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,,osciles hypoxio" rozpoznonego
Polsce

Nicr,vydolność oddcchowa sporvodowana nicdoborem
tlcnu może być w opinii Maxwella (12, 15) rekompen-
sowana wzrostem liczby erytrocytów w szpiku kostnym
pod wpływem nerkowej erytropoetyny (Epo).

W kwietniu 1991 r. zaobserwowano w dwóch fer-
mach brojlerów kurzych na terenie v,oj. krakowskiego
podobny obraz chorobowy jak w zespole ,,ascites hv-
poxia". Ninicjsze opracowanie przedstawia opis tej no-
wej w Polsce jednostki chorobowe j, ze szczegó\nym
u,"vzględnieniem iej patomorfoiogii i patogenezy.

Materiał i metody
Obse,rwacje przeprowadzot1o w dwóch fe,rmach brojlerów

kurzych ,,K" i ,,O" na terenie woj, krakowskiego, które
sp,rowadziły 3-drriowe pisklęta rasy Hybro z Ho andii. Ptaki
żywiono starrdandowymi mieszankairni, o z.różnicowanym
okresowo poziorrnie energii. Pacząwszy od 2-3 ty9. życia
w ferrnach tych wystąpńły rrrasowe padnięcia ptaków wyno-
szące 150-200 sztuk dzielnnie. W 8-tygodniowym okresie od-
chowu straity bezpośredLrrie w fer.mie ,,K" wyrriosły 76,40lo,
a w ferrnie ,,O" - 16,70/o. Wykluczono jako pr,zyczynę za-
chorowań zlivierząt skarmianą paszę (badania składu che-
micznego paszy pi:zep,owadzo,rro w ZHW we Wrocławiu)
oraz wodę pitną (badania mikroibiologiczne i chemiczne wody
wykorrano w SEP-ie w Opolu). Nie odno,towano również
istotnych odchyleń w warunkach zoohigienicznych brojlerni.
Wietrkośó weł:rńylacyjna pomieszczeń mieściła się w dolnej
granicy norrny techrrołogicznej, Ruty,nowe badania diagrro-
styczne (mitkrobioilogiczne i parazytologiczne) dały rvynik
uJe,mny.

W związku ze zwiększeniern się liczby padnięć ptaków
oł:az braikiern efektów terapeutycznych po zastosowaniu w
s,tadach ch,o,rych kurcząt Biofurazorlidonu, Paraciilline oraz
wit. E, wit, A + D3 i rvit. B cornp., zwrócono się do AR

Do badań laboł:atolryjnych wybrano losowo ze sitada 10
clzterotygodńowych ł<urek, Ykazujących objawy chorobowe
oraz 10 klinicznie zdrowyc

Połomor{ologio i pologenezo zespołu
u kurczqt w

Surnmary

Pathomorphology and pathogene§is of the ascites
hl,poxia syndrome in chickens in Poland

In two farms of slaughter chickens (tlybro) situated at
the Kraków voivodeship the ascites hypoxia syndrome was
diagnosed. Mass losses, l50-200 chickens/day started in
chickens ageing 2-3 weeks. [Iiperproduction of erythro-
blasts in the bone marrow followed by their accumulation
in precapillares and capillares, and then even sornetimes
in the great wessels of the internal organs was noted. As
a result of ischaemia haemodynamic disturbances in organs
characterized destruction of endothelium and lrasal mem-
brane of blood vessels followed by an increased permeabi-
lity of blood vessels. As a consequence a fluid was accu-
mulated in the pleoro-visceral cavity and pericardium.
A significant decrease a depot of glycogen was noted in
the heart and liver together with the increase of neutral
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Thc ascites hypoxia syndrome in the examinecl chickensmay be qualified &§ unbalancetl ondarypolicytaemia (policytaemia symptom resul-ting from a primary blood anoxia. of the
syndrome is connected with stress reaction induced by
blood anoxia.

