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ВСТУП 

Бабезіоз – трансмісивна, природньовогнищева хвороба, що 

спричиняється внутрішньоеритроцитарними паразитами роду Babesia [1-3]. 

Для цієї хвороби характерний гострий, підгострий або хронічний перебіг [4, 

5]. Останнім часом реєструються випадки атипового перебігу [6-8]. 

Проявляється хвороба лихоманкою, анемією, гемоглобінурією, ураженням 

центральної нервової системи [9-13]. Захворювання сезонне і залежить від 

активності кліщів-переносників [14-16]. 

Бабезіози тварин широко поширені у світі. Їх реєструють на території 

Америки [17-20], Африки [21-23], Азії [24-28], Австралії [29-30], Європи [31-

36]. Зокрема, бабезіоз великої рогатої худоби та коней відносять до хвороб 

списку Б [37]. Лише в Європі щорічно реєструють десятки тисяч випадків 

захворювання домашніх тварин на цей протозооз [38-39]. Встановлено, що 

збудник бабезіозу великої рогатої худоби Babesia divergens може спричиняти 

захворювання у людей [40-43]. Вперше бабезіоз у людини був 

зареєстрований у 1957 році в Югославії, після цього в Європі було описано 

ще 21 випадок захворювання і у 17 з них збудника ідентифікували як  

B. divergens [44-47]. У Франції в 1996 році був зареєстрований випадок 

захворювання людини на бабезіоз, спричинений Babesia canis [48]. Групою 

ризику є люди після проведеної їм спленектомії (86% випадків), похилого 

віку, ВІЧ-інфіковані, хворі на імунодефіцити тощо [49-50]. При цьому 

захворювання супроводжується високою летальністю [51-53]. У доступних 

літературних джерелах виявлена незначна кількість публікацій, в яких 

наведені дані щодо захворюваності собак на бабезіоз в Україні [54-55]. 

За класифікацією академіка Є.Н. Павловського (1946) бабезіози є 

облігатно-трансмісивними, вогнищевими захворюваннями. Збудники цих 

хвороб передаються (не враховуючи утробного і штучного зараження) 

кліщами-переносниками [56-58].  

Вперше бабезіоз у великої рогатої худоби був описаний A. Mazureano 

(1884) в Румунії. Він назвав його ензоотичною гемоглобінурією. У 1887 р. 
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Румунська влада фінансувала роботу дослідницької групи, яку очолив  

V. Babes. Під час досліджень був виявлений збудник – дрібний 

внутрішньоеритроцитарний організм, якого назвали Haematococcus bovis. В 

1893 р. C. Starcovici, член цієї дослідницької групи, запропонував нову назву 

паразита – Babesia bovis [5, 59]. Вивчення схожого захворювання (техаської 

лихоманки) проводили в США T. Smith та F. Kilborne у 1889 р. Автори 

описали збудника даної хвороби і назвали його Piroplasma bigeminum. Вони 

також повідомили, що 20 років тому вперше цього паразита виявив, але не 

опублікував М. Stiles. У 1893 р. T. Smith та F. Kilborne у першому бюлетені 

Міністерства сільського господарства США не лише детально описали цього 

збудника, а й повідомили, що паразит передається хребетному хазяїну через 

іксодового кліща і вказали про можливий трансоваріальний шлях “від яйця 

до молодого кліща” [56, 60]. 

За повідомленнями Lounsbury (1902) про біліарну лихоманку собак у 

Південній Африці знали ще з середини ХІХ століття. Також він припускав, 

що захворювання собак, яке описане Lаdy Аnne Bаrnаrd в листі від 29 

листопада 1779 року, було ні чим іншим, як бабезіозом. У 1895 році Piаnа та 

Gаlli Wаlerio повідомили, що хвороба, відома як жовчна лихоманка або 

злоякісна лихоманка мисливських собак в Ломбардії (Італія) була 

спричинена паразитом, якого вони назвали B. bigeminum (варіант cаnis). Цей 

паразит пізніше був визначений як Pyroplаsmа cаnis, а ще пізніше – Bаbesiа 

cаnis. Назву Pyrosomа збудник отримав за характерний грушоподібний 

вигляд (pirum – груша) [61,62]. 

Як відомо, вченими різних країн світу описано близько 73 видів 

бабезій, 18 з них спричиняють захворювання у домашніх та свійських тварин 

[60, 63]. Виділено дві групи бабезій, які суттєво різняться між собою за 

розмірами: великі і малі [64].  

За систематичним положенням (N. Levine, 1985) збудників бабезіозів 

тварин відносять до царства Protista, підцарства Protozoa, типу Apicomplexa, 

класу Sporozoa, ряду Piroplasmida, родини Babesiidae, роду Babesia [5]. 
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Відносно їх родової належності єдиної думки не існує [65, 66]. Більшість 

дослідників дотримуються класифікації М.В. Крилова (1965), який відносить 

збудників до роду Babesia (C. Starcovici, 1893) [67-69]. 

У собак захворювання спричиняють бабезіїдвох видів: Babesia canis та  

B. gibsoni. B. canis має 3 підвиди. Це B. canis canis, поширений на території 

Європи, B. canis vogeli – у північній Африці та північній Америці, B. canis 

rossi – у південній Африці [59, 70-72]. 

Бабезі різних видів мають свої характерні морфологічні особливості. 

Так, B. canis може мати грушоподібну, овальну, округлу, амебоподібну, але 

частіше парногрушоподібну форму [73-76]. Проте, через тенденцію цих 

організмів до поліморфізму, досить складно проводити їх ідентифікацію 

лише за морфологічними ознаками [6, 58, 77].  

Стосовно життєвого циклу бабезій, то більша частина розвитку 

паразитів проходить у тканинах кліща, який опісля інокулює їх хребетній 

тварині з слиною під час живлення. Це переважно кліщі родів Dermacentor, 

Hyalomma, Haemaphysalis, Ixodes, Rhipicephalus [78-82]. У тілі кліща збудник 

зберігається все життя і може передаватися як трансфазно [10, 16, 68, 83], так 

і трансоваріально [65, 57, 58, 75, 84-85].  

На даний час остаточно не доведено чи мають бабезії в своєму 

розвитку статеву стадію. Більшість дослідників заперечує існування 

статевого розмноження цих паразитів в тілі кліщів-переносників, 

наголошуючи, що збудники у них розмножуються простим діленням на дві 

дочірні клітини (поздовжнім поділом) і брунькуванням [65, 80]. Проте, інші 

дослідники вважають, що в тілі безхребетного хазяїна статевий розвиток 

бабезій все ж таки відбувається [67, 86-88]. Так, П.І. Христіановський (2005) 

під час своїх досліджень виявляв джгутикові форми паразита у кліщах. Автор 

висуває гіпотезу про наявність статевої стадії розмноження, хоча гамет в 

дослідному матеріалі він так і не виявляв [89, 90]. Отже, до теперішнього 

часу немає ґрунтовних робіт, які б доводили існування статевого циклу 

розвитку бабезій в тілі кліща і питання залишається відкритим.  
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Сприйнятливим тваринам збудники бабезіозу передаються через укуси 

іксодових кліщів. Разом з слиною кліща збудник проникає у кров’яні 

капіляри, згодом в еритроцити. Розмноження бабезій відбувається в 

еритроцитах, лізис яких обумовлений не лише дією паразитів, але й 

утворенням антиеритроцитарних антитіл [91, 92]. Деякі автори вважають, що 

передача бабезій здійснюється через певну (“трансмісійну”) стадію кліща 

шляхом інокуляції спорозоїтів з слиною хребетному хазяїну. В проведених 

ними дослідах личинки і німфи не передавали збудника спленектомованій 

тварині (вівці), а заражали її дорослі кліщі [93]. За даними інших авторів, 

личинки і німфи кліщів все ж таки відіграють певну роль в трансмісії 

збудників бабезіозу [13, 56, 79,94]. Інокуляція бабезій кліщами відбувається 

не одразу, а через певний проміжок часу. Л.П. Д’яконов (1987) спостерігав 

інокуляцію бабезій вівцям на третю добу живлення кліщів [79]. Якщо 

зараження самки кліща збудником бабезіозу відбувалось після живлення на 

хворій тварині, то вона відкладала до 50% заражених яєць. Після 

комбінованого (трансоваріального і аліментарного) зараження самки 

кількість інвазованих яєць збільшувалась до 67 % [64]. Також встановлено, 

що трансоваріальна циркуляція B. ovis можлива в 56 генераціях кліщів Rh. 

bursa, які живилися лише на кролях [56]. За думкою ряду авторів без селекції 

(коли для підтримання колонії відбирають лише заражені яйця кліщів) і при 

відсутності аліментарного зараження рівень інвазованості кліщів бабезіями 

може бути зведений нанівець протягом кількох поколінь [60].  

Отже, на думку багатьох дослідників, в еритроцитах хребетних хазяїв 

відбувається безстатевий розвиток збудника бабезіозу шляхом 

повздовжнього поділу та брунькування [10, 59,95, 96]. 

Покращення умов утримання та годівлі підвищили резистентність 

організму тварин, що призвело до безсимптомного або атипового перебігу 

хвороби [97-99]. Через це достовірний діагноз можна встановити лише за 

використання серологічних методів досліджень [37, 39]. До того ж, 

бабезіоносійство стало перепоною спортивному та культурному обміну, 
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продажу тварин за кордон, адже в більшості країн світу з 1970 року введені 

обмеження на ввіз тварин-паразитоносіїв [6, 100]. Отримання і впровадження 

у виробництво серологічних тест-систем відкриває нові можливості не лише 

для своєчасної діагностики цих хвороб та виявлення тварин-паразитоносіїв, а й 

проведення моніторингових досліджень з метою встановлення епізоотичної 

ситуації в окремих регіонах країни щодо цих протозоозів, зокрема бабезіозу 

собак. Вивчення динаміки антитілоутворення за допомогою серологічних 

методів дає змогу проводити оцінку якості проведених профілактичних заходів.  
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РОЗДІЛ. 1. ПОШИРЕННЯ БАБЕЗІОЗУ СОБАК 

Основними особливостями епізоотичного процесу забабезіозів тварин 

є: специфічність збудників до іксодових кліщів; здатність кліщів тривалий 

час зберігати і передавати їх своєму потомству; феномен бабезіоносійства у 

ссавців; вогнищевість та сезонність інвазії [65, 58, 64].  

Епізоотологічні дані є досить важливими при постановці діагнозу. 

Тому обов’язково збираються відомості про благополуччя даної місцевості, 

час виникнення і розвиток хвороби, пору року тощо. Встановлюється 

видовий склад іксодових кліщів, ступінь насичення їх кров’ю, особливо 

наявність у них спорозоїтів бабезій [58]. Як відомо, для виникнення 

спонтанного бабезіозу необхідні три ланки епізоотичного ланцюга: хворі або 

перехворілі тварини (донори бабезій); кліщі-переносники; сприйнятливі 

тварини (за наявності у вогнищі заражених кліщів присутність хворих або 

перехворілих тварин не обов’язкова) [83]. 

Як правило, бабезіоз реєструється лише в неблагополучних 

місцевостях. Іноді, як виключення, і в благополучних зонах можуть виникати 

випадки захворювання (при появі ефемерних вогнищ або за так званого 

транзитного бабезіозу). Проте, масові випадки гострого і латентного 

бабезіозу не можливі поза сезоном даної хвороби [101, 102]. Поодинокі 

випадки гострого перебігу цього захворювання можуть мати місце в будь-яку 

пору року [78, 103-106]. Факти паразитування іксодових кліщів на тваринах у 

зимовий період свідчать про те, що окремі кліщі не впадають в стан анабіозу, 

вони є активними в житлових і тваринницьких приміщеннях. В умовах міста 

хворобу реєструють в будь-яку пору року, хоча 86% випадків захворювання 

виявляли навесні, влітку та восени і лише 14% – взимку [107]. 

Широке поширення мають бабезіози тварин в Європі [32-35, 39, 60]. В 

останні роки у собак хворобу реєструють в європейській частині Російської 

Федерації, в тому числі у великих містах. Вона набуває все більш масового 

характеру і наносить суттєві збитки собаківництву [104, 107-109]. В окремих 

регіонах захворюваність та летальність від бабезіозу в 5-10 разів вища, ніж 
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від інших заразних захворювань. Слід відмітити, що ці спалахи пов’язані із 

збільшенням чисельності іксодових кліщів [97, 100]. Якщо раніше хворіли 

переважно собаки, яких вивозили за місто, то тепер реєструють випадки 

зараження тварин саме в межах міста [110]. Збільшення рівня захворюваності 

серед собак на бабезіоз пов’язано, в першу чергу, зі збільшенням поголів’я, 

низьким санітарним станом територій вигулів, широким розповсюдженням 

переносників [111].  

Основне місце в епізоотології бабезіозів займають іксодові кліщі  та їх 

географічне поширення [112-115]. Під впливом змін клімато-географічних 

умов вогнища бабезіозу не залишаються постійними [21, 35, 116-118]. 

Поширенню захворювання на бабезіоз серед собак сприяє створення 

сприятливих умов для розвитку іксодових кліщів: м’який клімат, тепла зима, 

велика кількість парків, що заросли чагарником, наявність великої кількості 

безпритульних собак та гризунів [57, 107, 110, 119]. Середня швидкість 

розширення меж популяції кліщів, за оцінками фахівців, становить 1,5-2,5 м 

за рік. При попаданні в популяцію 1-2-х кліщів – носіїв збудника бабезіозу, 

може виникнути нове вогнище хвороби [120].  

Через трансмісивністьбабезіоз може проявлятися лише там, де є умови 

для розвитку відповідних кліщів-переносників. У залежності від географічної 

зони кліщами-переносниками можуть бути різні їх види [18, 33, 47, 121]. 

Основними видами специфічних кліщів-переносників збудника бабезіозу 

собак на території України є Rh. bursa та D. pictus [57, 81, 87]. Деякі автори 

вказують на роль кліщів D. marginatus, Rh. sanguineus у поширенні бабезіозу 

собак [122]. Є дані, що переносниками бабезій можуть бути блохи [123].  

В.Л. Лебедєва (1992) виявляла схожих на бабезій (за тінкторіальними 

властивостями та розмірами) утворення у бліх, знятих з собак-бабезіоносіїв 

[124]. Можливе експериментальне зараження тварин через ін’єкції 

інвазованої бабезіями крові або інвазованих екстрактів з кліщів. [8, 56, 60, 75, 

125-127]. 
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Найбільшу кількість тварин, хворих на бабезіоз, виявляють у травні – 

56,6%; у квітні – 11,5%; червні – 4,9%; вересні-жовтні – 21,3%; листопаді-

грудні – 4,9% [57]. В АР Крим перші випадки захворювання тварин 

відмічають у другій половині травня, а до кінця місяця їх ураженість стає 

масовою, набуваючи піку у червні [113, 128]. Сезон захворюваності тварин 

на бабезіоз в Криму триваліший. Перші випадки хвороби реєструють в квітні, 

останні – в жовтні [129]. Можливі спалахи бабезіозу серед тварин у 

листопаді-грудні [56, 113]. 

Ю.Г. Мироненко (1993) повідомляє про пряму залежність між 

інтенсивністю ураження овець самками кліщів Rh. bursa та екстенсивністю 

бабезіозної інвазії. Він наголошує на важкий перебіг бабезіозу у ягнят 

поточного року народження [56]. Про вплив віку є також повідомлення 

інших авторів [130]. 

Для характеристики бабезіозної ситуації запропонована математична 

модель, за допомогою якої можна визначити рівень штучно зменшеної 

стабільної популяції кліщів і яка буде недостатня для підтримки циркуляції 

бабезій в епізоотичному вогнищі і поступово призведе до його оздоровлення 

[88]. 

Встановлена породна стійкість тварин до збудників бабезіозу [131-

132]. Проте ці дані дещо різняться у різних дослідників. Так, П.К. Прохорова 

(1972) відмічала стійкість до збудника бабезіозу у овець тонкорунних порід, 

тоді як G. Singh (1985) вважав, що ці тварини більш сприйнятливі до 

захворювання [56-57]. 

Бабезіоз часто перебігає у вигляді двох спалахів: перший триває з 

травня (іноді з квітня) до кінця червня – початку серпня; другий – з половини 

серпня до вересня, іноді пізніше [2, 7, 78, 99]. 

За даними Р.С. Чеботарьова (1951) бабезіози ще не поширились на всі 

ті території, де є сприйнятливі до них види теплокровних тварин і відповідні 

види кліщів-переносників [58]. Це підтверджується помітним 

розповсюдженням їх на нові, раніше вільні від цього захворювання території. 
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Так, бабезіоз реєстрували у високогірних районах, де раніше він не 

зустрічався [116]. З урахуванням того, що біотопами кліщів є території з 

певними умовами мікроклімату (температура, вологість), розроблені 

комп’ютерні програми, такі як Climex, для вивчення відповіді популяцій 

кліщів на вплив абіотичних факторів, в тому числі на виживання в 

сприятливі і несприятливі сезони. Вони дозволяють визначити потенціальний 

рівень розповсюдження популяції кліщів в тій чи іншій місцевості і, 

відповідно, прогнозувати появу таких трансмісивних захворювань як бабезіоз 

[133].  

Lounsbury у 1901 році першим визначив переносника хвороби кліща 

Hаemаphysаlis leаchi. Дані досліджень природи, морфології, циклу розвитку 

паразита вперше наведені в роботах Nuttаl (1904), Nuttаl та Grаhаm-Smith 

(1905, 1906, 1907, 1909). У 1908 році J. P. Mcllvаine та E. F. McCаmpbell 

склали детальне дослідження в патогістології: було описано 

експериментальне зараження паразитами, які виділені від хворих цуценят, 

свиней, корів, кролів, собак, котів, коней, щурів; була розроблена своя 

техніка фарбування мазків; був описаний збудник. Pаtton (1909) описав 

іншого збудника бабезіозу собак Bаbesiа gibsoni у мисливських собак у 

Мадрасі та у шакалів. Потім були повідомлення про захворювання лисиць у 

Малі, у собак в Куала-Лумпуре, Малайзії, Єгипті.  

У Росії збудник Bаbesiа cаnis було виявлено у 1909 році В.Л. Якимовим 

у Петербурзі у собаки, якого привезли з Північного Кавказу, та  

В.Л. Любинецьким, який спостерігав збудника у собак в місті Києві. 

Lаverаn та Nаttаn-Lаrrier (1913); Regendаnz та Reichenow (1932); 

Reichenow (1935); Brump (1938) повідомляли, що вірулентність B. cаnis 

проявляється значними варіаціями в різних ареалах поширення. Зокрема, 

собаки, вражені французьким штамом, були сприйнятливі до північно-

американського. Тобто, морфологічно схожі види крупних собачих бабезій є 

окремими видами. 
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Дослідження, проведені у 1989 році G. Uilenberget et аl. підтвердили 

відмінності та специфічність переносників (за допомогою методів 

перехресного імунітету та непрямої імунофлуоресценції) між штамами 

крупних собачих бабезій. Також дослідники запропонували номенклатурні 

назви підвидам B. cаnis: В. cаnis cаnis (Piаno аnd Gаlli-Vаlerio, 1895),  

B. cаnis vogeli (Reichenow, 1937), B. cаnis rossi (Nuttаl, 1910) [61, 62].  

У 1998 році M. Zаhleret  et аl. провели дослідження методом ПЛР 

штамів В. cаnis із Болгарії, Єгипту, Німеччини, Іспанії, ПАР. Ними було 

встановлено генотипічну спорідненість між підвидами В. cаnis.  

Cаrretet et аl. (2000) також підтверджують існування трьох підвидів 

Bаbesiа cаnis: В. cаnis cаnis; B. cаnis vogeli; B. cаnis rossi. Переносником 

паразита B. cаnis rossi є Hаemаphysаlis leаchi і викликає летальні наслідки у 

домашніх собак навіть при проведенні терапії; B. cаnis vogeli – переносником 

є Rhipicephаlus sаnguineus, хвороба клінічно не проявляється; В. cаnis cаnis – 

переносником є Dermаcentor reticulаtus, хвороба має різний клінічний прояв.  

Отже, знання особливостей епізоотології даного протозоозу має велике 

значення в діагностиці бабезіозу. Зокрема, пора року, видовий склад кліщів-

переносників, благополуччя місцевості, наявність всіх ланок епізоотичного 

ланцюга. Таким чином, епізоотологічні дані є великим підґрунтям не лише у 

постановці діагнозу, а й при проведенні профілактичних заходів при цьому 

захворюванні.  

Нами проаналізовано поширення бабезіозу собак на території України. 

Отримані дані відображені на рис. 1.1. Як видно із наведених даних, 

захворювання собак на бабезіоз реєструється у 18 із 24 областей України і в 

Автономній Республіці Крим. Відносно вільними від даної інвазії 

залишаються території шести областей переважно південної та степової зони 

України. Це Вінницька, Кіровоградська, Миколіївська, Запорізька, 

Херсонська та Одеська області.  

Таким чином, територія України є ензоотичним осередком щодо 

бабезіозу собак. 
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Ензоотичний осередок 

                  Рис.  1.1  Поширення бабезіозу собак в Україні                                            Благополучний осередок
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Бабезіоз собак – одне із найбільш поширених протозойних захворювань, з 

яким стикаються лікарі ветеринарної медицини міста Чернігова. Нами 

проаналізовано 503 випадки захворювання собак на даний протозооз. 

Динаміку захворюваності собак на бабезіоз  представлено у табл. 1.1. 

Таблиця 1.1  

Динаміка захворюваності собак на бабезіоз 

 в м. Чернігові залежно  від віку і статі 

Рік 

Кількість 

хворих собак 
В тому числі 

тва-

рин 
% 

Самки Самці 
тварини до 

1 року 
1-5 років 

старші 5 

років 

тва-

рин 
% 

тва-

рин 
% 

тва-

рин 
% 

тва-

рин 
% 

тва-

рин 
% 

Всього 503 100 175 34,8 328 65,2 121 24,1 274 54,5 108 21,4 

  

За даними, які наведені у табл.1.1 видно, що збудником бабезіозу 

частіше уражаються самці порівняно із самками. Більш вірогідно, що це 

пов’язано із більшою популяцією самців у приватній власності громадян. Із 

503 собак, у яких був підтверджений бабезіоз, більше 50% були тварини  

1-5 річного віку. Це обумовлено найбільш активним періодом життя цих 

тварин. 

Для того, щоб простежити за сезонністью захворювання, використовуючи 

дані амбулаторних журналів, було зроблено вибірку по місяцях року і 

отримані результати відобразили у вигляді табл. 1.2 і рис. 1.2. 

Дані табл. 1.2 наочно доводять, що захворювання собак на бабезіоз в  

м. Чернігові виявляється майже цілий рік. Спостерігається тенденція спаду 

захворювання собак на бабезіоз в літні місяці, особливо в серпні. Періоди 

спалаху і спаду захворювання в першу чергу пов’язані з біологічною 

особливістю кліщів-переносників, оскільки останні стають активними за 

температури від +10° С до +16–18° С. При підвищенні або зниженні 
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температурного оптимуму (спекотні дні влітку або морозні і снігові зими) 

кліщі не активні і тому не нападають на тварин [134-136]. 

 

Таблиця 1. 2  

Сезонна динаміка захворюваності собак на бабезіоз 

в м. Чернігові та залежно від статі і віку  

Місяці 

року 

Кількість 

хворих 

собак 

В тому числі 

тва-

рин 
% 

Залежно від статі За віковими групами 

самки самці 
тварини до 

1 року 

від 1 до 5 

років 

старші 5 

років 

тва-

рин 
% 

тва-

рин 
% 

тва-

рин 
% 

тва-

рин 
% 

тва-

рин 
% 

Січень 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Лютий 2 0,4 0 0 2 0,4 0 0 2 0,4 0 0 

Березень 8 1,6 0 0 8 1,6 2 0,4 6 1,2 0 0 

Квітень 96 19,1 34 6,8 62 12,3 21 4,2 54 10,7 21 42 

Травень 248 49,3 99 19,7 149 29,6 46 9,1 128 29,4 54 10,6 

Червень 44 88 13 2,6 31 6,2 14 2,8 18 3,6 12 2,4 

Липень 9 1,8 2 0,4 7 1,4 3 0,6 3 0,6 3 0,6 

Серпень 2 0,4 1 0,2 1 0,2 1 0,2 1 0,2 0 0 

Вересень 25 5,0 8 1,6 17 3,4 5 1,0 15 3,0 5 1,0 

Жовтень 51 10,1 14 2,8 37 7,3 22 4,4 20 4,0 9 18 

Листопад 17 3,4 4 0,8 13 2,6 7 1,4 7 1,4 3 0,6 

Грудень 1 0,2 0 0 1 0,2 0 0 0 0 1 0,2 

Всього 503 100 175 34,8 328 65,2 121 24,1 274 54,5 108 21,4 

 

В табл. 1.2 показано варіації захворювання собак на бабезіоз залежно від 

трьох показників одразу, а саме: віку, статі та пори року.  Простеживши за 

сезонною динамікою (рис. 1.2), можна переконатись, що майже половина із 
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зареєстрованих хворих тварин, а саме 49,3% хворіють на бабезіоз в травні, а 

19,7% – протягом квітня. Мінімальне ураження тварин спостерігається в 

грудні – 0,2%, в лютому і серпні – по 0,4%, а в січні хворобу не реєстрували 

взагалі. 

Простеживши за ураженням тварин збудником бабезіозу, враховуючи 

стать, виявили, що захворюваність самців була вищою порівняно із самками 

на 30,6%. 

В табл. 1.2 показано різницю між сприйнятливістю собак різних вікових 

груп: 1) тварини віком до 1 року; 2) тварини віком від 1 до 5 років;  

3) тварини, старші 5 років. Найбільш часто уражаються собаки другої вікової 

групи (1-5 років – 54,5%), тоді як захворювання на бабезіоз тварин першої 

групи (до 1 року) становило 24,1%, і третьої вікової групи – 21,4%. 

На рис. 1.2 чітко прослідковуються два спалахи хвороби: навесні і восени, 

піки яких спостерігали відповідно в травні і жовтні. 

Нами була проаналізована ураженість собак збудником бабезіозу  

залежно від породи (табл. 1.3).  

Всього діагноз на бабезіоз був підтверджений у 87 собак. Встановлено, 

що найбільш часто уражаються бабезіями собаки порід пудель – 9 гол. 

(10,3%), доберман-пінчер – 8 гол. (9,2%), спанієль, чау-чау – по 7 гол. (8,0%). 

Досить рідко діагноз на бабезіоз був підтверджений у собак порід бассет, 

кавказька вівчарка, такса, бульдоги, пінчер і тойтер’єр. Їх ураженість склала 

всього 1,2%.  
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Рис. 1.2.  Сезонна динаміка захворюваності собак на бабезіоз в м. Чернігові 

 

Таблиця 1.3  

Сприйнятливість собак до збудника бабезіозу  залежно від породи 
Порода тварин Кількість тварин, уражених 

бабезіями 
% тварин, уражених бабезіями 

Бассет 1 1,2 
Боксер 6 6,9 
Бульдог 1 1,2 
Болонка 2 2,3 
Дог 2 2,3 
Драт-хаар 4 4,5 
Доберман-пінчер 8 9,2 
Ердель-тер’єр 6 6,9 
Кавказька вівчарка 1 1,2 
Коллі 6 6,9 
Куц-хаар 5 5,8 
Лайка 4 4,5 
Німецька вівчарка 2 2,3 
Пінчер 1 1,2 
Пекінес 2 2,3 
Пудель 9 10,3 
Помісі 3 3,5 
Ротвейлер 4 4,5 
Сеттер 4 4,5 
Спаніель 7 8,0 
Такса 1 1,2 
Той-тер’єр 1 1,2 
Чау-чау 7 8,0 
Всього 87 100 
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Проаналізовано дані захворювання собак на бабезіозу 

м. Бориспіль. Результати досліджень наведені в табл. 1.4 та на рис. 1.3. У 

таблиці показано динаміку захворювання собак на бабезіоз упродовж року, 

визначено співвідношення хворих тварин  залежно від віку і статі. 

Встановлено, що в зимові місяці у собак бабезіоз не реєструвався. З 

березня кількість хворих тварин збільшується і досягає максимуму у квітні 

(35,8%). У липні та серпні захворювання собак на бабезіоз не реєстрували. 

Наступне зростання інвазованості собак бабезіями з вересня по листопад 

пов’язано із досягненням температурного оптимуму для кліщів-переносників і 

розвитком їх наступної генерації  упродовж літа. На рис. 1.3 наочно 

відображена динаміка захворювання собак на бабезіоз упродовж року. 

 

Таблиця1.4  

Динаміка захворюваності собак на бабезіозу м. Бориспіль 

Місяць  

Кількість 
хворих 
собак 

В тому числі 

тва-
рин % 

самки самці тварини до 
1 року 1-5 років старші 5 

років 
тва-
рин % тва-

рин % тва-
рин % тва-

рин % тва-
рин % 

Січень 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Лютий 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Березень 3 2,5 1 33,3 2 66,6 0 0 3 100 0 0 
Квітень 43 35,8 26 60,4 17 39,5 6 13,9 27 62,7 10 23,2 
Травень 30 25 18 60 12 40 0 0 21 70 9 30 
Червень 4 3,3 0 0 4 100 0 0 4 100 0 0 
Липень 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Серпень 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Вересень 12 10 4 33,3 8 66,6 2 16,6 7 58,3 3 25 
Жовтень 19 15,8 7 36,8 12 63,1 4 21 10 52,6 5 26,3 
Листопад 9 7,5 4 44,4 5 55,5 2 22,2 6 66,6 1 11,1 
Грудень 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Всього 120 100 60 50 60 50 14 11,6 78 65 28 23,3 

 

Із 120 випадків захворювання собак на бабезіоз 50% були самці і 50% 

самки. Із трьох вікових груп тварин найбільш висока інвазованість  бабезіями 
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відмічалась у собак 1 – 5 річного віку, що обумовлено активним періодом їх 

життя. 

 
Рис. 1.3. Сезонна динаміка захворюваності собак на бабезіоз у м. Бориспіль 

 

Нами проаналізована сезонна динаміка захворювання собак на бабезіоз 

у м. Києві. Отримані дані показані в табл. 1.5 та на рис. 1.4. Як видно з 

наведених даних, у зимові місяці випадків захворювання собак на бабезіоз не 

реєстрували. У березні було зафіксовано лише 5 випадків бабезіозу у собак, 

що становило 3% від загальної кількості хворих на дану інвазію тварин 

протягом року. У квітні діагноз на бабезіоз був підтверджений у 16,5% собак. 

Пік захворюваності собак на бабезіоз був встановлений у травні, коли бабезії 

були виявлені в крові 45 тварин (27,6%) із 163 уражених збудником даної 

інвазії протягом року. В літні місяці екстенсивність бабезіозної інвазії 

поступово знижувалась, що пов’язано в першу чергу із спадом біологічної 

активності кліщів-переносників при підвищенні температури повітря вище  

+18о С. Наступний пік захворюваності собак на бабезіоз, але менш 

інтенсивний ніж у травні, був констатований у вересні-жовтні, що співпадало 

із завершенням циклу розвитку біологічних переносників.  
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У табл. 1.5 наведені дані щодо ураженості собак збудником бабезіозу 

залежно від статі. При цьому встановили, що із 163 хворих на бабезіоз тварин 

90 (55,3%) були самці і 73 (44,7%) – самки. Це пояснюється більшою 

популяцією у власності населення самців, порівняно із самками. 

Були проаналізовані також дані щодо сприйнятливості собак до 

збудника бабезіозу залежно від віку (табл. 1.5). При цьому встановлено, що 

частіше хворіли на бабезіоз собаки, старші 5 річного віку (58,3%), відносно 

тварин молодших вікових груп (41,7%). 

Проаналізована сприйнятливість собак до збудника бабезіозу залежно 

від породи. Отримані дані наведені в табл. 1.6. З даних таблиці видно, що 

найбільш часто уражалися збудником бабезіозу собаки наступних порід:  

спанієль (15,9%), помісі (12,9%), німецька вівчарка (9,8%), ротвейлер (9,2%), 

доберман, пудель (4,9%). Порівняно рідко хворіли на бабезіоз собаки порід 

бультер’єр, кері-блю-тер’єр, російська борза – 0,6%. 

Таблиця 1.5 

Сезонна динаміка захворюваності собак на бабезіоз у м. Києві 
Місяці 
року 

Кількість 
хворих 
собак 

В тому числі 
самки Самці тварини до 

1 року 
тварини 
1-5 років 

тварини, 
старші 5 

років 
тва-
рин 

% тва-
рин 

% тва-
рин 

% тва-
рин 

% тва-
рин 

% тва-
рин 

% 

Січень 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Лютий 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Березень 5 3,0 2 40,0 3 60,0 1 20,0 2 40,0 2 40,0 
Квітень 27 16,5 11 40,7 16 59,2 3 11,1 9 33,3 15 55,5 
Травень 45 27,6 23 51,1 22 48,8 4 8,8 15 33,3 26 57,7 
Червень 15 9,2 6 40,0 9 60,0 0 0 6 40,0 9 60,0 
Липень 8 4,9 3 37,5 5 62,5 0 0 2 25,0 6 75,0 
Серпень 5 3,0 3 60,0 2 40,0 0 0 2 40,0 3 60,0 
Вересень 31 19,0 13 41,9 18 58,0 2 6,4 13 41,9 16 51,6 
Жовтень 25 15,3 11 44,0 14 56,0 1 4,0 8 32,0 16 64,0 
Листопад 2 1,2 1 50,0 1 50,0 0 0 0 0 2 100,0 
Грудень 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Всього,  в 
середн. 

163 100 
8,3 

73 44,7 90 55,3 11 6,7 57 35,0 95 58,3 
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Рис. 1.4.  Сезонна динаміка захворювання собак на бабезіоз у м. Києві  

 

Таблиця 1.6 

Сприйнятливість собак до збудника бабезіозу залежно від породи 
Породи собак Кількість уражених бабезіями 

тварин  % 
Азіатська сторожова 2 1,2 
Вельштер’єр 2 1,2 
Боксер 5 3,0 
Бультер’єр 1 0,6 
Бульмастиф 2 1,2 
Доберман 8 4,9 
Дог 4 2,4 
Кавказька вівчарка 6 3,6 
Керрі-блю-тер’єр 1 0,6 
Коллі 7 4,3 
Курц-хаар 3 1,8 
Лабрадор 2 1,2 
Лайка 2 1,2 
Німецька вівчарка 16 9.8 
Пекінес 3 1,8 
Помісі 21 12,9 
Пудель 8 4,9 
Пінчер 2 1,2 
Сеттер 6 3,6 
Спанієль  26 15,9 
Стафодширський тер’єр 5 3,0 
Різеншнауцер 2 1,2 

0 0
3,0

16,5

27,6

9,2

4,9
3

19

15,3

1,2 0

0

5

10

15

20

25

30

С
іч

ен
ь

Лю
ти

й

Б
ер

ез
ен

ь

Кв
іт

ен
ь

Тр
ав

ен
ь

Че
рв

ен
ь

Ли
пе

нь

С
ер

пе
нь

В
ер

ес
ен

ь

Ж
ов

те
нь

Ли
ст

оп
ад

Гр
уд

ен
ь

%



 

23 
 

Продовження таблиці 1.6 
Російська борза 1 0,6 
Ротвейлер 15 9,2 
Той-тер’єр 1 0,6 
Такса 3 1,8 
Фокс-тер’єр 3 1,8 
Чау-чау 5 3,0 
Чорний тер’єр 3 1,8 
Всього 163 100 
 

Вивчення поширення бабезіозу собак в зоні Степу України здійснювали 

на прикладі м. Донецька. Всього було проаналізовано 116 випадків 

захворювання собак на бабезіоз. Результати проведених досліджень наведені в 

табл. 1.7. Динаміка захворюваності собак на бабезіоз протягом року у  

м. Донецьку (рис. 1.5), в цілому, співпадає з такою у  інших  регіонах  України.  

Першим  піком ураженості собак збудником хвороби був травень і другий пік 

припадав на вересень. Але і в літні місяці, на відміну від Києва,  Чернігова чи 

Борисполя, спостерігається також досить висока екстенсивність бабезіозної 

інвазії. 

Таблиця 1.7 
Сезонна динаміка захворюваності собак на бабезіоз у м. Донецьку  

залежно від статі і віку 
Місяці Кількість 

хворих 
собак, % 

В тому числі 
самки,  

% 
самці,     

% 
за  віком тварин, % 

до 1 
року 

1-5 
років 

старші 5 
років 

Січень 0.0 0 0 0 0 0 
Лютий 0,0 0 0 0 0 0 

Березень 3,4 25 75 0 75 25 
Квітень 8,6 40 60 10 70 20 
Травень 29,3 41,2 58,8 23,5 58,9 17,6 
Червень 19,8 52,2 47,8 26,6 56,5 17,4 
Липень 7,7 44,4 55,5 11,1 88,9 0 
Серпень 8.6 50 50 30 60 10 
Вересень 11,2 46,1 53,8 23 61,5 15,4 
Жовтень 10,3 41,7 53,8 8,3 83,3 8,3 
Листопад 0,86 100 0 0 100 0 
Грудень 0,0 0 0 0 0 0 

В середньому 8,3 44,8 55,2 19,8 65,5 14,6 
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В таблиці добре помітна різниця в сприйнятливості між тваринами 

різної статі. Захворюваність самців вища, порівняно з самками, на 10,4%. 

 
 

Рис. 1.5.  Сезонна динаміка  захворюваності собак на бабезіоз  у 

м. Донецьку 

 

Коливання захворюваності собак на бабезіоз залежно від віку більш 

суттєві. Так, більш сприйнятливими до збудника хвороби тварини у віці від  

1 до 5 років. Зі слів практикуючих лікарів, випадки захворювання собак до  

6-8 місячного віку дуже рідкі і такі тварини доситьважко піддаються 

лікуванню. Починаючи з 8 місячного віку захворюваність собак різко зростає, 

а сама хвороба стає більш легкою в лікуванні. 

За даними, які наведено у табл. 1.8 видно, що найбільш часто уражаються 

збудником бабезіозу  собаки порід пудель, доберман-пінчер, чау-чау, спанієль, 

ердель-тер’єр, коллі, боксер. Порівняно рідко хвороба реєструвалася у собак 

порід кавказька вівчарка, такса, той-тер’єр, пінчер. 
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Таблиця 1.8 

Ураженість собак збудником бабезіозу в м. Донецьку  

залежно від породи 

Породи собак Кількість уражених бабезіями 
тварин  % 

Драт-хаар 5 4,3 
Курц-хаар 6 5,1 
Коллі 8 6,8 
Чау-чау 9 7,7 
Лайка 6 5,1 
Пудель 10 8,6 
Спаніель 9 7,7 
Ротвейлер 6 5,1 
Сеттер 6 5,1 
Дог 2 1,7 
Гонча 2 1,7 
Ердель-тер’єр 9 7,7 
Болонка 4 3,4 
Доберман-пінчер 10 8,6 
Помісі 4 3,4 
Німецька вівчарка 3 2,5 
Боксер 8 6,8 
Бассет 1 0,8 
Бульдог 2 1,7 
Пінчер 1 0,8 
Той-тер’єр 1 0,8 
Пекінес 2 1,7 
Такса 1 0,8 
Кавказька вівчарка 1 0,8 
Всього 116 100 
 

Таким чином, бабезіоз собак, поряд із Поліссям, поширений і в зоні 

Степу України. Але виявлена порівняно висока екстенсивність інвазії в літні 

місяці, що, вірогідно, пов’язано з наявністю інших біологічних переносників 

збудника хвороби. 
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За даними наших досліджень бабезіоз займає 3% від усієї патології у 

собак, що надходять у клініки ветеринарної медицини дрібних домашніх 

тварин м. Києва (рис.1.6).  

 
Рис. 1.6. Найбільш поширені патології у  собак в м. Києві,  n=10000 

 

За період 2014-2017 рр. з усіх тварин, власники яких звернулись по 

лікувальну допомогу, на бабезіоз було досліджено 2030 собак. Залежно від 

пори року, температури навколишнього середовища кількість звернень з 

тваринами була різною. Дослідженням мазків крові діагноз на даний 

протозооз було підтверджено у 416 собак (табл. 1.9). 

За 2014 рік на бабезіоз нами було обстежено 588 собак. З них, 

мікроскопічно діагноз підтвердився у 120 тварин (20,4%).  

У 2015 році діагноз бабезіоз було встановлено у 112 (20,4%) з 550 собак. 

У 2016 році – у 114 (20,6%) з 554 обстежених собак відповідно. З січня по 

червень 2017 р. діагноз на бабезіоз було встановлено у 70 з 338 обстежених 

тварин, що становило 20,7%. 
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Таблиця 1. 9 

Динаміка захворюваності собак на бабезіоз за 2014-2017 рр., n=2030 
Місяць року 2014 р. 2015 р. 2016 р. 2017 р. 
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Січень 10 2 12 0 8 0 8 0 
Лютий 9 2 15 4 13 2 8 1 
Березень 32 15 62 12 51 12 42 15 
Квітень 130 14 94 22 106 27 124 22 
Травень 136 38 107 28 94 29 98 27 
Червень 56 4 47 4 52 6 38 5 
Липень 19 2 23 2 25 4   
Серпень 17 4 19 2 19 2   
Вересень 50 13 48 16 79 16   
Жовтень 76 16 77 14 68 12   
Листопад 45 10 37 6 30 4   
Грудень 8 0 9 2 9 0   
Всього 588 120 550 112 554 114 338 70 

 

Найбільш сприйнятливими до збудника хвороби були тварини у віці від 

2 до 5 років – 61,7%. При цьому самці хворіли частіше – 72,7%, ніж самки – 

27,3%. Проте ці дані не можна вважати достовірними, оскільки псів у 

приватній власності населення більше, ніж самок. 

Нами був проведений моніторинг середньомісячних температур у  

м. Києві протягом 2014-2017 рр. (табл. 1.10). При цьому температура могла 

коливатись в досить великих межах, особливо в зимові місяці, що також 

впливало на результати досліджень.  

Нами була проаналізована сезонна динаміка захворюваності собак на 

бабезіоз у 2014-2017 роках. Так, у січні 2015-2017 рр. випадків захворювання 

собак на бабезіоз не реєстрували, при цьому середньомісячна температура 

складала від -2°С до -5°С; у 2014 році було зафіксовано 2 випадки, оскільки до 

середини місяця зберігалася стабільна плюсова температура (до + 5°С), а 

друга половина місяця характеризувалась зниженням температури до -10°С. У 
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лютому місяці зареєстровано 2 випадки бабезіозу собак в 2014 та 2016 роках, 4 

випадки – в 2015, та 1 випадок у 2017 році, при цьому середньомісячні 

температури складали -10С - -20С, з періодичними потепліннями до +5ºС.  

Таблиця 1.10.  

Динаміка коливання середньомісячних температур повітря в  

м. Києві за 2014-2017 рр. 

Місяць року 

Температура по роках, ºС 

2014 2015 2016 2017 

Січень -10 -2 -4 -5 

Лютий -1 -2 -2,5 -2,5 

Березень 6 4 3 6 

Квітень 10 9 11 10 

Травень 17 16 17 15 

Червень 18 20 20 20 

Липень 23 22 23  

Серпень 22 23 22  

Вересень 16 18 16  

Жовтень 8 8 9  

Листопад 3 6 4  

Грудень -3 3 -1  

 

У 2014 – 2017 рр. у березні середньомісячна температура складала +3 - 

+6° С, відповідно зросла і кількість випадків захворювання собак на бабезіоз, 

від 12 (у 2015-2016 рр.) до 15 випадків у 2014 та 2017 р. Пік захворюваності 

собак на бабезіоз припадає на квітень-травень, збудників бабезіозу в цей 

період виявляли у максимальної кількості тварин. Це пов’язано з різким 

потеплінням, у першій декаді квітня температура становила +4 - +50С, у 2 і 3 

декаді – до +15 - +20°С; у травні – температура становила близько +17-  

+22 ºС. У квітні місяці в різні роки виявляли від 15 до 27, а у травні від 27 до 

38 хворих на бабезіоз собак. 
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У літні місяці спостерігається зниження екстенсивності зараження собак 

збудником бабезіозу, що обумовлено зниженням біологічної активності 

кліщів-переносників, що пов’язано з підвищенням температури 

навколишнього середовища до +20 - +250С (а в окремі дні до + 350С).  

Наступний пік захворюваності припадає на осінні місяці і пов’язаний із 

зниженням середньодобових температур. Так, у вересні 2014-2016 років 

середньомісячна температура складала +12 - +18°С, відповідно кількість 

собак, яким встановлено діагноз «бабезіоз» становила у 2014 р. – 13 та 2015-

2016 рр. – по 16 тварин. Жовтень характеризується зниженням 

середньомісячних температур до +8 - +9°С, при цьому кількість тварин, які 

захворіли становить: 16 – у 2014 році, 14 – у 2015 році і 12 – у 2016 році. У 

листопаді місяці середньомісячні температури становили від +3 до +6°С, 

кількість хворих собак становила у 2014 році – 10; у 2015 році – 7; у 2016 році 

– 3 тварини. 

