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Summary

Pathomorphology and pathogenesis of the ascites
hypoxia syndrome in chickens in Poland

In two farms of slaughter chickens (Hybro) situated at
the Krakéw voivodeship the ascites hypoxia syndreme was
diagnosed. Mass losses, 150—200 chickens/day started in
chickens ageing 2—3 weeks. Hiperproduction of erythro-
blasts in the bone marrow followed by their accumulation
in precapillares and capillares, and then even semetimes
in the great wessels of the internal organs was neted. As
a result of ischaemia haemodynamic disturbances in organs
characterized destruction of endethelium and basal 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
lipids. In blood serum appeared changes that pointed to
a destruction of the so called erythrocyte cationie pump
c.g. disturbances of Ca™ and Mg'* diffusion through the
erythrocyte membranes and changes in the homotransglu-
colysative aelivity.

The ascites hypoxia syndrome in the examined chickens
may be qualified as unbalanced symptomatic secondary
policytaemia (policytaemia symptomatica secondaria) resul-
ting from a primary blood anoxia. Patomechanisms of the
syndrome is connected with stress reaction induced by
blood anoxia.

Pierwsze przypadki choroby kur, okresélanej mianem
zespolu wodobrzusze-niedotlenienie — »ascites hypoxia
syndrom” (AHS), przedstawili Hall i Machicao (6) oraz
Cueva i wsp. (5). Za gléwna przyczyne AHS przyj-
muje si¢ genetyczng selekcje ptakéw ukierunkowana
na wysokg ich produkeyjnosé, co predysponuje je do
wzmozonego zapotrzebowania na tlen (12—15). Wysta-
pieniu zachorowan sprzyja chéw ptakéw na duzej wYy-
sokosci nad poziomem morza (niskie ci$nienie parcjalne
tlenu), wysoko energetyczne zywienie oraz niedowenty-
lowanie pomieszczenn (13, 14). Hipoksja prowadzi do
zwigkszonej przepuszczalno$ei naczyh krwionosnych
i gromadzenia sie plynu surowiczego w jamach ciala.
W plucach dochodzi do rozedmy, przekrwienia naczyn
krwionosnych i tworzenia sie w ich $wietle zakrzepéw
(15). Obraz morfologiczny krwi ptakéw z AHS odpo-
wiada zmianom spotykanym w stresie.

Nicwydolnos¢ oddechowa spowodowana niedoborem
tlenu moze byé w opinii Maxwella (12, 15) rekompen-
sowana wzrostem liczby erytrocytéow w szpiku kostnym
pod wplywem nerkowej erytropoetyny (Epo).

W kwietniu 1991 r. zaobserwowano w dwoéch fer-
mach brojleréw kurzych na terenie woj. krakowskiego
podobny obraz chorobowy jak w zespole ,ascites hy-
poxia”. Niniejsze opracowanie przedstawia opis tej no-
wej w DPolsce jednostki chorobowej, ze szczegélnym
uwzglednieniem jej patomorfologii i patogenezy.

Material i metody

Obserwacje przeprowadzono w dwoch fermach brojlerow
kurzych ,K” 1 ,,0” mna terenie wo]. krakowskiego, ktére
sprowadzity 3-dniowe piskleta rasy Hybro z Holandii. Ptaki
zywiono standardowymi mieszankami o zrdéznicowanym
okresowo poziomie energii. Poczgwszy od 2—3 tyg. zycia
w fermach tych wystgpity masowe padniecia ptakéw wyno-
szace 150—200 sztuk dziennie, W 8-tygodniowym okresie od-
chowu straty bezposrednie w fermie ,,K’” wyniosty 76,4%o,
a w fermie ,0” — 16,7%. Wykluczono jako przyczyne za-
chorowan zwierzgt skarmiang pasze (badania skladu che-
micznego paszy przeprowadzono w ZHW we Wroclawiu)
oraz wode pitng (badania mikrobiologiczne i chemiczne wody
wykonano w SEP-ie w Opolu). Nie odnotowano réwniez
istotnych odchylen w warunkach zoohigienicznych brojlerni.
Wielkos¢ wentylacyjna pomieszcezen miescila sie w dolnej
granicy normy technologicznej. Rutynowe badania diagno-
styczne (mikrobiologiczne i parazytologiczne) dalty wynik
ujemny.

