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Патологічний процес супроводжувався утворенням дифузних запальних інфільтратів в селе-

зінці та лімфатичних вузлах, утворенням периваскулярних інфільтратів (за морфологічною будо-
вою схожих на гранульоми) в легенях і печінці. Зареєстровано некроз нефроцитів звивистих кана-
льців нирок, епітеліоцитів ацинусів підшлункової залози, епітелію слизової оболонки стінки кишеч-
нику та бронхів. В стінці кишечника – виразна гіперемія судин, набряк строми, запальна інфільтра-
ція та руйнування слизової оболонки. У просвіті судин в цитоплазмі моноцитів і макрофагів, ендо-
теліоцитів виявляються бактерії. 
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Постановка проблеми у загальному ви-
гляді. Кишкова паличка грає позитивну роль в 
процесі травлення, вітамінному балансі, а також 
у створенні місцевого, кишкового, імунітету. Ве-
лике значення має вона і в побудові загального 
імунітету, який передбачає вироблення специфі-
чних і неспецифічних антитіл. Однак за певних 
обставин цей вид мікроорганізму здатний викли-
кати різні патологічні стани: коліти, ентерити, 
цистити, холецистити, сепсис. Умовно-патогенні 
мікроорганізми починають відігравати роль пара-
зита в тому випадку, якщо після закінчення за-
хворювання у макроорганізму не встановили з 
ним знову симбіотичні взаємовідносини [8, 11]. 

В багатьох розвинених країнах (США, Ка-
нада, Великобританія та ін.) колібактеріоз тварин 
знаходиться під пильною увагою ветеринарних і 
медичних лікарів, а також Всесвітньої організації 
охорони здоров’я, оскільки важливу роль в інфе-
кційній патології людини стали грати Escherichia 
coli, що виробляють ентеротоксини [9], резервуа-
ром яких є сільськогосподарські тварини [10]. 

Аналіз останніх досліджень і публікацій. 
У діагностичній роботі бактеріологічних лабора-
торій часто доводиться вдаватися до зараження 
дослідних тварин з метою визначення патогенно-
сті або чистих культур Escherichia coli, відділення 
патогенних мікроорганізмів із суміші з сапрофіт-
ними видами. Роботи Мансурової Є.А. (2013), 
свідчать, що динаміка патологічних процесів піс-
ля експериментального зараження патогенними 
штамами E. coli перепелів при гострому перебігу 
хвороби характеризувалася наявністю точкових 
крововиливів на слизових і серозних оболонках 
серцево-судинної, дихальної та травної системи, 
спостерігалася гіперплазія селезінки [6]. Дослі-
дженням Ленченко Є.М. з співавторами (2014) 
встановлено, що у 10 денних перепелів більш 
важкі зміни в організмі за експериментального 
зараження, а саме септикосептицемія, геморагіч-
ний енетерит, серозно-фібринозний перигепатит, 

аеросакуліт та перитоніт, атрофія фабрицієвої 
бурси [5]. 

ЛенченкоЄ.М. (2014) повідомляє, що штам 
E. coliу морських свинок викликає кон’юнктивіти 
та кератити,прогресуючу діарею, судоми та па-
раліч кінцівок. Патологоанатомічні зміни у загиб-
лих мишей проявлялись повнокров’ям печінки, 
нирок і селезінки, спостерігалось збільшення 
селезінки та мезентеральних лімфатичних вузлів, 
відмічались дрібно крапкові крововиливи в леге-
нях, кров’янисте вмістиме у жовчному міхурі [5]. 

Шмидт Г.О. та Плешакова В.І. (2012) пові-
домляють, що в групі заражених мишей E. coli 
при патологоанатомічному розтині виявляли кро-
вовиливи і набряк підшкірної клітковини, абсцеси 
в печінці та нирках, гостре розширення серця, 
дистрофію міокарда, катаральний гастрит, на-
бряк брижі, серозний лімфонодуліт брижових 
лімфовузлів, катарально-геморагічний ентероко-
літ [7]. 

Мета досліджень. Дослідити патоморфо-
логічні зміни в організмі білих мишей за експери-
ментального відтворення колібактеріозу із засто-
суванням суспензії чистої культури Escherichia 
coli виділеної від ящірки прудкої. 

