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Постановка проблеми. 

Бабезіоз у собак зустрічається відносно часто і 
супроводжується ускладненнями, пов’язаними зі 
змінами крові, проте останні не піддавалися по-
глибленому вивченню, що стримує удоскона-
лення патогенетичних методів лікування. 
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання проблеми. Ви-
вчаючи кров собак у зв’язку з бабезіозом, основна 
увага дослідників передусім зверталася на зміни 
червоної крові, у зв’язку з чим зроблено висновок 
про анемію як головний фактор ускладнення бабе-
зіозу (3-4, 9). Про зміни білої крові згадувалося 
побіжно, а між тим саме патологічні відхилення в 
лейкоцитарній системі, послаблюючі резистент-
ність, призводять до різноманітних ускладнень.  
Мета роботи – встановити переважно зміни 

білої крові та фагоцитарну активність нейтрофі-
льних гранулоцитів у зв’язку з бабезіозом, 
ускладненим увеїтом у собак.  
Матеріали і методи досліджень. Діагноз на 

бабезіоз ставили клінічно і підтверджували ге-

матологічно. У крові ви-
значали кількість еритро-
цитів, гемоглобіну, лейко-
цитів і зміни в лейкограмі. 
Фагоцитарну активність 

нейтрофільних гранулоцитів встановлювали за 
В.Ю. Чумаченком (1, 8). Попередньо було дослі-
джено 23 собаки, хворих на бабезіоз, а в спеціа-
льний дослід залучено 5 клінічно здорових собак 
(контроль), 5 собак, хворих на бабезіоз без ура-
жень очей і 5 тварин, хворих на бабезіоз із симп-
томами увеїту (2).  
Результати досліджень та їх обговорення. В 

результаті дослідження морфологічної картини 
крові (таблиця) встановлено, що у піддослідних 
собак, у порівнянні з контролем, у відповідності 
зі зростанням важкості ураження, кількість ери-
троцитів зменшилася на 28,5 і на 47,1%; вміст 
гемоглобіну – на 7,1 і на 39,1%, кількість лейко-
цитів збільшилась на 10,16 і на 69,69%.  
У лейкограмі піддослідних собак, порівняно з 

контролем, у відповідності зі зростанням важко-
сті ураження відсоток базофілів збільшився 
втричі і в 3,5 рази, хоча загальна кількість цих 
клітин була невеликою, що вказує на їх незначну 
роль у перебізі хвороби. Відсоток еозинофілів 

Зміни в периферичній крові собак у зв’язку з бабезіозом 

Показники Контроль,  
n = 5 

Перша дослідна група, 
n = 5 

Друга дослідна група,
 n = 5 

Еритроцити, Т/л 5,9±0,11 4,22±0,19 3,125±0,13 
Гемоглобін, г/л 123,0±2,47 102,0±3,14 75,0±3,36 
Лейкоцити, Г/л 6,4±0,22 7,05±0,22 10,86±0,31 
Базофіли, % 0,4±0,27 1,2±0,18 1,4±0,27 

Еозинофіли, % 1,4±0,27 4,2±0,36 8,0±0,45 
Юні, % 0,4±0,27 0,8±0,18 1,4±0,27 

Паличкоядерні, % 4,4±0,27 7,2±0,58 9,2±0,36 
Сегментоядерні, % 60,0±1,57 52,0±0,91 50,4±1,03 
Лімфоцити, % 27,8±1,66 27,4±1,39 20,6±1,39 
Моноцити, % 5,6±0,41 7,2±0,36 9,0±0,45 

Активність фагоцитозу, % 49,2±1,3 55,2±0,81 40,4±1,17 
Фагоцитарний індекс (мк/кл) 4,6±0,27 6,2±0,36 3,2±0,36 

* Керівник – доктор ветеринарних наук Борисевич Б.В. 

Бабезіоз собак у випадках ускладнення увеї-
том супроводжується вираженою активаці-
єю системи еозинофільних гранулоцитів, 
зменшенням фагоцитарної активності та 

індексу фагоцитозу. 
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збільшився у 3 і у 5,7 рази; значення еозинофі-
льних гранулоцитів у патогенезі паразитарних 
хвороб надзвичайно відповідальне: основний 
кислий білок, еозинофільний катіонний білок 
гранул еозинофілів і еозинофільна пероксидаза 
діють токсично на гельмінти, найпростіші та де-
які мікроорганізми (9-10). При цьому також збі-
льшився вміст недостатньо зрілих у функціона-
льному відношенні а) юних нейтрофілів у 3 і у 
3,5 разів, б) паличкоядерних нейтрофільних гра-
нулоцитів – у 1,64 і у 2,1 рази, а також моноцитів 
(попередників макрофагів) на 28,57 і на 60,7%. 
Зменшився, навпаки, вміст найбільш функціона-
льно зрілих сегментоядерних нейтрофільних 
гранулоцитів на 13,4 і на 16%, а також лімфоци-
тів – на 4,7 і на 25,9%. Зміни в популяції нейт-
рофільних гранулоцитів свідчать про просте ре-
генеративне зрушення ядра, на що вказує, в пе-
ршу чергу, виражене збільшення вмісту у крові 
паличкоядерних нейтрофілів, а також юних. 
Виявлені зміни у лейкограмі пов’язані, в пер-

шу чергу, з вираженими захисними функціями 
окремих клітин. Еозинофіли, нейтрофіли і моно-
цити секретують О2-залежні і О2-незалежні мік-
робоцидні фактори, спрямовані проти найпрос-
тіших і необхідні для перебігу фагоцитозу. Пер-
шими в зоні пошкодження з’являються нейтро-
фільні гранулоцити, які спочатку прилипають до 
стінки посткапілярних венул, а далі активно міг-
рують за градієнтом концентрації хемоатрактан-
тів, якими є компоненти комплементу, лейкотрі-
єни, ІЛ.-8, тромбоцит активуючий фактор, гіста-
мін, серотонін, N-формілпептиди бактеріального 
походження. Вони накопичуються в тканинах і 
впливають на рух нейрофілів. На більш пізніх 
стадіях у зоні запалення з’являються макрофаги. 
Безпосередньо у фагоцитозі беруть участь і мо-
ноцити; для них характерна адгезія до ендоте-
лію, вихід за межі кровотоку, хемотаксис, по-
глинання, дегрануляція, секреція О2-залежних і 
О2-незалежних мікробоцидних факторів (11). 
Зміни в лейкограмі, з іншого боку, пов’язані з 

вірулентною дією бабезій на організм собак. Пе-
редусім це стосується зменшення вмісту лімфо-
цитів, що можна вважати проявом імуносупресії, 
особливо за важкого перебігу хвороби, усклад-
неної увеїтом.  
Фагоцитоз являє собою важливий механізм 

неспецифічної і специфічної резистентності тва-
ринного організму. Він звільнює організм від 
бактерій, які проникли у його внутрішнє середо-
вище; одночасно фагоцитоз започатковує імунну 
відповідь, оскільки при цьому фагоцити переро-
бляють захоплені антигени в імуноактивну фор-

му, з’єднуючи зі своєю РНК, що надходить до В-
лімфоцитів, які трансформуються в плазматичні 
клітини. Кожен клон останніх продукує специ-
фічну різновидність антитіл (6). 
Фагоцитарна активність нейтрофільних гра-

нулоцитів при перебігу бабезіозу без ураження 
очей збільшилася на 12,2%, а при ускладненні 
хвороби увеїтом, навпаки, зменшилась на 17,9%. 
Одночасно спостерігалися суттєві зміни погли-
нальної активності фагоцитів – у першому випа-
дку (за порівняно легкого перебігу фагоцитозу) 
фагоцитарне число збільшилося на 65,2%, у дру-
гому (за ускладненого перебігу бабезіозу), на-
впаки, зменшилося на 31,4%, що зайвий раз під-
тверджує неоднозначний вплив бабезій на орга-
нізм собак і важливу роль останього на патоге-
нез ураження. Згідно з нашими спостереження-
ми, відносно легкий перебіг бабезіозу мав місце 
при ураженні бабезіями 1-5% еритроцитів, важ-
кий при локалізації бабезій у 6-9% еритроцитів. 
Ступінь бабезіозного ураження тварин може 

бути наслідком зниження активності НАДФ-
оксидази – ключового ферменту кисневого ме-
таболізму фагоцитуючих нейтрофілів. У активо-
ваних фагоцитах за норми відбувається «респі-
раторний вибух» з різким (іноді в 40-50 разів) 
збільшенням поглинання кисню (5), що, можли-
во, має місце за гострої анемії та яскраво вира-
жених ускладненнях, у тому числі, зумовлених 
увеїтом. 
Ступінь важкості бабезіозного ураження, крім 

усього іншого, певним чином пов’язана з особ-
ливостями форм і розмірів бабезій. Так, за інтен-
сивності інвазії понад 5% в еритроцитах реєст-
руються незв’язані й зв’язані парні грушоподібні 
форми розміром 3,9±0,06 × 1,95±0,05 мкм і не-
правильні форми дрібні із середнім розміром 
2,35±0,08 × 2,1±0,06 мкм (в одному еритроциті 
від 2 до 4 паразитів). Бабезії виявлялись і поза 
еритроцитами, в основному це були поодинокі 
крупні грушоподібні форми розміром 4,09±0,04 
× 12,8±0,05 мкм. Отже, форми і розмір бабезій 
впливають на важкість перебігу хвороби і, не 
виключено, що саме різновидності паразита ма-
ють пряме відношення до її ускладнень. 
Висновки 
1. Бабезіоз собак супроводжується зменшен-

ням у крові кількості еритроцитів, зменшенням 
вмісту гемоглобіну і збільшенням кількості лей-
коцитів. 

2. У лейкограмі характерним є збільшення в 
крові кількості еозинофілів, за рахунок специфі-
чних гранул яких проявляється протипаразитар-
на активність. 
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3. Бабезіозна інвазія супроводжується простим 
регенераторним зрушенням показника ядра ней-
трофілів із надходженням у кров недостатньо 
зрілих нейтрофільних гранулоцитів. 

4. При ускладненні бабезіозу увеїтом зменшу-
ється фагоцитарна активність і фагоцитарне чис-

ло, що супроводжується зниженням загальної 
потужності фагоцитозу. 

5. Перспективним у подальших дослідженнях 
є вивчення імунологічних зрушень в організмі 
собак у зв’язку з бабезіозною інвазією.  
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Постановка проблеми. 

Сальмонельоз є пошире-
ним у багатьох господарс-
твах України та завдає 
значних економічних збит-
ків. Він вражає переважно 
молодняк багатьох видів сільськогосподарських 
тварин віком від 7-10 діб до п’яти місяців. 
Від часу виявлення першого представника ро-

ду Salmonella дослідженнями багатьох вітчизня-
них та закордонних вчених напрацьований знач-
ний досвід щодо діагностики, вивчення власти-
востей збудника, епізоотології та епідеміології 
сальмонельозу, впровадження засобів і методів 
лікування й профілактики. 
Проте, незважаючи на понад піввіковий досвід 

боротьби з сальмонельозом, захворюваність 
свиней та загибель від нього не зменшується. 
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання проблеми. 
Сальмонельоз викликають мікроорганізми з ро-
ду Salmonella. Розрізняють гостру, підгостру та 
хронічну форми захворювання. Воно може про-
являтися у вигляді ензоотій, епізоотій або спора-
дичних випадків (1). 
Збудником сальмонельозу свиней у більшості 

випадків є S. choleraesuis та S. typhisuis, також 
S. typhimurium, S. enteritidis, S. dublin, S. stanley, 
S. derbi, S. brandenburg, S. heidelberg, S. muen-
chen та інші (5). 
В Україні були зареєстровані випадки виді-

лення від свиней таких рідкісних сероваріантів 
як S. paratyphi C, S. glasgow, S. lindenburg, 
S. tompson, S. logos, S. pomona, S. heidelberg, 
S. muenchen, S. isangi, S. maracaibo, S. concord, 
S. kentucky, S. usumbura, S. teshie, S. america, 
S. riggil (4).  
При сальмонельозі головним джерелом інфек-

ції є хворі свині й ті, що перехворіли, та сальмо-

нелоносії. В благополучні 
господарства інфекцію 
можуть занести птахи, 
гризуни, собаки, коти, 
іноді хворі люди чи люди-
сальмонелоносії (2). 
Виникненню сальмоне-

льозу сприяють: скупчене 
утримання, надмірна вог-

кість у свинарниках та наявність в повітрі аміа-
ку, незбалансовані раціони годівлі з протеїну, 
мінеральних речовин, вітамінів, споріднене роз-
ведення (2).  
Питання епізоотології, епідеміології сальмо-

нельозів та вивчення біологічних властивостей 
сальмонел, виділених від свиней у господарствах 
Полтавської області, висвітлено у наукових пра-
цях (9-10). 
Патологоанатомічні зміни при сальмонельозі 

мають певні варіації в залежності від клінічної 
форми перебігу (8). 
При гострій формі перебігу хвороби поросята 

втрачають апетит, пригнічені, температура їх 
тіла підвищується до 41-42°С. Шкіра у ділянці 
черева та кінчиків вух червоніє і набуває синьо-
го відтінку. З розвитком запальних процесів у 
шлунково-кишковому тракті з’являється пронос, 
іноді й блювання. Фекалії мають водянисту кон-
систенцію, жовто-зелений колір, неприємний 
гнильний запах, пластівці слизу, домішки крові 
або фібрину. Тварини переважно лежать. У них 
відмічають поверхневе дихання черевного типу, 
іноді кашель, задишку, гарячку, судоми, змен-
шення виділення сечі (1, 8). При патологоанато-
мічному розтині виявляють збільшення селезін-
ки, катарально-геморагічне запалення слизових 
оболонок шлунка та тонких кишок (8). 
У разі підгострої форми перебігу клінічні 

ознаки хвороби виражені значно слабше: у тва-
рин відмічають зниження апетиту, періодичне 
підвищення понад норму температури тіла, че-
редування проносів із запорами, зменшення маси 

Встановлено, що S. typhimurium викликали 
лише гостру, а S. choleraesuis – гостру та 
підгостру форми перебігу хвороби у поросят 
та підсвинків. Не виявлено бактеріоносійст-
ва S. choleraesuis та S. typhimurium серед сви-
номаток. S. typhimurium та S. choleraesuis, на 
відміну від S. typhisuis, не мають великого 
значення в етіології сальмонельозу свиней в 

Полтавській області. 
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тіла, риніт, кон’юнктивіт, кашель та інші ознаки 
бронхопневмонії (1). 
При хронічній формі перебігу хвороби відмі-

чають дифтеритичне запалення слизової оболон-
ки клубової та ободової кишок, фолікулярні ви-
разки з плоскими або валикоподібними краями, 
дрібні вогнища некрозу в печінці й селезінці (8). 
Мета досліджень та методика їх проведен-

ня. Метою наших досліджень було з’ясування 
ролі серологічних варіантів збудника S.typhi-
murium та S.choleraesuis в етіології сальмонельо-
зу свиней в господарствах Полтавської області.  
Для досягнення мети ми застосовували при-

йняті методи: клініко-епізоотологічний (6), па-
тологоанатомічний (7), бактеріологічний (5, 7). 
Для бактеріологічних досліджень проби пато-

логічного матеріалу відбирали на восьми свино-
фермах п’яти неблагополучних щодо сальмоне-
льозу свиней господарств чотирьох районів об-
ласті. При цьому відбирали та досліджували 
шматочки печінки із жовчним міхуром та лімфо-
вузлами, шматочки легень, селезінку, нирки, 
брижові лімфовузли, кров серця, трубчасті кіст-
ки, відрізки ободової, клубової та сліпої кишок із 
вмістом. 
Із метою прижиттєвої діагностики досліджу-

вали бактеріологічними методами проби фека-
лій, крові і носового слизу, а сироватки крові – 
серологічним методом у реакції пробіркової аг-
лютинації на предмет виявлення протисальмо-
нельозних антитіл з використанням антигенів, 
виготовлених з епізоотичних культур сальмонел 
(3). 
Серологічну типізацію культур сальмонел, 

виділених бактеріологічним методом, здійсню-
вали у реакції аглютинації на склі із застосуван-
ням діагностичних сальмонельозних полівалент-
них та моновалентних О- та Н-сироваток. 
Результати досліджень. За результатами клі-

ніко-епізоотологічних досліджень у господарст-
вах області при гострій формі перебігу хвороби 
у поросят відмічали пригнічення, втрату апети-
ту, пронос, підвищення температури їх тіла до 

41-42°С, синій відтінок шкіри у ділянці кінчиків 
вух та черева. При патологоанатомічному розти-
ні виявляли збільшення селезінки, гепатит, ката-
рально-геморагічне запалення слизових оболо-
нок шлунка та тонких кишок. 
При підгострому перебізі сальмонельозу від-

мічали зниження апетиту, зменшення маси тіла 
поросят, нестійку гарячку, бронхопневмонію, 
діарею, запори. У ході патологоанатомічного 
розтину трупів поросят, при вимушеному та діа-
гностичному забої виявляли серозно-катаральну 
лобулярну пневмонію, фібринозний перикардит, 
переродження перикарду, в печінці – вогнища 
запалення та некрозів. 
Бактеріологічним методом ми дослідили про-

би патматеріалу від 108 трупів, 41 свині, забитої 
із діагностичною метою, а також 200 проб фека-
лій і 22 проби крові від свиней. За допомогою 
пробіркової реакції аглютинації дослідили проби 
сироватки крові від 200 свиноматок. 
Серед 107 культур сальмонел, що були виді-

лені нами від свиней та ідентифіковані, до 
S. choleraesuis var. america віднесли лише 4 
(3,7%), до S. typhimurium – 11 (10,3%) культур, у 
той час як до S. typhisuis належали 92 (86,0%) 
культур, що викликали підгострий та хронічний 
перебіг хвороби. 
Це свідчить про незначну роль S. typhimurium 

та S. choleraesuis в зумовленні сальмонельозу се-
ред свиней у господарствах Полтавської області.  
Враховуючи те, що сероваріанти S. chole-

raesuis var. america мають антигенну структуру 
подібну до сероваріантів S. typhisuis, їх розрізня-
ли за біохімічними властивостями. При цьому 
культури S. choleraesuis var. america, на відміну 
від культур S. typhisuis, не ферментували арабі-
нозу, ферментували глюкозу з утворенням газу. 
Як видно з даних таблиці, S. choleraesuis var. 

america викликала гострий перебіг хвороби се-
ред поросят віком 2-3 місяці та підгострий – се-
ред підсвинків у віці 3-5 місяців, а 
S. typhimurium – лише гострий перебіг сальмо-
нельозу. 

