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Постановка проблеми. Захворювання, яке ви-
кликають мікоплазми у свиней, було відомим ще із 
50-х років попереднього століття. Воно описане 
численними авторами під різними назвами. Навіть 
сьогодні їх можна нарахувати близько шести-
десяти. Більшість вчених (хоча не всі) застосову-
ють одну назву – «мікоплазмоз свиней». Назріла 
необхідність – на основі літературних даних та 
результатів власних експериментів – показати до-
цільність застосування саме цього терміну. 
Аналіз оcновних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання проблеми.  
За результатами перших досліджень вважали 
My-coplasma (M.) pneumoniae збудником захво-
рювання у людини органів дихання та середньо-
го вуха, а M. hominis – органів сечовиділення, 
відтворення та верхніх дихальних шляхів  
[В. Д. Тимаков, Г. Я. Каган, 1967, 1973]. Пізніше 
установили їх роль у патології плодів  
[А. В. Цинзерлінг, 1986]. 
Далі було встановлено, що мікоплазми завжди 

викликають у людини захворювання всього ор-
ганізму, яке за ступенем та формою прояву може 
варіювати від безсимптомного перебігу до де-
монстрації явних ознак уражень органів дихан-
ня, сечовиділення, розмноження та всіх органів і 
тканин. Первинні вогнища виникають на епіте-
ліальних тканинах. Генералізація патологічного 

процесу йде гематогенним шляхом. M. pneumo-
niae локалізується переважно в органах дихання, 
а M. hominis і Ureaplasma urealiticum – сечо-
виділення та відтворення. Вони викликають та-
кож подібні гістологічні зміни в органах і ткани-
нах [А. В. Цинзерлінг, 1972, 1977, 1986;  
Д. М. Злыдников и др., 1975; Б. С. Гусман и др., 
1975; С. В. Прозоровский и др., 1978; Н. А. Пис-
карева, 1978; М. С. Байомартов и др., 1988]. Не-
залежно від виду мікоплазм спостерігають поді-
бні загальні закономірності патогенезу і морфо-
генезу уражень органів людини [А. В. Цин-
зерлінг, 1972, 1977] та різних видів тварин  
[А. С. Козлюк, 1982; П. М. Митрофанов, 1983].  
Для захворювання, яке викликають мікоплаз-

ми, застосовували назви «мікоплазмоз легень» 
[А. В. Цинзерлінг, 1972], «мікоплазмоз людини» 
[Д. М. Злыдников и др., 1975], «мікоплазменна 
інфекція» [Н. А. Пискарева, 1978], «внутріутроб-
ний мікоплазмоз» [А. В. Цинзерлінг, 1986]. 
Динаміка поглядів на патогенне значення, етіоло-

гію, патогенез і назву захворювання, яке викли-
кають мікоплазми людини, в деякій мірі має 
аналогію і в ветеринарній мікоплазмології. Бі-
льшість вчених виходило (а є й такі, що і зараз 
виходять) із принципу моновидової етіології за-
хворювання свиней, викликаного мікоплазмами. 
Причому воно інтерпретується з точки зору од-
ного органа чи системи. Так, М. hyopneumoniae 
вважають збудником лише пневмонії [18, 15];  
M. hyorhinis, за одними даними, – серозитів, по-
лісерозитів і артритів поросят до 10-тижневого 
віку [W. P. Switzer, 1953, 1967], за другими – 
пневмоній [T. Wesslen, N. Lannek, 1954; 
A. Schulman, T. Estola, 1966], третіми – і кон’юн-
ктивітів [M. Houszca,1979], за четвертими – пне-
вмонії у поросят із 1–3-тижневого віку і старше, 
а М. hyopneumoniae – із 3–6-тижневого  
[R. A. Schultz, 1984]. Acholeplasma (A.) granu-
larum і A. laidlawii [J. Martin et al., 1968] в умовах 
експерименту викликали у поросят запалення 
легень та серозних оболонок. Особливо багато 

На сьогодні для захворювання свиней, до якого при-
четні мікоплазми, частина авторів застосовують 
назви «ензоотична пневмонія свиней», «мікоплазмен-
на пневмонія свиней», «мікоплазменна інфекція сви-
ней», «індуковане мікоплазмами респіраторне захво-
рювання» і « комплекс респіраторних захворювань 
свиней», а більшість із них – «мікоплазмоз свиней». 
Остання назва відображає етіологічну суть захво-
рювання і, таким чином, націлює на розробку  
ефективних методів і засобів його діагностики,  

профілактики та боротьби з ним. 
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описано збудників артритів: M. hyorhinis – поро-
сят до 10-тижневого віку [W. P. Switzer, 1953, 
1964], A. granularum – із 3-місячного віку  
[W. P. Switzer, 1964], M. hyosynoviae – із живою 
масою більше 40 кг [R. F. Ross, J. A. Karmon, 
1970]. 
Були ще і повідомлення про M. hyoarthrinosa – 

збудника артритів у свиней із живою масою тіла 
50 кг і вище [R. W. Moore et al., 1966; F. R. Rob-
inson, 1967] і M. hyogenitalium – збудника метри-
тів та маститів у свиноматок [R. W. Moore et al., 
1966]. Але статус M. hyoarthrinosa був поставле-
ний під сумнів [D. G. Edward, E. A. Freundt, 
1969; M. Gois, D. Taylor-Robinson, 1972]. Далі 
продовжували згадувати ці два види мікоплазм у 
працях лише вчені Радянського Союзу та Німе-
цької Демократичної Республіки [Д. Ф. Осидзе, 
1970, 1976; С. Eichwald, 1971; Я. Р. Коваленко, 
М. А. Сидоров, 1972; В. Д. Тимаков, Г. Я. Каган, 
1973; В. А. Бортнічук, 1974; М. Д. Злыдников и 
др., 1975; А. Я. Пустовар и др., 1978].  
Таким чином, виходило, що кожен вид міко-

плазм є збудником захворювання, яке до цього 
вважалося із не виясненою етіологією, тільки 
окремого органа, рідше – системи органів. 
Мета і завдання досліджень. Мета роботи – 

провести аналіз результатів власних досліджень 
та літературних даних стосовно назви захворю-
вання, викликаного мікоплазмами у свиней, і 
запропонувати найбільш доцільний її варіант як 
номенклатурної одиниці. 
Результати досліджень. Атенуйована куль-

тура М. hyopneumoniae, введена внутрівенно в 
якості вакцини, викликала у поросят серозно-
фібрінозний артрит, а в грудну порожнину – і 
плеврит. У легенях поросят не виявили видимих 
змін [L. G. Lloyd, J. R. Etheridge, 1981]. При вну-
трімозковому зараженні культурами М. hyopneu-
moniae і M. hyorhinis у нервових клітинах мозку 
поросят спостерігали зникнення війок, руйну-
вання мембран і проникнення в них мікоплазм. 
Заражені поросята відставали в рості та розвитку 
[P. P. Williams, 1982]. 

M. hyosynoviae викликала у свиней артрити в 
США [R. F. Ross, J. A. Karmon, 1970] та гістологіч-
ні зміни, характерні для ензоотичної пневмонії 
(ЕП), в Югославії [N. Knezevic et al., 1977]. На той 
час її патогенність для свиней не змогли експери-
ментально підтвердити в Данії [N. P. Friis, 1970], 
Чехії [M. Gois et. al., 1975] і Австралії  
[S. L. Furlong, A. J.Turner, 1975]. У СРСР М. hyosy-
noviae, як збудника артритів у свиней, описали 
угорці [Л. Штипкович, Я. Месарош, 1987], не 
маючи про це власних експериментальних да-

них, а посилаючись лише на заокеанські публі-
кації. Пізніше були повідомлення, що M. hyo-
synoviae викликає у свиней артрити [17, 22, 24]. 
За результатами наших досліджень, вона є од-
ним із збудників мікоплазмозу свиней у госпо-
дарствах України [4]. 
В 60–70-ті роки минулого століття більшість 

дослідників пробували визначити в основному 
роль мікоплазм при інфекційному атрофічному 
риніті (ІАР) та ензоотичній пневмонії свиней 
(ЕПС), але їх культурами відтворювали лише 
пневмонію. Тому далі вивчали переважно видиму 
і гістологічну картини польової форми ЕПС  
[P. Coret, 1964; H. Павлов, 1964; В. Е. Щуревский,  
О. В. Якушева, 1967; П. И. Притулин и др., 1970;  
Р. В. Душук, 1970; 5; H. Krause, 1970;  
И. И. Грачев, 1971; Р. Д. Ильинская, 1971] та пне-
вмонії, експериментально викликаної культурами 
мікоплазм [K. Fritzsche, A. Konz, 1970; Р. В. Ду-
шук, 1970, 1982; И. И. Грачев, 1972, 1975;  
И. В. Николаева, 1972; Л. В. Николаева, 1977].  
В обох випадках відмічали збільшені бронхіальні 
і середостінні лімфатичні вузли. Про патологічну 
картину в інших органах свиней, хворих пневмо-
нією, є лише окремі повідомлення. 
При польовій формі перебігу ЕП у більшості 

свиней спостерігали запалення бронхіальних 
лімфовузлів [М. П. Демченко, 1967], кишечника, 
плеври, перикарду, інколи – лише атрофію тиму-
су і затримку росту [J. Hinterman, 1965]. У 4–
23 % досліджених свиней, хворих ЕП, був плев-
рит, а рідше – і перикардит [Р. В. Душук, 1970]. 
Шляхом зараження культурами мікоплазм у поро-
сят викликали пневмонію [П. И. Притулин и 
др.,1967; В. В. Зуев, Д. Ф. Осидзе, 1967, 1970;  
Н. Н. Андросик, 1975, 1980; Э. А. Шегидевич и др., 
1972; А. Я. Янсон-Ансон, 1971], а інколи – плев-
рит, перикардит і серозит [Т. И. Малахова и др., 
1970; И. И. Грачев, 1972, 1975; И. В. Николаева, 
1972; Л. В. Николаева, 1977], пневмонію, плеврит, 
перикардит і ентерит [А. Я. Янсон-Ансон, 1971]. 
У наших дослідах [11, 21] у 67,3 % поросят, 

заражених культурами мікоплазм, спостерігали 
підвищену температуру тіла, у 63,2 % – серозний 
риніт, 30,6 % – пронос і у 24,5 % – відставання в 
рості. При патологоанатомічному розтині у 
65,3 % поросят виявили серозно-катаральну пне-
вмонію, у 69,4 % – уражені запаленням середо-
стінні і бронхіальні лімфовузли, у 6,1% – плев-
рит, перикардит. 
У дослідах на 146 поросятах, яких заразили 

культурами мікоплазм, спостерігали у 51 (34,9 %) 
кашель, 47 (32,2 %) чхання, 41 (28,1%) – пронос,  
9 (6,1 %) відставання в рості і 8 (5,5 %) плеврит [4]. 
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Із 1045 свиней 10–12-місячного віку, дослі-
джених нами після убою, 368 (35,2 %) мали змі-
ни в легенях, в тому числі 132 (35,9 %) – сероз-
но-катаральне запалення, 141 (38,3 %) – сполуч-
нотканинні рубці, 33 (9,0 %) – запалення і рубці, 
24 (6,5 %) – плеврит і перикардит, 13 (3,5 %) – 
плеврит, перикардит, пневмонію і рубці, 21 
(5,7 %) – ателектази і 4 (1,1%) – тільки збільшені 
бронхіальні лімфовузли. Всього був плеврит і 
перикардит у 37 (10,1 %) свиней [4]. 
При дослідженні 9202 проб 58 органів, тканин 

і рідин свиней ізолювали мікоплазми в 2169 
(23,6 %) випадків із 41 (70,7 %) виду проб. Час-
тота їх виділення із проб патологічного матеріа-
лу, вибірка яких була більше 50, зменшувалась у 
такій послідовності: лімфовузли трахеї, зшкріб-
ки слизової оболонки носа і рідина суґлобів 
(37,5–48,8 %), мозочок, лімфовузли лопатки і 
головний мозок (27,4–30,2 %), вміст носової по-
рожнини і трахеї, нирка і м’язи (21,0–25,3 %), 
легені й селезінка (13,2–16,3 %) [D. Schimmel,  
A. Pustovar, 1971]. 
За даними інших авторів, мікоплазми виділяли 

із легень, бронхіальних лімфатичних вузлів, вмі-
сту носової порожнини, трахеї і бронхів (56,0–
80,0 %), крові серця (42,8 %), нирок і головного 
мозку (35,0 %) і рідше – з інших органів  
[Н. Н. Андросик, 1977, 1978].  
З’явилися факти про значення мікоплазм і уреа-

плазм у патології плодів, органів розмноження 
свиноматок і хряків [Н. Бончев, Й. Андреев, 1962; 
K. Fritzsche, A. Konz, 1970; V. Jelev et al., 1972;  
Н. Н. Михайлов, 1977; А. В. Черкасова и др., 1978; 
H. Kirchhoff,1982; Н. Н. Андросик, 1986]. 
Отже, мікоплазми виявили не менше ніж у 

70,0–71,0 % внутрішніх органів і тканин, вмісті 
дихальних та сечостатевих шляхів, лімфовузлах і 
головному мозку хворих свиней. 
Наша точка зору на назву захворювання сви-

ней, викликаного мікоплазмами, змінювалася в 
міру накопичення експериментальних даних. 
На перших етапах ми застосовували терміни 

ЕПС та інфекційна пневмонія свиней, як збірні 
поняття для декількох захворювань, найбільш 
вираженою ознакою яких є серозно-катаральне 
запалення легень. Вони відображали лише епі-
зоотологію, але були невизначеними в етіологіч-
ному плані. 
В наступних дослідах відтворили пневмонію у 

свиней, яких заражали культурами M. arginini, 
M. hyorhinis, M. hyopneumoniae, M. hyosynoviae, 
A. laidlawii одного чи в поєднанні їх двох-трьох 
видів. У крові цих свиней, як і в уражених пнев-
монією в умовах господарств, виявили до них 

гемаглютиніни та комплементзв’язуючі антиті-
ла. З урахуванням цих даних для захворювання 
застосували назву «мікоплазменна пневмонія 
свиней». 
Далі ми виділяли мікоплазми не тільки із ура-

жених запаленням легень, а й з інших внутрі-
шніх органів та абортплодів свиней. 
Гомологічні антитіла виявляли в крові свиней, 

