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У статті наведено комплексну епізоотологічну, клініко-пато-
логічну та молекулярну оцінку спалаху дизентерії свиней у при-
ватному господарстві України з визначенням джерел занесення 
збудника, перебігу хвороби та ефективності лікувально-профі-
лактичних заходів. Дослідження проведено в приватному сви-
нарському господарстві (186 свиноматок, 4 кнури) впродовж 
жовтня-листопада 2015 року під час спалаху дизентерії. Епізо-
отологічне розслідування виконано відповідно до принципів 
STROBE-Vet Statement як описове поперечне дослідження з 
елементами когортного аналізу. Діагностика включала епізоо-
тологічний аналіз, клінічне обстеження, патолого-анатомічний 
розтин (n=6) та молекулярну діагностику методом ПЛР (n=40 
зразків фекалій). Спалах виник унаслідок завезення двох партій 
ремонтного молодняку (20 та 40 голів) з племінних господарств 
України. Серед завезених тварин захворюваність становила  
100 % з летальністю 15 %, тимчасом у основного стада леталь-
ність була нульовою через наявність попереднього імунітету. 
Кумулятивна інцидентність досягла 57 %, коефіцієнт інцидент-
ності становив 0,18 випадків на тварино-день. ПЛР-діагностика 
виявила B. hyodysenteriae у 100 % зразків від завезених свиней 
та 70 % від власного поголів’я. Патолого-анатомічні зміни ха-
рактеризувалися слизово-геморагічним тифлоколітом за гострої 
форми та дифтеритично-некротизуючим колітом за підгострої 
форми. Застосування тіамуліну та лінкоміцину у поєднанні з 
ветеринарно-санітарними заходами забезпечило одужання біль-
шості тварин та локалізацію спалаху. Дослідження підтвердило 
значення завезення ремонтного молодняку як основного чинни-
ка ризику занесення дизентерії свиней. Своєчасна діагностика 
на основі комплексного аналізу епізоотологічних, клінічних, 
патолого-анатомічних даних та молекулярного підтвердження 
дозволила запровадити ефективні протиепізоотичні заходи та 
мінімізувати економічні втрати господарства.

Ключові слова: дизентерія свиней, Brachyspira hyodysenteriae, 
епізоотологія, спалах, ремонтний молодняк, ПЛР-діагностика,  
патолого-анатомічні зміни, тіамулін.
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Постановка проблеми та аналіз остан-
ніх досліджень. Дизентерія свиней – інфек-
ційне захворювання, що уражує різновіко-
ві групи свиней і зумовлюється бактерією 
Brachyspira hyodysenteriae. Захворювання 
супроводжується ураженням кишківника, 
унаслідок чого спостерігається зниження 
продуктивності, збільшення конверсії корму 
та втрати, пов’язані із загибеллю свиней [1].

У свиней Brachyspira hyodysenteriae ко-
лонізує товстий кишечник. Патоген має ви-
ражений хемотаксис до муцинів свиней, що 
забезпечує його глибоке проникнення в крип-
ти товстої кишки, де він порушує організацію 
слизового шару та змінює схеми глікозилю-
вання. Геномний аналіз виявив 15 протеаз і 
6 гемолізинів, відповідальних за деградацію 
мембран клітин господаря, а також 84 гени, 
пов’язані з системами хемотаксису та рухли-
вості [2].

Бактерія провокує зміни у складі муци-
ну, включаючи підвищену експресію α-зв’я-
заної L-фукози, просторовий перерозподіл 
GlcNAc, зменшення вмісту сіалової кислоти 
та de novo експресію муцину MUC5AC, яко-
го зазвичай немає у здоровій товстій кишці. 
Ці молекулярні зміни зумовлюють розвиток 
характерної мукогеморагічної діареї через 
порушення функції кишкового бар’єру та ак-
тивацію запального каскаду [2].

Спалахи дизентерії свиней призводять до 
значних економічних збитків у розвинених 
країнах світу. За даними шведських дослі-
джень, щорічні збитки становлять 133 євро 
на кожну уражену свиноматку, з яких 55 євро 
припадає на тривале вирощування і 78 євро 
– на 3 % смертність [3]. У Великобританії ви-
трати коливаються від 4 до 10 фунтів стерлін-
гів на кожну заражену свиню через знижену 
швидкість росту. Історичні оцінки збитків від 
дизентерії свиней у США на 1994 р. досягали 
115 мільйонів доларів втрат для всієї галузі 
свинарства [4].

Рівень інфікування у інтактних стадах 
може досягати надзвичайно високих показ-
ників. Німецьке дослідження, що порівнюва-
ло ізоляти зі здорових репродуктивних стад із 
клінічними випадками, показало, що штами з 
племінних господарств спочатку часто мають 
нижчий потенціал вірулентності, але можуть 
спричинювати захворювання в умовах вироб-
ничих стресів [5].

Хронічне носійство Brachyspira hyo-
dysenteriae є серйозною епідеміологічною 
проблемою, оскільки інфіковані свині здат-
ні передавати збудника щонайменше впро-
довж 90 діб після клінічного одужання.  

Шведський епідемічний нагляд задоку-
ментував 25 стад зі спалахами дизентерії 
впродовж 2016–2019 рр., причому 9 стад 
залишалися позитивними до 2020 р., незва-
жаючи на інтенсивні заходи контролю, що 
демонструє стійкість патогену навіть у роз-
винених ветеринарних системах [6].

Занесення захворювання відбувається пе-
реважно через субклінічно заражене племін-
не поголів’я. Card et al. (2018) документува-
ли еволюцію антимікробної резистентності 
впродовж двох місяців після первинного за-
несення чутливого штаму до тіамуліну [4].

