
toksoplazmozy nieprawidłowości wykry-
wa się dopiero w trakcie badania histo-
patologicznego wycinków narządów we-
wnętrznych (4).

W przypadku stwierdzenia deforma-
cji twarzy u starszego kota w rozpozna-
niu różnicowym należy w pierwszej ko-
lejności uwzględnić zmiany o charakterze 
nowotworowym, szczególnie raka płasko-
nabłonkowego rogowaciejącego jamy ust-
nej (który często nacieka szczękę) i guzy 
jamy nosowej (rak lub chłoniak), a u osob-
ników wychodzących na dwór także zapa-
lenie ropne (szczególnie w związku z po-
kąsaniem przez innego kota). W prezen-
towanym przypadku pierwsze badanie 
cytologiczne materiału pobranego dro-
gą biopsji wykazało to ostatnie rozpo-
znanie, a ujemny wynik hodowli mikro-
biologicznej w kierunku bakterii tleno-
wych wskazał pośrednio, że zakażenie 
przebiegało z udziałem bakterii beztle-
nowych. W  trakcie przeprowadzonego 
wywiadu z właścicielem uzyskano infor-
mację o tym, że pacjent przed 3 miesią-
cami był ukąszony w twarz przez innego 
kota, jednak rana bardzo szybko się za-
goiła i w związku z  tym pacjent nie zo-
stał doprowadzony do lecznicy.

Jak wspomniano, toksoplazmoza ujaw-
nia się najczęściej u osobników z osłabio-
nym układem immunologicznym, chociaż 
obserwuje się przypadki choroby u kotów, 
u których nie stwierdza się ewidentnej im-
munosupresji (1, 8). W opisanym przy-
padku nie udało się jednoznacznie usta-
lić, czy parazytoza była problemem pier-
wotnym, czy też pojawiła się jako sprawa 
wtórna do ropnego zapalenia tkanki pod-
skórnej twarzy. Fakt, że w czasie pierwszej 

biopsji w pobranym materiale nie obser-
wowano struktur o morfologii typowej 
dla T. gondii (archiwizowane preparaty 
z  tej biopsji zostały ponownie ocenione 
pod kątem obecności merozoitów) su-
geruje, że w  tym przypadku regionalna 
toksoplazmoza była wtórna do zakaże-
nia bakteryjnego obejmującego rozległe 
obszary tkanek miękkich w obrębie gło-
wy, co niewątpliwie mogło osłabić układ 
odpornościowy kota.

Wbrew powszechnej opinii ujawnia-
jącą się klinicznie toksoplazmozę u ko-
tów rozpoznaje się raczej rzadko (z wyjąt-
kiem formy jelitowej). Brak jest w dostęp-
nym piśmiennictwie informacji na temat 
rozpowszechnienia uogólnionej inwazji 
T. gondii u kotów w Polsce, a także na te-
mat przyżyciowego rozpoznania pozaje-
litowej postaci tej choroby. Opisany przy-
padek wydaje się interesujący z dwóch 
powodów. Po pierwsze, jest to nietypo-
wa postać kliniczna toksoplazmozy, a po 
drugie, prezentuje rzadki przypadek roz-
poznany ante mortem.
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Sieć jajnika jest utworzona z małych śle-
pych gruczołów cewkowych, które są 

zlokalizowane w części rdzennej okolicy 
wnęki gonady i leżą w zrębie wokół dużych 
naczyń krwionośnych jajnika. Przyjmuje 
się, że sieć jajnika stanowi odpowiednik 
kanalików sieci jądra. Sieć jajnika myszy 

według Byskova (1) ze względu na budo-
wę anatomiczną dzieli się na następujące 
komponenty: wewnątrzjajnikową, pośred-
nią i pozajajnikową. Dwie ostatnie struktu-
ry sieci są wysłane nabłonkiem jednowar-
stwowym urzęsionym, a cewki sieci we-
wnątrzjajnikowej są wysłane nabłonkiem 

sześciennym lub kolumnowym. Ten po-
dział budowy sieci jajnika został przyjęty 
dla jajników wszystkich ssaków (2).