Результати вивчення перебігу сальмонельозу свиней,  
зумовленого S. typhimurium та S. choleraesuis  

Форма перебігу Вік тварин Кількість тварин,  
що захворіли Сероваріанти збудника 

Гостра 2-3 міс. 11 
2 

S. typhimurium, 
S. choleraesuis var.america 

Підгостра 3-5 міс. 2 
36 

S. choleraesuis var. america, 
S. typhisuis 

Хронічна 3-5 міс. 56 S. typhisuis 
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При дослідженні проб сироваток крові від 
свиноматок з метою виявлення сальмонелоносі-
їв, специфічних антитіл до S. choleraesuis var. 
america та до S. typhimurium виявлено не було. 
Висновки. 1. Серологічний варіант S. typhi-

murium викликав лише гостру форму перебігу 
хвороби у поросят, а S. choleraesuis var. america – 
гостру та підгостру форми хвороби у поросят та 

підсвинків. 
2. Не виявлено бактеріоносійства S. chole-

raesuis та S. typhimurium серед свиноматок. 
3. S. typhimurium та S. choleraesuis, на відміну 

від S. typhisuis, не мають суттєвого значення в 
етіології сальмонельозу свиней у Полтавській 
області. 
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Актуальність пробле-

ми. У вивченні хвороб очей у тварин основна 
увага приділяється кон’юнктивітам і кератитам 
(2, 6-7, 12-14). Хвороби більш глибоких частин 
ока, зокрема судинного тракту (Tractus uveus), у 
тварин, не зважаючи на певну їх частоту, вивчені 
недостатньо.  
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання проблеми. 
Проблема увеїтів за останній час (2, 6-7, 14) по-
мітно загострилася, що потребує поглибленого і 
різнобічного вивчення, в першу чергу, патогіс-
тологічних особливостей даного ураження.  
Мета роботи: вивчити патогістологічні особ-

ливості увеїтів лептоспірозної (у коней), стреп-
тококової (у великої рогатої худоби) та бабезіоз-
ної (у собак) етіології. 
Матеріал і методи досліджень. Проведено 

офтальмологічне обстеження тварин з уражен-
нями очей, за якого ставили діагноз на увеїт, 
враховуючи стан райдужки, добре доступної для 
огляду (2, 7, 12). Діагноз на лептоспіроз, стреп-
тококоз і бабезіоз ставили на підставі стандарт-
них лабораторних досліджень. Вивчення патогі-
стологічних змін багато в чому допомагає роз-
криттю патогенетичних механізмів ураження. 
Задля цього провели гістологічне дослідження 
енуклейованих очних яблук із симптомами увеї-
тів у зв’язку із загрозою симпатичної офтальмії 
(переходом запалення на контлатеральне здоро-
ве око). У коней досліджено 8 очних яблук, у 
великої рогатої худоби – 9, у собак – 7. Всереди-
ну енуклейованих очних яблук ін’єктували 5%-й 
формалін з наступним зануренням очей у 10%-й 
забуферений формалін. 
Після проведення фіксації очні яблука мереді-

анно розсікали на сегменти, з яких виділяли рай-
дужку, війкове тіло і хоріоідею і готували гісто-

логічні препарати за стан-
дартною методикою, ви-
конуючи заливку у пара-
фін (10). Фарбування зрі-
зів проводили гематокси-
ліном і еозином та пікро-

фуксином за Ван Гізон. 
Результати досліджень. Встановлені схожі 

патогістологічні зміни увеального тракту, що 
зумовлено однаковими патогенетичними механі-
змами увеїтів, незалежно від дії етіологічних фак-
торів і виду тварин. Однакові патогенетичні ме-
ханізми увеїтів призводять до ідентичних симп-
томів ураження, на що вказується в підручниках 
і посібниках із ветеринарно-медичної офтальмо-
логії (1-2). 
Виявлено два типи патогістологічних змін: а) 

за гострого і підгострого перебігу увеїту, б) за 
хронічного перебігу у зв’язку з рецедивуючим 
характером запалення судинної оболонки очного 
яблука. 
За гострого і підгострого перебігу увеїту має 

місце виражена запальна реакція, яка супрово-
джується помітною дилатацією переповнених 
кров’ю капілярів і кровоносних судин середньо-
го і крупного калібру. Виявляються окремі дріб-
ні крововиливи, еміграція моноцитів і лімфоци-
тів. Сполучнотканинна основа судинної оболон-
ки виглядає набряклою. Запалення супроводжу-
ється дифузною лімфоплазмоцитарною інфільт-
рацією райдужки, війкового тіла і хоріоідеї. Се-
ред клітин проліферату спостерігалася значна 
кількість еозинофілів, а також їх крайове стоян-
ня у судинах хоріоїдеї, що поєднується з явища-
ми мікродеструкції війкового тіла. Виявляється 
руйнування пігментних клітин із розсіюванням 
гранул пігменту і фагоцитозом останніх макро-
фагами. Одночасно в увеальному тракті виявля-
лася васкулярна патологія у вигляді просякання 
стінок судин плазменими білками, явища фібри-
ноїдного набряку, виникнення та розсмоктуван-
ня дрібних крововиливів. Навколо судин увеаль-
ного тракту відмічаються скупчення лімфоїдо-

Увеїт виявили при лептоспірозі у коней, при 
стрептококозі у великої рогатої худоби, при 
бабезіозі у собак. Гістопатологічно встано-
вили лімфомононуклеарну інфільтрацію су-
динної оболонки очного яблука з місцевими 

імунопатологічними явищами. 
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цитарних елементів у вигляді муфт, що відобра-
жає інтенсифікацію запалення. Найбільш масив-
на мононуклеарна, лімфоплазмоцитарна і еози-
нофільна інфільтрація спостерігається в зоні вій-
кового тіла. Тут же виявляються окремі вогнища 
резорбції клітинного проліферату. 
Зазначені патогістологічні зміни, очевидно, 

відображають подразнення судинної оболонки 
антигенами і токсинами збудників. Можна при-
пустити, що осіданню останніх сприяє рясна ва-
скуляризація з вираженим уповільненням току 
крові в судинах увеа – умов, які сприяють про-
дукуванню камерної вологи (джерела живлення 
внутрішніх середовищ очного яблука). 
У перебігу підгострого увеїту поряд із запаль-

ною гіперемією і значною дилятацією кровонос-
них капілярів і кровоносних судин середнього 
калібру виявляється помітний вихід за межі су-
дин плазми крові, внаслідок чого спостерігають-
ся розриви окремих фіброзних волокон. Поси-
люється інфільтрація війкового тіла мононукле-
арами і лімфоцитами (рис. 1). 
Колагенові волокна та їх пучки виглядають 

розпушеними; вони частково втрачають чіткі 
контури. Спостерігається їх дистрофія – колаген 
частково втрачає характерну йому в нормі фук-
синофілію. На окремих ділянках колаген стає 
пікринофільним. Місцями ділянки пікринофілії 
приєднують до себе основний барвник гематок-
силін, що засвідчує наявність базопікринофілії 

колагену внаслідок глибокої дистрофії. Допуска-
ємо, що дистрофія колагену настає під дією ток-
синів і ферментів збудників захворювання. 
За хронічного перебігу увеїту нерідко виникає 

фібринозний тип запалення. Останній найбільш 
часто проявляється у коней; для нього характер-
ним є утворення дрібних лімфатичних вузликів, 
сформованих тісно прилягаючими один до одно-
го малими і середніми лімфоцитами. Виявлені 
патологогістологічні зміни тканин судинної обо-
лонки (лімфоцитарна інфільтрація, плазмоцитар-
на диференціація, тканинна еозинофілія, форму-
вання лімфоїдних вузликів тощо) характерні для 
клітинної сенсибілізації до тканинних антигенів 
очного яблука (5). У зв’язку зі складністю будо-
ви і функціонування зорового аналізатора має 
місце певна чужерідність його антигенних дете-
рмінант, що за деяких патологічних процесів 
може призводити до імунологічних конфліктів 
унаслідок сенсибілізації, перехресного реагуван-
ня з антигенами мікроорганізмів, найпростіших 
тощо (15). Вважаємо, що особливості запальних 
явищ, а саме лімфоїдоплазмоцитарна і еозинофі-
льна інфільтрація внутрішніх оболонок очного 
яблука, формування вторинних лімфоїдних вуз-
ликів на фоні масивних дистрофічних змін, де-
струкція пігменту є відображенням аутосенсибі-
лізації до тканинних антигенів ока; вони можуть 
бути віднесені до запальних реакцій аутоімунно-
го походження. 

 
Рис. 1. Просякнення війкового тіла серозним ексудатом із розривами колагенових волокон 

(стрілка зліва) і моноцитлімфоцитарною еміграцією (стрілка справа) 
 (гематоксилін і еозин, ×120) 
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Рис. 2. Інфільтрація війкового тіла: 1 – лімфоцитарний еміграт, 2 – активовані 
гіпербазофільні макрофаги (гематоксилін і еозин, х 400) 

Внутрішньочні органи, в першу чергу криш-
талик, належать до позабар’єрних органів, до 
яких відсутня імунологічна толерантність. Про-
рив бар’єрів настає внаслідок інтенсивного запа-
лення і знаменує собою аутоалергізацію. 
У зв’язку з алергізацією увеїту патогістологіч-

на картина виразно змінюється. Спостерігається 
ще більша інтенсифікація запальної реакції, яка 
супроводжується особливо масивною дифузною 
лімфоплазмоцитарною інфільтрацією райдужки, 
війкового тіла і хоріоідеї (рис. 2). Серед клітин 
проліферату спостерігалася значна кількість ео-
зинофілів, а також їх крайове стояння у судинах 
хоріоїдеї, що поєднується з явищами мікродест-
рукції війкового тіла. Виявляється руйнування 
пігментних клітин із розсіюванням гранул піг-
менту і фагоцитозом останніх макрофагами. Ін-
фільтрація мононуклеарами сітківки засвідчує 
ознаки ендофталміту. Одночасно в увеальному 
тракті посилюється васкулярна патологія у ви-
гляді просякання стінок судин плазменими біл-
ками, явища фібриноїдного набряку, розсмокту-
вання дрібних крововиливів. Навколо судин уве-
ального тракту відмічаються скупчення лімфої-
доцитарних елементів у вигляді муфт, що відо-
бражає інтенсифікацію запалення. 
Найбільш масивна лімфоплазмоцитарна і ео-

зинофільна інфільтрація спостерігається в зоні 
пояскових волокон, які кріпляться до криштали-
ка, а також поблизу останнього. Моноцити і лім-
фоцити проникають у тканини кришталика. Тут 

навколо клітин еміграту спостерігаються зони 
резорбції.  
Вважається, що подібні патологогістологічні 

зміни тканин судинної оболонки (лімфоцитарна 
інфільтрація, плазмоцитарна диференціація, тка-
нинна еозинофілія, формування лімфоїдних вуз-
ликів тощо) характерні для клітинної сенсибілі-
зації до тканинних антигенів очного яблука (5, 
11, 15). У зв’язку зі складністю будови і функці-
онування зорового аналізатора має місце певна 
чужерідність його антигенних детермінант, що 
за деяких патологічних процесів може призводи-
ти до імунологічних конфліктів унаслідок сен-
сибілізації, перехресного реагування з антигена-
ми мікроорганізмів, найпростіших тощо (5, 9, 
15). 
У цілому, виявлені патогістологічні зміни за 

хронічного перебігу увеїту багато в чому подібні 
до клітинної реакції при трансплантаційному 
імунітеті (4, 8). Роль лімфоцитів у реакції транс-
плантаційного імунітету чітко доведена в експе-
риментах (3). 
Клітинні інфільтративно-проліферативні змі-

ни тканин у зв’язку з хронізацією увеїту розгля-
дається нами як реакція на існуючі позабар’єрні і 
змінені антигени очного яблука, що зумовлює 
процес субатрофії ока (сліпоти). Внаслідок завер-
шення резорбування кришталика та інших ауто-
імунних змін у судинній оболонці зазнають зво-
ротного розвитку інфільтративні і проліфератив-
ні процеси, виявляється ущільнення колагенових 
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пучків із відновленням характерної для норми 
текстури колагенового каркасу. Такі гістомор-
фологічні показники засвідчують завершення 
процесу запально-дистрофічно-атрофічних змін, 
характерних для увеїту, зумовленого збудника-
ми. 
Висновки 
1. Увеїти у коней спостерігаються при лепто-

спірозі, у великої рогатої худоби – при стрепто-
кокові, у собак – при бабезіозі. 

2. Незалежно від характеру збудників увеїти 
проявляються ідентичними патогістологічними 

змінами. 
3. За гострого і підгострого перебігу в судин-

ній оболонці очного яблука превалюють запаль-
но-ексудативні зміни. 

4. За хронічного перебігу мають місце інфіль-
тративно-проліферативні явища, які відобража-
ють аутоімунну фазу хвороби, що завершується 
субатрофією очного яблука. 

5. Перспективним у подальших дослідженнях 
представляється розробка методів раціонального 
лікування увеїтів, а також їх профілактики. 
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Постановка проблеми. 

Мікробний пейзаж на пе-
репелиних фермах окре-
мих областей України був 
різнобарвний, і лише в 
окремих випадках видо-
вий склад мікроорганізмів 
повітря і загиблих співпа-
дав. Встановлення антибі-
отикорезистентності про-
водиться у випадках загибелі птиці. Ці дослі-
дження інколи здійснюється при вивченні зраз-
ків повітря пташників.  
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання проблеми.  
Значне розповсюдження перепелиних ферм в 

Україні пов’язане з тим, що перепели та їх яйця 
мають високі дієтичні й лікувальні властивості; 
пеперепелині ембріони використовуються для 
одержання вірусвакцин. Перепели мають приро-
дну стійкість до збудників хвороб, які уражають 
інші види птиці. За даними вітчизняних (1) і за-
рубіжних авторів (2-5), у них реєструються 
окремі заразні хвороби, зокрема бактеріальної 
етіології. 
Враховуючи це, ми поставили завдання ви-

вчити поширення бактеріальних хвороб перепе-
лів в Україні та їх окремі біологічні властивості. 
Мета досліджень та методика їх проведен-

ня. Метою було проведення досліджень на пере-
пелиних фермах птахофабрик та аматорських – 
окремих фірм і особистих господарств. З цією 
метою було обстежено 10 перепелиних ферм 
Полтавської, Донецької та Одеської областей. 
Мікрофлору повітря вивчали методом сиди-

ментації в чашки Петрі з м’ясо-пептонним аґа-
ром і аґаром Ендо. За загальноприйнятими мето-
диками проводили виділення мікроорганізмів від 

загиблих перепелів та ви-
вчали біологічні властиво-
сті мікроорганізмів ізо-
льованих із повітря і тру-
пів перепелів. Була вивче-
на чутливість мікробів до 
антибіотиків за загально-
прийнятою методикою з 
використанням дисків із 
різними препаратами. До-
слідження проводили в 
лабораторії кафедри біо-
технології ПДАА та бак-

теріологічному відділі реґіональної державної 
лабораторії ветеринарної медицини в Полтавсь-
кій області. 
Результати досліджень. Нами встановлено, 

що в повітрі приміщень, у яких утримували пе-
репелів, зустрічалася різна мікрофлора: кишкова 
паличка, стрептококи, стафілококи, протей, гри-
бки, – інколи сальмонели і пастерели. Встанов-
лено, що мікробний пейзаж на перепелиних фе-
рмах окремих областей України різнобарвний. 
Так, стрептококи, протей і різноманітні грибки 
наявні майже скрізь. Кишкова паличка зустріча-
лася в повітрі перепелятників в Одеській та Пол-
тавській областях. 
При вивченні мікрофлори трупів загиблих пе-

репелів також встановлено, що мікрофлора була 
не однорідною. Крім протея і кокових форм  
зустрічалися в окремих випадках інші бактерії. 
Так, із трупів великої приватної ферми в Полта-
вській області були ізольовані в одному примі-
щенні кишкова паличка, в іншому – псевдомона. 
Кишкова паличка була виділена від загиблих 
перепелів ще на двох фермах у Донецької облас-
ті. Стафілококи викликали ураження суґлобів і 
були ізольовані з трупів перепелів на фермах 
Одеської та Полтавської областей. Кишкова па-
личка знайдена і в повітрі перепелятників. 

________________ 
* Керівник – кандидат ветеринарних наук, доцент Панікар І.І. 

Вивчалося мікробне обсеменіння повітря пе-
репелятників та мікрофлора загиблих пере-
пелів. Перепели мають природну стійкість 
до збудників хвороб, які уражають інші види 
птиці. Незважаючи на це, зареєстровано 
спалахи окремих хвороб перепелів. Спалахи 
хвороб бактеріальної етіології – псевдомоноз 
і колібактеріоз – спостерігали на перепели-
них фермах Полтавської області, а на фер-
мах Донецької – колібактеріоз і на одній фе-
рмі Одеської області – стафілококоз. Прове-
дено штучне інфікування птиці ізольованою 
від перепелят кишковою паличкою з позитив-

ним результатом. 
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Клінічно хвороби бактеріальної етіології спо-
стерігали на перепелиних фермах Полтавської 
області – псевдомоноз і колібактеріоз; на фермах 
Донецької області – колібактеріоз і на двох фер-
мах Одеської області – стафілококоз.  
Гострі спалахи колібактеріозу і псевдомонозу 

супроводжувавлися загибеллю перепеленят від 
30 до 40% і проявлялися депресією, проносом. 
На розтині знаходили збільшення печінки та 
крововиливи, запалення кишечника та інші 
ознаки, характерні для цих хвороб. При стафіло-
кокозі знаходили потовщення суґлобів кінцівок.  
Вивченням чутливості до антибактеріальних 

препаратів встановлено, що всі збудники хвороб 
були чутливі до байтрилу, а кишкова паличка ще 
й до до інших антибіотиків. Псевдомона чутлива 
лише до байтрилу. 
Нами були проведені досліди зі штучного ін-

фікування перепелів кишковою паличкою, яка 
була ізольована від загиблої птиці під час спала-
ху колібактеріозу на одній із ферм Донеччини.  

Дорослих перепелів інфікували внутрі-
шньом’язево в дозі 0,2 см3 (100 мікробних тіл). 
Клінічно колібактеріоз у них не проявлявся. В те 
ж саме приміщення в окремій клітці розмістили 
добових перепеленят. Серед останніх виник ко-
лібактеріоз. Упродовж 3-4 днів перепели гинули 
з ознаками, характерними для даної хвороби. 
При бактеріологічному дослідженні була реізо-
льована кишкова паличка. 
Висновки. 
1. Встановлено, що мікробний пейзаж повітря 

перепелятників і трупів загиблої птиці мав знач-
ні відмінності.  

2. У чотирьох випадках із повітря і трупів бу-
ли ізольовані однотипні мікроорганізми.  