Клінічні прояви дизентерії свиней мають 
чіткі вікові закономірності та відмінності у 
тяжкості захворювання. Початкова стадія за-
звичай характеризується сірувато-коричне-
вим рідким калом, який впродовж 24 годин 
прогресує до характерної мукогеморагічної 
діареї зі специфічним запахом. Уражені сви-
ні втрачають масу тіла, зокрема встановлено, 
експериментально заражені тварини втрача-
ють 611±392 г щоденно під час гострих фаз 
захворювання [7].

Вік тварини суттєво впливає на прояви 
та наслідки захворювання. Хвороба рідко 
проявляється у поросят молодше 3 тижнів, 
найчастіше уражує свиней на відгодівлі у 
віці 8–9 тижнів та рідко зумовлює клінічні 
ознаки у дорослих свиноматок, якщо вони 
не стикаються зі збудником вперше. У попу-
ляціях наївних відлучених поросят захворю-
ваність наближається до 90 % зі смертністю 
до 30 %, тимчасом свиноматки зазвичай за-
лишаються безсимптомними носіями [8, 9]. 
Показники летальності різко відрізняють-
ся між гострими та підгострими проявами.  
За гострого перебігу захворювання може 
спричинити 50–90 % смертність у нелікова-
них популяціях [7].

У гуртах свиней збудник дизентерії зда-
тен зберігатися серед маточного поголів’я 
свиней, де спостерігається прихована форма 
перебігу інфекції. Такі свиноматки набува-
ють стійкості до хвороби, проте виділяють 
патоген у довкілля з фекаліями. Саме в межах 
таких свиноферм відбувається циркуляція па-
тогену від свиноматок через фекалії до неін-
фікованого збудником поголів’я свиней [10].

У збереженні збудника дизентерії, окрім 
свиней, важливу роль відіграють синантропні 
види: миші, пацюки, птахи, собаки та мухи, 
в організмі яких збудник здатен виживати 
тривалий проміжок часу [11–13]. Досить ча-
сто саме зазначені біологічні об’єкти  стають 
джерелом патогену для щойно сформованих 
гуртів свиней [13].
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Гостра дизентерія свиней створює харак-
терні патолого-анатомічні зміни, переважно 
обмежені товстою кишкою. Макроскопіч-
ні ураження включають мукогеморагічний 
тифлоколіт з варіабельним потовщенням сли-
зової оболонки. Мікроскопічне дослідження 
виявляє повну втрату епітелію зі значним 
некрозом, що охоплює множинні крипти, та 
рясну нейтрофільну інфільтрацію. За під-
гострої форми розвивається характерний 
дифтеритично-некротичний коліт, що харак-
теризується утворенням псевдомембран з фі-
бринових відкладень на поверхнях слизової 
оболонки [14].

Для лікування найбільш широко вико-
ристовуваним залишається тіамулін, завдяки 
доведеній ефективності. Рекомендовані про-
токоли дозування передбачають застосуван-
ня 3,5 мг тіамулін гідрогенфумарату на фунт 
(близько 0,45 кг) маси тіла впродовж п’яти 
діб [4].

Глобальні патерни резистентності демон-
струють тривожні тенденції – європейські 
ізоляти показують на рівні 10–15 % резис-
тентності, тимчасом італійські дослідження 
повідомляють про понад 50 % ізолятів, ре-
зистентних до тіамуліну та валнемуліну [4]. 
Нові механізми резистентності продовжують 
з’являтися, включаючи нещодавно ідентифі-
кований ген tva(A), що зумовлює розвиток 
резистентності до плевромутилінів вищого 
рівня [15].

Як описав E. Burrough et all. (2017), по-
казовий випадок на відгодівельному госпо-
дарстві на 1000 голів, де впродовж двотиж-
невого періоду відмічали смертність на рівні  
15 %. Комплексна діагностика включала оцін-
ку епізоотичної ситуації (зокрема, зміну раціо-
ну на корм із підвищеним умістом клітковини), 
клінічне обстеження, яке виявило характерну 
діарею, патолого-анатомічні дослідження, що 
показали значний набряк товстої кишки та 
наявність фібринонекротичного ексудату, а та-
кож лабораторне підтвердження через бактері-
ологічне виділення культури та ідентифікацію 
виду за допомогою полімеразної ланцюгової 
реакції. Сукупність отриманих даних дала 
змогу призначити цілеспрямоване лікування 
тіамуліном, що забезпечило успішне клінічне 
одужання тварин впродовж семи діб [14].

Для діагностики дизентерії свиней тради-
ційне бактеріологічне культивування й надалі 
вважається «золотим стандартом», хоча воно 
має низку суттєвих практичних обмежень. 
У дослідженні S. Hartnack et all. (2014) було 
продемонстровано, що чутливість цього ме-
тоду становить 88,6 %. Водночас автори за-

значили його високу трудомісткість, значні 
фінансові витрати, а також зниження ефек-
тивності у випадках попереднього застосу-
вання антимікробних препаратів [16].

До сучасних діагностичних викликів на-
лежать виявлення нових видів Brachyspira 
(B. hampsonii, B. suanatina) [17, 18], зростання 
резистентності до антимікробних препаратів, 
що зумовлює необхідність рутинного тесту-
вання на чутливість, встановлення випадків 
субклінічної інфекції, а також діагностика 
полімікробних коінфекцій, які потребують 
застосування комплексних панелей для іден-
тифікації збудників. У сучасній лаборатор-
ній практиці дедалі ширше використовують 
мас-спектрометрію MALDI-TOF для швидкої 
ідентифікації видів, повногеномне секвену-
вання для епізоотологічних досліджень та 
мультиплексні ПЛР-системи для одночасного 
виявлення кількох патогенів [19].