W zwigzku ze zwiekszeniem sig liczby padnieé ptakéw
oraz brakiem efekiéw terapeutycznych po zastosowaniu w
stadach chorych kurczat Biofurazolidonu, Paracilline oraz
wit. E, wit. A+ D; i wit. B comp., zwrdcono sie do AR
we Wroclawiu o przeprowadzenie szezegolowych badan diag-
nostycznych. Obejmowaly one oceng kliniczng ptakéw, ba-
danie hematologiczne, okreslenie zawartosel w surowicy
wybranych jonow, aktywnosei niefosforylacyinej transgli-
kozylacji, badanie sekcyjne, histopatologiczne, histochemicz-
ne i ultrastrukturalne.

Do badan laboratoryjnych wybrano losowo ze stada 10
czterotygodniowych kurek, wykazujgcych objawy chorobowe
oraz 10 klinicznie zdrowych.

Badanie hematologiczne wykonano wg wezedniej podane]
metodyki (16) z uwzglednieniem: wska#nika hematokryto-
wego, poziomu hemoglobiny, liczby erytroeytéw i leukocy-
tow, wskainikéw czerwonokrwinkowych, tj. MCV (érednia
objgtos¢ erytrocytow), MCH (Srednia iloéé hemoglobiny w
eryirocycie) i MCHC (§rednie stezenie hemoglobiny w ery-
trocycie) oraz obrazu bialokrwinkowego.
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W badaniu biochemicznym surowicy okreslano zawartosé
jonéw Nat, K+, Catft, Mg*t,Ferr, Zn-7 i Cuv'. So6d, potas
i wapn oznaczano przy uzyciu fotometru plomieniowego,
zelazo, miedz I magnez metodg spektrofotometrii atomowo-
-absorpeyinej, za$ cymk przy uzyciu zestawu POCH-Gliwi-
ce.

Aktywnosé transglikozylacyjng w surowicy oznaczano przy
uzyciu p-nitrofenylo-N-maltozydu (pN/Glc/2) jako donora
i akceptora przenoszone] resziy glukozylowej (aktywnosé
homotransglikozylacyjna), mierzgc przyrost p-nitrofenylo-
-N-glukozydu (pN/Glc) i p-nitrofenylo-N-maltotriozydu (pN/
/Gle/3) wyzszych maltodekstryn (9).

Badanie histochemiczne: 'w wycinkach z watroby oraz
miesnia sercowego wykrywano glikogen metoda McManus-
-Mowry oraz lipidy obojetne wg Lillie-Auhburna (2).

Badanie mikroskopowo-elektronowe dotyczylo erytrobla-
stow pochodzacych z naczyh wlosowatych lezacych pomiedzy
kanalikami nefronéw nerki. Ze wzgledu na to, ze wyciniki
nerki zostaly w catosci zatopione w parafinie, zastosowano
w badaniu ultrastrukturalnym metode Hultquista i Karssona
(8). Material analizowano w mikroskopie elektronowym
transmisyjnym Philips BM-301.

Wyniki i oméwicnic

Przyzyciowo w stadach ptakéw chorych obserwowano
zachowany apetyt, prawidlowy przyrost masy ciatla,
nastroszenie piér, sinice blon $luzowych, a pod koniec
zycia nieprawidiowg postawe, manifestujacg sie nie-
znacznym podwinieciem glowy.

Badanic krwi wykazalo u chorych ptakéow obnizenie
poziomu hemoglobiny o 17,9% natomiast liczba erytro-
cvtow, leukocytow, hematokryt oraz wskazniki czerwo-
nokrwinkowe miescily sie w granicach normy. W roz-
mazie krwi stwierdzono przesuniecie sie obrazu w pra-
wo u ptakéw chorych, tj. wzrost liczby limfocytéw
o 41,6%.

W surowicy ptakow chorych dochodzito do statystycz-
nie istotnego (p == 0,05) spadku tylko poziomu jonow
Ca™" 1 Mg'" (Cat™t u ptakéw zdrowych — 2,80 = 0,18
i chorych — 192+023 Mg~ odpowiednio — 0,91 %
+0,08 1 0,72 % 0,10). Wyniki aktywnosci niefosforylacyj-
nej transglikozylacji w surowicy ptakéw zdrowych oraz
7z objawami ,ascites hypoxia” przedstawiono w tab. 1.