Pierwsze przypadki choroby kttr, określanej mianem
zespołu wodobrzusze-niedotlenienie 

-,,ascites hypoxia
syndrom" (AHS), przedstawili HalI i Machicao (6;- oraz
Cueva i wsp. (5). Za głólłną przyczynę AHS przyj-
muje się genetyczną selekcję ptaków ukierunkowana
na wysoką ich produkcyjność, co predysponuje je do
\Ą/zmozonego zapotrzebowania na tlen (12-15). Wystą-
pieniu zachorowań sprzyja chów ptaków na dużej wy-
sokości nad poziomem morza (niskie ciśnienie parcjalne
tlenu), wysoko energetyczne żywienie oraz niedowenty-
lowanie pomieszczeń (13, 14). Hipoksja prowadzi do
zwiększonej przepuszczalności naczyń krwionośnych
i gromadzenia się płynu surowiczego w jamach ciała.
W płucach dochodzi do rozedmy, przekrwienia naczyn
krwionośnych i tworzenia się w ich świetle zakrzepów
(15). Obraz morfologiczny krwi ptaków z' AHS odpo-
,"viada zmianom spotykanym w stresie.
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w badaniu bio,che,micznym surowicy olkreśłano zawartość
jonów Na+, Kl, Qą++,Mg+t,Fg--, zn-- i Cu-+. Sód, potas
i wapń oznaczatrIo przy użyci,u fotornetru płornieł-riowego,
żelazo, miedź i rnagnez rnetordą spektrofotometrii atomowo-
-absorpcyjnej, zaś cyrlk przy użyciu zestawu POCH-Gliwi-
ce.

Aktywność transglikozylacyjną w surowicy oznaczano przy
użyciu p-nitrofe,ny1o-N-maItozydu (pN/Glc/2) ja[<o donora
i akceptora przenoszone j reszty glukozylowe j (a,ktywność
homotransglikozylacyjna), mienząc przy,rost p-nitrofeny1o-
-N-glukozydu (pN/Glc) i p-nitrofenylo-N-maltotriozy,du (pN/
/Glc/3) wyższych maltodekstryn (9).

Badanie histocherniczne: w wyoinkach z wąŁtoby o;raz
mięś,nia selcoM/ego wykrywano glikogen rnetodą McManus-
-Idowry oraiz lipidy obojętne wg Lillie-Auhibł;rna (2).

Badanie mikroskop,owo-elektronowe dotyczyło erytrobla-
stów pochoCzących z naczyń włosowatych leżących porniędzy
kanalikałni nefronów nerki, Ze ,wzg]ę,du na to, że wyciniki
nerki zostały w całości zatopione w parafiinie, zastosowano
w badaniu ultra,strulkturalłrym meto,dę Hultquista i karssona
(8). Mańeriał anaiizowano w mikroskopie elektronowym
transrnisyjnym Philips BM-30i.

\Ąryniki i omówicnic

Przyż5z6i6ly6 w stadach ptaków chorych obserwowano
zacholł,any apetyt, prawidłowy przyrost masy ciała,
nagtroszenie piór, rsinicę błon śllrzowych, a pod koniec
życia nieprawidłową postawę, manifestującą się nie-
znaczr\yrn podwinięciem głowy.

Badanic krwi w5zkazało u chorych ptaków obniżenie
poziomu hcmoglobiny o I7,90lo, natomiast liczba erytro-
cytów, leukocytów, hematokryt oraz wskaźniki czcrwo-
rTokrwinkowe mieściły się w granicach normy. 'W roz-
mazie krwi stwierdzono przesunięcie się obrazu w pra-
\\Io u ptaków clrorych, tj. wzrost )iczby limfocytów
o 41,60/o.

W surowicy ptaków chorych dochodziło do statyrstycz-
nie istotnego (p Ś 0,05) spadku tylko poziomu jonów
Ca-| i Mg (Cai+ u ptakórlz zdro-wych - 2,B0 0,1B
i chorych - 1,92 + 0,23 M8-+, odpowiednio - 0,91 r
t 0,0B i 0,?2 t 0,10). Wyniki aktywności niefosforylacyj-
nej transglikozyJ,acji w surowicy ptaków, zdrowych oraz
z objawami ,,ascites hypoxia" przedstawiono w tab. 1.

