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За гострого пастерельозу у кролів спостерігається на 19,0 % 
зменшення вмісту гемоглобіну, кількості еритроцитів, колірного показ-
ника на 12,7 %. Загальна кількість лейкоцитів крові на 22,7 % менше, 
ніж у тварин контрольної групи. У хворих тварин простежується збі-
льшення в 1,8 рази кількості паличкоядерних нейтрофілів та зменшення 
в 1,4 рази сегментоядерних форм. На порушення функцій печінки хворих 
тварин вказує розвиток диспротеїнемії із зниженням вмісту загального 
білка на 17,9 %. Патологоанатомічним дослідженням встановлено гі-
перемію, смугасті крововиливи слизової оболонки трахеї, серозно-
геморагічну та серозно-фібринозну пневмонію, у 23,5 % тварин – сероз-
ний плеврит. 
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Постановка проблеми. Значну роль у виникненні та розвитку хвороб 
тварин відіграє бактеріальна мікрофлора, яка за певних умов може стати і 
першопричиною хвороби. Серед респіраторних захворювань кролів широко-
го розповсюдження набувають пастерельози. Дане захворювання завдає зна-
чних економічних збитків дрібним та середнім кролівницьким фермам і є ве-
ликою перешкодою в розвитку галузі кролівництва [4]. 

Постановка попереднього діагнозу в умовах виробництва і своєчасно 
розпочате лікування хворих тварин сприяє збереженню поголів’я та попере-
джає поширення захворювання. У зв’язку з вище вказаним, актуальним є 
з’ясування морфофункціональних та метаболічних порушень в організмі 
кролів за пастерельозу із встановленням критеріїв патоморфологічної діагно-
стики даного захворювання [6, 7]. 
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Метою роботи було встановити особливості патоморфологічних змін та 
деякі аспекти патогенезу за пастерельозу кролів.  

Матеріали та методи досліджень. клінічні; морфологічні та біохімічні 
показники сироватки крові; фізичні та хімічні показники сечі; патолого-
анатомічні та гістологічні; гістохімічні [9, 11]. 

Результати досліджень. За гострого пастерельозу у кролів спостеріга-
ється на 19,0 % зменшення вмісту гемоглобіну. Зменшення колірного показ-
ника на 12,7 % у хворих тварин свідчить про розвиток гіпохромної анемії. 

Загальна кількість лейкоцитів крові на 22,7 % менше, ніж у тварин конт-
рольної групи. У хворих тварин простежується збільшення в 1,8 рази кілько-
сті паличкоядерних нейтрофілів та зменшення в 1,4 рази сегментоядерних 
форм. Спостерігається збільшення на 8,0 % вмісту лімфоцитів. 

На порушення функцій печінки хворих тварин вказує розвиток диспроте-
їнемії із зниженням вмісту загального білка на 17,9 %. У тварин контрольної 
групи даний показник становить 82,2±1,04. Зменшення альбуміново-
глобулінового коефіцієнту на 14,3 % свідчить про порушення білоксинтезу-
ючої функції печінки. Збільшення вмісту загального білірубіну в 1,7 рази, із 
одночасним зростанням концентрації прямого білірубіну в 1,4 рази, а непря-
мого білірубіну – в 1,7 рази у неінфікованих клінічно здорових тварин свід-
чить про порушення білірубінзв’язуючої функції гепатоцитів. Збільшення ак-
тивності ферментів АлАТ на 59,4 % і АсАТ на 14,5 %, а також зменшення в 
1,7 рази коефіцієнта АсАТ/АлАТ, проти контролю свідчить про перевагу 
дистрофічних процесів над запальними. 

Ознакою ураження нирок є зростання вмісту компонентів залишкового 
азоту крові. Так, уміст сечовини у хворих кролів вищий від контролю у 2 ра-
зи, відповідно, 10,4±0,82 проти контролю 5,2±0,08 ммоль/л (p≤0,01), а конце-
нтрація креатиніну вище у 3,4 рази і в середньому становить 10,5±0,9 
мкмоль/л, тоді як у клінічно здорових тварин даний показник не перевищує 
13,7±2,9 мкмоль/л (p≤0,01). 