У 2014-2016 рр. грудень характеризувався зниженням температури до 

мінусових значень, собак, у яких реєстрували бабезіоз в цей період не було. У 

грудні 2015 року зафіксовано аномально високі температури (до +10°С), при 

цьому було зареєстровано 2 випадки захворювання собак на даний протозооз. 

В цілому сезонна динаміка мала характер двохвершинної кривої з чітко 

вираженим піком інвазії у квітні-травні та меншим – в осінні місяці (рис. 1.7).  

Інтенсивність інвазії також залежить від пори року. Так, у березні і на 

початку квітня відмічали незначну ступінь паразитемії – 1-2% уражених 

еритроцитів, що проявлялося не вираженими клінічними ознаками 

(відсутність лихоманки та жовтяничності слизових оболонок). Із зростанням 

середньомісячних температур ступінь паразитемії складав від 2 до 4% із 

яскраво вираженими симптомами хвороби (лихоманка, анемічність, а згодом і 

жовтяничність слизових оболонок, гемоглобінурія).  
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Рис. 1.7. Сезонна динаміка захворюваності собак на бабезіоз   

за 2014-2017 рр. у м. Києві 

Отже, у м. Києві найвища захворюваність тварин співпадає з піками 

активності кліщів весною та восени.  

За осінньо-весняний період 2014-2017 років було знято 114 кліщів 

родини Ixоdidаe з 86 тварин. 74 собакам (86,1%) під час проведення клініко-

лабораторних досліджень було вставлено діагноз «бабезіоз». Власники всіх 

собак проживали в м. Києві, тварин вигулювали в парковій та лісо-парковій 

зонах міста. При визначенні видового складу кліщів було встановлено, що 

найбільшу кількість становлять кліщі виду Dermаcentor reticulatus (Fabricius, 

1794) – 76 особин з 114 (66,7%), з них 41 самка і 35 самців. Вид Ixodes ricinus 

(Linnaeus, 1758) складав 38 особин (33,3%), з них 31 самка і 7 самців. 

Таким чином, основними біологічними переносниками збудників 

бабезіозу собак в м. Києві є кліщі виду Dermаcentor reticulatus [138]. 

Екстенсивність та інтенсивність інвазії собак збудником B.canis зростає 

в теплу пору року. Найбільш висока екстенсивність інвазії була виявлена у 

квітні-травні місяцях, що пов’язано з біологічною активністю іксодових 
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кліщів-переносників збудника даного захворювання, яка залежить від 

температури навколишнього середовища [137]. 

Випадки хвороби реєструються практично відразу після настання 

відносно теплої погоди і появи першої рослинності. Весняний спалах 

відрізняється найбільшою кількістю тварин, що захворіли, і триває до 

настання літньої спеки. Літня діапауза імаго-голодних кліщів – це 

пристосування виду для попередження появи до початку зими нестійких 

преімагінальних фаз та для переживання несприятливих кліматичних умов 

літнього періоду. Цей період характеризується найменшою кількістю 

активних кліщів, і, як наслідок, зниженням захворюваності тварин. Проте, 

якщо літо не спекотне, то кількість тварин, які захворіли, залишається досить 

високою. Осінній перебіг бабезіозу характеризується меншою кількістю 

тварин, які захворіли, але перебіг хвороби тяжчий, одужання наступає 

повільніше, і частіше, ніж навесні, реєструються летальні наслідки навіть при 

своєчасному зверненні за допомогою та при правильній постановці діагнозу.  
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РОЗДІЛ 2. КЛІНІЧНИЙ ПЕРЕБІГ ЗА СПОНТАННОГО ТА 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО БАБЕЗІОЗУ У СОБАК 

Клінічний прояв бабезіозу може бути різноманітним і певним чином 

залежить від вірулентності збудника [75, 105, 121, 139-140]. Діагностика його 

ґрунтується на таких клінічних проявах, як підвищення ректальної 

температури тіла до 40-41,5 0С, поява лихоманки, що триває 8-10 діб з 

критичним падінням до нормального або субнормального рівня в термінальній 

стадії захворювання [3, 12, 122, 141-142]. Це пояснюється тим, що при 

руйнуванні еритроцитів у кров потрапляють продукти життєдіяльності 

паразитів, гетерогенні протеїни, які обумовлюють пірогенну реакцію та 

загальну інтоксикацію організму тварини [5, 143-145]. Розвивається 

гемоглобінурія, анорексія, сухість шкіри та слизових оболонок. На початку 

хвороби слизові оболонки гіперемійовані, з часом стають блідими та 

жовтяничними [17, 59, 89, 146-147]. У тварин спостерігається швидка втома, 

загальна млявість, хитка хода, тахікардія, тахіпноє, іноді блювота. Відмічають 

також ураження шкіри: кропив’янка, геморагічні крововиливи. Часто 

реєструють панкреатит, ниркові і печінкові розлади, м’язові та суглобові болі 

(типу ревматичних), ураження нервової системи. Останнє може спричинювати 

коматозний стан [14, 104, 139, 148-149]. 

При аналізі крові у великої рогатої худоби виявляють від 20 до 90% 

уражених бабезіями еритроцитів та вільних паразитів. Характерними є також 

анізоцитоз, пойкілоцитоз, поліхромазія, базофільна зернистість еритроцитів. 

Уражені еритроцити, порівняно з вільними від збудника, більші за розміром та 

світліші за кольором [13, 58, 83, 150]. За даними В.П. Фасолі (2002) 

морфологічні зміни клітин крові виявляються появою гіпохромних 

еритроцитів (80,7±5,2%), пойкілоцитозом (67,5±6,9%), зокрема 

мегатромбоцитозом (69,3±4,5%). Останній, на думку автора, має пряме 

відношення до функціонального стану селезінки [151]. В сечі фіксують 
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наявність білірубіну, гемоглобіну [63, 110, 152-153]. Анемія супроводжується 

вираженою тканинною гіпоксією і порушенням мікроциркуляції. Лізис 

еритроцитів обумовлений не лише дією паразита, а й появою 

антиеритроцитарних антитіл і клітин мононуклеарів фагоцитарної системи. 

З’ясовано, що важка анемія у хворих на бабезіоз тварин з’являється і 

внаслідок підвищення еритрофагоцитарної активності макрофагів [140, 154-

160]. Ще В.Л. Якімов (1931) відмічав фагоцитарну активність клітин 

макрофагальної системи [96]. Фагоцитами переважно виступають 

мононуклеари [59, 161-162]. При бабезіозі у хворих тварин деякі дослідники 

відмічали збільшення кількості мононуклеарів [157].  

При руйнуванні еритроцитів в ниркових капілярах осідають їх клітинні 

оболонки і вільний гемоглобін. Це призводить до розвитку гемоглобінурії та 

гострої ниркової недостатності. Порушується пігментний обмін. Це сприяє 

накопиченню у крові непрямого білірубіну. У тварин відмічають зниження 

кількості еритроцитів на 50%, зменшення вмісту гемоглобіну до 25-35%, 

анізоцитоз, базофільну зернистість, олігоцитемію та помірну олігохронемію, 

збільшення кількості лейкоцитів (на початку лейкоцитозу спостерігається 

нейтрофілія, а в подальшому – лімфоцитоз), уповільнюється зсідання крові, 

підвищується її лужність [163-168]. Питома вага крові знижується до 1,026, 

розвивається гемолітична  анемія. Максимальна резистентність еритроцитів 

підвищується [53, 101, 169-174]. На початку хвороби відмічається лейкопенія, 

яка з розвитком хвороби змінюється лейкоцитозом, зменшується кількість 

еритроцитів та вміст гемоглобіну [7, 23, 44, 175-180]. При встановленні 

діагнозу враховують дані гемограми, проводять підрахунок кількості 

лейкоцитів, тромбоцитів, еритроцитів, визначають вміст кальцію, 

холестерину, лужних резервів і сечовини крові, проводять дослідження сечі 

тощо [181-187].  
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Клінічний прояв бабезіозу спостерігається при ураженні 3-5% 

еритроцитів. Виникає стан імунодепресії, який триває близько 6 тижнів [188-

193]. Без специфічного лікування летальність становить 80%. Тривалий час 

після перехворювання тварини залишаються паразитоносіями [8, 49, 64 194].  

Слід відзначити, що практикуючі лікарі часто зустрічаються з різною 

симптоматикою бабезіозу, коли жовтяниця і гемоглобінурія виражені слабо 

або відсутні, тоді як їх вважали невід’ємними ознаками хвороби. Отже, 

клінічні прояви бабезіозу різноманітні, синдроми його не постійні і в 

більшості випадків не є достатньо інформативними [58].  

Захворювання у тварин нерідко перебігає у вигляді змішаних інвазій з 

дирофіляріозом, ерліхіозом, гемобартонельозом, анаплазмозом [113, 128, 148, 

169, 172-173, 195-201] або інвазіо-інфекцій – з лептоспірозом, кліщовим 

рікетсіозом [50, 202-208]. Тому встановити діагноз на підставі одних лише 

клінічних ознак складно або просто неможливо [58, 209]. Єдиним фактором 

точної діагностики є виявлення цього паразита в мазках крові [104, 123]. 

Клінічні ознаки у тварин аборигенних порід, як правило, не виражені і 

хвороба перебігає безсимптомно [6, 14, 16, 60, 98, 116, 117, 129, 210].  

Таким чином, не дивлячись на специфічність клінічних ознак при 

даному протозоозі, встановити діагноз лише на їх підставі неможливо. Це, в 

першу чергу, пов’язано з особливостями перебігу даного захворювання 

(особливо атипова форма та паразитоносійство).  

Патогенний вплив бабезій на організм тварин складається із 

механічного, токсичного та алергічного впливів. 

Механічна дія зумовлена тим, що бабезії потрапляють у кров’яне русло 

тварин і оселяються в еритроцитах, які внаслідок цього гинуть і руйнуються, 

що проявляється у вигляді наростаючої гемолітичної анемії. Основним 

токсичним фактором є самі збудники та продукти їх життєдіяльності. На фоні 

прогресуючого гемолізу падає активність дихальної функції крові і в організмі 

тварин розвивається гіпоксичний стан, який супроводжується зниженням 
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швидкості і загального об’єму аеробних біохімічних процесів. При цьому 

енерговитрати компенсуються тимчасово за рахунок гліколізу, кінцевим 

продуктом якого є лактат (молочна кислота). Молочна кислота утворюється в 

кількості, що значно перевищує можливості буферних систем клітин, що 

призводить до зміщення рН у кислу сторону, тобто до ацидозу. У стані 

енергетичного голодування в клітинах організму (переважно в печінці) 

зменшується кількість знешкоджуваних токсичних продуктів, які починають 

накопичуватися в тканинах і підсилювати ацидоз. На цьому фоні у багатьох 

внутрішніх органах  розвиваються дистрофічні та запальні процеси, які 

змінюють їх функціональний стан. Тому при токсикозі різко погіршується 

загальний стан тварин, знижується апетит, порушується процес травлення. 

Також різко знижується видільна здатність нирок, інколи до стану гострої 

ниркової недостатності, в результаті того, що пошкоджені еритроцити 

закупорюють ниркові канальні. В якості алергенів при розвитку алергічних 

реакцій виступають самі бабезії, продукти їх життєдіяльності, а також 

інвазовані еритроцити (ендоалергени), які розпізнаються клітинами імунної 

системи як чужорідні, і знищуються. Іноді розвиваються аутоалергічні 

процеси, коли імунна система знищує також і неінвазовані еритроцити, що 

призводить до різкого прогресування анемії [211]. 

Інкубаційний період триває 6 – 10 діб. При вивченні розвитку В. cаnis в 

кліщі Dermаcentor reticulаtus відмічають, що паразити передаються кліщем 

хребетній тварині через 3-4 доби після підсадки (початку живлення). Протягом 

перших 2-3 діб живлення імаго паразити через гемолімфу потрапляють в 

слинні залози кліща та інтенсивно розмножуються шляхом швидких 

послідовних бінарних поділів [212]. 

Розрізняють блискавичну, гостру та хронічну форми хвороби.  

Залежно від перебігу хвороби її тривалість може бути від 3-7 діб  

(13 – 21 день) (гострий перебіг) до 3 міс. (хронічний перебіг). Інкубаційний 

період залежить від вірулентності штаму збудника, а також від віку та 
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фізіологічного стану тварини. Хвороба починається з підвищення температури 

тіла до 40 – 42 °С, яка зберігається 2-3 доби, з наступним зниженням до 

нормальної та субнормальної (35 – 36 °С). Відмічається зниження апетиту або 

повна відмова від корму, швидка втомлюваність, в’ялість, апатичність, 

слабкий ниткоподібний пульс (до 120 – 160 ударів за хвилину). Дихання – 

прискорене (до 35 – 50 дихальних рухів за хвилину) та утруднене. В результаті 

руйнування еритроцитів крові гемоглобін виділяється з сечею, внаслідок чого 

вона набуває червоного кольору (гемоглобінурія), а частково метаболізується 

в жовчні пігменти (білірубін, гемосидерин), що призводить до іктеричності 

слизових та серозних оболонок, шкіри, підшкірної клітковини та м’язів. 

Пальпацією виявляється збільшення і болючість печінки, селезінки, нирок. 

Хода утруднена, можлива атаксія, виникає біль у суглобах та м’язах. Без 

лікування тварини, як правило, гинуть на 3-5 добу хвороби [212, 213]. 

Хронічний перебіг зустрічається у собак, які вже перехворіли 

бабезіозом, а також у тварин з підвищеною резистентністю організму. 

Характеризуються розвитком анемії, м’язовою слабкістю та виснаженням. У 

хворих тварин також відмічається підвищення температури до 40 – 41 °С в 

перші дні хвороби. Потім температура знижується до нормальних значень. 

Тварини в’ялі, апетит знижений. Інколи з’являється діарея з яскраво-жовтими 

фекальними масами. Тривалість хвороби – 3 – 8 тижнів. Хвороба, як правило, 

закінчується одужанням. 

Клінічно бабезіоз собак поділяється на ускладнену та неускладнену 

форми. Ускладнена форма характеризуються синдромом поліорганної 

дисфункції – включає ураження ЦНС, панкреатит, системну гіпотензію, 

порушення функції серцево-судинної системи, гіпоксемію та метаболічний 

ацидоз з гіперлактемією з летальним наслідком. Ознаки ураження ЦНС (так 

званий церебральний бабезіоз) включає: порушення координації рухів, 

тетрапарез, тремор, ністагм, анізокорія, судоми, агресія, кома. Гострий 

респіраторний дистрес-синдром – тяжкий і нерідко летальний наслідок 
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бабезіозу. Ознаками його є різке прискорене дихання (на фоні лихоманки та 

ацидозу), диспное, вологий кашель та кров’янисті виділення з носа [214-219]. 

 

Клінічний перебіг бабезіозуза спонтанного зараження збудником  

B. canis 

Проводячи клінічні спостереження за хворими на бабезіоз собаками, ми 

прийшли до висновку, що перебіг хвороби може бути у трьох формах: гострій, 

хронічній та атиповій. 

Гостра форма бабезіозу собак часто спостерігається у молодих тварин в 

м. Києві та Київській області. 

Початок захворювання виражається лихоманкою (температура тіла 

підвищюється до 41-41,5о С і залишається на такому рівні протягом 3-5 діб). 

Собаки  пригнічені, лежать  згорнувшись, не реагують на зовнішні подразники 

і не відкликаються на оклик господаря, ніс стає сухим. Спостерігається повна 

відмова від прийому корму. Пульс прискорений (140-160 уд/хв.), слабкий, 

іноді аритмічний, слабкого наповнення внаслідок ослаблення серцевої 

діяльності. Тони серця приглушені, у деяких собак бувають систолічні шуми. 

Дихання прискорене (35-45 дих. рух./хв.), напружене, поверхневе. Тварини 

часто стогнуть. 

Видимі слизові оболонки спочатку  бліді, а через 2-3 доби з початку 

захворювання набувають жовтяничного забарвлення. 

У хворих собак спостерігають блювоту, іноді інтенсивну. Блювотні маси 

рідкі, пінисті, жовтого кольору. В більшості випадків відмічається діарею, 

фекалії жовтого кольору, можуть бути з домішками крові. Сечовиділення, як 

правило, часте. Сеча рожевого, темно-червоного або чорного кольору. При 

пальпації органів черевної порожнини відмічають напруженість черевної 

стінки, збільшення і болючість нирок, печінки, селезінки. 
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Загальна чутливість шкіри послаблена або навіть відсутня. На початку 

хвороби хода може бути скованою, важкою, хиткою, потім настають парези і, 

навіть, паралічі. 

Гостра форма бабезіозу триває 3-5 діб. Деякі тварини, особливо молоді, 

яким вчасно не надається необхідна кваліфікована ветеринарна допомога, 

гинуть. Перед загибеллю собаки знаходяться у коматозному стані. 

Слід зазначити, що при клінічному спостереженні за хворими на 

бабезіоз собаками у м. Донецьку, гостра форма хвороби у них проявлялася 

досить рідко. 

Хронічна форма бабезіозу частіше виявляється у дорослих та старих 

собак. Температура тіла підвищується до 39,5-40о С і утримується упродовж 

36-48 годин, а потім знижується до норми. Найбільш постійною та 

характерною ознакою хронічного бабезіозу у собак є анемія. Вона 

проявляється у прогресуючій блідості слизових оболонок. У хворих тварин 

спостерігається зниження апетиту, загальна слабкість, сухість шкіри, 

ослаблення її чутливості, залежування, байдужість до оточуючого середовища. 

Нерідко виявляють також гемоглобінурію та жовтяницю слизових оболонок. 

Тварини худнуть, виснажуються. Часто реєструють періодичні проноси з 

яскраво-жовтим забарвленням фекалій.  

Хронічна форма бабезіозу переважає у собак зони Степу України. 

Спостереженнями встановлено, що у 20-30% випадків бабезіоз у собак в 

м. Києві перебігає в атиповій формі, що значно ускладнює діагностику. 

Клінічно це проявляється загальним пригніченням, зниженням апетиту, 

схудненням, блювотою, іноді проносом, слабкістю кінцівок. Температура тіла 

може бути підвищена до 39,5-40о С протягом першої доби, а часто в межах 

норми. Слизові оболонки бліді. Гемоглобінурія та іктеричність слизових 

оболонок зустрічаються рідко. Ця форма хвороби частіше проявляється у 

старих собак і викликає загострення хронічних хвороб, що призводить до 

виникнення серцево-легеневої, ниркової і печінкової недостатності. 
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Гематологічні показники собак за спонтанного бабезіозу 

Проведено гематологічні дослідження 21 хворої на бабезіоз собаки. 

Діагноз був підтверджений виявленням збудника в мазках крові, виготовлених 

за загальноприйнятими методиками. Тварини були різних порід, віку та статі. 

Перебіг хвороби гострий. Паразитемія – 3-5% уражених еритроцитів. 

Собак умовно розподілили на три групи по 7 голів у кожній. У першій 

групі були тварини, обстежені в момент перших проявів хвороби. До другої 

групи увійшли собаки, власники яких звернулись за ветеринарною допомогою 

через 2-3 доби з часу прояву хвороби. У третій групі були собаки, в яких на 

момент обстеження хвороба тривала 4-5 діб. Контрольною групою були 5 

клінічно здорових собак. Результати проведених досліджень показані в табл. 

2.1. 

З наведених у таблиці даних видно, що у собак першої групи 

гематологічні показники незначно відрізнялись від тварин контрольної групи. 

У них спостерігали деяке зменшення вмісту гемоглобіну та кількості 

еритроцитів, збільшення кількості паличко ядерних нейтрофілів та моноцитів. 

У тварин другої групи зменшення вмісту гемоглобіну та кількості 

еритроцитів у 1,5 рази, порівняно з собаками контрольної групи, у більшості з 

них також відмічали лейкоцитоз, моноцитоз, зсув нейтрофільного ядра вліво. 

Таблиця 2.1 
Морфологічні показники крові собак за спонтанного бабезіозу, Mm, n=7 

Показники 
 

Групи тварин 
Контроль Перша Друга Третя 

Гемоглобін, г/л 132,43,6 113,46,1* 86,81,6* 49,67,5* 
Еритроцити, Т/л 6,80.2 5,60,4** 4,10,1* 2,20,3* 
Лейкоцити, Г/л 8,20,8 10,02,3 16,93,8 9,51,7 

Б,   % – – – – 
Е,   % 3,30,2 0,20,1 0,80,6 0,20,1 
П,   % 2,80,8 12,62,1* 9,22,0* 13,04,4** 

               С,   % 63,63,1 60,07,3 51,82,4 56,66,9 
               Л,   % 25,32,2 17,86,0 16,23,9 15,23,3 

Мон, % 5,00,6 9,20,7* 21,25,2* 14,62,3* 
Примітки:   1.* Р<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи;  

2. **Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи 
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У собак третьої групи виявили зменшення вмісту гемоглобіну і кількості 

еритроцитів у 3 рази, порівняно з тваринами контрольної групи, а в деяких ці 

показники сягали критичної межі. У лейкограмі – зсув нейтрофільного ядра 

вліво та моноцитоз. 

Отже, морфологічні зміни крові собак за спонтанного бабезіозу 

проявлялися різко вираженою анемією, нейтрофільозом із зсувом ядра вліво, 

моноцитозом, лімфоцитопенією. Ступінь прояву цих змін залежав від 

тривалості хвороби. 

Поряд з вивченням морфологічних змін крові собак, хворих на бабезіоз, 

нами були проведені визначення біохімічних показників сироватки крові 

тварин трьох груп. Отримані результати представлені в табл. 2.2. 

У крові собак першої групи встановлено зростання у 2 рази активності 

ферменту підшлункової залози α-амілази (Р<0,001) і гепатоспецифічних 

ферментів: АСТ (у 3,7 рази, Р<0,01) та АЛТ (у 3,8 рази, Р<0,001). Значення 

інших показників незначно відрізнялись від тварин контрольної групи. 

У крові собак другої групи виявили зростання вмісту сечовини в 4,5 рази 

(Р<0,05) і креатиніну в 2,3 рази (Р<0,001), порівняно з тваринами контрольної 

групи, що вказує на порушення клубочкової фільтрації в нирках. Активність 

α-амілази зросла в 4,8 рази (Р<0,001), порівняно із клінічно здоровими 

тваринами, а АСТ і АЛТ відповідно в 3,8 і 2,7 рази (Р<0,001).  Вміст білірубіну 

в крові тварин даної групи,  порівняно з контрольною, був вищий більше, ніж 

у 4 рази (Р<0,01).  

Аналізуючи біохімічні показники сироватки крові собак третьої групи 

виявили збільшення вмісту сечовини майже у 6 разів (Р<0,001) і креатиніну у 

4 рази (Р<0,001), порівняно із тваринами контрольної групи, що свідчить про 

розвиток ниркової недостатності. У тварин цієї групи також досить висока 

активність α-амілази (у 3,1 рази) й трансаміназ (АСТ – в 7,2 рази і АЛТ – в 4,5 

рази), що може свідчити про розвиток гострих запальних і деструктивних  

процесів у підшлунковій залозі та печінці. Вміст загального білірубіну 
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підвищений, порівняно із тваринами в контрольної групи, у 53,9 рази і 

білірубіну прямого – у 77 разів. Із 7 собак цієї групи три загинули з ознаками 

гострої ниркової недостатності. 

Таблиця 2.2 
Біохімічні показники сироватки крові собак за спонтанного бабезіозу, 

Mm, n = 7 
Показники  Групи тварин 

контроль Перша Друга Третя 
Сечовина, ммоль/л 5,71,2 8,02,3 25,89,2*** 33,99,5* 

Креатинін, мкмоль/л 84,32,7 96,85,5*** 201,512,7* 328,321,7* 
Глюкоза, ммоль/л 4,70,8 4,11,0 5,50,6 6,61,5 

α-амілаза, од/л 367,08,3 797,712,6* 1766,021,3* 1152,028,1* 
Загальний 
 білок, г/л 

 
73,02,6 

 
59,44,2* 

 
53,02,5* 

 
52,63,3* 

АСТ, Од/л  29,32,2 108,722,5** 114,216,4* 210,726,5* 
АЛТ, Од/л 18,61,7 71,56,9* 51,62,5* 84,36,3* 

Білірубін загаль- 
ний, мкмоль/л 

6,30,7 8,01,7 26,56,1** 340,022,2* 

Білірубін прямий, 
мкмоль/л 

2,70,3 2,50,4 11,92,8** 208,05,8* 

Примітки: 1.  *    Р<0,001 порівняно з тваринами контрольної групи; 
2. **   P<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
3. *** Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи 

 
Вміст загального білка в крові тварин трьох груп був значно нижчий, 

порівняно з собаками контрольної групи. Вміст глюкози – у межах 

фізіологічних коливань. 

Таким чином, захворювання собак на бабезіоз призводить до 

функціональних змін в роботі печінки, підшлункової залози, нирок, що 

підтверджується біохімічним дослідженням сироватки крові. Ступінь 

вираженості цих змін залежить від тривалості хвороби. 

З метою встановлення стану мінерального обміну у собак, хворих на 

бабезіоз, при їх спонтанному зараженні збудником Babesia canis, проведене 

дослідження сироватки крові п’яти собак. Тварини були різних порід, віку та 

статі. Перебіг хвороби гострий. Собаки хворіли від двох до п’яти діб. 
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Контрольною групою була сироватка крові чотирьох клінічно здорових 

тварин. Отримані результати наведені в табл. 2.3. 

Домінуюча роль в обміні електролітів належить іону натрію, на долю 

котрого доводиться більше 90% всіх позаклітинних катіонів [220-224]. В 

обстежених хворих на бабезіоз собак концентрація натрію в сироватці крові  

зменшена у 2 рази (Р<0,01). Ймовірно, це пов’язано з ненадходженням його в 

організм тварин із-за відмови від прийому корму, підвищеною втратою його 

при блювоті та діареї.  

Калій – основний внутрішньоклітинний катіон. В нормі біля 90% його 

знаходиться в середині клітин, 10% – у позаклітинному просторі. У плазмі 

крові зосереджено лише 0,4% від загальної його кількості в організмі [220-

224]. У собак, хворих на бабезіоз, концентрація калію в крові знижена майже у 

2 рази (Р<0,01). Здавалось би, що при масивному гемолізі еритроцитів 

повинна розвиватись гіперкаліємія. Але він не надходить в організм через 

відмову від прийому корму,  значні  його  втрати  відбуваються при блювоті та 

діареї, оскільки в травних секретах концентрація калію приблизно у 2-4 рази 

вища, ніж в плазмі крові [223-224]. 

Таблиця 2.3 
Вміст деяких макро- і мікроелементів в сироватці крові  собак, хворих 

на бабезіоз,  Mm, n = 4-5 
Показники  Групи тварин 

Контроль дослід 
Натрій, ммоль/л 147,01,1 75,90,8* 
Калій, ммоль/л 4,60,3 2,50,2* 

Кальцій, ммоль/л 2,70,2 2,50,2 
Магній, ммоль/л 0,920,1 0,610,1** 
Хлор, ммоль/л 118,00,3 99,30,5* 

Фосфор, ммоль/л 2,20,1 1,90,2 
Примітки:  1. * Р<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 

2. **Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи. 
 

Магній – один із основних, поряд з калієм, катіонів клітини. В крові 

знаходиться переважно в іонізованій формі. Він є активатором багатьох 
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ферментів, бере участь у білковому та вуглеводному обміні, впливає на 

нервово-м’язову збудливість [225-229]. Концентрація катіонів магнію в 

досліджуваних сироватках крові хворих на бабезіоз собак знижена в  1,5 рази 

(Р<0,05), порівняно з здоровими тваринами. Причини гіпомагніємії, ймовірно, 

ідентичні тим, що викликають гіпокаліємію: відсутність апетиту, втрата 

магнію при блювоті та діареї.  

Обмін хлору тісно взаємозв’язаний з обміном натрію. Він є головним 

аніоном позаклітинної рідини. Тварини одержують хлор у формі хлоридів, 

головним чином натрію хлориду [230]. Концентрація аніонів хлору в 

сироватках крові хворих на бабезіоз собак, порівняно з контрольними 

тваринами, знижена в 1,18 рази (P<0,01). Причини гіпохлоремії переважно ті 

ж, що й гіпонатріємії. 

Слід відмітити, що обмін кальцію та фосфору у собак, хворих на 

бабезіоз, не змінювався і концентрація цих макроелементів в сироватці крові 

знаходилась в межах норми. 

Порушення мінерального обміну при бабезіозі собак супроводжувалось  

значною дегідратацією. Втрата води відбувалась при блювоті, діареї, 

перспірації внаслідок гіпертермії. 

Отже, захворювання собак на бабезіоз виявляється порушенням обміну 

натрію, калію, магнію, хлору, що в значній мірі впливає на метаболічні 

процеси і клінічний прояв хвороби. 

 

Результати досліджень сечі собак за спонтанного бабезіозу 

Аналіз сечі, як і аналіз крові, є важливим та інформативним 

дослідженням в клінічній практиці лікаря ветеринарної медицини. Були 

проведені дослідження сечі собак, хворих на бабезіоз, зараження яких 

збудником хвороби відбулось спонтанно при нападі іксодових кліщів – 
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біологічних переносників збудника інвазії. Отримані результати наведені в 

табл. 2.4. 

Встановлено, що колір сечі у всіх собак змінений від інтенсивно жовтого 

до коричневого (колір заварки чаю), що є результатом гемоглобінурії. Густина 

сечі досліджуваних собак становила в середньому 1,024 (за нормальних 

показників 1,00-1,02 [231]). Підвищення густини сечі (гіперстенурія) у собак, 

хворих на бабезіоз, пов’язано, на нашу думку, із синдромом олігурії внаслідок 

розвитку ниркової недостатності, а також частого блювання і діареї. 

рН сечі хворих на бабезіоз собак у середньому 6,28 (кисла) що 

відповідає нормі. 

Вміст білка в сечі хворих на бабезіоз собак становить у середньому  

1,79 г/л. Така досить висока протеїнурія вказує на органічне ураження нирок. 

 

Таблиця 2.4 
Результати лабораторного дослідження семи зразків сечі собак,  

хворих на бабезіоз 
№ 
п/п 

Порода, кличка, 
 вік тварин 

Фізико-хімічні 
властивості сечі 

Біохімічні 
дослідження сечі 

Мікроскопічне 
дослідження осаду сечі 
 

1. 
 
 
 
 
 
 

 

Ротвейлер„Герман”, 
2 роки  
8 міс. 
 
 
 
 

 

колір інтенсивно 
жовтий, каламут-
на, густина – 
1,029, рН – 6,5. 
 
 
 
 

білок – 0,99 г/л; 
глюкоза не 
виявлена. 
 
 
 
 

 

епітелій сечового 
міхура – дуже багато; 
лейкоцити – 5-7 в полі 
зору; еритроцити мало 
змінені – 1-2 в полі 
зору; циліндри 
зернисті – 40-50 в полі 
зору. 
 

2. 
 
 
 
 
 
 

 

Німецька вівчарка 
„Рекс”, 1 рік. 
 
 
 
 
 

 

колір заварки чаю, 
каламутна, 
густина – 1,035, 
рН – 6,0. 
 
 
 
 

білок – 3,3 г/л, 
глюкоза не 
виявлена. 
 
 
 
 

 

епітелій сечового 
міхура – небагато; 
лейкоцити – 5-7 в полі 
зору; еритроцити 
незмінені – 1-3 в полі 
зору; циліндри 
зернисті – 0-1 в полі 
зору. 
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Продовження таблиці 2.4 
3. 
 
 
 
 
 
 

 

Чау-чау„Єна”, 1 рік 
8 міс. 
 
 
 
 

 

колір заварки чаю, 
каламутна, 
густина – 1,013, 
рН – 8,5. 
 
 
 
 
 

Білок – 3,3 г/л, 
вміст глюкози – 
сліди. 
 
 
 

 

епітелій сечового 
міхура – рідко; 
лейкоцити – 3-5 в полі 
зору; еритроцити 
малозмінені – 5-10 в 
полі зору; циліндри 
зернисті – 0-2, жирно-
зернисті – 1-2 в полі 
зору. 

4. 
 
 
 
 
 
 

Пудель „Сенді”, 9 
років. 
 
 
 
 
 

колір заварки чаю, 
каламутна, 
густина – 1,025, 
рН – 6,0. 
 
 
 

білок – 3,3 г/л, 
вміст глюкози не 
виявлено. 
 
 
 
 

епітелій сечового 
міхура – багато; лейко-
цити – негусто покри-
вають поле зору; 
циліндри зернисті – 0-
2, жирно-зернисті – 
поодинокі в полі зору. 

5. 
 
 
 
 
 

 
 

Кавказька вівчарка 
„Оскар”, 2 роки. 
 
 
 
 
 

колір заварки чаю, 
каламутна, 
густина – 1,008, 
рН – 5,0. 
 
 
 
 

білок – 0,33 г/л, 
вміст глюкози не 
виявлено. 
 
 
 
 
 

епітелій сечового 
міхура – багато, часто 
пласти; лейкоцити 
рівномірно покривають 
все п/з; еритроцити – 
10-15 в п/з; епітелій  
нирок у великій кіль-
кості, часто скупчення. 

6. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Пудель „Крісті”, 7 
років. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

колір заварки чаю, 
каламутна, 
густина – 1,028, 
рН – 6,0. 
 
 
 
 
 
 
 

білок – 0,165 г/л, 
вміст глюкози не 
виявлено. 
 
 
 
 
 
 
 
 

епітелій сечового мі-
хура – небагато; лейко-
цити– 4-6 в п/з; еритро-
цити – 1-2 в п/з; цилін-
дри зернисті – 
поодинокі в препараті, 
жирно-зернисті – 0-1 в 
п/з; епітелій нирок в 
стані жирової дис-
трофії – в значній 
кількості. 

7. Доберман „Алекс”, 
1 рік 8 міс. 
 

колір заварки чаю, 
каламутна, 
густина – 1,032, 
рН – 6,0. 

білок – 1,165 г/л, 
вміст глюкози не 
виявлено. 

епітелій сечового 
міхура – небагато; 
лейкоцити– 30-35 в п/з;  
еритроцити – 5-7 в п/з; 
циліндри зернисті – 2-4 
в полі зору. 
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Аналіз осаду сечі досліджуваних тварин вказує на розвиток у них 

гломерулонефриту і нефротичного синдрому. Підтвердженням цього є 

мікрогематурія, лейкоцитоурія, наявність зернистих та жирно-зернистих 

циліндрів і ниркового епітелію. 

Таким чином, дослідження сечі хворих на бабезіоз собак при їх 

спонтанному зараженні збудником хвороби свідчить про органічне ураження 

нирок з розвитком гломерулонефриту, нефротичного синдрому та ниркової 

недостатності. 

 

Клініко-гематологічі показники у собак за експериментального 

бабезіозу 

У літературних джерелах [96, 125, 139, 140,  232-233] описані методики 

експериментального зараження собак збудником бабезіозу. При цьому 

тваринам вводили інвазовану бабезіями кров внутрішньовенно, підшкірно, 

внутрішньом’язово, внутрішньочеревно. Дані, які отримали автори, 

суперечливі. Одні з них вважають, що для експериментального зараження і 

отримання гострого перебігу хвороби з високою летальністю достатньо однієї 

краплі інвазованої крові.  За Т.В. Балагулою, М.Ш. Акбаєвим [139, 125] 

польовий штам Babesia canis має невисоку вірулентність. З метою відтворення 

бабезіозу ними проведено дослід на 26 цуценятах 1,5-7 місячного віку. 

Зараження проводили внутрішньовенно, підшкірно, внутрішньом’язово і 

внутрішньочеревно інвазованою кров’ю в кількості 3-10 мл залежно від 

способу введення і ваги собаки. Був викликаний клінічний прояв хвороби при 

невисокій паразитемії без летальних наслідків. 

У наших дослідах використано 18 безпородних цуценят 3-4 місячного 

віку. Тварин утримували у вольєрах віварію факультету ветеринарної 

медицини НУБіП України.  

При виконанні експериментальних досліджень дотримувались 

«Загальних етичних принципів експериментів на тваринах» (Україна 2001) та 
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міжнародних вимог Європейської конвенції «Про захист хребетних тварин, які 

використовується для експериментальних та інших наукових цілей» 

(Страсбург, 1985). 

У першому досліді використали 9 цуценят. Собакам першої групи  

(3 тварини) ввели внутрішньовенно по 0,5 мл інвазованої бабезіями крові. 

Тваринам другої групи (3 особини)  аналогічну дозу інвазованої крові ввели 

підшкірно. Третя група собак слугувала контролем. Донором інвазованої крові 

була хвора на бабезіоз собака (спонтанне зараження) при 4%-ому ураженні 

еритроцитів.  

При клінічному спостереженні встановили, що у цуценят першої групи 

на другий день досліду температура тіла підвищилась до 41-41,5о С і 

трималась на такому рівні протягом трьох діб. На 5-ту добу загинула одна 

тварина (№ 3). Собаки були пригнічені, втратили апетит, постійно лежали. У 

цуценяти № 1 на 5-ту добу досліду температура тіла знизилась нижче 37о С, з 

6-ї доби воно перебувало у коматозному стані і на 8-му добу загинуло. У 

собаки № 2 температурна реакція на 6-ту добу досліду була 37,4о С, але на  

7-му добу різко підвищилась до 39,2о С і утримувалась на такому рівні 

протягом 5-ти діб. Ця тварина не загинула і поступово почала видужувати. У 

неї відмічали загальну слабкість, знижений апетит, різко виражену анемічність 

слизових оболонок, гемоглобінурію. 

У собак другої групи незначне підвищення температури (порівняно з 

контролем) відмітили на другу добу, хоч вона була в межах норми. З 6-ї доби 

досліду температурна реакція тварин становила 39,7-40,0о С, вона 

протрималась протягом трьох діб з піком (40о С) на восьму добу. В цей день 

загинула одна тварина, а в наступні дві доби ще 2 собаки з цієї групи. 

Цуценята також були пригнічені, мляві, відмовлялись від прийому корму, 

були помітні серозно-гнійні витікання з очей. 

Гематологічні показники собак дослідних груп наведені в табл. 2.5.  
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Таблиця 2.5  
Гематологічні показники собак дослідних і контрольної груп, Mm, n=3 

 
 

Доба 
дос-
ліду 

Група 
тва- 
рин 

Гемогло- 
бін, 
г/л 

Еритро- 
цити, 
Т/л 

Лейко- 
цити, 
Г/л 

Лейкограма, % 
Б Е П С Л Мон плазматичні 

клітини 
 
1 

Перша 86,02,3 4,80,07 12,51,6 – 130,6 30,02 512,6 241,4 90,2  
Друга 84,02,0 4,40,5 12,82,0 – 100,3 10,01 571,7 200,8 120,5  
Третя 84,01,8 4,40,2 12,61,7 – 120,2 30,01 542,2 221,1 90,3  

 
6 

Перша 29,50,5* 1,40,3* 9,22,0 – 0,50,03* 20,01* 301,6** 435,7*** 50,07** 19,50,4 
Друга 81,00,7 3,90,2*** 9,42,8 – 20,06* 50,03 623,6 212,2 60,1** 40,06 
Третя 88,01,2 4,80,3 11,82,0 – 80,2 40,03 523,4 251,6 111,0  

 
Примітки: 1. *P<0,001 порівняно з тваринами контрольної групи; 
                  2.  ** Р<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
                  3. ***Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи; 
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Як видно із наведених даних, до початку досліду всі показники крові 

тварин трьох груп не відрізнялись. Через 5 діб у цуценят першої групи 

виявили різко виражену анемію, порівняно з тваринами другої, а тим паче 

контрольної груп, незначне зменшення кількості лейкоцитів, а при 

дослідженні лейкограми констатували збільшення майже у 2 рази кількості 

лімфоцитів і виявили 19,5% плазматичних клітин.  

В крові собак другої групи відмітили зниження вмісту гемоглобіну, 

кількості еритроцитів та лейкоцитів, а при аналізі лейкограми – збільшення 

кількості сегментоядерних нейтрофілів та наявність 4% плазматичних клітин. 

При дослідженні мазків крові у собак дослідних груп ураженість 

еритроцитів бабезіями через 5 діб після зараження становила 5-6%, були 

виявлені ядерні еритроцити (нормобласти). 

На підставі отриманих у першому досліді даних слід констатувати, що 

доза інвазованої бабезіями крові 0,5 мл як при внутрішньовенному, так і при 

підшкірному введенні  була високою (летальність склала 83,4%) і більш 

патогенне внутрішньовенне зараження. А збудник бабезіозу собак, що 

спричинює захворювання у м. Києві, є високопатогенним.  

У другому досліді використали 8 цуценят, з яких 5 тварин складали 

дослідну і 3 собаки – контрольну групи. Собакам дослідної групи ввели 

підшкірно по 0,25 мл  інвазованої крові, взятої від хворої собаки при 

паразитемії 3% уражених еритроцитів. За собаками дослідної і контрольної 

груп було встановлене систематичне клінічне спостереження.  

Динаміка температурної реакції тварин обох груп показана на рис. 2.2. 
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Рис. 2.2. Динаміка температурної реакції собак  

за експериментального бабезіозу 

Спостереження за собаками тривало протягом місяця. При цьому 

середня температура тіла упродовж досліду у тварин дослідної групи була 

значно вищою, порівняно з контрольною. Пік температурної реакції (39,5о С) 

зафіксований на 9-ту добу досліду. На 10-ту добу загинуло дві тварини із 

дослідної групи. В подальші дні температура тіла поступово знизилась і 

досягла фізіологічних параметрів на 14-ту добу. Наступне значне підвищення 

температури з піком 39,2о С констатували з 22 по 27-му добу. В подальші дні 

температура тіла у собак дослідної групи була в межах норми, але значно 

вищою від даного показника у тварин контрольної групи. 

Загальний стан цуценят дослідної групи протягом двох тижнів досліду 

був пригнічений, апетит відсутній, вони постійно лежали, слизові оболонки 

спочатку бліді, потім жовтяничні. Були характерні тахікардія і тахіпное, 

гемоглобінурія, діарея.  

Динаміка гематологічних показників собак дослідної і контрольної 

груп показана у табл. 2.6. Як видно із наведених даних, до початку досліду ці 

показники у тварин обох груп не відрізнялись. На 8-му добу досліду в крові 

цуценят дослідної групи виявили зниження вмісту гемоглобіну, кількості 

еритроцитів і лейкоцитів. При аналізі лейкограми встановили збільшення 

кількості сегментоядернихнейтрофілів. Ураженість еритроцитів бабезіями 

становила 4-5%, для них був характерний анізоцитоз. 
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Таблиця 2.6 
Динаміка гематологічних показників собак за експериментального бабезіозу, Mm, n = 3-5 

 
 

Доба 
дос- 
ліду 

 

Група 
тва- 
рин 

Гемогло- 
бін, г/л 

Еритро- 
цити, Т/л 

Лейкоци- 
ти, Г/л 

Лейкограма, % 

Б Е П С Л Мон 

 
1 

Дослідна 80,61,2 4,20,1 10,61,4 – 2,60,02 2,30,01 43,41,6 37,41,4 14,30,7 
Контрольна 82,22,0 4,60,8 12,22,0 – 4,00,1 3,00,01 48,51,8 34,01,1 10,50,5 

 
8 

Дослідна 40,60,6* 1,90,5** 6,12,2* – 0,60,01* 2,30,02 55,32,3* 30,30,8** 11,30,5 
Контрольна 84,60,7 4,80,2 11,32,2 – 3,50,06 2,50,01 49,01,7 35,01,0 10,00,8 

 
15 

Дослідна 47,60,6* 2,50,4** 7,11,5 – 0,60,01* 4,00,02 43,01,3** 43,02,2** 9,30,6** 
Контрольна 88,90,8 6,20,8 10,63,1 – 3,00,1 3,00,01 51,62,1 36,01,5 6,30,3 

 
22 

Дослідна 59,40,7* 2.90,5** 8,71,1 – 1,20,02* 6,00,02* 47,01,9* 35,81,1 10,00,6* 
Контрольна 92,30,7 6,30,5 9,31,7 – 3,50,05 4,00,02 55,03,2 32,00,9 5,50,3 

 
30 

Дослідна 80,00,2* 3,60,2* 9,01,9 – 5,60,1* 0,60,01* 24,31,5* 58,62,3* 10,80,7 
Контрольна 100,20,6 6,60,2 8,42,2 – 2,50,02 2,00,01 53,82,2 32,01,7 9,60,5 

 
Примітки: 1.  *Р<0,001 порівняно з тваринами контрольної групи;      

                  2. **Р<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
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На 15-ту добу у собак дослідної групи констатували поступове 

підвищення вмісту гемоглобіну, кількості еритроцитів і лейкоцитів, а в 

лейкограмі – збільшення кількості лімфоцитів. Дослідженням мазків крові 

зафіксований різко виражений анізоцитоз, пойкілоцитоз і поодинокі бабезії в 

еритроцитах (паразитемія біля 1%). 

