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Choroba okragtego serca v indykéw®)

Zaklad Choréb Ptakéw Katedry Epizootiologii Wydzialu Weterynaryjnego AR-T, 10-957 Olsztyn-Kortowo, bl. 105

Choroba okraglego serca (round heart dise-
ase — RHD) jest stanem patologicznym obja-
wiajageym sie zastoinowa niewydolnoscig krag-
zenia pochodzenia sercowego, zahamowaniem
akcji serca i nagltym zejSciem $miertelnym pta-
kow.

Choroba byla opisana w wielu krajach pod
réznymi nazwami, zwykle odzwierciadlajgcymi
charakterystyczne zmiany w sercu. W Niem-
czech (18, cyt. 24) chorobe opisano u kurczat
jako serce jajowate (Eierherzen). W Nowej Ze-
landii, Fischel (10) opisal przypadek toksycz-
nego zwyrodnienia serca u kurczat (enzootic
fatal syncope). Natomiast w Danii, Andersen
(cyt. 24) opisal te chorobe jako zélte zwyrod-
nienie serca (yellow heart degeneration). Naz-
we ,,choroba okraglego serca”, ktéra jest-obe-
cnie powszechnie uzywana, zaproponowal w
1947 r. Luke (16). Chorobe opisano dotychczas
u kurczat, gesi i indykéw w wielu krajach
Europy (1, 16, 18, 20, 26, 27) oraz w USA (14),

_*) Opracowano w ramach CPBR 10.3.
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Kanadzie (17, 28, 30), Indiach (12) i Nowej
Zelandii (10). W latach 1986—88 wystgpila ona
rowniez u indykéw w naszym kraju. Nalezy
jednoczesnie podkresli¢, ze w pismiennictwie
krajowym brak jest opracowania na ten te-
mat.

Choroba dotyczy najczesciej indykéw mlo-
dych, 2—3-tygodniowych, chociaz opisano réw-
niez przypadki zespoltu RHD u indykéw star-
szych (17). Klinicznie u chorych indykéw
stwierdza sie zmierzwienie upierzenia, opusz-
czenie skrzydel, depresje i dusznos$é nasilajgeg
si¢ po niewielkim nawet wysilku (przebiegnie-
ciu kilku krokéw). Wiekszosé jednak indykéw
nie wykazuje zadnych objawéw chorobowych.
Smier¢ nastepuje nagle podczas wysitku, czesto
w czasie karmienia (17). Godne uwagi s3 spo-
strzezenia wlasne, ktére wskazujg, ze u pew-
nej liczby indykéw wystepuje zahamowanie
rozwoju oraz padniecia z typowymi zmianami
RHD w 2 i 3 mies. zycia. Smiertelnos¢ w sta-
dzie jest rézna, ale zwykle jest ona niska (24).
W przypadkach wlasnych nie przekraczala 5%
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i dotyczyla gléownie indykoéow 2—4-tygodnio-
wych.

Zmiany anatomopatologiczne choroby okrag-
tego serca u indykow opisali doktadnie Mag-
wood i Bray (17). U padiych indykow stwier-
dza si¢ zawsze silne powigkszenie prawe] ko-
mory serca, ktorej sciana jest zwiotczata, a ko-
mora wypelniona nie skrzepla krwia. Czesto
serce u 2—3-tygodniowych indyczgt osigga
wielko$¢ kurzego jaja. Wyglad zewnetrzny os-
tro zakonczonego serca jest zmieniony., Koniu-
szek serca jest tepy lub zaokraglony, a ponad
to ma niekiedy wgltebienie w postaci doteczka.
Naczynia wielcowe sg wyraznie rozszerzone
i wypelnione krwig. Miesienn sercowy jest czes-
to blady i wyglada jak ugotowany. Worek
osierdziowy jest powiekszony i wypelniony
bursztynowym plynem lub galaretowatym
przesiekiem. Duza ilo$¢ ptynu wystepuje takze
w jamie ciala., Ponadto stwierdza sie obrzek i
przekrwienie pluc, powiekszenie i przekrwienie
zastoinowe nerek, watroby i éledziony oraz $cia-
ny jelit. Podobne zmiany anatomopatologiczne
stwierdzono réowniez w przypadkach wiasnych.

Badaniami histopatologicznymi wykazano, ze
proces chorobowy dotyczy gléwnie miesnia
sercowego i watroby. Sautter i wsp. (25) zaobh-
serwowali przekrwienie i zwyrodnienie migénia
sercowego oraz ogniska makrofagéow i fibropla-
zje w rowkach wiencowych. W watrobie nato-
miast stwierdza sie z reguly tiluszczowe zZwy-
rodnienie hepatocytéw, ogniska martwicy, hi-
perplazje kanalikow zélciowych i marskose (22,
25, 28). ‘

Etiologia choroby nie jest dotychczas znana.