W obrazie sekcyjnym dominowato silne wodobrzusze
7z obecnoscig znacznej ilosci nalotow wildknikowych, luz-
no lezacych w obrebie jamy otrzewnowej. Watroba
byta 2-3-krotnie powiekszona, barwy cicmnoczerwonej
lub fioletowe]j, konsystencji litej, a na przekroju w sil-
nic rozszerzonych naczyniach krwionosnych tkwity ob-
fite skrzepy krwi. Sledziona miernie powiekszona, bar-
wy ciemnoczerwonej. Blona $luzowa jelit cienkich i po-
czatkowego odcinak jelita grubego barwy ciemnoczer-
wonej. Nerki wyraznie powiekszone, koloru ciemno-
czerwonego, czasem z pojedynczymi smuzkami zlogdéw
moczanowych, konsystencji opornej. Ptuca powiekszone,
barwy jasno- lub ciemnoczerwonej. W worku osierdzio-
wym obfita ilo$¢ plynu surowiczego. Serce wyraznie
poszerzone, a w obu komorach, zwlaszcza w prawej,
liczne czerwone skrzepy krwi. MiesSnie szkieletowe byly
koloru ciemnoczerwonego lub tioletowego. Opony moz-
gowe miernie nastrzykane krwia zylng. Szpik kostny
konsystencji poélptynnej, barwy ciemnoczerwonej lub
fioletowej, tatwo dajacy sie wyja¢ z jamy szpikowej.

Obraz mikroskopowy u badanych ptakéw zdomino-
wany byl przez obfita kumulacje erytroblastéw i ery-
trocytéw thkwigcych w Swietle naczyn krwionosnych
w roznych narzadach. W watrobie oraz w nerkach ob-
serwowano wyraznie poszerzone i wypeinione krwig
$wiatla naczyh pre- i kapilarnych, odklejanie sig lub
obrzek komoérek $rodblonka naczyniowego oraz falistosé
wzglednie rozfragmentowanie jego blony podstawnej.

Tab. 1. Produkty niefosforylacyjnej transglikozylacji
w surowicy ptakdédw zdrowych oraz z zespolem
,ascites hypoxia” (n = 10)

Produkty transglikozylac!
w mi/em?! surowicy
Ptaki n ——— S
p-nitrofenylo-N- | p-nitrofenylo-N-
glukozyd maltotriozyd
1
|
Zdrowe | 10 | 8332 + 997 | 5396 *454
Z zespoiem |
,,ascites 10 69,50* = 11,49 46,38** £ 5,05
hypoxia” ' =
Objasnienia: * — p={005, ** — p=0,01, milijednostke (mj)

zdefiniowano jako iloéé nanomoll produktu wytworzonego w czasie
1 min przez 1 cm? surowicy.

Hepatocyty oraz komérki nablonka kanalikéw kretych
I i II rzedu nerki ulegaly zwyrodnieniu migzszowemu
lub/i tluszczowemu, jak réwniez spotykano w tych na-
rzadach mikrokrwotoki i ogniska martwicy. Ponadto w
nerkach notowano drobne ztogi moczanowe. W plucach
spotykano wypelnienic krwia, albo zakrzepami szklisty-
mi drobnych naczyn krwiono$nych kapilarnych, jak
rowniez ogniskows rozedme. Rozszerzenie kapilaréw
naczyniowych i wypelnienie ich krwig obserwowano
takze w mieéniu sercowym, wykazujagcym ponadto ce-
chy zwyrodnienia migzszowego. Blona §luzowa jelit oraz
miesnie szkieletowe byly biernie przekrwione, za$ na-
czynia krwiono$ne w mozgowiu, zwlaszcza w mozdzku,
wyraznic wypelnione osoczem krwi lub drobnymi za-
krzepami szklistymi. W obrazie morfologicznym szpiku
kostnego dominowalo silne pobudzenie crytropoezy, co
manifestowalo sie obfitoécig erytroblastow.

W watrobie 1 miesniu sercowym obserwowano wyraz-
ny zanik depot glikogenu, ale o znacznym zréznicowa-
niu intensywnosci reakceji, tj. w niektérych mioblastach
lub hepatocytach byl on silny, w innych, lezacych obok
— mniej intensywny. Zmianom tym towarzyszylo wy-
stepowanie licznych kropli lipidéow obojetnych, szcze-
gdélnie dobrze widocznych w strefach obwodowych zra-
zikow watrobowych

Ryc. 1. Grupa erytroblastow ortochromatycznych z naczynia
wlosowatego nerki, zlokalizowanego w obszarze pomiedzy
kanalikami nefronu. Pow. 12.000 X
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Ryc. 2. Fragment erytroblasta ortochromatycznego: (strzatka)
-— pojedyncze rybosomy. Pow. 18.500 X