W rozwoju embrionalnym sieć jajnika 
rozwija się z przewodów śródnercza. Pas
ma nabłonka jamy ciała wnikają do jajnika 
z powierzchni gonady embrionalnej i łączą 
się z siecią wewnątrzjajnikową. Przyjmuje 
się, że te ostatnie stanowią komórki ma-
cierzyste w rozwoju pęcherzyków jajniko-
wych. Być może jest to związane z suge-
stią, którą przedstawił Byskov (3, 4) o roli 
komórek sieci w regulacji procesu mejo-
zy w jajniku.

Od dawna znane są różnego typu zmia-
ny patologiczne komórek sieci jajnika (5, 
6, 7, 8, 9, 10, 11, 12). Wykrycie obecności 
licznych receptorów dla hormonów na 
tych komórkach (13, 14, 15, 16) pozwoli-
ło na poznanie patogenezy zaburzeń cho-
robowych obserwowanych w komórkach 
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sieci. Receptory te stanowią o wrażliwo-
ści tych komórek na działanie stymulują-
ce wywierane przez specyficzne hormony, 
zarówno w warunkach fizjologicznych, jak 
i patologicznych. Stąd też wszelkie zabu-
rzenia w strukturze komórek sieci jajni-
ka mogą być wyrazem chorobotwórcze-
go działania czynników hormonalnych, 
w wyniku czego dochodzi do zaburzenia 
procesów życiowych tych komórek. Stan 

ten określa się mianem zaburzenia równo-
wagi komórkowej w danym narządzie lub 
tkance. Dotychczas zostały opisane nastę-
pujące typy zmian patologicznych w sieci 
jajnika: rozrost, torbiele oraz nowotwo-
ry wywodzące się z komórek tej struktu-
ry jajnika (7, 8, 11, 14, 16). W wielu przy-
padkach w rozwoju zmian chorobowych 
w komórkach sieci jajnika udowodniono 
związek przyczynowy z pierwotnie wy-
stępującymi zaburzeniami hormonalny-
mi (15, 16, 17, 18, 19).

W patologii jajników najczęściej są opi-
sywane typy zmian chorobowych, które 
wskazują na zaburzenia procesów ooge-
nezy, follikulogenezy, owulacji i powsta-
wania ciałka żółtego. Są one możliwe do 
rozpoznania w badaniu klinicznym. We 
własnych badaniach podjęto się przepro-
wadzenie badań struktury mikroskopowej 
jajników ze szczególnym uwzględnieniem 
budowy sieci jajnika u suk, u których zo-
stał stwierdzony rozrost torbielowaty bło-
ny śluzowej macicy, ropomacicze i  ade-
nomioza.

Materiał i metody

Materiał do badań pochodził od 47 suk, 
które zostały poddane zabiegowi chirur-
gicznego usunięcia jajników i macicy z po-
wodu klinicznie stwierdzonych zmian cho-
robowych w macicy. Populacja badanych 
suk była zróżnicowana pod względem wie-
ku i rasy.

Oba jajniki i wycinki rogów macicy 
utrwalano w 10‑proc. buforowanej fosfo-
ranami formalinie i zatapiano w parafinie. 
Skrawki parafinowe barwiono metodą ru-
tynową hematoksyliną oraz eozyną i oce-
niano w mikroskopie świetlnym.

Z uwagi na zróżnicowany stopień na-
silenia zmian chorobowych w macicy ba-
dane suki podzielono na następujące gru-
py: I grupa (n=17) – rozrost torbielowaty 

błony śluzowej macicy; II grupa (n=6) – 
rozrost torbielowaty i zapalenie ropne bło-
ny śluzowej macicy o średnim stopniu na-
silenia; III grupa (n=18) – rozrost torbie-
lowaty i dużego stopnia zapalenie ropne 
błony śluzowej macicy; IV grupa (n=6) – 
rozrost torbielowaty z zapaleniem ropnym 
ściany macicy i adenomioza. Stopień na-
silenia zmian patologicznych w strukturze 
mikroskopowej sieci jajnika skategoryzo-
wano w oparciu o następujące kryteria: 
rozrost prosty, torbiele proste, gruczolak 
i gruczolakorak sieci jajnika.

