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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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wzrostu i krótkim okresem odchowu, jed-
nak ich etiologia nie została szczegółowo 
poznana (5).

Zespół nagłej śmierci sercowej

Zespół nagłej śmierci sercowej u kurcząt 
został po raz pierwszy opisany w 1950 r. 
W piśmiennictwie anglojęzycznym cho-
robę tę określa się jako: „sudden death 
syndrome”, „acute death syndrome”, „he-
art attack” oraz „flip-over”, gdyż objawia 
się nagłymi upadkami (nawet 4–5%) szyb-
ko rosnących kurcząt brojlerów w dobrej 
kondycji (5, 16, 17, 18). Do upadków naj-
częściej dochodzi w ostatnim okresie od-
chowu, częściej padają kogutki, stanowiąc 
ogółem ok. 65% upadków (16). Straty wy-
mierne (przypuszczalne) w wyniku tego 
zespołu przy obsadzie wynoszącej 30 tys. 
szt. kurcząt i 5% upadków to 1500 szt. pta-
ków. Przyjmując średnią masę ciała na ko-
niec odchowu 2,5 kg i cenę żywca drobio-
wego 4 zł/kg (dla kurcząt typu brojler wg 
ARR z października 2012 r.) powoduje to 
stratę – 15 000 zł.

Etiologia i patogeneza

Pomimo wielu lat badań, nie udało się do 
końca wyjaśnić przyczyn występowania 
zespołu nagłej śmierci sercowej. Według 
niektórych autorów duży wpływ na jego 
wystąpienie u kurcząt mają czynniki ge-
netyczne, żywieniowe i środowiskowe (5, 
19). Jak podaje Olkowski i wsp. (6), klu-
czem do patogenezy tego zespołu u szyb-
ko rosnących kurcząt jest stres w powią-
zaniu ze zmianami patologicznymi w kar-
diomiocytach oraz komórkach Purkinjego, 
które prowadzą do komorowej arytmii 
serca. W doświadczeniach zaobserwo-
wano wzrost występowania częstotliwo-
ści zespołu nagłej śmierci sercowej u pta-
ków poddanych czynnikom stresowym, 
np. ważenie, pobieranie próbek do analiz 
(krew) czy też załadunek i transport (pta-
ki padały w ciągu kilku dni od zadziałania 
danego czynnika). Potwierdzają to również 
badania Rubart i Zipes (20) oraz Lampert 
i wsp. (21), którzy wykazali, że na często-
tliwość występowania arytmii, jak i zespo-
łu nagłych padnięć wpływa również stres.

Z  kolei z  badań przeprowadzonych 
przez Nain i wsp. w 2007 r. (22) wynika 
dodatkowo, że nadmierna suplementacja 
witaminą D3 może zwiększać częstotliwość 
występowania zespołu nagłej śmierci ser-
cowej, gdyż nadmiar tej witaminy zwięk-
sza podatność komór serca do wystąpie-
nia arytmii.

Zwiększona podatność mięśnia serco-
wego do wystąpienia arytmii w przypadku 
niektórych szybko rosnących kurcząt jest 
powiązana ze zmianami patofizjologicz-
nymi zachodzącymi w mięśniu sercowym 

oraz w naczyniach krwionośnych, co pro-
wadzi do wysokiego ryzyka wystąpienia 
ostrej niewydolności serca (6, 23). Zauwa-
żalne są zmiany w budowie kardiomiocy-
tów, jak i komórek Purkinjego (zwyrod-
nienie, infiltracja limfocytów i heterofili). 
Olkowski i wsp. z użyciem barwienia im-
munohistochemicznego dla kaspazy-3 wy-
kazali postępującą apoptozę w komórkach 
Purkinjego (6). Fizjologiczna integralność 
tych struktur w sercu jest niezbędna do 
prawidłowej aktywności serca, a obser-
wowane zmiany u brojlerów należy roz-
patrywać w kontekście zakłóceń elektrycz-
nych prowadzących do śmiertelnej arytmii. 
Patologiczne zmiany w budowie mięśnia 
sercowego mogą być czynnikiem predys-
ponującym do wystąpienia komorowych 
zaburzeń rytmu pracy serca u brojlerów, 
a w konsekwencji mogą prowadzić do na-
głej śmierci sercowej (6, 15).