які контактували із мікоплазмами і мали лише 
уражені запаленням бронхіальні лімфатичні вуз-
ли, серозні оболонки та патологічні зміни в ін-
ших органах. Водночас у них виявляли характе-
рні відхилення клінічних, гематологічних, біохі-
мічних і імунологічних показників. Експеримен-
тальні дані показали, що з допомогою серологіч-
них методів можна поставити діагноз не на пне-
вмонію, як цього шукало чимало вчених  
[M. F. Slavik, W. P. Switzer, 1972 й інші], а на 
захворювання, за якого часто уражається весь 
організм [4]. 
Із урахуванням наведених даних, ми підтри-

муємо пропозицію інших вчених [W. P. Switzer, 
1964, 1967; C. J. Krass, 1973; В. В. Зуев,  
Д. Ф. Осидзе, 1967; Н. И. Архипов и др., 1967;  
N. Dzu, D. Schimmel, 1971; 13; Х. Яансон,  
Э. Аавер, 1976; F. Scatozza, 1978; T. D.Yunkers, 
1979; P. D. Lukert, G. Mulkey, 1982; Н. Н. Андро-
сик, 1987] називати захворювання «мікоплазмоз 
свиней». Описані як захворювання «ЕП», «пнев-
монія», «артрит», «полісерозит», «кон’юнк-
тивіт», «ентерит» і інші треба вважати клінічни-
ми ознаками (формами) прояву мікоплазмозу. 
Назване захворювання викликають мікоплаз-

ми декількох видів. Тому для нього використо-
вують також найменування «мікоплазмози сви-
ней» [9; С. Ballarini, 1986; Л. Штипкович, Я. Ме-
сарош, 1987]. Однак у літературі достатньо при-
кладів, коли захворювання називається в однині, 
а має декілька збудників. Так, у людини бруце-
льоз можуть викликати Brucella (Br.) melitensis, 
Br. abortus, Br. suis; туберкульоз – Mycobacterium 
(Mb.) tuberculosis, Mb. bovis; актиномікоз – Ac-
tynobacillus (Ac.) israelii i Ac. naeslundii  
[В. Д. Тимаков, 1983].  
У ветеринарній медицині відомо, що бруце-

льоз викликають Br. abortus, Br. suis, Br. meliten-
sis, Br. canis, Br. ovis i Br. neotomae [9]; туберку-
льоз – Mb. tuberculosis, Mb. bovis, Mb. avium; 
пастерельоз – Pasteurella (P.) multocida i  
P. haemolitica [А. А. Конопаткин, 1984]. 
Назва «мікоплазмоз свиней» відображає етіоло-

гічну суть захворювання й, таким чином, націлює 
на розробку ефективних методів і засобів його діа-
гностики, профілактики та боротьби з ним. 



ВЕТЕРИНАРНА МЕДИЦИНА 

ВІСНИК Полтавської державної аграрної академії • № 3 • 2011 96 

В останні два десятиліття для боротьби з ЕПС, 
первинним етіологічним фактором якої вважа-
ють М. hyopneumoniae [19; 24], почали застосо-
вувати досить високотехнологічні вакцини, ви-
готовлені із цього збудника. Проте результати їх 
застосування поки що не виправдали надій: вони 
лише зменшують ступінь ураження легень запа-
льним процесом і завдяки цьому господарі тва-
рин наче б то одержують економічну вигоду, 
(правда, не завжди). Тому замість них були за-
пропоновані асоційовані вакцини, в які входять 
антигени із М. hyopneumoniae (М. hyo бактерин) 
та «вторинних» збудників. На сьогодні щеплен-
ня мікоплазменних вакцин (а їх запропоновано 
різними авторами понад 40 варіантів ), на жаль, 
не здатне забезпечити основного – зупинити ци-
ркуляцію М. hyopneumoniae в стаді свиней. 
У виникненні ЕПС виділяють декілька етапів. 

На першому із них М. hyopneumoniae руйнує 
війки слизової оболонки та змінює функцію іму-
нної системи дихальних шляхів [С. A. Mebus,  
N. R. Underdal, 1977; 23; 25]. Наступні етапи па-
тогенезу захворювання є результатом її взаємодії 
з мікроорганізмами, які часто колонізують орга-
ни дихання, – P. multocida, Act. pleuropneumo-
niae, Bordetella bronchiseptica, Haemophilus рara-
suis, Streptococcus suis [65, 93, 94], вірусом рес-
піраторного і репродуктивного синдрому свиней 
(ВРРСС= PRRSV) [21], цирковірусом свиней 
типу 2 [T. Opriessnig et al., 2004], і/або грипу сви-
ней [E. I. Thracker, 2001]. Тому захворювання 
описують як «комплекс респіраторних захворю-
вань свиней» = «Porcine Respiratory Disease 
Complex» (КРЗС= PRDC) [19] чи «індуковане 
мікоплазмами респіраторне захворювання» = 
«Mycoplasma – Induced Respiratory Disease» 
(IMРЗ = MIRD) [12]. В умовах господарства  
M. hyopneumoniae і М. hyorhinis викликають 
пневмонію, а M. hyosynoviae – артрити в поєд-
нанні з наведеними [T. Yagichashi et al., 1984;  
A. Ciprian et al., 1988; 20] бактеріями. Автор 

описує таке захворювання як «мікоплазменна 
інфекція свиней» [22].  
При дослідженні проб легень 43 поросят, які 

були заражені ВРРСС і мали ознаки захворю-
вання; 2 заражених ВРРСС, але без клінічних 
ознак захворювання, та 10 контрольних, які не 
мали вірусу, антитіл до нього й ознак хвороби. 
М. hyorhinis ізолювали від 40 поросят, хворих на 
РРСС, 1 із 2, заражених латентно, і 3 із 10 конт-
рольних, або від 44 (80 %) із 55 досліджених 
свиней. Від поросят із ВРРСС виділили також 
Haemophylus parasuis (51,2 %), Pasteurella spp. 
(25,6 %), M. hyopneumoniae 4 (7,2 %), M. hyo-
synoviae 0 (0 %). Із допомогою полімеразної  
ланцюгової реакції М. hyorhinis виявили у взір-
цях суспензій із легень майже всіх досліджених 
поросят [16]. Наведене свідчить, що М. hyorhinis 
може бути також збудником пневмонії у поро-
сят, що підтримують й інші дослідники [17, 11, 
22]. Імовірно, що в даному випадку пневмонія 
викликана ВРРСС в поєднанні із М. hyorhinis і 
без так званого первинного патогенного аґента 
ЕПС – M. hyopneumoniae.  
Орієнтовні розрахунки показали, що госпо-

дарствам Полтавської області МС щорічно нано-
сив збитків на суму близько 3,32 млн. гривень, а 
УРСР – 62,86 млн. рублів. Отже, захворювання є 
серйозною економічною проблемою свинарства, 
яку потрібно вирішувати невідкладно [4].  
Висновок. На сьогодні для захворювання 

свиней, до якого причетні мікоплазми, частина 
авторів застосовує назви «ензоотична пневмонія 
свиней», «мікоплазменна пневмонія свиней», 
«мікоплазменнa інфекція свиней», «індуковане 
мікоплазмами респіраторне захворювання сви-
ней» і «комплекс респіраторних захворювань 
свиней», а більшість із них – «мікоплазмоз сви-
ней». Остання назва відображає етіологічну суть 
захворювання і, таким чином, націлює на розро-
бку ефективних методів і засобів його діагнос-
тики, профілактики й боротьби з ним. 
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Постановка проблеми. За даними окремих 
вітчизняних і зарубіжних дослідників [2, 4], па-
разитарні хвороби мають широке розповсю-
дження в свинарських господарствах. Передусім 
це стосується асоціативних інвазій [5]. З метою 
відновлення й подальшого розвитку в Україні 
такої високоінтенсивної та швидкоокупної галу-
зі, як свинарство, потрібно забезпечити тварин 
високоякісними кормами, належними умовами 
утримання та високим рівнем ветеринарного об-
слуговування.  
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання проблеми. 
Благополуччя з інвазійних хвороб свиней зале-
жить від здійснення ветеринарно-санітарних за-
ходів, спрямованих на ліквідацію природних во-
рогів тварин – паразитичних мікро- та макроор-
ганізмів, для яких організм хазяїна є місцем 
тимчасового або постійного мешкання і живлен-
ня. Серед інвазійних захворювань свиней найбі-
льшого поширення набули гельмінтози, прото-
зоози, саркоптоз та їх змішані форми [1, 4, 6]. 
Мета досліджень. Метою досліджень було 

вивчення епізоотичної ситуації та видового 
складу збудників асоціативних інвазій свиней в 
умовах Лісостепу та Степу України. 
Матеріали і методи досліджень. Досліджен-

ня проводили упродовж 2003–2009 років на базі 

наукової лабораторії кафедри паразитології та 
ветеринарно-санітарної експертизи факультету 
ветеринарної медицини Полтавської державної 
аграрної академії. Вивчення епізоотичної ситуа-
ції з асоціативних інвазій свиней проводили у 
господарствах лісостепової та степової зон Укра-
їни (Олександрійський, Петровський, Новоар-
хангельський райони Кіровоградської області; 
Володарський, Білоцерківський, Сквирський ра-
йони Київської області; Полтавський, Карлівсь-
кий, Машівський, Диканьський, Решетилівський, 
Котелевський райони Полтавської області).  
При епізоотологічному обстеженні свинопо-

голів’я основними показниками були екстенсив-
ність й інтенсивність ураження (ЕІ та ІІ) тварин 
гельмінтами, найпростішими організмами та 
кліщами. Фекалії досліджували стандартизова-
ним методом за Г. А. Котельниковим і 
В. М. Хреновим (1981). Визначення яєць гельмі-
нтів до виду проводили під мікроскопом при 
збільшенні х 120 та за допомогою атласу гельмі-
нтів тварин (І. С. Дахно та ін., 2001). Досліджен-
ня наявності й кількості трофозоїтів балантидій 
здійснювали шляхом мікроскопії нативного маз-
ка, виготовленого зі свіжовиділених фекалій та 
фекалій, зафіксованих у 10 % розчині формаліну 
(І. Г. Карпенко, 1974). Виявлення цист баланти-
дій додатково проводили за методом послідов-
них промивань фекалій. Належність видів кок-
цидій свиней встановлювали за визначником 
Є. М. Хейсіна (1976) та Т. В. Арнастаускене 
(1985) з урахуванням форми, кольору, довжини 
та ширини ооцист, наявності чи відсутності мік-
ропіле, полярної ґранули, остаточного тіла в  
ооцисті й спороцистах, а також терміну спору-
ляції. Біометрію проводили із застосуванням мі-
кроскопа при збільшенні х 400. Розмір ооцист 
вимірювали за допомогою окуляра мікрометра з 
попереднім визначенням ціни рисочки. 
Усього досліджено 23547 проб фекалій. 
Для діагностики саркоптозу свиней відбирали 

зскрібки з уражених ділянок шкіри площею  
1 см2 і досліджували за методом А. В. Алфімової 
(1951). Досліджено 19321 зскрібок шкіри. 

За результатами здійснених копроскопічних та 
акарологічних досліджень свиней різних вікових 

груп у господарствах лісостепової та степової зон 
України зареєстровано наступні паразитарні хво-
роби: кишкові гельмінтози (аскароз, трихуроз, 

езофагостомоз), протозоози (еймеріози, ізоспороз, 
балантидіоз) та саркоптоз. Із числа паразитоце-
нозів свиней найбільший відсоток становили асо-
ціативні інвазії. Поліінвазії складалися з асоціацій: 
нематод і найпростіших; найпростіших організ-
мів; кишкових нематод; найпростіших, нематод і 

саркоптесів; найпростіших організмів і 
 саркоптесів; нематод і саркоптесів. 



ВЕТЕРИНАРНА МЕДИЦИНА 

№ 3 • 2011 • ВІСНИК Полтавської державної аграрної академії 99

Результати досліджень. За результатами моні-
торинґу епізоотичної ситуації та за наслідками 
паразитологічних обстежень у свиногосподарст-
вах лісостепової та степової зон України встанов-
лено наявність кишкових гельмінтозів (аскароз, 
трихуроз, езофагостомоз) та протозоозів (еймері-
ози, ізоспороз, балантидіоз), а також саркоптозу. 
В результаті досліджень зареєстровано три види 

кишкових гельмінтів свиней: Ascaris suum (Goeze, 
1782), Oesophagostomum dentatum (Schrank, 1788), 
Trichuris suis (Rudolphi, 1803); чотири види кокци-
дій: Eimeria debliecki (Douwers, 1921), E. perminuta 
(Henry, 1931), E. scabra (Henry, 1931), Isospora suis 
(Biester et Murray, 1934); збудника балантидіозу 
Balantidium suis (Stein, 1863) та кліщів-свербунів 
Sarcoptes suis (Gerlach, 1857). 

Проведені нами копроовоскопічні й акароло-
гічні дослідження виявили, що інвазованість 
свинопоголів’я у господарствах лісостепової та 
степової зон, у середньому, становила: аскари-
сами (35,9 %), трихурисами (10,7 %), езофаґо-
стомами (19 %), еймеріями та ізоспорами 
(28,7 %), балантидіями (52,8 %) і саркоптесами 
(7,5 %) (рис. 1). 
Встановлено, що з числа паразитозів свиней 

переважну частку становили асоціативні інвазії – 
62,5 % (рис. 2). 
Моноінвазії реєстрували у 37,5 % обстеженого 

поголів’я, з них: балантидіозну (27,5 %), аскаро-
зну (4 %), езофаґостомозну (3,9 %), трихурозну 
(0,2 %) і саркоптозну (1,9 %). 
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Рис. 1. Середня інвазованість свиней нематодозами, протозоозами і саркоптозом 

 у господарствах Лісостепу та Степу України 

62,5 %

37,5 %
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Рис. 2. Екстенсивність моно- та поліінвазій свиней у господарствах Лісостепу  

та Степу України 
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Загалом у досліджуваних господарствах регіону 
виявлено 26 різних видових комбінацій збудників 
паразитозів свиней. Найбільший відсоток припа-
дав на асоціації, що складалися з трьох (42,1 %) і 
чотирьох (14,7 %) видів паразитів. Рідше діагнос-
тували комбінації з двох, шести та п’яти збудників, 
відповідно, 2,7 %, 2,4 % та 0,6 %. 
Проведене вивчення екстенсивності та інтен-

сивності ураження свиней паразитозами в умо-
вах господарств Лісостепу та Степу України да-
ло підстави зробити висновок, що існує пряма 
залежність між рівнем ураження тварин та рів-
нем проведення ветеринарно-санітарних заходів. 

