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Вперше у 1969 р. ВООЗ розпочала дослідження з метою застосування аналізу хромосомних аберацій для контролю за впливом 
іонізуючого опромінення та інших факторів навколишнього середовища на організм людини та тварин [7]. 

За характером змін у генетичному апараті мутації поділяються на геномні, хромосомні, точкові або генні. Для дослідження 
кожного виду мутацій використовуються тести в системах in vivo та in vitro. Процеси метаболізму в системі in vitro мають більше 
недоліків: відсутність природного постачання речовин, відмінність у метаболізмі цих систем, неможливість вивчення ролі розподілу 
речовини та її виведення з організму, мутації в клітинах індикаторних організмів не можуть бути ідентичними з мутаціями у ссавців 
і т.п. [3].

Хромосомний аналіз invivoє тестом, що характеризує дію різних за походженням мутагенів на цілісний організм. Хромосомні 
зміни аналізують у метафазах мітотичного поділу клітин проліферуючих тканин [18]. Пошкодження хромосом у експериментальних 
тварин in vivo найчастіше вивчають у лімфоцитах крові, кістковому мозку і соматичних тканинах [14, 15]. 

Одним з найбільш важливих генетичних аспектів взаємин у системі паразит-хазяїн слід вважати мутагенну дію паразита на 
спадковий апарат соматичних і генеративних клітин хазяїна, що проявляється на рівні організму, органу, тканин, клітин, а також на 
молекулярному. Ця дія здійснюється за рахунок секреторно-екскреторних виділень гельмінтів.

Вперше в 1981 р. А.Г. Гіновкер і співавтори [2, 4] показали, що інвазія метацеркаріями Opisthorhis felineus викликає в клітинах 
кісткового мозку золотистих хом’яків підвищення кількості клітин з порушеннями в структурі та числі хромосом. Встановлено збіль-
шення хромосомних розривів, транслокацій, зростання рівнів гіпоплоїдних, гіперплоїдних і поліплоїдних клітин у досліді.

У багатьох роботах науковців [1, 10, 16] було показано, що секреторно-екскреторні виділення гельмінтів мають мутагенною 
активністю. Метаболіти трематод (О. felineus, S. mansoni), цестод (Н. nаna, Т. solium) і нематод (A. suum, Т. muris, Т. spiralis) здатні 
ушкоджувати хромосомні набори соматичних клітин хазяїв [4, 5, 9, 12, 13, 16]. 

Міграційний аскароз супроводжується підвищенням рівня аберації хромосом у лімфоцитах периферичної крові поросят з 7-ї по 
21-у добу після зараження [10].

У патогенетичному механізмі за експериментального трихурозу реєструються генетичні зміни соматичних клітин з ознаками: 
гіпоплоїдія, гіперплоїдія, аберантні клітини [11].

Метою роботи було дослідження мутагенної дії зажиттєвих виділень личинок Parascaris equorum.  
Матеріали і методи досліджень. Для проведення досліджень сформовано чотири групи тварин по шість клінічно-здорових лошат віком 4-6 

місяців, яких підбирали за принципом аналогів за породою, масою, віком, статтю, розвитком. До зараження та в процесі дослідів групи тварин знахо-
дилися в однакових умовах годівлі та утримання. 

Інвазійні яйця параскарисів тваринам вводили з тубів по беззубому краю: лошатам першої групи 800; другої групи – 4000; третьої групи –  8000 
інвазійних яєць на тварину.

Інвазійні яйця параскарисів отримували при культивуванні яєць у термостаті за температури плюс 23 оС впродовж 12 діб. Інвазійність яєць 
параскарисів визначали за рухом личинок всередині яйця при підігріві культури до температури 37 °С за загальноприйнятими у гельмінто-
логії методами [6]. Забір крові проводили до зараження та на 7-у, 14-ту, 21-у, 28-у доби. Препарати метафазних хромосом із лімфоцитів крові 
готували за загальноприйнятою методикою [17]. Кров культивували in vitro у живильному середовищі ІГЛА з глютаміном та сироваткою крові 
великої рогатої худоби. У якості стимулятора проліферації використовували фітогемаглютинін фірми «Difco» у стандартному розведенні.

Фіксацію клітин проводили на 48-у годину від початку культивування. Препарати метафазних хромосом піддавали рутинному фарбуванню 
у 2 %-му розчині барвника Гімза протягом 8-10 хвилин. Після цього препарати промивали протягом 1-2 хвилин під слабим струменем води і 
висушували на повітрі.

Вивчення хромосом проводили за допомогою мікроскопа «Jenamed-2» (CarlZeissJena) із збільшенням, що становить 1000 одиниць. Від кожної 
тварини аналізували 100 метафазних пластинок. Облік аберацій хромосом проводили згідно рекомендацій ВООЗ [8].

Результати досліджень. Після аналізу хромосомного апарату коней, заражених інвазійними яйцями Рarascaris equorum, 
виявлено хромосомні аберації,  хроматидні аберації та явище поліплоїдії. Найбільш часто встановлені порушення структури 
хромосом (ендоредупліканти, дицентрики, центричні кільця). Поліплоїдні клітини були представлені у вигляді зменшеного або 
збільшеного каріотипу, переважно, на одну хромосому.

Дослідженнями каріотипу клітин лімфоцитів периферичної крові контрольних коней, за розвитку параскарозу було встановлено, 
що кількість хроматидних аберацій складала від 0,74±0,08 до 0,99±0,11 %, хромосомних від 0,78±0,08 до 0,96±0,07 %, поліплоїдних 
від 1,82±0,15 до 2,00±0,12 % (табл.).

