
средне- и сл або п о ло ж и тель н ы е  (г= 0 , 3 —0,6),  м еж д у  первыми 11 
селезенкой довольно сущ ественна ( г = 0 ,5 8 ) ,  а с соматическими 
ли м ф ати чески м и  у зл ам и  — сл а б а я  ( г = 0 ,5 1 ) .  И з  периферических 
органов н аи более  зрелой структурой о б л а д а ю т  селезенка и висце 
ральны е  лим ф ати чески е  узлы . Р а б о ч а я  тк ан ь  селезенки четки, 
д и ф ф ерен ц и рован а  на красную  и белую пульпу, где встречаются 
лим ф оидны е узелки , преимущ ественно без светлых центроп! I 
В лим ф оидной ткани  лим ф ати чески х  узлов  вы деляется  корковой 
и мозговое вещество. К оличество  коркового вещ ества  в париеталь 
ных (соматических) л и м ф о у зл ах  (32% ) несколько больше, чем 
в ви сц еральн ы х (2 1 % ) .  О д н ак о  в последних больш е лимфатичес 
ких узелков . При этом в пари етальн ы х  у зл ах  лиш ь единичные 
узелки  имею т светлые центры, тогда как  в висцеральны х их ко 
личество достигает  25— 30% - Состояние иммунокомпетентных 
структур у телят  этой группы проявляется  на организменном уровне! 
определенной степенью разви ти я  статей тела  и высокополож итель 
ными взаи м о связям и  м еж д у  ними ( г = 0 , 6 — 0,8).

Д л я  новорож денны х т е л я т  с за д ер ж к о й  разви ти я  органов  г 
систем в п рен атальном  периоде корреляти вн ы е  взаим освязи  меж | 
ду ц ен тральн ы м и  иммунокомпетентны ми орган ам и  слабоположи! 
тельны е (0,3— 0,5). В костном мозге телят  п реобладаю т  стромал!,! 
ные и остеобластические  элем енты . В тимусе количество корковой! 
вещ ества  лиш ь в 1 — 1,5 р а з а  превы ш ает  мозговое. Коррелятивньп! 
взаим освязи  м еж ду  цен тральн ы м и  и периферическими органами! 
имуниой системы практически  отсутствуют. Л и м ф о и д н ая  т к а т  
в селезенке и л им ф ати чески х  у зл ах  н едоразвита . П олностью  сфор 
м ированн ы е лим ф ати чески е  узелки  в сел езен ке  и париетальных 
л и м ф ати чески х  узлах  отсутствуют, в висцеральны х — наблюдаете» 
незн ачительное количество первичных узелков. Узелки со свеч 
лы м и цен трам и  встречаю тся крайне редко (3— 5 % ) .  Недорзавитш 
гипопластия) им мунокомпетентных органов проявляется  на орга 
низменном уровне недоразвитием  статей  тела ,  средними и слабо 
полож и тельн ы м и  в заи м о св язям и  м еж д у  ними ( г = 0,4—-0,6).

ІН Д И К А Т О Р Н І  Ф ЕРМ ЕНТИ  ПЕЧІНКИ У ТЕЛЯТ, ХВО РИХ  
Е Ш ЕР ІХ ІО ЗО М  І Р О ТАВІ РУ СН И М  ЕНТЕРИТОМ

Головаха В. І., Б Ц Д С Г І

В а ж л и в а  роль, у становленні функцій  печінки н ал еж и ть  ен іп 
мам, яких міститься в ній б ільш е тисячі. П ри  різних патолог іч 
них процесах  в печінці ф ерменти  ел ім іную ться  в кров, і тому :и 
тивність їх в сироватці зростає ,  що д о зв о л яє  хар актер и зу вав  
ф ункц іональни й  стан і структуру  гепатоцитів , в тому числі і її
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органел. С еред  таких ферментів , які нині о д ер ж а л и  назву  ін д и ­
каторних, в а ж л и в е  місце н а л е ж и ть  а м ін о тр ан сф ер азам  і сорбітол- 
дегідрогеназі.