Висновки: 
1. Встановлено, що найбільш розповсюдже-

ними інвазіями свиней у господарствах Лісосте-
пу і Степу України є аскароз, трихуроз, езофаґо-
стомоз, еймеріози, ізоспороз, балантидіоз, сар-
коптоз та їх асоціації. 

2. Середня інвазованість свинопоголів’я у Лі-
состепу і Степу України становила: аскарозом – 
35,9 %, трихурозом – 10,7 %, езофаґостомозом – 
19 %, кокцидіозами (еймеріозами, ізоспорозом) – 
28,7 %, балантидіозом – 52,8 % і саркоптозом – 
7,5 %. Серед уражених тварин найбільший від-
соток становили асоціативні інвазії (62,5 %). 
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Постановка проблеми. Роль процесів пере-
кисного окиснення ліпідів (ПОЛ) у патогенезі 
порушень адаптації при різноманітних формах 
патологій в останні роки привертає все більшу 
увагу дослідників. Встановлено, що біологічна 
активність активованих форм кисню (АФК) 
пов’язана з синтезом простагландинів, лейкотри-
єнів і тромбоксану, за участю в метаболізмі біл-
ків, ліпідів, нуклеїнових кислот, глікозаміноглі-
канів і в регуляції клітинної проникності та ре-
цепторної функції мембран. 
При цьому пошкоджуючий ефект спостеріга-

ється лише за інтенсивного утворення АФК і 
порушенні стану системи антиоксидантного за-
хисту (АОЗ), що багато в чому залежить від ви-
значення буферної ємності прооксидантної та 
антиоксидантної систем. У зв’язку з цим дослід-
ники вважають, що особлива схильність до реа-
лізації токсичної дії продуктів ПОЛ зумовлена 
підвищеним вмістом поліненасичених жирних 
кислот у мембранах еритроцитів і відносної гі-
пероксії відразу після народження при нестачі 
механізмів антиоксидантної системи (АОС). 
Аналіз основних досліджень і публікацій, в 

яких започатковано розв’язання даної про-
блеми. Проблема невиношування вагітності за-
лишається невирішеною до нинішнього часу; 
частота її не знижується, а репродуктивні втрати 
складають вагому частину в структурі перината-

льної захворюваності й смертності. Питанням 
етіології, патогенезу, терапії й профілактики пе-
реривання вагітності присвячено чимало робіт. 
Сучасна акушерська стратегія в зниженні пери-
натальної захворюваності й смертності ґрунту-
ється на вивченні й ранньому попереджуванні 
чинників, що несприятливо впливають на внут-
рішньоутробний розвиток плода. 
Необхідною метаболічною ланкою в нормаль-

ній життєдіяльності системи мати-плацента-плід 
є процеси перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ), 
які беруть участь у реакціях окисного фосфори-
лювання, у біосинтезі простогландинів і нуклеї-
нових кислот, у регуляції ліполітичної активнос-
ті, фізико-хімічних властивостей мембран і фун-
кції клітин у цілому. 
ПОЛ – це універсальний біологічний механізм, 

який постійно знаходиться в мембранах клітин, 
патологічне посилення його зумовлює порушення 
структури і, відповідно, функції біологічних мем-
бран, має важливе значення в збереженні фізіоло-
гічної життєдіяльності клітин [1–5]. 
Мета досліджень – дослідити процеси пере-

кисного окиснення ліпідів в організмі корів, які 
народили клінічно здорових та у стані гіпоксії 
телят. 
Матеріали і методи досліджень. У досліді 

вивчали процеси перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) в організмі телят залежно від їх функціо-
нального стану після народження та у корів-
матерів. 
Для виконання поставленого завдання були 

відібрані 4 групи телят по 3 голови в кожній: 
група клінічно здорових новонароджених телят 
та три групи телят, які народилися з ознаками 
гіпоксії (І – телята, що народились у стані асфік-
сії, або з наявним меконієм у навколоплідних 
рідини, ІІ – телята, які після народження мали 
спонтанні неадекватні дихання, ІІІ – телята, які 
після народження мали спонтанні, адекватні ди-
хальні рухи). 
Визначення продуктів перекисного окиснення 

Результати проведених досліджень свідчать, що 
гіпоксичний стан новонароджених телят супрово-
джується активацією процесів перекисного окис-
нення ліпідів, які переважають у гемолізатах ери-
троцитів. Активність каталази залежно від сту-
пеня важкості гіпоксичного ураження знижуєть-
ся, в середньому, в 1,69 разу (р<0,01), підвищуєть-
ся вміст гідроперекисів ліпідів малонового діальде-
гіду. Відносний вміст гідроперекисів зростає  
вірогідно, співвідношення МДА/ліпіди зростає 

 у 2,10 разу. 



ВЕТЕРИНАРНА МЕДИЦИНА 

ВІСНИК Полтавської державної аграрної академії • № 3 • 2011 102 

ліпідів у телят проводили після їх народження. 
Для цього у телят проводили відбір проб крові з 
судин пуповини (після народження). У корів 
відбір проб крові проводили з молочної підшкі-
рної вени після отелень. 
Продукти перекисного окиснення ліпідів визна-

чали в гемолізатах еритроцитів і плазмі крові з ви-
користанням методичних рекомендацій «Дослі-
дження пероксидної оксидації ліпідів та антиокси-
дантного захисту організму в клінічній практиці» 
Інституту патології крові та трансфузійної меди-
цини АМН України (м. Львів, 2002). 
Результати досліджень. Проведені нами до-

слідження виявили також активування ПОЛ у 
крові корів-матерів, які народили телят з озна-
ками гіпоксії. Відомо, що неускладнена вагіт-
ність тварин, як фізіологічний стан, пов'язаний із 
значними енерґетичними витратами на біосинте-
тичні процеси, потребує більшої кількості окси-
гену й тому характеризується інтенсифікацією 
клітинного дихання та, як наслідок, є оксидатив-
ним стресом. Весь період тільності корів, як від-
значалося в огляді літератури, супроводжується 
активізацією ПОЛ. 
У той же час розвиток плоду, який ускладне-

ний гіпоксією, характеризується значним дисба-
лансом у системі про/антиоксиданти, підвище-
ним рівнем ПОЛ. 
Вплив такого аґресивного внутрішньоутроб-

ного оточення на плід (вільні радикали, токсичні 
продукти ПОЛ), який формується, не міг не по-

значитися на функціонуванні цілої низки мета-
болічних систем, у тому числі й системи антиок-
сидантного захисту (табл. 1). 
Нами встановлено, що активність каталази у 

корів, які народили клінічно здорових телят, від-
повідала 45,34±1,11 мкат/л. У корів, від яких 
отримані телята з ознаками гіпоксії, даний пока-
зник відразу після отелення виявився в 1,66 разу 
вищим (р<0,01). На п’яту добу після отелення 
активність даного ферменту в крові корів гіпо-
ксичних телят залишалася в 1,52 разу вищою, 
ніж у крові корів, які народили клінічно здоро-
вих новонароджених телят (р<0,01). Вміст гід-
роперекисів ліпідів (∆ D233 на 1 мл плазми кро-
ві)  в крові корів контрольної групи після оте-
лення та на 5-у добу після неї виявився в 2,94–
3,1 рази нижчим, аніж у корів, від яких отримано 
телят з ознаками гіпоксії. Це суттєво вплинуло 
на відносний вміст ацилгідроперекисів (∆ D233 на 
1 мг ліпідів) у крові корів, які народили телят з 
ознаками гіпоксії. Параметри даного показника 
виявилися в крові корів дослідної групи в 3,1 
разу вищими (р<0,001).  
Вміст малонового діальдегіду в крові корів 

дослідної групи після отелення становив 
0,60±0,15, нмоль/л, що в 2,5 разу вище, ніж його 
вміст у крові корів контрольної групи (р<0,001). 
Нами також встановлено вірогідне підвищення 
коефіцієнта МДА/ліпіди в крові корів до 
0,60±0,15 – 1,20±0,29 нмоль/мг після отелення та 
на 5-у добу після неї. 

1. Показники ПОЛ крові корів, які народили клінічно здорових телят і телят з ознаками 
гіпоксії (М±m, n=3, після отелення) 

Група корів-матерів 

клінічно здорових телят телят, які народилися  
у стані гіпоксії Показники 

1-а доба 5-а доба 1-а доба 5-а доба 
Активність каталази, мкат/л 45,34±1,11 51,56±1,02 75,20±1,84** 78,33±1,91** 
Вміст гідроперекисів ліпідів  
(∆ D233 на 1 мл плазми крові) 0,32±0,08 0,30±0,07 0,94±0,23*** 0,93±0,23*** 

Відносний вміст ацилгідропере-
кисів (∆ D233 на 1 мг ліпідів) 0,10±0,02 0,10±0,02 0,31±0,08*** 0,31±0,08*** 

Загальні ліпіди, г/л 3,22±0,79 2,96±0,73 3,01±0,74 3,06±0,75 
Вміст малонового діальдегіду, 

нмоль/л 0,24±0,06 0,50±0,12 0,60±0,15*** 1,20±0,29*** 

Пероксидна резистентність  
еритроцитів, % 0,84±0,12 0,92±0,23 1,12±0,27* 1,08±0,27 

АОА (ум. од.) 1,57±0,38 1,62±0,39 0,86±0,21 0,94±0,23 
Коефіцієнт МДА/ліпіди, 

нмоль/мг 0,07±0,02 0,17±0,04 0,20±0,05** 0,39±0,09** 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 порівняно з групою клінічно здорових телят 
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Виявлені нами зміни у процесах ліпідного пе-
реокиснення свідчать про наявність зсуву внут-
рішньоутробного програмування роботи систем, 
що контролюють базові складові цього процесу, 
а саме представлення субстрату (вільних жирних 

кислот) та активність антиоксидантної системи 
захисту організму. Як видно з наведених даних 
(табл. 2), процеси перекисного окиснення інтен-
сивніше перебігали в організмі корів, які наро-
дили телят з ознаками гіпоксії. 

2. Вміст продуктів ПОЛ і ізольованих подвійних зв’язків у плазмі та гемолізатах 
еритроцитів крові корів (М±m, n=3, після отелення – п’ята доба після неї) 

Група корів-породіль  
клінічно здорових телят 

Група корів-породіль телят  
у стані гіпоксії Показники 

після отелення 5-а доба після отелення 5-а доба 
Е220 

– плазма 
– еритроцити 

– у середньому 

 
1,26±0,31 
3,22±0,79 
2,24±0,55 

 
1,32±0,32 
3,44±0,84 
2,38±0,58 

 
3,82±0,94** 
8,36±2,05** 
6,09±1,50** 

 
3,24±0,79** 
12,26±3,02** 
7,75±1,34** 

Е232 
– плазма 

– еритроцити 
– у середньому 

 
0,56±0,14 
1,84±0,45 
1,20±0,32 

 
074±0,18 
2,02±0,49 
1,38±0,34 

 
1,75±0,43** 
7,24±1,77** 
4,50±1,10* 

 
1,64±0,40** 

10,24±2,51*** 
5,94±1,46** 

Е278 
– плазма 

– еритроцити 
– у середньому 

 
0,32±0,08 
1,64±0,40 
0,98±0,26 

 
0,26±0,06 
1,96±0,48 
1,11±0,27 

 
0,74±0,18** 
4,32±1,06* 
2,53±0,62* 

 
0,88±0,22* 
5,98±1,46* 
3,43±0,84* 

Е268 
– плазма 

– еритроцити 
– у середньому 

 
0,22±0,05 
0,54±0,13 
0,38±0,11 

 
0,52±0,13 
0,84±0,21 
0,68±0,18 

 
0,42±0,10* 

3,12±0,76*** 
1,77±0,45** 

 
0,30±0,07 

4,26±1,04** 
2,28±0,56** 

Е400 
– плазма 

– еритроцити 
– у середньому 

 
0,08±0,02 
0,64±0,16 
0,36±0,10 

 
0,10±0,03 
0,82±0,20 
0,46±0,12 

 
0,34±0,08* 

2,64±0,65** 
1,49±0,32* 

 
0,40±0,09** 
2,52±0,62* 
1,46±0,36* 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 у порівнянні з групою клінічно здорових телят 

3. Відносний вміст молекулярних продуктів ПОЛ у плазмі крові та гемолізатах 
еритроцитів корів (М±m, n=3, після отелу – п’ята доба) 

Група корів-породіль клінічно  
здорових новонароджених телят 

Група корів-породіль  
телят з ознаками гіпоксії Показники 

1-а доба 5-а доба 1-а доба 5-а доба 
Первинні продукти 
ПОЛ (Е232/ Е220) : 

– плазма 
– еритроцити 

– у середньому 

 
 

0,44±0,11 
0,57±0,14 
0,51±0,12 

 
 

0,56±0,16 
0,59±0,14 
0,58±0,14 

 
 

0,46±0,11 
0,87±0,21* 
0,67±0,18 

 
 

0,51±0,12 
0,84±0,20* 
0,68±0,18 

Вторинні продукти 
ПОЛ (Е278/ Е220) : 

– плазма 
– еритроцити 

– у середньому 

 
 

0,26±0,06 
0,51±0,12 
0,39±0,12 

 
 

0,42±0,10 
0,57±0,14 
0,50±0,12 

 
 

0,19±0,05 
0,52±0,13 
0,24±0,09 

 
 

0,27±0,07 
0,49±0,12 
0,38±0,11 

Шифові основи  
(Е400/ Е220)  
– плазма 

– еритроцити 
– у середньому 

 
 

0,07±0,02 
0,20±0,05 
0,14±0,07 

 
 

0,07±0,02 
0,24±0,06 
0,14±0,04 

 
 

0,09±0,02 
0,32±0,08 
0,21±0,06 

 
 

0,12±0,03 
0,21±0,05 
0,17±0,05 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 у порівнянні з групою клінічно здорових телят. 
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У них уміст ізольованих подвійних зв’язків в 
екстрагованих ліпідах як після отелення, так і на 
п’яту добу після отелення був вищим, ніж у ко-
рів, які народили клінічно здорових телят. 
Відносний вміст молекулярних продуктів 

ПОЛ у гемолізатах еритроцитів (табл. 3) також 
переважав у цих корів. 
Після отелення відносний вміст первинних 

продуктів ПОЛ у плазмі крові корів-породіль 
клінічно здорових телят становив 0,44±0,11, а в 
гемолізаті еритроцитів – 0,57±0,14. На п’яту до-
бу після отелення у них спостерігалося незначне 
підвищення відносного вмісту первинних про-
дуктів ПОЛ, як у плазмі крові, так і у гемоліза-
тах еритроцитів. 
Відносний вміст первинних продуктів ПОЛ у 

гемолізатах еритроцитів корів, які народили те-
лят з ознаками гіпоксії (після отелення – п’ята 
доба), відповідно, становив 0,87±0,21 та 
0,84±0,20. У крові корів-породіль клінічно здо-
рових новонароджених телят їх відносний вміст 
був у 1,53–1,42 рази нижчим. Відносний вміст 

вторинних продуктів ПОЛ (Е278/ Е220) у плазмі 
крові корів контрольної групи після отелення та 
на п’яту добу після неї виявлено на рівні 
0,26±0,06 … 0,57±0,14, а у корів дослідної групи, 
відповідно, 0,19±0,05 та 0,27±0,07. 
Висновки: 1. Активність каталази в крові у 

корів, які народили телят з ознаками гіпоксії, 
після родів була в 1,66 разу (р<0,01) вищою, ніж 
у корів-матерів клінічно здорових телят; 

– вміст гідропероксидів у їх крові після родів 
та на п’яту добу після неї був у 2,94–3,10 рази 
вищим, аніж у корів, які народили клінічно здо-
рових телят; 

– так само вищим (у 3,1 разу) у них був 
(р<0,001) відносний вміст гідропероксидів, а ко-
ефіцієнт МДА/ліпіди був у 2,86–2,29 рази ви-
щим, ніж у корів першої групи у відповідні пері-
оди (р<0,001). 