Матеріали і методи досліджень. В роботі 
використано результати лабораторного дослі-
дження змивів слизової оболонки ротової порож-
нини і вмістимого кишечника ящірки прудкої. До-
слідження проводились на базі навчально-
наукової лабораторії кафедри патологічної ана-
томії та інфекційної патології Полтавської держа-
вної аграрної академії. Для виділення чистої ку-
льтури Escherichia coli були відібрані органи ящі-
рки прудкої, відлов яких проводився на території 
м. Полтави у приватному секторі.Змиви із слизо-
вих оболонок ротової порожнини і вмістимого 
кишечника ящірки прудкої висівали на звичайні 
поживні середовища МПБ, МПА з подальшим 
пересівом колоній на спеціальні та селективні 
середовища. Для зараження використовували 5 
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білих мишей масою 16-20 г. Лабораторних тварин 
інфікували внутрішньочеревним введенням су-
спензії з досліджуваного патологічного матеріалу 
Escherichia coli [1]. 

Розтин трупів та гістологічні дослідження 
проводили за загально прийнятими методиками 
[2, 4]. Гістологічні зрізи досліджували під мікрос-
копом марки Micromed XS-5520. Фотографували 
за допомогою ССD відеокамери Micromed 5.0 
Мріх. 

Результати власних досліджень. У ре-
зультаті досліджень встановлено, що штам Е. coli 
СТМ-3 має патогенні властивості, та спричиняє 
100 % загибель лабораторних тварин після внут-
рішньочеревного введення. 

Проведеним гістологічним дослідженням 
серця встановлено зернисту дистрофію кардіомі-
оцитів,кровонаповнення судин міокарда та епіка-
рда, лейкостази, крайове стояння лейкоцитів у 
кровоносних судинах, збільшення порозності 
судин.Зареєстровано міграцію ядерних форм 
клітин крові за межі судин із утворенням дрібних 
інфільтратів. 

Дослідженням легеніввстановлено крово-
наповнення судин різних калібрів, у судинах вна-
слідок сладж-феномену еритроцитів утворюють-
ся тромби. В просвіті окремих кровоносних судин 
середнього калібру зареєстровано лейкостази, 
крайове стояння лейкоцитів у кровоносних суди-
нах, збільшення порозності судин. На ряду з цим 
не рідко зустрічаються кровоносні судини з вели-
ким ступенем кровонаповнення, але без ядерних 
клітин. Відбувається вакуолізація цитоплазми 
ендотеліоцитів капілярів альвеолярних септ, по-
мірно виражений інтерстиційний набряк.По всій 
тканині органу характерним є кровонаповнення 
капілярів альвеолярних перегородок, дрібні кро-
вовиливи, лімфоцитарні інфільтрати навколо 
кровонаповнених судин середнього діаметру. 

Стінка окремих бронхів потовщена, спосте-
рігається еозинофілія цитоплазми епітелію брон-
хів, некроз клітин.В просвіті бронхів – аморфна 
еозинофільна маса із невеликою кількістю епіте-
ліоцитів на різних стадіях руйнування. На великих 
ділянках гістологічного зрізу як в просвіті альве-
ол, так і на поверхні альвеолоцитів розташову-
ються лейкоцити. Крім нейтрофілів, в тканині 
простежуються еозинофіли. 

У випадках розташування великої кровоно-
сної судини поруч ізбронхом, утворюються інфі-
льтрати, що нагадують за формою гранульоми і 
поєднують в собі перибронхіальний лімфатичний 
вузол із ознаками гіперплазії і клітинний інфільт-
рат, який виникає внаслідок міграції формених 
елементів крові за межі кровоносних судин. Гра-
нульоми складаються з Т-лімфоцитів, зустріча-
ються від 1 до 4-х нейтрофілів, макрофаги. Гісто-
логічна будова стінки бронха, що прилягає до 
інфільтрату не простежується. 

Внаслідок білкової дистрофії гепатоцитів-

печінка набуває нерівномірного забарвлення. 
Виразним є кровонаповнення центральних вен і 
синусоїдних капілярів, сладж-феномен, утворен-
ня сітчастих структур фібрину в просвіті кровоно-
сних судин. В осередках тромбоутворення спо-
стерігається скупчення лейкоцитів. В місцях роз-
галуження кровоносних судин відбувається знач-
не розширення просвіту останніх. Набряк приз-
водить до втрати гістологічної будови стінки су-
дин цих ділянок. На одному гістологічному зрізі 
можна простежити утворення периваскулярних 
муфт від міграції групок з 3–8 лейкоцитів до утво-
рення периваскулярних інфільтратів, що склада-
ються із щільно розташованих лейкоцитів, лім-
фоцитів, макрофагів, окремих еозинофілів. 

