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У статті описано патоморфологічні зміни, які розвиваються у 
морських свинок за експериментального гострого охратоксикозу. 
Встановлено, що унаслідок дії охратоксинів виникає комплекс дистро-
фічно-некротичних, дисциркуляторних та запальних змін, що були най-
більш вираженими в органах сечовиділення. Значного ураження зазна-
ють також органи травлення, імунної та нервової системи  
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Постановка проблеми. Впродовж багатьох десятиліть увагу мікробіоло-
гів, токсикологів, біохіміків, патоморфологів та інших спеціалістів, як гуман-
ної так і ветеринарної медицини привертають увагу мікроскопічні гриби, які 
є продуцентами мікотоксинів – вторинних низькомолекулярних метаболітів 
мікроскопічних плісеневих грибів [1-3; 5]. В останні роки науковці різних 
країн почали ґрунтовно досліджувати охратоксини, які синтезують мікроско-
пічні гриби з родів Aspergillus та Penicillium [1; 4-5; 6-8].  

Охратоксини володіють токсичним, мутагенним, а також тератогенним 
впливом і становлять значну небезпеку для здоров’я людей та тварин [1-2; 4-
5; 8-11]. У зв’язку з цим, вивчення впливу охратокисинів на організм тварин 
є актуальним питанням патології і має науково-практичне значення.  

Аналіз основних досліджень і публікацій, в яких започатковано 
розв’язання проблеми. Охратоксини – це група структурно-споріднених 
сполук, а саме ізокумаринів, зв’язаних пептидним зв’язком з L-
фенілаланіном. Найчастіше, природнім забруднювачем кормів є охратоксин 
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А (5-хлорізокумарин, зв’язаний пептидним зв’язком з L-фенілаланіном), ос-
новними продуцентами якого є Aspergillus ochraceus і Penicillium viridicatum. 
Охратоксини В – це аналог охратокисну, що не містить хлору і є у 50 разів 
менш токсичним ніж охратоксин А. Охратоксин С – етиловий ефір охратко-
сину А, токсичність якого приблизно дорівнює охратоксину А. Охратоксин С 
зазвичай утворюється в лабораторних умовах, а як природній забруднювач 
кормів виявлений не був [2; 5; 12]. Здатність синтезувати охратоксини опи-
сана у А. sulphureus, A. sclerotium, A. illiaceus, A. melleus, A. ostianus, A. 
petrakii, A. niger, P. purpurrescens, P. commune, P. palitans, P. cyclopium, P. 
variabile, P. verruculosum [1-2; 5; 7; 12]. У природніх умовах охратоксикози 
найчастіше трапляються у свиней, курей, індиків, качок та великої рогатої 
худоби. Морфологічні зміни в нирках характеризуються дистрофічними змі-
нами епітелію проксимальних та дистальних звивистих канальців та інтести-
ціальним фіброзом. Окрім ураження нирок, також спостерігається ураження 
печінки, кишечника, селезінки, лімфоїдної тканини [2; 5; 11].  

Мета і завдання досліджень. Вивчити морфологічні зміни, які виника-
ють у морських свинок за гострого охратоксикозу.  

Матеріал і методи досліджень. З метою вивчення патоморфології гост-
рого охратоксикозу не вагітним самкам морських свинок, віком 6 місяців пе-
рорально (за допомогою зонда), щодня вводили 1/5 LD50 охратоксину А (1,62 
мг/кг, який розчиняли в 1,2 % NaHCO3). Дослідних тварин розділили на три 
групи (по 5 тварин у кожній групі). Для контролю використовували викорис-
тали тварин, з принципом аналогів (n=9), яким перорально вводили 1,2% 
розчин бікарбонату натрію (питної соди). Матеріал відбирали на 3 (І група), 5 
(ІІ група) та 12 (ІІІ група) день досліду. Розтин тварин проводили за методом 
Шора. Шматочки органів фіксували у 10% нейтральному формаліні, розчині 
Карнуа, рідині Буена. Гістозрізи виготовляли за допомогою санного та замо-
рожуючого мікротомів, фарбували гематоксилін-еозином, метиленовим зеле-
ним та піроніном за Браше, суданом-ІІІ.  