Wyniki badań histopatologicznych

Grupa I

W macicy tej grupy suk (n=17), w obra-
zie mikroskopowym stwierdzano: fazę 
początkową rozrostu torbielowatego gru-
czołów błony śluzowej macicy i włóknie-
nie zrębu błony śluzowej. W  jajnikach 
występowały następujące typy zmian pa-
tologicznych: torbiele lutealne, torbie-
le pęcherzykowe, w zrębie obecne były 
złogi zgrubiałych błon podstawnych pę-
cherzyków jajnikowych, rozrost palcza-
sty nabłonka jajnikowego, liczne małe 
torbiele oraz mniej liczne duże torbie-
le nabłonkowe. W sieci jajnika, w części 
wewnątrzjajnikowej stwierdzono: małe, 
różnej wielkości torbiele cewek wysła-
nych nabłonkiem kształtu kolumnowe-
go, a także gniazdo komórek sieci o ce-
chach dysplazji. W  jednym przypadku 
(suka z gruczolakorakiem gruczołu sut-
kowego) stwierdzono duże gniazdo ko-
mórek gruczolakoraka sieci jajnika (ryc. 1, 
2). W drugim odcinku sieci stwierdzono 
dużą torbiel wysłaną nabłonkiem urzę-
sionym, cechy proliferacji z  powstawa-
niem małych torbieli, które wysłane były 
nabłonkiem kształtu kolumnowego, bez 
rzęsek (ryc. 3, 4).

Histopathological changes of rete ovarii 
in bitches with cystic endometrial 
hyperplasia-pyometra complex

Katkiewicz M., Witkowski M.: Department 
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Ryc. 1. Jajnik suki chorej z zespołem rozrostu torbielowatego – ropomacicza – 
widoczna metaplazja złośliwa komórek sieci jajnika (adenocarcinoma rete ovarii); 
barwienie hematoksyliną i eozyną, pow. 20×

Ryc. 2. Jajnik suki z zespołem rozrostu torbielowatego – ropomacicza – metaplazja 
złośliwa komórek sieci jajnika, widoczne pojedyncze podziały komórek guza; 
barwienie hematoksyliną i eozyną, pow. 20×
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Grupa II

W strukturze mikroskopowej macicy tej 
grupy suk (n=6) widoczny był bardziej za-
awansowany rozrost torbielowaty gruczo-
łów błony śluzowej macicy z włóknieniem 
zrębu i proliferacją tzw. komórek jasnych, 
a także w zrębie pojawiły się komórki na-
cieku zapalnego o średnim stopniu nasile-
nia (ryc. 5). W jajnikach stwierdzano podob-
ne typy zmian patologicznych, jakie opisa-
no u suk grupy I, przy czym zwiększyła się 
liczebność torbielek nabłonkowych oraz 
ich i rozmiary. W wewnątrzjajnikowej sie-
ci jajnika można było dostrzec cechy proli-
feracji manifestujące się większą liczbą ce-
wek, obecnych także części korowej jajnika, 
wysłanych nabłonkiem kształtu kolumno-
wego. W drugim odcinku sieci były obec-
ne małe torbiele wysłane urzęsionym na-
błonkiem jednowarstwowym, zawierające 
eozynochłonną wydzielinę. W części wnę-
kowej sieci stwierdzono występowanie du-
żej cienkościennej torbieli wysłanej jedną 
warstwą nabłonka kształtu sześciennego.

Grupa III

W macicach tej grupy suk (n=18) stwier-
dzano zaawansowany rozrost torbielowa-
ty gruczołów błony śluzowej z zapaleniem 
ropnym, niekiedy z zapaleniem całej ścia-
ny macicy (metritis). W jajnikach suk tej 
grupy stwierdzano podobne typy zmian 
patologicznych, jak w  jajnikach poprzed-
nio opisanych grup. Natomiast można było 
dostrzec wzrost nasilenia w występowa-
niu zmian patologicznych w sieci jajnika 
w porównaniu do jajników suk wyżej opi-
sanych grup badawczych. Wyraźnie wzro-
sła liczebność torbieli, a także liczby przy-
padków występowania złośliwej metapla-
zji nowotworowej komórek sieci jajnika. 
Zmiany te dotyczyły wszystkich części sie-
ci jajnika. W ogniskach rozrostu, kiedy nie 

była widoczna jeszcze ewidentna złośliwa 
metaplazja nowotworowa, komórki te wy-
kazywały cechy dysplazji.

