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АНОТАЦІЯ 

Гєрдєва А.О. Клініко-експериментальне обґрунтування застосування 

бурштинової кислоти за гнійних ран у собак. – Кваліфікаційна наукова праця 

на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата ветеринарних 

наук за спеціальністю 16.00.05 “Ветеринарна хірургія” (211 – Ветеринарна 

медицина). – Білоцерківський національний аграрний університет, Одеський 

державний аграрний університет, Біла Церква, 2018. 

Уперше клініко-експериментально досліджено вплив різних доз 

бурштинової кислоти на організм клінічно здорових собак та визначено 

оптимальну дозу для тварин із гнійними ранами. Клінічно, теоретично й 

експериментально обґрунтовано ефективність патогенетичного методу 

лікування гнійних ран у собак із використанням бурштинової кислоти та 

препарату на її основі – 1,5 %-ного розчину реамберину, що підтверджено 

обʼєктивними критеріями оцінки клінічного стану тварин, морфологічними, 

біохімічними та гістологічними дослідженнями. 

Встановлено, що в розрізі хірургічної патології найбільшу частку серед 

районів м. Одеси складають травматичні ушкодження та хірургічна інфекція 

− від 21 до 30 %, причиною яких є удари, дорожньо-транспортні пригоди, 

падіння з висоти, сутички з іншими тваринами, порушення правил асептики. 

Результати досліджень вказують на те, що рани в собак у 

Суворовському районі м. Одеси становлять 11,3 %, Малиновському – 11,2 та 

у Приморському – 9,5 %. Найпоширенішими є кусані рани − 38,9−45 %, рвані 

– 20−24,7 %, розміжчені – 10,4−20,4 %, колоті – 6,5−15,6 %, рублені –  

3,2−9,1 %, вогнепальні – 1,1−2,6 %. 

При згодовуванні бурштинової кислоти клінічно здоровим собакам в 

дозі 0,2 г/кг у тварин на 3-ю добу досліду виявлено зменшення кількості 

еритроцитів в 1,1 раза (p<0,05). Зростання вмісту гемоглобіну на 3-ю добу 

досліду виявляли в собак, яким згодовували бурштинову кислоту в дозі  

0,05 г/кг в 1,1 раза (р<0,05), а у тварин, яким застосовували дозу 0,1 г/кг, 
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підвищення вмісту гемоглобіну в 1,1 раза (р<0,01) зберігалося до 7-ї доби 

досліду.  

При дослідженні гнійного ексудату, який відбирали з ран у собак до 

початку лікування, виявляли 10
7−10

9
 колонієутворюючих одиниць в 1 мл. 

Виділені асоціації мікроорганізмів Staph. aureus, Staph. epidermidis та E. coli 

чутливі до левоміцетину, слабочутливі − до доксициліну, лінкоміцину, 

неоміцину і майже нечутливі − до стрептоміцину, тетрацикліну та 

бензилпеніциліну. Для місцевої обробки використовували мазь на 

гідрофільній основі Левомеколь. 

При згодовуванні собакам із гнійними ранами бурштинової кислоти в 

дозі 0,1 г/кг на 3-ю добу досліду виявляли, що кількість молекул середньої 

маси (МСМ) була в них в 1,5 раза (р<0,001), в інших групах тварин − в 

1,6−1,8 раза (р<0,001) вищою за показник клінічно здорових тварин та в  

1,2 раза (р<0,05) меншою, ніж у тварин інших груп. Також у тварин, яким 

застосовували кислоту в дозі 0,1 г/кг, виявлено відновлення на 7-му добу 

лікування вмісту малонового діальдегіду (МДА), фібриногену – на 10-ту 

добу, тоді як в інших групах − на 14-ту. 

Визначено оптимальну терапевтично ефективну дозу бурштинової 

кислоти − 0,1 г/кг живої ваги.  

Під час клінічного дослідження собак із гнійними ранами виявляли 

пригнічення загального стану тварин, зниження або відсутність у них 

апетиту, підвищення температури тіла, зяючі рани містили гнійний ексудат 

білого чи жовтого кольору з неприємним запахом, некротизовані тканини. 

Пальпацією в собак виявляли підвищену місцеву температуру, набряк і 

болючість стінок ран та прилеглих до них тканин. 

За розвитку гнійно-запального процесу в собак спостерігаються 

еритропенія (p<0,001), лейкоцитоз (p<0,001), олігохромемія (p<0,001) та 

тромбоцитоз (p<0,001). Гнійне запалення ран у собак характеризується 

розвитком ендотоксикозу, за якого у хворих тварин збільшується кількість 

молекул середньої маси у 2 рази (p<0,001), малонового діальдегіду – в  
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1,7 (p<0,001), фібриногену – у 2 (p<0,001), церулоплазміну – в 1,7 раза 

(p<0,001) та зменшується концентрація загального білка – в 1,2 раза 

(p<0,001), у результаті чого знижуються резерви антиоксидантної системи 

захисту організму, про що свідчить зниження активності каталази – в 1,5 раза 

(p<0,001), відсотка антиоксидантної активності плазми – у 2,1 (p<0,001) та 

зростання активності супероксиддисмутази − в 1,5 раза (p<0,001).  

Лікування собак із гнійними ранами включало первинну хірургічну 

обробку ран, промивання розчином 3 %-ного пероксиду гідрогену в кількості  

100 мл, потім – 0,5 %-ним розчином хлоргексидину в кількості 100 мл, 

накладання провізорних швів, уведення через пасивний дренаж мазі 

Левомеколь − двічі на добу в дозі 0,5 мл/см2
 ранової площі. Додатково 

собакам першої дослідної групи упродовж 5 діб згодовували бурштинову 

кислоту в дозі 0,1 г/кг маси тіла індивідуально. Тваринам другої дослідної 

групи протягом 5 діб внутрішньовенно вводили 1,5 %-ний розчин 

реамберину в дозі 10 мл/кг маси тіла згідно з діючою інструкцією. Собакам 

контрольної групи упродовж 5 діб внутрішньовенно вводили 5 %-ний розчин 

глюкози в дозі 10 мл/кг маси тіла. 

У першій дослідній групі тварин, яким застосовували бурштинову 

кислоту, повне очищення ран від гнійного ексудату та зняття дренажу 

відбувалося на 3,5±0,16 добу ранового процесу, що було в 1,2 раза (p<0,05) 

швидше, ніж у тварин контрольної групи. У тварин другої дослідної групи, 

яким застосували 1,5 %-ний розчин реамберину, відсутність гнійного 

ексудату в порожнині рани виявляли на 3,2±0,18 добу лікування, тобто в  

1,3 раза (p<0,01) швидше, ніж у тварин контрольної групи, яким вводили  

5 %-ний розчин глюкози. У цей же час знімали і дренаж. У контрольної 

групи тварин повне очищення ран від гнійного ексудату та зняття дренажу 

наставало на 4,2±0,29 добу лікування. 

Кращий терапевтичний ефект було одержано у групі тварин, яким 

застосовували Реамберин. Загоєння ран та зняття швів відбулося на  

8,4±0,21 добу лікування, що було в 1,3 (p<0,001) раза швидше, порівняно з 
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контрольною групою. Швидше відбувалося відновлення показників крові, на 

7-му добу лікування − рівня МДА, фібриногену, активності 

супероксиддисмутази (СОД) плазми, відсотка загальної антиоксидантної 

активності (ЗАА) плазми та на 10-ту добу лікування − кількості МСМ, 

загального білка, церулоплазміну, каталази, порівняно з тваринами 

контрольної групи.  

У першій дослідній групі тварин, яким застосовували бурштинову 

кислоту, загоєння ран та зняття швів відбулося на 9,0±0,24 добу лікування, 

що скоротило термін лікування в 1,2 (p<0,001) раза, порівняно з контрольною 

групою, у якій це спостерігалося на 11,2±0,35 добу перебігу ранового 

процесу. У тварин першої дослідної групи швидше відновлювалися 

показники крові, на 7-му добу досліду − рівень МДА, активність 

супероксиддисмутази (СОД) плазми, а на 10-ту добу лікування − кількість 

МСМ, загального білка, церулоплазміну, фібриногену, каталази, відсотка 

загальної антиоксидантної активності (ЗАА) плазми, порівняно з тваринами 

контрольної групи.  

Таким чином, досліджено рівень ендогенної інтоксикації, інтенсивність 

процесів перекисного окиснення ліпідів та стан антиоксидантного захисту 

організму собак із гнійними ранами за різних методів лікування. 

Гістологічними дослідженнями встановлено, що застосування 

бурштинової кислоти собакам із гнійними ранами пришвидшує очищення їх 

від гнійного ексудату, зменшує ступінь і поширення запальної інфільтрації, 

прискорює формування грануляційної тканини та рубця, сприяє 

інтенсивнішому зрощенню тканин рани і повній регенерації та відновленню 

всіх структур шкіри з появою диференційованих сполучнотканинних 

елементів. 

Досліджено і науково обґрунтовано ефективність патогенетичного 

методу лікування гнійних ран у собак із використанням бурштинової кислоти 

та 1,5 %-ного розчину реамберину. 
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Розроблено способи лікування гнійних ран у собак із застосуванням 

бурштинової кислоти та розчину реамберину (патенти України на корисну 

модель № 126966 та № 126967). Результати проведених досліджень включені 

до методичних рекомендацій “Бурштинова кислота для лікування собак з 

гнійними ранами”, які затверджені Головним управлінням 

Держпродспоживслужби в Одеській області (протокол № 7 від 01.08.2018 р.). 

Результати експериментальних досліджень використовуються в 

науковій і навчальній роботі на кафедрах вищих навчальних закладів 

України: хірургії та хвороб дрібних домашніх тварин Білоцерківського 

національного аграрного університету; хірургії, акушерства та хвороб дрібних 

тварин Одеського державного аграрного університету; хірургії Львівського 

національного університету ветеринарної медицини та біотехнологій  

ім. С.З. Ґжицького; хірургії ім. проф. О.І. Калашника Харківської державної 

зооветеринарної академії; акушерства і хірургії Житомирського національного 

агроекологічного університету; акушерства та хірургії Сумського 

національного аграрного університету; хірургії і акушерства 

сільськогосподарських тварин Дніпровського державного аграрно-

економічного університету. 

Ключові слова: гнійна рана, собака, лікування, бурштинова кислота, 

розчин реамберину. 
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Gerdeva A.А. Clinical and experimental justification of applying amber acid 

for dogs purulent wounds. − Qualifying scientific paper published as a manuscript. 

Thesis for a candidate degree in veterinary sciences, specialty 16.00.05 

“Veterinary surgery” (211 − Veterinary medicine). − Bila Tserkva National 

Agrarian University, Odessa State Agrarian University, Bila Tserkva, 2018. 

The effect of different doses of amber acid on clinically healthy dogs body 

was clinically and experimentally investigated for the first time and the optimal 

dose for animals with purulent wounds was determined. The effectiveness of the 

pathogenetic method of treatment of purulent wounds in dogs with on application 

of amber acid and 1,5 % solution of reamberine, prepared on its basis, was 

clinically, theoretically and experimentally justified, which was confirmed by 

objective criteria for assessing the clinical condition of animals and by 

morphological, biochemical and histological studies. 

It was established that traumatic injuries and surgical infection caused by 

strokes, road accidents, falling from a height, clash with other animals, violation of 

aseptics rules represent the largest proportion (21−30 %) of surgical pathology in 

the districts of Odessa. 

The results of the research indicate that the wounds in dogs in the 

Suvorovsky district of Odessa make 11,3 %, in Malynovsky – 11,2 and in 

Prymorsky – 9,5 %. The most widespread of them are bite wounds – 38,9−45 %, 

lacerations − 20−24,7 %, bruising wounds – 10,4−20,4 %, stab wounds –  

6,5−15,6 %, chopped wounds – 3,2−9,1 %, gunshot wounds – 1,1−2,6 %. 

Feeding amber acid clinically healthy dogs in a dose of 0,2 g/kg resulted in a 

1,1 times (p<0,05) decrease in the number of erythrocytes in animals blood on the 

3rd day of the experiment. On the 3rd day of the experiment, the 1,1 times 

(p<0,05) increase in hemoglobin content was observed in the dogs fed with amber 

acid at a dose of 0,05 g/kg, and in animals receiving a dose of 0,1 g/kg, the  

1,1 times (p<0,01) increase in hemoglobin content maintained until the 7th day of 

the experiment. 
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The research detected 10
7−10

9
 colony forming units in 1 ml of purulent 

effluent, taken from the dogs wounds before the treatment. The detected 

associations of Str. faecalis, Staph. aureus, Staph. epidermidis and E. coli 

microorganisms are susceptible to levomycetin, are low-susceptible to 

doxycycline, lincomycin, neomycin and almost unsusceptible to streptomycin, 

tetracycline and benzylpenicillin. Levomekol ointment made on the hydrophilic 

basis was used for local treatment. 

On the third day of the experiment, it was found that the medium sized 

molecules (MSM) number was 1,5 times (p<0,001) lower in dogs with purulent 

wounds that were fed with amber acid in a dose of 0,1 g/kg, in other groups of 

animals the number  was 1,6−1,8 times (p<0,001) higher than the rate in clinically 

healthy animals and 1,2 times (p<0,05) lower than in the animals of other groups. 

Also, a recovery of malondialdehyde (MDA) on day seven of the experiment and 

fibrinogen recovery − on day ten were revealed in animals undergone application 

of 0,1 g/kg acid, while in other groups these were on day 14. 

The optimal therapeutically effective dose of amber acid is determined –  

0,1 g/kg of live weight. 

During the clinical study of dogs with purulent wounds, the suppression of 

the general condition of the animals, the decrease or loss of appetite and body 

temperature increase were revealed in the animals, their gaping wounds contained 

purulent effluent of white or yellow color with an unpleasant smell, the tissues 

necrotized. Palpation in dogs revealed increased local temperature, swelling and 

pain in the wound walls of and in the adjacent tissues. 

As the purulent-inflammatory process progressed, erythropenia (p<0,001), 

leukocytosis (p<0,001), oligochromemia (p<0,001) and thrombocytosis (p<0,001) 

were observed in the dogs. Purulent inflammation of wounds in dogs is 

characterized by the development of endotoxicosis, under which the number of 

molecules of average mass increased by 2 times (p<0,001), malonic dialdehyde − 

by 1,7 (p<0,001), fibrinogen – by 2 times (p<0,001) , ceruloplasmin increased by 

1,7 times (p<0,001) in sick animals and the concentration of total protein decreases 
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by 1,2 times (p<0,001), which resulted in a diminished reserves of the antioxidant 

system of body protection, as evidenced by the decrease in the activity of catalase 

− by 1,5 times (p<0,001), the percentage of antioxidant activity of the plasma − by 

2,1 (p<0,001) and the increase of superoxyde dysmutase activity – by 1,5 times 

(p<0,001). 

Treating dogs with purulent wounds included primary surgical treatment of 

wounds, bathing the wounds with 3 % solution of hydrogen peroxide in the amount  

of 100 ml, followed by bathing with 0,5 % solution of chlorhexidine in the amount 

of 100 ml, retension suture stitching and Levomecol ointment administration 

through passive drainage application twice a day at a dose of 0,5 ml/cm
2
 of wound 

area. Dogs of the experimental group 1 were additionally fed with amber acid at a 

dose of 0,1 g/kg of body weight for 5 days individually. 1,5 % solution of 

reamberine at a dose of 10 ml/kg body weight was injected intravenously to 

animals of the experimental group 2 were for 5 days in accordance with the current 

instruction. Dogs in the control group were injected with 5 % glucose solution at a 

dose of 10 ml/kg of body weight for 5 days. 

In the experimental group1, complete purification of wounds from purulent 

effluent and removal of drainage took place on the 3,5±0,16 day of the wound 

process in animals intaking amber acid, which was 1,2 times (p<0,05) faster than 

in animals of the control group. The animals of experimental group 2, which in 

took 1,5 % solution of reamberine, the absence of purulent exudates in the cavity 

of the wound was found on the 3,2±0,18 day of treatment, i.e. 1,3 times (p<0,01) 

faster than that in the control animals, injected with 5 % glucose solution. The 

drainage was removed simultaneously. In the control group animals, the complete 

purification of wounds from purulent effluent and drainage removal occurred on 

the 4,2±0,29 day of treatment. 

The best therapeutic effect was obtained in the group of animals treated with 

Reamberine. Wound healing and suture removal occurred on the 8,4±0,21 day of 

treatment, which was 1,3 (p<0,001) times faster compared with the control group. 

The recovery of blood parameters took less time compared with the control 
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animals: on the 7th day of treatment the level of MDA, fibrinogen, superoxide 

dismutase (SOD) plasma activity, the percentage of total antioxidant activity 

(LAA) of plasma, and on the 10th day of treatment − the number of MSM, total 

protein, ceruloplasmine, catalase.  

The animals of experimental group 1intook amber acid and their wound 

healing and suture removal occurred on the 9,0±0,24 day of treatment, which 

reduced the treatment period by 1,2 (p<0,001) times compared with the control 

group, in which wound healing and  suture removal was carried out on the 

11,2±0,35 day of the wound process. In the animals of the experimental group 1, 

the blood parameters recovery took less time compared with the control animals: 

on the 7th day of treatment the level of MDA, fibrinogen, superoxide dismutase 

(SOD) plasma activity, the percentage of total antioxidant activity (LAA) of 

plasma, and on the 10th day of treatment − the number of MSM, total protein, 

ceruloplasmine, catalase.  

Thus, the level of endogenous intoxication, the intensity of the processes of 

lipid peroxidation and the state of antioxidant protection of dogs with purulent 

wounds for different methods of treatment are investigated. 

Histological studies have found that the use of amber acid in dogs with 

purulent wounds accelerates their purification from purulent effluent, reduces the 

degree and spread of inflammatory infiltration, accelerates the formation of 

granulation and scar tissue, promotes more intensive suturing of the wound tissues 

and completely regenerates and restores all skin structures with the presence of 

differentiated connective tissue elements. 

The efficiency of the pathogenetic method of purulent wounds treatment in 

dogs with the use of amber acid and 1,5 % solution of reamberine is investigated 

and science-based. 

Methods of purulent wounds treatment in dogs with the use of amber acid 

and reamberin solution (Ukrainian patents for Utility Models № 126966 and  

№ 126967) have been developed. The results of the research were included in the 

Guidelines “Amber Acid for treatment dogs with purulent wounds”, approved by 
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the Main Directorate of the State Consumer Protection Service in the Odessa 

region (protocol No. 7 of 01.08.2018). 

The results of experimental research are applied in scientific and educational 

work at higher educational institutions of Ukraine: the Department of Surgery and 

Small Domestic Animals Diseases of Bila Tserkva National Agrarian University; 

the Department of Surgery, Obstetrics and Small Animals Diseases of Odessa State 

Agrarian University; the Surgery Department of Lviv National University of 

Veterinary Medicine and Biotechnology named after S.Z. Gzhytsky, the 

Department of Surgery named after prof. O.I. Kalashnyk of Kharkiv State 

Veterinary Academy; the Department of Obstetrics and Surgery of Zhytomyr 

National Agroecological University; the Department of Obstetrics and Surgery of 

Sumy National Agrarian University; the Department of Surgery and Obstetrics of 

Farm Animals of the Dnipro State Agrarian Economic University. 

Key words: purulent wound, dog, treatment, amber acid, reamberine 

solution. 
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ВСТУП 

Обґрунтування вибору теми дослідження. В останні роки досягнення 

науки і новітніх технологій значно змінили погляди суспільства на проблему 

лікування тварин. Все більшу увагу приділяють хворобам собак, чисельність 

яких значно зросла в Україні. У зв’язку з цим підвищується і частота 

захворювань різної етіології [1−3]. Тому у ветеринарній медицині постійно 

відбувається пошук нових, ефективних та зручних у використанні методів 

лікування і профілактики хвороб дрібних домашніх тварин. 

У загальній структурі ветеринарної допомоги дрібним домашнім 

тваринам хірургічна патологія займає вагоме місце − 42,1−60 % [1−2, 4−5], у 

зарубіжних дослідників цей показник дещо менший і становить 25−30 % від 

загальної кількості випадків [6]. За даними літератури, у розрізі хірургічної 

патології травматизм складає 42−55 % [7−9]; при цьому рани становлять 

9,9−18 % хірургічно хворих тварин [3, 10−11]. Згідно з даними зарубіжних 

авторів, рани часто ускладнюються гнійно-запальними процесами [12, 13] та 

їх інфікування становить 17,9 % від загальної кількості травмованих [14]. 

Рановий процес є складним і тривалим. Загоєння ран характеризується 

фізіологічними, біохімічними та морфологічними змінами [15−17], тому 

вивченню питань патогенезу й лікування гнійних ран присвячено багато 

робіт [18−23]. Травми у собак часто супроводжуються забрудненням 

пошкоджених тканин, тому можливі ускладнення у вигляді гнійно-запальних 

процесів. Клінічно хірургічна інфекція у собак характеризується інтенсивним 

розвитком місцевих і загальних ознак гнійного запалення, які значною мірою 

залежать від характеру та ступеня пошкодження тканин, мікробного фактора 

[24].  

Проблема лікування ран та гнійної інфекції ускладнюється 

збільшенням кількості антибіотикорезистентних штамів патогенних 

мікроорганізмів і певними складностями у створенні оптимальної 

концентрації антибіотиків у зоні пошкодження та порушеннями імунної 

реактивності організму [25]. 
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Наразі створено безліч лікарських засобів як місцевого, так і загального 

використання. Разом з тим постійно відбувається пошук нових речовин, які б 

діяли не тільки на саму зону запальної реакції, а й на резистентність всього 

організму, відновлюючи його стан навіть на клітинному рівні. Одним із таких 

способів є використання бурштинової кислоти. Її дезінтоксикаційні, 

антигіпоксичні, антиоксидантні, імуностимулювальні та багато інших 

властивостей у медицині відомі давно, але у ветеринарній медицині 

використання бурштинової кислоти ще маловідоме. Досі залишається не 

вивченим вплив бурштинової кислоти і препаратів на її основі на різні ланки 

патогенезу ранової інфекції, гістоструктуру тканин, стан антиоксидантного 

захисту, рівень ендогенної інтоксикації організму та інтенсивність 

перекисного окиснення ліпідів. Тому питання щодо розробки ефективних 

методів використання бурштинової кислоти у ветеринарії є актуальним. 

Звʼязок роботи з науковими програмами, планами, темами. Робота 

була виконана відповідно до тематики науково-дослідної роботи лабораторії 

кафедри хірургії та хвороб дрібних домашніх тварин Білоцерківського 

національного аграрного університету “Застосування засобів і способів 

детоксикації організму з хірургічною патологією у тварин” (№ держ- 

реєстрації 0116U002333). 

Мета роботи – клініко-експериментально обґрунтувати застосування 

бурштинової кислоти для лікування собак із гнійними ранами. 

Для досягнення поставленої мети необхідно було вирішити такі 

завдання: 

− вивчити вплив різних доз бурштинової кислоти на морфологічні й 

біохімічні показники крові клінічно здорових собак та із гнійними ранами; 

− дослідити мікрофлору гнійних ран у собак та визначити її чутливість до 

антибіотиків; 

− розробити методику бурштинотерапії для собак із гнійними ранами;  
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− провести клінічні, гематологічні та гістологічні дослідження під час 

загоєння гнійних ран у собак за використання бурштинотерапії та 5%-ного 

розчину глюкози; 

− дослідити рівень ендогенної інтоксикації, інтенсивність процесів 

перекисного окиснення ліпідів та стан антиоксидантного захисту організму 

собак із гнійними ранами за різних методів лікування. 

Обʼєкт дослідження – гнійні рани у собак. 

Предмет дослідження – комплексне лікування гнійних ран із 

застосуванням бурштинової кислоти чи 1,5 %-ного розчину реамберину. 

Методи дослідження – клінічні, морфологічні (еритроцити, лейкоцити, 

тромбоцити); біохімічні (вміст гемоглобіну, церулоплазміну, молекул 

середньої маси, малонового діальдегіду, фібриногену, загального білка, 

активність супероксиддисмутази і каталаза плазми, загальна антиоксидантна 

активність плазми), мікробіологічні (кількість мікроорганізмів в 1 мл 

ексудату, ступінь мікробного обсіменіння гнійного ексудату, видовий склад 

мікроорганізмів та їхня антибіотикочутливість), гістологічні, статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів полягає в тому, що вперше 

у вітчизняній ветеринарній хірургії клініко-експериментально досліджено 

вплив різних доз бурштинової кислоти на організм клінічно здорових собак 

та визначено ефективну дозу для лікування тварин із гнійними ранами.  

Уперше для лікування собак із гнійними ранами запропоновано 

внутрішньовенне застосування виготовленого на основі бурштинової 

кислоти 1,5 %-ного розчину реамберину, який проявляє дезінтоксикаційну, 

антигіпоксичну та антиоксидантну дію, що в цілому оптимізує репаративні 

процеси у тварин із гнійними ранами і сприяє скороченню терміну загоєння 

інфікованих ран.  

На основі отриманих результатів клінічно, теоретично й 

експериментально обґрунтовано ефективність патогенетичного методу 

лікування гнійних ран у собак із використанням бурштинової кислоти та 

препарату, виготовленого на її основі – 1,5 %-ного розчину реамберину, що 
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підтверджено обʼєктивними критеріями оцінки клінічного стану тварин, 

морфологічними, біохімічними, мікробіологічними й гістологічними 

дослідженнями. Доведено, що бурштинотерапія підвищує антиоксидантний 

захист організму, знижує інтенсивність процесів перекисного окиснення 

ліпідів та рівень ендогенної інтоксикації організму. 

Практичне значення одержаних результатів полягає в обґрунтуванні 

комплексного лікування гнійних ран у собак з використанням бурштинової 

кислоти чи внутрішньовенного введення 1,5 %-ного розчину реамберину. 

Розроблені нами методи лікування є новими, апробованими, експериментально 

обґрунтованими та зручними у використанні. 

За результатами проведених досліджень розроблено методичні 

рекомендації “Бурштинова кислота для лікування собак з гнійними ранами”, 

затверджені науково-методичною радою Головного управління 

Держпродспоживслужби в Одеській області (протокол № 7 від 1 серпня  

2018 р.). 

За матеріалами досліджень отримано 2 деклараційні патенти України на 

корисну модель “Спосіб лікування гнійних ран у собак” № 126966 та № 126967. 

Одержані результати експериментальних досліджень використовуються в 

навчальному процесі при вивченні дисциплін “Загальна і спеціальна хірургія”, 

“Оперативна хірургія, топографічна анатомія з основами анестезіології”, 

“Хірургічні хвороби дрібних тварин” і в наукових дослідженнях 

Білоцерківського національного аграрного університету, Одеського державного 

аграрного університету, Львівського національного університету ветеринарної 

медицини та біотехнологій імені С.3. Ґжицького, Житомирського національного 

агроекологічного університету, Сумського національного аграрного 

університету, Харківської державної зооветеринарної академії, Дніпровського 

державного аграрно-економічного університету. 

Особистий внесок здобувача. Дисертанткою самостійно виконано та 

узагальнено увесь обсяг клініко-експериментальних і лабораторних 

досліджень. Гістологічні дослідження проводили в умовах та за технічної 
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допомоги співробітників Одеського обласного патологоанатомічного бюро, 

Одеського філіалу Державного науково-дослідного інституту лабораторної 

діагностики і ветеринарно-санітарної експертизи та лікаря ветеринарної 

медицини Г.К. Бігдан Одеського державного аграрного університету, 

мікробіологічні – на кафедрі лабораторної діагностики інфекційних 

захворювань сільськогосподарських тварин ІПНКСВМ Білоцерківського 

національного аграрного університету (завідувач професор В.М. Івченко). 

Апробація матеріалів дисертації. Основні положення дисертаційної 

роботи доповідалися та обговорювалися на міжнародних та державних 

наукових і науково-практичних конференціях: “Основні напрями 

забезпечення ветеринарного благополуччя тваринництва” (м. Біла Церква, 

2014); “Сучасні проблеми ветеринарної медицини” (м. Біла Церква, 2015, 

2017); “Наукові пошуки молоді у третьому тисячолітті” (м. Біла Церква, 

2016); “Теорія, практика та перспективи ветеринарної медицини” (м. Київ, 

2016); “Ветеринарне забезпечення інтенсивних технологій у тваринництві, 

безпека та якість харчових продуктів” (м. Біла Церква, 2017); “Актуальні 

проблеми сучасної ветеринарної медицини та тваринництва” (м. Одеса, 

2017); “Інноваційні технології та інтенсифікація розвитку національного 

виробництва” (м. Тернопіль, 2017); наукових і науково-практичних 

конференціях професорсько-викладацького складу та аспірантів (м. Одеса, 

2015, 2016, 2017); науково-практичній конференції “Актуальні проблеми 

ветеринарної медицини”, присвяченій 100-річчю від заснування Одеського 

державного аграрного університету (м. Одеса, 2018); “Аграрна освіта та 

наука: досягнення, роль, фактори росту. Сучасний розвиток ветеринарної 

медицини та технологій тваринництва” (м. Біла Церква, 2018). 

Структура та обсяг дисертації. Робота складається зі вступу, огляду 

літератури, розділу “Вибір напрямів досліджень, матеріали та методи 

виконання роботи”, 3 розділів власних досліджень, аналізу і узагальнення 

результатів досліджень, висновків та пропозицій виробництву, списку 

використаних джерел і 5 додатків. Основний текст дисертації викладений на 
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161 сторінках комп’ютерного друку, вона ілюстрована 11 таблицями та 50 

рисунками. Список використаних джерел включає 388 найменувань, у тому 

числі 58 – латиницею. 
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РОЗДІЛ І 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

1.1. Поширення хірургічної патології 
В умовах як великих міст, так і невеликих населених пунктів щороку 

значно зростає кількість дрібних домашніх тварин. Тому нині набуває 

актуальності проблема захворюваності цих тварин і водночас виникає 

необхідність удосконалення ветеринарної допомоги дрібним домашнім 

тваринам. На сьогодні ще не існує чіткої методології моніторингу структури 

та етіології захворювань, діагностичних критеріїв їх конкретних 

нозологічних форм, тому виникає потреба постійного їх вивчення й 

удосконалення як у ветеринарній хірургії, так і у ветеринарній медицині в 

цілому [3, 26]. 

Результати досліджень деяких вчених вказують на те, що хірургічна 

патологія посідає значне місце у загальній структурі ветеринарної допомоги 

щодо дрібних домашніх тварин. Так, у м. Житомир у 2002 році частка 

хірургічної патології склала 42,1 % [4]. Серед тварин, що надійшли до 

клініки дрібних тварин Білоцерківського НАУ в м. Біла Церква у 2011 році, 

кількість хірургічної патології у собак сягала 46,2 % [1]. За даними 

моніторингу, який проводили протягом 2013 року у клініці ветеринарної 

медицини “Айболіт” м. Одеси, хірургічна патологія склала 60,0 % від загалу 

досліджених тварин [5]. А в Київському районі м. Одеси за період з 2003 по 

2005 рр. частка хірургічної патології склала 43% від загальної кількості 

тварин, які надійшли до хірургічних клінік [2]. 

У розрізі хірургічної патології значне місце займає травматизм, що 

становить 45,7 % [7], за даними [4] – 50, а за результатами досліджень інших 

авторів [8] – 42−55 %, від усіх випадків хірургічної патології. У більшості 

випадків причиною травматизму є непристосованість тварин до вуличних 

умов, що виявляється під час їх вигулу, відсутність намордників на собаках 

та прояв надмірного темпераменту тваринами під час прогулянок.  
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Публікації інших авторів [9] свідчать про те, що травматизм собак 

становить 49 % щодо хірургічно хворих тварин. При цьому переважна 

більшість травм, які нині зустрічаються, нанесені автомобільним 

транспортом, укусами інших собак, випадкові травми [27]. Більше того, такі 

рани, як правило, інфіковані. Так, за даними зарубіжних авторів інфікування 

травм у собак становить 17,9 % від загалу всіх випадків [14]. За віковим 

показником найчастіше травматизм у собак зустрічається у віці 3−6 років 

(33,0 %), дещо рідше − у 7−10 років (31,3 %) [28]. При цьому до надання 

невідкладної ветеринарної допомоги від травм гине 9−24 % тварин [29], а 

через травми мʼяких тканин показник смертності може становити 10 % 

[30−31]. 

Отже, хірургічна патологія у дрібних домашніх тварин значно 

поширена і потребує постійного моніторингу, вивчення та систематизації. 

 

1.2. Лікування собак із гнійними ранами  
Враховуючи вищевикладені дані досліджень щодо поширення і 

кількості випадків травмування тварин, актуальним є лікування ран у тварин, 

навіть за наявності великої кількості різноманітних лікарських засобів.  

Наразі традиційними залишаються основні методи лікування ран, такі 

як ревізія та хірургічна обробка рани [32], промивання порожнини рани 

антисептичними розчинами і дренування [24, 33], фізичні методи лікування, 

фізіотерапія, неспецифічна стимулювальна, антимікробна, сорбційна, 

ферментна та імуностимулювальна терапія [34−37]. Також досить поширене 

використання антимікробних форм розчинів та мазей [38−44]. Під час вибору 

лікарських засобів обов’язково треба враховувати фазність та інтенсивність 

ранового процесу [45]. 

Встановлено [46], що перша фаза (гідратації) поділена на три стадії: 

утворення серозно-фібринозного набряку, розвиток гнійного запалення і 

формування абсцесу та утворення демаркаційної зони; розплавлення та 

видалення мертвих тканин. У другій фазі (дегідратації) відбувається 
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зниження запальної реакції, зменшення набряку тканин, заповнення рани 

грануляційною тканиною, епітелізація та рубцювання молодої сполучної 

тканини, відновлення функції органа. 

За професором М.В. Плахотіним [47], гострогнійне запалення має 6 

стадій: запальний набряк, клітинна інфільтрація та фагоцитоз, формування 

клітинного барʼєру та абсцедування, стадія дозрілого абсцесу, 

самоочищення, гранулювання і рубцювання.  

Деякі автори [16] пропонують також 3 фази ранового процесу, але з 

більш точнішими поняттями: перша фаза – запалення, яке має стадію 

судинних змін і очищення рани від некротичних тканин; друга – регенерація, 

формування дозрівання грануляційної тканини; третя фаза – реорганізація 

рубця і епітелізація. 

