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obserwacji wynika, ze wiekszo$¢ cho-
réb ptakéw przebiega z zaburzeniem funk-
¢ji watroby (1), czego odzwierciedleniem
jest wykazywana podczas sekcji zmienio-
na wielko$¢ i barwa tego narzadu. Praw-
dopodobnie z tego powodu wycinki wa-
troby najczesciej trafiaja do laboratorium
histopatologicznego.

Watroba ptakéw jest duzym narzadem,
obejmujacym wigkszy procent masy ciala
ptaka w poréwnaniu do czlowieka. Po wy-
jeciu z jamy ciata zachowuje swoje natu-
ralne ksztalty. Sklada sie z dwdch platéw
— prawego i lewego, ktére przylegaja do
mostka. Powierzchnia przednia obu pta-
tow otacza wierzcholek serca. Tylny brzeg
watroby u wiekszosci ptakéw nie wystaje
ponad grzebient mostka. Wielko$¢ ptatow
watroby ptakéw jest gatunkowo zmienna.
Prawy plat jest wiekszy od lewego u gote-
bi, u niektérych gatunkéw ptakéw platy
moga by¢ podobnej wielkosci (u Gallifor-
mes). Plat lewy u kurczat i indykéw dzieli
sie na czesci boczng i srodkows, z kolei na
powierzchni trzewnej prawego plata znaj-
duje sie pecherzyk zétciowy. U niektérych
gatunkow pecherzyk zétciowy nie wyste-
puje: u strusi, wigkszosci papug oraz u go-
tebi. U tych ostatnich przyczynilo sie to do
btednej opinii, ze golebie nie wytwarzaja
20kci. W starozytnosci zgodnie z pogla-
dem Hipokratesa ttumaczono, ze sa wy-
jatkowo lagodnymi ptakami. W rzeczy-
wisto$ci watroba u tych gatunkéw wytwa-
rza z61¢, jak u innych, jednakze splywa ona
bezposrednio do dwunastnicy. Dtugi pe-
cherzyk z6Iciowy wystepuje u dziecioléw,
tukanéw i barbetéw. Podobnie jak u ssa-
kéw do wneki watroby dochodza: tetnica
watrobowa i zyta wrotna, jednak u ptakéw
kazdy plat ma wlasne wymienione naczy-
nia, natomiast zyla gtéwna tylna przecho-
dzi przez plat prawy. Platy sa ograniczo-
ne przez watrobowe przestrzenie otrzew-
nej (prawg i lewq), ktore sa szczelne, dzieki
czemu w sytuacji przenikania ptynu przez
torebke watroby jest on bezposrednio gro-
madzony w przestrzeni otrzewnej watro-
by, a nie w jamie ciala (2, 3, 4).
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Podczas przeprowadzania badania pal-
pacyjnego powlok brzusznych prawidlo-
wa watroba zwykle nie jest wyczuwalna,
dopiero powigkszony narzad jest nama-
calny i wystaje poza tylna krawedz most-
ka. U mlodych ptakéw watroba moze by¢
widoczna przez skore. W ciagu catego zy-
cia ptaka zmianie ulega nie tylko wielkos¢,
ale réwniez barwa i konsystencja watro-
by. U wyklutych pisklat narzad jest bar-
dzo jasny, hepatocyty przyjmuja pianko-
waty wyglad w zwiazku z gromadzeniem
tluszczu oraz glikogenu. Watroba ciemnieje
w 5-7 dniu zycia, kiedy zawarto$¢ worecz-
ka zottkowego zostaje catkowicie wchio-
nieta i po okoto 8—14 dniach zycia przyj-
muje kolor czerwonobrunatny. U gniaz-
downikéw watroba ma takq barwe juz od
dnia wylegu. Ttuszcz ponownie gromadzi
sie w watrobie u kur w okresie niesnosci,
stad tez narzad ten wydaje sie wiekszy, ja-
$niejszy i bardziej kruchy niz u kogutéw
w tym samym wieku. Jest to zjawisko fi-
zjologiczne i znajduje sie pod kontrolg es-
trogenéw (5).

