Choroby naczyn u indykow
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Znane od dawna choroby uktadu krazenia indykoéw, bywaja przyczynag strat w
masowym chowie tych ptakéw. Straty ekonomiczne zwigzane z zahamowaniem przyrostow
masy ciata 1 padnigciami indykéw nie sg z reguty duze, chociaz bywaja stada, w ktorych
dysfunkcja uktadu naczyniowo-sercowego bywa przyczyng znacznych problemow. Leczenie i
zapobieganie im utrudnia fakt, ze etiologia chorob uktadu krazenia indykow nie jest do konca
poznana.

W patologii indykow wyrdznia si¢ trzy jednostki chorobowe zwigzane z uktadem
naczyniowo-sercowym. Nalezg do nich choroba okraglego serca, lateryzm oraz syndrom
krwawien okotonerkowych. Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie chorob
indykow przebiegajacych z pekaniem duzych naczyn krwiono$nych w aspekcie ich
patomechanizmu oraz sposoboéw zapobiegania.

Czesto stwierdzang w warunkach terenowych chorobg ujawniajaca si¢ z reguly u
indor6w po zadzialaniu czynnika stresowego (np. wylapywanie indyczek) jest tzw.
samorzutne pekanie tetnic zwane powszechnie lateryzmem. Choroba ta znana jest we
wszystkich krajach prowadzacych przemystowy choéw indykéw, jednakze sporadyczne
przypadki samorzutnego pgkania tetnic stwierdzane byly rowniez u innych gatunkéw drobiu
w tym u strusi, kurczat i drobiu wodnego (7, 9, 12, 13, 14). Istotg choroby jest pekanie $cian
duzych tetnic (gldwnie aorty), co powoduje $mier¢ ptakow z wykrwawienia. Pekanie tetnic
dotyczy uprzednio juz uszkodzonych §cian naczyniowych, a jednym z gtownych czynnikéw
predysponujacych jest nagly wzrost ci$nienia krwi, CO ma miejsce w sytuacjach stresowych
(tapanie ptakoéw, szczepienia). Wykazano, ze do pekania aorty moze dochodzi¢ przy cisnieniu
krwi wynoszgcym od 794 do 1478 mm Hg (7). Calkowite pgknigcie $ciany naczynia
poprzedza czgsto wylew krwi do zniszczonej warstwy Srodkowej z wytworzeniem Krwiaka
$rodsciennego zwanego roéwniez tetniakiem rozwarstwiajacym (haematoma intramurale s.

aneurysma dissecans).



Przyczyna powstawania tego schorzenia byta obicktem zainteresowan awiopatologow
juz od dawna. Istniato kilka teorii dotyczacych patogenezy tego zjawiska — z jednej strony
Uwazano, ze samorzutne pekanie tetnic u indykdéw moze by¢é wynikiem bledow
zywieniowych, z drugiej — lateryzmu jako stanu chorobowego wystepujacego po spozyciu
maki z groszku Lathyrus (L.) cycera, L. pussilus, L. clymenura i L. odoratus, a takze nasion
wyki 1 bobiku. Czynniki przedstawiane przez obie z w/w teorii stanowia jedynie elementy
skomplikowanego patomechanizmu tej choroby.

Obecnie uwaza si¢, ze gtowng przyczyng lateryzmu u indykéw jest niedobor
oksydazy lizylowej, co w efekcie prowadzi do zaburzenia powstawania wigzan
migdzyczasteczkowych kolagenu. Kluczowa role w wytwarzaniu tych wigzan odgrywa proces
oksydacyjnej dezaminacji reszt lizylowych i hydroksylowych w uktadzie mikrofibryli.
Reakcja ta katalizowana jest wtasnie przez oksydaz¢ lizylowa. W przypadkach lateryzmu
dochodzi do hamowania aktywnosci tego enzymu 1 do hamowania wytwarzania allizyny w
elastynie i kolagenie. Allizyna powstaje w wyniku oksydacyjnej dezaminacji grup aminowych
lizyny w obecnosci jonéw miedzi. Te z kolei mogg by¢ eliminowane, na skutek chelatujgcych
wlasciwosci zwigzkow laterogennych. Zmniejszenie aktywno$ci oksydazy lizylowej i
niedobor jondw miedzi mozna wigc uznaé za podstawe patomechanizmu lateryzmu.