В наступні два тижні показники крові собак дослідної групи значно 

поліпшились, але вміст гемоглобіну і кількість еритроцитів були значно 

нижчі, а кількість лейкоцитів вища від аналогічних показників контрольної 

групи. Дослідженням мазків крові  характерних  форм  бабезій  не  виявили 

Загальний стан собак значно поліпшився: покращав апетит, вони стали 

більш активні, рухливі, але відставали в рості і розвитку від своїх ровесників, 

мали наявні ознаки рахіту. 

Враховуючи те, що в крові цуценяти № 2 (дослід перший) через два 

тижні досліду не було виявлено типових форм бабезій, був проведений третій 

дослід. При цьому введено 0,5 мл крові цієї тварини внутрішньовенно 

цуценяті № 18 з метою підтвердження наявності бабезіоносійства. На другу і 

третю добу температура тіла у цієї тварини була значно підвищеною, на 

четверту і п’яту добу – в межах норми, з шостої доби різко підвищилась до 

39,4о С і на восьму добу собака загинула. Клінічні і патолого-анатомічні 

зміни були такі як у тварин першої і другої груп першого досліду, а в мазках 

крові були виявлені бабезії при паразитемії 7%. 

Таким чином, польовий штам Babesia canis, що викликає захворювання 

серед собак у м. Києві, є високопатогенним. Для експериментального 

відтворення хвороби, щоб викликати гострий її перебіг у цуценят, достатньо 

підшкірно ввести 0,25-0,3 мл крові хворої собаки при її спонтанному 

зараженні через кліща-переносника. Собаки, що перехворіли на бабезіоз без 

застосування специфічних хіміопрепаратів, залишаються бабезіоносіями.  

З метою вивчення динаміки гематологічних показників дорослих 

безпородних собак за експериментального відтворення бабезіозу 

використано 10 безпородних собак віком від 1 до 4 років. Тварини були 
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щеплені проти сказу та інших вірусних інфекцій, витримані на карантині 

протягом двох тижнів. Тварин розділили на дві групи по 5 голів у кожній. 

Собакам дослідної групи, з метою експериментального відтворення 

бабезіозу, ввели внутрішньовенно по 1 мл стабілізованої гепарином крові, 

узятої від хворої тварини за її спонтанного зараження польовим штамом 

Babesia  canis з паразитемією 4% ураженних еритроцитів. Тваринам 

контрольної групи ввели аналогічну дозу фізіологічного розчину хлориду 

натрію. Термін проведення досліду складав 18 діб.  

До початку досліду температура тіла у тварин дослідної і контрольної 

груп була в межах норми. У наступні 5 діб температура тіла у собак дослідної 

групи була дещо вища, порівняно з контрольною, але в межах норми. Із 7-ї 

доби досліду температурна реакція тварин дослідної групи перевищила 39о С 

і досягла піку (в середньому  39,5о С) на 11-ту добу. У подальшому вона 

поступово знижувалась, але не досягла рівня критеріїв контрольної групи. 

Гематологічні показники собак дослідної і контрольної груп наведені в 

табл. 2.7. З наведених даних видно, що до початку досліду показники крові 

тварин обох груп практично не відрізнялись і були в межах норми. Через 7 

діб у крові собак дослідної групи, порівняно з контрольною, вміст 

гемоглобіну знизився в 1,2 рази, кількість еритроцитів та лейкоцитів 

зменшились відповідно в 1,3 і 2,2 рази. Лейкограма залишилася без змін.  

На 16-ту добу досліду встановлено подальше зниження вмісту 

гемоглобіну і кількості еритроцитів у крові собак дослідної групи, порівняно 

з контрольною, відповідно в 1,6 і 1,5 рази. Кількість лейкоцитів в крові 

тварин дослідної групи, порівняно з контрольною, дещо зросла, але 

залишилась нижчою в 1,8 рази. При аналізі лейкограми в крові собак 

дослідної групи, порівняно з контрольною, було виявлено зростання 

кількості лімфоцитів в 1,5 рази і моноцитів – в 2,4 рази.  

Проводячи дослідження мазків крові собак дослідної групи, поодинокі 

бабезії в еритроцитах були виявлені на 6-ту добу досліду. В наступні дні  



 

54 
 

 
 
 
 
 

Таблиця 2.7 
Гематологічні показники собак, Mm, n=5 

 
Доба  

досліду 
Групи 

 тварин 
Гемогло- 
бін, г/л 

Еритро- 
цити, Т/л 

Лейко- 
цити, Г/л 

Лейкограма, % 
Б Е П С Л Мон 

1 
Дослідна 1022,5 5,30,2 10,80,5 - 40,1 80,2 561,3 270,7 50,2 

Контрольна 1091,3 5,80,5 10,41,0 - 50,1 60,2 581,1 250,5 60,1 

8 
Дослідна 921,1* 4,70,6** 4,30,4* - 0 70,3 601,7 270,8 60,2 

Контрольна 1111,6 6,20,3 9,60,7 - 70,3 60,2 611,5 230,4 30,08 

16 
Дослідна 681,3* 3,80,9** 5,41,0* - 30,08* 60,4 411,2* 380,6* 120,4* 

Контрольна 1141,0 5,80,2 10,21,3 - 60,2 80,3 571,3 240,7 50,2 
 

Примітка: 1. *P<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
                  2. **Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи; 
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кількість уражених еритроцитів зростала і на 10-ту добу паразитемія 

складала 2-3%. У подальшому кількість уражених бабезіями еритроцитів  у 

собак цієї групи  знижувалась,  виявляли  лише  поодинокі  форми  паразитів, 

розмір  їх зменшувався. На 18-ту добу  (час спостереження) еритроцитів, 

уражених бабезіями, не виявляли. 

При клінічному спостереженні за собаками дослідної групи значних 

відхилень у їхньому загальному стані не помічали. Апетит був збережений 

протягом усього  періоду  досліду,  гемоглобінурії  не  реєстрували, у  деяких  

тварин виявляли рідкі фекалії, блідість видимих слизових оболонок, млявість 

та спрагу. 

Таким чином, внутрішньовенне введення дорослим безпородним 

собакам 1 мл  інвазованої  бабезіями крові, узятої від хворої тварини при її 

спонтанному зараженні польовим штамом Babesia canis, викликало 

експериментальне відтворення хвороби з підгострим перебігом. 

 

Зміни біохімічних показників сироватки крові за 

експериментально відтвореного бабезіозу у собак 

Спонтанне зараження не виключає наявність можливих випадковостей 

чи супутніх хвороб тварин. Тому для вивчення закономірностей біохімічних 

змін в організмі хворих собак нами був проведений експеримент. В досліді 

було використано вісім безпородних цуценят 3-4 місячного віку. Тварин 

розділили на дві групи: дослідну – 5 голів і контрольну – 3 цуценят. 

Цуценятам дослідної групи ввели підшкірно по 0,3 мл стабілізованої 

гепарином крові, взятої від хворої на бабезіоз собаки з паразитемією 5% 

уражених еритроцитів. Отримані результати біохімічного дослідження 

сироватки крові цуценят наведені в табл. 2.8. 

З наведених у таблиці даних видно, що до початку досліду біохімічні 

показники сироватки крові цуценят дослідної і контрольної груп не 

відрізнялись і були у межах фізіологічних параметрів, притаманних тваринам 

цього виду і віку. 
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Таблиця 2.8 
Динаміка біохімічних показників сироватки крові собак при експериментальному бабезіозі,  М+m, n = 5 

           

Доба 
досліду Група тварин Сечовина, 

ммоль/л 
Креатинін, 
мкмоль/л 

Глюкоза, 
ммоль/л 

α-амілаза, 
 Од/л 

Загальний 
білок, г/л    

АСТ,                                        
Од/л 

АЛТ,  
Од/л 

Білірубін 
загальний, 
мкмоль/л 

Білірубін 
прямий, 

мкмоль/л 

1. Дослідна 2,50,2 50,80,3 3,60,4 353,62,6 58,61,9 44,11,1 25,20,6 5,10,9 1,10,3 

  Контрольна 2,60,1 52,20,6 3,60,5 350,42,3 61,01,2 44,51,4 25,80,4 4,70,5 0,90,1 

8. Дослідна  18,91,9* 167,21,2* 2,20,2** 1030,42,5* 48,61,4* 134,22,2* 83,00,6* 120,81,8* 80,30,4* 

  Контрольна 3,50,7 60,70,7 3,90,5 368,02,3 63,81,1 44,82,0 27,70,6 5,40,3 1,60,4 

15. Дослідна 14,20,8* 121,31,6* 2,80,1*** 966,92,8* 50,50,9* 73,21,9* 57,51,2* 31,80,8* 15,70,9* 

  Контрольна 4,10,9 74,20,5 4,20,6 393,62,5 59,10,8 45,61,8 29,30,9 5,30,6 1,90,4 

22. Дослідна 19,30,4* 134,11,4* 2,90,2** 1007,03,3* 46,51,9** 93,21,7* 63,50,8* 62,10,5* 34,80,8* 

  Контрольна 4,20,7 79,70,9 4,00,1 465,92,2 59,01,5 37,81,4 25,70,4 5,60,7 1,90,4 

30. Дослідна 8,20,9** 109,21,7* 3,40,4 579,81,1* 48,51,3** 60,01,5* 56,40,9* 6,00,4 5,00,4** 

  Контрольна 5,00,4 80,00,8 4,40,7 442,21,3 59,71,6 38,01,6 33,40,7 6,40,8 2,50,5 

Примітка: 1.*P<0,001 порівняно з тваринами контрольної групи;  3. ***P<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи;   
             2.**Р<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи;  
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Як відомо, сечовина і креатинін є кінцевими продуктами обміну білків 

в організмі тварин і людини [227, 234-235].  Визначення їх вмісту  в 

сироватці крові є важливим діагностичним тестом сечоутворюючої та 

видільної функції нирок, оцінки їх клубочкової фільтрації. Як видно із 

наведених даних, вміст сечовини в сироватці крові цуценят дослідної групи 

збільшений в середньому у 3,2 і креатиніну в 1,6 рази, порівняно з тваринами 

контрольної групи. Це свідчить про зменшення величини клубочкової 

фільтрації, розвиток ниркової недостатності та азотемії. 

α-Амілаза секретується підшлунковою та слинними залозами і 

підвищення її активності у сироватці крові є індикатором їх запальних 

процесів [223, 236-237]. У нашому досліді рівень α-амілази в крові цуценят 

дослідної групи, порівняно з контрольною, збільшений у середньому майже у 

2 рази. Її активність різко зростає з восьмої доби після зараження тварин і 

тримається на високому рівні протягом двох тижнів. На 30-ту добу досліду 

активність α-амілази в крові тварин дослідної групи знизилася до норми, але 

була вищою, порівняно з тваринами контрольної групи. 

Дослідження активності АСТ та АЛТ у сироватці крові тварин і 

людини використовують для діагностики хвороб печінки, серця та скелетної 

мускулатури. Найвища активність цих ферментів у крові спостерігається при 

розвитку некротичних процесів у печінці, серцевому м’язі і гострому 

паренхіматозному гепатиті, дещо нижча – при хронічному гепатиті та 

дистрофії. Зростання активності АСТ і АЛТ  у сироватці крові починається за 

3-8 діб до появи клінічних ознак захворювання і досягає максимуму в перші 

дні розвитку патологічного процесу [223, 236, 238-239]. З наведених у табл. 

2.8 даних видно, що активність АСТ і АЛТ в крові цуценят дослідної групи, 

порівняно із контрольною, збільшена у середньому в 2 рази. Найвища 

активність вказаних ферментів зареєстрована на восьму добу досліду. В 

наступні дні їх активність поступово знижувалася, але залишалась вищою, 

порівняно з тваринами контрольної групи. 
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Білірубін є жовчним пігментом, що утворюється з  гемоглобіну, який 

звільняється у великій кількості внаслідок активного руйнування еритроцитів 

хворих на бабезіоз тварин. Непряма фракція білірубіну є токсичною, а 

печінка – центральним органом, де відбувається його знешкодження шляхом 

кон’югації з однією або двома молекулами глюкуронової кислоти. Таким 

чином непрямий білірубін перетворюється на менш токсичний прямий 

білірубін, який є водорозчинним і виділяється із жовчю у дванадцятипалу 

кишку. Гіпербілірубінемія супроводжується появою жовтяничного 

забарвлення видимих слизових оболонок і шкіри, що характеризує розвиток 

синдрому жовтяниці  [223, 230, 240-241]. У нашому досліді, про що свідчать 

дані табл. 2.8, вміст загального білірубіну в сироватці крові цуценят 

дослідної групи, порівняно з контрольною, у середньому був збільшений у 

8,2 рази і білірубіну прямого у 15,5 рази. Найвища білірубінемія зафіксована 

на восьму добу після зараження тварин. У наступні дні вміст пігментів в 

крові цуценят дослідної групи поступово знижувався і фізіологічного рівня 

досягав на тридцяту добу досліду.  

Нормальний рівень загального білка у сироватці крові дорослих собак 

становить 65-85 г/л, у цуценят цей показник дещо нижчий. Рівень його, 

головним чином, залежить від рівноваги між синтезом та розщепленням двох 

основних білкових фракцій – альбуміну та імуноглобулінів [230, 241-244]. У 

сироватці крові цуценят дослідної групи (табл. 2.8) рівень загального білка, у 

порівнянні з тваринами контрольної групи, знижений в середньому у 1,2 

рази. Це пов’язано, на нашу думку, із ненадходженням протеїну в організм 

хворих тварин із-за відмови від прийому корму; порушенням синтезу білка в 

печінці внаслідок гепатодистрофії; розвитком протеїнурії внаслідок 

ураження нирок. 

Найбільш важливою функцією вуглеводів є енергетична. Вони беруть 

участь в утворенні складних хімічних сполук, є складовими частинами 

клітинних мембран, сполучної та нервової тканин тощо [222, 230, 238, 241]. 

У крові тварин і людини вміст глюкози досить стабільний, що забезпечується  
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функціональною діяльністю нейрогуморальної системи. При проведенні 

експерименту в крові цуценят дослідної групи рівень глюкози, порівняно з 

тваринами контрольної групи, знижений, в середньому, в 1,3 рази. 

Гіпоглікемія, на нашу думку, пов’язана з ненадходженням вуглеводів в 

організм тварин із-за відмови від прийому корму, розвитком діареї  та 

патологією печінки. 

Таким чином, аналіз динаміки біохімічних показників сироватки крові 

цуценят за експериментального бабезіозу вказує на розвиток в їх організмі 

ниркової недостатності та азотемії, порушення функції підшлункової залози і 

печінки, а також білкового і вуглеводного обмінів. Проведені дослідження 

підтверджують отримані дані біохімічного дослідження крові собак за 

спонтанного зараження збудником хвороби. 

Відомо [222, 223, 230, 239-241, 243, 245], що в плазмі крові тварин 

знаходиться біля 200 різних білків. Кожен з них має характерну будову, 

виконує одну чи кілька функцій та знаходиться в певній фізіологічній 

концентрації. Вміст білків піддається значним коливанням на різних етапах 

життя і, крім того, залежить від фізіологічного чи патологічного стану 

організму. Білки плазми крові можна поділити на дві великі групи. До 

більшої групи (біля 70%) входять білки, синтезовані в печінці, серед яких 

найбільшу фракцію становить альбумін. До складу іншої групи входять 

імуноглобуліни, які синтезуються в лімфоцитах після їх активації різними 

антигенами. 

Ми вивчали динаміку показників білкового обміну цуценят дослідної і 

контрольної груп. З наведених у табл. 2.9 даних видно, що до початку 

досліду вміст загального білка в плазмі крові цуценят дослідної і контрольної 

груп не відрізнявся. На 8-му добу досліду вміст загального білка в плазмі 

крові тварин дослідної групи, порівняно з контрольною, достовірно 

зменшений в 1,18 рази, а на 16-ту добу – в 1,13 рази (Р<0,01). Зменшення 

вмісту  загального  білка  в  крові  собак  дослідної  групи  в  гострий  період 

бабезіозу, можливо, пов’язаний з недостатнім його  надходженням в організм 
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хворих  тварин із-за відмови від прийому корму, порушенням його синтезу в 

печінці внаслідок її токсичного ураження та переважанням катаболічних 

процесів у тканинах внаслідок інтоксикації організму та гіпертермії. Втрати 

білка організмом хворих собак відбуваються в результаті розвитку діареї і 

протеїнурії. 

В організмі тварин альбумін виконує 3 основні функції: транспортну, 

створює онкотичний тиск плазми, білкового резерву організму. Він 

синтезується в печінці із швидкістю 10-12 г/добу [222, 223, 230, 239-241, 243, 

245]. За даними табл. 2.9 видно, що вміст альбуміну в сироватці крові 

цуценят дослідної групи,  порівняно  з  контрольною,  протягом досліду   

зменшився у середньому в 1,14 рази. Причому на 8-му добу досліду цей 

показник був зменшений в 1,13 рази і на 16-ту добу – в 1,25 рази (Р<0,01). 

 

Таблиця 2.9 

Показники білкового обміну у цуценят за експериментального 

бабезіозу, Mm, n = 5 

Доба 
дос-
ліду 

Група 
тварин 

Загальн. 
білок, 

г/л 

Альбу-
мін, 
% 

Глобу- 
ліни, 

% 

Фракції глобулінів, % 

1 2  Γ 

1 Дос-
лідна 

59,10,8 49,10,6 50,80,5 9,50,5 12,90,2 13,40,2 14,70,5 

Конт-
рольна 

58,70,6 51,80,5 48,10,3 10,81,0 11,60,5 10,20,5 15,30,8 

8 Дос-
лідна 

50,70,6 
* 

49,00,8 
* 

51,00,9 
* 

7,20,6 
** 

9,60,6 
** 

13,20,2 
** 

20,90,3 
* 

Конт-
рольна 

60,20,9 55,70,3 44,20,5 9,00,6 10,90,5 10,00,5 14,50,5 

16 Дос-
лідна 

53,40,4
* 

40,40,4 
* 

59,50,4 
* 

11,30,2 
* 

12,70,8 
**  

11,30,6 
** 

22,50,9 
* 

Конт-
рольна 

60,60,5 50,90,6 49,10,6 9,70,3 11,20,5 10,00,5 16,10,3 

Примітки: 1. *P<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
   2. **Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи. 
 

На нашу думку, зменшення вмісту альбуміну в крові цуценят дослідної 

групи пов’язано зі зниженням його синтезу  в  печінці  внаслідок  запально-
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дистрофічних змін в цьому органі, що компенсаторно проявляється 

збільшенням вмісту глобулінів і характеризує прояв гуморальної ланки 

імунітету. 

Головною складовою частиною глобулінів плазми крові є 

імуноглобуліни, які володіють специфічною активністю проти збудників 

інфекційних та інвазійних хвороб [222, 223, 230, 239-241, 243, 245]. В 

сироватці крові цуценят дослідної групи вміст глобулінів, порівняно з 

тваринами контрольної групи, за період досліду збільшився у середньому в 

1,14 рази. Зокрема, на 8-му добу досліду їх вміст був вищий в 1,15 рази, на 

16-ту добу – в 1,2 рази (P<0,01). 

До 1 і 2 глобулінів переважно відносяться білки „гострої фази” (1-

антитрипсин, 1-кислий глікопротеїн, гаптоглобін, церулоплазмін) [240-241, 

243, 246]. За результатами проведеного досліду вміст 1 і 2 глобулінів у 

крові цуценят дослідної групи на 8-му добу досліду був вірогідно нижчим, 

порівняно з контрольною групою та початком досліду (Р<0,05). Ймовірно, 

що на даному етапі зниження рівня білків „гострої фази” в плазмі крові 

цуценят пов’язано з синдромом втрати загального білка, порушенням роботи 

печінки, гемолізом еритроцитів (гаптоглобін зв’язує вільний гемоглобін, 

тому при масивному гострому гемолізі еритроцитів може повністю зникати з 

сироватки крові) [222-223, 239, 245-246]. На 16-ту добу досліду вміст 1 і 2 

глобулінів у плазмі крові цуценят дослідної групи значно зріс і навіть 

перевищував аналогічні показники контрольної групи. Ці зміни можуть бути 

викликані появою в крові патологічних білків (С-реактивного білка,  

-фетопротеїнів), які відносяться до фракції -глобулінів і є ознакою 

важкого ураження печінки та розвитку інтоксикації [222-223, 239, 245-246]. 

Головними складовими фракції -глобулінів є трансферини, 

ліпопротеїни та інші білки [222-223, 239, 241, 243, 245]. Аналізуючи 

динаміку змін сумарної фракції -глобулінів у плазмі крові цуценят дослідної 

групи слід відмітити, що вміст білків зазначеної фракції протягом першого 
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тижня досліду не змінювався. Лише на 16-ту добу досліду констатували 

зниження вмісту білків цієї фракції з 13,20,2% до 11,30,6%, що, можливо,  

пов’язано  з пригніченням біосинтетичних процесів у патологічно зміненій 

печінці. 

-Глобілінова фракція вміщує переважно імуноглобуліни, які 

синтезуються плазматичними клітинами у відповідь на проникнення в 

організм різних антигенів [222-223, 239, 241, 243, 245]. Вміст -фракції 

глобілінів у плазмі крові цуценят дослідної групи, порівняно з контрольною, 

за період досліду підвищений у середньому в 1,26 рази. Зокрема, на 8-му і  

16-ту добу вміст -фракції глобілінів був збільшений в 1,4 рази (Р<0,01), що 

свідчить про інтенсивне продукування антитіл клітинами гуморальної ланки 

імунітету. 

Таким чином, вивчення показників білкового обміну у цуценят за 

гострого експериментального бабезіозу свідчить про розвиток у хворих 

тварин диспротеїнемії на фоні гіпоальбумінемії. В той же час збільшується 

сумарний вміст глобулінів, перш за все, за рахунок їх -фракції, що вказує на 

інтенсивне продукування антитіл клітинами гуморальної ланки імунітету. 

Результати дослідження динаміки показників білкового обміну у 

дорослих безпородних собак, інвазованих збудником Babesia canis наведені в 

табл. 2.10. 

Таблиця 2.10 
Показники білкового обміну у дорослих безпородних собак за 

експериментального бабезіозу, Mm, n = 5 
Доба 
досл. 

Група 
тварин 

Загальн. 
білок,г/л 

Альбумін,
% 

Глобулі-
ни,% 

Фракції глобулінів, % 
1 2  Γ 

1 Дослідна 66,30,8 42,10,9 57,90,5 7,80,9 12,00,9 19,40,6 18,60,5 
Контр. 66,80,9 41,91,0 58,10,6 7,60,8 12,30,7 19,50,9 18,80,3 

8 Дослідна 59,80,5* 43,21,0 56,70,8 9,30,1 ** 12,50,5 18,70,4 16,10,3*  
Контр. 67,10,3 42,20,9 57,80,6 7,80,7 12,10,6 19,30,5 18,60,6 

16 
Дослідна 66,00,4 35,60,3* 64,40,6* 8,50,6 12,90,7 21,80,4* 21,20,6* 

Контр. 67,30,9 42,50,5 57,50,3 7,80,6 12,30,5 19,20,2 18,20,4 
Примітки: 1. *P<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи;  
        2. **Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи. 
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Отримані дані свідчать, що вміст загального білка в плазмі крові собак 

дослідної і контрольної груп протягом досліду в середньому суттєво не 

відрізнявся. Лише на 8-му добу досліду констатували достовірне зниження 

(Р<0,01) цього показника в крові тварин дослідної групи, порівняно з 

контрольною в 1,12 рази. Це підтверджує дані попереднього досліду, що 

зниження вмісту загального білка в плазмі крові тварин  дослідної  групи  за  

перший тиждень після зараження обумовлено порушенням його синтезу в 

печінці внаслідок її токсичного ураження та переважання катаболічних 

процесів у тканинах на фоні гіпертермії та інтоксикації організму. 

Вміст альбуміну в середньому за період досліду в крові собак дослідної 

і контрольної груп суттєво не відрізнявся. Лише на 16-ту добу досліду в крові 

тварин   дослідної  групи,  порівняно  з  контрольною,  було встановлено  

достовірне  (Р<0,01) зниження вмісту альбуміну в 1,2 рази. На такому фоні 

відмічене підвищення сумарного  вмісту глобулінів в плазмі крові тварин цієї 

групи. 

Вміст глобулінів у плазмі крові собак дослідної і контрольної груп за 

період досліду  також  суттєво  не  відрізнявся.  Тільки  на  16-ту  добу  

досліду  вміст глобулінів у плазмі крові тварин дослідної групи, порівняно з 

контрольною, достовірно збільшувався в 1,12 рази (Р<0,01). 

Аналізуючи динаміку фракції 1-глобулінів з’ясовано, що на 8-му добу 

досліду вміст білків цієї фракції в плазмі крові собак дослідної групи, 

порівняно з контрольною, збільшувався в 1,2 рази. Вірогідно, що таке 

підвищення рівня 1- глобулінів можливе за рахунок білків „гострої фази” 

(1-антитрипсину, 1-кислого глікопротеїну та ін.). Відомо, що білки „гострої 

фази” синтезуються у печінці і їх рівень зростає під час гострого періоду 

захворювання чи при загостренні хронічних процесів. Таке зростання 

відбувається протягом 2-4 діб, зберігається упродовж одного тижня і довше 

[246-248]. Отже, базуючись на результатах аналізу попереднього досліду, 

дорослі собаки, на відміну від цуценят, мають більш високу резистентність 



 

64 
 

організму. Внаслідок цього їх імунна система оперативніше реагує на 

продукти розпаду пошкоджених тканин та цитокіни.  

Вміст 2-глобулінів за період досліду в плазмі крові собак дослідної і 

контрольної груп не зазнав суттєвих змін. 

Фракція -глобулінів у плазмі крові собак дослідної групи, порівняно з 

контрольною, протягом першого тижня досліду не зазнавала суттєвих змін. 

На 16-ту добу досліду вміст -глобулінів у плазмі крові собак дослідної 

групи, порівняно з контрольною, достовірно підвищився (Р<0,01) в 1,13 рази. 

Ймовірно, це обумовлено активацією білків системи комплементу та значним 

збільшенням вмісту імуноглобулінів, частина з яких відноситься до фракції 

-глобулінів [249-251]. 

Як відомо [248-252], головною складовою частиною фракції  

-глобулінів є імуноглобуліни, які продукуються плазматичними клітинами. 

За наведеними у табл. 2.10 даними видно, що вміст фракції -глобулінів у 

плазмі крові собак дослідної групи, порівняно з контрольною, на 8-му добу 

досліду знизився в 1,15 рази. Ймовірно, це є проявом недостатності 

гуморальної ланки імунітету та підтвердженням імунодепресивного впливу 

бабезій на імунокомпетентні органи. На 16-ту добу досліду в плазмі крові 

тварин дослідної групи, порівняно з контрольною, вміст фракції  -глобулінів 

був вищий в 1,16 рази. Найбільш вірогідно, це пов’язано зі зростанням вмісту 

імуноглобулінів у плазмі крові собак цієї групи. 

Таким чином, білковий обмін у дорослих безпородних собак, які 

зазнавали експериментального зараження збудником бабезіозу, 

характеризувався менш інтенсивними змінами, ніж у цуценят. 

 

Динаміка морфологічних показників крові цуценят за 

експериментального бабезіозу 

В дослідній групі було 5 цуценят, у контрольній – 3. Тваринам 

дослідної групи ввели підшкірно по 0,3 мл інвазованої  бабезіями крові, 
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взятої від хворої собаки, з паразитемією 3%. Гематологічні дослідження 

проводили з використанням напівавтоматичного гематологічного аналізатора 

Serono-190 (Швейцарія), лейкограму виводили за загальноприйнятою 

методикою. Отримані результати наведені у табл. 2.11. 

Клінічний прояв бабезіозу у тварин дослідної групи був аналогічний як 

і у дослідних тварин другого досліду. Але перебіг хвороби тяжчий. 

Паразитемія на 7-му добу досліду становила 5-7%. На 11-ту добу загинуло 

одне цуценя, а на 17-ту – друге. 

З наведених у таблиці даних видно, що до початку експерименту 

показники крові цуценят дослідної і контрольної груп не відрізнялись. 

Аналізуючи динаміку вмісту гемоглобіну (табл. 2.11 та рис. 2.3) видно, 

що на 8-му добу цей показник в крові тварин дослідної групи зменшився 

майже на 40 г/л, порівняно із початком досліду, а на 15-у добу – більше, ніж 

у 2 рази. На 22-гу добу цей показник дещо зріс, що свідчить про покращення 

загального стану тварин. 

Динаміка кількості еритроцитів (табл. 2.11 та рис. 2.4) корелює із 

динамікою вмісту гемоглобіну. На 15-у добу досліду кількість еритроцитів у 

крові цуценят дослідної групи, порівняно з контрольною, зменшилась у 2,5 

рази. На 22-у добу цей показник зріс з 1,8 до 2,5 Т/л. 

Динаміка величини гематокриту (табл. 2.11 та рис. 2.5) також корелює 

з динамікою вмісту гемоглобіну і кількості еритроцитів та на 15-у добу 

досліду цей показник крові тварин дослідної групи, порівняно з 

контрольною, був зменшений більше, ніж у 2 рази. На 22-у добу він зріс 

більше, ніж на 5%. 

Середній об’єм еритроцита у крові цуценят дослідної групи, порівняно 

з контрольною (табл. 2.11), зменшений у середньому на 5,5% і найнижчий 

показник (на 12,5%, Р<0,001) зафіксований на 15-ту добу досліду. На 22-гу 

добу досліду середній об’єм еритроцита крові тварин дослідної групи, 

порівняно з 15-ю добою, зріс з 530,2 до 60,605 мкм3. Це підтверджує 

розвиток анемії і наявність анізоцитозу. 
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                                                                                                                                                                   Таблиця 2.11 

Динаміка морфологічних змін крові собак за експериментального бабезіозу, М+m, n = 5 

Доба 
дос-
ліду 

Групи    
тварин 

Гемогло-
бін, г/л 

Еритро-
цити,  
Т/л 

Гемато-
крит, % 

Середній 
об’єм 

еритро-цита, 
мкм3 

Середня 
концентрація 
гемоглобіну 
в еритроциті, 

пікогр. 

Середня 
концентрація 
гемоглобіну 
в крові, г/л 

Тромбо-
цити,    
Г/л 

Лейко 
цити, 
Г/л 

1. Дослід-  
на 98,0±1,3 4,1±0,1 23,3±0,8 59,2±0,8 23,5±0,7 41,6±0,7 352,2±1,4 10,6±1,0 

 Конт-   
рольна 98,6±1,1 4,2±0,05 23,3±0,2 58,3±0,6 23,5±0,1 41,6±0,5 352,0±1,5 10,9±1,1 

8. Дослід-
на 

58,4±0,7 
* 

2,9±0,3 
** 15,7±0,4* 54,0±0,9 

** 
18,2±0,4 

* 
33,2±0,4 

* 
297,4±4,1

* 15,0±1,5 

 Конт-    
рольна 99,3±0,9 4,3±0,3 23,7±0,9 58,6±0,3 23,7±0,05 41,6±0,6 361,0±2,3 10,3±1,0 

15. Дослід-
на 

43,2±1,4 
* 

1,8±0,3 
** 10,5±0,5* 53,0±0,2 

* 
21,9±0,3 

** 
38,4±0,6 

** 
107,2±1,2

* 
4,9±0,8 

* 

 Конт-    
рольна 102,0±1,3 4,5±0,5 27,0±1,0 60,6±0,5 24,2±0,3 42,2±0,7 368,3±2,7 10,4±0,4 

22. Дослід-
на 

55,3±1,8 
* 

2,5±0,2 
** 15,7±0,8* 60,6±0,5 

*** 
21,7±0,3 

** 
37,0±0,6 

* 
48,6±8,1 

* 
17,4±1,3 

** 

 Конт-   
рольна 104,0±1,2 4,6±0,6 30,6±1,3 62,6±0,5 24,7±0,9 43,0±0,7 371,6±3,4 9,2±±0,9 

 
Примітки: 1. *P<0,001 порівняно з тваринами контрольної групи;  3.*** P<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи; 

        2. **Р<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи;
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Рис. 2.3  Динаміка вмісту гемоглобіну в крові тварин дослідної  
і контрольної груп 

 

Середня концентрація гемоглобіну в еритроциті і середня концентрація 

гемоглобіну в крові тварин дослідної групи, порівняно з контрольною,  

знижені у середньому на 11%, але найнижчими ці показники були на 8-му 

добу досліду. 

 

 

Рис. 2.4 Динаміка кількості еритроцитів у крові тварин дослідної і 
контрольної груп 
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Рис. 2.5 Динаміка показника гематокриту крові собак дослідної і 
контрольної груп 

 

На особливу увагу заслуговує динаміка кількості тромбоцитів у крові 

цуценят дослідної групи. Як видно із даних табл. 2.11, їх кількість протягом 

досліду значно знижується і на 22-гу добу вона в крові тварин дослідної 

групи, порівняно з контрольною, зменшена у 7,6 рази. Це може свідчити про 

виснаження системи згортання крові і розвиток синдрому коагулопатії.  

Аналізуючи динаміку кількості лейкоцитів у крові цуценят дослідної 

групи встановили, що на 15-ту добу досліду, на висоті розвитку патології, 

особливістю морфологічної картини крові була виражена лейкопенія 

(кількість лейкоцитів у крові тварин дослідної групи, порівняно з 

контрольною, зменшена більше, ніж у 2 рази (Р<0,001). Це свідчить про 

розвиток імунодепресивного стану організму хворих тварин. На 22-гу добу 

досліду кількість лейкоцитів у крові дослідних тварин зросла і було виявлено 

помірний лейкоцитоз. 

У лейкограмі тварин дослідної групи спостерігали нейтрофільоз із 

зсувом ядра вліво, найбільше на 22-гу добу досліду, коли було виявлено 2% 

юних клітин. Кількість лімфоцитів  була збільшена у середньому на 18,1%, 

порівняно із собаками контрольної групи. 
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Дослідженням мазків крові цуценят дослідної групи виявляли зміну 

форми еритроцитів, їх зірчастість (пойкілоцитоз), незрілі форми, базофільну 

зернистість (поліхромазія). 

Таким чином, проведений дослід свідчить, що найсуттєвішими 

ланками патогенезу бабезіозу собак є анемія та коагулопатія, які й 

призводять до відповідної патології органів організму хворих тварин. 

 

Морфологічні зміни клітин крові за експериментально 

відтвореного бабезіозу собак 

Дослідження морфологічних змін клітин крові проводили при 

мікроскопії мазків крові від експериментально вражених збудником 

бабезіозу собак. При диференціації клітин крові використовували 

гематологічні атласи та визначники [73, 253-254]. Досліджували не менше 

200 полів зору. 

 
Рис. 2.6 Вакуолізація цитоплазми клітин макрофагальної системи 

 (окуляр х7, об’єктив х100). 
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До моменту виявлення уражених бабезіями еритроцитів у всіх 

досліджуваних мазках крові виявляли вакуолізацію цитоплазми лімфоцитів 

та моноцитів (рис. 2.6).  

Лише на 2-3-тю добу після цього в мазках крові виявляли самих 

паразитів. З розвитком захворювання спостерігали фагоцитовані моноцитами 

та лімфоцитами еритроцити, уражені бабезіями, а також збудників у їх 

цитоплазмі (рис. 2.7). Причому інтенсивність фагоцитозу була різною і, за 

нашими спостереженнями, відповідала клінічному стану тварин. Також була 

виявлена залежність між тяжкістю перебігу хвороби та рівнем фагоцитозу. 

Так, собаки, в мазках крові яких виявляли велику кількість 

фагоцитованих еритроцитів, уражених бабезіями, більш легко переносили 

захворювання, порівняно з тваринами, в яких виявляли незначну їх кількість.  

 

 
Рис. 2.7 Лімфоцит з фагоцитованим еритроцитом, ураженим бабезіями 

(окуляр х7, об’єктив х100) 
 

У мазках крові спленектомованих собак спостерігали помірно 

виражений фагоцитоз бабезій макрофагами. Нами була встановлена така 

закономірність: на 2-3-тю добу після підвищення рівня паразитемії в мазках 
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крові знаходили фагоцитовані моноцитами та лімфоцитами еритроцити, 

уражені бабезіями. Після чого рівень паразитемії помітно знижувався, в 

деяких випадках вже не вдавалося знайти паразитів.  

У хворих на бабезіоз цуценят з хронічним перебігом хвороби 

фагоцитоз відмічали на 2-3-тю добу після підвищення рівня паразитемії, яка 

не перевищувала по групі 0,5%, після чого бабезій в мазках крові не 

знаходили зовсім. Через деякий час (1-2 доби) збудники знову виявлялися в 

мазках крові, але кількість уражених бабезіями еритроцитів різко 

зменшувалася. 

Виявлено, що після інтенсивного фагоцитозу за гострого перебігу 

бабезіозу у всіх дослідних тварин вже на другу добу спостерігали різке 

зниження паразитемії інколи з 15% до 0,5% (рис. 2.8, 2.9).  

 
Рис. 2.8 Моноцит з фагоцитованою  бабезією та вакуалізованою 

цитоплазмою (окуляр х7, об’єктив х100) 

 

Паразитемія за умов гострого перебігу бабезіозу в середньому 

становила 1-5% (максимально 10-15%). У тварин відмічали зниження 

температури тіла, покращення клінічних показників (жвавість, покращення 

апетиту).  
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Фагоцитами були моноцити та лімфоцити. Лише в мазках крові 2-х 

тварин відмічали фагоцитоз бабезі й нейтрофілами (поодинокі клітини) на 

фоні масового фагоцитозу уражених Babesia canis еритроцитів моноцитами 

та лімфоцитами. 

Таким чином, поява активного фагоцитозу свідчила про іммобілізацію 

захисних сил організму та про сприятливий перебіг захворювання. У 

випадках, коли не спостерігали активного фагоцитозу, або у випадках, коли 

фагоцитоз був незначним чи взагалі відсутнім – перебіг хвороби був тяжкий і 

часто закінчувався летально (у наших дослідах загинуло дві тварини і у обох 

випадках не спостерігали фагоцитозу в мазках їх крові).  

 
Рис. 2.9 Масовий фагоцитоз уражених бабезіями еритроцитів на 

завершальній стадії перетравлювання (окуляр х7, об’єктив х100) 

 

Отже, результати наших досліджень можна використати з метою 

своєрідного індикатора перебігу хвороби та подальшої корекції лікувальних 

заходів.  

Встановлено, що морфологічні зміни еритроцитів переважно залежали 

від перебігу хвороби. 
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Так, за умов гострого перебігу бабезіозу у цуценят спостерігали 

виражений анізоцитоз, пойкілоцитоз з переважанням еритроцитів витягнутої, 

веретеноподібної, каплеподібної, сфероїдної форми, перетинчасті 

еритроцити, поліхроматофіли, “клітини-тіні”, “клітини-мішені”. З’являлись 

також у крові в великій кількості гіпохромні еритроцити (рис. 2.10, 2.11), що 

пов’язано з активним розвитком анемії.  

 

Рис. 2.10 Поліхроматофіли, сфероцити  та виражений анізоцитоз, 
(окуляр х7, об’єктив х100) 
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Рис. 2.11Гіпохромні еритроцити, клітини-мішені та клітини-тіні в 
мазку крові собаки, хворого на бабезіоз 

(окуляр х7, об’єктив х100) 
 

У хворих на бабезіоз цуценят з хронічним перебігом (3-й дослід) 

відмічали помірно виражений анізоцитоз, пойкілоцитоз (переважали 

витягнуті, веретеноподібні, “зірчасті”, каплеподібної форми еритроцити). В 

мазках крові цих тварин виявляли незначну кількість поліхроматофілів.  

За гострого перебігу бабезіозу собак в мазках їх крові часто виявляли 

вільні бабезії, які знаходилися в плазмі (рис. 2.12). Це пов’язано з руйнацією 

еритроцитів внаслідок активного поділу в них збудника. 

У спленектомованих дорослих собак, експериментально заражених 

збудником бабезіозу, після досягнення рівня паразитемії до 3%, крім помірно 

вираженого анізоцитозу, пойкілоцитозу в еритроцитах знаходили тільця 

Жоллі, кільця Кебота, виявляли поліхроматофіли, ядерні форми еритроцитів 

(рис. 2.13, 2.14).  
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Рис. 2.12 Виражений пойкілоцитоз та вільні бабезії в  

плазмі крові (окуляр х7, об’єктив х100) 
 

 

Рис. 2.13 Тільця Жоллі (окуляр х7, об’єктив х100) 
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Рис. 2.14 Оксифільний  нормоцит (ядерний еритроцит) 
(окуляр х7, об’єктив х100) 

 
При аналізі лейкограми у хворих собак за умов гострого перебігу 

бабезіозу відмічали виражений нейтрофільоз із зрушенням ядра вліво, а 

також виражений моноцитоз (10-12%). Кількість еозинофілів не 

перевищувала фізіологічних показників, характерних для даних вікових груп 

тварин. В перший період хвороби кількість лімфоцитів була дещо нижчою 

від фізіологічних коливань, з розвитком хвороби відмічали збільшення їх 

кількості. Виявляли плазматичні клітини (2-3%). 

У цуценят за умов хронічного перебігу хвороби та у спленектомованих 

дорослих собак відмічали виражений моноцитоз (у окремих тварин кількість 

моноцитів становила до 36%), лімфоцитоз. Кількість нейтрофілів в 

лейкограмі зменшувалася за рахунок збільшення кількості моноцитів та 

лімфоцитів. 

Таким чином, патологія клітин крові в гострий період бабезіозу собак 

характеризується вираженим анізоцитозом, пойкілоцитозом з переважанням 

витягнутих, веретеноподібних, каплеподібних, сфероїдної форм, появою 

гіпохромних еритроцитів, поліхроматофілів, “клітин-тіней”.  
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Встановлена залежність між активним фагоцитозом уражених 

бабезіями еритроцитів моноцитами і лімфоцитами та рівнем паразитемії 

свідчить про участь цих клітин в імунній відповіді організму на дію 

збудника. Це можна використати з прогностичною метою при діагностиці 

даного протозоозу.  
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РОЗДІЛ 3. ДЕЯКІ ІМУНОЛОГІЧНІ ПОКАЗНИКИ КРОВІ 

СОБАКЗА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО БАБЕЗІОЗУ 

Загальновідомо, що у тварин, які перехворіли на бабезіоз без 

проведення специфічної терапії, формується нестерильний імунітет або 

премуніція до того виду збудника, який викликав первинне захворювання. 

Термін премуніції продовжується від декількох місяців до одного року і 

навіть більше, що залежить від гостроти перебігу хвороби [2, 13, 96, 112, 114, 

255-260]. Проте, залишаються не з’ясованими питання впливу бабезій на 

імунокомпетентні органи, реакція клітинного та гуморального імунітету на 

інвазію.  

При вивченні динаміки вмісту Т- і В-лімфоцитів та фагоцитарну 

активність нейтрофілів  крові цуценят при  експериментальному зараженні 

польовим штамом Babesia  canis  ми використали 8 безпородних цуценят 3-4 

місячного віку. Тварин  розділили на 2 групи. Перша група дослідна – 5 

тварин, друга контрольна – 3 цуценят. Цуценятам дослідної групи ввели 

підшкірно по 0,3 мл крові, взятої від хворої на бабезіоз собаки при її 

спонтанному зараженні Babesia canis. 

Для визначення кількості Т- і В-лімфоцитів у цуценят обох груп брали 

кров у кількості 5 мл з підшкірної вени передпліччя. Ураженість еритроцитів 

бабезіями контролювали щоденним виготовленням мазків крові, яку 

отримували з капілярів кінчика вуха.  

Клінічними спостереженнями за цуценятами встановили, що після 

введення інвазованої крові тварини дослідної групи були менш активні, а з  

7-ї доби досліду їх стан різко погіршав: відмовились від прийому корму, були 

пригнічені, залежувались, слизові оболонки анемічні, сеча набула червоного 

кольору, у деяких була блювота, пронос. Цуценята значно схудли. На 10-ту 

добу досліду загинула одна тварина, на 11-ту – друга.  

Проводячи дослідження мазків крові цуценят дослідної групи, 

поодинокі бабезії в еритроцитах виявили на 6-ту добу досліду. В наступні дні 

кількість уражених бабезіями еритроцитів зростала і на 9-ту добу 
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паразитемія становила 5-7%. В наступні дні кількість уражених еритроцитів 

у собак цієї групи знижувалась, виявляли поодинокі форми паразитів, розмір 

їх зменшувався. На 18-ту добу (час спостереження) ураженість еритроцитів 

бабезіями була меншою 1%. 

Імунологічні показники цуценят дослідної і контрольної груп наведені 

у табл. 3.1. 

Загальновідомо, що основна функція лейкоцитів в організмі тварин і 

людини – захисна. З даних, наведених у табл. 3.1 видно, що загальна 

кількість лейкоцитів в крові цуценят дослідної групи, порівняно з 

контрольною, за період досліду зменшилась в 1,16 рази. Найбільш суттєва їх 

різниця зареєстрована на 8-му добу досліду, коли в крові тварин дослідної 

групи їх кількість, порівняно з контрольною, знизилась в 1,5 рази. На 16-ту 

добу досліду їх кількість в крові цуценят дослідної групи зросла, але не 

досягла показників контрольної групи. Отримані нами дані співпадають із 

результатами попередніх досліджень, тобто у хворих на бабезіоз собак за 

гострого перебігу хвороби на першому етапі розвивається лейкопенія з 

наступним поступовим збільшенням кількості лейкоцитів. 