W obrazic ultrastrukturalnym dominowaly postacie
erytroblastow ortochromatycznych (ryc. 1). Sa to ko-
morki zawierajgce owalne i wydluzone jadro z wyraz-
nymi polami heterochromatyny przylegajacej do blony
jadrowej. Centralne miejsce jadra zajmowal jasny ob-
szar euchromatyny, za$§ w cytoplazmie stwierdzono po-
jedyncze rybosomy (ryc. 2). Ponadto spotykano rozne
formy degeneracji opisanych erytroblastow, tj. dostrzega
sie kondensacje chromatyny (kariopyknoze) — ryc. 3,
a nastepnie rozpad materiatu jadrowego (karyorrhexis).
Cytoplazma ulegala daleko idgcej wakuolizacji, co do-
prowadzato do rozpadu catej komorki. Oprécz erytro-
blastéw ortochromatycznych obserwowano takze poje-
dyncze crytroblasty polichromatofilne, a wiec o wigk-
szej ilosci RNA.

Etiologia wystepujgcego w analizowanych fermach
sascites hypoxia syndrom” u kurczat brojlerow jest
trudna do jednoznacznej interpretacji. Pewien wplyw
mogt tu mieé dlugotrwaly transport kurczat, okresowo
wysoko energetyczne zywienie oraz mozliwe, szczegol-
nie w okresie noenym, niedowentylowanie kurnikéw.
Za tym ostatnim przemawia réwniez fakt, ze w okresie
odchowu kurczat panowaty niskie tcemperatury zew-
netrzne i hodowcy nie w peilni wentylowali pomiesz-
czenia.

Niedotlenicnie krwi, bez wzgledu na to, czy jest ono
spowodowane jej utratg po krwotoku, brakiem tlenu w
powietrzu, czy zaburzeniami prowadzacymi do niedo-
tlenienia, np. niewydolnosé oddechowo-krazeniowa, jest
silnym bodzcem powodujagcym uwolnienie erytropoety-
ny — najwazniejszego hormonalnego czynnika erytro-
poezy. Produkcja erytropoetyny podlega z kolei me-
chanizmowi sprzezenia zwrotnego, w ktorym zwiekszo-
na erytropecza likwiduje niedotlenienie.

Erytropoetyna produkowana jest w nerkach 1 dziala
na rozne etapy erytropoezy, tj. na pierwotne komorki
krwi (BFU- E- early burst forming unit i CFU- E-
early forming unit), a nastepnic na proerytroblasty,
z ktorych powstajg erytroblasty 1 erytrocyty. Rézni-
cowanie sie wym. komorek macierzystychk dokonuje sie
poprzez produkcje nowego, specyficznego mRNA (4).

Ryc. 3. Degeneracja erytroblasta ortochromatycznego. Kon-
densacja chromatyny. Pow. 18.500 X

U badanych kurczat obserwowano bardzo silnie za-
znaczong produkcje erytroblastéw w szpiku kostnym
z nastepowa ich kumulacja w $wietle naczyn krwio-
nosnych pre- i kapilarnych, a z czasecm nawet w du-
zych naczyniach krwionoénych narzadéw miazszowych,
glownie w w watrobic, nerkach i mézgowiu. Mimo do-
datkowej znacznej liczby wyprodukowanych erytro-
blastéw byly one morfologicznie niedojrzate, co m.in.
manifestowato sie obnizong zawartoécia w nich hemo-
globiny i nie mogly rekompensowa¢ w pelni objawéw
niedotlenienia krwi. W obrazie ultrastrukturalnym ma-
nifestowalo sie to obecnoscig licznych niedojrzalych
erytroblastéw ortochromatycznych, z ktorymi czgsé ule-
gala ponadto degeneracji spowodowanej zbyt szybkim
opuszczenicem szpiku kostnego i niemoznoscia dojrze-
wania we krwi obwodowej.

Przedstawiony obraz morfologiczny odpowiada czer-
wienicy objawowej (polycythaemia symptomatica), czyli
erytrocytozic (poliglobulii) wywotanej niedotlenieniem
krwi. Chorobe te okresla sie takze jako czerwienice
wtoérng (polycythaemia secundinaria), w ktorej pobudze-
nie erytropoezy zalezy od zwiekszonego poziomu erytro-
poetyny, np. wskutek niedoboru tlenu.

