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Вступ. Основною проблемою у поросят-сисунів в перші дні життя є 

різні види діарей. Ці захворювання є причиною значних втрат серед молодняку 
свиней. Патогенними чинниками діареї у поросят можуть бути віруси, бактерії, 
а також найпростіші. Серед останніх значна роль належить кокцидіям виду 
Isospora suis. Це найпростіші, що належать до типу Apicomlexa, класу 
Conoidasida, ряду Eucoccidiida, родини Eimeriidae,  роду Isospora. З роду Isospora 
у свиней описано також два інші види: I. almaatanensis та I. neyrai [1], які відомі 
винятково з поодониких випадків виявлення ооцист у фекаліях свиней, і до 
цього часу будь-які відомості про їх цикл розвитку відсутні. 

Поширення Isospora suis. Вид Isospora suis вперше був описаний у 1934 
році [2] і визнаний як патогенний чинник діареї у поросят. Однак, на той час ця 
інвазія не становила значної загрози для свинарських господарств, зважаючи на 
незначну кількість вирощуваних тварин.  

Починаючи з 70-х років XX століття, у зв`язку з інтенсифікацією галузі 
свинарства, ізоспороз набув значного поширення і став вагомою проблемою, 
початково в США, згодом у Європі. 

Так, у 80-х роках у лабораторії штату Іллінойс від поросят 1-2- 
тижневого віку з ознаками діареї найбільш часто в якості специфічного 
патогенного чинника виділяли кокцидії I. suis [3]. За результами обстежень,  
проведених в США та Канаді, ізоспорозну інвазію встановлено у 15-20% 
приплодів поросят-сисунів  [4].  

Збудника ізоспорозу поросят реєстровано у 76% обстежених 
господарств Бельгії, 79% Голандії, 41% Італії, 64% Португалії, 90% Польщі, 
56% Франції, 40% Іспанії, 79% Греції, 74% Німеччини, 79% Австрії, 100% 
Ірландії, 50% Угорщини  [5],  24,8% Чехії [6], 43% Швейцарії [7]. 

   Показник інвазованості поросят-сисунів I. suis у країнах Північної 
Європи складає: у Швеції 20%, Норвегії 1%, Ісландії 31%, Фінляндії 5% [8], 
Данії 20% [9]. 
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Захворювання поросят ізоспорозом встановлено у Литві [10], Білорусії 
[11, 12],  Росії [13]. 

Інвазію I. suis також підтверджено на інших континентах: в Австралії 
[14], Південній Америці [15, 16], Азії [17, 18]. 

Морфологія та біологія. У циклі розвитку I. suis розрізняють 3 фази: 
мерогонію (безстатеве розмноження), гаметогонію (статеве розмноження) та 
спорогонію. Перші дві фази відбуваються в організмі поросят (ендогенний 
розвиток), третя – у зовнішньому середовищі (екзогенний розвиток).  

Зараження поросят ізоспорозом здійснюється шляхом заковтування 
зрілих ооцист I. suis. Ооцисти сфероїдної форми, розмірами 22 х 17 – 19 мкм, 
оболонка гладенька, прозора, завтовшки 1,5 мкм. Вони вміщують дві 
спороцисти, кожна з них чотири спорозоїти. В шлунково-кишковому тракті 
відбувається ексцистування, тобто вивільнення спорозоїтів з ооцист. Цей 
процес проходить під впливом шлункового соку, жовчі та ензимів підшлункової 
залози, які активізують спорозоїти. Спорозоїти за допомогою апікального 
апарату активно проникають в епітеліальні клітини тонкого кишечника 
(порожня та клубова кишки) і перетворюються у меронти. Настає фаза 
безстатевого розмноження (мерогонія), в якій меронти діляться шляхом 
ендодіогенії, утворюючи мерозоїти. Меронти першої генерації (меронти типу І) 
є двоядерні, видовжені, з одного боку випуклі, розміром 14,4 х 7,8 мкм. З цих 
меронтів після поділу утворюються мерозоїти типу І із заокругленими кінцями, 
розміром 15,2 х 6,5 мкм. Меронти другої та наступних генерацій (меронти типу 
ІІ) є багатоядерними, дещо видовжені, розміром 15,4 х 7,5 мкм. Після поділу 
меронтів утворюються мерозоїти типу ІІ, які є вузькими, серпоподібно 
вигнутими, із гострими кінцями, розміром 9,7 х 3,4 мкм [19]. Мерозоїти 
виходять у просвіт кишечника і проникають у наступні ентероцити. Важливим 
для I. suis є спосіб поділу меронтів (ендодіогенія), який надає їм властивість до 
руху і проникнення до клітин хазяїна. Крім утворення в мерозоїтах, власний 
апікальний апарат наявний і у меронта. Завдяки цьому в перших фазах поділу 
вони можуть переміщуватися і проникати в наступні епітеліальні клітини 
кишечника. Така здатність відсутня у нерухомих шизонтів кокцидій роду 
Eimeria [20].   

