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Вступ. Результативність боротьби з
гельмінтозами гусей значною мірою
залежитьвідсвоєчасного іточногодіаг-
ностування цих захворювань. Численні
літературніданісвідчать,щоосновними
лабораторнимиметодамизажиттєвоїдіа-
гностики шлунково-кишкових нематодо-
зів птиці лишаються гельмінтоовоско-
пічні[1].

Не менш важливими є методи
посмертної діагностики. Вони дозволя-
ють точно визначити локалізацію збуд-
никатазабезпечуютьможливістьпрово-
дитикількіснийпідрахунокрізнихгель-
мінтів, якими була заражена птиця.
Одночасноможливовстановитиперебіг
патологічнихпроцесівзапаразитозівта
залежністьзмінворганізмівідінтенсив-
ності інвазії й загальної резистентності
організмуптиці[2,3].

Патолого-анатомічна діагностика
паразитарних хвороб птиці проводилась
науковцями переважно на молодняку
суходільної птиці [4, 5]. При цьому най-
більшретельнодослідженопатолого-ана-
томічнізмінизааскаридіозукурей.Так,за

кишковоїформизахворюваннявшлунко-
во-кишковомутрактіптиціхарактернимє
катаральнезапаленнязнаявністюбагато-
численних ерозій та дрібних виразок;
проліферативнийгломерулонефрит,дис-
трофічні й некробіотичні процеси в
канальцяхнефронів,атакожгепатоцелю-
лярнеіхолестатичнепорушенняпечінки
[6, 7]. Крім цього, через паразитування
аскаридій, розвивалася акцидентальна
інволюція фабрицієвої сумки, що свідчи-
ло про пригнічення імунологічної реак-
тивностіорганізмухвороїптиці[8].

В умовах виробництва часто виника-
ютьасоціативнізахворюванняптиці,які
потребуютьдетальноговивченнязметою
їх впливу на організм і встановлення
ускладнень, до яких вони призводять.
Такожєпотребавдослідженніособливос-
тейморфофункціональнихзмінорганіві
тканинзахронічногоперебігуаскаридіоз-
но-гетеракозноїінвазіїкурей.

Метаданоїроботи– дослідитипато-
морфологічні зміни в організмі курей за
хронічногоперебігуаскаридіозно-гетера-
козноїінвазії.
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Загибель птиці в переважній кількості
випадків відбувалась за право-шлункової
серцевої недостатності. Гістологічним
дослідженнямуміокардівиявлялинезначне
порушенняпоперечноїпосмугованостікар-
діоміоцитіввнаслідокзернистоїдистрофії.
Набряк міжм’язової сполучної тканини
призводив до помірно вираженої атрофії
кардіоміцитів. Зареєстровано вогнищеві
клітинні інфільтрати міжм'язової сполуч-
ної тканини. Інфільтрат переважно скла-
дався з лімфоїдних клітин, реєструвалися
поодинокіеозинофіли(рис.1).

Легені не спалі, тістуватої консистен-
ції. За рахунок нерівномірного кровона-
повненнясудинорганнабувавмармурово-
го забарвлення (світло-рожеві ділянки
чергуються з темно-червоними). На роз-
різі просвітів альвеол з темно-червоних
діляноквиділяласяпінистарідина.

Гістологічним дослідженням встанов-
лено, що просвіти більшості капілярів і
вен легенів розширені й переповнені
кров’ю. Ендотеліоцити стінки судин з
ознаками гідропічної дистрофії.

Матеріали і методи дослідження. 
Провелипатоморфологічнедослідження5
трупів курей (вік 7–7,5 місяців) з госпо-
дарств Полтавської області, неблагополуч-
них щодо за аскаридіозно-гетеракозної
інвазії. Виконали патологоанатомічне та
гістологічні дослідження загальноприйня-
тимиметодамифрагментів:міокарду,вола,
легень, печінки, селезінки, підшлункової
залози, нирок, різних відділів кишечника.
Відібранішматочкифіксувалив10%ней-
тральному розчині формаліну. Гістозрізи
готували за класичною методикою на сан-
ному мікротомі НМ-440Е, фарбували гема-
токсиліном та еозином [9, 10].
Мікрофотографуванняздійснювализвико-
ристанням бінокулярного мікроскопа
"XSP–139ТР"ізсистемоюаналізузображен-
нязадопомогоюпрограми«ВідеоТест».

