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Висновок. Лікування собак за демодекозу проводиться комплексно. Забезпечується 

поєднанням сучасних акарицидних препаратів із імуностимуляторами. Профілактика 

включає загальні методи захисту тварин від паразитозів. 
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Травматизм свиней становить 11,1–29,9 %, частка гриж – 2,4 %, хірургічної інфекції – 

приблизно 30 % хірургічної патології [1, 2]. В звязку з цим провели  клініко-

експериментальне обґрунтування  фармакологічної корекції реакції гострої фази препаратом 

імуном-депо після герніотомії у свиней. 

Матеріали і методи дослідження 

Свиней з грижами розділили на три групи. До контрольної групи увійшли свині (n=15), 

яким проводили герніотомію одним із способів залежно від розмірів грижі. У 1-й дослідній 

групі (n=13) додатково після операції використовували препарат імуном-депо підшкірно у 

дозі 0,5 мл/10 кг один раз на добу з інтервалом 24 год до зняття швів, а у 2-й (n=8) – 

тіотриазолін у дозі 2 мг/кг внутрішньом’язово через одну добу до зняття швів. У процесі 

виконання оперативних втручань для анестезіологічного забезпечення використовували 
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схеми: за 20 хвилин до початку оперативного втручання внутрішньом’язово ін’єктували 1 % 

розчин ацепромазину в дозі 1,0 мг/кг маси тіла, та 5 % розчин кетаміну в дозі 5 мг/кг маси 

тіла вводили перед самою операцією. 

Результати досліджень 

На 3-ю добу після герніотомії у свиней дослідних груп ознаки ранового запалення 

виявилися незначними, натомість у контрольних вони набули найбільшого прояву. В 

результаті у контрольних тварин операційні рани загоювалися на 11–14-у (12,5±0,2) добу, за 

використання імуном-депо – на 7–9-у (7,8±0,3,p<0,001), а тіотриазоліну – 7–8-у 

(7,5±0,3,p<0,001). 

Еритроцитопенія у свиней контрольної групи була впродовж 10 діб після герніотомії, 

не перевищуючи показника 5,5±0,36 Т/л. Водночас за використання імуном-депо і 

тіотриазоліну вона усувалася на 7-у добу – 6±0,17 та 5,9±0,15 Т/л, атромбоцитоз – на 10-у, 

тимчасом у контрольній групі він сягав 476±31,08 Т/л, що було більше в 1,5–1,8 раза 

(p<0,001), відповідно. 

Найшвидше лейкоцитарна реакція нормалізувалася у 1-й дослідній групі (імуном-депо) 

– 14,2±0,98 Г/л з 3-ї доби після операції, а у 2-й дослідній – з 7-ї 11±0,74 Г/л.Через добу після 

герніотомії в дослідних групах повною мірою розвивалася лейкемоїдна реакція, асоційована 

із розвитком асептичного запалення. За таких умов відсоток юних нейтрофілів був більший, 

ніж у контрольній, у середньому в 7 разів (р<0,05), паличкоядерних – у 2,5–3,1 раза 

(р<0,001), а лімфоцитів, навпаки, менший у 1,2–1,3 раза (р<0,05). Подібною ситуація 

залишалася і через 3 доби після герніотомії, тобто на піку асептичного запального процесу. У 

цей період у контрольних тварин нейтрофілія із регенеративним зрушенням ядра набувала 

повного розвитку та тривала до 7-ї доби перебігу запально-регенеративного процесу. У 

тварин, яким застосовували препарат Імуном-Депо, частка в лейкограмі моноцитів досягала 

максимального значення – 4,3±0,52 %, що було вище за показник контрольної групи в 2,7 

раза (р<0,01), а 2-ї дослідної – в 1,5 раза (р<0,05), що є свідченням більш вираженої 

імуностимулювальної дії препарату імуном-депо. 
Після 3-ї доби запально-регенеративного процесу лейкоцитарна реакція 

нейтрофільного типу в дослідних групах динамічно зменшувалася, що супроводжувалося 
збільшенням частки лімфоцитів у їх лейкограмах. Так, на 10-у добу після герніотомії вона, 
порівнюючи з контрольними тваринами, у 1-й дослідній групі була більшою в 1,2 раза 
(р<0,001), а у 2-й дослідній  – в 1,1 раза (р<0,05). 

Удоопераційний період рівні прозапального цитокіну ІЛ-1α  в контрольнійта дослідних 
групах були приблизно однаковими. У ранній післяопераційний період його вміст у крові 
підвищувався з третьої доби, однак найбільш динамічно у тварин, яким застосовували 
імуном-депо. 

Подібною була динаміка ІЛ-1 β. Його помірна цитокінемія до операції у свиней з 
грижами посилювалася після герніотомії на 3-ю добу вдвічі (р<0,001) у всіх групах. Однак у 
контрольній групі вона утримувалася у межах 5–5,3 пг/мл до 10-ї доби, а в дослідних – 
динамічно знижувалася, особливо за використання тіотриазоліну. В динаміці змін 
концентрації ФНП-α важливим є її підвищення в дослідних групах упродовж 3–7-ї  діб. 

Отже, застосування після герніотомії імуном-депо чи тіотриазоліну прискорює 
загоєння операційних ран у середньому в 1,6 раза, зменшуючи інтенсивність запальної 
реакції, що супроводжується усуненням еритроцитопенії та швидкою нормалізацією 
лейкоцитарної реакції через більш динамічне зменшення рівня цитокінів, яке у разі 
застосування імуном-депо відбувається завдяки імунологічним механізмам, а тіотриазоліну – 
метаболітотропним ефектам. 
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