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орослі собаки мисливських 
порід на 95,5–100 % уражені 
цестодами, серед яких най-

більш поширені дипілідії, а цуценята 
на 100 % – нематодами (токсокари, ток-
саскари, унцинарії тощо) [5, 6]. Ли чин-
ки нематод, мігруючи з кров’ю, прони-
кають у внутрішні органи, де тривалий 
час зберігають свою життєздатність [6]. 
Продукти життєдіяльності гельмінтів 
личинкових стадій, зокрема Т. canis, чи -
нять виражену ток сико-алергійну дію 
на макроорганізм, що значно пригні-
чує імунну систему [1]. За паразиту-
вання гельмінтів відбувається послаб-
лення секреції інсуліну, синтезу ко -
лагену, що призводить до зниження, 
а  іноді й втрати апетиту, порушення 
процесів всмоктування поживних ре-
човин у кишечнику, а відтак – затриму-
ються ріст і розвиток цуценят [4, 9, 10].

Личинки токсокар травмують тка-
нини макроорганізму, залишаючи гемо-
рагії, некрози, гранульоми в печінці, ле-
генях, підшлунковій залозі. У людей за 
вісцерального (ларвального) токсока-
розу відзначають збільшення лімфатич-
них вузлів, ураження легень з ознаками 
бронхіту, бронхопневмонії, бронхіаль-
ної астми, у 20 % хворих  – збільшення 
селезінки; в окремих випадках – міокар-
дит і панкреатит, ураження центральної 
нервової системи [9]. Часто реєструють 
абдомінальний синдром (нудоту, блю-
вання, метеоризм кишечнику, діарею).

Личинки токсокар здатні спричи-
нити імунопатогістологічні реакції  – 
імуносупресію [7], реакції гіперчутли-
вості негайного й уповільненого типів, 
сприяють дисемінації інфекційних 
агентів у макроорганізмі [10].

Щодо хвороб печінки й підшлункової 
залози, то вони мають поліетіологічний 
характер. Ця патологія проявляється 
різноманітною симптома ти кою, пов’я-
за ною з ураженням нирок, кишечнику, 
центральної нервової системи. Часткова 
втрата функцій печінки й підшлункової 
залози призводить до зниження резис-
тентності організму, загострення хроніч-
ної інфекційної та інвазійної патології.

Перелічені патогенетичні механіз-
ми зумовлюють необхідність проведен-

ня при токсокарозі не лише етіотроп-
ної, а й патогенетичної терапії, оскільки 
навіть після етіотропної токсикоз орга-
нізму, спричинений дією антигельмін ти-
ка, підсилюється вивільненими алерге-
нами руйнованих тіл личинок [3,  4]. 
Отже, розроблення схем ефективної 
комплекс ної терапії при дегельмінти-
зації собак, зокрема при токсокарозі, 
залишається актуальним.

Мета роботи – визначити ефектив-
ність схем лікування цуценят за лар-
вального токсокарозу.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Для дослідів відбирали цуценят, 

уражених ларвальним токсокарозом. 
Діагноз ставили дослідженням сиро-
ватки крові цуценят методом імуно-
ферментного аналізу (ІФА)  [2]. Сфор-
мували три групи віком 1,5–2,5 міс. по 
7  цуценят у кожній. 14 цуценят двох 
дослідних груп були вражені личинка-
ми токсокар, 7  – інтактні. Тварин до-
слідних груп лікували за схемами, на-
веденими в таблиці.

Для етіотропної терапії хворих цу-
ценят застосовували антигельмінтик 
широкого спектра дії пірантел, який ха-
рактеризується низькою токсичністю 
для тварин навіть у разі передозування. 
Механізм його дії полягає в порушенні 
обміну речовин гельмінтів, у т. ч. T. canis, 
на всіх стадіях їх розвитку. Як резуль-
тат – блокада нервово-м’язового апара-
ту й загибель гельмінтів. 

