsp. (27) przyjmują toksyczne
tło choroby ze szczegóInym tropizmem do
mięśnia sefcowego. Natomiast Wilson (29) lvy-
raża pogląd, że istnieje związek pomiędzy cho-
robą okrągłego serca a chowem ptaków syste-
mem ściołowym. Na 216 dotkniętych tą choro-
bą stad drobiu, I74 były hodcwane systemem
ściołowym. Autor ten w dwóch eksperymentaclr
wywołał chorobę u kurcząt przez umieszczgnie
ich na ściółce, na której wcześniej utrzymy-
wano ]kur,częta z objawami chorokly okrągłego
serca. Shiskov i wsp. (27) twierdzą, że pow-
tórnie używana ściółka przycz,ynia się do wy-
stąpienia choroby, ale nie jest jej wyłącznym
czynnikiem etiologicznym. W przypadkach opi-
san}rch p,rzez Gerrrietsa (11) choroba okrągłego
serca miała byó następstwem zatrucia cynkiem
na skutek kamienia ziernniakami przpchowy-
wanymi uprzednio w cynkowanych kontene-
rach. Autor ten nie wywołał jedirak choroby
przez doświadczatrne karmienie takirni ziem-
niakami lub przez doustne podanie kurczętorn
tlenku lub octanu cynku. Natscheff (20) suge-
ruje, że choroba okrągłego serca jest następ-
stwem niedoboru witaminy E i selenu. Nie po-
twierdzają tego jednak obserwacje Wilsona

(29). Przeciw poglądowi Netscheffa przemawia
takze to, ze w wie]u stadach indykow, w któ-
ryclr występowały choroby na t]e niedoboru
wrtamirry E i selenu, rrie notowa,no przypad-
kow choroby okrągłego serca. Sautter i wsp.

i Bray (17) twierdzą, że warunki hodowlane
oraz czynniki genetyczne i żywieniowe nie
rvpłyłvają na występowanie tej choroby u in-
d Według Neumanna i wsp. (22) choroba
0 go serca u indyków ma odmienne tło
pątogenetyczne, ntż choroba ta u innych ga-
tunkow cirobiu. U tych ostatnich RHD wystę-
puje w wieku późniejszym (6-12 mies.), a po-
większenie serca jest następstwem hipertrofii
mięśnia, nie zaś rozszet4enta komór, jak u in-
dyków.

Obserwacje ostatnich lat wskazują, że cho-
robę okrągłego serca u indykow rnożna wywo-
łać siosrrjąc preparaty furanowe (2, 4-6, B, 13,
28) lub chlorek sodu (15, 23). Lesson i wsp. (15)
wylrazali, że Liczba przypadków zejść śmier-
teirryclr indyków z powołlu RHD wzrastała,
gdy żywiono je mieszankami bez soli. Nato-
miast indyki karmione paszą zawierającą do
1,59/o soli nie wykazywały objawów choroby.
Według tych autorów mieszanka paszowa dla
indykow powinna zawierać co najmniej 0,1-
-tJ,z\l{J 

soli, a przy szybkim vn,zroście indyków
dodatek soli powinien wynosić 0,37o. Należy
jednak podkreślić,, że nadmiar chiorku sodu w
paszy lub w wodzie do picia ptzyczynia się do
wystąpienia tej choroby. Potwierdzają to ba-
dania Onderki i Bhatnagara (23), którzy wywo-
łali zespół RHD u 8-dniowych indycząt po 3
dniach podawania 0,750k toztworu'chlorku so-
du w wodzie destylowanej, jako jedynym żró-
dle wody pitnej.