Grupa IV

Do tej grupy suk zaliczono te zwierzęta, 
u których oprócz bardzo zaawansowanych 
zmian chorobowych o charakterze rozro-
stu torbielowatego – ropomacicza stwier-
dzano w różnym stopniu nasilenia adeno-
miozę macicy. W jajnikach suk stwierdzono 
występowanie podobnych zmian patologicz-
nych, jak u poprzednio opisanych. Częściej 
stwierdzano występowanie pęcherzyków 
wielojajowych oraz cechy nekrobiozy pęche-
rzyków jajnikowych. Zmiany patologiczne 
stwierdzane w sieci jajników były podobne 
jak u suk grupy III, stwierdzano występowa-
nie proliferacji sieci, dysplazję komórek sieci 

oraz metaplazję nowotworową o charakterze 
gruczolaka torbielowatego i gruczolakoraka.

W  tabeli 1 przedstawiono sumarycznie 
liczbę przypadków zmian patologicznych 
w jajnikach suk poszczególnych grup. Mimo 
obserwowanego rozrzutu w obrębie po-
szczególnych typów zmian patologicznych, 
co prawdopodobnie było spowodowane nie-
jednolitym pod względem wieku i rasy cha-
rakterem badanej populacji, można dostrzec 
narastanie procesów chorobowych w sieci 
jajnika, który był związany ze stopniem na-
silenia zmian chorobowych w macicy bada-
nych suk. Dotyczy to przede wszystkim me-
taplazji nowotworowej komórek sieci jajnika.

Omówienie wyników

W przedstawionej pracy po raz pierwszy 
wykonano analizę zmian mikroskopowych 

Ryc. 3. Jajnik suki z zespołem rozrostu torbielowatego – ropomacicza – torbiele 
części wnękowej sieci jajnika; barwienie hematoksyliną i eozyną, pow. 20×

Ryc. 4. Jajnik suki z zespołem rozrostu torbielowatego – ropomacicza – widoczne 
rozsiane w zrębie części wnękowej ogniska gruczolaka sieci jajnika; barwienie 
hematoksyliną i eozyną, pow. 20×

Ryc. 5. Macica suki – obraz zmian patologicznych charakterystycznych dla zaawansowanego zespołu rozrostu 
torbielowatego – ropomacicza; barwienie hematoksyliną i eozyną, pow. 10×
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zachodzących w komórkach sieci jajni-
ka suk w odniesieniu do stopnia rozwo-
ju zmian chorobowych charakterystycz-
nych dla zespołu rozrostu torbielowatego 
– ropomacicza oraz adenomiozy macicy. 
Wyniki badań wskazały na istnienie pew-
nego stopnia współzależności w rozwoju 
zmian chorobowych w macicy i jajnikach, 
co może stanowić dowód na wspólne pod-
łoże patogenetyczne obu procesów choro-
bowych. Główną rolę w rozwoju zespołu 
rozrostu torbielowatego – ropomacicza 
u suk niewątpliwie odgrywają zaburzenia 
hormonalne, jakkolwiek o dotychczas bliżej 
nieustalonym charakterze. Natomiast nie 
podlega dyskusji fakt, że czas trwania tych 
zaburzeń znajduje swoje odzwierciedle-
nie w stopniu uszkodzenia obu narządów

W początkowej fazie uszkodzenia ko-
mórek następują zaburzenia funkcjonal-
ne, które mogą być odwracalne po ustąpie-
niu działania czynnika chorobotwórczego. 
W miarę upływu czasu w narządzie obję-
tym procesem chorobowym pojawiają się 
charakterystyczne zmiany w jego struktu-
rze komórkowej. W omawianych choro-
bach macicy i jajników można prześledzić 
dynamikę rozwoju zmian chorobowych 
w komórkach obu narządów. Punktem od-
niesienia dla oceny zmian chorobowych 
analizowanych w sieci jajników były zmia-
ny chorobowe w macicy, w której w bar-
dzo jasny sposób było widoczne stopniowe 
narastanie uszkodzenia komórek. Wystą-
pienie współzależności w stopniu uszko-
dzenia komórek sieci jajników i rozwojem 
procesu rozrostu torbielowatego – ropo-
macicza stanowi najistotniejszy wynik ba-
dań uzyskany w niniejszej pracy.