3. Спостерігалися реґіонарні відмінності мік-
рофлори, особливо патогенної, на перепелиних 
фермах, а в трьох випадках ми спостерігали клі-
нічний прояв хвороб та загибель птиці від колі-
бактеріозу, псевдомонозу і стафілококозу. 
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Аналіз основних дослі-

джень і публікацій, у яких 
започатковано розв’я-
зання проблеми. Нефрит – 
захворювання, яке характе-
ризується двобічним не-
гнійним запаленням переважно мальпігієвих клу-
бочків і капсули Шумлянського-Боумена (гломе-
рулонефрит) або міжканальцевої сполучної ткани-
ни (інтерстиціальний нефрит) (2-4). При цьому 
порушуються головні функції нирок, а саме: регу-
ляція об’єму крові та кров’яного тиску, підтримка 
сталості осмотичного тиску та іонного складу кро-
ві, підтримка кислотно-лужної рівноваги, регуля-
ція метаболізму білків, жирів та вуглеводів (1, 5-7). 
Як відомо, сеча зазвичай несе значно більше 

інформації, ніж кров, яка є зв’язуючим ланцю-
гом між усіма органами і системами та тривалий 
час зберігає свій склад. Загальноклінічне дослі-
дження сечі характеризує не лише функції ни-
рок, але й стан багатьох органів, таких як серце, 
печінка, підшлункова залоза, шлунково-
кишковий тракт, гіпофіз та ін. (3).  
Мета роботи полягала у вивченні інформатив-

ності окремих показників сечі кішок при лікуванні 
нефритів різноплановими антибактеріальними за-
собами (5-нітроксоліном та тиларом 50%-им). 
Матеріал і методи досліджень. Матеріалом 

для дослідження слугували домашні кішки віком 
2-5 років з ознаками патології сечової системи. 
Хворих тварин розділили на дві групи та лікува-
ли за різними схемами.  
Кішкам першої групи задавали протимікроб-

ний засіб 5-нітроксолін по 10 мг/кг маси 3 рази 
на день протягом 14 днів. Даний препарат має 
широкий спектр дії, селективно пригнічує синтез 
мікробної ДНК, утворює комплекси з металоут-
римуючими ферментами мікробної клітини. У 
якості сечогінного засобу застосовували фуро-
семід. Його вводили по 3 мг/кг внутрі-
шньом’язово у вигляді 1%-го розчину два рази в 
день через добу 3 рази. З метою покращання об-

міну речовин застосовува-
ли калію оротат, який за-
давали внутрішньо по 50 
мг/кг маси тіла два рази в 
день через добу 3 рази. Як 
допоміжний засіб в сере-
дину вводили фурагін по 
50 мг/кг маси два рази в 

день протягом семи днів. 
Тваринам другої групи призначали тилар 

50%-ий, який являє собою антибіотик із групи 
макролідів, що добре всмоктується у шлунково-
кишковому тракті і швидко проникає до всіх ор-
ганів і тканин тварини. В 100 г засобу міститься 
50 г тилозину тартрату і 50 г лактози. Препарат 
задавали по 8 мг/кг маси тварини 2 рази в день 
протягом семи днів; фуросемід, калію оротат та 
фурагін задавали аналогічно першій групі. 
Для оцінки ефективності проведеного ліку-

вання за тваринами вели клінічний нагляд, вра-
ховували загальний стан, показники крові, сечі 
та інше. Проби сечі відбирали перед початком 
лікування та на п’ятий, п’ятнадцятий та тридця-
тий день лікувальних заходів. 
Проби сечі досліджували не пізніше 1,5 годи-

ни з моменту взяття. Якщо такої можливості не 
було, то сечу зберігали у холодильнику за тем-
ператури +40С.  
При дослідженні сечі використовували фізич-

ні, хімічні та мікроскопічні методи. Якісне ви-
значення білку в сечі проводили за допомогою 
проби з сульфосаліциловою кислотою. Для ви-
значення крові і кров’яних пігментів застосову-
вали бензидинову пробу. Сечовину визначали 
діацетилмонооксимовим методом, креатинін – за 
кольоровою реакцією Яффе, глюкозу – глюкозо-
оксидазним методом. Осад сечі досліджували 
мікроскопічним методом. 
Окремі хімічні властивості сечі підтверджува-

ли за допомогою діагностичних смужок “NONA 
PHAN SG”. 
Результати досліджень та їх обговорення. 

Сечу досліджували перед початком лікування, 
на п’яту, п’ятнадцяту та тридцяту добу лікуваль-

Дослідженнями встановлено, що в динаміці 
перебігу нефриту найбільш інформативними 
в сечі є зміни концентрації сечовини та кре-
атиніну. Включення в схему лікування анти-
біотика тилару 50% значно прискорює про-
цес одужання тварин, швидше нормалізу-
ються біохімічні показники сечі кішок та 
відновлюється фільтраційна функція нирок.  
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них заходів.  
У результаті підвищення тиску крові у нирко-

вих капілярах та збільшення проникності їхньої 
базальної мембрани в сечі з’являються еритро-
цити. При дослідженні тварин першої групи вже 
на п’яту добу лікування на 70% зменшився пока-
зник умісту крові в сечі із 30,74±2,4 до 0,21±0,1 
еритр/мкл (табл. 1). У кішок другої дослідної 
групи кількість еритроцитів в сечі протягом пе-
ріоду лікування зменшилась у 2 рази на п’яту 
добу та у 6 разів на п’ятнадцяту добу і становила 
відповідно 15±2,89 та 5±2,88 еритр/мкл. На три-
дцяту добу лікування у тварин другої групи ери-
троцитів в сечі не виявляли (р<0,001).  
При дослідженні осаду сечі кішок на початку 

лікування знаходили значну кількість еритроцитів 
та лейкоцитів (до 1000 в полі зору мікроскопа), що 
свідчить про розвиток запального процесу в нир-
ковій тканині. У тварин першої групи в осаді сечі 
еритроцити знаходили навіть на тридцяту добу 
досліджень (до 20 в полі зору). Досліджуючи осад 
сечі хворих кішок другої групи перед початком 
лікування, спостерігали картину, аналогічну для 
тварин першої групи. Але на п’ятнадцяту добу лі-
кування в осаді сечі кішок другої групи знаходили 
лише до 50 еритроцитів в полі зору.  
В осаді сечі котів обох груп на початку ліку-

вання знаходили значну кількість епітеліальних 

клітин нирок і сечового міхура, що свідчить про 
процес десквамації епітелію в ниркових канальцях. 
На тридцяту добу досліду поодинокі епітеліальні 
клітини знаходили у незначної кількості тварин. 
Оскільки в наслідок лікування покращувалася 

клубочкова фільтрація та концентраційна здатність 
нефронів, то вміст креатиніну та сечовини посту-
пово зростав, а рівень білку та глюкози, навпаки, 
знижувався. У тварин першої групи перед почат-
ком лікування креатинін містився в кількості 
90,6±1,7 мкмоль/л, у подальшому його концентра-
ція поступово зростала до 147,87±1,26 мкмоль/л 
(р<0,001). У хворих кішок другої групи концентра-
ція креатиніну за період лікування зросла в два рази 
(85,34±9,53 мкмоль/л на початку та 164,43±2,41 
мкмоль/л (р<0,01) на 30-й день досліду).  
Рівень сечовини в сечі тварин першої групи на 

початку становив 94,68±4,3 ммоль/л, а на тридця-
тий день збільшився на 54% і складав 146,25±1,06 
ммоль/л (р<0,001). У кішок другої групи сечовина 
до початку лікування складала 86,04±9,74 ммоль/л. 
На тридцяту добу досліду її концентрація в сечі 
тварин другої групи була в межах 153,95±2,82 
ммоль/л (вище початкового показника на 44%). На 
тридцяту добу досліду концентрація сечовини пе-
ревищувала початковий показник на 80% і склада-
ла 160,26±4,27 ммоль/л.  

1. Показники сечі хворих кішок 
І група ІІ група Показник Дні Lim M±m Lim M±m 

Поч. 10-50 30,74±2,4 20-40 30±3,16 
5 0-20 9,2±1,8*** 10-20 15±2,89* 

15 0-5 1,57±0,6*** 0-10 5±2,88** 
Еритроцити, 
еритр/мкл 

30 0-1 0,21±0,1*** 0 0*** 
Поч. 44,9-148,1 94,68±4,3 48,2-102,6 86,04±9,74 

5 74,8-151,3 113±4,6** 107,2-133,5 119,47±5,5* 
15 107,6-154,2 131,3±2,41*** 137,2-157,2 147,08±4,14** 

Сечовина, 
ммоль/л 

30 138,5-155,3 146,25±1,1*** 148,3-161,7 153,95±2,82** 
Поч. 75,6-104,8 90,6±1,7 52,7-106,5 85,34±9,53 

5 92,7-137,3 113,4±3,14*** 97,6-132,5 118,58±7,4 
15 123,2-141,6 132,7±1,45*** 147,6-162,8 154,3±3,15** 

Креатинін, 
мкмоль/л 

30 141,3-164,2 147,9±1,26*** 158,6-169,3 164,43±2,41** 
Поч. 5,5-8,5 6,97±0,17 5,4-8,2 6,36±0,48 

5 2,5-5,2 3,53±0,22*** 2,5-4,1 3,27±0,37** 
15 0-3,2 1,54±0,26*** 1,3-3,2 2,35±0,4** Глюкоза, ммоль/л 

30 0-2,2 0,5±0,18*** 0 0*** 
Поч. 5-15 8,44±0,55 7-9 7,8±0,37 

5 2-6 3,63±0,33*** 4-7 5±0,7* 
15 0-4 1,47±0,3*** 0-3 1,5±0,64** 

Білок, 
г/л 

30 0-2 0,368±0,17*** 0 0*** 
Примітка: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001, порівняно з початком лікування 
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Протеїнурія, яку виявляли у хворих тварин, є 
наслідком порушення фільтраційного бар’єру в 
ниркових клубочках та порушення ниркової ге-
модинаміки з одночасним пошкодженням база-
льної мембрани. В результаті цього відбувається 
збільшення її порозності, що створює сприятливі 
умови для проходження через неї високомолеку-
лярних речовин. За нашими спостереженнями, 
до початку лікування білок в сечі містився в кі-
лькості до 8,4 г/л. Його концентрація протягом 
лікування у тварин першої групи знизилася на 
95% і становила 0,368±0,17 г/л. У сечі кішок 
другої групи після завершення лікувальних за-
ходів білку не виявляли. 
Також у процесі лікування нормалізувалась 

реабсорбційна здатність проксимальних каналь-
ців нефронів та їх ферментних систем, які відпо-
відають за зворотне всмоктування глюкози в 

кров. Тому рівень глюкози в сечі тварин першої 
групи знижувався із 6,97±0,17 ммоль/л на почат-
ку лікувальних заходів до 0,5±0,18 ммоль/л на 
тридцяту добу, що було нижче початкового по-
казника на 92,8%. У сечі кішок другої дослідної 
групи він становив 6,36±0,48 ммоль/л, а на три-
дцяту добу лікування глюкозу не виявляли.  
Висновки.  
1. У процесі лікування нефритів у домашніх 

кішок найбільш інформативними показниками є 
визначення в сечі рівня сечовини та креатиніну, 
вмісту білку, еритроцитів та клітин ниркового 
епітелію.  

2. Включення в схему лікування антибіотика 
«тилар 50%» значно прискорює процес одужан-
ня тварин та відновлення фільтраційної здатнос-
ті нирок. 
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Постановка проблеми. 

М’ясо та субпродукти, 
особливо печінка, – цінні 
харчові продукти для лю-
дей і водночас – відмінне 
середовище для розвитку 
мікроорганізмів (1). Сут-
тєвою причиною забруд-
нення можуть бути інва-
зійні та хронічні інфек-
ційні хвороби, які важко 
ідентифікуються при клі-
нічному обстеженні вете-
ринарними спеціалістами 
перед забоєм. Саме тому велике значення має 
контроль за якістю м’яса та субпродуктів (3-4). 
Проводячи ветеринарно-санітарну експертизу 

м’яса й субпродуктів (зокрема печінки), ураже-
них гельмінтами, надають виняткової уваги вго-
дованості туші, патоморфологічним змінам, сту-
пеню інвазованості й, особливо, інтенсивності 
забруднення патогенною мікрофлорою. Разом із 
тим, для повної санітарної оцінки м’яса та суб-
продуктів – поряд із вищевказаними показника-
ми – необхідно відмітити також і порушення бі-
охімічних процесів у самій клітині та в організмі 
в цілому. В нашому випадку – це біохімічні про-
цеси, що протікають у клітинах печінки, а саме: 
активність ферментів AСT і AЛT. Трансамінази 
АСТ і АЛТ у значній кількості містяться в гепа-
тоцитах і відносяться до ферментів, що каталі-
зують хімічні перетворення, й досить чітко хара-
ктеризують перебіг хвороби (2, 8-9). 
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання проблеми. В 

Україні досить пошире-
ним залишається таке па-
разитарне захворювання 
як фасціольоз великої ро-
гатої худоби. Численні 
повідомлення наукових та 
практичних фахівців вете-
ринарної медицини свід-
чать про неблагополуч-
ність ситуації в цьому 
плані. Останнім часом про 
значне поширення даного 
інвазійного захворювання 
свідчать також російські 
дослідники Клінкова І.Ф., 
Яременко І.Ф., Яременко 
Н. Я., Горохов В.В. (6). 

Враховуючи економічні збитки, які наносить 
фасціольоз (зниження якості продукції та 
вибраковка і зачищення печінки), можна дійти 
думки, наскільки актуальна ця проблема. 
Отже, правильно проведена ветеринарно-

санітарна експертиза продуктів забою великої 
рогатої худоби та їх вчасна утилізація – це ще 
один засіб попередження розповсюдженості да-
ного інвазійного захворювання, а також поста-
чання споживачам лише високоякісної й високо-
цінної продукції тваринництва. 
Метою даної роботи було встановлення мож-

ливої залежності між інтенсивністю обсіменіння 
патогенною мікрофлорою та активністю ферме-
нтів АСТ, АЛТ у печінці великої рогатої худоби 
при фасціольозній інвазії. 
Матеріали та методи досліджень. Матеріа-

лом для досліджень були туші та внутрішні ор-
гани, а також власне печінка великої рогатої ху-
доби з різним ступенем фасціольозної інвазії, 
отримані при забої тварин на КП “Полтавський  

____________________ 
Керівник – доктор ветеринарних наук, професор Фотіна Т.І. 

Викладені дані з визначення активності  
трансаміназ та мікробне обсіменіння про-
дуктів забою великої рогатої худоби при фа-

сціольозній інвазії. 
При фасціольозі великої рогатої худоби від-
бувається механічне ураження тканин, яке 
супроводжується інокуляцією різноманітною 
мікрофлорою. Крім того відбуваються зміни 

на біохімічному рівні. 
У печінці великої рогатої худоби при слабкій 
фасціольозній інвазії активність ензиму АЛТ, 
порівняно із здоровою, знижується у півтора 
рази, а при середній та високій інтенсивнос-
ті інвазії активність ферментів АСТ і АЛТ в 
ураженій печінці знижується вдвічі. Це свід-
чить про токсичну дію продуктів життєдія-
льності гельмінтів на клітини печінки та 

зниження її якості. 
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м’ясокомбінат”. Проби м’яса та печінки дослі-
джували в бактеріологічному відділі Полтавсь-
кої державної обласної лабораторії ветеринарної 
медицини, та в науковій лабораторії кафедри 
терапії Полтавської державної аграрної академії. 
Для дослідження використовували органолеп-

тичні, біохімічні, мікробіологічні методи з ме-
тою виявлення патогенної мікрофлори; лабора-
торні методи для визначення активності фермен-
тів АСТ і АЛТ у гомогенаті печінки тварин (5, 
11). 
Органолептичні дослідження проводили згід-

но з ГОСТ 7269-79. Оцінювали такі показники: 
колір, запах, консистенцію. 
М’ясо досліджували за допомогою біохіміч-

них реакцій: з сірчанокислою міддю, формольної 
реакції, визначення аміноаміачного азоту (13). 
Для бактеріологічних досліджень брали проби 

м’язевої тканини та печінки від хворої великої 
рогатої худоби з різним ступенем фасціольозної 
інвазії (n=56) і здорових (n=20). Дослідження, 
спрямовані на виявлення бактерій кишково-
тифозної групи, стафілококів, сальмонел, які 
спричиняють у людей токсикоінфекції і токсико-
зи, виконували згідно з вимогами чинних стан-
дартів.  
Визначаючи активність ензимів АСТ і АЛТ, 

відбирали проби печінки від хворої рогатої ху-
доби з різним ступенем фасціольозної інвазії 
(n=30) і здорових (n=30). 
Проводячи лабораторні дослідження тканини 

печінки, використовували реакції на визначення 
активності аспартатамінотрансферази (АСТ) та 
аланінамінотрансферази (АЛТ) у пробах, взятих 
від здорових неуражених тварин та тварин, хво-
рих фасціольозом. 
Дослідження проводили з гомогенатом печін-

ки, який готували на основі методик Ю.Г. Пащук 
та Н.П. Мешкової. Визначення активності АСТ 

та АЛТ в гомогенаті печінки проводили за мето-
дом Райтмана-Френкеля. Отримані показники 
екстенції переводили за допомогою системи СІ в 
одиниці на літр (7, 10). 
Результати досліджень. Органолептичні по-

казники туш великої рогатої худоби при фасціо-
льозі різні. При слабкій фасціольозній інвазії 
проби м’яса відповідали м’ясу здорових тварин.  
У разі середнього ступеню ураження в м’ясі 

стає менш екстрактивних речовин та спостері-
гаються продукти повного розпаду білка, за ви-
сокої інтенсивності вищевказаної інвазії виникає 
порушення функцій органів, ознаки дегенерати-
вних змін у м’язевій та жировій тканинах. Це 
свідчить про наявність патологічного процесу в 
організмі – ці показники відповідали м’ясу хво-
рих тварин. 
За даними результатів проведених фізико-

хімічних досліджень ми встановили, що при 
слабкому рівні інвазії результати всіх проведе-
них реакцій відповідали якісному м’ясу. При 
середній і високій інтенсивності фасціольозної 
інвазії великої рогатої худоби проведені реакції 
мали сумнівний характер. 
У процесі проведення бактеріологічних дослі-

джень ми визначали різне обсіменіння проб мік-
рофлорою, що пов’язано з різним ступенем інва-
зії. 
Сальмонели були виділені лише в пробах які 

відбирали від туш із сильною фасціольозною 
інвазією. Кишкова паличка була виділена в про-
бах м’яса й печінки, відібраних від туш із серед-
ньою та сильною фасціольозною інвазією. При 
дослідженні протею виділено не було. 
У результаті вивчення ступеню обсіменіння 

туш стафілококами визначено, що найбільше їх 
було висіяно з проб м’яса та печінки із середньою 
і сильною фасціольозною інвазією (табл. 1). 

1. Результати бактеріологічних досліджень м’яса та печінки великої рогатої худоби  
за різної інтенсивності фасціольозної інвазії 

Виділені мікроорганізми з глибоких шарів проб м’яса при фасціольозі 
сальмонела кишкова паличка протей стафілокок Інтенсив-

ність інвазії через 12 
год. 

через 
24 
год. 

через 
48 
год. 

через 
12 
год. 

через 
24 
год. 

через 
48 
год. 

через 
12 
год. 

через 
24 
год. 

через 
48 
год. 

через 
12 
год. 

через 
24 
год. 

через 
48 
год. 