Оскільки всі антигельмінтики (в т. ч. 
пірантел) чинять імунодепресивну дію 
на макроорганізм, для пришвидшення 
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Таблиця – Схеми лікування цуценят, уражених T. canis 

Перша дослідна група Друга дослідна група 

Пірантел – ентерально 
дворазово (інтервал 2–3 дні) 
в дозі 250 мг/кг живої маси;
гамавіт – ентерально 
0,3 мл/кг протягом 3 днів 
1 раз на добу

Тавегіл – 2 рази на добу в дозі 0,025 мл/кг живої маси;
есенціале – внутрішньовенно 3–5 мл на тварину протягом 2–3 діб;
пірантел – ентерально дворазово (інтервал – 2–3 дні) 
в дозі 250 мг/кг живої маси;
катозал – внутрішньом’язово 0,7–1 мл на тварину протягом 5 днів 
1 раз на добу
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процесу одужання тварин застосовува-
ли також патогенетичну терапію  – ви-
користовували препарати гамавіт, ка-
тозал, есенціале, тавегіл.

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження крові цуценят прово-
дили на 7-му та 14-ту добу від початку 
лікування. У частини хворих тварин 
було встановлено олігохромемію, оліго-
цитемію та лейкоцитоз. Досить швидко, 
вже на 7-му добу від початку лікування, 
зазнали змін показники крові цуценят, 
уражених ларвальним токсокарозом. 

Лікування тварин першої дослідної 
групи сприяло збільшенню у них вміс-
ту гемоглобіну на 52,2 % і кількості ери-
троцитів – на 26 % (рис. 1, 2). У всіх хво-
рих собак за вказаний період обидва 
показники крові досягли фізіологічної 
норми. Насиченість еритроцитів гемо-
глобіном (MCH) на 7-му добу від по-
чатку лікування зросла на 20,8 % порів-
няно з попереднім показником, що 
позитивно позначилося на забезпече-
ності організму оксигеном. 

Середній об’єм еритроцитів (MCV) 
становив 88,3±2,64 � , що на 15,1 % більше, 
ніж на початку досліду. У 57,1 % цуценят 
він перевищував норму, вочевидь, уна-
слідок виходу в кров’яне русло молодих 

популяцій еритроцитів. Гематокритна 
величина зросла на 15,6 % унаслідок від-
новлення кількості еритроцитів і збіль-
шення їх середнього об’єму.

У цуценят другої дослідної групи, 
яких лікували за іншою схемою, на 
7-му добу від початку лікування відзна-
чали збільшення кількості еритроцитів 
на 30,4 % та вмісту гемоглобіну  – на 
44,2 %. Різниця в цих показниках у тва-
рин дослідних груп була невірогідною. 
Насиченість еритроцитів гемоглобіном 
(MCH) зросла порівняно з показником 
до лікування на 12,5 %, а середній об’єм 
еритроцитів (MCV)  – на 5,6 % і стано-
вив у середньому 81±2,77 �  у всіх цуце-
нят. Тобто ці показники досягли фізіо-
логічної норми. Внаслідок відновлення 
еритроцитопоезу та збільшення серед-
нього об’єму еритроцитів гематокрит-
на величина зросла на 13,9 %. 

Аналіз результатів дослідження кро ві 
цуценят на 14-ту добу засвідчив, що ліку-
вання сприяло подальшій стабілізації ге-
матологічних показників крові. Кіль-
кість еритроцитів у собак першої до -
слідної групи становила 5,24±0,08  Т/л, 
вміст гемоглобіну – 155,7±5,26 г/л, MCH – 
30,3±1,32  пг, MCV  – 90,7±1,39  � . Гема то-
критна величина коливалась у межах 42–
53 %. Лікування собак другої дослідної 
групи за іншою схемою також сприяло 

відновленню здоров’я тварин. Кількість 
еритроцитів була в межах 4,5–5,9  Т/л, 
вміст гемоглобіну – 123–140 г/л, показни-
ки MCH – 27–29 пг, MCV – 87–97 � . Гема-
токритна величина становила 45,3±4,37 %. 

Кількість лейкоцитів у цуценят пер-
шої групи, хворих на ларвальний токсо-
кароз, знизилась на 7-му добу лікування 
до 8,5±1,15, другої – до 9,8±0,74 Г/л, на 
14-ту добу – до 7,6±0,21 і 7,9±0,27 Г/л від-
повідно при показникові в контрольній 
групі 7,8±0,27 Г/л (рис. 3). 