Wielu badaczom nie udato sie wyizolowaé czyn-
nika zakaznego, ani przenies¢ choroby z ptakow
chorych na zdrowe (11, 14, 16, 27, 29). Fischel
(10) i Shiskov i wsp. (27) przyjmujg toksyczne
tlo choroby ze szczegdélnym tropizmem do
mieénia sercowego. Natomiast Wilson (29) wy-
raza poglad, ze istnieje zwigzek pomiedzy cho-
robg okraglego serca a chowem ptakéw syste-
mem Sciotowym. Na 216 dotknietych tg choro-
ba stad drobiu, 174 byly hodcwane systemem
sciotlowym. Autor ten w dwoch eksperymentach
wywotlatl chorobe u kurczat przez umieszczenie
ich na $cidlce, na ktérej weczednie] utrzymy-
wano kurczeta z objawami choroby okraglego
serca. Shiskov i wsp. (27) twierdzg, ze pow-
tornie uzywana S$cidtka przyczynia sie do wy-
stapienia choroby, ale nie jest jej wylacznym
czynnikiem etiologicznym. W przypadkach opi-
sanych przez Gerrietsa (11) choroba okraglego
serca miata byt nastepstwem zatrucia cynkiem
na skutek kamienia ziemniakami przechowy-
wanymi uprzednio w cynkowanych kontene-
rach. Autor ten nie wywolat jednak choroby
przez dos$wiadczalne karmienie takimi =ziem-
niakami lub przez doustne podanie kurczetom
tlenku lub octanu cynku. Natscheff (20) suge-
ruje, ze choroba okrgglego serca jest nastep-
stwem niedoboru witaminy E i selenu. Nie po-
twierdzajg fego jednak obserwacje Wilsona
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(29). Przeciw poglgdowi Netscheffa przemawia
takze to, ze w wielu stadach indykéw, w kto-
rych wystepowaly choroby na tle niedoboru
witaminy E 1 selenu, nie notowano przypad-
kow choroby okraggtego serca. Sautter i wsp.
(25) przypuszczaja, ze choroba okraglego serca
jest zwigzana ze stresem., Nalomiast Magwood
1 Bray (17) twierdzg, ze warunki hodowlane
oraz czynniki- genetyczne i Zywieniowe nie
wpiywajg na wystepowanie tej choroby u in-
dykow. Wedilug Neumanna i wsp. (22) choroba
okrgglego serca u indykow ma odmienne tio
patogenetyczne, niz choroba ta u innych ga-
tunkow drobiu, U tych ostatnich RHD wyste-
puje w wieku poézniejszym (6—12 mies.), a po-
wiekszenie serca jest nastepstwem hipertrofii
mie$nia, nie zas$ rozszerzenia komor, jak u in-
dykow.

Obserwacje ostatnich lat wskazuja, Ze cho-
robe okrgglego serca u indykéw mozna wywo-
ta¢ stosujge preparaty furanowe (2, 4—6, 8, 13,
28) lub chlorek sodu (15, 23). Lesson i wsp. (15)
wykazali, ze liczba przypadkow zejs¢ Smier-
telnych indykéw z powodu RHD wzrastala,
gdy zywiono je mieszankami bez soli. Nato-
miast indyki karmione paszg zawierajacg do
1,5% soli nie wykazywaly objawéw choroby.
Wedlug tych autoré6w mieszanka paszowa dla
indykéw powinna zawiera¢ co najmniej 0,1—
—0,2% soli, a przy szybkim wzroscie indykéw
dodatek soli powinien wynosi¢ 0,3%. Nalezy
jednak podkresli¢, ze nadmiar chlorku sodu w
paszy lub w wodzie do picia przyczynia si¢ do
wystapienia tej choroby. Potwierdzajg to ba-
dania Onderki i Bhatnagara (23), ktorzy wywo-
tali zespét RHD u 8-dniowych indyczat po 3
dniach podawania 0,75% roztworu' chlorku so-
du w wodzie destylowanej, jako jedynym Zzro-
dle wody pitnej.

