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Nematodozy, wywoływane przez pasozyty
żołądkowo-jelitowe, należą - obok fascjolozy

- do najbardziej rozpowszechnionych chorób
pasożytniczych owiec. Z licznyc}r badań prze-
prowadzonych w różnych rejonach kraju wy-
nika, że ponad 70Vo pogłowia owiec jest stale
]ub okresowo zarażonych nicieniami (3, 4, 6, 15,
26, 30,31, 34, 43).

Inwazje pasożytnicze wyrządzają olbrzymie
szkody w produkcji owczarskiej. Oprócz strat
bezpośrednich, związanych z upadkami zwie-
rząt, są one przyczyną poważnych strat pośred-
nich, które powstają na skutek zahamowania
rozwoju i osłabienia przyrostów wagowych jag-
niąt oraz obniżenia produkcji wełny i pogor-
szenia jej iakości (B, 9, 13, 16, l7,18, 20, 22,28,
35, 38). Efekty patogennego oddziaływania paso-
żytow nie ograniczają się wyłącznie do p,rzewo-
du pokarmowego, ale obejmują również inne
narządy i tkanki, czego wyrazem są zmiany w
składzie morfologicznym i biochemicznym krwi.
Wydaje się, ze śledzenie tych zmian może mieć
istotne znaczenie dla wyjaśnienia patogenezy
robaczyc, a także może być pomocne dla okreś-
lenia sposobów leczenia wspomagającego.

Dostępne piśmiennictwo obfituje w prace do-
tyczące zachowania się wskaźników krwi w
przebiegu inwazji wywołanych doświadczalnie,
przeważnie przy użyciu jednego lub kilku ga-
tunków pasożytów (2, 5, 7, 14, 27, 39, 40). Nato-
miast odczuwa się brak badań poświęconych
kształtowaniu się obrazu krwi w przebiegu na-
turalnych inwazji pasożytniczych, które mają
z reguły charakter mieszany i wywołane są
przez wiele gatunków nicieni. W nieiicznych
doniesieniach na ten temat zajmowano się głów-
nie zmianami we krwi, powodowanymi przez
inwazje nie wyrvołujące wyraźnych objaŃów
klinicznych.

W niniejszej pracy postanowiono określić
wartości wskazników hematologicznych oraz
wybranych testów wątrobowych zarówno
u owiec zdradzających wyraźne obiawy klinicz-
ne, jak też u zwierząt z utajoną formą nemato-
dozy, Dla celów porównawczych analogiczne
badania przeprowadzono na wybranej grupie
owiec zat ażony ch motylict1 wątrobową.
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Materiał i metody

Badania przeprorvadzono na owoach rasy długoweł-
nistej polskiej, rłl wieku 1-3 lat, po,chodzących z 5-cill
gospodarstrv indyrł,idualnych, w których jesienią 1975 r.
rvystąpiły ma§owe zacholowania i upadki zwietząt.
W 3 gospo,darstwach ro\zE}oznano u owiec silną inrva-
zję nioie,ni żołądkowo-jelitowych, rv pozostałych 2 -fasciolozę.

Na podstawie przeprowadzonych badań koprosko-
por,vych i obserwa,cji klinicznyoh r,vydzielono 60 zwie-
rząt, które zostały podzietrone na 3 grupy. Grtrpę I sta-
norł,iło 30 o-wiec naturalnie zarażonyeh nicieniami żo-
łądko,wo-jelitołvymi. U wszystkich zwierząt inrvazja
miała charakter wielogatunkowy, ptzy czym gatunkiem
dominującynr był Haemonchus contortus. Inne nicionie
z rodzajów; Trichostrongplus, NematoćIi,rus, Strongg-
loides, Bunostomuln I Trichocephalus występowaly ,,1,