Pozostaje kwestią do dyskusji, gdzie leży 
przyczyna wystąpienia pierwotnych zabu-
rzeń hormonalnych odpowiedzialnych za 
uszkodzenie komórek sieci jajników. Wy-
niki badań nie pozwalają na przedstawie-
nie jednoznacznej odpowiedzi na to py-
tanie. Natomiast można przypuszczać, 
że uszkodzenie komórek sieci jajnika po-
zostaje w związku przyczynowym z wy-
stępowaniem innego typu zmian patolo-
gicznych w jajnikach, na przykład mani-
festujących się zaburzeniami w rozwoju 
i  różnicowaniu się pęcherzyków jajniko-
wych. Cechy tych zaburzeń były widoczne 

w postaci powstawania torbieli pęcherzy-
kowych, nekrobiozy pęcherzyków i innych. 
Także licznie obserwowane torbiele luteal-
ne stanowiły odbicie zaburzeń w regulacji 
cyklicznych zmian komórkowych w jajni-
kach. Podobne zmiany w jajnikach opisano 
u świnek morskich (15), a także u suk z za-
burzeniami płodności, u których w wyni-
ku biopsji macicy stwierdzono obecność 
zmian patologicznych podobnych do opi-
sanych w tej pracy.

Wiadomo, że istnieje pewien związek 
w rozwoju embrionalnym komórek nabłon-
ka jajnikowego i komórek sieci, a także wy-
stępowaniu podobieństwa w posiadanych 
receptorach komórkowych dla specyficz-
nych hormonów. W badanych jajnikach 
suk zwracano także uwagę na zachowanie 
się komórek nabłonka jajnikowego i liczeb-
ność oraz rozmiary torbielek tego nabłonka 
w odniesieniu do fazy rozwoju zmian pa-
tologicznych w sieci jajników. Wyniki tej 
analizy okazały się niejednoznaczne. Jak-
kolwiek wiadomo, że proliferacja nabłon-
ka jajnikowego z powstawaniem torbielek 
z wpuklenia tego nabłonka w warstwę ko-
rową zrębu jajnika stanowi wynik pato-
logicznej stymulacji komórek nabłonka, 
to jednak trudno było zauważyć związek 
w rozwoju zmian patologicznych między 
obu typami komórek nabłonkowych jajnika.

W dostępnym piśmiennictwie nie spo-
tkano doniesienia, które odnosiłoby się do 
fizjologicznego zjawiska regulacji home-
ostazy komórek sieci jajnika, tak jak ma to 
miejsce na przykład w przypadku zjawi-
ska apoptozy komórek pęcherzyków jajni-
kowych i ciałka żółtego. Jeśli przyjąć, per 
analogiam, że uległe rozrostowi komórki 
sieci jajnika, a następnie rozrostowi z po-
wstawaniem torbieli zachowują się podob-
nie do komórek nabłonka jajnikowego, to 
ich działanie chorobotwórcze w  jajniku 
(in situ) trwa nieprzerwanie za pośred-
nictwem wydzielanych przez nie czynni-
ków. Dowodem na to może być występo-
wanie w jajnikach innego typu zmian pa-
tologicznych. Nie można także wykluczyć, 
że równocześnie obserwowane przewlekle 
rozwijające się zmiany chorobowe w maci-
cy mają związek przyczynowy z choroba-
mi jajników. Ten związek nie był dotych-
czas nigdzie podnoszony w badaniach nad 

patogenezą zespołu rozrostu torbielowatego 
– ropomacicza u suk. Fakt ten jest niezwy-
kle ważny, gdyż zmiany chorobowe w sieci 
jajnika są w większości przypadków (z wy-
jątkiem bardzo dużych torbieli) całkowicie 
niemożliwe do rozpoznania w badaniu kli-
nicznym i mogą być stwierdzane wyłącz-
nie w badaniu mikroskopowym jajników. 
Jaka w tej sytuacji jest skuteczność sto-
sowania jakiejkolwiek terapii chorej suki?