М а т ер іал о м  д л я  роботи були здорові і хворі телята , у яких 
активність т р ан сам ін аз  і сорб ітолдег ідрогенази  д о сл ід ж у в а л и  в 
1-й день ж и тт я  (до випою вання  м о л о зи в а ) ,  на 2—3-й, 5-, 10-, 20- 
і 30-й дні ж и ття , Д іагн о з  на ротавірусний ентерит уточняли Р З К  
та н аростан н ям  титру антитіл  і електронною  м ікроскопією  калу .

Встановлено, що у здорових телят  на 2— 3-й дні ж и ття  а к т и в ­
ність асп араг ін ово ї ам ін о тр ан сф ер ази  (ACT) п ідвищ ується  в 1,5 
рази, а у 13,2% —- н а в іт ь  в два  рази  в порівнянні з тією, що була  
до вип ою ванн я  першого м олозива , потім на п’ятий день дещ о з н и ­
жується і з а л и ш а єт ь с я  на цьому рівні до місячного віку, Т аки м  
чином, м ож н а  в в аж ати , що процеси п ереам ін уван н я  ам інокислот, 
які к а тал ізу ю ть  ACT, стаб іл ізую ться  з п’ятого дня ж иття . У телят, 
хворих еш еріх іозом  і ротав ірусним  ентеритом  (асоц ійован а  ін ­
ф екція) ,  активність  A CT була  п ідвищ еною  у ж е  на 2-й день х в о ­
роби ( 1 ,8 + 0 ,0 7  м м оль /л  проти 1,2± 0,00 у здорових; р < 0 ,0 0 1 ) .  
Починаючи з десятого дня, активність  ф ерм ен ту  поступово зниж у- 
і ться, але  у 82,5% телят  нав іть  в тридцяти денн ом у  віці активн ість  
ACT за л и ш а л а с ь  високою і стан овила  в середньому по всій групі 
І ,3 ± 0 ,0 5  м м оль/л  проти 1,1 ± 0 ,0 3  у здорових. О тж е, у перехворі- 
іих еш еріх іозом  і ротав ірусним  ентеритом телят  процеси пере- 

.імінування амінокислот, які катал ізу ю ться  ACT, починаю ть ста- 
о іл ізуватися в д вадцяти-,  а то і в тридцяти денн ом у  віці.

Н а  в ідм іну  від ACT, зм іни  активності алан ін ово ї тран см ін ази  
(AJIT) у  клінічно здорових телят  м аю ть д ещ о  інший х а р а к т е р .  
Якщо в перші 2— 3 дні ж и тт я  активність  ф ерменту  т ако ж  з б іл ь ­
шується в 1,5 р аза ,  а у  19,8% телят  — в 2,2, то б ільш  в и р аж ен е  
зниження активності ензим у спостерігалось не на п ’ятий, а на 
двадцятий день ж и ття ,  коли вона достовірно  не в ід р ізн ял ася  від  
показників до першого випою вання телят  молозивом , і з а л и ш а л а с ь  
стабільною до місячного віку. Ц е  пов’я зан о  з р ізною стаб ільн істю  
мембран. Т ак  як  A C T л о кал ізу ється  не лиш е в цитоплазм і,  а й 
и м ітохондріях, а А Л Т  — ли ш е в цитоп лазм і,  то, напевне, що мі- 
тохондріальна м ем бр ан а  стаб іл ізується  ран іш е  цитозольної, тому 
стаб іл ізац ія  активності А Л Т  проходить дещ о повільніше. У хворих 
гелят активність  ензиму була  високою весь період д о сл ідж ен н я ,  
і іперферментемія  зб ер ігал ась  у 60% телят  місячного віку, тому 
середня активн ість  ф ерменту  у перехворілих телят  була д остов ір ­
но вищою в порівнянні з клінічно здоровим и (0 ,5 8 + 0 ,0 3  м м о ль /л  
проти 0 ,3 6 + 0 ,0 2 ;  р < 0 ,0 0 1 ) .