Interesujace sg wyniki badan biochemicz-
nych, wykonanych w przebiegu choroby ok-
raglego serca. U indykéw z objawami RHD
stwierdza sie wyraznie zaznaczong hipoprotei-
nemie (19, 21, 22): podczas, gdy normalny po-
ziom ogblnej ilosci bialek surowicy wynosi 3,8
+0,4 g/ml, to u osobnikéw chorych poziom
ten ulega obnizeniu do 2,1%0,7 g/ml. Bada-
niem elektroforetycznym -— oprocz spadku
ogblnej ilosci biatek surowicy — wykazano
takze spadek alfa- i beta-globulin. Niedobor
alfa-globulin notowano w 81% probek surowi-
cy ptakow chorych. Zjawisko to jest podobne
do proceséw zachodzacych u ludzi cierpigeych
na wrodzony brak alfa;-antytrypsyny. Znajdu-
je to dalsze potwierdzenie w fakcie, ze w ko-
moérkach watrobowych 97% indykéw padiych
z powodu RHD stwierdza sie (19, 21, 22) cyto-
plazmatyczne ziarnistosci podobne do tych,
jakie wystepuja u ludzi z wrodzonym brakiem
alfa,;-antytrypsyny. Na tej podstawie wyrazono
poglad, Ze istnieje etiologiczne lub/i patogene-
tyczne pokrewienstwo pomiedzy chorobg ok-
ragltego serca u indykéw a wrodzonym bra-
kiem alfa,-antytrypsyny u ludzi.
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Nalezy takze podkre§li¢, ze zmiany morfolo-
giczne w sercu indykéw z zespolem RHD wy-
wolanym roztworem NaCl (23) lub preparata-
mi furanowymi (7) sg podobne do zmian opi-
sanych w prawokomorowej niewydolnosci krg-
zemowej u ludzi. Einzig i wsp. (9) oraz Czar-
necki (7) podaja nawet, ze ta choroba indykow
moze stanowi¢ eksperymentalny model do bio-
medycznych badan hipertrofii serca i zastoi-
nowej kardiomiopatii u ludzi.

W ostatnich latach wykazano (3, 23) zwiazek
pomiedzy zaburzeniami przemian energetycz-
nych miesnia sercowego a zachorowalnoscig in-
dykéw. Potwierdzajg to badania akiywnosci
enzymow w miesniu sercowym (2). Wykazano
mianowicie obnizenie aktywnosci dehydrogena~
zy kwasu mlekowego i izocytrynianowe] oraz
fosfokinazy kreatynowej. Nastgpstwem tego sg
zaburzenia w glikogenolizie. Wediug Czarnec-
kiego i wsp. (6) preparaty furanowe wplywaj:
na odkiadanie glikogenu w migsniu sercowym
i watrobie. Zwiazki te nie majg wplywu na
odktadanie glikogenu w miesniach piersiowych
i piszczelowych indykow. Wzmozonge odkiadanie
glikogenu w mies$niu sercowym i w migsniach
piersiowych stwierdzono w chorobie okraglego
serca wystepujacej zar6wno spontanicznie (6),
jak 1 wywolanej chlorkiem sodu (23). Obser-
wacje te sugerujg, ze syndrom RHD moze byé
samoistng uogdlniong glikogenezg.

Obnizenie aktywno$ci enzymoéw przemiany
weglowodanowej powoduje takze zmniejszenie
iloSci ATP w mieéniu sercowym (3, 23). Zapa-
sy energetyczne w postaci ATP sg niewielkie
i wystarczajg tylko na kilka sekund pracy migs-
nia. Od ATP uzalezniony jest mie;dzy innymi
wewnatrzkomorkowy transport jonéw wapnia
— tzw. pompa Wapmowa ktora warunkuje
elektryczna aktywnos¢ mie$nia sercowego. Za-
burzenia w kurczliwo$ci wiokien miesnia ser-
cowego powodujg wzgledne niedotlenienienie
krwi konezgce sie zmianami zwyrodnieniowy-
mi wikokien, ich rozpuszczaniem i pekaniem
mostkow poprzecznych. Te strukturalne zmia-
ny, uszkadzajac sprawno$¢ elektryczng szla-
kow, powoduja dalsze zmniejszenie kurczliwos-
ci, a nastepnie rozszerzenie migsnia sercowego
(23). Nastepstwem tego jest zmniejszenie poje-
mnosci minutowej serca, mniejsze ogoélnoust-
rojowe ci$nienie tetnicze krwi, a takze zwol-
nienie tempa pracy serca (9, 28).

Wedlug Cyra i1 wsp. (3) zaburzenia energe-
tyczne w miesniu sercowym zachodzg juz w
okresie embriogenezy, co powoduje gorsza wy-
legowos¢ pisklat indyczych. W dalszej kolej-
nosci dochodzi do zachwiania funkeji serca,
jego rozstrzeni i do rozwoju u indyczat w wie-
ku 3—4 tygodni zastoinowej kardiomiopatii.
Wedtug tych autoréw poziom ATP u indykéw
w wieku 6—10 dni wraca do normy, jednak
zmiany powstale w sercu sa nieodwracalne.