Результати дослідження та їх обгово-
рення. Трупи курей були виснажені,
шкірасуха,сіруватогокольору,підшкірна
клітковинамалавиглядтонкогосіро-біло-
го прошарку. Видимі слизові оболонки
анемічні.
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Рис. 1. Гістопрепарат міокарду курки віком 7 місяців за аскаридіозно-

гетеракозної інвазії: 1 – набряк сполучної тканини, 2 – клітинний інфільтрат. 

(Гематоксилін та еозин, х400) 

  

Рис. 1. Гістопрепарат міокарду курки віком 7 місяців за аскаридіозно-гетеракозної інвазії: 
1 – набряк сполучної тканини, 2 – клітинний інфільтрат. (Гематоксилін та еозин, х400)
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Гепатоцити з ознаками зернистої дис-
трофії.Кровоноснісудиникровонаповне-
ні. Виявлено дифузні клітинні інфільтра-
ти, які переважно складалися з лімфоїд-
них клітин в міжчасточковій сполучній
тканині(рис.2).

Ниркимакроскопічнонезначнозбіль-
шеніурозмірі,темно-червоногозсинюва-
тим відтінком кольору, дряблуватої кон-
систенції.Нарозрізітканинаорганупід-
вищено зволожена, з перерізаних судин
виділялася значна кількість венозної
крові. Гістологічними дослідженнями
встановленорозширеннятакрововиливи
просвітів венозних судин і капілярів,
переповненняїхкров'ю.

Спостерігалигіаліново-крапельнудис-
трофію епітелію канальців нирок.
Внаслідок руйнування клітинної мембра-
ни окремих нефроцитів гіаліноподібні
маси вільно розташовувалися у просвіті
канальців, утворюючи білкові циліндри.
Окрімтого,виявлялизначніінфільтрати
нирковоїтканини,переважнозарахунок
лімфоїднихклітин(рис.3).

Сполучнотканинні елементи органу та
альвеоло-капілярного блоку на великих
ділянках інфільтровані клітинами лімфо-
їдногоряду.

Підшлунковазалозанезначнозбільше-
на, забарвлена у темно-рожевий колір,
дряблоїконсистенції.Нарозрізіструкту-
ра органа нечітка, з перерізаних судин
виділялася темна кров. Паренхіма підви-
щенозволожена.

Селезінка не збільшена, консистенція
помірно пружна або дещо дряблувата.
При гістологічному дослідженні виявля-
ли збіднення лімфатичних вузликів на
лімфоїдні елементи. Синуси кровонапов-
нені. Стінки судин незначно потовщені
внаслідокнабряку.

Печінка збільшена і набувала тем-
но-червоного забарвлення внаслідок
венозноїгіперемії.Наповерхніорганупід
капсулою добре виражені сірого кольору
округліосередкирозміром3–5мм.Нароз-
різі структура органа нечітка. Паренхіма
даваланезначнийзскрібок,зперерізаних
судинвиділяласявенознакров.
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кольору округлі осередки розміром 3-5 мм. На розрізі структура органа нечітка. 

Паренхіма давала незначний зскрібок, з перерізаних судин виділялася венозна 

кров. 

Гепатоцити з ознаками зернистої дистрофії. Кровоносні судини 

кровонаповнені. Виявлено дифузні клітинні інфільтрати, які переважно 

складалися з лімфоїдних клітин в міжчасточковій сполучній тканині (рис. 2). 