2. Процеси перокисного окиснення ліпідів ін-
тенсивніше проявлялись у гемолізатах еритро-
цитів порівняно з даними процесами у плазмі 
крові піддослідних корів. 
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Постановка проблеми. Хламідіоз великої ро-
гатої худоби (ВРХ) – це хронічне захворювання 
ВРХ усіх вікових груп, що характеризується у 
корів абортами, народженням мертвого й нежит-
тєздатного приплоду, у биків – орхітами та бала-
нопоститами, у телят – пневмоентеритами, ен-
цефаломієлітами, артритами. До хламідіозу 
сприйнятлива велика рогата худоба різних віко-
вих груп: телята, корови, бики-виробники. Дже-
релом збудника інфекції є хворі та заражені ко-
рови і нетелі. 
Аналіз досліджень і публікацій, у яких за-

початковано розв’язання даної проблеми. Як 
відомо із літературних джерел, під час аборту 
або отелення збудник у значній кількості виділя-
ється з організму у зовнішнє середовище. В ін-
фікованих корів і нетелів хламідії виділяються із 
родовими секретами, маточним слизом, а також 
із молозивом і молоком, де збудника виявляли 
протягом 30 днів із дня аборту [2, 6, 7].  
У телят у перші дні життя основним місцем 

розмноження хламідій є тонкий кишечник, з часом 
уражається й респіраторний тракт. У таких телят 
спостерігався профузний пронос, зневоднення, 
риніт і бронхопневмонія. Загибель телят наступає 
внаслідок зневоднення й інтоксикації організму 
[1]. 

Мета і завдання досліджень. За результатами 
проведених патоморфологічних і гістологічних 
досліджень (із використанням відповідних мето-
дик) встановити наявність патологічних змін в 
органах тварин, хворих на хламідіоз. 
Матеріали і методи досліджень. Патолого-

анатомічний розтин трупів тварин проводили 
методом повної евісцерації [5]. Для гістологіч-
них досліджень шматочки органів фіксували в 
10 %-му нейтральному розчині формаліну, зне-
воднювали в спиртах зростаючої концентрації й 
через хлороформ заливали в парафін. Одержані 
препарати фарбували гематоксиліном Караці та 
еозином [3] і вивчали під мікроскопом Біолам  
Р-15 при збільшеннях 150–600 х. Опис патологі-
чних змін на мікроскопічному рівні проводили 
згідно з міжнародною гістологічною номенкла-
турою [4]. 
Результати досліджень. У стаціонарно не-

благополучних господарствах яскраво виражені 
клінічні ознаки хламідіозу спостерігаються, го-
ловним чином, у новонароджених тварин і тва-
рин у перші дні й тижні життя. В абортованих і 
мертвонароджених телят розвивається анасарка, 
численні крововиливи на слизових та серозних 
оболонках, гострий катаральний гастроентеро-
коліт. Печінка значно збільшена, повнокровна, 
нерівномірного (від сіро-глинистого до темно-
червоного) забарвлення. Гістологічно виявлено 
кровонаповнення судин, набряк простору Діссе, 
зернисту дистрофію та мікронекрози гепатоци-
тів. У міокарді найбільш характерними є зернис-
та дистрофія міокардіоцитів, помірний набряк та 
повнокрів’я судин, діапедезні крововиливи й 
скупчення лімфоїдно-макрофаґальних клітин в 
інтерстиції органа. Легені – з явищами застійно-
го повнокрів’я та набряку. В нирках – помірно 
виражений серозний гломеруліт і зерниста дис-
трофія епітелію звивистих канальців, гіперемія. 
У паренхімі та інтерстиції нирок – вогнищеві 
скупчення лімфоїдно-макрофаґальних клітин. У 
лімфовузлах – гіперплазія лімфоїдної тканини, 

У абортованих та мертвонароджених телят роз-
лади гемодинаміки мають прояв у вигляді анасар-
ки, набряку строми та крововиливів у паренхіма-
тозні органи. У печінці, нирках та міокарді наявні  
зерниста дистрофія та лімфоцитарні інфільтра-
ти строми. У молодняку хвороба має прояв у ви-
гляді кон’юнктивітів, енцефалітів, катаральних 
ринотрахеітів і гастроентеритів, катарально-
фібринозної плевропневмонії. Характерними є се-
розний лімфаденіт, спленіт. Патологічний процес 
у суґлобах телят розвивається у вигляді серозно-
фібринозного поліартриту й тендовагініту. 
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повнокрів’я судин, діапедезні крововиливи. 
У молодняку хвороба має прояв у вигляді  

пневмоентеритів, артритів, кон’юнктивітів та 
енцефалітів. Досить широкого розповсюдження 
набули гастроентерити телят. Окрім того зареєс-
тровано катарально-гнійне запалення слизової 
оболонки дихальних шляхів, лобулярну бронхо-
пневмонію, фібринозний плеврит, ішемічні ін-
фаркти нирок, дрібні геморагії в серцевій сороч-
ці та трьохстулковому клапані, крововиливи в 
печінці, переповнення жовчного міхура жовчу, 
катаральне (а інколи – катарально-геморагічне) 
запалення кишечника. Характерними є серозний 
або серозно-геморагічний лімфаденіт, збільшен-
ня селезінки, гіперемія судин мозкових оболо-
нок, крововиливи на ендокарді та нирках. 
Патологічний процес у суґлобах телят може 

розвиватися як у період внутрішньоутробного роз-
витку, так і в постнатальний період. При цьому 
спостерігаються зміни, характерні для серозно-

фібринозного або серозно-геморагічного поліарт-
риту і тендовагініту. Частіше відбувається ура-
ження зап’ястних і скакальних суґлобів. 
Висновки: 
1. В абортованих і мертвонароджених телят 

розлади гемодинаміки мають прояв у вигляді 
анасарки, набряку строми та крововиливів у па-
ренхіматозні органи. Крім того у печінці, нирках 
і міокарді виразними є зерниста дистрофія та 
лімфоцитарні інфільтрати строми. 

2. У молодняку хвороба має прояв у вигляді 
кон’юнктивітів, енцефалітів, катаральних рино-
трахеїтів і гастроентеритів, а також катарально-
фібринозної плевропневмонії. Характерними є 
серозний лімфаденіт, спленіт. 

3. Патологічний процес у суґлобах телят розви-
вається як у період внутрішньоутробного розвит-
ку, так і в постнатальний період у вигляді серозно-
фібринозного або серозно-геморагічного поліарт-
риту й тендовагініту. 
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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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Постановка проблеми. Гіпофункція яєчників 
− це найпоширеніший дисфункціональний стан 
статевих залоз у корів і телиць. Із-поміж високо-
продуктивних корів її виявляють у 9–80 % пого-
лів’я, а серед гінекологічних хвороб вона стано-
вить 60–65 % [9]. У значно гірших умовах, аніж 
корови, утримуються телиці парувального віку, які 
досягають фізіологічної зрілості на декілька місяців 
пізніше норми, а перебіг статевих циклів у них є 
здебільшого неповноцінним. Низькі фізіологічні 
показники розвитку ремонтних телиць поясню-
ються тим, що у господарствах не впроваджено 
сучасну технологію відбору і вирощування те-
лиць, яка забезпечує їх осіменіння у віці 16–18 
місяців при масі тіла 350–380 кг. Відсутність на-
лежних умов вирощування телиць, зокрема не-
збалансована годівля в період статевої зрілості 
(6–12 міс.) призводить до розладів ендокринної 
функції яєчників із наступною анафродизією. 
Таким чином, найбільш поширеною причиною 
неплідності телиць (понад 40 %) є гіпоплазія та 
гіпофункція яєчників, що виникає внаслідок алі-
ментарної гіпотрофії, спричиняючи зниження 
генеративної та ендокринної функцій яєчників 
неплідних телиць [6]. 
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв'язання даної про-

блеми. В основі патогенезу гіпофункції яєчників 
є дія на організм стрес-факторів, які порушують 
діяльність нервової та ендокринної систем, що 
викликає розлад нейрогуморальних зв’язків гі-
поталамо-гіпофізарно-яєчниково-маткової сис-
теми регуляції відтворної функції тварини й по-
рушує фолікуло- і лютеогенез у яєчниках [1, 8]. 
Для лікування корів і телиць із гіпофункцією 

яєчників використовують загальностимулюючі, 
гормональні, вітамінні препарати, простагланди-
ни, фізіотерапію, електропунктуру тощо [2, 4], 
надаючи перевагу замісній терапії з використан-
ням екзогенних гонадотропних гормонів. 
Із зазначених методів найефективнішим є за-

стосування препаратів гонадотропних гормонів, 
зокрема ФСГ-п, ГСЖК, фолігон тощо [5, 10]. 
Однак ці препарати мають досить високу вар-
тість, до того ж є дефіцитними в Україні. Водно-
час інші методи є недостатньо ефективними. 
Мета досліджень. З огляду на встановлену 

раніше високу ефективність препарату селегумат 
для лікування корів із гіпофункцією яєчників [3], 
метою наших досліджень було вивчення його дії 
щодо нормалізації статевої функції при анафро-
дизії внаслідок гіпофункції та гіпоплазії яєчників 
у телиць парувального віку. 
Матеріали і методи досліджень Дослідження 

проводили на телицях української чорно-рябої 
молочної породи, віком 16 і більше місяців, жи-
вою масою 340–350 кг, у ДП СП «Ювілейний» 
Полтавського району Полтавської області протя-
гом 2009–2010 pоків. 
Причину анафродизії у фізіологічно зрілих те-

лиць встановлювали шляхом ректальної пальпа-
ції яєчників і матки. Діагноз «гіпофункція яєч-
ників» ставили у випадку відсутності в обох яєч-
никах фолікулів і жовтих тіл, а «гіпоплазія яєч-
ників» – при одночасно значному зменшенні їх 
розмірів. 
Селегумат являє собою органічний комплекс 

гумінових кислот із селеном, який утворюється 
при змішуванні 0,5 %-го розчину гумату натрію 

Встановлена ефективність селегумату для ліку-
вання гіпофункції й гіпоплазії яєчників та нормалі-
зації статевої функції у телиць. Введення селегу-
мату телицям парувального віку забезпечило нор-
малізацію статевого циклу у 100 % тварин, у то-
му числі протягом 1 місяця – 66,2 %, з яких заплід-
нилося після першого осіменіння 83,7 %. Отже, 
застосування селегумату позитивно вплинуло та-
кож на рівень запліднюваності телиць, підвищив-
ши, порівняно з контролем, його майже вдвічі. 
Проте у тварин із гіпоплазією яєчників ефектив-
ність селегумату була дещо нижчою, ніж у 

 телиць із гіпофункцією яєчників. 
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з селенітом натрію та його стерилізації в авто-
клаві. Про утворення органічного комплексу се-
лену свідчить випадіння осаду червоного кольо-
ру під час зберігання селегумату (окремі розчи-
ни гумату і селеніту натрію такого осаду не да-
ють). Це є важливою відмінністю селегумату від 
інших препаратів селену з огляду на те, що неор-
ганічні сполуки селену, зокрема селеніт і селенат 
натрію, токсичні навіть у малих дозах, тоді як 
його органічні форми менш токсичні й більш 
ефективні [7]. 
Селегумат вводили телицям двічі (з інтерва-

лом 10 діб) підшкірно, в ділянці за лопаткою, в 
дозі 1 мл на 100 кг живої маси. Перше введення 
препарату робили відразу після встановлення 
діагнозу, друге введення селегумату здійснюва-
ли телицям, які не проявили феноменів стадії 
збудження статевого циклу після першої ін'єкції. 
У контрольній групі тварин лікування не про-

водили. 
Телиць дослідної і контрольної груп осіменяв 

один технік штучного осіменіння візо-
цервікальним способом двічі, з інтервалом 10–12 
годин. Результати дослідів враховували протя-
гом двох місяців. 
Результати досліджень. Протягом двох років 

із загальної кількості телиць парувального віку в 

господарстві було відібрано 146 тварин з ана-
фродизією, які не проявляли жодних ознак ста-
тевої циклічності після досягнення віку фізіоло-
гічної зрілості (18 міс.) та живої маси 340 кг і 
більше. З них у 93 телиць було виявлено гіпо-
функцію яєчників (63,7 %), а у 53 – гіпоплазію 
яєчників (36,3 %). Результати дослідів лікування 
телиць із гіпофункцією яєчників представлено у 
табл. 1. 
Як видно з даних таблиці 1, із 74 телиць, яким 

вводили селегумат, протягом 60 діб прийшли в 
охоту 100% тварин. У той же час за перші 30 діб 
прийшли в охоту й осіменились усього 49 голів, 
або 66,2 %, у том числі після першої ін’єкції –  
16 голів (21,6 %), після другої – 33 (44,6 %). 
Із 19 контрольних телиць за цей час проявили 

статеву охоту й були осіменені всього 7 голів, 
або 36,8 %, тобто на 63,2 % менше тварин, аніж 
у досліді. Запліднюваність телиць після 1-го осі-
меніння становила у досліді 83,7 %, а в контролі 
– 42,8 %. Таким чином, застосування селегумату 
позитивно вплинуло також на рівень заплідню-
ваності телиць, підвищивши його майже вдвічі 
порівняно з контролем, що можна пояснити пов-
ноцінністю статевого циклу в дослідних та його 
неповноцінністю – у контрольних тварин. 