Лімфоцити в цілому складають основу імунокомпетентної системи 

організму. З наведених у табл. 3.1 даних видно, що кількість лімфоцитів в 

крові цуценят дослідної групи, порівняно з контрольною, за період досліду 

зменшилась в 1,3 рази. Найнижча їх як абсолютна (в 1,7 рази стосовно 

контрольної групи), так і відносна кількість в крові тварин дослідної групи 

зареєстрована на 8-му добу досліду, в період максимальної ураженості 

еритроцитів бабезіями. На 16-ту добу досліду загальна кількість лімфоцитів в 

крові собак дослідної групи зросла, але не досягла показників контрольної 

групи. 
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Таблиця 3.1 

Динаміка імунологічних показників крові цуценят за експериментального бабезіозу, Mm, n = 5 

 

Доба 
досліду Групи тварин 

 Лейко -                                     
цити, Г/л 

Лімфоцити T – лімфоцити B – лімфоцити 
% Г/л % Г/л % Г/л 

1 
Дослідна 1 7,01,7 31,65,2 2,20,6 45,41,8 1,00,2 16,30,5 0,360,1 

Контрольна 2 6,71,4 34,24,7 2,30,4 47,81,3 1,10,3 14,31,6 0,330,08 

8 
Дослідна 3 4,90,7** 26,54,2 1,30,3** 30,72,4 0,40,1* 13,62,1 0,180,07** 

Контрольна 4 7,21,8 31,93,8 2,30,5 52,11,5 1,20,1 15,21,8 0,350,1 

16 
Дослідна 5 6,00,1 31,65,2 1,90,3 31,53,1 0,60,1** 13,31,1 0,250,07** 

Контрольна 6 7,01,3 32,82,4 2,30,4 47,82,2 1,10,2 16,51,5 0,380,09 
 

Примітка: 1. *Р<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
                  2. **Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи; 
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Продовження табл. 3.1 

 

 0 - лімфоцити T - хелпери T - супресори Т-активні ФА 
ФА 
% ФІ % Г/л % Г/л % Г/л % Г/л 

1 39,02,1 0,860,2 35,91,4 0,790,1 12,71,0 0,280,07 5,90,5 0,130,03 38,00,5 9,00,1 
2 36,52,7 0,840,1 36,51,2 0,840,2 10,80,8 0,250,1 5,60,7 0,130,02 38,60,6 9,20,3 
3 51,54,1 0,670,1 30,01,5 0,390,1* 4,60,7 0,060,02** 6,10,4 0,080,03* 30,63,3 6,11,0 
4 32,62,4 0,750,1 39,11,8 0,90,1 11,70,6 0,270,08 5,60,5 0,130,01 38,20,8 9,00,5 
5 52,62,3 1,00,1* 28,43,2 0,540,1* 5,20,7 0,10,02* 2,10,4 0,040,01** 32,31,3 6,90,4 
6 34,72,8 0,80,08 36,51,4 0,840,2 12,10,5 0,280,1 5,60,6 0,130,02 38,30,5 9,10,6 
 

          Примітка: 1. *Р<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
                                      3. ***Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи; 
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Т-лімфоцити (тимусзалежні, тимоцити) беруть участь в реакціях 

клітинного імунітету. Субсистематимоцитів представлена в організмі тварин 

різноманітними клонами Т-лімфоцитів, кожний з яких відіграє певну 

функцію в імунокомпетентній системі [247-251, 261-264]. За отриманими 

даними (табл. 3.1) абсолютна кількість Т-лімфоцитів в крові цуценят 

дослідної групи, порівняно з контрольною, зменшилась в середньому за 

період досліду в 1,7 рази. Зменшилась також і їх відносна кількість в 1,3 рази. 

Найнижчий вміст Т-лімфоцитів (у 3 рази, порівняно з контрольною групою, 

Р<0,01) виявлений на 8-му добу досліду. На 16-ту добу їх кількість в крові 

тварин дослідної групи дещо зросла, але була значно нижчою, порівняно з 

контрольною групою. 

В-лімфоцити (бурсазалежні), проходячи трансформацію в плазматичні 

клітини, синтезують специфічні антитіла, обумовлюючи гуморальну імунну 

відповідь. Вони також мають імунодепресивні властивості [249-252, 265]. 

Абсолютна кількість В-лімфоцитів в крові цуценят дослідної групи, 

порівняно з контрольною, за період досліду зменшилась в середньому в 1,3 

рази. На 8-му добу досліду їх вміст в крові тварин дослідної групи, порівняно 

з контрольною, був знижений в 1,9 рази (Р<0,05). На 16-ту добу їх кількість 

зросла, але не досягла показників контрольної групи. 

Абсолютна кількість 0-лімфоцитів (недиференційованих) в крові 

цуценят дослідної і контрольної груп за період спостереження у середньому 

знаходились на одному рівні. З даних, наведених у табл. 3.1, видно, що на  

8-му добу досліду їх абсолютна кількість у крові тварин дослідної групи 

незначно зменшилась, зате відносна кількість різко зросла. На 16-у добу 

досліду вміст абсолютної і відносної кількості субпополяції цих лімфоцитів 

значно вища в крові цуценят дослідної групи, порівняно з контрольною. 

Головна властивість Т-хелперів впливати на диференціювання В-

лімфоцитів, сприяючи їх перетворенню в плазматичні антитілоутворюючі 

клітини, що стимулює гуморальний імунітет [247-248, 261, 266]. Абсолютний 

вміст Т-хелперів у крові цуценят дослідної групи, порівняно з контрольною, 
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знижений у середньому за період досліду в 1,5 рази. Найнижча їх кількість (в 

2,3 рази порівняно з контрольною групою, Р<0,01) зафіксована на 8-му добу 

досліду. На 16-ту добу вміст Т-хелперів в крові тварин дослідної групи зріс з 

0,390,1 до 0,540,1 Г/л. 

СубпопуляціяТ-супресорів у крові тварин пов’язана з блокуванням 

антитілоутворення  В-лімфоцитами [247-248, 261, 266].  У  крові  цуценят  

дослідної групи абсолютна кількість Т-супресорів, порівняно з тваринами 

контрольної групи, знижена у середньому в 1,8 рази. На 8-му добу досліду їх 

кількість у цуценят дослідної групи була найнижчою (в 4,5 рази, порівняно з 

контрольною, Р<0,05). На 16-ту добу досліду їх вміст в крові тварин цієї 

групи зріс на 0,04 Г/л, але залишався нижчим, порівняно з контрольною 

групою. 

Субпопуляція Т-лімфоцитів “активних” високо корелює з 

функціональним станом клітинної ланки імунітету і використовується для 

виявлення зниження функціональної активності Т-лімфоцитів [261, 265, 267- 

269]. Вміст Т-активних у крові цуценят дослідної групи, порівняно з 

контрольною, за період досліду був знижений у середньому в 1,5 рази. 

Найнижча їх як абсолютна кількість (в 3,2 рази, порівняно з контрольною 

групою, Р<0,05), так і відносна кількість виявлена на 16-ту добу досліду. 

Вивчення показників фагоцитозу має значення для оцінки стану 

імунної системи і прогнозу розвитку інфекційно-запального процесу в 

організмі. Для оцінки показника фагоцитозу використовують фагоцитарну 

активність і фагоцитарний індекс. Фагоцитарна активність – це відсоток 

фагоцитів від кількості підрахованих нейтрофілів. Фагоцитарний індекс – це 

середня кількість мікроорганізмів, поглинутих одним активним нейтрофілом 

[270-275]. З наведених у табл. 3.1 даних видно, що фагоцитарна активність 

нейтрофілів крові цуценят дослідної групи, порівняно з контрольною, 

знизилась у середньому в 1,14 рази,  фагоцитарний індекс також знизився 

відповідно в 1,2 рази. 
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Таким чином, у цуценят в перший період гострої фази бабезіозу 

розвивався імунодефіцитний стан як клітинної, так і гуморальної ланок 

імунітету. Він, ймовірно, викликаний негативним впливом антигену на 

імунокомпетентні системи організму тварин. 

При вивченні динаміки імунологічних показників крові дорослих 

безпородних собакбуло використано 10 безпородних собак віком від 1 до 4 

років. Тварини були щеплені проти сказу та інших вірусних інфекцій, 

витримані на карантині протягом двох тижнів. Тварин розділили на дві групи 

по 5 голів у кожній. Собакам дослідної групи, з метою експериментального 

відтворення бабезіозу, ввели внутрішньовенно по 1 мл стабілізованої 

гепарином крові, узятої від хворої на бабезіоз тварини при її спонтанному 

зараженні польовим штамом Babesia canis з паразитемією 4% ураженних 

еритроцитів. Тваринам контрольної групи ввели аналогічну дозу 

фізіологічного розчину хлориду натрію. Термін проведення досліду складав 

18 діб.  

Перед початком досліду та через кожні 7 діб за загальноприйнятими 

методиками проводили гематологічні дослідження. Для визначення кількості 

Т- і В-лімфоцитів кров у собак брали з підшкірної вени передпліччя. 

Ураженість еритроцитів бабезіями визначали шляхом щоденного 

виготовлення мазків крові, яку отримували з капілярів кінчика вуха.  

Порівняно легкий (підгострий) перебіг бабезіозу у дорослих 

безпородних собак, навіть при внутрішньовенному введенні великої дози 

інвазованої крові, ймовірно, пов’язаний з наявністю у них набутого раніше 

природного імунітету (премуніції) внаслідок спонтанного зараження 

збудником хвороби при нападі іксодових кліщів – біологічних переносників 

збудника. Тому метою досліду було встановити реакцію імунокомпетентних 

клітин крові собак на введення порівняно великої дози антигену. Отримані 

результати наведені у табл. 3.2. 

Аналізуючи дані таблиці  видно, що на 8-му добу досліду в крові собак 

дослідної групи, порівняно з контрольною, абсолютна кількість лімфоцитів 
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зменшилася більше, ніж у 2 рази, в той же час їх процентне співвідношення 

залишалося на вихідному рівні. На 16-ту добу досліду абсолютна кількість 

лімфоцитів крові собак дослідної групи дещо зросла, але вона була меншою 

відносно контрольної групи  в  1,4  рази, в  той час як їх відносна кількість 

зросла, порівняно з контрольною групою, в 1,5 рази. 

Абсолютна кількість Т-лімфоцитів у крові собак дослідної групи, 

порівняно з контрольною, на 8-му добу досліду зменшилась в 2,4 рази 

(Р<0,01),  а  їх  відносна  кількість   практично  не  змінювалась.  На  16-ту  

добу досліду абсолютна кількість Т-лімфоцитів зросла, але залишилася 

меншою відносно контрольної групи в 1,5 рази. Процентне співвідношення 

Т-лімфоцитів дещо зменшилося. 

За період досліду абсолютна кількість В-лімфоцитів залишалася на 

тому ж рівні, що й до початку досліду, в той час як їх відносна кількість 

зросла в 1,2 рази. 

Абсолютна кількість субпопуляції 0-лімфоцитів за період досліду в 

крові собак дослідної групи, відносно контрольної, знизилась у середньому  в 

1,2 рази, в той час як їх відносна кількість у крові тварин дослідної групи в 

середньому була дещо вищою відносно контрольної. У динаміці абсолютна 

кількість даних клітин у крові собак дослідної групи, відносно контрольної, 

зменшилася на 8-му добу досліду в 1,7 рази і на 16-ту добу – в 1,3 рази. 

Відомо [247-248, 261], що головна функція Т-хелперів стимулювати 

гуморальний імунітет в організмі тварин. Наведені у табл. 3.2 дані свідчать, 

що абсолютний вміст субпопуляції цих клітин у крові тварин дослідної 

групи, відносно контрольної, зменшувався за період досліду в 1,4 рази,тоді як 

їх процентне співвідношення у крові собак дослідної групи  збільшувалося 

(на 8-му добу досліду в 1,15 рази). 
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Таблиця 3.2 

Динаміка імунологічних показників крові дорослих безпородних собак за експериментального бабезіозу,  

Mm, n= 5 

Доба 

досліду Групи тварин 

 Лейко -                                     

цити, Г/л 

Лімфоцити T - лімфоцити B – лімфоцити 

% Г/л % Г/л % Г/л 

1 
Дослідна 1 10,80,5 27,43,3 2,90,6 45,01,6 1,250,2 13,01,3 0,340,07 

Контрольна 2 10,41,0 25,24,1 2,70,8 47,30,8 1,270,3 11,01,5 0,280,1 

8 
Дослідна 3 4,30,4* 27,43,6 1,20,2** 46,81,7 0,550,1* 14,81,2 0,340,1 

Контрольна 4 9,60,7 23,64,7 2,50,6 48,41,2 1,320,2 12,22,2 0,320,1 

16 
Дослідна 5 5,41,0* 38,04,8 2,00,4 40,21,8 0,820,2** 15,00,3 0,300,07 

Контрольна 6 10,21,3 24,43,8 2,80,8 46,61,5 1,280,3 11,71,3 0,270,1 

 

Примітки: 1. *Р<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
                  2. **Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи; 
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Продовження таблиці 3.2 

 

 0 – лімфоцити T – хелпери T – суп ресори Т-активні ФА 

ФА 

% ФІ % Г/л % Г/л % Г/л % Г/л 

1 41,62,8 1,220,3 35,40,6 0,930,2 9,61,1 0,250,05 7,21,1 0,180,04 37,40,8 8,90,2 

2 41,41,6 1,200,2 32,60,7 0,860,3 10,20,8 0,300,1 7,40,8 0,200,04 37,21,1 9,10,5 

3 38,42,9 0,480,1** 38,60,7 0,460,1* 8,21,1 0,300,1 5,20,7 0,050,01* 35,60,5 8,70,2 

4 39,32,2 0,850,3 33,40,6 0,900,1 9,81,0 0,250,1 7,21,0 0,200,05 36,80,8 9,10,3 

5 44,81,8 0,910,1** 32,20,8 0,420,3** 8,01,0 0,160,05** 4,20,6 0,080,01* 33,40,6* 8,30,1 

6 41,52,3 1,200,2 32,80,54 0,820,2 10,00,9 0,280,05 7,40,6 0,220,03 37,01,0 9,20,4 

 

Примітки: 1. *Р<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
                  2. **Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи; 
 



 

88 
 

Абсолютний і відносний вміст Т-супресорів в крові собак дослідної 

групи, відносно контрольної, знижувався в середньому в 1,16 рази. Головна 

функція цих клітин полягає у  блокуванні антитілоутворення В-лімфоцитами 

[261, 248]. Слід зазначити, що на 8-му добу досліду абсолютна кількість  

Т-супресорів в крові тварин дослідної групи незначно збільшувалася, тоді як 

на 16-ту добу – зменшувалася в 1,7 рази, порівняно з контрольною групою. 

Як вказувалось, субпопуляція Т-лімфоцитів “активних” високо 

корелює з функціональним станом клітинної ланки імунітету і 

використовується для виявлення зниження функціональної активності  

Т-лімфоцитів [265, 267]. Тож за даними, наведеними у таблиці 3.2, 

абсолютний вміст даних клітин в сироватці крові собак дослідної групи, 

відносно контрольної, знижувався протягом досліду в середньому у 2 рази, а 

відносний  вміст  –  в  1,3 рази.  

Аналізуючи фагоцитарну активність і фагоцитарний індекс крові собак 

видно, що ці показники у тварин дослідної і контрольної  груп практично не 

відрізнялися. Це свідчить про те, що інвазування дорослих безпородних 

собак збудником бабезіозу не впливало на імунну реактивність нейтрофілів. 

Таким чином, зараження дорослих безпородних собак, що мають 

природний імунітет, збудником бабезіозу викликало імунодепресивну 

реактивність факторів клітинного імунітету і стимулювало гуморальну ланку 

імунітету, що, ймовірно, є основною причиною несприйнятливості цих 

тварин до збудника інвазії. 

Отже, нами встановлено, щоу цуценят, а відповідно і у дорослих собак, 

що не мають премуніції, в перший період „гострої фази” бабезіозу 

розвивається імунодефіцитний стан як клітинної, так і гуморальної ланок 

імунітету. Це, можливо, зумовлено негативним впливом збудника на 

імунокомпетентні системи організму тварин і пов’язано з блокуванням 

процесів ділення і дозрівання імунокомпетентних клітин. 

Фагоцитарна активність і фагоцитарний індекс нейтрофілів крові 

цуценят за гострого перебігу бабезіозу, порівняно з контрольною групою 
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тварин, суттєво знижуються, що свідчить про депресивний вплив бабезій на 

процеси фагоцитозу. 
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РОЗДІЛ 4. ПАТОЛОГО-АНАТОМІЧНІ ТА ПАТОЛОГО-

ГІСТОЛОГІЧНІ ЗМІНИ ОРГАНІВ СОБАК ЗА ГОСТРОГО ПЕРЕБІГУ 

БАБЕЗІОЗУ 

Гострий перебіг бабезіозу пов'язаний з важкою поліорганною 

патологією, чому свідчать зміни майже всіх органів. Виявляють зміни в 

серці, воно значно збільшене у розмірах. Серцеві м’язи світлі, мають вигляд 

вареного м’яса, в’ялої консистенції. В шлуночках відмічаються згустки крові. 

Епікардіальний жир жовтого кольору [276]. 

Сальник, брижа, серозні покриви, жирові відкладення жовтого кольору. 

Печінка збільшена в розмірі, поверхня гладенька. Колір червоно-коричневий 

або жовто-глинистий. Жовчний міхур переповнений жовчю. Селезінка 

збільшена, краї тупі, поверхня гладенька, консистенція щільна, еластична, 

іноді в’яла, колір червоно-коричневий, іноді з крапчастими крововиливами 

[141, 277-279]. Відмічають значні зміни в нирках, сечовому міхурі [280]. 

Спостерігають зміни в органах травлення, підшлунковій залозі [276, 281-

282]. 

Нами було досліджено 13 трупів собак, що загинули в результаті 

експериментального зараження їх збудником Babesia canis. Описані 

патолого-анатомічні зміни органів та вивчені патолого-гістологічні зміни, що 

відбувалися в органах цих тварин. 

 

Патолого-анатомічні зміни органів 

При зовнішньому огляді трупів звертали на себе увагу блідість  

(рис. 4.1)  і жовтяничність (рис. 4.2) непігментованої шкіри та слизових 

оболонок. Трупне заклякання виражене, шкіра гладка, шерсть матова. Трупи 

виснажені, іноді виражене зневоднення (западання очей глибоко в орбіту). У 

деяких цуценят хвіст і тазові кінцівки забруднені рідкими фекаліями.  
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Рис. 4.1. Анемічність слизової оболонки ротової порожнини  

хворої на бабезіоз собаки 

 

 
Рис. 4.2. Жовтяничність слизової оболонки ротової  

порожнини хворої на бабезіоз собаки 
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Внутрішній огляд. Підшкірна клітковина жовтянична, м’язи бліді, 

підшкірні капіляри не виражені, при розрізі поверхневих судин виділялася 

рідка кров темно-червоного кольору, фасції жовті (рис. 4.3). 

 
Рис. 4.3. Жовтяничність підшкірної клітковини і міжм’язової сполучної 

тканини загиблої від бабезіозу собаки 

 

Органи голови. Слизова оболонка ротової порожнини бліда, 

жовтянична, без виразок, гладка. Підщелепові та навкологлоткові лімфатичні 

вузли рожевого кольору, не збільшені і не запалені. Поверхня язика блідо-

сірого кольору. Слизова оболонка стравоходу гладенька, в ньому містилася 

піниста рідина. 

Грудна порожнина містила до 10 мл жовтої прозорої рідини. Плевра 

жовтянична, з крапчастими крововиливами. 

Серце значно збільшене у розмірах, досягало 6,5 см в довжину і 

займало майже всю ліву частину грудної порожнини. Осердя вміщувало  

5-7 мл червонуватої прозорої рідини (рис. 4.4), знімалося легко. Серцеві 

м’язи світлі, мали вигляд вареного м’яса, в’ялої консистенції (рис. 4.5). 

Товщина стінки правого шлуночка 0,4 см, лівого – 1-1,3 см. У правому чи 
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лівому шлуночку містився згусток крові. Коронарні судини розширені і  

наповнені кров’ю, яка погано зсілася, водяниста. Епікардіальний жир 

жовтого кольору. Поряд із гіпертрофією серця іноді спостерігали дилятацію 

лівого шлуночка. Поверхня епікарду у деяких собак горбиста, без відкладень 

фібрину. 

 
Рис. 4.4. Дилатація серця та гідроперикард загиблої  

від бабезіозу собаки 

 
Рис. 4.5.  Серцеві м’язи світлі, мали вигляд вареного м’яса,  

в’ялої консистенції 
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Легені. При розтині виявлене зміщення лівої легені дорсально, дещо 

вправо, що залежало від розмірів гіпертрофованого серця (рис. 4.6). Якщо 

серце дуже збільшене, ліва легеня здебільшого знаходилася в правій 

половині грудної порожнини і лише 1/3 її частина виявлялася в лівій 

половині біля хребта і кута ребер. Звичайно, ліва легеня більш анемічна, 

блідо-рожевого кольору. Права легеня еластична, колір від блідо-рожевого 

до інтенсивно-рожевого. В деяких ділянках, особливо в ділянках дотику з 

серцем, спостерігалися крововиливи. У бронхах і трахеї знаходилася піниста 

рідина жовтувато-рожевого кольору. Шматочки легень не тонули у воді. 

 

Рис. 4.6. Дилатація серця, зміщення лівої легені, крововиливи 

 

Черевна порожнина містила 10-15 мл жовтої прозорої рідини. 

Сальник, брижа, серозні покриви, жирові відкладення жовтого кольору. 

Печінка збільшена в розмірі, поверхня гладенька. Іноді на поверхні 

виявлялися крапчасті крововиливи, анемічні зони. Колір червоно-коричневий 
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або жовто-глинистий (рис. 4.7, 4.8). На розрізі печінка волога, консистенція 

органа в’яла, майже не мажеться. 

Жовчний міхур переповнений жовчю (4-5 мл). Жовч густа, жовто-

коричневого кольору. Воротна вена наповнена кров’ю. 

 

 

Рис. 4.7.  Гепатоспленомегалія загиблої від бабезіозу собаки 

 

 

Рис. 4.8. Збільшення печінки і її жовто-глинистий колір 
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Селезінка збільшена, досягала 12 см  в довжину (рис. 4.9), краї тупі, 

поверхня гладенька, консистенція щільна, еластична, іноді в’яла, колір 

червоно-коричневий, іноді з крапчастими крововиливами.  

Нирки збільшені до 4,5-6 см (рис. 4.9), капсула знімалася легко, іноді 

під капсулою – крапчасті крововиливи. Колір з поверхні синюшний, на 

розрізі корковий шар гіперемійований, червоно-коричневого кольору. 

Мозковий шар жовто-глинистий. Іноді на межі коркового і мозкового шарів 

виявлялися крапчасті крововиливи. 

 

 
Рис. 4.9.  Спленомегалія і збільшення нирок 

 

Сечовий міхур містив від 2 до 15 мл прозорої сечі оранжево-червоного 

кольору (рис. 4.10). Слизова оболонка міхура частіше бліда, іноді потовщена, 

з крапчастими крововиливами. 

Наднирникижовтого кольору. 
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Рис. 4.10.  Сеча червоного кольору (гемоглобінурія) загиблої від 

бабезіозу собаки 

 

Підшлункова залоза дуже збільшена, довжина її досягала 17-25 см 

(рис. 4.11), структура часточкова, консистенція м’яка, колір від сіро-зеленого 

до блідо-коричневого. 

Шлунок наповнений газами. Вміст – слиз жовтуватого кольору. Іноді 

деякі кільцеві м’язи скорочені. Слизова оболонка бліда, не потовщена. 

 
Рис. 4.11.  Збільшення підшлункових залоз загиблих від бабезіозу собак 
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Кишечник мав ділянки спазматичних скорочень. Їх особливо багато в 

тонкому відділі, іноді спостерігали інвагінацію. При розрізі  кишок  їх  стінка 

відразу скорочувалася. Слизова оболонка тонких кишок гіперемійована, 

набрякла, червоного кольору, вкрита слизом жовтого кольору, нерідко мала 

ерозії (рис. 4.12). 

В товстому кишечнику менш значні явища запалення: гіперемія та 

набряклість лише в деяких ділянках. В сліпій та клубовій кишках 

спостерігали ерозії. Вміст товстого кишечнику – рідкі фекальні маси, які в 

разі виразок – червоно-коричневого кольору. 

 

 
 

Рис. 4.12.  Гіперемія, набряк і жовтяничність слизової оболонки тонких 

кишок цуценят, що загинули від бабезіозу 

 

Судини брижі при катаральному запаленні різко виділялися, в ділянках 

без запалення – менш виражені. 

Мезентеріальні лімфовузли збільшені до 1,5-3 см, гіперемійовані, 

соковиті, жовтувато-рожево-червоного кольору. 
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Патолого-гістологічні зміни органів 

Серце. Виражене повнокрів’я міокарду, стази в капілярах. Дистрофічні 

зміни кардіоміоцитів: нерівномірність зафарбованості цитоплазми, зерниста 

дистрофія, зникнення поперекової смугастості. Некробіоз окремих 

кардіоміоцитів: бліде зафарбування ядра з нечіткими контурами, цитоплазма 

має дрібнозернистий чи гомогенний характер без поперекової смугастості. В 

стромі міокарду нерідко виражена проліферація лімфоцитів, гістіоцитів. 

Трапляються масивні вогнищеві крововиливи (рис. 4.13). 

 
Рис. 4.13.  Міокард загиблої від бабезіозу собаки. Масивний 

вогнищевий крововилив. Дистрофічні зміни кардіоміоцитів. Фарбування 

гематоксиліном та еозином. х400 

 

Легені. Венозне повнокрів’я. Часто вогнищеві крововиливи. Більшість 

альвеол заповнена транссудатом (набряк легень). Альвеоли розширені. 

Міжальвеолярні стінки потовщені, в них має місце інфільтрація 

лімфоцитами, гістіоцитами, окремими лейкоцитами. Інфільтрація вказаними 

клітинами має також місце в перибронхіальній та периваскулярній сполучній 
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тканині. Значно виражений гемосидероз легень: бурий пігмент гемосидерин 

виявляється як в клітинах (сидеробласти, сидерофаги), так і позаклітинно в 

міжальвеолярних перетинках, в периваскулярній сполучній тканині та в 

просвітах альвеол (рис. 4.14). 

 
 

Рис. 4.14.  Легені загиблої від бабезіозу собаки. Потовщення 

міжальвео-лярних стінок, значна інфільтрація лімфоцитами, гістіоцитами, 

макрофагами. Змінення розмірів і  форми альвеол. Гемосидероз. Фарбування 

гематоксиліном та еозином. х400 

 

Печінка. Структура деяких дольок змінена. Виражене повнокрів’я 

v. сentralis та прилеглої частини синусоїдів. Значно виражені вогнищеві 

крововиливи. В просвіті судин – здебільшого плазма, еритроцити або 

відсутні, чи в невеликій кількості. Виражена зерниста та жирова дистрофія 

гепатоцитів. Вогнищеві некрози гепатоцитів з дискомплексацією тканини 

печінки, порушенням балок. Виражений гемосидероз. Значна кількість 

білірубіну в гепатоцитах. Проліферація клітин Купфера та лімфо-

гістіоцитарна інфільтрація навколо тріад виражена слабо (рис. 4.15). 
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Рис. 4.15.  Печінка загиблої від бабезіозу собаки. Венозне повнокрів’я. 

Вогнищеві крововиливи. Дистрофічні та некробіотичні зміни гепатоцитів. 

Фарбування гематоксиліном та еозином. х400 

 

Нирки. Клубочки нирок не змінені. В епітелії звивистих канальців 

виражена зерниста дистофія, некробіоз, некроз окремих клітин та груп 

клітин. Структура деяких канальців порушена. Просвіт звивистих канальців 

звужений, заповнений дрібнозернистими, безструктурними білковими 

масами. Прямі канальні не змінені. Виражене повнокрів’я, вогнищеві 

крововиливи в тканину нирок (рис. 4.16) [141, 284]. 

Підшлункова залоза. Виражене повнокрів’я, набряк строми органу, 

зерниста дистрофія епітелію залоз. Некробіоз, некроз окремих клітин, іноді 

груп клітин з вогнищевим порушенням структури тканини. В просвіті деяких 

протоків – рожеві слизово-білкові маси. Островків апарат не змінений  

(рис. 4.17). 
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Рис. 4.16.  Нирка загиблої від бабезіозу собаки. Вогнищевий 

крововилив. Дистрофічні та некробіотичні зміни епітелію звивистих 

канальців. Фарбування гематоксиліном та еозином. х400 

 

 
Рис. 4.17. Підшлункова залоза загиблої від бабезіозу собаки. 

Повнокрів’яз діапедезними крововиливами . Дистрофічні та некробіотичні 

зміни епітелію залоз. Фарбування гематоксиліном та еозином. х400 
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Селезінка. Виражене повнокрів’я. Масивні дифузні та вогнищеві 

крововиливи по всій тканині, в тому числі і під капсулою. Виражений 

гемосидероз. Лімфатичні фолікули значно зменшені у розмірі (рис. 4.18). 

 

 
 

Рис. 4.18.  Селезінка загиблої від бабезіозу собаки. Масивний, 

дифузний крововилив. Лімфатичні фолікули значно зменшені в розмірі. 

Фарбування гематоксиліном та еозином. х400 

 

Тонкий кишечник. Виражене  повнокрів’я, набряк слизової  оболонки та 

підслизової основи. Вогнищеві крововиливи  в  поверхневі  відділи слизової 

оболонки. Лімфоцитарна  інфільтрація  слизової  оболонки. 

Отже, патолого-анатомічні зміни трупів собак, що загинули в 

результаті гострого перебігу бабезіозу, характеризувалися анемічністю і 

жовтяничністю слизових оболонок, підшкірної клітковини, серозних 

покривів, гіпертрофією та дилатацією серця, набряком легень, 

гепатоспленомегалією, збільшенням нирок і гемоглобінурією, явищами 

панкреатиту та панкреанекрозу, катаральним запаленням слизової оболонки 
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шлунково-кишкового каналу, масовими крапчастими крововиливами в 

органах і тканинах. 

Патолого-гістологічна характеристика органів загиблих від бабезіозу  

собак виявлялася дистрофічними змінами і некробіозом кардіоміоцитів, 

набряком легень, зернистою, жировою дистрофією і некрозом гепатоцитів, 

зернистою дистрофією, некробіозом та некрозом епітелію звивистих 

канальців нирок і тканини підшлункової залози, вираженим гемосидерозом 

тканин селезінки, печінки, легень, повнокрів’ям, вогнищевими 

крововиливами в органах. 
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РОЗДІЛ 5. МЕТОДИ ДІАГНОСТИКИ БАБЕЗІОЗУ СОБАК 

Мікроскопічне дослідження  крові 

Традиційним методом ідентифікації збудників бабезіозу тварин є 

мікроскопічні дослідження товстих і тонких мазків крові [58-59, 65, 284]. 

Чутливість цього метода залежить від технічного забезпечення і може 

становити один паразит на 107 еритроцитів [37]. Вирішальним фактором 

діагностики бабезіозу тварин є виявлення внутрішньоеритроцитарних  

трофозоїтів в мазках крові, які виготовлені за методиками Романовського-

Гімза, Фалда, Райта, Лейшмана, Паппенгейма [5, 12, 58, 107, 224, 285].  

Правильно пофарбовані мазки рожевого кольору з фіолетовим відтінком. 

Еритроцити зафарбовуються у рожевий колір, цитоплазма лімфоцитів – у 

синій, а їх ядра – у темно-фіолетовий. Цитоплазма одноклітинних організмів 

блакитного кольору, а їх ядра темно-червоні [64-65, 83, 96]. В мазках крові  

B. canis частіше виявляється як парногрушоподібна форма розмірами  

5 х 2-3 мкм. B. gibsoni дрібніша (1,9 х 1,2 мкм). Ступінь паразитемії може 

бути низькою для B. сanis, в той час як ураженість еритроцитів B. gibsoni 

може сягати від 2 до 6% [190, 180, 286]. Для виявлення бабезій необхідно 

відбирати мазки з шкірнокапілярної крові, досліджуючи першу краплю, 

оскільки в ній більше бабезій, ніж у крові магістральних кровоносних судин 

[37, 58, 60, 224, 287]. Уражені бабезіями еритроцити концентруються в 

кровоносних капілярних судинах кишечника, паренхіматозних органів і 

шкіри. З трупів тварин готують мазки крові, які відбираються з вух, кінцівок 

або виготовляють кляч-препарати з паренхіматозних органів. Оскільки 

збудники піроплазмідозів швидко лізуються, дослідження проводять якомога  

раніше [13, 37, 39]. При видовій диференціації роблять тонкі мазки крові. В 

той же час, дослідження товстих мазків має більш інформативний характер. 

Ці методи вважаються досить ефективними за гострого перебігу бабезіозу. За 

підгострого перебігу та при паразитоносійстві, коли паразитемія низька, 

ефективність цих методів дещо нижча. Ідентифікацію паразитів та їх 



 

106 
 

диференціацію можна покращити, якщо використовувати методи 

флуоресцентного фарбування замість Романовського-Гімза [25, 264, 288]. 

При дослідженні мазків крові інколи необхідно продивитись  

500-800 полів зору мікроскопа, оскільки бабезій можна виявити і у невеликій 

кількості. Еритроцити, уражені бабезіями, легші за питомою вагою, тому при 

виготовлені мазків відтісняються на периферію або потрапляють в кінець 

мазка. Тому, виготовляючи товсті мазки крові, легше знаходити уражені 

бабезіями еритроцити [58].  

При дослідженні мазків важливо керуватись наступним: бабезії можуть 

знаходитись в організмі тварини і без клінічного прояву хвороби, але 

клінічний прояв бабезіозу ніколи не перебігає без того, щоб в крові не 

виявляли збудників. Негативний результат при мікроскопічному дослідженні 

мазків крові тварин, які підозрюються у паразитоносійстві, не дає підстави 

зробити висновок, що тварина вільна від збудника [289]. На початку хвороби 

у мазках крові зустрічаються поодинокі паразити. Їх кількість у хворих 

тварин прямо залежить від перебігу хвороби [60, 290]. Так, велика кількість 

паразитів в крові вказує на те, що хвороба триває вже не першу добу і чим їх 

більше, тим важчий перебіг [64]. Для виявлення паразитоносіїв можна 

застосовувати методи збагачення або повторні багаторазові дослідження 

мазків крові. Методи збагачення Казанського, Шепелєва, (1937), Філімонова 

(1937) переважно ґрунтуються на різниці питомої ваги уражених і 

неуражених еритроцитів. При порівняльній оцінці цих методів кращим 

виявився метод фракційного центрифугування Шепелєва [58]. Необхідно 

диференціювати бабезій від тромбоцитів, тілець Жоллі. Але своєрідна форма 

деяких збудників, їх незначна кількість і розміри ускладнюють діагностику 

хвороби, особливо при паразитоносійстві [6, 100, 291]. Велике значення при 

дослідженні мазків крові мають навички дослідника [37]. 

Якщо в мазках крові не виявляють збудників бабезіозу, то для 

уточнення діагнозу проводять додаткові методи дослідження, частіше 

серологічні. Але у зв’язку з тим, що рівень титрів антитіл дуже повільно 
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знижується, встановити перебіг хвороби досить складно. Використовують 

також методи Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA), імуноферментний 

аналіз (ІФА), полімеразно-ланцюгову реакцію (ПЛР), біопробу на золотистих 

хом’ячках [29, 37, 39, 292-306]. В ензоотичних осередках бабезіозу, поряд з 

мікроскопією мазків крові, використовують додаткові методи лабораторного 

дослідження. В той же час методи серологічної діагностики (ІФА, РТЗК) все 

ж таки залишаються малодоступними для широкого застосування [139]. 

Отже, не дивлячись на досить велику інформативність мікроскопічних 

досліджень крові, вони не завжди підходять для встановлення діагнозу в 

випадках хронічного або атипового перебігу бабезіозу тварин. Оскільки в 

Україні основним методом діагностики залишається мікроскопія мазків 

периферійної крові, то виникає необхідність у розробці більш досконалих 

методик досліджень. 

 

Серологічні методи діагностики бабезіозу 

Серологічна (від serum – сироватка) діагностика ґрунтується на тому, 

що у відповідь на антигенну стимуляцію в організмі утворюються антитіла, 

які у своїй більшості накопичуються у сироватці крові. Така діагностика дає 

можливість виявляти та визначати вміст антитіл різних класів 

імуноглобулінів [263, 266]. Взаємодія сироваткових антитіл з антигеном 

проявляється у вигляді нескладних феноменів, добре відтворюваних у 

лабораторних умовах [248]. Ці властивості антитіл широко застосовуються у 

практиці і вони мають велике діагностичне значення, оскільки серологічні 

реакції частіше ґрунтуються на феноменах аглютинації, преципітації, 

гемолізі, бактеріолізі, опсонізації. Разом з тим виявилось, що спеціальних 

преципітинів, опсонінів, гемолізинів, бактеріолізинів, аглютинінів не існує. 

Різниця полягає лише у різних проявах основної функції формування 

комплексу антиген-антитіло (Аг-Ат) молекулами імуноглобулінів [248, 263, 

266, 307]. 
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На теперішній час розроблено велику кількість серологічних реакцій, 

що використовуються для діагностики протозоозів тварин і людини [264, 

290, 308-310]. Широкого застосування набули реакції зв’язування 

комплементу (РЗК, CFT), тривалого зв’язування комплементу (РТЗК), 

непрямої імунофлуоресценції (РНІФ), непрямої гемаглютинації (РНГА), 

дифузної преципітації (РДП), мікроаглютинації (РМА), імунодифузії (РІД), 

ELISA, ІФА тощо [6, 29, 311-316]. До недавнього часу найбільш чутливим і 

точним при діагностиці бабезіозів вважався метод непрямої 

імунофлуоресценції [64, 201, 289, 317]. 

За результатами досліджень А.Х. Гайдукова (1965), Н.І.Степанової 

(1969), К.Д. Мизарбекова (1975), О. Гарсія (1985), Т.В. Балагули (2001),  

О.Е. Расстрігіна (2005), доведена висока активність і специфічність антигенів, а 

відтак придатність серологічних реакцій для виявлення хворих і 

перехворілих на бабезіоз тварин [56, 129, 290, 308, 311, 318]. Ці реакції 

використовують для контролю ефективності проведеної хіміопрофілактики, 

вивченні імунологічних показників при розробці методів специфічної 

профілактики [6, 156, 312, 319-326]. У Європі та США для оцінки 

епізоотичної ситуації широко застосовують серологічні тести – ІФА, ELISA, 

CFТ [118, 291, 315, 327-329]. Використання серологічних методів (РЗК, РІФ) 

є перспективним як для клінічної, так і для ретроспективної діагностики цих 

хвороб. Крім того, ці методи широко застосовують при вивченні 

імунобіологічних властивостей збудників кровопаразитарних хвороб [75, 

142, 330-333]. Використання серологічної діагностики досить важливо у 

випадках латентного перебігу бабезіозу та при виявленні тварин-

паразитоносіїв [158, 315, 334-335]. Важливе значення мають серологічні 

методи діагностики при дослідженні тварин, які могли мати контакт із 

збудником хвороби в ендемічних на даний протозооз регіонах [37, 39, 312, 

336-337]. За рекомендаціями Office Internationaldes Epizooties (OIE) у 

сумнівних випадках використовується Сomplement Fixation Test (CFT) 
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(відповідає нашим РЗК і РТЗК) у комбінації з імуноферментним аналізом 

[37]. Ці два тести, за даними United State Department of  Agricultural (USDA), 

широко використовуються в діагностиці бабезіозів тварин [39, 314].  

З 1995 року серологічну діагностику бабезіозів тварин в РЗК та РТЗК з 

відповідними антигенами використовують більше ніж у 40 лабораторіях 

ветеринарної медицини Російської Федерації [6, 100]. За даними 

Міжнародного епізоотичного бюро СFT або РЗК запропонована в багатьох 

країнах, зокрема в США Департаментом сільського господарства для 

дослідження тварин, що йдуть на імпорт (для міжнародної торгівлі) [37, 39]. 

З метою виявлення антигенної специфічності різних видів збудників 

бабезіозу тварин використовують серологічні реакції, в тому числі РЗК та 

РТЗК з гетерологічними сироватками [264, 290, 308, 312-313]. Перевагами 

цих реакцій є те, що вони можуть ставитись з неочищеними антигенами і 

результат їх не залежить від явища прозони. Вони є високочутливими і не 

залежать від наявності відомих, певних антигенів і антитіл. Все, що 

необхідно для проведення реакцій – це взаємодія між антигеном та 

антитілом. При додаванні комплементу до цієї суміші, він зв’язується  

комплексом антиген-антитіло. Тобто, якщо змішати сироватку з 

комплементом, то по зникненню останнього можна встановити її 

специфічність для даного антигену. При цьому природа істинного антигену, 

який присутній в складі грубого екстракту, що використовується в реакції,  

може бути зовсім невідомою. Недоліками цієї реакції є те, що цей метод не 

дає 100% гарантії виявлення інвазованих тварин. Насамперед це пов’язано з 

тим, що тварин могли лікувати, а також з антикомплементарними 

властивостями деяких досліджуваних сироваток крові [37, 328]. Недоліком 

цих реакцій є також складність їх постановки, яка пов’язана з нестабільністю 

комплементу. Через це доводиться титрувати кожний компонент реакції [248, 

266]. Комплемент є фактором неспецифічної резистентності, що являє собою 

систему з 14 білків сироватки крові. Крім того, виділено 9 окремих 

компонентів і глікопротеїдів, які реагують між собою в певній послідовності 
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в процесі імунних реакцій. В сироватці крові вони знаходяться в 

неактивному стані. Активують їх комплекси антиген-антитіло (Аг-Ат) 

методом каскадних реакцій. Внаслідок цього утворюється 

мембраноатакуючий комплекс, який реалізує ефекторну функцію 

комплементу [262]. 

Особливістю РЗК, на відміну від інших серологічних реакцій, є те, що в 

ній, крім антигену (Аг) і антитіла (Ат), бере участь комплемент (К). Він являє 

собою складну систему термолабільних білків сироватки крові і має здатність 

до фіксації на комплексах антиген-антитіло (Аг-Ат) [263, 307]. Це дозволяє 

по зв’язуванню комплементу, внесеного в досліджуваний зразок, судити про 

наявність в ньому комплексів Аг-Ат. Така особливість лежить в основі РЗК і 

дає можливість виявляти будь-які комплекси Аг з активуючими комплемент 

Ат і  по одному відомому реагенту визначати інший, не відомий: Ат по Аг, 

Аг по Ат. Утворення комплексів Аг-Ат і зв’язування К не супроводжується 

видимими змінами. Тому для індикації використання К в реакції додатково 

використовується система Аг-Ат, яка дозволяє візуально визначати це явище 

(індикаторна система). В якості такої системи застосовують гемолітичну 

систему – сенсибілізовані специфічними антитілами еритроцити барана, які 

лізуються в присутності К (рис. 5.42, а). Тобто, РЗК – це метод, який включає 

дві незалежні і послідовно перебігаючі реакції за участю двох систем Аг-Ат 

[262, 266, 269].  

Принцип реакції представлений на рис. 5.1 і полягає в тому, що 

комплемент, зв’язаний з комплексом Аг-Ат в тестовій системі, вже не може 

викликати лізис сенсибілізованих еритроцитів в індикаторній системі. 
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Рис. 5.1. Реакція зв’язування комплементу (за Е.У. Пастером, 1989): 

а – лізис сенсибілізованих еритроцитів у присутності комплементу;  
б – відсутність гемолізу внаслідок фіксації комплементу комплексом 
Аг-Ат; в – лізис еритроцитів через відсутність комплексу Аг-Ат 

 

Кількість зв’язаного комплементу знаходиться в прямій залежності  від 

кількості утворених комплексів антиген-антитіло. Для отримання 

достовірних результатів в РЗК гемолітичну систему необхідно 

стандартизувати так, щоб навіть незначна кількість зв’язаного комплементу в 

тест-системі викликала кількісну зміну гемолізу. Достовірність результатів 

РЗК залежить також від кількості реагентів тестової системи, а саме 

антигенів, оскільки багато з них здатні адсорбувати певну кількість 

комплементу, сприяючи тим самим зниженню гемолізу. Отже, всі реагенти, 

що застосовуються в РЗК, необхідно вводити в точних кількісних 

співвідношеннях [263, 328].  