Znaleziono powigzanie miedzy czynnikami zywieniowymi, a spadkiem aktywnosci
kluczowego tu enzymu. Wykazano, ze nieodwracalng inhibicj¢ oksydazy lizylowej powoduje
beta-aminopropionitryl (BAPN) wystepujacy we  wszystkich odmianach  groszku
powodujacego lateryzm (9, 11, 12). W przypadkach przewleklego zatrucia w/w substancjag W
tetnicach obserwuje si¢ obecno$¢ tetniakéw rozwarstwiajacych (aneurysma dissecans),
bedacych przyczyng pekania naczyn oraz skazy krwotocznej.

Przypadki samorzutnego pegkania naczyn notuje si¢ u indykow najczesciej w okresie
od 15-16 tygodnia zycia. Wzrost nagtych padnig¢ indorow czesto stwierdza si¢ W trakcie
wylapywania indyczek. U padlych ptakow mozna zaobserwowaé silng bladosc
nieopierzonych czg$ci skory na glowie 1 szyi, oraz blado$¢ bton sluzowych i migéni (fot.1).
Badaniem anatomopatologicznym obserwuje si¢ znaczne iloSci potptynnej krwi Iub jej
skrzepow w jamie ciala. Obecno$¢ krwi jest nastgpstwem calkowitego pegknigcia aorty

piersiowej i/lub brzusznej.



Badaniem histopatologicznym wycinkow tetnic stwierdza si¢ nasilone odktadanie

lipidow w warstwie sprezysto — migsniowej wewnetrznej btony w/w odcinkéw aorty.
Wystepuje rowniez fragmentacja i ogniskowy rozpad bton sprezystych $ciany aorty z
nastgpowym gromadzeniem si¢ erytrocytow, co odpowiada obrazowi krwiaka srodsciennego.
Blona srodkowa bywa szeroka i zawiera¢ moze blony sprezyste przeplatajace si¢ ze sobg i
tworzgce btony okienkowate. Miedzy tymi blaszkami wystepowa¢ moze skgpa ilos¢ obrzeklej
tkanki tacznej wiotkiej oraz wtdkna migsniowe gladkie, pojedyncze lub taczace si¢ w peczki.
W btonie zewnetrznej utworzonej z tkanki tacznej wiotkiej obserwuje sie komorki ttuszczowe
oraz widkna sprezyste 1 pojedyncze, napgczniate witokna migsniowe. Notowano ponad to
ogniskowe zwyrodnienie szkliste wiokien w tunica media. W obrebie wiokien tkanki tgcznej
stwierdzano rozwarstwienia mie¢dzy widknami kolagenowymi a kompleksem widkien
sprezystych oraz obecnos$¢ szklisto-ziarnistych ztogéw, co moze stanowi¢ gtownag przyczyne

peknigcia $ciany naczynia.



Opisanym zmianom morfologicznym bardzo czesto towarzyszy spadek zawartos$ci
miedzi, ktéra w watrobie ptakow zdrowych powinna wynosi¢ okoto 20,3 mg/kg suchej masy
narzadu. U ptakow chorych zawarto$¢ miedzi czesto wynosi ok. 7 mg/kg suchej masy
watroby (9). Powyzsze potwierdzajg rowniez wyniki uzyskane przez Grahama (5), ktory w
watrobach indykow padlych z powodu lateryzmu odnotowat st¢zenie miedzi nizsze niz
10ppm. Badania przeprowadzone przez Guanthnera i wsp. dowiodly, ze dodatek tlenku
miedzi do paszy w ilosci 120 ppm zwigksza zawarto$¢ elastyny w $cianie aorty, a dodatkowo
zwieksza przyrosty o okoto 10% (6). Na uwage zastuguje rowniez fakt, ze pgkanie naczyn
obserwuje si¢ rowniez czesto u indykow z zespotem upo$ledzonego wchianiania.
Uposledzenie funkcji srodbtonka zmienia szybkosc¢ i charakter dyfuzji w okreslonym odcinku
$ciany naczyniowej. Efektem tego moze by¢ naciek jej przez skladniki osocza takie jak
cholesterol 1 jego frakcje oraz trojglicerydy i1 wchlonigcie ich przez komorki biony
wewnetrzne;j.