1. Ефективність селегумату при лікуванні телиць, хворих на гіпофункцію яєчників 
Дослід (Д) Контроль (К) Показники голів %% голів %% 

Д – К 
%% 

Телиць із гіпофункцією яєчників, усього 74 100 19 100 - 
З них проявили статеву охоту протягом 60 діб, 

усього 74 100 7 36,8 63,2 

У т. ч. протягом перших 30 діб 49 66,2 - - 66,2 
 після 1-ї ін’єкції селегумату 16 21,6 - - - 
 після 2-ї ін’єкцій селегумату 33 44,6 - - - 
Осіменено телиць, усього 49 100 7 100 - 

Запліднилося телиць після 1-го осіменіння 41 83,7 3 42,8* 40,9 
Примітка: * % від кількості осіменених телиць 

2. Ефективність селегумату при лікуванні телиць, хворих на гіпоплазію яєчників 
Дослід (Д) Контроль (К) Показники голів %% голів %% 

Д – К 
%% 

Телиць із гіпоплазією яєчників, усього 46 100 7 100 - 
З них проявили статеву охоту протягом 60 діб, 

усього 43 93,5 1 14,3 79,2 

У т. ч. протягом перших 30 діб 10 21,7 0 0 21,7 
 після 1-ї ін’єкції селегумату 0 0 - - - 
 після 2-ї ін’єкцій селегумату 10 21,7 - - - 
Осіменено телиць, усього 10 100 1 - - 

Запліднилося телиць після 1-го осіменіння 5 50* 0 0 50 
Примітка: * % від кількості осіменених телиць 
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Результати дослідів лікування телиць із гіпо-
плазією яєчників представлено у табл. 2. 
Як видно з даних таблиці 2, з 46 телиць, яким 

вводили селегумат, протягом 60 діб прийшли в 
охоту 43 голови, або 93,5 %. Проте за перші 30 
діб досліду прийшли в охоту й осіменилися ли-
ше 10 тварин, або 21,7 % (усі після двох 
ін’єкцій). 
Із семи контрольних телиць за цей час прийш-

ла в охоту і була осіменена всього одна тварина, 
або 14,3 %, тобто на 79,2 % менше, ніж у досліді. 
Запліднюваність телиць після 1-го осіменіння 
становила у досліді 50 %, а в контролі – 0 %. 
Таким чином, застосування селегумату для 

нормалізації статевої функції у телиць паруваль-
ного віку є ефективним методом, однак у тварин 
із гіпоплазією яєчників його ефективність була 
дещо нижчою, ніж у телиць із гіпофункцією яєч-
ників. Це свідчить про більшу глибину патологі-
чного процесу за гіпоплазії яєчників і вказує на 
необхідність детальнішого вивчення проблеми 
неплідності у телиць. 

Висновки: 
1. Гіпофункція та гіпоплазія яєчників – головна 

причина анафродизії у телиць парувального віку. 
2. Підшкірне введення селегумату в дозі 1 мл 

на 100 кг маси є ефективним методом нормалі-
зації статевої функції у телиць із гіпофункцією 
та гіпоплазією яєчників. Він дає можливість 
прискорити прояв стадії збудження статевого 
циклу на 63–79 % і підвищити заплідненість те-
лиць після першого осіменіння на 41–50 %. 

3. Застосування селегумату для лікування те-
лиць, хворих на гіпофункцію та гіпоплазію яєч-
ників, – ефективний і економічно вигідний ме-
тод, з огляду на те, що вартість дози препарату 
становить близько 1 гривні, тоді як середня вар-
тість гормональних препаратів на курс лікування 
становить 50–80 гривень. 

4. Дослідження ефективності дії селегумату 
щодо нормалізації та стимуляції статевої функції 
самок інших видів тварин – перспективний на-
прям науково-дослідних робіт. 
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Постановка проблеми. Визначення біохіміч-
них показників плазми крові цуценят-
гнотобіотів при експериментальному зараженні 
збудником Babesia canis дає можливість точніше 
визначити патогенез бабезіозу собак. Вивчення 
хвороби на молодих тваринах-гнотобіотах акту-
альне в плані розробки нових методів і підходів 
лікування та профілактики даної хвороби. 
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання даної про-
блеми. Біохімічні зміни сироватки крові при ба-
безіозі дорослих собак проявляються збільшен-
ням вмісту сечовини, креатиніну, білірубіну, 
підвищенням активності АсАТ, АлАТ,  
А-амілази. Ступінь коливання цих показників 
залежить від стадії хвороби і вказує на наявність 
морфо-функціональних змін у печінці, підшлун-
ковій залозі, нирках [4, 5]. У собак підвищення 
активності АсАТ і АлАТ є найбільш інформати-
вними показниками патології печінки, а кількос-
ті креатиніну – нирок [2]. 
Мета досліджень. Метою наших досліджень 

було вивчити зміни в біохімічному складі плаз-
ми крові дослідних і контрольних цуценят-
гнотобіотів при експериментальному відтворен-
ні на них бабезіозу собак. 

Матеріали і методи досліджень. Цуценят-
гнотобіотів отримували за допомогою розробле-
ної нами гнотобіологічної лінії з отримання тва-
рин-гнотобіотів. Для харчування дослідних цу-
ценят використовували стерильний замінник 
молока фірми «Royal Canine» собак, добова не-
обхідність якого визначалася на основі фізіоло-
гічних потреб новонароджених цуценят. 
Для зараження цуценят-гнотобіотів викорис-

тали 0,5 мл інвазованої бабезіями крові з парази-
темією 1 %. Зараження проводили дворазово, з 
інтервалом у 7 годин, по 0,25 мл на кожне вве-
дення, шляхом підшкірної ін’єкції у ділянку між 
лопатками. Ця доза викликала розвиток у дослі-
дних тварин гострого перебігу бабезіозу. 
Кров відбирали з серця в шприц із гепарином. 

Тварини попередньо були піддані інгаляційному 
ефірному наркозу. З гепаринізованої крові отриму-
вали плазму за загальноприйнятою методикою і 
використовували її для біохімічного аналізу, який 
проводили на аналізаторі SAPPHIRE-400. 
Результати досліджень. Отримані біохімічні 

показники плазми крові дослідних і контрольних 
цуценят-гнотобіотів подані в таблиці. 
У дослідних цуценят фіксується помітна гіпо-

альбумінемія, що є свідченням недостатнього 
функціонування печінки та причиною порушен-
ня проміжного обміну в усіх ланках, де бере 
участь альбумін. 
Слід зауважити, що вищезазначена гіпоальбумі-

немія спостерігається на фоні зниження рівня зага-
льного білку в крові. Характер цієї гіпопротеїнемії 
пояснюється показниками креатиніну та сечовини, 
які є продуктами розщеплення білків. Значне зрос-
тання рівня цих сполук вказує на підвищений ката-
болізм білків в організмі хворих цуценят, пов’я-
заний із процесами запалення. Про локалізацію 
даних процесів свідчить підвищений у дослідних 
тварин майже вдвічі рівень ГГТП – інформативний 
маркер ураження біліарної системи печінки. 

Було відтворено бабезіоз собак на цуценятах-
гнотобіотах в умовах Полтавської дослідної станції 
ІВМ НААН України. Проведено біохімічні дослі-
дження плазми крові дослідних тварин. При цьому 
відмітили зміни активності індикаторних для печін-
ки ферментів АсАТ і АлАТ; у дослідних цуценят-
гнотобіотів активність АсАТ була підвищена, а 
АлАТ – знижена. Спостерігалося збільшення у до-
слідних тварин кількості креатиніну, сечовини,  
білірубіну, сечової кислоти, активності ГГТП та  
зменшення глюкози й активності А-амілази. 
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Біохімічні показники плазми крові дослідної і контрольної груп цуценят-гнотобіотів (n=9) 
Показники Дослідна група Контрольна група 

Альбумін, г/л 14,8±0,93∗∗∗ 18,3±0,74 
Загальний білок, г/л 25,1±0,8∗∗∗ 28,6±0,8 

АлАТ, МО/л 23,3±2,97∗∗ 36,3±1,86 
АсАТ, МО/л 51,3±2,93∗∗ 40±0,55 
ГГТП, МО/л 22,5±26∗∗ 12,3±0,93 

Креатинін, Мкмоль/л 66,2±2,5∗∗ 51,3±2,57 
Сечовина, Ммоль/л 18,6±1,2∗∗ 12,8±0,45 
Глюкоза, Ммоль/л 3,63±0,2∗∗ 4,6±0,11 
А-Амілаза, МО/л 606,8±56,2∗ 898,7±18,3 

Білірубін заг., Ммоль/л 10,2±1,1∗∗ 6±0,27 
Сечова кислота, Мкмоль/л 75,2±2,83∗∗ 62,6±1 

Примітка: *Р<0,0005 порівняно з тваринами контрольної групи; **Р<0,005 порівняно з тваринами 
контрольної групи; ***Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи 

 
Крім того, у всіх дослідних тварин у крові ви-

явлено С-реактивний білок (синтезується пере-
важно в гепатоцитах, а синтез ініціюється анти-
генами, імунними комплексами, бактеріями, 
грибками, при травмі), що свідчить про існуван-
ня запального процесу, оскільки цей білок є кла-
сичним чутливим маркером системного запа-
лення тканин та органів. 
Зміни показників у дослідних тварин відносно 

контрольних вказують на патологічні процеси, 
що відбуваються в печінці, нирках та підшлун-
ковій залозі.  
Підтвердженням патологічних процесів у цих 

органах були результати патолого-анатомічних і 
патогістологічних досліджень печінки, селезін-
ки, підшлункової залози органів дослідних цу-
ценят, які теж вказали на суттєві пошкодження 

даних органів [1, 3]. 
Висновки: 
1. Використання цуценят-гнотобіотів в ролі 

біологічних моделей для відтворення бабезіозу 
дає можливість точніше визначити патогенез 
бабезіозу собак, що є важливим для розробки та 
вивчення принципово нових методів лікування й 
профілактики даної хвороби. 

2. Дослідження показали різницю в біохіміч-
них показниках плазми крові дослідних і конт-
рольних цуценят, що свідчить про пошкодження 
таких органів, як печінка, нирки та підшлункова 
залоза. 

3. Підтвердженням даних біохімічного аналізу 
є патологоанатомічні та пато-гістологічні дослі-
дження печінки, нирок і підшлункової залози. 
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Постановка проблеми. Бабезіоз собак – се-
зонне, трансмісивне захворювання, що проявля-
ється у теплу пору року, передаючись кліщами, 
й характеризується лихоманкою, пригніченням, 
анемією, гемоглобінурією, жовтяничністю сли-
зових оболонок, розладом серцево-судинної, не-
рвової систем та функцій органів травлення. 
Найбільш розповсюджений метод діагностики 

бабезіозу заснований на виявленні збудника при 
мікроскопічному дослідженні крові, що можливо 
тільки в період його розвитку в еритроциті. Про-
те, якщо метод мікроскопії пофарбованих мазків 
вважається досить ефективним при дослідженні 
капілярної крові з поверхневих шкірних судин, 
то при аналізі мазка венозної крові з V. saphena 
medialis виникають складнощі. Зокрема, у тієї ж 
самої хворої тварини з інтенсивністю інвазії 
близько 20 % (при дослідженні мазка, виготов-
леного з крові, взятої з капілярів вуха) не дало 
змоги зареєструвати бабезій у мазках крові, взя-
тої з V. saphena medialis [1]. 
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання даної про-
блеми. Актуальним збудником, що викликає 
бабезіоз собак в Україні, є Babesia canis. Бабезії 
органотропні й, як правило, виявляються у клі-

тинах крові (еритроцитах) та органах, що беруть 
участь в утворенні й утилізації еритроцитів  
(кістковий мозок, селезінка, печінка). Традицій-
ний метод лабораторної діагностики – мікроско-
пія мазка, виготовленого з крові поверхневих 
судин вуха тварини [2, 3]. 
Інформації щодо застосування випробовуваної 

методики для визначення бабезій на теренах 
СНД немає. 
Мета і завдання досліджень − адаптувати 

методику досліджень «товстої краплі», розроб-
лену гуманною медициною, що застосовується 
при діагностиці малярії, для виявлення бабезій у 
венозній крові. 
Матеріали і методи досліджень. У ході до-

сліджень для виявлення бабезій використовува-
лися препарати крові, виготовлені методом 
«товстої краплі», пофарбовані за Романовським-
Гімзою, із застосуванням методики паразитоло-
гічної діагностики малярії, що затверджена Го-
ловним санітарним лікарем Російської Федерації 
19.10.2000 р. [4]. 
Завдяки розподілу відносно більшого обсягу 

крові на меншій площі в одному полі зору про-
глядається кількість клітин крові у 30–40 разів 
більша, ніж у «тонкому мазку», що значно під-
вищує шанс виявлення паразитів, особливо при 
низькій паразитемії. Чутливість методу «товстої 
краплі» така, що при перегляді 100–150 полів 
зору можна виявити близько 8 паразитів у 1 мкл 
крові. Концентрація досліджуваної крові на об-
меженій площі призводить до багатошарового 
розташування еритроцитів. Для того, щоб пара-
зити були видимі, «товсту краплю» фарбували 
нефіксованою. 
Мазки «товста крапля» готували наступним 

способом: на спеціальне предметне скло зі стан-
дартною полірованою лункою наносили краплю 
крові діаметром близько 5 мм. Кров розподіляли 
у рівномірний диск або прямокутник розміром 
1–1,5 см; на краю скла робили мазок у вигляді 

Бабезіоз є одним із актуальних захворювань собак 
в Україні. Лабораторна діагностика його загаль-
ноприйнятою методикою не ефективна при малій 
паразитемії. Це спонукає до пошуку нових методів 
виявлення кровопаразитів. У статті наведені ре-
зультати випробування нової методики лаборато-
рної діагностики бабезіозу собак. Використовуючи 
метод «товстої краплі», проводили перехресний 
перегляд 200–300 полів зору препарату та виявля-
ли бабезій у венозній крові. Для встановлення лабо-
раторного діагнозу на бабезіоз і використання 
методики в наукових цілях вона потребує подаль-

шого вдосконалення. 
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смужки крові для маркування препарату. «Товс-
ту краплю» робили такою, щоб через неї прогля-
дався друкований текст. 
Приготовлені препарати крові досліджували 

під мікроскопом із застосуванням масляної імер-
сії: об'єктив x 90, окуляр x 7. 
Результати досліджень. У препаратах «товс-

тої краплі», як і у звичайному мазку з капілярної 
крові, бабезії розподілені нерівномірно, тому 
проводили перехресний перегляд 200–300 полів 
зору препарату. Окрім того, звертали увагу на 
крайову зону, – більш тонку частину «товстої 
краплі». 
У зв’язку з тим, що в незафіксованого препа-

рату «товстої краплі» форма клітин крові й са-
мих бабезій значно змінюється, впевнено іден-
тифікувати збудника інвазії та диференціювати 

його від випадкових артефактів на даному етапі 
досліджень виявилося неможливим. 
Висновки:  
1. Для встановлення лабораторного діагнозу 

на бабезіоз собак нині існуюча методика «товс-
тої краплі» неефективна. 

