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Проведеними дослідженнями встановлено, що аскариси та їх
метаболіти викликають цитогенетичні порушення частоти та
спектру аберацій хромосом у лімфоцитах крові інвазованих
свиней.

Установлено, что аскарисы и их метаболиты вызывают
цитогенетические нарушения частоты и спектра аберраций
хромосом в лимфоцитах крови инвазированных свиней.

Постановка проблеми. Цитогенетичний метод аналізу клітин
кісткового мозку in vivo використовується для виявлення класто-
генних або анеугенних чинників середовища, які здатні викликати
зміни структури і числа хромосом. Хромосомний аналіз є тестом,
що характеризує дію різних за походженням мутагенів на цілісний
організм. Він позбавлений очевидних недоліків, пов'язаних із за-
стосуванням штучних систем метаболічної активності in vitro [1].
Хромосомні зміни аналізують у метафазах мітотичного поділу
клітин проліферуючих тканин [6]. Пошкодження хромосом у екс-
периментальних тварин in vivo найчастіше вивчають у лімфоцитах
крові, кістковому мозку і соматичних тканинах [3, 4].

Завдання дослідження. З даних літератури випливає, що
проведення досліджень щодо вивчення хромосомних аберацій в клі-
тинах лімфоцитів крові свиней за розвитку експериментального аска-
розу є нагальним і визначає актуальність вивчення цієї проблеми.

Матеріали і методика дослідження. Клініко-експеримен-
тальні дослідження проведено на 24 поросятах великої білої поро-
ди 2- 4- місячного віку. Для досліду у всі групи тварин були
відібрані здорові тварини за принципом аналогів (з урахуванням
породи, живої маси, віку, статі, розвитку). До зараження та
упродовж дослідів групи тварин знаходилися за однакових умов
годівлі та утримання. Яйця від статевозрілих аскарисів отримували
із калу та культивували до інвазійної стадії за методикою [2].
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Тварин розділили на 4 групи по 6 особин у кожній. Поросят
першої групи заражали в кількості 500 інвазійних яєць, другої –
750 яєць, третьої – 1000 інвазійних яєць Ascaris suum на 1 кг
маси тіла тварини. Поросята четвертої групи слугували інтактним
контролем. Суміш яєць у 2%-му крохмальному гелі з потрібною
концентрацією вводили тваринам за допомогою металевого зонду.
Контрольній групі поросят вводили 2% крохмальний гель. Для
оцінки стану хромосом як дослідний біологічний матеріал викорис-
товували периферичну кров поросят, відібрану на 7-у, 14-у, 21-у,
28-у добу від часу зараження, оскільки вона є найбільш доступним
об'єктом досліджень, не потребує їх забою та дає можливість
проводити динамічне спостереження за мутагенним навантаженням
на геном тварин упродовж тривалого періоду життя. Препарати
метафазних хромосом із лімфоцитів крові свиней готували за зага-
льноприйнятою методикою [5]. Кров культивували in vitro у живи-
льному середовищі ІГЛА з глютаміном та сироваткою крові великої
рогатої худоби. У якості стимулятора проліферації використовували
фітогемаглютинін фірми “Difco” у стандартному розведенні. Облік
аберацій хромосом проводили згідно з рекомендаціями.

Результати дослідження. Дослідженнями каріотипу клітин лі-
мфоцитів периферичної крові контрольних поросят було встановле-
но, що кількість гіпоплоїдних клітин складала від 0,8±0,23 до
1,4±0,17 %, гіперплоїдних від 0,6±0,22 до 0,8±0,05 %, аберант-
них – від 0,8±0,22 до 1,2±0,19 %.
При зараженні у кількості 500 інвазійних яєць на 1 кг маси

тіла у експериментальних тварин на 7-у добу інвазії відсотки
аберантних і гіперплоїдних клітин у 3,0 і 1,8 (Р<0,01) рази
відповідно перевищували контрольні показники, кількість гіпоплоїд-
них клітин була в 1,3 рази вищою за контроль.
На 14-у добу інвазії відсоток гіпоплоїдних клітин був у 2,2