Актуальною є класифікація, запропонована М.В. Рубленком [48], яка 

складається з двох фаз: перша – фібринозно-некротична і гнійно-

секвестраційна та друга – фаза регенерації. 

В.Б. Борисевич [17] пропонує чотири фази ранового процесу: ранова 

кровотеча, дистрофічні і некробіотичні зміни у тканинах, самоочищення 

рани, сполучнотканинна та епітеліальна регенерація. 

Отже, враховуючи фазність та патогенез ранового процесу, 

застосовують різноманітні методи лікування інфікованих ран. 

Ефективне лікування гнійних ран повинно включати: ревізію, 

хірургічну обробку рани та евакуацію гною; підвищення ефективності 

хірургічної обробки за допомогою ультразвукової, лазерної чи вакуумної 

терапії; видалення девіталізованих тканин з наступним дренуванням, 

відповідне місцеве лікування; боротьба з інфекцією, раннє закриття ран 

швами, пов’язками, бандажами, загальна імуностимулювальна терапія та 

пришвидшення процесів регенерації [12, 49, 50−54]. 

Основою успішного лікування гнійних ран є обов’язковий перший етап 

ревізія та хірургічна обробка. Вони спрямовані на видалення у разі гнійно-

запальних процесів розміжчених і змертвілих тканин, сторонніх тіл, фібрину, 
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згустків крові [38, 55−57]. Це сприяє відтоку ранового ексудату, зменшення 

ендогенної інтоксикації, покращенню мікроциркуляції на місці ураження, 

створенню оптимальних умов для кращого проникнення та дії місцевих 

лікарських засобів [58]. 

Хірургічна обробка гнійно-запального осередку, передбачає повне 

видалення з рани нежиттєздатних тканин шляхом повного чи часткового 

висікання тканин з наступним дренуванням та накладанням швів [59−60]. 

Висікання змертвілих тканин не може забезпечити повне очищення 

гнійної рани [61]. Тому є потреба додаткового використання місцевих 

антисептичних препаратів [24, 33]. Їх дія спрямована на боротьбу зі 

збудниками інфекції. Це такі розчини, як пероксид гідрогену [16, 62−64]; 

перманганат калію [63, 65], етакридин лактату [63], фурацилін та фурагін [62, 

66−67], хлорамін, хлоргексидин біглюконату [63, 68−70], натрію 

гідрокарбонату, кальцію хлориду [66, 71−72], гіпертонічний 10 %-ний розчин 

натрію хлориду [36, 56, 73−74], озонований 0,87 % розчин натрію хлорид 

[75], декаметоксин [76], а також 0,9 %-ний розчин натрію хлориду 

оброблений електромагнітним полем міліметрового діапазону [77], етоній 

[78], гіпохлорит натрію [79]. Ці препарати використовують для лікування 

гнійних ран шляхом просочення ними перев’язувального матеріалу, 

промивання порожнин ран, дренажів тощо. Вони є малотоксичними, мають 

мийні та детоксикаційні властивості, але їх антисептична дія незначна, 

оскільки вона не поширюється у глибину тканин, де і розміщується основна 

маса мікроорганізмів, тому вони мають лише поверхневий антисептичний 

ефект [66, 80]. 

Відоме місцеве використання ранозагоювального гелю на основі  

4 %-ного хлоргексидину, який стабілізований гідрогелем метилокремнієвої 

кислоти. Осмотична активність даного препарату становить 285 %, а 

сорбційний ефект триває протягом 15 годин, що дає можливість наносити 

його на уражену ділянку 1−2 рази на добу, тим самим підвищити 

економічний ефект лікування [81]. 
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Досягти позитивних результатів можна тільки у разі комплексного 

підходу до лікування ран [82−84]. 

У комплексному підході до лікування запальних процесів важливе 

значення мають фізіотерапевтичні процедури, які суттєво впливають на 

реактивність організму, покращують трофіку ушкоджених тканин та органів; 

посилюють крово- і лімфообіг у місці дії, знижують життєдіяльність бактерій 

у вогнищі запалення та всмоктування токсичних продуктів, що посилює 

утворення сполучнотканинного захисного бар’єру.  

У ході лікування гнійно-запальних процесів у собак нині 

використовують лазерні, ультразвукові, електромагнітні та озоногенеруючі 

прилади. 

Дія сфокусованих променів СО2-лазера у першій фазі ранового процесу 

у свиней дають можливість накласти на рану, після хірургічної обробки, 

ранні вторинні шви і скоротити термін загоєння майже у 2 рази [85−86]. 

Сфокусовані лазерні промені можуть бути використані як ріжучий 

інструмент у вигляді лазерного скальпеля, наприклад Ромашка−1 [87]. 

Використання гелій-неонового лазера потужністю 120 МВТ/см2 у 

ділянці запального вогнища позитивно впливає на активацію крово- і 

лімфообігу, відновлення та нормалізацію обмінних процесів, відбувається 

прискорення очищення гнійних осередків і активація регенеративних 

процесів [38, 49, 88−89, 90−92]. 

Під час лікування гнійних ран у собак доведено ефективність 

використання поліхроматичного поляризованого світла, яке сприяє 

швидшому формуванні грануляційної тканини [65, 93−95]. Ефективне 

опромінення ран некогерентним поляризованим світлом із додатковою 

блокадою 1 %-ним розчином ксилонесту [96]. 

Лазеротерапія досить поширена у практичній хірургії [89, 97−100]. У 

ході лікування запальних процесів запропонована методика гемотрансфузії 

опроміненої лазером крові [101]. Відоме використання лазерного апарата 
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“Рікта-01” і мазі Борсукова для лікування гнійних ран у великої рогатої 

худоби, яке прискорює термін одужання тварин удвічі [102].  

Як альтернативу лазерного використовують світлодіодне 

випромінювання червоного спектру [103−104], яке має протинабрякові, 

протизапальні і знеболювальні властивості. 

У ході лікування гнійно-запальних процесів ефективним є 

використання ультразвуку [105], який поліпшує кровообіг, посилює 

фагоцитарну реакцію, очищує від девіталізованих тканин, стимулює 

тканинний обмін та регенеративні процеси. Також ефективне і 

експериментально доведене використання озону у поєднанні з ультразвуком 

для лікування гнійних ран [106−107]. Разом із хірургічним лікуванням озоно-

ультразвукова обробка ран прискорює зниження прояву запальної реакції, 

очищення рани, створюються умови для її закриття раннім відстроченим 

швом [107−109]. Також експериментально обґрунтовано використання 

озонованого 0,87 %-ного розчину натрію хлориду для лікування гнійних ран 

у собак [75]. 

Під час лікування гнійних ран у собак після хірургічної обробки 

використовують ультрафіолетове опромінення, нанесення скипидару на рану 

та порошок стрептоциду [110]. У ветеринарній практиці актуальним було 

використання скипидарного порошку М.С. Островського, який містить 

однакову кількість калію марганцевокислого з борною кислотою, шляхом 

припудрювання рани і накладання бинтової повʼязки з дьогтем. Хоча 

позитивно ці методи себе не зарекомендували, тому що присипки 

пошкоджують тканини і, з’єднуючись з рановим умістом, втрачають свої 

властивості [38, 111−113] та можуть спричинювати утворення спайок [114], 

оскільки не здатні проникати вглиб рани, а залишаються на її поверхні [115]. 

За даними Е.И. Веремея, використання магнітного поля для лікування 

ран у тварин сприяє покращенню кровообігу у зоні ураження, чинить 

знеболювальну і протизапальну дію та прискорює регенеративні процеси у 

рані [116]. 
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До патогенетичних засобів за лікування гнійних ран у собак відносять 

новокаїнотерапію, яка вважається найбільш фізіологічним методом лікування 

із більш вираженим протизапальним ефектом [117−121]. Досить поширене 

використання новокаїну у поєднанні з антибіотиками [114, 122−123]. 

Автором [124] доведено, що в першу фазу ранового процесу тривала 

анестезія рани у собаки 3−5 %-ним розчином новокаїну на масляній основі 

прискорює загоєння рани на 20−22 %. 

Залишається актуальним питання використання антибіотиків як засобів 

антимікробної терапії. Необхідне обов’язкове визначення чутливості 

мікроорганізмів до них. Через неконтрольоване масове використання 

антибіотиків зʼявляються штами мікроорганізмів, стійких до їх дії. Тому 

антибіотикотерапія часто не дає бажаного лікарського ефекту [66, 125−130]. 

Сучасна практика рекомендує використовувати для лікування гнійних ран у 

собак сучасні антибіотики роду цефалоспоринів [131−133], фторхінолонів 

[134], карбапенемової групи [135]. 

Дехто з авторів [136−137] для посилення лікувального ефекту 

антибіотиків та інших препаратів використовують димексид у поєднанні з 

антибіотиками, який здатний глибоко проникати у тканини, змінювати 

чутливість мікрофлори, резистентної до антибіотиків, оскільки антибіотики 

знижують активність клітинних і гуморальних факторів неспецифічного 

захисту. 

У комбінації з антибіотиками використовують нові антисептики, 

отримані на основі нанотехнологій. Для лікування інфекційних ран виявлені 

переваги використання катаполу, який містить акрилову кислоту [138−139]. 

Відоме використання гелю на основі гіалуронової кислоти для другої 

фази ранового процесу, де бажана мінімізація рубців [140]. 

Для підвищення імунної резистентності організму у разі хірургічної 

інфекції у тварин широко використовують імуномодулюючу терапію [126, 

141]. 
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Застосування її є патогенетично необхідною складовою комплексного 

лікування за хірургічної інфекції у собак [126, 141]. У ветеринарії 

використовують похідні триазолу, імідазолу, вірутрицид та імзауф [141], 

девірцид, трифузол, румосол [52, 142], алкалоїдів, піримідинів [19, 143], 

тіометалоглобулін [144], левомізол, інтерферони, мурамілові пептиди, 

циметадин [145], стафілококові антигени і фаги, глікопін [125], тимоген – 

аналог поліпептидів тимуса [146], ераконд [113].  

Для імуностимулювальної дії собакам використовують гамавіт [147], 

який нормалізує обмінні процеси, нейтралізує дію токсинів, прискорює 

процес відновлення уражених органів і систем. Гемовіт-плюс [148] стимулює 

еритропоез, нормалізує обмін речовин, підвищує неспецифічну 

резистентність організму. 

Обґрунтоване доцільне застосування ербісолу за гнійних запальних 

процесів у собак [126, 149]. Цей препарат має імуномодулюючі, 

протизапальні, антиоксидантні, мембраностабілізувальні та адаптогенні 

властивості, крім того, ербісол підвищує здатність клітин і тканин до 

регенерації та сприяє нормалізації вуглеводного і ліпідного обміну. 

Автори [150−152] для ефективного лікування ран у собак 

запропонували використання плазми, збагаченої тромбоцитами (PRP). 

Досить широко у практиці ветеринарної хірургії застосовують 

гіпертонічні розчини. В основному це 10 %-ний розчин хлориду натрію, який 

використовують у першу фазу ранового процесу. Однак його нетривала дія 

(до трьох годин), призводить до частого його використання, що робить 

лікування ран трудомістким [16, 36, 72−74].  

Використання цукру, карбаміду, сечовини, мінеральних солей та 

бджолиного меду [74] не набуло широкого практичного застосування, 

оскільки і тканинна терапія, і використання колагенових плівок [64, 71,153] 

дають недостатній лікувальний ефект.  

Разом з антибіотиками за лікування гнійних ран використовують 

протеолітичні ферменти – трипсин, хімопсин, лізоцим, протелін, імозіназу, 
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рибонуклеазу, хімотрипсин, пепсин та ін. [64, 110, 154−156]. Однак 

тривалість дії їх незначна, вони швидко руйнуються у гнійній рані [157], що 

робить застосування цих препаратів недостатньо ефективним.  

Тому пропонується застосування протеолітичних ферментів у складі 

багатокомпонентних мазей на гідрофільній основі [158]. 

Мазі на гідрофільній основі краще використовувати у першу фазу 

ранового процесу, тому що вони забезпечують оптимальні умови для 

загоєння ран за вторинним натягом, маючи протизапальні, антимікробні, 

некротичні та дегідратаційні властивості (мірамістин, левомеколь, левосин, 

нітацид) [24−25, 159−162]. На основі мірамістину створено препарат 

Мигстим, який призначений для лікування і профілактики гнійних інфекцій у 

хірургії. Він прискорює та полегшує перебіг ранового процесу і сприяє 

регенерації пошкоджених тканин, має антисептичні та імуномодулюючі 

властивості [163]. 

У другу фазу краще використовувати мазі на жирових основах – 

лінімент стрептоциду, еритроміцинові та синтоміцинову емульсії, мазі 

іхтіолову і Вишневського [16, 64, 66]. Але їх недоліками є жирова основа, яка 

не сприяє проникненню лікарських речовин із мазі у тканини, внаслідок чого 

вони не проявляють належних осмотичних властивостей та невзмозі 

забезпечити належну абсорбцію гнійного ексудату [38].  

За даними авторів [164−166], використання мазі Левосин скорочує 

термін загоєння ран у собак в 1,7 раза порівняно з лініментом стрептоциду. 

Мазь сприяє більш швидкому очищенню ран від нашарувань фібрину і 

гнійного ексудату, що забезпечує швидке виповнення ранової порожнини 

грануляційною тканиною та їх епітелізацію.  

Для лікування гнійних ран у собак обґрунтовано застосування мазі 

Левосин з 2,5 %-ним розчином тіотриазоліну, що прискорює очищення ран у 

середньому в 1,4 раза та мазі Левосин з 2 %-ним розчином пентоксифіліну, 

що прискорює очищення рани в 1,5 раза порівняно з використанням лише 

мазі Левосин. Їх використання для лікування гострих запальних процесів 
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мʼяких тканин у собак приводить до відновлення функціональних 

властивостей тромбоцитів з посиленням їх адгезивних властивостей у більш 

ранні терміни [167]. 

Щодо лікування інфікованих ран мʼяких тканин є дані [168] про 

парентеральне використання 1 %-ного розчину ВПК-108, який має виражену 

протизапальну, імуностимулювальну і антиоксидантну дію, з місцевим 

застосуванням мазі Левоксид. Таке лікування скорочує терміни очищення 

ран і сприяє швидшому заповненню ранового дефекту грануляціями, 

порівняно з тваринами, яким використовували мазь Левомеколь. 

Також відоме використання мазі Левомеколь із 33 %-ним умістом 

перги для лікування собак із гнійними ранами, що скорочує тривалість 

лікування тварин на 4 доби, порівняно з тваринами контрольної групи, яким 

використовували мазь Левомеколь [169]. 

Для лікування собак з гнійними ранами запропоновано використання 

мазі Метилурацил з мірамістином із додаванням до неї 1 %-ної гіалуронової 

кислоти і 1 %-ного ВПК-108 (трифузол). Динаміка біохімічних показників 

свідчила про сприятливий перебіг репаративних процесів та відновлення 

обмінних процесів в організмі за такого методу лікування [170]. 

За даними [171−172], під час лікування собак з гнійними ранами 

ефективного терапевтичного ефекту було досягнуто від застосування: у 

першій стадії ранового процесу мазі Офлодерм 0,5 %-ної, у другій – вініліну 

(бальзаму Шостаковського), а на завершальному етапі загоєння рани –  

10 %-ної цинкової мазі, що значно прискорило загоєння ран на 5−8 діб, 

залежно від їх виду порівняно із загальноприйнятим методом лікування. 

О.Й. Калініна [173] для лікування гнійно-некротичних уражень шкіри 

розробила антимікробний препарат, який належить до хіміотерапевтичних 

засобів широкого спектру дії – мазь Флудерм на основі оригінальної 

субстанції флуренізиду. Вона прискорює процеси загоєння, очищення ран від 

нежиттєздатних тканин, сприяє росту грануляцій та активізує утворення 
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фібринозно-тканинного струпа, який оберігає рану від негативного впливу 

навколишнього середовища, створює рановий спокій. 

Для лікування ран у тварин у сучасній літературі є дані щодо 

застосування препаратів на основі n-нітро-α-хлоркоричного альдегіду 

(циміналю). Одним з таких препаратів є Цидісепт-гель, який активний 

стосовно грампозитивних і грамнегативних мікроорганізмів, сприяє 

епітелізації і загоєнню ран [174]. 

Використання препарату Апідермін, на основі прополісу та пилку, 

стимулює регенеративні процеси в рані, сприяє швидкому очищенню її від 

гнійно-некротичних мас. Препарат має протизапальними, ранозагоювальні та 

біостимулювальні властивості [175]. 

Обґрунтоване застосування комплексного препарату Ізатизон [39, 176], 

до складу якого входить метисазон, що має імуностимулювальні властивості; 

поліетиленоксид-400, який має осмотичні властивості, і здатен проникати у 

глибоко розташовані тканини та є носієм лікарських речовин і посилює дію 

антибактеріальних речовин. 

С.Ю. Концева зі співав. [177] для лікування ран у собак розробила і 

випробувала мазь Анілкам, яка має місцево анестезуючі, протизапальні та 

антимікробні властивості. Її можна використати за всіх фаз ранового 

процесу. 

Існує в лікувальній практиці і мазь Анікол [64], що має такі ж 

властивості, як і Анілкам, яка вже на 3-ю добу гарантує очищення 

порожнини рани, а на 7-му − повне загоєння. У складі цих мазей присутній 

новий анестетик − анілокаїн, який має протизапальну і антимікробну 

активність [178]. 

С.Г. Гадзаонов [179] для лікування гнійних ран у собак пропонує 

використання 10 %-ної мазі чистотілу на фоні фізіотерапії, а саме вібрації 

разом з інфрачервоним випромінюванням. Таке лікування дає високий 

терапевтичний ефект та одужання тварин на 15-й день. 
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Ряд вчених [180] для лікування гнійних ран у тварин рекомендують 

використовувати мазі карбасепти, які володіють антимікробними та 

протизапальними властивостями. 

Досить поширене використання сорбентів в комплексному лікування 

гнійних ран [181]. 

За даними А.О. Меженського [182], застосування фітосорбенту ехінацеї 

пурпурової, створеного на основі аеросилу, у першій фазі ранового процесу 

сприяє зменшенню терміну загоєння інфікованих ран порівняно з 

традиційними засобами лікування. 

На основі пробіотиків та сорбенту аеросилу створений пробіотично-

сорбційний препарат для лікування гнійних ран Ділаксил, який показав свою 

ефективність під час проведення доклінічних досліджень [183]. 

Дослідниками [182, 184−187] доведено, що сорбенти майже в 1,5−2 рази 

скорочують термін лікування гнійних ран. 

Відомий препарат Хітозан використовують як ентеросорбент для 

детоксикації організму за екзо- та ендотоксемії, оскільки він має 

антимікробні, противірусні, антикоагуляційні, антиоксидантні та 

імунокорегуючі властивості [188]. Також використовують хітин та хітозан 

для синтезуколагена при загоєнні ран [189]. 

Набули широкого використання препарати на кремнійорганічній 

основі. До них належить Песил − це аморфний високодисперсний порошок 

ксерогелю поліметилсилоксану з іммобілізованим на ньому препаратом 

Етонієм [190]. За його використання значно підвищується чутливість ранової 

мікрофлори до антибіотиків, зменшується інтенсивність запальної реакції та 

зони інфільтрату, відбувається більш раннє й повне очищення ран від 

девіталізованих тканин, накладання ранніх вторинних швів, що скорочує 

термін загоєння гнійних ран в 1,6 раза [35, 38, 190−194]. 

У ветеринарній практиці запропоновані сорбційні препарати. Так, 

препарат Санобіт з сорбційними та бактеріостатичними властивостями 

застосовують для лікування гнійно-некротичних уражень пальців у корів, 
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який містить у своєму складі сорбент, бішофіт Полтавський та анестетик 

[195−197]. 

Ефективним є використання лігасано-поліуретан-мʼякого піноматеріала 

замість активного дренажу з марлевих тампонів під час лікування гнійних 

ран особливо суглобового апарату [198]. 

Е.М. Марьин [199] для лікування гнійних ран у тварин використовував 

природний сорбент діатоміт (опал кристобалітової породи) та 

кремнеземистий маргель (цеолітовмісної породи). 

Застосування, у першій фазі ранового процесу, адсорбенту аеросил-300 

запобігає інтоксикації організму, а також сприяє скороченню фази гідратації 

[36,192]. 

Досить поширеним для лікування ран є використання повʼязок та 

бандажів [200]. 

Є дані [201] щодо використання напівпроникних та адсорбційних 

повʼязок на основі аніонообмінних алкілованих епіхлоргідрином штапельних 

волокон ВІОН АС-1 І для лікування тварин з інфікованими ранами. 

Запропоновані пінополіуретанові повʼязки Сарел, які мають тривалу 

терапевтичну дію та атравматичні, за рахунок того, що не потребують 

додаткової фіксації [202]. 

Не завершуються досліди використання срібла для перев’язувального 

матеріалу за лікування гнійних ран у собак [203]. 

Відоме використання мазевих пов’язок із сульфатіазолом срібла, що 

дає можливість покращити результати лікування за гнійної патології м’яких 

тканин і знижує ризик вторинного інфікування за рахунок зниження 

бактеріальної контамінації, більш швидкого очищення післяопераційної рани 

від гнійного ексудату та фібрину [204]. 

В.Б. Борисевич зі співавт. [65, 205] пропонують для лікування собак із 

гнійними ранами використовувати суміші колоїдів Ag, Cu, Zn – це 

двокомпонентна система з деіонізованої води та часток металів у 

нанорозмірному стані (1−50 нм). Така суміш підтримує життєдіяльність 
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тканин і клітин тваринного організму, нормалізує гемопоез та прискорює 

загоєння ран. 

Разом з тим виявлено ефективну лікувальну дію препарату на основі 

кутикули м’язового шлунка птаха та інших складових для лікування ран у 

собак [71]. 

Відоме використання настойок лікарських речовин, настоїв, відварів та 

соків для лікування ран у тварин [206−207]. Маловивченими залишаються 

препарати із соснової смоли [208] та комбінації цинку з гіалуроновою 

кислотою [209]. 

Деякі автори [210] рекомендують за лікування гнійних ран у першу 

фазу ранового процесу проводити купання пацієнтів або миття ураженої 

ділянки у розчині з використанням 72 %-ного господарського мила. Цей вид 

лікування не спричинює ускладнень. 

Враховуючи значну поширеність хірургічної патології серед дрібних 

домашніх тварин, особливо ран, ускладнених інфекцією і, відповідно, 

гнійним запаленням, виникає необхідність постійного вдосконалення та 

пошуку нових, дієвих, зручних у використанні, патогенетично-обґрунтованих 

засобів дезінтоксикаційної терапії за хірургічної інфекції. 

Розвиток гнійного запалення в ранах супроводжується комплексом 

складних взаємопов’язаних морфологічних та біохімічних змін зі зниженням 

загальної та імунної реактивності організму. Для їх усунення потрібні засоби, 

що мають протизапальні, антиоксидантні, антигіпоксичні, 

імуностимулювальні властивості. В сучасній літературі такими 

властивостями володіє бурштинова кислота, її використання досить 

поширене в різних галузях медицини, що обумовлено безпосередньою 

участю сукцинату в процесах тканинного дихання і окислювального 

фосфорилювання в мітохондріях. Бурштинова кислота є фармакологічно 

високоактивною сполукою, яка може бути використана для отримання 

лікарських препаратів з покращеними фармакологічними властивостями. 
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Застосування бурштинової кислоти та препаратів на її основі, які мають 

широкий спектр дії на живий організм, за лікування собак із гнійними ранами 

дало б змогу скоротити терміни загоєння ран та покращити ефективність 

самого лікування. Тому вивчення впливу цих речовин на організм хворих 

тварин, впровадження методик їх використання у ветеринарній хірургії є, на 

наш погляд, необхідним та актуальним.  

 

1.3. Фізико-хімічні властивості бурштинової кислоти і 

використання бурштинотерапії в сільському господарстві та ветеринарії 
Бурштинова кислота (С4Н6О4) (бутандіонова або етан-1,2-дикарбонова 

кислота) – НООССН2СН2СООН – безбарвні кристали твердої речовини, 

розчинні в етиловому спирті (грамів у 100 мл води): 9,9 (5 ˚С); у диетиловому 

ефірі 1,2 ( 15 ˚С) та воді − 6,8 ( 20 ˚С) і 121 ( 100 ˚С), нерозчинні у бензолі, 

бензині, хлороформі; температура плавлення 183 ˚С, температура кипіння 

235 ˚С, за якої бурштинова кислота відщеплює воду і переходить у 

бурштиновий ангідрид. Молярна маса бурштинової кислоти складає  

118,09 г/моль, густина − 1,563 г/см3
 [211].  

Бурштинову кислоту отримують як побічний продукт під час 

виробництва адипінової кислоти, а також виділяють із суміші кислот, що 

утворились у процесі окиснення вуглеводів С4−С10. Бурштинова кислота 

може бути отримана окисненням фурфуролу перекисом водню, гідруванням 

малеїнового ангідриду з наступною гідратацією, а також у результаті 

багатьох хімічних синтезів із акрилової кислоти, акролеїна, етилену, 

ацетилену; шляхом окиснення природної сировини (вугілля, торф, сланці, 

деякі нафтові фракції) [212−213]. 

Відомий промисловий спосіб виділення бурштинової кислоти із 

відходів бурштину. Так німецький хімік і лікар Андреас Лібавій ще у XVIст. 

отримав її шляхом сухої перегонки бурштину [214].  
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Нині розробляється новий одностадійний процес каталітичного 

виробництва бурштинової кислоти з винної кислоти, який доступний в галузі 

виноробства [215].  

У Радянському союзі синтетичну бурштинову кислоту почали 

випускати з 1966 року на Єреванському заводі хімічних реактивів [216−217].  

Солі та ефіри бурштинової кислоти називаються сукцинатами (лат. 

succinum − янтар). В українській мові є два рівноправні синоніми – “янтарна 

кислота” та “бурштинова кислота” [218]. Бурштинова кислота отримала свою 

назву через те, що вперше була отримана в результаті перегонки янтарю. В 

Україні його називали “горілий камінь” або українською “бурштин” [219]. 

Бурштинова кислота у великій кількості міститься в цукровій тростині, 

редькі, незрілих ягодах, цукровому буряку, люцерні, ревені та ін. Також 

невелика її кількість є в сирові, кефірі, устрицях, житніх виробах, пивних 

дріжджах, кислому молоці і т.д. [220]. 

Вміст бурштинової кислоти у тканинах організму людини і тварини 

складає 0,2−0,8 ммоль/кг, а її концентрація в плазмі крові значно менша і не 

перевищує 0,04 ммоль/л [221]. За даними М.С. Коновалової [220], вміст 

бурштинової кислоти у плазмі крові людини в нормі становить 0,5 мг/100 мл. 

Бурштинова кислота – це універсальний проміжний метаболіт, 

утворений у процесі взаємоперетворень вуглеводів, білків та жирів у 

рослинних і тваринних клітинах [221−223]. Бурштинова кислота, яка 

міститься в органах і тканинах, є продуктом пʼятої і субстратом шостої 

реакцій циклу Кребса (циклу трикарбонових кислот) [222, 224].  

Потужність системи енергопродукції, яка використовує бурштинову 

кислоту, у сотні разів перевищує всі інші системи енергоутворення 

організму. Це і забезпечує широту діапазону неспецифічної терапевтичної дії 

бурштинової кислоти і її солей [221]. 

Цикл Кребса є джерелом водню, який необхідний для регенерації 

відновлених форм піридиннуклеотидів, які забезпечують процеси асиміляції і 

дисиміляції в організмі. Функціонування циклу саморегулюється 
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співвідношенням концентрацій НАДH:НАД, АТФ: АДФ (АМФ) і ацетил 

СоА: СоА. За високого співвідношення вказаних сполук клітина достатньо 

забезпечена енергією і “окиснювальний” потік у циклі Кребса 

сповільнюється. Коли у клітині недостатньо енергії – він “стимулюється” 

[225]. 

Головна функція циклу Кребса полягає в дегідратації оцтової кислоти, 

яка врешті-решт приводить до утворення двох молекул СО2 і чотирьох пар 

атомів водню. Цей процес включає низку послідовних ферментативних 

реакцій, замкнутих у цикл. За кожного обороту циклу молекула оцтової 

кислоти вступає у взаємозв’язок з молекулою чотиривуглецевого сполучення 

– щавлево-оцтової кислоти, утворюючи шестивуглецеве сполучення – 

лимонну кислоту, яка потім руйнується з утворенням двох молекул СО2 і 

чотирьох вуглецевого сполучення – бурштинової кислоти. Згодом вона 

окиснюється до щавлево-оцтової кислоти, яка може знову включатися в цикл 

[226]. Цикл трикарбонових кислот закінчується утворенням кінцевих 

продуктів обміну речовин – води та вуглекислого газу з виділенням енергії 

[227]. 

Окиснення бурштинової кислоти в реакції Кребса здійснюється за 

допомогою сукцинатдегідрогенази, локалізованої на внутрішній мембрані 

мітохондрій і її активність не залежить від концентрації окисненої та 

відновленої форм НАД/НАДН+, що дозволяє зберегти енергосинтезувальну 

функцію мітохондрій в умовах гіпоксії у разі порушення НАД-залежного 

дихання клітин. Бурштинова кислота знижує концентрацію у крові 

інтермедіаторів циклу − лактату, пірувату і цитрату, накопичених у клітинах 

на ранніх стадіях гіпоксії [221]. 

Бурштинова кислота є потужним антиоксидантом, антигіпоксантом 

мітохондріальної дії [228−229]. 

Між аеробним і анаеробним розщепленням вуглеводів існує тісний 

звʼязок, але зазвичай є відмінності. Анаеробне розщеплення вуглеводів у 

живому організмі відбувається без участі кисню, кінцевими продуктами 
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якого є утворення молочної або піровиноградної кислот. Таке розщеплення 

може починатися фосфоролітичним розщепленням глікогену (глікогеноліз) 

або фосфорилюванням глюкози (гліколіз). Більшість таких реакцій оборотна, 

що дає можливість організму із одних і тих же речовин, отримувати і хімічну 

енергію і сполуки, необхідні для існування живої матерії. Таким чином, при 

анаеробному окисленні із однієї молекули глюкози утворюється чотири 

молекули АТФ. При глікогенолізі з однієї молекули глюкози утворюється 

три молекули АТФ. Після утворення піровиноградної кислоти при 

анаеробному розщепленні, починається процес аеробного клітинного 

дихання, в результаті якого утворюється вісімнадцять молекул АТФ. Якщо 

ферменти анаеробного розщеплення вуглеводів в основному локалізовані в 

гіалоплазмі, то реакції клітинного дихання відбуваються переважно в 

мітохондріях – енергетичних підстанціях клітини [230]. 

Мітохондрії – це клітинні органели, які присутні майже у всіх 

еукаріотичних клітинах і споживають до 90 % кисню, що надходить до 

організму. Саме в них відбувається найважливіша для клітинної 

біоенергетики реакція фосфоритування аденозиндифосфорної кислоти з 

утворенням АТФ за рахунок енергії окиснення органічних сполук 

молекулярним киснем [223]. 

Бурштинова кислота є внутрішньоклітинним метаболітом, 

малотоксична, не має мутагенних і тератогенних властивостей [228−229]. 

Показана за станів, які супроводжуються порушенням вільнорадикального 

гомеостазу [228, 231]. У складі комплексних лікарських препаратів 

бурштинова кислота потенціює фармакологічні ефекти багатьох активних 

субстанцій. Бурштинова кислота та її сполуки впливають на процеси 

тканинного метаболізму − клітинне дихання, іонний транспорт, синтез білків 

[221]. 

У сучасній літературі відомо безліч препаратів на основі бурштинової 

кислоти у формі розчинів, пігулок, добавок, бальзамів, пудр та ін. [232−238]. 

Це біологічно активна сполука, яку використовують для отримання нових 
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лікарських засобів з покращеними фармакологічними властивостями та 

максимально зниженими можливими побічними ефектами [228, 239]. 

Розроблені, вивчені властивості і проходять стадії до клінічних вивчень і 

клінічних випробувань лікарські композиції, активною діючою речовиною 

яких є бурштинова кислота (наприклад: реамберин – 1,5 %-ний розчин для 

інфузій, ремаксол, цитофлавін, мексидол, аданол та ін.) [240−241]. 

На сьогодні у деяких країнах випускають гормональні, 

хіміотерапевтичні та інші препарати як похідні бурштинової кислота. Це 

здійснюється з метою забезпечення кращого проникнення їх у тканини. Вони 

приєднують до молекули бурштинової кислоти по одному карбоксилу, а 

другий є транспортним. Відмічають більш високу ефективність таких 

похідних порівняно з вихідними формами. Мабуть це пов’язано зі здатністю 

бурштинової кислоти посилювати мікросомальні процеси детоксикації, що 

послаблює несприятливий вплив лікарського препарату на макроорганізм. 

Враховуючи цю можливість, слід поєднувати застосування токсичних для 

організму речовин з прийомом бурштинової кислоти [242]. 

У сучасній науці постійно ведеться пошук нових профілактичних 

заходів, спрямованих на підвищення резистентності і працездатності тварин. 

Одним із таких способів є використання природних метаболітів, до яких 

належать органічні кислоти (фумарова, лимонна, бурштинова та ін.) 

стимулювальний ефект яких зумовлений місцевою і резорбтивною дією 

[243]. Такі кислоти мають бактерицидну дію і виконують роль кишкових 

стабілізаторів, оптимізуючи мікробний пейзаж та ферментно-вітамінний  

склад, що сприяє кращому перетравлюванню корму, покращує його 

засвоєння. Не виключена і пряма дія природних метаболітів на систему 

гіпоталамус – гіпофіз – наднирники, а також активація неспецифічної 

резистентності [244]. 

Проведені дослідження терапевтичної практики дають можливість 

стверджувати, що бурштинова кислота та її солі є природними, достатньо 

нетоксичними речовинами, які не накопичуються в організмі, що дає 
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можливість за необхідності здійснювати повторне, а часом досить тривале 

введення в організм. Передозування цієї речовини серед відомих нинішніх 

досліджень не зустрічалось [242].  

Встановлено, що у разі неконтрольованих фізичних навантажень, 

перевтоми, стресових станів, появи гострих та хронічних патологічних 

процесів потреба у бурштиновій кислоті значно зростає і в організмі виникає 

її дефіцит, який вимагає поповнення ззовні [220].  