7. obszernego przedstawienia pogladéw na
etiopatogeneze choroby okrgglego serca u in-
dykow wynika, ze jest to zagadnienie bardzo
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ztozone. Badania ostatnich lat wskazuja, ze na
wystepowanie tej choroby ma duzy wplyw war-
tos¢ biologiczna jaj uzytych do legu, ktora decy-
duje o prawidtowe]j embriogenezie i o ewentual-
nych zaburzeniach energetycznych w miesniu
sercowym. Na warto$¢ biologiczna jaj, a zatem
posrednio na czesto§¢ wystepowania zespoiu
RHD wplywajg warunki chowu ptakéw (mik-
roklimat pomieszczen), czynniki stresotworcze,
genetyczne i zywieniowe (niedobory, zatrucia
itp.). W nasilajacej sie w ostatnim czasie w na-
szym kraju liczbie przypadkow tej choroby nie
mozna poming¢ powszechnego stosowania pre-
paratow furanowych, ktére — jak wiadomo —
u indykow wybiorczo uszkadzaja migsien ser-
COWY.

Rozpoznanie choroby polega na stwierdzeniu
charakterystycznych zmian anatomopatologicz-
nych. Rutynowymi badaniami bakteriologicz-
nymi nalezy wykluczyc puloroze 1 listeriozg,
tore mogy byt przyczyna powigkszenia i zmian
martwicowych w mie$niu sercowym. Jednak
w przypadku pulorozy i listeriozy zmiany wy-
stepujy takze w innych narzadach, co nie ma
miejsca w chorcbie okraglego serca.

Leczenie choroby powinno mie¢ charakter
objawowy ($rodki nasercowe). Z uwagi na gro-
madzenie sie duzych ilosci plynu w worku
osierdziowym i jamie ciala wskazane jest poda-
wanie witaminy E 1 selenu.

Wieksze znaczenie ma zapobieganie tej cho-
robie. Polega ono na produkcji petnowartoscio-
wych biologicznie jaj wylegowych, starannym
przygotowaniu wychowalni przed wstawieniem
pisklgt, zapewnieniu optymalnych warunkow
srodowiskowych w czasie wychowu i racjonal-
nym zywieniu indykow.
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Badania laboratoryjne nad przydatnoscig krajowych preparatéw
uktadowych stosowanych w pokarmie do zwalczania roztoczy
Varroa jacobsoni

7zaklad Badania Choréb Owaddéw Uzytkowych Instytutu Weterynarii,
ul, Poznanska 35, 62-020 Swarzgdz

Zwalczanie warrozy podlega ciaglemu dosko-
naleniu, czego wyrazem jest slosowanie nowych
srodkéw i metod niszczgeych roztocze Varroa
jacobsoni (5). Od kilku lat, z duzym powodze-
niem, stosowane sg do walki z tymi pasozyta-
mi preparaty ukladowe (11). Przedstawicielami
tej grupy lekéw sg m.in.: K-79, Apitol i Pe-
rizin.

K-79 jest stosowany w Azji (1), pomimo wy-
kazania znacznego niebezpieczenstwa tego pre-
paratu dla zdrowia ludzi (7, 26). Apitol (Ciba-
Geigy, Bazylea, Szwajcaria) jest obecnie szero-
ko badany w licznych osrodkach naukowych
(4, 24, 25, 30, 31). Jest on latwy w uzyciu i nie-
szkodliwy dla pszczoét (31). Podkre$lana jest je-
go duza skuteczno$é, wynoszgca wedlug Ritte-
ra (26) zwykle ponad 98%.

Innym preparatem ukladowym jest Perizin
(Bayer, Leverkusen, RFN) zawierajacy kuma-
fos jako substancje czynng (22). Po zarejestro-
waniu preparat ten powszechnie stosuje sie w
RFN w postaci emulsji wodnej (20, 21). Stuzy
ona do polewania pszczél zajmujgcych uliczki
miedzyplastrowe (21). W Bulgarii dopuszczony
jest do uzycia Perizin w formie 5% granulatu,
ktéry miesza sie z syropem cukrowym do kar-
mienia pszczot (17, 18, 32). Ze wzgledu na prze-
dluzone dziatanie Perizin podaje sie dwukrot-
nie w odstepie tygodnia (17, 18, 21). Warto
podkresli¢, ze Perizin, poza wymienionymi kra-
jami, wprowadzono do powszechnej praktyki
takze w Austrii, Belgii, Finlandii, Francji, Ho-
landii (3) i Turcji (10). Badania nad tym pre-
paratem prowadzono réwniez w Polsce (12, 2%,
28).