В селезінці виявлено помірно виражений 
набряк і розволокнення капсули, вогнищеві клі-
тинні інфільтрати. Підкапсулярні периваскулярні 
муфти. В різних ділянках органу зміни дещо від-
різнялись. Так, в одних випадках зареєстровано 
чітко окреслені, збільшені в об’ємі лімфоїдні вуз-
лики з ознаками гіперплазії. Навколо центральної 
артерії не виявлено сформованого, чітко окрес-
леного щільного кільця з лімфоцитів, стінка арте-
рій в ряді випадків дещо потовщена, з ознаками 
розволокнення, в центрах розмноження спостері-
галась проліферація лімфоцитів. Червона пульпа 
таких ділянок добре виражена, венозні синуси 
розширені, містять велику кількість еритроцитів. 

В інших випадках внаслідок запальних ін-
фільтратів червоної пульпи, відбувається злиття 
поруч розташованих та збільшених у розмірі лі-
мфоїдних вузликів у великі конгломерати. Спо-
стерігається набряк строми з утвореннямпорож-
нин. В вузликах знаходяться розріджено розта-
шовані лімфоцити. У гострому краї селезінки лі-
мфоїдні вузлики не виражені і є дрібні клітинні 
інфільтрати. 

Дослідженням лімфатичних вузлів краніа-
льного брижового лімфатичного центру зареєст-
рованокровонаповнення судин, набряк строми, 
дифузні клітинні інфільтрати. Набряк та гідропіч-
на дистрофія клітин ретикулярної тканини приз-
водить до утворення різного розміру порожнин. 
На тих ділянках де набряк менш виражений і 
відбувається скупчення великої кількості лімфо-
цитів та нейтрофілів, контури лімфатичних вузли-
ків не простежуються. 

Найбільш загальноприйнятим механізмом, 
що забезпечує ураження нирок при багатьох ін-
токсикаціях, в тому числі і бактеріальної етіології, 
є циркуляторний. Токсична речовина викликає 
розповсюджений спазм артерій кори нирок, з 
переключенням основної маси крові на юкстаме-
дулярне коло кровообігу. Встановлено кровона-
повнення судин різних калібрів. У судинах серед-
нього діаметру кількість плазми крові помітно 
зменшується при відповідному зростанні кількості 
ядерних клітин крові, що свідчить про початкові 
процеси міграції клітин за межі судин. 
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У наслідок ішемії та інтоксикації відбува-
ється ураження в різних відділах канальців нирок, 
але більш виражене – проксимальних відді-
лів.Характерною є білкова дистрофія нефроцитів, 
в окремих канальцях – коагуляція цитоплазми, 
остання розташовується по центру клітини і на-
буває більш інтенсивного рожевого забарвлення, 
ядра з ознаками рексису. Відбувається відшаро-
вування таких клітин від базальної мембрани з 
утворенням гомогенної маси в просвіті звивистих 
канальців. Нерідко в стромі навколо канальців із 
вище зазначеними патологічними процесами 
виявляються клітинні інфільтрати з лейкоцитів. 
Однак по кількості клітин вони значно менші ніж 
виявлені в легенях і печінці. 

Помірно виражена інфільтрація судинного 
клубочка лейкоцитами. Базальна мембрана гло-
мерулярних капілярів дещо потовщена, розрих-
лена. Виражене повнокров’я капілярних петель 
клубочків, гідропічна дистрофія ендотеліоцитів 
капілярної сітки. Пошкодження ендотелію капіля-
рів ймовірно відбувається під впливом токсинів 
бактеріального походження, при цьому утворю-
ються тромби в судинах мікроциркуляторного 
русла (процес вогнищевий), інколи в більш вели-
ких судинах. 

В підшлунковій залозі зареєстровано крово-
наповнення судин, ознаки інтерстиційного і міжклі-
тинного набряку. Серед ацинусів з нормальною 
будовою виявлялися групи клітин з деструктивни-
ми змінами різного типу. Найбільш характерною 
була втрата еозинофілії та базальної базофілії 
цитоплазми, ущільнення ядра, розширення пери-
нуклеарного простору. Полярність клітини пору-
шена, ядро займало центральне положення, межі 
екзокринних клітин ставали нечіткими. Виявлялись 
дистрофічні зміни та вакуолізація цитоплазми епі-
теліальних клітин ацинусів. Хроматин конденсува-
вся у вигляді великих глибок близько ядерної обо-
лонки. Зареєстровано ознаки рексису – розпаду 
ядра на фрагменти. В наслідок некрозу, ядра ба-
гатьох епітеліоцитів не простежуються, а клітини 
зливаються в гомогенну масу. 