У сечі встановлено еритроцитурію, лейкоцитурію, бактурію, глюкозурію 
у клінічно хворих тварин, тоді як у клінічно здорових тварин вміст глюкози в 
сечі відсутній. Відбувається зменшення на 25,0 % вмісту сечовини та на 23,3 
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% креатиніну, а також скупчення значної кількості слизу, поодиноких кліти-
ни епітелію. 

Патологоанатомічним дослідженням встановлено, що за гострого пере-
бігу пастерельозу кролів характерними є гіперемія, смугасті крововиливи 
слизової оболонки трахеї, серозно-геморагічна та серозно-фібринозна пнев-
монія, у 23,5 % тварин – серозний плеврит. 

Тимус нерівномірного темно-червоного кольору, паренхіма містить ди-
фузні крововиливи. Поверхневі привушні, глибокі привушні, нижньощелеп-
ні, медіальні заглоткові лімфовузли та лімфовузли бронхіального лімфоцент-
ру збільшені, їх капсула напружена, паренхіма нерівномірного рожево-
червоного забарвлення. Селезінка плямистого світло-коричневого забарвлен-
ня, на розрізі зіскрібок паренхіми відсутній. 

Підшлункова залоза дряблої консистенції, нерівномірного рожево-сірого 
забарвлення. Печінка нерівномірного глинясто-коричневого забарвлення, мі-
стить смугасті крововиливи, жовчний міхур збільшений у 2-3 рази. 

Кіркова та мозкова речовина нирок чітко розмежовані за рахунок вираз-
ної гіперемії проміжної зони. Кіркова зона глинясто-рожевого, мозкова – ро-
жево-червоного забарвлення. Реєструється серозно-катаральний уроцистит. 
У 40 % тварин відбувається переповнення сечового міхура. Сеча містить зна-
чну кількість домішку слизу у вигляді аморфної опалісціюючої маси. 

Гістологічним дослідженням за гострого перебігу пастерельозу в легенях 
встановлено різні стадії серозного запального набряку, серозно-фібринозної 
пневмонії, серозно-катарального бронхіту. Спостерігається розширення про-
світів альвеолярних комплексів, утворення кіст із скупченням аморфної біл-
ково-вуглеводної речовини з поодинокими макрофагами, нейтрофілами, лім-
фоцитами. На ультраструктурному рівні виявляється ураження системи сур-
фактанту та структури аерогематичного бар’єру. 

Зміни в печінці характеризуються зернистою та гідропічною дистрофією 
гепатоцитів, дрібними крововиливами, розширенням та кровонаповненням 
просвітів синусоїдних капілярів. 

У більшості тварин виразною є ішемія кіркової зони та різке повнокрів’я 
мозкового шару нирок. Більша частина юкстамедулярних клубочків кровона-
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повнена. Характерним є вогнищевий серозний екстракапілярний гломеруло-
нефрит, лімфоцитарний інтерстиційний нефрит, зерниста та гідропічна дис-
трофія нефроцитів.  

У підшлунковій залозі в ділянках набряку спостерігається виразне крово-
наповнення дрібних судин, осередки паранекрозу та некрозу паренхіми. 

Гіперплазія ретикулярних клітин, лімфоцитарно-плазмоцитарна трансфо-
рмація, макрофагальна реакція в лімфатичних вузлах грудної порожнини 
(переважно перибронхіальних) та селезінці, наявність пастерел у цитоплазмі 
макрофагів свідчать про формування імунологічної відповіді організму на 
патогенний чинник.  

Проведеними дослідженнями кролів, хворих на хронічний пастерельоз, 
встановлено зменшення у крові вмісту гемоглобіну на 4,1 % та кількості ери-
троцитів на 6,5 %, збільшення колірного показника на 9,1 % порівняно з клі-
нічно здоровими тваринами, є ознакою гіперхромної анемії. Кількість лейко-
цитів зменшується на 15,9 %. 