Відома виражена адаптогенна активність бурштинової кислоти, вона та 

її солі (сукцинати) мають антистресову і нейротропну дію, нормалізують 

енергетичний і пластичний обміни, покращують загальний фізіологічний 

стан організму, позитивно впливають на засвоєння клітинами кисню [218, 

242]. Наприклад, приріст швидкості поглинання кисню клітинами печінки за 

додавання бурштинової кислоти збільшується у 60 разів, що вказує на її 

антигіпоксичну дію. 

Слід зазначити, що будь-яке захворювання перебігає за типом 

запального процесу: за одних захворювань він більш виразний, за інших − 

менше, але в кожному випадку він супроводжується інтоксикацією, 

порушенням тканинного обміну, призводить до кисневого голодування 

тканин [245]. Для таких захворювань характерне істотне порушення 

енергетичного обміну.  

Згідно із сучасними уявленнями [232], у разі порушення 

біоенергетичних функцій мітохондрій, коригувальний ефект можуть 

справляти деякі екзогенно введені метаболіти циклу Кребса, у першу чергу 

бурштинова кислота, в основу ефекту якої покладено її здатність 

підтримувати активність реакцій швидкого метаболічного кластера 

мітохондрій. За рахунок швидкого окиснення бурштинової кислоти може 

припинитися розвиток порушень біоенергетичних процесів.  

Так, препарат Янтар-антитокс, на основі бурштинової кислоти, 

досліджували в умовах експериментального порушення β-окиснення у щурів, 

спричиненого 4-пентеновою кислотою. Встановлено, що він сприяє значному 
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збільшенню швидкості дихання мітохондрій печінки щурів у всіх 

метаболічних станах за окиснення як ендогенних, так і екзогенних 

субстратів, що дає істотний приріст виходу АТФ. Доведено, що схематичне 

введення тваринам препарату Янтар-антитокс сприяє нормалізації 

енергопродукуючих процесів у печінці [232]. 

За використання антибактеріальних речовин у хворих на туберкульоз 

виникає потреба застосування гепатопротекторних препаратів. До них 

відносять новий сукцинатовмісний інфузійний препарат на основі 

бурштинової кислоти − ремаксол, з умістом метіоніну, використання якого 

справляє позитивний вплив на прояви двох основних біохімічних синдромів 

пошкодження печінки протитуберкульозними та антибактеріальними 

препаратами − цитолітичного і холестатичного, що проявляється зниженням 

індикаторних печінкових ферментів. Також підтверджується 

антиоксидантний ефект цього препарату на організм [233]. 

Деякі вчені [246] довели, що використання метаболічних коректорів на 

основі бурштинової кислоти (реамберину, ремаксолу) як засобів 

патогенетичної терапії за хронічних вірусних гепатитів сприяє покращенню 

основних клініко-лабораторних показників; підвищенню ефективності 

базової терапії, корегування недостатності системи антиоксидантного 

захисту. Отримані результати дають можливість віднести препарати 

бурштинової кислоти до патогенетично обґрунтованих речовин для 

лікування хворих з хронічними вірусними гепатитами та повинні 

розглядатися як обов’язковий компонент комплексного лікування хворих з 

цією патологією. 

Деякі вчені [247] вивчали вплив регулятора енергетичного обміну на 

основі бурштинової кислоти − кормової добавки “Янтар” − на динаміку 

електрокардіографічних показників, варіабельність серцевого ритму і 

функціональну здатність серцево-судинної системи у високопродуктивних 

корів та спортивних коней. У результаті досліджень встановлено, що кормова 

добавка “Янтар” у дозі 100 г/гол на добу протягом 20 діб покращує 
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метаболічні процеси в міокарді у корів та нормалізує функціональний стан 

серця. Також ця добавка підвищує працездатність коней та нормалізує 

показники їх електрокардіограми у разі міокардіодистрофії, фізичного 

перевантаження.  

За даними О.С. Брюшининой [248], встановлено ішемічні властивості 

суміші ацетилсаліцилової і бурштинової кислот, які проявляються в 

нормалізації електричної активності міокарда кроликів та їх енергетичного 

обміну. Використання бурштинової кислоти знижує токсичність 

ацетилсаліцилової, підвищуючи рівень виживання тварин і збільшуючи 

летальну дозу ацетилсаліцилової кислоти у комбінації з бурштиновою. 

Також вивчено вплив регулятора енергетичного обміну на основі 

бурштинової кислоти “Янтар-сила” на стан мікрогемодинаміки. Доведено, 

що довготривале застосування препарату протягом 3-х міс. з добовою дозою 

бурштинової кислоти 200 мг, сприяє активації складових як активного 

(контракція ендотелію, робота прекапілярних сфінктерів), так і пасивного 

(підвищення частоти серцевих скорочень) механізмів забезпечення 

мікрогемодинаміки. Включення цього регулятора до стандартної 

антиангінальної терапії здатне наблизити стан периферичного кровообігу 

пацієнтів зі стабільною стенокардією II − III функціонального класу до рівня 

практично здорових [249]. 

Бурштинова кислота має унікальну здатність накопичуватися саме в 

тих місцях, де вона потрібна, а також є “паливом” клітини, забезпечуючи 

процеси утворення енергії в мітохондріях [223, 250]. 

Навіть використання бурштинової кислоти як антиоксиданту у 

мисливському господарстві та звірівництві довело, що деякі генотипи лисиць 

після введення її в раціон реагують прискоренням формування шкірки та її 

похідних, а інші − збільшенням маси тіла [251]. 

Підтверджено позитивний результат використання бурштинової 

кислоти та препаратів на її основі у хутровому звірівництві. Розроблені 
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методики їх використання для підвищення продуктивності хутрових звірів 

[234−235]. 

Відомо, що лікарські препарати на основі бурштинової кислоти, 

справляють метаболічний та імуностимулювальний вплив. Це лягло в основу 

розробки цілої серії препаратів, призначених для профілактики і лікування 

патологій обміну речовин, набутих імунодефіцитів, інфекційних захворювань 

тварин [252]. 

Головний, препарат цієї серії − Янтарний біостимулятор (патент РФ  

№ 2303979), до його складу як метаболічний компонент включена 

бурштинова кислота, а в ролі імуностимулятора – препарат АСД – другої 

фракції [252]. Препарат досліджували на лабораторних мишах – підвищення 

стійкості імунної системи сягало 60−70 %. Успішними були результати, 

отримані за використання препарату для лікування собак у разі таких 

захворювань, як парвовірусний ентерит, чума, стафілококова піодермія, 

піроплазмоз, гепатит. У виробничих умовах встановлено, що цілеспрямоване 

застосування препарату на високопродуктивних коровах з вираженим 

порушенням обміну речовин забезпечувало нормалізацію основних 

імунобіохімічних показників, знижувалась кількість патологій пологів і 

післяпологового періоду, спостерігали ріст молочної продуктивності, 

збільшувався період продуктивної експлуатації тварин на 1−2 лактації 

[252−254]. 

Для посилення антибактеріальної дії препарату, досить вдалим було 

включення до його складу 0,2−0,3 %-ної концентрації формаліну. Це дало 

можливість ефективно підійти до проблеми маститів у корів за 

інтрацистернального методу введення препарату. Присутність бурштинової 

кислоти у препараті позитивно впливає на обмінні процеси у запальних 

тканинах молочної залози. Досить успішним було використання 

формолянтарного біостимулятора за ендометритів з неблагополучним 

прогнозом [252]. 
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Було вивчено можливість сумісного використання препарату Янтарний 

біостимулятор (патент РФ № 2303979) і вакцини Комбовак (НПО “Нарвак”, 

м. Москва) з метою підвищення ефективності вакцинації і стимуляції 

утворення специфічних антитіл за пневмоентеритів великої рогатої худоби. У 

результаті досліджень встановлено, що одночасне використання препарату 

Янтарний біостимулятор з вакцинацією глибокотільних корів справляє 

позитивний вплив на формування у них поствакцинального імунітету і 

сприяє передачі колостральних антитіл отриманим від них телятам [236]. 

За даними професора М.С. Найденського, під час згодовування 

бурштинової кислоти сухостійним коровам у період  інтенсивного розвитку 

плода підвищувався середньодобовий надій на 10−15 %, жива маса 

новонароджених телят − на 12−17 %, знижувався рівень захворюваності. 

Позитивні результати отримані і в свинарстві [244].  

Серед численних дослідів було доведено ефективність використання 

бурштинової кислоти і предукталу, який справляє позитивний вплив на 

функцію нирок завдяки відновленню пулу енергетичних фосфатів, за 

антибіотикотерапії, а саме, використання гентаміцину для корекції токсичної 

нефропатії. Досліди на білих щурах показали можливість доцільного 

виконання як нефропротекторів бурштинової кислоти і предукталу, які 

значно покращують осморегулювальну функцію нирок і, особливо, стан 

реабсорбцій у проксимальних канальцях [255], а за використання 

бурштинової кислоти в педіатрії спостерігали значне покращення стану 

функції нирок в умовах водно-сольового навантаження (відновлення 

концентруючої здатності нирок, зниження екскреції білка, кальцію і 

фосфатів) [256]. 

Відоме використання бурштинової кислоти для курчат-бройлерів за 

мікотоксикозів. Дослідній птиці у корм додавали її у дозі 0,1 г/кг маси тіла 

один раз на добу протягом10 діб. У результаті птиця дослідної групи мала 

вищі показники приросту маси тіла, а також підвищилася збереженість 
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поголів’я. Таким чином, бурштинова кислота знижує токсичну дію 

мікотоксинів на організм птиці [257]. 

Також були проведені дослідження, де аерозольно обробляли 

інкубаційні яйця та згодовували бурштинову кислоту курчатам, результатом 

чого було збільшення кількості курчат після інкубації, зростання маси 

курчати у 10-денному віці на 5,3 %, падіж новонароджених знизився більше 

ніж у 3 рази, покращився фізіологічний статус птиці [258].  

За даними Е. В. Александровой встановлено, що металосукцинат у 

комплексі з антисептиком-стимулятором Дорогова (АСД-2Ф) сприяє 

посиленню обмінних процесів в організмі курчат-бройлерів, які 

відображаються на активності аденозинтрифосфотаз з мембранних структур 

еритроцитів, показниках білково-мінерального обміну та неспецифічної 

резистентності, а також на збереженість і продуктивність курчат-бройлерів. 

Наукова новизна цих досліджень підтверджується патентом РФ № 2404761. 

Отримані дані можна використовувати як біохімічні тести для вивчення 

міжклітинного обміну, що дає можливість оцінити стан метаболічних 

процесів в організмі сільськогосподарської птиці під час уведення в раціон 

біостимулювальних добавок на основі бурштинової кислоти [259].  

Були проведені дослідження щодо використання бурштинової кислоти 

як кормової лікувально-профілактичної добавки для курчат-бройлерів. При 

цьому встановлено, що приріст маси тіла збільшується на 6,4 % стосовно 

контрольної групи, а вихід мʼяса від кожного бройлера − на 2 %. При цьому 

вибракування птиці знижується в 4 рази [260]. 

Загалом використання бурштинової кислоти у птахівництві набуло 

широкого розповсюдження [261−263]. 

Відоме використання бурштинової кислоти в різних галузях 

промисловості, не пов’язаних з медициною [264−267]. 

О.В. Басанкін вивчав використання бурштинової кислоти у свинарстві, 

а також у птахівництві, а саме, застосування її розчинів для обробки 

інкубаційних яєць з метою стимуляції ембріонального і постембріонального 
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розвитку курчат; використання бурштинової кислоти за стресів у курчат 

[268]. 

Деякі вчені [269−270] довели, що використання бурштинової кислоти у 

свинарстві сприяє покращенню фізіологічного статусу організму свиноматок 

та їх потомства, підвищується молочність свиноматок та збереженість 

виводка, поліпшується мʼясна якість підсвинків, зростає довжина туш, а 

також спостерігають збільшення маси внутрішніх органів після забою.  

У галузі свинарства К.Х. Сеіловим були проведені дослідження 

згодовування бурштинової кислоти з основним раціоном свиноматкам і 

поросятам у дозі 0,15 % від сухої речовини. Це дало можливість отримати 

найбільшу кількість живих поросят у групі − 12,3 голови, мати збереженість 

поголів'я на рівні 91,9 % і отримати середньодобовий приріст – 194 г, 

порівняно з тваринами, які отримували комбікорм без добавок органічних 

кислот [271]. 

Бурштинова кислота − одна із перших речовин, у якій була відкрита 

антипроменева активність. ЇЇ радіозахисна дія на кишкову паличку була 

виявлена в 1952 році, а в 1955 був продемонстрований радіозахисний ефект 

під час профілактичного введення мишам. Внутрішньочеревне введення 

бурштинової кислоти за 30 хв до гамма опромінення в дозах 8 або 10 Гр 

підвищувало виживання мишей на 20−30 % відповідно. У тварин, які 

отримували бурштинову кислоту, відмічали більш швидке відновлення маси 

тіла, вміст лейкоцитів і тромбоцитів у крові після рентгенівського 

опромінення зростав навіть за використання дози 3 Гр. Таку ж тенденцію 

спостерігали в експериментах на щурах, причому смертність тварин 

знижувалась не тільки в період розвитку променевої хвороби, а й за 

віддалених наслідків опромінення [221]. 

Відоме використання бурштинової кислоти у вигляді мазей [237]. Так у 

2014 році були проведені дослідження з використанням мазі Янтарний 

бальзам на основі бурштинової кислоти та дрібнодисперсних частин 

бурштину для лікування гнійних, операційних, кусаних ран різної етіології у 
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собак і котів. У всіх випадках загоєння ран відбувалось за вторинним натягом 

без патологічних грануляцій. Найкращі прояви ранозагоювального ефекту 

відмічали у фазу гідратації. Повне загоєння ран відбувалось на 8−14-ту доби. 

Також мазь Янтарний бальзам використовували як антисептик під час 

обробки кастраційних ран у псів та котів. Встановлено, що загоєння ран 

проходило відповідно до законів регенерації тканин. При цьому місцево-

подразнювальної і алергічної дії препарату у тварин не виявлено. Загоєння 

ран відбувалось до 6-ї доби. Компоненти бальзаму прискорюють звільнення 

ран від гнійної мікрофлори, сприяють відторгненню некротизованих тканин 

у ранах, зменшенню гнійних виділень, покращенню мікроциркуляції, 

швидкому росту грануляцій, епітелізації, загоєнню, скорочуючи, таким 

чином, терміни одужання тварини. 

Солі бурштинової кислоти покращують фармакокінетику і 

фармакодинаміку базових препаратів. Так, був упроваджений у клінічну 

практику похідний препарат бурштинової кислоти Мексидол – 

етилметилгідроксипіридин сукцинат, який інгібує вільнорадикальне та 

перекисне окиснення ліпідів, активує антиоксидантні ферменти, впливає на 

фізико-хімічні властивості мембран, підвищує вміст полярних фракцій 

ліпідів у мембрані, зменшує в’язкість ліпідного шару і збільшує плинність 

мембран, активує енергосинтезувальну функцію мітохондрій, покращує 

енергетичний обмін у клітинах та захищає як енергетичний апарат клітин, 

так і структуру їх мембран [238]. 

Отже, бурштинова кислота є потужним регулятором захисних сил 

організму, покращує енергетичний обмін, активує імунітет, підвищує 

працездатність, сприяє виведенню з організму токсичних речовин. ЇЇ 

основний фармакологічний ефект зумовлений здатністю посилювати 

компенсаторну активацію аеробного гліколізу, знижувати ступінь 

пригнічення окиснювальних процесів у мітохондріях, а також посилювати 

внутріклітинний фонд макроергічних сполук [272−273]. 
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Висока антигіпоксична і антиоксидантна активність бурштинової 

кислоти знайшла застосування в дезінтоксикаційному розчині реамберину – 

1,5 %-ний розчин для інфузій, що являє собою ізотонічну композицію солі 

бурштинової кислоти (в 1 л речовини міститься меглюмін натрію сукцинат – 

15,0 г, натрію хлориду – 6,0, калію хлориду – 0,3, магнію хлориду 

гексагідрату – 0,12) виробництва “Полісан” [221, 274]. Розчин належить до 5 

класу практично нетоксичних лікарських речовин, безпечний і нешкідливий 

препарат. На основі отриманих даних можна стверджувати, що препарат 

Реамберин позитивно діє на організм і не призводить до розвитку ускладнень 

та побічних ефектів за його пролонгованого використання [221]. Аналогів у 

світі цьому препарату не існує [275].  

Антигіпоксична дія 1,5 %-ного розчину бурштинової кислоти 

забезпечується як через підвищення резистентності організму до гіпоксії, так 

і за рахунок її попередження. Дія препарату реалізується на рівні 

кисневотранспортної функції крові, покращуючи її мікроциркуляцію і 

реологічні властивості. За рахунок підвищення осмотичного тиску крові 

відбувається відтік рідини і токсинів від тканин у кров, посилення обміну 

речовин, стимуляція діурезу, виведення токсинів із організму [276]. Сприяє 

виведенню жовчних кислот та продуктів метаболізму, утилізації жирних 

кислот та глюкози [275]. 

Реамберин має дезінтоксикаційні, антиоксидантні, гепато-, нефро- і 

кардіопротекторні властивості [277]. Препарат здатен посилювати 

компенсаторну активацію аеробного гліколізу, знижувати ступінь 

пригнічення окиснювальних процесів у циклі Кребса у дихальному ланцюзі 

мітохондрій клітин зі збільшенням внутрішньоклітинного фонду 

макроенергетичних сполук аденозинтрифосфату (АТФ) і креатинфосфату та 

стабілізацією клітин імунної системи організму [278]. 

Використання реамберину у сучасній медицині дуже поширене. Його 

широко застосовують у гуманній гематології, педіатрії, хірургії, 

ендокринології, спортивній медицині, онкології, гінекології, відновлювальній 
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медицині, токсикології і наркології, у разі інфекційних захворювань, 

дерматології, неврології, пульмонології та ін. [279−281]. Також відоме 

використання його і у ветеринарії [282−284]. 

Проведені лабораторні дослідження для оцінки загальної поживної 

цінності бурштинової кислоти для всього організму. Для дослідження 

використовували щурів, яких попередньо витримували на голодній дієті. Їм 

вводили розчини бурштинової кислоти протягом 2-х і 4-х діб. Для 

порівняння використовували інфузії глюкози. У результаті досліджень 

встановлено, що бурштинова кислота має значно більшу поживну цінність за 

інфузійного введення препарату для тварин під час голодування [285]. 

Досить часто бурштинову кислоту використовують у бджільництві. 

Наприклад, К.О. Пірязєв вивчав її вплив як біологічної добавки у дозі 0,1 % 

на життєві процеси бджіл карпатської породи. Вперше було вивчено вплив 

бурштинової кислоти на яйцекладку бджолиних маток, продуктивність і 

біологічні особливості особин [238]. 

Таким чином, бурштинова кислота та препарати на її основі мають 

широкий спектр дії, їх досить різнопланово використовують як у гуманній 

медицині, так і ветеринарії в цілому, вони дають терапевтичний ефект навіть 

у малих дозах, за тривалого застосування не призводять до звикання, 

нешкідливі у разі передозувань через відсутність ксенобіотичних ефектів, які 

притаманні синтетичним препаратам, їх можна використовувати з кормами у 

вигляді біологічних добавок, з водою і в аерозольній формі.  

У сучасній літературі досить широко висвітлено, клінічно і 

патогенетично обґрунтовано використання різноманітних методів та способів 

лікування гнійних ран і хірургічної інфекції у собак. Однак, враховуючи 

значне поширення цієї патології у тварин, необхідне постійне вдосконалення 

існуючих та патогенетичне обґрунтування нових засобів терапії.  

Враховуючи наявність ендогенної інтоксикації за розвитку ранового 

процесу, постає завдання щодо використання дезінтоксикаційних засобів для 

лікування гнійно-запального процесу з найменшим або повним 
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невикористанням антибактеріальних засобів, які мають низку недоліків. 

Одним з таких методів може бути бурштинотерапія. Незважаючи на 

досягнення сучасної медицини, не вивченим залишається питання 

використання бурштинової кислоти та препаратів на її основі у ветеринарній 

хірургії, що і стало основним завданням цієї роботи. 

 

1.4. Висновок з огляду літератури 

Незважаючи на значні досягнення науковців у вивченні захворювань 

хірургічної патології, зокрема гнійних ран у собак, вони залишаються 

одними із найбільш поширених захворювань сьогодення. Нез’ясованими 

залишаються окремі ланки патогенезу ранового процесу під час 

використання деяких препаратів. Постійним лишається необхідність 

удосконалення засобів і способів лікування тварин із гнійними ранами. Під 

час розвитку гнійно-запального процесу важливе значення має порушення 

рівня ендогенної інтоксикації, інтенсивності процесів перекисного окиснення 

ліпідів, стану антиоксидантного захисту та зниження імунологічної 

реактивності організму. Аналізуючи дані літератури, нами не встановлено 

даних про вплив бурштинової кислоти та препаратів на її основі на патогенез 

ранового процесу в комплексному лікуванні собак із гнійними ранами. У 

зв’язку з цим доцільним є розробка і застосування ефективних комплексних 

схем лікування собак із гнійними ранами з використанням бурштинової 

кислоти або 1,5 %-ного розчину реамберину.  

Враховуючи вищесказане, подальші дослідження щодо вивчення 

можливості вдосконалення комплексних методів лікування собак із гнійними 

ранами шляхом застосування нових безпечних і ефективних препаратів 

мають важливе науково-теоретичне й практичне значення та є актуальним 

напрямом у вдосконаленні технології ветеринарної допомоги дрібним 

домашнім тваринам. 
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РОЗДІЛ 2 

ВИБІР НАПРЯМІВ ДОСЛІДЖЕНЬ, МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
ВИКОНАННЯ РОБОТИ 

Робота виконана протягом 2012−2018 рр. на кафедрі хірургії та хвороб 

дрібних домашніх тварин Білоцерківського національного аграрного 

університету. Гістологічні дослідження були проведені в умовах Одеського 

обласного патолого-анатомічного бюро, Одеського філіалу Державного 

науково-дослідного інституту лабораторної діагностики та ветеринарно-

санітарної експертизи і за участю лікаря ветеринарної медицини Г.К. Бігдан 

Одеського державного аграрного університету, мікробіологічні – на кафедрі 

лабораторної діагностики інфекційних захворювань сільськогосподарських 

тварин Інституту післядипломного навчання керівників і спеціалістів 

ветеринарної медицини Білоцерківського національного аграрного 

університету за участю професора В.М. Івченка. 

Матеріалом для дослідження були собаки з гнійними ранами, які 

надходили на лікування у хірургічну клініку факультету ветеринарної 

медицини Білоцерківського НАУ, а також клінічно здорові тварини. Об’єм 

проведених досліджень та етапи їх виконання відображено в табл. 2.1. та на 

рис. 2.1. 

Перший клініко-діагностичний етап досліджень передбачав проведення 

моніторингу структури захворювань собак у клініках ветеринарної медицини 

м. Одеси “Ветеринарная скорая помощь” Малиновського району, “Одеський 

амулет” Суворовського району та установи “Ветеринарна клініка Одеського 

цирку” Приморського району протягом 2015 року. Статистичні дані містили 

інформацію із журналів амбулаторних прийомів за цей період. Для 

визначення загальної структури хвороб було використано 

етіопатогенетичний принцип з урахуванням локалізації патологічного 

процесу. Після встановлення остаточного діагнозу тваринам було надано 

відповідне лікування. Структуру хірургічної патології та поширення ран у 

собак визначали серед тварин, які надходили до цих же клінік м. Одеси. 
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Таблиця 2.1 

Об’єм проведених досліджень 

№ 

з/п 

Дослідження Кількість 

голів 

1 Моніторинг хірургічної патології у собак 2351 

2 Вивчення поширення та структури ран у собак 250 

3 Визначення оптимальної дози бурштинової кислоти 

для згодовування клінічно здоровим собакам 

 

20 

4 Визначення оптимальної дози бурштинової кислоти 

для згодовування собакам із гнійними ранами 

 

20 

5 Бактеріологічне дослідження ранового ексудату 24 

6 Клінічне дослідження собак із гнійними ранами 53 

7 Гістологічне дослідження ранових біоптатів 45 

8 Гематологічні показники: 
1) у клінічно здорових собак 

2) у собак із гнійними ранами 

 

39 

53 

9 Морфологічне та біохімічне дослідження крові 

клінічно здорових собак  

 

39 

10 Морфологічне та біохімічне дослідження крові собак 

із гнійними ранами 

 

53 

 

Основним завданням другого етапу досліджень було визначення 

впливу різних доз бурштинової кислоти на організм клінічно здорових собак 

шляхом згодовування її тваринам та визначення оптимальної дози відповідно 

даних, отриманих у результаті проведених досліджень. Для цього було 

сформовано 4 групи клінічно здорових тварин. Тваринам першої групи (n=5) 

згодовували бурштинову кислоту в дозі 0,03 г/кг, другої (n=5) – 0,05 г/кг, 

третьої (n=5) – 0,1 г/кг, четвертої групи (n=5) – 0,2 г/кг. Препарат задавали 

перемішаний з курячим фаршем, зранку натщесерце протягом 5 днів 

індивідуально. Контрольною групою, яким не згодовували бурштинову 

кислоту, були клінічно здорові тварини (n=39). 
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Рис. 2.1. Основні етапи проведених досліджень 

Моніторинг 

хірургічної патології 
Поширення та 
структура ран 

І етап досліджень 

(клініко-діагностичний) 
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Після згодовування собакам бурштинової кислоти проводили морфо-

біохімічне дослідження крові. Відбір крові у тварин для виконання 

досліджень проводили перед даванням бурштинової кислоти та на 3, 7 і 10-ту 

доби досліду у кількості 3−3,5 мл із підшкірної вени передпліччя або вени 

сафена. Дослідження морфологічних показників крові, яке включало в себе 

підрахунок еритроцитів, лейкоцитів і тромбоцитів, та біохімічних − 

визначення кількості гемоглобіну, проводили за допомогою автоматичного 

гематологічного аналізатора РСЕ-170 (Японія). Для морфологічних 

досліджень використовували кров, стабілізовану 10 %-ним розчином  

трилону Б, біохімічних – 3,8 %-ним розчином цитрату натрію у 

співвідношенні 1:9. За необхідності проби сироватки і плазми крові 

заморожували за температури 20 
0С. 

Також для визначення оптимальної дози бурштинової кислоти було 

сформовано 4 групи тварин із гнійними ранами, по 5 тварин у кожній, яким 

кислоту згодовували у різних дозах. Дози препарату були такими ж як і для 

груп клінічно здорових тварин. Місцево лікування гнійних ран у тварин всіх 

груп включало первинну хірургічну обробку, санацію розчинами 3 %-ного 

пероксиду гідрогену й 0,5 %-ного хлоргексидину порівну в кількості по 100 

мл кожного та введення через пасивний дренаж мазі Левомеколь двічі на 

добу у дозі 0,5 мл на 1см2
 площі ранової поверхні. Тривалість дренування 

залежала від швидкості очищення ран від гнійного ексудату. Відбір крові у 

тварин для виконання досліджень проводили до лікування, на 3, 7, 10 та 14-

ту доби досліду. Матеріалом для дослідження були собаки віком від 2 до 5 

років, масою тіла 10−15 кг із гнійними ранами шкіри та мʼяких тканин 

площею 15−18 см2
. 

Для проведення ефективного лікування гнійних ран необхідне місцеве 

застосування препаратів із широким антимікробним спектром дії. Тому на 

початку другого етапу наших досліджень були проведені мікробіологічні 

дослідження, які включали: визначення кількості мікроорганізмів в 1 мл 

ексудату та ступеня мікробного обсіменіння гнійного ексудату, методом 
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серійних розведень; ідентифікацію виділених збудників ранової інфекції, 

шляхом мікроскопії мазків із чистих культур, пофарбованих за методом 

Грама та встановлення чутливості мікроорганізмів до антибіотиків методом 

дифузії в агар із використанням паперових дисків [286−287]. 

Третій етап дослідження – лікувальний, передбачав проведення 

клінічного дослідження собак, гістології ранових біоптатів, морфо-

біохімічного дослідження крові.  

Для визначення лікувального ефекту бурштинотерапії було 

сформовано три групи тварин – І дослідну (n=18), ІІ дослідну (n=20) та 

контрольну (n=15). Враховуючи результати другого етапу досліджень, 

тваринам І дослідної групи згодовували бурштинову кислоту в дозі 0,1 г/кг 

маси тіла індивідуально протягом 5 діб. Тваринам ІІ дослідної групи 

внутрішньовенно вводили 1,5 %-ний розчин реамберину в дозі 10 мл/кг маси 

тіла, згідно з діючою інструкцією, протягом 5 діб. Тваринам контрольної 

групи внутрішньовенно вводили 5 %-ний розчин глюкози в дозі 10 мл/кг 

маси тіла протягом 5 діб. До клініки тварини поступали на 2−3-ю добу після 

травмування. Матеріали для досліджень, місцеве лікування ран у всіх груп 

тварин та терміни відбору крові були такі ж, як на другому етапі досліджень 

з визначення дози бурштинової кислоти у собак з гнійними ранами. 

Для анестезіологічного забезпечення хворим собакам використовували 

внутрішньомʼязово седазин у дозі 3 мг/кг та внутрішньовенно тіопенат у дозі 

10 мг/кг маси тіла тварини. 

Після ретельної хірургічної обробки, розтину карманів, висікання 

нежиттєздатних тканин, порожнини рани промивали розчинами 3 %-ного 

пероксиду гідрогену та 0,5 %-ного хлоргексидину по 100 мл кожного, 

накладали зближуючі шви, трубчастий поліхлорвініловий дренаж, через який 

вводили мазь Левомеколь двічі на добу у дозі 0,5 мл на 1см2
 площі ранової 

поверхні. Дренування проводили до повного очищення ран від гнійного 

ексудату, шви знімали в середньому на 8−11-ту доби лікування. 
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Клінічне дослідження собак передбачало щоденне встановлення 

загального стану тварин, проведення термометрії та дослідження зони 

патологічного процесу, з урахуванням терміну перебігу ранового процесу. 

Гістологічне дослідження передбачало відбір ранових біоптатів (n=45) 

від собак із гнійними ранами шкіри та мʼяких тканин. Тканинний матеріал 

після відбору фіксували в 10 %-ному розчині нейтрального формаліну. У 

подальшому біоптати промивали у воді, зневоднювали, просвітляли у спирт-

ксилоловому розчині, заливали у парафінові блоки та виконували серію 

гістологічних зрізів на санному мікротомі, товщиною 5−10 мкм. Фарбували 

препарати гематоксиліном та еозином за загальноприйнятими методиками. 

Для їх вивчення користувалися мікроскопом фірми Nikon марка eclipse E 200 

за збільшення 10х10, 10х20, 10х40 і 10х100. Для фотографування 

використовували фотоапарат фірми Nikon серія D 60. 

Перебіг ранового процесу залежить від низки факторів як місцевого, 

так і загального характеру [288]. У процесі загоєння ран виникає потреба 

його постійного моніторингу для своєчасної діагностики ускладнень, 

характеру та спрямованості перебігу запально-регенеративних процесів 

[166]. За розвитку гнійного запалення відбувається порушення балансу між 

про- та антиоксидантною системами. Із осередку запального процесу 

продукти розпаду, ендогенні білки, мікробні токсини та проміжні продукти 

зміненого внаслідок запалення обміну речовин всмоктуються у кровʼяне 

русло, наслідком чого є розвиток ендогенної інтоксикації [289].  

Накопичення молекул середньої маси (МСМ) – продуктів катаболізму 

ендо- і екзогенних білків, у крові тварин є не тільки маркером ендотоксикозу, 

а й елементом погіршення перебігу запального процесу. МСМ відіграють 

роль вторинних токсинів, що негативно впливають на життєдіяльність усіх 

органів і використовуються для визначення ступеня тяжкості патологічного 

процесу [290−291]. Для визначення кількості МСМ у плазмі крові собак 

користувалися спектрофотометричним методом за В.В. Ніколайчиком зі 

співавт. за довжини хвилі 280 нм [292]. 
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Разом із всмоктуванням у кровʼяне русло проміжних речовин обміну в 

організмі відбувається активізація системи перекисного окиснення ліпідів, 

внаслідок метаболізму яких в організмі утворюються гідроперекиси, що 

швидко руйнуються до більш стійких сполук – альдегіди, кетони, спирти та 

ін. Надмірне накопичення продуктів ліпопероксидації та активних форм 

кисню призводить до дезорганізації клітинних мембран і патогенезу низки 

захворювань, що свідчить про виснаження власних резервів систем 

антиоксидантного захисту [291, 293−294]. За надлишкового утворення 

продуктів ПОЛ, відбувається руйнація ненасичених жирних кислот і 

ацетильних залишків фосфоліпідів, порушення структури і функції білків, що 

призводить до загибелі клітин організму [295]. Найбільш поширеним 

діагностичним показником вільнорадикального окиснення за ранового 

перебігу у собак є вторинний продукт − малоновий діальдегід (МДА), який 

визначали за методом Л.І. Андреєвої [296]. Збільшення його кількості вказує 

на розвиток патологічного процесу, активацію процесів ПОЛ та розвиток 

ендогенної інтоксикації організму. 

Антиоксидантна система захисту (АОЗ) організму контролює й гальмує 

всі етапи вільнорадикальних реакцій, починаючи від їх ініціації і закінчуючи 

утворенням гідроперекисів та малонового діальдегіду [297]. АОЗ – це 

комплекс неферментних антиоксидантів і спеціалізованих ферментів-

антиоксидантів [295, 298]. Систему антиоксидантного захисту умовно 

поділяють на ферментативну і неферментативну. Активність ферментативної 

дуже добре регульованою і залежить від віку тварин, фізіологічного стану, 

динаміки гормонів, інтенсивності синтезу антиоксидантного ферменту, рН 

середовища, наявності коферментів, інгібіторів, активаторів та інших 

чинників [297].  

Як основний показник антиоксидантного захисту визначали активність 

його ферментативної складової: каталази (КАТ) і супероксиддисмутази 

(СОД), а також загальну антиоксидантну активність плазми (ЗАА).  



61 

 

СОД є однією з перших ланок у механізмах захисту клітини від 

шкідливого впливу активних форм кисню, перетворюючи супероксидний 

радикал у гідрогену пероксид, який є стартовим у низці вільнорадикальних 

перетворень, глутатіонпероксидаза відновлює гідрогену пероксид та 

гідропероксиди ліпідів [299]. Кількість супероксиддисмутази визначали у 

плазмі тварин за методом С. Чеварі [300]. 

