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Птахівництво – найбільш інтенсивна галузь сільського господарства, яка 

займає особливе місце у виробництві продуктів харчування для людини [7]. 
Останніми роками в Україні інтенсивно розвиваються два основні напрямки 
індиківництва, зокрема виробництво яєць і м’яса. З’явилося багато приватних 
господарств, де вирощують індиків різних порід. Основною проблемою цієї 
галузі є збереження здоров’я поголів’я з метою забезпечення потенціалу його 
продуктивності. 

Хоча індики були одомашнені людиною порівняно недавно, зараз вони є 
одним із чотирьох найпоширеніших видів сільськогосподарської птиці. М’ясо 
індиків характеризується високими смаковими та поживними якостями. Вміст 
білка в ньому складає в середньому 21,6 %. Індичатина переважає м’ясо інших 
видів птиці і за кількістю легкозасвоюваних білків, вітамінів групи В і 
незамінних амінокислот, низьким вмістом жиру і холестерину [4, 5]. 

Сучасні методи ведення промислового птахівництва передбачають такі 
технології виробництва, які не завжди відповідають фізіологічним 
особливостям різних видів птиці, зокрема, індиків (Gascoyn I., 1989). Відтак 
знижується природна резистентність організму, порушуються функції деяких 
систем, зокрема серцево-судинної системи. Птахи починають хворіти, що 
перешкоджає реалізації їх генетичного потенціалу та знижує рівень прибутків 
[5, 6]. 

Встановлено, що у зв’язку з інтенсифікацію виробництва м’яса птахи не 
встигають адаптуватися до умов технологічного процесу [9, 10, 11, 16]. 
Фізіологічною особливістю індиків є те, що порівняно з іншими свійськими 
птахами маса серця у них  дещо менша у співвідношенні з масою тіла [24]. За 
швидкого росту індика серце не встигає розвиватися достатньою мірою, не 
може забезпечити необхідний потік крові в організмі, тому все частіше 
трапляються випадки раптової смерті від парціальних крововиливів у 8-18 
тижневому віці. Смертність при цьому складає від 2 до 10 %.  
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Ураженню серця сприяють стресові фактори, скупчення тварин, шуми 
приведених у дію механізмів у пташниках. (Paccioli P., 1999) 

У птахів, зокрема індиків, діагностика порушень функцій серцево-
судинної системи за умов високо інтенсивного виробництва має важливе 
наукове і практичне значення і не є вивченою належним чином. 

Проблема хвороб серця залишається актуальною і потребує досліджень їх 
етіології, механізмів розвитку, пошуку нових інформативних методів оцінки 
функціонального стану серця, експериментального й теоретичного 
обґрунтування ефективних засобів профілактики та лікування, що є важливим 
для подальшого повноцінного розвитку цієї галузі птахівництва. 

З роками невпинно зростає кількість індиків, хворих кардіоміопатією. 
Найчастіше реєструють гіпертрофічну кардіоміопатію, яка характеризується 
гіпертрофією міокарда лівого, рідше правого шлуночка, з наступним 
порушенням діастолічного наповнення лівого шлуночка за відсутності 
дилатації його порожнини [3].  

Етіологія гіпертрофічної кардіоміопатії залишається не вивченою, але 
значну роль відводять мутації генів, які кодують синтез саркомер міофібрил 
кардіоміоцитів. Патоморфологічно в індиків описують концентричну 
гіпертрофічну кардіоміопатію, що характеризується рівномірною гіпертрофією 
міокарда лівого шлуночка. Збільшення маси міокарда лівого шлуночка, 
зменшення об’єму його порожнини зумовлюють порушення діастолічної 
функції лівого шлуночка. Порушення розслаблення шлуночка призводить до 
зменшення його наповнення в діастолу і зменшення серцевого викиду в аорту 
під час систоли. Збільшення кінцевого діастолічного тиску в лівому шлуночку 
спричинює рефлекторне збільшення тиску у лівому передсерді з подальшою 
його гіпертрофією. З часом тривале перевантаження та гіпертрофія лівого 
передсердя зумовлюють застій в малому колі кровообігу з розвитком 
правошлуночкової недостатності. Крім того, підвищення кінцевого 
діастолічного тиску в лівому шлуночку призводить до гіпоперфузії коронарних 
артерій і розвитку ішемії міокарду. 