zmiennych ilości,ach. W obrębie grupy I utlvorzono 2
podgrupy po 15 owiec. Pod,g!:upa 1a obejrnowała z,rłrie-
nzęta, które mirno znaoznago zarobaozmia nie wyka-
zywaŁy wyraźnych objawów kli,nicznych i były w do-
brej kondJłcji. Do podgr-upy Ib zaliuolno owce zdra-
dzające kliniozne objawy lnematodozy, takie jak:
zmniejszony apetyt, wychudzenie bądź wy,niszczenLe,
znaczr'e osłabienie, bladość skóry ,i, blon śluzowych,
biegurnkę (często z d,olmieszką krwi), niekiedy zastoino-
we obrzęki r,v okolicy podszczękowej, lvypadanie weł-
ny itp. Grupę II stanowiło 15 owiec zarażonych moty-
licą wą,trobową, P,ochodziły one z 2 gospodarstw,
w których fasoioloza występuje stacjonarnie. Wszyst-
kie z,"ł,ierzęta tej g,rupy były śred,niej lub słabej kon-
dycji i wykazywały silne objawy niedo}rrwistości. W
kale tych owiec stwierdzono liczne jaja m,o;tylicy lvąt-
robowej, natotmiast n,ie wykazarto jaj nic,ieni. Do grupy
III kontro],nej wybrano 15 klinicznie zdrowych owiec
będących w bardzo dobrej kondycji, u których dlvu-
kr,otne badania kału nie ujawniły pasożytów pr--zewodu
pokarmorvego.

Badania koproskopowe wykonano metodą flotacji
(Fijlleborna) i metodą del<antacji. Od wszysf,kich zwie-
rząt pobrano krew z żyly jarzmowej i okreśIono na-
stępujące ws}qźniki: wa,rtLość hematokrytową - Ht
(rnikrometodą), zawartość hemoglobiny (met. Drabkina
w m,odyfik. Greena i Teała 1959), liczbę erytrocytów,
liczbę i skład odsetklowy krwinek białych oraz waf-
tości rn,skaźnikórv erytrocytarnych: średnią objętość
krwi,nek (SOK) i średnie stężenie Hb lv krwince (SSH).
Ponadto oznaczanc* w surowicy poziomy aktywności
arninotrarrsferazy asparaginianowej (AspAT), amino-
transferazy alaninowej (AIAT), aldolazy (ALD) oraz
stężenie bilirubiny cał,kowi,tej i bezpośred,niej (met.
Jendr,assika i Cleghorna). Dodatkowo wykonano tzw.
próby zmętnieniowe (jo,dową i kadrnową), stosująl
5-cio sto,pniową slłalę oce,n 0, +, +, ++, łłł. Ozna-
ozenia ,m,orfologiczne i bioohemiozne zostały przepro-
wadzone ptzy użyciu ogólnie przyjętych metod (32).
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\Myniki badań opraoow,ano statystycznie dptzy uży-
ciu testu t-Studenta) i przedstawńono ,!v tab. I, 2,
3 i ,,1.

Wvniki
W tab. 1 przedstawiono średnie wyniki ozna-

czeń wskaźników układu czerwonokrwinkowego
W poszczególnych grupach badanych owiec. Jak
widać z tabeli, pr-zeciętne liczby erytrocytów
clraz średnie poziomy hem,oglobiny i hematokry-
tu we wszystkic}r grupach zwierząt zaL-ażonych
pasozytami były w porównaniu z odpowiednimi
wartościami u zwierząt kontrolnych - 

wyraź,
nie obnizone. Najnizsze wartości wymienionych
wskaźników sl,wierCzono u owiec z fasciolozą
oTaz 17 owiec zkltniczną formą nematodozy. Na-
tomiast u owiec z subkliniczną postacią roba-
czycy były one obnizone w mniejszym stopniu.