W zapobieganiu tej chorobie kluczowa role powinno odgrywaé wycofanie z zywienia
indykow $ruty z groszku oraz bobiku. Zapobiegawczo powinno si¢ stosowaé preparaty
zawierajgce witamine C, wit. E+Se. Pewnym rozwigzaniem moze by¢ rowniez podawanie
srodkow obnizajacych ci$nienie krwi. Simpson i Taylor zmniejszyli upadki ptakow, u ktorych
sztucznie wywotano lateryzm (podanie B-aminopropionitrylu) poprzez stosowanie
propranololu i rezerpiny (11). Podobne wyniki uzyskat sam Simpson (10). Podanie indykom
propranololu (PROP) i dietylostirboestrolu (DES) pozwolilo obnizy¢ $miertelnos¢ z ok.
43,7% do zaledwie 7,7%. Podawanie samego DES spowodowato obnizenie cisnienia krwi, ale
upadki wynosity okoto 26,7%, natomiast nie wystgpowaty w tej grupie przy rOwnoczesnym
podaniu DES i PROP. Propranolol nie wptywat réwniez na poziom cholesterolu w surowicy
badanych indykow. Przedstawione wyzej wyniki sugeruja, ze stosowanie tych Srodkow,
obniza ryzyko powstawania uszkodzen aorty przez obnizenie cis$nienia krwi, a takze
obnizenie szybko$ci narastania ci$nienia krwi w aorcie (dp/dtmax). Obecnie pracuje si¢
réwniez nad opracowaniem preparatow ziotowych wspomagajacych funkcjonowanie uktadu
krazenia oraz obnizajacych ci$nienie krwi.

W fermach indykow ras ci¢zszych, najczesciej w wieku powyzej 8- 14 tygodni poza
opisanym wyzej pekaniem aorty notuje si¢ rowniez pekanie naczyn pod torebka nerek, czyli
syndrom krwawien okolonerkowych (Sudden death in turkeys associated with perirenal
hemorrhage, SDPH). Pierwszy przypadek tej jednostki chorobowej stwierdzono w Izraelu w
1973 r. (1). Martwe ptaki sg w dobrej kondycji, a ich wola wypelnione sg pasza, CO sugeruje,

ze do padni¢¢ dochodzi nagle. Badaniem sekcyjnym stwierdza si¢ zastdj krwi w ptucach,
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splenomegalig, Silne powigkszenie §ledziony i zmiang jej barwy na czerwong lub purpurows.
Jednak najbardziej rzucajacg si¢ w oczy zmiang sg skrzepy krwi w okolicach nerek (4) (fot.2,
fot. 3). Doktadnym badaniem makroskopowym zaobserwowa¢ mozna przerwanie cigglosci
$ciany aorty oraz jej odgalezien takich jak tetnica biodrowa czy tetnice nerkowe (1). Pomimo
faktu, ze krwawienia okotonerkowe sa tatwe do stwierdzenia, obecno$¢ ich nie jest
najbardziej istotng zmiang patologiczng. Zmiang sekcyjna, o wigkszym znaczeniu

patogenetycznym wydaje si¢ by¢ hipertrofia lewej komory i przegrody serca.
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Fot. 2. SDPH i lateryzm - wynaczynienia w okolicy nerek oraz pekniecie aorty

Smiertelno$é¢ z powodu SDPH nie jest wysoka, zazwyczaj waha sie w granicach 0,81
do 1,78% (2), notowane jednak byty przypadki ze $Smiertelno$ciag wynoszgca nieco powyzej
3,5% (3).

Badaniem histopatologicznym stwierdza si¢ naczyniowy zastdj krwi w narzadach,
okotonaczyniowe wylewy krwawe w nerkach i plucach, a takze zmiany proliferacyjne w
tetniczkach 1 tetnicach $ledziony oraz nerek (1, 4). Co ciekawe stwierdza si¢ réwniez

hiperplazj¢ epitelium oraz zmniejszong ilo§¢ koloidu w tarczycy (1).



