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Гребеник Н.П. Гистоструктура яичников свиноматок при фолликулярных кистах. 
Изучены показатели гистоструктуры яичников свиноматок при фолликулярных кистах. 

Установлено, что в яичниках отобранных от свиноматок с фолликулярными кистами, на разрезе 
видно белочную оболочку и корковое вещество. В корковом веществе находятся фолликулы на 
разных стадиях развития (примордиальные, первичные, везикулярные (вторичные), третичные), 
та атретические тела. Количество примордиальных фолликулов резко уменьшается, а также 
выявлено уменьшение фолликулов средних и больших размеров. Примордиальные и первичные фо-
лликулы размещены единично. Встречаются атретические тела на разных стадиях развития. В 
стенке фолликулярной кисты яичника свиноматок було исследовано полнокровие сосудов, очаги 
отека, а также воспалительную смешано клеточную инфильтрацию. 

Ключевые слова:  яичники, гистоструктура, фолликулы (примордиальные, первичные, вто-
ричные, третичные), свиноматки. 

 
Hrebenyk N.P. Histostructure of the sow’s ovarians at follicular cysts. 
Studied indicators of histostructure sow’s ovarians follicular cysts. It was found that the ovaries taken 

from sows with follicular cysts, on the cut can be seen tunica albuginea and cortex. In the cortex are follicles 
at different stages of development (primordial, primary, vesicular (secondary), tertiary) that atresial body.The 
number of primordial follicles decreases sharply, and found a decrease in the follicles of medium and large 
sizes. Primordial and primary follicles are placed sporadically. There atresial body at different stages of 
development. In the wall of the ovarian follicular cysts sows Bulo studied vascular congestion, edema lesions 
and mixed inflammatory cell infiltration. 

Keywords: ovaries, histological, follicles (primordial, primary, secondary, tertiary), sows. 
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Метоюроботи було дослідження гістоструктурних змін у тканинах сім’яників бугайців за 

хронічного надходження Т-2 токсину. 
Матеріалом для досліджень слугували фрагменти сім’яників бугайців симентальської та чо-

рно-рябої порід яким згодовувалися концентровані корми, що вміщували Т-2 токсин у концентрації 
3,2 мг/кг концентрованого корму. Дослідження гістологічної структури органів репродуктивної 
системи великої рогатої худоби за хронічного мікотоксикозу свідчать про істотні зміни морфоло-
гічної організації сім’яників у бугайців, що хорактеризувався потовщенням білкової оболонки, яка 
містила значну кількість клітин фібробластичного ряду, периваскулярним фіброзом та облітера-
цією судин. Спостерігалося зменшення числа сперматогоній, сперматоцитів першого порядку та 
сперматид, що свідчить про безпосередній вплив мікотоксинів на клітини сперматогенного епіте-
лію. Поряд із цим, слід відмітити збільшення площі інтерстицію, через набряк та надмірне утво-
рення сполучної тканини. 

Хронічний мікотоксикоз у великої рогатої худоби ініціює глибокі дезорганізаційні та запально-
дистрофічні процеси в органах репродуктивної системи, що слід розглядати як один із провідних 
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чинників розвитку неплідності й зниження відтворювальної здатності. 
Ключові слова:сім’яники, гістоструктура, мікотоксикоз. 
Постановка проблеми в загальному ви-

гляді. Мікотоксини – вторинні метаболіти мікрос-
копічних (плісеневих) грибів, є природними за-
бруднювачами рослин, що мають широке розпо-
всюдження і здатні нанести значну шкоду здо-
ров’ю тварин, а через тваринницьку продукцію – і 
людині. У світі біля 25-30 % концентрованих кор-
мів щорічно уражуються мікроскопічними грибами 
[1, 2]. 

Споживання забруднених мікромiцетами та 
мікотоксинами рослинних кормів призводить до 
розвитку гострих і хронічних захворювань – міко-
токсикозів, що супроводжуються пошкодженням і 
порушенням функцій різних органів і систем ор-
ганізму тварин [3, 4]. Вони здатні збільшувати 
частоту захворювань і знижувати ефективність 
тваринницької галузі, зокрема, скотарства.  