Tab. 1. Śred,nie wa,r,tości wskąźników ul<ładu czerwo-
nokrwinkowego u owiec ,w poszcze,gólnych grupach
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objaśnienia: grupy zw. - patIz objaśnienia w tekście; x -średnia afytmetyczna; S - odchylenie standardowe; - 
-g\\riazclkaDli oźnaczono wartości róźniące się \\,Sposób Statys-

tj,cznie istotny (P < {,,05) otl tlrlp \Yartości grtlpy konlToln(]j
(II t).

Różnice hematologiczne, jakie wykazano pomię-
dzy poszczególnymi grupanri zwierząt doświad-
czalnych z jednej strony, a zwierzętami kontrol-
nymi z drugiej, były statystycznie istotne
(P<0,05). U owiec zarażonych motylicą wątro-
bową zaobserwowano wydatne zmniejszenie
średniej objętości krwinek (SOK) oraz średniego
stężenia hemoglobiny w krwinkach (SSH). Po-
dobne, 1ecz mniej nasilone, zrniany łv zakresie
obu tych wskaźników stwierdzono u owiec za-
razonych nicieniami żołądkowo-jelltowymi.

Tab. 2. Średnie wartości wskaźników ukła,du biało-
krwinkowego u owiec w poszczególnych grupach
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olrjaśnienj.a jilk w tab. 1.

W tab. 2 zanlieszczono wyniki oznaczeń
wskaźników układu białokrwinkowego. We
wszystkich badanych grupach notowano dość
duże wahania w zakresie liczby 1eukocytów,
przy czym wartości średnie były na ogół zbli-
zone, a jedynie w grupie owiec zamotyliczonych
były znamiennie wyższe. Trzy owce z fasciolozą
wykazały leukocytozę, a dwie owce z klini,cz-
ną postacią robaczycy - leukopenię. Pod wzglę-
dem odsetkou,ego obrazu białych krwinek obie

grupy owiec dotkniętych inwazją uicieni żołąd-
kowo-jelitowych nie różniły się w sposób istot*
ny od grupy kontrolnej. Natomiast tr owiec za-
rtrżonych motylicą wykazano bardzo charakte-
rystyczne zmiany w jakościowym obrazie 1euko-
cytów. Wyrażały się one wydatnym zwiększe-
niem odset]<a granulocytów kwasochłonnych
(średnio 

- 
1B,97o, wahania od 2-510/o) z jedno-

czesnym obnizeniem odsetka limfocytów (obie
róznice statystycznie istotne; P<0,05).

Tab, 3, Średrrie wyniłri ozrlaczeń biochemicznych w
sulotvicy badanych owiec
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W tab. 3 przedstawiono średnie wyniki ozna-
czeń biochemicznych w surowicy badanych
otviec. W obu podgrupach owiec zarażonych ni-
cientami żołądkowo-jelitowymi (Ia, Ib) pozio-
my aktywności AspAT, A1AT i ALD oraz stę-
żenia bilirubiny całkowitej i bezpośredniej
utrzymywały się w granicach wahań fizjolo-
gicznych. Natomiast u owiec z fasciolozą (gr, II)
wartości wymienionych wskaźnIkow, za wyjąt-
kiem AspAT, był,l, istotnie wyższe niż u z,wie-
rząt grupy kontl,olnej (III).

Ta]r. 4. Wyniki prób zmętnieniolwych surorvicy

,;ili:lsttienil .ir]( \\.- 1rb. 1.

Próby zmętnieniowe surowicy (próba jodowa
i kadmołva) u wszystkich zwierząt wolnych od
pasożytów dały wyniki ujemne bądź wątpliwe
(tab. 4), W grupie owiec zarażonyclt nicienianri
zcłądkowo-jelitowymi (Ia, Ib) wyniki tych
prob były w większości przypadków ujemne
bądź wątpliwe, a jedynie u B zwierząt (270/o)

były one słabo dodatnie (*) i dodatnie (++).
U owiec zamotyliczonych obie próby wypadły
dtldatnio u B zwlerząt (53ło).