Budowa histologiczna

Pod wzgledem budowy histologicznej wa-
troba ptakdéw i watroba ssakéw maja wiele
ze soba wspoélnego, chociaz pewnych réz-
nic nie brakuje. Torebka wl6knista (tzw. to-
rebka Glissona), tkanka taczna przestrze-
ni wrotno-zétciowych oraz otaczajaca zyly
$rodkowe sa zredukowane w znacznym
stopniu niz u ssakéw (rye. 1). Powierzchnie
zewnetrzng torebki narzadu stanowi bto-
na surowicza (mesothelium). Skapa tkanka
faczna miedzyzrazikowa sprawia, ze cha-
rakterystyczna dla ssakéw budowa zrazi-
kowa nie wystepuje, dlatego tez podzial
watroby ptakéw na platy (lobes) i placiki
(lobules) moze mie¢ charakter tylko czy-
sto umowny. Wieksza ilo$¢ tkanki facznej
wystepuje w przestrzeni wrotno-zoltciowej,
szczegoblnie u indykow, kaczek i gesi. Funk-
cjonalna jednostke watroby ptakéw sta-
nowi gronko watrobowe, w sktad ktérego
wchodzi triada watrobowa — tetnica, zyta
oraz przewéd zélciowy miedzyplacikowy
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This article briefly reviews the anatomy and physiol-
ogy of avian liver and pathological lesions associat-
ed with most common viral and bacterial diseases.
In many post-mortem cases avian liver is changed
in color and size, therefore samples of this organ are
most often send for the histopathological examina-
tion. Also clinical symptoms may indicate liver in-
volvement and it can be determined by examina-
tion of a specimen obtained by liver biopsy. The rou-
tine histopathological method is haematoxylin and
eosin (H-E) staining. Also other methods, like Ziehl-
Neelsen (Z-N), PAS and Giemsa can be applied. Nu-
merous viral and bacterial pathogens may cause liv-
er damage in birds. In general, viral infections are
quite often associated with hepatitis and in some
cases inclusion bodies in hepatocytes can be found
in the form of large basophilic intranuclear inclu-
sions in the course of inclusion body hepatitis (IBH)
or eosinophilic intranuclear inclusions described in
Pacheco's disease. Bacterial diseases of the liver are
caused by Escherichia coli, Pasteurella multocida or
Eubacterium tortuosum infections. They can be ei-
ther primary or secondary to viral and parasitic dis-
eases. Histopathological evaluation begins from the
recognition of the inflammatory response, pattern of
necrosis, for example central necrosis in granulomas
during infection with Mycobacterium spp. However,
individual bacteria are the most difficult for detec-
tion in routine H-E staining. The liver in birds is of-
ten damaged during systemic diseases and hepat-
ic injury can arise from numerous factors. Therefore
veterinarians should be aware that primary cause of
liver damage in many cases may never be identified.
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(miedzyzrazikowy) wraz z przylegajacymi
hepatocytami, kanalikami z6élciowymi i si-
nusoidami (naczynia zatokowe). Wyrdznia
sie strefe 1 (periportal) obejmujaca hepa-
tocyty w poblizu triady watrobowej; stre-
fe 3 (periacinar): w poblizu zyly centralnej
oraz strefe 2 (midzone) — posrednia mie-
dzy 1 a 3. Hepatocyty z tych stref, chociaz
morfologicznie sa podobne, cechuja sie
rézna wrazliwo$cia na metabolity.
Miazsz narzadu stanowi jednorodna
masa hepatocytéw, ktére ukiadaja sie w be-
leczki o szerokosci dwéch hepatocytéw
(u wiekszosci gatunkow ptakow). Hepa-
tocyty maja ksztalt wieloboczny, zawiera-
ja jedno (niekiedy dwa) duze, owalne lub
kuliste jadro komdrkowe. Niekiedy belecz-
ki nie sg wyraznie widoczne, natomiast
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Ryc. 1. Obraz mikroskopowy watroby kury. Skapa tkanka taczna miedzyzrazikowa sprawia, ze budowa zrazikowa
nie wystepuje. Barwienie H-E, 100x. W prawym rogu: barwienie tkanki facznej metoda Massona wykazato
nieliczne widkna kolagenowe wybarwione na kolor jasnozielony. 400x

zaznacza sie inny uklad, tj. grupa hepato-
cytéw (zwykle 4—6) ksztaltu tréjkatnego,
rozmieszczonych wokét kanalikéw z61-
ciowych. Podobnie jak u ssakéw, wyrdz-
nia sie przestrzenie Dissego oraz komoérki
Ito (komdrki gwiazdziste), sinusoidy wy-
stane komoérkami Browicza-Kupffera, jak
réwniez triady watrobowe. Kanaliki zéicio-
we (miedzykomoérkowe) otoczone sg przez
3 do 5 hepatocytéw, uchodza w przestrze-
ni wrotno-zétciowej do przewoddéw zélcio-
wych miedzyzrazikowych, ktére sa wysta-
ne nabtonkiem sze$ciennym, a ich dalsze
czesci oraz pecherzyk zétciowy — nablon-
kiem walcowatym (6).

Tabela 1. Najwazniejsze funkcje watroby ptakéw (7, 8)

Watroba jest fizjologicznie istotnym na-
rzadem, ktdry bierze udzial w wielu zycio-
wo bardzo waznych procesach, najwazniej-
sze zostaly przedstawione w tabeli 1. Gro-
madzi duze rezerwy energetyczne, ma
wprost fenomenalne zdolno$ci regeneracji
oraz tatwo przystosowuje si¢ do réznych
warunkdw, np. poprzez zwiekszenie swo-
jej wydolnosci zapewnia utrzymanie ho-
meostazy organizmu. Jest to szczeg6lnie
wazne u brojleréw, u ktérych narzad ten
musi poradzic sobie z wieloma wyzwania-
mi, takimi jak wysoka warto$¢ energetycz-
na pasz, chemioterapeutyki, kokcydiosta-
tyki i r6zne suplementy pasz. Dlatego tez

Lp. Funkcja

1 Trawienna dzieki syntezie i wydzielaniu z6tci. Z6té ptakéw ma odczyn kwasny (u kur pH 5,88), pomaga
we wehtanianiu ttuszczow dzigki ich emulgowaniu, aktywuje lipaze trzustkowa, bierze udziat w trawieniu
weglowodandw przez amylaze (obecna w z6tci ptakow). Gtdwnym barwnikiem z6tciowym jest biliwerdy-
na (u wiekszosci ssakdw - bilirubina), ktéra nadaje charakterystyczny zielonkawy kolor; najwazniejszym
przedstawicielem kwasow zotciowych jest kwas chenodeoksycholowy.

2 Metabolizm biatek, lipidow, weglowodandéw, witamin; hormondw (gtéwnie estrogenéw), réznych sub-
stancji, np. lekéw.

3 Magazynowanie witamin - witamina A jest magazynowana w wiekszej ilo$ci niz pozostate; magazyno-
wanie zelaza w postaci ferrytyny oraz hemosyderyny.

4 Usuwanie metabolitw, toksyn chemicznych i bakteryjnych.

5  Funkcja obronna. Watroba ptakéw odgrywa kluczowa role, bierze bezposredni udziat w ochronie
przed zakazeniami, ze wzgledu na fakt niewystepowania u wiekszo$ci ptakow wyraznie uformowanych,
typowych weztéw chtonnych.