Interesujące są wyniki badań biochemicz-
nych, wykonanych w przebiegu choroby ok-
rągłe§o serca. U indykow z objawarni RHD
stwierdza się wyraźnie zaznaczoną hipoprotei-
nemię (l9, 27, 22); podczas, gdy normalny po-
ziora ogólnej ilości białek surowicy wynosi 3,8
t0,4 g/m1, to u osobnikóił, chorych poziom
ten uiega obniżeniu do 2,1,+0,7 g/ml, Bada-
rriem elektroforetycznym optócz spadku
ogólnej ilości białek surowicy - wykazano
takze spadek alfa- i beta-globulin. Niedobór
alfa-globulin notowano w B17o próbek surowi-
cy ptaków chorych. Zjawisko to jest podobne
do procesow zachodzących u ludzi cierpiących
na ;wrodzony brak alfar-antytrypsyny. Znajdu-
je to dalsze potwierdzenie w fakcie, że w ko-
mórkach wątrobowycŁt gl\k indyków padłych
z po"łoJu RHD stwier,dza się (19, 21, 22) calto-
plazmatyczne ziarnistości podobne do tych,
jakie występują u ludzi z wrodzonym brakiem
alfa,-antytrypsyny. Na tej podstawie wyrażono
pcgląd, że istnieje etiologiczne ]ub/i patogene-
tyczne pokrewieństwo pomiędzy chorobą ok-
rągłego serca u indykow a wrodzonym bra-
kiem alfar-antytrypsyny u ludzi.

545
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Naieży takze podkreślić, że zmiany morfolo-
giczne w sercu indykow z zespołem RHD wy-
wołanym roztworern NaCi (23) Iub preparata-
mi luranowymi (7) są podobne do zmian opi-
sanych w prawokomorowej niewydolności krą-
żeniowej u ludzi, Einzig i rł,sp. (9) oraz Czar-
necki (7) podają nawet, że ta choroba indykow
może stanowic eksperymentalny model do bio-
medycznych badań hipertrofii serca i ząstoi-
nowej kardiomiopatii u ludzi.

W ostatnich latach wykazano (3, 23) z:wiązek
pomiędzy zaburzeniami przemian energetycz-
nych mięśnia sercowego a zachorowalnością in-
dykow. Potwierdzają to badania aktywności
enzymów w mięśniu sercowym (2). Wykazano
mianowicie obniżenie aktywności dehydrogena-
zy kwasu mlekowego i izocytrynianowej oraz
fosfokinazy kreatynowej. Następstwem tego są
zaburzenia w glikogenolizie. Według Czarnec-
kiego i wsp. (6) preparaty furanowe wpływa;.
na odkładanie glikogenu w mięśniu sercowym
i wątrobie. Związki te nie mają wpływu na
odkładanie glikogenu w mięśniach piersiowych
i piszczelowych indyków, Wzmozong odi<ładanie
glikogenu w mięśniu sercowym i w mięśniach
piersiowych stwierdzono w chorobie okrągłego
serca występującej zarówno spontanicznie (ti),

3ak i wywołanej chlorkiem sodu (23). Obser-
wacje te sugerują, że syndrom RHD może być
samoistną uogólnioną glikogenezą.

Obniżenie aktywności enzymów przenriany
węglowodanowej powoduje także zmniejszenie
ilości ATP w mięśniu sercowym (3, 23). Zapa-
sy energetyczne w postaci ATP są niewielkie
i wystarczają tylko na kilka sekund pracy mięś-
nia. Od ATP uzależniony jest między innymi
wewnątrzĘomórkołvy transport jonów wa_pnia

- tzw. fompa wapnio\Ma, która warunkuje
elektryczną aktywność mięśnia sercowego. Za-
burzenia w kurczliwości włókien mięśnia ser-
cowego powodują względne niedotlenienienie
krwi kończące się zmianami zwyrodnieniowy-
mi włókien, ich tozpLlszczaniem i pękaniem
nrostków paprzecznych. Te strukturalne zmia-
ny, uszkadzając sprawność elektryczną szla-
ków, powodują dalsze zmniejszenie kurczliwoś-
ci, a następnie rozszerzenie mięśnia sercowego
(23). Następstwem tego jest zmniejszenie poje-
mności minutowej serca, mniejsze ogólnoust-
rojowe ciśnienie tętnicze krwi, a także zwo1-
nienię tempa pracy serca (9, 2B).