Аналіз основних досліджень і публіка-
цій, в яких започатковано розв’язання про-
блеми. Мікотоксини, що утворюються в кормах, є 
метаболітами життєдіяльності грибів та являють 
собою досить стійкі речовини до дії негативних 
факторів довкілля, а більшість з них не руйну-
ються за різних технологічних обробок кормів. 
Мікотоксини володіють тератогенною, мутаген-
ною і канцерогенною дією, здатні порушувати 
білковий, ліпідний і мінеральний обміни та викли-
кати істотні зміни з боку репродуктивних органів 
[4-6]. 

Мікотоксини спричиняють підвищення за-
хворюваності та зниження продуктивності тварин. 
Проте, механізми їх розвитку вивчені недостат-
ньо, що гальмує розроблення ефективних спосо-
бів лікування профілактики хвороб. Якщо, ре-
зультати хронічного впливу мікотоксинів на ре-
продуктивну систему корів висвітлені достатньо 
повно, то кількість досліджень стосовно наслідків 
мікотоксинового пресингу на сім’яники є вкрай 
обмеженими [4, 7]. Тому одним з актуальних пи-
тань сучасного скотарства є вивчення змін гісто-
логічної структури репродуктивної системи бу-
гайцівза хронічного мікотоксикозу. 

Постановка завдання. Метоюроботи було 
дослідження гістоструктурних змін у тканинах 
сім’яників бугайців за хронічного надходження Т-
2 токсину. 

Матеріали і методи досліджень. Матері-
алом для досліджень слугували фрагменти 
сім’яників бугайців симентальської та чорно-рябої 
порід яким згодовувалися концентровані корми, 
що вміщували Т-2 токсин у концентрації 3,2 мг/кг 
концентрованого корму. Для цього,бугайцям, що 
належали навчальній науково-виробничій лабо-

раторії факультету ветеринарної медицини Сум-
ського НАУ, з метою викликання у піддослідних 
тварин експериментального хронічного Т-2 токси-
козу, упродовж 10-ти діб щоденно згодовували 
концентровані корми, що вміщували Т-2 токсин. 
Введення токсиновмісних концентрованих кормів 
проводили за допомогою рото-стравохідного зо-
нда, що дозволяло запобігти забрудненню ото-
чуючого середовища токсичними матеріалами. 

З метою з’ясування патоморфологічних 
змін органів репродуктивної системи - сім’яників 
на тлі хронічного мікотоксикозу, від тварин після 
забою, відбирали фрагменти сім’яникової ткани-
ни разом із придатками. Тканинний матеріал фік-
сували в 10 % нейтральному розчині формаліну. 
Надалі фрагменти ендометрію, сім’яників і при-
датків промивали у воді, зневоднювали, просвіт-
ляли в спирт-ксилоловому розчині, заливали в 
парафінові блоки та виконували серію гістологіч-
них зрізів на санному мікротомі. Фарбування пре-
паратів проводили гематоксилін-еозином.  

Результати власних досліджень. Білкова 
оболонка сім’яників містила два чітко диференці-
йованих шари – зовнішній та внутрішній, що 
представлені пухкою сполучною тканиною. Внут-
рішній шар білкової оболонки в бугайців за екс-
периментального мікотоксикозу був потовщеним і 
містив значну кількість клітин фібробластичного 
ряду, спостерігався периваскулярний фіброз та 
облітерація судин (рис. 1, 2). 

При дослідженні сім’яних канальців встано-
влено збереження їх диференціації на власну 
оболонку та сперматогенний епітелій. Водночас, 
на тлі мікотоксикозу, чіткий поділ сперматогенно-
го епітелію на зони, що представлені клітинами 
різних типів, втрачається. Зокрема, спостеріга-
ється зменшення числа сперматогоній, сперма-
тоцитів першого порядку та сперматид, що свід-
чить про безпосередній вплив мікотоксинів на 
клітини сперматогенного епітелію. Поряд із цим, 
слід відмітити збільшення площі інтерстиціальної 
тканини через набряк та надмірне утворення 
сполучної тканини (рис. 3, 4). 

В клітинах Лейдіга спостерігається каріопі-
кноз і каріолізис, вакуолізація цитоплазми, що 
засвідчує зростання їх апоптичної загибелі за дії 
мікотоксинів (рис. 5). Слід відмітити відсутність 
сперміїв у просвіті сім’яних канальців. У придат-
ках сім’яників за хронічного мікотоксикозу спосте-
рігається розширення просвіту канальців, руйна-
цію війок, відсутність сперміїв у їх просвіті та за-
міщення сполучною тканиною гладеньких 
м’язових волокон (рис. 6). 
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Рис. 1. Периваскулярний фіброз та облітерація судин 
білкової оболонки (Гематоксилін-еозин, зб. 100). 