Після етапу безстатевого розмноження настає статеве розмноження 
(гаметогонія). Частина мерозоїтів в клітині хазяїна перетворюється в мікро- та 
макрогамети, які зливаються і утворюють зиготу, остання інцистується 
(формується ооциста) і видаляється з фекаліями назовні. Перші ооцисти 
з`являються у фекаліях через 4-8 діб після інвазування (період препатентний). 

У зовнішньому середовищі проходить фаза спорогонії, або процес 
набуття ооцисти інвазійних властивостей, в якій розрізняють кілька стадій. 
Перша – це стадія споронту, за якої ооциста всередині однорідна, з щільною 
протоплазматичною масою. Згодом настає стадія споробластів 
(характеризується утворенням двох кулястих споробластів) і стадія спороцист, в 
якій споробласти перетворюються в оточені власними оболонками дві 
спороцисти. Останньою є стадія спорозоїтів: формуються по чотири спорозоїти 
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в кожній спороцисті. Після таких змін ооциста стає інвазійною. Споруляція 
ооцист залежить від багатьох чинників, з яких найважливішими є: вологість, 
температура і наявність кисню. Споруляція ооцист I. suis за температури 24°С 
триває 24-48 годин, а за температури 37°С скорочується до 12 годин (для 
порівняння: споруляція ооцист кокцидій з роду Eimeria, які паразитують у 
свиней, триває від 4 до 12 діб). Низька температура гальмує фазу спорогонії, а 
також радикально знижує здатність до наступної споруляції навіть за 
оптимальних умов. Доведено, що за 14-ти добового зберігання за температури 
14°С лише 10% ооцист досягають стадії споробластів, а інші неспорульовані 
ооцисти навіть після забезпечення їх оптимальною температурою (30°С) у 
більшості підлягають дегенерації. Натомість, дозрілі ооцисти (на стадії 
спорозоїтів) можуть перебувати в інвазійній формі за температури холодильної 
камери впродовж багатьох місяців. Високі температури також є 
несприятливими для споруляції ооцист I. suis – доведено, що вже температура 
40°С (тобто на 3°С вища за оптимальну температуру) незворотньо позбавляє 
спороцисти можливості споруляції [21]. 

Епізоотологія. Ізоспорозом заражаються поросята, починаючи з перших 
днів після народження, заковтуючи зрілі ооцисти, які зберігають свої інвазійні 
властивості впродовж кількох місяців та років. Навіть незначна кількість ооцист 
здатна спричинити захворювання поросят. В експериментально інвазованих 
поросят  інвазійна доза 100 спорульованих ооцист призводила до розвитку 
клінічних проявів ізоспорозу.  

