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Постановка проблеми. Гнійний остеомієліт є 
однією з малодосліджених проблем ортопедії й 
травматології дрібних свійських тварин. Особли-
востями гнійного ураження тканин опорно-
рухового апарату у тварин є хронічний перебіг, 
поступове поширення процесу, складність діагнос-
тики, лікування та високий відсоток рецидивів. 
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання даної про-
блеми. Результати попередніх клінічних і експе-
риментальних досліджень свідчать про необхід-
ність поглибленого вивчення стану організму, 
хворого на остеомієліт, його гомеостатичних 
функцій, оскільки при виникненні остеомієліти-
чного вогнища внаслідок тривалої ендогенної 
інтоксикації вони істотно порушуються, викли-
каючи виражені патологічні зміни з боку оточу-
ючих тканин [14]. 
Аналіз даних літератури свідчить, що поряд із 

використанням основних методів оперативного 
й консервативного комплексного лікування різ-
них форм остеомієліту необхідно в подальшому 
вдосконалювати діагностику запального проце-
су, прогнозування його перебігу та систему кон-
тролю в різні періоди лікування [11]. Визначити 
порушення в організмі хворої на остеомієліт 
тварини і призначити схему медикаментозної 

корекції можна лише після співставлення показ-
ників крові, що вивчаються, з клінічною карти-
ною гнійного процесу [7]. 
Інформативними тестами для діагностики ха-

рактеру перебігу патології та оцінки лікувальних 
заходів вважаються компоненти пероксидного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) і антиоксидантного за-
хисту (АОЗ) [3]. Відомим є той факт, що актив-
ність ПОЛ, як діагностичний тест, відображає 
один з етапів реакції запалення. Відповідно, 
вміст у крові продуктів ПОЛ буде зростати в мі-
ру збільшення у внутрішньому середовищі рівня 
патогенів – ініціаторів запалення. Визначення 
вмісту в крові МДА в реакції з тіобарбітуровою 
кислотою, дає змогу скласти уяву про активність 
нейтрофілів і реакцію «респіраторного вибуху», 
а активності каталази – про буферну ємкість ан-
тиоксидантного захисту організму [8]. 
Мета і завдання досліджень. Метою даного 

дослідження є вивчення динаміки окремих показ-
ників ліпопероксидації та антиоксидантного захи-
сту за гнійного остеомієліту у котів. У досліді ви-
користовували клінічно здорових безпородних 
котів (n=5), попередньо дегельмінтизованих. Мо-
дель гнійного остеомієліту трубчатої кістки отри-
мували шляхом імплантації в перфоративний отвір 
діафізу os radialis зависі (4 млрд. мікробних тіл в  
1 мл) добової культури золотистого стафілокока 
(штам 209) із наступним закриттям операційної 
рани. Діагноз встановлювали клінічними методами 
та рентґенологічно [4, 9]. 
Матеріали і методи досліджень. Зразки крові 

для лабораторних досліджень відбирали до по-
чатку експерименту (клінічно здорові коти) та на 
3, 10, 15, 25, 35, 45-у добу перебігу патології  
(1–6-й відбори) шляхом пункції яремної вени. 
Уміст малонового діальдегіду (МДА) вимірю-

вали у тесті з тіобарбітуровою кислотою за ме-
тодикою Л.І. Андрєєвої та ін. (2). Визначення 
активності каталази (Кат, КФ 1.11.1.6) проводи-
ли за методом М. А. Королюка і співавт. [2]. 

_________________ 
* Керівник – доктор ветеринарних наук Б. П. Киричко 

Висвітлюється питання особливостей патогенезу 
гнійного остеомієліту трубчастих кісток у котів. 
Досліджено динаміку окремих показників перокси-
дного окиснення ліпідів та антиоксидантного за-
хисту в патогенезі гнійного остеомієліту у котів. 
Встановлено залежність між клінічними стадія-
ми остеомієліту та вмістом у сироватці крові 
малонового діальдегіду, активністю сироваткової 
каталази. Збільшення в сироватці крові вмісту 

малонового діальдегіду та підвищення активності 
каталази відбувається на 3-ю й 45-у добу перебігу 

гнійного остеомієліту. 
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При виконанні експериментальних досліджень 
дотримувалися міжнародних вимог „Європейсь-
кої конвенції захисту хребетних тварин, що ви-
користовуються в експериментальних та інших 
наукових цілях” (Страсбург, Франція, 1986 р.) та 
відповідного Закону України „Про захист тварин 
від жорстокого поводження” № 3447-ІV від 
21.02.2006 року. 
Отриманий цифровий матеріал обробляли ме-

тодами варіаційної статистики на персональному 
комп’ютері з використанням програми Microsoft 
Exel „Statistica 7”. Вірогідність розходжень між 
показниками оцінювали за критерієм Стьюдента. 
Результати досліджень. Динаміка вмісту МДА 

у сироватці крові котів до та після відтворення 
гнійного остеомієліту відображена на рис. 1. 
Так, на третю добу, з розвитком клінічних 

ознак гостро-гнійного запального процесу, було 
зареєстровано підвищення вмісту МДА у сиро-
ватці крові у 1,7 разу (Р<0,05). До десятої доби, 
що характеризувалася затуханням гострого запа-

лення, формуванням нориць, вивільненням гній-
ного ексудату та самоочищенням ушкоджених 
м’яких тканин, ми відмічали істотне зниження 
рівня МДА. Надалі (10–35-та доба) зареєстрова-
но несуттєве, статистично невірогідне зниження 
вмісту МДА, пов’язане з хронізацією патологіч-
ного процесу. Водночас зниження вмісту МДА, 
що спостерігалося при остеомієліті у котів, може 
вказувати на низьку реактивність нейтрофілів 
[1], низький імунний статус організму [1]. За да-
ними численних досліджень встановлена залеж-
ність хронізації остеомієлітичного процесу, його 
рецидивуючого перебігу від недостатності фак-
торів неспецифічної резистентності та порушен-
ня нормального функціонування імунної систе-
ми [10, 12, 13]. 
На 45-ту добу зареєстровано невірогідне під-

вищення вмісту в сироватці крові цього кінцево-
го продукту ліпопероксидації, що, ймовірно, є 
відображенням накопичення ендотоксинів. Ди-
наміка активності Кат зображена на рис. 2. 
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Рис. 1. Динаміка вмісту МДА у сироватці крові 
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Рис. 2. Динаміка активності Кат сироватки крові 
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Пошкодження тканин та мікробна інвазія ха-
рактеризувалися компенсаторним підвищенням 
активності Кат (Р<0,05). Надалі її активність не 
мала чітко вираженої тенденції й вірогідно не 
відрізнялася від показника клінічно здорових 
котів. Лише до 45-ї доби спостережень актив-
ність Кат мала вірогідно виражену тенденцію до 
зростання, що може бути пов’язано з реакцією 
організму на ендогенну інтоксикацію. Підви-
щення в сироватці крові вмісту продуктів перок-
сидного окиснення ліпідів та збільшення актив-

ності ферментів детоксикації, як вважають окре-
мі автори [5, 6], є неспецифічним симптомом 
ендотоксикозу. 
Висновок. Збільшення в сироватці крові вміс-

ту МДА та підвищення активності Кат відбува-
ється на 3-ю (перша фаза гостро-гнійного запа-
лення) та 45-у (фаза хронічного перебігу патоло-
гічного процесу) добу розвитку гнійного остео-
мієліту й може слугувати неспецифічною озна-
кою ендогенної інтоксикації організму. 
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