Нирки макроскопічно незначно збільшені у розмірі, темно-червоного з 

синюватим відтінком кольору, дряблуватої консистенції. На розрізі тканина 

органу підвищено зволожена, з перерізаних судин виділялася значна кількість 

венозної крові. Гістологічними дослідженнями встановлено розширення та 

крововиливи просвітів венозних судин і капілярів, переповнення їх кров'ю. 

 
Рис. 2. Гістопрепарат печінки курки віком 7,5 місяців за аскаридіозно-гетеракозної інвазії: 
1 – порушення балкової структури печінки, 2 – лімфоїдна інфільтрація, 3 – зерниста дистрофія 
гепатоцитів. (Гематоксилін та еозин, х400)
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нагістологічномурівніреєструваливокре-
мих ділянках атрофію ворсинок слизової
оболонки,їхпотоншення,запустіннякро-
воносних судин. М’язова та серозна обо-
лонкибулинезміненими.

Якутонкому,таківтовстомукишечни-
кахкурейспостерігаласьдеструкціякишко-
вихворсинок,причомувтонкомукишечни-
кудеструктивніпроцесивворсинкахбільш
чітко виявлені. Ворсинки кишечника
деформовані,епітеліальнийпокривїхпов-
ністюабочасткововідсутній.Келихоподібні
клітини в стані гіпертрофії. Відзначалася
інфільтрація ворсинок та інших структур
слизової оболонки лімфоїдними клітина-
ми.Такожунаявностічітковираженагіпер-
плазіялімфатичнихвузликів.

Сліпівідросткизбільшенівоб’ємі,вмі-
стиме щільної консистенції. В просвіті
виявляли гетеракісів на різних стадіях
розвиткувкількостівід37до167екземп-
лярів з ознаками запалення: оболонка
гіперемійована,міститьдіапедезнікрово-
виливи,поверхнявкритавеликоюкількі-
стюслизусіруватогокольору.Покривний

Волопусте,слизоваоболонкаблідо-ро-
жевогокольору.Гістологічнимдосліджен-
ням встановлено клітинну інфільтрацію
слизової оболонки вола, а саме власної
пластинкислизовоїоболонки.

Залозистий шлунок пустий. Слизова
оболонка блідо-рожевого кольору, незнач-
но потовщена, блискуча, поверхня вкрита
слизомсірогокольору.Гістологічнимдослі-
дженням встановлено клітинну інфільтра-
ціюслизовоїоболонкизалозистогошлунку.

М'язовийшлунокпустийабопомірно
заповнений неперетравленим подрібне-
ним зерном, польовою травою, а також
дрібнимикамінцями,піском.Наповерхні
кутикулиу40%птиціреєструвалиаскари-
діїнарізнихстадіяхрозвитку(від3до11
екземплярів).

У тонкому кишечнику виявлено гель-
мінтівжовто-білогокольорудовжиноювід
2до10,5см,їхкількістьколиваласявід13
до41екземпляра.Тонкийкишечникпомір-
ноздутий,стінкапотоншена.Слизоваобо-
лонка рожевого забарвлення, блискуча.
Під час дослідження тонкого кишечника

Рис. 2. Гістопрепарат печінки курки віком 7,5 місяців за аскаридіозно-

гетеракозної інвазії: 1 – порушення балкової структури печінки, 2 – лімфоїдна 

інфільтрація, 3 – зерниста дистрофія гепатоцитів. (Гематоксилін та еозин, х400) 

 

Спостерігали гіаліново-крапельну дистрофію епітелію канальців нирок. 

Внаслідок руйнування клітинної мембрани окремих нефроцитів гіаліноподібні 

маси вільно розташовувалися у просвіті канальців, утворюючи білкові 

циліндри. Окрім того виявляли значні інфільтрати ниркової тканини, 

переважно за рахунок лімфоїдних клітин (рис. 3). 

 Воло пусте, слизова оболонка блідо-рожевого кольору. Гістологічним 

дослідженням встановлено клітинну інфільтрацію слизової оболонки вола, а 

саме власної пластинки слизової оболонки. 