рази вище від контрольного показника (Р<0,05), рівень аберант-
них клітин у 3,1 рази вірогідно був вищим, ніж у контрольній
групі (Р<0,01). До 21-ї доби спостережень відсоток гіпоплоїдних
клітин був у 2,3 рази вищим, ніж у контролі. Кількість аберантних
клітин перевищувала у 5,4 (Р<0,001) і гіперплоїдних у 2,0 рази
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ці величини у контрольних тварин (Р<0,01). На 28-у добу рівні
гіпоплоїдних, гіперплоїддних і аберантних клітин були у 1,7, 2,2 і
3,3 рази, відповідно, вище контрольних показників.
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Рис. 1. Частота виявлення гіпоплоїдних клітин у лімфоцитах крові поросят,
заражених в дозі 500, 750 і 1 тис яєць аскарисів/кг
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Рис. 2. Частота виявлення гіперплоїдних клітин у лімфоцитах крові поро-
сят, заражених в дозі 500, 750 і 1 тис. яєць аскарисів/кг
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Рис. 3. Частота виявлення аберантних клітин у лімфоцитах крові поросят,
заражених в дозі 500, 750 і 1 тис яєць аскарисів/кг

Після зараження дослідних тварин у дозі 750 інвазійних яйцєць
на 1 кг маси тіла тварин до 7-ї доби інвазії кількість гіпоплоїдних у
2,3 (Р<0,01), гіперплоїдних у 2,3 і аберантних у 4,0 рази вірогідно
перевищували контрольні величини (Р<0,001). На 14-у добу інвазії
всі показники незначно зросли, за цих умов відсоток гіпоплоїдних
клітин був у 4,0 (Р<0,01) рази вище контрольного показника.
Рівень аберантних клітин у 3,5 рази був вірогідно вищим, ніж у
контрольній групі (Р<0,001). До 21-ї доби спостереження відсоток
гіпоплоїдних клітин зріс у 3,2 рази (Р<0,01). Кількість аберантних
клітин перевищувала у 6,0, гіперплоїдних у 3,5 рази ці величини у
контрольних тварин (Р<0,001). На 28-у добу рівні гіпо- та гіпер-
плоїдних клітин були у 2,3 і 4,0 рази вірогідно вище контрольних
показників (Р<0,01). Кількість аберантних клітин була у 3,5 рази
більша, ніж у контролі (Р<0,001).
Підвищення інвазійної дози до 1000 яєць на 1 кг маси тіла

тварин характеризувалося до 7-ї доби досліду вірогідним підвищен-
ням кількості гіпоплоїдних клітин у 2,9 (Р<0,001), гіперплоїдних
у 3,1 (Р<0,001) та аберантних у 5,5 раз (Р<0,001). До 14-ї
доби експерименту кількість гіпоплоїдних клітин складала 4,4±0,36
%, гіперплоїдних 3,2±0,28 %, аберантних клітин – 4,0±0,39 %,
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рівень вірогідності становив (Р<0,001). На 21-у добу інвазії
рівень гіпоплоїдних клітин у 3,9, гіперплоїдних у 4,3 і аберантних
у 7,7 рази був вищим, ніж у контрольній групі (Р<0,001). До
28-ї доби інвазії кількість гіпоплоїдних та аберантних клітин дещо
зменшувалася і становила відповідно 4,4±0,36 %, 3,1±0,14 % та
5,1±0,48 % (Р<0,001).
Отже, у первинному патогенетичному механізмі за розвитку

експериментального аскарозу поряд з фізіологічними виникають ге-
нетичні зміни соматичних клітин з ознаками “хромосомних хвороб”.

Висновки.
1. Цитогенетичний аналіз частоти та спектру аберацій хромо-
сом показав, що метаболіти нематоди Ascaris suum призво-
дять до підвищення рівня хромосомних аберацій у
лімфоцитах крові поросят.

2. Підвищення рівня хромосомних аберацій у лімфоцитах пери-
феричної крові з 7-ої до 28-ої доби інвазії можливо пов'яза-
но із високою біологічною активністю паразитів і виділенням
великої кількості метаболітів безпосередньо у тканини хазяїна.

3. Зниження кількості хромосомних аберацій у лімфоцитах пери-
феричної крові на 28-у добу зараження можливо є наслідком
зменшення виділення екскреторно-секреторних метаболітів ли-
чинками, спричинене зниженням їх біологічної активності.
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