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Постановка проблеми. На сучасному етапі 
запропоновано широкий спектр методів лабора-
торної діагностики хламідійної інфекції, хоча до 
цього часу не склалось єдиної думки про їх чут-
ливість. 
Бортничук В.А та Любецький В.І. вказують на 

окремі труднощі при культивуванні виділених 
штамів хламідій у культурі клітин. Так, виражені 
цитопатичні зміни вдається отримати лише в 
первинній культурі клітин [2]. До недоліків 
культивування на курячих ембріонах та на лабо-
раторних тваринах віднесено сезонні коливання 
чутливості, можливість перехресної контамінації 
матеріалу, непридатність до масштабних дослі-
джень [4]. 
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання проблеми. За 
літературними даними, виділення збудника хла-
мідіозу при постановці біопроби відбувається не 
завжди внаслідок його недостатньої цитопатич-
ної активності, при цьому виникає необхідність 
в проведенні сліпих пасажів [1, 3]. Проте, лише 
починаючи з сьомого пасажу польових ізолятів 
хламідій, загибель білих мишей сягає максима-
льного показника – близько 80% [7]. Ці дослі-
дження потребують чимало часу, але є необхід-
ними. Тому виникає потреба в скороченні часу 
проведення біологічних досліджень за рахунок 
використання патолого-анатомічних методів. 

Як свідчить огляд літературних даних, у загиб-
лих мишей при внутрішньочеревному методі 
зараження реєструється фібринозний перитоніт, 
катаральне запалення тонкого і товстого відділів 
кишечнику, збільшення печінки, селезінки та 
нирок. При інтраназально-оральному та внутрі-
шньочеревному зараженні реєструється вогни-
щева пневмонія, серозний перикардит, збіль-
шення печінки та селезінки [7].  
За даними Wang G. зі співавторами (2002), при 

експериментальному відтворенні хвороби відбу-
вається ураження міокарда та локалізація збуд-
ника в міокардіоцитах [11]. За даними Shi Y., 
Yin J., Zhan H. (2001), у легенях при введені хла-
мідійної суспензії розвивається вогнищева пне-
вмонія [10]. Крім того, існують повідомлення 
про фіброзне ураження шийки та стінки матки, а 
також артрити, що розвиваються при хронічно-
му перебігу захворювання у білих мишей [9, 12]. 
Метою наших досліджень було детальне ви-

вчення патолого-анатомічних змін в органах бі-
лих мишей при експериментальному зараженні 
хламідіями, виділеними від мертвонароджених 
поросят. 
Результати дослідження. Постановку біо-

проби проводили за загальноприйнятою методи-
кою. Для зараження 5-ти білих мишей масою 16-
20 г із патологічного матеріалу, що було відібра-
но від мертвонароджених поросят, готували 10% 
суспензію на фізіологічному розчині (рН 7,2-7,4) 
за загальноприйнятою методикою [6]. Виготов-
лену суспензію вводили в черевну порожнину 
білим мишам у дозі 0,3 мл. Тварини знаходилися 
під наглядом 10 діб. Клінічні ознаки хвороби 
були відсутні. На 10-й день після зараження тва-
ринам зробили евтаназію, після чого проведено 
другий пасаж. 
Ідентифікацію хламідій проводили шляхом їх 

виявлення у мазках-відбитках з патологічного 
матеріалу від білих мишей методом світлової 
мікроскопії. Патолого-анатомічний розтин про-
водили методом повної евісцерації [5]. Для гі-
стологічних досліджень шматочки органів фік-

Представлені результати патолого-анатомічних і 
гістологічних досліджень різних органів білих ми-
шей, що були заражені хламідійною суспензією 

(відібраною від мертвонароджених поросят). Го-
тували 10% суспензію на фізіологічному розчині. 
Патолого-анатомічні зміни у вигляді дистрофіч-
ного та некротичного уражень виявлено в парен-
хіматозних елементах серця, печінки, нирок. До 
специфічних змін можна віднести: тотальну ме-
таплазію епітелію шлунка, у внутрішній та серед-
ній оболонках матки – розростання волокнистої 

сполучної тканини. 
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сували в 10% нейтральному розчині формаліну, 
зневоднювали в етанолах зростаючої концентра-
ції й через хлороформ заливали в парафін. Одер-
жані препарати фарбували гематоксиліном Ка-
раці та еозином [8] і вивчали під мікроскопом 
Біолам Р-15 при збільшеннях 15 х 40 - 15 х 90. 
Результати дослідження. При патолого-

анатомічному розтині в 65% тварин на поверхні 
легень зареєстровано поодинокі крововиливи, в 
40% тварин – нерівномірне забарвлення органа: 
ділянки червоного кольору чергуються з ділян-
ками рожевого забарвлення. В усіх тварин печін-
ка мала дифузне сіро-коричненеве забарвлення, 
нирки – сірого кольору. Селезінка збільшена в 
60% тварин, в усіх випадках – темно-червоного 
кольору. Шлунково-кишковий тракт без види-
мих змін. 
Гістологічним дослідженням серця встановле-