W $wictle wynikdéw badan wlasnych nalezy stwier-
dzié, ze opisany przez Maxwella (12—15) zespdt ,,ascites
hypoxia” nalezy zaliczyé do typowej czerwienicy obja-
wowe] wywolane] niedoborem tlenu, w przebiegu ktorej
wystapily dopiero objawy zaburzen hemodynamicznych,
manifestujgce sie m.in. wodobrzuszem. Za takim tokiem
rozumowania przemawia fakt nasilonej erytropoezy w
szpiku kostnym, objawy sinicy spowodowane wzrostem
ilosci zredukowanej hemoglobiny, co jest objawem nie-
dotlenienia krwi, zageszczenia jej, co utrudnia prace
serca, a w koncu rozszerzenie lozyska naczyniowego,
zwlaszeza w watrobie.

U ludzi z czerwienicg objawows spotykamy sie przy
niedoborze egzo- i endogennego tlenu, chorobach pluc
i serca, guzach nerck z jednoczesnag nadprodukcjg ery-
tropoetyny, zatruciu CO,, chorobie Cushinga oraz w
torbiclach i gruzlicy sledziony.

Patomechanizm czerwienicy objawowej u kurczat z
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zespclem , ascites hypoxia” jest bardzo zlozony i w pew-
nym zakresie oparty o precesy -zwiazane ze stresem.
Silnym stresem dla organizmu jest bowiem niedotlenie-
nie krwi. W dlugo utrzymujacym sie stresie krew ulega
zageszezeniu i dochedzi do powstania mikrozakrzepéw,
ktérym sprzyja uszkodzony przez niedotlenienie éréd-
bionek naczyn oraz trombocyty. Przez rozszerzone i nie-
dozywione $ciany wlosniczek przenikaja do tkanek ery-
trocyty powodujac mikrokrwotoki, a wskutek aktywacji
uktadu krzepniecia krwi dochodzi do koagulopatii, tj.
powstania zespolu wykrzepiania wewnatrznaczyniowego
(disseminated intravascular coagulation — DIC). Po-
nadio obserwuje sie zaburzenia stabilnoéci $rodblonka
naczyniowego oraz blony podstawnej i nastepowy wzrost
przepuszczalno$ei naczyn krwiono$nych. Zmiany angio-
patyczne najczeSciej pojawialy sie u badanych kurczat
w naczyniach krwionosnych sieci terminalnej. Klinicz-
nym i sekeyjnym objawem tego stanu byla obecnosé
plynu surowiczego w jamie oplucnowo-otrzewnowej
i worku osierdziowym. Morfologicznym wyktadnikiem
natomiast niedotlenienia i niedozywienia komérek bylo
ich migzszowe lub migzszowo-tluszezowe zwyrodnienie,
szezegolnie dobrze widoezne w nerkach oraz w watro-
bie.

Zwolnienie przeplywu krwi wskutek jej zageszeze-.
nia i nastepowe niedotlenienie komorek prowadzi do
szeregu istotnych zmian biochemicznych, tj. nastepuje
m.in. spadek stezenia ATP w komérkach, wzrost nato-
miast ilosci ADP, AMP i nicorganicznych fosforanow
(7). Spadek ilosci ATP i wzrost ADP stymuluje gliko-
lize beztlenowa z gromadzeniem sie glownie kwasu
mlekowego i kwasu pirogronowego. Uzyskana tg droga
energia jest niewystarczajaca, w zwiazku z czym szvbko
dochodzi do hipoglikemii wskutek wyczerpania sie za-
pasow glukozy. W efekcie zaburzen przemiany cukrowej
uszkodzony zostaje takze metabolizm przemiany lipi-
dow, co manifestuje sie wzrostem zawartosei glicerydow
i fosfolipidow w surowicy (7). Dalsze niedotlenienie,
tak jak w przypadku badanych kurczat, prowadzi do
catkowitego wyczerpania sie glikogenu, obrzeku, zwy-
rodnienia migzszowego i w kodcu do martwicy komo-
rek.