 

Рис. 2. Фіброзно-склеротичні зміни білкової оболонки 
(Гематоксилін-еозин, зб. 100). 

 

  
Рис. 3. Зменшення числа клітин сперматогенного 

епітелію сім’яних канальців 
(Гематоксилін-еозин, зб. 400). 

Рис. 4. Набряк та фіброз сім’яникового інтерстицію 
(Гематоксилін-еозин, зб. 400). 

  

Рис. 5. Інтерстиціальний фіброз та апоптоз клітин 
Лейдіга (Гематоксилін-еозин, зб. 400). 

Рис. 6. Розширення просвіту канальців придатка, 
відсутність сперміїв у їх просвіті, руйнація війок 

 (Гематоксилін-еозин, зб. 400). 
 

Дослідження гістологічної структури органів 
репродуктивної системи великої рогатої худоби 
за хронічного мікотоксикозу свідчать про істотні 
зміни морфологічної організації сім’яників у бу-
гайців. Зокрема, вбугайців, експериментальний 
мікотоксикоз супроводжувався потовщенням біл-
кової оболонки, що містила значну кількість клі-
тин фібробластичного ряду, периваскулярним 
фіброзом та облітерацією судин. Спостерігається 
зменшення числа сперматогоній, сперматоцитів 
першого порядку та сперматид, що свідчить про 

безпосередній вплив мікотоксинів на клітини спе-
рматогенного епітелію. Поряд із цим, слід відмі-
тити збільшення площі інтерстицію, через набряк 
та надмірне утворення сполучної тканини. 

Висновки і перспективи подальших дос-
ліджень. Таким чином, хронічний мікотоксикоз у 
великої рогатої худоби ініціює глибокі дезорганіза-
ційні та запально-дистрофічні процеси в органах 
репродуктивної системи, що слід розглядати як 
один із провідних чинників розвитку неплідності й 
зниження відтворювальної здатності. 
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Краевский А.И., Лазоренко А.Б. Изменения гистологической структуры семенников 

бычков на фоне хронического Т-2 микотоксикоза. 
Целью работы было исследование гистоструктурных изменений в тканях семенников быч-

ков при хроническом поступлении Т-2 токсина. 
Материалом для исследований послужили фрагменты семенников бычков симментальской и 

черно-пестрой пород которым скармливались концентрированные корма, помещали Т-2 токсин в 
концентрации 3,2 мг/кг концентрированного корма. Исследование гистологической структуры 
органов репродуктивной системы крупного рогатого скота при хроническом микотоксикозе сви-
детельствуют о существенных изменениях морфологической организации семенников у бычков, 
что характеризуется утолщением белковой оболочки, которая содержит значительное количес-
тво клеток фибробластического ряда, периваскулярным фиброзом и облитерацией сосудов. На-
блюдалось уменьшение числа сперматогоний, сперматоцитов первого порядка и сперматид, что 
свидетельствует о непосредственном влиянии микотоксинов на клетки сперматогенного эпите-
лия. Наряду с этим, следует отметить увеличение площади интерстиция, из-за отека и избыто-
чное образование соединительной ткани. 

Хронический микотоксикоз у крупного рогатого скота инициирует глубокие дезорганизаци-
онные и воспалительно-дистрофические процессы в органах репродуктивной системы, что сле-
дует рассматривать как один из ведущих факторов развития бесплодия и снижения воспроизво-
дительной способности. 

Ключевые слова: семенники, гистоструктура, микотоксикозы. 
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Krajewski A.I., Lazorenko A.B. Changeshistologicalstructureoftestesbullon a back-
groundofchronic T-2 mycotoxicoses. 

Theaimofthisworkwastostudyhistostructurechangesinthetissuesofthetestesofbullsforchronicreceiptof T-
2 toxin. 