Недавні дослідження показують, що клю-
човим для розуміння епізоотичного процесу 
за дизентерії є ранній моніторинг інфіко-
ваних тварин. Зокрема, L. Pérez-Pérez et al. 
(2024) продемонстрували, що позитивні ре-
зультати кількісного ПЛР на B. hyodysenteriae 
з’являються у фекаліях за 0–3 доби, ще до 
розвитку класичних клінічних ознак (кров’я-
нисто-слизової діареї). Крім того, макроско-
пічні ураження товстої кишки та гістологічні 
зміни можуть виявлятися вже на цьому доклі-
нічному етапі, коли симптоми ще неочевидні. 
Це підтверджує, що лише інтеграція епізоо-
тологічного спостереження, лабораторних 
методів і клінічного аналізу дозволяє своє-
часно виявити хворобу та запобігти її поши-
ренню в стаді [20].

Мета дослідження полягала у комплек-
сній епізоотологічній, клініко-патологічній 
та молекулярній оцінці спалаху дизентерії 
свиней у приватному господарстві України 
з визначенням джерел занесення збудника, 
перебігу хвороби та ефективності лікуваль-
но-профілактичних заходів.

Матеріал і методи дослідження. Дослі-
дження проведено в приватному свинарсько-
му господарстві, розташованому в Україні 
з поголів’ям 186 свиноматок і 4 племінних 
кнурів. 

Період дослідження охоплював жов-
тень-листопад 2015 р., під час спалаху дизен-
терії, що виник унаслідок завезення ремонт-
ного молодняку двома партіями (20 та 40 го-
лів) із племінних господарств центрального 
та південного регіонів України.

Епізоотичне розслідування проведе-
но відповідно до принципів STROBE-Vet 
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Statement як описове поперечне досліджен-
ня з елементами когортного аналізу. Дизайн 
дослідження включав комплексну оцінку епі-
зоотологічних даних, клінічного обстеження 
тварин, патолого-анатомічного розтину та 
молекулярної діагностики. Критеріями вклю-
чення були всі свині господарства, незалежно 
від віку та статі, що перебували на фермі під 
час спалаху. Критеріями виключення слугу-
вали тварини з неповною документацією або 
недоступні для обстеження [21].

Збір даних здійснювали за допомогою 
щоденного моніторингу клінічного стану 
тварин, документування випадків захворю-
вання та летальності, аналізу ветеринар-
ної документації та анкетування персоналу 
господарства. Визначення випадків базувало-
ся на наявності характерних клінічних ознак 
дизентерії, включаючи криваву або водяни-
сту діарею з домішками слизу. Основними 
змінними дослідження були віковий статус 
тварин, походження (завезені або власні), тип 
утримання та клінічна форма перебігу захво-
рювання.

Розрахунок епідемічних показників про-
водили за стандартними формулами. Пре-
валентність розраховували як відношення 
кількості випадків до загальної чисельності 
популяції на певний момент часу, виражену в 
тварино-тижнях. Кумулятивну інцидентність 
визначали як відношення кількості нових ви-
падків захворювання до чисельності популя-
ції групи ризику за весь період спостережен-
ня. Коефіцієнт інцидентності обчислювали як 
відношення кількості нових випадків до за-
гального часу спостереження в тварино-днях.

Патолого-анатомічні дослідження про-
ведено на 6 трупах свиней відповідно до 
стандартних методик розтину. Макроскопіч-
ний огляд включав оцінку стану всіх органів 
і систем з детальним описом змін у травній 
системі. Особливу увагу приділяли прояву 
уражень товстого кишківника, стану слизо-
вих оболонок та наявності запальних змін у 
мезентеріальних лімфатичних вузлах.

Лабораторна діагностика включала вияв-
лення B. hyodysenteriae методом полімераз-
ної ланцюгової реакції. Зразки фекалій від-
бирали від захворілих тварин та зберігали за 
температури -20 °C до проведення аналізу. 
ПЛР-діагностику проводили в сертифікова-
ній лабораторії з використанням специфіч-
них праймерів для ідентифікації збудника 
дизентерії свиней. Загалом досліджено 40 
зразків фекалій: 20 від завезеного ремонт-
ного молодняку та 20 від власного поголів’я 
господарства.

Статистичну обробку даних проводили з 
розрахунком частот, відсотків та епідемічних 
показників. Результати представлено у вигля-
ді абсолютних значень та відсотків з описом 
динаміки розвитку епізоотичного процесу. 
Усі дослідження проводили з дотриманням 
принципів біоетики та за згодою власника 
господарства.

Результати дослідження.
Характеристика популяції та об’єкта 

дослідження. На початок спалаху захворю-
вання стадо свиней нараховувало 186 свино-
маток та 4 кнурів. Господарство має комплект 
обладнання для виготовлення комбікормів 
для потреб галузі свинарства. Годівлю тварин 
здійснювали груповим методом за допомо-
гою автоматичної системи роздавання кормів 
у годівниці. Для годівлі використовували сухі 
комбікорми, які готували з урахуванням віку 
та запланованого використання свиней.

Основне стадо було тривалий час небла-
гополучне з приводу дизентерії. На фермі час 
від часу мали незначні спалахи дизентерії се-
ред поросят групи дорощування і відгодівлі. 
Причому перебіг був підгострий і хронічний 
з невисоким рівнем захворюваності і леталь-
ності. Здебільшого розвиток дизентерії у гур-
тах свиней супроводжується розладами трав-
лення у вигляді сірого проносу.