W obrazie sekcyjnym dominowało silne wodobrzusze
z obecnością znacznej ilości nalotów włóknikowych, luź-
1lo leżących w obrębie jamy otrzerł,nowej. Wątroba
bvła 2-3-krotnie powiększona, bar\Ą,y cicmnoczerwone j
lub fioletowej, konsystencji l,itej, a na przekroju w sil-
nic rozszerzonych naczyniach kr,,vionośnych tkwiły ob-
fite skrzepy krwi. Śledziona miernie powiększona, bar-
11ly ciemnoczerwoncj. Błona śluzowa jelit cienkich i po-
czątkowego odcinak jelita grubcgo barwy ciemnoczer-
rł,onc j Nerki wyraźnie powiększone, koIoru ciemno-
czerwonego, czasem z pojedynczymi smużkami złogów
moczanowych, konsystencji opornej. Płuca powiększone,
barwy jasno- lub cicmnoczcrwonej. W worku osierdzio-
-,rlvm obfita ilość płynu surowiczego. scrce wyraźnie
poszerzone, a ,w obu komorach, zwłaszcza w prarvej.
licznc czcrwone skrzcpy krwi. Mięśnie szkieletowe były
koloru ciemnoczerwonego lub fioletowego. Opony móz-
gowe rrriernie nastrzykane krwi.ą żylną. Szpik kostny
konsystenc ji półpłynnej, barwy ciemnoczerwone j 1ub
fioletorvej, łatwo dający się rł,yjąć z jamy szpikowej,

Obraz mikroskopowy u badanych ptaków zdomino-
wany był przez obfltą kumulację erytroblastów i ery-
trocytów tkwiących w świetle naczyń krwionośnych
w różnych narządach. W wątrobie oraz w nerkach ob-
serwolvano wyraźnie poszerzone i wypełnione krwią
światła naczyń pre- i kapilarnych, odklejanie się lub
obrzęk komórek śródbłonka naczyniowego oraz falistość
względnie rozf ragmentowanie jego błony podstawnej.

Tab. 1. Produkty niefosforylacyjnej transglikozylacji
w surowicy ptaków zdrowych oraz z zespołem

,,ascites hypoxia" (n : 10)

Ptaki

Zdrowe 10 83.32 + 9,9? 53.96 + 4,5ą

Z zespołem
,,ascites
hypoxia" l ,, l on.ro- + 11,49 46,38ł* + 5,05

objaśnienia: * 
- p<0,05,'* -p<0,01, milijednostkę (nj)

zdefinio§,ano jako ilość nanomoli ploduktu wytwo|zonego \\, czasie
1 mln pl,Zez 1 cnc Sul owicy.

Hepatocyty oraz komórki nabłonka kanalj.ków krętych
I i II rzędu nerki ulegały zwyrodnieniu miąższowemlt
l:ubfi tłu,szczowemu, jak również spotykano w tych na-
rządach mikrokrwotoki i ogniska martwicy. Ponadto rv
nerkach notowano drobne złogi rnoczanowe. W płucach
spotykano wypełnienic krwią, albo zakrzepami szklisty-
mi drobnych naczyń krwionośnych kapilarnych, jak
również ogniskową rozedmę. Rozszerzenie kapilarólv
naczyniovrych i wypełnienic ich krwią obserwowano
także w mięśniu sercowym, w;zkazlrjącym ponadto ce-
chy zwyrodnienia miąższowego. Błona śluzowa jelit oraz
mięśnie szkieletowe były biernie przekrwione, zaś na-
czynia krwionośne w mózgowiu, zwłaszcza w móżdżku,
wyraźnic wypełnione osoczem krwi lub drobnymi za-
krzepami szklistymi. W obrazie morfologicznym ,szpiku
kostnego dominowało silnc pobudzenie crytropoezy, co
manifestowa1o się obfitością erytroblastów.