Результати досліджень. Клінічно у хворих тварин спостерігали пригні-
чення, незначне погіршення апетиту та полідипсію. Нервові явища (тремор 
кінцівок, закидання голови, похитування) були вираженими лише у 26,6% 



 34 

дослідних тварин.  
Під час розтину, у тварин усіх дослідних груп, виявили поодинокі крап-

кові крововиливи у підшкірній клітковині, що були найбільш вираженими у 
тварин ІІ групи. У тварин усіх дослідних груп, унаслідок розвитку гострого 
катару, слизова оболонка шлунка та тонкого кишечника набухла, незначно 
почервонівша, покрита надмірною кількістю слизу. Печінка дещо збільшена, 
зафарбована у коричнево-червоний колір, у тварин ІІІ групи – коричнево-
черво-сірого кольору, дряблої консистенції. З поверхні розрізу печінки стікає 
венозна кров. Нирки у дослідних тварин незначно збільшені, волокниста кап-
сула напружена, знімається легко, межа між кірковою та мозковою речови-
ною виражена. Консистенція нирок здебільшого пружна. Колір кіркової ре-
човини коричнево-сірий, мозкової – світло-сіро-рожевий. Слизова оболонка 
сечового міхура незначно набухла, сеча мутна, з осадом біло-сірого кольору. 
Ниркові та брижові лімфатичні вузли незначно збільшені, набухлі. Селезінка 
незбільшена, рожево-червоного кольору, зіскрібок пульпи незначний.  

Головний мозок у дослідних тварин дещо набухлий, незначно почервоні-
вший, на розрізі вологий, пастоподібної консистенції.  

Гістологічно, у тварин І та ІІ дослідних групи, найбільш виражені зміни 
спостерігаються в органах сечовиділення і травлення. Променеві артерії кір-
кової кіркової речовини нирок розширені, переповнені кров’ю. В просвіті 
розширених артерій зустрічаються нейтрофіли, які інколи локалізуються біля 
стінки судини. Більшість ниркових клубочків збільшена, судинні петлі їх на-
бухлі, просякнуті плазмою. В порожнині капсули Шумлянського-Боумена 
частини ниркових тілець нагромаджується гомогенна білкова маса. Епітелій 
більшості проксимальних та деяких дистальних канальців набухлий, містить 
дрібну ацидофільну зернистість, межі між клітинами нечіткі, просвіт каналь-
ця вузький, подекуди заповнений білковою масою. У тварин ІІ дослідної гру-
пи спостерігаються фокальні некробіотичні зміни нефротелію. Також вияви-
ли помірну інфільтрацію сполучної тканини міжканальцевого інтерстицію 
фібробластами, макрофагами, лімфоцитами.  

Під час гістологічного дослідження печінки, у тварин І та ІІ дослідних 
груп, встановили, що синусоїди часточок, а також центральні вени розшире-
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ні, переповнені кров’ю. Гепатоцити набухлі, цитоплазма їх нерівномірно за-
фарбована, нерівномірно просвітлена, а у тварин ІІ дослідної групи в гепато-
цитах наявні напівпрозорі вакуолі, що заповнені цитоплазматичною рідиною. 
В стромі, збільшена кількість клітин Купфера, наявні лімфоцити.  

У лімфатичних вузлах спостерігається перепонення артеріальних судин 
кров’ю, стази у судинах мікроциркуляторного русла, набряк синусів та деск-
вамація ендотеліоцитів.  

У головному мозку спостерігається розширення судин мікроциркулятор-
ного русла та переповнення їх кров’ю. Цитоплазма нервових клітин набухла, 
дрібнозерниста. Периваскулярних муфт та проліферації гліальних елементів 
не виявлено.  