З метою поліпшення генетики стада, яка 
була спрямована на отримання м’ясних по-
місей свиней з відмінною конверсією корму, 
господарство здійснювало закупівлю ремонт-
ного молодняку свиней в окремих племінних 
господарствах України, зокрема з централь-
ного та південного регіонів.

У період жовтня-листопада 2015 р. з цією 
метою було закуплено 2-ма партіями 20 і 40 
голів ремонтного молодняку. За ветеринар-
ними свідоцтвами тварини були закуплені у 
племінних господарствах з контрольованою 
епізоотичною ситуацією, зокрема були вільні 
від збудника дизентерії свиней.

По завезенню в господарство ремонт-
ний молодняк пройшов відповідне каран-
тинування, в період якого спеціалісти вете-
ринарної медицини ретельно вивчали стан 
здоров’я тварин, зокрема щодо носійства по-
тенційно небезпечних для галузі свинарства 
патогенів. Зокрема лабораторними методами 
була виключена наявність у новопридбаних 
тварин збудників парвовірозу, респіратор-
но-репродуктивного синдрому, цирковірусу 
2-го типу, збудника дизентерії, носійства 
лептоспір. Усі придбані тварини мали необ-
хідні щеплення від класичної чуми та беши-
хи свиней.
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Після завершення 21-добового каранти-
нування ремонтний молодняк був розміще-
ний у групові клітки по 10 тварин у частині 
приміщення для утримання холостих та по-
росних свиноматок. Клітки перед розміщен-
ням тварин були попередньо очищені від ор-
ганічного бруду, вимиті гарячою водою під 
тиском та продезінфіковані.

Визначення випадків і перебіг спала-
ху (епізоотичний аналіз). Спочатку клінічні 
ознаки були зафіксовані у 2-х тварин серед 
завезеного ремонтного молодняку. У хворих 
спостерігалося наростаюче пригнічення, 
хоча апетит ще був збереженим. Фекалії були 
водянистими, містили багато слизу, кров, 
рештки неперетравленого корму.

Хвороба мала гострий перебіг, оскільки 
через 6 год з моменту прояву діареї 2-є сви-
ней загинули. Надалі клінічні симптоми за-
хворювання були зафіксовані по всій групі 
тварин (1-ша доба – 2, 3-я доба – 8, 4-та доба 
– 6, 5-та доба – 4) (n=20). Клінічні симптоми 
захворювання були аналогічними, захворю-
вання супроводжувалося сильною кривавою 
діареєю.

Не зважаючи на застосування фармако-
терапії хворих тварин та запровадження до-
даткових ветеринарно-санітарних заходів, 
хвороба розповсюдилась за межі цеху осіме-
ніння. Наслідком такого інциденту стала по-
ява інфекційної хвороби серед поросних та 
незапліднених свиноматок, яких утримували 
груповим методом у клітках по 10 голів.

Із 11 до 16 доби розвитку епідемічного 
спалаху хвороби на дизентерію захворіло 22 
незапліднені (n=42) та 18 поросних (n=28) 
свиноматок. Показовим є те, що серед цієї 
групи тварин перебіг хвороби був не таким 
гострим. Серед основних свиноматок, не за-
везеного ремонтного молодняку, також був 
незначний спалах, проте захворюваність була 
суттєво меншою.

На наш погляд, старі свиноматки мали 
більш легшу клінічну форму перебігу дизен-
терії (за нульової летальності) у зв’язку з тим, 
що вони в минулому вже мали контакт зі збуд-
ником і перехворіли клінічно на дизентерію.

Епідемічна крива та часовий перебіг. 
Гострий спалах дизентерії серед популяції 
свиней супроводжувався швидким поширен-
ням збудника. На 11-ту добу з моменту спала-
ху хвороби на дизентерію захворіло 5 свино-
маток із 70, що становило 7,14 %. Подальший 
розвиток епідемічного процесу супроводжу-
вався зростанням інцидентності захворюван-
ня. Зокрема упродовж 12-ї доби епідемічного 
процесу на дизентерію захворіло 14 тварин.

Впровадження фармакотерапії та профі-
лактики свиноматок групи ризику сприяло 
поступовому зменшенню кількості випадків 
захворювання. Зокрема на 13-ту добу спалаху 
захворіло ще 8 свиноматок. Подібна тенден-
ція зниження інцидентності захворювання 
тривала й надалі і на 16-ту добу захворіло 
всього 2 тварини.

Проте, не зважаючи на запроваджений 
комплекс заходів серед частини популяції по-
росних (n=4) на 24 добу і незапліднених (n=2) 
на 25 добу свиноматок було зафіксовано по-
вторний спалах інфекції з ознаками водяни-
стої сірої діареї.

За результатами епідеміологічного аналі-
зу спалаху дизентерії свиней були розрахова-
ні основні епідемічні показники.

Превалентність серед завезеного ре-
монтного молодняку становила П = 0,22 тва-
рино-тиждень. Епідемічна крива показує, що 
упродовж 1-ї добу на свинофермі спостеріга-
лося 0,22 випадки захворювання свиней на 
дизентерію.

Кумулятивна інцидентність становила 
КІ = 0,57 (57 %). Отриманий показник харак-
теризує прогнозування хвороби в майбутньо-
му та свідчить про високий рівень ураження 
популяції.

Показник швидкості хвороби (коефі-
цієнт інцидентності) становив КІ = 0,18 ви-
падків на тварино-день. За такого розвитку 
епідемічної ситуації показник швидкості хво-
роби становив 0,18 випадків появи нових тва-
рин з клінічними ознаками дизентерії.

