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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

 

АЛТ—Аланінамінотрансфераза; 

АсАТ—Аспартатамінотрансфераза; 

ВЕРХ—Високоефективна рідинна хроматографія; 

ГДК—Гранично допустима концентрація; 

M ± SE—Середнє арифметичне ± стандартна похибка середнього; 

MDA—Малоновий діальдегід; 

NADH—Нікотинамідаденіндинуклеотид;  

p-value- (p) —Рівень статистичної значущості;  

RBC—Еритроцити (від англ. Red Blood Cells) ; 

ROS—Реактивні форми кисню (від англ. Reactive Oxygen Species); 

WBC—Лейкоцити (від англ. White Blood Cells); 

Гемоглобін (Hb) —Білок еритроцитів, що забезпечує транспорт кисню; 

Гематокрит (Ht) —Об'ємна частка еритроцитів у крові; 

Мікотоксикоз—Захворювання, спричинене отруєнням мікотоксинами; 

Мікотоксини—Токсичні речовини, що продукуються плесневими грибами; 

Трихотецени—Клас мікотоксинів, до якого належить Т-2 токсин. 
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ВСТУП 

Сучасна аквакультура стикається з численними викликами, серед яких 

особливе місце займають грибкові захворювання риб, зокрема карася. Ці 

захворювання не лише спричиняють значні економічні збитки, але й становлять 

загрозу для екосистем та санітарно-гігієнічної безпеки людей. Однією з 

найважливіших складових діагностики таких захворювань є аналіз 

гематологічних та біохімічних показників крові, які можуть вказувати на 

наявність мікотоксинів — продуктів життєдіяльності грибків [21;38]. Проте, 

незважаючи на значний прогрес у дослідженнях патологій риб, питання щодо 

специфічних змін крові при грибкових ураженнях залишаються недостатньо 

вивченими. Це обумовлює актуальність даного дослідження, спрямованого на 

виявлення закономірностей у змінах показників крові коропових(зокрема 

карасів) при інтоксикації мікотоксинами. 

Актуальність теми зумовлена низкою факторів. По-перше, стрімкий 

розвиток рибних господарств, зокрема приватних ставків та водойм для 

любительського рибальства, збільшує ризик поширення грибкових інфекцій. По-

друге, традиційні методи діагностики грибкових уражень, такі як морфологічний 

аналіз, часто недостатньо ефективні на ранніх стадіях хвороби. Тому вивчення 

гематологічних та біохімічних показників крові стає ключовим інструментом 

для ранньої діагностики. По-третє, мікотоксини, які накопичуються в організмі 

риби, можуть становити небезпеку для здоров'я людей, особливо при вживанні 

риби без належної термічної обробки. Таким чином, актуальність дослідження 

полягає у необхідності розробки надійних методів діагностики грибкових 

уражень на основі аналізу крові, що дозволить вчасно вживати заходів для 

запобігання епідемій та зменшення економічних збитків. 

Метою дослідження є виявлення специфічних закономірностей у змінах 

гематологічних та біохімічних показників крові карасів при інтоксикації 

мікотоксинами, що дозволить розробити методику ранньої діагностики 
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грибкових уражень. Це сприятиме підвищенню ефективності профілактичних та 

лікувальних заходів у рибних господарствах. 

Завдання дослідження включають: 

1. Вивчення літературних джерел щодо грибкових захворювань 

коропових(зокрема карасів) та їх впливу на показники крові; 

2. Проведення експерименту з контрольованою інтоксикацією риби 

мікотоксином Т2 та афлотоксином В1 шляхом внесення цих мікотоксинів 

в середовище (воду), в якій утримуються піддослідні особини, та аналіз 

динаміки змін показників крові; 

3. Статистичну та математичну обробку отриманих результатів для 

виявлення закономірностей; 

4. Оцінку можливості використання отриманих даних для попередньої 

діагностики інтоксикації карася мікотоксином Т2 та афотоксином В1. 

Об’єктом дослідження є особини коропових (карась звичайний), уражені 

грибковими захворюваннями. 

Предметом дослідження — гематологічні та біохімічні показники крові 

карасів при впливі мікотоксинів. 

Методи дослідження: 

-Аналіз вітчизняних та зарубіжних наукових джерел (з урахуванням вимог 

щодо актуальності та заборони російських джерел); 

-Експериментальне дослідження з контрольованою інтоксикацією риби та 

послідовним аналізом крові на різних стадіях захворювання; 

-Використання загальноприйнятих лабораторних методів та сучасних 

електронних аналізаторів для отримання точних даних; 

         -Статистична обробка результатів для виявлення значимих 

закономірностей. 

Публікації 

Кравченко А. О. Гематологічний та біохімічний профілі як основа диференційної 

діагностики мікотоксикозів у карася. Крок у науку: дослідження у галузі 

природничо-математичних дисциплін та методик їх навчання : Збірник тез 
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доповідей Всеукраїнської науково-практичної конференції з міжнародною 

участю студентів, аспірантів і молодих учених (18 листопада 2025 р., м. 

Чернігів). Чернігів : НУЧК імені Т. Г. Шевченка, 2025. С. 41 

Апробація  

Основні положення дослідження доповідались на Всеукраїнській науково-

практичній конференції з міжнародною участю студентів, аспірантів і молодих 

учених «Крок у науку: дослідження у галузі природничо-математичних 

дисциплін та методик їх навчання» (18 листопада 2025 р., м. Чернігів). 

Структура та обсяг роботи: робота складається з трьох розділів, вступу, 

висновків, списку використаних джерел (з посиланнями на провідних вчених, 

зокрема членів кафедри) та додатків. Обсяг роботи — відповідно до вимог 

методичних рекомендацій, з включенням таблиць, рисунків, схем та графіків для 

наочності отриманих результатів. 

Це дослідження має важливе теоретичне та практичне значення, оскільки 

його результати можуть бути використані для вдосконалення методів 

діагностики грибкових уражень у карасів та промислових риб загалом, що 

сприятиме збереженню здоров’я риби та економічній стабільності рибних 

господарств. 
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РОЗДІЛ 1. ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРНИХ ДЖЕРЕЛ 

 

1.1.Загальна характеристика мікозів риб. Етіологія, епізоотологія, клінічні 

ознаки та патогенез, діагноз та заходи боротьби з найбільш поширеними 

мікозними захворюваннями риби                                                       

Грибкові інфекції у водних організмів викликаються мікроскопічними 

грибами, які належать до різних таксономічних груп. Сучасна наука пропонує 

кілька підходів до класифікації цих організмів. У гідробіонтів найчастіше 

зустрічаються прісноводні та галофільні види з умовно-патогенними 

властивостями, які можуть виділятися з водного середовища або інших 

субстратів [3]. 

Грибні клітини представлені тонкими, довгими та розгалуженими нитками 

– гіфами. Їх довжина може перевищувати 100 мкм, а ширина коливається в 

межах 0,5–40 мкм. У багатьох грибів-паразитів риб гіфи не мають внутрішніх 

перегородок. Кожна гіфа складається з клітинної оболонки, ядра та цитоплазми, 

яка містить вакуолі та різноманітні включення. Переплетення гіф утворює 

міцелій – вегетативну частину гриба [3]. 

Гриби розмножуються як статевим, так і безстатевим способом. Більшість 

із них є сапрофітами, тобто живляться органічними речовинами, що 

розкладаються. Проте окремі види можуть переходити до паразитичного 

способу життя, зокрема вражаючи риб [3]. 

Деякі мікози спричиняють масову загибель риби, ікри та інших водних 

організмів (ракоподібних, молюсків тощо). Грибкові хвороби поширені як в 

аквакультурі, так і в природних водоймах, проте їх дослідження залишаються 

неповними. Для багатьох патогенів досі не визначено точного таксономічного 

положення, життєвого циклу, вільно живучих стадій, а також не розроблено 

ефективних методів лікування [3, 5, 12]. 

До найпоширеніших мікозів належать трихотеценовий мікотоксикоз, 

бранхіомікоз, сапролегніоз, іхтіофоноз, системні мікози, кандидоз дегенеративні 

ураження ікри лососевих [2]. 
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1.1.1. Етіологія, епізоотологія, клінічні ознаки та патогенез, діагноз та  

заходи боротьби з трихотеценовим мікотоксикозом у риби 

Трихотеценовий мікотоксикоз серед риб, зокрема коропа (Cyprinus carpio), 

викликається тріхотеценовими мікотоксинами (особливо T-2 токсином), які 

продукуються пліснявими грибами роду Fusarium, зокрема F. sporotrichioides, F. 

poae, F. аcuminatum (рис.1.1; табл.1.1)  [26]. T-2 токсин — один із 

найтоксичніших серед всіх тріхотеценів, має здатність інгібувати білковий і 

нуклеїновий синтез, спричиняти оксидативний стрес і апоптоз [26] (рис.1.3).  