MaterialforresearchwerethefragmentsofthetestesofbullsofSimmen-
talandblackpiedbreedsthatwerefedconcentratedfeed, whichcontained T-2 toxinat a concentrationof 3.2 
mg/kgofconcentratedfeed.Studyofhistologicalstructureofreproductivesystemofcattlechronicmyotoxicityevidenceo
fsignificantchangesofmorphologicalorganizationofthetestesinbullsthatcharacterizedby a thickeningofthetunica, 
whichcontained a significantnumberofcellsfibroblasticseries, perivascularfibrosisandobliterationofvessels. It-
wasobserved a decreaseinthenumberofspermatogonia, primaryspermatocytesandspermatids, whichindicates-
thedirecteffectofmycotoxinsoncellsoftheseminiferousepithelium. Alongwiththis, itshouldbenot-
edtheincreaseintheareaintersticethroughswellingandexcessiveformationofconnectivetissue. 

Chronicmyotoxinsincattleinitiatesdeepdisorganizationandinflammatory–
dystrophicprocessesinorgansofthereproductivesys-
temthatshouldbeconsideredasoneoftheleadingfactorsinthedevelop-
mentofinfertilityandreducedreproductiveability. 

Keywords:testis, histostructure, mycotoxicoses. 
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СПОЛУЧНОТКАНИННИЙ ОБМІН СЛИЗУ ШИЙКИ МАТКИ КОРІВ  
ЗАЛЕЖНО ВІД ТЕРМІНУ ВАГІТНОСТІ ТА ВГОДОВАНОСТІ 
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А. Б. Лазоренко, к.вет.н., доцент  
Сумський національний аграрний університет 
 
Метою досліджень є визначення стану сполучнотканинного обміну в слизові шийки матки ко-

рів у різні терміни вагітності залежно від вгодованості.Матеріалом для досліджень є цервікальний 
слиз взятий у вагітних корів на різних термінах тільності: 5-7 міс. та 7,5-8,5 міс. із вгодованістю 
більше 3,5 балів (вище середньої вгодованості), та до 3,5 балів (середньої вгодованості). 

Встановлено, що співвідношення між глікозамінами і глікопротеїнами у тільних корів більше 8 
міс було на рівні 1,17:1, а у тварин до 8 міс тільності воно було 1,15:1, тоді як співвідношення між 
глікозамінгліканами і глікопротеїнами у корів із вгодованістю більше 3,5 балів становило 1,09:1, а у 
корів з вгодованістю 3,5 бали і менше було 1,25:1.Таке різноспрямоване співвідношення між інгредіє-
нтами сполучнотканинного обміну залежно від вгодованості сухостійних тварин вказує на гальму-
вання підвищення рівня глікозамінгліканів у корів з вгодованістю вище 3,5 балів перед отеленням. 

Ключові слова:корови, цервікальний слиз, тільність, вгодованість. 
Постановка проблеми в загальному ви-

гляді. Останні дослідження ветеринарної меди-
цини свідчать про те, що порушення обміну спо-
лучної тканини істотно впливають на виникнення 
і розвиток багатьох патологічних процесів. Тому 
все частіше науковці вивчають місце білково-
вуглеводних сполук сполучної тканини крові за 
ортопедичної патології [1–2], менше – за внутрі-
шніх хвороб тварин [3]. 

Сполучна тканина досить часто втягується 
у розвиток патологічних процесів, а іноді відіграє 
в них провідну роль протягом вагітності, родів та 
післяродового періоду [4]. 

Аналіз основних досліджень і публіка-
цій, в яких започатковано розв’язання про-
блеми. Відомо, що вагітність супроводжується 
адаптаційними змінами структури та функції спо-
лучної тканини, що пов’язане з формуванням 
фетоплацентарної системи [5]. 

Руйнування ендотеліальної платівки та 

мʼязево-сполучних елементів спіральних судин 
ендо- та міометрію, що забезпечують посилення 
надходження крові до плаценти, залежить від 
рівня поліпептидних факторів росту, ангіопоети-
нів, адгезивних молекул, матриксних металопро-
теїназ та інших регуляторних механізмів. При 
цьому відбуваються зміни структури сполучної 
тканини матки, що за даними ряду дослідників, 
розглядається як адаптаційне ремоделювання 
передусім судинної системи міометрію [6-7]. 

За даними Sgambati E.,etal. [8] сполучна 
тканина завдяки генетично детермінованій варіа-
бельності здійснює чисельні функції та є посере-
дником запальних і імунних механізмів за перебі-
гу вагітності. 

Одним із важливих складових елементів 
сполучної тканини окрім колагенових волокон є 
позаклітинний матрикс, що представлений мак-
ромолекулярними комплексами – протеоглікана-
ми, побудованими із глікопротеїдного стрижня та 