Слабка - - - - - - - - - - - - 
Середня - - - + + + - - - + + + 
Сильна + + + + + + - - - + + + 
Контроль 
(здорові 
тварини) 

- - - - - - - - - - - - 

Примітка: «-» – мікрофлора не виділена; «+» – мікрофлора виділена 
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2. Активність ферментів АСТ та АЛТ у гомогенаті здорової печінки  
великої рогатої худоби, од./л 

Показники активності ферментів амінотрансфераз № досліду АСТ АЛТ 
1 86,4 62,5 
2 66,9 25,5 
3 78,9 57,7 
4 71,7 45,5 
5 78,8 43,8 
6 83,8 48,1 
7 77,5 43,2 
8 73,1 29,8 
9 80,9 73,4 

10 71,2 61,3 
11 79,1 61,4 
12 73,7 59,0 
13 77,5 46,5 
14 72,3 43,9 
15 74,4 42,2 
16 76,5 48,7 
17 82,4 40,7 
18 72,1 46,6 
19 83,5 56,7 
20 77,4 44,2 
21 75,9 46,9 
22 81,1 50,1 
23 80,1 50,6 
24 80,1 53,0 
25 80,5 46,2 
26 72,6 41,0 
27 85,6 54,2 
28 85,6 45,3 
29 74,7 51,6 
30 86,1 46,4 

М ± m 78,01 ± 0,92 49,8 ± 1,97 
 
Із даних таблиці 1 видно, що при слабкій фас-

ціольозній інвазії патогенна мікрофлора не виді-
ляється. При середньому ступені фасціольозної 
інвазії в пробах м’яса виділяється стафілокок і 
кишкова паличка. В пробах м’яса та печінки при 
сильній фасціольозній інвазії були виділені са-
льмонела, кишкова паличка і стафілокок. Це свід-
чить про те, що м’ясо та печінка яловичини при 
середній і сильній інвазії контаміноване пато-
генною мікрофлорою й тому можуть викликати 
отруєння у споживачів при недостатній терміч-
ній обробці. 
Проводячи лабораторні дослідження для ви-

значення активності ферментів АСТ і АЛТ, спо-
чатку досліджували печінку, яку відбирали від 
здорових тварин із попереднім клінічним при-

життєвим обстеженням. Результати, отримані в 
ході проведених реакцій, для визначення актив-
ності ферментів АСТ та АЛТ у гомогенаті здо-
рової печінки великої рогатої худоби наведені в 
таблиці 2. 
Дані таблиці дають підстави зробити висно-

вок, що активність ензиму АСТ у тканинах здо-
рової печінки великої рогатої худоби варіює між 
значеннями 71,7-86,9 Од./л, складає середньо-
статистичне 78,01 Од./л, а активність АЛТ – між 
значеннями 40,71-62,52 Од./л.; середнє – 49,8 
Од./л.  
У тканинах печінки при різній інтенсивності 

фасціольозної інвазії показники АСТ і АЛТ до-
сить відрізняються від показників здорової печі-
нки. 
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3. Активність ферментів АСТ та АЛТ у гомогенаті печінки великої рогатої худоби  
за різної інтенсивності фасціольозної інвазії 

Показники АСТ та 
АЛТ за слабкої фас-
ціольозної інвазії 

Показники АСТ та 
АЛТ за середної фас-
ціольозної інвазії 

Показники АСТ та 
АЛТ за високої фас-
ціольозної інвазії № досліду 

АСТ од/л АЛТ од/л 

№ досліду

АСТ од/л АЛТ од/л

№ досліду 

АСТ од/л АЛТ од/л
1 79,8 36,3 1 72,3 37,7 1 63,9 29,9 
2 80,0 33,5 2 82,5 37,5 2 66,0 36,3 
3 78,0 25,8 3 83,0 27,7 3 44,4 34,4 
4 76,0 39,3 4 64,2 34,3 4 44,7 30,8 
5 85,1 36,6 5 77,0 29,8 5 60,3 53,7 
6 74,4 51,0 6 68,3 27,4 6 54,4 54,8 
7 78,3 32,3 7 63,0 29,9 7 63,2 42,3 
8 75,3 35,7 8 59,7 36,2 8 59,2 32,0 
9 76,0 35,2 9 58,2 35,1 9 47,8 27,3 

10 78,4 27,8 10 64,1 29,5 10 57,0 33,2 
M±m 78,1±0,97 35,4±2,17 M±m 69,2±2,86 32,5±1,28 M±m 56,1±2,53 37,5±3,07

 
Дані таблиці дають підстави стверджувати, що 

у печінці великої рогатої худоби за слабкої фас-
ціольозної інвазії середній показник активності 
АСТ складає 78,1 Од./л, активність ензиму АЛТ 
– 35,4 Од./л. Це свідчить про те, що активність 
ензиму АСТ, у порівнянні з показниками здоро-
вої печінки, незмінна, в той час як активність 
АЛТ знижена майже в півтора рази. 
У печінці за середньої фасціольозної інвазії 

відбуваються зміни показників як АСТ, так і 
АЛТ. Середній показник ензиму АСТ – 69,2 
Од./л, а АЛТ – 32,5 Од./л.  
За високої фасцільозної інвазії показники АСТ 

– 56,1 Од./л , а АЛТ – 37,5 Од./л. Порівняно з 
показниками здорової печінки активність ензи-
мів нижча майже вдвічі.  
У тканинах печінки за різної інтенсивності 

фасціольозної інвазії показники АСТ та АЛТ 
суттєво відрізняються від показників здорової 
печінки.  
При фасціольозі великої рогатої худоби в пе-

чінці тварин виникають біохімічні й морфологі-
чні зміни. В залежності від впливу гельмінтів, в 
органі знаходять активізацію реактивних проце-
сів, що характеризується посиленням розпаду, 
ослабленням синтезу глікогену, зернистою, жи-
ровою дистрофією гепатоцитів, дрібно-
вогнищевими некрозами та іншими змінами. 
У разі фасціольозу у великої рогатої худоби 

відбувається механічне ураження тканин, яке 
супроводжується інокуляцією різноманітною 
мікрофлорою. Крім того відбуваються також 
зміни й на біохімічному рівні. У даному випадку 
нас цікавила активність ферментів АСТ і АЛТ, 
які локалізуються в клітинах більшості органів 

та систем організму тварин і є досить чутливими 
до різних патологічних змін. Найбільша їх кіль-
кість міститься в гепатоцитах, тому навіть не-
значне їх пошкодження викликає зміни активно-
сті цих ензимів. За даними професора Б.В. Уша, 
при захворюваннях печінки, активність АСТ і 
АЛТ у ній знижується, в той час як у сироватці 
крові їх активність, навпаки, збільшується. Іс-
нуюча невідповідність між біохімічними показ-
никами сироватки крові й тканини печінки, а 
також їх неоднакова ступінь змін, пояснюється, 
на нашу думку, наступними факторами (7, 12). 
Передусім має значення, з якими саме субклі-

нічними структурами пов’язані дані ферменти. 
Ферменти, які локалізуються тільки в цитоплаз-
мі (АЛТ) вже при легких враженнях печінки бу-
дуть з`являтися в крові в значних кількостях, в 
печінці ж кількість їх буде зменшуватися. Фер-
менти, які частково або повністю пов’язані з мі-
тохондріями (АСТ), в сироватці крові хворих 
тварин з`являтимуться в значно меншій кількос-
ті. Мітохондріальна мембрана при різних по-
шкодженнях є стабільнішою, ніж зовнішня обо-
лонка клітини. Тому вихід значної кількості мі-
тохондріальних ензимів у плазму крові й змен-
шення їх у гомогенаті печінки розглядається як 
ознака важкого клітинного пошкодження. 
У ході проведених досліджень ми виявили, що 

тканини печінки, уражені фасціолами, при взає-
модії з хімічними реагентами дають результати, 
відмінні від показників тканин здорового органу.  

 У печінці великої рогатої худоби за слабкої 
фасціольозної інвазії активність ензиму АЛТ, 
порівняно зі здоровою, знижувалась у півтора 
рази, а за середньої та високої інтенсивності ін-
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вазії активність ферментів АСТ і АЛТ в ураже-
ній печінці зменшувалася вдвічі. Це свідчить про 
те, що навіть у незмінених частинах не зачище-
ної печінки проходять патологічні процеси, 
пов’язані з токсичною дією паразитів на орган, і 
така печінка не придатна для вживання; в пода-
льшому це призводить до інокумуляції різнома-
нітною мікрофлорою. 
Отже, аналізуючи результати проведених до-

сліджень, можна зробити висновки про те, що 
враження тварин до забою фасціолами призво-
дить до зниження імунітету та загальної резис-
тентності організму, що і призводить до виник-
нення обсіменіння бактеріями поверхні туш і 
проникнення в м`язи, органи та тканини, а з ча-
сом – до зниження цінності яловичини. 
Проведення ж визначення активності АСТ і 

АЛТ є переконливим доказом токсичної дії да-
них гельмінтів на тканину печінки.  
Печінка, уражена такою інвазією як фасціо-

льоз, приносить численні збитки м`ясо-
переробним підприємствам, залишаючись про-
дуктом сумнівної якості й саме тому, навіть бу-
дучи в зачищеному вигляді, не повинна випуска-
тися до реалізації і споживання. 

Висновки. 
1. З м’язевої тканини та печінки, відібраних 

від тварин, хворих на фасціольоз, була виділена 
патогенна мікрофлора. За середнього ступеня 
фасціольозної інвазії в пробах м’яса і печінки 
виділялися стафілокок і кишкова паличка. В 
пробах м’яса та печінки за високої фасціольозної 
інвазії були виділені сальмонела, кишкова пали-
чка і стафілокок. 

2. Бактеріальне забруднення туш великої ро-
гатої худоби при фасціольозі безпосередньо за-
лежить від інтенсивності інвазії. 

3. Встановлена залежність між інтенсивністю 
обсіменіння патогенною мікрофлорою та актив-
ністю ферментів АСТ, АЛТ у печінці великої 
рогатої худоби при фасціольозі. 

4. Змінна активності АСТ і АЛТ є безпереч-
ним доказом токсичної дії фасціол на тканини 
печінки. У печінці великої рогатої худоби за 
слабкої фасціольозної інвазії активність ензиму 
АЛТ, у порівнянні зі здоровою, знижується у 1,5 
рази, а за середньої та високої інтенсивності ін-
вазії активність ферментів АСТ та АЛТ в ураже-
ній печінці знижується удвічі. 
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Постановка проблеми. 

Однією з особливостей 
хламідіозу є політропність 
збудника. Хламідії адап-
тувалися до різних органів 
та тканин. Вони розмно-
жуються в епітеліальних 
клітинах слизової оболон-
ки шлунка та кишечника, 
повітроносних мішках та легенях, сечостатевих 
органах, у гепатоцитах, в епітеліальних клітинах 
звивистих канальців нирок, кон’юнктиві та си-
новіальній оболонці капсули суглобів, слизовій 
оболонці рогів матки (1-2). Хламідії цитотоксич-
ними продуктами викликають запальні та некро-
тичні процеси в тканинах. Токсичний ефект осо-
бливо виражений у молодняка, про що свідчить 
підвищений розпад еритроцитів, гемосидероз та 
дистрофічні зміни в паренхіматозних органах. 
Штами хламідій мають алергенні властивості, 
що знаходяться в прямій залежності від накопи-
чення в клітинах зрілих елементарних тілець. В 
органах, де розмножуються хламідії, відбуваєть-
ся скупчення клітинних інфільтратів (макрофа-
гів, моноцитів, клітин лімфоїдно-
плазмоцитарного ряду) (5-7). 
Тривалий час існує уявлення, що хламідіоз, як 

хвороба, має розвиток в організмі тварин, які 
перебувають в незадовільних умовах, що сприяє 
зниженню природної резистентності організму і 
розвитку патологічного процесу. Однак повід-
омлень про вплив екзогенних чинників на харак-
тер прояву хламідійної інфекції у свиней в до-
ступній нам літературі ми не знайшли. 
Мета та завдання. Порівняти характер про-

яву на патолого-анатомічному рівні поствакци-
нального спонтанного хламідіозу з проявом хво-

роби при експерименталь-
ному відтворені на поро-
сятах-гнотобіотах із ме-
тою визначення ступеню 
впливу умов утримання 
тварин. 
Матеріал і методи. До-

сліди проводили протягом 
2005-2008 рр. на базі декі-
лькох господарств Черка-
ської та Сумської облас-
тей на трупах поросят, 

хворих на хламідіоз; експериментальне відтво-
рення хвороби проведено базі Полтавської до-
слідної станції Інституту ветеринарної медицини 
УААН, де шляхом стерильної гістеротомії було 
отримано 11 поросят-гнотобіотів, яким з 4-ї по 
7-му добу життя для експериментального зара-
ження було використано польовий штам хламі-
дій, виділений від хворих свиноматок. На 38-у 
добу життя (35-у добу після зараження) всіх тва-
рин було виведено з досліду. 
У поросят, трупи яких були використані для 

проведення досліджень, лабораторними метода-
ми, в тому числі за допомогою полімеразної лан-
цюгової реакції, було виявлено збудник хламіді-
озу. Патолого-анатомічний розтин проводили 
методом часткової евісцерації (3). Для гістологі-
чних досліджень шматочки органів фіксували в 
10% нейтральному розчині формаліну, зневод-
нювали в спиртах зростаючої концентрації та 
через хлороформ заливали в парафін. Одержані 
препарати фарбували гематоксиліном Караці та 
еозином (4) і вивчали під мікроскопом OLYMP-
US BX-41 при збільшеннях 10 х 20, х40, х 100. 
Результати дослідження. Проведеним пато-

лого-анатомічним дослідженням встановлено, 
що зміни в органах тварин в експерименті мали 
схожий характер, за винятком тварин, у яких 
патологічний процес мав більш гострий перебіг 

При спонтанному та експериментальному 
хламідіозі поросят характерним є набряк 
міокарда, стінки сечового міхура, гепатоз, 
нефроз. Особливістю прояву хвороби в експе-
рименті є виразний набряк стінки, а нерідко 
– брижі кишечника, крім того виражена ре-
акція лімфатичних вузлів, реґіонарних до міс-
ця введення хламідійної суспензії, масивні під-
капсулярні крововиливи та відкладення гемо-
сидерину. В переважній більшості випадків 
вияву хвороби характерним є спустошення  
лімфоїдних фолікулів та еозинофілія. 
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(гнотобіот №3 – загибель на 21-у добу після екс-
периментального зараження, а також у контакт-
них тварин № 4, 8), про що більш детально по-
відомлялося в попередніх публікаціях. 
В усіх тварин (в експерименті – перша група, 

спонтанний хламідіоз – друга група) спостеріга-
лося нерівномірне забарвлення легень, на зага-
льному рожево-червоному тлі зареєстровано 
більш світлі ділянки м’ясистої консистенції, що 
виступають над загальною поверхнею. У тварин 
при спонтанному хламідіозі чимало ділянок ма-
ли темно-червоний колір, альвеоли яких містять 
ексудат. На розрізі білих виступаючих ділянок 
структура легеневої тканини не простежується. 
В легенях у обох груп тварин при гістологічному 
досліджені зареєстровано вогнищеве потовщен-
ня міжальвеолярних перегородок за рахунок їх 
інфільтрації лімфоцитами й макрофагами. У тва-
рин другої групи в просвіті альвеол на великих 
ділянках спостерігається скупчення серозного 
ексудату, а в окремих випадках відбувається 
руйнування стінок альвеол. В цитоплазмі та на 
поверхні макрофагів і моноцитів – тільця хламі-
дій. 
У тварин в експерименті виражені зміни заре-

єстровано в лімфатичних вузлах, реґіонарних до 
воріт інфекції. Ці лімфатичні вузли значно збі-
льшені в об’ємі, з дифузним, або вогнищевим 
чорно-коричневим забарвленням внаслідок від-
кладання гемосидерину. Кількість лімфоцитів в 
усіх зонах вузлів зменшена. В цитоплазмі части-
ни макрофагів виявляються базофільні тільця 
хламідій. При спонтанному хламідіозі у випад-
ках важкого ураження легень характерним є збі-
льшення, бугристість та темно-рожеве забарв-
лення з сторони капсули лімфатичних вузлів 
грудної порожнини. Інколи спостерігається не-
значне збільшення й нерівномірне (від рожевого 
до темно-червоного) забарвлення поверхневих і 
глибоких шийних лімфатичних вузлів. При ура-
женні суглобів, статевої системи – поверхневі та 
глибокі пахвинні лімфатичні вузли збільшені у 
1,5-2 рази. Набряк та відкладання гемосидерину 
в тканині лімфатичних вузлів менше виражене в 
порівнянні з експериментальним хламідіозом; 
зареєстровано некрози. Переважна частина фо-
лікулів не містить світлих зон, серед лімфоцитів 
виявляються моноцити. В цитоплазмі поодино-
ких макрофагів знаходяться базофільні тільця 
хламідій. 
У селезінці практично в усіх випадках зареєс-

тровано крововиливи. Гістологічно встановлено 
збіднення червоної пульпи на еритроцити, засе-
лення червоної пульпи лімфоцитами, поодино-

кими нейтрофілами, моноцитами та макрофага-
ми, окремими еозинофілами. Кількість лімфоїд-
них фолікулів зменшена, спостерігається їх спу-
стошення, що особливо виражене в експеримен-
тальної групи тварин, окрім того у цих тварин – 
утворення великої кількості гемосидерину. Ви-
являються макрофаги, цитоплазма яких містить 
хламідії та гемосидерин. Зареєстровано некрози 
– як у фолікулах, так і в червоній пульпі. 
У тварин обох груп серце помітно видовжене, 

верхівка заокруглена. Зареєстровано крововили-
ви під епікардом та ендокардом. Міокард тьмя-
ного сіро-рожевого кольору. Стінки обох шлу-
ночків, особливо лівого, виразно потовщені, за 
рахунок чого просвіт шлуночків значно зменше-
ний. Співвідношення стінок правого та лівого 
шлуночків – 1:5. Гістологічним дослідженням 
встановлено, що ендокард та перикард без поміт-
них змін. У серцевому м’язі – помірно вираже-
ний дифузний набряк, зерниста дистрофія та 
руйнування частини міокардіоцитів, фрагмента-
ція і дезорієнтація пучків м’язових клітин. У ци-
топлазмі міокардіоцитів, а також на поверхні 
клітин та в міжклітинній речовині виявлено ба-
зофільні тільця хламідій. У тварин із гострим 
перебігом хвороби – більш виражений набряк 
міжм’язової тканини міокарда. Міжм’язова спо-
лучна тканина містить поодинокі еозинофіли, в 
паренхімі та в стромі органу зареєстровано тіль-
ця хламідій. 
У всіх тварин у печінці, нирках, стінці сечово-

го міхура зміни на макроскопічному рівні були 
схожими. Так, печінка дещо збільшена в об’ємі, 
в’яла, нерівномірного забарвлення – по всій по-
верхні органа реєструються жовто-глинисті ді-
лянки різних розмірів і форми, смугасті крово-
виливи. 
Зернистість на розрізі не виражена. Гістологіч-

ним дослідженням встановлено, що гепатоцити 
перебувають у стані зернистої дистрофії, части-
на гепатоцитів некротизована. В цитоплазмі й на 
поверхні клітинної оболонки багатьох гепатоци-
тів у міжклітинному середовищі реєструються 
тільця хламідій. При спонтанному хламідіозі 
крім того в ряді випадків виявлено набряк між-
часточкової сполучної тканини, поодинокі дрібні 
крововиливи, гемосидероз, ділянки некрозу пе-
чінки. 
Нирки з поверхні сіро-коричневого кольору, з 

поодинокими ділянками синюшно-червоного 
кольору; межа між кірковою та мозковою речо-
виною слабо виражена, або відсутня. У кірковій 
речовині нерідко спостерігається кровонапов-
нення судин, поодинокі крововиливи, зерниста 
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дистрофія та осередки некрозу епітелію звивис-
тих канальців. При експериментальному відтво-
ренні хвороби крім того помірно виражений се-
розний гломерулонефрит, кровонаповнення су-
дин. Місцями зареєстровано відкладання гемо-
сидерину. 
Потовщення стінки сечового міхура більш ви-