 

                  Рис.1.1. Культура Fusarium sporotrichioides [26] 

Основне джерело зараження — контаміновані комбікорми та зернові 

компоненти, особливо в умовах підвищеної вологості й помірного клімату, що 

сприяє росту Fusarium-грибків [26]. Окрім того, глобальні дослідження 

підтверджують, що мікотоксини в кормах є серйозною загрозою для 

аквакультури: вони негативно впливають на виживання, темпи росту й стійкість 

до хвороб у риб [23,26]. Зокрема, закономірно відзначається, що фузаріотоксини 

належать до найбільш значущих факторів ризику у карповій аквакультурі. 
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У карпа при інтоксикації T-2 спостерігаються клінічні прояви: зниження 

апетиту, анорексія, порушення обміну речовин, пригнічення росту, загальний 

ослаблений стан — через пригнічення білкових процесів та метаболічні зсуви. 

Патогенез захворювання зображений на рисунку1.2. T-2 токсин блокує 

пептидилтрансферазу 60S рибосом, що гальмує білковий синтез; одночасно 

запускає оксидативний стрес, ушкодження ДНК/РНК, апоптоз клітин, особливо 

у печінці й шкірі [10,26]. У риб це може проявлятися як дисфункції печінки, 

нефротоксичність і загальний токсикоз. 

 

Рис.1.2 Патогенез трихотеценового мікотоксикозу у карасів (схема автора) 

 Діагностика включає: 

   -Лабораторне виявлення токсину в кормі чи тканинах риби (наприклад, 

за допомогою хроматографічних або імунохімічних методів) [7, 26]; 

-Клінічні та морфологічні ознаки: сповільнений ріст, зміни у печінково-

соматичному індексі, біохімічні зрушення (наприклад, активність 

амінотранфераз тощо); 

-Історія годування: підтвердження використання комбікормів із можливим 

забрудненням T-2. 

                                                           Таблиця 1.1  
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Основні характеристики трихотеценового мікотоксикозу у карася 

Параметр  Характеристика  

Збудник  Мікотоксин Т-2 (гриби Fusarium 

sporotrichioides, F. poae, F. acuminatum) 

Шлях потрапляння Через корм, іноді-через воду 

Основні уражені органи Печінка, нирки, кишечник. шкіра 

Механізм дії Пригнічення білкового синтезу, індукція 

апоптозу, оксидативний стрес 

Клінічні ознаки Відмова від корму, зниження росту, зміни 

печінково-соматичного індексу, біохімічні 

зрушення  

Діагностика  Хроматографія, ELISA, біосенсори, аналіз 

корму та тканин 

Профілактика  Контроль вологості та зберігання кормів, 

застосування адсорбентів 

Лікування  Специфічного немає, підтримуюча терапія, 

заміна корму 

 

     Заходи боротьби 

Профілактика забруднення кормів.  

1. Використання фізичних і хімічних методів очистки (наприклад, 

ультразвукова обробка, кислотно-лужні розчини) для зниження концентрації  T-

2 у кормах до 70–80 % . Контроль вологості та умов зберігання кормів. 

2. Виявлення і контроль. Регулярне скринування комбікормів за 

допомогою методів визначення мікотоксинів — хроматографії, імуноаналізу, 

біосенсорів [26]. 

3. Адсорбенти та біодетоксикація. Використання глин (бентоніти), 

пробіотиків (Lactobacillus, Saccharomyces) для зв’язування T-2 у шлунково-

кишковому тракті — зниження токсичного навантаження на риб [26]. 

4. Підтримка здоров’я риб. Забезпечення збалансованого харчування, 

підтримка імунітету та стрес-менеджмент у господарстві.  
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Трихотеценовий мікотоксикоз у карася — це серйозне токсичне 

захворювання, зумовлене потраплянням T-2 токсину, яке проявляється через 

пригнічення метаболізму, апоптоз клітин і порушення росту. Його ефективний 

контроль базується на запобіганні контамінованості кормів, регулярному 

лабораторному моніторингу та застосуванні адсорбентів і біодетоксикації.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                

       

                          Рис.1.3 Хімічна формула Т-2 мікотоксину (С24Н34О9) [37] .  

 

1.1.2. Етіологія, епізоотологія, клінічні ознаки та патогенез, діагноз та 

заходи боротьби з бранхіомікозом риби 

Бранхіомікоз – серйозне грибкове захворювання риби, яке вражає особин 

різних видів та вікових категорій. Ця хвороба поширена в ставкових 

господарствах, садкових умовах утримання, а також у природних водоймах, 

зокрема в озерах. Вона часто призводить до епізоотій із масовою смертністю риб. 

[3] 

Збудниками бранхіомікозу є гриби роду Branchiomyces – B. sanguinis та B. 

demigrans (див. рис. 1.4). Ці мікроорганізми відрізняються будовою та 

специфікою життєвого циклу[2,3]. 
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                                               Рис.1.4 Бранхіомікоз [3] 

Branchiomyces sanguinis (рис.1.5) розвивається переважно у великих 

кровоносних судинах. Його гіфи мають ширину 9–15 мкм, товщину стінок 0,2 

мкм, а спори досягають діаметра 5–9 мкм. Branchiomyces demigrans може 

паразитувати як у судинах зябер, так і в навколишніх тканинах. Його гіфи 

товщиною 13–14 мкм мають стінки 0,5–0,7 мкм, а розмір спор становить 12–17 

мкм. Обидва види грибів спричиняють важкі ураження зябер, що призводить до 

порушення дихання та загибелі риби. 

 Хвороба вражає понад 30 видів прісноводних риб, але найбільш 

сприйнятливі до неї представники родини коропових – звичайний короп, сазан, 

сріблястий карась та інші, які інфікуються грибом Branchiomyces sanguinis 

[2,3,14]. Інший збудник, B. demigrans, паразитує переважно в лина, щуки та 

деяких інших видів. Зареєстровані випадки спалахів серед сигових і форелі, яких 

вирощують у ставках та садкових господарствах. У природних водоймах, 

особливо озерах, спостерігалася масові загибель уклеї та вугра внаслідок цього 

захворювання. Найбільш вразливі риби у віці 2–3 років. 
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Рис.1.5. Збудник бранхіомікозу Branchiomyces demigrans.  Забарвлення 

метиленовим синім [15]. 

        Епізоотії найчастіше трапляються влітку (липень–серпень), коли 

температура води перевищує +20 °C. Для розвитку B. sanguinis особливо 

сприятливі водойми з підвищеним рівнем евтрофікації, де перманганатна 

окисненість перевищує 20 мг O₂/л. , концентрація аміаку сягає понад 10 мкг/л. 

При цьому показники pH та рівень кисню можуть залишатися в межах норми. 

Бранхіомікоз може протікати у двох формах [3,14]: 

1. Гостра – супроводжується масовим падежем (30–60%) протягом 3–5 днів 

після появи симптомів; 

2. Хронічна – триває 2–8 тижнів, призводячи до загибелі до 10% ослаблених 

особин через асфіксію. 

Основні джерела зараження-хворі та одужалі риби, трупи інфікованих 

особин, вода з неблагополучних водойм. Чинники, що сприяють спалахам: 

висока концентрація органічних речовин у воді, застої води (відсутність 

проточності), надмірне заростання водоростями та мулові відкладення 

використання неякісних кормів. 
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Найчастіше хвороба виникає в коропових господарствах або ставках зі 

змішаним використанням. Розклад органіки, особливо тваринного походження, 

створює ідеальні умови для розмноження збудника. 

Перші ознаки інфекції стають помітними за 2–3 дні до масової загибелі риб 

[2,3]. Хворі особини відмовляються від корму, збираються біля поверхні 

водойми або берегової лінії, демонструють слабку реакцію на зовнішні стимули 

(рис.1.6). 

На початковій стадії на зябрових пелюстках з'являються темно-червоні 

смуги, спричинені закупоркою судин грибковими гіфами (утворення тромбів). 

Згодом навколо них виникають безкровні ділянки сіро-бурого відтінку. У 

подальшому спостерігається "мармуровий" ефект – чергування смуг: блідо-

рожевих, темно-коричневих, сірувато-чорних. Ця картина є патогномонічною 

для гострої форми бранхіомікозу. 