6. Wytwarzanie biatek osocza, czynnikéw krzepniecia (I, I, V, VII, VII, IXi XIl), protrombiny, fibrynogenu,

fosfolipidéw, erytropoetyny, ceruloplazminy, makroglobuliny oraz hormonéw, np. estrogendw. Estro-
geny maja wptyw na watrobe ptakéw, szczegdlnie na wytwarzanie biatek i lipidow osocza. Badania do-
$wiadczalne na kurach wykazaty, ze podawanie przez dtuzszy czas niektdrych estrogenéw powodu-

je zwiekszenie ciezaru watroby i jej sttuszczenie, a takze wigksze ottuszczenie ptaka. W przewlektych
uszkodzeniach watroby estrogeny przyspieszaja jej regeneracje W watrobie ma miejsce synteza kwasu
moczowego, ktdry jest wydalany przez nerki.

choroby watroby maja istotny wplyw na
caly organizm ptaka.

Zmiany histopatologiczne

Pomijajac ich przyczyny, z patomorfo-
logicznego punktu widzenia mozna wy-
ré6zni¢ nastepujace odpowiedzi (zmiany
histopatologiczne) watroby na czynniki
uszkadzajace.

Zwyrodnienia hepatocytow

Zwracaja uwage puste przestrzenie, wod-
niczki w cytoplazmie (wakuolizacja hepa-
tocytéw) oraz obrzmienie hepatocytéw bez
przemieszczenia jadra komérkowego. Jest
to przy¢mienie miazszowe (offuscatio pa-
renchymatosa), inaczej zwyrodnienie wod-
niczkowe (degeneratio vacuolaris, hydro-
pic degeneratio). Hepatocyty moga przyj-
mowac rozlany wyglad piankowaty lub
pierzasty (feathery degeneration), najcze-
$ciej towarzyszy temu gromadzenie z6lci.
Znacznie cze$ciej w hepatocytach ptakéw
wystepuja wakuole tluszczowe odpowiada-
jace zwyrodnieniu tluszczowemu hepato-
cytéw (degeneratio adiposa hepatis), drob-
no- lub/i grubokropelkowemu. Fizjologicz-
nie zwyrodnienie tluszczowe hepatocytéw
stwierdza sie u ptakéw tydzien po wylegu,
u samic w okresie nie$nosci oraz u kaczek,
gesi, czego nie nalezy interpretowac jako
obraz patologiczny. W prawidlowych he-
patocytach réwniez jest gromadzony gli-
kogen (ryc. 2). Interesujace jest, ze na roz-
nych etapach rozwoju czy w warunkach
stresu, takiego jak opéZzniony dostep do
wody i paszy, jest utrzymana wysoka ak-
tywno$¢ syntazy glikogenowej. Wykaza-
no, ze enzym ten u ptakéw jest w mniej-
szym stopniu podatny na inhibitory niz
u ssakow (9).

Martwica hepatocytow

Hepatocyty uleglte martwicy widoczne
sa w preparacie mikroskopowym jako
eozynochtonne grudki pozbawione jadra.
W watrobie ptakéw stwierdza sie mar-
twice skrzepowa (necrosis coagulativa)
charakteryzujaca sie zatarciem obrazu ja-
der komoérkowych i calych komorek oraz
gromadzeniem kwasochlonnej, biatko-
wej substancji o szklistym wygladzie, tzw.
fibrynoid, stad tez okreslenie martwica
wiéknikowata (necrosis fibrinoidea, fibri-
noid necrosis). W skiad fibrynoidu wcho-
dza wiéknik, immunoglobuliny, skladni-
ki uktadu dopelniacza, kwasne glikoza-
minoglikany, nie ma natomiast kolagenu.
Obecnie wiadomo, ze stosowane okre$le-
nie ,martwica” nie jest do konca wiasci-
we, poniewaz znaczgca role w powstawa-
niu tej zmiany przypisuje sie uszkodzeniu
$rédblonka, ktére prowadzi do zwigkszenia
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Ryc. 2. Gromadzenie glikogenu w hepatocytach w watrobie indyka w wieku 9 dni. Barwienie metoda: A - H-E, 200x%, B - PAS w modyfikacji MacManusa (purpurowe
ziarnistosci glikogenu wypetniajace cytoplazme hepatocytéw), 400x

przepuszczalno$ci $ciany naczyn z towa-
rzyszacym wytracaniem widéknika. Nale-
zy dodad, ze u ptakéw wysiek wtdkniko-
Wy pojawia si¢ juz we wczesnym stadium
lub w przebiegu ostrym choroby. Dla nie-
ktérych zakazen, np. Mycobacterium spp.
charakterystyczna jest martwica serowa-
ta (necrosis caseosa) zawierajaca szczatki
rozpadlych komoérek (kruszywo komor-
kowe, detritus).

Jak wcze$niej wspomniano, ze wzgle-
du na brak budowy zrazikowej watroby
ptakoéw, trudniej jest wykaza¢ dystrybu-
cje strefowa martwicy, jednakze mozna
rozrézni¢ martwice ogniskowa (focalis)
lub wieloogniskowa (multifocalis; zwy-
kle powodowana przez czynniki zakaz-
ne); martwice masywna (massive) doty-
czaca rozleglych obszaréw miazszu wa-
troby. W rutynowej diagnostyce watroby
ptakéw nie okreéla sie martwicy strefo-
wej, apoptozy oraz martwicy pojedyn-
czych komorek (10).

Obkurczenie i zaokraglenie hepatocytow

Moze by¢ wyrazem uszkodzenia hepato-
cytéw (np. wskutek niedokrwienia), jak
réwniez zmiang po$miertng. Odwleka-
nie utrwalenia wycinkéw watroby w for-
malinie prowadzi do jednolitego i bardziej
kwasochfonnego zabarwienia komorek,
co powoduje trudnoéci z odréznieniem
proceséw poémiertnych od ewentualnej
martwicy.