ражене у тварин в експерименті. Серозна та 
м’язова оболонки – без змін. У підслизовій осно-
ві та слизовій оболонці характерним є значне 
розростання сполучної тканини та місцями слабо 
виражений набряк. На окремих ділянках зареєс-
тровано некроз епітелію слизової оболонки. 
При експериментальному відтворенні хламі-

діозу у тварин із гострим перебігом хвороби бу-
ло встановлено наявність у черевній порожнині 
транссудату, набряк вентральної частини черев-
ної стінки та значний набряк брижі ободової 
кишки. У шлунку та товстому кишечнику види-
мих змін виявлено не було. Зареєстровано потов-
щення стінки дванадцятипалої й клубової кишок 
та серозно-катаральне запалення. 
Гістологічно в усіх відділах шлунка та слизо-

вій оболонці тварин в експерименті зареєстрова-
но тотальну метаплазію одношарового стовпчас-
того епітелію в багатошаровий зроговілий, осе-
редки некрозу слизової оболонки. В слизовій 
оболонці шлунка тварин із гострим перебігом 
хвороби зроговіння, в порівнянні з іншими тва-
ринами, менш виражене. В шлунку при спонтан-
ному хламідіозі гістологічно встановлено руйну-
вання слизової оболонки шлунка, інфільтрація 
великою кількістю лімфоцитів, макрофагів та 
окремими еозинофілами. В цитоплазмі окремих 
моноцитів, макрофагів, гладких м’язових клітин 
та в міжклітинному середовищі виявляються 
округлі базофільні тільця хламідій. 
Руйнування ворсинок тонкої кишки та набряк 

більш виражені при експериментальному хламі-
діозі, а інфільтрація слизової оболонки двана-
дцятипалої та голодної кишки лімфоцитів і мо-
ноцитами більш виражена при спонтанному 
хламідіозі. У голодній кишці слизова оболонка 
на окремих ділянках руйнується до крипт. Час-
тина макрофагів та епітеліоцитів у своїй цито-
плазмі містить базофільно забарвлені тільця 
хламідій. У м’язовому шарі – зерниста й гідропі-
чна дистрофія м’язових клітин, у тварин в екс-
перименті – розростання сполучної тканини між 
м’язовими клітинами, при спонтанному – між 
гладкими м’язовими клітинами невеликі скуп-
чення моноцитів і лімфоцитів, у підслизовій ос-
нові та м’язовому шарі помірно виражений на-
бряк і поодинокі досить рідко розсіяні лімфоци-

ти й моноцити. У більшості тварин спостеріга-
ється різного ступеню набряк підслизової основи 
дванадцятипалої кишки, більш виражений у тва-
рин із гострим перебігом хвороби. 
У клубовій кишці тварин експерименту слизо-

ва оболонка та підслизова основа знаходиться в 
стані набряку, верхня частина слизової оболонки 
місцями зруйнована на велику глибину, слизова 
оболонка та підслизова основа інфільтрована 
невеликою кількістю лімфоцитів і моноцитів. У 
м’язовій оболонці зерниста дистрофія гладких 
м’язових клітин, у зовнішньому шарі м’язової 
оболонки – розростання сполучної тканини між 
м’язовими волокнами у вигляді тяжів, у внутрі-
шньому шарі – виражений набряк, руйнування 
та лізис окремих гладких м’язових клітин. У 
тварин із гострим перебігом хвороби виразний 
набряк підслизової основи, розростання сполуч-
ної тканини слабко виражене. Лімфатичні суди-
ни підслизової основи розширені, заповнені лім-
фоцитами. В сліпій кишці відбуваються зміни 
аналогічні змінам в ободовій кишки. В прямій 
кишці помірно виражена десквамація епітелію. 
У порожній, клубовій і сліпій кишках при 

спонтанному хламідіозі зміни схожі із змінами в 
дванадцятипалій кишці. Особливістю є наявність 
значної кількості еозинофілів у слизовій оболон-
ці, виражений набряк слизової оболонки. У пря-
мій кишці виразні мікроскопічні зміни були від-
сутні. 
Стінка матки у багатьох тварин дещо потов-

щена (більш виражене потовщення – в експери-
менті) й ущільнена у тварин із підгострим пере-
бігом. У тварин із гострим перебігом, ущільнен-
ня стінки матки не зареєстровано. Потовщення 
стінки матки відбувається за рахунок набряку та 
розростання волокнистої сполучної тканини. Роз-
ростання сполучної тканини менше виражене у 
поросят із гострим перебігом хвороби. 
Висновки. 
1. Результати проведених досліджень свідчать, 

що при спонтанному поствакцинальному хламі-
діозі хвороба у поросят старше місячного віку 
має підгострий перебіг, при експериментально-
му відтворенні хвороби зареєстровано як гост-
рий, так і підгострий прояви хвороби.  

2. Патолого-анатомічні зміни при експеримен-
тальному відтворенні хламідійної інфекції та 
при спонтанному поствакцинальному хламідіозі 
мають схожий характер прояву в паренхіматоз-
них органах, селезінці та травній трубці. Явища 
ексудації в легеневій тканині вказують на загос-
трення патологічного процесу у тварин при спон-
танному хламідіозі. 
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3. Збільшення лімфатичних вузлів за рахунок 
набряку ретикулярної тканини спостерігається 
при експериментальному відтворенні хвороби у 
вхідних воротах інфекції (регіонарних до вве-
дення збудника хвороби), а при спонтанному – 
набряк менше виражений, відбувається помірна 
гіперплазія фолікулів лімфатичних вузлів – реґі-
онарних до органів, у яких розвивається запаль-
ний процес. 

4. Особливістю гострого перебігу експеримен-
тального хламідіозу є виражені набряки сполуч-

нотканинних елементів стінки кишечника, сечо-
вого міхура, міокарда, брижі, незначна кількість 
хламідій у цитоплазмі клітин та у міжклітинно-
му просторі різних органів і тканин. 

5. При підгострому перебігу хвороби більш 
виражене розростання сполучної тканини в стін-
ці матки, сечового міхура та м’язової оболонки 
шлунка, в цитоплазмі клітин багатьох органів, а 
також на зовнішній поверхні клітин, у міжклі-
тинному просторі – значна кількість тілець хла-
мідій. 
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У багатьох країнах світу 
свинарство набуло дина-
мічного розвитку як одна з 
провідних галузей у за-
безпеченні населення цін-
ними харчовими про-
дуктами. Серед причин, 
що стримують його розви-
ток, – різні паразитарні 
хвороби, які мають широ-
ке розповсюдження і за-
вдають значних економічних збитків. Повідом-
лення у вітчизняній і зарубіжній літературі свід-
чать про те, що з-поміж інвазійних хвороб сви-
ней, які реєструються у свинарських господарст-
вах, найбільшого розповсюдження набули киш-
кові нематодози – аскароз, трихуроз, езофагос-
томоз (3), протозойні хвороби – еймеріоз, ізо-
спороз, балантидіоз (10) та саркоптоз (4).  
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання проблеми. 
Паразитизм є однією з форм існування живих 
організмів, що досить поширений у природі. Для 
збереження виду паразит повинен володіти на-
ступними особливостями: здатністю проникати в 
організм хазяїна, розмножуватися і накопичува-
тися у ньому, залишати хазяїна й бути адаптова-
ним до шляхів передачі між окремими особина-
ми хазяїв (8-9). 
Дослідженнями доведено (6, 11), що гельмінти 

викликають алергізацію організму тварин. Алер-
гічні реакції є видом реактивності, за якою мож-
на встановити як захисні, так і патологічні для 
організму процеси. У патогенезі кожної патоло-
гічної реакції виявляються агресивні, руйнівні 
процеси й, одночасно, зміни захисно-
пристосувального характеру. 
У досліді із змодельованим експерименталь-

ним аскарозом свиней встановлено підвищення 
загального білка, гамма-глобулінів і зниження 

вмісту альбумінів (7). 
Досі немає єдиної дум-

ки щодо зміни загального 
білка та його фракцій і за 
інших гельмінтозів. За 
виникнення метастронгі-
льозу свиней, езофагосто-
мозу та дикроцеліозу 
овець, зокрема, виявили 
накопичення в сироватці 
крові загального білка і 
глобулінів за одночасного 
зменшення альбумінів. 
Водночас за виникнення 
монієзіозу та гемонхозу 

овець, тенуікольного цистицеркозу кіз встанови-
ли гіпопротеїнемію, гіпоальбумінемію і гіпер-
глобулінемію (1-2). 
Отже, з вищенаведених повідомлень у літера-

турі доходимо висновку, що зміни рівня білка у 
сироватці крові при паразитозах свиней вивчено 
недостатньо, а результати досліджень є супереч-
ливими. 
Мета досліджень та методика їх проведен-

ня. Метою досліджень було вивчення впливу 
різних паразитарних асоціацій на біохімічні по-
казники в сироватці крові хворих свиней. 
Робота виконувалася протягом 2007-2008 ро-

ків на базі ТОВ Агрофірми “Джерело” Полтав-
ського району. Копроскопічні дослідження про-
водили на базі лабораторії кафедри паразитології 
Полтавської державної аграрної академії. Біохі-
мічні дослідження сироватки крові хворих тва-
рин здійснювали в централізованій біохімічній 
лабораторії 4-ої клінічної лікарні м. Полтава.  
Для дослідів використовували поросят україн-

ської білої породи віком 2-4 місяці, спонтанно 
інвазованих асоціацією паразитів: кишковими 
нематодами, кокцидіями, балантидіями та свер-
буновими кліщами роду Sarcoptes. Інтенсивність 
інвазії (ІІ) гельмінтозами та найпростішими ви-
значали копроскопічним методом McMaster (5). 
Ураженість свиней саркоптесами визначали ві-
тальним методом дослідження зскрібків шкіри з 

Визначено вплив різних змішаних і асоціатив-
них інвазій свиней – асоціації нематод, асоці-
ації найпростіших та асоціації нематод, 

найпростіших, свербунових кліщів – на біохі-
мічні показники сироватки крові хворих тва-
рин. Причому, компоненти різних паразито-
ценозів свиней мали специфічний для кожної 
асоціації вплив на біохімічні показники крові 
тварин. Найбільш негативний вплив на орга-
нізм поросят спостерігався при паразиту-
ванні асоціації кишкових нематод (аскариси, 
трихуриси, езофагостоми) та змішаної інва-
зії (нематоди, найпростіші, саркоптеси) і 
характеризувався гіпопротеінемією, гіпоаль-
бумінемією, зниженням рівня креатиніну та 

підвищенням рівня глюкози.  
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додаванням рослинної олії. 
Для експерименту було сформовано чотири 

групи тварин по 5 голів у кожній (всього 20 го-
лів). Перша група була контрольною (здорові 
поросята), друга – поросята, спонтанно уражені 
кишковими нематодами (Ascaris suum, Oe-
sophagostomum dentatum, Trichuris suis), третя – 
поросята, уражені найпростішими (Eimeria de-
bliecki, E.perminuta, E.scabra, Isospora suis, Ba-
lantidium suis), четверта – уражені нематодами, 
найпростішими та кліщами виду Sarcoptes suis. 
Проби крові у свиней відбирали зранку перед 

годівлею тричі з інтервалом у 10 діб для визна-
чення впливу різних асоціацій на біохімічні по-
казники системи сироватки крові хворих тварин. 
Біохімічні показники крові визначали за до-

помогою автоматичного біохімічного аналізато-
ра “Super Z-818” (виробництво Японія) закрито-
го типу. Підготовку проб і визначення конкрет-
них показників проводили згідно з інструкцією 
до приладу та реактивів. У крові визначали: 
вміст загального білка, альбуміну, білкові фрак-

ції, вміст сечовини, креатиніну, холестерину 
концентрацію глюкози, рівень білірубіну. 
Статистичну обробку отриманих даних та оцін-

ку вірогідності проводили за параметричним 
критерієм Фішера-Ст’юдента з використанням 
програми Microsoft Excel 2000. 
Результати дослідження. У свиней дослідних 

груп реєстрували змішану нематодозну інвазію 
(аскароз, трихуроз і езофагостомоз), протозойну 
інвазію (еймеріоз, ізоспороз і балантидіоз) та 
асоціативну інвазію (нематоди, найпростіші й 
кліщі-саркоптеси). Ступінь екстенсивності інва-
зії дорівнював 100%, а рівень інтенсивності інва-
зії за термін спостереження (30 днів) становив: 
аскарисами – 960-1140, трихурисами – 100-160, 
езофагостомами – 100-180, кокцидіями – 640-
1020, балантидіями – 620-1560 екземплярів яєць 
в одному грамі фекалій, саркоптесами – 1,8-2,8 
кліщів у 1 см2 шкіри. 
Дані щодо змін біохімічних показників крові 

здорових та хворих свиней при різних паразитар-
них асоціаціях наведені у таблицях 1 і 2. 

1. Динаміка рівня білків сироватки крові свиней, уражених паразитозами (М±m) 

Показники 
Час  

дослідження 
(доба) 

Контрольна 
група 

(здорові) 

ІІ група 
(аскариси, трихуриси, 

езофагостоми) 

ІІІ група 
(кокцидії, 
балантидії) 

ІV група 
(нематоди, найпро-
стіші, саркоптеси)

10 59,4±2,6 66,4±3,6 48,6±2,96* 54,2±3,88 
20 58,4±1,47 56,8±1,28 57,2±1,85 46,4±1,47*** Загальний  

білок, г/л 30 64,4±3,85 78,8±7,17 62,8±8,30 46,8±3,32** 
10 33,6±1,75 31,6±2,25 24,6±0,93** 28,2±1,77 
20 34,0±1,09 26,2±0,73*** 30,4±1,12* 24,4±0,75*** Альбуміни, г/л 
30 34,4±1,66 38,0±3,29 28,6±4,25 22,2±1,85** 
10 52,8±0,73 53,2±0,73 51,2±1,88 50,2±2,20 
20 50,2±1,47 47,0±1,34 53,2±0,73 51,4±1,57 Альбуміни, % 
30 51,0±0,45 52,8±0,49** 52,6±1,47 47,2±0,80** 
10 47,2±0,73 46,8±0,73 48,8±1,88 49,8±2,20 
20 41,8±1,5 53,0±1,34 46,8±0,73 48,6±1,57 Глобуліни, % 
30 49,0±0,45 47,2±0,49* 47,4±1,47 52,8±0,80** 
10 12,8±0,20 14,4±0,51* 15,8±1,24* 14,2±1,85 
20 14,2±1,12 16,8±0,97 12,8±0,73 14,0±1,22 Альфа-

глобуліни, % 30 14,4±0,60 16,4±0,24* 14,8±0,92 17,2±1,28 
10 15,0±0,63 13,8±0,58 14,4±0,60 17,0±0,89 
20 15,8±0,37 16,0 14,2±0,49* 16,0 Бета-

глобуліни, % 30 14,6±0,6 12,6±0,24* 12,8±0,49* 15,6±0,24 
10 19,4±0,51 18,4±0,6 18,6±0,68 18,6±0,4 
20 19,8±0,49 20,2±0,37 19,8±0,49 18,6±0,6 Гамма-

глобуліни, % 30 20,0±0,45 18,2±0,2** 19,8±0,20 20,0±0,55 
10 1,1±0,03 1,1±0,03 1,1±0,08 1,0±0,08 
20 1,1±0,05 0,9±0,05* 1,1±0,03 1,1±0,06 Коефіцієнт А/Г 
30 1,1±0,02 1,1±0,02 1,1±0,05 0,9±0,02*** 

Примітка: *Р<0,05; **Р<0,01; ***Р<0,001  

2. Вплив асоціативних інвазій на біохімічні показники крові хворих свиней (М±m) 
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Показники 
Час дослі-
дження 
(доба) 

Контрольна 
група 

(здорові) 

ІІ група 
(аскариси, трихури-
си, езофагостоми) 

ІІІ група 
(кокцидії,  
балантидії) 

ІV група 
(нематоди,  
найпростіші,  
саркоптеси) 

10 15,2±0,80 14,4±0,75 14,8±0,80 16,2±1,20 
20 12,8±0,73 11,6±0,75 12,8±0,73 12,4±1,47 

Загальний 
білірубін, 
мкмоль/л 30 11,6±0,40 14,0±1,1 10,4±0,4 15,6±1,47* 

10 5,2±0,49 5,2±0,49 5,2±0,49 6,2±0,66 
20 5,0±0,55 4,0 4,0±0,55 4,0±1,1 

Прямий  
білірубін, 
мкмоль/л 30 4,0 4,0 2,8±0,37* 5,6±1,0 

10 10,0±0,63 9,2±0,80 9,6±0,75 10,0±0,63 
20 7,8±0,20 7,6±0,75 8,8±0,49 8,4±0,40 

Непрямий 
білірубін, 
мкмоль/л 30 7,6±0,4 10,0±1,1 7,6±0,24 10,0±1,1 

10 56,3±3,76 71,0±4,19* 42,2±1,82** 56,8±10,05 
20 50,8±0,63 49,3±3,92 47,1±1,79 48,9±2,92 Креатинин, 

мкмоль/л 30 68,7±1,94 66,8±4,06 50,5±3,41** 66,4±3,16 
10 3,9±0,40 3,9±0,23 2,7±0,11* 3,6±0,59 
20 3,8±0,13 5,3±0,32*** 5,9±0,21*** 4,0±0,04 Глюкоза, 

ммоль/л 30 4,9±0,06 7,3±0,91*** 6,6±0,39** 5,1±0,93 
10 4,7±0,18 5,4±0,28* 4,3±0,30 3,9±0,22* 
20 4,2±0,07 4,7±0,2* 4,3±0,19 4,2±0,15 Холестерин, 

ммоль/л 30 3,7±0,36 5,0±0,40* 3,8±0,82 2,8±0,17* 
10 101,4±9,16 109,2±6,78 66,2±3,25** 59,8±3,77** 
20 87,6±5,56 99,4±3,72 95,0±2,88 60,8±2,48** Сечовина 

ммоль/л 30 91,2±15,71 120,0±15,07 57,4±1,42 37,0±2,81** 
Примітка: *Р<0,05; **Р<0,01; ***Р<0,001.  
 