Zastosowanie metod histochemicznych w ocenie dy-
namiki uszkodzenia narzadéw miazszowych umozliwilo
wnikniecie w towarzyszace tym procesom wewnatrzko-
morkowe mechanizmy biochemiczne, U kurczat z obja-
wami ,ascites hypoxia” obserwowano w narzadach
migzszowych, tj. w watrobie i mieéniu sercowym wWy-
razny zanik poziomu glikogenu, wzrost natomiast depot
lipidow obojetnych. Jest to zrozumiale, gdyz w prze-
biegu glikolizy beztlenowej wytwarza sie malo energii,
przy jednoczesnym zuzyciu energii z glikogenu, stad
zawartose tego wielocukru ulega wyezerpaniu, tym bar-
dziej. ze resynteza tego zwiazku w okresie choroby nie
wystepuje, ze wzgledu na hrak dostatecznej ilosci tlenu,
Jednoczesnie notuje sie wzrost ilodei lipidow obojetnych
w uszkodzonych narzadach miazszowych, Swiadczacy
0 wyraznym zaburzeniu przemiany ttuszezowej.

Erytrocyty skladaja sie z trzech powigzanych ze soba
ukladow biochemicznych, tj. z blony komorkowej, he-
moglobiny i bialek pozahemoglobinowych oraz z: ami-
nokwaséw, witamin, metali, anionéw i kationéw (Na®,
K", Ca™, Mg**, Cl7). Defekt biochemiczny w jednym
z tych ukladéw moze byé powodem wzrostu wrazliwosei
erytrocytow na hemolize. U badanych przez nas kurczat
dochodzilo prawdopodobnie do uszkodzenia tzw. tloczni
kationowej krwinki, tj. zaburzenia dyfuzji jonéw wap-
nia i magnezu przez blony komorkowe erytrocyta.

Rola wymienionych kationéw w ustroju jest ogromna.
Jony wapnia reguluja bowiem aktywnosé wielu enzy-
mow, np. NAD-kinazy, ATP-azy- Ca* ‘-zaleznej, fosfoli-
pazy 1 innych, a takze hiora udzial w procesie dysocja-
cji, przemieszezaniu sie chromatyny, fosforylacji blon,
uwalnianiu neurotransmiterow, glikolizie, glikogenezie
i organizacji mikrotubul (1). Uczestnicza réwniez w fuzji
organelli i blon komérkowych, odgrywaja istotna role
w egzo- i endocytozie, adhezji komoérek i reguluija prze-
puszezalnosé i elastycznosé blony komoérkowej (3). Z ko-
lei jony magnezu reguluja aktywnosé cAMP, poziomu
Jonow wapnia, glikolize i szlak pirogronianowy w eyklu
Krebsa, umozliwiaja synteze DNA oraz sg niezbedne
do integralnosei blon mitochondrialnyeh (17, 19). Mor-
fologicznym wykladnikiem uszkodzenia erytroblastow
w badaniach wlasnych, o czym juz wspomniano, byl ich
obraz mikroskopowo-elektronowy.

Alfa-glukozydazy zwierzece, obok aktywnosei hydro-
lityeznej, wykazuja takze aktywnosé transferazowa.
Aktywnosé te obserwuje sie stosujac stezenia substra-
tu rzedu 20—40 milimoli, a miara jest przyrost synte-
tyzowanych oligosacharydéw. Obydwie aktywnosei alfa-
-glukozydaz w surowicy wykazuja duze zroznicowanie
gatunkowe. Aktywnos$é transferazowa w surowicy pta-
kow jest niska, dajaca sie jednak mierzy¢ metoda z uzy-
ciem zmodyfikowanych barwnych substratéw (9). Do-
tychczasowe badania aktywnosei transglikozylacyjnej
(transferazowej) alfa-glukozydaz surowic zwierzecych
wykazaly wystepowanie zmian w roznych stanach pa-
tologicznych (11, 18). Obnizenie jej aktywnosci stwier-
dzono m.in. w miesniach ryb w warunkach stresu Wy-
wolanego niedotlenieniem (10), Koresponduje to ze zmia-
nami aktywno$ci transglikozylacyjnej przedstawionym:
w tab. 1 u ptakéw z objawami ,ascites hypoxia syn-
drom”, u ktérych stwierdzono obnizenie syntezy malto-
triozydu, co takie nalezy wiazaé ze zjawiskiem stresu,
wywolanym silnym niedotlenieniem organizmu.

Opisany zespol ascites hypoxia” u kurezat nalezyv
zaliczyé do nie wyréwnanej czerwienicy objawowej
wtornej (polycythaemia symptomatica secundinaria),
charakteryzujacej sie glebokimi zaburzeniami w prze-
mianie cukrowej i lipidowej, jako nastepstwo pierwot-
nego niedotlenienia krwi. Patomechanizm choroby opar-
ty jest w znacznej mierze o reakcje stresowa wyzwolo-
na pierwotnym niedoborem tlenu we krwi obwodo-
wej.
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