У завезених свиней спостерігався блиска-
вичний перебіг захворювання з 100 % рівнем 
захворюваності. Клінічні ознаки характери-
зувались пригніченням за збереженого апе-
титу на початкових стадіях. Фекалії були во-
дянистими, містили багато слизу, кров, решт-
ки неперетравленого корму. Захворювання  
супроводжувалося сильною кривавою діа-
реєю. Через 6 годин з моменту прояву діареї  
2 свині загинули, що свідчить про блискави-
чний перебіг хвороби.

Серед основного стада свиноматок пере-
біг хвороби був не таким гострим. Тварини 
споживали корм і воду, проте мали різну за 
інтенсивністю діарею. Фекалії були водяни-
стими, сірого забарвлення. Тривалість діареї 
– близько 1-го тижня. Для решти популяції 
тварин було притаманне зниження живої 
маси та помірне зневоднення.

Як невідкладну фармакотерапію хворим 
тваринам було застосовано внутрішньом’я-
зові ін’єкції тіамуліну з розрахунку 10 мг/кг 
маси тіла упродовж 7 діб поспіль. Резуль-
татом такого підходу стало те, що у решти 
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тварин хвороба мала не настільки важкий 
перебіг і для більшості з них закінчилася клі-
нічним одужанням (15), хоча ще 3 тварини з 
цієї групи свиней загинули на ранніх етапах 
розвитку хвороби.

Результати патолого-анатомічного до-
слідження. Патолого-анатомічний розтин 
було проведено послідовно, відповідно до 
основних етапів патолого-анатомічного роз-
тину трупів тварин. За результатами розтину 
шести трупів свиней було виявлено морфо-
логічні зміни, характерні для двох форм пе-
ребігу дизентерії: гострої (чотири трупи) та 
підгострої (два трупи).

За гострої форми захворювання трупи 
мали задовільну вгодованість. Шкіра вушних 
раковин, підгруддя та живота була черво-
но-фіолетового забарвлення, в ділянці стегон 
і хвоста спостерігалось забруднення рідкими 
червоно-коричневими фекаліями. У плев-
ральній та черевній порожнинах містилося 
від 5 до 30 мл прозорої жовтуватої рідини з 
поодинокими нитками фібрину.

Дослідження респіраторної системи ви-
явило характерні зміни застійного прояву. 
Легені були неспалими, неоднорідно забарв-
леними в сіро-червоний та темно-червоний 
колір. На розрізі легені виявились помірно 
вологими зі збереженим малюнком. За на-
тискування з бронхів виділялась кров’яни-
сто-піниста рідина, консистенція легень була 
тістоподібною, що свідчило про розвиток за-
стійної гіперемії та набряку.

У серцево-судинній системі спостері-
гались дистрофічні зміни. Серце було дещо 
збільшеним через розширення правого шлу-
ночка, плямисто забарвленим в сірий колір. 
У порожнинах серця містились згустки крові 
темно-червоного і сірого кольору. Міокард 
мав злегка зів’ялу консистенцію та неодно-
тонне сіро-червоне і плямисто-сіре забарв-
лення, що вказувало на розвиток дистрофіч-
них змін.

Печінка мала ознаки токсичної дистрофії. 
Орган був збільшеним з заокругленими края-
ми, із поверхні неоднорідно плямисто забарв-
леним в червоно-коричневий та сіро-черво-
ний колір. На розрізі печінка була вологою, 
забарвленою в сіро-коричневий та червоний 
колір з нечітко вираженим малюнком, що ха-
рактерно для гострої застійної гіперемії.

Мезентеріальні лімфатичні вузли були 
збільшеними, пружної консистенції. На роз-
різі вони виявились забарвленими в сірий та 
темно-червоний колір, вологими з невираже-
ним малюнком. Судини брижі були значно 
заповнені кров’ю, що свідчило про серозне 
запалення мезентеріальних лімфовузлів.

Найбільш характерні зміни було виявле-
но в органах травлення. Шлунок був помірно 
наповнений кормом жовто-зеленого кольору. 
Слизова оболонка дна шлунку мала інтен-
сивне червоне та темно-червоне забарвлення, 
була набряклою та покритою сірим тягучим 
слизом, що характерно для катарального га-
стриту. Тонкий кишечник містив незначну 
кількість хімусу сіро-жовтого кольору. Сли-
зова оболонка була набряклою, дифузно за-
барвленою в сіро-червоний або червоний 
колір і вкритою сірим слизом, демонструючи 
ознаки катарального ентериту.

Найбільш виражені патологічні зміни 
спостерігались у товстому кишечнику. Се-
розна оболонка петель мала сіро-червоне або 
темно-червоне забарвлення. У просвіті киш-
ківника виявлялась значна кількість фекалій 
рідкої консистенції сірого, червоно-коричне-
вого або темно-червоного кольору. Слизова 
оболонка була набряклою, темно-червоною 
та розрихленою, що відповідало картині ге-
морагічного коліту (рис. 1).

За підгострої форми захворювання мор-
фологічна картина мала певні відмінності. 
Трупи демонстрували незадовільну вгодо-
ваність, шкіра і слизові оболонки були світ-
ло-сірого забарвлення. В легенях виявлялись 
застійні явища та набряк. На розрізі легені 
були червоно-сірого та темно-червоного ко-
льору, помірно вологі. Під час розрізу трахеї 
виявлялась піниста рідина.