Omówienie wyników

Jak wynika z przep,rowadzonych badań natu-
ralna inwazja nicieni zołądkowo-jelitowych wy-
wołała istotne zmiany w obrazie krwi obwodo-
wej. Zmiany te dotyczyły głównie układu czer-
wonokrwinkowego i manifestowały się umiar-
kowaną bądź silną niedokrwistością. Nasilenie
anemii było zależne od intensywności inwazji,
stanu klinicznego zwierząt i ich kondycji. Prze-
ciętna liczba ervtrocytów clraz średnie wartości
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hemoglobiny i hematokrytu w grupie owiec
z subl<iiniczną postacią robaczycy były obnizo-
ne w stosunku do normy ,o ok. 10%, natomiast,
w grupie owiec wykazujących kliniczne objawy
nematodozy -- aż o ok. 300/o. W oparciu o kry-
teria morfologiczne omówioną anemię mozna
scharakteryzować jako umiarkowanie niedo-
barwliwą i nieznacznie mikrocytarną. Odpowia-
da ona zatem przewlekłej niedokrwistości po-
krwotocznej, co pozwala sądzić, że główny
udział w jej powstawaniu mają pasożyty krwio-
piine. Powyższe stwierdzenie potwierdząą wy-
niki badań kop,roskopowych, które wykazały, że
pasożytem dominującym w inwazji był henato-
fag Haernonch,us contortus. Z badań Clarka
i wsp. (12) wynika, iż jeden nicień wypija co-
dziennie ok. 0,049 m1 krwi. Przy dużej inten-
sywności inwazji utrata krwi może dochodzić
do 140 ml dziennie (1). Jako dodatkowe czynnl-
ki warunkujące powstawanie anemii w prze-
biegu robaczyc można wymienić następujące:
utrata krwi w r,vyniku uszkodzenia naczyń ślu-
zówki przez Iarwy pasożytów, szkodliwe oddzia-
ływanie produktów przemiany materii pasozy-
tów na narządy krwiotwórcze, upośledzenie
przysrvajanta że\aza z przewodu pokarmowego
rlraz pobudzenie aktywności komórek układu
usś, które wychwytuj ą żelazo z osocza krwi,
czyniąc ie niedostępnym do syntezy hemoglo-
biny (1, 2, 5,7, I0, 12, 27, 40). Dokładne okreś-
Ienie roli kazdego z tych czynników przy przy-
jętym zakresie naszych badań nie jest możliwe.

Pod wzgiędem liczby i składu odsetkowego
krwinek białych zbadane przez nas owce natu-
ralnie zarażone nicieniami żołądkowo-jelitowy-
mi nie wykazały powazniejszych odchyleń od
normy. Jedynie u dwóch zwierząt zdradzają-
cych kliniczne objawy nematodozy stwierdzono
leukopenię. Z danycll z piśmiennictwa wynika,
że na zachowanie się wskaźników białokrwinko-
wych wywiera wpływ ro,dzaj nicieni oraz inten-
sywność i czas trwania inwazji (2, 5, 27, 39, 40).
Dlatego wyniki otrzymane przez poszczególnych
autorów rożnlą się dość znacznie. Według Ku-
drjawcewa (24) oraz Charlestona (11) nematodo-
zom iowarzyszy początkowo leukopenia bez wy-
rażnej eozynofilii, która może pojawić się do-
piero po kilkudziesięciu dniach od zatażenia,
Z badań Malczewskiego (27) oraz Bezubika
i wsp. (5, 7) wynika, że na początku inwazji wy-
stępuje umiarkowana leukocytoza, która po
upływie około jednego tygodnika przechodzi
w leukopenię, ustępuiąc z kolei miejsca ponow-
nei ]eukocytozie.