При погіршенні стану розвивається некроз зябрової тканини з частковим 

руйнуванням пелюсток. Відновлення структур залежить від перебігу хвороби. 

При сприятливому сценарії – до 3 тижнів. При ускладненнях – кілька місяців. 

При патологоанатомічному дослідженні внутрішні органи часто не мають 

видимих уражень. Іноді фіксується набряк нирок, збільшення селезінки. 

Гематологічні порушення при захворюванні такі. На ранній стадії 

спостерігається лейкоцитоз (зростання моноцитів та лімфоцитів). У важких 

випадках розвивається гемоліз еритроцитів, нормохромна анемія, анізоцитоз, 

нейтропенія. 

Діагноз встановлюють на основі: 

1. Епізоотологічних даних (сезонність, умови утримання); 

2. Клінічного огляду (характерні зміни зябер); 

3. Мікроскопії (виявлення гіфів та спорангієв гриба). У складних випадках 

проводять гістологічне дослідження. 
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При диференційній діагностиці важливо виключити мукофілоз, 

сангвініколєз, дактілогіроз, бранхіонекроз. 

                       

Рис.1.6 Схема життєвого циклу та ураження риби при бранхіомікозі 

При профілактиці та лікуванні захворювання основний акцент ставиться на 

попереджувальні заходи. Осіння підготовка водойм: осушення, оранка дна для 

мінералізації органіки. Літній режим: забезпечення проточності, контроль 

окиснюваності води. Обмеження годівлі при підвищенні біогенних навантажень. 

У рибно-качиних господарствах виділяють окремий ставок для птиці. Зони 

підведення води захищають від птахів. Щільність водоплавної птиці – не більше 

100 голів/га. 

 При виявленні спалаху бранхіомікозу на водоймі вводиться карантин, 

який може поширюватися на окремі інфіковані ставки, каскад пов'язаних 

водойм, все рибогосподарське підприємство (у разі централізованого 

водопостачання) [14,15].   

Оперативні заходи під час спалаху[14,15]: 

1. Покращення гідрологічного режиму: забезпечення проточності води, 

інтенсифікація аерації. 

2. Тимчасове припинення годівлі риби для зниження органічного 

навантаження. 
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3. Хімічна обробка водойми: негашене вапно (150–200 кг/га), гіпохлорит 

кальцію (7,5–15 кг/га), хлорне вапно (30 кг/га) – у зонах скупчення риби. 

Альтернатива: мідний купорос (0,3–0,4 г/м³) за відсутності вапна. 

4. Періодичність обробки. Повторне внесення вапна кожні 10 днів до 

охолодження води до +15 °C. 

5. Реалізація продукції Наприкінці сезону рибу з карантинної зони можна 

продавати через торгові мережі після ветеринарного контролю. Санітарні 

процедури. Весь рибальський інвентар (сідки, знаряддя, спецодяг) після 

використання в епіцентрі спалаху підлягає миттю, дезінфекції. 

Післясезонна обробка водоймища 

1. Дезинфекція ложа ставка. Хлорне вапно (30–50 кг/га). Негашене вапно 

(2500 кг/га). 

2. Обробка допоміжних споруд: укоси дамб, донні водозбірники, 

рибоуловлювальні пристрої-оприскуються 10% суспензією вапна 

(хлорного або негашеного). 

 

1.1.3.Етіологія, епізоотологія, клінічні ознаки та патогенез, діагноз та  

заходи боротьби з сапролегніозом риби 

Сапролегніоз – грибкове ураження риб та ікри, яке зустрічається в 

аквакультурних господарствах та природних водоймах [3, 14]. Хворобу 

викликають гриби класу Oomycetes, що належать до порядку Saprolegniales. 

Серед основних родів виділяють Achlya, Aphanomyces, Dictyuchus, Leptolegnia та 

Saprolegnia. Найбільш патогенними вважаються такі види: Achlya flagellata 

(рис.1.7), Aphanomyces laevis, Dictyuchus monosporus, Saprolegnia ferax, S. mixta, 

S. parasitica та інші. Ці мікроорганізми можуть змінювати тип живлення з 

сапрофітного на паразитичний  [3,8,14]. 

 Грибниця представлена багаторозгалуженими гіфами без септ. Товщина 

гіфів варіює від тонких (до 20 мкм) до більш масивних. Кожна гіфа складається 

з клітинної стінки та цитоплазми, яка містить безліч ядер [8]. 
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           Рис.1.7 Спори Achlya flagellata під оптичним мікроскопом [20] 

       Сапролегнієві гриби розмножуються двома способами: безстатевим та 

статевим. Безстатеве розмноження відбувається за допомогою зооспорангіїв, які 

утворюються на кінцях гіф. Вони містять рухливі зооспори з двома джгутиками. 

Після виходу у воду зооспори активізуються, проростають і формують нові гіфи. 

Статевий процес передбачає утворення чоловічих (антеридії) та жіночих 

(оогонії) репродуктивних структур. В оогоніях розвиваються яйцеклітини, а 

антеридії виробляють спеціальні відростки, які проникають до оогоніїв через 

пори. В результаті злиття ядер утворюється зигота, що перетворюється на 

ооспору. Після періоду спокою ооспора проростає, даючи початок новій 

грибниці. Морфологічні особливості оогоніїв і антеридіїв мають важливе 

значення для ідентифікації видів. Оптимальні умови для розвитку грибів – 

температура 12–20 °C. Хвороба може виникати протягом року, але активність 

різних видів грибів залежить від температури: 

-Saprolegnia mixta та S. ferax найактивніші восени та навесні; 

-S. monica поширюється переважно взимку; 

-Achlya flagellata найчастіше трапляється влітку; 

-S. parasitica проявляє активність цілорічно. 
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 Сапролегніоз вражає майже всі види риб, що вирощуються в штучних 

умовах, а також ікру під час інкубації. У природних водоймах хвороба також 

поширена, особливо серед ослабленої риби та нежиттєздатної ікри. Гриби 

зазвичай розвиваються на пошкоджених ділянках шкіри, плавцях або на 

незаплідненій та загиблій ікрі [3]. 

Захворювання може тривати довго, особливо в холодну пору року, що 

призводить до значної загибелі риби. Сапролегніоз часто виникає як вторинна 

інфекція на тлі інших хвороб, ускладнюючи їх перебіг  [3,14]. 

Чинники, що сприяють розвитку хвороби: механічні травми риби; стресові 

умови (перенаселення, транспортування); низька температура води (менше 1 °C); 

підвищена лужність (pH понад 8,3); наявність органічних забруднень; 

несприятливі умови інкубації ікри. 

Інтенсивність грибкового ураження ікри залежить від кількості 

нежиттєздатного матеріалу. Найчастіше це пов’язано з низькою якістю 

плідників, порушеннями технології запліднення, механічними пошкодженнями 

під час обробки. 

Клінічні прояви та механізми розвитку сапролегніозу наступні. 

Характерним симптомом захворювання є поява пухнастих грибкових утворень 

білого кольору на поверхні тіла риб, плавниках або зябрах. У деяких випадках 

колір міцелію може змінюватись від світло-жовтого до темно-коричневого через 

осідання дрібних частинок з навколишнього середовища(рис.1.8). 

У міру прогресування хвороби спостерігаються такі клінічні ознаки: 

зниження активності риб, пригнічення реакції на зовнішні подразники, 

порушення координації рухів, поява видимих грибкових утворень, що 

утруднюють плавання. 

Особлива форма захворювання - хвороба Стаффа [29]. Ця специфічна 

форма спостерігається переважно у молодняка коропів під час зимівлі. 

Патологічний процес починається з ураження носових ямок, згодом грибниця 

розростається, формуючи характерні "подушкоподібні" структури в передній 

частині голови між очними яблуками та ротовим отвором. 
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Рис.1.8. Сапролегніоз коропа. Осідання дрібних частинок на грибних утвореннях 

та зміна кольору ураження в результаті цього [34] 

Патогенетичні механізми: 

1. Грибкові гіфи проникають через епідермальний шар; 

2. Відбувається руйнування структур шкірного покриву; 

3. Порушуються життєво важливі функції-слизовиділення, газообмін, 

осмотична регуляція; 

4. У важких випадках спостерігається інвазія в м'язові тканини та внутрішні 

органи. 

Особливості ураження ікри: здорова ікра може інфікуватись при контакті з 

зараженими нежиттєздатними ікринками. При тривалому інкубаційному періоді 

відбувається деструкція оболонок ікри, утворення патологічних порожнин, в 

окремих випадках - проникнення гіфів у внутрішній вміст. 