Каталаза знешкоджує надлишкову кількість пероксиду водню, 

розкладаючи його на молекулярний кисень та воду. Для визначення її 

активності у сироватці крові користувалися методом М.А. Королюка зі 

співавт. [301]. 

Для визначення рівня загальної антиоксидантної активності плазми 

(ЗАА) у тварин користувалися загальновстановленою методикою, де ЗАА 

оцінюється за накопиченням у реакційній суміші кінцевого продукту 

перекисного окиснення – малонового діальдегіду [302]. 

Кількість фібриногену у плазмі крові є одним із найважливіших 

діагностичних показників гостроти запального процесу. Його вміст 

збільшується за рахунок посилення біосинтезу гепатоцитами у відповідь на 

травму та у разі інфекційно-запальних процесів [303−308]. Рівень 

фібриногену визначали спектрофотометричним методом за В.О. Беліцером зі 

співавт. [309]. 

Важливим показником у дослідженні детоксикаційної системи 

організму є стан білкового обміну [190]. Визначення кількості загального 

білка у крові тварин відображає стан гомеостазу, порушення обмінних та 

гостроту запальних процесів в організмі[310−312]. Визначали рівень 

загального білка за біуретовою реакцією [313]. 

До білків гострої фази також відносять церулоплазмін, основна його 

функція якого – захист біомембран клітин від токсичних продуктів 

перекисного окиснення ліпідів, підвищення його рівня спостерігають за 

запальних процесів [314−315]. Метод визначення базувався на окисненні n-

фенілендіаміну за участю церулоплазміну [316]. 
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Дані, отримані у результаті проведених досліджень, подані у вигляді 

таблиць, графіків, фотографій та рисунків. Цифровий та статистичний 

матеріал оброблено методами варіаційної статистики за допомогою 

комп’ютерної програми MS Excel. 

Досліди на тваринах виконували з урахуванням вимог Європейської 

конвенції про гуманне ставлення до тварин [317] та відповідно до Закону 

України “Про захист тварин від жорстокого поводження” від 28.03.2006 р. 
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РОЗДІЛ 3 

ПОШИРЕННЯ І СТРУКТУРА ХІРУРГІЧНОЇ ПАТОЛОГІЇ В СОБАК  
У структурі захворювань собак в умовах м. Одеси значну частку займає 

хірургічна патологія. У зв’язку з цим в деяких районах м. Одеси було 

проведено моніторинг загальної структури хвороб, хірургічної патології та 

визначення виду ран у собак, які надійшли до клінік у 2015 році. Діагноз 

встановлювали з урахуванням анамнезу, клінічних ознак, лабораторних та, за 

необхідності, рентгенологічних та ультразвукових досліджень. 

За період з 1 січня по 31 грудня 2015 року до клініки ветеринарної 

медицини м. Одеси “Ветеринарная скорая помощь” Малиновського району 

для надання ветеринарної допомоги звернулися власники 1785 собак, до 

клініки “Одеський амулет” Суворовського району надійшло 2556 собак та 

установи “Ветеринарна клініка Одеського цирку” Приморського району − 

2234 собаки. Для визначення загальної структури хвороб було використано 

етіопатогенетичний принцип з урахуванням локалізації патологічного 

процесу. 

Як видно із представлених результатів досліджень, у загальній 

структурі ветеринарної допомоги у деяких районах міста найбільшу кількість 

складають диспансерні обстеження та щеплення. Так, у Суворовському 

районі вони становлять – 47,5 %, Приморському – 38,1 та у Малиновському 

районі – 33,7 % (табл. 3.1). 

У Малиновському районі частота хвороб нетравматичного характеру 

така: хвороби травного каналу складають 10,6 %, інфекційні та інвазійні – 7,6, 

хвороби шкіри – 4,9, дихальної та серцево-судинної систем – 2,6 і 2,1 % 

відповідно від загальної кількості тварин, власники яких звернулися до клініки 

протягом 2015 року. 

У Приморському районі хвороби травного каналу також склали 

найбільше від усієї кількості дослідних тварин – 7,8 %. 

 

 



64 

 

Таблиця 3.1 

Структура захворювань собак у деяких районах м. Одеси 

 

Види ветеринарної 

допомоги 

Малиновський р-н 

Загальна 

кількість (гол.) 

Суворовський р-н 

Загальна 

кількість (гол.) 

Приморський р-н 

Загальна 

кількість (гол.) 

тварин у  

відсотках 

тварин у 

відсотках 

тварин у  

відсотках 

Диспансерне обстеження 

та щеплення 

602 33,7 1213 47,5 851 38,1 

Інфекційні та інвазійні 

захворювання 

136 7,6 175 6,8 181 8,1 

Травми та хірургічна 

інфекція м’яких тканин 

214 12,0 220 8,6 171 7,6 

Хвороби травного каналу 190 10,6 199 7,8 235 10,5 

Хвороби шкіри 88 4,9 91 3,6 149 6,7 

Хвороби дихальної 

системи 

47 2,6 66 2,6 86 3,8 

Хвороби очей 64 3,6 89 3,5 83 3,7 

Суглобова патологія 57 3,2 78 3,0 66 3,0 

Кісткова патологія 68 3,8 90 3,5 78 3,5 

Неоплазії 60 3,4 60 2,3 69 3,1 

Кастрації 34 1,9 27 1,1 17 0,8 

Хірургічні хвороби 

статевих органів 

70 3,9 80 3,1 92 4,1 

Абдомінальна хірургічна 

патологія 

68 3,8 71 2,8 63 2,8 

Хвороби вух 17 1,0 28 1,1 32 1,4 

Хвороби серцево-

судинної системи 

38 2,1 27 1,1 31 1,4 

Косметичні операції 24 1,4 26 1,0 19 0,9 

Хвороби нервової 

системи 

8 0,5 16 0,6 11 0,5 

Всього 1785 100 2556 100 2234 100 
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Хвороби шкіри становлять 3,6 %, інфекційні та інвазійні – 6,8, дихальної 

системи – 2,6 та серцево-судинної системи – 1,1 % від загальної кількості 

тварин, які надійшли у клініку. 

У Суворовському районі частота хвороб нетравматичного характеру 

виявилась дещо іншою. Зокрема, хвороби травного каналу складали 10,5 %, 

інфекційні та інвазійні – 8,1, шкіри – 6,7 дихальної – 3,8 та серцево-судинної 

системи – 1,4 % від загальної кількості досліджених тварин у зазначений 

термін. 

Що стосується структури хірургічної патології, то вона представлена 

наступним чином у табл. 3.2. У Малиновському районі за досліджуваний 

період з приводу хірургічної патології було обстежено найбільшу кількість 

собак, що становило 40,0 %, Приморському дещо менше – 36,4 та у 

Суворовському районі найменше – 32,2 % від загалу досліджених.  

У розрізі хірургічної патології найбільшу частку серед хворих собак 

районів займають травми та хірургічна інфекція м’яких тканин (травми, рани, 

хірургічна інфекція, а також до них належать забої, абсцеси, флегмони, 

гематоми, лімфоекстравазати), що становить у Малиновському районі –  

30,0 %, Суворовському – 26,7, Приморському – 21 %, які здебільшого 

виникають під час ударів, дорожньо-транспортного руху, падіння з висоти, 

сутичок з іншими тваринами, порушення правил асептики. Незважаючи на 

значну поширеність цих хвороб, вони не є небезпечними, легко 

діагностуються та не завдають особливих труднощів під час лікування. 

Важливо своєчасно виявити та надати кваліфіковану ветеринарну допомогу. 

Нами встановлено, що хвороби шкіри знаходяться на другому місці за 

поширенням і складають у Приморському, Малиновському та 

Суворовському районах, відповідно 18,3; 12,3 та 11,1 %, що пов’язано з 

алергічними реакціями, порушеннями обміну речовин, забрудненням шкіри 

та вивідних проток сальних і потових залоз та неправильним доглядом за 

шкірою. Третє місце за поширенням хірургічної патології у Малиновському 

(9,8 %) та Приморському (11,3 %) районах займають хірургічні хвороби 
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статевих органів (вони представлені переважно піометрами, рідше орхітами), 

до яких призводять, особливо у сук, зміни гормонального фону і, як наслідок, 

патологія статевої системи, яка найчастіше проявляється у тяжкій гнійній 

формі. У Суворовському районі цей показник складає 9,7 %. 
 

Таблиця 3.2 

Структура хірургічної патології у собак 

 

Нозологічні групи 

Малиновський  

район 

Суворовський  

район 

Приморський  

район 

кількість, 

гол. 

частка, 

у % 

кількість, 

гол. 

частка, 

у % 

кількість, 

гол. 

частка, 

у % 

Кісткова патологія 68 9,5 90 10,9 78 9,6 

Суглобова патологія 57 8,0 78 9,5 66 8,1 

Хвороби шкіри 88 12,3 91 11,1 149 18,3 

Хвороби очей 64 9,0 89 10,8 83 10,2 

Неоплазії 60 8,4 60 7,3 69 8,5 

Абдомінальна 

хірургічна патологія 

68 9,5 71 8,6 63 7,7 

Хвороби вух 17 2,4 28 3,4 32 3,9 

Хірургічні хвороби 

статевих органів 

70 9,8 80 9,7 92 11,3 

Травми  

та 

хірургічна 

інфекція  

м’яких  

тканин 

травми  65 214 9,1 30,0 79 220 9,6 26,7 41 171 5,0 21,0 

рани 80 11,2 93 11,3 77 9,5 

хірур- 

гічна 

інфекція 

69 9,7 48 5,8 53 6,5 

Хвороби нервової  

системи 

8 1,1 16 2,0 11 1,4 

Всього 714 100 823 100 814 100 

 

У Суворовському районі на третьому місці за поширенням − хвороби 

кісткової патології, які складають 10,9 % (переломи кісток, остеомієліти, 
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остеосаркоми), що у першу чергу пов’язано з ударами, падіннями, травмами, 

порушеннями мінерально-вітамінного обміну, патологією кісткової тканини. 

У Малиновському та Приморському районах ця патологія становить 9,5 та 

9,6 % відповідно. 

Значного поширення також набули хвороби очей − у Малиновському 

районі − 9,0 %, Суворовському − 10,8 та Приморському – 10,2 %. Це 

переважно конʼюнктивіти різної етіології, кератити, глаукоми, катаракти, 

ектропія та ентропія. Причини цих хвороб різноманітні: механічні фактори, 

збудники, які проявляють свою патогенність у разі зниження імунітету, 

супутні захворювання, вікові зміни, хронічні запальні процеси та ін. 

Суглобова патологія посідає чільне місце у структурі хірургічної 

патології і становить у Малиновському та Приморському районах близько 8, 

у Суворовському – 9,5 %, переважно це рани, розтяги суглобів та дископатії. 

Абдомінальна хірургічна патологія представлена переважно кишковою 

непрохідністю з різноманітною етіологічністю та заворотами шлунка, 

переважно у собак великих порід. У Малиновському районі вона становила 

найбільше − 9,5 %, Суворовському – 8,6, Приморському – 7,7 %. 

Неоплазії зустрічались у Малиновському та Приморському районах 

близько 8,5 % випадків, у Суворовському − 7,3 % від усієї хірургічної 

патології і були представлені пухлинами різної гістологічної класифікації та 

клінічного перебігу. 

Хвороби вух були представлені переважно отитами різної етіології. 

При цьому найчастіше траплялися у собак порід шарпей та мопсів, значно 

менше зустрічалися травми вушних раковин. Найбільше випадків таких 

хвороб було у Приморському районі − 3,9 %, дещо менше у Суворовському 

та Малиновському − 3,4 та 2,4 %відповідно.  

Хвороби нервової системи склали найменшу частку у всіх районах: так 

у Малиновському – 1,1 %, Приморському – 1,4, у Суворовському – 2,0 % від 

усієї хірургічної патології. Це були переважно забої та струси, рідше парези і 

паралічі. 
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Із таблиці 3.2 видно, що рани у собак посідають значне місце серед 

хірургічних захворювань. Зокрема, у Суворовському районі цей показник 

становить 11,3 %, Малиновському – 11,2 та у Приморському – 9,5 %. 

Рани – це відкрите ушкодження мʼяких тканин, одна з найпоширеніших 

клінічних форм виявлення хірургічної патології у тварин. Характеризуються 

основними симптомами: болючістю, зяянням і кровотечею [318−321]. Під 

впливом факторів зовнішнього середовища (забруднення, повторне 

травмування, інфікування), рановий дефект ускладнюється гнійною 

інфекцією, яка гальмує загоєння ран, а також може призвести до різних 

септичних ускладнень [318, 320, 322−323]. 

Як видно з даних, наведених на рисунку 3.1, найчастіше у собак 

зустрічаються кусані рани, що узгоджується з даними зарубіжних вчених 

[324]. Так у 2015р. у Малиновському районі виявляли кусані (45 %), рвані  

(20 %), колоті (11,3 %), розміжчені (17,5 %) рани, значно рідше − рублені  

(5 %) та вогнепальні (1,2 %).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.1. Поширення ран у собак у деяких районах м. Одеси 

Примітка. 0−50 – чисельність випадків різних видів ран у %. 

У Суворовському районі також найпоширеніші кусані (44,1 %), рвані 
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(24,7 %) рани, значно менше колотих (6,5 %), розміжчених більше (20,4 %) та 

незначна кількість рублених (3,2 %) і вогнепальних (1,1 %). У Приморському 

районі таке поширення ран: кусані (38,9 %), рвані (23,4 %), колоті (15,6 %), 

розміжчені (10,4 %), рублені (9,1 %) та вогнепальні (2,6 %). 

Кусані рани виникають внаслідок агресивної поведінки тварин, а також 

зʼясування стосунків між ними. Рвані рани тварини наносять кігтями під час 

прогулянок на неочищених територіях, де можуть бути сучки дерев, гачки, 

цвяхи та ін. На таких же територіях трапляються колоті рани, нанесені 

довгими, вузькими, загостреними предметами. Щодо розміжчених ран, то 

вони трапляються внаслідок дорожньо-транспортних пригод, падіння тварин 

з висоти, під дією значної сили і тиску травмуючого предмета, а якщо травму 

наносять ріжучим предметом, то її класифікують як рублену. Вогнепальні 

рани хоча і рідко зустрічаються, проте небезпечні тим, що запальна реакція 

більше виражена у глибині рани, ніж на її поверхні [3, 320, 322].  

Таким чином, отримані дані вказують на те [3, 325], що закриті 

травматичні ушкодження, рани та хірургічна інфекція є найпоширенішою 

патологією в умовах міста, тому виникає потреба широкого вивчення 

причин, особливостей перебігу, пошуку нових та постійне удосконалення 

вже існуючих методів і засобів ефективного їх лікування. 
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РОЗДІЛ 4 

ВПЛИВ РІЗНИХ ДОЗ БУРШТИНОВОЇ КИСЛОТИ НА ОРГАНІЗМ 
КЛІНІЧНО ЗДОРОВИХ СОБАК ТА ІЗ ГНІЙНИМИ РАНАМИ  
Під час механічного пошкодження тварин однією з основних реакцій 

організму у разі запального процесу є морфологічні зміни крові як 

кількісного, так і якісного складу. Жодні лабораторні дослідження не мають 

такого розповсюдження у ветеринарній медицині і такого непересічного 

діагностичного значення, як клінічний аналіз крові [326].  

За використання собакам будь-яких нових лікарських речовин доцільно 

визначати морфологічний склад крові для підтвердження або спростування 

лікарської дії певних речовин на організм у цілому. Оскільки на сьогодні 

немає чітких морфологічних даних про використання бурштинової кислоти, 

то, відповідно, нами були проведені необхідні дослідження. 

Формені елементи крові представлені еритроцитами, лейкоцитами та 

тромбоцитами [326]. Враховуючи, що бурштинова кислота посилює клітинне 

дихання, покращує засвоєння клітинами кисню, прискорює метаболізм [327], 

було проведене дослідження цих показників, а також динаміки гемоглобіну, 

як основного дихального пігменту еритроцитів. Для цього було сформовано 4 

групи клінічно здорових тварин по 5 голів у кожній, яким згодовували 

бурштинову кислоту в різних дозах. Тваринам першої групи (n=5) її задавали 

у дозі 0,03 г/кг, другої (n=5) – 0,05, третьої (n=5) – 0,1, четвертої групи (n=5) 

– 0,2 г/кг. Бурштинову кислоту, ретельно перемішану з курячим фаршем, 

задавали зранку натщесерце протягом 5 діб, індивідуально. Контрольною 

групою були клінічно здорові тварини. 

 

4.1. Морфологічне та біохімічне дослідження крові клінічно 
здорових тварин 

Після задавання різних доз бурштинової кислоти клінічно здоровим 

собакам ніяких клінічних негативних змін їхнього стану не виявлено. 
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Тварини почували себе добре, були активними, апетит та спрага − у нормі. 

Результати наших досліджень [328] показали, що суттєвих змін у визначенні 

кількості еритроцитів під час дачі різних доз бурштинової кислоти собакам 

усіх дослідних груп не виявлено (табл. 4.1). Однак на 3-ю добу досліду у 

тварин IV дослідної групи виявлено вірогідне зменшення кількості 

еритроцитів в 1,1 раза (р<0,05), порівняно з показником тварин, яким не 

згодовували бурштинову кислоту, що ймовірно повʼязано з негативним 

впливом кислоти у дозі 0,2 г/кг на червоні клітини крові. Проте одержані 

результати наступних днів досліду вказують на відновлення у периферичній 

крові собак кількості еритроцитів, що можливо спричинене надходженням 

червоних клітин крові із кровʼяних депо, а також посиленням еритропоезу в 

організмі тварин. Із 7-ї доби згодовування різних доз бурштинової кислоти 

виявлено тенденцію до збільшення кількості еритроцитів у всіх дослідних 

групах. На 10-ту добу досліду кількість еритроцитів у всіх дослідних групах 

знаходилась у межах показників клінічно здорових тварин − від 5,40±0,31 до 

5,71±0,25 Т/л. 

Вивчаючи рівень лейкоцитів у крові собак, встановили, що у разі 

застосування різних доз бурштинової кислоти вірогідної різниці їх кількості 

не виявлено, він був у межах показників клінічно здорових тварин − від 8,45 

до 10,4 Г/л (табл. 4.1). Це свідчить про відсутність негативного впливу 

бурштинової кислоти на організм собак.  

Проведені нами дослідження показали, що використані дози 

бурштинової кислоти не мають руйнівної дії щодо тромбоцитів у 

периферичній крові собак у всіх групах тварин. Їх кількість протягом всього 

досліду не змінювалась і була в межах показників клінічно здорових тварин − 

від 251,3 до 397,8 Г/л (табл. 4.1). 

Слід зазначити, що визначення концентрації гемоглобіну, як основного 

дихального пігменту еритроцитів, який забезпечує тканини киснем [326], у 

крові тварин усіх дослідних груп виявили його тенденцію до збільшення, 

порівняно з тваринами, яким не згодовували бурштинову кислоту. Проте 
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вірогідного збільшення протягом усього періоду досліду у І та ІV групах 

дослідних тварин не виявлено. 

Однак на 3-ю добу експерименту у тварин ІІ дослідної групи вміст 

гемоглобіну в крові був в 1,1 раза (р<0,05) більшим, порівняно з показником 

клінічно здорових тварин, яким не згодовували бурштинову кислоту (табл. 

4.1). Водночас у тварин ІІІ дослідної групи концентрація гемоглобіну у крові 

була в 1,1 раза (р<0,01) вищою порівняно з показником до згодовування. У 

цей період досліду у тварин цих груп вміст гемоглобіну у крові собак був 

найбільшим − 174,8±4,8 та 178,3±4,5 Г/л. 

 

Таблиця 4.1 

Динаміка морфологічних показників та кількості гемоглобіну в крові 
клінічно здорових собак у разі задавання різних доз бурштинової 

кислоти 

Період 

дослідження 

Групи Еритроцити 

Т/л 

Лейкоцити 

Г/л 

Тромбоцити 

Г/л 

Гемоглобін 

г/л 

Lim 

Клінічно здорові (n=39) 

5,23−7,54 

5,69±0,12 

8,45−10,4 

9,13±0,20 

251,3−397,8 

324,0±8,2 

143,0−198,0 

160,8±3,1 

 

3-я 

доба 

І 5,48±0,21 9,10±0,40 330,4±10,3 168,3±5,0 

ІІ 5,52±0,29 10,26±0,54 320,3±9,5 174,8±4,8* 

ІІІ 5,75±0,34 9,31±0,30 318,7±11,4 178,3±4,5** 

ІV 4,98±0,32* 8,95±0,36 340,6±10,8 164,2±3,9 

 

7-а 

доба 

І 5,52±0,39 9,15±0,38 338,2±12,4 165,8±4,8 

ІІ 5,60±0,28 9,22±0,32 318,4±11,7 171,8±5,3 

ІІІ 5,80±0,32 8,90±0,43 341,4±10,8 175,2±5,0* 

ІV 5,42±0,25 9,10±0,29 336,1±11,3 165,3±4,5 

 

10-а 

доба 

І 5,40±0,31 10,10±0,60 325,6±9,7 159,4±5,1 

ІІ 5,43±0,37 8,95±0,58 317,5±10,8 164,3±4,7 

ІІІ 5,71±0,25 9,25±0,29 330,8±10,6 170,5±6,3 

ІV 5,58±0,22 9,28±0,35 332,5±11,0 160,9±5,0 

Примітка. * − p<0,05; ** − p<0,01 порівняно із клінічно здоровими тваринами. 

 

На 7-му добу досліджень найбільшу концентрацію гемоглобіну 

спостерігали у тварин ІІ та ІІІ дослідних груп. У собак ІІІ дослідної групи 

вміст його був в 1,1 раза (р<0,05) більшим, порівняно з показником тварин, 

яким не згодовували бурштинову кислоту. 
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На 10-ту добу досліду вміст гемоглобіну у тварин усіх дослідних груп 

не відрізнявся від показника у собак, яким не згодовували бурштинову 

кислоту. 

Таким чином, одержані результати наших досліджень [328] показали, 

що застосування бурштинової кислоти в різних дозах не має побічного 

впливу на клітини крові та вміст гемоглобіну за її згодовування тваринам, 

однак застосування кислоти в дозі 0,2 г/кг зменшило кількість еритроцитів на 

3-ю добу досліду з подальшим її відновленням до 7-ї доби. 

 

4.2. Мікробіологічне дослідження ранової мікрофлори та 
визначення її чутливості до антибіотиків 

Оцінці ролі мікробного фактора у розвитку інфекційного процесу 

завжди приділяли велику увагу, оскільки добре відомо, що від виду 

мікроорганізму, який спричинив інфекційний процес, залежить специфіка 

перебігу останнього і особливості морфологічних змін в органах і тканинах. 

Кожна рана є відкритими воротами для інвазії бактеріальної 

мікрофлори. Будь-які випадкові рани завжди є первинно бактеріально 

забрудненими, оскільки вони неминуче супроводжуються забрудненням 

бактеріями різних видів.  

Мікробіологічне дослідження ранової мікрофлори включає в себе 

встановлення кількісного та якісного складу мікрофлори, визначення виду 

(ідентифікація та диференціація в межах роду) збудника ранової інфекції, 

ступеня мікробного обсіменіння гнійного ексудату та встановлення 

чутливості мікроорганізмів до антибіотиків. 

Для проведення мікробіологічних досліджень були відібрані проби 

гнійного ексудату від хворих собак з гнійними ранами до лікування. У 

досліджуваному гнійному ексудаті з ран вивчали видовий склад 

мікроорганізмів, їх кількість в 1 мл ексудату та визначали чутливість 

виділеної мікрофлори до антибіотиків. 
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Під час проведення мікробіологічних досліджень спостерігали ріст 

таких колоній: дрібні колонії з інтенсивним ростом темного кольору, 

грампозитивні; кулястої форми з рівними краями і глянцевою поверхнею, 

колонії діаметром 2−5 мм білого кольору, грампозитивні; правильної 

кулеподібної форми та розміром 0,5−1,5 мкм, розташовані переважно по дві 

або чотири бактерії, грампозитивні; круглої форми, товсті палички з 

заокругленими кінцями, з рівною поверхнею, сіруватого кольору, довжиною 

1−4 і шириною 0,2−0,7 мкм, грамнегативні. 

У результаті проведених культурально-морфологічних та біохімічних 

досліджень виділені асоціації мікроорганізмів були ідентифіковані як  

Str. faecalis, Staph. aureus, Staph. epidermidis та E. coli. 

Щодо мікробного обсіменіння гнійного ексудату в собак до лікування, 

то кількість мікроорганізмів у 1 мл ексудату склала 107
 − 109 

колонієутворюючих одиниць в 1 мл ексудату, а критичний рівень становить 

10
5
, тому всі рани характеризувалися наявністю гнійного ексудату. 

Дуже важливим за виділення мікроорганізмів є визначення їх 

чутливості до антибіотиків з метою вибору оптимального препарату для 

лікування (табл. 4.2, рис. 4.1). 

Таблиця 4.2 

Чутливість збудників ранової інфекції до антибіотиків 

 

Вид 

мікроорганізму 

Антибіотик 

бензил- 

пеніци- 

лін 

стреп- 

томіцин 

докси- 

цилін 

левомі- 

цетин 

тетра- 

циклін 

лінко- 

міцин 

неомі- 

цин 

E.coli − − ± + + − ± 

Str.faecalis − − − − − − − 

Staph.aureus − − ± + − ± ± 

Staph. 

epidermidis 

− ± − ± − ± − 

Примітка. (+) – чутливий, () – слабочутливий, (−) – нечутливий. 
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Найбільш чутливими згадані мікроорганізми виявилися до 

левоміцетину. Зона затримки росту E. coli та Staph. aureus становила  

15−25 мм, а Staph. epidermidis − 9−15 мм. E. coli виявилась чутливою до 

тетрацикліну, була слабочутлива до неоміцину і доксициліну та нечутлива до 

інших антибіотиків. 

 

 

Рис. 4.1. Визначення чутливості виділених мікроорганізмів до 

антибіотиків 

 

Str. faecalis виявилась нечутливою до всіх досліджуваних антибіотиків. 

Staph. aureus, окрім чутливості до левоміцетину, виявив слабку чутливість до 

неоміцину, лінкоміцину і доксициліну та нечутливість до решти 

антибіотиків. Staph. epidermidis також слабочутливий до стрептоміцину, 

левоміцетину та лінкоміцину і нечутливий до всіх інших вказаних 

антибіотиків. 

Таким чином, у результаті наших досліджень [329] виділені 

мікроорганізми з ранового ексудату гнійних ран собак виявилися найменш 



76 

 

стійкими до левоміцетину. Тому для місцевої обробки ран була обрана мазь, 

діючою речовиною якої був цей антибіотик. Мазь на гідрофільній основі 

Левомеколь має антимікробні, репаративні та протизапальні властивості, діє 

бактеріостатично щодо грампозитивних і грамнегативних мікроорганізмів, 

показана для лікування тварин з гнійними ранами у першій фазі ранового 

процесу. 

 

4.3. Біохімічне дослідження крові в собак із гнійними ранами за 
використання різних доз бурштинової кислоти 

Визначення динаміки біохімічних показників є важливим 

діагностичним критерієм за використання у собак з гнійними ранами різних 

доз бурштинової кислоти. Оптимальну її дозу для внутрішнього застосування 

визначали, як викладено вище, за результатами морфологічних показників та 

кількості гемоглобіну у крові клінічно здорових собак. Для підтвердження 

цих даних було сформовано 4 групи тварин з гнійними ранами, яким 

згодовували бурштинову кислоту в різних дозах. Тваринам першої групи 

(n=5) її задавали в дозі 0,03 г/кг, другої (n=5) – 0,05, третьої (n=5) – 0,1, 

четвертої групи (n=5) – 0,2 г/кг. 

Місцево лікування гнійних ран у тварин всіх груп включало первинну 

хірургічну обробку, санацію розчинами 3 %-ного пероксиду гідрогену і  

0,5 %-ним хлоргексидину та введення через пасивний дренаж мазі 

Левомеколь. Бурштинову кислоту, ретельно перемішану з курячим фаршем, 

задавали зранку натщесерце протягом 5 днів індивідуально. Під час 

застосуванні бурштинової кислоти у собак дослідних груп встановлено певні 

особливості динаміки їх біохімічних показників. 

Як видно з результатів проведених досліджень, рівень молекул 

середньої маси у крові собак із гнійними ранами був в 2 рази (р<0,001) 

вищим за показник у клінічно здорових тварин (табл. 4.3). Це свідчить про 

розвиток ендогенної інтоксикації в організмі хворих тварин.  
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На 3-ю добу ранового процесу в тварин I групи, яким застосовували 

бурштинову кислоту в дозі 0,03 г/кг, вміст МСМ був в 1,8 раза (р<0,001) 

вищим за показник клінічно здорових тварин та в 1,2 (р<0,05) − за показник 

III групи тварин, яким задавали кислоту в дозі 0,1 г/кг. У тварин II групи, 

яким застосовували кислоту в дозі 0,05 г/кг, рівень МСМ був в 1,6 раза 

(р<0,001) вищим за рівень у клінічно здорових тварин. У собак III дослідної 

групи вміст МСМ був в 1,5 раза (р<0,001) більшим за показник у клінічно 

здорових тварин та в 1,2 (р<0,05) меншим за показник у тварин IV групи.  

Таблиця 4.3 

Біохімічне дослідження крові собак з гнійними ранами за використання 
різних доз бурштинової кислоти 

Примітки: 1. * − p<0,05; ** − p<0,01; *** − p<0,001 порівняно з клінічно здоровими 

тваринами. 
                    2. ● − p<0,05; ●● − p<0,01 порівняно з тваринами I групи. 
                    3. ▫ − p<0,05; ▫▫ − p<0,01 порівняно з тваринами II групи. 
                    4. ▪ − p<0,05; ▪▪ − p<0,01 порівняно з тваринами III групи. 
                    5. ◊ − p<0,05; ◊◊ − p<0,01 порівняно з тваринами IV групи. 

Період 
дослідже

ння 

Гру
пи 

МСМ,  

г/л 

МДА,  

мкмоль/мл 

Fg, 

г/л 

Заг. білок, 

г/л 

Lim 

Клінічно здорові 
(n=39) 

0,50−0,82 

 

0,66±0,02 

11,0−16,9 

 

13,8±0,4 

1,85−3,47 

 

2,58±0,07 

63,4−79,8 

 

68,9±0,8 

Lim 

До лікування 

(n=20) 

0,88−1,91 

 

1,31±0,09*** 

18,7−28,9 

 

22,3±0,8*** 

3,55−5,41 

 

5,1±0,14*** 

53,7−63,1 

 

60,1±1,0*** 

 

3-я доба 

 

І 1,18± 0,07*** ▪ 19,9±0,8***▪▪ 4,8±0,19***▪▪◊ 58,0±1,3*** 

ІІ 1,07± 0,08*** 18,9±0,7***▪● 4,3±0,17*** 57,2±1,6*** 

ІІІ 0,99± 0,04***●◊ 16,5±0,5***▫●● 3,9±0,14***●● 60,0±1,4*** 

IV 1,14± 0,05***▪ 17,7±0,6*** 4,0±0,15***● 59,8±1,6*** 

 

7-а доба 

 

І 1,02±0,07*** ▪ 16,8±0,7***▪▪ 3,9±0,16***▪▪ 62,5±1,2*** 

ІІ 0,99±0,05*** ▪ 15,9±0,6**▪▪ 3,8±0,15***▪▪ 63,9±1,1*** 

ІІІ 0,82±0,03*** ● ▫ 13,2±0,4▫▫●●◊ 3,0±0,12**●●▫▫◊ 65,8±1,3* 

IV 0,90±0,03*** 15,1±0,5*▪ 3,6±0,14***▪ 65,6±1,3* 

 

10-а доба 

 

І 0,81±0,03*** ▪▪ 15,6±0,6* 3,10±0,18*▪ 69,1±1,3 

ІІ 0,78±0,04* ▪ 14,3±0,4 3,0±0,15* 68,9±1,2 

ІІІ 0,66±0,02 ●● ▫◊ 12,9±0,3* 2,5±0,17●◊ 70,6±1,5 

IV 0,75±0,03* ▪ 14,5±0,3 3,2±0,20**▪ 69,2±1,1 

 

14-а доба 

 

І 0,71±0,02 14,2±0,4 2,7±0,21 68,2±1,4 

ІІ 0,69±0,02 14,0±0,3 2,6±0,18 71,5±1,3 

ІІІ 0,67±0,02 13,0±0,4 2,4±0,18 69,7±1,4 

IV 0,68±0,03 13,9±0,3 2,5±0,09 72,2±1,6 
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Рівень МСМ у тварин IV групи був в 1,7 раза (р<0,001) вищим порівняно з 

показником клінічно здорових тварин.  

На 7-му добу лікування у собак I дослідної групи вміст молекул 

середньої маси був в 1,6 раза (р<0,001) вищим за показник клінічно здорових 

тварин та в 1,2 (р<0,05) − за показник тварин III дослідної групи. У тварин II 

дослідної групи кількість МСМ була в 1,5 раза (р<0,001) більша за їх уміст у 

клінічно здорових тварин та в 1,2 (р<0,05) порівняно з показником у тварин 

III дослідної групи. 

У ході досліджень III група тварин мала показник МСМ в 1,2 раза 

(р<0,001) вищий порівняно з клінічно здоровими тваринами. У тварин IV 

групи рівень МСМ був в 1,4 раза (р<0,001) більшим за показник у клінічно 

здорових тварин. 

На 10-ту добу перебігу ранового процесу рівень МСМ у крові тварин I 

та II дослідних груп був в 1,2 раза (р<0,001) та (р<0,05), відповідно, більшим 

за показник клінічно здорових та тварин III дослідної групи − (р<0,01) і 

(р<0,05). У тварин IV групи вміст МСМ був в 1,1 раза (р<0,05) вищим за 

показник клінічно здорових тварин та собак III дослідної групи. 

На 14-ту добу лікування у тварин усіх дослідних груп рівень молекул 

середньої маси знаходився в межах показників клінічно здорових тварин. 

Таким чином, застосування бурштинової кислоти в дозі 0,1 г/кг знижує 

у крові собак рівень МСМ на 4 доби раніше порівняно з тваринами, яким 

задавали інші дози препарату. 