Серце було злегка збільшеним через роз-
ширення правого шлуночка та неоднорідно 
забарвленим в сіро-червоний колір, що свід-
чило про білкову зернисту дистрофію. Най-
більш специфічні зміни за підгострої форми 
були виявлені у товстому кишечнику. Остан-
ній був наповнений рідкими сіро-зеленими 
фекаліями з домішками крихких фібриноз-
них мас. Слизова оболонка сліпої і ободової 
кишок була потовщеною, некротизованою і 
вкритою значними нашаруваннями фібри-
нозного ексудату, який не відділявся від стін-
ки, формуючи характерну картину дифтери-
тично-некротизуючого коліту (рис. 2).

Результати лабораторної діагностики. 
За результатами проведених діагностичних 
досліджень методом ПЛР було ідентифіко-
вано B. hyodysenteriae. Генетичний матеріал 
збудника виявили у всіх 20 пробах (100 %)  
відібраних від завезених у господарство сви-
ней. Із 20 зразків, які були відібрані від влас-
ного свинопоголів’я B. hyodysenteriae виявле-
на у 14 тварин (70 %). Серед холостих і поріс-
них свиноматок позитивними були 8 зразків, 
серед групи дорощування і тварин на відго-
дівлі – 12 зразків, відповідно.
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                                              c                                                                                  d

   
                                               e                                                                                 f

Рис. 1. Паталого-анатомічні зміни за хронічної форми дизентерії свиней:
a) гостра застійна гіперемія печінки; b) серозне запалення мезентеріальних лімфовузлів; 
c) катаральний гастрит; d) катаральний ентерит; e) геморагічний коліт; f) вміст шлунка.

Обговорення. Епізоотологічний аналіз 
залишається базовим методом у діагностиці 
та контролі інфекційних хвороб свиней, зо-
крема дизентерії. Систематичний опис епі-
зоотологічного контексту дозволяє не лише 
фіксувати окремі випадки захворювання,  
а й відтворювати логіку поширення пато-

гену на рівні груп тварин і господарств.  
У ветеринарних дослідженнях особливе 
значення мають багаторівневі чинники ри-
зику – від індивідуальних носіїв до умов 
утримання, що безпосередньо впливає на 
точність діагностики та ефективність проти- 
епізоотичних втручань [21]. 
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Перевага епізоотологічного моніторингу 
полягає в можливості раннього виявлення 
патологічного процесу, оскільки цей підхід 
часто дозволяє виявити початок епізоотії ра-
ніше від проявлення класичних клінічних оз-
нак. Pérez-Pérez et al. (2024) встановили, що 
між виявленням B. hyodysenteriae у фекаліях 
методом qPCR та появою характерної кров’я-
нисто-слизової діареї існує часовий проміжок 
тривалістю кілька діб. Цей період латентного 
виділення збудника створює діагностичне 
вікно, коли інфіковані тварини є джерелом 
зараження для інших, проте клінічно залиша-
ються безсимптомними. Патолого-анатомічні 
зміни на рівні слизової оболонки кишечнику 
розвиваються до клінічної маніфестації за-
хворювання, тому комплексний аналіз епі-
зоотологічних даних дозволяє локалізувати 
первинне джерело інфекції та прогнозувати її 
поширення в межах господарства [20].

У проведеному дослідженні діагноз на 
дизентерію свиней встановлювали на осно-
ві комплексного аналізу епізоотологічних 
даних, клінічної картини, патолого-анато-
мічних змін та результатів молекулярної діа-
гностики. Епізоотологічний аналіз засвідчив 
завезення ремонтного молодняку з різних 
господарств України, що є типовим чинни-
ком ризику занесення інфекції. Після заве-
зення спостерігали блискавичний розвиток 
захворювання серед новоприбулих тварин із 
високою захворюваністю, що характерно для 
наївної популяції без попереднього контакту 
зі збудником. Надалі інфекція поширилася на 
основне стадо свиноматок, що вказувало на 
горизонтальну передачу патогену через кон-
таміноване довкілля, корми або обслуговую-

чий персонал. Значення завезення тварин як 
чинника ризику підтверджено результатами 
випадково-контрольного аналізу 20 ураже-
них і 60 контрольних господарств Швей-
царії, проведеного F. Zeeh et al. (2020), які 
встановили, що придбання понад 4 партій 
ремонтного молодняку на рік підвищує ризик 
зараження дизентерією у 7,5 разів [22]. Ав-
тори пояснюють цей механізм тим, що без-
перервне поповнення стада з різних джерел 
сприяє персистенції патогену та підвищує 
ризик занесення інфекції через тварин-носіїв 
без клінічних ознак або через контаміновані 
транспортні засоби. Кожна нова партія тва-
рин потенційно вносить нові штами збудника 
або повторює інфекцію в господарство після 
її елімінації.

Спостережувана різниця в тяжкості пе-
ребігу захворювання між новозавезеними 
тваринами та основним стадом має наукове 
обґрунтування. Burrough (2017) встановив, 
що у наївних відлучених поросят захворюва-
ність досягає 90 %, а летальність становить 
30 %, тимчасом у випадках геморагічних 
форм летальність сягає 50–90 % [23]. Експе-
риментальні дослідження на 7-тижневих по-
росятах із благополучних господарств проде-
монстрували 100 % інфікування за орального 
зараження B. hyodysenteriae, що підтверджує 
високу сприйнятливість наївних тварин [20]. 