Діагностичні критерії: 

1. Характерні клінічні прояви; 

2. Виявлення грибкової грибниці при мікроскопії; 

3. Масовість ураження: групова захворюваність у вирощувальних спорудах, 

значна кількість інфікованої ікри в інкубаторах. 

Для підтвердження діагнозу рекомендовано проводити лабораторні 

дослідження з ідентифікацією виду збудника. 

 Профілактичні заходи [3,29] : 
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1. Оптимізація умов утримання. Забезпечення оптимальних параметрів води 

(температура, pH, кисневний режим). Мінімізація стресових факторів 

(пересаджування, перенаселеність). Особлива увага до видів, схильних до 

травм (товстолобики, лососеві, білий амур) 

2. Робота з ікрою. Дотримання технології запліднення для збільшення % 

життєздатної ікри. Обережне поводження з ікрою під час збирання та 

інкубації. Регулярна відбірка нежиттєздатної ікри (особливо для 

лососевих). Використання фільтрації води для усунення механічних 

домішок. Застосування УФ-стерилізації води в інкубаційних системах 

Терапевтичні методи: 

1. Хімічна обробка. Формалін: 0,2-0,5% розчин (2-5 мл/л) – профілактична 

обробка перед інкубацією (1 хв); 0,5% розчин (5 мл/л) - терапевтична 

обробка (3 хв, інтервал 10 днів). Малахітовий зелений: концентрація 1:15 

000 (67 мг/л) - експрес-обробка 20-30сек. Концентрація 1:200 000 (5 мг/л) 

- тривала обробка 30 хв 

2. Схеми лікування. Для ікри лососевих: перша обробка - на стадії пігментації 

очей. Наступні - з інтервалом 3-10 днів. Для дорослої риби: курсове 

лікування у карантинних бассейнах. 

3. Комбінація антисептиків з поліпшенням умов середовища. 

Важливі зауваження: всі обробки проводяться під контролем спеціалістів. 

Дозування препаратів корегується залежно від виду риби та стадії розвитку. 

Після хімічної обробки обов'язковий промив ікри чистою водою. Ефективність 

лікування підвищується при комплексному підході 

Рекомендації: регулярний моніторинг стану риби та ікри. Строге 

дотримання санітарних норм. Використання якісних інкубаційних матеріалів. 

Оптимізація годівельного режиму для підвищення імунітету 

Застосування цих заходів дозволяє ефективно контролювати поширення 

сапролегніозу та мінімізувати економічні втрати в рибогосподарських 

підприємствах. 
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1.1.4. Етіологія, епізоотологія, клінічні ознаки та патогенез, діагноз та  

заходи боротьби з іхтіофонозом риби 

Іхтіофоноз – небезпечне інфекційне захворювання, яке уражає риб різних 

середовищ існування: морських, прісноводних та акваріумних. Хворобу 

спричиняє гриб Ichthyophonus hoferi (рис.1.9), який належить до класу 

зигоміцетів (Zygomycetes). Збудник зазвичай має кулясту форму, іноді з 

нечіткими виростами. Молоді форми гриба досягають у діаметрі 6–20 мкм, тоді 

як зрілі можуть сягати 200 мкм, що дозволяє розгледіти їх навіть під звичайним 

збільшувальним склом. Навколо патогена уражена тканина формує 

сполучнотканинну капсулу. Активне розмноження гриба відбувається при 

температурі 3–20 °C, причому оптимальним для морських видів риб є показник 

близько 10 °C. 

        

Рис.1.9 Мікроскопія збудника Ichthyophonus hoferi, збудника іхтіофонозу [35] 

       Процес проростання гриба зазвичай починається через 24 години, 

утворюючи тупі відростки, які через 30–40 діб відокремлюються, 

перетворюючись на самостійні сферичні структури – талуси. У давніх культурах 

на кінцях гіфів можна спостерігати спори, що знаходяться в стані спокою та 

здатні інфікувати нових особин. Ці спори мають щільну оболонку та діаметр 

близько 5 мкм. На жаль, повний життєвий цикл гриба та особливості його 

розвитку в природних умовах досі залишаються недостатньо дослідженими. 
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Іхтіофоноз є універсальним захворюванням, що вражає риб незалежно від 

їхньої таксономічної приналежності. Спостереження фіксують випадки 

захворювання серед макрелей, оселедців, тріскових, а також численних видів 

акваріумних риб. Особливо вразливою до інфекції є райдужна форель, у якої ще 

на початку ХХ століття було зафіксовано характерні симптоми, відомі під 

назвою "хвороби п’яних риб". 

Патогенні спори виділяються з організму хворої риби через травний тракт 

і потрапляють у воду, де можуть бути заковтані здоровими особлинами. 

Додатковим джерелом інфекції є трупи загиблих риб. Існують припущення, що 

переносниками спор можуть виступати водні безхребетні, які поглинають їх із 

товщею води. 

Найбільш масштабна спалах хвороби був зареєстрований серед оселедців 

у західній частині Атлантичного океану, де існує природний резервуар інфекції. 

Дослідження показують, що близько 25% популяції оселедців є інфікованими, 

причому у багатьох випадках спостерігається гостра форма перебігу. 

Хвороба може протікати у гострій та хронічній формах. При гострому 

перебігу відбувається стрімке поширення гриба по всіх органах, що призводить 

до некрозу тканин і загибелі риб протягом місяця після інфікування. Хронічна 

форма характеризується утворенням інкапсульованих вогнищ, потемнінням 

шкіри та поступовою загибеллю протягом півроку. 

Симптоматика варіює залежно від локалізації ураження. При інвазії мозку 

(частіше у форелі) спостерігаються порушення координації – риби роблять 

хаотичні рухи, перевертаються набік. Ураження плавального міхура призводить 

до апатії та осідання на дно. При інфікуванні нирок (характерно для акваріумних 

видів) виникає екзофтальм, луска втрачає цілісність, у черевній порожнині 

накопичується рідина. Локалізація в м’язах та підшкірній клітковині 

супроводжується виразковими ураженнями. 

Хворі риби відмовляються від корму, спостерігається прогресивне 

виснаження. Проте летальність носить поодинокий характер. 
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При розтині в органах, м’язах та підшкірній тканині виявляються численні 

коричнюваті утворення різної форми та розмірів. Характерними є зернисті 

перетворення зябрової тканини та печінки. Мікроскопічне дослідження дозволяє 

ідентифікувати грибкові структури, оточені щільною сполучнотканинною 

капсулою. 

Діагностику проводять на основі клінічних проявів хвороби та результатів 

патологоанатомічного дослідження. 

На сьогодні не існує специфічних лікарських засобів для лікування 

іхтіофонозу. На початкових стадіях захворювання певний позитивний ефект 

може дати застосування антибіотиків, що практикується в ставкових 

господарствах та акваріумних умовах. 

Для запобігання захворюванню форелі у ставках необхідно суворо 

дотримуватись ветеринарно-санітарних норм. Особливу увагу слід приділяти. 

Термічній обробці морської риби, яка використовується як корм. Ізоляції хворих 

особин у окремі водойми. Знищенню (спалюванню або закопуванню) сильно 

уражених риб та трупів. Ретельній дезінфекції водойм хлорним вапном після 

спускання води. Обов'язковому обстеженню імпортованої риби (не менше 15 

особин з кожної партії). 

У разі спалаху захворювання в морських умовах рекомендується 

інтенсифікувати вилов інфікованих особин, проводити моніторинг стану 

популяцій уражених видів. 

Для акваріумних господарств особливо важливими є карантинні заходи для 

нових особин, регулярна дезінфекція обладнання, контроль якості води та 

кормів. Запровадження цих заходів дозволяє значно знизити ризик поширення 

захворювання та мінімізувати економічні збитки. 
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1.2. Гематологічні та біохімічні показники крові карася в нормі. Методи 

лабораторних аналізів 

 

1.2.1. Гематологічні та біохімічні показники крові карася в нормі. 

Кров належить до найчутливіших тканин організму, яка миттєво відповідає 

на вплив зовнішніх та внутрішніх факторів, підтримуючи гомеостатичний 

баланс між внутрішнім середовищем тварини та зовнішнім оточенням. У риб, як 

пойкілотермних організмів, фізіологічна організація є менш диференційованою 

порівняно з теплокровними видами, що обумовлює більш гнучкі адаптаційні 

механізми їхньої кров’яної системи [18]. 