Рівень загального білка достовірно знижував-

ся в групах тварин, уражених асоціацією най-
простіших та асоціацією нематод, найпростіших 
і саркоптесів на 18,2% (Р<0,05) та 27,3% 
(Р<0,001) відповідно. Причому, гіпопротеінемія 
відбувалася за рахунок зменшення рівня альбу-
мінів, що свідчило про зниження білоксинтезу-
ючої функції печінки у хворих тварин. 
Причому, фракція альфа-глобулінів у крові 

зростала в ІІ та ІІІ дослідних групах поросят, від-
повідно, до 14,4±0,51 та 15,8±1,24%, порівняно 
зі здоровими (12,8±0,20%), що вказувало на за-
гострення перебігу паразитарних хвороб. Рівень 
гамма-глобулінів незначно знижувався – на 9,0% 
(Р<0,05) в крові свиней, уражених кишковими 
нематодами. Такі дані є показником втрати іму-
ноглобулінів хворим організмом за рахунок при-
гнічення імунореактивної тканини токсинами 
гельмінтів. 
Підтвердженням розвитку гепатопатології бу-

ло підвищення рівня загального білірубіну (на 
34,5%) в ІV групі тварин, збільшення холестери-
ну на 11,9-35,1% (Р<0,05) у ІІ групі, зниження 
холестерину в крові свиней, уражених немато-
дами, найпростішими, саркоптесами – на 17,0-
24,34% (Р<0,01) та збільшення рівня глюкози, 

відповідно, в ІІ і ІІІ групах поросят – на 39,5-
49,0% і 34,7% ((Р<0,001), порівняно з контролем. 
Кількість кретиніну в поросят, уражених кок-

цидіями і балантидіями, достовірно знижувалася 
до 50,5±3,41 мкмоль/л (Р<0,01), порівняно зі 
здоровими тваринами (68,7±1,94 мкмоль/л). Рі-
вень сечовини також знижувався, особливо в ІІІ 
та ІV групах дослідних тварин, відповідно, на 
34,7 та 59,0% (Р<0,01). Такі зміни свідчать про 
розвиток прогресуючої м’язової атрофії, загаль-
ної кахексії внаслідок негативного впливу пара-
зитів на організм свиней.  
Отримані дані вказують, що розвиток печін-

ково-клітинної недостатності та ураження м’язів 
найбільш виражений у тварин, уражених асоціа-
цією нематод, найпростіших і саркоптесів, а 
прояв внутрішньопечінкового холестазу – в тва-
рин, уражених кишковими нематодами, що обу-
мовлювало порушення синтетичної функції пе-
чінки внаслідок дії паразитів. 
Висновки. 1. Компоненти різних асоціацій 

паразитозів свиней мають неоднаковий негатив-
ний вплив на печінку і призводять до печінково-
клітинної недостатності, м’язової атрофії та ін-
токсикації хворих тварин. 

2. Паразитування в організмі поросят кишко-



ВЕТЕРИНАРНА МЕДИЦИНА 

№ 3 • 2008 • ВІСНИК Полтавської державної аграрної академії 111

вих найпростіших та асоціації нематод, одноклі-
тинних і свербунових кліщів призводить до гі-
попротеінемії, гіпоальбумінемії, зниження рівня 
креатиніну та підвищення рівня глюкози. 

3. Найбільш патогенну дію на організм хворих 

тварин викликали збудники змішаної нематодної 
(аскариси, трихуріси, езофагостоми) та асоціатив-
ної інвазії, представлених нематодами, найпрос-
тішими (кокцидіями, балантидіями) і саркопте-
сами. 
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Актуальність пробле-

ми. З-поміж чисельної 
інфекційної патології тва-
рин значну питому вагу 
займають хвороби молод-
няку з ураженням травної 
системи. Колібактеріоз на сьогодні день – поши-
рене захворюванням свиней, що уражує перева-
жно молодняк віком до двох місяців.  
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання проблеми. За 
літературними даними, при колібактеріозі за 
клінічним проявом розрізняють дві форми: колі-
септицемію і коліентерит. Хворіють на нього усі 
види тварин; особливо чутливим є молодняк пе-
рших місяців життя. Порушення ветеринарно-
санітарних умов утримання поросят та значна 
концентрація тварин на обмежених територіях 
може викликати загибель від 20 до 100%. Голов-
ною ознакою даного захворювання на комплек-
сах є діареях, яку викликають майже всі види 
бактерій, що належать до родини Enterobacteri-
aceae. Літературні дані свідчать, що зовнішнє 
середовище може бути протягом тривалого пері-
оду резервуаром збереження збудника хвороби 
(2-3). 
За літературними даними при колібактеріозі у 

молодняку спостерігається ураження травної 
системи (1, 6), однак детального опису характеру 
уражень в усіх органах травної системи в доступ-
ній нам літературі за останні 10 років знайти не 
вдалося. Не виключено, що при даній патології, 
як і при інших інфекційних захворюваннях, від-
бувається патоморфоз інфекційного процесу, 
тому виникає потреба у вивченні прояву колібак-
теріозу на макроскопічному та мікроскопічному 
рівнях в усіх органах і тканинах інфікованих 
тварин. 
Мета та завдання. Метою дослідження було 

вивчення патолого-анатомічних змін в організмі 

поросят, хворих на колі-
бактеріоз.  
Матеріал і методи. До-

сліди проводили на базі 
господарств Полтавської 
області. У трупів поросят 
лабораторними методами 
досліджень було виявлено 
збудника колібактеріозу. 

Патолого-анатомічний 
розтин проводили методом часткової евісцерації 
(4). 
Діагноз на колібактеріоз в усіх випадках був 

підтверджений лабораторними дослідженнями, 
проведеними у Полтавській обласній державній 
лабораторії ветеринарної медицини. 
Для ґістологічних досліджень шматочки з різ-

них відділів легень і серця фіксували в 10% ней-
тральному розчині формаліну, зневоджували в 
спиртах зростаючої концентрації та через хло-
роформ, заливали в парафін. Одержані препара-
ти фарбували гематоксиліном Ерліха та еозином 
(5) і вивчали під мікроскопом Біолам Р-15 при 
збільшеннях 70-840 х. 
Результати дослідження. У переважній кіль-

кості випадків під час дослідження трупів поро-
сят встановлено кахексію та деградацію організ-
му, забруднення жовто-коричневими фекаліями 
хвоста й шкіри задніх кінцівок. Виражена си-
нюшність носогубного дзеркала та шкіри в обла-
сті вух і на нижніх частинах тіла. 
Легені в об’ємі незначно збільшені, з синюш-

ним відтінком, на розрізі судин містять кров у 
вигляді згустків. У просвіті перерізаних альвеол, 
бронхів і бронхіол уміст відсутній. Плевра та 
діафрагма гладенькі, без нашарувань. 
Серце збільшене в об’ємі, округлої форми. 

Патологічних змін у перикарді, епікарді, ендокар-
ді не встановлено. Серцевий м’яз дряблої конси-
стенції сірого кольору, нерівномірно забарвле-
ний, містить сірі й рожеві осередки.  
Селезінка без видимих змін.  
Лімфатичні вузли порожньої кишки збільшені 

в об’ємі темнорожевого кольору, капсула на-

Характерними ознаками ентеритної форми 
колібактеріозу є катаральний гастроентеро-
коліт, гіперплазія лімфатичних вузлів кишеч-
ника, лімфатичних фолікулів селезінки, дис-
трофія нирок та печінки, відбувається збі-
льшення кількості лімфоцитів у фолікулах 
лімфатичних вузлів й селезінки. Патолого-
анатомічні зміни в легенях та в статевій 

систем не виражені. Септична форма хворо-
би розвивається вкрай рідко. 
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пружена, паренхіма на розрізі без зіскобу. 
Шлунок часто заповнений сирнистим моло-

ком, на слизовій оболонці нашарування слизу, 
часом казеозної маси, зі сторони серозної оболо-
нки – сіро-білого кольору. Слизова оболонка 
блідо рожева, дна шлунку – червона, містить по-
одинокі крапчасті крововиливи. На поверхні – 
незначна кількість слизу. 
Кишечник з боку серозної оболонки нерівно-

мірного забарвлення – від світлочервоного до 
темнорожевого кольору. Спостерігається помір-
не газоутворення. Судини кровонаповненні, кров 
темночервона, у вигляді згустків. Слизова обо-
лонка тонкого відділу кишечника світло-
червона, незначно потовщена, на її поверхні мут-
ний слиз світлочервоного або жовтого сіро-
білого кольору. В товстому відділі кишечника 
змін на макроскопічному рівні не виявлено. 
Нирки дещо збільшені в розмірі, сіро-

коричневого кольору, в’ялі, на розрізі межа між 
корковим та мозковим шарами згладжена, в про-
світі перерізаних судин – чимала кількість згуст-
ків крові. Сечовий міхур середнього наповнення, 
слизова оболонка – біло-рожевого кольору, сеча 
– солом’яного, прозора. 
Підшлункова залоза – молочного кольору, не 

збільшена, в окремих випадках – гіперемійована. 
Печінка дещо збільшена в об’ємі, нерівномір-

ного забарвлення, загальний колір світліший но-
рми, а на його поверхні ділянки глинястого, сі-
ро-червоного забарвлення, спостерігається дряб-
лість паренхіми, на розрізі – нерівномірне забар-
влення, від жовто-глинистого до синюшно-
червоного. Зернистість паренхіми не виражена, 
зіскоб відсутній. Судини кровонаповнені, кров у 
вигляді зсідків темно-червоного кольору. 
Жовчний міхур – середнього наповнення, 

жовч – жовта з зеленуватим відтінком. 
Органи статевої системи – без видимих змін, у 

самців спостерігається синюшність сім’яників, 
кровонаповнення кровоносних судин. 
Головний мозок – світло-рожевого кольору, 

звивини добре виражені, кровоносні судини – 
вище середнього наповнення. 
Ґістологічним дослідженням селезінки зареєс-

тровано помірно виражений набряк ретикуляр-
ної тканини, кровонаповнення кровоносних су-
дин, лімфоцити досить щільно розташовані у 
фолікулах, між останніми зустрічаються пооди-
нокі нейтрофіли. 
У лімфатичних вузлах фолікули дрібні, слабо 

виражені. Світлі центри у фолікулах відсутні. В 
субкортикальній зоні реєструється незначна кі-
лькість лімфоцитів. Між лімфоцитами поза ме-

жами фолікулів розсіяні окремі макрофаґи. Спо-
стерігається набряк ретикулярних клітин. 
Ґістологічним дослідженням серця в епікарді 

та ендокарді патологічних змін не виявлено. Ха-
рактерним є ураження міокарда. Так, у міокардіо-
цитах зареєстровано зернисту дистрофію. 
М’язові волокна фраґментовані, між волокнами 
в окремих ділянках інтенсивно забарвлюється 
еозином білкова речовина. Дрібні кровоносні 
судини з ознаками сладж-феномену. В інших 
тварин вени різних калібрів розширені, навколо 
них спостерігаються виразні набряки, в просвіті 
судин знаходиться чимало еритроцитів, частина 
з них – у вигляді конґломератів. У частині міо-
цитів – ознаки гідропічної дістрофії (вакуолі в 
цитоплазмі). Інфільтрація строми клітинами від-
сутня. 
Кровоносні судини печінки розширенні, в ба-

гатьох із них (у центральних венах, венах тріад і 
рідше – в артеріях тріад) реєструється склеюван-
ня клітин крові, між яким випадає ніжна білкова 
сіточка, зафарбована еозином (сладж-феномен). 
Інфільтрація печінки клітинами запалення відсут-
ня. Ґепатоцити в своїй більшості перебувають у 
стані зернистої або жирової дистрофій. Зміни 
гепатоцитів такі ж, як і міокардіоцитів, проте 
ядра незмінені, аж до останньої стадії руйнуван-
ня, коли лишаються одні ядра і цитоплазма роз-
чиняється на цій стадії. Інколи спостерігається 
зморщення ядер. До 30% ґепатоцитів знаходять-
ся на різних стадіях руйнування, внаслідок чого 
структура печінки (характерна будова печінки з 
поділом її на окремі часточки) не диференцію-
ється, на місці зруйнованих ґепатоцитів знахо-
дяться порожнини, які в окремих випадках міс-
тять ядра на різних стадіях руйнування. Жовчні 
протоки, як і капсула печінки, видимих змін не 
мають. Міжчасточкова сполучна тканина дифе-
ренціюється не в усіх місцях. У ділянках, де вона 
добре диференціюється, видимі зміни в її будові 
відсутні. 
У дванадцятипалій кишці серозна оболонка 

незмінена. Підслизова основа виразно набрякла, 
м'язова пластинка слизової оболонки місцями 
набрякла, фраґментована внаслідок мікророзри-
вів і лізису окремих гладеньких м’язових клітин 
або невеликих їх групок. Слизова оболонка на-
брякла повністю, дезорганізована. На місці сли-
зової оболонки і в просвіті кишечника знахо-
диться суцільне скупчення клітин, з-поміж яких 
тільки іноді можна віддиференціювати фібро-
бласти і невеликі фраґменти сполучної тканини. 
Всі інші клітини змінені настільки, що диферен-
ціювати їх вкрай важко або й взагалі неможливо. 
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Багато клітин знаходиться на різних стадіях 
руйнування. Підслизова основа інфільтрована 
невеликою кількістю нейтрофілів, моноцитів і 
макрофагів. В інших ділянках тонкої кишки се-
розна і м’язова оболонка видимих змін не мають. 
Ворсинки руйнуються, ступінь руйнування різ-
них ворсинок різна. Епітелій, що вкриває ворси-
нки, у вигляді великих конґломератів знаходить-
ся у просвіті кишки. Строма частини ворсинок 
набрякла, келихоподібні клітини збільшені в 
об’ємі. В просвіті знаходяться клітини детрит і 
напівзруйновані фраґменти ворсинок, на окре-
мих ділянках ворсинки повністю зруйновані до 
крипт, виражений субепітеліальний набряк. Су-
дини – кровонаповнені, слизова оболонка ін-
фільтрована нейтрофілами. 
Серозна та м’язова оболонки ободової кишки 

– без особливостей. Клітини внутрішнього шару 
м’язової оболонки перебувають переважно у 
стані зернистої дистрофії, частина з них руйну-
ється. Підслизова основа слабо або помірно на-
брякла, кровоносні судини її розширені, проте 
білкова сіточка в їх просвіті відсутня. Підслизо-
ва основа інфільтрована незначною кількістю 
моноцитів і макрофагів. М’язова пластинка сли-
зової оболонки на багатьох ділянках дезоргані-
зована і зруйнована, або ж її клітини перебува-
ють у стані зернистої дистрофії. Слизова оболон-
ка набрякла, в наслідок чого просвіт частини 
крипт звужений – вона інфільтрована незначною 
кількістю моноцитів і окремими лімфоцитами та 
нейтрофілами. В ділянці дна крипт (а іноді по 
всій довжині крипт) реєструється слабо вираже-
ний набряк. Кількість келихоподібних клітин 
збільшена (ґіперплазія), спостерігається секреція 
значної кількості слизу келихоподібних клітин, 
місцями епітелій між криптами частково руйну-
ється. В просвіті кишечника знаходиться клітин-
ний детрит і кормові, частково перетравлені ма-
си.  
Підшлункова залоза набрякла. Набряк реєст-

рується як у міжчасточковій стромі, так і навко-
ло окремих альвеол. Епітелій альвеол перебуває 
в стані гіперсекреції. В цитоплазмі епітеліоцитів 
виявляється чимала кількість вакуолей, що надає 
клітинам пінистого вигляду. Тип секреції – апо-
криновий і голокриновий. Вставні протоки без 
видимих змін. Острівці Лангенгарса набряклі, 
гістологічні зміни в усіх типах клітин не виявле-
ні. 
У нирках, в усіх відділах канальців, епітелій 

знаходиться на різних стадіях руйнування, ще 
охоплює майже всі клітини епітеліальних кана-
льців. Лише зрідка зустрічаються канальці, епі-

телій яких знаходиться у стані зернистої дис-
трофії. Кровоносні судини строми розширені, в 
дрібних судинах – спостерігаються явища 
сладж-феномену. 
Ґістологічним дослідження виявлено помір-

ний периваскулярний набряк у сірій і білій речо-
вині головного мозку, кровоносні судини крово-
наповнені, спостерігається сладж-феномен, ба-
зофілія нервових клітин. 
Ознак сепсису, описаних у літературі при да-

ному захворюванні, зареєстровано не було. У 
випадках раптової загибелі тварин характерним 
був набряк легень, головного мозку, поодинокі 
крововиливи на епікарді, печінці, селезінці. Ґі-
стологічним дослідженням органів і тканин, ві-
дібраних від поросят, які загинули від 
колібактеріозу, встановлено, що в органах 
кровотворення спостерігається набряк ретику-
лярних елементів, про активізацію імунної 
відповіді свідчить збільшення кількості 
лімфоцитів у фолікулах лімфатичних вузлів та 
селезінки. В травній трубці спостерігається 
важке ураження слизової оболонки шлунка та 
тонкого відділу кишечника, яке проявляється у 
вигляді десквамації та руйнування ворсинок і 
набряку сполучної тканини. Інфільтрація сли-
зової оболонки лейкоцитами, а саме 
нейтрофілами, вказує на гострий перебіг запаль-
ного процесу. Дистрофічні зміни в паренхіматозних органах 
свідчать про інтоксикацію організму, що може 
мати два джерела походження: інтоксикація ор-
ганізму під впливом токсинів, що виробляються 
збудником, та інтоксикація внаслідок порушення 
процесів травлення, викликаних руйнуванням 
слизової оболонки й порушенням процесу пери-
стальтики з причини набряку і дискомплектації 
м’язової оболонки травної трубки. Аналізуючи 
патолого-анатомічні зміни досліджених випадків 
загибелі тварин, можна зробити припущення, що 
в даному випадку перше місце посідає інтокси-
кація в наслідок патологічних змін у стінці трав-
ної трубки. У товстому відділі кишечника пато-
лого-анатомічні зміни мали прояв у вигляді на-
бряку структурних елементів слизової та 
м’язової оболонок, помірної десквамації епіте-
лію слизової оболонки. Внаслідок діареї, що роз-
вивалась у хворих тварин, відбувалося згущення 
та зміна реологічних властивостей крові, про що 
можуть свідчити явища сладж-феномену, вияв-
лені під час ґістологічного дослідження органів і 
тканин. Крім того виникненню сладж-феномену 
може сприяти уповільнення перебігу крові в дрі-
бних судинах в наслідок серцевої недостатності. 
Механізмом смерті тварин, хворих на колібакте-
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ріоз, в одних випадках є серцева недостатність, 
що розвивається внаслідок дистрофічного пере-
родження міокарду та згущення крові, а в інших 
– причиною загибелі можуть бути розлади гемо-
динаміки головного мозку, викликані набряками 
тканини мозку та сладж-феноменом дрібних су-
дин. 
Висновки. 
1. За результатом проведених досліджень мо-

жна зробити висновок, що на промислових ком-
плексах при колібактеріозі поросят широкого 
розповсюдження набула ентеритна форма хво-
роби. Її характерними ознаками є катаральний 
ґастроентероколіт, ґіперплазія лімфатичних вуз-
лів кишечника, дистрофія нирок та печінки. 

2. У травній трубці спостерігається руйнуван-
ня слизової оболонки шлунка та тонкого відділу 
кишечника. Інфільтрація слизової оболонки лей-
коцитами (а саме нейтрофілами) свідчить про 
гострий перебіг запального процесу. В товстому 
відділі кишечника патолого-анатомічні зміни 

згладжені. 
3. Септична форма колібактеріозу не набула 

широкого розповсюдження і супроводжується 
переважно, збільшенням проникності судин і 
набряком як строми, так і паренхіми органів, по-
одинокими крововиливами в паренхіматозні ор-
гани. 

4. В органах кровотворення (а саме селезінці 
та лімфатичних вузлах) при колібактеріозі у по-
росят підсосного періоду відбувається збільшен-
ня кількості лімфоцитів у фолікулах лімфатич-
них вузлів та селезінки, що свідчить про активі-
зацію імунної відповіді на біологічний подраз-
ник. 

5. Причиною загибелі тварин, хворих на колі-
бактеріоз, в одних випадках є серцева недостат-
ність, яка розвивається внаслідок дистрофічного 
переродження міокарда та сгущення крові, а в 
інших, – розладів гемодинаміки головного моз-
ку, викликаних набряками тканини мозку та 
сладж-феноменом дрібних судин. 