Związek między występowaniem za-
burzeń w strukturze komórek sieci jajni-
ka i występowaniem zmian patologicznych 
w macicy opisano u świnek morskich (15) 
i u małp Rhesus (16), co stanowi dodatko-
we uzasadnienie znaczenia zmian w sie-
ci jajnika, z jednej strony dla prawidłowej 
funkcji gonady, a z drugiej zachowania sta-
nu zdrowia macicy.

Znaczenie sieci jajnika w gonadzie wyra-
ża się w podejmowanych w ostatnim okre-
sie badaniach nad genetycznym podłożem 
powstawania torbieli sieci jajnika (19, 20). 
Badania te wykonane na myszach szczepu 
MRL/MpJ wskazują, że powstawanie tor-
bieli sieci jajnika stanowiących pozostałość 
płodowych kanalików śródnercza jest po-
wiązane z locus mroc 2 w chromosomie 6.

W omawianiu uzyskanych wyników ba-
dań nie można pominąć zjawiska meta-
plazji nowotworowej komórek sieci jajni-
ka, zarówno o charakterze niezłośliwym, 
jak i złośliwym. Podobnie jak innego typu 
zmiany patologiczne obserwowane w sie-
ci badanych jajników, guzy nowotworo-
we były niewielkich rozmiarów, możliwe 
do stwierdzenia wyłącznie w badaniu mi-
kroskopowym jajników. Fakt ten wymaga 
szczególnego podkreślenia, gdyż zmiany 
chorobowe rozwijające się w sieci jajni-
ków mają charakter ukryty, co uniemożli-
wia ich rozpoznanie w badaniu przyżycio-
wym. Zmiany nowotworowe występowa-
ły u niewielkiego procentu badanych suk 
i były stwierdzane w jajnikach tych zwie-
rząt, u których zmiany chorobowe w maci-
cy były bardzo zaawansowane. Tylko w jed-
nym przypadku (suka z  równoczesnym 
występowaniem gruczolakoraka gruczo-
łu sutkowego) stwierdzono także obecność 
gruczolakoraka sieci jajnika, przy równo-
czesnej początkowej fazie zmian choro-
bowych w macicy (grupa I). W związku 
z tym, że nowotwory złośliwe pochodze-
nia nabłonkowego stanowią bardzo wy-
soki procent przypadków guzów jajników 
u kobiet, pojawiły się prace, w których po-
szukuje się modelu zwierzęcego do badań 
nad tym typem onkogenezy (5). W świe-
tle uzyskanych wyników nasuwa się tak-
że pytanie, czy można wiązać proces me-
taplazji złośliwej komórek nabłonka sieci 
jajnika z zaburzeniami hormonalnymi wy-
stępującymi przy rozroście torielowatym 
– ropomaciczu oraz adenomiozie, biorąc 
pod uwagę częstotliwość tej metaplazji 

Grupa suk
Rozrost prosty  

sieci jajnika
Torbiele proste

Gruczolak  
sieci jajnika

Gruczolakorak  
sieci jajnika

I	 (n=17) 14 7 3 1

II	 (n=6) 4 3 1 0

III	 (n=18) 11 9 0 4

IV	 (n=6) 2 2 0 2

Tabela 1. Liczba przypadków zmian patologicznych w sieci jajnika suk (n=47) w zależności od stopnia nasilenia 
zmian chorobowych macicy typowych dla różnej fazy rozwoju zespołu rozrostu torbielowatego gruczołów błony 
śluzowej wikłanego procesem zapalnym i adenomiozą 
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u suk z adenomiozą macicy. Poszukiwanie 
odpowiedzi na to pytanie wytycza dalszy 
kierunek badań.