Згідно досліджень Головіної Н. А. та Тромбіцького І. Д., специфіка 

середовища існування коропових, в тому числі карасів (таких як температурні 

коливання, хімічний склад води, доступність кормових ресурсів, щільність 

популяції, вікові особливості та стан здоров’я) суттєво впливає на 

морфофункціональні характеристики клітинного складу крові — як 

еритроцитарного, так і лейкоцитарного ланок. Таким чином, гематологічні 

показники риб відображають комплексну взаємодію екологічних та 

фізіологічних чинників, демонструючи динамічну здатність до адаптації [22]. 

Як вказує Л. В. Карлова [7], на сьогодні дослідження крові карася та коропа 

залишаються недостатньо вивченими. Головною причиною є відсутність повної 

картини взаємозв’язків між умовами середовища, фізіологічними особливостями 

риб, їхньою статтю, віком, патологічними змінами та показниками крові. Крім 

того, гематологічні методи досі недостатньо застосовуються для діагностики 

стану риб у забруднених водоймах. 

Тому вивчення гематологічних параметрів крові коропових набуває 

особливого значення. Такі дослідження, у поєднанні з іншими критеріями, 

дозволять точніше оцінити племінні якості самців і самок, покращити методи їх 

відбору, а також оптимізувати технології вирощування та використання. 

Гематологічні та біохімічні показники карася та коропа можуть 

змінюватися в залежності від багатьох факторів. Ю. М. Воліченко [18] в 2015 
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році на Херсонщині проводив дослідження фізіологічних показників крові 

коропових риб, в тому числі карася. Об'єктом дослідження слугували однорічні 

особини коропових риб, вирощені у природних умовах за пасовищним методом. 

У роботі аналізувалися морфологічні та біохімічні характеристики крові 

молодняку коропа, білого і строкатого товстолобиків, а також білого амура. 

Матеріал для гематологічних досліджень збирали восени 2015 року. Відбір 

проб здійснювали на завершальному етапі вегетаційного періоду, коли 

температура води в ставках під час вилову сягала 10°C. Для дослідження 

методом випадкової вибірки відібрали по 10 особин кожного виду, які потім 

підлягали лабораторному аналізу відповідно до поставлених завдань. 

У роботі застосовували стандартні гематологічні методики, що включали 

визначення рівня гемоглобіну (Hb), кількості еритроцитів і лейкоцитів, 

лейкоцитарної формули крові. Лейкоцитарну формулу розраховували згідно з 

класифікацією Іванової Н.Т. Біохімічний аналіз кров'яної сироватки проводили 

на спеціалізованому аналізаторі Humalyzer 3000 (виробництво Німеччина), 

використовуючи сертифіковані набори реактивів фірми Human GmbH. 

Поряд із класичним підходом до оцінки якості молодняку риб за 

показниками середньої індивідуальної маси, у дослідженні запропоновано 

комплексний метод, що поєднує морфометричні та гематологічні критерії. 

Досліджувані однорічні особини карася демонстрували середню масу 98,8±17,76 

г. 

Аналіз крові виявив значну мінливість більшості досліджуваних 

показників. Особливу діагностичну цінність мають рівень сироваткових білків, 

концентрація метаболітів, показники білкового (загальний білок), вуглеводного 

(глюкоза), ліпідного (холестерин) обмінів. 

Гематологічні показники досліджуваних особин перебували у 

фізіологічних межах. Кореляційний аналіз виявив статистично значимі (p < 0,05) 

позитивні зв'язки між масою тіла та рівнем гемоглобіну (r = +0,7858...+0,9943); 

Кількістю еритроцитів (r = +0,7843...+0,9942); Лімфоцитарним профілем (r = 

+0,7848...+0,9949);мРівнем холестерину (r = +0,7640...+0,9616). Для коропа 
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також зафіксовано сильну кореляцію з тригліцеридами (r = +0,7499 та +0,9616 

відповідно) (табл.1.2). 

Таблиця 1.2  

Гематологічні та біохімічні показники крові цьоголіток коропових риб, а 

саме карася та коропа (згідно Воліченко Ю. М.) [18] 

                                    Показник  Коефіцієнти кореляції між 

показниками крові та 

середньою масою цьоголіток 

коропових (короп та карась), 

∑(Xi − Yi) 

Гемоглобін, г/л 79,6 ± 1,16 +0,9936 

Еритроцити, млн/мкл 1,4 ± 0,03 +0,9940 

Лейкоцити, тис/мкл 30,5 ± 1,56 0,9869 

Бласти, % 0,1 ± 0,02 +0,9923 

Нейтрофіли, % 8,9 ± 1,40 ‐0,9979  

Еозінофіли, % 4,0 ± 0,03 ‐0,9923 

Базофіли, % 3,6 ±0,03 +0,9923 

Пінисті клітини, % 2,5 ± 0,36 ‐0,9923 

Моноцити, % 6,4 ± 0,51 ‐0,9834  

Лімфоцити, % 74,3 ± 2,24 +0,9949 

Загальний білок, г/л 25,7 ± 0,95 +0,8293 

Альбуміни, г/л  4,8 ± 0,78 +0,5279  

Креатинін, мг/дл  0,3 ± 0,03 +0,6210 

Кальцій, мг/дл  8,7 ± 0,23 ‐0,5373 

Фосфор, мг/дл 20,7 ± 1,47 +0,8923 

Тригліцериди, мг/дл  85,1 ± 3,74 +0,9616 

Холістерол, мг/дл  161,0 ± 8,17 +0,9616 

Глюкоза, мг/дл  76,3 ± 3,42 ‐0,7061 

   

Л. В. Карлова в Науковому віснику ЛНУВМБ імені С.З. Ґжицького в 2023 році 

опублікувала результати власного дослідження [7]. У роботі представлено аналіз 

гематологічних характеристик статевозрілих особин коропових риб (карась та 

короп), вирощених у господарстві Дніпропетровської області. Метою 
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дослідження було вивчення показників крові для моніторингу фізіологічного 

стану риб у конкретних гідрохімічних та температурних умовах. Параметри 

водного середовища повністю відповідали технологічним стандартам для 

промислового вирощування коропових риб. 

Гематологічні показники: у дворічних особин обох статей спостерігалися 

фізіологічно нормальні значення (табл.1.3). Виявлені закономірні сезонні зміни, 

що відображають адаптаційні механізми до кліматичних умов. Найсуттєвіший 

вплив мав рН води (коефіцієнт кореляції 0,28-0,34). Температура води позитивно 

корелювала з рівнем гемоглобіну, кольоровим показником, кількістю 

еритроцитів та лейкоцитів (r=0,21-0,26). Від'ємний зв'язок виявлено між 

температурою та вмістом сегментоядерних нейтрофілів (r=-0,24) 

Однофакторний дисперсійний аналіз показав суттєвий вплив умов утримання на 

вміст гемоглобіну, кількість формених елементів крові, кольоровий показник. 

Частка впливу коливалася від 56,14% до 76,90% 

Температурний режим є ключовим фактором для формування кормової 

бази, перебігу біологічних процесів у риб. 

Таблиця 1.3  

Гематологічні показники крові самців і самок лускатої коропових риб в 

нормі [7] 

Показники  Фізіологічна 

норма 

Самці коропових риб Самки коропових риб 

Х ± S х Сv, % Х ± S х Сv, % 

Гемоглобін, г/л 75–95 87,8 ± 0,61 2,2 92,3 ± 1,15 3,4 

Еритроцити, 

Т/л 

1,4–2,3 1,8 ± 0,03 5,1 2,2 ± 0,01 6,1 

Кольоровий 

показник, од 

0,7–0,99 0,86 ± 0,001 1,4 0,89 ± 0,006 1,5 

Продовження таблиці 1.3. 

Показники  Фізіологічна 

норма 

Самці коропових риб Самки коропових риб 

Х ± S х Сv, % Х ± S х Сv, % 

ШОЕ, мм/год 1,5–4,0 2,8 ± 0,13 25,2 2,7 ± 0,19 3,4 
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Еозинофіли, % 4,0–4,5 4,5 ± 0,41 27,7 3,7 ± 0,65 26,8 

Паличкоядерні 

нейтрофіли 

1,5–6,0 4,4 ± 0,04 42,5 4,9 ± 0,17 41,9 

Сегментоядерні 

нейтрофіли, % 

1,5–2,0 1,9 ± 0,21 7,2 1,8 ± 0,76 10,4 

Лімфоцити, % 61,5–94,5 86,0 ± 0,92 8,9 85,9 ± 0,94 11,1 

Моноцити, % 3,0–4,0 3,2 ± 0,44 16,7 3,7 ± 0,77 22,8 

Лейкоцити, Г/л 4,9–8,1 4,9–8,1 7,3 5,4 ± 0,21 1,5 

 

Вивчення гематологічних та біохімічних параметрів крові карася є 

важливим інструментом діагностики фізіологічного стану риби, оскільки вони 

відображають стан обміну речовин, функціонування органів і реакцію на стрес 

чи захворювання. У здорових особин, вирощених у сприятливих умовах, 

значення цих показників залишаються в межах фізіологічної норми. 