Здатність антитіл давати перехресні серологічні реакції з родинними 

антигенами залежить і від різного ступеня відповідності їх рецепторів 

детермінантним групам антигену. Відомо [248, 266], що антитіла, які 

утворилися до одного й того ж антигену, є гетерогенні за хімічною 

структурою, фізико-хімічними і біологічними властивостями. Навіть 

антитіла, синтезовані до однієї і тієї ж детермінанти, все ж є гетерогенні. 
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Завдяки цій особливості одна молекула антитіла може реагувати з 

антигенами різних речовин, які мають подібні по організації детермінанти 

[263,  307]. Серологічні реакції можуть давати несправжньо-позитивні та 

несправжньо-негативні результати, що може бути пов’язано також з явищем 

авідності [25, 37, 70]. Недоліками РЗК є те, що вона дає несправжньо-

позитивні результати і низьку чутливість при латентному перебігу хвороби 

[37, 314, 338]. 

Кожне антитіло специфічно реагує лише з одним антигеном [307].  

В РТЗК принцип реакції залишається такий самий, як в РЗК. За рахунок 

тривалої експозиції в бактеріолітичній системі ця реакція є чутливішою, адже 

відбувається більш повне зв’язування її компонентів [248, 263]. 

Серологічні реакції РТЗК і флуоресцируючих антитіл є 

високочутливими та специфічними як в перші дні хвороби, так і в період 

паразитоносійства [75]. При бабезіозах в якості діагностичних тестів, а також 

для вивчення імунологічного стану організму, можна використовувати РЗК 

та реакцію непрямої імунофлуоресценції, причому остання є більш чутливою 

[264, 327]. У випадках, коли застосування РЗК чи РТЗК неможливе через 

антикомлементарні властивості досліджуваних сироваток крові, що досить 

часто зустрічається при обстеженні віслюків та мулів, користуються 

альтернативними методами діагностики, зокрема ІФА, ELISA, ПЛР [25, 63, 

289, 292, 339-342]. 

Різноманітні варіації ELISA стандартизовані і є більш чутливими 

методами діагностики, порівняно з РЗК (CFT) [33, 118, 294, 332, 343-345]. 

Проте, собівартість одного такого дослідження є високою. Крім того, власне 

дослідження досить кропітке та незручне, особливо коли необхідно 

визначати титри антитіл. Останнім часом одинарні розведення ELISA були 

стандартизовані і використовуються для серологічної діагностики [118]. 

ELISA є високочутливим методом, з високою імунологічною специфічністю 

[39, 47, 316, 343, 346]. Спостерігаються перехресні реакції при використанні 

антигену, виготовленого з B. equi до B. caballi, тоді як в РЗК їх не 
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спостерігали [29, 31, 36, 131, 183, 338]. При проведені серологічних 

досліджень непрямим імунофлуоресцентним методом і конкурентним 

інгібуванням ELISA співпадання становило 95,7 %. Це свідчило про високу 

специфічність та чутливість цих методів [317]. В реакції непрямої 

імунофлуоресценції діагностичний титр при одноразовому дослідженні має 

становити не менше 1:256 [25, 37, 192]. 

Застосування флуоресцентної мікроскопії дозволяє проводити швидке 

дослідження мазків крові на бабезіоз, особливо при визначенні рівня 

паразитемії, що значно скорочує час обробки крові при виготовленні 

антигену [75, 264].  

Не дивлячись на високу специфічність та чутливість імуноферментного 

аналізу він має деякі недоліки. Так, у сироватці крові деяких коней виділяли 

аутофлуоресцируючий компонент (“autofluorescence component”), що 

виключає використання таких тварин як донорів антигену і підтверджує 

можливість несправжньо-позитивних реакцій у здорових тварин [29]. 

Отримані та пропонуються до використання рекомбінантні вакцини 

проти B. canis,  які основані на розпізнаних послідовностях нуклеїнових 

кислот, що кодують її асоційовані протеїни. Ці послідовності можна 

використовувати і при діагностиці бабезіозу собак [321, 347-350]. 

Розпізнання послідовностей нуклеїнових кислот надасть змогу запобігти 

виникненню перехресних реакцій, які часто зустрічаються при серологічній 

діагностиці. Так, при використанні в якості антигену для ELISA гена Ве82, 

поєднаного з глутатіон-S-трансферазою (Ве82/ГТФ) виникалиперехресні 

реакції з сиворотками крові коней, заражених B. caballi до B. equi. Тому було 

запропоновано застосовувати клон з делецією в положенні 236-381, 

поєднаного з ГТФ, який не давав перехресних реакцій до B. caballi при 

збереженні високої чутливості до B. equi [351]. Аналіз можливих пептидів, 

кодуючих нові послідовності ДНК, виявляє характеристики, які можуть 

секретуватися [352-356]. А початкові серологічні дані, отримані з 
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рекомбінантними білками, можна використати при отриманні діагностичних 

тестів [28, 313, 334, 344, 357-362]. За кордоном для серологічної діагностики 

використовують також тест-системи на основі твердофазного 

імуноферментного аналізу (ТІФА) та імуноблотінг. Серед імунохімічних 

методів одним з найбільш перспективних є лантанідний імуноферментний 

аналіз. Він простий у виконанні, як і традиційний ТІФА, але 

характеризується більшою чутливістю при виявленні антигенів та антитіл, 

стабільністю реагентів для тривалого зберігання тест-систем, високою 

продуктивністю за рахунок автоматизації більшості стадій імуноаналізу [337, 

363]. 

Доведено існування морфологічних та деяких імунобіологічних 

особливостей різних штамів збудників бабезіозу тварин, а також 

встановлений різний перебіг захворювання, в залежності від штаму збудника 

[65]. Встановлено, що поверхневі антигени мерозоїтів, які індукують появу 

антитіл, кодуються поліморфною мультигенною родиною і антигенно 

різняться у штамів, виділених з географічно віддалених регіонів [292, 352]. 

Ступінь імунітету при цьому залежить від міжштамової мінливості їх 

епітопів [317, 364]. При серологічному дослідженні котів було встановлено, 

що частина їх мали антитіла до B. canis [38]. 

Є дані щодо наявності перехресного імунітету при бабезіозі і малярії у 

людей [47, 309, 322]. Антигенна мінливість B. bovis має схожість з збудником 

малярії P. falciparum і пов’язана з антигенами, які експресуються на поверхні 

зараженого еритроцита. В обох випадках встановлюють наявність 

поверхневих антигенів, специфічних для окремих ізолятів, які мають швидку 

клональну мінливість. Також у обох цих збудників спостерігається 

цитоадгезія до ендотеліальної поверхні кровоносних судин з наступним 

видаленням зрілих паразитів. Структурна поверхня антигенів у 

бабезійдимерна або гетеромультімерна, а також у варіантних поверхневих їх 

антигенах відсутні повторні домени і ці антигени генетично не пов’язані з 

родиною генів var (на відміну від збудника малярії). Висока подібність 
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антигенної мінливості між цими збудниками дозволяє екстраполювати 

результати вивчення цієї мінливості при бабезіозі у тварин на збудників 

малярії у людей і навпаки [330, 365]. 

Таким чином, для діагностики бабезіозів тварин широко 

використовуються серологічні методи. Вони є високочутливими та 

специфічними. Використання їх особливо важливе в сумнівних випадках, у 

випадках латентного перебігу бабезіозу при виявленні тварин-паразитоносіїв 

та дослідженні тварин, які могли мати контакт із збудником хвороби. 

 

ДНК- та РНК-діагностикабабезіозів тварин 

Останні розробки гібридомної біотехнології дозволили значно  

розширити арсенал діагностичних тестів, зокрема протозоозів. ДНК 

діагностика, зокрема ПЛР (PCR), дозволяє виявляти випадки носійства навіть 

при невеликих титрах антитіл і є перспективним методом [18, 292, 316, 339, 

366-374]. Ці методи високочутливі і дозволяють при виявленні різних 

ізолятів збудника  визначати варіації та вірулентність субпопуляцій [42, 367, 

370, 375-379]. Це можливо за рахунок визначення специфічних плазмід лише 

для певного виду бабезій. За допомогою них і відбувається диференціація 

збудників, а також їх ізолятів [27, 351, 380-385]. Можливе використання 

перетворення оригінальної ділянки ДНК для виявлення Babesia  spp. у 

експериментально та спонтанно заражених тварин, кліщів-переносників, 

розробки системи ПЛР-ампліфікації [82, 131, 291, 319, 386-388]. 

Запропоновані методи ще потребують вдосконалення і підвищення їх 

чутливості [37]. ПЛР проходить в три етапи: гібридизація (селекція); 

ампліфікація бабезіо-специфічної ДНК; виявлення бабезіо-специфічних  

ампліфікованиих ДНК фрагментів [338, 389]. Цей метод дозволяє детально 

вивчити генетичну спорідненість між різними видами бабезій [70-71, 121, 

292, 390-391]. Застосовуючи різні праймери, можна детально вивчати 

генетичні характеристики різних збудників протозоозів, виявляти їх 

спорідненість або, навпаки, відносити їх до різних видів [30, 364, 388, 392-
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393]. ДНК-методи діагностики за гострого перебігу хвороби, як правило, 

набагато чутливіші, ніж пряма мікроскопія. В той же час, застосування їх в 

рутинній (постійній) діагностиці обмежене. Проте, є дані, що при гострому 

перебігу ДНК-методи не набагато чутливіші за пряму мікроскопію [37]. При  

виявленні носіїв показане застосування ПЛР, як високоспецифічної та 

чутливої при дуже низькій інвазії. Чутливість цієї реакції до збудників B. 

bigemina, B. bovis та Anaplasma marginale становить відповідно 0,00001%, 

0,00001% та 0,0001% від кількості уражених еритроцитів [389]. Методом 

ПЛР в південно-східній частині США B. gibsoni була виявлена у крові 50% 

субклінічно хворих тварин [17, 180, 392]. 

До РНК методів діагностики відноситься метод флуоресцентної 

гібридизації – Fluorescent In-Situ Hybridization assay (FISH), який ґрунтується 

на виявленні рибосомальної РНК Babesia  ssp. у тонких мазках крові. Він 

використовується при гострому перебігу хвороби. Обидва методи – ПЛР та 

FISH є високочутливими та специфічними. В той же час, якщо порівняти 

методи діагностики – ПЛР, FISH та ELISA, то перші два звичайно не є 

багатомаштабними тестами, тому маловірогідно, що вони посядуть місце 

серед серологічних тестів, як альтернативні методи для епідеміологічних 

досліджень [309, 375, 394-403]. Ці методи можуть бути корисними як 

додаткові діагностичні тести для підтвердження діагнозу лише в окремих 

випадках [37]. 

Отже, ДНК та РНК-методи діагностики є новою віхою в сучасній 

діагностиці. В той же час, вони мають більше наукове, ніж практичне 

значення. Це, перш за все, пов’язано зі складністю проведення даних 

досліджень. Тому, на сьогодні, широке застосування мають серологічні 

методи імунологічної діагностики.   

 

Дослідження основних чинників, які впливають на отримання 

сировини для виготовлення антигену  
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Нами було проведене експериментальне зараження собак різних 

вікових груп для отримання  високого рівня паразитемії. 

Всього було проведено три досліди. У першому досліді використали 3-

х безпородних собак віком 1-2 роки, яким проводили спленектомію і вводили 

підшкірно по 2,5 см3 крові, взятої від спонтанно зараженої збудником 

бабезіозу собаки з рівнем паразитемії 3%.  

У другому досліді 5-м цуценятам-паразитоносіям віком 9-10 міс. 

проводили спленектомію з наступним підшкірним введенням 

інвазованоїбабезіями крові у дозі 1 см3. 

В третьому досліді 3-х цуценят віком 4-6 міс. експериментально 

заражали збудником бабезіозу шляхом підшкірного введення крові у дозі  

0,5 см3, отриманої від спонтанно хворої на бабезіоз собаки з паразитемією 

4%. Спленектомію тваринам не проводили.  

У випадках, коли не вдавалось отримати високий рівень паразитемії, 

для загострення перебігу хвороби собакам внутрішньом’язово вводили 1% 

розчин дексаметазону в дозі 0,5 см3/кг маси тіла протягом чотирьох діб 

поспіль.  

У першому досліді в тварин дослідної групи бабезії в мазках крові 

виявляли починаючи з четвертої доби після зараження. Рівень паразитемії в 

групі максимально сягав 0,3% (рис. 5.2), що є досить низьким для 

виготовлення антигену. Кров з такою низькою паразитемією не може 

слугувати сировиною для виготовлення антигену [290, 308]. 

 
Рис. 5.2 Рівень паразитемії у собак за експериментального відтворення 

бабезіозу (дослід перший та другий) 
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Тому використання дорослих собак з метою отримання від них крові з 

високим рівнем паразитемії є недоцільним, навіть при проведенні їм 

спленектомії. 

Температура тіла у собак першої дослідної групи в середньому 

знаходилась у межах фізіологічних коливань, а незначні піки температурної 

реакції – 39,4±0,36 С були нетривалі і співпадали з піками паразитемії  

(рис. 5.3).  

 

Рис. 5.3. Графік температурної реакції тварин дослідної та  
контрольної груп (дослід перший) 

 
У другому досліді першого етапу досліджень у тварин дослідної групи 

спостерігали незначне загострення хвороби. На 10-ту добу після зараження 

була виявлена максимальна паразитемія, яка в середньому не перевищувала 

0,5%, що також не може слугувати матеріалом для виготовлення антигену 

(рис. 5.2). Пік температурної реакції собак не перевищував 39,70,27 С  

(рис. 5.4).  

У дослідних тварин також простежувався зв’язок між паразитемією та 

температурною реакцією (рис. 5.2, 5.4). У собак відмічали, при збільшенні 

паразитемії, підвищення на 2-3-ту добу температури тіла.  

У третьому досліді першого етапу у тварин дослідної групи була 

отримана максимально висока паразитемія, яка становила у 3-х цуценят 
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відповідно 30, 15 та 12%. Паразитів у крові виявили на 6-ту добу після 

зараження. 
 

 

Рис. 5.4 Графік температурної реакції у тварин дослідної та 
контрольної груп (дослід другий) 

 

У всіх 3-х цуценят пік паразитемії (у середньому в групі 19%) 

співпадав з піком температурної реакції (максимально становив 40,3±0,04 С) 

(рис. 5.5, 5.6).  

 

 

 

Рис. 5.5 Рівень паразитемії у тварин, хворих на бабезіоз 
(дослід третій) 
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Рис. 5.6 Графік температурної реакції у тварин дослідної і  
контрольної груп (дослід третій). 

Таку кров можна використовувати як сировину для виготовлення 

антигену. 

Введення дексаметазону безпородним цуценятам у віці до 4-6 міс. 

викликало загострення перебігу бабезіозу і збільшення рівня паразитемії, 

чого не спостерігали у собак старших вікових груп. 

Таким чином, проведення спленектомії безпородним собакам значно не 

впливає на рівень паразитемії. Основними факторами, що впливають на її 

рівень, є вік та стан індивідуальної резистентності організму собаки. 

Встановлений зв'язок між піком паразитемії та піком температурної реакції у 

дослідних тварин можна використовувати як індикатор для проведення 

досліджень крові з метою виявлення бабезій [404].  

 

Розробка способу отримання антигену для серологічної 

діагностики бабезіозу собак 

Матеріалом для виготовлення антигену слугувала кров, отримана від 

хворих на бабезіоз собак з паразитемією не менше 10% (рис. 5.7). В якості 

донорів відібрали 3-х цуценят 4-5-міс. віку, яких заражали підшкірним 

введенням по 0,5 см3 крові, взятої від спонтанно хворої на бабезіоз собаки з 
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клінічним перебігом хвороби (з паразитемією 4%). За дослідними тваринами 

встановили постійне клінічне спостереження. 

 
Рис. 5.7 Мазок крові з високим рівнем паразитемії від собаки, хворої на 

бабезіоз (окуляр х10, об’єктив х 100) 
 

На 5-ту добу досліду у собак з’явилися перші клінічні ознаки хвороби. 

При цьому у хворих тварин відмічали загальне пригнічення, зниження 

апетиту, підвищення температури тіла до 40-42 ºC, анемічність слизових 

оболонок, які через 1-2 доби ставали жовтяничними. Піки паразитемії та 

температурної реакції співпадали як і в попередньому досліді.  

На піку паразитемії від собак проводили відбір крові. Маніпуляції над 

тваринами проводили під загальним наркозом. Отриману кров консервували 

розчином глюгіциру. З метою визначення найкращих режимів обробки для 

отримання максимальної кількості біомаси збудника з мінімальними 

витратами, нами були випробувані різні режими обробки отриманого 

матеріалу на кожному з етапів отримання антигену. 

При відділенні плазми від формених елементів крові проводили 

центрифугування при різних режимах, зокрема 6000 об/хв  протягом однієї 

години, 6000 об/хв – 30 хв, 6000 об/хв протягом 15 хв, 4000 об/хв протягом 
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30 хв, 3000 об/хв – 15 хв, 1500 об/хв протягом 15 хв. При цьому проводили 

дослідження надосадової рідини шляхом мікроскопії на якість відділення 

плазми від формених елементів крові. За результатами мікроскопії режим 

3000 об/хв протягом 15 хв не поступався режимам з більшою кількістю 

обертів та часом обробки, тоді як режим центрифугування 1500 об/хв 

виявився недостатнім, оскільки в дослідних мазках ми знаходили значну 

кількість формених елементів крові. Таким чином, оптимальним режимом 

центрифугування при відділенні плазми крові від формених елементів є  

3000 об/хв протягом 15 хв. 

Еритроцити відмивали фізіологічним розчином (рН 7,2-7,4) до повного 

просвітлення надосадової рідини також при різних режимах 

центрифугування:6000 об/хв протягом однієї години, 6000 об/хв протягом  

30 хв, 6000 об/хв протягом 15 хв, 6000 об/хв протягом 10 хв, 3000 об/хв –  

15 хв. Якість відмивання визначали мікроскопічно. Кращим режимом 

виявився 6000 об/хв протягом 15 хв.  

З метою визначення кращого способу лізису еритроцитів, відмиті 

еритроцити ділили на дві частини. Лізис одної частини (серія 1) проводили 

заморожуванням-розморожуванням за методикою Х. Георгіу, О. Расстригина 

[405]. Для цього флакон з осадом еритроцитів ставили у морозильну камеру 

холодильника на 12 годин, після чого проводили розморожування при 

кімнатній температурі та ретельно перемішували осад. Цю маніпуляцію 

повторювали тричі. 

Лізис другої частини еритроцитів проводили за допомогою сапоніну 

(серія 2). Сапонін попередньо титрували (визначали його найменшу кількість, 

яка викликає повний гемоліз еритроцитів). Контроль лізису еритроцитів і 

чистоти матеріалу проводили шляхом виготовлення мазків та їх дослідження. 

Якщо виявлялося, що в мазку залишаються цілі еритроцити, то збільшували 

вміст сапоніну в розчині. В нашому випадку сапонін у титрі 1:10000 викликав 

100% лізис еритроцитів.  
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Обидва методи викликали повний лізис еритроцитів, але недоліком 

першого методу є те, що виготовлення антигену затягується. Не завжди трьох 

розморожувань-заморожувань достатньо для повного лізису еритроцитів. 

Для цього необхідно щоб весь матеріал у флаконі був проморожений. Також 

при заморожуванні-розморожуванні збільшується вірогідність мікробного 

обсіменіння матеріалу. 

Отриманий лізат еритроцитів змішували з 10-ти кратним об’ємом 

фізіологічного розчину і центрифугували 2-3 рази до просвітлення 

надосадової рідини (для звільнення лізату від гемоглобіну, строми 

еритроцитів та лейкоцитів) при різних режимах: 6000 об/хв протягом однієї 

години, 6000 об/хв – 40 хв, 6000 об/хв – 30 хв, 6000 об/хв – 15 хв, 4000 об/хв – 

30 хв, 3500 об/хв – 30 хв.  

Оптимальним режимом центрифугування виявився режим 6000 об/хв 

протягом 30 хв. 

Всі роботи проводили з дотриманням стерильності і при постійному 

контролі пофарбованих мазків під мікроскопом. 

Для отримання антигену відбирали верхній шар осаду (сизого 

кольору, який містив найбільшу кількість паразитів) в стерильний флакон з 

горошинками, консервували азидом натрію з розрахунку 1:10000 і проводили 

гомогенізування суспензії паразитів вручну струшуванням протягом однієї 

години. Отриману суспензію перевіряли на чистоту методом мікроскопії 

виготовлених з неї мазків. Флакони з виготовленим антигеном щільно 

закривали кришками, наклеювали етикетку і зберігали в камері побутового 

холодильника при температурі +2-4 ºC.  

Частину антигену не консервували азидом натрію, а заморожували в 

морозильній камері побутового холодильника. В обох випадках за період 

спостереження (протягом 8-ми місяців) антиген не втратив своєї активності. 

Проте, для подальшого використання розмороженого антигену його 

необхідно консервувати, бо часте розморожування-заморожування знижує 
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його активність Крім того, збереження антигену в морозильній камері 

холодильника не завжди є зручним. 

Виготовлений антиген перевіряли на активність, відсутність 

антикомплементарних властивостей, гемотоксичність. Також визначали 

робочий титр в РТЗК в об’ємі 0,2 см3 з завідомо позитивними сироватками 

високого (не нижче 1:80) та низького (не менше 1:5) титрів, отриманих від 

хворих тварин та з завідомо негативними сироватками (в тирі 1:5). Перевіряли 

антигенна специфічність з сироватками крові собак, що перехворіли на 

захворювання не протозойної природи (дирофіляріоз, лептоспіроз, 

гемобартонельоз) в титрі 1:5.  

Антиген розводили в титрі 1:2, 1:5, 1:10, 1:25, 1:50, 1:75, 1:100. 

Позитивні та негативні сироватки крові розводили, як зазначено вище, та 

інактивували30 хв при температурі 58-59 °С. Позитивні сироватки 

розводили до їх граничних титрів. Комплемент і гемолізин використовували у 

їх робочих титрах. 

Облік реакції проводили за співвідношенням гемолізованих 

еритроцитів (у відсотках) та виражали у хрестах за схемою: 4 хрести – 

відсутність гемолізу: надосадова рідина прозора і безбарвна; 3 хрести – 

гемоліз 25% еритроцитів; 2 хрести – гемоліз 50% еритроцитів; 1 хрест – 

гемоліз 75% еритроцитів; мінус – повний гемоліз еритроцитів, осад 

відсутній, рідина інтенсивно забарвлена гемоглобіном. Для контролю 

антигену використовували ряд пробірок з фізіологічним розчином замість 

сироваток, в які додавали ті ж самі компоненти. Проводили контроль 

гемолітичної системи (фізіологічний розчин з гемолітичною системою).  

Проведеними дослідженнями на антикомплементарність встановлено, 

що виготовлений нами антиген не володіє антикомплементарними 

властивостями. Так, з комплементом, гемолізином у робочих титрах та 3% 

еритроцитів барана він викликав повний гемоліз гемолітичної системи. Антиген 

не гемотоксичний (викликав повну затримку гемолізу з 3% розчином 

еритроцитів барана та фізіологічним розчином) та специфічний (з сироватками, 
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отриманими від собак, хворих не на бабезіоз, відмічали повний гемоліз 

еритроцитів барана). Титр антигену (найменша його доза (найбільше 

розведення), при якому припинялась затримка гемолізу і наставав повний 

гемоліз в нашому досліді становив від 1:25 до 1:100. 

Отже, отриманий за запропонованою нами методикою антиген 

виявився специфічним, не гемотоксичним, не володів 

антикомплементарними властивостями. Він може використовуватись для 

серологічної діагностики бабезіозу собак, спричиненому Babesia canis, в 

титрах від 1:25 до 1:100. 

 

Порівняльна характеристика антигенів, виготовлених за різними 

методиками 

Для визначення кращих методик виготовлення антигенів провели 

порівняльну характеристику (за показниками активності, специфічності, 

наявності гематоксичності та антикомплементарних властивостей) нашого 

антигену з антигенами, виготовленими за іншими методами.  

Для цього кров, отриману від 5-ти цуценят 4-5-ти міс. віку з рівнем 

паразитемії 12-30 % розділили на три частини від кожної окремої тварини і 

обробляли за методиками Т. Балагули, М. Акбаєва (І) [290], О. Расстрігіна, Х. 

Георгіу (ІІ) [308, 405] та нашою (ІІІ) [406]. Таким чином було отримано три 

антигени (кількість досліджуваних методик) по п’ять серій кожного (від 

кількості задіяних у досліді тварин). Спочатку всі серії антигенів перевіряли 

на специфічність, наявність гемотоксичності та антикомплементарних 

властивостей. Результати досліджень наведено в таблиці 5.1. 

З таблиці видно, що жоден з досліджуваних нами антигенів не мав 

гемотоксичних властивостей і не був антикомплементарним. Всі антигени 

виявилися високоспецифічними.  

З сироватками крові, отриманими від хворих на бабезіоз тварин, 

антигени давали повну затримку гемолізу.  
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Це свідчить про наявність в дослідних сироватках крові антитіл, 

специфічних до використаних нами антигенів.  

 

Таблиця 5.1 
Характеристика антигенів за показниками гемотоксичності, 

специфічності та антикомплементарними властивостями 
 

Показники 
Антиген 

І ІІ ІІІ 
Гемотоксичність не володіє не володіє не володіє 
Антикомплементарність не володіє не володіє не володіє 
Специфічність: 
Дирофіляріоз 

 
повний 
гемоліз 

 
повний 
гемоліз 

 
повний 
гемоліз 

Лептоспіроз повний 
гемоліз 

повний 
гемоліз 

повний 
гемоліз 

Гемобартонельоз повний 
гемоліз 

повний 
гемоліз 

повний 
гемоліз 

Бабезіоз повна 
затримка 
гемолізу 

повна 
затримка 
гемолізу 

повна 
затримка 
гемолізу 

 
З сироватками крові тварин, які мали захворювання непротозойної 

етіології, в титрах 1:5 ці ж антигени викликали повний гемоліз еритроцитів 

барана в гемолітичній системі. Це вказує на те, що в цих сироватках відсутні 

антитіла до використаних нами в досліді антигенів.  

Отже, всі три антигени, з огляду на їх специфічність, відсутність 

гемотоксичних та антикомплементарних властивостей, можна 

використовувати в подальшій роботі.  

Наступним етапом було проведення порівняльної оцінки активності 

трьох антигенів. Для цього були зроблені розведення антигенів від 1:5 до 

1:100. Їх перевіряли з заздалегідь відомими позитивними і негативними 

сироватками крові в розведенні 1:5. Для контролю використовували ряд 

пробірок з фізіологічним розчином замість сироваток крові. Дослідження 

проводили в РТЗК. Дані щодо активності отриманих антигенів наведено в 

таблиці 5.2. 
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Як видно з даних, наведених у таблиці, найменша активність була у 

антигена, отриманого за методикою Т. Балагули та М. Акбаєва (І) від 1:5 до 

1:25. 

 

Таблиця 5.2  
Результати оцінки активності антигенів, отриманих за різними 

методиками ( І – Т.Балагули, ІІ – О. Расстрігіна, ІІІ – нашою) 
Антиген  Серія антигену 

1 2 3 4 5 

І 1:25 1:10 1:20 1:5 1:5 

ІІ 1:50 1:75 1:50 1:75 1:50 

ІІІ 1:50 1:100 1:75 1:50 1:50 

 

У антигенів, виготовлених за методиками О. Расстрігіна, Х. Георгіу (ІІ) 

та нашою (ІІІ) їх титри становили відповідно 1:50-1:75 та 1:50-1:100, що 

свідчить про їх більшу активність. 

Таким чином, за показниками активності, кращими методиками для 

отримання антигену для серологічної діагностики бабезіозу собак виявились 

наша і запропонована О. Расстрігіним та Х. Георгіу. 

Необхідно відмітити, що рівень паразитемії крові, яку використовували 

для виготовлення антигенів (не нижчий 10%), значно не впливав на 

активність отриманих за різними  методиками антигенів.  

При використанні першої серії крові з паразитемією 24% активність 

антигенів становила за методиками Т. Балагули та М. Акбаєва (І) – 1:25;  

О. Расстрігіним, Х. Георгіу (ІІ) – 1:50; нашою (ІІІ) – 1:50. У другій серії крові 

з паразитемією 30% (найвища паразитемія) активність антигенів становила за 

методикою Т. Балагули та М. Акбаєва (І) – 1:10; О. Расстрігіна та Х. Георгіу 

(ІІ) – 1:75; нашою (ІІІ) – 1:100, тоді як при використанні крові з паразитемією 

12% (третя серія) активність антигенів відповідно становила 1:20, 1:50, 1:75. 
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Антигени четвертої серії (паразитемія вихідного матеріалу становила 15%) за 

Т. Балагулою та М. Акбаєвим (І) – 1:5, за О. Расстрігіним та Х. Георгіу (ІІ) – 

1:75, нашою (ІІІ) – 1:50, п’ятої серії (паразитемія 21%) відповідно 1:5, 1:50 та 

1:50. 

Таким чином, всі три досліджуваних антигени не володіють 

антикомплементарними властивостями, не гемотоксичні та високоспецифічні 

до сироваток крові, отриманих від хворих на бабезіоз собак. За результатами 

активності кращими методиками для отримання антигену виявились наша та 

О. Расстрігіна, Х. Георгіу. Тому при отриманні антигенів для серологічної 

діагностики бабезіозу собак пропонуємо використовувати ці дві методики.  

 

Вивчення динаміки антитілоутворення при експериментальному 

зараженні цуценят збудником бабезіозу 

Нами проведено дослідження динаміки антитілоутворення та її зв'язок 

з гематологічними змінами при експериментальному зараженні собак Babesia 

canis. Проводили серологічні дослідження (в РТЗК) сироваток крові, 

отриманих від 14 безпородних собак 4-6 міс. віку. Тварин розподілили на дві 

групи: дослідну і контрольну. Собаки дослідної групи були 

експериментально заражені Babesia canis. Тваринам контрольної групи 

підшкірно вводили по 0,5 см3 фізіологічного розчину. Термін спостереження 

становив 8-м місяців (204 доби). Дані проведених досліджень наведено на 

рис. 5.8.  

Як видно з рисунку комплементзв’язуючі антитіла в крові хворих на 

бабезіоз собак починають з’являтись вже на 10-ту добу після 

експериментального зараження тварин. Титр антитіл достовірно (Р<0,001) 

зростав з 1:6±0,25 (на 10-ту добу після експериментального зараження), 

досягаючи максимуму на 100-у добу від початку експерименту (приблизно 

через 3 місяці) і становив 1:47±3,4 (Р<0,001). Після чого він почав 

знижуватися. Так, на 131-у добу після експериментального зараження титр 

антитіл становив 1:26±2,8 (Р<0,001), а на 190-ту добу – 1:17±2,1 (Р<0,001). 
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Рис. 5.8. Динаміка антитілоутворення при експериментальному 
зараженні собак Babesia canis (n=7)  
 

З метою моделювання повторного зараження собак збудником 

бабезіозу в ензоотичних зонах при нападі на тварин кліщів-переносників, 

через 7 місяців (на 190-ту добу) було проведено повторне зараження собак 

Babesia canis. При цьому у дослідних тварин спостерігали вже через тиждень 

(197 доба від початку досліду) різке збільшення титрів антитіл в сироватці 

крові до 1:151±3,6 (Р<0,001). З 2-го тижня після повторного зараження собак 

(204 доба від початку досліду) титр антитіл поступово починав знижуватись і 

становив 1:116±11,3 (Р<0,001). 

Таким чином, комплементзв’язуючі антитіла починають з’являтись в 

крові вже через 10 діб (приблизно через 2 тижні) після зараження, поступово 

їх рівень збільшується (в нашому досліді досягав максимальних титрів через 

3 місяці) і потім поступово знижується. При повторному зараженні тварин 

різке збільшення рівня антитіл спостерігали вже через тиждень, що значно 

швидше, ніж при первинному зараженні (рис. 5.8). 

При аналізі рівня паразитемії та динаміки антитілоутворення 

встановили, що титр антитіл і рівень паразитемії не є двома одночасно 

виникаючими процесами. Так, паразитів у крові виявляли починаючи з  
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7 по 14 добу після експериментального зараження. Максимальна паразитемія 

спостерігалася на 2-3-тю добу після виявлення паразитів у мазках крові і 

становила 5-10%. Титри антитіл у сироватці крові почали з’являтись на 10-ту 

добу після експериментального зараження і були низькими (1:6±0,25). 

Досягли свого максимуму (1:47±3,4) лише через 3 місяці після 

експериментального зараження, коли рівень паразитемії був уже надзвичайно 

низьким і становив 0,01-0,001% [407].  
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РОЗДІЛ 6. ЗАХОДИ БОРОТЬБИ З БАБЕЗІОЗОМ СОБАК 

Для лікування собак, які хворі на бабезіоз, не розроблена універсальна 

схема, яку можна було б використовувати у всіх випадках. Вона підбирається 

індивідуально до кожної тварини залежно від тяжкості інвазії, характеру 

клінічних ознак, тривалості перебігу хвороби [408]. 

Сучасні хіміотерапевтичні препарати, що використовуються для 

лікування хворих на бабезіоз тварин, не здатні повністю ліквідувати 

хворобу, вони здатні обмежити смертність та жорсткість прояву клінічних 

ознак [409]. Дві ін'єкції імідокарбу дипропіонату в дозі 5,0-6,6 мг/кг 

підшкірно або внутрішньом'язово з інтервалом в 2-3 тижні вважаються 

ефективними. Іншою можливою лікувальною схемою може бути 

одноразова внутрішньом'язова ін'єкція диміназен ацетурату в дозі 5 мг/кг 

[410-415]. 

При необхідності повинне застосовуватись внутрішньовенне вливання 

та гемотрансфузія. Власники тварин повинні бути поставлені до відома, 

що тварини, які перехворіли на бабезіоз, залишаються субклінічно 

хворими. Ці собаки можуть час від часу страждати від рецидивів та 

залишатисьприродним джерелом збудника хвороби і слугувати джерелом 

для подальшого поширення її на даній території. До того ж собаки, що 

перехворіли на бабезіоз, надалі ніколи не можуть використовуватись як 

донори длягемотрансфузії, тому що у реципієнтів може розвиватись 

хвороба [416]. 

В тяжких випадках вдаються до гемотрансфузії та процедури 

мембранного плазмафорезу [417].  

На даний час ефективної вакцини для захисту собак від бабезіозу не 

існує. Існуюча вакцина із розчинного плазменного антигену, який 

виробляється бабезіями, обмежує прояв клінічних ознак хвороби, але 

не впливає нарівень паразитемії. В США ця вакцина не застосовується [418].  
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З початку минулого століття було проведено велику кількість 

досліджень різноманітних хіміопрепаратів з різним ступенем ефективності 

проти збудників бабезіозу собак. 

Piana та Galli-Valerio, а також Nocard і Almy (1901), а на території 

колишньої Росії В.Л. Любинецький (1909) випробовували хінін, що 

зарекомендував себе при лікуванні малярії як найбільш ефективний 

протипротозойний засіб того часу. З лікувальною метою використовували 

препарати миш'яку, такі як сальварсан, арсенофенілгліцин, арсацетин, 

соамін, стоварсол, неозильберсальварсан [2, 256, 419]. Найчисельнішою 

групою препаратів, які використовували для специфічного лікування хворих 

на бабезіоз, залишається група синтетичних барвників. На початку XX 

століття досліджували ефективність атоксилу, какодиловокислого натрію, 

тиогліколовокислого натрію, трипанроту, трипанблау, а також трипанблау в 

сполученні з хініном, трипафлавіну, акапріну та акапріну з  

піроплазміном, морфоплазміну, гемоспоридину, флавакридину, 

піральдину та піральдину в комбінації знаганіном, акирону, зотелону, 

ароматичних диамідинів, фенамідину. палюдрину, карбарсону [2, 13, 96, 

114, 148, 256, 419-422]. Проводились дослідження щодо ефективності 

азидину та беренілу [423-426], а також етидію броміду при бабезіозі собак 

[427]. 

Трипанблау (трипановий синій) тривалий час залишався найбільш 

розповсюдженим із специфічних хіміопрепаратів для лікування хворих на 

бабезіоз тварин. Застосовується він внутрішньовенно. Ефективна доза 

перевіряласьбагатьма дослідниками, тож за В.Л. Якимовим [96] вона 

складає 0,003 г/кг маси тіла. Інші вітчизняні вчені стверджують, що 

ефективною є доза 5 мг/кг маси тіла [428], зарубіжні автори рекомендують 

застосовувати препарат у вигляді 1%-го розчину в дозі 10 мг/кг маси тіла 

[429]. Паразити зникають з крові через 24-48 годин, але повної стерилізації 

при цьому не відбувається і повторне введення безрезультативне [96].  
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При вивченні порівняльної ефективності препаратів трипанового 

синього та диміназену на показники крові хворих на бабезіоз собак було 

встановлено, що загальний рівень гематокриту більше знижувався при 

застосуванні диміназену [413, 430]. 

Хінороніум (Quinoronium) є більш ефективним за трипанблау і 

застосовується в дозі 0,25 мг/кг, але внаслідок того, що він має низький 

терапевтичний індекс (токсична доза становить 1 мг/кг), препарат 

використовуєьтся обмежено [431].  

Із групи диамідинів для лікування хворих на бабезіоз собак одним із 

перших було рекомендовано до застосування фенамідин. Доза препарату 

становить 10 мг/кг. При інвазії, викликаній В. gibsoni, препарат 

вводиться через 24 години, а у випадках бабезіозу, що виник внаслідок 

інвазування B. canisпрепарат вводиться через 6-7 діб. Проте, 

незважаючи на його ефективність та низьку токсичність, він також не 

звільнює повністю організм від збудника, а відтоді, можливі рецидиви [421, 

432-437].  

До похідних диамідину належить препарат, який також є ефективним 

проти обох вищезгаданих видів бабезій – пентамідин. Застосовують його в 

дозі 16,5 мг/кг дворазово з добовим інтервалом, однак він має побічні 

ефекти, такі як болісність в місті ін'єкції, нудота, блювота, тахікардія [421].  

До похідних диамідину також належать препарати, активно діючою 

речовиною яких є диміназен ацетурат, такі як: азидин, азидин-вет, 

береніл, зерібен, піроцид, прозал. Відрізняються вони формою випуску, 

вмістом активнодіючої речовини, країною-виробником. Препарати азидин, 

береніл та батризин належать за ступенем токсичності до групи Б та не 

мають кумулятивних властивостей, але при збільшенні дози викликають 

отруєння, що характеризується розладами діяльності центральної нервової 

системи,енцефалітами, менінгітами, тонічними судомами, атаксією, іноді 

блювотою. Максимальна доза, що переноситься, для мишей складає 40 мг/кг, 

для кролів – 25-30 мг/кг, для коней, великої рогатої худоби – 10 мг/кг. 
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Верібєн та піроцид мають середній ступінь токсичності для теплокровних 

тварин, накопичуються в печінці та нирках, в незначній кількості – в мозку та 

виводяться, головним чином, з сечею. 

Механізм дії даних препаратів полягає у пригніченні аеробного 

гліколізу, синтезу ДНК у патогенних найпростіших та певному впливі на 

ультраструктуру та функції клітинних мембран. Розвиток стійкості до 

беренілу є основою виживання деяких мікроорганізмів [423, 425, 438-440].  

В якості хіміотерапевтичних специфічних засобів найчастіше 

використовують верібен, береніл, азидин та ін. [441-442]. 

Літературні дані свідчать, що стерилізація організму та профілактика 

захворювання на бабезіоз тварин відбувається при введенні азидину та 

беренілу за 5-10 і навіть 17 діб до зараження. Тож, береніл зберігається в 

організмі протягом 16 діб і в дозі 7 мг/кг маси тіла попереджує зараження 

збудником хвороби протягом 15 діб [426]. 

Проведення досліджень показало, що введення беренілу з 

профілактичною метою одночасно з інвазованою кров'ю не стерилізувало 

організм собак від В. canis, але розмноження збудника в  крові різко 

зменшувалось [443].  

Ізсучасних хіміопрепаратів високоефективним є імідокарб (імізол), 

який застосовується в дозі 5 мг/кг [444-445], проте, виражений лікувальний 

ефект має місце і в зменшених дозах (3 мг/кг) [412]. 

Проте, ці препарати самі по собі є досить токсичними. Тому 

використання їх в умовах, коли організм собаки функціонує на межі своїх 

можливостей, часто веде до погіршення токсикозу. Для цього одночасно з 

етіотропним, обов’язково призначають симптоматичне та патогенетичне 

лікування, спрямоване на корекцію водно-мінерального обміну, кислотно-

основного стану. Тому при виборі схеми лікування дуже важливо знати 

характер та тяжкість патологічних процесів, які перебігають в організмі 

тварини [446-447].  
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При застосуванні специфічних хіміопрепаратів необхідно 

враховувати ступінь паразитемії в організмі тварини, тому що при 

сильному ураженні крові введення повної дози препарату одноразово 

може викликати масове руйнування паразитів і розвиток інтоксикації 

внаслідок всмоктування в кров продуктівїх розпаду. Це може призвести до 

різкого погіршення стану і навіть загибелі тварини. Обов'язково слід 

враховувати ступінь паразитемії і загальну лікувальну дозу вводити в 

декілька прийомів [112].  

Зважаючи на те, що всі етіотропні речовини досить часто мають певний 

спектр побічних дій на організм тварини, а також беручи до уваги патогенез 

хвороби, стає необхідним застосування симптоматичної та патогенетичної 

терапії, спрямованої на підтримання серцевої діяльності, функцій нирок, 

селезінки та підшлункової залози, а також інших систем і органів 

організму. Так, при порівнянні ефективності дії серцевих препаратів при 

бабезіозі собак було встановлено, що найбільш ефективними є камфора і 

кофеїн [448-449]. Також були проведені дослідження і зроблений повний та 

детальний аналіз патогенетичних та симптоматичних препаратів, які 

застосовуються в комплексному лікуванні бабезіозу собак [450-451]. 

На сьогоднішній день найбільш широкого розповсюдження набули 

методи попередження нападу кліщів і знищення їх протягом періоду 

активності, тобто весна-осінь, за допомогою хімічних і фізичних методів 

[452-454]. 

Боротьба з кліщами повинна здійснюватись на тваринах шляхом 

прямого нанесення на шерсть та шкіру за допомогою аерозолів чи крапель 

або шляхом купання, обтирання і обприскування тварин розчинами, 

емульсіями та суспензіями інсектоакарицидів. Як інсектоакарициди діють 

речовини, які належать до різних груп хімічних сполук: хлорорганічні і 

фосфорорганічні, похідні карбамінової кислоти (карбамати), препарати 

сірки, сполуки формамідину, синтетичні піретроїди [452, 455-456]. 
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На основі пропоксура виготовлена серія препаратів, які застосовуються 

для боротьби з кліщами: спреї Больфо і Больфо-плюс, пудра і 

шампунь,нашийник Больфо. Також сполучення пропоксуру та 

флуметрину входить до складу нашийника Кілтікс [259]. 

Останнім часом широке розповсюдження отримали синтетичні 

піретроїди, які були синтезовані на основі природних піретринів, 

що містятьсяв далматській ромашці. Молекули цих сполук при 

взаємодії з рецепторами членистоногих в дихальній системі і під 

хітиновим покривом викликають різке подразнення, що обумовлює 

сильне збудження внаслідок повільної деполяризації мембрани і нервових 

закінчень, блокаду провідності нерва з наступним розвитком паралічів. 

Вони швидко руйнуються в зовнішньому середовищі і в організмі. 

Широкого розповсюдження набули препарати на основі перметрину, 

циперметрину, дельтаметрину (ектомін, ектопор, бутокс, стомазан, 

неостомазан, пирвол, інсектин тощо) [457]. 

Таким чином, аналіз вітчизняних і зарубіжних літературних джерел 

свідчить, що зусилля вчених ще з початку XX століття були направлені на 

винайдення ефективних і безпечних для організму тварин хіміопрепаратів для 

лікування бабезіозу. Але літературні дані вказують, що хімічні сполуки на 

основі диміназен ацетурату, які найчастіше застосовуються в Україні, 

викликають ускладнення у собак. У доступній науковій літературі нам не 

вдалось виявити чітко зазначених схем етіотропної, патогенетичної та 

симптоматичної терапії бабезіозу собак, які необхідні для практикуючих 

лікарів ветеринарної  медицини. Необхідні також розробки специфічної 

профілактики хвороби. 

Нами були проведені експериментальні дослідження по з’ясуванню 

терапевтичної ефективності препарату азидин-вет у зменшеній наполовину 

дозі і порівняння його дії з препаратом береніл. Проведені дослідження щодо 

можливості використання препарату піроцид для тривалої хіміопрофілактики 

бабезіозу собак. З’ясована клінічна ефективність застосування 
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імуномодулятора байпамун в комплексному лікуванні собак, хворих на 

бабезіоз. Розроблена орієнтовна схема лікування собак, хворих на бабезіоз. 

Експериментальним шляхом отримана гіперімунна протибабезіозна 

сироватка крові і випробувана її ефективність з метою профілактики 

бабезіозу собак. 