 Залозистий шлунок пустий. Слизова оболонка блідо-рожевого кольору, 

незначно потовщена, блискуча, поверхня вкрита слизом сірого кольору. 

Гістологічним дослідженням встановлено клітинну інфільтрацію слизової 

оболонки залозистого шлунку. 

 
Рис. 3. Гістопрепарат нирки курки віком сім місяців за аскаридіозно-

гетеракозної інвазії: 1 – лімфоїдна інфільтрація, 2 – гіалінові циліндри в просвіті 

Рис. 3. Гістопрепарат нирки курки віком сім місяців за аскаридіозно-гетеракозної інвазії: 1 
– лімфоїдна інфільтрація, 2 – гіалінові циліндри в просвіті канальців, 3 – гіаліново-крапельна дис-
трофія епітелія канальців. (Гематоксилін та еозин, х400)
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м’яза, в свою чергу, призводять до пору-
шеннягемодинамікиорганізмуйвідповід-
но венозної гіперемії внутрішніх органів.
Особливістю хронічного перебігу аскари-
діозно-гетеракозної інвазії є запальні вог-
нища (лімфоцитарної природи) у сполуч-
нійтканині.

За хронічного перебігу даної полі інва-
зії,паразитуваннядорослихнематодспри-
чинює ушкодження, десквамацію епітелію
ворсинок,некробіотичніпроцесивповерх-
невихшарахслизовоїоболонкикишечника
тагіперплазіюлімфатичноїтканини.

Перспективою подальших досліджень
євстановленняморфофункціональногота
імунногостатусуорганізмукурейзаполіін-
вазії із застосуванням гематологічних іму-
нологічнихтабіохімічнихметодів.

епітелійустаніслизовоїдистрофії,гіпер-
секреції та некрозу. Строма ворсинок та
епітеліоцитиінфільтрованіпоодинокими
нейтрофіламитаеозинофілами.Впідсли-
зовому шарі спостерігався значний
набряктаклітиннаінфільтраціяздоміш-
ками еозинофілів. Судини розширені та
кровонаповнені.Вм’язовомушарі,як ів
підслизовій основі слизової оболонки, у
наявності значний  набряк та лімфоїдні
інфільтрати.Серознаоболонкабуладещо
потоншеною.

Висновки
Інтоксикація організму за аскаридіоз-

но-гетеракозної інвазіїпризводитьдобіл-
кової дистрофії паренхіматозних елемен-
тів печінки, нирок та міокарда. Морфо-
функціональні порушення серцевого
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Паникар И.И., Клименко А.С., 
Михайлютенко С.Н., Кручиненко О.В.  
Патоморфологические изменения в организме 
курпри аскаридиозно-гетеракозной инвазии //
Биоресурсы и природопользование. – 2016. – 8, 
№1–2. – С. 81 –86.

Исследованы патоморфологические измене-
ния у птицы при аскаридиозно-гетеракозной 
инвазии. Установлено, что токсическое влия-
ние аскаридий, гетеракисов и продуктов их 
жизнедеятельности на организм инвазирован-
ной птицы проявляется в сердечно-сосудистой 
недостаточности и нарушении гемодинамики 
с некротическими и дистрофическими измене-
ниями в печени, почках, селезенке. 

АННОТАЦИЯ

І. Panikar, A. Klymenko, S. Mykhailiutenko,  
О. Kruchynenko.  Рathological changes in the chick-
en with mixed invasion of ascaridia galli and heter-
akis gallinarum // Biological Resources and Nature 
Managment.– 2016. – 8, №1–2. – P. 81–86.

The pathological changes in the birds when 
askaridioze-geterakoznoy invasion are studied. It is 
done in the researches, that toxic influence of 
Ascaridia and Heterakis, foods of their vital func-
tions on the organism of the infested bird showed 
up cardiovascular insufficiency and violation of 
hemodynamics. In the parenchymal organs of the 
infested chickens found out venous hyperemia, 
focal necrosis and proteinosis of liver, buds and 
spleen, and also venous hyperemia of lungs.

SUMMARY
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