Zapalenie watroby

Najczesciej naciek zapalny gromadzi sie
wokét naczyn krwionoénych i w prze-
strzeniach wrotno-zéiciowych i zlozony
jest z heterofili, limfocytéw oraz niedoj-
rzalych komorek linii mieloidalnej. W nie-
ktérych chorobach pojawiaja si¢ komér-
ki plazmatyczne i wielojadrzaste komorki
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olbrzymie. Stwierdza si¢ réwniez zwiek-
szenie ilo$ci tkanki tacznej w przestrze-
niach wrotno-zétciowych. Naciek zapal-
ny nalezy odr6zni¢ od hematopoezy po-
zaszpikowe;j.

Hipertrofia i hiperplazja
komorek Browicza-Kupffera

Jest to czesto spotykana, nieswoista odpo-
wiedZ watroby na uszkodzenie. Niekiedy
komérki Browicza-Kupffera moga tworzy¢
skupiska, tzw. mikroziarniniaki.

Hiperplazja i proliferacja
przewodow zétciowych

Jest stwierdzana w triadach watrobowych,
czesto z towarzyszacym odczynem za-
palnym i/lub wiéknieniem. Hiperplazja
przewodéw zoélciowych moze pojawiaé
sie w zwiazku z dzialaniem mikotoksyn,
np. aflatoksyn.

Proliferacja mezotelium
torebki watroby

Prowadzi do zgrubienia torebki narzadu.
Dos¢ czesto wiaze sie z wystepowaniem
wodobrzusza (ascites).

Wiéknienie

Pomimo fizjologicznie skapej ilo$ci tkanki
facznej, liczba widkien zwigksza si¢ w po-
dostrych i przewleklych chorobach, gtéw-
nie w obrebie drég wrotno-zétciowych.
We wldéknieniu watroby ptakéw znacze-
nie maja komoérki Ito, a wiec podobnie
jak u ssakéw (10). Przykladowo, w jednym
z badan prowadzonych na brojlerach, przy
zastosowaniu metody immunohistoche-
micznej potwierdzono udziat tych komo-
rek w idiopatycznym wiéknieniu watroby
przebiegajacym z cholestazg (11).

Choroby wirusowe

W etiologii zmian w obrebie watroby przy-
pisuje sie udzial wielu czynnikéw. Wiek-
sz0$¢ autoréw proponuje podzial choréb
watroby oparty na kryteriach etiologicz-
nych. W tym opracowaniu zostana przed-
stawione wybrane choroby wirusowe, bak-
teryjne i parazytologiczne ptakéw, w prze-
biegu ktérych dochodzi do istotnych zmian
morfologicznych w watrobie.
Diagnostyka histopatologiczna choréb
wirusowych watroby jest trudna ze wzgle-
du na czeste powiklania bakteryjne, kto-
re zaburzaja obraz choroby podstawowej.
W obrazie mikroskopowym stwierdza sie
martwice, mieszane nacieki zapalne, hiper-
plazje przewoddéw zdltciowych oraz akty-
wacje komorek Browicza-Kupffera. Pomi-
mo ze obraz bywa réznorodny, czesto jed-
nak obserwuje si¢ mniej nasilony naciek
zapalny oraz martwice o charakterze roz-
sianym, w przeciwienstwie do zmian na tle
bakteryjnym. Wprawdzie jest to spostrze-
zenie oparte na doswiadczeniu (tzw. rules
of thumb), nie jest ono jednak zawsze re-
gula. Znaczenie patognomoniczne w dia-
gnostyce niektérych choréb wirusowych
watroby maja cialka wtretowe, poniewaz
dowodzg obecnosci wirusa w zakazonych
komérkach. Typowe zasadochtonne (fio-
letowe w barwieniu hematoksyling i eozy-
ng), wewnatrzjadrowe ciatka wtretowe sa
stwierdzane w hepatocytach we wtreto-
wym zapaleniu watroby (inclusion body
hepatitis — IBH) wywolywanym przez ade-
nowirusy nalezace do grupy I. Choroba
wystepuje przewaznie u kurczat, opisano
tez przypadki u indykéw, gotebi, gesi, ba-
zant6éw i papug (12). Okreslenie ,katastro-
fa watroby’, uzyte przez Hehmboldt i Fra-
ziera (13), bardzo trafnie opisuje obraz mi-
kroskopowy, jak i makroskopowy watroby
(ryc.314). W obserwacjach wlasnych w 23%
(31/133) przypadkach zapalenia watroby
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Ryc. 3. Wtretowe zapalenie watroby - widoczna zaburzona struktura watroby spowodowana martwica,
zwyrodnieniem hepatocytow, zapaleniem i wylewami krwi. W jadrach hepatocytéw widoczne zasadochtonne

ciatka wtretowe (strzatki). H-E, 200%, w rogu 400x

Ryc. 4. Obraz sekcyjny watroby z wirgtowym zapaleniem (IBH), potwierdzonym w badaniu histopatologicznym

i PCR (fot. A. Zbikowski z Zaktadu Choréb Ptakéw)

(hepatitis) wykazano réwniez obecno$c¢ za-
sadochtonnych ciatek wtretowych w po-
wiekszonych jadrach hepatocytéw (kary-
omegalia). Ponadto, zgodnie z badaniami
innych autoréw (2, 14), najczesciej wyste-
powaly u kurczat do 5 tyg. zycia, z kolei
u kur niosek do 12 tygodnia. W przebie-
gu IBH bywaja stwierdzane réwniez kwa-
sochtonne cialka wtretowe, zblizone wy-
gladem do cialek wtretowych indukowa-
nych przez herpeswirusy ptakéw, co nalezy
uwzgledni¢ w diagnostyce réznicowej, tj.
choroba Pacheco, wirusowe zapalenie jelit

kaczek (duck virus enteritis — DVE), za-
palenie watroby u gotebi, zurawi i ptakéw
drapieznych (10). Co istotne, ciatka kwa-
sochtonne sa zwykle mniejsze niz zasado-
chlonne. Pomimo ze w przebiegu innych
choréb wirusowych réwniez powstaja cial-
ka wtretowe w hepatocytach, to awiopato-
lodzy sugeruja, aby nazwe wtretowe zapa-
lenie watroby stosowa¢ w odniesieniu do
zakazenia adenowirusami (1).