Важливим фактором у виникненні захворювання є вік поросят: тварини 
більш раннього віку більш сприйнятливі до інвазії, перебіг захворювання у них 
важчий. Найвища екстенсивність ізоспорозної інвазії найбільш часто 
спостерігається у поросят дво- або тритижневого віку [22]. У Канаді та 
Великобританії ізоспороз реєстрували переважно у поросят 7-10-денного віку 
[23, 24]. У Данії також відзначено найвищу інвазованість (36%) поросят у 
двотижневому віці [25]. Дослідженнями, проведеними у свинарських 
господарствах Чехії, пік ізоспорозної інвазії (46,3%) встановлено у поросят 13-
денного віку [6]. 

У Бразилії високу інвазованість поросят  ізоспорозом реєстровано у віці 
10-19 днів [15]. За даними німецьких науковців [26, 27], найвища 
екстенсивність ізоспорозної інвазії (41,3% та 48,2%, відповідно) спостерігалася 
у поросят тритижневого віку і залишалась на високому рівні (39,1% та 35,7%, 
відповідно) впродовж четвертого тижня. На великих фермах з високою 
організацією утримання тварин реєстрували зростання інвазії I. suis з 18,6% (у 
поросят двотижневого віку) до 37,7% (у поросят чотиритижневого віку) [28]. 

Наявні повідомлення про високу інтенсивність ізоспорозної інвазії у 
свинарських господарствах в літній період, коли температура сприяє споруляції 
ооцист I. suis [29, 30]. За даними інших джерел, не підтверджено сезонність 
динаміки ізоспорозу у поросят [6, 14, 26]. 

Встановлено кореляцію між екстенсивністю ізоспорозної інвазії та 
чисельністю тварин у господарстві. Так, в країнах Північної Європи в 
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господарствах з чисельністю менш ніж 50 свиноматок ооцисти I. suis виявлено 
у 7% поросят, від 50 до 100 свиноматок – у 22% поросят, більше 100 
свиноматок – у 34% поросят [9]. Дослідженнями, проведеними у Польщі, 
підтверджено подібну залежність: відсоток уражених ізоспорозом поросят був 
найвищим у великих свинокомплексах (32-35%), натомість в господарствах 
середніх та дрібних був значно нижчим (18-22% та 13-15%) [31].  

Не встановлена роль свиноматок як джерела ізоспорозної інвазії 
поросят. Обстеження свиноматок, приплід яких з перших днів життя виявився 
значно ураженим I. suis, показало, що дорослі тварини на 81-94% були 
інвазовані еймеріями, тоді як ооцисти ізоспор були знайдені лише у 1 з 172 
свиноматок. Вважається, що у дорослих свиней впродовж життя виробляється 
висока вікова неспрйнятливість до I. suis, у зв’язку з чим вони вже не є 
джерелом інвазування поросят [32].  

Патогенез, імунітет та клінічні ознаки. З кокцидій, що паразитують у 
свиней, Isospora suis має найбільше значення в етіології хвороб шлунково-
кишкового тракту. Інвазія кокцидій з роду Eimeria в переважній більшості 
випадків має перебіг безсимптомний.  

Збудник I. suis є патогеном, який успішно конкурує в кишечнику 
поросят-сисунів з бактеріями та вірусами. Driesen [14], досліджуючи понад 1000 
проб фекалій за діареї поросят, виявив ооцисти I. suis у 53% поросят-сисунів, 
натомість інфекції E. сoli та ротавірусів лише у 18,2% та 16,9% поросят. На 
увагу заслуговує той факт, що у біля 2/3 поросят, уражених I. suis, цей автор не 
виявив інших патогенів, і лише в 1/3 поросят реєстрував E. coli та ротавіруси.  

Аналогічні результати отримав Wieler [33], який, обстежуючи поросят у 
дво- та тритижневому віці, виявив значну перевагу в екстенсивності I. suis по 
відношенню до ентеротоксичних штамів E. coli, коронавірусів та ротавірусів. 
Натомість, він відзначив більш часту появу ротавірусів на четвертому тижні 
життя поросят, а E. coli та коронавірусів на шостому тижні.  