Гіпертрофія міокарда, виражена дистрофія кардіоміоцитів, розвиток 
фіброзу та ішемії в міокарді спричинюють порушення серцевого ритму. 

Захворювання на кардіоміопатію частіше уражує індиків-самців. Вони 
гинуть від набряку легень [12, 20]. 

Описують також так звану раптову кардіоміопатію – це дилатаційна 
кардіоміопатія (ДКМП), що викликає серцеву недостатність і смерть молодих 
індиків віком 2-4 тижні.  

Дилатаційна кардіоміопатія – синдром, що характеризується 
розширенням порожнини серця та систолічною дисфункцією лівого або обох 
шлуночків. Зменшення серцевого викиду призводить до збільшення 
залишкового об’єму крові в шлуночках, а відтак до розвитку застійної серцевої 
недостатності [3]. Цей процес супроводжується дегенеративним станом 
міокарда, коли гинуть кардіоміоцити внаслідок запальних та імунних процесів, 
порушення метаболізму (підвищення навантаження, дефіцит міоглобіну, 
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гіпоксія), токсичних впливів (фуразолідол, важкі метали) [12, 19]. Шлуночок 
розширюється, а стінки його стоншуються. Існують припущення щодо 
генетичної схильності індиків до ДКМП.  

Ще одне захворювання індиків, спричинене інтенсифікацією виробництва 
є розрив аорти внаслідок аневризми – хвороби, що уражує підростаючих птахів 
у п’яти тижневому віці. За цієї патології птахи гинуть раптово, часто в період 
підвищеної активності. Клінічно це характеризується появою судом, биття 
крилами, блідістю слизових оболонок та кровотечею з рота [9, 14, 24, 25]. 
Зазвичай уражується середній шар стінки аорти (tunica medis), де аорта має 
меншу здатність до розширення [12, 24]. Патогенез розвитку аневризми аорти з 
наступним розривом недостатньо вивчений. Найбільш ймовірною причиною 
вважають системну артеріальну гіпертензію. Розвитку хвороби також сприяють 
високоенергетичні раціони та підвищена рухова активність. 

Зазначені хвороби призводять до розвитку синдрому хронічної серцево-
судинної недостатності і до передчасної загибелі індиків. 

Висновки та перспективи подальших досліджень. 
1. Проблеми порушень функції серцево-судинної системи в індиків 

потребують ретельного вивчення з метою розробки адекватних схем ефективної 
профілактики та лікування. 

2. Необхідним є активний пошук нових методів оцінки функціонального 
стану серця в індиків з метою вдосконалення діагностики патології серцево-
судинної системи, зменшення смертності серед поголів’я. 

3. Діагностика кардіоміопатії в індиків повинна бути комплексною і 
ґрунтуватися на детальному аналізі даних анамнезу, клінічної картини, 
результатах інструментальних (електрокардіографія ) і лабораторних методів 
дослідження зокрема, на вивченні кардіоспецифічних ізоферментів – 
креатинінкінази і лактатдегідрогенази. 
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Summary 
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after S.Z. Gzhytskyj 
SPREAD OF THE HEART DISEASE IN TURKEY 

The article outlines the main violations of the cardiovascular system of turkeys 
which are found most often and are caused by various factors, including incorrect 
living conditions and nutrition, too intense rate of growth. 

Modern methods of industrial poultry involve production technologies, which 
don’t always correspond to the natural physiological resistance of different kinds of 
poultry, including turkeys. Natural resistance of organism is reduced, and some 
systems functions are disturbed, including cardiovascular system. Therefore the 
problem of heart disease remains actual both in further study of the etiology, 
mechanisms of development and finding new informative methods of valuation the 
functional state of heart pathology diagnostics and experimental grounding of 
effective prevention and treatment. 

Key words: turkey, maintenance, feeding, cardiovascular disease, 
cardiomyopathy, aorta aneurysm. 

Стаття надійшла до редакції 21.04.2011 