О тж е , активн ість  ам ін о тр ан сф ер аз  є над ійним  д іагностичним 
гостом на виявлення  поруш ень структури і ф ункц ії  печінки, а 
підвищена їх активність  протягом  періоду  спостереж ення  свідчить.
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що у  телят , перехворілих в перші дні ж и ття  ротав ірусним  енте­
ритом і еш еріхіозом, повного в ідновлення ф ункц ії  печінки не про­
ходить нав іть  в м ісячному віці.

В изн аченн я  ензимів, що ло кал ізу ю ться  лиш е в гепатоцитах, 
м ає  най б ільш  в а ж л и в е  значення  в д іагностиці патології  печінки 
і їх активн ість  є, по суті, патогномонічним показником  її ураж ень . 
Одним з таких  ферментів  є сорб ітолдег ідрогеназа  (С Д Г ) .  У здо 
рових тел я т  активність  ї ї  в сироватц і крові становить 0 — 0,2 
м моль/л . У 10-ти денних хворих телят  в середньому по всій групі 
встановлено незначне п ідвищ ення  н азван ого  ензиму, тому що лише 
у 25%  тварин  активність С Д Г  була  високою і зн ах о д и л ась  в ме­
ж а х  від  0,26 до 0,44 м м оль/л . У телят  20- та  30-ти денного віку 
активність  ензиму була  вищ ою  і стан овила  в ідповідно 0 ,2 8 + 0 ,0 3  
і 0 , 3 2 ± 0,036 м моль/л . В исока  активність  С Д Г  у перехворілих те 
лят  в к а зу є  на повільне в ідновлення м ем бр ан н о ї  та цитозольної 
структури гепатоцитів.

Т аки м  чином, ан ал із  о держ ан и х  результат ів  показує, що при 
асоційованій  інф екц ії  (ротав ірусний ентерит і ешеріхіоз) у телят  роз­
вивається  вторинний гепатоз, одним з хар актер н и х  показників  якого 
є синдром цитолізу, обумовлений поруш енням  проникливості і 
деструкц ією  м ем бран  гепатоцитів , їх органел  з розвитком гіпер- 
ф ерментем ії,  і ці зм іни у б ільшості тварин  після клінічного оду­
ж а н н я  за л и ш а ю ть с я  ще принаймні протягом перш ого м ісяця  ж и т ­
тя. У з в ’я зк у  з цим ви н и кає  необхідність подальш ого  застосування 
гепатопротекторних п реп ар ат ів  д л я  в ідновлення ф ункц ії  органу.

ЗА СТ ОС УВ АНН Я РБС ПРИ ЧУМІ СОБАК

Головаха В. І., Б Ц Д С Г І ;  Дикий О. А., інститут прикордонних 
військ; Семенів В. В., К а м ’янець-П од ільськи й  С П

Т ерап евти чн а  еф ективність  регенераторного  б іостимулягора 
Р Б С  нам и  була  ап роб ован а  на 15 собаках , хворих чумою. Часті 
ше хвор іли  собаки  таких  порід: в івчарки , німецький дог, лайки 
В б ільш ості випадків  хво р о б а  п ереб ігала  гостро і х ар актер и зу ва  
л ась  анорексією , гарячкою , пригніченням, інколи спостерігалась 
блю вота. П ізн іш е р о зви вали сь  кон’ю нктивіт , риніт, катаральн а  
бронхопневмонія, симптом д іар е ї .  К алов і маси  жовто-с ірого  кольо 
ру, неприємного запаху , інколи з до м іш кам и  крові. П ри дослід 
ж енні крові ви явл ял и  лейкоцитоз  (15— 24 Г /л ) ,  нейтрофіл ію , гі 
перхромемію , г іпоглікемію  (2,4— 3,0 м м о л ь /л ) ,  зб ільш енн я  ШОІ 
і активності індикаторних ф ерментів  печінки.