На 7-му добу лікування було вияв-
лено зміни біохімічних показників си-
роватки крові цуценят. У всіх дослід-
них тварин першої групи спостерігали 
зменшення вмісту білка в середньому 
до 68,7±1,16 г/л, що на 9,4 % нижче від 
цього показника в хворих тварин до 
початку лікування. Проте білка було на 
24,4 % більше, ніж у здорових цуценят 
контрольної групи. На 14-ту добу в тва-
рин першої дослідної групи спостеріга-
ли подальшу нормалізацію вмісту біл-
ка. У цуценят другої дослідної групи на 
7-му добу лікування вміст загального 
білка крові зменшився до 71,5±2,1  г/л, 
що на 5,7 % менше від початкового рів-
ня, на 14-ту добу показник дорівнював 
60,2±1,40 г/л (рис. 4).

Такі швидкі зміни вмісту білка в си-
роватці крові, на нашу думку, зумовле-

Рис. 1. Кількість еритроцитів на 7-му добу лікування цуценят 
обох дослідних груп, Т/л

Рис. 3. Кількість лейкоцитів у крові цуценят 
на 7-му та 14-ту добу лікування, Г/л

Рис. 2. Вміст гемоглобіну в крові цуценят 
на 14-ту добу лікування, г/л

Рис. 4. Рівень білка в сироватці крові цуценят 
на 7-му та 14-ту добу лікування, г/л
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ні не лише дією лікарських речовин на 
організм одужуючих цуценят, а й пере-
ходом їх у цей період зі споживання ма-
теринського молока на сухий готовий 
корм. З  літератури відомо, що склад 
материнського молока змінюється про-
тягом усього періоду лактації. У перші 
45 діб лактації концентрація білка в мо-
лоці собак збільшується з 4,3 до 6,3 %, а 
його біодоступність із молока вища, 
ніж з інших кормів [10]. 

Уміст сечовини в сироватці крові 
собак першої дослідної групи на 7-му 
добу від початку лікування становив у 
середньому 4,0±0,35  ммоль/л. У 57,1 % 
хворих тварин він не виходив за межі 
3,2–4,0  ммоль/л, як і в цуценят конт-
рольної групи. На 14-ту добу з’ясували, 
що лікування тварин сприяло віднов-
ленню не лише сечовиносинтезуваль-
ної функції печінки, а й видільної  – 
нирок. Це знайшло підтвердження в 
оптимізації вмісту сечовини (в серед-
ньому по групі) до 3,7±0,10  ммоль/л 
(3,2–4,1), що на 27,5 % вище за показ-
ник на початку лікування. Позитивні 
зміни рівня сечовини пов’язані із за-
стосуванням гамавіту. До складу цього 
препарату входять амінокислоти, здат-
ні знешкоджувати токсичні речови ни, 
що накопичуються в надлишковій кіль-
кості в печінці при порушенні її деток-
сикаційної функції внаслідок дії мігру-
ючих личинок токсокар. 

У цуценят другої дослідної групи на 
7-му добу лікування вміст сечовини в 
середньому становив 4,5±0,18 ммоль/л, 
на 14-ту  – наближався до показника 
здорових цуценят – 3,6±0,11 ммоль/л і в 
середньому становив 3,8±0,30 ммоль/л, 
що на 31 % вище порівняно з показни-
ком до початку лікування.

Активність індикаторних ензимів пе -
чінки в цуценят першої дослідної групи 
знижувалась. На 7-му добу лікуван -
ня вона становила: АлАТ  – 0,71±0,08; 
АсАТ – 0,92±0,12 ммоль/(год•л), що від-
повідно на 28,3 і 24 % нижче за показни-
ки до лікування. Показник активності 
АлАТ на 14-ту добу в середньому по гру-
пі сягав рівня 0,66±0,02  ммоль/(год•л). 
Активність цього ферменту знизилась 
на 33,4 % від початку лікування (рис. 5 
і 6). Активність АсАТ на 14-ту добу ко-
ливалась у межах 0,68–0,89 і не виходи-
ла за межі показника здорових тварин – 
0,53–0,91 ммоль/(год•л).

Активність амінотрансфераз у цу-
ценят другої дослідної групи на 7-му 
добу лікування вірогідно знижувалася: 
АсАТ  – 0,86±0,03 (Р<0,001), АлАТ  – 
0,78±0,09 (Р<0,1)  ммоль/(год•л), проте 
подальше лікування не спричиняло ві-
рогідних змін активності цих ферментів. 
Зміни активності обох амінотрансфераз 
у період лікування зумовлені дією есен-
ціале. Завдяки своїм властивостям есен-
ціале поліпшує функцію мембран, зо-

крема іонний обмін, внутрішньоклітин-
не дихання, а також впливає на фосфо -
рилювання в енергетичному обміні.