Інтенсивність вільнорадикального окиснення визначали за вмістом 

малонового діальдегіду. Визначаючи його рівень у тварин з гнійними 

ранами, виявили його збільшення в 1,6 раза (р<0,001), порівняно з 

показником у клінічно здорових тварин, що свідчить про зниження рівня 

антиоксидантного захисту в собак (табл. 4.3). 

Одержані результати досліджень у собак з гнійними ранами показали, 

що на 3-ю добу лікування у тварин I дослідної групи рівень МДА був в  
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1,4 раза (р<0,001) вищим, за показник у клінічно здорових та в 1,2 (р<0,01) 

вищим за показник у тварин III дослідної групи. 

У II дослідній групі вміст МДА був більшим в 1,4 раза (р<0,001), 

порівняно з показником у тварин III дослідної групи, а також в 1,1 (р<0,05) 

меншим, за показник у тварин I дослідної групи. 

На 3-ю добу лікування у тварин III дослідної групи рівень МДА був в 

1,2 раза (р<0,001) вищим порівняно з показником у клінічно здорових 

тварин, та меншим в 1,2 (р<0,05) і (р<0,01) − за показники відповідно ІІ та І 

груп. У тварин IV дослідної групи вміст МДА був в 1,3 раза (р<0,001) вищим 

за показник у клінічно здорових тварин. 

На 7-му добу ранового процесу у тварин I дослідної групи рівень МДА 

був в 1,2 раза (р<0,001) вищим за показник у клінічно здорових тварин та в 

1,3 (р<0,01) − за показник у тварин III дослідної групи. У собак II дослідної 

групи вміст МДА перевищував показник у клінічно здорових та тварин III 

дослідної групи в 1,2 раза (р<0,01). 

У тварин IV дослідної групи кількість МДА була в 1,1 раза (р<0,05) 

вища за показник у клінічно здорових та тварин III дослідної групи. У цей 

час рівень МДА у тварин III дослідної групи був у межах норми. Щодо 10 та 

14-ї діб ранового процесу, то показник МДА нормалізувався порівняно з 

клінічно здоровими тваринами. Тільки на 10-ту добу у тварин I дослідної 

групи був в 1,1 раза (р<0,05) вищим,за показник у клінічно здорових тварин, 

а у тварин III дослідної групи навіть був в 1,1 раза (р<0,05) меншим. 

Кількість фібриногену вказує на інтенсивність запального процесу в 

організмі тварин з гнійним ранами. За нашими даними встановлено, що 

кількість фібриногену у хворих тварин була вищою у 2 рази (р<0,001) 

порівняно з показником у клінічно здорових тварин (табл. 4.3). 

На 3-ю добу перебігу ранового процесу вміст фібриногену у тварин I 

дослідної групи був в 1,9 раза (р<0,001) вищим, порівняно із показником 

клінічно здорових тварин; в 1,2 раза (р<0,01) та (р<0,05) − за показники у III 

та IV дослідних групах. 
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У тварин II дослідної групи рівень фібриногену був в 1,7 раза (р<0,001) 

вищим, порівняно з показником у клінічно здорових тварин, тоді як у тварин 

III дослідної групи − в 1,5 (р<0,001), а у тварин IV дослідної групи − в  

1,6 раза (р<0,001). 

На 7-му добу наших досліджень виявлено, що у тварин I та II дослідних 

груп вміст фібриногену був в 1,5 раза (р<0,001) вищим за показник у клінічно 

здорових тварин та в 1,3 (р<0,01) порівняно з даними III дослідної групи. У 

тварин IV дослідної групи кількість фібриногену була в 1,4 раза (р<0,001) 

більша за показник у клінічно здорових тварин та в 1,2 (р<0,05) − за дані у 

тварин III дослідної групи. У тварин III дослідної групи вміст фібриногену 

був лише в 1,2 раза (р<0,01) більшим порівняно з клінічно здоровими 

тваринами. 

На 10-ту добу лікування показник фібриногену знизився у всіх 

дослідних групах. Так, у тварин I, II та IV груп він був в 1,2 раза (р<0,05), 

(р<0,05) та (р<0,01), відповідно, вищим за показник у клінічно здорових 

тварин. А у тварин ІІІ дослідної групи він не відрізнявся від показника у 

клінічно здорових і був в 1,2 раза (р<0,05) вищим, порівняно з показником I 

групи та 1,3 (р<0,05), відповідно, порівняно з IV групою, що свідчить про 

різну інтенсивність запальної реакції у тварин між групами.  

На 14-ту добу ранового процесу у собак усіх груп показник 

фібриногену був у межах норми. 

Отже, у тварин III групи показник фібриногену нормалізувався на  

4 доби раніше, ніж у тварин інших дослідних груп.  

Про гостроту і складність запального процесу свідчить концентрація 

загального білка в організмі хворих тварин. Так, у тварин до лікування вона 

була в 1,2 раза (р<0,001) меншою порівняно з показником у клінічно 

здорових (табл. 4.3). 

На 3-ю добу наших досліджень встановлено, що у всіх дослідних 

групах вміст загального білка був в 1,2 раза (р<0,001) меншим порівняно з 

показником клінічно здорових тварин. 
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На 7-му добу перебігу ранового процесу вміст загального білка дещо 

підвищився та був лише в 1,1 раза меншим у тварин I та II груп − (р<0,001), у 

III та IV групах − (р<0,05) за показник у клінічно здорових тварин. 

На 10 та 14-ту доби лікування концентрація загального білка 

нормалізувалася та була в межах норми у всіх дослідних групах. 

Таким чином, у результаті проведених нами досліджень [328] 

встановлено, що використання бурштинової кислоти в різних дозах не 

справляє негативний вплив на організм тварин із гнійними ранами. 

Застосування ж бурштинової кислоти в дозі 0,1 г/кг сприяє прискоренню 

ранового процесу, скороченню терміну загоєння ран та зниженню рівня 

ендотоксикозу в хворих тварин. 
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РОЗДІЛ 5 

ПАТОГЕНЕТИЧНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ КОМПЛЕКСНОГО 
ЛІКУВАННЯ СОБАК ІЗ ГНІЙНИМИ РАНАМИ 

5.1. Клініко-гематологічні показники в собак із гнійними ранами за 
використання бурштинової кислоти, 1,5 %-ного розчину реамберину та  
5 %-ного розчину глюкози 

Перебіг та ефективність лікування гнійно-запального процесу залежить 

від поширеності пошкодження тканин і органів, характеру ранової інфекції, 

тривалості дії на рану пошкоджувальних факторів, величини крововтрати, 

стану організму та його резистентності, повноцінної годівлі тварин, а також 

ефективності обраного лікування. 

Після поранення у зоні рани поступово наростає запальний набряк, 

наявна кровотеча, у порожнині рани згустки крові з умістом мертвих тканин. 

До кінця другої доби мертві тканини лізуються, розвивається фагоцитоз, у 

рані з’являється гнійний ексудат, підвищується загальна температура тіла. 

Чим більше в рані мертвих тканин, тим тяжче й інтенсивніше перебігає 

гнійне запалення, прогресує набряк і клітинна інфільтрація, припухлість у 

зоні рани стає щільною, наявна наростаюча болючість, посилюється 

пригнічення, у рані значна кількість гнійного ексудату, розвиваються ознаки 

гнійно-резорбтивної лихоманки, зʼявляється загроза розвитку інтоксикації. В 

цей період важливим є своєчасне надання лікарської допомоги, забезпечення 

відтоку з рани гнійного ексудату та використання антибактеріальних 

препаратів. 

Тварини поступали на 2−3-ю добу після поранення. Рановий процес у 

собак усіх дослідних груп проходив на фоні явищ гнійно-резорбтивної 

лихоманки. Для контролю за перебігом ранового процесу виконували 

термометрію тіла тварин, звертали увагу на пригнічення загального стану, 

зниження апетиту, наявність спраги, проводили гематологічні дослідження. 

Також виявляли болючість та набряк стінок рани та навколишніх тканин, 
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підвищення місцевої температури, відмічали наявність ексудату, 

некротизованих тканин та кишень. 

Матеріалом для дослідження гнійно-запального процесу були  

53 собаки із гнійними ранами, поділених на три групи − I дослідна (n=18),  

II дослідна (n=20) та контрольна (n=15).  

Для забезпечення аналгетичної та заспокійливої дії хворим собакам 

уводили внутрішньомʼязово седазин в дозі 3 мг/кг та внутрішньовенно − 

тіопенат у дозі 10 мг/кг маси тварини. 

Для лікування тварин I дослідної групи застосовували бурштинову 

кислоту внутрішньо в дозі 0,1 г/кг живої маси, для II дослідної – 1,5 %-ний 

розчин реамберину внутрішньовенно в дозі 10мл/кг та для собак контрольної 

групи – 5 %-ний розчин глюкози в дозі 10 мл/кг живої тіла. 

Після ретельної хірургічної обробки, розтину карманів, висікання 

нежиттєздатних тканин, порожнини рани промивали розчинами 3 %-ного 

пероксиду гідрогену та 0,5 %-ного хлоргексидину по 100 мл кожного, 

накладали зближуючі шви, трубчастий поліхлорвініловий дренаж, через який 

вводили мазь Левомеколь двічі на добу у дозі 0,5 мл на 1см2
 площі ранової 

поверхні. Дренування проводили до повного очищення ран від гнійного 

ексудату, шви знімали в середньому на 8−11-ту доби лікування. 

Оцінюючи клінічну характеристику перебігу ранового процесу в собак 

до лікування, виявляли пригнічений або задовільний загальний стан, 

зниження, а у деяких тварин і відсутність апетиту, наявність спраги, у 

середньому температура тіла підвищувалась до 40,2 ˚С (рис. 5.1).  

Проводячи пальпаторне дослідження зони ураження, виявляли 

гіперемійовані, набряклі, болючі, іноді помірно болючі ділянки країв, стінок 

рани та прилеглих її тканин з підвищеною місцевою температурою. Зяючі 

рани у своїх порожнинах містили гнійний ексудат, з неприємним запахом, 

білого чи жовтого кольору, разом з некротизованими тканинами. У деяких 

випадках були наявні кишені, що ускладнювали їх дренування (рис. 5.2). 

Площа гнійних ран становила в середньому 15−18 см2
. 
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Рис. 5.1. Показники температури тіла собак за перебігу ранового процесу 

Примітка. * − p<0,05 порівняно із клінічно здоровими тваринами.  

 

 

Рис. 5.2. Гнійна рана собаки до лікування 

У результаті морфологічних досліджень у собак із гнійними ранами до 

лікування виявлено зниження кількості еритроцитів у крові, яке було в  
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1,2 раза (p<0,001) меншим порівняно з їх кількістю у клінічно здорових 

тварин (табл. 5.1). Це, ймовірно, було пов’язано з наявною кровотечею після 

поранення. Оскільки лейкоцити є джерелом медіаторів запальної реакції, то 

виражений лейкоцитоз спостерігали у всіх хворих тварин. Збільшення 

кількості лейкоцитів було в 1,9 раза (р<0,001) порівняно з їх кількістю у 

клінічно здорових собак. 

 

Таблиця 5.1 

Динаміка морфологічного складу крові та вмісту гемоглобіну в собак за 
гнійних ран 

Період дослідження 

(групи) 
Еритроцити 

Т/л 

Лейкоцити 

Г/л 

Тромбоцити 

Г/л 

Гемоглобін 

г/л 

Lim 

Клінічно здорові 
(n=39) 

5,23−7,54 

 

5,69±0,12 

8,45−10,4 

 

9,13±0,20 

251,3−397,8 

 

324,0±8,2 

143,0−198,0 

 

160,8±3,1 

Lim 

До лікування (n=53) 

3,71−7,16 

4,97±0,15*** 

13,30−28,70 

17,63±0,79*** 

318,2−496,0 

385,0±8,9*** 

121,0−203,0 

148,7±4,8* 

 

3-я 

доба 

І дослідна 5,05±0,16** 10,16±0,69▪ 356,0±9,2* 157,1±6,2▪ 

ІІ дослідна 5,16±0,17*▪ 9,89±0,59▪▪ 348,0±8,7* 152,3±6,4▪ 

контрольна 4,64±0,14***▫ 13,09±0,87***▫▫● 359,8±11,4* 132,2±7,1***●▫ 

 

7-а 

доба 

І дослідна 5,35±0,15 9,44±0,45▪ 340,8±8,5▪ 153,1±5,0▪ 

ІІ дослідна 5,46±0,16▪ 9,38±0,41▪ 338,4±7,9▪ 149,8±5,2 

контрольна 4,84±0,22**▫ 11,32±0,81*●▫ 369,2±10,5**●▫ 134,8±6,8**● 

 

10-а 

доба 

І дослідна 5,40±0,13 9,22±0,26▪ 331,6±7,4 162,4±4,0▪ 

ІІ дослідна 5,55±0,10 9,10±0,34▪ 327,3±7,1 161,4±3,9▪ 

контрольна 5,19±0,15* 10,51±0,48*●▫ 347,9±9,2 147,3±5,1*●▫ 

 

14-а 

доба 

І дослідна 5,38±0,13 9,15±0,26▪ 328,7±8,2 161,4±4,3 

ІІ дослідна 5,54±0,11 9,07±0,23▪ 325,6±7,3 159,8±5,1 

контрольна 5,35±0,15 10,21±0,36*▫● 346,3±9,5 152,0±5,7 

Примітки: 1. * − p<0,05; ** − p<0,01; *** − p<0,001 порівняно з клінічно здоровими 

                      тваринами. 
                      2. ● − p<0,05; порівняно з тваринами I групи.  
                      3. ▫ − p<0,05; ▫▫ − p<0,01 порівняно з тваринами II групи. 
                      4. ▪ − p<0,05; ▪▪ − p<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи. 
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Кількість тромбоцитів у хворих тварин зростала в 1,2 раза (p<0,001), а 

концентрація гемоглобіну була нижчою в 1,1 раза (p<0,05) порівняно з 

показниками у клінічно здорових. 

На 3-ю добу перебігу ранового процесу у собак І дослідної групи 

встановлено, що температура тіла тварин була в межах норми (38,3−39,0 °С) і 

становила 38,7 °С. Відмічали незначну болючість країв рани, помірний 

набряк та гіперемію навколо ранових тканин, які зникали до 4-ї доби 

лікування, гнійний ексудат був відсутній (рис. 5.3). Дренажі із ран видаляли в 

середньому через 3,5±0,16 доби лікування, це було в 1,2 раза (p<0,05) 

швидше порівняно з тваринами контрольної групи.  

У тварин ІІ дослідної групи на 3-ю добу лікування відмічали 

температуру тіла в межах норми (38,2−39,0 °С), яка становила 38,6 °С. 

Реєстрували відсутність болючості, набряку та гіперемії країв рани. Гнійний 

ексудат у порожнині рани не виявлено (рис. 5.4). Дренажі із ран видаляли в 

середньому через 3,2±0,18 доби лікування, порівняно з тваринами 

контрольної групи, це прискорило очищення ран в 1,3 раза (p<0,01). 

Водночас у тварин контрольної групи на 3-ю добу ранового процесу 

встановлено підвищення температури тіла, яке в середньому становило  

39,3 °С, подекуди це були показники верхньої межі норми (38,8−39,8 °С). 

Спостерігали незначний набряк тканин, була наявна гіперемія тканин, 

відзначали болючість ділянки рани (рис. 5.5). У порожнині рани виявлено 

незначну кількість гнійного ексудату. Дренажі із ран видаляли в середньому 

через 4,2±0,29 доби лікування. 
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Рис. 5.3. Рана собаки І дослідної групи на 3-ю добу лікування 

 

 

Рис. 5.4. Рана собаки ІІ дослідної групи на 3-ю добу лікування 
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Рис. 5.5. Рана собаки контрольної групи на 3-ю добу лікування 

 

Застосування бурштинової кислоти та 1,5 %-ного розчину реамберину 

прискорило регенеративні процеси в рані у тварин обох дослідних груп (табл. 

5.2). 

Таблиця 5.2 

Динаміка тривалості лікування собак із гнійними ранами 

 

Групи тварин 

Кількість 

 голів 

Повне очищення від 

гнійного ексудату 

(доба) 

Термін лікування 

(доба) 

І дослідна 

 (бурштинова кислота) 

 

18 

 

3,5±0,16* 

 

9,0±0,24*** 

ІІ дослідна 

(1,5% р-н реамберину) 

 

20 

 

3,2±0,18** 

 

8,4±0,21*** 

Контрольна 

(5% р-н глюкози) 

 

15 

 

4,2±0,29 

 

11,2±0,35 

Примітка. * − p<0,05; ** − p<0,01; *** − p<0,001 порівняно з контрольною 

групою. 
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Як свідчать результати гематологічного дослідження, на 3-ю добу 

ранового процесу у тварин I та II дослідних груп кількість еритроцитів була в 

1,1 раза (р<001) та (р<0,05) відповідно меншою, ніж у клінічно здорових. 

Водночас у тварин контрольної групи цей показник був у 1,2 раза (р<0,001) 

нижчим за показник у клінічно здорових собак. Також була встановлена 

вірогідна різниця між деякими групами. Так, рівень еритроцитів у тварин II 

дослідної групи в 1,1 раза (р<0,05) вищий, за його значення у тварин 

контрольної групи. 

На 3-ю добу лікування у крові собак I та II дослідних груп кількість 

лейкоцитів була в межах норми, тоді як у тварин контрольної групи в 1,3 раза 

(р<0,05) і (р<0,01) відповідно більшою за показник дослідних груп та в  

1,4 (р<0,001) щодо показника клінічно здорових. 

Кількість тромбоцитів була меншою, ніж у тварин до лікування, але в 

1,1 раза (р<0,05) вищою у всіх групах порівняно з показником у клінічно 

здорових собак. Щодо вмісту гемоглобіну у крові тварин I та II дослідних 

груп встановлено, що він був у межах показника у клінічно здорових тварин. 

У тварин контрольної групи виявлено зменшення цього показника в 1,2 раза 

(р<0,001) порівняно з даними у клінічно здорових тварин, та в 1,2 раза 

(р<0,05) порівняно з його концентрацією у тварин обох дослідних груп. 

На 7-му добу лікування у тварин І дослідної групи встановлено, що 

температура тіла зберігалася в межах норми. Набряк рани був відсутнім, на 

дотик больової реакції не спостерігали, гіперемія відсутня (рис. 5.6). 

Наявність епітеліального обідка вказувала на завершення стадії грануляції. У 

середньому шви знімали на 9,0±0,24 добу лікування (p<0,001).  

У собак ІІ дослідної групи на 7-му добу перебігу ранового процесу 

температура тіла тварин зберігалася в межах норми. Набряк та гіперемія 

відсутні, на дотик больова реакція відсутня. Реєстрували добре виражену 

ранову спайку з наявністю вираженого епітеліального обідка, що свідчило 

про завершення стадії грануляції та початок епітелізації (рис. 5.7). Шви 

знімали в середньому на 8,4±0,21 добу лікування тварин (p<0,001). 
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На 7-му добу ранового процесу у тварин контрольної групи 

температура тіла була в межах норми. Спостерігали незначний набряк і 

гіперемію країв рани та їх малорухливість, під час дослідження якої виявлена 

незначна болючість. У деяких місцях виявлено незначне зяяння рани, проте 

більшість її поверхні була зближена (рис. 5.8).  

 

Рис. 5.6. Рана собаки І дослідної групи на 7-му добу лікування 

 

 

Рис. 5.7. Рана собаки ІІ дослідної групи на 7-му добу лікування 
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Рис. 5.8. Рана собаки контрольної групи на 7-му добу лікування 

 

Результати гематологічних досліджень 7-ї доби лікування показали, що 

у крові хворих тварин I та II дослідних груп кількість еритроцитів була в 

межах норми. У тварин контрольної групи цей показник у 1,2 раза (р<0,01) 

нижчий, порівняно з клінічно здоровими тваринами, та в 1,1 (р<0,05) − з 

тваринами II дослідної групи. 

Рівень лейкоцитів у крові тварин обох дослідних груп істотно не 

відрізнявся від показника у клінічно здорових. А у тварин контрольної групи 

він був в 1,2 раза (р<0,05) вищим, ніж у клінічно здорових тварин та у тварин 

обох дослідних груп. 

Кількість тромбоцитів на 7-му добу ранового процесу у крові хворих 

тварин I та II дослідних груп була в межах норми. Натомість у тварин 

контрольної групи їх кількість була в 1,1 раза (р<0,01) вища, ніж у клінічно 

здорових та в 1,1 (р<0,05) − за показник у тварин обох дослідних груп. 

На 7-му добу лікування показник гемоглобіну в досліджуваних тварин 

істотно не змінився. У тварин контрольної групи він був все ще нижчим в  

1,2 раза (р<0,01) порівняно з показником клінічно здорових тварин та в  

1,1 (р<0,05) – із тваринами I дослідної групи. 
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Отримані результати клінічного дослідження 10-ї доби лікування у 

тварин І та ІІ дослідних груп вказують на повне завершення фази запалення 

та розвиток регенеративних процесів. Краї рани були зближеними та 

повністю епітелізованими (рис. 5.9 і 5.10 ).  

 

 

Рис. 5.9. Рана собаки І дослідної групи на 10-ту добу лікування 

 

На 10-ту добу ранового процесу у тварин контрольної групи больова 

реакція навколоранових тканин була відсутня, зберігався помірний набряк. 

На деяких ділянках рани було наявне незначне зяяння, порожнина 

виповнювалася грануляційною тканиною. У середньому шви знімали на 

11,2±0,35 добу (рис. 5.11).  

До 14-ї доби лікування у тварин І та ІІ дослідних груп сформувався 

чіткий рубець та наявні сліди від швів, тоді як у тварин контрольної групи 

рани не мали чітких меж рубцевої тканини та подекуди були покриті 

струпом. 

Як показали результати гематологічного дослідження, на 10-ту добу 

лікування у тварин обох дослідних груп усі показники не відрізнялися від 
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показників клінічно здорових тварин та до 14-ї доби зберігали тенденцію до 

нормалізації.  

 

 

Рис. 5.10. Рана собаки ІІ дослідної групи на 10-ту добу лікування 

 

 

Рис. 5.11. Рана собаки контрольної групи на 10-ту добу лікування 
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Однак у тварин контрольної групи спостерігали незначне зниження 

кількості еритроцитів у 1,1 раза (р<0,05), зростання кількості лейкоцитів в  

1,2 (р<0,05) та зниження кількості гемоглобіну в 1,1 раза (р<0,05) порівняно з 

клінічно здоровими тваринами. 

Отримані результати аналізу показників крові тварин контрольної 

групи на 14-ту добу лікування вказували на нормалізацію досліджуваних 

гематологічних показників та кількості гемоглобіну.  

Таким чином, результати клінічних досліджень [330] щодо 

використання бурштинової кислоти і 1,5 %-ного розчину реамберину вказує 

на більш швидке очищення та перехід ран у стадію регенерації, нормалізацію 

показників морфологічного складу крові, що дозволяє досягти скорочення 

періоду повного очищення рани від гнійного ексудату в собак у середньому в 

1,2 (p<0,05) і 1,3 (p<0,01) рази та, відповідно, термін загоєння у 1,2 та 1,3 

(p<0,001) рази порівняно з тваринами контрольної групи  

 

5.2. Застосування бурштинової кислоти та 1,5 %-ного розчину 
реамберину для лікування гнійних ран у собак 

Запальний процес – це реакція організму на різні види пошкоджень, яка 

спрямована на виявлення і нейтралізацію травмуючого фактора, 

ферментативне розплавлення нежиттєздатних тканин, формування захисного 

бар’єру та закриття, за необхідності, тканинного дефекту [331]. У більшості 

випадків супроводжується рановим процесом, з наступним розвитком 

інфекції та ендогенної інтоксикації організму. Важливим аспектом у вивченні 

патогенезу ендогенної інтоксикації є аналіз особливостей процесів 

перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ), а також стану антиоксидантної 

системи (АОС) організму [332]. 

Процес перекисного окиснення ліпідів складний, багатостадійний з 

окисненням киснем ліпідних субстратів, в основному поліненасичених 

жирних кислот, який включає стадії взаємодії ліпідів з вільно-радикальними 

сполуками і утворенням вільних радикалів ліпідної природи. Підвищена 
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продукція вільних радикалів може призводити до незворотних ушкоджень 

багатьох клітинних структур, включаючи мембрану, цитоскелет і ДНК. Різні 

спирти, альдегіди, гідрокарбони, будучи продуктами ПОЛ, можуть 

викликати порушення синтезу білків, зміни судинної проникності і характеру 

запальної реакції [333].  

Пошкоджувальній дії вільних радикалів протидіє антиоксидантна 

система (АОС), яка має ферментативні і неферментативні складові. АОС 

контролює рівень вільнорадикальних реакцій окиснення і за рахунок 

антиоксидантів перешкоджає накопиченню токсичних продуктів [334−335]. 

Прооксидантно-антиоксидантний статус організму відображає баланс 

між двома протилежно спрямованими діями в організмі: антиоксидантними 

властивостями (захист) та утворенням вільних радикалів (пошкодження) 

[297, 336−337]. 

Активним антиоксидантом є бурштинова кислота та препарати за її 

участі. Вона активує антиоксидантну систему ферментів і гальмує процеси 

перекисного окиснення ліпідів, чинить мембраностабілізувальну дію на 

клітини. Головний фармакологічний ефект зумовлений її здатністю 

підсилювати компенсаторну активацію аеробного гліколізу, знижувати 

ступінь пригнічення окисних процесів у циклі Кребса мітохондрій [228]. 

У літературі немає даних щодо впливу бурштинової кислоти на 

організм за лікування собак з гнійними ранами, тому вивчення процесів 

перекисного окиснення ліпідів, антиоксидантної системи організму, стану 

ендогенної інтоксикації надасть можливість поглибленого дослідження 

перебігу та ефективності лікування запального процесу. 

 

5.2.1. Рівень ендогенної інтоксикації та перекисного окиснення 
ліпідів крові за різних методів лікування собак із гнійними ранами. До 

речовин, що відповідають за розвиток ендотоксикозу за різних 

патофізіологічних станів відносять молекули середньої маси. Це продукти 

катаболізму ендо- і екзогенних білків. Середньомолекулярні пептиди мають 
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нейротоксичну активність, здатні змінювати порізність мембран, порушують 

натрій-калієвий баланс, перешкоджають процесам транспорту амінокислот, 

виведення креатиніну, інгібують глікогенез, біосинтез білка, еритропоез, 

тканинне дихання, спричиняють порушення мікроциркуляції і 

лімфодинаміки, а також здатні сприяти розвитку імунодепресії [338−339]. У 

фізіологічних умовах переважна більшість МСМ виводиться з організму 

шляхом гломерулярної фільтрації нирками [340]. Цей показник 

використовували як маркер інтоксикації різної етіології для визначення 

ступеня тяжкості патологічного процесу [290].  

За нашими даними [341], вміст МСМ у тварин із гнійними ранами був 

більшим у 2 рази (р<0,001) порівняно з показником у клінічно здорових 

(табл. 5.3). Ми вважаємо, що підвищення рівня МСМ в організмі тварин за 

ранового процесу спричинене всмоктуванням у кров’яне русло порушених 

продуктів обміну і біологічно активних речовин з місця запалення та вказує 

на розвиток ендогенної інтоксикації, що узгоджується з даними інших 

авторів [340]. 

На 3-ю добу лікування в собак обох дослідних груп, яким 

застосовували бурштинову кислоту внутрішньо та Реамберин 

внутрішньовенно, рівень молекул середньої маси був в 1,4 (р<0,001) та 1,3 

(р<0,001) раза вищим, ніж у клінічно здорових, а у тварин контрольної групи, 

яким уводили 5 %-й розчин глюкози – вищим в 1,7 раза (р<0,001). Також 

спостерігали вірогідну різницю показників між групами. Так, у тварин I та II 

дослідних груп уміст МСМ був в 1,2 (р<0,05) та 1,3 (р<0,05) раза відповідно 

нижчим порівняно з тваринами контрольної групи. 

На 7-му добу ранового процесу у собак I та II дослідних груп показник 

МСМ був більшим в 1,2 (р<0,05) та 1,1 (р<0,05) рази відповідно за показник 

клінічно здорових тварин. Натомість у тварин контрольної групи вміст МСМ 

був 1,4 раза (р<0,001) вищим, ніж у клінічно здорових тварин та в 1,2 

(р<0,05) – ніж у тварин I та II дослідних груп. 
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Таблиця 5.3 

Динаміка деяких показників стану ендогенної інтоксикації та 
перекисного окиснення ліпідів у собак з гнійними ранами за різних 

методів лікування 

 

Період дослідження 

 

Групи 

 

МСМ (λ=210), г/л 

 

МДА, мкмоль/мл 

Lim 

Клінічно здорові (n=39) 

0,50−0,82 

0,66±0,02 

11,0−16,9 

13,8±0,4 

Lim 

До лікування (n=53) 

0,88−1,91 

1,31±0,05*** 

18,7−28,9 

23,1±0,6*** 

 

3-я доба 

І дослідна 0,91±0,06***◊ 16,7±0,8**◊ 

ІІ дослідна 0,88±0,05***◊ 16,3±0,8**◊ 

контрольна 1,11±0,07***▫▪ 19,1±0,9***▫ ▪ 

 

7-а доба 

І дослідна 0,76±0,04*◊ 12,5±0,5* ◊◊ 

ІІ дослідна 0,75±0,04*◊ 11,8±0,7* ◊◊◊ 

контрольна 0,91±0,06***▫▪ 15,8±0,7*▫▫▪▪▪ 

 

10-а доба 

І дослідна 0,67±0,04 12,3±0,4*◊◊ 

ІІ дослідна 0,64±0,04◊ 12,1±0,5*◊◊ 

контрольна 0,78±0,05*▪ 14,3±0,6▫▫▪▪ 

 

14-а доба 

І дослідна 0,67±0,04 12,7±0,4 

ІІ дослідна 0,65±0,03 12,3±0,4*◊ 

контрольна 0,69±0,03 13,8±0,4▪ 

Примітки: 1. * − p<0,05; ** − p<0,01; *** − p<0,001 порівняно з клінічно здоровими 

                      тваринами. 
                      2. ▫ − p<0,05; ▫▫ − p<0,01 порівняно з тваринами I групи. 

                      3. ▪ − p<0,05; ▪▪ − p<0,01 порівняно з тваринами II групи. 

                      4. ◊ − p<0,05; ◊◊ − p<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи. 

 

У подальшому перебігу ранового процесу було виявлено, що на 10-ту 

добу лікування у тварин I та II дослідних груп рівень МСМ не відрізнявся від 

показника у клінічно здорових тварин, натомість у собак контрольної групи 

усе ще був вищим в 1,2 раза (р<0,05). Вміст МСМ вірогідно відрізнявся між 

деякими групами тварин. Так, у собак II дослідної групи він був в 1,2 раза 

(р<0,05) нижчим, ніж у тварин контрольної. 
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Щодо 14-ї доби лікування, то рівень молекул середньої маси у собак 

дослідних та контрольної груп не відрізнявся від показників у клінічно 

здорових тварин. 

Таким чином, застосовування бурштинової кислоти та 1,5 %-ного 

розчину реамберину собакам із гнійними ранами відновлює рівень МСМ у 

крові тварин на 4 доби раніше, ніж у тварин контрольної групи [342]. 

Перекисне окиснення ліпідів – це складний фізіологічний 

багатостадійний процес, за допомогою якого відбувається синтез багатьох 

біологічно активних речовин, а також виступає ініціатором відновлення 

клітинних структур та запускає механізми апоптозу ушкоджених [343]. У 

нормі процеси утворення і використання продуктів перекисного окиснення 

добре збалансовані, що визначає їх досить незначний вміст у клітинах. За 

розвитку патологічного процесу баланс утворення і використання перекисів і 

інших продуктів перекисного окиснення може порушуватись, продукти ПОЛ 

накопичуються у тканинах та біологічних рідинах і справляють негативний 

вплив на структуру й функцію клітинних мембран [295, 297, 344−345]. 

Оскільки бурштинова кислота та препарати на її основі чинять 

антиоксидантну дію, а процеси ПОЛ контролюються антиоксидантною 

системою, основою наших досліджень було визначення рівня ПОЛ за 

вмістом його вторинного продукту (малонового діальдегіду). 

Вміст МДА у крові собак із гнійними ранами до лікування був у  

1,7 раза (р<0,001) вищим за показник у клінічно здорових тварин (табл. 5.3). 

Значне збільшення кількості вторинних продуктів ПОЛ вказує на розвиток 

патологічного процесу, у тому числі й ранового, що є важливим фактором, 

який характеризує ендогенну інтоксикацію [346−347]. 

Як показують результати проведених досліджень, на 3-ю добу 

лікування у собак із гнійними ранами рівень МДА у обох дослідних групах 

був вищим в 1,2 раза (р<0,01) порівняно з показником у клінічно здорових 

тварин. Водночас у тварин контрольної групи він був у 1,4 раза (р<0,001) 

вищим, ніж у клінічно здорових та в 1,1 (р<0,05) − за показник у тварин І 
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дослідної групи та в 1,2 раза (р<0,05) порівняно з показником у тварин ІІ 

дослідної групи. 

На 7-му добу лікування у тварин І дослідної групи вміст МДА значно 

знизився і був в 1,1 раза (р<0,05) та у тварин ІІ дослідної групи у 1,2 раза 

(р<0,05) меншим за показник у клінічно здорових собак і залишався на 

низькому рівні до 14-ї доби лікування, що вказує на зниження інтенсивності 

активації процесів ПОЛ. У собак контрольної групи на 7-му добу лікування 

рівень МДА у плазмі крові був вищим в 1,2 раза (р<0,05) за показник у 

клінічно здорових тварин та в 1,3 (р<0,01) і 1,3 (р<0,001) рази – за його вміст 

у крові собак I та II дослідних груп відповідно. 

На 10-ту добу ранового процесу в собак обох дослідних груп показники 

МДА був в 1,1 раза (р<0,05) нижчим, ніж показники у клінічно здорових 

собак та в 1,2 (р<0,01) вищим за показники у тварин контрольної групи. У 

подальшому, на 14-ту добу лікування, спостерігали вірогідну різницю у 

показниках тварин II дослідної та контрольної груп. Так, у собак II дослідної 

групи рівень МДА був в 1,1 раза (р<0,05) нижчим, ніж у тварин контрольної.  