Uważa się powszechnie, że ogólną cechą he-
matologiczną robaczyc iest eozynofilia jako
wyraz procesów alergicznych związanych z wy-
twarzaniem dużych ilości histaminy w uszko-
dzonych p,rzez pasożyty tkankach. Ponadto
eozynofilia może połvstawać w wyniku pobu-
dzenia szpiku kostnego przez produkty przemia-
ny materii pasożytów (25). Eozynofilia nie jest
jednak zjawiskiem stałym i zależy między inny-
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mi od rodzaju pasozytów oraz od czasu trwania
inwazji. U badanych przez nas owiec zarażo-
nych nicieniami .żołądkowo-jelitowymi liczba
eozynofilów utrzymywała się w granicach fizjo-
Iogicznych, Badania Malczewskiego nad hemon-
chozą doświadczalną u jagniąt (27) ujawniły, iz
w drugim tygodniu po zarażeniu następuje spa-
dek liczby erlzynofilów we krwi obwodowej
spowodowan), ich migracją do błony śIuzowej
lrawieńca. W tym sanym czasie następ,uje za-
lTamowanie rozwoju i wydatne zrnniejszenie
ilości larw w zołądku. Zjawisko to znane pod
Ąazwą odcz5r,nu sarnowyleczen,ia (,,self-ctrre"
reaction) było obserwowane przez wielu auto-
rów, ale jego istota nie została dokładnie wy-
iaśniona (27, 29, 41),

Zmiarty w obrazie krwi owiec zamotyliczo-
nych były zaznaczone o wiele silniej aniżeli
u owiec zarażonych nicieniami. Wyrażały się
one silną niedokrwistością niedobarwliwą i mi-
krocytarną oraz wybitną eozynofilią i umiarko-
waną limfopenią. Wydaje się, że różnice, które
stwierdzono w zakresie jakościowego obrazu
krwinek białych pomiędzy zwierzętami zayażo-
nymi motylicą a zwierzętami dotkniętymi in-
wazją nicieni żołądkowo-jelitowych mogą bvc
poiTlocne przy hematologicznym r,ćlżnlcowanilt
Obu t;lgh stanów.

U zwterząŁ zarażonych nicieniami poziomy
aktywności AspAT, A1AT i aldolazy oraz stę-
żenie bilirubiny całkowitej i bezpośredniej
mieściły się w szerokich granicach normy. Na
tej podstawi.e należy przypvszczac, że pasożytv
żołądkowo-jelitowe nie wywołują poważnie|-
szych zaburzeń funkcjonalnych wątroby. Zaob-
serwowane u kiiku zwierząt z kltr.iczną posta-
cią nematodozy nieco wyższe wartości tych
wskaźników, należy interpretować ostrożnie,
poniewaz mogą one świadczyć nie tyle o pier-
wotnym uszkodzeniu wątroby, ile o zmianach
r,vtórnych, spowodowanych niedokrwistością.
Dodatnie wyniki testów wątrobowych u owiec
zarażonych nrotylicą znaidują wystarczające
wytłumaczenie w charakterze tej choroby i są
dostatecznie udokumentowane w piśmien-
nictwie (19, 21, 33, 36, 37, 42).

Przeprowadzone badania ukazując szeroki
wachlarz zmian w obrazie krwi owiec w prze-
biegu robaczycy - w pewnej mierze tłumaczą
obnizone efekty produkcyine, a ponadto wska-
zują na potrzebę systematycznego odrobaczania
zwierząt przy użyciu dostępnych i wysoce sku-
tecznych preparatów takich jak: Nilverm, Fen-
bendazol i Banminth. Wymienione preparaty
zostały z pełnym powodzeniem wykorzystane
do leczenia badanych plzez nas owiec.
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Aclres aLitOr1 : clr Stanisła\\, Grzebrrla. A]. PKWN 30, 20-612
L Llb] in.

f >xe6y.lra C., Eaparłex E., Ęcprłrłż [., Ąenlłlrara 3.,
JIarossrisrń M., Maencxrłż E., Ilncapcxllit M., flo;:o.qr,r-
la A., Cal,rożJicB],I.{ M , Cl,rrlv1l<uil A, Cl.;rxgoecl<1,1it B.,
T. lrarue Bcxlri, B- 