но зернисту дистрофію міокардіоцитів, дрібні 
ділянки ценкеровського некрозу. В окремих ді-
лянках зареєстровано виразний набряк сполуч-
ної тканини між волокнами та їх групами. 
На багатьох ділянках легеневої тканини відбу-

вається потовщення міжальвеолярних перегоро-
док за рахунок інфільтрації лімфоцитами та не-
значної кількості моноцитів, поодинокими нейт-
рофілами. Місцями реєструється руйнування 
міжальвеолярних перегородок. В епітелії брон-
хів спостерігається зерниста дистрофія й руйну-
вання окремих епітеліальних клітин, у просвіті 
бронхів – лімфоцити та клітинний детрит. Стін-
ки кровоносних судин мають вигляд гомогенної 
маси внаслідок просочення білковою рідиною. 
У печінці кровоносні судини розширені, час-

тина з них переповнена кров’ю. Навколо части-
ни кровоносних судин відбувається вихід лім-
фоцитів та окремих моноцитів за межі судин. 
Більшість гепатоцитів знаходиться в стані зер-
нистої дистрофії, частина руйнується. Кількість 
Купферовських клітин збільшена. В цитоплазмі 
частини гепатоцитів зареєстровано хламідії. В 
паренхімі місцями виявляються скупчення з лім-
фоцитів та окремих моноцитів. Реєструються 
ділянки, де групи дистрофічно змінених гепато-
цитів оточені суцільним або перервним валом 
лімфоцитів, серед яких простежуються окремі 
моноцити. Багато гепатоцитів, оточених зоною 
запалення, руйнується. В інших ділянках руйну-
вання гепатоцитів менш виражене. Зміни в жовч-
них протоках відсутні. 
У м’язовій оболонці шлунка виражена зернис-

та та гідропічна дистрофії гладких м’язових клі-
тин. Сама оболонка гіпертрофована, в епітелії – 
тотальна метаплазія в багатошаровий зроговілий.  

В усіх частинах тонкого відділу кишечника 
зміни відсутні. Лише в верхівках частини ворси-
нок реєструється слабкий субепітеліальний на-
бряк. Усі ворсинки інфільтровані невеликою кі-
лькістю лімфоцитів та моноцитів. 
Товстий відділ кишечника та підшлункова за-

лоза без видимих змін. 
У селезінці кількість лімфоїдних фолікулів 

зменшена. 
У нирках характерними є зерниста дистрофія 

та руйнування епітелію канальців, в окремих 
ділянках зареєстровано гідропічну дистрофію. 
Відбувається часткове руйнування окремих клу-
бочків. У цитоплазмі епітелію канальців зареєс-
тровано тільця хламідій. Кровоносні судини 
надниркових залоз розширені, кровонаповнені. 
Інші зміни відсутні. 
У великих півкулях головного мозку біль-

шість нервових клітин знаходяться в стані базо-
філії. На окремих ділянках спостерігається слабо 
виражений набряк речовини мозку. Мозкова ре-
човина мозочку помірно набрякла. 
В спинному мозку спостерігається помірно 

виражений набряк речовини мозку, в окремих 
ділянках – базофілія нервових клітин.  
У м’язовому шарі стінки матки відбувається 

розростання невеличких тяжів волокнистої спо-
лучної тканини. Кровоносні судини розширені й 
переповнені кров’ю. В підслизовій основі та сли-
зовій оболонці – незначне розростання волок-
нистої сполучної тканини. В цитоплазмі епітелію 
слизової оболонки – окремі вакуолі та балонна 
дистрофія окремих клітин.  
Сім’яники без видимих змін. 
Висновки 
1. На другому сліпому пасажі суспензії хламі-

дій, виділених від мертвонароджених поросят, у 
білих мишей (незважаючи на відсутність загибе-
лі та клінічних проявів хвороби), реєструвалися 
виразні патоморфологічні зміни. 

2. При патолого-анатомічному розтині в ми-
шей встановлено поодинокі крововиливи та ді-
лянки червоного кольору в легенях, дифузне сі-
ро-коричневе забарвлення печінки, збільшення й 
темно-червоне забарвлення селезінки, сіро-біле 
забарвлення нирок. 

3. При мікроскопічному дослідженні встанов-
лено: зернисту дистрофію та некроз міокардіо-
цитів, гепатоцитів, нефроцитів; інфільтрацію 
лімфоцитами, моноцитами паренхіми печінки та 
міжальвеолярних перегородок і мукоїдне набря-
кання стінок кровоносних судин у легенях; змен-
шення кількості лімфоїдних фолікулів селезінки; 
в шлунку – тотальну метаплазію епітелію в бага-
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тошаровий зроговілий; у внутрішній та середній 
оболонках матки – розростання волокнистої 
сполучної тканини. 

4. Тільця хламідій виявляються в цитоплазмі 
частини гепатоцитів та цитоплазмі епітеліальних 
клітин канальців нирок. 
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