БІБЛІОГРАФІЯ 
1. Веселинова А. Патоморфологические измене-
ния при колибактериозе поросят. – Вет.-мед. на-
уки. – 1981. - № 5. – С. 39-47. 
2. Волинець Л.К., Ковальчик Л.М. Колібактеріоз 
молодняка. – К.:Урожай, 1979. – С. 71. 
3. Гутковский А.А. Колибактериоз поросят в хо-
зяйствах промышленного типа Белоруссии и ме-
ры борьбы с ним: Автореф. дис…. канд. вет. на-
ук. – Минск, 1980. – 27 с. 

4. Добин М.А., Кокуричев П.И. Практикум по ве-
теринарной патологической анатомии и вскры-
тию. – Ленинград: Колос, 1975.– 295 с. 
5. Меркулов Г.А. Курс патогистологической тех-
ники. – Ленинград: Медицина, 1969. – 423 с. 
6. Романенко В.Ф. Инфекционные желудочно-
кишечные болезни свиней. – М.: Колос, 1984.– 
158 с. 

 



ВЕТЕРИНАРНА МЕДИЦИНА 

ВІСНИК Полтавської державної аграрної академії • № 3 • 2008 116 

УДК 591.5:619:616.9(477.5) 
© 2008 

Нікозять Ю.Б., кандидат хімічних наук, 
Полтавський університет споживчої кооперації України, 

Чаган В.Г., викладач кафедри хімії, 
Полтавська державна аграрна академія, 

Дацун Т.Г., помічник епідеміолога,  
Полтавська міська санітарно-епідеміологічна станція 

ВПЛИВ ЕКОЛОГІЧНИХ ФАКТОРІВ НА РІВЕНЬ ІНФЕКЦІЙНОЇ 
ЗАХВОРЮВАНОСТІ В РЕГІОНАХ УКРАЇНИ 
Рецензент – кандидат хімічних наук В.Ю. Крикунова. 

Ключові слова: питна 
вода, екологічні фактори, 
рівень інфекційної захво-
рюваності. 
Постановка проблеми. 

Водні ресурси будь-якої 
країни є одним із найбільш 
визначальних стратегічних 
факторів у забезпеченні функціонування економі-
ки та збереження здоров’я нації. За рівнем водопо-
стачання Україна посідає одне з останніх місць 
серед країн Європи, у той час як за водоємністю 
валового суспільного продукту випереджає біль-
шість із них – водні ресурси нашої країни викорис-
товуються і забруднюються набагато інтенсивні-
ше, ніж в інших країнах. 
Стан водопостачання та якість питної води без-

посередньо впливають на здоров’я населення. 25% 
(12 млн. людей) ризикує захворіти внаслідок спо-
живання недоброякісної питної води. 
Проблема безпеки питної води ніколи не втра-

чає актуальності не тільки в силу постійного впли-
ву її на організм людини, а й через забруднення 
джерел водопостачання, яке не припиняється через 
інтенсифікацію антропогенної діяльності. Рівень 
охорони навколишнього середовища, на жаль, не 
дозволяє відчутно зменшити негативний вплив на 
водні ресурси країни. Крім того, внаслідок посту-
пального розвитку науки відкриваються все нові й 
нові інфекційні агенти, що впливають на стан здо-
ров’я людини та поширення інфекційних хвороб 
через питну воду, яку споживає населення. Ці об-
ставини, а також значна кількість спалахів інфек-
ційних хвороб (фактором поширення збудників 
яких є вода) дають підстави стверджувати, що 
якість води за мікробіологічними показниками та 
виділення патогенних мікроорганізмів із питної 
води досить об’єктивно відображають незадовіль-
ний стан водопостачання в Україні й заслуговують 

першочергової уваги. 
Аналіз основних дослі-

джень і публікацій, у яких 
започатковано розв’язан-
ня проблеми. За виснов-
ками V наради Робочої 
групи з проблем води та 
здоров’я Економічної та 

Соціальної ради Організацій (Женева, 5-7 грудня 
2005 року), стандартизований показник смертності 
з діарейних захворювань для групи європейських 
країн, до якої входить Україна, становив у 2003 
році 14,12 на 100 тис. населення, в той час як серед 
країн-членів ЄС – 0,39, а показник захворюваності 
на вірусний гепатит А в 7 разів перевищував рі-
вень захворюваності в країнах-членах ЄС. 
Протягом останнього десятиріччя (1996-2006) 

офіційно зареєстровано 70 спалахів гострих киш-
кових захворювань серед населення країни, 
пов’язаних із водним фактором передачі збудника 
інфекційних захворювань, під час яких постражда-
ло 8265 осіб, із них 50% – діти. Основна кількість 
спалахів пов’язана з забрудненням водопровідної 
води внаслідок аварійних ситуацій у мережах во-
допостачання і водовідведення (3). 
За нозологічними формами інфекційних захво-

рювань спалахи розподіляють таким чином: вірус-
ний гепатит – 33 , постраждало 2947 осіб, дизенте-
рія – 18 (1217), черевний тиф – 9 (189), ентеровіру-
си – 4 (457), ротавіруси – 3 (3353), умовно-
патогенна мікрофлора – 2 (70), ієрсиніоз – 1 (32). 
За інтенсивністю епідемічного процесу найбільш 

масовими захворюваннями були спалахи ротавірус-
ної інфекції (3), якими вражено 40,5% (3353) від 
загальної кількості постраждалих, далі за ними – 
спалахи вірусного гепатиту А – 35,7% (2947), дизен-
терії – 14,7% (1217), ентеровірусів – 5,7% (457). 
Спалахи реєструвалися в 19 адміністративних оди-
ницях: у Донецькій – 15, Закарпатській – 7, Луган-

Розглянуто проблему безпеки питної води, 
що не втрачає актуальності не лише через 
постійний вплив її на організм людини, а й в 
силу забруднення джерел водопостачання, 
яке не припиняється через інтенсифікацію 
антропогенної діяльності. Виявлено вплив 

водного фактора на рівень інфекційної захво-
рюваності.  
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ській, Дніпропетровській – по 6, Львівській, Жито-
мирській – по 5, Одеській – 4, Івано-Франківській, 
Хмельницькій – по 3, Кіровоградській, Харківській, 
Чернігівській, м. Севастополь – по 2, Вінницькій, 
Волинській, Запорізький, Полтавській, Сумській, 
Херсонській – по одному спалаху (1-2). 
За час досліджень встановлено, що вживання 

питної води, забрудненої ротавірусами, супрово-
джується значними спалахами, які періодично ре-
єструються у країні. Під час спалаху в м. Одесі та 
Бєлгород-Дністровському з 31.12.2000 по 
18.02.2001 року постраждало 3269 осіб, з яких 
73,5% – діти. Результати вірусологічних дослі-
джень водопровідної води підтвердили його вод-
ний характер. 
Мета досліджень та методика їх проведення. 

Основною метою наших досліджень було вивчен-
ня впливу водного фактора на інтенсивність інфек-
ційної захворюваності на вірусний гепатит А в 
окремих регіонах України.  
Результати дослідження. У результаті дослі-

джень встановлено, що основним фактором пере-
дачі вірусів у розповсюдженні захворювань є вод-
ний – питна водопровідна вода Біляївського водо-
забору, якою забезпечується населення міст Одеси, 
Іллічівська, Юного, Б.-Дністровського, Біляївсько-
го та Овідіопольського районів.  
Особливий інтерес представляє вивчення захво-

рюваності на гепатит А у промислових районах, де 
на сприятливий організм, крім збудника, паралель-
но впливають безліч негативних факторів навко-
лишнього середовища. Нами встановлено, що в 
умовах індустріального регіону України захворю-
вання на вірусний гепатит А нерідко розвивається 
на фоні скомпроментованої печінки. Порівняння 
багаторічної динаміки епідемічного процесу пока-
зує, що захворюваність дітей на гепатит А вірогід-
но вище в містах із високими рівнем техногенного 
забруднення атмосферного повітря.  
У Луганській області останній суттєвий спалах 

гепатиту А, під час якого захворіло 774 особи, з 
них – 244 дитини (31,5%). Причиною спалаху ста-
ло вживання населенням інфікованої питної водо-
провідної води в результаті експлуатації аварійних 
водопровідних та каналізаційних мереж кварталу 
Комарова міста Суходольська. Закриття шахт та 
високе знаходження ґрунтових вод спричинило 
затоплення водопровідних та каналізаційних ме-
реж. Ускладнив ситуацію викид стічних вод кана-
лізаційної насосної станції цього кварталу в ре-
зультаті чистки скидного колектора та приймаль-
ного резервуару і відключення електроенергії. Сті-
чні води протікали територією кварталу, збирались 
у природному рельєфі, а також потрапляли в шту-

чне водоймище, яке використовувалося жителями 
як рекреаційна зона. Спалах мав затяжний харак-
тер (три місяці), у зв’язку з тривалим використан-
ням інфікованої питної води. З початку 90-х років 
у Луганській області зросла роль водного фактора 
передачі збудника гепатиту А до 36,5-44,5% (у 
1986 – від 0,4 до 20,8%). Активація водного факто-
ра передачі гепатиту А пов’язана з погіршенням 
матеріального стану комунальних підприємств, що 
обслуговують об’єкти водопостачання, внаслідок 
чого 70% водогінних мереж області мають прак-
тично повну амортизацію. В умовах промислового 
регіону водопостачання і каналізування додатково 
піддаються впливові екологічних факторів, одним 
з яких є закриття вугільних шахт за принципом 
«мокрої консервації». Це призводить до підйому 
ґрунтових вод, підтоплення територій, руйнування 
водопроводу і каналізації мінералізованим воло-
гим середовищем з високими окислювальними 
властивостями. Характеристики епідемічного про-
цесу вірусного гепатиту А, пов’язаність захворю-
ваності з вживанням контамінованої збудником 
гепатиту А питної води та неможливості виконан-
ня елементарних гігієнічних вимог дозволяє конс-
татувати наявність у Луганській області соціально-
ендемічної ситуації. 
Упродовж багатьох років Миколаївська область 

залишається регіоном із підвищеним рівнем ризи-
ку захворюваності на гепатит А. Населення Мико-
лаївщини безпосередньо відчуває на собі наслідки 
урбанізації. Забруднюється продуктами життєдія-
льності та промисловими відходами річки Півден-
ний Буг, Інгуш, Дніпро, Інгулець, які є основними 
джерелами водопостачання населення області. За 
останніми даними інфікування населення відбува-
ється, в основному, за рахунок вживання неякісної 
питної води. Також значно впливає на ситуацію 
захворюваності на гепатит А критичний технічний 
стан більшості об’єктів водопровідно-
каналізаційного господарства області, внаслідок 
чого мають місце випадки подання населенню во-
ди негарантованої якості за бактеріологічними та 
вірусологічними показниками. Необхідно взяти до 
уваги той факт, що понад третину населення обла-
сті є мешканцями сіл, які використовують для пит-
них цілей воду криниць. Вода криниць – це, як 
правило, вода поверхневих водоносних горизонтів, 
яка піддається найбільш інтенсивному забруднен-
ню, що підтверджено окремими дослідженнями. 
Так, у населеному пункті з підвищеним рівнем за-
хворюваності на гепатит А (с. Мостове, Доманів-
ського району, де рівень захворюваності переви-
щив середньостатистичний показник у 50 разів) 
при дослідженні води приватних криниць, вона не 
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відповідала існуючим вимогам за мікробіологіч-
ними показниками у 46% випадків, а у 34,7% ви-
явився антиген гепатиту А. 
Окрім фактора циклічності суттєвий вплив на 

інтенсивність епідеміологічного процесу інфекції 
при захворюваності на вірусний гепатит А мають 
інші соціальні чинники. Закарпатська область є 
західними воротами держави з інтенсивними міг-
раційними процесами. В зв’язку з високим рівнем 
безробіття значна частина працездатного населен-
ня виїздить за кордон та в інші регіони України. 
Міграційні процеси становлять певну загрозу для 
завезення та поширення захворювань на території 
області. За останні роки в області існує постійна 
загроза ускладнення епідситуації у зв’язку з неле-
гальною транскордонною міграцією населення 
країн Південної Азії. Крім того, епідеміологічні 
спалахи гепатиту А обумовлені ускладненням еко-
логічної ситуації внаслідок повеней. Катастрофічні 
повені сприяють інтенсивному неконтрольованому 
стихійному забрудненню зовнішнього середовища, 
у тому числі і водоносного горизонту. Надзвичай-
на екологічна ситуація, що склалася в області вна-
слідок березневої повені 2001 року, призвела до 
затоплення 245 населених пунктів. У зоні стихій-
ного лиха знаходилося 217 тисяч населення. В 
умовах інтенсифікації забруднення зовнішнього 
середовища, з урахуванням підвищення середніх 
температур, існувала реальна можливість епідеміч-
ного поширення захворюваності на гепатит А. З 
метою стабілізації захворюваності гепатитом А 
була реалізована програма вакцинації і в населе-
них пунктах зони затоплених сусідніх територій 
Угорщини. 
У Полтавській області за останні десять років 

водний шлях передачі гепатиту А реалізувався від 
3,2% до 16,9% загальної захворюваності. Дослі-
дження питної води на наявність антигену гепати-
ту А проводиться з 2003 року. Антиген виділився в 
поодиноких випадках. Найчастіше причинами епі-
демічних спалахів водного характеру є порушення 
в цілісності водопроводу та каналізації. Прориви 
каналізації призводять до підтоплення водопровід-
них мереж та забруднення питної води патогенни-
ми й умовно-патогенними мікроорганізмами. В 
серпні-вересні 2003 року виникла напружена ситу-
ація із захворюваності на вірусний гепатит А, 

пов’язана з реалізацією водного фактора, внаслі-
док погіршення екологічної ситуації під час підто-
плення ливневими водами підвальних приміщень у 
мікрорайоні Левада.  
У м. Полтаві водозабезпечення відбувається ар-

тезіанською водою. Для стабілізації екологічної 
ситуації працюють Супрунівські та Затуринські 
очисні споруди загальною проектною потужністю 
130 тис. м3 на добу. У даний час навантаження – до 
60 тис. м3 на добу. Проводиться очистка біологіч-
ним методом. Моніторинг бактеріологічних і хімі-
чних показників регулярно проводиться відомчими 
лабораторіями і лабораторією санітарно-
епідеміологічної служби. Показники не перевищу-
ють встановлені норми після очищення. Промис-
лові підприємства мають локальні очисні споруди. 
Ливнева каналізація впадає в природні водоймища 
(річки Ворскла, Тарапунька). В мікрорайоні Левада 
працює насосна станція, що дає змогу утримувати 
ґрунтові води на безпечному рівні. Останні 20 років 
неочищені стоки від антропогенної діяльності у 
відкриті водоймища не потрапляли. 
Висновки. Для екологічного благополуччя на-

селення у питанні водопостачання необхідно: 
- сприяти впровадженню сучасних технологій з 

метою забезпечення ефективної роботи очисних 
каналізаційних споруд у населених пунктах та 
проводити контроль якості очищених стоків; 

- забезпечити будівництво локальних очисних 
споруд та знезаражуючого обладнання каналіза-
ційних стічних вод інфекційних стаціонарів, з ме-
тою попередження міграції збудників інфекційних 
хвороб за межами інфекційних стаціонарів; 

- привести у відповідність до вимог санітарного 
законодавства водозабірні споруди (тампонажі 
діючих артезіанських свердловин, проведення по-
стійної профілактичної дезінфекції мереж питного 
водопостачання, шахтних колодязів громадського 
користування); водопровідні мережі населених 
пунктів (ремонт водорозбірних колонок, очищення 
від бруду, герметизація оглядових колодязів); 

- забезпечити організацію та здіснення лабора-
торного контролю якості води, що подається насе-
ленню у відповідності до ДСаНПіН від 23.12.1996 
№383 «Вода питна. Гігієнічні вимоги до якості 
води централізованого господарсько-питного во-
допостачання». 
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Постановка проблемы. 

На любом участке биосфе-
ры нашей планеты жизнь 
возможна только в виде 
ассоциаций или комплек-
сов взаимосвязанных по-
пуляций, которые относят-
ся к различным таксономическим категориям (6). 
Анализ основных исследований и публика-

ций, в которых начато решение проблемы. В 
результате эволюции происходило возникновение 
все более сложных и стабильных сообществ мик-
роорганизмов, заселяющих различные физичес-
кие субстанции. С появлением многоклеточных 
организмов эти сообщества заселили их внутрен-
ние и наружные поверхности, сформировав сло-
жные симбиотические комплексы. Так, в процес-
се естественного отбора природой были созданы 
экологические системы, которые являются наи-
более устойчивыми и целесообразными (13-14). 
Микроорганизмы, обитающие на коже и слизи-

стых оболочках, находятся в состоянии динами-
ческого равновесия друг с другом и организмом 
животного. Нормальное сбалансированное состо-
яние микрофлоры называется эубиозом (10). 
Однако если неблагоприятные факторы (экзо- 

и эндогенного происхождения) превышают ком-
пенсаторные возможности экологической систе-
мы (хозяин и его эубиоз), то возникает измене-
ние спектра населяющих животного микроорга-
низмов, вследствие чего могут происходить ми-
кроэкологические нарушения, сопровождающи-
еся иммунодефицитными состояниями, гнойно-
воспалительными осложнениями и другими па-
тологическими процессами в различных органах 
и тканях (2). 
Формирование наиболее оптимальных по ко-

личественному и качественному составу микро-
биоценозов и слизистых, их длительное сохра-

нение и своевременная 
коррекция возникающих 
дисбиотических состоя-
ний являются важнейши-
ми принципами микро-
экологического подхода к 
поддержанию здоровья 
как отдельных животных, 
так и видовой популяции 
в целом (1, 3, 5, 7, 13). 
В связи с вышесказан-

ным, целью настоящей 
работы послужило определение роли и функций 
мажорной микрофлоры в формировании колони-
зационной резистентности организма. 
Результаты исследований. Термин «колони-

зационная резистентность», под которым пони-
мают совокупность взаимосвязанных физиоло-
гических, микробиологических и иммунологиче-
ских факторов организма, придающих стабиль-
ность мажорной микрофлоре и препятствующих 
колонизации организма животного посторонни-
ми микроорганизмами, впервые введен Van der 
Waaij D. (4). 
Уже в первые мгновения жизни кожу и слизи-

стые оболочки заселяют микроорганизмы, число 
и разнообразие которых определяется аутофло-
рой матери, механизмом родов, санитарным сос-
тоянием окружающей среды, а в дальнейшем и 
типом вскармливания новорожденного. 
До настоящего времени не существует обще-

принятой классификации  нормальной микроф-
лоры, однако чаще ее принято разделять на инди-
генную (мажорную), транзиторную и факульта-
тивную. 
В то время, как роль транзиторной микрофло-

ры в настоящее время активно изучается, основ-
ная функция индигенной микрофлоры известна 
и заключается в поддержании колонизационной 
резистентности организма. Микроорганизмы, 
составляющие мажорную микрофлору, образуют 
симбиотическую биопленку и обладают более 
высокой устойчивостью к  воздействию разно-
образных физических, химических, биологичес-

Наведені дані щодо ролі і функцій мажорної 
мікрофлори в забезпеченні колонізаційної ре-
зистентності організму. Мажорна мікро-
флора в організмі тварини формує колоніза-
ційну резистентність  та заважає виникнен-
ню дисбіотичних порушень, що можуть про-
вокувати патологічні зміни. Показано, що 
для більш ефективної боротьби з інфекцій-
ними та гнійно-запальними процесами необ-
хідно формувати оптимально збалансовані 
мікробіоценози за допомогою пробіотичних 

біопрепаратів. 
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ких факторов, чем другие представители нормо-
флоры. 
Ниже мы приводим основные функции мажор-

ной микрофлоры (табл. 1). 
Функции мажорной микрофлоры организма 

разнообразны. Она способствует синтезу неза-
менимых аминокислот, продуцирует различные 
витамины – В1, В2, В3, В6, РР, К, С, Е, пантетоно-
вую кислоту, биотин. Мажорная микрофлора 
полностью обеспечивает потребность макроор-
ганизма в витаминах В6, В12 и Н, причем вита-
мин В12 в природных условиях синтезируется 
только микроорганизмами. 
Микроорганизмы принимают активное учас-

тие в синтезе разнообразных биологически актив-
ных веществ. Они регулируют газообразование, 
водно-солевой обмен, перистальтику кишечника, 
выполняют морфокинетическую, дезинтоксика-
ционную, иммуногенную роль. Полагают, что 
сложившиеся симбиотические отношения мак-
роорганизма с мажорной аутофлорой являются 
основной иммунологического гомеостаза (8, 14, 
17). 
Мажорная микрофлора – важная метаболиче-

ская система, синтезирующая и разрушающая 
собственные и чужеродные субстанции, участ-
вующая в адсорбции и переносе в организм жи-
вотного полезных веществ, препятствуя проник-
новению потенциально вредных агентов. Мажор-
ная микрофлора вносит значительный вклад в 
морфогенез тканей, метаболизм углеводов и азо-
тистых соединений. 