Загалом рівень МДА на 10 та 14-ту доби лікування у собак із гнійними 

ранами обох дослідних груп був у межах норми. Таким чином, пероральне 

використання бурштинової кислоти і внутрішньовенне введення 1,5 %-ного 

розчину реамберину собакам із гнійними ранами знижує у крові рівень МСМ 

та МДА, відновлюючи рівновагу антиоксидантної системи і перекисного 

окиснення ліпідів [341, 348]. 

 

5.2.2. Стан білкового обміну крові у собак за лікування гнійних 
ран. Фібриноген належить до II групи гострофазних білків запалення, білок 

крові групи глобулінів входить до складу її плазми, що бере участь у процесі 

гемокоагуляції (згортання крові). Активне утворення фібриногену 

спостерігаютьу разі травм, розвитку запальної реакції, некрозів та ін. Це 

призводить до згущення крові, підвищення її в’язкості, а також звуження 

просвіту судин. За розвитку гострої фази запального процесу спостерігають 
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високий вміст фібриногену. Його кількість у плазмі крові є одним із 

важливих діагностичних і прогностичних показників гостроти запального 

процесу [303−304, 307]. Синтезують білок гепатоцити, знешкодження 

метаболітів фібрину відбувається шляхом фагоцитозу і лише частково вони 

екскретуються нирками. Його вміст збільшується за рахунок посилення 

біосинтезу гепатоцитами у відповідь на травму та у разі інфекційно-

запальних процесів [305−306, 308]. Зниження вмісту фібриногену 

відбувається під час прийому антиоксидантів. Тому його вивчення є 

доцільним у розрізі наших досліджень. 

У результаті досліджень встановлено, що у собак із гнійними ранами 

до лікування кількість фібриногену у 2 рази (р<0,001) вища, ніж у клінічно 

здорових (табл. 5.4) і становить 5,20±0,12 г/л, що узгоджується з даними 

інших авторів [24]. 

У подальшому, на 3-ю добу лікування, у тварин I та II дослідних груп 

рівень фібриногену в плазмі крові був в 1,6 (р<0,001) та 1,5 (р<0,001) рази 

відповідно вищим за показники клінічно здорових. А у тварин контрольної 

групи його рівень був в 1,1 раза (р<0,01) вищим, порівняно з показником у 

собак I дослідної групи, в 1,2 (р<0,01), порівняно із його кількістю у тварин II 

дослідної групи, та в 1,8 раза (р<0,001) − за показник у клінічно здорових 

тварин. 

На 7-му добу ранового процесу вміст фібриногену у собак I дослідної 

групи був в 1,2 раза (р<0,01) більшим, порівняно із показником клінічно 

здорових, натомість у тварин II дослідної групи спостерігали тенденцію до 

зниження цього показника. Водночас у тварин контрольної групи він був в 

1,4 раза (р<0,001) вищим за показник у клінічно здорових та в 1,2 (р<0,01) і 

1,3 (р<0,01) нижчим за показник у тварин I та II дослідних груп відповідно.  

На 10-ту добу лікування у тварин I та II дослідних груп рівень 

фібриногену в плазмі крові знизився до рівня клінічно здорових і в 

подальшому, до 14-ї доби, знаходився в межах норми. У собак контрольної 

групи показник фібриногену поступово знижувався, однак усе ще залишався 
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вірогідно вищим в 1,1 раза (р<0,05) за показник у клінічно здорових та в  

1,2 (р<0,01) − у тварин II дослідної групи. 
 

Таблиця 5.4 

Динаміка стану білкового обміну в собак з гнійними ранами 

Період 
дослідження 

Групи Fg,  

г/л 

Заг.білок, 
г/л 

Цп, 
мг/л 

Lim 

Клінічно здорові (n=39) 

1,85−3,47 

2,58±0,07 

63,4−79,8 

68,9±0,8 

71,8−93,1 

80,8±5,4 

Lim 

До лікування (n=53) 

3,55−5,41 

5,20±0,12*** 

52,9−60,2 

58,4±1,2*** 

102,4−130,5 

135,6±7,8*** 

 

3-я доба 

І дослідна 4,00±0,12***◊◊ 58,1±1,4*** 107,8±8,2** 

ІІ дослідна 3,87±0,10*** ◊◊ 59,9±1,6*** 106,4±7,7** 

контрольна 4,51±0,12***▫▫▪▪ 58,8±1,6*** 115,4±8,0*** 

 

7-а доба 

І дослідна 3,0±0,13**◊◊ 64,0±1,2** 98,6±6,5* 

ІІ дослідна 2,85±0,12◊◊ 65,2±1,1** 97,5±6,2* 

контрольна 3,60±0,14***▫▫▪▪ 63,0±1,3*** 109,7±7,4** 

 

10-а доба 

І дослідна 2,52±0,08◊ 67,8±1,3 81,7±6,2 

ІІ дослідна 2,49±0,07◊◊ 68,3±1,2 80,5±5,9 

контрольна 2,90±0,10*▫▪▪ 66,9±1,4 90,1±6,1 

 

14-а доба 

І дослідна 2,47±0,08 68,5±1,4 78,5±5,5 

ІІ дослідна 2,42±0,09◊ 69,2±1,2 77,6±5,2 

контрольна 2,68±0,08▪ 68,6±1,3 80,2±4,9 

Примітки: 1. * − p<0,05; ** − p<0,01; *** − p<0,001 порівняно з клінічно здоровими 

                      тваринами. 
                      2. ▫ − p<0,05; ▫▫ − p<0,01 порівняно з тваринами I групи. 

                      3. ▪ − p<0,05; ▪▪ − p<0,01 порівняно з тваринами II групи. 

                      4. ◊ − p<0,05; ◊◊ − p<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи. 

 

У подальшому, на 14-ту добу ранового процесу, у тварин контрольної 

групи показник фібриногену знаходився на рівні показника клінічно 

здорових, проте був ще в 1,1 раза (р<0,05) вищим за показник у собак II 

дослідної групи. Після застосування бурштинової кислоти перорально та  

1,5 %-ного розчину реамберину внутрішньовенно відновлення рівня 

фібриногену відбулося на 4 доби раніше, ніж у тварин контрольної групи. Це, 
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імовірно, пов’язано з довшим терміном загоєння ран у собак контрольної 

групи. 

Отже, за рахунок мембраностабілізувальної дії на клітини печінки та 

нирок бурштинова кислота та Реамберин швидше нормалізують вміст 

фібриногену у плазмі крові собак із гнійними ранами [233, 349]. 

Важливим показником у дослідженні детоксикаційної системи 

організму є стан білкового обміну [190]. Загальний білок відображає стан 

гомеостазу, слугує пластичним і енергетичним матеріалом, що виконує 

захисну функцію, підтримує осмотичний тиск крові, зв’язує і транспортує 

токсини до органів знезараження і виділення [310]. Визначення концентрації 

загального білка у крові дозволяє прослідкувати роботу печінки і нирок, 

визначити як гострі запальні процеси в організмі, так і порушення водно-

сольового обміну, дисбаланс на мікроелементному рівні [311−312]. 

Результати наших досліджень показали, що у хворих собак всіх груп до 

лікування виявлено вірогідне зменшення вмісту загального білка у крові в  

1,2 раза (р<0,001), порівняно з клінічно здоровими тваринами (табл. 5.4), що 

узгоджується з даними інших авторів [350]. Зниження вмісту загального 

білка у крові вказує на порушення обмінних процесів в організмі тварин та 

розвиток інтоксикації. 

На 3-ю добу лікування у тварин I та II дослідних та контрольної груп 

концентрація загального білка у крові собак була вірогідно нижчою, 

порівняно із клінічно здоровими, в 1,2 (р<0,001) раза. Вірогідної різниці між 

групами не виявлено. 

У подальшому, на 7-му добу лікування, у собак I та II дослідних груп 

вміст загального білка був в 1,1 раза (р<0,01) нижчим за показник клінічно 

здорових. У тварин контрольної групи його вміст у крові також був в 1,1 раза 

(р<0,001) нижчим, ніж показник клінічно здорових, але з більшою 

вірогідністю. Між групами вірогідної різниці не спостерігали. 

На 10 та 14-ту добу ранового процесу у тварин дослідних та 

контрольної груп концентрація загального білка знаходилася в межах норми. 
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Виявлена тенденція до збільшення цього показника до кінця лікування у 

тварин усіх груп, але вірогідної різниці, порівняно з клінічно здоровими та 

між групами, не встановлено. 

“Білки гострої фази” дуже чутливі до токсичної дії вільнорадикальних 

продуктів, які у великій кількості утворюються у разі запалення, їх дія 

спрямована на знищення пошкоджувального чинника, локалізацію вогнища 

пошкодження, відновлення порушеної структури та функції органів і тканин 

[190, 294]. 

До них належить церулоплазмін − це мідь-вмісний білок (глікопротеїн), 

що міститься у плазмі крові, основна частина якого синтезується клітинами 

печінки і незначна − макрофагами селезінки, лімфоцитами, клітинами 

головного мозку, легенів, матки [314−315], захищає біомембрани клітин від 

токсичних продуктів перекисного окиснення ліпідів. Концентрація 

церулоплазміну зростає у разі запальних процесів і травм. 

Багато авторів [291, 294, 351−354] досліджують цей показник як за 

фізіологічних, так і патологічних станів.  

Вивчення перебігу запального процесу показало, що у тварин із 

гнійними ранами активність церулоплазміну вища в 1,7 раза (р<0,001) 

порівняно з показником клінічно здорових тварин (табл. 5.4). Підвищення 

рівня церулоплазміну за патологічного процесу узгоджується з даними [291, 

294, 354]. 

Надалі, на 3-ю добу лікування, у собак I та II дослідних груп активність 

церулоплазміну була в 1,3 раза (р<0,01) більшою, порівняно із показником у 

клінічно здорових. Водночас у тварин контрольної групи вона була в 1,4 раза 

(р<0,001) вищою, за показник у клінічно здорових, що ймовірно свідчить про 

більшу інтенсивність запальної реакції у собак цієї групи. Вірогідної різниці 

цього показника між групами не виявлено. 

На 7-му добу лікування у собак обох дослідних груп виявлено 

вірогідну різницю показника церулоплазміну порівняно з клінічно здоровими 

тваринами. Активність його була в 1,2 раза (р<0,05) вищою, тоді як у тварин 
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контрольної  групи − в 1,4 (р<0,01). Між групами вірогідної різниці не 

спостерігали. 

На 10 та 14-ту доби активність церулоплазміну мала тенденцію до 

зниження у всіх трьох групах. Лише на 10-ту добу його рівень у тварин 

контрольної групи був дещо вищим за показник у клінічно здорових, але без 

вірогідної різниці. За використання бурштинової кислоти та Реамберину 

нормалізацію рівня церулоплазміну спостерігали вже на 10-ту добу 

лікування, тоді як у тварин, яким використовували 5 %-ний розчин глюкози 

цей показник нормалізувався лише на 14-ту добу. 

Тому застосування бурштинової кислоти та препаратів на її основі 

собакам з гнійними ранами сприяє швидшій нормалізації активності 

церулоплазміну в крові, що свідчить про зниження запальної реакції в 

організмі хворих тварин. 

 

5.2.3. Стан антиоксидантного захисту організму собак за лікування 
гнійних ран різними методами. Антиоксидантна система відображає стан 

загальної резистентності організму та активність детоксикаційних процесів. 

Вона належить до ключових регуляторних систем організму, оскільки 

контролює і обмежує процеси ПОЛ і таким чином сприяє збереженню 

структурних характеристик мембран [355−356]. Ступінь розгортання 

процесів ПОЛ у разі патології залежить від резервів АОС. Тому з метою 

виявлення механізмів активації ПОЛ за дії різних методів лікування гнійних 

ран паралельно досліджували активність ключових антиоксидантних 

ферментів – супероксиддисмутази та каталази [357]. 

Супероксиддисмутаза є ключовим ферментом у системі 

антиоксидантного захисту, яка знешкоджує супероксидрадикал, 

перетворюючи його в менш токсичний пероксид водню та кисень [358−360]. 

За результатами наших досліджень [361] встановлено, що активність 

СОД у плазмі крові у тварин із гнійними ранами до лікування була більшою 
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в 1,5 раза (p<0,001) порівняно з показником клінічно здорових тварин (табл. 

5.5). 

Таблиця 5.5 

Динаміка деяких показників антиоксидантного захисту в собак із 
гнійними ранами за різних методів лікування 

Період 
дослідження 

Групи СОД плазми, 

ум.од./мл 

КАТ сиров., 
мкат/мл 

ЗАА плазми,  
% 

Lim 

Клінічно здорові (n=39) 

0,49−0,71 

0,59±0,01 

425,3−535,8 

480,7±5,1 

34,2−46,8 

40,3±0,81 

Lim 

До лікування (n=53) 

0,79−0,99 

0,87±0,01*** 

240,5−410,8 

325,3±4,8*** 

10,4−28,5 

18,9±0,90*** 

 

3-я доба 

І дослідна 0,72±0,01***◊◊◊ 402,8±8,3***◊◊ 33,6±1,4***◊ 

ІІ дослідна 0,68±0,01***◊◊◊ 405,6±8,6***◊◊ 34,1±1,5***◊ 

контрольна 0,81±0,02***▫▫▫▪▪▪ 360,7±9,1***▫▫▪▪ 29,3±1,6***▫▪ 

 

7-а доба 

І дослідна 0,63±0,02◊ 450,7±6,9**◊◊ 36,8±1,3*◊ 

ІІ дослідна 0,61±0,01◊◊ 460,2±7,2*◊◊◊ 37,7±1,5◊ 

контрольна 0,69±0,02***▫▪▪ 415,8±6,8***▫▫▪▪▪ 32,7±1,5***▪▫ 

 

10-а доба 

І дослідна 0,61±0,01◊ 470,5±6,5◊ 39,6±1,2 

ІІ дослідна 0,59±0,02◊ 474,6±6,4◊◊ 40,3±1,2 

контрольна 0,66±0,02**▫▪ 448,5±6,7***▫▪▪ 38,6±1,1 

 

14-а доба 

І дослідна 0,60±0,01 490,6±5,7◊ 41,3±1,1 

ІІ дослідна 0,58±0,02 495,8±6,1◊◊ 42,3±1,0 

контрольна 0,62±0,01* 469,7±5,8▫▪▪ 40,9±1,3 

Примітки: 1. * − p<0,05; ** − p<0,01; *** − p<0,001 порівняно з клінічно здоровими 

                      тваринами. 
                      2. ▫ − p<0,05; ▫▫ − p<0,01 порівняно з тваринами I групи. 

                      3. ▪ − p<0,05; ▪▪ − p<0,01 порівняно з тваринами II групи. 

                      4. ◊ − p<0,05; ◊◊ − p<0,01 порівняно з тваринами контрольної групи. 

 

Збільшення активності СОД за ранового процесу зумовлено її 

властивостями, які призводять до інактивації супероксидних радикалів, що 

накопичуються в зоні ушкодження [357]. 

На 3-ю добу лікування у тварин I та II дослідних груп, яким 

застосовували бурштинову кислоту та 1,5 %-ний розчин реамберину, вміст 
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супероксиддисмутази був в 1,2 раза (p<0,001) вищим, ніж у клінічно 

здорових.  

У тварин контрольної групи, яким застосовували 5 %-ний розчин 

глюкози, активність СОД була в 1,4 раза (p<0,001) вищою за показник у 

клінічно здорових. Також спостерігали вірогідну різницю між групами. Так, 

у тварин I дослідної групи рівень СОД був в 1,1 раза (p<0,001), а у тварин  

II дослідної групи в 1,2 (p<0,001) нижчим, ніж у собак контрольної групи. 

На 7-му добу перебігу ранового процесу у тварин контрольної групи 

виявлено підвищення активності СОД в 1,2 раза (p<0,001), порівняно з 

показником у крові клінічно здорових, а також збільшення цього показника в 

1,1 (p<0,05) відповідно до І, та в 1,1 раза (p<0,01) до ІІ дослідних груп. 

На 10-ту добу лікування активність СОД у крові тварин I та  

II дослідних груп знаходилась у межах норми, а в контрольній групі ще 

залишалась в 1,1 раза (p<0,01) вищою за показник у клінічно здорових і собак 

I та II дослідних груп з вірогідністю (p<0,05).  

Для знешкодження пероксиду гідрогену та зупинки процесу 

перекисного окиснення на його початку існує каталаза. Каталаза − це 

фермент, який захищає клітини від прооксидантної дії надлишкової кількості 

пероксиду гідрогену, каналізуючи його розкладення на молекулярний кисень 

та воду, і включається в роботу як друга ланка антиоксидантної системи 

[362]. 

Як свідчать наші дані [361], активність КАТ у тварин з гнійними 

ранами до лікування була в 1,5 раза (p<0,001) нижчою за показник у клінічно 

здорових тварин, що, ймовірно, пов’язано із затратами організму на 

знезараження надлишкової кількості пероксиду гідрогену, який утворився в 

результаті процесу перекисного окиснення (табл. 5.5). 

На 3-ю добу лікування у тварин усіх груп активність каталази зростала 

порівняно з тваринами до лікування. Але у тварин I та II дослідних груп вона 

була в 1,2 раза (p<0,001) нижчою за показник клінічно здорових. У тварин 

контрольної групи рівень каталази був в 1,3 раза (p<0,001) меншим за 
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показник клінічно здорових собак та в 1,1 (p<0,01) – за показники у тварин I 

та II дослідних груп. 

На 7-му добу лікування також спостерігали збільшення активності 

каталази у собак всіх груп. Так, у тварин I дослідної групи вона була в  

1,1 раза (p<0,01) вищою, а у ІІ дослідній групі в 1,1 раза (p<0,05) − за 

показник у клінічно здорових, у той час як у тварин контрольної групи цей 

показник був нижчим в 1,2 раза (p<0,001). Також спостерігали вірогідну 

різницю між групами. Активність каталази у тварин I та II дослідних груп 

була вищою в 1,1 раза (p<0,01) та (p<0,001), відповідно, за показник у собак 

контрольної групи. 

На 10-ту добу ранового процесу активність каталази сироватки крові у 

тварин I та II дослідних груп була на рівні клінічно здорових собак, тому 

вірогідної різниці не виявлено. Однак у тварин контрольної групи 

спостерігали ще вірогідне зменшення цього показника в 1,1 раза (p<0,001) 

порівняно з показником клінічно здорових. Також встановлено, що 

активність каталази була в 1,1 раза (p<0,05) та (p<0,001), відповідно, нижча за 

показники у собак I та II дослідних груп. 

На 14-ту добу лікування наші дослідження показали, що у тварин усіх 

груп активність каталази не мала вірогідної різниці і знаходилася в межах 

показника клінічно здорових. Щодо вірогідної різниці між групами, то у 

тварин I дослідної групи активність каталази була в 1,1 раза (p<0,05), вищою 

за показник контрольної групи, а у тварин II дослідної також в 1,1 раза 

(p<0,01), але з іншою вірогідною різницею. 

Одним із важливих механізмів нормального розвитку організму є 

процес утримання балансу між вільнорадикальним і перекисним окисненням 

різноманітних субстратів та станом антиоксидантної системи, яка являє 

собою фізіологічно універсальну регулюючу систему організму, що 

контролює рівень вільнорадикальних реакцій окиснення і перешкоджає 

накопиченню токсичних продуктів [336, 363]. Тому слід враховувати 
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загальну антиоксидантну активність організму за розвитку патологічного 

процесу. 

Одержані результати показали, що у собак до лікування відсоток 

загальної антиоксидантної активності плазми у 2,1 рази (p<0,001) менший, 

ніж у клінічно здорових тварин (табл. 5.5).  

На 3-ю добу лікування у тварин I та II дослідних груп, яким 

застосовували перорально бурштинову кислоту та 1,5 %-ний розчин 

реамберину, спостерігали зменшення рівня загальної антиоксидантної 

активності плазми в 1,2 раза (p<0,001) порівняно з показником клінічно 

здорових тварин. У собак контрольної групи цей показник був в 1,4 раза 

(p<0,001) меншим, відповідно до рівня клінічно здорових тварин, та в  

1,2 раза (p<0,05) порівняно з показниками I та II дослідних груп. 

На 7-му добу перебігу ранового процесу встановлено зростання 

відсотка загальної антиоксидантної активності плазми у тварин усіх груп. 

Так, у тварин I дослідної групи він був нижчим в 1,1 раза (p<0,05) за дані 

клінічно здорових, а у II дослідній групі вірогідної різниці не виявлено. У 

тварин контрольної групи відсоток загальної антиоксидантної активності 

плазми все ще був нижчим в 1,2 раза (p<0,001) за показник у клінічно 

здорових та в 1,1 (p<0,05) і 1,2 (p<0,05) раза порівняно з тваринами I та  

II дослідних груп відповідно. 

На 10 та 14-ту доби лікування показник загальної антиоксидантної 

активності плазми не мав вірогідної різниці з показником клінічно здорових 

тварин та між групами [364]. 

Таким чином, в результаті проведених досліджень встановлено, що за 

гнійно-запального процесу порушується активність ключових 

антиоксидантних ферментів. Однак застосування бурштинотерапії регулює 

роботу антиоксидантної системи, відновлюючи її вже з 7−10-ї діб, порівняно 

з 5 %-ним розчином глюкози. 

Отже, бурштинотерапія, маючи широкий спектр дії, знижує рівень 

ендогенної інтоксикації та інтенсивність запальних процесів, гальмує 
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розвиток процесів перекисного окиснення ліпідів і підвищує 

антиоксидантний захист організму, що дає можливість широкого 

застосування її у ветеринарній медицині, зокрема у ветеринарній хірургії. 

 

5.3. Гістологічні зміни тканин за різних методів лікування собак із 
гнійними ранами 

Перебіг ранового процесу залежить від низки факторів як місцевого, 

так і загального характеру. У процесі загоєння ран виникає необхідність його 

постійного моніторингу для своєчасної діагностики ускладнень, характеру та 

спрямованості перебігу запально-регенеративних процесів за допомогою 

гістологічних досліджень [166]. Відомо, що у собак спостерігають гнійно-

ферментативне очищення ран, яке характеризується добре вираженими 

гнійно-ексудативними явищами, надмірною еміграцією лейкоцитів, 

активним фагоцитозом та гістолізом мертвих тканин за рахунок тканинних і 

мікробних ферментів. Одночасно в рані формується клітинний барʼєр, який 

попереджує міграцію мікрофлори у здорові тканини [331].  

Враховуючи отримані результати досліджень, встановили, що 

морфологічні та біохімічні показники у тварин обох дослідних груп не мали 

суттєвих відмінностей, тому поряд із клінічними та біохімічними 

дослідженнями проводили гістологічні дослідження для І дослідної, де 

використовували перорально чисту бурштинову кислоту, та контрольної 

груп. 

Для гістологічного дослідження були використані ранові біоптати 

(n=45), відібрані від безпородних собак віком від 2 до 5 років, масою тіла 

10−15 кг із гнійними ранами шкіри та мʼяких тканин. Тварини були з І 

дослідної (n=7) та контрольної (n=6) груп. Лікування проводили за поданною 

вище схемою (див. Розділ 2). Для гістологічного дослідження відбирали 

ранові біоптати до лікування, на 3, 7, 10 та 14-ту доби лікування. 

На фрагменті ранового біоптату верхньої ділянки стінки гнійної рани 

шкіри у собак до лікування можна виділити такі основні ділянки: зона 
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руйнування тканини; зона реактивного лейкоцитарного інфільтрату; зона 

неушкодженої тканини шкіри. У просвіті рани виявляли некротичний детрит, 

який складався з інфільтрованих лейкоцитами зруйнованих фрагментів 

тканини. На поверхні рани спостерігали шар лейкоцитарного інфільтрату, 

який в окремих ділянках утворював окремі вогнищеві скупчення лейкоцитів. 

У товщі тканини та власне шкірі лейкоцитарна інфільтрація має дифузну 

форму (рис. 5.12).  

 

 

Рис. 5.12. Фрагмент ранового біоптату тварин до лікування: 1 − епідерміс з чіткою 
диференціацією клітин, 2 − сосочковий шар дерми, 3 − сітчастий шар дерми, 4 − ость 

волосся (зруйнована), 5 − лейкоцитарний інфільтрат дерми, 6 − просвіт рани, 7 − 

лейкоцитарний інфільтрат поверхні рани, 8 − некротичний детрит у просвіті рани. 
Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 100 

На фрагменті біоптату середньої ділянки стінки гнійної рани шкіри у 

собак до лікування встановлено, що товща стінки рани чітко розмежована на 

шари: шар некротичного детриту; шар лімфо-лейкоцитарного інфільтрату 

шару дерми шкіри;інтактна дерма (рис. 5.13). Окрім того, спостерігали зони 

накопичення тканинної рідини, так звані зони набряку (рис. 5.14). У дермі 

відмічали ділянки інфільтрату зі значною кількістю лейкоцитів (рис. 5.15). 

Встановлено клітинний склад лейкоцитарного інфільтрату цього шару дерми, 
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який складався із сегментоядерних нейтрофілів та лімфоцитів (рис. 5.16, рис. 

5.17). Зона запалення переходила у практично інтактну шкіру без чіткої межі 

(рис. 5.18). 

 

Рис. 5.13. Фрагмент ранового біоптату тварин до лікування: 1 − просвіт рани,  
2 − погранична зона ранового некрозу, 3 − зона лімфо-лейкоцитарної інфільтрації дерми,  

4 − дерма з помірною лімфо-лейкоцитарною інфільтрацією.  
Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 100 

 

 

Рис. 5.14. Фрагмент ранового біоптату тварин до лікування: 1 − дерма, 2 − зона лімфо-

лейкоцитарного інфільтрату, 3 − ділянки накопичення тканинної рідини (набряк). 
Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 200 
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Рис. 5.15. Фрагмент ранового біоптату тварин до лікування: 1 − ділянка лімфо-

лейкоцитарного інфільтрату, 2 − детрит.  
Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 400 

 

 
Рис. 5.16. Фрагмент ранового біоптату тварин до лікування: сегментоядерні 

лейкоцити та одиничні лімфоцити. Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 1000 
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Рис. 5.17. Фрагмент ранового біоптату тварин до лікування: нейтрофіли та лімфоцити. 
Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 1000 

 

Рис. 5.18. Фрагмент ранового біоптату периферії рани тварин до лікування: 
1 − дерма, 2 − сальні залози, 3 − ость волосся, 4 − зона лейкоцитарного інфільтрату. 

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 100 

 

Отже, у собак до лікування, встановлено морфологічні зміни, які 

характерні для стадії формування абсцесів у товщі ураженої тканини. 

Помітно чітке розмежування ділянки ураження на зону лейкоцитарного 

інфільтрату та власне тканини дерми. Наявність ознак накопичення 
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тканинної рідини свідчить про інтенсивну ексудацію та розвиток ранового 

набряку. 

Проводячи гістологічні дослідження біоптатів, що відібраних на 3-ю 

добу лікування, у собак виявлено загальні тенденції. Характер 

морфологічних змін в ушкодженій тканині відповідає завершенню стадії 

альтерації та продовженню, з певним розвитком, стадії ексудації. 

Коагуляційний некроз клітин крайової зони рани та доволі щільна клітинна 

інфільтрація прилеглої сполучної тканини на фоні набряку вказують на 

доволі активну клітинну еміграцію до зони альтерації. Значна перевага у 

клітинному складі інфільтрату сегментоядерних лейкоцитів свідчить про 

бактеріальне забруднення рани, а поява поодиноких лімфоцитів – про певну 

тривалість процесу в декілька діб. Проте є певні відмінності щодо перебігу 

ранового процесу у тварин обох груп.  

У тварин І дослідної групи, яким застосовували бурштинову кислоту, у 

рановому біоптаті виявлено чіткий демаркаційний вал на межі між 

здоровими та ушкодженими тканинами, що характеризує початок другої 

фази ранового процесу (рис. 5.19).  

 

Рис. 5.19. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 3-ю добу 
лікування: 1 − детрит, 2 − лейкоцити, 3 − поліморфний клітинний інфільтрат.  

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 100 
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У структурі ранового біоптату відмічали наявність 

малодиференційованих клітин фібробластичного ряду, які відтісняють детрит 

(рис. 5.20). 
 

 

Рис. 5.20. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 3-ю добу 
лікування: 1 − детрит, 2 − фібробласти.  

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 400 

 

У собак контрольної групи на 3-ю добу перебігу ранового процесу, 

встановлено, що патоморфологічні зміни структур рани та перебіг 

відновлювальних процесів, порівняно з дослідними тваринами, відбувається 

слабше. Так, демаркаційна зона в ділянці ушкоджених та здорових тканин не 

мала чітких меж (рис. 5.21). Рановий біоптат містив детрит, а також 

тромбічні маси, які складалися переважно з нейтрофільних лейкоцитів. 

Запальний інфільтрат дерми в зоні рани містив переважно ядра лейкоцитів, 

фібрин та детрит (рис. 5.22). Відмічали затромбовані судини різного калібру 

(рис. 5.23). 
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Рис. 5.21. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 3-ю добу 
лікування: 1 − детрит в рані, 2 − лейкоцитарний інфільтрат, 3 − набряк.  

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 100 

 

 

Рис. 5.22. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 3-ю добу 
лікування: 1 − детрит, 2 − фібрин, 3 − ядра лейкоцитів. Гематоксилін Ерліха та водний 

еозин. Х 400 
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Рис. 5.23. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 3-ю добу 
лікування: 1 − затромбована судина, 2 − запальний інфільтрат. 

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 400 

 

Перебіг процесів у гістоструктурах ушкоджених ділянок на 7-му добу 

лікування у І дослідної групи тварин характеризувався відсутністю 

деструктивних проявів, на поверхні ран відмічали значне очищення від 

некротичних мас. Порожнина рани вкрита гнійно-некротичною масою у 

вигляді тонкого оксифільного шару, власне поверхня стінки містить 

безструктурну некротичну масу у вигляді тонкої смужки (рис. 5.24). 

Епідерміс неушкодженої шкіри глибоко вростає у дерму – акантоз (рис. 5.25). 

Виражені регенеративні процеси базального шару клітин у ділянці 

ушкодження та наростання епідермісу за рахунок розмноження 

продукуючого шару. На межі з неушкодженою ділянкою в дермі зберігається 

набряк, формується захисний волокнистий барʼєр. Відбувається 

диференціація фібробластів та фіброцитів, та зростає їх кількість як 

волокнопродукуючих клітин. Також спостерігається формування капілярів і 

дрібних судин, які забезпечують кровопостачання ділянки рани (рис. 5.26). 

Периартеріальна сполучна тканина інфільтрована мало диференційованими 

клітинами та лімфоцитами (рис. 5.27).  
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Рис. 5.24. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 7-му добу 
лікування: 1 − оксифільний детрит, 2 − поліморфний клітинний інфільтрат.  

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 100 

 

 

Рис. 5.25. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 7-му добу 
лікування: 1 − край рани, 2 − акантоз, 3 − наповзання епітелію на край. Гематоксилін 

Ерліха та водний еозин. Х 100 
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Рис. 5.26. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 7-му добу 
лікування: 1 − формування капілярів, 2 − дрібні судини. 

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 400 

 

 

Рис. 5.27. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 7-му добу 
лікування: 1 – ядра клітин фібробластичного ряду, 2 − лімфоцити. 

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 400 
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В рановому біоптаті наявна чисельна кількість ядер клітин, 

малодиференційованих та високодиференційованих фібробластів, фіброцитів 

та лімфоцитів (рис. 5.28). 

 

 

Рис. 5.28. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 7-му добу 
лікування: 1 – ядра клітин фібробластичного ряду, 2 − формування грануляцій,  

3 − лімфоцити. 
Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 400 

 

На 7-му добу лікування у собак контрольної групи відмічали 

ушкоджену ділянку шкіри, яка містить гнійно-некротичний субстрат зі 

змертвілими клітинами та великою кількістю лейкоцитів в запальному 

інфільтраті (рис. 5.29, 5.30). Межі епідермісу і дерми згладжені. Значна 

частина стінки рани знаходиться у стані набряку, відбувається розшарування 

волокон та утворення порожнин, заповнених ексудатом (рис. 5.31). Наявна 

незначна регенерація капілярів та судин різного діаметра (рис. 5.32). 

Клітинний склад у товщі стінки рани поліморфний, наявні лейкоцити та 

клітини з пікнотичними ядрами; зʼявляються фібробласти, фіброцити, 

поодинокі волокнисті структури (рис. 5.33). 
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Рис. 5.29. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 7-му добу 
лікування: 1 − широка зона детриту, 2 − велика кількість лейкоцитів в запальному 

інфільтраті. Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 100 

 

 

 

Рис. 5.30. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 7-му добу 
лікування: 1 − широка зона детриту, 2 − велика кількість лейкоцитів в запальному 

інфільтраті. Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 400 
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Рис. 5.31. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 7-му добу 
лікування: 1 − широка зона детриту, 2 − густий запальний інфільтрат, 3 − набряк. 

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 100 

 

 

 

Рис. 5.32. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 7-му добу 
лікування: 1 − набряк, 2 − поліморфний запальний інфільтрат, 3 − формування судин. 

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 200 
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Рис. 5.33. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 7-му добу 
лікування: 1 − поліморфний запальний інфільтрат, 2 – ядра клітин фібробластичного 

ряду, 3 − капіляри. Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 400 

 

На 10-ту добу ранового процесу у тварин І дослідної групи відбувалося 

зрощення країв рани. На поверхні рани переважав епітеліальний пласт різної 

товщини, епітелій практично закрив зону формування рубця (рис. 5.34). 

Поверхневий багатошаровий регенерат потовщений, з чітко вираженими 

виростами в новоутворену сполучну тканину за рахунок проліферації 

базальних епідермоцитів. Відбувається відновлення похідних шкіри. 

Виявлено заміщення ранового дефекту фібробластами, фіброцитами та 

різною кількістю лімфоцитів (рис. 5.35). Фібробласти виробляють білки, а 

фіброцити мають обмежене значення у запальних процесах. На дні рани 

виявлена малодиференційована тканина, подібна до ретикулярної, але її 

клітини відрізняються за розміром та формою ядра. За межами ранового 

дефекту дерми спостерігали диференційовані кровоносні судини, у 

центральній частині відновленої дерми вони представлені капілярами і 

дрібними судинами, у периферичних ділянках були судини більшого розміру 

(рис. 5.36, 5.37). 
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Таким чином, на 10-ту добу лікування тварин І дослідної групи 

відбулося зрощення тканин рани з неповним завершенням регенерації та 

відновленням структур шкіри. 