Відомо, що в перші тижні життя істотна захисна роль за розвитку 
бактеріальних та вірусних інфекцій належить захисним здатностям організму. У 
випадку I. suis імунна система не відіграє значної ролі у запобіганні інвазії [34]. 
Основне значення у запобіганні ізоспорозу належить неспецифічним елементам 
системи імунітету, які набуваються поросятами з віком [35]. Тому у старших 
поросят та дорослих свиней ця інвазія виникає дуже рідко. 

Клінічно ізоспороз спостерігається виключно у поросят-сисунів. 
Хворіють переважно поросята дво-тритижневого віку [36]. Захворюваність є 
висока і складає 90-100% поросят приплоду, а смертність за сильної інвазії 
може досягати 20%.  

Характерною ознакою захворювання на початковій стадії інвазії є 
водяниста жовто-сіра, згодом пінисто-пастозна діарея, однак кров у фекаліях не 
виявляється. Хвороба супроводжується депресією та зниженням рухливої 
активності, а також блювотою, анорексією та сильним зневодженням організму. 
При цьому екстенсивність ураження молодняка на фермі може мати характер 
генералізованої або локальної епізоотії [32].  
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Значний відхід молодняка виникає за наявності супутніх 
ентеропатогенів – Escherichia coli, корона- та ротавірусів поряд з вірусом 
гастроентериту, а також Clostridium perfringes типу С та нематоди Strongyloides 
ransomi. При цьому клінічна картина стає менш чіткою, а смертність 
підвищується.  

Ендогенні стадії розвитку Isospora suis значно руйнують епітелій 
ворсинок переважно голодної та клубової кишок, де здійснюється мерогонія. За 
генералізованих уражень утворюється значний лейкоцитарний ексудат, 
спостерігається атрофія ворсинок епітелію слизової, метаплазія ентероцитів, а 
також гіперплазія крипт. Це призводить до порушення секреції слизу в 
кишечнику, що пов`язано із зменшенням кількості епітеліальних клітин, а 
також розладів в синтезі та активності алкалоїдної фосфатази та деяких 
дегідрогеназ і моноамінооксидаз [37]. Характерною ознакою ізоспорозу є 
нерівномірний перебіг захворювання у приплоді: частина поросят хворіє з 
характерними симптомами, а у частини перебіг інвазії безсимптомний. Це 
призводить до нерівномірних приростів маси тіла в межах одного приплоду.   

Діагностика. Діагноз встановлюють за характерними клінічними 
ознаками ізоспорозу, а також на основі виявлення ооцист I. suis в пробах 
фекалій та стадій розвитку в слизовій оболонці тонкого кишечнику [38].  

Проби для виявлення ооцист відбирають у поросят, в яких 
спостерігається діарея впродовж двох і більше днів, тому що клінічні ознаки 
часто з`являються до виділення ооцист з фекаліями [39]. У фекаліях 
пастоподібної консистенції наявна значно більша кількість ооцист, ніж у 
фекаліях водянистої консистенції [40].  

Ефективність копроскопічної діагностики залежить від кількості 
відібраних проб. Так, дослідженнями проб з 1-2 приплодів виявлено інвазію у 
32% обстеженого поголів`я, а за відбору проб з понад 10 приплодів інвазію 
встановлено у 90% стад [9]. Загальноприйнятим є метод відбору проб від 5-10 
приплодів поросят-сисунів у поголів`ї (з кожного приплоду кал від 3-5 поросят, 
взятий індивідуально, безпосередньо з прямої кишки).  

З копроскопічних методів лабораторної діагностики найбільш часто 
використовують флотаційні методи. Застосування їх, однак, ускладнює 
наявність значної кількості жиру у калі поросят-сисунів, який випливає під час 
флотації на поверхню розчину і значно обмежує видимість за мікроскопії 
препарату. Для усунення цього недоліку застосовують різні варіанти та 
модифікації методів флотації. Практикується додавання цукру та глюкози до 
насиченого розчину NaCl, або застосування флотаційного розчину з додаванням 
фенолу [40].  