Na szczegblng uwage zastuguje cho-
roba Pacheco powodowana przez papuzi
herpeswirus typu 1 (psittacid herpesvirus

type 1- PsHV). Wystepuje niemal wylacz-
nie u papugowatych, a najbardziej podatne
na zakazenie sa amazonki, zako, ary i ka-
kadu. Niektoérzy autorzy opisywali zacho-
rowania u tukanéw, jednakze do tej pory
nie udowodniono pokrewienistwa pomie-
dzy wirusem wyizolowanym od tych pta-
kéw z PsHV. Watroba u chorych papug
moze by¢ powiekszona, cho¢ nie zawsze,
np. gdy przebieg choroby jest ostry. Cecha
charakterystyczna jest marmurkowy wzér
zabarwienia, mylony czesto ze stluszcze-
niem watroby, lecz bedacy konsekwencja
wieloogniskowej lub masywnej martwicy
hepatocytéw z minimalnym odczynem za-
palnym oraz wylewéw krwi. Liczba hepa-
tocytéw z cialkami wtretowymi jest rézna
u poszczegdlnych papug, moga wystepo-
wac sporadycznie lub w ogdle nie wystepo-
wac. W pewnych przypadkach, a zwlaszcza
w watrobie z masywna martwica, moga by¢
widoczne w komérkach nablonka przewo-
déw z6lciowych (3).

Zmiany w watrobie sa stwierdzane u pa-
pug w przebiegu zakazenia ptasim polio-
mawirusem (avian polyomavirus — APV).
Zakazenia APV sg najczesciej spotykane
u mlodych papuzek falistych i wiaza sie
z wystepowaniem tzw. francuskiego pie-
rzenia papuzek falistych (budgerigar fled-
gling disease — BFD). Badaniem sekcyjnym
stwierdza sie powiekszong, krucha watro-
be z jasnymi ogniskami oraz wysiek w oko-
licy okotowatrobowej. W obrazie mikro-
skopowym notuje si¢ umiarkowana, wie-
loogniskowa martwice, jednak z czasem
ogniska zlewaja sig, prowadzac do masyw-
nej martwicy watroby. Jedynie hepatocyty
w okolicy triady zachowuja sie najdluzej.
Zmiang charakterystyczna jest obecno$¢
amfofilnych (jasnych) lub niekiedy lekko
zasadochlonnych ciatek wtretowych w po-
wiekszonych jadrach hepatocytéw. Ciatka
wtretowe moga wystepowaé w réwniez
w komoérkach Browicza-Kupffera. Nalezy
jednak pamietac, ze diagnostyka histopato-
logiczna poliomawirozy papug moze spra-
wia¢ trudno$ci, poniewaz inne wirusy pa-
pug, takie jak adenowirusy (chociaz rzad-
ko u nich spotykane), herpeswirusy oraz
cirkowirusy moga wytwarza¢ wewnatrzja-
drowe ciatka wtretowe od amfofilnych do
bazofilnych (zasadochtonnych;15). Stopiert
uszkodzenia watroby, jak réwniez wyste-
powanie ciatek wtretowych zalezy od ga-
tunku, wieku oraz stanu ukladu immuno-
logicznego ptaka.

Szczegblny tropizm do watroby wyka-
zuja trzy rézne wirusy zapalenia watro-
by kaczat, nalezace do pikorna — i astro-
wiruséw, wywolujace odpowiednio trzy
typy wirusowego zapalenia watroby kaczat
(duck viral hepatitis — DVH). Jest to ostra,
wysoce zakazna choroba mtodych kaczat.
Sekeyjnie widoczna jest powiekszona, zie-
lonooliwkowa lub jasnorézowa watroba
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z licznymi punkcikowatymi wybroczyna-
mi. W badaniu histopatologicznym poza
masywna martwica obecny jest naciek za-
palny, natomiast nie stwierdza sie cialek
wtretowych w hepatocytach (10). Podob-
ne zmiany wystepuja w przebiegu wiruso-
wego zapalenia watroby indykéw (turkey
viral hepatitis — TVH), gléwnie miodych,
ponizej 6 tyg. zycia. Choroba czesto prze-
biega subklinicznie i zwykle jest stwierdza-
na badaniem po$miertnym (powiekszona
watroba z jasnymi ogniskami). TVH w ba-
daniu histopatologicznym charakteryzuje
sie wakuolizacja i martwica hepatocytéw
oraz rozlegtym naciekiem zapalnym (gléw-
nie z komérek jednojadrzastych) wokét
ognisk martwicy i wylewéw krwi. Z cza-
sem obszary martwicy zajmuja skupiska
makrofagéw. Dodatkowo moga pojawiaé
sie duze komorki syncytialne.