Д л я  л ік у в ан н я  хворих собак  внутріш ньовенно, крапельно, вво­
дили дез інтоксикац ійн і та  р ег ідратац ій н і п р еп арати : дисіль , три
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сіль, лактос іль ,  гемодез, глюкозу, поліглю кін , геКсаметилентетра- 
мін; в н утр іш н ьом ’язово  і п ідш кірно — в ітам ін и  групи В, а с к о р б і­
нову кислоту, всередину — антибіотики (левоміцетин, полімік- 
син та  ін.).

Д л я  стим уляц ії  мікро- і м а к р о ф а гал ь н о ї  систем внутріш ньо- 
м’язово  вводили регенераторний стим улятор  — RBS K IN G  в п е р ­
ші 4— 5 днів хвороби в дозі 1,0— 1,5 мл на 10 кг маси т іла  щ одня, 
а потім по 1,0 мл один р аз  па три дні. В тяж к и х  вип адках  п р еп ар ат  
вводили внутріш ньовенно.

У восьми тварин  поліпш ення загал ьн о го  стану наступило на 
3-й день л ікуван н я ,  у них з ’явився апетит, зникли гарячка ,  б л ю ­
вота і пронос. У інших твари н  так і  ж  о зн ак и  з ’явились на 4 — 6-й 
день.

О д у ж а н н я  10 тварин наступило на 8 — 10-й дні л іку ван н я ,  ін­
ш и х — на 12— 13-й. У з в ’я зк у  з м ож ливи м  у р аж ен н я м  нервової 
системи п р еп ар ат  застосовували  щ е протягом  3—4 ти ж н ів  з ін­
тер вал ам и  м іж  ін’єкц іям и  в 3— 5 днів.

О тж е, застосуван ня  п р еп ар ату  Р Б С  сприяло  не т ільки  ш в и д ­
шому о д у ж ан н ю  твари н  (контрольні о д у ж у в а л и  через 21— 25 
днів), а й п оп еред ж увало  розвиток нервово ї форми, т а к  я к  Р Б С , 
стимулюючи синтез інтерферону, сприяє б ільш  ш видкій  е л ім ін а ­
ції в ірусу із крові, який зал и ш аєть ся  ще певний час після кл ін іч ­
ного о д у ж ан н я .

ВПЛИ В ІЗ АМ БЕНУ  НА ІНД УК ЦІЮ  ІН ТЕ РФ ЕР О Н У  
В ОР Г А Н І ЗМ І С В И Н Е Й

Джигова Т. О., НАУ

В дан ий  час  в ідома велика  кількість  індукторів інтерферону 
як х ім ічної, т а к  і б іологічної природи, які володію ть п р о т и за п а л ь ­
ною, імуностимулю ю чою  дією. В раховую чи в а ж л и в у  роль інтер­
ферону в м ехан ізм ах  зап елен н я ,  стійкості до інфекційних з а х в о ­
рювань, зв ільнен ня  о р ган ізм у  від збудн ика  хвороби, ф орм уван н я  
ефективного імунологічного статусу твари н  і адекватн их  реакц ій  
на щ еплення, в роботі було поставлене за в д а н н я  вивчити вплив 
ізамбену на індукцію інтерф ерону в о рган ізм і свиней.

Д л я  досл іду  були від ібран і 2 групи порісних сви н ом аток  по 
5 голів. С ви н о м атк ам  І групи ізам бен  не вводили (ко н тр о л ь ) ,  сви­
ном аткам  II групи ізам бен  вводили в дозі 15 мг/кг  м аси  т іла  
мнутрім’язово, д воразово  — за  28 і 14 днів до опоросу. Т итри  ін ­
терферону ви зн ачал и  у поросят, о д ер ж ан и х  в ід  контрольних і д о ­
слідних свиноматок, т а к  я к  основною метою  введення ізам бен у
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