Про порушення функції гепатоцитів свідчить зменшення у сироватці кро-
ві хворих тварин вмісту загального білку в 1,3 рази, збільшення вмісту не-
прямого білірубіну у 2,5 рази, а прямого – у 2,3 рази. 

Про глибоке порушення функцій нирок і процесів метаболізму білків у 
тканинах організму хворих тварин, свідчить збільшення концентрації креа-
тиніну у сироватці крові у 2,8 рази, а сечовини – в 1,7 рази. Вміст глюкози в 
2,5 рази був більший, ніж у контрольній групі. 

Лейкоцитоурія, поява епітеліальних клітин та аморфної слизоподібної 
речовини в осаді сечі свідчить про патологічні зміни в стінці канальців та по-
рушення фільтраційної функції судинних клубочків нирок кролів, хворих на 
пастерельоз. 

В сечі тварин дослідної групи реєструється глюкоза, білок, білірубін, рН 
сечі хворих кролів на 9,2 % нижче, ніж у тварин контрольної групи. Проба на 
кетонові тіла позитивна. Спостерігається зменшення концентрації сечовини 
на 26,4 % та креатиніну на 26,3 %. 
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Патологоанатомічними дослідженнями встановлено за хронічного пас-
терельозу серозно-фібринозний плеврит та фібринозно-некротичну пневмо-
нію. 

У нирках спостерігається ущільнення та бугристість поверхні органу та 
гіперемія променистої зони. Сеча містить дрібні домішки сіро-білого забарв-
лення, що ледь диференціюються неозброєним оком. Помірно виражена гі-
перемія грудинних та пахвинних лімфатичних вузлів. 

Печінка нерівномірного сіро-глинястого забарвлення, виявляється збіль-
шення об’єму жовчного міхура. Підшлункова залоза нерівномірного рожево-
сірого забарвлення, судини кровонаповненні. В інших органах патологоана-
томічні зміни не виражені. 

Гістологічними дослідженнями встановлено, що за хронічного пастере-
льозу в легеневій тканині кролів розвиваються всі стадії крупозно-
фібринозної пневмонії. 

Висновки: 
1. За гострого перебігу пастерельозу у кролів реєструється зменшення на 

19,0 % вмісту гемоглобіну, на 13,0 %, кількості еритроцитів; зменшення кіль-
кості лейкоцитів на 22,8%. За хронічного перебігу хвороби, відхилення від 
норми менш виражені і патологічний процес супроводжується гіперхромною 
анемією. 

2. За хронічного перебігу пастерельозу розвивається серозно-фібринозна 
плевропневмонія з утворенням вогнищ некрозу. Ураження паренхіми печінки 
кролів призводить до зменшення вмісту загального білку за гострого пасте-
рельозу; порушення білірубінзв'язуючої функції гепатоцитів із збільшенням 
показника загального білірубіну. Зростання активності ферментів АлАТ на 
15,7 %, АсАТ на 4,0 % та зменшення коефіцієнту АсАТ/АлАТ на 20,0 %, під-
тверджує наявність дистрофічних процесів у печінці. 

3. За гострого перебігу пастерельозу розвивається вогнищевий серозний 
екстракапілярний гломерулонефрит та інтерстиційний негнійний лімфоцита-
рний нефрит. За хронічного перебігу хвороби в нирках спостерігається вог-
нищеве заміщення інтерстицію щільною грубоволокнистою сполучною тка-
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ниною, лімфоїдно-гістіоцитарна інфільтрація, помірно виражене розширення 
просвітів канальців. 

4. Зростання вмісту глюкози у плазмі крові на 48,0 % за пастерельозу, а в 
сечі до 2,1 мг/л зумовлено розвитком некрозу підшлункової залози із заги-
беллю значної кількості В-клітин і, відповідно, зменшенням ендокринної фу-
нкції панкреатичних острівців. 
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