Najnowsze teorie dotyczace przyczyn wystgpowania padnie¢ z powodu SDPH,
wskazuja na ich bezposredni zwigzek z hipertrofiag migsnia sercowego i idgcego za nig zastoju
krwi w lewej komorze serca. (8). Przerost lewej komory serca moze mie¢ charakter
kompensacyjny jako dostosowanie si¢ mig¢snia sercowego do wysokiego ci$nienia krwi, ktore
wystepuje u mtodych indykoéw typu cigzkiego. Wieksza podatnos¢ indorkéw niz indyczek
mozna tlumaczy¢ faktem, ze indorki maja relatywnie wyzsze cisnienie krwi. Ogdélna masa
migsnia sercowego indorkdw jest rowniez wigksza. Wybroczyny w okolicach nerek moga by¢
konsekwencja kolejnych zastojow krwi w nerkach (8). Powszechnie uwaza si¢ rowniez, ze
zjawisko to moze by¢ blisko skorelowane z samoistnym pegkaniem te¢tnic. Twierdzenie takie

ma zwigzek z czestym stwierdzaniem u indykéw padtych z powodu lateryzmu réwniez zmian

charakterystycznych dla SDPH.
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Fot. 3. SDPH - wynaczynienia w okolicy nerek



Jako czynniki sprzyjajace wystgpieniu choroby uwaza si¢ szybkie tempo wzrostu
miodych ptakow, zbyt intensywne o$wietlenie pomieszczen z ptakami, naprzemienne
stosowanie $wiatla i ciemno$ci, Zwigzang z nim zbyt duza ruchliwo$cig ptakow oraz za
wysokg obsade pomieszczen i zbyt niskg temperature (3).

Jak w wiekszosci chorob tego typu brak jest leczenia przyczynowego. Ograniczenie
liczby przypadkéow syndromu krwawien okotonerkowych mozna uzyskaé¢ podwyzszajac
temperatur¢ w obiektach hodowlanych (21°C) i stopniowo zaciemniajagc pomieszczenia.
Proby leczenia choroby za pomoca kw. acetylosalicylowego oraz zwigkszonej podazy wapnia
nie przyniosty pozytywnych efektow. Udalo si¢ je jednak uzyskac stosujac rezerping (3).

Podsumowujac powyzsze rozwazania nalezy stwierdzi¢, ze uklad krwionosny
indykéw utrzymywanych systemem intensywnym narazony jest na wiele czynnikéw go
uszkadzajacych. Dazenie stacji hodowlanych do uzyskania ptakéw o jak najlepszych cechach
uzytkowych takich jak intensywny wzrost oraz wysoka migsno$¢ prowadzi do wyzszej
sktonnosci tych ptakéw do zapadania na choroby metaboliczne jak i do immunosupresji. Na
powstawanie chorob dotyczacych uktadu naczyniowo-sercowego wplyw moze mieé¢ wiele
czynnikow takich jak zywienie ptakoéw (zardwno indykow rzeznych jak i stad rodzicielskich),
warunki $rodowiskowe, genetyka, zatrucia, stres socjalny oraz stres zwigzany z
prowadzeniem zabiegow profilaktycznych (szczepienia). Straty spowodowane opisywanymi
wyzej jednostkami chorobowymi z reguly nie sg zbyt wysokie, ale w niektérych przypadkach
moga by¢ znaczne. Pomimo tego faktu leczenie chordb uktadu krazenia indykéw nie jest
opracowane. Problemy w leczeniu wynikaja réwniez ze ztozonej etiologii wigkszos$ci z nich,
oraz ze stosunkowo dhlugiego czasu tworzenia si¢ zmian morfologicznych w sercu oraz
duzych naczyniach krwiono$nych. Zmiany te staja si¢ praktycznie nieodwracalne. Pomimo
tego nalezy dazy¢ do minimalizowania strat poprzez utrzymywanie ptakow zgodnie z
technologia chowu, prawidlowe zywienie nie tylko indykdéw rzeznych, ale réwniez stad
reprodukcyjnych, by zapewni¢ odpowiednig warto$¢ biologiczng jaj wylggowych, poniewaz
od niej w duzym stopniu zalezy jako$¢ przysztych pisklat. Pewne nadzieje mozna wigzac
réwniez z coraz szerszym stosowaniem w przemys$le drobiarskim ziol, z ktorych niektore
wykazujg dziatanie obnizajace cisnienie krwi, a co za tym idzie moga one znalezé

zastosowanie w profilaktyce omawianych wyzej choréb.
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