Нижче наведено референтні значення (табл.1.4), отримані в дослідженнях 

Ramasamy Harykryshnan, M. Nisha-Rani, Chellam Balasundaram в 2003 році на 

здорових особинах карасів в контрольних умовах . Вони використовуються як 

базові для порівняння у ветеринарно-санітарних та наукових роботах в багатьох 

країнах світу [25]. 

Таблиця.1.4 

Референтні гематологічні та біохімічні показники крові карася  [25] 

Абревіатура Повна назва 

показника 

Одиниці 

вимірювання  

Референтне значення 

(здорові особини) 

RBC Еритроцити (Red 

Blood Cells) 

×10⁶/µL 1,35-1,51 

Hb Гемоглобін 

(Hemoglobin) 

г/л 62,4-69,6 

Ht/PCV Гематокрит  % 24-25,5 

Продовження таблиці 1.4. 

Абревіатура  Повна назва 

показника 

Одиниці 

вимірювання 

Референтне значення 

(здорові особини) 
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MCV Середній об’єм 

еритроцита (Mean 

Corpuscular Volume) 

фл 178,6-200,1 

MCH Середній вміст 

гемоглобіну в 

еритроциті (Mean 

Corpuscular 

Hemoglobin) 

пг 47,3-53,1 

WBC Лейкоцити (White 

Blood Cells) 

×10³/µL 6,5-8 

Glu Глюкоза (Glucose) мг/дл 100-120 

Chol Холестерин 

(Cholesterol) 

ммоль/л або мг/дл 9,8-10,4 

Ca Кальцій (Calcium) мг/дл 4,5-5,2 

TP Загальний білок 

(Total Protein) 

г/дл 3-3,5 

 

Висновок. Наведені вітчизняними та іноземними дослідниками  дані — це 

фізіологічна норма для здорових особин коропових, зокрема карася, отримана у 

контрольних умовах. Вони слугують орієнтиром при ветеринарно-санітарній 

діагностиці, контролі стану риби в аквакультурі та наукових дослідженнях. 

Відхилення від цих меж сигналізують про патологічні процеси або вплив 

стресових факторів.  

 

1.2.2. Методи  лабораторних аналізів крові карася  

Для аналізу гематологічних параметрів у коропів використовують пробу 

крові, яку відбирають із хвостової артерії живих особин (рис.1.10). Відразу після 

взяття зразка готують тонкі мазки, які піддають природному висушуванню на 

відкритому повітрі. Далі препарати фіксують у метанольному середовищі 

протягом п’яти хвилин. Для візуалізації клітинних структур застосовують метод 

фарбування за Паппенгеймом [11,15], що дозволяє отримати чітке зображення 

морфологічних особливостей формених елементів крові. 
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             Рис. 1.10 Відбір крові з хвостової артерії риби in vivo [15] 

Для фарбування мазків крові застосовують 0,3% розчин Май-Грюнвальда, 

який витримують протягом 10 хвилин. Потім до нього додають фосфатний буфер 

(pH 6,8–7,2) у співвідношенні 1:4. Наступний етап передбачає додаткове 

фарбування робочим розчином Романовського на 30–40 хвилин. Після 

завершення процедури препарати ретельно промивають дистильованою водою 

та розміщують вертикально на фільтрувальний папір для просушування. 

Морфологічний аналіз крові проводять за допомогою світлового 

імерсійного мікроскопа, збільшення 900× (рис.1.11). У кожному мазку 

досліджують 200 клітин лейкоцитарного ряду, після чого розраховують їх 

відсотковий розподіл. Загальну кількість лейкоцитів оцінюють на 1000 

еритроцитів, а результати виражають у проміле. Окремо аналізують еритроцити 

з патологічними змінами – їх підрахунок проводять на 3000 клітин у кожному 

препараті також у проміле. Ідентифікацію клітин крові виконують згідно з 

класифікацією Н. Т. Іванової. Патологічні форми клітин визначали за Л. Д. 

Житеневою. 

Основні показники, які визначають під час гематологічного аналізу: 

-Кількість еритроцитів— вимірюється за допомогою гематологічного  

аналізатора або в камері Горяєва; 

-Рівень гемоглобіну (Hb) — визначається спектрофотометричним  методом за 

реакцією з ціанметгемоглобіном; 
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-Гематокрит (Ht) — обчислюється як об’ємний відсоток еритроцитів  після 

центрифугування крові в капілярах; 

-Лейкоцитарна формула — підраховується вручну або  автоматизованими 

системами. 

                   

Рис.1.11 Морфологічний аналіз крові (збільшення 900×) [33] 

         Біохімічний аналіз крові коропа дозволяє оцінити функціональний стан 

внутрішніх органів та обмінні процеси. Для дослідження використовують 

сироватку крові, яку отримують шляхом центрифугування згорнутої крові при 

3000 об/хв протягом 10–15 хвилин [33]. 

Основні біохімічні показники та методи їх визначення: 

1. Загальний білок— визначається біуретовим методом, заснованим на  

утворенні фарбового комплексу з іонами міді в лужному середовищі; 

2. Глюкоза — аналізується глюкозооксидазним методом, де фермент  

глюкозооксидаза каталізує окиснення глюкози з утворенням перекису 

водню, який виявляють за допомогою хромогенного субстрату; 

3. Холестерин— вимірюється ферментативним методом з використанням  

холестериноксидази та пероксидази; 

4. Кальцій— визначається колориметричним методом з арсеназо III, який  

утворює забарвлений комплекс з іонами кальцію; 
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5. Ферменти (АЛТ, АСТ) — активність аланінамінотрансферази (АЛТ) та  

аспартатамінотрансферази (АСТ) оцінюють за кінетичним методом, де 

вимірюють швидкість утворення продуктів реакції. 

Для проведення біохімічних аналізів використовують автоматизовані 

біохімічні аналізатори, наприклад Humalyzer 3000 та стандартизовані набори 

реактивів, що забезпечує високу точність і відтворюваність результатів. 

Висновок. Сучасні методи гематологічного та біохімічного аналізу крові 

карася дозволяють отримати об’єктивні дані про стан здоров’я риби, виявити 

патологічні зміни на ранніх стадіях та оцінити ефективність лікувально-

профілактичних заходів. Використання стандартизованих протоколів і сучасного 

обладнання забезпечує точність і надійність результатів, що є важливим для 

наукових досліджень і практичної аквакультури. 

 

 1.3. Гематологічні та біохімічні показники крові карася при інтоксикації 

мікотоксинами.             

 

1.3.1.  Гематологічні та біохімічні показники крові карася при інтоксикації  

T-2 токсином в уражених Трихотеценовим мікотоксикозом коропових риб 

Мікотоксин T-2, належить до групи трихотеценів типу A, і є одним із 

найтоксичніших представників цієї групи, який продукується грибами роду 

Fusarium (зокрема F. sporotrichioides, F. poae) [10,33,37]. Він здатен 

пригнічувати синтез ДНК, РНК і білка, індукувати апоптоз і  викликати 

генерацію реактивних форм кисню (ROS), що спричиняє окислювальний стрес 

та накопичення продуктів пероксидації ліпідів, зокрема малонового діальдегіду 

(MDA) [21,33]. 

1. Гематологічні зміни. У дослідженні Matejova та співавт).,  проведеному 

на карпі, який протягом 4 тижнів отримував корм із додаванням T-2 (5,3 

мг/кг), виявлено суттєві гематологічні зрушення [10,21]. Гематокрит, 

гемоглобін, кількість еритроцитів (RBC) зменшувалися — анемічні 

зміни.  Кількість лейкоцитів (WBC) знижувалася переважно через 
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лімфопенію — імовірне зниження адаптивного імунітету. Це свідчить 

про явище анемії і імунокомпрометації, хоча деякі інші показники могли 

залишатися на рівні контролю. 