- 
Mopóo.llourT ecKIł€ I{ 6r,roxlrpru,łec-

RIte I43MeHerłl!fl B KpotsIl c teq, rłnt|rexEl,Ii]cBaHHLIx
IialyI_aJIrtHo }(eJIyAo9Ho-Ii,I{IrIea^rir,tBlr{ IIeMaTcAaMu, a
T aKż,I{e ncveHotillot', geyycr,,ło11.

Altopu npoBeJIrl oAHoKpaTlIbIe IetIaToJICIlł.iecI<I4c 1,1

Crroxrlrlł-recrI4e rlccJIcAoBaIłrła (no-rerrc,rHLle npo6BI) y
60 e:pcc"rrlrx oBeq, KcTopEIx Ila ocncBaLirlr{ K:npocKo-
nŁI]ecKr{x r{ccJleAoBallI{ii u l<nvgw.łecxrzx rra6nroAeHl,rń
pa3AenŁJll4 na 3 rpynnu: rp, I 

- 
30 >r<rłs. c KJIlHr{qec-

xoż r cy6x;trtHN.Iecxcż Qcplrav,lr IleMaTcAc3a, rp. II 
-l5 >xrrs. c KJIr{HlI]ecl<cż Soplłoż óacqfionega, rp, I1I 
-I(cHl,poJIL,Ęaf, 15 )ł<MB,, caooc;lusrx oT napa3r,lTcB nl4il_Ie-

DaI]rTeJlEHoIo TLaKTa. Y ceeq, 3apa>KeIlHLIx >ł(efiyAoIl-
Ho- Krirue iłHIJIM]4 I]eMaT J Aałrrł, o 6 uap;.>ł<ll Jlr1 o T tle T JIr{Boe
lloHil>KeHL{e sna.rerłlłż noIiasateneż 3p]4TpouMTHoiĄ cnc-
Teulr (y żK]4B. c l<nlrulr.łe crcii Qcpnroli HeMaToAc3a 

-B cpe,łFIeM Ha cK.3Oib; y )ł<lBoTHElx.3apa)KeHHLIx
cl,er<łlłrłnvecxlł Ha cK. 109/0), cooTBeTcTByIoilIee
a rropQonorłqecKcM oTllcluenr{]4 xpoHrvecxoż nccJle-
reNlcppalr!łecxor-I aueMrlr{. He noxagalrl{ 3aT3 cylqecT-
Be HI-;bIx yIglłe rłe lIzl,i aiJ4c Jlarll ilpoqe IITH cf o cc,ctasa fl eż -
lioqlłloB ,{ 3l{a\]erllrr'1 lrcc.lienyelłlr ̂  rreqeHoŁlHt,rx npo6.
M:łre IłeHun, c6r:ap5,11161111L,Ie B KapTŁIie KpoBr{ oBell 3a-
paxieIIIIsIx le-reuo,1Iloż gnyycrxoż. BI-IpaiKaJI]4cb B
cl.t nsllc ń. runo xpolłrłor:r 14 M],{Kpo I]Lf Taplroń aHe lururł, yue -
perrrłoń J-II4\{ÓCneHl,iil 14 3lIa'Jr{Te,rlbuoń :osrłrro$rłnrłrł

(e cpc,r,I.1clł 
- 

iB,9ih). Pes;,nltaru na9eIIJ!iI,Iblx ,Iec,IoR
y boJrF,r[rlHcTBa oBeI] c rteqeHo.]Hoż 4syycrxoż 6unl,t
lloJIo}K,{Te JILHLI.