Аналіз літературних даних [438-439, 458-459] свідчить, що 

застосування лікарських форм диміназен ацетурату (береніл, азидин, 

піроцид, батризін, верибен) для лікування хворих на бабезіоз собак у дозі  

3,5 мг на 1 кг маси тіла у 7% розчині (згідно настанов до їх застосування) 

часто викликає ускладнення, що проявляються нервовими розладами у 

тварин і призводить переважно до їх загибелі. В той же час спостереження 

лікарів ветеринарної медицини – практиків виявили, що застосування 

вказаних препаратів у зменшених дозах також ефективне для лікування 

хворих на бабезіоз собак і не викликає подібних нервових явищ.  

 

Ефективність азидину-вет при бабезіозі у дорослих безпородних 

собак та порівняння його дії з беренілом 

Для цього використали 20 безпородних собак віком від 1 до 4 років. 

Тварин розділили на 4 групи по 5 голів у кожній. Перша група – чистий 

контроль. Собакам 2-ї, 3-ї і 4-ї груп, з метою експериментального 

відтворення хвороби, вводили внутрішньовенно по 1 мл стабілізованої 

гепарином крові, взятої від хворої тварини при її спонтанному зараженні 

польовим штамом Babesia canis з паразитемією 4% уражених еритроцитів. За 

собаками встановили постійне клінічне спостереження. Термін проведення 

досліду складав 18 діб. 

На 10-ту добу досліду, в момент піку температурної реакції, тваринам 

3-ї групи вводили внутрішньом’язово азидин-вет у дозі 1,75 мг/кг (за ДР) в 

3,5% водному розчині. Собакам 4-ї групи вводили береніл у дозі     3,5 мг/кг в 

7% розчині. 2-а група тварин слугувала в якості інвазованого контролю і 
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лікуванню не підлягала. Собакам 3-ї і 4-ї груп введення препаратів в 

аналогічній дозі повторили через добу. 

Температурна реакція собак дослідних, інтактної і контрольної груп 

показана на рис. 6.1. До початку досліду температура тіла у тварин усіх груп 

не відрізнялась і була в межах фізіологічних параметрів. З 7-ї доби цей 

показник у тварин 2-4-ї груп перевищив рубіж 39о С  і на 10-ту добу досяг 

середніх критеріїв 39,3-39,4о С. З 11-ї доби досліду (на 2-гу добу після 

введення специфічних хіміопрепаратів) температура тіла собак 3-ї і 4-ї груп 

різко знижувалась до нормальних значень і залишалася такою до кінця 

досліду. В той же час, у тварин 2-ї (контрольної) групи температура тіла 

досягала піку (39,5о С) на  11-у добу досліду і в наступні дні поступово 

знижувалась. 

 
Рис. 6.1. Температурна реакція собак дослідних,  

інтактної і контрольної груп. 

 

З даних табл. 6.1 видно, що до початку досліду показники крові собак 

всіх груп не відрізнялись і були в межах фізіологічних параметрів. Через 7 

діб в крові тварин 2-ї, 3-ї і 4-ї груп були значно знижені вміст гемоглобіну, 

кількість еритроцитів та лейкоцитів. Лейкограма залишалася майже без змін. 
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На 16-ту добу досліду констатували подальше зниження гематологічних 

показників, але більш значне у собак 2-ї групи. 
 

Таблиця 6.1 
Гематологічні показники у дорослих собак, Mm,  n = 5 

Доба 
дос- 
ліду 

Група 
тва-
рин 

Гемогло- 
бін, г/л 

Еритро- 
цити,  
Т/л 

Лейко- 
цити, 
 Г/л 

Лейкограма, % 

Б Е 
нейтрофіли 

Л Мон 
П С 

1 

1 
2 
3 
4 

1195,3 5,80,5 10,63,1 - 50,3 60,5 632,1 201,6 60,3 
1026,5 5,30,2 10,42,6 - 40,2 80,7 581,7 250,9 50,1 
1070,5 5,50,2 8,73,6 - 50,2 50,3 522,4 311,4 70,3 
1042,3 5,30,3 11,44,1 - 70,3 60,3 601,5 211,5 60,2 

8 

1 
 
2 
 
3 
 
4 

1214,6 6,20,3 8,23,3 - 70,3 60,4 662,6 180,7 30,2 
923,1 

* 
4,70,6 

** 
3,62,7 

** - 0 70,4 631,4 241,3 60,5 

902,6 
* 

4,60,8 
** 

3,33,1 
** - 20,1* 60,2 451,2 392,1 80,6 

934,2 
* 

4,90,8 
** 5,82,8 - 30.2* 40,2 573,2 321,3 40,2 

16 

1 
 
2 
 
3 
 
4 

1145,0 5,81,2 11,33,4 - 60,5 80,4 631,6 180,6 50,3 
684,3 

* 
3,80,9 

** 8,02,2 - 30,3 60,3 351,3* 442,3 
* 120,5* 

783,6 
* 

4,11,1 
** 6,72,6 - 60,4 80,5 491,1* 291,1 80,8 

752,9 
* 

4,01,4 
** 5,53,0 - 20,2 80,3 392,2* 391,7 120,6* 

Примітки: 1. *P<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
        2**Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи;     
 

Проводячи дослідження мазків крові поодинокі бабезії в еритроцитах 

тварин 2-4-ї груп виявляли на 6-ту добу досліду. В наступні дні кількість 

уражених еритроцитів зростала і на 10-ту добу паразитемія становила 3-5%. 

На 13-ту добу досліду в мазках крові собак 3-ї і 4-ї груп бабезій не виявили, в 

той час як рівень паразитемії тварин 2-ї групи становив у середньому 3%. В 

наступні дні кількість уражених бабезіями еритроцитів у собак цієї групи 

зменшувалась, виявляли поодинокі форми, менших розмірів. На 18-ту добу 

(тривалість спостереження) ураженість  еритроцитів була меншою 1%. 
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При клінічному спостереженні за собаками всіх груп значних 

відхилень в їх загальному стані не відмічали. Апетит був добрий протягом 

усього періоду досліду, гемоглобінурія не проявлялась. У деяких тварин були 

рідкі фекалії, спостерігали блідість слизових оболонок. В поведінці тварин  

2-ї групи в період з 10-ї по 15-ту добу досліду відмічали деяку млявість, 

залежування, підвищену спрагу. 

Таким чином, азидин-вет у дозі 1,75 мг/кг і береніл у дозі 3,5 мг/кг при 

дворазовому введенні з добовим інтервалом ураженим бабезіями собакам 

виявляли однакову протибабезіозну ефективність. 

 

Ефективність азидину-вет при бабезіозі у безпородних цуценят 

Оскільки у попередьому досліді були використані дорослі собаки і 

викликати у них гострий перебіг хвороби не вдалось, у наступному досліді 

було задіяно 13 безпородних цуценят 3-4 місячного віку. Тварин розділили 

на 3 групи. 1-а група – контрольна (троє цуценят). 2-а і 3-я – дослідні  

(по 5 тварин). Їм, з метою відтворення хвороби, вводили підшкірно по 0,3 мл 

стабілізованої крові, взятої від хворої на бабезіоз собаки. На 8-му добу 

досліду, в момент піку температурної реакції, цуценятам 3-ї групи вводили 

азидин-вет у дозі 1,75 мг/кг в 3,5% водному розчині. Введення препарату 

повторювали через добу. Собак 2-ї групи не лікували і вони були 

інвазованим контролем. 

Температурна реакція цуценят дослідної і контрольних груп показана 

на рис. 6.2. До початку досліду вона не відрізнялась. З 7-ї доби відмічали 

різке підвищення температури тіла у тварин 2-ї та 3-ї груп і на 8-у добу вона 

становила в середньому 39,5о С. В цей день собакам 3-ї групи вводили 

азидин-вет. Тому, на 9-ту добу температура їх тіла різко знизилась, на 10-ту 

добу досягала показників, рівних з контрольною групою і утримувалась на 

цьому рівні до кінця досліду. У цуценят 2-ї групи температурна реакція 

почала знижуватись з 12-ї доби досліду, але до кінця спостереження 

залишалась вищою від тварин контрольної групи. 
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Рис. 6.2. Температурна реакція цуценят дослідних і контрольної груп  

 

Клінічним спостереженням за собаками встановили, що після 

зараження збудником бабезіозу тварини 2-ї і 3-ї груп були менш активні, а з 

7-ї доби їх стан різко погіршувався. Вони відмовлялися від корму, були не 

активні, залежувались, слизові оболонки анемічні. У цуценят 3-ї групи з 10-ї 

доби досліду відновлювався апетит, вони ставали активніші. В той же час 

стан тварин 2-ї групи ще більше погіршувався. Вони майже увесь час лежали, 

схудли, відмічалася підвищена  спрага, у  деяких  блювота,  пронос,  

гемоглобінурія. Слизові оболонки набули жовтяничного забарвлення. На 10-

ту добу загинуло одне цуценя, а на 11-у – друге. 

Гематологічні показники тварин протягом періоду досліду наведені в 

табл. 6.2. До моменту зараження вони не відрізнялись і були в межах 

фізіологічних параметрів, характерних для цуценят. На 8-му добу досліду 

вміст гемоглобіну, кількість еритроцитів та лейкоцитів у собак 2-ї та 3-ї груп 

вірогідно знижувались.  На  16-ту   добу  констатували   подальше   падіння 

цих показників в крові тварин 2-ї групи. Аналіз лейкограми показав зсув 

нейтрофільного ядра вліво у цуценят 2-ї та 3-ї груп на 16-ту добу досліду. 
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Таблиця 6.2 
Гематологічні показники цуценят, Mm, n = 5 

Доба 
дослі- 

ду 

Група 
твари

н 

Гемогло 
бін, 
 г/л 

Еритро- 
цити, 
 Т/л 

Лейко- 
цити,              
Г/л 

Лейкограма, % 

Б Е 
Нейтрофіли 

Л Мон 
П С 

1 
1 864,2 4,30,6 5,84,7 - 20,1 60,6 543,3 341,4 40,2 
2 906,4 4,50,8 6,75,5 - 40,2 70,9 482,7 350,9 60,2 
3 885,2 4,40,8 6,23,6 - 50,2 71,1 524,6 311,6 50,4 

8 

1 924,6 4,81,2 6,73,6 - 50.2 70,5 463,4 361,3 60,6 

2 674,2 
* 

3,70,8 
** 4,92,5 - 30,1 91,3 582,2 

* 
271,2 

* 30,1 

3 654,4 
* 

3,70,4 
** 4,91,6 - 20.1 70,7 583,6 

* 
250,7 

* 80,3 

16 

1 983,3 5,30,7 6,02,7 - 30,3 51,2 521,9 351,7 50,3 

2 492,4 
* 

2,81,1 
** 4,12,3 - 20,1 152,2

* 
402,5 

* 381,5 50,5 

3 602,7 
* 

3,00,6 
** 4,53,1 - 10,1 131,7

* 521,7 301,3 40,2 

Примітки: 1. *P<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
                  2. **Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи; 
 

Вивченням мазків крові тварин 2-ї та 3-ї груп виявляли, що ураженість 

еритроцитів бабезіями на 9-ту добу досліду становила 4-5%. Після введення 

азидину-вет в крові цуценят 3-ї групи з 11-ї доби досліду одноклітинних 

організмів не виявляли. 

Починаючи з 2001 року азидин-вет у дозі 1,75 мг/кг в 3,5% розчині 

застосовується в клініках ветеринарної медицини як м. Києва, так і інших 

міст України для етіотропного лікування собак, хворих на бабезіоз, при їх 

спонтанному зараженні. Він показав 100% терапевтичну ефективність. Явищ 

інтоксикації після його застосування не спостерігали [460]. 

 

Вплив байпамуну на перебіг бабезіозу у собак 

Аналіз результатів експериментальних досліджень свідчить, що 

зараження собак збудником бабезіозу призводить до імунодепресивної 

реактивності факторів як клітинного, так і гуморального імунітету. Тому, в 
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комплексному лікуванні собак, хворих на бабезіоз, необхідно застосовати 

імуностимулятори. Одним із таких препаратів є байпамун, що випускається 

компанією Bayer (Німеччина). 

Байпамун – хімічно інактивований парапоксивірус штаму Д 1701, який 

має комплексну імуностимулювальну дію – стимулює фагоцитоз, продукцію 

інтерферонів, інтерлейкінів, активує систему комплемента [461-462]. 

 Для вивчення впливу байпамуну на перебіг бабезіозу у собак було 

використано 13 безпородних цуценят 3 місячного віку. Собак розділили на 3 

групи: 1-а і 2-а групи по 5 голів, 3-я група – 3 тварини. Цуценятам 1-ї і 2-ї 

груп підшкірно вводили по 0,25 мл стабілізованої гепарином крові, 

отриманої від клінічно хворої на бабезіоз собаки, діагноз у якої був 

підтверджений лабораторним дослідженням мазків крові. При цьому 

ураженість еритроцитів складала 5%. 3-я група була контрольною. Тваринам 

цієї групи вводили підшкірно фізіологічний розчин хлориду натрію в 

аналогічній дозі. За тваринами встановлювали постійне клінічне 

спостереження, а через кожні 7 діб проводили гематологічні дослідження за 

загальноприйнятими методиками. На 5-ту добу після зараження собакам 1-ї 

групи внутрішньом’язово вводили по 1 дозі байпамуну. Ін’єкцію препарату 

повторювали через 24 години. 

Клінічними спостереженнями за цуценятами встановили, що 

інкубаційний період складав 5 діб. Починаючи з 6-ї доби після зараження у 

собак 1-ї та 2-ї груп спостерігали різке підвищення температури тіла з піком 

(39,6о С) на 9-ту добу досліду. Більш вираженою температурна реакція була у 

цуценят 2-ї групи. Фізіологічні параметри цього показника були досягнуті 

після 19-ї доби досліду. Хворі собаки були пригнічені,  відмовлялись від 

прийому корму, слизові оболонки спочатку були анемічними, потім 

жовтяничними, спостерігали гемоглобінурію. На 10-ту добу досліду загинуло 

двоє тварин із 2-ї групи, а на 11-ту – одне цуценя з 1-ї групи. У собак 

контрольної групи будь-яких відхилень від фізіологічних параметрів не 

відмічали. 
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Результати гематологічних досліджень собак дослідних і контрольної груп 

наведені в табл. 6.3. З наведених даних видно, що до зараження гематологічні 

показники тварин були в межах норми, характерної для цуценят. На 8-му 

добу досліду показники крові у собак 1-ї групи, котрим на 5-ту і 6-ту добу 

було введено по одній дозі байпамуну, і 2-ї групи дещо відрізнялись. Так, у 

цуценят 1-ї групи вміст гемоглобіну, кількість еритроцитів та лейкоцитів 

виявлялися в 1,5 рази вищими, порівняно з аналогічними показниками  

тварин  2-ї  групи.   Більш   того,   при    вивченні лейкограми у собак 1-ї 

групи зареєстрували 4,3% плазматичних клітин, основна функція яких –  

синтез специфічних імуноглобулінів. 

 

Таблиця 6.3 
Гематологічні показники цуценят за днями досліду, Mm, n = 5 

Примітки: 1. *P<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
                    2. **Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи 
 
На 15-ту добу досліду гематологічні показники цуценят 1-ї та 2-ї груп 

майже не відрізнялись, за винятком кількості лейкоцитів (у тварин 2-ї групи 

цей показник в 1,5 рази вищий, ніж в 1-ї). 

Показники крові собак 3-ї (контрольної) групи були стабільними 

протягом всього досліду. 

Доба 
дослі-

ду 

Групи 
тва 
рин 

Гемогло 
бін, 
 г/л 

Еритро-
цити,  
Т/л 

Лейко-
цити, 
 Г/л 

Лейкограма, % 

Б Е Нейтрофіли Л Мон Плазм. 
кліт. П С 

1 
1 803,6 4,20,08 10,61,2 - 2,60,2 2,30,1 43,32,4 37,31,8 14,30,9  
2 822,8 4,40,1 9,81,5 - 3,20,1 3,00,5 38,72,2 40,22,6 14,71,2  
3 803,3 4,30,1 9,61,8 - 3,00,3 3,20,2 40,42,6 38,72,2 14,61,6  

8 

1 673,2 
* 

3,60,5 
** 10,64,3 - 2,00,1 

* 2,60,1 54,33,6 
* 

30,31,7 
* 

6,30,8 
* 4,30,3 

2 402,8* 1,90,8 
* 6,12,3 - 0,60,1 

* 2,30,1 55,31,9 
* 

30,31,5 
* 11,30,7  

3 844,2 4,60,2 9,22,2 - 3,30,3 3,00,3 39,22,1 40,42,7 14,01,3  

15 

1 444,2* 2,00,2* 4,40,1 - 1,60,2 
* 

4,60,5 
* 

31,01,7 
** 

55,02,4 
* 

7,60,4 
*  

2 473,5* 2,50,3* 7,11,6 - 0,60,1 
* 

4,00,2 
* 43,02,6 43,01,6 9,30.6  

3 884,4 4,80,2 9,51,8 - 2,80,3 2,60,1 40,73,2 40,82,3 13,01,2  



 

145 
 

Таким чином, імуностимулювальна дія байпамуну, який вводили 

дослідним цуценятам в момент прояву клінічних ознак бабезіозу, 

проявлялася покращенням всіх гематологічних показників і появою в 

периферичній крові плазматичних клітин – основних продуцентів 

специфічних антитіл [463-466]. Із 5 тварин дослідної групи загинуло 1 

цуценя (20%), в той же час із тварин контрольної групи, яким не вводили 

байпамун,  загинуло 2 тварини (40%). 

 

Профілактична дія піроциду при бабезіозі собак 

Власники собак часто звертаються до лікарів ветеринарної медицини з 

проханням “зробити щеплення від кліща”, маючи на увазі бабезіоз, збудник 

якого передається через укус іксодовими кліщами. Але, як відомо, вакцини 

проти бабезіозу собак в Україні немає, а  як профілактичний засіб лікарі іноді 

використовують один із специфічних хіміопрепаратів (береніл, азидин, 

батризін, піроцид, верібен), діючою речовиною у яких є диміназен ацетурат. 

У настанові про застосування піроциду виробництва фірми Gellini 

(Італія) вказується, що профілактична доза його становить 2 мг / кг маси тіла 

і запобігає захворюванню собак на бабезіоз упродовж одного місяця. Але при 

застосуванні препарату з профілактичною метою виявили, що собаки, яким 

вводили препарат у профілактичній дозі, уражались збудником Babesia canis 

протягом місяця після його застосування. 

Тому мета досліду полягала у з’ясуванні профілактичної ефективності 

піроциду при бабезіозі собак. 

Для цього нами було використано 11 безпородних цуценят 4-5 

місячного віку. Собак розділили на 3 групи за принципом аналогів по 4 

голови в 1-ій і 2-ій групах і 3 тварини в 3-ій групі. Цуценятам 1-ї групи 

вводили внутрішньом’язово розчин піроциду із розрахунку  2 мг / кг маси 

тіла (вміст флакона (1 г) розчиняли в 21 мл дистильованої води; 

профілактична доза – 1 мл розчину на 25 кг маси тіла). 
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Через 18 діб цуценятам 1-ї і 2-ї груп вводили підшкірно по 0,25 мл 

стабілізованої гепарином крові, отриманої від клінічно хворої на бабезіоз 

собаки. Діагноз у неї був підтверджений лабораторним дослідженням мазків 

крові. У цьому разі ураженість еритроцитів становила 5 %. Тварини 3-ї групи  

зараженню не підлягали, а їм вводили фізіологічний розчин хлориду натрію в 

аналогічній дозі. 

При клінічному спостереженні за цуценятами встановили, що 

інкубаційний період у тварин 1-ї та 2-ї груп  становив 5 діб. З 6-ї доби після 

зараження у собак обох груп відмічали підвищення температури тіла з піком 

39,5о С на 9-ту і 14-ту добу досліду, яка утримувалась у цуценят 1-ї групи 

протягом 7 діб і другої групи – 9 діб. 

Собаки 1-ї та 2-ї груп були пригнічені, відмовлялись від корму, слизові 

оболонки спочатку були анемічні, потім жовтяничні, спостерігали 

гемоглобінурію. 

Необхідно наголосити, що більш важкий перебіг хвороби і з більш 

високою температурною реакцією був у цуценят 2-ї групи. 

На 10-ту добу після зараження загинуло по одній тварині з 1-ї та 2-ї 

груп. Патолого-анатомічні зміни у тварин обох груп були ідентичні. 

Результати гематологічних досліджень собак дослідних і контрольної 

груп представлені в табл. 6.4. Як видно із наведених даних, до зараження 

гематологічні показники собак були в межах норми, характерної для цуценят. 

На 8-му добу після зараження відмітили зниження вмісту гемоглобіну і 

кількості еритроцитів у крові тварин 1-ї та 2-ї груп, але вірогідне (більше ніж 

у 2 рази), порівняно з контрольною групою, зниження цих показників було у 

собак 2-ї групи. Дещо знижувалась і кількість лейкоцитів, а в лейкограмі 

збільшувалось процентне співвідношення сегментоядерних нейтрофілів. При 

дослідженні мазків крові була виявлена ураженість еритроцитів цуценят обох 

груп бабезіями, але більш висока паразитемія (6 %) у собак 2-ї групи, 

порівняно із тваринами 1-ї групи (4 %). 
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Таблиця 6.4 
Гематологічні показники цуценят за днями досліду, Mm, n = 4 

Доба 
дослі-

ду 

Групи 
тварин 

Гемо-
глобін, 

г/л 

Еритро- 
цити, 
Т/л 

Лейко-
цити,  
Г/л 

Лейкограма, % 

Б  
Е 

Нейтрофіли  
Л 

 
Мон П С 

1 1 843,2 4,20,3 9,71,6 - 20,1 10,06 492,6 322,4 161,2 
2 862,8 4,40,5 10,21,2 - 40,3 50,7 323,1 483,2 112,3 
3 803,3 4,30,1 9,61,8 - 30,1 30,2 412,5 394,3 141,7 

8 1 782,6 3,50,6 5,22,2 - 10,07 50,3 514,3 
** 

351,7 81,3 
* 

2 404,2* 1,90,4 
* 

6,11,7 - 10,05 20,1 562,7 
* 

301,3 10,3* 

3 844,2 4,60,2 9,22,2 - 30,1 40,3 391,9 402,2 141,5 
15 1 423,6* 2,20,4 

* 
5,42,7 - 0 50,6 483,6 402,8 71,2 

* 
2 472,5* 2,30,3* 8,64,1 - 20,08 30,08 393,3 451,8 112,2 
3 884,4 4,80,2 9,51,8 - 30,06 20,1 412,6 412,6 131,1 

30 1 825,3 3,92,2 
 

10,33,6 - 40,2 10,06 151,5* 744,7* 60,8 

2 773,9 3,51,3 
 

7,42,5 - 60,5 10,1 272,2 
* 

553,6 
* 

111,3 

3 903,4 5,10,9 9,32,3  40,3 30,3 441,8 392,4 101,6 
 
 Примітки: 1. *P<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 

                  2. ** Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи; 
 

На 15-ту добу після зараження у цуценят 1-ї групи вміст гемоглобіну  і  

кількість  еритроцитів знижувались майже у 2 рази,  в  той  час  як у  собак 2-ї 

групи ці показники дещо підвищувались. Дослідженням мазків крові тварин 

обох груп виявляли близько 1 % уражених бабезіями еритроцитів, а також 

виражений анізоцитоз і пойкілоцитоз. 

На 30-ту добу досліду гематологічні показники  цуценят 1-ї та 2-ї груп 

значно покращувались, але не досягли таких як в третій (контрольній) групі. 

 Клінічні і гематологічні показники собак 3-ї (контрольної) групи були 

стабільними протягом  всього досліду. 

Таким чином, піроцид, де діючою речовиною є диміназен ацетурат, не 

може бути рекомендований для довготривалої хіміопрофілактики бабезіозу 

собак [467-469]. 
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Схема лікування хворих на бабезіоз  собак 

Виходячи із патогенетичного впливу збудника бабезіозу на організм 

хворих собак, нами запропонована схема лікування собак, хворих на бабезіоз. 

Дана схема, залежно від загального стану організму тварини, лікарем 

ветеринарної медицини може корегуватись. Запропонована методика 

успішно випробувана і широко застосовується в клініках ветеринарної 

медицини Києва та  інших міст України. На неї було отримано деклараційний 

патент № 57244 А Україна “Спосіб комплексного лікування бабезіозу 

(піроплазмозу) собак”. 

Лікування хворих на бабезіоз собак включає обов’язкову етіотропну, 

патогенетичну та симптоматичну терапію. 

Специфічна (етіотропна) терапія включає застосування 

хіміопрепаратів, що знищують чи гальмують розвиток  збудника  в  організмі  

хворої тварини. Рекомендується застосовувати азидин-вет, а відповідно і інші 

препарати диміназен ацетурату, у дозі 1,75 мг на 1 кг маси тіла (за ДР) у 3,5% 

водному розчині, дворазово, з добовим інтервалом. Розчин вводиться 

внутрішньом’язово. Азидин-вет для застосування собакам випускається у 

флаконах по 240 мг препарату. Його розчиняють у 2,5 мл дистильованої води 

чи стерильного фізіологічного розчину. Доза 0,5 мл на 10 кг маси тіла.  

Патогенетична терапія. З метою відновлення об’єму циркулюючої 

крові, водного  обміну,  кислотно-лужної  рівноваги,  електролітного  обміну,  

детоксикації організму внутрішньовенно крапельно вводиться 5% розчин 

глюкози, 0,9% розчин хлориду натрію, розчин Рінгера, трисоль чи інші 

кристалоїдні препарати. Їх доза залежить від маси тіла тварини, ступеня 

зневоднення організму, стану серцево-судинної системи та екскреторної 

функції нирок. Інфузія розчинів проводиться 2-3 доби до покращення 

загального стану, нормалізації апетиту та прийому води. 

В якості антигіпоксантів і препаратів, що покращують тканинне 

дихання, застосовуються вітаміни групи В (В1, В6, В12 почергово 1 раз на 
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добу), аскорбінова кислота, катозал. Вітамінні препарати вводяться 

внутрішньовенно чи внутрішньом’язово упродовж 1-2 тижнів. 

Як гепатопротектор рекомендується ессенціале, який вводиться 

внутрішньовенно на 5% розчині глюкози  протягом 3-5 діб, а потім дають 

всередину в капсулах ще 2-3 тижні. 

Висока концентрація в крові протеолітичних ферментів (α-амілази та 

ін.), що пов’язано із запальними та дистрофічними змінами в підшлунковій 

залозі, викликає протеоліз клітин як самої залози, так і інших органів. Тому 

необхідне застосування інгібіторів протеаз (контрикала, гордокса), які 

вводяться внутрішньовенно крапельно на фізіологічному розчині. 

При нирковій недостатності, після відновлення водного балансу, 

призначають діуретичні препарати (фуросемід, маніт). 

У випадках різко вираженої анемії (якщо концентрація гемоглобіну в 

крові нижча 40 г/л) необхідне переливання крові. Більш того, захворювання 

собак на бабезіоз призводить до розвитку тромбоцитопенії та синдрому 

коагулопатії, що й викликає масові крововиливи. Усунути ці явища можливо 

також шляхом гемотрансфузії. Перед переливанням необхідно провести 

пробу на групову та індивідуальну сумісність крові донора та реципієнта. 

Як імуностимулятор доцільно застосовувати препарат “Байпамун”. 

Симптоматична терапія направлена на усунення у хворих тварин 

окремих клінічних ознак хвороби. При  блювоті  застосовують  церукал,   при  

значній гіпертермії – засоби, що знижують температуру тіла (анальгін), при 

порушенні роботи серця – сульфокамфокаїн, кордиамін [470-472].    

 

Застосування гіперімунної протибабезіозної сироватки крові для 

профілактики бабезіозу собак 

Дослідженнями науковців доведена роль специфічних антитіл в імунній 

відповіді при бабезіозах. На сьогоднішній день з’ясовано, що в процесі 

перехворювання тварин в сироватці їх крові накопичується значна кількість 

специфічних антитіл, які беруть участь в комплексі захисних реакцій [140, 
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311, 473-481]. Введення чутливим тваринам імунної сироватки забезпечувало 

їм частковий захист від зараження Babesia spp. [96, 419, 482]. 

На базі кафедри паразитології та тропічної ветеринарії НУБіП України 

з метою профілактики захворювання та як допоміжний засіб патогенетичної 

терапії бабезіозу собак було розроблено методику отримання гіперімунної 

протибабезіозної сироватки крові – «Спосіб виготовлення гіперімунної 

протибабезіозної сироватки крові собак», патент на винахід 75249 Україна. 
 

Реакція імунокомпетентних клітин крові собак на введення 

гіперімунної протибабезіозної сироватки 

Провели дослідження, в якому  використали 8 безпородних цуценят 

3-4 місячного віку. Тварин розділили на 2 групи: дослідна (5 голів) і 

контрольна (3 цуценят). Цуценятам дослідної групи вводили підшкірно 

отриману гіперімунну сироватку крові із розрахунку 1 мл на 1 кг маси тіла. 

Через добу введення сироватки крові повторювали.  

Тваринам контрольної групи вводили підшкірно фізіологічний розчин 

хлориду натрію в аналогічній дозі. Перед першим введенням сироватки крові 

у цуценят з підшкірної вени передпліччя брали кров для проведення 

гематологічних та імунологічних досліджень. Повторні дослідження крові 

проводили через один, два та п’ять тижнів, починаючи з початку досліду. 

У цуценят дослідної і контрольної груп за час спостереження будь-

яких відхилень в їх фізіологічному стані не спостерігали. Більше того, 

тварини дослідної групи були більш активні, у них був кращий апетит,  

порівняно з собаками контрольної групи. На місці введення сироватки ніякої 

місцевої реакції не відмічали. 

У табл. 6.5 представлені гематологічні показники цуценят за період 

спостереження.  
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Таблиця 6.5 
Гематологічні показники цуценят за днями досліду, M±m, n = 5 

Доба 
дос- 
ліду 

Групи 
тва- 
рин 

Гемогло- 
бін, г/л 

Еритро-
цити, 
Т/л 

Лейко-
цити, 
Г/л 

Лейкограма, % 
Б Е Нейтрофіли Л Мон 

П С 

1  

Дос-
лідна 

110±1,1 6,24±0,01 5,3±0,4 - 1,6±0,2 6,0±0,8 57,0±2,4 30,4±1,7 5,0±0,5 

Конт-
рольна 

106±1,4 6,23±0,02 5,3±0,5 - 1,6±0,3 6,3±0,6 56,0±3,2 30,3±1,3 5,3±0,7 

8 

Дос-
лідна 

111,6±1,4 6,24±0,03 7,0±0,5 - 8,0±1,7 
* 

5,6±0,7 53,3±2,6 26,0±2,4 7,0±1,1 

Конт-
рольна 

108±1,2 6,23±0,01 5,4±0,1 - 2,3±0,6 6,6±0,8 57,6±3,3 28,3±1,7 5,0±0,4 

16 

Дос-
лідна 

130,3±0,5 
** 

6,80±0,2 
*** 

6,2±0,6 
*** 

- 10,0±1,6 
* 

1,3±0,2 
** 

36,0±2,7 
** 

48,3±3,1 
* 

4,3±0,3 

Конт-
рольна 

108,6±0,9 6,24±0,05 5,4±0,08 - 3,3±0,5 7,0±0,7 58,0±2,9 27,3±2,2 4,3±0,4 

36 

Дос-
лідна 

132,3±0,9 
** 

6,73±0,2 
*** 

6,9±0,9 
** 

- 5,3±1,1 2,6±0,2 
** 

40,3±3,2 
* 

45,0±2,8 
** 

6,6±0,7 
* 

Конт-
рольна 

111,3±1,5 6,26±0,05 5,5±0,05 - 4,3±0,8 7,3±0,5 57,6±2,6 26,6±1,6 4,0±0,3 

Примітки: 1.  *P<0,001 порівняно з тваринами контрольної групи; 
                2. **Р<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
                3. ***Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи. 
 
Як видно з наведених  даних, до  початку  досліду  показники крові 

тварин дослідної і контрольної груп не відрізнялись і були в межах норми, 

характерної для їх віку. Через 7 діб вміст гемоглобіну і кількість еритроцитів 

залишились на тому ж рівні, а кількість лейкоцитів зросла на 1,7 Г/л 

переважно за рахунок еозинофілів. Це пов’язано із сенсибілізацією організму 

цуценят у результаті введення сироватки. Через 2 тижні з початку досліду в 

крові цуценят дослідної групи  вміст гемоглобіну   був підвищений  в  1,2  

рази (P<0,01), порівняно з тваринами контрольної групи. Кількість 

еритроцитів у тварин дослідної групи також була вищою на 0,57 Т/л. 

Кількість лейкоцитів збільшилася в 1,15 рази переважно за рахунок 

еозинофілів та лімфоцитів. Дослідженням крові через 5 тижнів з початку 

досліду констатували вірогідно підвищений в 1,18 рази вміст гемоглобіну і 

кількість еритроцитів у  собак дослідної групи, порівняно з контрольною. 

Кількість лейкоцитів в крові цуценят дослідної групи також була 
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підвищеною в 1,25 рази. У лейкограмі збільшене процентне співвідношення 

лімфоцитів та еозинофілів і зменшене – нейтрофілів [483]. 

Імунологічні показники цуценят дослідної і контрольної груп наведені 

в табл. 6.6. До початку досліду вони у тварин обох груп не відрізнялись. 

Через 7 діб відмітили в крові тварин дослідної групи збільшення 

кількості лімфоцитів на 0,25 Г/л, а також їх субпопуляцій, за винятком  

Т-супресорів і Т-активних. Титр природних антитіл зріс у 2 рази. 

Дослідженням імунологічних показників крові цуценят через 2 та через 

5 тижнів з моменту початку досліду виявляли вірогідне збільшення (Р<0,01) 

загальної кількості лімфоцитів і усіх їх субпопуляцій майже у 2 рази. Титр 

природних антитіл зріс більше ніж у 4 рази. 

Таким чином, отримана гіперімунна протибабезіозна сироватка крові 

при її дворазовому введенні клінічно здоровим собакам викликала 

стимуляцію гемопоезу (вміст гемоглобіну і кількість еритроцитів у крові 

тварин дослідної групи, порівняно з контрольною, зростали протягом місяця 

в 1,18 рази. Імунологічними дослідженнями з’ясовано, що введення 

гіперімунної сироватки стимулювало фактори як клітинного, так і 

гуморального імунітету.  Свідченням цього є вірогідне збільшення майже у 2 

рази загальної кількості лімфоцитів і усіх їх субпопуляцій в крові собак 

дослідної групи, порівняно з контрольною, після двох тижнів з моменту 

початку досліду [484-487]. 
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Таблиця 6.6 
 Імунологічні показники цуценят за днями досліду, M±m, n = 5 

Доба 
досліду 

Групи тварин Лімфоцити, 
Г/л 

Т-лімфоцити В-лімфоцити О-лімфоцити 
% Г/л % Г/л % Г/л 

1 Дослідна 1,60±0,1 44,3±1,3 0,71±0,07 13,0±1,5 0,21±0,03 42,6±2,1 0,68±0,04 
 Контрольна 1,60±0,07 43,3±1,9 0,71±0,05 12,3±1,3 0,21±0,02 41,3±1,5 0,68±0,01 

8 Дослідна 1,85±0,2 42,3±0,3 0,77±0,1 15,6±0,7 0,24±0,05 42,0±1,1 0,77±0,1 
 Контрольна 1,60±0,05 42,3±1,5 0,70±0,04 13,0±1,1 0,21±0,02 42,0±2,3 0,69±0,01 

16 Дослідна 2,90±0,1** 41,6±2,1 1,25±0,05** 20,6±0,9** 0,61±0,09* 37,6±0,9 1,12±0,02** 
 Контрольна 1,67±0,02 42,0±1,1 0,71±0,01 12,3±0,7 0,21±0,01 40,0±2,3 0,67±0,03 

36 Дослідна 3,14±0,1** 42,3±0,3 1,33±0,05** 20,0±0,5** 0,62±0,07* 37,6±1,5 1,18±0,01** 
 Контрольна 1,68±0,01 41,3±1,3 0,70±0,02 12,3±0,8 0,21±0,02 40,6±1,5 0,69±0,02 

 

Доба 
досліду 

Група тварин Т-хелпери Т-супресори Т-активні Титр природних 
антитіл % Г/л % Г/л % Г/л 

1 Дослідна 32,0±1,1 0,51±0,03 10,0±2,24 0,16±0,01 3,3±0,3 0,05±0,005 1:2,6±0,7 
 Контрольна 31,0±2,9 0,51±0,02 9,3±0,9 0,16±0,008 3,0±0,5 0,05±0,008 1:2,6±0,7 
8 Дослідна 36,0±0,5 0,66±0,1 6,3±0,3 0,12±0,02 2,6±0,4 0,05±0,01 1:5,3±1,5 
 Контрольна 30,3±2,5 0,50±0,03 9,3±0,3 0,15±0,005 3,3±0,3 0,05±0,005 1:3,3±0,7  

16 Дослідна 32,6±0,7 0,97±0,12* 9,0±2,9 0,27±0,09** 4,0±1,7 0,12±0,05** 1:12,0±1,6* 
 Контрольна 30,6±1,5 0,52±0,02 9,6±0,4 0,16±0,008 3,0±0,0 0,05±0,005 1:4±0,8 

36 Дослідна 31,3±1,5 0,98±0,16** 11,0±0,5 0,34±0,06** 6,6±0,9 0,21±0,05** 1:13,3±1,1* 
 Контрольна 30,0±1,1 0,51±0,02 10,0±0,5 0,18±0,01 3,3±0,3 0,06±0,005 1:3,3±0,7 

Примітки: 1. *P<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи; 
                  2. **Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи; 
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Клінічні дослідження використання гіперімунної  сироватки крові 

для профілактики бабезіозу собак 

Нами було досліджено можливість використання гіперімунної 

протибабезіозної сироватки для профілактики бабезіозу собак. В досліді було 

використано шість безпородних цуценят 3-4 міс. віку. Тварин розділили на 

дві групи – дослідну і контрольну по три собаки в кожній. Цуценятам 

дослідної групи підшкірно вводили гіперімунну протибабезіозну сироватку 

крові з розрахунку 1 см3/кг маси тіла. Введення сироватки повторювали через 

добу в аналогічній дозі. На місці введення сироватки будь-якої місцевої 

реакції у тварин дослідної групи на виявляли. Тваринам контрольної групи 

вводили підшкірно фізіологічний розчин хлориду натрію. 

Через 3 тижні після введення гіперімунної сироватки проводили 

експериментальне зараження цуценят обох груп збудником бабезіозу. 

За тваринами обох груп протягом всього досліду було встановлене 

постійне клінічне спостереження з обов’язковою термометрією, щоденним 

паразитологічним дослідженням мазків крові. Раз на тиждень від цуценят 

відбирали кров для гематологічних та серологічних досліджень.  

При клінічному спостереженні відмічали, що загальний стан цуценят 

обох (дослідної і контрольної) груп протягом 3-х тижнів після введення 

сироватки був задовільний. У цуценят дослідної групи вже на 2-гу добу після 

введення гіперімунної сироватки температура тіла була вищою на 0,3-0,5 °С, 

порівняно з тваринами контрольної групи. В подальші дні температурна 

реакція тварин нормалізувалася і не відрізнялася від такої тварин 

контрольної групи. Ці дані збігалися з попередніми нашими дослідженнями. 

На нашу думку, це було пов’язано з загальною реакцією організму на 

введення сироватки. Цуценята були активні, мали добрий апетит.  

Починаючи вже з 5-ї доби після експериментального зараження тварин 

у цуценят контрольної групи виявляли пригнічення. Тварини були мляві, 

залежувалися, апетит спочатку був знижений, а потім зник зовсім. Ці ознаки 

прогресували. Виявляли спочатку анемічність, а згодом іктеричність 
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слизових оболонок. На 14-ту добу після експериментального зараження 

загинуло двоє цуценят із контрольної групи, а на 17-ту добу – третє. При 

розтині трупів патолого-анатомічні зміни були характерні для гострого 

перебігу бабезіозу. 

Цуценята дослідної групи протягом всього періоду досліджень були 

активними, грайливими, добре приймали корм. Через тиждень у них 

спостерігали анемічність видимих слизових оболонок. 

У цуценят обох груп щоденно відбирали кров із капілярів кінчика вуха,  

готували мазки та аналізували рівень паразитемії. Бабезій в мазках крові 

починали виявляти у цуценят дослідної групи вже на 4-ту добу, а у 

контрольних – на 6-ту добу досліду. 

Таблиця 6.7. 

Рівень паразитемії у цуценят, яким застосовували гіперімунну  

протибабезіозну сироватку з профілактичною метою, %, (M±m, n=3) 

Доба досліду 1 2 3 4 5 6 
Дослідна група 0 0 0 0 0,5±0,2 1,0±0,5 
Контроль група 0 0 0 0 0 0 

Доба досліду 7 8 9 10 11 12 
Дослідна група 2,5±0,2 1,7 ±0,08 1,5 ±0,3 1,2±0,5 0,7±0,05 0,05±0,04* 
Контроль група 0 0 1,5±0,3 2,5±0,1 10±1,3 13±3,3 

Доба досліду 13 14 15 16 17 18 
Дослідна група 0,05±0,01* 0,04±0,02* 0,02±0,01 0,02±0,03 0,01±0,001 0,02±0,001 
Контроль група 26 32±6,1 16 27   

Доба досліду 19 20 21 22 23 24 

Дослідна група 0,008±0,00
3 0,01±0,01 0,02±0,01 0,01±0,002 0,01±0,003 0,01±0,004 

Доба досліду 25 26 27 28 29 30 

Дослідна група 0,013±0,01 0,07±0,04 0,03±0,02 0,007±0,00
4 

0,005±0,00
3 

0,007±0,00
2 

Доба досліду 31 32 33 34 35 36 

Дослідна група 0,0 0,001±0,02 0,01±0,002 0,001±0,00
1 0,0 0,0 

Доба досліду 37 38 39 40 41 42 

Дослідна група 0,002±0,02 0,02±0,002 0,001±0,00
1 

0,002±0,00
1 0,0 0,002±0,00

1 
Доба досліду 43 44 45 46 47 48 

Дослідна група 0,02±0,01 0,004±0,02 0,01±0,01 0,0 0,0 0,0 
Доба досліду 49 50 51 52 53 54 

Дослідна група 0,004±0,00
1 0,02±0,01 0,0 0,03±0,01 0,0 0,0 

Примітка: * Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи 
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З таблиці 6.7 видно, що рівень паразитемії у тварин контрольної групи 

зростав і становив перед їх загибеллю, у середньому, 30%. У цуценят 

дослідної групи максимальний рівень паразитемії не перевищував 1-2% з 6-ї 

по 10-ту добу після їх експериментального зараження. 

В подальшому виявляли лише поодинокі уражені бабезіями 

еритроцити. В мазках крові знаходили велику кількість фагоцитованих 

моноцитами та лімфоцитами бабезій та уражених B. canis еритроцитів. 

В таблиці 6.8 наведена динаміка гематологічних змін у цуценят, яким 

застосовували гіперімунну протибабезіозну сироватку з профілактичною 

метою. 

Динаміка титру антитіл після застосування гіперімунної 

протибабезіозної сироватки цуценятам з їх подальшим зараженням B. canis 

наведена на рисунку 6.3. 

Як видно з наведених на рисунку даних, після введення гіперімунної 

протибабезіозної сироватки антитіла в крові цуценят виявляли через тиждень 

в максимальних титрах 1:60±1,5. Згодом титри антитіл поступово 

знижувалися. Ці дані співпадали з даними, отриманими при попередніх 

дослідженнях. 