W wątrobie i mięśniu sercowym obserwowano wyraź-
ny zanik depot glikogenu, ale o znacznyrr\ zróżnicowa-
niu intensywności reakcji, tj w niektórych mioblastach
lub hepatocytach był on silny, w innych, lcżących obok

- mniej intensywny. Zmianom tym towarzyszyło ,"ł,y-

stępowanie iicznych kropli 1ipidów obojętnych, szczc-
gólnic dobrzc widocznych w strcfach obwodowych zra-
zików wątrobowych

Ryc. 1. Grupa erytroblastów ortochrornatycznych z naczynia
włosowatego nerki, zloi}<alizowanego w obszarze pomiędzy

kanalikami nefronu. Pow. 12.000 X
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Ryc. 2. Fragment erytroblasta ortochromatycz;ne1o,. (strzałka)

- pojedyncze rybo,sorny. Pow, 18,500 X

W obrazic ultrastrr-rkturalnym dominowały postacie
erlrtroblastów ortochromatycznych (ryc. 1). Są to ko-
mórki zaw-ierające owalne i wydłużone jądro z wyraź-
nymi polami heterochromatyny przylegającej do błony
jądrowej. Centralne miejsce jądra zajmował jasny ob-
szar euchromatyny, zaś w cytoplazmie st,,vierdzono po-
jcdyncze rybosomy (ryc. 2). Ponadto spotykano różne
formy degcneracji opisanych erytroblastów, tj. dostrzega
się kondensację chromatyny (kariopyknozę) - ryc. 3,

a następnie rozpad materiału jądrowego (karEorrhens).
Cytoplazma ulegala daleko idącej wakuolizacji, co do-
prowadzało do rozpadu całej komórki. Oprócz erytro-
blastórv ortochromatycznych obserwor,vano także po je-
dyncze crytroblasty polichrornatofilne, a więc o więk-
szej ilości RNA.

Etiologia r,vysiępującego w analizowanych f ermach
.,:rscitcs hvpoxia syndrom" u kurcząt bro jlerów jest
trudna do jednoznacznej interpretacji. Pewicn wpływ
mógł tu micć długotrwały transport kurcząt, okresowo
rł,vrsoko energetyczne żywienie oraz moż\iwe, szczcgól-
nie w okresie nocnym, niedowentylowanie kurników.
Za iym ostatnim przemawia również fakt, że w okresie
odcholłru kurcząt panowały niskie tcmpcratury zew-
nętrzne i hodowcy nie w pcłni wentylowali pomiesz-
CZenLa.

\Tiedotlenicnie krwi, bez względu na to, czy jest ono
spowodovuane jej utratą po krwotoku, brakiem tlenu w
powietrzu, czy zaburzeniami prowadzącyIni do niedo-
tlenienia, np. niewydolność oddechowo-krążeniowa, jest
silnym bodźcem powodującym uwoinienie erytropoety-
ny - najważniejszego hormonalnego czynnika erytro-
poezy. Produkcja erytropoetyny podlega z kolei me-
clranizmowi sprzężenia zwrotnego, ,"v którym zwiększo-
na erytropocza likwiduje niedotlcnicnie.

Erytropoetyna produkowana jest w nerkach i działa
na różne etapy erytropoezy, tj na pierwotne komórki
krrvi (BFU- E- early burst forming unit i CFU- E-
early f orming unit), a nalstępnic na procrytroblasty,
z których powstają erytroblasty i erytrocyty. Różni-
corvanió się wym. komórek macierzystych dokonuje się
poprzez produkcję nowego, specyficznego mRNA (4).

R;zc. 3. Degeneracja erytroblasta ontochrołnatycznego. Kon-
densacja chromaiyny. Pow. 18.500 X

U badanych kurcząt obserlł,owano bardzo silnie za-
zlaczoną produkcję erytroblastów rv szpiku kostnym
z następową ich kumulacją w Świetle naczyn krwio-
nośnych pre- i kapilarnych, a z czascm narł,et w du-
żych naczyniach krwionośnych narządów miąższowych,
głównie w w wątrobic, nerkach i mózgowiu. Nlimo do-
datkowej znacznej 1iczby wyprodukowanych erytro-
bla,stórv były onc morfologicznie niedojrzałc, co m in.
manifestowało się obniżoną zawartością w nich hcmo-
globiny i nie mogly rekompensować lv pełni objawów
niedotienienia krwi. W obrazie ultrastrukturainym ma-
nif estowało się to obecnością 1icznych nlcdo jrzałych
crytroblastów ortochromatycznych, z którymi część ule-
gała ponadto degeneracji spowodowancj zbyt szybkim
opuszczcnicm szpiku kostnego i niemożnością dojrze-
wania wc krwi obwodowej.