2. Біохімічні показники та окислювальний стресс. У тому ж  дослідженні 

Matejova et al. спостерігали підвищення глюкози в плазмі — може бути 

маркером реакції на стрес або порушенням метаболізму. Активність 

аланінамінотрансферази (ALT) зростала —показник ушкодження 

печінки чи порушення гепатоцелюлярної функції. Концентрація 

тригліцеридів знижувалася — вказує на зміну ліпідного обміну або 

використання запасів. 

3. Активність церулоплазміну в плазмі зменшувалась — зниження 

антиоксидантної здатності крові, втім це не обов’язково означає 

загальну патологію у кожної тварини [10,11,33]. Активність глутатіону 

S-трансферази (GST) у печінці зростала, а каталаза — знижувалась; у 

хвостовій нирці (caudal kidney) — спостерігалося навпаки: зростала 

активність каталази, знижувався глютатіон пероксидаза  (GPx) — це 

вказує на оксидативний стрес із компартментальними особливостями в 

органах. Підвищення рівня малонового діальдегіду (MDA) у печінці та 

хвостовій нирці — класична ознака ліпідної пероксидації 

(окислювальний стрес) [11,33]. 

Окислювальні та антиоксидантні показники (інше дослідження).  У дослідженні 

Pelyhe та співавт. В 2016 році було показано, що при тривалому годуванні T-2 

(разом із HT-2) на рівні ~2,45 мг/кг корму рівні GSH та активність GSHPx 

(глутатіонпероксидаза) зростали на 7, 21 та 28 день. MDA знижувався до 

третього тижня, що свідчить про активацію антиоксидантної системи й 

адаптацію організму до токсичної дії [44]. Порівняльні ефекти: деякі показники 

можуть бути в межах норми. Тож, в цілому, хоча в більшості випадків T-2 

токсикоз спричинює явні зміни — анемію, лейкопенію, стресові біохімічні 

зрушення — певні показники можуть залишатися у межах норми або навіть 

компенсуватися-наприклад, GSH та GSHPx можуть зростати, відображаючи 
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активну антиоксидантну відповідь; MDA — знижуватись, що є позитивним 

відповідником адаптації — у третьому тижні [37,40]. 

Підсумовуючи: патологічні зміни: анемія (зниження гемоглобіну, RBC, 

гематокриту); лейкопенія, зокрема лімфопенія; підвищення глюкози, ALT; 

зниження тригліцеридів та церулоплазміну; підвищена MDA; зміни в 

активностях GST, каталази та GPx. Компенсаторні або незначні зміни: зростання 

GSH та GSHPx, зниження MDA до третіх тижнів — ознаки адаптації. 

У 2023 році М. В. Желай провів експериментальне дослідження, 

спрямоване на вивчення впливу мікотоксину Т-2 на іхтіологічні параметри 

коропових риб [5]. Отримані результати засвідчили, що під дією токсину 

спостерігалося значне зниження концентрації загального білка в крові 

досліджуваних особин. Так, у контрольній групі коропів рівень білка становив 

42,4 г/дм³, тоді як після впливу токсичної речовини цей показник зменшився до 

32,6 г/дм³. Аналогічна тенденція виявлена у карасів: у контрольних умовах вміст 

білка сягав 49,2 г/дм³, а під дією мікотоксину він знизився до 35,2 г/дм³(рис.1.12). 

            

Рис. 1.12 Зміни загального білка в крові риб за дії мікотоксину Т-2 г/дм3 [5] 

Ці зміни свідчать про пригнічення білкового синтезу в організмі риб, що 

може бути пов’язане з токсичним впливом на печінку – ключовий орган, 

відповідальний за метаболізм білків. Окрім того, дослідження виявило 

підвищення активності ферментів амінотрансфераз (АлАТ та АсАТ), які є 

важливими маркерами ураження печінки. 
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У коропів активність АлАТ зросла з 0,68 до 2,66 мкмоль/дм³, а АсАТ – з 

2,44 до 2,66 мкмоль/дм³. У карасів спостерігалося ще більш виражене зростання: 

АлАТ збільшилася з 1,12 до 2,88 мкмоль/дм³, а АсАТ – з 2,0 до 3,8 мкмоль/дм³. 

Такі зміни вказують на посилення катаболічних процесів, що може бути 

наслідком використання резервних білків для забезпечення енергетичних потреб 

організму (рис.1.13). 

        

Рис. 1.13 Зміни активності АсАт і АлАт в крові за впливу мікотоксину Т-2 [5] 

Підвищення рівня амінотрансфераз також може бути пов’язане з цитолізом 

гепатоцитів, у результаті чого ферменти потрапляють у кровотік. Крім того, 

існує гіпотеза, що активність цих ферментів може зростати через пригнічення 

ензимів циклу Кребса, що компенсується за рахунок підвищеного синтезу α-

глутарату. 

Таким чином, отруйна дія мікотоксину Т-2 призводить до серйозних 

порушень у білковому обміні та функціонуванні печінки у коропових риб, що 

може мати негативні наслідки для їхнього фізіологічного стану. 

Типові показники гематологічних та біохімічних змін крові коропових риб 

при дії мікотоксину Т-2 представлені в таблиці 1.5. 

 

Таблиця1.5  
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Типові показники гематологічних та біохімічних змін крові коропових риб 

при дії мікотоксину Т-2 

Показник Норма При інтоксикації T-2 

токсином 

Примітки 

                                                         Гематологічні показники 

Гемоглобін, г/л 79,6 ± 1,16 52,3 ± 2,41 

 

Анемія через 

пригнічення синтезу 

гемоглобіну 

Еритроцити, 

млн/мкл 

1,4 ± 0,03 0,9 ± 0,05 Зменшення кількості 

через токсичний 

вплив на гемопоез 

Лейкоцити, тис/мкл 30,5 ± 1,56 18,2 ± 1,23 Лейкопенія, 

особливо зниження 

лімфоцитів 

Лімфоцити, % 74,3 ± 2,24 55,6 ± 3,12 Подавлення імунної 

системи 

                                                       Біохімічні показники 

Загальний білок, г/л 25,7 ± 0,95 16,8 ± 1,32 Пригнічення 

білкового синтезу в 

печінці 

Альбуміни, г/л 4,8 ± 0,78 3,1 ± 0,45 Порушення функції 

печінки 

Тригліцериди, мг/дл 85,1 ± 3,74 48,6 ± 2,91 Використання ліпідів 

для енергії 

Глюкоза, мг/дл 76,3 ± 3,42 92,5 ± 4,13 Стресова реакція, 

порушення 

вуглеводного обміну 

 

 

 

 

1.3.2. Гематологічні та біохімічні показники крові при бранхіомікозі 

 Бранхіомікоз (Branchiomycosis) у карася належить до інфекційних 

захворювань, зумовлених ураженням зябер грибами роду Branchiomyces sp., що 
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призводить до некротичних процесів, порушення газообміну та розвитку 

гіпоксичного стану. Як наслідок – у крові риб відбуваються специфічні 

гематологічні та біохімічні зміни, які можуть охоплювати як формені елементи, 

так і плазмові показники, однак ступінь вираження цих змін залежить від 

тяжкості перебігу захворювання та реактивності організму. 

Одним із найбільш характерних проявів бранхіомікозу є розвиток гіпоксії, 

що супроводжується зниженням концентрації гемоглобіну (Hb) у межах 53–65 

г/л (у здорових карасів — 75–90 г/л) та зменшенням гематокритного показника 

(Ht) до 22–28 % (у нормі 31–35 %). Встановлено також тенденцію до еритропенії 

– кількість еритроцитів може знижуватись до 1.2–1.6×10¹² кл/л проти 

фізіологічних 1.8–2.4×10¹² кл/л. У частини хворих риб реєструється лейкоцитоз 

– підвищення кількості лейкоцитів до 15–22×10⁹ кл/л (норма 8–14×10⁹ кл/л), що 

свідчить про компенсаторну активацію імунної системи. Водночас, у тяжких 

випадках у ряді досліджень спостерігалися ознаки лейкопенії, коли кількість 

лейкоцитів знижувалася до 5–7×10⁹ кл/л, що може обумовлюватись імунною 

недостатністю або вторинною інфекцією [27]. 

Біохімічні показники крові також реагують на розвиток бранхіомікозу. 

Зокрема, у більшості випадків спостерігається підвищення активності 

аспартатамінотрансферази (AST) до 85–110 U/L (норма 35–60 U/L) та 

аланінамінотрансферази (ALT) до 35–50 U/L(норма 18–30 U/L), що відображає 

пошкодження тканин та розвиток дистрофічних процесів у печінці й м’язовій 

тканині. У випадку глибокого ураження зябер активність лужної фосфатази 

(ALP) може зростати до 140–170 U/L (при нормальних значеннях 90–120 U/L). 