W podsumowaniu można stwierdzić, że 
uzyskane wyniki badań mikroskopowych 
jajników suk z chorobami macicy charak-
terystycznymi dla różnych faz rozwoju ze-
społu rozrostu torbielowatego – ropoma-
cicza jednoznacznie wskazują na obecność 
równoczesnych zaburzeń homeostazy ko-
mórek sieci jajnika wyrażonych w postaci 
rozrostu, powstawania torbieli oraz zmian 
nowotworowych. Natomiast w celu pogłę-
bienia wiedzy dotyczącej znaczenia zmian 
chorobowych w sieci jajników dla zacho-
wania procesów fizjologicznych zachodzą-
cych w gonadzie konieczne jest przepro-
wadzenie badań funkcji komórek sieci na 
poziomie molekularnym.
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Nicienie z rodzaju Setaria należą na te-
renie Polski do mało zbadanych pa-

sożytów. Są one przedstawicielami rodzi-
ny Onchocercidae i podrodziny Setariinae. 
Setarie lokalizują się w jamach ciała zwie-
rząt parzystokopytnych i nieparzystoko-
pytnych. Dane literaturowe uwzględniają 
43 gatunki należące do tego rodzaju (1). 
W cyklu rozwojowym występują żywicie-
le pośredni, którymi są komary z rodzajów 
Aedes, Anopheles i Culex oraz muchów-
ki z rodzaju Haematobia. Dojrzałe sami-
ce nicieni w jamach ciała żywiciela rodzą 
liczne mikrofilarie (larwy I stadium). Lar-
wy te przenikają do układu krwionośne-
go. Komary podczas żerowania pobierają 
krew wraz z mikrofilariami od zarażonych 
zwierząt. Larwy te przenikają z jelita owa-
dów do jamy ciała, a następnie do mięśni 
piersiowych, gdzie rosną i linieją dwukrot-
nie. Larwy inwazyjne – III stadium wędrują 
do narządów gębowych owada. Zarażenie 
żywicieli ostatecznych następuje w czasie 

ukłucia zwierząt przez owady. Wówczas 
larwy inwazyjne wnikają do skóry, migru-
ją do miejsca swojej stałej lokalizacji, linie-
ją dwukrotnie i w okresie około 6 miesięcy 
osiągają dojrzałość płciową (1, 2).

Celem pracy jest przedstawienie przy-
padku stwierdzenia u sarny nicieni S. tun-
dra w nietypowej lokalizacji.

Materiał i metody

Rogacz sarny w wieku ok. 1 roku, o wa-
dze 15  kg, został odstrzelony 30  maja 
2014 r. w okolicach Grądów Nowogrodz-
kich, w województwie podlaskim. Zwie-
rzę poddano sekcji parazytologicznej, ba-
dając makroskopowo jamy ciała. Szcze-
gólną uwagę zwracano na jamy otrzewnej 
i opłucnej oraz powierzchnię narządów 
i  jelit. Stwierdzone pasożyty izolowano 
z tkanek. Następnie utrwalano je w roz-
tworze 70‑proc. alkoholu z  dodatkiem 
5‑proc. glicerolu i  po prześwietleniu 

oznaczano ich gatunek na podstawie cech 
morfometrycznych przy użyciu mikro-
skopu świetlnego.

Wyniki i omówienie

W  wyniku przeprowadzonych badań 
stwierdzono pod torebką wątroby dwa 

Przypadek nietypowej lokalizacji 
nicieni Setaria tundra u sarny 
(Capreolus capreolus)
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The non-typical location of nematodes 
Setaria tundra in roe deer (Capreolus 
capreolus) – A case report

Kuligowska I.1, Demiaszkiewicz A.W.1, 
Rumiński A.2, Institute of Parasitology, Polish 
Academy of Science in Warsaw1, Veterinary Surgery 
in Lomza2

This article aims at the presentation of an interesting 
case of nematodes Setaria tundra infestation in a deer. 
Nematodes of the genus Setaria are found usually 
in the peritoneal cavity of ungulates and are little 
known in our country. We thus aimed at presenting 
study of a  case of filaroid worms S. tundra found 
in the unusual location in a deer. Roebuck aged 
approx. 1 year, has been shot in the vicinity of Grady 
Nowogrodzkie in Podlaskie province in May 2014. 
During parasitological necropsy two nematodes, 
surrounded by the sheath of connective tissue, were 
found under the hepatic capsule of examined deer. No 
pathological lesions in surrounded tissue were present.

Keywords: Setaria tundra, Capreolus capreolus, 
Poland.
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