Ostatnie lata przyniosly szereg donie-
sien na temat choroby duzej watroby i sle-
dziony (big liver and splenomegaly — BLS)
oraz zespolu zapalenia watroby i sple-
nomegalii (hepatitis-splenomegaly syn-
drome — HSS). Przeprowadzone badania
wykazaly, ze wirusy odpowiedzialne za te
choroby sa herpeswirusami, tj. ptasi wi-
rus zapalenia watroby typu E (avian he-
patitis E virus — aHEV), genetycznie po-
dobnymi do siebie. Dodatkowo badania-
mi serologicznymi zostalo potwierdzone
powszechne wystepowanie choroby duzej
watroby i sledziony w stadach reproduk-
cyjnych brojleréw i niosek, a zespotu za-
palenia watroby i splenomegalii w stadach
kur reprodukcyjnych kierunku miesnego
i niosek. Sekcyjnie w obu chorobach wa-
troba jest powigkszona, krucha, cetkowana
w jasne ogniska wielkosci ziarna prosa oraz
ogniskami wylewéw krwi. Niektérzy auto-
rzy sugeruja wyrazne powiekszenie plata

prawego niz lewego w przypadkach choro-
by duzej watroby i §ledziony (16). Wylewy
krwi w zespole zapalenia watroby i spleno-
megalii sa bardziej rozlegte, stad inne na-
zwy tej choroby: martwiczo-krwotoczne
zapalenie watroby, zesp6l krwotocznego
zapalenia watroby. Zmiany mikroskopo-
we sg nieswoiste i w duzej mierze mozna
je okresli¢ jako przewlekte zapalenie wa-
troby. W niektérych pracach dotyczacych
zespolu zapalenia watroby i splenomega-
lii obserwowano wakuolizacje cytoplazmy
hepatocytéw, zapalenie $cian naczyn (va-
sculitis) oraz gromadzenie homogennej,
kwasochlonnej masy w sinusoidach, kto-
ra w niektdérych przypadkach moze wybar-
wiac sie czerwienig Kongo, potwierdzajaca
obecno$¢ amyloidu (17, 18). Warto wspom-
nie¢, ze podobne zmiany makroskopowe
i mikroskopowe HSS sa opisywane w ze-
spole krwotocznym stluszczonej watro-
by (fatty liver haemorrhagic syndrome —
FLHS; 18). Z kolei w badaniach nad cho-
robg duzej watroby i §ledziony z uzyciem
metody immunohistochemicznej autorzy
donosza o wystepowaniu antygenu zwig-
zanego z ta choroba w komérkach Bro-
wicza-Kupffera w $wietle sinusoid, nato-
miast reakcji pozytywnej nie obserwowa-
no w hepatocytach (16, 19).

Z licznych badan wiadomo, ze wie-
le innych wiruséw moze réwniez powo-
dowa¢ sporadyczne zmiany w watrobie
u ptakéw, np. koronawirus (papuzka fa-
lista, perliczka), orbiwirus (nimfa, papuz-
ka falista), rotawirus (papuzki nierozlacz-
ki) i inne (tab. 2).

Choroby bakteryjne

Choroby watroby tfa bakteryjnego sa licz-
ne i zréznicowane, moga by¢ pierwotne

Tabela 2. Niektdre wirusy prowadzace do uszkodzenia watroby u ptakéw (1, 2, 3, 20, 21)

Wirus i nazwa choroby

Wirus grypy ptakéw
(avian influenza virus)

dréb, papugi, ptaki wodne i inne

Wystepowanie

Prace pogladowe

lub wtérne do wielu zakazen, np. wiruso-
wych, jak i do innych czynnikéw immu-
nosupresyjnych, np. nieodpowiednie wa-
runki hodowli. Watroba jest bardzo po-
datna na zakazenia bakteryjne, do ktérych
najczesciej dochodzi przy posocznicy wy-
wolywanej przez bakterie Gram-dodatnie,
jak réwniez i Gram-ujemne, np. Entero-
bacteriaceae (czesto E. coli, Salmonella
spp.), Staphylococcus spp. i Streptococcus
spp., Pasteurella multocida, Erysipeloth-
rix rhusiopathiae. Obraz sekcyjny watroby
nie jest charakterystyczny. W wielu przy-
padkach jest podobny lub zréznicowany
w zalezno$ci od wieku ptakéw, ich kon-
dycji, a takze zjadliwosci samego szczepu.
Najczesciej narzad jest powiekszony, kru-
chy, przekrwiony oraz nieréwnomiernie
zabarwiony — usiany licznymi szarozol-
tymi lub szarobialymi ogniskami, najcze-
$ciej wielkosci gléwki szpilki. Pecherzyk
z6lciowy moze by¢ powiekszony i wypel-
niony gesta z6lcia. Niekiedy stwierdza sie
wysiek wiéknikowy na powierzchni to-
rebki (perihepatitis). W wiekszosci przy-
padkéw pojawia sie on przy zakazeniach
E. coli u ptakéw grzebigcych, czy Rieme-
rella anatipestifer u kaczek. Obraz histo-
patologiczny ujawnia ogniska martwi-
cy skrzepowej lub rozplywnej z towarzy-
szacym odczynem zapalnym (heterofile,
komérki jednojadrzaste), przekrwienie,
ponadto leukostaze oraz pobudzenie ko-
morek Browicza-Kupffera. Czesto tez,
szczegblnie w posocznicy, stwierdza sie
zlogi fibryny w naczyniach zatokowych,
ktére tworzg mikrozakrzepy, a takze za-
krzepy w wiekszych naczyniach krwiono-
$nych oraz vasculitis. Ponadto w $wietle
naczyn krwionoénych (ryc. 5), w obrebie
martwicy i w wysieku zapalnym na toreb-
ce watroby moga by¢ widoczne skupiska

Zmiany w watrobie

martwica, wylewy krwi; nasilenie zmian zalezy od szczepu wirusa

Circovirus - wirus choroby dzioba i pi6r papug
(psittacine beak and feather disease virus -
PBFDV)

papugi

zapalenie watroby, czeste wtdrne zakazenia bakteryjne

Wirus zapalenia mdzgu koni
(equine encephalitis virus)

papugi, emu, zuraw krzykliwy

zaburzenie architektoniki, martwica pojedynczych hepatocytow

i martwica wieloogniskowa przekrwienie, wylewy krwi; sugeruje sie,
ze watroba jest narzadem docelowym dla replikacji tego wirusa

u ptakéw
Paramyxovirus gotebie, papugi, doswiadczalnie u prze- nacieki komérek plazmatycznych i limfocytow gtéwnie w przestrze-
piérki, konura niach wrotno-zétciowych
Parvovirus gesi, kaczki pizmowe surowiczo-wtknikowe zapalenie torebki, zwyrodnienie i wakuolizacja