Натомість в ендемічних стадах захво-
рюваність значно нижча: поширеність се-
ред свиноматок становить 0–1,33 %, загаль-
на поширеність у лактуючих свиноматок не 
перевищує 1,04 % [24]. Ця різниця зумов-
лена особливостями імунної відповіді на 
B. hyodysenteriae, яка не забезпечує повної 

   
                                                a                                                                                b

Рис. 2. Паталого-анатомічні зміни за підгострої форми дизентерії свиней:
Примітки: a) дифтеритично-некротизуючий коліт; b) нашарування фібрину на поверхні 

ободової кишки.
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елімінації збудника, а лише обмежує його 
патогенний вплив. Бактерія колонізує гли-
бокі крипти товстої кишки, де захищена від 
циркулюючих антитіл та імунних клітин, що 
створює умови для тривалого безсимптомно-
го носійства. У дорослих свиней після пер-
винного епізоду клінічні ознаки зникають, 
проте інтермітентне виділення збудника з 
фекаліями зберігається, підтримуючи низь-
корівневу циркуляцію інфекції в стаді [25]. 

Отримані епізоотологічні дані узгоджу-
ються з літературними закономірностями та 
пояснюють особливості розвитку епізоотич-
ного процесу. Блискавична форма перебігу 
дизентерії серед новозавезеного ремонтно-
го молодняку є наслідком відсутності попе-
реднього контакту зі збудником. Сприяю-
чими чинниками слугували стресові умови 
транспортування, зміна способу утримання 
та можлива зміна раціону годівлі, що призво-
дить до тимчасової імуносупресії та підви-
щує сприйнятливість до інфекції. Старі сви-
номатки основного стада мали легшу клініч-
ну форму перебігу за нульової летальності, 
оскільки раніше контактували зі збудником 
і клінічно перехворіли на дизентерію, сфор-
мувавши часткову імунну відповідь. Клінічна 
картина відповідала підгострій формі із по-
мірною діареєю та незначним пригніченням, 
тварини одужували впродовж 5–7 діб за міні-
мальної терапевтичної підтримки. 

Патоморфологічні зміни, виявлені за ди-
зентерії свиней, мають високу діагностичну 
цінність. Brachyspira hyodysenteriae колоні-
зує виключно товстий кишечник, спричиня-
ючи слизово-геморагічний тифлоколіт. Най-
тяжчі ураження локалізуються на верхівці 
спірального відділу ободової кишки, що є 
патогномонічною ознакою під час розтину. 
Строга топографічна специфічність уражен-
ня дозволяє диференціювати дизентерію від 
проліферативної ентеропатії, зумовленої 
Lawsonia intracellularis, яка уражує клубову 
кишку та тонкий кишечник [26].

За гострої форми дизентерії серозна обо-
лонка набрякла, помутніла та гіперемійована, 
розвивається виражений мезоколічний набряк 
через накопичення транссудату в інтерстиці-
альних просторах брижі. Брижові лімфатичні 
вузли значно збільшені, гіперплазовані, осо-
бливо виражене збільшення спостерігається 
в гострих випадках. Стінка товстого кишеч-
нику потовщена, набрякла та закривавлена, 
слизова оболонка утворює виражені складки 
через набряк підслизового шару. У хронічній 
формі дизентерії патолого-анатомічні зміни 
менш виражені, але стійкі. Серозна оболонка 

тьмяна, місцями потовщена та спаяна з бри-
жею, набряк брижі зменшується, проте збері-
гається ущільнення та фіброз унаслідок три-
валого запалення. Брижові лімфатичні вузли 
залишаються збільшеними, але ущільнени-
ми, з ознаками гіперплазії та фіброзних змін. 
Стінка товстого кишечнику потовщується 
через гіперплазію та склеротичні процеси у 
підслизовому шарі [7, 20].

У хронічній формі дизентерії свиней па-
толого-натомічні зміни мають менш вира-
жений, але стійкий прояв. Серозна оболонка 
товстої кишки зазвичай тьмяна, місцями по-
товщена та спаяна з брижею, набряк брижі 
зменшується, проте зберігається ущільнен-
ня та фіброз унаслідок тривалого запален-
ня. Брижові лімфатичні вузли залишаються 
збільшеними, але стають щільними, з ознака-
ми гіперплазії та фіброзних змін. Стінка тов-
стого кишечнику потовщується переважно 
через гіперплазію та склеротичні процеси у 
підслизовому шарі [7, 20].

Виявлені в дослідженні патолого-анато-
мічні зміни повністю узгоджуються з літера-
турними описами. За гострої форми встанов-
лено набряк і гіперемію серозної оболонки, 
мезоколічний набряк, значне збільшення та 
гіперплазію брижових лімфатичних вузлів, 
потовщення та закривавлення стінки товсто-
го кишечнику, що відповідає даним інших 
дослідників щодо гострозапальних уражень. 
Хронічні прояви характеризувалися ущіль-
ненням і фіброзом брижі, стійкою гіперпла-
зією та склеротичними змінами в брижових 
лімфатичних вузлах, потовщенням кишкової 
стінки через проліферативні і склеротичні 
процеси у підслизовому шарі, що підтвер-
джує літературні дані про перехід гострого 
процесу в хронічний із формуванням трива-
лих структурних перебудов. 

Своєчасне лікування груповим та інди-
відуальним методами в поєднанні із санаці-
єю довкілля забезпечило одужання тварин. 
Серед завезеного ремонтного молодняку 
летальність становила 15 %, що є відносно 
низьким показником для блискавичного пе-
ребігу захворювання. За літературними дани-
ми, летальність коливається від 30 до 90 % 
залежно від статусу стада, вірулентності шта-
му та управлінських чинників [1, 23].