Badania przeprowadzone na 6 liniach 
kurcząt rzeźnych: arbor acres, avian farms, 
COBB 500, hubbard – peterson, ISA 
i ROSS wykazały, że zespół nagłej śmier-
ci sercowej występował u nich z podobną 
częstotliwością (24). Według innych au-
torów przypadki tego zespołu obserwo-
wano częściej u kurcząt karmionych kru-
szonką w porównaniu z ptakami karmio-
nymi paszą sypką, jednak według nich nie 
było to związane ze wzrostem masy ciała, 
a z samą postacią podawanej paszy (25).

W obserwacjach terenowych wykaza-
no również, że zespół nagłej śmierci ser-
cowej częściej występował u kurcząt ży-
wionych paszami na bazie pszenicy niż 
w stadach kurcząt żywionych paszami na 
bazie kukurydzy. Różnice potwierdzono 
również w badaniach eksperymentalnych 
(26). Stwierdzono także, że u kurcząt ży-
wionych mączkami mięsno-kostnymi rza-
dziej obserwowano zespół nagłej śmierci 
sercowej niż u ptaków żywionych soją. Au-
torzy stwierdzili, że wysoki poziom biał-
ka w finiszerze zmniejszał przypadki na-
głej śmierci sercowej, zaś dodatek wita-
min nie wpływał znacząco na jego redukcję 
(26, 27, 28). Niektórzy autorzy uważają, że 
zwiększenie poziomu wapnia, fosforu, ma-
gnezu i potasu w paszy nie ma wpływu na 
zmniejszenie liczby przypadków chorobo-
wych, jednak według innych badań zwięk-
szenie ilości samego wapnia i fosforu w die-
cie zwiększa podatność na wystąpienie ze-
społu nagłej śmierci sercowej (27, 29, 30).

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne pojawiają się najczęściej 
między 2. a 3. tygodniem odchowu i do-
tyczą zdrowych kurcząt, częściej samców. 
W trakcie nagłego ataku choroby obser-
wuje się utratę równowagi, przewracanie 
się na grzbiet lub bok, konwulsje, gwał-
towne trzepotanie skrzydłami i  śmierć 

(31). Badania surowicy krwi kurcząt pa-
dłych na zespół nagłej śmierci sercowej 
i kurcząt zdrowych nie wykazały różnic 
w poziomie sodu, potasu, chloru, wapnia, 
fosforu, magnezu i glukozy. Obserwowa-
no jedynie różnice w aktywności dehy-
drogenazy mleczanowe, aminotransfera-
zy asparaginianowej i kinazy fosfokreaty-
nowej (32, 33, 34).

Zmiany anatomo– i histopatologiczne

W  badaniu sekcyjnym uwagę zwraca 
dobra kondycja i prawidłowe umięśnie-
nie padłych kurcząt. Obserwuje się: po-
większone, blade i kruche wątroby, pusty 
pęcherzyk żółciowy, blade nerki (obec-
ne mogą być wybroczyny), przekrwie-
nie i obrzęk płuc, przekrwienie tarczy-
cy, grasicy oraz śledziony. Komory serca 
są najczęściej w  skurczu (31). Niektó-
rzy autorzy zaobserwowali, że masa wą-
troby kurcząt padłych na zespół nagłej 
śmierci sercowej była większa w porów-
naniu z grupą kontrolną, nie stwierdzo-
no natomiast różnicy w masie płuc, ser-
ca i jelit (35).

W badaniu histopatologicznym stwier-
dzone zmiany są nieswoiste. U ptaków 
34–64-dniowych padłych na zespół na-
głej śmierci sercowej obserwowano: arte-
riosklerozę, ogniska martwicy w mięśniu 
lewej komory serca, zastój krwi w naczy-
niach, obrzęk i naciek limfocytów w płu-
cach, wylewy krwi w nerkach, hiperplazję 
nabłonka pęcherzyka żółciowego oraz oko-
łonaczyniowe nacieki limfocytów w wą-
trobie (34, 36).