2. Для удосконалення методу «товстої краплі» 
слід шукати засобів максимально можливого 
збереження форм еритроцитів при дегідратації 
крові в процесі висушування.  

3. Методика може мати практичне застосу-
вання для підрахунку кількості збудників, вве-
дених із венозною кров’ю при штучному зара-
женні піддослідних тварин бабезіозом, лише за 
умови її модифікації та створення фотоатласу 
бабезійно-еритроцитарних форм. 
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Постановка проблеми. Клінічна картина при 

легеневих нематодозах у дрібної рогатої худоби 
протягом усього перебігу хвороби (навіть з ура-
хуванням даних окремих лабораторних дослі-
джень) не може слугувати основою для постано-
вки діагнозу, поскільки симптоми, що виника-
ють за даних гельмінтозів, зустрічаються й при 
інших інвазійних, інфекційних і незаразних за-
хворюваннях [8, 9, 12, 13]. 
Точний діагноз на легеневі нематодози у дрібної 

рогатої худоби може бути поставлений лише у ви-
падку виявлення в їх організмі збудників захворю-
вання, – у даному випадку личинок нематод. Для 
їх знаходження у фекаліях використовують якісні 
й кількісні гельмінтолавоскопічні способи дослі-
дження, від точності, чутливості та ефективності 
яких залежить не лише правильно встановлений 
діагноз, а й здоров’я та життя тварин. 
Кількісне гельмінтоларвоскопічне досліджен-

ня легеневих нематодозів у дрібної рогатої худо-
би частіше проводять за стандартизованим спо-
собом Бермана [2, 12]. Однак він викликає труд-
нощі в підрахунку личинок, вимагає значних ма-
теріальних затрат, небезпечний у санітарному 
відношенні й потребує удосконалення.  
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання проблеми.  
Історія гельмінтоларвоскопічних способів дослі-
дження, у стислому викладі, наступна: в 1930 році 
І. В. Орловим у колишньому Радянському Союзі й 
одночасно і незалежно від нього Ветцелем (Wetzel, 
1930) у Німеччині для виявлення личинок парази-

тів із фекалій дрібної рогатої худоби застосовували 
дещо видозмінений спосіб Бермана (Baermann, 
1917), який гельмінтологи використовували для 
виловлювання з ґрунту личинок Ancylostoma 
duodenale і Necator americanus [8]. 
У літературних джерелах знаходимо й чимало 

модифікацій способу Бермана [1, 3, 5, 10, 11], 
які, з нашого погляду, недостатньо ефективні, 
мають окремі недоліки і в лабораторній практиці 
до цього часу не знаходять достатнього застосу-
вання. Дані про порівняння ефективності гель-
мінтоларвоскопічних способів дослідження при 
легеневих нематодозах у овець і кіз як у зарубі-
жній, так і в вітчизняній літературі обмежені. 
Звідси постає питання стосовно вивчення їх ефе-
ктивності за діагностики легеневих нематодозів 
у дрібної рогатої худоби. 
Метою даної роботи було порівняння діагнос-

тичної та економічної ефективності відомого спо-
собу Бермана й розробленого нами кількісного 
гельмінтоларвоскопічного способу дослідження 
легеневих нематодозів у дрібної рогатої худоби. 
Матеріали і методи дослідження. Дослі-

дження, що складають основу даної роботи, про-
ведені в квітні – травні 2009 року на козах 1–7-
річного віку, які належать власникам особистих 
підсобних господарств Полтавської області. 
Проби фекалій відбирали індивідуально з прямої 
кишки за допомогою приладу для відбору проб 
фекалій у дрібної рогатої худоби [7]. 
Техніка гельмінтоларвоскопіного способу Бе-

рмана полягає в наступному: 5 г фекалій помі-
щають на ситце, котре опускають у лійку діаме-
тром 15 см, заповнену чистою водою, підігрітою 
до 40 °С. На нижній край лійки надягають ґумо-
ву трубку довжиною 20 см, кінець якої стисну-
тий затискачем Мора. Заряджений таким чином 
апарат Бермана залишають при кімнатній темпе-
ратурі на 4 години, після чого воду зливають у 
пробірки і центрифуґують 2 хвилини; осад до-
сліджують під малим збільшенням мікроскопа 
на наявність личинок. Підрахунок личинок про-
водять на предметному склі. 
Запропонований нами спосіб здійснюється на-

ступним чином: беруть комплект звичайних, ба-

Проведено порівняння ефективності окремих гельмі-
нтоларвоскопічних способів діагностики легеневих 
нематодозів у дрібної рогатої худоби. Встановлено, 
що розроблений спосіб кількісного гельмінтоларвос-
копічного дослідження не потребує складного та 
дорогого обладнання й значних затрат часу для  

дослідження, сприяє санітарній безпеці досліджень, 
має надійний і простий спосіб підрахунку личинок 
завдяки використанню запропонованої лічильної  
камери; за ефективністю перевищує результати  

відомого способу Бермана в 2,3 разу. 
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жано прозорих, поліпропіленових стандартних 
стаканчиків для гарячих і холодних продуктів 
об’ємом 100–150 мл, внутрішній діаметр дна 
яких – 4–4,5 см. Кожний комплект стаканчиків 
складається із зовнішнього і внутрішнього. На 
дні внутрішнього стаканчика роблять дрібні 
отвори діаметром 0,8 мм (сітку). 
У зовнішній стаканчик наливають 30,0 мл те-

плої води температурою 40 ºС. 
На дно внутрішнього стаканчика розміщують 

досліджувану пробу фекалій (5 г) і опускають його 
в перший до тих пір, аби розкладений шар фекалій 
лише стикався із теплою водою, а не занурювався 
в неї. Такий рівень занурення фекалій у теплу воду 
фіксується металевою паличкою (голкою від одно-
разових шприців), вставленою в стінку відповідної 
висоти внутрішнього стаканчика. 
Щоб вода в стаканчику швидко не вихолоняла 

і був стандартизований її температурний режим 
у різні періоди року і в різних умовах лаборато-
рії, стаканчики з досліджуваними пробами став-
лять у термостат при температурі 40 ˚С або (за 
його відсутності) на кришку великого стериліза-
тора, в який попередньо наливають теплу воду 
відповідної температури і витримують протягом 
двох годин. За цей час внаслідок підсихання 
верхньої і зволоження нижньої частин кульок 
фекалій личинки переходять в активний стан і 
мігрують у теплу воду. Вони не здатні плавати й 
осідають на дно зовнішнього стаканчика. 
Через 2 год. внутрішній стаканчик обережно ви-

ймають. Половину об’єму води із зовнішнього ста-
канчика виливають у першу центрифужну пробір-
ку, а залишок рідини змішують із осадом і вили-
вають у другу центрифужну пробірку. Для збере-
ження втрати личинок дно зовнішнього стаканчи-
ка ополіскують чистою водою першої пробірки. 
Пробірки центрифуґують при 1000 об./хв. протя-
гом 2 хвилин. Після цього рідину із пробірок від-
бирають, а осад ресуспендують у 1 мл надосадової 
рідини, розносять по комірках запропонованої на-
ми лічильної камери для гельмінтоларвоскопічних 
досліджень [6]. Проводять мікроскопію осаду 
(підрахунок личинок в одній краплі очної піпетки 
(0,05 мл) або в 1 мл суспензії, отриманої з 5 г фе-
калій). На створений спосіб кількісного гельмінто-
ларвоскопічного дослідження отриманий деклара-
ційний патент [4]. 
У процесі дослідження було проведено порів-

няння ефективності розробленого нами способу 
кількісного гельмінтоларвоскопічного досліджен-

ня та відомого способу Бермана з використанням 
проб фекалій від 25 кіз у трьох послідовностях. 
Результати досліджень. Результати проведених 

досліджень (табл. 1) свідчать, що при гельмінтола-
рвоскопічному досліджені за способом Бермана 
було виявлено, в середньому, 1048,78 ± 
260,09 личинок Müellerius capillaris у 5 г фекалій,  
а за розробленим нами кількісним гельмінтоларво-
скопічним способом – 2367,09±513,31 личинок. 
Узагальнюючи результати проведених дослі-

джень можна зазначити, що за ефективністю 
розроблений нами спосіб кількісного гельмінто-
ларвоскопічного дослідження перевищував ре-
зультати відомого способу Бермана у 2,3 разу. 
Показники екстенсивності мюллеріозної інвазії в 
кіз за нашим способом перевищували результати 
способу Бермана, в середньому, на 14,67 %. Екс-
тенсивність даної інвазії, визначеної за розроб-
леним авторами і способом Бермана, становила, 
відповідно, 100 % і 85,33 %. 
Така ефективність запропонованого кількісно-

го гельмінтоларвоскопічного способу, на нашу 
думку, пов’язана з посиленням ефекту термо- і 
гідротропізму личинок, стабілізації температур-
ного режиму, простим і надійним обліком личи-
нок та скороченням часу дослідження у два рази. 
До того ж, нами було також встановлено, що 

показники екстенсивності та інтенсивності інва-
зії в процесі дослідження фекалій за способом 
Бермана в осінньо-зимовий період, у залежності 
від коливання температури в лабораторії, не бу-
вають сталими. Коливання цих показників мож-
на, вочевидь, пояснити швидким охолодженням 
води в лійках апарата Бермана і втратою ефекту 
термотропізму личинок паразитів. 
При визначенні економічної ефективності двох 

гельмінтоларвоскопічних способів нами встанов-
лено, що собівартість способу Бермана становить 
38,10 грн., а розробленого – 11,84 грн. (табл. 2). 
Запропонований нами спосіб кількісного ге-

льмінтоларвоскопічного дослідження досить 
ефективний. Точність способу обумовлена стан-
дартизацією проведених у ньому дій, надійним і 
простим кількісним обліком личинок у пробі або 
в 1 г досліджуваних фекалій за середньої та ви-
сокої інтенсивності інвазії із застосуванням лі-
чильної камери. Він не потребує складного об-
ладнання та значних затрат часу на дослідження, 
сприяє санітарній безпеці, підвищенню ефектив-
ності лікування тварин, удосконаленню і прове-
денню основних протипаразитарних заходів. 

1. Порівняльна ефективність окремих способів гельмінтоларвоскопічного дослідження 
Спосіб 

дослідження 
Кількість 
проб 

Інтенсивність інвазії,  
личинок у 5 г фекалій 

Екстенсивність 
інвазії, % 

Бермана 25 1048,78±260,09 85,33 
Розроблений авторами 25 2367,09±513,31 100 
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2. Собівартість окремих способів гельмінтоларвоскопічного дослідження 
Способи діагностики Показники Бермана розроблений 

лійка діаметром 10 см, грн. 8,52 - 
бинт довжиною 30 см 0,15 - 

ґумова трубка довжиною 15 см 2,33 - 
затискач Мора 5,88 - 
піпетка очна 0,1 0,1 
Штатив 5,88 1,18 

2 поліпропіленових стакани на 100 мл - 0,1 
конічні мірні пробірки 6×1,2=7,2 2×1,2=2,4 

піпетка на 5,0 мл 7,66 - 

В
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, 
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пристрій для відбору надосадової рідини  
та ресуспендування осаду  - 6,90 

Вартість електроенерґії для центрифуґування суспензії личинок, 
грн. 

 
0,03 

 
0,03 

Вартість електроенерґії на роботу термостата, грн.  - 0,02 
Заробітна плата лікаря ветеринарної медицини при проведені  

дослідження однієї проби, грн.  
 

0,35 
 

0,35 
Усього, грн.:  38,10 11,08 

 
Висновки: 1. Удосконалений нами кількісний 

гельмінтоларвоскопічний спосіб за ефективніс-
тю перевищував результати відомого способу 
Бермана у 2,3 разу. Інтенсивність мюллеріозної 
інвазії в кіз за розробленим нами способом, у 
середньому, становила 2367,09±513,31 личинок 
у 5 грамах фекалій; за способом Бермана – 

1048,78±260,09 личинок. Екстенсивність інвазії, 
визначена за розробленим нами і способом Бер-
мана, становила, відповідно, 100 % і 85,33 %. 