У структурі ранового біоптату на 10-ту добу лікування тварин 

контрольної групи виявлено, що регенеруючий епітелій не повністю закривав 

зону формування рубця. Заміщення ранового дефекту відбулося за рахунок 

фібробластів, які синтезували значну кількість міжклітинної речовини (рис. 

5.38). Новоутворена сполучна тканина містила зони грануляцій, а також 

залишки тромбічних мас, у яких знаходилися фібрин та зруйновані 

лейкоцити (рис. 5.39). На межі стінки і дна рани збільшилася кількість 

волокнистих структур, дрібних судин, поліморфних клітин. Зберігався 

набряк та застій ексудату (рис. 5.40). 

 

 

Рис. 5.34. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 10-ту добу 
лікування: 1 − рубець, 2 − епідермальний пласт різної товщини, 3 − наповзання епітелію 

на рубець. Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 100 
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Рис. 5.35. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 10-ту добу 
лікування: 1 − лімфоїдний інфільтрат, 2 − фібробласти. Гематоксилін Ерліха та водний 

еозин. Х 400 

 

 

Рис. 5.36. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 10-ту добу 
лікування: 1 − дерма, відновлення структури шкіри, 2 − молоді волосяні фолікули. 

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 200 
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Рис. 5.37. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 10-ту добу 
лікування: 1 − артерії, 2 − вени, 3 − капіляри.  
Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 200 

 

 

 

Рис. 5.38. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 10-ту добу 
лікування: 1 − ділянка дерми, інфільтрованої лімфоцитами, 2 − початок формування 

фібробластів. Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 400 
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Рис. 5.39. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 10-ту добу 
лікування: 1 − тромбічні маси, 2 – зруйновані лейкоцити, 3 − зона грануляції.  

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 200 

 

 

 

Рис. 5.40. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 10-ту добу 
лікування: 1 − рубець, 2 − детрит по периферії. 

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 100 

 

У тварин І дослідної групи на 14-ту добу лікування в середніх і 

глибоких ділянках неідентифікований субстрат заміщений зрілою 
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грануляційною тканиною, в якій переважають волокна фіброцитів, 

фібробластів, які паралельно упорядковуються і починають синтезувати 

міжклітинну речовину, фіброцити та волокна (рис. 5.41).  

 

Рис. 5.41. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 14-ту добу 
лікування: 1 – колагенові волокна, 2 − перехідна форма фібробластів у фіброцити. 

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 1000 

 

 

Рис. 5.42. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 14-ту добу 
лікування: 1 − епідерміс, 2 − волосяний фолікул ості волосся, 3 − дерма, 4 − сальні 

залози. Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 200 
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У структурі ранового біоптату наявні відновлені шари епідермісу та дерми на 

всьому протязі рани, з характерними структурами похідних шкіри (рис. 5.42).  

Містяться також новоутворені капіляри та судини різного діаметра. По 

периферії знаходять розширені лімфатичні судини без лімфоїдного 

інфільтрату та набряку (рис. 5.43). 

 

 

Рис. 5.43. Фрагмент ранового біоптату тварин І дослідної групи на 14-ту добу 
лікування: 1 – дерма, 2 − лімфатичні капіляри, 3 − волосяні фолікули.  

Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 200 

 

На 14-ту добу лікування гістоструктура тканинних біоптатів тварин 

контрольної групи була представлена переважно грануляційною тканиною. 

Також відбувалось формування рубцевої тканини зі значним умістом 

фібробластів і фіброцитів. Відмічали часткове нерівномірне відновлення 

тканин шкіри, але не повністю – подекуди лишався тонкий шар зруйнованих 

лейкоцитів та фібрину (рис. 5.44, 5.45, 5.46). Виявлено відновлення 

кровоносних судин різного діаметра, деякі були у стадії формування. Також 

спостерігали значну частину розширених лімфатичних судин з 

перифокальною лімфоїдною інфільтрацією та набряком (рис. 5.47). 
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Рис. 5.44. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 14-ту добу 
лікування: 1 − формування ранового рубця у вигляді щільної неоформленої сполучної 

тканини, 2 − накопичення фібробластів, 3 − грануляційна тканина, 4 − фібрин.  
Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 400 

 

 

Рис. 5.45. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 14-ту добу 
лікування: 1 − формування ранового рубця, 2 − навколишня дерма, сформована 

фібробластами та фіброцитами, 3 – лімфоїдний інфільтрат, 4 − грануляційна тканина та 
новоутворені судини. Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 400 
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Рис. 5.46. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 10-ту добу 
лікування: 1 − регенерація епідермісу рани з чітко сформованими шарами, 2 − роговий 

шар, 3 − регенераційна ділянка дерми із щільно розташованими клітинами 
фібробластичного ряду. Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 1000 

 

 

Рис. 5.47. Фрагмент ранового біоптату тварин контрольної групи на 14-ту добу 
лікування: 1 − розширені лімфатичні судини, з лімфоїдним інфільтратом навколо них,  
2 − ділянки накопичення тканинної рідини. Гематоксилін Ерліха та водний еозин. Х 200 

 

Таким чином, у результаті проведених гістологічних досліджень 

встановлено, що застосування бурштинової кислоти для лікування собак із 



132 

 

гнійними ранами сприяє швидшому перебігу регенеративних процесів у зоні 

ранового дефекту. Бурштинотерапія сприяє більш швидкому очищенню рани 

від гнійного ексудату, зменшенню ступеня і поширення запальної 

інфільтрації, прискоренню формуванню грануляційної тканини та рубця, 

інтенсивнішому зрощенню тканин рани з повним завершенням регенерації та 

відновленням всіх структур шкіри з появою диференційованих 

сполучнотканинних елементів порівняно з результатами лікування собак із 

гнійними ранами контрольної групи [330, 365]. 
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Однією з важливих проблем у ветеринарній хірургії упродовж багатьох 

століть залишається хірургічна патологія. У сучасній ветеринарній хірургії 

значна увага приділяється хірургічній інфекції та рановому процесу. Рани 

трапляються досить часто і їх лікування завжди в полі зору хірургів, що 

зумовлює постійне вдосконалення вульнеротерапії [161, 191, 194, 205].  

Через значну поширеність травматизму у собак, актуальною є постійна 

розробка нових та вдосконалення вже відомих методик лікування хірургічної 

патології.  

За результатами проведених нами досліджень встановлено, що серед 

хірургічної патології найбільшу частку становлять закриті травматичні 

ушкодження, рани та хірургічна інфекція, що підтверджується даними інших 

авторів [1, 7−9]. Причинами таких патологій здебільшого є удари, 

травмування під час дорожньо-транспортних пригод, падіння з висоти, 

сутички з іншими тваринами, порушення правил асептики й антисептики, що 

призводить до інфікування ран, гальмування процесу їх загоєння та може 

призвести до різних септичних ускладнень, лікування яких довготривале, 

трудомістке і не завжди ефективне.  

Інтенсивність ранового процесу визначається дією трьох основних 

факторів: 1) наявністю збудника гнійної інфекції, його видом, патогенністю і 

кількістю в рані; 2) станом вхідних воріт інфекції, а саме характером і 

об’ємом пошкоджених тканин, наявністю в рані сторонніх тіл, згустків крові 

тощо; 3) станом загальної реактивності організму [366]. 

Розвиток інфекційних процесів у травмованих тканинах, як правило, 

спричинюється мікрофлорою, що потрапляє у тканини в момент травми. У 

процесі взаємодії з тканинами організму з’являються сприятливі умови для 

інтенсивного розмноження мікрофлори та прояву її патогенності. Ранова 

мікрофлора, яка розвивається в рані, швидко адаптується до антимікробних 
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препаратів, а стимуляція процесів регенерації не компенсує порушень, що 

виникли у рані, оскільки не охоплює багатьох сторін процесу її загоєння 

[367]. Тому процес набуває характеру гострого гнійного запалення. Щоб його 

нейтралізувати, застосовують два методи: перший має за мету змінити 

біохімічні умови в тканинах, які б гальмували розвиток мікрофлори, тобто 

посилити захисні сили організму, а другий ґрунтується на зовнішньому 

застосуванні бактерицидних чи бактеріостатичних препаратів [173].  

Часте і неконтрольоване використання антибактеріальних препаратів, 

призводить до підвищення стійкості збудників хірургічної інфекції, 

зростання патогенності, вірулентності у мікроорганізмів, виникнення нових 

мутаційних форм бактерій та зниження імунологічної стійкості організму 

хворих тварин [368−369]. 

Основними принципами лікування гнійно-запальних захворювань є 

раннє видалення девіталізованих тканин, пригнічення діяльності мікрофлори 

у вогнищі ураження та прискорення регенерації. 

Розвиток будь-якого запалення супроводжується інтоксикацією, 

порушенням тканинного обміну, призводить до кисневого голодування 

тканин, відбувається порушення енергетичного обміну [245].  

У процесі природного метаболізму клітин утворюються надзвичайно 

активні речовини – вільні радикали. За розвитку гнійного запалення їх 

формування відбувається занадто інтенсивно, організм перестає їх 

нейтралізувати, внаслідок чого порушується баланс процесів 

вільнорадикального та перекисного окиснення різних субстратів і стану 

антиоксидантного захисту [363, 370]. 

За ранового процесу запускається каскад медіаторних реакцій, 

внаслідок чого у ділянці пошкодження порушується мікроциркуляція та 

розвивається стан гіпоксії, який поглиблює й посилює процеси альтерації 

[371]. Оптимальним способом корекції таких змін є введення субстратів 

енергетичного обміну, у тому числі метаболітів циклу Кребса, одним із яких 

є бурштинова кислота та препарати з її вмістом [233]. 
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Бурштинова кислота, як потужний антиоксидант та антигіпоксант 

мітохондріальної дії, за екзогенного введення прискорює реакції циклу 

трикарбонових кислот, знижує концентрацію в крові інтермедіаторів циклу-

лактату, пірувату і цитрату, накопичених у клітинах на ранніх стадіях гіпоксії 

за розвитку гнійного запалення [221, 228−229, 372]. 

Бурштинова кислота та її сукцинати мають дезінтоксикаційні, 

антигіпоксичні, антиоксидантні, гепато-, нефро- і кардіопротекторні 

властивості. Вони посилюють компенсаторну активацію аеробного гліколізу, 

знижують ступінь пригнічення окиснювальних процесів у циклі Кребса в 

дихальному ланцюзі мітохондрій клітин зі збільшенням 

внутрішньоклітинного фонду макроенергетичних сполук 

аденозинтрифосфату (АТФ) і креатинфосфату, зміцнюють структуру й 

функціональну активність мітохондрій, стабілізують клітини імунної системи 

організму, зменшують продукцію вільних радикалів, відновлюють 

енергетичний потенціал клітин, активують антиоксидантну систему 

знижують процеси перекисного окиснення ліпідів та ініціюють мембрано-

стабілізувальний ефект [221, 278, 373−375]. Враховуючи вищевикладене, для 

лікування собак із гнійними ранами ми використали бурштинотерапію 

[376−377]. 

Аналіз літературних даних [4, 7−9] показав, що серед усіх випадків 

хірургічної патології у тварин значне місце займає травматизм і становить від 

42 до 55 % хірургічно хворих тварин. За даними наших [3] досліджень, які 

були проведені в деяких районах м. Одеси, з хірургічною патологією було 

обстежено найбільшу кількість собак у Малиновському районі – 40 %, 

Приморському дещо менше – 36,4 та у Суворовському районі найменше –  

32,2 % від загалу досліджених.  

У розрізі хірургічної патології найбільшу частку у всіх районах 

займають закриті травматичні ушкодження (забої, гематоми, 

лімфоекстравазати), рани та хірургічна інфекція (абсцеси, флегмони). 

Найбільше їх виявлено у Малиновському районі – 30,0 %, дещо менше у 
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Суворовському – 26,7 та Приморському – 21 %, які переважно виникають під 

час ударів, дорожньо-транспортних пригод, падіння з висоти, сутичок з 

іншими тваринами, через порушення правил асептики. Дані захворювання 

потребують своєчасного виявлення, діагностування та надання кваліфікованої 

ветеринарної допомоги. 

Також встановлено значне поширення хвороб шкіри в районах  

м. Одеси від 11,1 до 18,3 % випадків, що в основному пов’язано з 

алергічними реакціями, порушеннями обміну речовин, забрудненням шкіри 

та вивідних проток сальних і потових залоз та неправильним доглядом за 

шкірою. 

Значного поширення набули хірургічні хвороби статевих органів (вони 

представлені переважно піометрами, рідше орхітами), до яких призводять, 

особливо у сук, зміни гормонального фону і як наслідок патологія статевої 

системи, яка найчастіше проявляється у тяжкій гнійній формі. Так, у 

Малиновському районі це складає 9,8 %, Приморському − 11,3 та у 

Суворовському − 9,7 % випадків. 

Хвороби кісткової патології, а саме переломи кісток, остеомієліти та 

остеосаркоми, пов’язані з ударами, падіннями, травмами і порушеннями 

мінерально-вітамінного обміну, патологією кісткової тканини, становлять від 

9,5 до 10,9 % випадків.  

Значного поширення набули хвороби очей − у Малиновському районі − 

9,0 %, Суворовському − 10,8 та Приморському – 10,2 %. Це конʼюнктивіти 

різної етіології, кератити, глаукоми, катаракти, ектропія та ентропія. 

Причини цих хвороб різноманітні: механічні фактори, збудники, які 

проявляють свою патогенність у разі зниження імунітету, супутні 

захворювання, вікові зміни, хронічні запальні процеси тощо. 

Суглобова та абдомінальна хірургічна патологія у структурі хірургічної 

патології по районах становить від 7,7 до 9,5 %. 

Неоплазії були виявлені у Малиновському та Приморському районах 

близько 8,5 % випадків, у Суворовському 7,3 % від усієї хірургічної патології 
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і представлені пухлинами різної гістологічної класифікації та клінічного 

перебігу. 

Хвороби вух, а це переважно отити різної етіології, найбільше 

зустрічались у Приморському районі − 3,9 %, у Суворовському та 

Малиновському, відповідно, 3,4 та 2,4 % випадків.  

Хвороби нервової системи склали найменшу частку у всіх районах, так 

у Малиновському – 1,1 %, у Приморському – 1,4, у Суворовському – 2,0 % 

від усієї хірургічної патології. Це переважно були забої та струси, рідше 

парези і паралічі. 

За нашими даними [3] встановлено, що рани у собак посідають значне 

місце серед хірургічних захворювань. Зокрема, у Суворовському районі цей 

показник становить 11,3 %, Малиновському – 11,2 та у Приморському –  

9,5 %. Найчастіше у собак зустрічаються кусані рани, що узгоджується з 

даними інших авторів [321]. Так, у Малиновському районі встановлено, що 

кусані рани зустрічаються у 45 % випадків, рвані – 20, колоті − 11,3, 

розміжчені − 17,5, значно рідше трапляються рублені − 5 та вогнепальні −  

1,2 %.  

У Суворовському районі також найпоширеніші кусані рани − 44,1 %, 

рвані − 24,7, значно менше виявляють колотих − 6,5, розміжчених більше − 

20,4 та незначна кількість рублених − 3,2 та вогнепальних − 1,1 %.  

У Приморському районі найбільш поширені рани: кусані (38,9 %), 

рвані (23,4 %), колоті (15,6 %), розміжчені (10,4 %), рублені (9,1 %) та 

вогнепальні (2,6 %). 

Етіологія ран різноманітна, а через значне їх поширення актуальним 

буде постійне вдосконалення існуючих та пошук нових ефективних засобів 

лікування [3, 320, 322, 325].  

На початку наших досліджень було проведене визначення впливу 

різних доз бурштинової кислоти на організм клінічно здорових собак шляхом 

її згодовування. При цьому кислоту тваринам давали в дозах 0,03; 0,05; 0,1 та 

0,2 г/кг живої ваги протягом 5 днів. Дослідження проводили до давання 
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бурштинової кислоти та на 3, 7 та 10-ту доби, проводячи при цьому морфо-

біохімічне дослідження крові. 

Дослідження морфологічних показників крові показало, що після 

призначення різних доз кислоти у тварин І, ІІ та ІІІ груп спостерігали 

тенденцію до збільшення кількості еритроцитів протягом усього досліду, 

найвищі показники були у ІІІ групі тварин, яким кислоту згодовували в дозі 

0,1 г/кг, але вірогідної різниці не виявлено. Це узгоджується з даними інших 

авторів, які відмічають збільшення кількості еритроцитів під час 

згодовування бурштинової кислоти та похідних її препаратів [235, 271]. У 

той час у тварин IV групи на 3-ю добу досліду виявлено вірогідне зменшення 

кількості еритроцитів у 1,1 раза (p<0,05), що ймовірно повʼязано з 

негативною дією бурштинової кислоти в дозі 0,2 г/кг на червоні клітини 

крові. Є дані, що використання бурштинової кислоти в дозі 0,5 г/кг не має 

позитивного ефекту, а за введення доз від 1,5 г/кг і більше взагалі 

проявляються токсичні реакції в організмі тварин [268]. Однак одержані 

результати наступних днів досліду, після припинення згодовування 

бурштинової кислоти, вказують на поступове відновлення в периферичній 

крові собак IV групи кількості еритроцитів, що можливо спричинене 

надходженням червоних клітин крові із кровʼяних депо, а також посиленням 

еритропоезу в організмі тварин та припиненням давання бурштинової 

кислоти. 

Проведені нами дослідження показали, що рівень лейкоцитів та 

тромбоцитів у периферичній крові собак у разі застосування різних доз 

бурштинової кислоти вірогідної різниці між групами тварин не складав. Це 

вказує на відсутність негативного впливу бурштинової кислоти на організм 

тварин.  

За результатами наших досліджень встановлені певні зміни в кількості 

гемоглобіну у крові собак усіх груп у разі застосування різних доз 

бурштинової кислоти. Так, у тварин І групи, яким згодовували бурштинову 

кислоту в дозі 0,03 г/кг, на 3-ю добу досліду спостерігали тенденцію до 
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збільшення кількості гемоглобіну, що становило 168,3±5,0 г/л, але без 

вірогідної різниці. На 7 та 10-ту доби цей показник був у межах показників 

клінічно здорових собак. 

У собак ІІ дослідної групи, яким задавали бурштинову кислоту в дозі 

0,05 г/кг, рівень гемоглобіну в крові на 3-ю добу експерименту становив 

174,8±4,8 г/л (р<0,05), що було більше, порівняно з показником клінічно 

здорових тварин, у яких вміст гемоглобіну складав 160,8±3,1 г/л. Водночас у 

тварин ІІІ дослідної групи, яким задавали бурштинову кислоту в дозі 0,1 г/кг, 

кількість гемоглобіну в крові мала показник 178,3±4,5 г/л (р<0,01), що значно 

більше порівняно з показником у клінічно здорових собак. У цей період 

досліду у тварин цієї групи вміст гемоглобіну у крові був найбільшим. На  

7-му добу наших досліджень кількість гемоглобіну у тварин ІІ групи мала 

тенденцію до зменшення, тоді як у собак ІІІ групи ще зберігалось вірогідне 

збільшення гемоглобіну, що становило 175,2±5,0 г/л (р<0,05), порівняно з 

показником у тварин, яким кислоту не згодовували. На 10-ту добу досліду 

рівень гемоглобіну був у межах норми.  

Результати досліджень IV групи тварин, яким задавали бурштинову 

кислоту в дозі 0,2 г/кг, не мали вірогідних змін протягом усього періоду 

досліду.  

Враховуючи те, що бурштинову кислоту задавали 5 діб, максимальне 

значення кількості гемоглобіну у тварин усіх груп спостерігали на 3-ю добу 

досліду. Збільшення кількості гемоглобіну під час згодовування бурштинової 

кислоти узгоджується із даними інших авторів [235, 271], тоді як на 7-му 

добу, після припинення давання препарату, вірогідно статистичне 

збільшення рівня гемоглобіну виявлено лише в ІІІ дослідній групі тварин, 

яким кислоту задавали в дозі 0,1 г/кг живої маси.  

У результаті проведених досліджень виявлено, що максимальна 

кількість гемоглобіну та довготривале збереження його концентрації 

спостерігали в ІІІ дослідній групі тварин, яким задавали бурштинову кислоту 

в дозі 0,1 г/кг. 
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Для ефективного лікування гнійних ран необхідне місцеве 

застосування антимікробних речовин, які б безпосередньо впливали на зону 

ураження. Тому були проведені дослідження ідентифікації виявлених 

мікроорганізмів із гнійних ран у собак та виявлення їх 

антибіотикочутливості, що дало змогу обрати місцевий антимікробний 

препарат. 

За результатами наших досліджень, у собак із гнійними ранами були 

виділені асоціації мікроорганізмів, які в подальшому ідентифіковані як  

Str. faecalis, Staph. aureus, Staph. epidermidis та E. coli. Найбільш чутливими 

згадані мікроорганізми виявилися до левоміцетину, найменш – до 

бензилпеніциліну, що узгоджується із даними інших авторів [24]. Для 

місцевого лікування гнійних ран у собак була обрана мазь Левомеколь, 

діючою речовиною якої був левоміцетин, що діє антимікробно, а складовий 

компонент метилурацил забезпечує відновлення метаболічних та 

регенеративних процесів у тканинах [115]. Також мазь Левомеколь діє 

бактеріостатично щодо грампозитивних і грамнегативних мікроорганізмів, 

легко наноситься на ранову поверхню, або вводиться через дренаж, за 

рахунок довготривалого осмотичного ефекту, мазь можна наносити 1−2 рази 

на добу, показана для лікування гнійних ран у першій фазі ранового процесу. 

Для визначення оптимальної терапевтичної дози застосування 

бурштинової кислоти були проведені деякі біохімічні дослідження у собак із 

гнійними ранами. 

Враховуючи те, що молекули середньої маси (МСМ) є маркерами 

ендотоксикозу, які свідчать про розвиток ендогенної інтоксикації, і 

продуктами, що вказують на погіршення перебігу запального процесу, їх 

використовують для визначення ступеня тяжкості патологічного процесу 

[290−291]. Так, за нашими даними, рівень молекул середньої маси у крові 

собак із гнійними ранами становив 1,31±0,09 г/л (р<0,001), тоді як показник у 

клінічно здорових тварин був 0,66±0,02 г/л, що вказує на розвиток ендогенної 

інтоксикації в організмі хворих тварин.  
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На 3-ю добу лікування у тварин I групи, яким застосовували 

бурштинову кислоту в дозі 0,03 г/кг, рівень МСМ становив 1,18±0,07 г/л 

(р<0,001) та був вищим в 1,2 раза (р<0,05) − за показник III групи тварин, 

яким кислоту задавали в дозі 0,1 г/кг. У тварин II групи, яким кислоту 

застосовували в дозі 0,05 г/кг, рівень МСМ становив 1,07±0,08 г/л (р<0,001). 

У собак III дослідної групи кількість МСМ становила 0,99±0,04 г/л (р<0,001) 

та в 1,2 раза (р<0,05) була меншою за показник у тварин IV групи, в яких 

кількість МСМ становила 1,14±0,05 г/л (р<0,001). Отже, на 3-ю добу перебігу 

ранового процесу найменша кількість МСМ була у тварин, яким бурштинову 

кислоту задавали в дозі 0,1 г/кг. Таку тенденцію спостерігали на 7 та 10-ту 

доби лікування, у тварин ІІІ групи були найменші показники рівня МСМ − 

0,82±0,03 (р<0,001) та 0,66±0,02, що вказує на кращий терапевтичний ефект 

дози в 0,1 г/кг. На 14-ту добу лікування у тварин усіх дослідних груп рівень 

молекул середньої маси знаходився в межах показників у клінічно здорових 

тварин. 

Вільні радикали є активними сполуками великої кількості хімічних 

реакцій, які відбуваються у живих клітинах і відіграють важливу роль у 

ферментативних процесах. Надлишкову активацію вільнорадикальних 

процесів вважають універсальним механізмом ураження клітин за різних 

захворювань, їх накопичення справляє негативний вплив на структуру і 

функцію клітинних мембран [295, 297, 344−345]. Кінцевий продукт 

перекисного окиснення ліпідів – малоновий діальдегід − вказує на розвиток 

патологічного процесу, активацію процесів ПОЛ та розвиток ендогенної 

інтоксикації організму. 

Результати проведених нами досліджень показали, що рівень МДА у 

тварин із гнійними ранами становив 22,3±0,8 мкмоль/мл (р<0,001), що 

перевищує показник у клінічно здорових тварин, у яких він складав  

13,8±0,4 мкмоль/мл. На 3-ю добу ранового процесу у тварин I дослідної 

групи рівень МДА становив 19,9±0,8 мкмоль/мл (р<0,001) та був вищим за 

показник у тварин III дослідної групи в 1,2 раза (р<0,01). У II дослідній групі 
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вміст МДА становив 18,9±0,7 мкмоль/мл (р<0,001) та в 1,2 раза (р<0,05) 

перевищував показник тварин III дослідної групи і в 1,1 раза (р<0,05) був 

меншим, за показник у тварин I дослідної групи. У собак III дослідної групи 

рівень МДА становив 16,5±0,5 мкмоль/мл (р<0,001) та був вищим порівняно 

з показником у клінічно здорових тварин. У тварин IV дослідної групи вміст 

МДА становив 17,7±0,6 мкмоль/мл (р<0,001).  

На 7 та 10-ту доби досліду у тварин ІІІ групи кількість МДА була 

вірогідно найменшою, порівняно з показником у тварин інших груп, і 

становила 13,2±0,46 мкмоль/мл. До 14-ї доби вміст МДА у тварин усіх груп 

був у межах показників у клінічно здорових тварин. 

За рівнем фібриногену можна встановити інтенсивність запального 

процесу в організмі тварин із гнійним ранами. За нашими даними виявлено, 

що кількість фібриногену у хворих тварин складала 5,1±0,14 г/л (р<0,001), 

тоді як цей показник у клінічно здорових тварин становить 2,58±0,07 г/л. На 

3-тю добу перебігу ранового процесу вміст фібриногену у тварин I дослідної 

групи становив 4,8±0,19 г/л (р<0,001) та перевищував в 1,2 раза (р<0,01) і 

(р<0,05) відповідно показники III та IV дослідних груп. У тварин II дослідної 

групи рівень фібриногену становив 4,3±0,17 г/л (р<0,001), у ІІІ найменше – 

3,9±0,14 (р<0,001), та в IV – 4,0±0,15 г/л (р<0,001).  

На 7-му добу досліджень у тварин III дослідної групи вміст 

фібриногену був найменшим показником серед усіх груп і становив  

3,0±0,12 г/л (р<0,01). На 10-ту добу у тварин ІІІ групи показник фібриногену 

був у межах даних клінічно здорових тварин і становив 2,5±0,17 г/л , що 

свідчить про зниження інтенсивності запальної реакції у тварин цієї групи, 

тоді як у тварин інших груп він був значно вищим. На 14-ту добу вміст 

фібриногену у тварин усіх груп нормалізувався. 

Результати дослідження загального білка у крові тварин свідчать про 

гостроту і складність запального процесу. За нашими даними, у тварин до 

лікування кількість загального білка становила 60,1±1,0 г/л (р<0,001). На 3-ю 

добу досліду показники загального білка у тварин усіх груп майже не 
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відрізнялися один від одного і були в межах 57,2±1,6 (р<0,001) − 60,0±1,4 г/л 

(р<0,001). З 7-ї доби перебігу ранового процесу вміст загального білка 

зростав у тварин усіх груп, найбільше його спостерігали у собак ІІІ дослідної 

групи – 65,8±1,3 г/л. На 10 та 14-ту доби лікування рівень загального білка 

нормалізувався та був у межах показника у клінічно здорових тварин всіх 

дослідних груп. 

Отже, у результаті наших досліджень встановлено, що використання 

бурштинової кислоти в різних дозах не справляє негативного впливу на 

організм тварин з гнійними ранами. Однак її застосування в дозі  

0,1 г/кг сприяє швидшому перебігу ранового процесу, скороченню терміну 

загоєння ран та зниженню рівня ендотоксикозу у хворих тварин, порівняно з 

тваринами, яким застосовували інші дози препарату. 

Таким чином, отримані результати двох етапів досліджень, а саме 

згодовування бурштинової кислоти клінічно здоровим собакам та з гнійними 

ранами, дозволяють стверджувати, що найбільш оптимальна і терапевтично 

ефективна для лікування собак із гнійними ранами є доза 0,1 г/кг живої ваги 

тварини.  

Одержані нами результати досліджень узгоджуються з даними інших 

авторів, які стверджують, що застосування бурштинової кислоти у вигляді 

кормової добавки супоросним свиноматкам в дозі 0,1 г/кг маси тіла справляє 

позитивний вплив на їх організм, знижує ембріональну смертність, сприяє 

підвищенню великоплідності та життєздатності отриманих від них нащадків 

[378]. Також є дані, що випоювання новонародженим поросятам 

бурштинової кислоти в дозі 0,1 г/кг маси тіла сприяє підвищенню 

збереженості і збільшенню живої маси під час відлучення [268].  

Використання бурштинової кислоти в дозі 0,1 г/кг маси тіла знайшло 

своє підтвердження в роботі А.В. Басанкіна та В.А. Антипова [257], які 

застосовували її як кормову добавку курчатам-бройлерам, що сприяло 

зниженню в крові продуктів перекисного окиснення ліпідів, підвищенню 
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рівня показників антиоксидантного захисту, а також зниженню дії 

мікотоксинів у разі отруєнь. 

Вище викладене підтверджує можливість застосування бурштинової 

кислоти в дозі 0,1 г/кг маси тіла собакам із гнійними ранами та вивчення 

стану ендогенної інтоксикації, інтенсивності процесів перекисного 

окиснення ліпідів і рівня антиоксидантного захисту організму собак із 

гнійними ранами за використання бурштинотерапії. 

Рановий процес – це послідовні і закономірні зміни в рані з моменту її 

виникнення і до повного загоювання [379]. Рани часто ускладнюються 

гнійно-запальними процесами [12−14]. Основним критерієм діагностики 

гнійного процесу є його клінічна характеристика, а саме, загальний стан, 

інтенсивність симптомів запалення, терміни загоєння рани та ін. [369]. 

Проведені клінічні дослідження показали, що гнійні рани у собак мали 

гіперемовані, набряклі, болючі краї, стінки ран та прилеглі до них тканини − 

підвищену місцеву температуру. Зяючі рани у своїх порожнинах містили 

гнійний ексудат, з неприємним запахом білого чи жовтого кольору, разом з 

некротизованими тканинами. У деяких випадках були наявні кишені, що 

ускладнювали їх дренування. Оцінюючи клінічну характеристику перебігу 

ранового процесу у собак до лікування виявляли пригнічений або 

задовільний загальний стан, зниження, а у деяких тварин і відсутність 

апетиту, наявність спраги, у середньому температура тіла становила 40,2 ˚С. 

Наявна клінічна картина гнійно-запального процесу у собак узгоджується з 

дослідженнями інших авторів [25, 75]. 

Повне очищення ран від гнійного ексудату у тварин І дослідної групи, 

яким застосовували бурштинову кислоту, відбувалось на 3,5±0,16 добу 

ранового процесу і це було в 1,2 раза (p<0,05) швидше порівняно з тваринами 

контрольної групи. В цей період у порожнинах ран був відсутній гнійний 

ексудат, тому видаляли дренажі. Відмічали незначну болючість країв рани, 

помірний набряк та гіперемію навколоранових тканин, які зникали до  

4-ї доби лікування. 
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Водночас у тварин ІІ дослідної групи спостерігали відсутність гнійного 

ексудату в порожнині рани, болючості, набряку та гіперемії країв рани. 

Дренажі із ран видаляли в середньому на 3,2±0,18 добу лікування, порівняно 

з тваринами контрольної групи, у яких повне очищення ран від гнійного 

ексудату та зняття дренажу відбулося на 4,2±0,29 добу лікування. 

Застосування 1,5 %-ного розчину реамберину прискорило очищення ран в  

1,3 раза (p<0,01) порівняно з тваринами, яким використовували 5 %-ний 

розчин глюкози.  

Доведено, що бурштинова кислота в організмі здійснює коротший 

шлях до енергоутворення, ніж глюкоза, сприяє прискоренню ресинтезу АТФ 

та є сполучною ланкою в обміні речовин [270]. 

Будь-яке механічне пошкодження мʼяких тканин супроводжується 

крововтратою або крововиливами із наступним порушенням мікроциркуляції 

та гемодинаміки, що призводить до істотних змін морфологічної картини 

крові. 

Результати морфологічного дослідження крові собак показали, що під 

час розвитку ранового процесу виявлено виражений лейкоцитоз разом з 

олігоцитемією та олігохромемією.  

Так, на 3-ю добу ранового процесу у тварин I та II дослідних груп 

кількість еритроцитів була в 1,1 раза (р<001) та (р<0,05) відповідно нижчою 

за показник у клінічно здорових тварин, тоді як у тварин контрольної групи 

цей показник був в 1,2 раза (р<0,001) нижчим порівняно з показником 

клінічно здорових собак. Водночас рівень еритроцитів у тварин II дослідної 

групи був в 1,1 раза (р<0,05) вищим за показник у тварин контрольної та І 

дослідної груп, але без вірогідної різниці. 

На 7-му добу лікування у тварин дослідних груп кількість еритроцитів 

була в межах норми. Водночас у тварин контрольної групи цей показник був 

в 1,2 раза (р<0,01) меншим, ніж у клінічно здорових тварин та в 1,1 раза 

(р<0,05) – порівняно з тваринами II дослідної групи. У тварин контрольної 

групи кількість еритроцитів нормалізувалася на 14-ту добу лікування. 
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Вже з 3-ї доби лікування у крові собак I та II дослідних груп кількість 

лейкоцитів була в межах норми, тоді як у тварин контрольної групи в 1,3 раза 

(р<0,05) і (р<0,01) відповідно більшою за показник цих груп та в  

1,4 (р<0,001) − відповідно до показника у клінічно здорових. У тварин ІІ 

дослідної групи кількість лейкоцитів була найменшою. Протягом наступних 

днів лікування рівень лейкоцитів у крові тварин обох дослідних груп істотно 

не відрізнявся від показника у клінічно здорових. На 7-му добу лікування у 

контрольній групі тварин він був в 1,2 раза (р<0,05) більшим за їх кількість у 

клінічно здорових, та в 1,2 раза (р<0,05) − за показники у тварин обох 

дослідних груп. На 14-ту добу перебігу ранового процесу кількість 

лейкоцитів у тварин контрольної групи була в межах показника у клінічно 

здорових, проте все ще вище за нього в 1,2 раза (р<0,05), що вказує на 

інтенсивність гнійно-запального процесу у тварин цієї групи. 