На значних ділянках у просвіті кишечника 
велика кількість дендритних мас. В одних випад-
ках – це аморфна гомогенна маса в якій спостері-
гаються фрагменти окремих клітин та ядер, в 
інших – простежуються фрагменти сполучнотка-
нинного остову ворсинок. Дослідженням тонкого 
відділу кишечнику встановленокровонаповнення 
судин різного калібру, в першу чергу ворсинок, 
набряк, в кровоносних судинах велика кількість 
ядерних форм клітин. Набряк сполучної тканини 
слизової оболонки призводить до утворення по-
рожнин різного розміру. Спостерігається запаль-
ний інфільтрат по всій довжині ворсинок, при 
цьому структура ворсинок не простежується, кон-
гломерати інфільтратів повторюють форму вор-
синок. В інших ворсинках інфільтрація менш ви-
ражена, але є набряк з розрідженням всіх елеме-

нтів слизової оболонки, відбувається гідропічна 
дистрофія та вакуолізація епітеліоцитів. В ділян-
ках із слизовою оболонкою без порушеної ціліс-
ності – нерідко епітеліоцити з ознаками некрозу. 

На інших ділянках відбувається дифузна 
інфільтрація всіх шарів слизової оболонки. Не 
рідко слизова оболонка тонкого кишечника зруй-
нована до крипт, а на великих ділянках – до 
м’язового шару.В ділянках з виразним кровона-
повненням судин спостерігається набряк підсли-
зової основи (в цих випадках запальна інфільт-
рація менш виражена). 

В товстому відділі кишечнику зареєстрова-
но кровонаповнення судин, виразний набряк сли-
зової оболонки. На великих ділянках відбуваєть-
ся руйнування слизової оболонки внаслідок на-
бряку. На інших ділянках кровонаповнення судин 
і набряк менш виражені, слизова оболонка збе-
режена.Для епітеліального шару слизової оболо-
нки характерною була слизова дистрофія, некро-
біоз та часткова десквамація епітелію, просвіт 
крипт був звужений. Велика кількість нейтрофілів 
в інфільтратах слизової оболонки як тонкого, так і 
товстого відділу кишечнику. Лімфатичні вузлики 
не мали чітких контурів, кількість лімфоцитів в 
центрі вузликів була значно меншою в порівнянні 
з контролем. 

У просвіті судин різних органів серед клітин 
крові виявляються бактерії у вигляді окремих 
видовжених форм, або невеликих скупчень, що 
може свідчити про їх розмноження в крові. Бакте-
рії також локалізуються в цитоплазмі моноцитів і 
макрофагів, в цитоплазмі та на поверхні ендоте-
ліоцитів. 

Висновки. 1. За результатом експеримен-
тального відтворення колібактеріозу на білих 
мишах із застосуванням суспензії чистої культури 
Escherichia coli виділеної від ящірки прудкої мож-
на стверджувати про високу патогенність збудни-
ка для даного виду тварин із 100 % летальністю 
піддослідних тварин. 

2. Загибель білих мишей відбулась в гост-
рий період запальних процесів, а саме у фазу 
ексудації. Реакція мікроциркуляторного русла у 
вигляді гіперемії із зміною реологічних властиво-
стей крові призвела до тромбоутворення, а під-
вищення судинної проникності мікроциркулятор-
ного русла – до набряків (більш виражених в сті-
нці кишечнику) та еритродіапедезу. 

3. Міграція клітин крові за межі кровоносних 
судин призвела до дифузних запальних інфільт-
ратів в селезінці та лімфатичних вузлах та утво-
рення периваскулярних інфільтратів (за морфо-
логічною будовою схожих на гранульоми) в леге-
нях і печінці. 

4. Патологічний процес супроводжувався 
некрозом нефроцитів звивистих канальців нирок, 
епітеліоцитів ацинусів підшлункової залози, епі-
телію слизової оболонки стінки кишечнику та 
бронхів. 
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Туль А.И., Скрипка М.В., Паникар И.И., Гудзь А.В. Патоморфологические изменения в ор-
ганах белых мышей при экспериментальном колибактериозе. 