Profilaktyka

Zapobieganie wystąpieniu zespołu nagłej 
śmierci sercowej jest dość trudne ze wzglę-
du na nie do końca poznaną etiologię. Na-
leży przede wszystkim prowadzić działa-
nia obniżające występowanie czynników 
stresowych, które oddziaływają na pta-
ki. Jednym ze sposobów jest spowolnie-
nie tempa wzrostu kurcząt i  zastosowa-
nie odpowiedniego programu świetlnego 
(przyciemnianie światła, zwiększenie czę-
stotliwości faz ciemnych oraz ich wydłu-
żenie). Wykazano również, że wydłużone 
okresy ciemności (powyżej 8 h) przeciw-
działają wystąpieniu choroby, gdyż spa-
da liczba uderzeń serca na minutę. Zale-
ca się również kontrolowane ograniczenie 
dziennej dawki pokarmowej oraz ewentu-
alne obniżenie koncentracji składników 
pokarmowych (16). Dowiedziono, że ży-
wienie kurcząt paszą niskobiałkową – 18% 
i niskoenergetyczną ok. 10 MJ redukuje 
występowanie zespołu nagłej śmierci ser-
cowej, ale w praktyce takie postępowanie 
nie jest stosowane ze względów ekono-
micznych. Wielkość obsady jest również 
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Mikroflora przewodu pokarmowego 
pełni istotną rolę w kształtowaniu 

zdrowotności ptaków. Wpływa na morfo-
logię jelit, wykorzystanie składników po-
karmowych, a także odgrywa ważną rolę 

w odpowiedzi immunologicznej. Ponad-
to zasiedlenie przewodu pokarmowego 
przez korzystnie działające mikroorga-
nizmy hamuje namnażanie się drobno-
ustrojów patogennych (1). Do czynników 

kształtujących skład mikroflory przewo-
du pokarmowego u drobiu należy zali-
czyć żywienie (2), wiek (2, 3), stosowane 
w celach leczniczych antybiotyki, a także 
stan zdrowia zwierząt i przebyte zakażenia 
(4). Nie bez znaczenia dla zdrowia ptaków 
i składu mikroflory przewodu pokarmo-
wego pozostaje także intensyfikacja pro-
dukcji drobiarskiej. Szybko rosnące pta-
ki niejednokrotnie nie są w stanie w peł-
ni zaadaptować się do warunków ferm 
wielkotowarowych, tym bardziej gdy wa-
runki środowiskowe panujące w pomiesz-
czeniach do odchowu kurcząt są nieza-
dowalające. Stosowana na fermach bio-
asekuracja, oddzielne utrzymywanie stad 

czynnikiem wpływającym na wystąpienie 
zespołu nagłej śmierci sercowej. Przy wy-
sokim zagęszczeniu obserwowano wzrost 
liczby przypadków choroby.

Podsumowanie

Zespół nagłej śmierci sercowej związany 
jest z intensywną przemianą materii, szyb-
kim tempem wzrostu i krótkim okresem 
odchowu. Chociaż przyczyn występowania 
choroby nie poznano dokładnie, liczne ba-
dania potwierdzają, że dochodzi do pato-
logicznych zmian w obrębie mięśnia serco-
wego, szczególnie upośledzenia lewej ko-
mory oraz naczyń krwionośnych. Układy 
sercowo-naczyniowy i  kostno szkieletowy 
czy też narządy wewnętrzne nie podlegają 
selekcji w kierunku szybkiego tempa wzro-
stu, tak jak mięśnie szkieletowe. Wszelkie 
brakowania kurcząt brojlerów w produk-
cji wielkotowarowej należy więc rozpatry-
wać w kategorii strat ekonomicznych. Jest 
to jeden z czynników, który obok przyro-
stów masy ciała i zużycia paszy wpływa na 
wyniki ekonomiczne odchowu.
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