Таким чином, лікування хворих цу-
ценят обох груп сприяло відновленню 
сечовиносинтезувальної функції печін-
ки та зниженню активності її індикатор-
них ферментів, що свідчить про віднов-
лення енергетичного статусу мембран 
гепатоцитів.

Під час лікування було виявлено змі-
ни функціонального стану підшлункової 
залози (рис.  7). У тварин першої дослід-
ної групи активність α-амілази на 7-му 
добу зросла на 41,8, другої  – на 52 % 
(Р<0,001) порівняно з показниками до 
початку лікування. На 14-ту добу в цуце-
нят обох груп цей показник вірогідно не 
відрізнявся від попереднього  – в серед-
ньому 35,4±1,14 і 36,5±1,76  мг/(с•л)  від-
повідно. 

Активність ліпази у тварин дослід-
них груп зростала на 7-му добу лі-
кування і становила в першій групі 
44,5±3,52, у другій  – 52,3±4,12  Од/л. 
І все-таки в 57 і 28 % цуценят вона була 
нижчою за мінімальні значення тварин 
контрольної групи (48 Од/л). На 14-ту 
добу активність ліпази відновлювалась 
до рівня тварин контрольної групи 
(48–81  Од/л). Середні значення показ-
ника становили: в першій дослідній 
групі 69,3±4,74; у другій – 63,6±2,60 Од/л 
(рис. 8).

Рис. 5. Активність АсАТ на 7-му та 14-ту добу лікування цуценят, 
ммоль /(год•л)

Рис. 7. Активність α-амілази на 7-му та 14-ту добу лікування, мг/(с•л)

Рис. 6. Активність АлАТ на 7-му та 14-ту добу лікування цуценят, 
ммоль /(год•л)

Рис. 8. Активність ліпази на 7-му та 14-ту добу лікування цуценят, Од/л
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Вміст глюкози в сироватці крові на 
7-му добу від початку лікування стано-
вив у першій дослідній групі 3,9±0,19, 
другій  – 3,2±0,15  ммоль/л, на 14-ту  – 
відповідно 3,4±0,15 і 3,2±0,29  ммоль/л. 
Зниження вмісту глюкози в тварин 
обох груп спричинене відновленням 
глікогенсинтезувальної функції гепа-
тоцитів і ендокринної  – підшлункової 
залози.

На 7-му добу лікування спостеріга-
ли зниження вмісту холестеролу в тва-
рин обох дослідних груп: першої  – до 
4,6±0,21, другої – 4,6±0,25 ммоль/л. На 
14-ту добу цей показник у дослідних 
групах не відрізнявся від рівня інтакт-
них тварин –3,5–4,9  ммоль/л, що свід-
чить про інтенсивне використання 
його в синтезі біологічних речовин, зо-
крема жовчних кислот.

ВИСНОВКИ
1.  За ларвального токсокарозу цуце-

нят було виявлено порушення гемопое-
зу й функціонального стану печінки й 
підшлункової залози, що характеризу-
ються лейкоцитозом, зменшенням кіль-
кості еритроцитів, вмісту гемоглобіну, 
гематокритної величини. Біохімічними 
дослідженнями було встановлено: гі-
перпротеїнемію, зниження вмісту сечо-
вини, активності α-амілази та ліпази, 
збільшення активності АсАТ і АлАТ, 
вмісту глюкози та холестеролу в крові.

2.  Застосування етіотропної терапії, 
спрямованої на знищення личинок ток-
сокар, і патогенетичної, спрямованої на 
відновлення порушених функцій сис-
тем та органів, спричинених личинка-
ми T. canis у процесі міграції, сприяло 
відновленню гемопоезу та функціо-
нального стану печінки й підшлунко-
вої залози. Це підтверджено позитив-
ною динамікою відновлення змінених 
показників крові. 

3.  Обидві схеми лікування цуценят 
мисливських порід забезпечували по-
ступове відновлення функціонального 
стану печінки й підшлункової залози. 
Уже на 7-му добу лікування більшість 
показників функціонального стану за-
значених органів наближались до фізіо-
логічної норми. Лікування тварин за 
обома схемами (перша – гамавіт, піран-

тел; друга – есенціале, тавегіл, катозал, 
пірантел) виявилося досить ефектив-
ним. 