Według Cyra i wsp. (3) zaburzenia energe-
tyczne w mięśniu sercowym zachodzą już w
okresie embriogenezy, co powoduje gorszą wy-
lęgowość piskląt indyczych, W dalszej kolej-
ności dochodzi do zachwiania funkcji serca,
jego rozstrzeni i do rozwoju u indycząt w wie-
ku 3-4 tygodni zastoinowej kardiomiopatii.
Według tych autorów poziom ATP u indyków
w wieku 6-10 dni wraca do normy, ,iednak

zmiany powstałe w sercu są nieodwracalne.
Z obszernego przedstawienia poglądów na

etiopatogenezę chołoby okrągłego serca u in-
dyków wynika, że jest to zagadnienie bardzo
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złożone. Badania ostatnich 1at wskazują, że na
występowanie tej choroby ma duży wpływ war-
tość brologiczna jaj użytych do lęgu, która decy-
duje o prawidłov,zej embriogenezie,i o ewentual-
nyclr zaburzeniach energetycznych w mięśniu
sercowym. Na wartość biologiczną jaj, a zatem
p,ośrednro na częstośc występowanra zespołu
RHD wpływają warunki chowu ptaków (mik-
roklimat pomieszczeń), czynniki stresotwórcze,
genet;rczne i żywieniowe (niedobory, zatrucia
ltp.). W nasilającej się w ostatnim czasie w na-
szym kraju liczbie przypadków tej choroby nie
można pominąó powszechnego stosowania pre-
paratów furanowych, które - jak wiadomo -u indyków wybiórczo uszkadzają mięsień ser-
cOwy"

RÓzpoznanie choroby polega na stwierdzeniu
charakterystycznych zmian anatomopatologicz-
nych. R aniami bak
nymi na pUlorozę i
tore mo ą powiększe
martwicowych w mięśniu sercowym. Jednak
w przypadku pulorozy i listeriozy zmiany rvy-
stępują także w innych narządach, co nie ma
miejsca rv chorobie okrągłego serca.

Leczenie choroby powinno mieó charakter
objawowy (środki nasercowe). Z uwagi na gro-
madzenie się dużych :ilości płynu w worku
osierdziowym i jamie ciała wskazane jest poda-
w.anie witeumr,ny E i selenu.

Większe znaczenie ma zapobieganie tej cho-
robie. Polega ono na produkcji pełnowartościo-
wych biologi,cznie jaj wyięgowyLch, starannym
przygotowaniu wychowalni przed wstawieniem
piskląt, zapewnieniu optymalnych warunków
środowiskowych w czasie wychowu i racjonal-
nym żywieniu indyków.
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Zwalczan ciągłemu d
naleniu, cze sowanie no
środków i roztacze v
jacobsorlź (5). Od kilku iat, z dużym powodze-
niem, stosowane są do walki z tylcrri pasożyta-
mi preparaty układowe (11). Przedstawicielami
tej grupy leków są m.in.: K-79, Apitol i Pe-
TIZln,

K-79 jest stosowany w Azji (1), pomimo wy-
kazania znacznego niebezpieczeństwa tego pre-
paratu dla zdrowia ludzi (7, 26). Apitol (Ciba-
Geigy, Bazylea, Szwajcaria) jest obecnie szero-
ko badany w licznych ośrodkach naukowych
(4,24,25, 30, 31). Jest on łatwy w użyciu i nie-
szkodliwy dla pszczóŁ (31). Podkreślana jest je-
go duża skuteczność, wynosząca według Ritte-
ra (26) zwykle ponad 9B0/o.

Innym preparatem układowym jest Perizin
(Bayer, Leverkusen, RFN) zawierający kuma-
fos jako substancję czynną (22). Po zarejestr,o-
waniu preparat ten powszechnie stosuje się vr
RFN w postaci emulsji wodnej (20, 27). Służy
ona do polewania pszczół zajmujących uliczki
międzyplastrowe (21). W Bułgarii dopuszczony
jest do użycia Perizin w formie 50/o granulatu,
który miesza się z syropem cukrorvym do kar-
mienia pszczół (17, 1B, 32), Ze względu na plze-
dłużone działanie Perizin podaje się ,dwukrot-
nie w o,dstępie tygodnia (17, 1B, 21). Warto
podkreślić, że Per,izln, poza wymienionymi kra-
jami, wprov/adzono d,o powszechnej pra.ktyki
także w Austrii, Belgii, Finlandii, Francji, Ho-
Iandii (3) i Turcji (10). Badania na,d tym pre-
paratem prowadzono również w Polsce (72, 27,
2B).