При зараженні параскарозом у першої групи експериментальних тварин на 14-ту добу інвазії відсоток хроматидних аберацій 
був у 2,6 рази вищим від показника контрольної групи (Р<0,001), рівень хромосомних аберантних клітин у 2,1 рази вірогідно був 
вищим, ніж у контрольній групі тварин (Р<0,01), відсоток поліплоїдних клітин був у 1,4 (Р<0,01) рази вищим від показників контроль-
ної групи коней. До 21-ї доби експерименту відсоток хроматидних аберацій був у 2,0 рази вищим, ніж у контролі (Р<0,05). Кількість 
хромосомних аберацій перевищувала у 2,2 рази цю величину у контрольних тварин (Р<0,01). На 28-му добу рівень хроматидних 
аберацій був у 1,7 вище показника контрольної групи (Р<0,05). 

У другої групи дослідних тварин до 7-ї доби інвазії кількість хромосомних аберацій у 1,9 рази вірогідно перевищувала показники 
контрольної групи (Р<0,05). На 14-ту добу інвазії всі показники значно зросли, за цих умов відсоток хроматидних аберацій був у 3,5 
(Р<0,001) рази вищим від показників контрольної групи тварин. Рівень хромосомних аберацій у 2,6 рази був вірогідно вищим, ніж у 
контрольній групі (Р<0,001). Кількість поліплоїдних клітин була у 1,6 раз вища, ніж у контролі (Р<0,001). До 21-ї доби експерименту 
відсоток хроматидних аберацій зріс у 2,1 рази (Р<0,001). Кількість хромосомних аберацій перевищувала у 2,3, поліплоїдних клітин 
у 1,4 рази ці величини у контрольних тварин (Р<0,01). 
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Таблиця – Частота та спектр аберацій хромосом у коней, інвазованих Рarascaris equorum, проліфіруючих % (М±m, n=6)

Показники До зараження Після зараження
7 доба 14 доба 21 доба 28 доба

К о н т -
роль

Хроматидні аберації 0,92±0,07 0,87±0,09 0,74±0,08 0,99±0,11 0,92±0,13
Хромосомні аберації 0,94±0,09 0,78±0,08 0,96±0,07 0,87±0,08 0,94±0,17
Поліплоїдія 1,92±0,08 2,00±0,12 1,86±0,06 1,91±0,13 1,82±0,15

1-група
Хроматидні аберації 0,98±0,05 1,12±0,17 1,96±0,21*** 2,02±0,31* 1,52±0,18*
Хромосомні аберації 0,89±0,11 1,14±0,19 1,98±0,22** 1,92±0,29** 1,24±0,17
Поліплоїдія 1,84±0,07 2,12±0,11 2,56±0,17** 1,96±0,21 1,84±0,15

2-група
Хроматидні аберації 1,00±0,06 1,33±0,19 2,59±0,25*** 2,11±0,12*** 1,13±0,23
Хромосомні аберації 0,97±0,12 1,47±0,21* 2,48±0,29*** 2,02±0,31** 1,03±0,32
Поліплоїдія 1,97±0,23 2,54±0,22 3,04±0,17*** 2,69±0,18** 1,92±0,24

3-група
Хроматидні аберації 0,91±0,11 1,49±0,22* 2,78±0,16*** 2,08±0,32** 1,08±0,25
Хромосомні аберації 0,89±0,09 1,63±0,19** 2,81±0,18*** 1,79±0,28* 0,99±0,33
Поліплоїдія 2,01±0,13 2,96±0,23** 3,72±0,22*** 2,43±0,31 2,12±0,42

Примітки:* – Р <0,05; ** – Р <0,01;*** – Р <0,001
У третьої групи інвазованих тварин частота аберацій хромосом характеризувалася до 7-ї доби досліду вірогідним зростанням 

кількості хроматидних аберацій у 1,7 (Р<0,05), хромосомних аберацій у 2,1 (Р<0,01) та поліплоїдних у 1,5 рази (Р<0,01). До 14-ї 
доби експерименту кількість хроматидних аберацій складала 2,78±0,16 %, хромосомних аберацій – 2,81±0,18 %, поліплоїдних 
клітин – 3,72±0,22 %, рівень вірогідності становив (Р<0,001). На 21-шу добу інвазії рівень хроматидних аберацій перевищував конт-
рольні величини у 2,1 (Р<0,01), хромосомних аберацій у 2,1 рази (Р<0,05). До 28-ї доби інвазії кількість хроматидних, хромосомних 
аберацій та поліплоїдних клітин дещо знижувалася і становила відповідно 1,08±0,25 %, 0,99±0,33 % та 2,12±0,42 %.

Висновки. 1. Цитогенетичний аналіз частоти та спектру аберацій хромосом показав, що прижиттєві виділення нематоди 
Parascaris equorum призводять до підвищення рівня хромосомних аберацій у лімфоцитах крові лошат. 

2. Підвищення рівня хромосомних аберацій у лімфоцитах периферичної крові з 7-ої до 21-ої доби інвазії можливо пов’язано із 
високою біологічною активністю паразитів і виділенням великої кількості прижиттєвих виділень безпосередньо у тканини хазяїна.

3. Зниження кількості хромосомних аберацій у лімфоцитах периферичної крові зареєстровано на 28-му добу зараження, мож-
ливо, є наслідком зменшення виділення екскреторно-секреторних виділень личинками, спричинене зниженням їх біологічної ак-
тивності та елімінацією із кишечника.
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There has been found that Parascaris equorum and their metabolites cause cytogenetic disorders of the frequency chromosome aberration spectrum 

in blood lymphocytes of infested horses.