2. Собівартість гельмінтоларвоскопічного 
способу Бермана становить 38,10 грн., розробле-
ного нами – 11,84 грн. 
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Постановка проблеми. Хронічний бронхіт у 
котів – захворювання, що є однією з основних 
причин розвитку бронхіальної астми. Хоча па-
тофізіологічні механізми розвитку бронхіальної 
астми у котів вивчені на сьогодні недостатньо, 
це захворювання виникає на фоні хронічного 
запалення респіраторного тракту й проявляється 
нападами спазму бронхів [4]. Відомо також, що 
діагностика хронічного запалення бронхів у ко-
тів ускладнена через те, що рентґенологічне до-
слідження не завжди може виявити характерні 
для хронічного запалення зміни, а результати 
біохімічного дослідження крові рідко надають 
інформацію, якої достатньо для обґрунтованих 
підозр про втягнення легенів у патологічний 
процес [8].  
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання проблеми. 
Фундаментальними дослідженнями Н. А. Ку-
зубової [3] було з’ясовано, що при хронічному 
запалені легень розвивається хронічна обструк-
тивна хвороба легенів. Ця патологія тісно 
пов’язана із дією факторів хронічного запалення 
– запальних цитокінів, що регулюють проліфе-
рацію сполучної тканини (колагеноліз та фібри-
ноліз). Подібні дослідження проводилися при 
еозинофільній бронхопневмонії в собак, де ма-

теріалом для дослідження був бронхоальвеоляр-
ний лаваж [5, 6, 10]. Однак, на думку L. A. Nafe 
et al. [7], сучасний метод діагностики захворю-
вань дихальної системи за допомогою цитокінів 
(інтерлейкін-4, інтерферон-γ) та бронхоальвео-
лярного лаважу не має діагностичної інформати-
вності при хронічному бронхіті та бронхіальній 
астмі у котів. Таким чином, пошук нових інфор-
мативних лабораторних маркерів для оцінки 
ступеня запального процесу у бронхах за хроні-
чного бронхіту в домашніх котів є наразі актуа-
льною проблемою ветеринарної медицини й по-
требує глибшого вивчення. 
Мета і завдання досліджень – визначити діа-

гностичну інформативність вмісту глікопротеї-
нів у сироватці крові, а також рівня екскреції 
оксипроліну та уронових кислот із сечею котів, 
хворих на хронічний бронхіт. 
Матеріали і методи досліджень. Матеріалом 

для дослідження були безпородні домашні коти 
віком від 4 до 10 років (n=10), які поступали для 
обстеження та лікування до клініки ветеринарної 
медицини «ПЕС + КІТ» м. Харкова. В якості  
контролю використовували клінічно здорових 
котів (n=20). Біохімічні дослідження проводили-
ся на базі відділу лабораторної діагностики та 
імунології ДУ «Інститут патології хребта та суґ-
лобів ім. проф. М. І. Ситенка» АМН України. 
Тваринам було проведено клінічне та гематоло-
гічне дослідження, рентґенографічне досліджен-
ня органів грудної клітки, біохімічне досліджен-
ня крові та сечі, на основі чого було встановлено 
діагноз: хронічний бронхіт. У сироватці крові 
визначали вміст глікопротеїнів, у сечі – концен-
трацію оксипроліну та уронових кислот [1, 2, 9]. 
Результати досліджень. При проведенні клі-

нічного дослідження котів були з’ясовані насту-
пні клінічні симптоми: кашель у вигляді нападів 
із невизначеною періодичністю, хрипле й жорст-
ке дихання, зниження маси тіла, погіршення апе-
титу протягом останніх 2–6 місяців. За результа-
тами рентґенологічного дослідження у тварин 
було визначено ущільнення легеневого рисунка 
за бронхіальним типом, потовщення стінок кру-
пних бронхів.  

Розглянуто питання діагностики хронічного брон-
хіту в домашніх котів. Було з’ясовано, що хроніч-
ний бронхіт у котів є першопричиною розвитку 

бронхіальної астми. Клінічні симптоми хвороби, як 
правило, неспецифічні, рентґенологічна картина 
хронічного бронхіту проявляється ущільненням 
легеневого рисунка за бронхіальним типом, але ця 
ознака не може слугувати критерієм встановлен-
ня діагнозу. За хронічного бронхіту вміст гліко 

протеїнів у сироватці крові, оксипроліну та уроно-
вих кислот у сечі зростав, що свідчить про підви-
щення катаболізму колагену і протеогліканів та 
фібротизацію бронхів. Таким чином, застосування 
даних тестів дає змогу оцінити стан екстрацелю-
лярного матриксу легенів за хронічного бронхіту  

в домашніх котів. 
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Показники метаболізму сполучної тканини у хворих на хронічний бронхіт домашніх котів 
(M±m) 

Показники Здорові тварини,  
n=20 

Хворі тварини,  
n=10 

Глікопротеїни, г/л 0,59±0,032 
0,46 – 0,72 

0,82±0,043*** 
0,72 – 0,92 

Оксипролін сечі, мг/л 28,0±2,66 
20,0 – 36,0 

53,0±3,55*** 
37,0 – 69,0 

Уронові кислоти сечі, мг/л 4,0±0,51 
3,0 – 5,0 

5,4±0,18* 
5,0 – 5,8 

Примітки: * – р<0,05; *** – р<0,001 порівняно зі здоровими тваринами 
 
Слід відзначити, що при бронхіті в котів роз-

вивається бронхоектазія внаслідок продуктивно-
го запалення і розростання сполучної тканини, 
що зменшує еластичність бронхів, однак рентґе-
нологічними методами її виявити досить склад-
но. Результати дослідження маркерів метаболіз-
му сполучної тканини при бронхіті в котів наве-
дено в таблиці. 
Зростання вмісту глікопротеїнів на 39 % під-

тверджує розвиток запалення у бронхах, яке за-
звичай супроводжується збільшенням у сирова-
тці крові концентрації білків «гострої фази» – 
гаптоглобіну, С-реактивного білка, лактоферину 
тощо. Зростання екскреції оксипроліну майже 
вдвічі та уронових кислот зумовлено підвище-
ним катаболізмом колагену і протеогліканів, що 

завершується фібротизацією бронхів. Клінічно 
такі зміни проявляються хронічною гіпоксією, а 
за прогресування захворювання – хронічною ди-
хальною недостатністю та фіброзом легенів. 
Висновки: 1. Результати клінічного та рентґе-

нологічного дослідження виявляють низки типо-
вих ознак бронхолегенової патології у котів, 
проте не дають змоги визначити ступінь запаль-
но-деструктивних процесів у бронхах.  

2. Зростання вмісту глікопротеїнів за хронічного 
бронхіту в домашніх котів вказує на наявність гос-
трого запалення у бронхіальному дереві.  

3. Збільшення рівня екскреції оксипроліну та 
уронових кислот зумовлені підвищенням ката-
болізму колагену та протеогліканів у екстраце-
люлярному матриксі легенів. 
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Постановка проблеми. Інфекційні шлунково-
кишкові захворювання свиней, зокрема молодня-
ку, незважаючи на широке застосування різних 
засобів профілактики та лікування, завдають не-
абияких збитків тваринницьким господарствам. 
Загальновідомо, що нерідко шлунково-кишкові 
захворювання спричинюють патогенні ентеробак-
терії.  
До родини ентеробактерій (Enterobacteriaceae) 

належать зокрема мікроорганізми з роду Proteus 
(протей). Їх відносять до умовно-патогенної мік-
рофлори травного тракту свійських тварин. Ці бак-
терії постійно циркулюють в оточуючому середо-
вищі тваринницьких господарств (а в разі значного 
заселення ними шлунково-кишкового тракту в пе-
рші години після народження та в умовах послаб-
лення резистентності організму молодняку) спри-
яють виникненню інфекційного процесу [4]. 
Проблема боротьби з інфекцією, спричиненою 

протеєм, ускладнюється тим, що ці бактерії воло-
діють природною стійкістю до більшості антибіо-
тиків. Споживання продукції тваринництва від 
хворих тварин, що містить бактерійні токсини, 
може спричинити спалахи токсикоінфекцій  
з-поміж людей. Тому проблема захворювань, збу-
дниками яких є ентеробактерії, зокрема протей, 
залишається актуальною й потребує поглибленого 
вирішення. 
Аналіз основних досліджень і публікацій, в 

яких започатковано розв’язання проблеми. Ви-

ділення протея від тварин – одна з ознак того, що 
певне господарство є неблагополучним стосовно 
шлунково-кишкових захворювань [4]. 
Протея ізолюють із фекалій багатьох видів тва-

рин, а також людини. З фекалій тварин частіше 
виділяють види Proteus vulgaris та Proteus mirabilis, 
а з фекалій людей – Proteus mirabilis [2]. 
Відомо, що протей виявляють у шлунку та киш-

ках поросят, починаючи з перших днів життя. Йо-
го виділяють із кишок поросят з ознаками гастро-
ентериту або дисбактеріозу [4]. 
Даний мікроб пригнічує нормальну мікрофлору 

кишок, ускладнює перебіг бактеріальних, вірусних 
та незаразних шлунково-кишкових захворювань 
молодняка. Існує також експериментальне підтве-
рдження самостійної ролі протея у розвитку інфе-
кційного процесу [1]. 
Водночас варто зауважити, що роль протея у 

виникненні шлунково-кишкових захворювань 
свиней вивчена ще недостатньо, зокрема в умовах 
господарств Полтавської області. 
Мета досліджень та методика їх проведення. 

Метою наших досліджень було визначення ролі 
ентеробактерій виду Proteus mirabilis у виникненні 
шлунково-кишкових захворювань свиней шляхом 
їх виявлення у вмісті кишок та фекаліях цих тва-
рин. 
Об’єктами досліджень були 68 хворих поросят 

віком 1–3 місяці з симптомами діареї, 74 трупи 
поросят віком 1–3 місяці та 132 клінічно здорові 
свині (свиноматки) із господарств Полтавської об-
ласті, неблагополучних щодо інфекційних шлун-
ково-кишкових захворювань свиней. 
Від поросят з ознаками діареї та від клінічно 

здорових свиноматок відбирали проби фекалій. 
Від трупів поросят, які загинули від шлунково-
кишкових захворювань, брали відрізки кишок. Їх 
доставляли в наукову лабораторію кафедри анато-
мії та фізіології тварин ПДАА, де проводили бак-
теріологічні дослідження за прийнятими методами 
[3]. Всього було досліджено 274 проби. 
Результати досліджень. Із проб фекалій поро-

сят і свиноматок та з кишок від трупів поросят ізо-
льовано 113 культур протея. 

Викладені результати вивчення з допомогою бак-
теріологічного методу ролі ентеробактерій виду 
Proteus mirabilis у виникненні шлунково-кишкових 
захворювань свиней. Встановлено, що переважна 
більшість виділених від свиней культур протея 
припадає на вид Proteus mirabilis, менше – на Pro-
teus vulgaris. Культури протея частіше ізолювали 
з фекалій хворих поросят із симптомами діареї, 
рідше – з кишок поросят, які загинули від шлунко-
во-кишкових захворювань. Найменшу частоту  
виділення протея спостерігали при дослідженні  
фекалій клінічно здорових дорослих свиней.  
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Результати виділення культур протея від свиней 
Кількість виділених 
культур протея 

Кількість проб, з яких  
виділили протея, % Досліджений 

матеріал 
Кількість дослі-
джених проб P. mirabilis P. vulgaris P. mirabilis P. vulgaris 

Фекалії від клінічно 
здорових свиноматок 132 38 3 28,8 2,3 

Фекалії від поросят 
із симптомами діареї 68 39 - 57,4 - 

Вміст кишок, взятих  
від трупів поросят 74 27 6 36,5 8,1 

Усього 274 104 9   
  
Частота їх виділення з різного матеріалу наве-

дена в таблиці. 
Дані таблиці вказують, що з проб фекалій від 

ста тридцяти двох клінічно здорових свиноматок 
ізольована 41 культура протея, в тому числі 38 – 
P. mirabilis (92,7 %) та 3 – P. vulgaris (7,3 % куль-
тур).  
Виділення протея з проб фекалій від 31,1 % 

досліджених свиноматок вказує на те, що дорос-
лі свині в даних господарствах є безсимптомни-
ми носіями цих бактерій.  
Із проб фекалій від шестидесяти вісьмох поро-

сят з ознаками діареї було виділено 39 культур 
протея лише виду P. mirabilis (100,0 %). 
Із вмісту кишок семидесяти чотирьох трупів 

поросят виділили 33 культури протея, в тому 
числі 74 – P. mirabilis (92,5 %) та 6 – P. vulgaris 
(7,5 % культур).  
Із даних таблиці видно, що всього було ізо-

льовано 104 культури P. mirabilis (92,04 %) та 9 
культур P. vulgaris (7,96 %). Це вказує на те, що 
переважна більшість виділених від свиней куль-
тур протея припадає на вид Proteus mirabilis. 

Отже, саме цей вид протея має домінуюче зна-
чення в спричиненні шлунково-кишкових захво-
рювань поросят у господарствах, у яких відби-
рали проби для дослідження. 
Дані таблиці вказують, що протея частіше 

всього виділяли з фекалій поросят з ознаками 
діареї: їх ізолювали з 57,4 % усіх досліджених 
проб. Менше виявляли культури протея (у 
44,6 % проб) із вмісту кишок, взятих від трупів 
поросят. І лише у 31,1 % випадків протея ізолю-
вали з фекалій клінічно здорових свиноматок.  
Наявність протея в фекаліях свиноматок під-

тверджує той факт, що дані господарства є не-
благополучними з шлунково-кишкових захво-
рювань свиней. 
Висновки: 1. Переважна більшість ізольова-

них від свиней культур протея становить вид 
Proteus mirabilis, менше – Proteus vulgaris. 

2. Культури протея частіше всього виділяли з 
фекалій хворих поросят із симптомами діареї; 
менше виявляли протея з кишок, взятих від тру-
пів поросят; ще рідше його ізолювали з фекалій 
клінічно здорових свиноматок. 
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Постановка проблеми. Основними методами 
прижиттєвої діагностики фасціольозу великої 
рогатої худоби є копрологічні – седиментаційні 
та флотаційні. Із седиментаційних основним є 
метод послідовних промивань, – досить трудомі-
сткий через складність виявлення яєць гельмін-
тів в осаді суміші. Діагностична ефективність 
методу низька, особливо при низькій інтенсив-
ності інвазії (ІІ). Ефективність методу послідов-
них промивань при штучному додаванні яєць 
фасціол до проб коливалася в межах від 1,2 до 
49,0 % [1, 3–5]. Тому у виробничих умовах часто 
результати копроовоскопічних досліджень при 
фасціольозі не співпадають із даними післяза-
бійної ветеринарно-санітарної експертизи печін-
ки, що призводить до необ’єктивної оцінки ста-
ну зараженості тварин. 
Аналіз основних досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання даної про-
блеми. Із флотаційних методів високу діагнос-
тичну ефективність при фасціольозі великої ро-
гатої худоби дають методи з використанням роз-
чину хлориду цинку. При щільності розчину 
хлориду цинку 1,82 вдавалося виявити 18,3 % 
закладених у проби яєць фасціол. Флотаційна 
суміш, що складається з насиченого розчину 
хлориду цинку та аміачної селітри у співвідно-
шенні 2:1 (щільність 1,65), забезпечувала вияв-
лення 54,3 % яєць фасціол. 