 

Рис. 6.3. Динаміка титру антитіл в крові собак після  застосування 
гіперімунної протибабезіозної сироватки з профілактичною метою, (n=3) 
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Таблиця 6.8. 
Гематологічні показники цуценят при застосуванні гіперімунної протибабезіозної сироватки з 

профілактичною метою, (M±m, n=3) 

Д
ен

ь 

Гр
уп

а 
 

Еритро-
цити, 
Т/л 

Гемоглобін, 
г/л 

Лейко-
цити, 
Г/л 

ШОЕ 
мм/год 

Лейкограма, % 

Б Е Н Л М Плазм 
кл. Ю П С 

1 досл 4,05±0,1 93,3±0,8 11,9±2,7 2±0,2 - 4,5±0,8 - 3,0±0,5 49,5±2,7 39,0±2,3 4,0±0,4  
конт 4,16±0,2 92,2±1,6 8,6±1,1 2,7±0,4 - 2,6±0,5 - 3,1±0,7 49,0±3,1 41,2±3,3 4±0,3  

8 досл 4,94±0,1 91,3±0,7 12,0±0,7 7,5±2,5 - 10,3±1,4* - 2,0±0,2 50,0±3,4 32,3±2,4 8,6±1,5  
конт 4,22±0,2 92,4±1,4 7,9±0,5 5,5±4,5 - 3,2±0,7 - 2,6±0,2 51,0±2,6 38,2±2,6 5,0±0,7  

16 досл 5,29±0,2
* 99,3±2,7 11,3±1,6 6,8±1,5 - 10,6±1,7* - 1,0±0,07 49,3±1,7 35,3±1,4*** 3,3±0,9  

конт 4,34±0,1 93,6±2,2 8,2±0,4 4,2±2,0 - 2,3±0,8 - 1,7±0,2 48,4±2,5 42,6±1,7 5,0±1,1  
22 Досл 5,34±0,2 102,2±1,6 11,6±0,8 7,0±2,4 - 14,3±2,3 - 3,0±0,5 42,5±3,6 37,6±3,1 2,6±0,3  
30 Досл 3,80±0,8 70,6±3,9 8,4±3,9 6,5±1,4 - 6,0±1,1 - 2,0±0,1 26,0±2,2 51,7±3,6 10,0±1,4 4,3±0,5 
38 Досл 2,96±0,1 56,0±2,3 9,3±1,4 6,5±1,5 - 3,0±0,6 - 2,3±0,06 16,6±1,3 52,0±3,7 23,0±1,5 3,0±0,2 
46 Досл 3,94±0,5 72,0±2,9 8,5±0,2 5,8±2,0 - 3,3±0,3 - 2,0±0,2 34,6±2,8 40,7±2,9 18,3±1,6 1,3±0,1 
54 Досл 4,26±0,3 75,3±4,9 12,2±1,5 6,5±1,5 - 5,0±0,7 - 2,0±0,05 32,0±1,6 47,0±1,8 13,0±0,9 1,0±0,05 

Примітки: 1. *Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи;  
2. **Р<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи 
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На 22-гу добу досліду проводили експериментальне зараження цуценят 

збудником бабезіозу. Встановлено, що через тиждень (на 30-ту добу) після 

проведення експериментального зараження титри антитіл в крові тварин 

дослідної групи різко збільшилися і досягли свого максимального рівня. 

Вони майже у 2 рази перевищували рівень антитіл на час проведення 

експериментального зараження та у 1,5 рази були вищими за максимальний 

їх рівень після застосування гіперімунної сироватки крові до зараження. 

Згодом титри антитіл поступово знижувалися, але залишалися на досить 

високому рівні. Мінімальний їх титр спостерігали на 54-ту добу [483]. 

Таким чином, гіперімунна сироватка крові собак, введена з 

профілактичною метою, попереджає розвиток гострого перебігу бабезіозу.  Її 

введення стимулює процес антитілоутворення. Вона може бути 

рекомендована до впровадження з метою її використання для профілактики 

хвороби. 

З метою виробничого випробування отриманої гіперімунної сироватки 

крові для профілактики бабезіозу собак, групі чистопородних собак в 

кількості 6 голів було введено підшкірно одноразово сироватку із розрахунку 

1 мл на 1 кг маси тіла. Тварини були різних порід, віку та статі і належали 

мешканцям передмістя м. Києва, що є ензоотичним осередком щодо 

бабезіозу собак. Клінічними спостереженнями за собаками і навіть після 

знімання з них іксодових кліщів – біологічних переносників збудника інвазії, 

у жодної із тварин проявів бабезіозу не виявляли. 

Отже, безумовно, пріоритет з профілактики зараження собак на 

бабезіоз належить застосуванню інсектоакарицидних препаратів, оскільки 

зараження на даний протозооз відбувається при нападі іксодових кліщів.  

Проте розроблена гіперімунна протибабезіозна сироватка, при її введенні з 

профілактичною метою, попереджає розвиток гострого перебігу бабезіозу у 

собак. Її введення стимулюєгемопоез, фактори як клітинного, так і 

гуморального імунітету. Інокуляція збудника в організм тварини на фоні 

застосування сироватки посилює процес антитілоутворення. Це явище може 
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бути використано у проведенні імунізації тварин за цього протозоозу з 

метоюпрофілактики хвороби. 

 

Дослідження лікувальних властивостей гіперімунної 

протибабезіозної сироватки крові собак 

Дослідження можливих лікувальних властивостей гіперімунної 

протибабезіозної сироватки проводили впродовж 208 діб. Для цього було 

сформовано 2 групи тварин: дослідна і контрольна по шість тварин в кожній. 

За тваринами після зараження було встановлено постійне клінічне 

спостереження з щоденними мікроскопічними дослідженнями мазків 

периферійної крові. При появі перших ознак хвороби, підтверджених 

паразитологічними дослідженнями, цуценятам дослідної групи підшкірно 

вводили гіперімунну протибабезіозну сироватку у дозі 1 cм3/кг маси тіла. 

Тваринам контрольної групи вводили фізіологічний розчин. Щотижня 

проводили гематологічні та серологічні дослідження. 

Клінічний прояв бабезіозу у тварин відмічали на 4-5-ту добу після 

зараження. Температура тіла у собак обох груп підвищувалася до 39,6 °С. З 

5-ї по 10-ту добу після зараження температурна реакція становила 39,9 °С, 

що співпадало з закінченням інкубаційного періоду та гострим перебігом 

хвороби. В наступні дні спостерігали короткочасне підвищення температури 

тіла цуценят дослідної і контрольної груп, причому у цуценят дослідної 

групи піки температурної реакції були меншими. 

При клінічному спостереженні у цуценят дослідної групи будь-яких 

значних відхилень в їх загальному стані після введення гіперімунної 

сироватки не спостерігали. Апетит покращувався вже на наступну добу і був 

збережений протягом всього подальшого спостереження. Тварини були 

активні, жваві і грайливі, хоча видимі слизові оболонки у них були дещо 

анемічними. В мазках крові у них виявляли B. canis. 

У тварин контрольної групи в період з 5-ї по 10-ту добу після 

експериментального зараження відмічали значне підвищення температури 
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тіла, виражену анемічність видимих слизових оболонок, які через 2-3 доби 

ставали жовтяничними. Собаки були в’ялими, апатичними, погано приймали 

корм, переважно лежали. На 10-ту добу досліджень загинуло одне цуценя, на 

15-ту добу – ще одне. 

Динаміка рівня паразитемії у собак дослідної і контрольної груп 

наведена на рисунку 6.4. 

 
Рис. 6.4. Динаміка рівня паразитемії у собак після застосування 

гіперімунної протибабезіозної сироватки (n=6) 
 

Як видно з рисунку пік паразитемії у тварин обох груп припадав на  6-

8-му добу після їх експериментального зараження, що, за нашими 

спостереженнями, співпадало із завершенням інкубаційного періоду та 

початком гострого перебігу бабезіозу. 

Після цього паразитемія у цуценят обох груп різко знижувалась і 

знаходилась на такому рівні до кінця спостережень. Періоди незначного її 

підвищення (але не вище за 0,5%) співпадали з підвищенням температури 

тіла. Це, на нашу думку, пов’язано з переходом захворювання у хронічну 

форму, а незначні піки паразитемії та температурної реакції пов’язані з 

періодами її загострення. Необхідно відмітити, що з 8-ї по 18-ту добу у 

тварин дослідної групи, яким вводили гіперімунну сироватку, рівень 

паразитемії був достовірно нижчим, ніж у контрольній групі. Проте, 

починаючи з 19-ї доби досліду ця різниця була незначна і суттєво не 
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відрізнялася від рівня паразитемії у тварин контрольної групи. Це можна 

пов’язати знову ж таки з переходом захворювання у хронічну форму. 

При дослідженні сироваток крові, отриманих від тварин дослідної 

групи, було встановлено, що титри антитіл (рис. 6.5) поступово зростали і 

досягали максимуму на 48-му добу – 1:60±0,001 (Р<0,01), після чого вони 

поступово починали знижуватися. 

 
Рис. 6.5. Динаміка титру антитіл при застосуванні гіперімунної 

протибабезіозної сироватки собакам, хворим на бабезіоз (дослідна група) 
 

Як видно з рис. 6.6 у тварин контрольної групи після 

експериментального зараження титр антитіл також зростав поступово, але 

досягав максимуму (1:48±3,4) лише на 90-ту добу. Після чого титри антитіл 

почали знижуватися. 

У тварин контрольної групи (яким не вводили сироватку) збудники 

бабезіозу в крові з’являлися значно раніше, ніж антитіла. Максимальних 

показників рівень паразитемії сягав на початку хвороби, в гострий її період. 

Тоді як титри антитіл наростали поступово і сягали максимуму при 

мінімальному рівні паразитемії.  
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Рис. 6.6. Динаміка титру антитіл у собак, хворих на бабезіоз 

(контрольна група) 
 

Отже, введення гіперімунної протибабезіозної сироватки крові при 

гострому перебігу бабезіозу сприяло швидкій активізації факторів клітинно-

гуморального імунітету (на 3-тю добу після її введення) та у вищих титрах 

(1:30 – у цуценят дослідної проти, 1:4 – контрольної групи), що виявлялось у 

більш швидкій нормалізації гематологічних показників. При цьому собаки, 

яким застосовували гіперімунну протибабезіозну сироватку крові, легше 

переносили хворобу і швидше одужували [407, 483]. Це демонструють зміни 

гематологічних показників, наведені у таблиці 6.9.  

Як видно з таблиці 6.9 показники крові цуценят дослідної і контрольної 

груп перед експериментальним зараженням були в межах фізіологічних 

коливань, характерних для їх віку і не відрізнялися між собою. 

Через тиждень після зараження у цуценят дослідної (2) і контрольної 

(1) груп спостерігали різке зниження кількості еритроцитів, вмісту 

гемоглобіну, зменшення кількості лейкоцитів, прискорення ШОЕ. В 

лейкограмі у них відмічали збільшення кількості паличкоядерних 

нейтрофілів та моноцитів. Ці зміни характерні для гострого перебігу  
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Таблиця 6.9. 
Гематологічні показники цуценят після застосування гіперімунної протибабезіозної сироватки крові з 

лікувальною метою, (M±m, n=6) 

Д
об

а 
до

сл
. 

Група 
тварин 

Еритро-
цити, 
Т/л 

Гемогло-бін, 
г/л 

Лейко-
цити, Г/л 

Лейкограма, % ШОЕ мм/ 
Год 

Е Н Л М Пл 
кл.  

Ю П С 

1 1 4,08±0,2 94,5±3,5 10,7±1,4 4,3±0,8 - 2,5±0,3 49,3±2,2 39,3±2,8 4,0±0,22  2±0,2 
2 4,18±0,1 96,1±2,2 8,3±2,3 2,6±0,4 - 2,0±0,3 48,5±3,3 42,2±2,1 5±0,4  2,7±0,4 

7 1 3,61±0,79 73,0±17,43 4,92±0,9 2,9±1,7 - 5,5±0,4 49,67±3,
1 32,8±4,3 8,6±1,5  7,5±2,5 

2 3,32±0,9 71,0±10,3 8,2±0,7 3,6±1,1 - 4,5±1,2 49,4±4,2 34,5±1,3 7,8±2,5  5,5±4,5 

14 1 3,65±0,5 75,8±8,9 8,6±1,4 1,6±0,4 - 7,2±1,2 39,5±2,4 45,2±2,48 7,0±0,7  5,6±4,5 
2 3,42±0,7 73,0±9,3 11,2±0,7* 6,6±1,6** - 5,5±1,2 43,7±1,8 30,5±1,3 0,8±2,5* 2,0±0,5 8,5±4,5* 

21 1 3,81±0,2 84,7±5,7 7,9±1,4 1,2±0,8 - 7,6±0,8 37,9±4,2 41,8±3,2 11,2±1,3  4,6±2,7 
2 4,04±0,4 88,2±6,5 9,4±2,1 4,4±1,1* - 5,6±1,3 41,3±2,3 37,4±1,4 9,7±1,7 1,3±0,2 10,3±4,3* 

30 1 3,86±0,3 90,2±4,5 9,2±2,1 2,6±1,5 - 6,6±1,4 44,7±2,7 39,4±1,8 6,8±0,8  5,7±2,5 
2 4,12±0,12 95,2±3,8 10,1±1,5 3,2±1,3 - 5,5±2,1 53,4±3,2 31,5±3,5 5,7±0,8 1,2±0,4 6,8±3,2 

Примітки: 1. *Р<0,05 порівняно з тваринами контрольної групи;2. **Р<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи 
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бабезіозу і співпадали з отриманими раніше даними при експериментальному 

зараженні тварин Babesia canis [488-490].  

Після застосування тваринам дослідної групи гіперімунної 

протибабезіозної сироватки (вводили цуценятам при прояві перших 

клінічних ознак бабезіозу, тобто на 4-5-ту добу після експериментального 

зараження), на 14-ту добу досліджень в крові виявили достовірне збільшення 

кількості лейкоцитів на 23,2% (Р<0,05), кількості еозинофілів у чотири рази 

(Р<0,01) та моноцитів на 35,2% (Р<0,05), порівняно з тваринами контрольної 

групи, а також появу 2% плазматичних клітин. 

Вміст гемоглобіну та кількість еритроцитів суттєво не відрізнялися від 

аналогічних показників у тварин контрольної групи. Збільшувалася ШОЕ на 

34,1% (Р<0,05). На 21-гу добу досліджень виявили достовірне прискорення 

ШОЕ на 55,3% (Р<0,05), кількість еозинофілів була збільшена у три рази 

(Р<0,05), відмічали наявність плазматичних клітин 1,3%. Спостерігали 

збільшення кількості еритроцитів і вмісту гемоглобіну в обох дослідних 

групах. У тварин дослідної групи, порівняно з контрольними, відмічали 

незначне збільшення цих показників відповідно на 6% та 4%, але вони були 

не достовірними. На 30-ту добу досліду гематологічні зміни були не 

достовірні. Відмічали збільшення кількості еритроцитів на 6,3% та вмісту 

гемоглобіну на 5,3%, порівняно з тваринами контрольної групи. В той же час 

ці показники не досягали аналогічних до проведення експериментального 

зараження. Також у цуценят дослідної групи виявляли 1,2% плазматичних 

клітин [483]. 

Таким чином, введення гіперімунної протибабезіозної сироватки крові 

за гострого перебігу бабезіозу сприяло швидкій активізації факторів 

клітинно-гуморального імунітету, що виявлялось у більш швидкій 

нормалізації гематологічних показників. При цьому собаки, яким 

застосовували гіперімунну протибабезіозну сироватку крові, легше 

переносили хворобу і швидше одужували.  
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РОЗДІЛ 7. АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

ДОСЛІДЖЕННЬ 

Із літературних джерел відомо, що збудник бабезіозу собак на території 

Росії вперше був виявлений і описаний В.Л. Якімовим у 1909 році у 

Петербурзі у собаки, яку було привезено з Північного Кавказу та майже 

одночасно В.Л. Любинецьким у м. Києві [96]. Таким чином, можна вважати, 

що деякі регіони території України досить тривалий час є стаціонарно 

ензоотичними осередками щодо даного протозоозу. 

Вченими-дослідниками вказується [122, 459, 491-494], що до 

початку 90-х років минулого століття реєструвалися поодинокі випадки 

захворювання собак на бабезіоз і то, переважно, серед домашніх тварин 

великих міст. За останні роки захворюваність собак на даний протозооз 

різко зросла і хвороба реєструється як серед тварин великих міст, так і 

районних центрів на території Росії і України. І з цим твердженням не 

можна не погодитись. На нашу думку, різке збільшення екстенсивності 

бабезіозної інвазії серед собак в останні десятиліття пояснюється 

розширенням ареалів проживання і ростом чисельності популяцій 

іксодових кліщів – біологічних переносників збудника інвазії. Це 

викликано виключенням із обробітку значних площ 

сільськогосподарських угідь та припиненням застосування акарицидів в 

лісовому і сільському господарстві. Крім того, різко збільшилась 

чисельність собак, що знаходяться у приватній власності жителів міст. Це 

стосується і безпритульних собак як у містах, так і в сільській 

місцевості. 

В Україні вивченням бабезіозу собак ніхто із учених детально не 

займався. Тому в літературних джерелах зустрічаються поодинокі розрізнені 

дані щодо епізоотології і патогенезу при даній інвазії. 

На підставі проведених нами досліджень з'ясовано, що в Україні 

бабезіоз собак поширений на території 18 із 24 областей. Поширена дана 

інвазія серед собак і в Автономній республіці Крим. Аналізуючи 
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осередковість інвазії по регіонах можна прийти до висновку, що на 

сьогодні відносно благополучним осередком щодо бабезіозу собак є 

території 6 областей переважно степової зони України. На даному етапі 

досліджень ми не ставили за мету науково обґрунтованого пояснення 

даного феномену і вважаємо, що будуть потрібні додаткові дослідження у 

цьому напрямку. 

На основі проведеного аналізу динаміки захворювання собак на 

бабезіоз у м. Чернігові встановлено, що ураженість тварин збудником даного 

протозоозу зросла більше ніж у 100 разів [495-498]. Подібна тенденція 

спостерігається також у містах Києві та Борисполі. У цьому наші 

дослідження співпадають із даними, отриманими російськими вченими 

[453, 499], які проводили вивчення епізоотичної ситуації щодо бабезіозу 

собак у Москві і Московській області. Подібні дані отримані й іншими 

російськими дослідниками [89, 491-493, 500-502]. Ми вважаємо, що 

головною складовою даної ситуації є природно-кліматичні фактори, які 

спостерігаються в останні роки і створюють сприятливі умови розвитку і 

розмноження іксодових кліщів – біологічних переносників збудника 

хвороби (порівняно теплі зими, тепле і дощове літо) та історично-соціальні 

фактори, про які згадувалось вище. 

Показовою є досліджена нами сезонна динаміка захворювання собак 

на бабезіоз [495-498, 503-504]. При цьому встановлено, що в зимовий період 

спостерігаються поодинокі випадки захворювання собак. На нашу 

думку, це пов'язано з періодичним підвищенням температури повітря 

та активізацією іксодових кліщів  або ж загостренням хронічного перебігу 

хвороби (паразитоносійства) внаслідок дії різноманітних імунодепресивних 

факторів. З березня екстенсивність бабезіозної інвазії серед собак різко 

зростає, досягаючи піку у травні, а в деякі роки (залежно від температурних 

факторів) – у квітні. За нашими даними, в цей період хворіють на бабезіоз 

(залежно від місцевості) від 30 до 47% тварин. У цьому наші дані корелюють 

з дослідженнями як українських [57, 122, 505], так і зарубіжних авторів. 
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Улітні місяці захворюваність собак на бабезіоз різко зменшується. 

Наступний пік, але менш інтенсивний, ніж весняний, спостерігається у 

вересні-жовтні. 

Така сезонна динаміка бабезіозу собак пов'язана виключно з біологією 

іксодових кліщів, зокрема видів Dermacentor pictus і D. marginatus, що є 

основними біологічними переносниками Babesia canis в зоні Полісся та 

Лісостепу України [506-509]. Встановлено, що дані кліщі за температури 

повітря нижче 10° С та вище 30-35° С не активні та не нападають на тварин 

[452-453, 510]. Вони розвиваються за трихазяїнним типом і в 

преімагінальній стадії живляться виключно на дрібних ссавцях 

(гризунах, хижаках, комахоїдах), а також птахах (дроздах, куликах) [511]. 

За даними деяких дослідників [60, 512-513], кліщі в стадії личинки та 

німфи в нормальних умовах на собаках не живляться. Навесні, за 

сприятливих температурних умов імаго іксодових кліщів, що 

перезимували, стають активними і нападають на теплокровних тварин (в 

тому числі і собак), де і копулюють через деякий час після певного ступеню 

насмоктування крові. Літня діапауза імаго голодних кліщів – це 

пристосування виду до попередження появи перед зимовим періодом 

нестійких преімагінальних фаз і для переживання несприятливих умов 

літнього періоду [452]. Наприкінці серпня – на початку жовтня кліщі знову 

виявляються на тваринах, але основна маса голодних імаго перезимовує та 

стає активною навесні. 

За нашими даними, найбільш сприйнятливими до збудника бабезіозу 

виявились собаки 1-5-річного віку. Це можна пояснити найбільш активною 

життєдіяльністю в цей період. Найменш сприйнятливі тварини до однорічного 

віку. У цьому наші дані співпадають з даними інших дослідників [491,500, 

514-516]. Виключенням стали лише дані центра ветеринарної медицини 

«Друг», де була виявлена перевага у захворюваності тварин на даний 

протозооз у віці старше 5 років. 
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Аналізуючи захворюваність собак на бабезіоз залежно від статі можна 

зробити незаперечний висновок, що самці уражуються збудником бабезіозу 

частіше, порівняно із самками [491, 499]. Ці ж дані підтверджують і 

результатинаших досліджень [495-497]. Пояснення цьому ґрунтується на 

тому, що кількість самців у приватній власності громадян перевищує 

популяцію самок. 

Проведеними дослідженнями з'ясовано, що є породи собак, які досить 

часто хворіють на бабезіоз, а у інших дане захворювання реєструється рідко. 

До першої групи відносяться пудель, доберман-пінчер, чау-чау, спанієль, а до 

другої – кавказька вівчарка, такса, той-тер'єр, пінчер тощо [496, 503]. 

Аналіз літературних джерел і проведених досліджень свідчить, що 

захворювання собак на бабезіоз викликає складні патологічні зміни в органах 

і системах органів організму тварин, призводить до поліорганної 

недостатності і порушення обмінних процесів. 

Лікарі ветеринарної медицини Києва, Чернігова, Борисполя, Харкова 

[57, 495-496, 503, 505, 517-520] та інших міст України частіше мають 

справу з гострим перебігом бабезіозу собак. Клінічно це проявляється 

лихоманкою (температура тіла піднімається до 41-41,5° С і залишається на 

такому рівні протягом 3-5 діб). Собака стає пригніченою, лежить 

згорнувшись, не реагує на зовнішні подразники і не відкликається на оклик 

господаря, ніс стає сухим. Спостерігається повна відмова від прийому корму, 

пульс стає прискорений (140-160 уд/хв.), слабкий, нитчастий, іноді 

аритмічний, слабкого наповнення внаслідок ослаблення серцевої діяльності. 

Тони серця приглушені, у деяких собак бувають систолічні шуми. Дихання 

прискорене (35-45 дихальних рухів за хвилину), напружене, поверхневе. 

Тварина часто стогне. Видимі слизові оболонки спочатку бліді, а через  

2-3 доби з моменту початку захворювання набувають жовтяничного 

забарвлення. У хворих собак спостерігається блювота, іноді інтенсивна. 

Блювотні маси пінисті, жовтого кольору. В більшості випадків відмічається 

діарея, фекалії жовтого кольору, можуть бути з домішками крові. 
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Сечовиділення, як правило, часте. Сеча стає рожевою, темно-червоною або 

чорною. При пальпації органів черевної порожнини відмічається 

напруженість черевної стінки, збільшення і болючість нирок, печінки, 

селезінки. Загальна чутливість шкіри послаблена або навіть відсутня. На 

початку хвороби хода стає скованою, важкою, хиткою, потім виникають 

парези і навіть паралічі. 

На підставі отриманих даних та результатів досліджень інших авторів,  

ми проаналізували сутність патологічних процесів, що відбуваються в 

організмі собак. 

Відомо, що розмноження і розвиток бабезій зразу після потрапляння із 

слиною іксодового кліща в кров сприйнятливої собаки відбувається в 

клітинах ретикуло-ендотеліальної системи протягом 2-3-х тижнів, що є 

інкубаційним періодом [2, 10, 521]. Після чого найпростіші потрапляють у 

кровоносну систему, а продукти їх життєдіяльності діють як пірогени, 

подразнюють центр терморегуляції, викликаючи гарячку постійного типу. 

Основоположним патогенетичним фактором при бабезіозі є анемія 

[114, 522-526]. Етіологічним фактором анемії є, перш за все, механічний 

вплив збудника на еритроцити, що викликає їх масивний гемоліз. Рядом 

дослідників доведена наявність в крові хворих на бабезіоз тварин 

сироваткових антигенів та антитіл, які також викликають гемоліз 

уражених еритроцитів та їх утилізацію клітинами РЕС [527-528]. 

Уражені бабезіями еритроцити активно фагоцитуються макрофагами 

(моноцитами). Про це також свідчить збільшення процентного 

співвідношення моноцитів в лейкограмі хворих собак [529-532] та 

мікрофагів (нейтрофілів і лімфоцитів). При дослідженні мазків крові 

хворих на бабезіоз собак ми досить часто спостерігали фагоцитоз 

уражених еритроцитів. Свідченням прогресуючої анемії є отримані дані як за 

спонтанного, так і експериментально відтвореного бабезіозу [489, 517, 519-

520, 533-534]. Досить переконливими аргументами щодо динаміки 

розвитку анемії при бабезіозі собак є дані п'ятого досліду [490]. При 
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цьому було встановлено, що через 2 тижні з моменту зараження кількість 

еритроцитів, вміст гемоглобіну та показник гематокриту в крові тварин 

дослідної групи, порівняно з контрольною, зменшені більше, ніж у 2  рази. 

Спостерігали достовірно зменшені показники середнього об'єму 

еритроцита, середньої концентраціїгемолобіну в еритроциті і середньої 

концентрації гемоглобіну в крові собак дослідної групи, порівняно з 

контрольною. 

Анемія призводить до гіпоксії та ішемії органів і тканин організму 

хворої тварини [521]. При цьому аеробний метаболізм, як джерело енергії, 

міняється на менш ефективний анаеробний метаболізм. Це. в свою чергу, 

призводить до накопичення недоокислених продуктів обміну в органах і 

тканинах. Б.О. Тимофеев вважає, що у хворих на бабезіоз тварин молочна 

кислота в тканинах з кисневим голодуванням не руйнується, а 

накопичується [114]. Це спричинює скорочення показників буферних 

резервів, пониження рН, розвиток ацидозу. 

Велика група дослідників [526, 535-544] вважає, що домінуючим у 

загальній картині патогенезу бабезіозу є синдром класичної дисемінованої 

інтраваскулярної коагуляції, яка є системною реакцією та розвивається 

внаслідок гемолізу еритроцитів, пошкодження ендотелію судин, гіпоксії, 

судинного стазу та шоку. Схематично послідовність патологічних порушень, 

що ведуть до розвитку ДВЗ-синдрому, виглядає таким чином: активація 

системи гемостазу зі зміною фаз гіпер- та гіпокоагуляції, результатом чого є 

внутрішньосудинне згортання крові; агрегація тромбоцитів і еритроцитів 

призводить до мікротромбоутворення в судинах і блокування 

мікроциркуляції в органах з їх дисфункцією та дистрофією. Далі 

розвивається виснаження компонентів системи згортання крові та 

фібринолізу, зниження вмісту тромбоцитів в крові, пошкодження великої 

площі ендотелію судин ендотоксинами, імунними комплексами, 

компонентами комплементу. Підтвердженням розвитку ДВЗ-синдрому у 

хворих на бабезіоз собак є результати п'ятого досліду. Було встановлено. 
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що кількість тромбоцитів в крові тварин дослідної групи катастрофічно 

знижувалась і на 22-гу добу їх кількість зменшувалась у 7,6 рази, порівняно з 

тваринами контрольної групи. Це свідчить, на нашу думку, про виснаження 

системи згортання крові і розвиток синдрому коагулопатії. Останній 

синдром, у свою чергу, призводить до підвищення пористості 

кровоноснихсудин та виникнення крововиливів в тканини органів. Це 

підтверджено результатами патолого-анатомічного і патолого-

гістологічного дослідження трупів собак, що загинули внаслідок гострого 

перебігу бабезіозу. Проведені біохімічні дослідження сироватки крові 

хворих на бабезіоз собак та зспівставлення їх із патолого-гістологічними 

змінами в органах тварин, що загинули внаслідок гострого перебігу 

бабезіозу, дозволяють більш глибоко зрозуміти суть патогенного впливу 

паразита на органи і тканини хазяїна. 

Підвищення активності ACT і АЛТ у сироватці крові є чутливим 

показником хвороб печінки, серця та скелетної мускулатури. Гострі 

пошкодження печінки, незалежно від причин, які викликали захворювання, 

супроводжуються 10-кратним підвищенням активності амінотрансфераз 

[222-223, 238-239, 241, 243, 545-546]. Аналіз проведених досліджень за 

спонтанного бабезіозу свідчить, що вміст даних ензимів, а відповідно і 

характер ушкодження печінки, залежить від тривалості хвороби. Так, в 

крові собак при перших онакаx захворювання вміст ACT і АЛТ зростає, 

порівняно з тваринами контрольної групи, майже у 4 рази, а в крові тварин, 

які хворіли 4-5 діб, вміст  АСТ збільшувався в 7,2 рази і АЛТ – в 4,5 

рази [517]. Аналогічні дані отримані нами і при експериментальному 

відтворенні бабезіозу. Встановлено, що активність ACT і АЛТ в крові 

цуценят дослідної групи, порівняно із контрольною, була збільшена у 

середньому за період досліду в 2 рази. Найвища їх активність 

зареєстрована на восьму добу досліду – збільшена у 3 рази. порівняно з 

контрольними тваринами [489, 547]. 
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Пошкодження печінки за гострого бабезіозу підтверджено і патолого-

гістологічним її дослідженням. Виявлена зерниста та жирова дистрофія 

гепатоцитів, вогнищеві їх некрози з руйнацією балок, виражений 

гемосидероз, відкладання великої кількості білірубіну [141, 282, 548]. 

α-Амілаза належить до карбогідраз і секретується слинними та 

підшлунковою залозами. Вона гідролізує полісахариди до оліго- і дисахаридів 

у порожнині рота, шлунку і тонкому кишечнику, а придовготривалій дії – до 

моносахаридів (глюкози, фруктози, галактози). Підвищення активності α -

амілази в сироватці крові свідчить, головним чином, про захворювання 

підшлункової залози. При гострому панкреатиті її активність в крові і сечі 

зростає в 10-30 разів [222-223, 238-239, 241,243, 545]. 

За отриманими даними активність даного ферменту в крові собак при 

спонтанному бабезіозі залежала від стадії хвороби. Так, в крові тварин при 

перших клінічних ознаках бабезіозу активність α-амілази, порівняно із 

собаками контрольної групи, підвищувалась більше ніж у 2 рази. Найвища її 

активність (більше ніж у 5 разів, порівняно з тваринами контрольної групи) 

зафіксована у хворих на бабезіоз собак, у яких дана хвороба тривала 2-3 доби 

[517]. 

Отримані нами дані щодо підвищеної активності α-амілази при 

спонтанному бабезіозі підтверджені і в експерименті. При цьому 

встановлено, що активність α-амілази в крові цуценят дослідної групи за 

період досліду, порівняно із тваринами контрольної групи, вища у 2 рази. Її 

активністьрізко зростала з восьмої доби після зараження тварин і трималася на 

високому рівні протягом двох тижнів. На 30-ту добу досліду рівень α-

амілази в крові тварин дослідної групи знижувався до фізіологічних 

показників, але був вищий, порівняно із тваринами контрольної групи [489].  

Слід зазначити, що α-амілаза відноситься до протеолітичних 

ферментів і підвищена її активність викликає, перш за все, протеоліз 

тканини підшлункової залози [222-223, 239]. 
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Таким чином, отримані дані засвідчують, що у собак, хворих на  

бабезіоз, відбуваються запальні та структурно-морфологічні зміни 

підшлункової залози. Підтвердженням цього є аналіз її патолого -

гістологічних змін: підшлункова залоза значно збільшена, повнокровна, 

виражена зерниста дистрофія епітелію залоз, некробіоз, некроз окремих 

клітин, іноді груп клітин з вогнищевим порушенням структури тканини. 

Сечовина утворюється в гепатоцитах і є основним кінцевим 

азотовмістним продуктом розпаду білків в організмі. Синтез сечовини є 

головним способом знешкодження токсичного аміаку, що утворюється в 

тканинах і шлунково-кишковому каналі, а також виведення його із 

організму через нирки з сечею. Концентрація сечовини в крові залежить, 

передусім, від стану видільної функції нирок. Значне підвищення її 

концентрації спостерігається при нирковій недостатності і обтурації 

сечовивідних шляхів [222-223, 239,549]. 

Креатинін – це кінцевий продукт азотистого обміну. Він утворюється 

в м’язовій тканині і виводиться нирками з сечею. Виділення креатиніну 

залежить від маси м'язів і є досить постійною величиною. Підвищення рівня 

креатиніну (як і сечовини) в сироватці крові є інформативним показником 

ниркової недостатності. Підвищення його концентрації вдвічі, порівняно з 

нормальними показниками, відповідає зниженню ниркової фільтрації на 50% 

[222-223, 239, 549]. 

Вміст сечовини і креатиніну в крові собак, хворих на бабезіоз, 

також залежав від стадії розвитку хвороби. У тварин з першими проявами 

бабезіозу підвищення цих показників незначні, а от у собак, що хворіли 

протягом 4-5 діб вміст сечовини збільшувався майже у 6 разів і креатиніну 

майже у 4 рази, порівняно з тваринами контрольної групи [517]. 

Ці дані підтверджені і при проведенні експерименту по відтворенню 

бабезіозу у цуценят. Виявлено, що вміст сечовини в сироватці крові цуценят 

дослідної групи збільшувався в середньому у 3,2 і креатиніну в 1,6 рази, 

порівняно із тваринами контрольної групи. 
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Підтвердженням органічного ураження нирок з розвитком 

нефротичного синдрому та ниркової недостатності у хворих на бабезіоз 

собак є також результати дослідження сечі. У хворих на бабезіоз 

тварин виявлено підвищення її питомої ваги, досить високу протеїнурію, 

мікрогематурію, лейкоцитоурію, наявність зернистих та жирно-

зернистих циліндрів і ниркового епітелію. Свідченням розвитку  

нефротичногосиндрому є наявність трансудату у перикарді, грудній та 

черевній порожнинах, що виявлено при патолого-анатомічному розтині 

трупів цуценят. 

Таким чином, можемо стверджувати, що у хворих на бабезіоз собак 

відбувалося зменшення величини клубочкової фільтрації, розвивалася 

ниркова недостатність та азотемія. Підтвердженням цього є результат 

патолого-гістологічного дослідження нирок цуценят, що загинули за 

гострого перебігу бабезіозу. При цьому встановлено, що в епітелії звивистих 

канальців виражена зерниста дистрофія, некробіоз, некроз окремих клітин 

та їх груп. Структура деяких канальців порушена. Просвіт звивистих 

канальців звужений, заповнений дрібнозернистими, безструктурними 

білковими масами [283]. 

Збільшення вмісту білірубіну в сироватці крові призводить до 

гіпербілірубінемії, котра супроводжується зафарбуванням видимих слизових 

оболонок і шкіри в жовтий колір, що є одним із симптомів синдрому 

жовтяниці. Іктеричність виникає при значному порушенні пігментного 

обміну, коли вміст загального білірубіну в сироватці крові становить 30- 

35 мкмоль/л [227-228, 551-552]. 

Нами вказувалось, що при бабезіозі відбувався інтенсивний гемоліз 

еритроцитів. Це призводило до виникнення анемії і гемолітичної жовтяниці. 

Функціональні можливості печінки забезпечують перетворення і виділення 

білірубіну у 3-5 разів більше, ніж за фізіологічних умов. Коли компенсаторні 

можливості печінки вичерпуються і вона не в змозі перетворити непрямий 

білірубін у прямий, розвивається гемолітична жовтяниця. Остання 
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супроводжується збільшенням у сироватці крові концентрації білірубіну. Це, 

в свою чергу, спричинює жовтяничність слизових оболонок, шкіри, 

підшкірної клітковини, фасцій, серозних покривів тощо [230, 240].  

Дослідженнями встановлено, що концентрація білірубіну в крові собак, 

хворих на бабезіоз, також залежала від стадії хвороби. Так, в крові тварин з 

першими ознаками бабезіозу вміст білірубіну загального і білірубіну прямого 

майже не відрізнявся від аналогічних показників собак контрольної групи. В 

той же час при дослідженні сироватки крові собак, термін хвороби яких 

складав 4-5 діб, концентрація білірубіну загального у них збільшувалась у 54 

і білірубіну прямого у 77 разів, порівняно з тваринами контрольної групи 

[517]. Відповідно, концентрація вільного білірубіну, що є токсичним 

метаболітом, в крові хворих собак становила в середньому 132 мкмоль/л. Без 

сумніву, даний метаболіт викликав додаткову інтоксикацію організму і мав 

прямий патогенний вплив на тканини органів хворих тварин, призводячи до 

дистрофічних та некробіотичних змін. 

За експериментально відтвореного бабезіозу також встановлено, що 

концентрація загального білірубіну в сироватці крові цуценят дослідної 

групи, порівняно з контрольною, в середньому збільшувалась у 8,2 рази 

і білірубіну прямого – у  15,5 рази. Найвища білірубінемія зафіксована 

на восьму добу після зараження тварин, коли концентрація білірубіну 

загального була збільшена у 22,3 і білірубіну прямого у 50 разів, порівняно з 

собаками контрольної групи [489]. 

Свідченням гемолітичної жовтяниці є результати патолого-

анатомічного розтину трупів цуценят, що загинули в результаті гострого 

перебігу бабезіозу. При цьому встановили жовтяничне забарвлення слизових 

оболонок, непігментованих ділянок шкіри, підшкірної клітковини, серозних 

покривів, фасцій, сальника тощо [279]. 

Провідну роль в підтримані кислотно-лужної рівноваги, 

осмотичного тиску клітинних і позаклітинних рідин відіграє 

мінеральний обмін. Він визначає також стан водно-сольового обміну та 
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системи зсідання крові. Електроліти мають великий вплив на процеси 

нервово-м'язової збудливості та на скорочуваність м'язових клітин [230, 238, 

240-241, 243]. 

Головна роль в обміні електролітів належить натрію. На його долю 

приходиться більше 90% всіх позаклітинних катіонів [220, 238, 241, 243]. 

Нами встановлено, що концентрація натрію в сироватці крові обстежених 

собак зменшена у 2 рази [553-554]. Зниження концентрації натрію в 

кровіпроявляється розвитком м'язової слабкості і болісності м'язів, 

тахікардією, зниженням артеріального тиску, втратою апетиту, 

диспептичними розладами [220, 224, 230, 240, 555]. 

Калій – основний внутрішньоклітинний катіон. У нормі біля 90% 

його знаходиться в середині клітин, 10% – у позаклітинному просторі. В 

плазмі крові зосереджено лише 0,4% від загальної його кількості в 

організмі [220, 238, 241, 243]. За нашими даними, концентрація калію в крові 

собак, хворих на бабезіоз, була зниженою майже у 2 рази [553-554]. На нашу 

думку, це пов'язано з тим, що він не надходить в організм із-за відмови від 

корму. Значні його втрати відбуваються за блювання та діареї, оскільки в 

травних секретах концентрація калію приблизно у 2-4 рази вища, ніж в 

плазмі крові [555]. Гіпокаліємія призводить до зниження нервово-м'язової 

збудливості, що проявляється виникненням м'язової слабкості, яка може 

призвести до розвитку паралічів, зниження тонусу та моторики шлунка, 

кишечнику, сечового міхура, зниження артеріального тиску [220, 224, 230, 

240, 555]. 

Магній – один із основних, поряд з калієм, катіонів клітини. У 

крові знаходиться переважно в іонізованій формі. Він є активатором 

багатьох ферментів, бере участь у білковому та вуглеводному обміні, 

впливає на нервово-м'язову збудливість [225, 230, 238, 240-241, 243]. 

Концентрація катіонів магнію в досліджуваних сироватках крові незначно 

знижена. Причини гіпомагніємії, на нашу думку, переважно ідентичні 

тим, що спричиняють гіпокаліємію: відсутність апетиту, втрата магнію 
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при блювоті та діареї. При дефіциті магнію порушується активність 

багатьох ферментів, метаболізм білка і вуглеводів, збільшується 

виведення із організму калію, натрію та кальцію [224, 240]. 

Слід зазначити, що обмін кальцію та фосфору у хворих на бабезіоз 

собак не зазнав суттєвих змін і концентрація цих елементів у сироватках 

крові знаходилась у межах фізіологічних показників. 

Необхідно відмітити, що за час клінічних спостережень за хворими на 

бабезіоз собаками у м. Донецьку при їх спонтанному зараженні 

паразитичними одноклітинними організмами ми відмітили, що перебіг 

хвороби у тварин в цьому місті доброякісний, часто атиповий, із слабко 

вираженими клінічними ознаками і закінчувався переважно самоодужанням. 

Причини низької вірулентності місцевого збудника хвороби залишаються 

нез’ясованими. Але однією із вірогідних може бути різниця в хімічному 

складі ґрунтів Донецької та, приміром, Київської областей, де, за 

нашими спостереженнями, перебіг бабезіозу собак часто гострий і за 

відсутності своєчасної кваліфікованої допомоги закінчується переважно 

загибеллю тварин. У Київській області переважають дерново-підзолисті 

ґрунти, а Донецька область розташована на чорноземах звичайних, високо- 

та малогумусних. Ґрунти Донецької області, порівняно з Київською, мають 

у декілька разів вищий вміст мікроелементів – міді, кобальту, бору, 

молібдену, що безперечно, впливає на їх вміст і в продуктах 

харчування, зокрема кормах для собак [224, 231]. 

За результатами дослідів, проведених М.О. Колабським та  

Б.І. Іванюшиним [84], підвищений вміст мікро- та макроелементів в 

організмі собакможе бути причиною підвищеної їх резистентності до 

збудника бабезіозу. Автори провели два досліди, в яких тваринам однієї 

групи вводили унітіол та дітізон з метою порушення мінерального обміну, а 

собакам другої групи згодовували корми, збагачені макро- та 

мікроелементами. Тварин обох груп експериментально заражали збудником 

бабезіозу шляхом підшкірного введення крові, взятої від хворої собаки. 
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При цьому встановили, що перебіг хвороби у собак, в яких спричиняли 

порушення мінерального обміну, був досить важким, з високою 

паразитемією і летальними наслідками. В той же час тварини, які 

отримували збагачені на мінеральні речовини корми, перехворіли легко, 

зі слабкою паразитемією та одужали. 

Анемія та гіпоксія хворих собак, як компенсаторні реакції, 

спричиняють посилення і прискорення серцевих скорочень. Це, в свою 

чергу, призводить до гіпертрофії серця та дилятації лівого шлуночка, що 

зафіксовано нами за патолого-анатомічного розтину трупів. Вказані 

патологічні зміни, а також загальна інтоксикація організму хворих собак, 

обумовлюють дистрофічні зміни та некробіоз кардіоміоцитів. Це 

призводить до розвитку серцевої недостатності, застійних явищ у малому колі 

кровообігу і, як результат, набряку легень, що і є головною причиною 

смерті хворих на бабезіоз тварин. 

Таким чином, проведені дослідження по вивченню морфо-

функціональних змін в органах і тканинах, порушень обмінних процесів в 

організмі собак дають можливість науково обґрунтувати суть патологічних 

явищ і їх клінічний прояв у тварин, хворих на бабезіоз. 

У наукових літературних джерелах точиться дискусія щодо механізму 

імунної відповіді організму собак на зараження збудником бабезіозу. Одні 

автори вважають, що специфічна реакція організму при кровопаразитарних 

хворобах визначається, головним чином, клітинами ретикуло-ендотеліальної 

системи, на думку інших, в основі імунітету лежить клітинно-гуморальний 

механізм [260]. 

Метою наших досліджень було з'ясувати вплив бабезій на 

імунокомпетентні клітини організму дорослих собак, що, вірогідно, мають 

природну резистентність внаслідок перенесення хвороби та цуценят, що, за 

нашими спостереженнями, можуть слугувати лабораторною моделлю 

розвитку патологічного процесу в організмі собак у відповідь на інвазію 

Babesia canis. 
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Найважливішим елементом імунної системи є Т- і В-лімфоцити, що 

здійснюють імунні реакції. Між цими імунокомпетентними клітинами є 

відповідна кооперативна взаємодія. Т-лімфоцити беруть участь в реакціях 

клітинного імунітету. В-лімфоцити, трансформуючись у плазматичні 

клітини, синтезують антитіла, обумовлюючи гуморальну імунну відповідь і 

беруть участь у захисті організму від інфекцій та інвазій [248-253, 261, 270-

271, 556]. 

Цими ж авторами доведено,  що Т-клітини виникають із 

кістковомозкових при їх міграції в тимус, де вони диференціюються і 

перетворюються в імунологічно компетентні антиген реактивні клітини. 

Довгоживучі циркулюючі Т-клітини, як зберігачі імунологічної пам'яті про 

антиген, впливають на диференціювання В-лімфоцитів, сприяючи їх 

перетворенню в плазматичні антитілоутворюючі клітини. Ця функція Т-

клітин в становленні гуморального імунітету названа „хелперною". Т-

лімфоцити виконують й іншу імунологічну функцію, перш за все „кілерну" – 

руйнування чужорідних клітин в реакціях клітинного імунітету. Існують 

також популяції Т-клітин супресорів, функція котрих зв'язана із блокуванням 

антитілоутворення В-лімфоцитами. 

На жаль, у доступній літературі ми не виявили даних про вплив 

збудника бабезіозу собак на імунокомпетентні органи. 