Przedstawiony oblaz morfoiogiczny odpowiada czer-
wienicy objawowej (pcllycEthaemia symptomatźca), czyli
erytrocytozic (poliglobulii) wywołanej niedotlcnienicm
krwi. Chorobę tę określa się także jako czerwienicę
wtórną (polEcgthaemia secundżnaria), w której pobudze-
nie erytropoezy zależy od zrł,iększonego poziomu erytro-
poctyny, np. wskutek niedoboru tlenu.

W świctle wyników badań własnych należy stwier-
dzić, że opisany przez Maxwella (12-15) zespół ,,ascites
hypoxia" należy zaliczyć do typowej czerwienicy obja-
wowej wywołanej niedoborem tlenu, w przebiegu której
wystąpiły dopiero objawy zaburzeń hemodynamicznych,
manifestujące się m.in. wodobrzuszern. Za takim tokiem
rozumowania przemawia fakt nasilonej erytropoezy w
szpiku kostnym, objawy sinicy sporł,odowane wzrostem
ilości zredukowanej hemoglobiny, co jest objawem nie-
dotlcnienia krwi, zagęszczen:.a jej, co utrudnia pracę
serca, a w końcu t:ozszerzenie łożyska naczyniovrego,
zwłaszcza w wątrobie.

U ludzi z czerwienicą objawową spotykamy się przy
niedoborze egzo- i endogennego tlenu, chorobach płuc
i serca, guzach nerck z jednoczesną nadprodukcją ery-
tropoetyny, zatruciu COr, chorobie Cushinga oraz w
torbiclach i gruźlicy sledziony.

Patomechanizm czerwienicy objawowej u kurcząt z
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zespcłem ,,ascites hypoxia'' jest bardzo z\ożony i w pew-
nym zakresie oparty o proc€sy -związane ze stresem.
Silnym stresem dla organizmu jest bowiem niedotlenie-
nie krwi. W długo utrzymującym się stresie krew ulega
zagęszczeniu i dochodzi do powstania mikrozakrzepów,
którym sprzyja uszkodzony przez niedotlenienie .śród,-
błonek naczyń oraz trombocyty. Przez rozszerzone i nie-
dożywione ściany wło ek ery-
trocyty powodując mi tywacji
układu krzepnięcia k gtii, tj.
powstania zespołu wykrzepiania wewnątrznaczyniowego
(disseminated intravascular coagulation - DIC). P;-
nadto obserwuje się zaburzenia stabilności śródbłonka
naczyniowego oraz błony podstawnej i naatępowy wzrost
przepuszczalności naczyń krwionośnych. Złniany angio-
patyczne najc7ęściej pojawiały się u badanyih kurcząt
w naczyniach krwionośnych sieci terminalnej. Klinicz-
nym i sekcyjnym objawem tego stanu była obecnośĆpłynu surowiczego w jamie opłucnowo-otrzewnowej
i worku osierdziowym. Morfolo EiczĄym wykładnikiem

komórek było
zwyrodnienie,

oraz w wątro-

Zwolnienie przepływu krwi wskutek jej zagętszcze-
nia i następowe niedotlenienie komórek prowadzi do

eregu istotnych zmian biochemicznych, tj. następuje
.in. spadek stężenia ATP w komórkach. .wzrost nato-

całkowitego wyczerpania aię glikogenu, obrzęku, zwy-
rodnienia miąższowego i w końcu do martwicy komó-
rek.

Zastosowanie metod histochemicznyeh.w ocenie dy-
namiki uszkodzenia narządów miąższowych umożliwiło
wniknięcie w towarzyszące tym procesom wewnątrzko-

na§ kurcząt
tz:w. tłoczni
jonów wap-
ytrocyta.
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