(choroba Derzsyego, goose viral hepatitis)

hepatocytow, nacieki zapalne, martwica, przekrwienie, zastoj zotci;
sporadycznie mozna obserwowaé mate, wewnatrzcytoplazmatyczne,
kwasochtonne wtrety (inclusion-like bodies)

Reovirus

dréb, papugi (zako), gotebie, kaczki

wieloogniskowa martwica, naciek komdrek jednojadrzastych

Wirus Zachodniego Nilu (West Nile virus)

papugi

naciek zapalny (gtéwnie histiocyty, plazmocyty, limfocyty);

w badaniach immunohistochemicznych antygen wirusa zostat
wykryty w 78,9% watréb papug (21)
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bakteryjne. W zapaleniu przewleklym
watroby stwierdza sie¢ ziarniniaki zapal-
ne (granuloma), czyli ogniska martwicy
skrzepowej lub serowatej, wokot ktorych
pojawia sie odczyn zapalny z komérka-
mi olbrzymimi, makrofagami, limfocyta-
mi oraz heterofilami. Jednakze nalezy za-
znaczy¢, ze u ptakéw intensywna reakcja
ziarniniakowa moze pojawi¢ sie w dos¢
w krétkim czasie (ok. 12 godzin), i co istot-
ne, moze by¢ wywotana przez rézne czyn-
niki etiologiczne (22). W pi$miennictwie
opisywano réwniez wystepowanie ziar-
niniakéw o nieznanej etiologii w watro-
bie u kurczat (23).

Jednym z czynnikéw sprzyjajacych two-
rzeniu ziarniniakéw w watrobie indykéw
oraz kurczat jest Eubacterium tortuosum,
Gram-dodatnie, beztlenowe bakterie, ktére

i“‘\nl'f"

w preparatach barwionych hematoksyli-
ng i eozyna widoczne sa w postaci zasa-
dochlonnych, nitkowatych kolonii zloka-
lizowanych w obszarach martwicy i przy-
legajacym do nich miazszu watroby. Ich
obecnos$¢ mozna wykazac réwniez w bar-
wieniu metoda Grama oraz metoda sre-
brzenia wg Warthina-Starry’ego. Przypadki
zakazenia Eubacterium tortuosum w ostat-
nich latach notowano takze u przepior wir-
ginijskich (Colinus virginianus; 24).
Standardowym przykladem wyste-
powania zapalenia ziarniniakowego jest
gruzlica ptakéw, nazywana mykobak-
terioza, poniewaz wywoluja ja pratki
ptasie Mycobacterium avium. Choro-
ba najcze$ciej ma charakter przewlekly
i nadal stanowi powazny problem u pta-
koéw, jak réwniez ludzi. Istnieje wiele prac

‘. . ) —‘ |
: ( 2

wskazujacych na szczegélna podatnosé
ptakéw ozdobnych i domowych (25),
z kolei liczba publikacji dotyczacych wy-
stepowania mykobakteriozy u kurczat jest
ograniczona. W jednym z badan retro-
spektywnych przeprowadzonych w Kana-
dzie wykazano 98,2% przypadkéw zaka-
zenia Mycobacterium spp. u kur. Autorzy
najczesciej stwierdzali zmiany u ptakéw
w wieku 12 mies., zlokalizowane gléwnie
w watrobie, w dalszej kolejnosci w §le-
dzionie, jelitach, jednocze$nie potwier-
dzajac zwigzek pomiedzy droga zakaze-
nia (pokarmowa) a lokalizacja zmian pa-
tologicznych. Stad tez u ptakéw rzadko
mozna spotkac gruzlice ptuc (26). Roz-
poznanie mykobakteriozy ptakéw opie-
ra sie gléwnie na wynikach sekcji zwlok
i badan histopatologicznych (27, 28). Nie-
zaleznie od tego, ktéry narzad jest obje-
ty procesem chorobowym, zmiany mi-
kroskopowe stanowia typowe ziarninia-
ki gruzlicze otoczone tacznotkankowa
torebka, z ogniskami martwicy serowa-
tej w czesci srodkowej. Barwienie meto-
da Ziehl-Neelsena pozwala uwidocznié¢
pratki w obrebie gruzetkéw oraz w ma-
krofagach. Omawiane zmiany patolo-
giczne najlepiej obrazuje ryc. 6. W nie-
ktérych przypadkach dochodzi do od-
kiadania amyloidu. W badaniu sekcyjnym
watroba jest powiekszona, z szarobialy-
mi gruzelkami lub jasnozoéitymi wskutek
podbarwienia z6lcia. Gruzetki gruzlicze
sa réznej wielko$ci, od 1-2 mm do kilku
centymetréw s$rednicy; moga wystawaé
ponad powierzchnie watroby. Sa suche,
daja sie wyluskac z miazszu, na przekroju
widoczne s serowate masy; w poréwna-
niu do gruzetkéw u ssakéw rzadziej wap-
nieja oraz nie dochodzi do rozplynnia-
nia tkanki w centrum, w zwiazku z tym
w ,ptasich gruzetkach” nie powstaje jama
(kawerna) wypelniona ptynem (10, 26,

Ryc. 6. Zapalenie ziarniniakowe watroby bazanta wywotane przez Mycobacterium avium; A - barwienie H-E, 200%; B - barwienie Z-N, w obrebie martwicy widoczne

pratki (czerwone), 200
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28). Podobne guzki w watrobie sa wy-
wolywane przez bakterie Yersinia pseu-
dotuberculosis odpowiedzialna za gruz-
lice rzekoma (jersinioze). Szczegélnie
wrazliwe na zakazenie sa wréblowe, tu-
kany oraz kukutkowe (1).