Одной из основных функций мажорной мик-
рофлоры, обеспечивающей колонизационную 
резистентность организма, является адгезия ми-
кробов к рецепторам слизистой оболочки кишеч-
ника. Способность штаммов мажорной ауто-
флоры связываться с рецепторами поверхности 
слизистой обеспечивает конкуренцию за эти ре-
цепторы с патогенными и условно патогенными 
микроорганизмами. 
Представители бактерий мажорной нормо-

флоры обладают выраженной антагонистичес-
кой активностью в отношении патогенных и 
условно патогенных микроорганизмов. Понятие 
“антагонистическая активность” очень широко и 
состоит из многих составляющих: высокая ско-
рость размножения, более широкий набор фер-
ментов, продукция различных бактерицидных и 
бактериостатических субстанций. 
Среди веществ, продуцируемых лакто- и би-

фидобактериями, особое место занимают орга-
нические жирные кислоты, которые обладают 
высокой антагонистической активностью по от-
ношению к патогенным микроорганизмам. Би-
фидо-, лактобактерии, кишечные палочки способ-
ны к синтезу бактериоцинов (лактобревин, лак-
тоцин, лактолин, лактоцидин, плантарицин, ко-
лицин, гельветицин, булгарицин, реутерин) – 
естественных антибиотикоподобных веществ. 
Так, субстанции, выделяемые мажорной микро-
флорой, ингибируют рост энтеробактерий,  кло-
стридий, листерий, стрептококков и грибов рода 
Кандида. 

1. Функции ведущих представителей мажорной микрофлоры в макроорганизме 
Наименование микроорганизма Функции микроорганизма 

Bifidobacterium sp.p. 

Физиологическая защита кишечного барьера от проникновения 
микроорганизмов и токсинов внутрь организма; выработка жир-
ных кислот; активация пристеночного пищеварения; синтез ви-
таминов и аминокислот; стимулирует интерферонообразование и 

вырабатывает лизоцим 

Lactobacillus sp.p. 

Высокая антагонистическая активность; стимуляция фагоцитар-
ной активности нейтрофилов и макрофагов; 

синтез иммуноглобулинов; образование интерферонов; сохране-
ние баланса состава микробных популяций после приема анти-

биотиков 
с нормальной фермен-
тативной активностью 

Стимулирует антителообразование и оказывает иммуномодули-
рующее действие; синтезирует витамин К E. coli со сниженной фермен-

тативной активностью Способствует активации гуморального и клеточного иммунитета

Enterococcus sp. p. 
Общее их количество не должно превышать количества E. coli. 
Обладают антагонистической активностью в отношении пато-

генных микроорганизмов 
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Лабильность мажорной микрофлоры во мно-
гом зависит от изменений микросреды поверх-
ностей кожи и слизистых оболочек. Благодаря 
таким изменениям, может нарушаться баланс 
между видами микроорганизмов, вследствие че-
го может возникнуть дисбиотическое состояние. 
Однако, как правило, мажорная микрофлора до-
вольно устойчива к изменениям среды. Она спо-
собна вновь заселять привычные участки после 
кратковременного нарушения поверхностной 
микросреды  и может играть значительную роль 
в защите организма от внедрения вирулентных 
патогенов. 
В норме, находясь в состоянии динамического 

равновесия с мажорной аутофлорой, представи-
тели минорной микрофлоры не оказывают отри-
цательного влияния на организм. Однако вслед-
ствие различных нарушений (сдвиг иммунобио-
логического статуса, прием антибактериальных 
препаратов, инфекционный процесс, стресс, тра-
вма, гнойные раны, сепсис и т.д.), бактерии ми-
норной микрофлоры начинают усиленно раз-
множаться и, вследствие транслокации, могут 
заселять нетипичные для них экологические ни-
ши, становясь причиной инфекционных процес-
сов различной локализации (9, 11-12, 15). 
В настоящее время при борьбе с инфекцион-

ными и гнойно-воспалительными болезнями бак-
териальной, вирусной и грибковой этиологии 
ведущая роль принадлежит высокоактивным ан-

тибиотикам и сульфаниламидным препаратам. 
Однако все чаще они показывают невысокую 
клиническую эффективность вследствие своей 
токсичности, аллергизации, влияния на иммун-
ную систему, формирования стойкости минор-
ной микрофлоры к ним, постоянной селекции и 
интенсивному распространению полирезистент-
ных штаммов микроорганизмов. 
В последние десятилетия в гуманной медици-

не для эффективной борьбы с разнообразными 
патологическими процессами, которые вызваны 
или осложнены минорной микрофлорой, все ча-
ще используют пробиотические препараты для 
формирования в экологических нишах организ-
ма микробиоценозов, оптимально сбалансиро-
ванных для поддержания его гомеостаза. 
Выводы. 
1. Мажорная микрофлора в организме живот-

ного формирует колонизационную резистент-
ность, которая препятствует возникновению 
дисбиотических нарушений, приводящих к раз-
личным патологическим состояниям. 

2. Необходимо проводить исследования по раз-
работке и использованию профилактических и 
лечебных препаратов биологического происхо-
ждения, сконструированных на основе мажор-
ной микрофлоры, обладающих выраженными 
антагоническими свойствами по отношению к 
возбудителям патологических процессов. 
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Постановка проблеми: 

Особливості будови внут-
рішньоорганного лімфа-
тичного русла сичуга 
жуйних, зокрема свійсько-
го бика, висвітлені у нау-
ковій літературі недостатньо. Публікації з цього 
приводу мають методично-прикладне спряму-
вання або висвітлюють певні вікові особливості 
(1-2, 5). Це й послужило причиною проведення 
відповідних досліджень, результати яких висвіт-
лено у пропонованій роботі. 
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання проблеми. 
Особливості будови внутрішньоорганного лім-
фатичного русла сичуга свійського бика висвіт-
лені у науковій літературі недостатньо. Публіка-
ції з цього приводу мають методично-прикладне 
спрямування або висвітлюють певні його вікові 
особливості (1-2). Повідомлення щодо особли-
востей будови внутрішньоорганного лімфатич-
ного русла сичуга інших жуйних, зокрема вівці 
(5), загалом співпадають із нашими даними, ре-
зультати яких висвітлені у пропонованій роботі. 
Для вивчення особливостей будови внутрішньо-
органного лімфатичного русла сичуга нами здій-
снювалася непряма ін’єкція лімфатичних капіля-
рів та судин фарбувальними масами за загально-
прийнятою методикою (4). Для встановлення 
співвідношення компонентів внутрішньоорган-
ного лімфатичного русла до структур стінки си-
чуга виготовляли гістологічні препарати з кусоч-
ків органа із наповненими фарбувальною масою 
лімфатичними капілярами та судинами (3). 
Мета і методи досліджень. Матеріалом для 

дослідження слугували 7 шлунків свійського 
бика, взяті від тварин 3-6-річного віку. Для ви-
вчення внутрішньоорганного лімфатичного рус-
ла сичуга лімфатичні капіляри та судини напов-
нювали фарбувальною масою Стефаніса шляхом 
непрямої ін’єкції за загальноприйнятими мето-

диками. Контроль за на-
повненням судин здійс-
нювався візуально. Після 
ін’єкції шматочки стінки 
сичуга з вдало наповне-
ним лімфатичним руслом 
фіксували у 5-7% водному 
розчині формальдегіду, 
піддавали дегідратації в 

етанолі зростаючої концентрації від 70% до аб-
солютного та просвітлювали у метилсаліцилаті. 
Просвітлені макромікропрепарати вивчали і фо-
тографували за допомогою мікроскопа МБС-2 та 
цифрової камери „Nikon D50”. Для визначення 
співвідношення структур стінки сичуга та ком-
понентів лімфатичного русла з просвітлених ма-
кромікропрепаратів готували парафінові блоки, 
робили зрізи, фарбували їх гематоксилін-
еозином та досліджували й фотографували за 
допомогою мікроскопа „Acsiscop 2 Plus” та фо-
тоапарата „Canon Power Shot S-1”. Окрім того 
зроблено морфометрію структур стінки органа. 
Результати досліджень. Сичуг є другою (після 

рубця) за розміром камерою шлунка дорослих тва-
рин і найбільшою у плодів до 5-6-місячного віку. 
Товщина стінки сичуга у дорослих тварин стано-
вить 5-7 мм (5,9±0,11). Слизова оболонка завтовш-
ки 2,5-3,5 мм (3,1±0,08) утворює від 16 до 24 спі-
ральних складок сичуга, що проходять уздовж і 
дещо навскіс органа. Висота їх у середній частині 
коливається в межах 5-100 мм (58,2±5,8). М’язова 
оболонка сичуга утворена внутрішнім коловим, 
зовнішнім поздовжнім і косим у кардіальній час-
тині шарами гладкої м’язової тканини. Товщина її 
становить 2,5-3,5 мм (3,2±0,09). Серозна оболонка 
сичуга, як й інших камер шлунка, є найтоншою – 
0,5-1,0 мм (0,72±0,08). 
Внутрішньоорганне лімфатичне русло стінки 

сичуга побудоване за загальним принципом, ха-
рактерним для порожнистих трубчастих органів, 
хоча й має свої особливості, зумовлені специфі-
кою будови та функції органа. Перш за все ці 
відмінності стосуються слизової оболонки сичу-
га, що є камерою залозистого типу, на відміну 

Встановлено, що внутрішньоорганне лімфа-
тичне русло стінки сичуга свійського бика 
включає поверхневу і глибоку сітки лімфатич-
них капілярів та сплетення судин слизової 
оболонки, сітки лімфатичних капілярів і 

сплетення судин м’язової оболонки та сітку 
лімфатичних капілярів і сплетення лімфатич-
них судин серозної оболонки. Вказані особли-

вості їх будови. 
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від рубця сітки та книжки, слизова оболонка 
яких не має травних залоз. 
Поверхнева сітка лімфатичних капілярів роз-

міщена у власній пластинці слизової оболонки 
сичуга. Вона представлена численними капіля-
рами, що починаються, здебільшого, сліпо у ви-
гляді одного чи кількох прямих або звивистих 
кінчиків, рідше – петель ближче до епітелію сли-
зової оболонки (рис. 1-3). Далі капіляри пряму-
ють углиб слизової оболонки між залозами сичу-
га не з’єднуючись між собою до досягнення під-
слизової основи. Саме завдяки такій специфічній 
архітектоніці капіляри поверхневої сітки слизо-
вої оболонки органів травного апарату чи їх час-
тин, що мають пристінні залози, називають між-
залозистими синусами. Поверхнева сітка лімфа-
тичних капілярів хоча і є густою та об’ємною, 
однак капілярних петель, на відміну від інших 
камер шлунка свійського бика, не утворює. 
Дійшовши підслизової основи, капіляри поверх-

невої сітки (міжзалозисті синуси) перпендикуляр-
ний напрям до поверхні слизової оболонки змі-
нюють на паралельний, з’єднуються між собою, 

формуючи глибоку сітку лімфатичних капілярів 
слизової оболонки сичуга. Капіляри глибокої 
сітки мають більший діаметр і формують непра-
вильної багатокутної, рідше овальної форми, 
петлі, розміщені в одній площині. Певної орієн-
тації ці петлі не мають (рис. 1-3). 
Із глибокої сітки лімфатичних капілярів бе-

руть початок лімфатичні судини слизової оболо-
нки сичуга. З’єднуючись між собою, вони утво-
рюють сплетення, що, у свою чергу, дає початок 
одній чи кільком лімфатичним судинам, які по-
кидають слизову і прямують через м’язову до 
серозної оболонки органа (рис. 1). У спіральних 
складках сичуга поверхнева та глибока сітки лім-
фатичних капілярів розміщені з обох поверхонь 
складок і є, таким чином, подвійними. 
Глибока сітка лімфатичних капілярів у спіра-

льних складках сичуга є об’ємною в силу знач-
ного розвитку тут підслизової основи та її 
м’язової пластинки. Лімфатичні судини, що фор-
муються з капілярних петель слизової оболонки 
спіральних складок сичуга, прямують від вільно-
го (дистального) краю складки до її основи, де 

 
Рис. 1. Лімфатичне русло сичуга свійського бика (схема). 

1 – капіляри поверхневої сітки (міжзалозисті синуси) та 2 – капіляри глибокої сітки 
слизової оболонки; 3 – капіляри колового та 4 – поздовжнього шарів м’язової оболонки; 5 – 
капіляри серозної оболонки; 6 – лімфатичні судини слизової, 7 – м’язової та 8 – серозної 

оболонок; 9 – шлункові (сичугові) ямочки 
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Рис. 2. Лімфатичне русло слизової оболонки сичуга свійського бика зверху  

(вік – 5 років; маса Стефаніса; 4х8). 
1 – капіляри поверхневої сітки (міжзалозисті синуси) та 2 – глибокої сітки слизової 

оболонки; 3 – лімфатична судина першого порядку 

Рис. 3. Поверхнева та глибока сітки лімфатичних капілярів слизової оболонки сичуга 
свійського бика збоку (вік – 3 роки; маса Стефаніса; 4х8). 

1 – капіляри поверхневої сітки (міжзалозисті синуси); 2 – капіляри глибокої сітки  
слизової оболонки 

зливаються з іншими лімфатичними судинами 
слизової оболонки. 
Лімфатичне русло м’язової оболонки сичуга 

утворене капілярними сітками та сплетеннями 

лімфатичних судин колового, поздовжнього та 
(у кардіальній частині) косого м’язових шарів. 
Сітки лімфатичних капілярів та сплетення судин 
м’язової оболонки сичуга, як і в інших камерах 
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шлунка, мають характерну драбинчасту форму 
внаслідок того, що розміщені у сполучній тка-
нині, яка огортає пучки міоцитів (рис. 4).  
Як і в інших шарах стінки багатокамерного 

шлунка свійського бика, лімфатичні судини роз-
міщені поруч із кровоносними, часто обплітаю-
чи останні у вигляді муфт (рис. 4). 
Лімфатичне русло серозної оболонки сичуга 

утворене сіткою лімфатичних капілярів та спле-
тенням судин, розміщених у підсерозній основі. 
Лімфатичні капіляри, зазвичай, починаються 
сліпо (рис. 5). Зливаючись та анастомозуючи 
між собою, вони утворюють неправильної бага-
токутної або овальної форми петлі, що не мають 
певної орієнтації. Лімфатичні судини утворю-
ються внаслідок злиття декількох капілярів або 
беруть початок із капілярних петель. Зливаю-
чись й анастомозуючи між собою та з судинами, 
що несуть лімфу від слизової і м’язової оболо-
нок органа, лімфатичні судини серозної оболон-
ки утворюють сплетіння. В міру злиття діаметр 
судин збільшується. Лімфатичні судини першого 
порядку (ті, що утворилися внаслідок злиття лім-

фатичних капілярів) та судини другого порядку 
(утворилися внаслідок злиття перших і форму-
ють сплетення лімфатичних судин) певної орієн-
тації не мають.  
Судини третього та четвертого порядків, що 

мають значний діаметр і утворюються з сплетінь 
лімфатичних судин серозної оболонки, прямують 
до більшої або меншої кривини сичуга, залежно 
від місця їх формування. Серед судин другого та 
третього порядку часто зустрічаються судини спі-
ралеподібної та хвилястої форм (рис. 5). Таку фор-
му лімфатичних судин ми пояснюємо пристосу-
ванням їх до розтягування стінки органа. 
Лімфорозподіл у межах пристінкової та нут-

рощевої поверхонь сичуга проходить приблизно 
по їх середині вздовж органа. Як і в інших каме-
рах, лімфатичні судини лежать поруч із крово-
носними та гілками нервів, формуючи судинно-
нервові пучки. Покинувши стінку сичуга, ці су-
дини переходять, відповідно, до більшого або 
меншого сальників і вступають до регіональних 
лімфатичних вузлів. 

 
Рис. 4. Лімфатичне русло м’язової оболонки сичуга свійського бика  

(вік – 3 роки; маса Стефаніса; 2х8). 
1 – лімфатичні капіляри та утворені ними драбинчастої форми петлі та 2 – лімфатичні 

судини поздовжнього м’язового шару; 3 – лімфатичні капіляри та судини колового м’язового 
шару (на задньому плані); 4 – кровоносна (артеріальна) судина 
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Рис. 5. Лімфатичне русло м’язової та серозної оболонок сичуга свійського бика  

(ділянка дна сичуга; вік – 5 років; маса Стефаніса; 1х8). 

1 – лімфатичні капіляри серозної оболонки; 2 – сплетення лімфатичних судин серозної 
оболонки; 3 – лімфатичні судини серозної оболонки спіралеподібної та хвилястої форм;  

4 – лімфатичні судини та капіляри м’язової оболонки (на задньому плані) 
Висновки 
1. Внутрішньоорганне лімфатичне русло стін-

ки сичуга свійського бика складається з поверх-
невої та глибокої сіток лімфатичних капілярів і 
сплетінь судин слизової оболонки, сіток лімфа-
тичних капілярів та сплетінь судин колового, 
поздовжнього та косого шарів м’язової оболон-
ки, а також сітки лімфатичних капілярів і спле-
тення лімфатичних судин серозної оболонки.  

2. Лімфатичні капіляри поверхневої сітки роз-

міщені у власній пластинці, а глибокої сітки та 
сплетення судин – у підслизовій основі слизової 
оболонки. Лімфатичні капіляри й судини 
м’язової оболонки розміщені у сполучній ткани-
ни, що огортає пучки міозитів, а серозної оболон-
ки – у підсерозній основі. 

3. Лімфотік у межах стінки сичуга спрямова-
ний від слизової оболонки через м’язову до се-
розної оболонки. 
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