Innym s$rodkiem warroabdjezym produkowa-
nym w oparciu o kumafos jest stosowany w
Tajlandii Asuntol (33, 34). Kumafos wchodzi
takze w sktad Gubitolu, uzywanego na Tajwa-
nie (8). Uwaza sie kumafos za zwigzek chemicz-
ny nieszkodliwy dla ludzi (14, 15), mato tok-
syczny dla pszczét (21, 23, 29, 32, 34) i wysoce
skuteczny w zwalczaniu warrozy (16). W rodzi-
nach pszczelich bez czerwia umozliwia on znisz-
czenie ponad 90% samic V. jacobsoni (2, 13, 21,
29, 32, 34). Liczne badania prowadzone m. in.

w RFN, Bulgarii, Czechoslowacji (19), ZSRR
(6), Turcji (10) i na Tajwanie (9) potwierdzity
przydatnosé kumafosu w walce z warroza.

Celem pracy byla ocena skutecznodei labo-
ratoryjnej krajowych preparatéw ukladowych
w zwalezaniu roztoczy Varroa jacobsoni.

Material i metody

Do badan uzyto eksperymentalne preparaty uklado-
we przygotowane przez Instytut Przemystu Orga-
nicznego w Warszawie. Srodki te byly oznaczone
symbolami: VJ-44 (kumafos), VJ-45, VJ-52, VJ-53,
(pochodne kumarynylowe), VJ-58, VJ-59, VJ-60, VJ-61

(anzlogi kumafosu), WVJ-68, VJ-69 (enolofosforany),
VJ-70 (chlorowodorek cymiazolu — odpowiednik Api-
tolu), VJ-72 (fluwalinat) i kontrola. Preparat VJ-70

byl roztworem wodnym, natomiast pozostale $rodki
byly acetonowymi roztworami substancji aktywnych
z dodatkiem emulgatora P-3. Preparaty VJ-68 i VJ-69
zawieraly po 10 mg substancji czynnej w 1 cms3, VJ-T72
zawierat 1 mg w 1 cm3, a pozostale preparaty po 40
meg substancji aktywnej w 1 em?3 roztworu.

Badania przeprowadzono we wrzesniu 1987 r. i w
okresie od maja do pazdziernika 1988 r. W doswiad-
czeniach uzyto ulikbw o nastepujacych wymiarach
zewnetrznych: dlugosé 24 cm, szerokosé 14,5 cm oraz
wysoko$¢ 20 cm. Posiadaly one dwie ramki o sze-
rokosci 19 cm i wysoko$ci 13,5 cm. W $cianach bocz-
nych ulikbw wstawione byly siatki metalowe o wy-
miarach 20 cm X 12 cm. Siatki zaslaniano migkksg
plyta piléniowg w taki sposéb, aby w jednym boku
ulika byla szczelina ok. 1 cm szerokosci umozliwia-
jaca pszczolom wentylacje.

Uliki posiadaly takze ruchome dennice z umieszczo-
nymi na nich papierowymi wkladkami oraz w przed-
niej $cianie wyloty zamykane w czasie do$wiadczen
kawalkami pilanki ze sztucznego tworzywa.

W goérnej beleczce ulikéw znajdowaly sie okragle
otwory stuzace do wstawiania szyjek butelek o po-
jemnos$eci ok, 100 ¢cm3, z ktérych karmione byly pszczo-
ly. W ulikach umieszczono po dwa plastry z woszczy-
ng bez pokarmu.

Pierwszego dnia dosSwiadczenia, w godzinach ran-
nych nasiedlono uliki pszczolami pochodzgcymi z ro-
dzin o znacznym stopniu inwazji V. jacobsoni. Liczbe
owaddw uzytych do badan podano w tabeli 1. Wie-
czorem usunieto martwe oraz uszkodzone pszczoly i
podano po 50 cm3? syropu cukrowego o stezeniu 1:1
(1 kg cukru rozpuszczonego w 1 litrze wody) z do-
datkiem po 0,21 cm3 badanych preparatéw.

Kontrole stanowita rodzinka, ktérej podano sam
syrop cukrowy (1:1). Badane $rodki z syropem po-
dawano pszczolom do woli (ad libitum). Rodzinkom,
ktére catkowicie pobraly pokarm przed zakonczeniem
doswiadczenia, podano po 50 cm? syropu cukrowego
1:1.
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