Do zapalenia watroby oraz drég zétciowych
(cholangiohepatitis) przyczyniaja si¢ bez-
tlenowe laseczki Clostridium perfringens,
ktére wywoluja martwicze zapalenie jelit.
Cholangiohepatitis u kurczat po raz pierw-
szy zostalo opisane w Szkocji (29), gdzie od
chorujacych ptakéw izolowano C. perfrin-
gens z watroby, pecherzyka zélciowego oraz
pozawatrobowych drég zélciowych. Cho-
ciaz poczyniono wiele badan na ten temat,
patogeneza choroby nadal nie zostala do
korica poznana. Wiekszos¢ autoréw uwaza,
ze do zakazenia dochodzi droga wstepuja-
ca za posrednictwem drég zétciowych po-
zawatrobowych, jednakze istnieja réwniez
opinie, wedlug ktérych cholangiohepatitis
moze powstawa¢ w zwiazku z uszkodze-
niem blony $luzowej jelit przez kokcydia,
w konsekwencji czego bakterie C. perfrin-
gens droga hematogenna docieraja do wa-
troby (30). Sekcyjnie stwierdza si¢ powiek-
szenie watroby, niekiedy rozdecie peche-
rzyka zoétciowego w zwigzku z nadmiernym
wypelnieniem gesta, ciemna zélcia. Jego
$ciana staje sie zgrubiala i ulega martwi-
cy. Watroba przyjmuje jasnozoélte zabar-
wienie, czesto pod jej torebka widoczne
sa z liczne, réznej wielkosci ogniska, kto-
re w badaniu histopatologicznym okazuja
sie by¢ ogniskami martwicy lub ziarninia-
kami zlokalizowanymi w miazszu watroby
i w obrebie wewnatrzwatrobowych prze-
wodé6w zélciowych (rye. 7). Niekiedy mar-
twicy moze ulec caly ptat. Ponadto w po-
szerzonych zewnatrzwatrobowych i/lub
wewnatrzwatrobowych przewodach z6t-
ciowych, w obrebie przestrzeni wrotno-
-z6lciowych gromadza si¢ komérki nacie-
ku zapalnego (heterofile, komérki jedno-
jadrzaste). Proliferacji komorek nabtonka
przewodéw zotciowych zwykle towarzy-
szy widknienie, ktére z czasem prowadzi
do wytworzenia mostéw pomiedzy tria-
dami (10, 30).

Do uszkodzenia watroby dochodzi
wskutek zakazenia bakteriami z rodzaju
Chlamydophila. Chlamydofiloza (daw-
niej chlamydioza, ornitoza lub papuzica)
wystepuje u wielu gatunkéw ptakéw (po-
nad 100), w szczegdlnosci u papugowych.
W badaniu sekcyjnym, poza charaktery-
stycznymi zmianami w uktadzie oddecho-
wym, widoczna jest hepatomegalia, liczne
ogniska martwicy (z6ltozielone), wylewy
krwi, zwlaszcza w przypadku zakazenia
wysoce patogennymi szczepami. Mikro-
skopowo stwierdza sie naciek ztozony (po-
czatkowo) z komérek jednojadrowych, kté-
ry moze wystepowaé w postaci rozlanej
w obrebie sinusoid; ponadto zwyrodnienie
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Ryc. 7. Ziarniniak zlokalizowany w przewodzie z6tciowym w przebiegu zakazenia Clostridium perfringens.

H-E, 200x

tluszczowe hepatocytéw i ogniska martwi-
cy, do ktérych naptywaja heterofile. W ko-
moérkach Browicza-Kupffera i makrofagach
przestrzeni wrotnych odnotowuje sig zlogi
hemosyderyny. W niektérych przypadkach
w cytoplazmie hepatocytéw lub/i makro-
fagéw stwierdza sie obecnosc ciatek wtre-
towych, w zaleznosci od etapu cyklu roz-
wojowego: wiekszych — siateczkowatych
lub mniejszych — elementarnych, ktére sa
uwalniane poza komoérke. Ciatka wtretowe
barwia sie¢ zasadochlonnie metoda Giem-
sy, jednak fatwiej mozna je uwidoczni¢ me-
toda Giméneza, Macchiavello (barwig sie
kwasochtonnie; 3, 10, 31).

Warto wspomnie¢, Ze zapalenie watro-
by u ptakéw moze by¢ wywolywane tak-
ze przez riketsje z rodziny Anaplasma-
taceae — Aegyptianella pullorum. Jest to
wewnatrzkomdrkowy patogen atakujacy
przede wszystkim erytrocyty, a wektora-
mi drobnoustrojéw sa kleszcze. Pomimo
ze choroba stosunkowo rzadko wystepu-
je u ptakéw, obecnos¢ patogendéw wykazy-
wano barwieniem metoda Giemsy w ery-
trocytach kanarkéw, kurczat, gesi, kaczek,
przepidrek i strusi pochodzacych z krajéw
potozonych nad Morzem Srédziemnym.
Odnotowano réwniez przypadek zakaze-
nia dzikiego indyka w poludniowym Tek-
sasie (USA) oraz perliczki z Parku Naro-
dowego Krugera w RPA (32, 33).

W podsumowaniu nalezy podkresli¢,
ze obraz sekcyjny i mikroskopowy watro-
by ptakéw dostarcza cennych informacji
o rodzaju i stopniu zaawansowania zmian
patologicznych. Jednakze nalezy wyraz-
nie zaznaczy¢, ze wyniki tych badan na-
lezy traktowac jako badanie uzupelniaja-
ceiinterpretowane w kontekscie objawow

klinicznych i wynikéw innych badar labo-
ratoryjnych. Ma to szczegélne znaczenie,
gdy brak patognomonicznych zmian mor-
fologicznych dla danej jednostki chorobo-
wej (np. cialek wtretowych).
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