Зменшення щільності флотаційної рідини до 
1,53 шляхом змішування насичених розчинів 
солей хлориду цинку, хлориду натрію і цукру у 
співвідношенні 2:1:1 давало можливість виявити 
при копроовоскопічному дослідженні 60,2 % 
яєць фасціол [3]. Поверхнева плівка після 
центрифуґування залишалася чистою, а краплі 
досліджуваного матеріалу, нанесені на предмет-
не скло, не піддавалися кристалізації протягом 
трьох годин. 
Діагностична ефективність копроовоскопічно-

го методу з використанням флотаційної суміші 
насиченого розчину хлориду цинку і хлориду 
натрію у співвідношенні 1:2 (щільність 1,49) до-
сягала при аскарозі свиней 95,0 %, езофаґосто-
мозі – 100, трихоцефальозі – 70,0 % [6]. 
Раніше нами випробуваний в якості флотацій-

ної рідини для діагностики нематодозів свиней 
бішофіт полтавський – природний мінерал газо-
вих і нафтових покладів. По мінералізації бішо-
фіт відноситься до хлоридної групи зі щільністю 
1,27–1,33. Діагностична ефективність копроово-
скопічного методу з використанням бішофіту 
склала при аскарозі, трихурозі, езофагостомозі 
та метастронгільозі, відповідно, 96,9; 87,5; 100 та 
82,6 % [2]. 
Мета і завдання досліджень. Удосконалити 

копроовоскопічну діагностику при фасціольозі, 
використовуючи флотаційну суміш із розчину 
хлориду цинку та бішофіту Полтавського. 
Матеріали і методи досліджень. Для приго-

тування флотаційної суміші використовували 
насичений розчин хлориду цинку (на 1 л води  
2 кг ZnCL2, питома вага 1,82) і бішофіт (питома 
вага 1,29) у співвідношенні 1:1. При температурі 
20 оС питома вага флотаційної суміші становила 
1,55 [7]. 
З метою стандартизації досліджень у роботі 

використовували: ідентичний посуд, центрифу-
ґальні пробірки об’ємом 75 мл, гельмінтологічні 
петлі діаметром 0,9 мм. 
Результати досліджень. Виділені з матки 

трематод яйця фасціол закладали в кількості 100 
екземплярів у стандартні проби фекалій великої 

Представлені результати пошуку ефективної фло-
таційної суміші для копроскопічного методу діагно-
стики фасціольозу. Високу ефективність (36,4 %) 
забезпечила флотаційна суміш із насиченого розчину 
хлориду цинку та бішофіту у співвідношенні 1:1 при 
дослідженні фекалій. Використання бішофіту, – 
екологічно чистого природного мінералу, що має 
коаґуляційні властивості і входить до складу фло-
таційної суміші, – дає можливість отримати піс-
ля центрифуґування чисту поверхневу плівку, що 
дає змогу ретельно вивчити морфологічні особли-

вості яєць фасціол та сприяє підвищенню  
ефективності зажиттєвої діагностики. 
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рогатої худоби масою 3 г, які були вільні від 
яєць гельмінтів. 
Діагностичну ефективність флотаційної сумі-

ші визначали при різних методах гельмінтоовос-
копії. Як базовий варіант використовували метод 
послідовних змивів (проба №1). 
Пробу фекалій №2 досліджували за методом: 

3 г фекалій переносили в стаканчик, додавали  
50 мл води, розмішували й фільтрували через 
один шар марлі в центрифуґальну пробірку. Піс-
ля центрифуґування (1 хв. при 1000 об./хв.) воду 
зливали, а до осаду додавали флотаційну суміш і 
знову центрифуґували за тих же показників. Пі-
сля цього знімали три краплі поверхневої рідини 
й переносили на предметне скло для мікроскопії. 
Пробу фекалій №3 досліджували наступним 

методом: 3 г фекалій переносили в стаканчик, 
додавали 50 мл флотаційної суміші, розмішува-
ли й фільтрували через марлю в центрифуґальну 

пробірку. Після центрифуґування (1 хв. при  
1000 об./хв.) пробірку переносили в штатив і 
знімали три краплі поверхневої суспензії на 
предметне скло для мікроскопії. 
Пробу фекалій №4 досліджували за методом: 

до 3 г фекалій з яйцями фасціол додавали 50 мл 
флотаційної суміші, фільтрували в інший стака-
нчик. Профільтровану суспензію залишали для 
флотації на 15 хв., після чого знімали три краплі 
поверхневої рідини й переносили на предметне 
скло для мікроскопії. 
За кожним методом фекалії досліджували 

п’ять разів з експериментально закладеними яй-
цями фасціол. 
У результаті проведених досліджень було 

встановлено, що діагностична ефективність ме-
тоду послідовних змивів (проба №1) зі штучною 
закладкою яєць фасціол не перевищувала 
4,1±0,3 % (див. табл.). 

Ефективність гельмінтоовоскопічних методів діагностики фасціольозу зі штучною 
закладкою яєць трематод 

Виявлено яєць фасціол при гельмінтоовоскопічному дослідженні проб Яйця фасціол №1 №2 №3 №4 
Деформовані 0,5±0,07 24,3±0,83 18,7±1,01 18,0±0,81 
Недеформовані 3,6±0,23 12,1±0,43 12,7±0,8 12,4±0,36 

Усього 4,1±0,3 36,4±1,26 31,4±1,81 30,4±1,17 
 

 
Рис. Яйця фасціол у флотаційному розчині 
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При дослідженні проби фекалій №2 діагнос-
тична ефективність виявилася більш високою й 
досягала 36,4±1,26 %. При цьому поверхнева 
плівка після центрифуґування залишалася чис-
тою, а краплі, нанесені на предметне скло, не 
піддавалися кристалізації протягом 12-ти годин. 
Однак, під дією хлориду цинку 24,3±0,83 % яєць 
фасціол деформувалися (див. рис.). 
Гельмінтоовоскопічні дослідження проб фе-

калій №3 і №4 забезпечували ефективність вияв-
лення штучно закладених яєць фасціол, відпові-
дно, 31,4±1,81 % і 30,4±1,17 %; при цьому де-
формованих – 18,7±1,01 % і 18,0±0,81 %. 
Таким чином, діагностична ефективність ге-

льмінтоовоскопічного методу в експерименталь-
них умовах із використанням флотаційної сумі-
ші з розчинів хлориду цинку й бішофіту у спів-
відношенні 1:1 перевищує результати дослі-
джень седиментаційним методом послідовних 

змивів. 
Використання бішофіту – екологічно чистого 

природного мінералу, який має коаґуляційні 
властивості і входить до складу флотаційної су-
міші, дає можливість отримати після центрифу-
ґування чисту поверхневу плівку, що дає змогу 
ретельно вивчити морфологічні особливості яєць 
фасціол та сприяє підвищенню ефективності за-
життєвої діагностики. 
Висновки:  
1. Використання у виробничих умовах флота-

ційної суміші з розчинів хлориду цинку і бішо-
фіту з питомою вагою 1,55 дасть можливість 
підвищити ефективність визначення екстенсив-
ності та інтенсивності фасціольозної інвазії у 
великої рогатої худоби. 

2. Вважаємо найбільш доцільним використо-
вувати методику з двократним центрифуґуван-
ням як найефективнішу. 
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Постановка проблеми. Не дивлячись на зна-
чні досягнення у галузі ветеринарної медицини, 
девастаційні заходи не отримали абсолютного 
успіху. Інвазійні захворювання тварин набули 
значного поширення у господарствах різної фо-
рми власності. Особливу увагу до себе привер-
тають паразитарні хвороби м′ясоїдних тварин, 
оскільки збудники можуть паразитувати в орга-
нізмі людей, тобто спричинювати антропозооце-
нози. Вітчизняні вчені зазначають, що у собак та 
котів ураженість паразитами досягає під час 
100 %. Особливу небезпеку створюють тварини 
поряд із домівками людей у приватних одноосі-
бних господарствах, оскільки можуть бути дже-
релом інвазії для оточуючих. 
Аналіз останніх досліджень і публікацій, у 

яких започатковано розв’язання даної пробле-
ми. У Російській федерації частіше діагностується 9 
видів гельмінтів. Домінує T. canis (43,6 %), субдо-
мінантами є D. caninum (26,0 %) і T. leonina  
(18,5 %), до рідкісних видів можна віднести 
U. stenocephalа (5,4 %), O. felineus (3,4 %),  
T. hydatigena (2,6 %) і досить рідко зустрічають-
ся A. alata, E. granulosus та D. latum [1]. 

За повідомленнями українських вчених, на Сло-
божанщині екстенсивність інвазії собак токсока-
рами становить 9,8 %, токсаскарисами – 4,4 %, ун-
цинаріями – 2,1 %, трихурисами – 0,6 %, анкілос-
томами – 0,4 %, дипілідіумами – 9,3 %, теніями – 
1,3 %. У 11,3 % тварин трапляється змішана інвазія 
з токсокар, унцинарій, анкілостом, дипілідіумів [4]. 
На півдні країни з паразитарних хвороб найбільшу 
питому вагу займають: дипілідіоз (21,9 %); токсо-
кароз (10,0 %); стронгілятози (6,1 %); трихуроз 
(4,6 %), а токсокароз, теніїдози, дирофіляріоз діаг-
ностуються вкрай рідко (0,1–1,6 %) [3]. На півночі 
країни ураженість собак становить 48 %, а основу 
гельмінтофауни створюють трихуриси (62,5 %), 
тенії (25 %), токсокари (20,8 %) та стронгіляти 
(12,5 %) [2]. 
Мета досліджень. Повідомлення щодо ура-

ження тварин центральної частини України 
майже відсутні, тому метою наших досліджень 
було визначити паразитофауну собак приватних 
господарств Полтавської області. 
Матеріали і методи досліджень. Досліджен-

ня проводили у приватних одноосібних госпо-
дарствах Полтавської області, де від собак різної 
породи, віку та статі відбирали проби фекалій, 
які досліджували методами седиментації (послі-
довним промиванням) та флотації за Котельни-
ковим-Хреновим із розчином аміачної селітри у 
лабораторії кафедри паразитології та ветсанекс-
пертизи Полтавської державної аграрної акаде-
мії. Для діагностики дирофіляріозу проби крові 
досліджували за методом Попової. 
Результати досліджень. Протягом 2008–2010 рр. 

було досліджено 99 собак із приватних госпо-
дарств 13 районів Полтавської області, а саме: 
Великобагачанського, Глобинського, Гребінків-
ського, Диканського, Зіньківського, Карлівсько-
го, Козельщинського, Кременчуцького, Мирго-
родського, Новосанжарського, Полтавського, 
Решетилівського та Хорольського. В усіх тварин 
спостерігались ознаки кахексії та порушення 
роботи шлунково-кишкового тракту. У 88 тва-
рин у досліджуваних пробах були виявлені інва-
зійні елементи: яйця або личинки (ЕІ – 88,88 %). 

Здійснено аналіз літературних даних та власних 
досліджень щодо гельмінтофауни собак госпо-
дарств різної форми власності. Встановлено, що 
м′ясоїдні з ознаками кахексії та порушенням робо-
ти системи травлення на 88,88 % уражені гельмі-
нтами, а, отже, забруднюють навколишнє середо-
вище інвазійними елементами, створючи серйозну 
небезпеку для оточуючих сприйнятливих організмів. 
У господарствах Полтавської області у собак час-
тіше паразитують нематоди шлунково-кишкового 
тракту: трихуриси, токсокари, токсаскариси, ки-
шкові стронгіляти. Екстенсивність ураження ко-
ливається в межах 12,12–38,38 % при інтенсивнос-
ті 13,17–16,54 екз. яєць в 1 краплі досліджуваної 

рідини. Перспективою подальших досліджень є роз-
робка науково обґрунтованих заходів боротьби з 
гельмінтозами м′ясоїдних у приватних господарст-

вах центральної частини України. 
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Дослідженнями встановлено, що паразитофауна 
собак домашніх господарств Полтавської області 
представлена трихурисами, токсокарами, токсас-
карисами, кишковими стронгілятами, аляріями, 
дипілідіями, дирофіляріями й теніями (рис. 1). 
Слід зазначити, що у тварин частіше діагнос-

тували трихуроз: екстенсивність інвазії станови-
ла 38,38 % (рис. 2). Ураженість собак токсокара-

ми, токсаскарисами та кишковими стронгілята-
ми знаходилася майже на одному рівні й стано-
вила 16,16; 15,15 та 12,12 %. Аляріоз, дипілідіоз 
і дирофіляріоз реєстрували у 2,02 %, а яйця теній 
виявили у 1,01 % тварин. 
Інтенсивність інвазії була найвищою у тварин, 

хворих на дирофіляріоз, – 120 екземплярів личи-
нок в 1 см3 крові (див. табл.).  

Дирофіляріоз

Токсокароз
ТоксаскарозТеніози

Трихуроз

Кишкові 
стронгілятози

Дипілідіоз

Аляріоз

 
Рис. 1. Частка захворювань у системі гельмінтозів собак приватних господарств 
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Рис. 2. Екстенсивність гельмінтозної інвазії у собак одноосібних господарств  

Полтавської області 

Гельмінтози собак приватних господарств Полтавської області 

Захворювання ЕІ, % ІІ, екз. яєць у 1 г фекалій; 1 кр. досл. 
рідини; личинок в 1 см3 крові 

Аляріоз 2,02 2,38 
Дипілідіоз 2,02 5,58 

Дирофіляріоз 2,02 120,0 
Кишкові стронгілятози 15,15 16,54 

Токсокароз 16,16 13,65 
Токсаскароз 12,12 15,62 
Теніози 1,01 16,0 
Трихуроз 38,38 13,17 
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Інтенсивність ураження кишковими немато-
дами становила 13,17–16,54 екз. яєць у 1 краплі 
досліджуваної рідини, дипілідіями – 5,58 та аля-
ріями 2,38 екз. яєць в 1 г фекалій. 
Висновки. Аналіз результатів досліджень сві-

дчить про значне поширення гельмінтозів 
м′ясоїдних у господарствах Полтавської області. 

Ураженість тварин трихурисами, токсокарами, 
токсаскарисами та кишковими стронгілятами 
становить 12,12–38,38 %. Подібна ситуація ви-
магає детального вивчення епізоотології захво-
рювань, розробки та впровадження заходів боро-
тьби в приватних господарствах. 
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