Проведеними дослідженнями встановлено, що в крові хворих на 

бабезіоз собак в перший тиждень після зараження розвивалася 

лейкоцитопенія. Так, в крові дорослих собак (дослід сьомий) на 8-му 

добу після зараження кількість лейкоцитів зменшувалась у 2,5 рази і у 

цуценят (дослід шостий) – майже у 1,5 рази, порівняно з тваринами 

контрольної групи. В подальші дні кількість лейкоцитів в крові хворих 

тварин зростала [557-559]. Як відомо [274-275], головна функція 

лейкоцитів – захисна. Зниження їх кількості (лейкоцитопенія) є 

результатом пригнічення кровотворних органів та пониження реактивності 

організму тварин. 
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Встановлено, що в крові як дорослих собак, так і цуценят на 8-му добу 

після експериментального зараження збудником хвороби абсолютна кількість 

Т-лімфоцитів була зменшеною майже у 2 рази, хоч в крові дорослих  їх 

процентне співвідношення залишилось без змін. Імунологічними 

досліженнями крові на 16-ту добу досліду і у дорослих собак і у цуценят 

відмічене зростання числа цих клітин, але воно не досягало 

аналогічних показників тварин контрольної групи. 

В крові цуценят дослідної групи виявлене достовірне зниження, 

порівняно з контрольною групою, субпопуляцій Т-лімфоцитів на 8-му добу 

досліду, з наступним ростом їх числа до 16-ї доби. В той же час в крові 

тварин, підданих експериментальному зараженню збудником хвороби, 

даний показник, порівняно із тваринами контрольної групи, в цілому 

суттєво не відрізнявся. Лише дослідженнями на восьму добу констатували 

достовірне зниження вмісту загального білка в крові тварин дослідної 

групи. Ми вважаємо, що зменшення вмісту загального білка в крові собак 

при гострому бабезіозі пов'язане із ненадходженням його в організм 

хворих тварин у зв’язку з відмовою від прийому корму, порушенням його 

синтезу в печінці внаслідок її токсичного пошкодження, втратою білка, 

обумовленого катаболічним станом внаслідок гіпертермії. 

Аналіз отриманих даних щодо білкового обміну у хворих на бабезіоз  

собак свідчить, що виявлена у них гіпопротеінемія пов'язана, перш за все, з 

гіпоальбумінемією, оскільки вміст фракції глобулінів в крові як цуценят, 

так і дорослих собак достовірно зростав. Як відомо [223, 238, 240-241, 

243], в організмі альбумін виконує 3 основні функції: транспортну, 

регулятора колоїдно-осмотичного тиску плазми та білкового резерву 

організму. Синтезується альбумін в печінці із швидкістю 10-12 г/добу. 

Причинами гіпоальбумінемії, ймовірно, є зниження синтезу альбуміну в 

печінці внаслідок її токсико-дистрофічного ураження та збільшення 

катаболізму альбуміну через гіпертермію. Збільшення вмісту глобулінової 

фракції в крові хворих на бабезіоз собак пов'язане, як свідчать проведені 
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дослідження, із збільшенням переважно γ-фракції глобулінів, яка вміщує 

переважно імуноглобуліни, що синтезуються плазматичними клітинами у 

відповідь на проникнення в організм різних антигенів [560]. Ці дані 

наглядно засвідчують провідну роль гуморального імунітету при бабезіозі 

собак. Зростання вмісту α1 і α2 фракцій глобулінів у крові хворих на 

бабезіоз цуценят викликані, вірогідно, зростанням вмісту білків гострої 

фази, синтез яких індукований продуктами розпаду пошкоджених тканин та 

цитокінами. Останні утворюються лімфоцитами, стимульованими під час 

запального процесу [246]. 

Застосування мікроскопічного дослідження для виявлення бабезій в 

мазках крові – це єдиний метод, що використовується в Україні. Проте 

інколи виникають складності при діагностиці бабезіозів тварин. Особливо за 

атипового перебігу хвороби та при паразитоносійстві, тоді достовірний 

діагноз можна встановити лише при використанні імунологічних методів 

досліджень [37, 41, 60,  97, 114].  

Серологічна (від serum – сироватка) діагностика ґрунтується на тому, 

що у відповідь на антигенний стимул в організмі тварини утворюються 

антитіла, які у своїй більшості нагромаджуються в сироватці крові. Така 

діагностика дає можливість виявити та визначити кількість антитіл різних 

класів імуноглобулінів. Взаємодія сироваткових антитіл з антигеном 

проявляється у вигляді нескладних феноменів, добре відтворюваних у 

лабораторних умовах [266].  

З великої кількості відомих методів серологічної діагностики нами була 

обрана реакція тривалого зв’язування комплементу (РТЗК). Ця реакція 

широко застосовується для серологічної діагностики бабезіозів тварин не 

лише в країнах ближнього, а й дальнього зарубіжжя [37, 75, 97, 125-126, 264, 

290, 308, 311-312, 318]. На нашу думку, перевагами РТЗК, в порівнянні з 

іншими методами, є те, що вона є високочутливою, може ставитись з 

неочищеними антигенами. За даними деяких авторів результат реакції не 

залежить від явища прозони [248]. Вона також не залежить від наявності 
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відомих, певних антигенів і антитіл. Все, що необхідно для проведення 

реакції – це взаємодія між антигеном та антитілом [263]. Крім того РТЗК є 

низькою за собівартістю порівняно з такими реакціями як ІФА (ELISA) та 

ПЛР, які широко використовуються в світі. 

Реакція полягає у фіксації комплементу на важкому ланцюгу молекули 

антитіла на певній ділянці. Такий контакт виявляється можливим лише після 

взаємодії антитіла з антигеном. Фіксацію комплементу і зникнення його із 

вільного стану можна визначити за допомогою індикаторної гемолітичної 

системи [248, 263, 269]. 

При постановці серологічних реакцій використовують антигени та 

імунні сироватки. В природних умовах антигени знаходяться в складних 

біологічних системах і можуть бути представлені різноманітними за 

хімічним походженням речовинами, які містять, в свою чергу, десятки і сотні 

антигенних детермінант [263]. Більшість антигенів білки та полісахариди. 

Ліпіди зазвичай не мають антигенних властивостей [266]. Безпосередньо 

антигеном є невелика частина будь-якої антигенної молекули, яка 

називається антигенною детермінантою. Вона складається з кількох атомів 

або амінокислот, що утворюють спеціальну конфігурацію і є фактично 

місцем прикріплення молекули антитіла [248]. 

Отримання антигенів – складний багатоступеневий процес, що 

потребує комбінації різних методів і відбувається в кілька етапів [263]. 

Перший з них є отримання матеріалу. Відомі методи культивування бабезій 

не достатньо розроблені і не дозволяють отримати високий рівень 

паразитемії, необхідний для виготовлення антигену [37]. Вихідним 

матеріалом для отримання біомаси збудника слугувала кров з максимально 

високим рівнем паразитемії, яку отримували від хворих на бабезіоз тварин. 

Зазвичай, паразитемія у собак, хворих на бабезіоз, порівняно не висока і в 

середньому складає 3-4% [7, 139, 170, 188]. Активність антигену залежить від 

вихідної паразитемії. Тому для його виготовлення необхідно 

використовувати кров з паразитемією не менше за 10% [125]. Відомо, що для 
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отримання високої паразитемії тваринам можна проводити спленектомію [64, 

125, 139, 308]. Пасажування збудника також сприяє підвищенню паразитемії 

в залежності від виду збудника на 20-60% [119, 264]. Проте, К.Д. Мизарбеков 

(1975) вказвав на низький рівень паразитемії у спленектомованих тварин, 

заражених збудником B. bigemina [75].  

На наш погляд проведення спленектомії собакам (в тому числі і 

цуценятам 4-5 міс. віку) значно не впливає на рівень паразитемії. У 

спленектомованих тварин рівень паразитемії не відрізнявся, а інколи був 

навіть нижчим ніж у неспленектомованих собак. Так, у першому досліді 

після проведення спленектомії дорослим собакам віком 1-2 роки з наступним 

експериментальним зараженням Babesia canis, рівень паразитемії не 

перевищував 0,3%. У другому досліді у собак-паразитоносіїв віком 9-10 міс. 

віку після проведеної спеленектомії з метою загострення хвороби нами також 

не був отриманий рівень паразитемії, достатній для отримання матеріалу для 

виготовлення антигену. Він становив всього 0,5%. І лише у цуценят 4-6 міс. 

віку третього досліду, яким не проводили спленектомію взагалі, був 

отриманий високий рівень паразитемії.  

Таким чином, основним фактором, який впливав на рівень паразитемії, 

був вік тварин. Максимально висока паразитемія, яка становила відповідно 

30, 15 та 12% була отримана у цуценят 4-6 міс. віку в третьому досліді. 

Низький рівень паразитемії у собак першого та другого дослідів пов'язаний, 

на нашу думку, з включенням в захист не лише однієї селезінки, а всіх 

імунокомпетентних органів. Тому видалення селезінки є не достатнім для 

виникнення стану імунодефіциту у безпородних собак [406]. Роль в імунному 

захисті всіх органів, в яких знаходяться циркулюючі клітини мононуклеарної 

фагоцитарної системи (червоного кісткового мозку, печінки, легень, 

селезінки та інших) раніше відмічали деякі інші дослідники [189, 262, 529].  

Дані про вплив віку на рівень паразитемії співпадають з отриманими 

раніше даними інших науковців [56, 60]. Стан індивідуальної резистентності 

організму собаки також має велике значення (з трьох цуценят третього 
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досліду лише в одного паразитемія становила 30%, хоча всі вони 

утримувались в однакових умовах і були з одного виводку).  

Був встановлений зв'язок між підвищенням рівня паразитемії та 

температурною реакцією у дослідних тварин, що можна використовувати як 

індикатор для проведення досліджень крові з метою виявлення бабезій. Так, 

у всіх тварин дослідних груп пік паразитемії (в середньому в третій дослідній 

групі 19%) співпадав з піком температурної реакції (40,3±0,04С). 

На думку ряду експериментаторів велике значення також має штам 

збудникаі рівень вихідної паразитемії крові, яку використовують для 

зараження [65, 75, 125, 139, 308]. Наші спостереження підтверджують цей 

факт. Так, при введенні собакам крові, взятої від іншої тварини після 

перехворювання її на бабезіоз, нам не вдавалось отримати високого рівня 

паразитемії. Клінічно у дослідних тварин хвороба також не проявлялась.  

Є дані щодо сезонної залежності паразитемії у собак, яка відрізнялася 

також по роках. За даними О.А. Дубової (2005) найвищою паразитемія була у 

травні (34,0±3,8%) і грудні (34,5±5,53%) 2004 р. та березні 2003 р. 

(37,8±6,02%) і найнижча – у жовтні (12,05±3,18%) 2004 р. і відповідно 

лютому 2003 р. (15,0±7,6%) [55].  

Як відомо, нативні антигени – це складні суміші антигену та 

додаткових баластних речовин [248, 263, 363, 561]. Методи виділення 

окремих антигенів з клітин і складних сумішей мають забезпечувати 

максимальне збереження ними імуногенних властивостей. Антиген, 

виготовлений за запропонованою нами методикою, не володіє 

антикомплементарними властивостями, не гемотоксичний (викликає повну 

затримку гемолізу з 2,5%  суспензією еритроцитів та фізіологічним розчином) та 

специфічний (з сироватками, отриманими від собак, хворих не на бабезіоз, 

відмічали повний гемоліз еритроцитів барана). 

Титр антигену (найменша його доза (найбільше розведення), при якому 

припинялася затримка гемолізу і наставав повний гемоліз) у нашому досліді 

становив від 1:25 до 1:100. Перевагами запропонованої методики є 
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використання в якості антикоагулянта та консерванта крові розчину 

глюгіциру з розрахунку 1:4, що дозволяє подовжити час обробки крові на  

1-2 доби. Запропоновані режими центрифугування крові для отримання 

антигену (при відокремленні плазми – 3000 об/хв 15 хв; відмиванні 

еритроцитів – 6000 об/хв протягом 15 хв; при відмиванні лізату еритроцитів – 

6000 об/хв 30 хв) дозволяють отримати максимальне очищення матеріалу. 

Використання сапоніну 1:10000 для лізису осаду еритроцитів значно 

скорочує термін обробки матеріалу та не приводить до значних втрат 

сировини (порівняно з лізуванням шляхом розморожування-заморожування, 

запропонованим О. Расстрігіним (2005).  

В якості консерванта антигену використовували азид натрію в 

розведенні 1:10000, що не впливає на його активність.  

При проведенні порівняльної характеристики антигенів для РТЗК, 

виготовлених за нашою методикою та методиками Т. Балагули (2001) і  

О. Расстрігіна (2005) було встановлено, що отриманий нами антиген в РЗК та 

РТЗК не поступається за активністю та специфічністю цим двом антигенам 

[126, 290, 406]. Дослідженнями встановлено, що найменша активність 

виявлялась у антигена, отриманого за методикою Т. Балагули та М. Акбаєва 

від 1:5 до 1:25. Тоді як у антигенів, виготовлених за методиками  

О. Расстрігіна, Х. Георгіу та нашою їх титри становили відповідно 1:50-1:75 

та 1:50-1:100, що свідчило про їх високу активність.  

На підставі проведених досліджень можна стверджувати, що 

виготовлений нами антиген для серологічної діагностики бабезіозу собак 

може бути використаний в РТЗК при діагностиці бабезіозу собак з метою 

визначення рівня титру антитіл. Порівняно низька активність антигену, 

виготовленого за методикою Т. Балагули, на нашу думку, пов’язана з 

недостатніми режимами центрифугування, а звідси і низьким рівнем очистки 

сировини.   

Наступним етапом досліджень було вивчення динаміки титрів антитіл в 

крові собак при їх експериментальному зараженні збудником бабезіозу. 
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Як відомо, антитіла являють собою імуноглобуліни, основна функція 

яких – специфічне зв’язування з антигенами, їх інактивація та виведення 

токсинів, мікроорганізмів, паразитів або сторонніх речовин [248, 263, 266, 

307]. Специфічна їх взаємодія зумовлюється здатністю проникати в організм, 

індукувати синтез подібних за структурою, але специфічно відмінних 

молекул імуноглобулінів.  

Було встановлено, що комплементзв’язуючі антитіла в сироватці крові 

собак, експериментально заражених Babesia canis,починали з’являтися вже 

на 10 добу після зараження – 1:6±0,25, і досягали максимальних титрів на  

70-100 добу, відповідно 1:37±1,6-1:47±3,4. Після чого відмічали їх зниження 

на 131-у добу після експериментального зараження до 1:26±2,8, а на 190-ту 

добу – 1:17±2,1. При повторному введенні собакам інвазованої бабезіями 

крові, з метою моделювання їх зараження в ензоотичних щодо бабезіозу 

зонах при нападі кліщів-переносників, у дослідних тварин спостерігали вже 

через тиждень різке збільшення титрів антитіл в сироватці до 1:151±3,6. З 

другого тижня титр антитіл поступово починав знижуватися і становив 

1:116±11,3 [407]. Таке швидке зростання титрів антитіл, на нашу думку, 

свідчить про активізацію імунокомпетентної системи організму. Це 

відбувається за рахунок клітин-пам’яті, які є довгоживучою субпопуляцією 

Т-лімфоцитів [307]. Механізми імунологічної пам’яті  істотно впливають на 

захисний потенціал та на формування рівня імунної відповіді.  Т-клітини 

пам’яті – посередники (СД8+)-цитотоксичних Т-лімфоцитів підвищують 

ефективність імуногенезу [188]. 

Є дані, що при дослідженні в РТЗК сироваток крові від хворих і тварин, 

що перехворіли на бабезіоз, титр антитіл виявлявся на 5-6-ту добу 

захворювання в титрах 1:5-1:20, збільшуючись в період одужання до 1:80-

1:160, досягаючи максимуму 1:320 на 17-21 добу. Високий титр антитіл в 

сироватках крові автор спостерігав протягом 4-х місяців після клінічного 

одужання. Також було відмічено, що у інтактних тварин титр антитіл значно 

вищий, ніж у спленектомованих [75]. Антитіла в сироватці крові в РФА 
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виявляли на 4-7-ту добу в титрах 1:160-1:320, на 14-22-гу добу титр їх 

досягав максимуму – 1:1280-1:2560 і утримувався на цьому рівні після 

одужання 4 місяці. Антитіла в сироватці крові хворих на бабезіоз собак  

K.  Sibinovic (1967) виявляв протягом 14 місяців [156]. За даними О. Гарсія 

(1982) комплементзв’язуючі антитіла виявляються в сироватці крові хворих 

тварин починаючи з 20-22-гу доби після зараження в залежності від виду 

збудника [264].  

Отже, наші спостереження підтверджують дані інших дослідників, що 

антитіла, специфічні до цих антигенів, з’являються в крові собак при 

переході хвороби у латентну форму і знаходяться в циркулюючій крові 

принаймні не менше 8-ми місяців (час спостереження). 

Дані динаміки комплементзв’язуючих антитіл і дані мікроскопічних 

досліджень мазків крові не є двома паралельними процесами. Так, за даними 

окремих авторів, зниження кількості паразитів, або взагалі їх повне 

зникнення в мазках крові спостерігали на 8-10-ту добу після зараження [562]. 

Тоді як найвищі титри антитіл (1:5-1:80) відмічали в період з 20-ї по 35-ту 

добу досліду. З 45-ї по 50-ту доби реєстрували зниження титрів антитіл до 

1:20-1:10 і до 1:5-1:10 на 60-80-ту добу. Тобто, виявлення паразитів в 

периферійній крові було первинним по відношенню до виявлення антитіл 

методом РТЗК [125, 139]. 

У наших дослідах паразитів в крові виявляли починаючи з 7-ї доби 

після експериментального зараження. Максимального рівня паразитемія 

досягала на 2-3-тю добу після виявлення паразитів в мазках крові і становила 

5-10%. Титри антитіл у сироватці крові почали з’являтися на 10-ту добу після 

експериментального зараження і були низькими (1:6±0,25). Піку (1:47±3,4) 

вони досягали лише через 3 місяці після експериментального зараження, 

коли рівень паразитемії був вже надзвичайно низьким і становив 0,01-

0,001%. При аналізі отриманих даних відмітили тенденцію щодо зростання 

титрів антитіл при зменшенні рівня паразитемії. Титри антитіл тривалий час 

утримувалися на високому рівні, а при повторному зараженні спостерігали 
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швидке їх зростання. Рівень паразитемії на початку хвороби був високим. На 

2-у добу після піку паразитемії спостерігали її різке зниження. В подальшому 

відмічалося лише незначне зростання паразитемії. Тобто, простежувалась 

обернена залежність між рівнем паразитемії та титром антитіл.  

Збудники бабезіозу в крові з’являються раніше, ніж починають 

виявлятись антитіла в сироватці. Тому РТЗК не підходить для ранньої 

діагностики бабезіозу собак. Проте, вона є надзвичайно корисною для 

виявлення паразитоносіїв або хронічно хворих тварин, у яких на фоні 

високих титрів антитіл спостерігається надзвичайно низький рівень 

паразитемії, а інколи збудник хвороби не виявляється в мазках крові. 

Комплементзв’язуючі антитіла циркулювали у крові хворих цуценят 

протягом всього часу нашого спостереження, що становило вісім місяців. До 

того ж, ймовірне повторне зараження тварин збудником бабезіозу у природі. 

Крім того, при нападанні кліщів восени або навесні підвищуються шанси 

виявлення тварин-паразитоносіїв під час серологічних досліджень. 

При аналізі гематологічних змін при експериментальному бабезіозі у 

собак дослідної групи відмічали зменшення вмісту гемоглобіну на 34,7%, 

кількості еритроцитів на 36,7%. Такі зміни є характерними для гострого 

перебігу бабезіозу і обумовлені дією паразитів, що викликають лізис 

еритроцитів [7, 59, 104, 184, 291, 517, 533]. Виникнення важкої анемії у 

хворих на бабезіоз тварин пов’язано з підвищенням еритрофагоцитарної 

активності макрофагів, які з’являються в крові у відповідь на появу 

антиеритроцитарних антитіл [60, 92, 145]. 

Зменшення кількості лейкоцитів (лімфопенія) на 29,4%, що 

спостерігалося вже через тиждень після експериментального зараження, на 

нашу думку, пов’язано з імуносупресивним впливом збудника бабезіозу на 

організм сприйнятливої тварини, про що повідомляють інші дослідники [60, 

64, 180]. 

Прискорення ШОЕ, яке ми спостерігали при дослідженнях, виявляли 

інші вчені [41, 63-64, 184]. На нашу думку, при бабезіозах воно пов’язано із 
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збільшенням вмісту глобулінових фракцій в крові. Відомо, що еритроцити 

осідають тим швидше, чим слабший їх ізоелектричний заряд. При збільшенні 

у плазмі крові глобулінів, вони адсорбуються на поверхні еритроцитів, 

нейтралізуючи частину негативних іонів еритроцитів [307].  

Поява вираженого лейкоцитозу (на 29,2%) на 14-у добу досліду 

свідчить про приєднання до процесу захисних реакцій гуморального 

імунітету. Відомо, що головна роль в імунологічних реакціях належить саме 

лімфоцитам [140, 188, 262-263, 266, 307]. Особливо, якщо згадати, що саме в 

цей період спостерігається поява і поступове зростання титрів антитіл.  

Вже через тиждень після експериментального зараження в крові собак 

дослідної групи було виявлено збільшення кількості паличкоядерних 

нейтрофілів (на 67,3% порівняно з тваринами контрольної групи) на фоні 

зменшення кількості сегментоядерних нейтрофілів (на 13,1%). Також 

відмічали збільшення кількості моноцитів (на 38,8%).  

Моноцити є основою моноцитарно-фагоцитарної системи організму. 

Вони обумовлюють наступні функції: секрецію біологічно активних речовин, 

утворення імунокомпетентних клітин, захист організму від чужорідних 

організмів, від ушкоджених, модифікованих, злоякісних, старіючих клітин. А 

також взаємодіють з лімфоцитами, передаючи їм антигенний сигнал, у 

зв’язку з чим їх називають антиген представляючими клітинами [157, 262, 

307, 529].  

Уражені бабезіями еритроцити активно фагоцитуються макрофагами 

(моноцитами) [563]. Про це свідчило збільшення процентного 

співвідношення моноцитів, нейтрофілів і лімфоцитів (мікрофаги) в 

лейкограмі хворих на бабезіоз тварин. Через 2 тижні від початку досліду 

виявили збільшення кількості лімфоцитів на 30,1%.  

Про включення в процес компенсаторних реакцій організму свідчило 

те, що починаючи з 2-го тижня після експериментального зараження 

спостерігалось повільне підвищення вмісту гемоглобіну та кількості 

еритроцитів. Разом з тим, цей процес був досить повільним і  лише на 100-ту 
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добу досліджень у тварин дослідної групи вміст гемоглобіну та кількість 

еритроцитів максимально наближувалися до аналогічних показників 

контрольної групи.  

Після повторного експериментального зараження восени у тварин 

дослідної групи зміни гематологічних показників були не так яскраво 

виражені, як після їх першого зараження. Через тиждень після початку 

досліду у них відмічали зниження вмісту гемоглобіну на 11%, кількості 

еритроцитів на 11,3% та збільшення кількості лейкоцитів на 32,3%, 

порівняно з контрольною групою тварин. Гематологічні показники після 

повторного зараження швидше наближалися до аналогічних даних собак 

контрольної групи, ніж при першому введенні збудника хвороби. Так, вміст 

гемоглобіну та кількість еритроцитів наближалися до показників контрольної 

групи вже на 3-й тиждень після повторного експериментального зараження, 

проти 100-ї доби при їх первинному зараженні. Швидше, ніж при 

первинному зараженні, відреагували лімфоцити та моноцити. Їх кількість 

збільшилась на 2-й тиждень після повторного зараження відповідно на 5% та 

4,7%. Це, на нашу думку, свідчить про швидке включення компенсаторних 

реакцій організму, зокрема посилення гемопоезу, збільшення кількості 

імунокомпетентних клітин і може здійснюватись завдяки клітинам-пам’яті 

[60, 64, 188, 262, 307]. 

Доведено, у тому числі і нашими дослідженнями [560, 573-574], 

що провідну роль імунної відповіді при бабезіозах тварин відіграє 

гуморальний імунітет. Це дає підстави для створення специфічної вакцини 

проти бабезіозу собак. І така вакцина під назвою Pirodog створена у Франції 

[575]. Але її ефективність, як показали спостереження, становить 60-80%. На 

Український ринок ветеринарних препаратів дана вакцина не постачається. 

Тому виникає необхідність створення вітчизняного біопрепарату для 

імунопрофілактики бабезіозу собак. Технологія створення вакцини проти 

бабезіозу складна, що пов’язано з особливостями культивування бабезій на 

штучних поживних середовищах.  
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Тому, звернувши увагу на наукові публікації щодо можливості 

використання гіперімунної сироватки крові з метою профілактики різних 

хвороб, було розроблено методику отримання гіперімунної протибабезіозної 

сироватки крові. Після проведення серії лабораторних випробувань подана 

завка в Державний департамент інтелектуальної власності і отримано патент 

на винахід 75249 Україна «Спосіб виготовлення гіперімунної 

протибабезіозної сироватки крові собак». В якості антигену для 

імунізації собак використовували кров клінічно хворих на бабезіоз 

тварин при їх спонтанному зараженні збудником Babesia canis. 

Після введення сироватки у дослідних тварин не виявляли жодних 

відхилень від норми, що вказувало на її безпечність [235].  

Результати проведеного нами досліду свідчать, що гіперімунна 

протибабезіозна сироватка крові при її дворазовому введенні клінічно 

здоровим собакам викликала стимуляцію гемопоезу (вміст 

гемоглобіну і кількість еритроцитів в крові тварин дослідної групи, 

порівняно з контрольною, зростали протягом місяця в 1,18 рази (Р<0,01). 

імунологічними дослідженнями з'ясовано, що введення гіперімунної 

сироватки стимулювало фактори як клітинного, так і гуморального 

імунітету. Свідченням цього було достовірне збільшення загальної кількості 

лімфоцитів і усіх їх субпопуляцій в крові собак дослідної групи, 

порівняно з контрольною, після двох тижнів з моменту початку досліду. 

Клінічними дослідженнями щодо можливості використання 

гіперімунної сироватки крові для імунопрофілактики бабезіозу собак 

доведено, що вона попереджає розвиток гострого перебігу хвороби і може 

бути рекомендована до впровадження з метою використання для 

профілактики бабезіозу собак.  Підтвердженням цього є результати 

виробничого досліду по випробуванню гіперімунної сироватки крові з 

метою профілактики хвороби. На підставі експериментального і 

виробничого випробування отриманої гіперімунної сироватки подана 

заявка в Державний департамент інтелектуальної власності і отримане 
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рішення про видачу деклараційного патенту на корисну модель №8680/1 

від 27 березня 2006 р. «Спосіб профілактики бабезіозу у собак». 

При цьому у крові собак дослідної групи відмічено збільшення 

кількості еритроцитів на 7,2% та вмісту гемоглобіну на 4,4% протягом п’яти 

тижнів (час спостереження), що свідчило про стимуляцію гемопоєзу.  

Слід відмітити, що на 7-му добу після введення сироватки у цуценят 

дослідної групи в лейкограмі виявляли збільшення кількості моноцитів на 

39,7% та лейкоцитів на 40,2%, що також свідчило про активацію клітинного 

імунітету [262, 307]. 

Збільшення кількості еозинофілів на 75% через тиждень пов’язане з 

сенсибілізацією організму тварин.  

Характерною була поява в циркулюючій крові комплементзв’язуючих 

антитіл у високих титрах протягом трьох тижнів. З 4-го тижня досліджень 

рівень титрів антитіл різко знизився і становив 1:6±0,03.  

Отже, введення гіперімунної протибабезіозної сироватки може бути 

використано з метою профілактики гострого перебігу бабезіозу у собак 

протягом 3-х тижнів [564].  

Крім того, тварини, яким застосовували сироватку, легше переносили 

хворобу і швидко одужували. Так, рівень паразитемії у дослідних цуценят 

становив у середньому 0,5%, а на піку інвазії не перевищував 2-4%, тоді як у  

тварин контрольної групи клінічні ознаки бабезіозу мали виражений 

характер. Двоє цуценят загинуло. Паразитемія у них становила в середньому 

3%, досягаючи 8% на піку інвазії.  

Після введення гіперімунної сироватки у тварин обох дослідних груп 

антитіла виявляли на 7-й день. Вираженою була різниця титрів антитіл:  

1:30 – у тварин дослідної групи та 1:4 – у контрольної. 

У тварин дослідної групи відмічали швидку активізацію клітинно-

гуморального імунітету, що проявлялось збільшенням кількості лейкоцитів 

на 23,2%, моноцитів на 35,2% та появою плазматичних клітин. Збільшення 
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кількості еозинофілів на 75,8% свідчило про сенсибілізацію організму 

тварин, обумовлену введенням сироватки.  

Отже, використання гіперімунної сироватки, поряд з існуючими 

засобами специфічної терапії, є доцільним при лікуванні хворих на бабезіоз 

собак. 

Отримані результати досліджень при застосуванні гіперімунної 

протибабезіозної сироватки з профілактичною метою корелювали з даними, 

отриманими при введенні її собакам з лікувальною метою. На нашу думку, 

введення гіперімунної сироватки сприяло безсимптомному перебігу хвороби 

за типом носійства. При клінічних спостереженнях у цуценят, яким вводили 

сироватку, не спостерігали виражених клінічних ознак хвороби. Так, у мазках 

крові виявляли незначну кількість збудників. Рівень паразитемії не 

перевищував 1-2%, тоді як у тварин контрольної групи він становив 30%.  

У мазках крові цуценят дослідної групи виявляли велику кількість 

фагоцитованих моноцитами та лімфоцитами бабезій та уражених Babesia 

canis еритроцитів. На нашу думку, це свідчило про активацію клітинного 

імунітету, обумовленого введенням сироватки. 

Через тиждень після введення гіперімунної сироватки у крові 

з’являлися антитіла в максимальних титрах. Так, титри антитіл на момент 

зараження тварин дослідної групи були досить високими і становили 

1:44±2,4. Через тиждень після проведення експериментального зараження 

титри становили 1:84±3,4. Отже, вони вдвічі перевищували рівень антитіл до 

зараження та у півтора рази були вищими за їх максимальний рівень при 

застосуванні однієї гіперімунної сироватки (1:84 проти 1:60). Мінімальний 

титр антитіл 1:34±1,6 спостерігали на 54-ту добу. 

Таким чином, гіперімунна протибабезіозна сироватка стимулює процес 

антитілоутворення. Інокуляція збудника в організм тварин на фоні її 

застосування цей процес посилює. Тому введення обмежених доз збудника 

на фоні застосування гіперімунної сироватки, на нашу думку, може 

використовуватися для щеплення тварин проти бабезіозу. 



 

194 
 

Профілактичні та лікувальні властивості досліджуваної гіперімунної 

протибабезіозної сироватки, за нашими спостереженнями, пов’язані 

знаявністю у сироватці крові тварин-реконвалесцентів розчинних факторів 

захисту [156]. Не виключений також і вплив у формуванні захисту 

комплементу, натуральних кілерів та специфічних Т-хелперів [156, 188, 262]. 

Дослідженнями ряду вчених встановлено виникнення значних 

морфологічних змін з боку клітин крові, які виникають при бабезіозі: 

анізоцитоз, пойкілоцитоз, поліхромазію, базофільну зернистість еритроцитів, 

гіпохромазію та ін. [13, 57-59, 74, 104]. Зокрема, наші дослідження 

морфологічних змін еритроцитів при бабезіозі у собак збігаються з даними  

О. Дубової (2005) [565]. 

Проведені дослідження морфологічних змін крові у собак 

підтверджують розвиток гемолітичної анемії, що має місце при бабезіозі [60, 

64]. Наявність в мазках крові тілець Жоллі, кілець Кебота, оксифільних 

(ядерних) еритроцитів, поліхроматофілів, анізоцитозу, пойкілоцитозу 

свідчило про її розвиток [254, 552]. До кінця не вивчена присутність в 

кровоносній системі ядерних еритроцитів. Частина дослідників вважає, що їх 

вихід у кровоносне русло може бути пов’язаний з підвищеною потребою 

організму в еритроцитах [254]. Виражений анізоцитоз спостерігається при 

регенеративній відповіді через підвищену кількість великих 

поліхроматофілів [552]. Тільця Жоллі є залишками ядерного матеріалу. 

Наявність їх в мазках крові пов’язана з недостатністю макрофагоцитарних 

функцій  через підвищення еритропоезу [254].  

Поява таких морфологічних аномалій еритроцитів, як їх сфероїдні 

форми та “клітини-тіні” свідчить про виникнення імунообумовлених 

порушень в організмі тварин, хворих на бабезіоз. Еритроцити стероїдної 

форми утворюють макрофаги, коли видаляють вкриті антитілами мембрани 

еритроцитів. Через відсутність мембран ці клітини не можуть зберігати 

дискоїдну форму і набувають сферичної, що проявляється відсутністю 

центральної зони просвітлення. “Клітини-тіні” є залишковими мембранами 



 

195 
 

еритроцитів, що перенесли внутрішньосудинний лізис. Часто цей 

лізиспов'язаний з зв’язуванням антитіл та комплементу в клітинних 

мембранах [254, 552].  

Пойкілоцитоз, наявність в мазках крові клітин-мішеней (кодоцити), 

перетинчастих клітин (кнізоцити) у тварин спостерігається при патології 

печінки [254]. Виявлення цих патологій опосередковано підтверджує 

розвиток вираженої патології печінки у тварин при бабезіозі. При бабезіозах 

у тварин розвивається гемолітична жовтяниця [7, 12, 64, 93]. Про це свідчила 

жовтяничність видимих слизових оболонок та шкіри, яку спостерігали у 

цуценят при їх клінічному огляді.  

Поява гіпохромних еритроцитів в досліджуваних мазках крові цуценят, 

хворих на бабезіоз, пов’язана з дефіцитом гемоглобіну [58, 60].  

Таким чином, морфологічні зміни в еритроцитах свідчили про розвиток 

таких явищ, як гемолітична анемія, патологія печінки, що виникають при 

цьому протозоозі. Це підтверджує дані інших дослідників, які займались цим 

питанням [7, 41, 58, 64]. 

Знання механізмів імунітету має важливу роль в діагностиці та 

прогнозуванні цього протозоозу, тому їх вивчення відіграє важливу роль при 

проведенні діагностичних досліджень [307]. При бабезіозах тварин має місце 

клітинно-гуморальний імунітет. Вони тісно пов’язані між собою і їх не 

можна розглядати окремо один від одного. Для розвитку нормальної імунної 

відповіді необхідна кооперативна взаємодія Т- і В-лімфоцитів з участю 

макрофагів [188]. На початку хвороби основна роль у захисті тварини 

належить клітинному імунітету за рахунок фагоцитозу. Згідно сучасних 

уявлень фагоцитоз є одним із важливих факторів структурного та імунного 

гомеостазу. Він об’єднує різні клітинні реакції, спрямовані на розпізнання 

об’єкту фагоцитозу, його поглинання, знешкодження та видалення з 

організму [266, 307]. Серед фагоцитуючих клітин важливе значення має 

система мононуклеарних фагоцитів, яка включає моноцити кісткового мозку 
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і крові, вільні та зв’язані тканинні макрофаги [41, 154, 188, 262]. У розвитку 

подальшої імунної відповіді бере участь гуморальний імунітет [307]. 

При проведені морфологічних досліджень крові на початку розвитку 

хвороби ми виявляли явища фагоцитозу та вакуолізацію цитоплазми у клітин 

макрофагальної системи. У мазках крові хворих тварин виявляли збільшення 

кількості макрофагів (моноцитів) та лімфоцитів. Виявлення фагоцитованих 

цими клітинами бабезій та уражених ними еритроцитів підтверджує сучасну 

теорію про роль фагоцитарних клітин у захисті організму проти 

внутрішньоклітинних (опортуністичних) паразитів. За якою основна роль в 

цьому захисті належить Т-лімфоцитам і макрофагам [188]. Багато вчених 

відмічали значення в клітинному імунітеті при бабезіозах системи 

мононуклеарних фагоцитів [58, 145, 154-155, 192, 263]. Поява активного 

фагоцитозу при дослідженні мазків крові свідчить про іммобілізацію 

захисних ресурсів організму та сприятливий перебіг захворювання. Так, у 

випадках, коли не спостерігали активного фагоцитозу, або фагоцитоз був 

незначний чи відсутній – перебіг хвороби у собак був тяжкий і нерідко 

закінчувався летально. Виявлення в мазках крові вакуолізованої цитоплазми 

у моноцитів та лімфоцитів свідчило про антигенну стимуляцію організму 

тварини [155, 188, 262]. Поява в крові плазматичних клітин та посилена 

вакуолізація цитоплазми моноцитів і лімфоцитів свідчили про включення в 

захисний процес механізмів гуморальної ланки імунітету, що 

підтверджувалось виявленням специфічних комплемент-зв’язуючих антитіл.  

Отже, інтенсивність фагоцитозу при бабезіозі є своєрідним 

індикатором перебігу хвороби. Це явище доцільно використовувати при 

прогнозуванні даного протозоозу з метою подальшої корекції лікувальних 

заходів. Дослідження ж морфологічних змін крові має допоміжне значення 

при встановленні діагнозу на цей протозооз. Особливо у випадках 

безсимптомного перебігу бабезіозу з низьким рівнем паразитемії, коли при 

мікроскопії мазків крові не виявили збудників захворювання. 
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На сьогодні основним із хіміопрепаратів для специфічної терапії 

бабезіозів тварин є лікарські форми диміназен ацетурату (береніл, азидин, 

піроцид,батризін, верибен). Ці лікарські засоби, згідно наявних настанов, 

застосовують парентерально у дозі 3,5 мг/кг маси тіла (у розрахунку на 

діючу речовину) у 7% водному розчині. Але, як показали спостереження 

[458, 566-571], використання названих препаратів у вказаній дозі для 

лікування собак, хворихна бабезіоз, часто призводить до досить небезпечних 

ускладнень, що проявляються нервовими розладами. При цьому навіть 

саме радикальне лікування таких ускладнень закінчується, переважно, 

загибеллю тварин. Більше того, в настанові до застосування беренілу [438-

439] говориться, що у зв’язку з можливими побічними ефектами 

препарат не можна використовувати для лікування собак і верблюдів. Але 

арсенал ефективних протипротозойних препаратів обмежений і практикуючі 

лікарі ветеринарної медицини змушені використовувати ті засоби, які є на 

вітчизняному ринку ветеринарних препаратів. У 2000 році науково-

виробнича фірма «Бровафарма» налагодила випуск хіміопрепарату 

азидин-вет, діючою виною у якого є також диміназен ацетурат. Тому 

наші дослідження (дослід восьмий і дев'ятий) були спрямовані на 

випробування терапевтичної активності азидину-вет у зменшеній 

наполовину дозі і концентрації для лікування хворих на бабезіоз собак і 

порівняння його ефективності із беренілом. Нами доведено, що 

застосування азидину-вет у дозі 1,75 мг/кг маси тіла у 3,5%-му розчині 

дворазово з добовим інтервалом є високоефективним 

(екстенсефективність дорівнювала 100%) і не викликало будь-яких 

ускладнень. Починаючи з 2001 року азидин-вет успішно 

використовується для специфічної терапії хворих на бабезіоз собак при їх 

спонтанному зараженні збудником хвороби як у м. Києві, так і інших 

населених пунктах України. 

Аналіз результатів шостого і сьомого дослідів дає підстави зробити 

висновок, що захворювання собак на бабезіоз призводить до 
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імунодепресивної реактивності факторів як клітинного, так і гуморального 

імунітету [557-558]. Тому в комплексному лікуванні хворих на бабезіоз собак 

доцільне застосування препаратів, що мають імуностимулювальні 

властивості. І одним із таких засобів може бути байпамун виробництва 

компанії Bayer (Німеччина). Байпамун – хімічно інактивований 

парапоксивірус штаму Д 1701, який має комплексну імуностимулювальну 

дію на імунну систему – стимулює фагоцитоз, продукцію інтерферонів, 

інтерлейкінів, активує систему комплемента [261]. 

Результати проведеного нами досліду наглядно довели, що 

застосування байпамуну хворим на бабезіоз собакам (навіть без введення 

специфічних хіміопрепаратів) проявлялось покращенням всіх гематологічних 

показників і появою в периферичній крові 4,3% плазматичних клітин – 

основних продуцентів специфічних антитіл. Із 5 тварин дослідної групи 

загинуло 1 цуценя (20%), в той же час із тварин контрольної групи, яким не 

вводили байпамун, загинуло 2 тварини (40%) [464]. 

Враховуючи досить широке поширення бабезіозу серед собак та 

небезпечні ускладнення, викликані перехворюванням тварин на даний 

протозооз, актуальним постає питання хіміопрофілактики хвороби. З 

літературних джерел  відомо, що введення беренілу чи азидину 

профілактує виникнення бабезіозу при зараженні через кліщів-

переносників протягом двох тижнів [257, 423, 572]. Разом з тим, в 

настанові до препарату піроцид виробництва фірми Gellini (Італія), де 

діючою речовиною також є диміназен ацетурат, зазначається, що 

профілактична доза його становить 2 мг/кг маси тіла і запобігає 

захворюванню собак на бабезіоз протягом місяця. Ми використовували 

даний препарат в клініці „Фауна-сервіс" (м. Київ) [469] як з лікувальною, так 

і профілактичною метою. Але, як показали спостереження, термін його 

профілактичної дії не співпадає з даними, вказаними у настанові. Тому і 

виникла необхідність у проведенні досліду по з’ясуванню можливості 

застосування піроциду з метою профілактики бабезіозу собак. Аналіз 
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отриманих даних експерименту підтвердив результати клінічних 

спостережень, що піроцид, а відповідно і інші шрепарати, де діючою 

речовино є диміназен ацетурат (береніл, азидин, батризін, верібен), не 

можуть бути рекомендовані для застосування з метою довготривалої 

хіміопрофілактики бабезіозу собак [467-468]. Таким чином, на підставі 

вивчення патогенетичного впливу Babesia canis на організм собак і 

методики застосування препаратів диміназен ацетурату з метою 

етіотропної терапії хворих на бабезіоз тварин, нами, спільно із 

спеціалістами клініки ветеринарної медицини „Фауна-сервіс", 

запропонований і впроваджений "Спосіб комплексного лікування бабезіозу 

(піроплазмозу) собак" (деклараційний патент № 57244 А Україна), 

Розроблена схема лікування включає безпечну етіотропну, 

науково обгрунтовану патогенетичну і симптоматичну терапію хворих 

на бабезіоз собак. 

Для етіотропної терапії рекомендується застосовувати азидин-вет, а 

також інші препарати, де діючою речовиною є диміназен ацетурат, у дозі 

1,75 мгна 1 кг маси тіла (за ДР) у 3,5% водному розчині дворазово з добовим 

інтералом. 

Патогенетична терапія спрямована на відновлення об'єму 

циркулюючої крові, водного обміну, кислотно-лужної рівноваги, 

електролітного обміну, детоксикації організму. Для цього 

внутрішньовенно крапельно вводиться 5% розчин глюкози, 0,9% розчин 

хлориду натрію, розчин Рінгера, трисоль чи інші кристалоїдні препарати. 

В якості антигіпоксантів і препаратів, що покращують тканинне дихання, 

призначають вітаміни групи В (В1, В6, В12 почергово 1 раз на добу),  

аскорбінову кислоту, катозал. В якості гепатопротектора рекомендується 

застосовувати ессенціале. Препарат потрібно вводити внутрішньовенно на 

розчині глюкози протягом 3-5 діб. Із-за високої концентрації в крові 

протеолітичних ферментів (α-амілази тощо) доцільне застосування 

інгібіторів протеаз (контрикала, гордокса), які вводять внутрішньовенно 
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крапельно на фізіологічному розчині натрію хлориду. При нирковій 

недостатності, після відновлення водного балансу, рекомендується 

призначати діуретичні препарати (фуросемід, маніт). 

У випадках різко вираженої анемії (якщо концентрація гемоглобіну в 

крові нижча 40 г/л) необхідне переливання крові. Більш того, захворювання 

собак на бабезіоз призводить до розвитку тромбоцитопенії та синдрому 

коагулопатії, що й викликає масові крововиливи. Усунути ці явища 

можливо також шляхом гемотрансфузії. 

В якості імуностимулятора доцільне застосування препарату 

«Байпамун». 

Симптоматична терапія спрямована на усунення окремих 

клінічних ознак хвороби. При блювоті слід застосовувати церукал, при 

значній гіпертермії – засоби, що знижують температуру тіла (анальгін), при 

порушенні роботи серця – сульфокамфокаїн, кордиамін. 

Відкритими залишаються питання специфічної, в тому числі 

імунопрофілактики хвороби. Проведеними дослідженнями з'ясовано, що 

використання препаратів на основі диміназен ацетурату, тим паче 

враховуючи підвищену до них чутливість собак, не може бути 

рекомендоване для хіміопрофілактики хвороби у цих тварин. 

Таким чином, проведені дослідження прояснюють епізоотичну 

ситуацію щодо бабезіозу собак в Україні, патогенний вплив збудника на 

організм собак, що дає підстави для розробки науково обґрунтованих схем 

лікування хворих тварин. Застосування гіперімунної сироватки крові 

дозволить проводити імунопрофілактику хвороби.  
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