Антибіотикотерапія залишається ключо-
вим методом лікування дизентерії свиней. 
Застосування тіамуліну та лінкоміцину в 
індивідуальних ін’єкційних схемах проде-
монструвало високу ефективність: клінічні 
симптоми зникали впродовж перших діб лі-
кування, рівень виживання значно зростав 
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порівняно з нелікованими групами. Ефектив-
ність антибіотиків безпосередньо пов’язана з 
здатністю елімінувати B. hyodysenteriae, що 
приводить до швидкого припинення патоло-
гічного процесу у товстій кишці [27].

Слід зазначити, що бактерії Brachyspi- 
ra spp. мають механізми формування стійкості 
до антимікробних препаратів [28]. Ген tva(A), 
що забезпечує стійкість B. hyodysenteriae до 
плевромутилінів, є хромосомним і не переда-
ється плазмідним шляхом, тому його поши-
рення відбувається виключно через селекцій-
ний тиск антибіотиків та вертикальну переда-
чу під час розмноження. 

Для остаточного підтвердження діагнозу 
застосовано метод ПЛР. Незважаючи на ви-
сокі показники чутливості та специфічності 
ПЛР-діагностики [16], [29], використання 
цього методу як єдиного має суттєві обме-
ження. Патолого-анатомічні зміни та клініч-
ний перебіг дизентерії характеризуються чіт-
ко вираженими клінічними та патолого-мор-
фологічними ознаками, проте збудник може 
колонізувати кишечник клінічно здорових 
свиней у стаді. У такому разі виявлення ДНК 
збудника вказує на його наявність на фермі, 
але не підтверджує активного захворювання. 
Тому встановлення діагнозу на дизентерію 
свиней базувалося на комплексному аналізі 
епізоотологічних даних, клінічної картини, 
патолого-анатомічних змін та результатів мо-
лекулярної діагностики. Такий підхід дозво-
ляє ефективно розпочати господарсько-про-
філактичні заходи для зменшення смертності 
поголів’я та збереження економічної доціль-
ності виробництва до отримання лаборатор-
ного підтвердження. Результати ПЛР-аналі-
зу підтверджують достовірність первинного 
комплексного діагнозу.

Висновки. Проведене епізоотологічне 
дослідження підтвердило занесення дизен-
терії свиней у господарство з ремонтним 
молодняком, що призвело до спалаху з висо-
кими показниками ураження популяції (ку-
мулятивна інцидентність 57 %). Своєчасна 
діагностика на основі комплексного аналізу 
епізоотологічних, клінічних, патолого-ана-
томічних даних та молекулярного підтвер-
дження методом ПЛР дозволила запровадити 
ефективні протиепізоотичні заходи та мінімі-
зувати економічні втрати.

1. Занесення B. hyodysenteriae відбулося 
з ремонтним молодняком, серед якого захво-
рюваність становила 100 % із летальністю  
15 %, тимчасом у основного стада леталь-
ність була нульовою через наявність попе-
реднього імунітету.

2. Патолого-анатомічні зміни характе-
ризувалися слизово-геморагічним тифлоко-
літом товстого кишечнику, що підтвердило 
діагноз дизентерії свиней та узгоджувалося з 
літературними даними щодо гострої та підго-
строї форм захворювання.

3. Застосування тіамуліну та лінкоміцину 
у поєднанні з ветеринарно-санітарними захо-
дами забезпечило одужання більшості тварин 
та локалізацію спалаху в господарстві.
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Clinical and epizootological characteristics of 
an outbreak of swine dysentery in an industrial 
farm

Tyrsin R., Tsarenko T., Bilyk S., Goncharen- 
ko V., Savchenyuk M., Shevchenko M., Panteleen-
ko O., Dovgal O.

Comprehensive epizootological, clinical-patho-
logical, and molecular assessment of an outbreak 
of swine dysentery at a private farm in Ukraine, in-
cluding identification of the sources of the pathogen, 
the course of the disease, and the effectiveness of 
treatment and preventive measures. The study was 
conducted on a private pig farm (186 sows, 4 boars) 
during October-November 2015 during an outbreak 
of dysentery. The epizootological investigation was 
performed in accordance with the principles of the 
STROBE-Vet Statement as a descriptive cross-sec-
tional study with elements of cohort analysis. Diag-
nostics included epizootological analysis, clinical 
examination, pathological autopsy (n=6), and mo-
lecular diagnostics using PCR (n=40 fecal samples). 
The outbreak occurred as a result of the importation 
of two batches of replacement young stock (20 and 
40 heads) from breeding farms in Ukraine. Among 
the imported animals, the incidence was 100% with 
a mortality rate of 15%, while in the main herd the 
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mortality rate was zero due to the presence of prior 
immunity. The cumulative incidence reached 57%, 
with an incidence rate of 0.18 cases per animal-day. 
PCR diagnostics detected B. hyodysenteriae in 100% 
of samples from imported pigs and 70% from the 
farm's own herd. Pathological changes were charac-
terized by mucosal-hemorrhagic typhlocolitis in the 
acute form and diphtheritic-necrotizing colitis in the 
subacute form. The use of tiamulin and lincomycin 
in combination with veterinary and sanitary mea-
sures ensured the recovery of most animals and the 

localization of the outbreak. The study confirmed the 
importance of importing replacement young stock 
as the main risk factor for the introduction of swine 
dysentery. Timely diagnosis based on a comprehen-
sive analysis of epizootological, clinical, pathological 
data, and molecular confirmation allowed for the im-
plementation of effective anti-epizootic measures and 
minimization of economic losses to the farm.

Keywords: swine dysentery, Brachyspira hyody-
senteriae, epizootology, outbreak, replacement young 
stock, PCR diagnosis, pathological changes, tiamulin.
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