Протягом усього періоду досліджень кількість тромбоцитів у тварин 

дослідних груп була меншою, ніж у тварин до лікування, проте на 3-ю добу 

лікування вона була більшою в 1,1 раза (р<0,05) у тварин усіх груп порівняно 

з показником клінічно у здорових. З 7-ї доби перебігу ранового процесу у 

тварин дослідних груп кількість тромбоцитів нормалізувалась та була в 

межах норми. Але у собак контрольної групи їх кількість була все ще вищою 

в 1,1 раза (р<0,01) за показник у клінічно здорових та в 1,1 раза (р<0,05) за 

його рівень у тварин обох дослідних груп. На 10-ту добу лікування кількість 

тромбоцитів у тварин контрольної групи була в межах показника у клінічно 

здорових. 

З 3-ї доби досліджень у собак обох дослідних груп встановлено, що 

кількість гемоглобіну була в межах показника у клінічно здорових, що 

свідчить про зниження інтенсивності запального процесу у тварин дослідних 

груп. Водночас у тварин контрольної групи цей показник був меншим в  

1,2 раза (р<0,001), порівняно з клінічно здоровими тваринами, та в 1,2 раза 

(р<0,05) порівняно з його концентрацією у тварин обох дослідних груп. 
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На 7-му добу лікування у тварин контрольної групи показник 

гемоглобіну був все ще нижчим в 1,2 раза (р<0,01) порівняно з показником 

клінічно здорових тварин та в 1,1 раза (р<0,05) – із тваринами I дослідної 

групи. На 10-ту добу досліду рівень гемоглобіну був уже в межах показника 

у клінічно здорових тварин, проте все ще у 1,1 раза (р<0,05) нижчий. Це 

свідчить про більш інтенсивну запальну реакцію у тварин контрольної групи. 

Ідентифікаторами розвитку запального процесу навіть до появи перших 

клінічних ознак є білки гострої фази, які виконують різноманітні функції та є 

невідʼємною складовою у діагностиці й контролі перебігу захворювань різної 

етіології [380]. До них відносіть С-реактивний білок, фібриноген, 

гаптоглобін, церулоплазмін та ін. 

Фібриноген і продукт його перетворення (фібрин) патогенетично 

важливі відразу після поранення і в подальшому загоєнні рани. Крім власне 

гемостатичної функції, фібриноген різнобічно впливає на перебіг запальної 

реакції, утворюючи фібриновий барʼєр на межі здорових і пошкоджених 

тканин. Такі барʼєри затримують мікроорганізми, механічно перешкоджаючи 

дисемінації. Фібрин стимулює появу і ріст грануляцій, ангіогенез та синтез 

колагену, сприяє нормальній регенерації [305]. 

Результати наших досліджень показали, що у собак із гнійними ранами 

до початку лікування кількість фібриногену у 2 рази (р<0,001) вища, ніж у 

клінічно здорових, що узгоджується з даними інших авторів [24]. 

На 3-ю добу лікування, у тварин I та II дослідних груп рівень 

фібриногену в плазмі крові був в 1,6 (р<0,001) та 1,5 (р<0,001) рази 

відповідно вищим за показники у клінічно здорових, у тварин контрольної 

групи − в 1,8 раза (р<0,001). 

Нормалізацію рівня фібриногену у тварин ІІ дослідної групи 

встановили на 7-му добу перебігу ранового процесу, у тварин І групи – на  

10-ту, а у контрольній − на 14-ту добу, що імовірно, повʼязано із тривалішим 

терміном загоєння ран у цій групі.  
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У разі застосування 1,5 %-ного розчину реамберину відбувається 

найшвидша нормалізація рівня фібриногену, дещо повільніше за 

використання бурштинової кислоти та найповільніше за введення 5 %-ного 

розчину глюкози, що вказує на швидший перебіг запального процесу і 

зниження інтенсивності його у тварин дослідних груп.  

Механізм дії білків гострої фази різний, але в цілому він спрямований 

на знищення пошкоджувального чинника, локалізацію вогнища 

пошкодження, відновлення порушеної структури та функції органів і тканин 

[350]. 

Церулоплазмін – це гострофазний білок із антиоксидантними 

властивостями, за рівнем реактивності належить до ІІІ групи білків, 

концентрація яких протягом 48 год незначно збільшується. Основною 

функцією церулоплазміну є нейтралізація вільних радикалів, які 

звільняються макрофагами і нейтрофілами під час фагоцитозу, а також у разі 

інтенсифікації вільнорадикального окиснення в осередку запалення [354, 

381]. 

Результати наших досліджень показали, що за розвитку ранового 

процесу в собак підвищується активність церулоплазміну в 1,7 раза 

(р<0,001), порівняно з показником клінічно здорових тварин, що 

узгоджується з даними інших авторів [291, 294, 354]. 

Згодом, на 3-ю добу лікування, у собак I та II дослідних груп активність 

церулоплазміну зросла в 1,3 раза (р<0,01), порівняно із показником у 

клінічно здорових, тоді як у тварин контрольної групи вона була в 1,4 раза 

(р<0,001) вищою за показник у клінічно здорових, що ймовірно свідчить про 

більшу інтенсивність запальної реакції у собак цієї групи.  

На 7-му добу лікування у собак дослідних груп активність 

церулоплазміну була в 1,2 раза (р<0,05) більшою, натомість у тварин 

контрольної групи − в 1,4 (р<0,01).  

За використання бурштинової кислоти та 1,5 %-ного реамберину 

нормалізацію рівня церулоплазміну спостерігали вже на 10-ту добу 
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лікування, що свідчить про швидше зниження запальної реакції в організмі 

хворих, тоді як у тварин, яким вводили 5 %-ний розчин глюкози, цей 

показник нормалізувався лише на 14-ту добу. 

Білки є пластичним і енергетичним матеріалом, що виконує захисну 

функцію, підтримує осмотичний тиск крові. Рівень загального білка свідчить 

про білоксинтезувальну функцію печінки, яка забезпечує дезінтоксикацію 

організму від хімічних речовин та метаболітів екзогенного і ендогенного 

походження. Склад і властивості білків сироватки крові залежать від 

багатьох факторів, тому для загальної оцінки імунного статусу організму 

тварин важливе значення має визначення концентрації загального білка в їх 

крові [310]. 

Згідно з результатами наших досліджень, у тварин з гнійними ранами 

рівень загального білка становить 58,4±1,2 г/л, а це в 1,2 раза (р<0,001) 

менше, порівняно з клінічно здоровими, що узгоджується з даними інших 

авторів [350] і свідчить про порушення обмінних процесів в організмі. 

Протягом всього періоду лікування суттєвих відмінностей між дослідними та 

контрольною групами не виявлено. 

На 3-ю добу лікування у собак обох дослідних та контрольної груп 

концентрація загального білка у крові була нижчою, порівняно із клінічно 

здоровими, в 1,2 (р<0,001) раза. З 10-ї доби спостерігали відновлення 

показника загального білка у тварин усіх груп до рівня клінічно здорових. 

Під час дослідження перебігу гнійно-запального процесу важливим є 

визначення ступеня ендогенної інтоксикації, основними аспектами у 

вивченні патогенезу якої є аналіз особливостей процесів перекисного 

окиснення ліпідів і стану антиоксидантної системи [332]. За розвитку 

ендогенної інтоксикації в організмі накопичуються середньомолекулярні 

пептиди (МСМ), визначення ступеня яких є показником тяжкості 

патологічного процесу та маркером інтоксикації різного ґенезу [290−291].  

Як свідчать результати проведених нами досліджень, у собак з 

гнійними ранами вміст молекул середньої маси становив 1,31±0,05 г/л, а це у 
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2 рази більше (р<0,001) порівняно з показником у клінічно здорових тварин. 

Це узгоджується з даними інших авторів, які встановили, що за розвитку 

ранового процесу у тварин збільшується кількість МСМ, що відбувається в 

результаті всмоктування у кров’яне русло порушених продуктів обміну і 

біологічно активних речовин з місця запалення [48, 75, 190]. Молекули 

середньої маси − це продукти катаболізму ендо- і екзогенних білків. Деякі їх 

фракції мають нейротоксичну активність, змінюють проникність мембран, 

порушують натріє-калієвий баланс, процеси транспорту амінокислот, 

інгібують глікогенез, біосинтез білка, еритропоез, тканинне дихання, 

спричинюють порушення мікроциркуляції і лімфодинаміки, мають 

цитотоксичну дію [382]. 

На 10-ту добу перебігу ранового процесу у тварин I та II дослідних 

груп рівень МСМ не відрізнявся від показника у клінічно здорових тварин, 

натомість у собак контрольної групи усе ще був вищим в 1,2 раза (р<0,05). У 

собак II дослідної групи вміст МСМ був в 1,2 раза (р<0,05) нижчим, ніж у 

тварин контрольної. Рівень молекул середньої маси у собак контрольної 

групи нормалізувався на 14-ту добу лікування. 

У ході розвитку патологічного процесу відбувається накопичення 

продуктів перекисного окиснення ліпідів, внаслідок чого вивільняються 

кисневі радикали. Вони являють собою нестабільні молекули, що містять 

один або кілька неспарених електронів, через що постійно прагнуть до 

взаємодії з іншими молекулами для набуття стабільності. Переважно це 

відбувається на рівні мембран, білків чи ДНК, внаслідок чого вони 

пошкоджуються [370].  

Утворення вільних радикалів – це постійний процес в організмі, 

фізіологічно збалансований за рахунок активності ендогенних 

антиоксидантних систем [363]. Якщо утворення вільних радикалів 

відбувається занадто інтенсивно, то організм перестає їх нейтралізувати, 

порушується рівновага − так званий “окиснювальний стрес” [370, 333−383], 

який формується в умовах неконтрольованої генерації так званих 
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“активованих форм кисню” [384]. За рахунок великої кількості радикалів 

починаються процеси окиснення фосфоліпідів мембран і ліпідів, що 

призводить до появи дефектів у мембранних клітинах та мітохондріях. Як 

наслідок, відбуваються зміни властивостей біологічних мембран і порушення 

функціонування клітин [346]. 

Для виявлення можливих порушень вільнорадикального окиснення під 

час проведених досліджень визначали рівень МДА та встановили, що у собак 

з гнійними ранами він збільшується у 1,7 раза (р<0,001), порівняно з 

показником у клінічно здорових тварин, що вказує на розвиток патологічного 

процесу та є важливим фактором, який характеризує ендогенну 

інтоксикацію.  

Перекисне окиснення ліпідів − складний багатостадійний ланцюговий 

процес окиснення ліпідних субстратів, головним чином, поліненасичених 

жирних кислот, який включає стадії взаємодії ліпідів із вільнорадикальними 

сполуками і утворення вільних радикалів ліпідної природи [385]. Значне 

підвищення рівня МДА вказує на пошкодження ліпопротеїдних мембран 

[343]. 

За результатами наших досліджень на 3-ю добу лікування, після 

застосування бурштинотерапії, у тварин обох дослідних груп рівень 

малонового діальдегіду був у межах показника у клінічно здорових, що 

свідчить про підвищення стійкості мембран до пошкоджувальної дії вільних 

радикалів. А з 7-ї доби перебігу ранового процесу був навіть меншим за 

показник у клінічно здорових тварин, але в межах їх значень. 

Натомість у тварин контрольної групи, яким застосовували 5 %-ний 

розчин глюкози, рівень малонового діальдегіду на 3-ю добу лікування був у 

1,4 раза (р<0,001) вищим, ніж у клінічно здорових та в 1,1 (р<0,05) − за 

показник у тварин І дослідної групи і в 1,2 раза (р<0,05) порівняно з 

показником у тварин ІІ дослідної групи. Лише на 14-ту добу лікування 

відбулась нормалізація рівня МДА у контрольної групи тварин порівняно з 

клінічно здоровими.  
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Отже застосування бурштинотерапії під час розвитку ендогенної 

інтоксикації знижує активність процесів перекисного окиснення ліпідів. 

Захист від надлишку вільних радикалів в організмі здійснюється через 

функціонування багаторівневої антиоксидантної системи, до якої входять як 

низькомолекулярні антиоксиданти, так і антиоксидантні ферменти. До 

основних антиоксидантних ферментів, які інгібують ПОЛ, на різних етапах 

відносять СОД, каталазу, церулоплазмін та ін.  

Відомо, що антиоксидантний захист умовно поділяють на 

ферментативну і неферментативну системи [297, 386]. Активність першої є 

дуже добре регульованою і залежить від віку тварин, фізіологічного стану, 

динаміки гормонів, інтенсивності синтезу антиоксидантного ферменту, pH 

середовища, наявності коферментів, інгібіторів, активаторів та інших 

чинників. Друга система не потребує стільки багато регуляторів, оскільки 

сама хімічна речовина – антиоксидант – вступає у хімічну реакцію з 

радикалом. Наявність цих двох систем антиоксидантного захисту забезпечує 

утилізацію вільних радикалів та пероксидів. 

Результати наших досліджень показали, що під час розвитку гнійно-

запального процесу в собак активність супероксиддисмутази у плазмі крові 

до лікування була більшою в 1,5 раза (p<0,001) порівняно з показником у 

клінічно здорових тварин. Підвищення активності СОД зумовлено її 

властивостями, які призводять до інактивації супероксидних радикалів, що 

накопичуються в зоні ушкодження [357]. 

На 3-ю добу лікування активність СОД у дослідних груп була в 1,2 раза 

(p<0,001) вищою, ніж у клінічно здорових. Водночас у тварин контрольної 

групи, активність СОД була в 1,4 раза (p<0,001) вищою за показник у 

клінічно здорових. Також у тварин I дослідної групи рівень СОД був в  

1,1 раза (p<0,001), а у тварин II дослідної групи в 1,2 (p<0,001) нижчим, ніж у 

собак контрольної групи. 

Нормалізація рівня СОД у собак дослідних груп відбулася на 7-му 

добу, тоді як у тварин контрольної групи − на 14-ту добу лікування. 
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Каталаза як друга ланка антиоксидантної системи розщеплює пероксид 

гідрогену на воду та кисень [358].  

Результати проведених нами досліджень показали, що у тварин, за 

наявності ранового процесу, активність КАТ в 1,5 раза (p<0,001) нижча за 

показник у клінічно здорових. На нашу думку, це пов’язано із затратами 

організму на знезараження надлишкової кількості пероксиду гідрогену, який 

утворився в результаті процесу пероксидного окиснення. 

З 3-ї доби лікування тварин активність каталази зростає. У тварин 

дослідних груп вона була в 1,2 раза (p<0,001) нижчою за показник у клінічно 

здорових. Водночас тварини контрольної групи мали активність каталази в 

1,3 раза (p<0,001) меншу за показник у клінічно здорових та в 1,1 (p<0,01) – 

за показники у тварин I і II дослідних груп. 

На 7-му добу лікування активність каталази у собак дослідних груп 

була в межах показників клінічно здорових, тоді як у тварин контрольної 

групи цей показник був нижчим в 1,2 раза (p<0,001) – за показник клінічно 

здорових і в 1,1 раза (p<0,01) та (p<0,001), відповідно, за показник I та II 

дослідних груп. У тварин контрольної групи відновлення показника 

активності КАТ до рівня у клінічно здорових тварин відбулося на 14-ту добу 

лікування.  

Також у ході розвитку патологічного процесу, досліджуючи стан 

антиоксидантної системи, необхідно враховувати показник загальної 

антиоксидантної активності організму. За нашими даними, у тварин до 

лікування відсоток загальної антиоксидантної активності плазми у 2,1 рази 

(p<0,001) менший, ніж у клінічно здорових. 

На 3-ю добу лікування у тварин обох дослідних груп відбулося 

зменшення відсотка загальної антиоксидантної активності плазми у 1,2 раза 

(p<0,001) порівняно з показником у клінічно здорових, тоді як у собак 

контрольної групи цей показник був в 1,4 раза (p<0,001) відповідно меншим 

щодо рівня у клінічно здорових та в 1,2 раза (p<0,05) порівняно з 

показниками у тварин I та II дослідних груп. 
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На 7-му добу лікування у тварин ІІ дослідної групи ЗАА плазми була в 

межах показника у клінічно здорових тварин, водночас у тварин І дослідної 

групи вона була нижчою в 1,1 раза (p<0,05), ніж у клінічно здорових. У 

тварин контрольної групи відсоток загальної антиоксидантної активності 

плазми все ще був нижчим в 1,2 раза (p<0,001) за показник у клінічно 

здорових та в 1,1 (p<0,05) і 1,2 (p<0,05) рази, відповідно, порівняно з 

тваринами I та II дослідних груп. Нормалізація показника загальної 

антиоксидантної активності плазми у тварин І дослідної та контрольної груп 

спостерігали з 10-ї доби лікування.  

Отримані результати клінічних, гематологічних та біохімічних 

досліджень І та ІІ дослідних груп не мали суттєвих відмінностей, тому для 

проведення гістологічних досліджень взято І дослідну, де застосовували 

бурштинову кислоту, та контрольну, з використанням 5 %-ного розчину 

глюкози, групи собак.  

Так, у тварин обох груп на початку лікування виявлено чітку зону 

ураження. На поверхні рани спостерігали шар лейкоцитарного інфільтрату з 

великою кількістю скупчень лейкоцитів. У товщі тканин та власне шкірі 

лейкоцитарна інфільтрація мала дифузне розповсюдження. Виявляли зони 

накопичення тканинної рідини. У просвіті рани наявний некротичний детрит, 

який складався з інфільтрованих лейкоцитами зруйнованих фрагментів 

тканини. Зона запалення переходила у практично інтактну шкіру без чіткої 

межі. 

На 3-ю добу бурштинотерапії у тварин І дослідної групи виявлено 

чіткий демаркаційний вал на межі між здоровими та ушкодженими 

тканинами, що характеризує початок другої фази ранового процесу. Наявні 

малодиференційовані клітини фібробластичного ряду, які відтісняють 

детрит. 

У собак контрольної групи, яким застосовували 5 %-ний розчин 

глюкози на 3-ю добу перебігу ранового процесу, встановлено, що 

демаркаційна зона в ділянці ушкоджених та здорових тканин не мала чітких 
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меж. Рановий біоптат містив детрит, а також тромбічні маси, які складалися 

переважно з нейтрофільних лейкоцитів. Виявляли затромбовані судини 

різного калібру. 

Бурштинова кислота є перспективним природним джерелом для 

отримання високоефективних лікарських препаратів різноманітного 

терапевтичного спрямування. Так, під час використання спиртового 

екстракту бурштину для лікування операційних ран у собак виявляли 

формування фази дегідратації, починаючи з 3−5-го дня, стадію епітелізації і 

рубцювання – з 7 по 9-й день. У разі використання його для обробки 

кастраційних ран у псів і котів загоєння ран відбувалося на 3-ю добу. 

Імунобіологічна активність екстракту бурштину сприяє активізації процесів 

фагоцитозу, стимулює функціональну активність нейтрофілів і макрофагів, 

покращує показники клітинного і гуморального імунітету, прискорює та 

полегшує перебіг ранового процесу і сприяє регенерації пошкоджених 

тканин [387]. 

На 7-му добу лікування у ранах тварин І дослідної групи відмічали 

значне очищення від некротичних мас, виражені регенеративні процеси 

базального шару клітин у ділянці ушкодження та наростання епідермісу за 

рахунок розмноження продукуючого шару. Відбувається диференціація 

фібробластів та фіброцитів, формуються капіляри і дрібні судини, які 

забезпечують кровопостачання ділянки рани. 

Водночас у цей період у собак контрольної групи значна частина 

стінки рани знаходиться у стані набряку. Клітинний склад поліморфний, 

наявні лейкоцити в запальному інфільтраті та клітини з пікнотичними 

ядрами, зʼявляються фібробласти, фіброцити, поодинокі волокнисті 

структури. Наявна незначна регенерація капілярів та судин різного діаметра. 

На 10-ту добу перебігу ранового процесу у І дослідній групі відбулося 

зрощення тканин рани з неповним завершенням регенерації та відновленням 

похідних і структури шкіри. Виявлено заміщення ранового дефекту 

фібробластами, фіброцитами та різною кількістю лімфоцитів. 
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У структурі ранового біоптату в цей період у тварин контрольної групи 

виявлено регенеруючий епітелій, який не повністю закривав зону 

формування рубця. Новоутворена сполучна тканина містила зони грануляцій, 

а також залишки тромбічних мас, у яких знаходилися фібрин та зруйновані 

лейкоцити.  

Під час застосування бурштинової кислоти у тварин І дослідної групи 

на 14-ту добу лікування утворилася зріла грануляційна тканина, відновлені 

шари епідермісу та дерми, з характерними структурами похідних шкіри. 

Містяться новоутворені капіляри та судини різного діаметра. По периферії 

помітні розширені лімфатичні судини.  

Під час використання 5 %-ного розчину глюкози на 14-ту добу 

лікування у тканинних біоптатах виявлена грануляційна тканина, часткове 

нерівномірне відновлення структур шкіри, подекуди лишався тонкий шар 

зруйнованих лейкоцитів та фібрину. Виявлені кровоносні судини різного 

діаметра були переважно у стадії формування.  

Отже, у результаті проведених гістологічних досліджень встановлено, 

що застосування бурштинової кислоти для лікування собак із гнійними 

ранами сприяє швидшому очищенню ран від гнійного ексудату, 

прискоренню формування грануляційної тканини, інтенсивнішому зрощенню 

тканин рани з повним завершенням регенерації та відновленням всіх 

структур шкіри порівняно з результатами лікування собак із гнійними 

ранами, для яких застосовували 5 %-ний розчин глюкози. 

Таким чином, одержані нами результати свідчать про ефективність 

використання бурштинової кислоти та 1,5 %-ного розчину реамберину як 

методу лікування собак із гнійними ранами [376−377, 388]. На основі цього 

розроблено комплексні схеми лікування собак із гнійними ранами, які 

полягають у застосуванні перорально бурштинової кислоти в дозі 0,1 г/кг 

маси тіла або внутрішньовенного введення 1,5 %-ного розчину реамберину в 

дозі 10 мл/кг маси тіла та після первинної хірургічної обробки ран 

промивання розчином 3 %-ного пероксиду гідрогену в дозі 100 мл, потім 
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розчином 0,5 %-ного хлоргексидину в кількості 100 мл, накладання 

провізорних швів, введення через пасивний дренаж мазі Левомеколь двічі на 

добу у дозі 0,5 мл на 1 см2
 площі ранової поверхні. 
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі теоретично і експериментально обґрунтовано 

використання бурштинотерапії у собак із гнійними ранами. На основі 

клінічних, морфо-біохімічних, мікробіологічних та гістологічних досліджень 

доведено, що застосування бурштинової кислоти та 1,5 %-ного розчину 

реамберину позитивно впливає на перебіг репаративних процесів у ранах, 

загальний стан організму, знижує рівень ендотоксикозу, процес перекисного 

окиснення ліпідів та активує антиоксидантну систему захисту організму, що 

дозволяє скоротити термін лікування собак відповідно в 1,2 та 1,3 раза 

(p<0,001). 

1. За аналізу структури захворювань собак встановлено, що травми та 

хірургічна інфекція м’яких тканин становлять 7,6−12 % від усієї хірургічної 

патології. Серед ран переважають кусані − 38,9−45 %, рвані – 20−24,7, 

розміжчені – 10,4−20,4, колоті – 6,5−15,6, рублені – 3,2−9,1 та вогнепальні – 

1,1−2,6 % від усієї кількості.  

2. Згідно з морфо-біохімічними дослідженнями за орального 

застосування клінічно здоровим собакам бурштинова кислота не проявляє 

негативного впливу на організм тварин. При цьому за її дози 0,1 г/кг в крові 

собак протягом 3 та 7-ї доби уміст гемоглобіну підвищується в 1,1 раза 

(p<0,05). 

3. Виділені в собак збудники ранової інфекції Staph. aureus, Staph. 

epidermidis та E. coli проявляли найбільшу чутливість до левоміцетину. 

4. За гнійно-запального процесу в собак, пероральне застосування 

бурштинової кислоти в дозі 0,1 г/кг сприяє відновленню кількості 

малонового діальдегіду до 13,2±0,4 мкмоль/мл та фібриногену до 3,0±0,12 г/л 

вже на 7-му добу лікування, а з 10-ї доби перебігу ранового процесу − 

кількості молекул середньої маси 0,66±0,02 г/л до показників клінічно 

здорових тварин. 

5. Розвиток гнійного запалення в ранах, зумовленого Str. faecalis, Staph. 

aureus, Staph. epidermidis та E. coli, у собак супроводжується пригніченим їх 
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загальним станом, підвищенням загальної та місцевої температури, 

гіперемією, набряком і больовою реакцією травмованих тканин, наявністю 

гнійного ексудату з некротичними тканинами. Розвиваються також 

олігоцитемія, лейкоцитоз і тромбоцитоз (р<0,001) та спостерігається 

олігохромемія (р<0,05). Водночас за перорального застосування бурштинової 

кислоти та внутрішньовенного введення 1,5%-ного розчину реамберину 

морфологічний склад крові та вміст гемоглобіну у тварин почали 

нормалізовуватися з 3-ї доби лікування, тоді як у тварин контрольної групи − 

з 10-ї. 

6. Встановлено, що пероральне застосування бурштинової кислоти в 

дозі 0,1 г/кг собакам із гнійними ранами пришвидшує у них перебіг 

репаративних процесів, зменшує ступінь і поширення запальної інфільтрації, 

прискорює формування грануляційної тканини й рубця та відновлення всіх 

структур шкіри в 1,2 раза (p<0,001), порівняно з контрольною групою тварин. 

7. Гнійне запалення ран у собак характеризується розвитком 

ендотоксикозу, за якого у крові хворих тварин збільшується кількість 

молекул середньої маси та фібриногену − у 2 рази (p<0,001), малонового 

діальдегіду та церулоплазміну – в 1,7 (p<0,001) і знижується концентрація 

загального білка – в 1,2 раза (p<0,001). Це спричиняє зменшення резервів 

антиоксидантної системи організму, яке проявляється зниженням активності 

каталази – в 1,5 раза (p<0,001), загальної антиоксидантної активності плазми 

крові – у 2,1 (p<0,001) із компенсаторним підвищенням активності 

супероксиддисмутази плазми крові − в 1,5 раза (p<0,001).  

8. Пероральне застосування бурштинової кислоти собакам із гнійними 

ранами, порівняно із контрольними тваринами, сприяє зменшенню в 

сироватці крові на 7-му добу ранового процесу кількості молекул середньої 

маси − в 1,2 раза (p<0,05), малонового діальдегіду – в 1,3 (p<0,05), 

фібриногену у плазмі крові – в 1,2 раза (p<0,01) та нормалізації рівнів 

церулоплазміну і загального білка. Крім того, у таких собак підвищується 

загальна антиоксидантна активність плазми крові в 1,1 раза (p<0,05) та 
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каталази − в 1,1 раза (p<0,01) за зниження супероксиддисмутази − в 1,1 раза 

(p<0,05). 

9. Внутрішньовенне введення 1,5 %-ного розчину реамберину собакам 

із гнійними ранами, порівняно із тваринами, яким вводили 5 %-ний розчин 

глюкози, на 7-му добу лікування характеризується вірогідним зменшенням 

кількості молекул середньої маси – в 1,3 раза (p<0,05), малонового 

діальдегіду – в 1,4 (p<0,01) та фібриногену – в 1,3 раза (p<0,01). Активність 

супероксиддисмутази плазми вірогідно знижується в 1,1 раза (p<0,05), а 

рівень каталази та загальної антиоксидантної активності плазми крові 

підвищується в 1,1 (p<0,01) та 1,2 (p<0,05) раза, що свідчить про 

дезінтоксикаційні та антиоксидантні властивості препарату. 

10. Пероральне застосування бурштинової кислоти собакам із гнійними 

ранами в дозі 0,1 г/кг маси тіла протягом 5 діб у комплексі із місцевою 

хірургічною обробкою ран та подальшим їх промиванням розчинами  

3 %-ного пероксиду гідрогену і 0,5 %-ного хлоргексидину (по 100 мл) та 

дренуванням із маззю Левомеколь скорочує термін повного очищення ран від 

гнійного ексудату та їх загоєння в 1,2 раза (p<0,001), порівняно з тваринами, 

яким застосовували 5 %-ний розчин глюкози та мазь Левомеколь. 

11. Внутрішньовенне введення собакам із гнійними ранами 1,5 %-ного 

розчину реамберину в дозі 10 мл/кг маси тіла упродовж 5 діб та місцева 

хірургічна обробка ран із подальшим їх промиванням розчинами 3 %-ного 

пероксиду гідрогену і 0,5 %-ного хлоргексидину (по 100 мл) та дренуванням 

із маззю Левомеколь двічі на добу до зняття дренажу проявляють 

дезінтоксикаційну, антигіпоксичну та антиоксидантну дію, стимулюють 

репаративні процеси, позитивно впливають на перебіг ранового процесу і 

скорочують термін очищення ран від гнійного ексудату та їх загоєння в 1,3 

раза (p<0,001), порівняно з тваринами, яким застосовували 5 %-ний розчин 

глюкози та мазь Левомеколь. 
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ПРОПОЗИЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ 

1. Для собак із гнійними ранами рекомендуємо комплексне лікування 

за такою схемою: пероральне застосування бурштинової кислоти в дозі  

0,1 г/кг маси тіла індивідуально протягом 5 діб, промивання ран після 

первинної хірургічної обробки розчином 3 %-ного пероксиду гідрогену в дозі 

100 мл, потім – 0,5 %-ним розчином хлоргексидину в кількості 100 мл, 

накладання провізорних швів та введення через пасивний дренаж мазі 

Левомеколь − двічі на добу в дозі 0,5 мл на 1 см2
 ранової площі. 

2. За гнійних ран у собак пропонуємо комплексне лікування за такою 

схемою: внутрішньовенне введення 1,5 %-ного розчину реамберину в дозі  

10 мл/кг маси тіла упродовж 5 діб, промивання ран після первинної 

хірургічної обробки розчином 3 %-ного пероксиду гідрогену в дозі 100 мл, 

потім – 0,5 %-ним розчином хлоргексидину в кількості 100 мл, накладання 

провізорних швів та введення через пасивний дренаж мазі Левомеколь − двічі 

на добу в дозі 0,5 мл на 1 см2
 ранової площі. 

3. За матеріалами дисертаційної роботи науково-методичною радою 

Головного управління Держпродспоживслужби в Одеській області 

затверджені методичні рекомендації “Бурштинова кислота для лікування 

собак з гнійними ранами” (протокол № 7 від 1 серпня 2018 р.). 

4. Результати клініко-експериментальних досліджень рекомендуємо 

використовувати фахівцям ветеринарної медицини, слухачам закладів 

післядипломної освіти, практичним лікарям та студентам вищих навчальних 

закладів освіти зі спеціальності “Ветеринарна медицина”. 
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А.О. Гєрдєва; заявники та патентовласники – u 201801446; заявл. 

14.02.2018; опубл. 10.07.2018, Бюл. № 13 (Дисертантка брала участь у 
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лікуванні тварин, виконала клінічні та лабораторні дослідження, обробку 

та аналіз одержаних результатів, оформлення заявки ). 

14. Ільніцький М.Г. Патент України на корисну модель № 126967 

МПК А61D 7/00 Спосіб лікування гнійних ран у собак / М.Г. Ільніцький, 

А.О. Гєрдєва; заявники та патентовласники – u 201801447; заявл. 

14.02.2018; опубл. 10.07.2018, Бюл. № 13 (Дисертантка брала участь у 

лікуванні тварин, виконала клінічні та лабораторні дослідження, обробку 

та аналіз одержаних результатів, оформлення заявки). 

Методичні рекомендації 

15. Гєрдєва А.О. Бурштинова кислота для лікування собак з гнійними 

ранами (методичні рекомендації) / А.О. Гєрдєва, М.Г. Ільніцький. − Одеса, 

2018. – 36 с. (Дисертантка провела дослідження, аналіз та інтерпретацію 

отриманих даних, підготовлено матеріали до друку). 
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Додаток Е 

Відомості про апробацію результатів дисертації 

Матеріали дисертаційної роботи доповідалися, обговорювалися і були 

схвалені на міжнародних, державних наукових і науково-практичних 

конференціях: 

− Міжнародній науково-практичній конференції молодих учених, 

аспірантів і докторантів “Основні напрями забезпечення ветеринарного 

благополуччя тваринництва” (м. Біла Церква, 2014); 

− Міжнародних науково-практичних конференціях молодих учених, 

аспірантів і докторантів “Сучасні проблеми ветеринарної медицини” (м. Біла 

Церква, 2015, 2017); 

− Міжнародній науково-практичній конференції молодих учених, 

аспірантів і докторантів “Наукові пошуки молоді у третьому тисячолітті”  

(м. Біла Церква, 2016);  

– Міжнародній науково-практичній конференції “Теорія, практика та 

перспективи ветеринарної медицини”, присвяченій 115-річчю з дня 

народження акад. І.О. Поваженка (м. Київ, 2016); 

− Міжнародній науково-практичній конференції “Актуальні проблеми 

сучасної ветеринарної медицини та тваринництва” (м. Одеса, 2017); 

− Міжнародній науково-практичній конференції “Ветеринарне 

забезпечення інтенсивних технологій у тваринництві, безпека та якість 

харчових продуктів” (м. Біла Церква, 2017); 

− IV Міжнародній науково-практичній конференції “Інноваційні 

технології та інтенсифікація розвитку національного виробництва”  

(м. Тернопіль, 2017); 

− Міжнародній науково-практичній конференції “Аграрна освіта та 

наука: досягнення, роль, фактори росту. Сучасний розвиток ветеринарної 

медицини та технологій тваринництва” (м. Біла Церква, 2018); 
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− Наукових конференціях професорсько-викладацького складу і 

аспірантів (м. Одеса, 2015, 2016,2017); 

− Науково-практичній конференції професорсько-викладацького 

складу та аспірантів “Актуальні проблеми ветеринарної медицини” 

присвячена 100-річчю із заснування Одеського державного аграрного 

університету (м. Одеса, 2018). 

 