Патологический процесс сопровождался образованием диффузных воспалительных инфиль-
тратов в селезенке и лимфатических узлах, образованием периваскулярных инфильтратов (по 
морфологическому строению похожих на гранулемы) в легких и печени. Зарегистрировано некроз 
нефроцитов канальцев почек, эпителиоцитов ацинусов поджелудочной железы, эпителия слизис-
той оболочки стенки кишечника и бронхов. В стенке кишечника – выразительная гиперемия сосу-
дов, отек стромы, воспалительная инфильтрация и разрушения слизистой оболочки. В просвете 
сосудов в цитоплазме моноцитов и макрофагов, эндотелиоцитов оказываются бактерии. 

Ключевые слова: биопроба, белые мыши, колибактериоз, печень, селезенка, почки, кровена-
полнение, отек, некроз, эпителиоциты, клеточные инфильтраты. 

 
Tul O., Skripka M., Panikar I., Gudz O. Pathological changes in organs of white mices according 

to the experimental Colibacteriosis. 
The pathological process accompanied by the formation of diffuse inflammatory infiltration in the 

spleen and lymph nodes, formation of perivascular infiltrates (that are similar to the granulomas according to 
the morphological structure) in the lungs and liver. The necrosis of nephrocytes of meandering renal tubules, 
epithelial cells of acini of pancreas, mucosal epithelium of intestinal wall and bronchus is registered. The 
expressive vascular hyperemia, stromal edema, inflammatory infiltration and destruction of the mucosa are 
observed in the intestine wall. In the lumen of the vessels in the cytoplasm of monocytes and macrophages, 
endothelial cells the bacteria are existed. 

Keywords: bioassay, white mice, colibacteriosis, liver, spleen, kidney, blood circulation, swelling, ne-
crosis, epithelial cells, cell infiltrates. 
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ВПЛИВУ ФУМОНІЗИНОТОКСИКОЗУ НА ОРГАНІЗМ ЩУРІВ 
 
З. А. Гута, аспірант*, Львівський національний університет ветеринарної медицини та 

біотехнологій імені С. З. Гжицького 
 
У статті вивчено вплив фумонізинів на організм щурів. Проаналізовано літературні дані за-

рубіжних і вітчизняних  науковців стосовно етіології та патогенезу фемонізину у сільськогосподар-
ських тварин і птиці. Встановлено, що після введення фумонізину щурам, мікотоксини чинять не-
гативний вплив на показники продуктивності і фізіологічний стан тварин. Здійснено детальний 
аналіз фумонізинів. Окремо розкрито питання патогенезу фумонізинів на організм свиней, жуйних, 
коней та птиці. Фуманізини сприяють порушенню репродуктивно-відтворювальних функцій; ослаб-
ленню імунної системи організму; підвищенню сприйнятливості до захворювань різної етіології. На 
основі отриманих досліджень, встановлено тенденцію до зниження приростів живої маси щурів, 
яким вводили фумонізин та зміни вагових коефіцієнтів їх внутрішніх органів. Розвиток фумонізи-
нотоксикозу у щурів призводить до зміни морфологічного та біохімічного складу крові. Виявили 
вірогідне  зростання кількості лейкоцитів, еозинофілів та сегментоядернихнейтрофілів, а також 
зниження числа лімфоцитів та моноцитів. Після аналізулейкограми відзначали тенденцію до зсуву 
ядра вліво. 

Характерним за розвитку фумонізинотоксикозу є утворення абсцесів та поява крововиливів 
грудних м’язів, на очеревині, кровонаповненні судин брижі. Всі ці явища є запальними, що підтвер-
джується картиною крові. 

Ключові слова: фармакологія, токсикологія, мікотоксини, фумонізини, щурі, кров. 
Постановка проблеми у загальному ви-

гляді. ∗Фумонізини – це група мікотоксинів, які 
володіють нефротоксичною дією, що викликає 
енцефаломаляцію і зміни в лейкоцитарному 
складу крові. Фумонізини руйнують клітинні мем-
брани, що в першу чергу призводить до ураження 
печінки і нирок сільськогосподарських тварин. У 
птахів фумонізини часто призводять до розвитку 
так званого синдрому токсичного корму, що 
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включає рухові порушення і уповільнення росту 
[5]. До того ж фумонізини містяться в кормах у 
великих кількостях. Останнім часом відомо, що 
наявність фумонізиніву кормах здатне викликати 
прояв рахітоподібного захворювання у птиці 
(Javed T. etal., 2005; Verma, 2006). Випадки ви-
щезгаданої хвопроби бройлерів, пов'язані з наяв-
ністю фумонізинів в кормах, вже були описані в 
літературі. Так, Gedeketal (1978) і Kohler H. etal. 
(1978). Дану хворобу описали у бройлерів, яка 
характеризувалось проявом синдрому рахіту, 