Кількість виявлених ооцист зростає також при застосуванні 
автофлюоресцентного мікроскопа [41]. Ефективним є модифікований метод 
флотації із застосуванням перколу [42]. Найбільш чутливим методом виявлення 
I. suis є метод PCR (полімеразна ланцюгова реакція) [43]. 

Лікування та профілактика. У випадку клінічного вияву ізоспорозу 
поросят піддають терапії. Спроби застосування хворим ізоспорозом поросятам 
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кокцидіостатиків, що ефективні за кокцидіозів птахів (монензин, фуразолідон 
та ампроліум) виявились невдалими [44]. Також низька ефективність за 
ізоспорозу поросят встановлена у сульфонамідів та діклазурілу [45, 46]. 

Найкращі результати отримано за застосування препарату з вмістом 
толтразурілу. Ця субстанція знищує всі внутріклітинні стадії кокцидій. 
Толтразуріл ліквідовує ізоспорозну інвазію у поросят за одноразового 
застосування. З профілактичною метою толтразуріл застосовують поросятам у 
3-5-денному віці [45, 46].  

У боротьбі з ізоспорозом поросят першочерговими є заходи 
профілактики, спрямовані на дотримання санітарних норм утримання тварин. 
Обов`зковим є систематичне прибирання гною, забрудненої підстилки з 
наступним змиванням водою під високим тиском. Зважаючи на високу стійкість 
ооцист (специфічна будова внутрішньої ліпідної та зовнішньої глікопротеїнової 
оболонки є головним бар`єром для проникнення дезінфектантів) [47]. Тому, 
більшість дезінфікуючих засобів є неефективними. Єдиними придатними для 
знищення ооцист ізоспор є препарати із вмістом крезолу, лугів та амонію 
хлориду. Рекомендується обробка приміщень гарячим паром з наступною 
дезінвазією упродовж доби, після чого необхідне повторне застосування гарячої 
пари.  

Слід зазначити, що повна елімінація ооцист з середовища є 
неможливою, а поодинокі ооцисти, що збереглися, можуть бути резервуаром 
ізоспорозної інвазії для поросят. Тому, застосування з профілактичною метою 
кокцидіостатиків поросятам у перші дні після народження є обгрунтованим 
навіть після ефективно проведеної дезінвазії в приміщеннях. 

Проблема ізоспорозу поросят в Україні. Дослідження з вивчення 
ізоспорозу поросят як окремої нозологічної одиниці в Україні не проводились. 
Відомі лише окремі повідомлення про реєстрацію I. suis як складового 
компоненту кишкових паразитоценозів (нематоди, найпростіші) свиней різних 
вікових груп [48-51]. Зважаючи, що кокцидія виду I. suis широко 
розповсюджена в країнах з інтенсивним веденням свинарства, в тому числі 
суміжних з Україною, вважається головним патогенним чинником у виникненні 
діареї у поросят-сисунів, спричиняє значні економічні збитки, проблема 
вивчення ізоспорозу в різних регіонах нашої країни є надзвичайно актуальною.  

Стримуючими факторами у виявленні ізоспорозу в поросят у 
господарствах, а отже і у застосуванні своєчасних превентивних заходів, на 
нашу думку, є: брак інформованості спеціалістів ветеринарної медицини  щодо 
потенційної ролі I. suis в якості первинного патогенного агенту у розвитку 
діареї поросят; труднощі з ідентифікації збудника звичайними флотаційними 
методами копроскопічної діагностики. 

Таким чином, виникає нагальна потреба у проведенні досліджень з 
вивчення розповсюдження, вікової та сезонної динаміки ізоспорозу поросят в 
Україні, розробці ефективних методів лабораторної діагностики та лікувально-
профілактичних заходів.  
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Summary 

 The article is a review of literature concerning Isospora suis invasion in 
piglets. The prevalence of this parasite in the world was presented. The morphology 
and biology of Isospora suis, pathogenesis, clinical signs, diagnostics and control of 
isosporosis have been described. 
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