У тварин ІІІ дослідної групи, в окремих ниркових тільцях, судинне 
сплетіння капілярних петель просякнуте гомогенною ацидофільною гіалі-
ноподібною масою, яка відкладається під гломерулярною базальною та у 
мезангії. Просвіт частини ниркових капілярів заповнений еозинофільною 
масою. Подекуди спостерігається проліферація мезангіоцитів, а в окремих 
клубочках ендотеліальних клітин. Епітелій проксимальних звивистих ка-
нальців різко набухлий, цитоплазма його нерівномірно зафарбована, поде-
куди просвітлена, містить вакуолі, що заповнені цитоплазматичною ріди-
ною. За фарбування гістозрізів, виготовлених за допомогою заморожуючо-
го мікротомома та пофарбованих суданом-ІІІ, в поодиноких нефроцитах 
проксимального сегменту нефрона та петлі Генле, виявили нагромадження 
нейтральних жирів. В деяких нефроцитах спостерігаються ознаки каріопі-
кнозу та каріорексису, а в окремих клітинах ядра відсутні. Просвіт таких 
канальців заповнений некротичним детритом та гіаліновими масами. На-
вколо канальців нагромаджується значна кількість фібробластів, макрофа-
гів, збільшуєься кількість лімфоцитів.  

Слід зазначити, що у тварин ІІІ дослідної групи судинна реакція у нир-
ках та у печінці менш виражена. У гепатоцитах виявляють об’ємні вакуолі, 
заповнені цитоплазматичною рідиною. Подекуди спостерігаються некро-
тичні зміни гепатоцитів. У стромі нагромаджується значна кількість клітин 
Купфера, лімфоцитів, з’являються фібробласти.  
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У лімфатичних вузлах та селезінці, виявили некротичні зміни паренхі-
матозних елементів, що призводить до збіднення периферичних органів 
імунної системи імунокомпетентними клітинами, особливо у лімфатичних 
фолікулах та мозкових тяжах (В-залежних зон лімфатичних вузлів). Також 
спостерігається значне спустошеня лімфоцитами ліматичних фолікулів 
товстого кишечника.  

Під час гістологічного дослідження головного мозку, у тварин ІІІ до-
слідної групи, виявили, що неровові клітини мозочка, кори головного моз-
ку та довгастого мозку збільшені в об’ємі, цитоплазма їх набухла, неодно-
рідно зафарбована, містить напівпрозорі вакуолі, що заповнені цитоплаз-
матичною рідиною. Ядро у таких клітинах відтиснуте до периферії. В 
окремих нейронах спостерігається конденсація хроматину та пікнотичні 
зміни ядра. Навколо найбільш уражених нейронів нагромаджуються мак-
рофаги та лімфоцити.  

Висновки. Унаслідок проведення патоморфологічного дослідження 
гострого охраткосикозу морських свинок встановлено, що найважчого по-
шкодження зазнають органи сечовиділення, а також травлення, імунної та 
нервової системи. Зокрема, в нирках, розвиваються дистрофічні та некро-
тичні зміни нефротелію, які були найбільш виражені в проксимальному се-
гменті нефрона, розлади мікроциркуляції, а також фокальний сегментар-
ний гіаліноз ниркових клубочків. В органах травлення реєструється гост-
рий катаральний гастроентерит, гостра застійна гіперемія та вакуольна 
дистрофія гепатоцитів. У лімфатичних вузлах, селезінці та лімфатичних 
фолікулах товстого кишечника спостерігаються некротичні зміни паренхі-
матозних елементів, що призводить до збіднення периферичних органів 
імунної системи імуннокомпетентними клітинами. У головному мозку ви-
явили розвиток вакуольної дистрофії нейронів кори головного мозку, мо-
зочка та довгастого мозку.  

Перспективи подальших досліджень. Варто вказати на те, що на сьо-
годні залишаються не з’ясованими особливості патогенезу та деякі біоло-
гічні ефекти, які виникають за впливу різних доз охратоксинів на організм 
ссавців та птиці. 
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