Grzebuła S., Baranelk B., Czornyj D., Dełimata E., Ła-
goźny M, Majewski J., Pisarski M., Pochodyła A,, Sa-
mojłorvicz M,, Siwicki A., Sladolł,ski W., T.omaszew-
ski W. - Morphological and biochemical changes in
sera sheep infestated naturally with ga§trointestinal
nemathodes and Liver fluke.

The auihorrs performod once hematological and bio-
chemical investigations (hepatic tests) on 60 tnature
she€,p, dividel i.i.c 3 giJ,ups o,r the basis o,i cJ,ploscJ-
pic and clinical examinatlons. Gr,oup I - 30 animals
with clilnica,], and sł.rbclinical form of gastro-intestinal
nemathode infes,tratio,n, gnoup II - 15 animals with
clinica1 f.orm of 1asciolosis, g|oup III - 15 animals
free of palrasites of the alimentary tract. In sheep
infestated with gastro-intesti,nal nemathodes was no-
ted a signifi,oant increase of red blood celis indices
(olinica1 form of the disease at about 30.00ń, subclini-
cal form at a,bout 10.09ó). The observed deorease r,r,as
rnonphologically related to a chronic posthemorrhaeic
anaemi,a. There were not found any significant altera-
t,ions in a total and differential nurnber of white blood
cetls and value; ot helpatic tesus. ln blo,cJ ot sheelp
infestated by Liver fłuke, appeared a str,ong hypo-
ch,rornic and microcytaiia ,anaemia, rnoderaite iympho-
peni.a and strong eosinophilia (mean value - 18.99Ó).
Hepatic tests rł,ere positive in the majority of infesta-
ted animals.

THOREN-TOLLING K., JONSSON L,: Rozmieszczenie
żelazo-dekstranu w komórkach nowo narodzonych pro-
siąt po podaniu doustnym lub tlomięśniowym. (Cellu-
lar distribution of orally and intramuscularly admini-
stered iron-,dextran in newborn piglets). Can, J. comp,
Med. 41, 318-325, 1977 (3).

Bad.ania histologiczrre tkanek prosiąt w wiel<u 2-25
dni życia, które otrzymały żelazo-dextran (200 mg
Fe3-] ) w okresie 3-6 godzin po urodz,eniu wykazały
nagromadzenie żelaza w komórkach nabłonka tylnego
odcin,ka jel,ita cienkj,ego, które utrzymywało się przez
okres 3 dni. Komórki adsorbujące żelazo ulegały z\usz-
czeniu w ciągu 7-10 dni życia. Po 12 dniach nie
stwierdzano żelaza w komór,kach nabłonka jelita cien-
kiego, Po 24 godzinach zo-dextranu
wykryto duże ilości że1 wyścielają-
cych sinusoidy i krezko Tylko nie-
wielkie ilości żelaz.a są h komórek
w okresie pierwszych tygodni życia. Duże ilo,ści żelaza
gromadzą się rÓwnież w ma.krofagach wątroby i Śle-
dziony, 

G,

SI'OCKDALD P, H. G.: Patogeneza zmian wywolanych
lt cieląt przoz Eimeria zuernii. (The pathogenesi§ of
the lesions produced by Eimeria zuernii in calves).
Can. J. cornp. Med. 41, 338-344, 1977 (3).

Zmiany makroskopowe i mikroskopowe w przebiegu
zatażenia Eimeria zuernii przebadan,o na cielętach
w wieku od 1 cloby do 3 miesięcy zarażonych 600 tys.
oo,cyst tego pasożyta. Po 13, 14 i 15 dniach po zaraże-

druga generacja schizogo,nii i garnetogonii E. zuernii.
W okresie 18-20 dnia po zaraźeniu ułega złuszczrerriu
nabłonek jel,itor,ł,y, pojawiają się krwawe wylewy do
treści przewo,du pokairrrlowego i rozwija się colit s

i typhilitis. U cieląt które przeżyły zakaże,nie, zmiany
zaczynają się cofać począwszy od 22 dnia po zara-
żeniu. 
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