Innym środkiem warroabójczym produkowa-
nym w oparciu o kumafos jest stosowany w
Tajlandii Asuntol (33, 34). Kumafos wchodzi
także w skład Gubitolu, używanego na Tajwa-
nie (B). Uważa się kumafos za związek chemicz-
ny nieszkodliwy dla lu,dzi (14, 15), mało tok-
syczny dla pszczół (2t,23,29, 32,34) i wysoce
skuteczny w zuralczaniu warrozy (16). W rodzi-
nach pszczelich bez czerwia urnożliwia on znisz-
czenie ponad 907o samic V. jacobsonż (2, t3,2I,
29, 32, 34). Liczne badania prowadzone m" in.
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w RFN, Bułgarii, Czechosłowacji (19), ZSRR
(6), Turcji 11Ó) i na Tajwanie (9) potwierdziły
pr w walce z

cena skute
ra preparatów
w Varroa jac

Materiał i metody
Do badań użyto eksperymerrtalne preparaty układo-

we przygotowane przez Instytut Przemysłu Orga-
niczńego w Warszawie. środki te były oznaczone
symboIami: VJ-44 (kumafos), VJ-45, VJ-52, VJ-53,

VJ-sB, VJ-59, VJ-60, vJ-61
8, VJ-69 (enolofosforany),
iazolu - odpowiednik Api-

tolu). VJ-72 (fluwalinat) i kontrola. Preparat VJ-?0
był roztworem wodnym, natomiast pozostałe środki
były acetonowymi roztworami substancji aktywnych
z dodatkiem emulgatora P-3. Preparaty VJ-6B i VJ-69
zawierały po 10 mg substancji czynnej w 1 cm3, VJ-72
zawierał 1 mg w 1 cm8, a pozostale preparaty po 40
mg substancji aktywnej w 1 cm3 rozt'woru.

Badania przeprowadzono we wrześniu 1987 r. i w
okresie od maja do października 19BB r. W doświad-
czeniach użyto ulików o następujących wymiarach
zewnętrznych: długość 24 om, szerokość 14,5 cm oraz
wysokość 20 cm. Posiadały one dwie ramki o sze-
rokości 19 cm i wysokości 13,5 cm. W ścianach bocz-
nych ulików wstawione były siatki metalowe o wy-
miarach 20 cm X 12 cm. Siatki zaslaniano miękką
płytą pilśniową w taki sposób, aby w jednym boku
ulika była szczelina ok. 1 crn szerokości umożliwia-
jąca pszczołom wentylację.

Uliki posiadały także ruchome dennice z umieszczo-
nymi na nich papier,owymi wkładkami ,oraz w przed-
niej ścianie wyloty zamykane w czasie doświadczeń
kawałkami 1pianki ze sz+,ucznego tworzywa.

W górnej beleczce ulików znajdowały się okrągłe
otwory służące do wstawiania szyjek butelek o po-
jemności ok. 100 cm3, z których karrnione były pszczo-
ły. W ulikach umieszczono po dwa plastry z wo,szczy-
ną bez pokarmu.

Pierwszego dnia doświadczenia, w godzinach ran-
nych nasiedlono uliki pszczołami pochodzącymi z to-
dzin o znacznyrr. stopniu inwazji V, jacobsoni,. Liczbę
owadów użytych do badań podano w tabeli 1. Wie-
czorem usunięto martvle oraz uszkodzone pszczoły i
podano po 50 cms syropu cukrowego o stężeniu 1 : 1
(1 kg cukru Tozpuszczonego w 1 litrze wody) z do-
datkiem po 0,31 crn3 badanych preparatów.

KontroIę stanowiła rodzirrka, które j podano sam
syrop cukrowy (1 :1). Badane środki z sylopem po-
dawano pszczołom do woli (qd li.bitum). IŁodzinkom,
które całkowicie pob,rały pokarm przed zakończeniem
doświadczenia, podano po 50 cm3 s}TO;nu cukrowego
1 :1"
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Bodoniq- loborotoryine nqd p!"zydctnościq kroiowych p!,eporolów

ukłodowych slosowonych w pokonmie do zwqlczonio razloczy
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