4.  Незмінним залишається тверджен-
ня про те, що за ларвального токсока-
розу цуценят слід застосовувати препа-
рати етіотропної й патогенетичної 
терапії, а курс лікування продовжувати 
більше 7 діб. Із засобів патогенетичної 
терапії потрібно використовувати пре-
парати, які мають гепатопротекторну 
дію, протиалергійні й імуностимулю-
вальні засоби.

СПИСОК 
ВИКОРИСТАНОЇ ЛІТЕРАТУРИ

 1. Алтухов Н.М. Изменения в печени щенков 

при токсокарозе / Н.М. Алтухов, Н.С. Бес -

палова // Ветеринария сельскохоз. живот-

ных. – 2008. – № 4. – С. 73–74.

 2. Бекиш В.Я. Комплексное лечение висце-

рального токсокароза мебендазолом и ви-

таминным антиоксидантным комплексом с 

селеном / В.Я. Бекиш, В.М. Семёнов, Л.Э. Бе-

киш // Труды VII Междун. науч.-практ. конф. 

«Современные аспекты патогенеза, клини-

ки, диагностики, лечения и профилактики 

протозоозов, гельминтозов и арахно-эн то-

мозов человека, животных и растений» / 

Под ред. проф. В.Я. Бекиша. – Витебск: 

ВГМУ, 2010. – С. 305–317.

 3. Бодня Е.И. Проблема паразитарных болез-

ней в современных условиях / Е.И. Бодня // 

Сучасні інфекції. – 2009. – № 1. – С. 4–11. 

 4. Бронштейн А.М. Гельминтозы органов пи-

щеварения: кишечные нематодозы, трема-

тодозы печени и ларвальные цестодозы 

(эхинококкозы) / А.М. Бронштейн, 

Н.А. Малышев // Рос. мед. журнал. – 2004. – 

Т. 12, № 4. – С. 208–212. 

 5. Верета Л.Е. Гельминты и гельминтозы 

пищеварительного тракта собак в 

г.  Москва и их санитарно-эпи де-

миологическое значение / Л.Е. Ве-

рета // Бюллетень Всесоюз. ин-та 

гельминтоло гии. – 1986. – № 43. – 

С. 25–30.

 6. Павленко С.В. Гельмінтози со-

бак міських популяцій: поширен-

ня, терапевтична та імунологічна 

оцінка комплексної терапії: автореф. 

дис. … канд. вет. наук: спец. 16.00.11 

«Паразитологія тварин» / С.В. Павленко. – 

К., 2004. – 20 с.

 7. Салимов В.А. Практикум по патологиче-

ской анатомии животных / В.А. Салимов. – 

М.: КолосС, 2003. – 189 с.

 8. Санин А.В. Выбор антигельминтных средств 

и основы дегельминтизации / А.В. Санин // 

Ветеринарная клиника. – 2003. – № 12. – 

С. 18–20.

 9. Control of food trematode infections. Report of 

a Why Study Group. Geneva (WHO Technical 

Report Series № 849) // World Health 

Organization, 1995. – Р. 1–157.

10. Stephenson L.S. Optimising the benefits of 

anthelmintic treatment in children / L.S. Ste -

phenson // Paediatr Drugs. – 2001. – Vol. 3, 

is. 7. – Р. 495–508. 

Одержано 22.11.2012

Патогенез и лечение щенков при токсо-

карозной инвазии. Е.Л. Свиржевская 

Представлены показатели функционально-

го состояния печени и поджелудочной железы 

охотничьих собак при ларвальном токсокарозе. 

Показана динамика нормализации состояния 

печени и поджелудочной железы в процессе ле-

чения больных собак с использованием двух 

разработанных схем патогенетической и специ-

фической терапии при ларвальном токсокарозе.

Pathogenesis аnd treatment of puppies at 

toxocaroses infestations. E.L. Svirhevskaya

The presented indicators of a functional 

condition of a liver and pancreas of hunting dogs at 

latvae toxocaroses. Dynamics of normalisation of a 

condition of a liver and pancreas in the course of 

treatment of sick dogs with use of two developed 

schemes of pathogenetic and specific therapy is 

shown at latvae toxocaroses. 
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