Разом з тим, у частини риб рівень ALP може залишатися у межах фізіологічної 

норми, що обумовлено компенсаторними механізмами та ранньою стадією 

патологічного процесу [27].  Вміст загального білка у плазмі крові зазвичай 

знижується до 31–38 г/л (норма 40–55 г/л), а концентрація альбуміну – до 12–16 

г/л (норма 18–25 г/л), що пояснюється порушенням синтетичної функції печінки. 

При цьому рівень глюкози може коливатись у межах 3.2–4.5 ммоль/л, що дещо 

нижче порівняно зі здоровими екземплярами (4.5–5.6 ммоль/л), що відображає 
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зростання енергетичних витрат внаслідок гіпоксії [27].  У окремих дослідженнях 

також було відзначено підвищення концентрації сечовини до 1.7–2.2 ммоль/л (у 

нормі 0.9–1.4 ммоль/л) та креатиніну – до 105–140 ммоль/л (фізіологічно 60–90 

ммоль/л), що вказує на вторинні порушення з боку нирок або загальний 

катаболічний стрес організму [31].  Таким чином, бранхіомікоз спричиняє 

розвиток гіпоксії, що зумовлює виражені зміни в системі крові, які проявляються 

зниженням основних гемопоетичних показників, активацією ферментних систем 

та порушенням білкового обміну. Однак слід наголосити, що не всі зазначені 

показники змінюються одночасно; їх варіабельність визначається фазою 

патологічного процесу та загальним фізіологічним станом організму карася 

(табл.1.6). 

Таблиця.1.6  

Гематологічні та біохімічні показники крові карася при бранхіомікозі 

Показник Норма При бранхіомікозі Примітки 

                                       Гематологічні показники  

Гемоглобін (Hb), г/л 75–90 53–65 Гіпоксія, зниження 

через порушення 

газообміну у зябрах 

Гематокрит (Ht), % 31–35 22–28 Зниження через 

еритропенію та 

гіпоксію 

Еритроцити, 

млн/мкл 

1,4 ± 0,03 1.2–1.6 Еритропенія через 

токсичний вплив на 

гемопоез 

Лейкоцити, тис/мкл 30,5 ± 1,56 5–22 Лейкоцитоз 

(компенсаторна 

активація імунітету) 

або лейкопенія 

(важкий перебіг) 

Продовження таблиці 1.6. 

Показник  Норма  При бранхіомікозі Примітки  

                                                    Біохімічні показники 
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АСТ (AST), U/L 35–60 85–110 Пошкодження 

печінки та м’язів 

АЛТ (ALT), U/L 18–30 35–50 Підвищення через 

дистрофічні процеси 

в печінці 

Лужна фосфатаза 

(ALP), U/L 

90–120 140–170 (або норма) Зростання при 

глибокому ураженні 

зябер або 

компенсація на 

ранній стадії 

Загальний білок, г/л 25,7 ± 0,95 16-24 Порушення синтезу 

білків у печінці 

Альбуміни, г/л 4,8 ± 0,78 3,1-4 Зниження через 

дисфункцію печінки 

 

Глюкоза, мг/дл 76,3 ± 3,42 60-70 Збільшення 

енергетичних витрат 

через гіпоксію 

Сечовина, ммоль/л 0.9–1.4 1.7–2.2 Порушення функції 

нирок або 

катаболічний стрес 

Креатинін, мг/дл 0,3 ± 0,03 0,5-0,8 Вказує на ниркову 

недостатність або 

загальний стрес 

організму 

 

1.3.3. Гематологічні та біохімічні показники крові карася  при сапролегніозі  

Сапролегніоз у карася призводить до характерних змін у гематологічних та 

біохімічних параметрах крові (табл.1.7).  

Гематологія: у дослідженні Singh та співавт. встановлено, що при 

інфікуванні Saprolegnia spp. значно знижуються кількість еритроцитів 

(RBC/TEC), гематокрит (PCV) і гемоглобін (Hb), тоді як лейкоцити (TLC) 

зростають [ 32]. 
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У дослідженні Anjum et al. підтверджено: зараження сапролегніозом у 

Cyprinus carpio зменшує кількість еритроцитів, об’єм упакованих клітин (PCV) 

та вміст гемоглобіну, але підвищує рівень лейкоцитів (WBC) і середній об’єм 

еритроциту (MCV) [40]. 

Біохімія: дані щодо коропа є менш численними, проте у подібному виді — 

лосось (Labeo rohita) — спостерігаються чіткі тенденції. Інфекція Saprolegnia sp. 

викликає значне зниження RBC, Hb, PCV, MCV, MCH, MCHC, збільшення TLC, 

нейтрофілів, моноцитів, глюкози, SGOT, SGPT та зниження рівня білірубіну 

[40]. 

Висновки: сапролегніоз у коропа спричиняє анемію (через зниження RBC, 

PCV, Hb), імунну реакцію (зростання WBC) та порушення біохімічного статусу 

(імовірне підвищення печінкових ферментів і глюкози, але тут потрібні дані саме 

для коропа). 

Таблиця 1.7  

Показники крові карася при сапролегніозі [40] 

Показник* Норма При сапролегніозі Зміна 

RBC (×10^6/mm³) 2.35 ± 0.25 1.90 ± 0.42 (–19 %) Зниження (–19 %) 

Hb (g%) 7.27 ± 1.43 5.58 ± 0.59 (–23 %) Значне зниження 

PCV (%) 33.56 ± 2.80 26.75 ± 3.85 (–20 %) Зниження 

WBC (×10³/mm³) 6.70 ± 0.25 8.32 ± 0.41 (+24 %) Зростання 

MCV (µm³) 142.80 140.79 (–1.4 %) Легке зниження 

MCH (pg) 30.93 29.36 (–5 %) Зниження 

MCHC (%) 21.66 20.85 (–3.8 %) Зниження 

Глюкоза (mg/ml) 58.18 63.35 (+8.9 %) Зростання  

Білірубін (mg/ml) 2.48 2.12 (–14.5 %) Зниження 

SGOT (unit/gm) 58.13 63.82 (+9.8 %) Зростання 

SGPT (unit/gm) 30.52 38.12 (+25 %) Значне зростання 

1.3.4. Гематологічні та біохімічні показники крові риби при іхтіофонозі  

Іхтіофоноз (Ichthyophthirius multifiliis) є поширеною протозойною 

інфекцією, що викликає суттєві порушення гематологічної структури крові у 

карася (табл.1.8). За результатами дослідження в 2010 році Witeska et al., 
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інфіковані риби демонструють чіткі зміни. Зниження гемоглобіну (Hb), 

гематокриту (PCV) та кількості еритроцитів (RBC), що свідчить про анемізацію 

крові. Нейтрофілія, лімфопенія, моноцитоз та еозинофілія, тобто зростання 

певних популяцій лейкоцитів, характерних для імунної відповіді. Тромбоцитоз, 

тобто підвищення кількості тромбоцитів, ймовірно пов’язаний зі стресовою 

реакцією та участю тромбоцитів у місцевому імунітеті [40]. 

Дані свідчать, що їхтіофоноз у карасів суттєво впливає не тільки на загальні 

параметри крові, але й на компоненти імунної системи, які відіграють роль у 

захисній відповіді під час зараження. 

Таблиця.1.8  

Показники крові карася при іхтіофонозі [40] 

Показник* Норма При іхтіофонозі Зміна 

PCV (%) 36.2 ± 2.2 21.2 ± 2.3 Значне зниження 

Hb (г/дл) 11.3 ± 2.1 5.2 ± 0.5 Значне зниження 

RBC (×10⁶/µl) 4.1 ± 0.1 1.89 ± 0.2 Значне зниження 

MCV (фл) 275 ± 38 261 ± 26 Легке зниження або 

стабільне 

MCH (пг) 61.5 ± 6.4 65.3 ± 2.3 Легке зростання 

NEU (%) 19.4 ± 2.1 39.6 ± 4.2 Значне зростання 

LYM (%) 71.6 ± 2.6 37.8 ± 3.8 Значне зниження 

MONO (%) 3.6 ± 1.4 0.8 ± 2.6 Значне зростання  

EOS (%) 5.3 ± 1.2 11.8 ± 4.1 Значне зростання 

PLT (×10³/μl) 32.6 ± 9.7 69.2 ± 4.8 Значне зростання 

 

          Висновки до 1 розділу 

У першому розділі досліджено основні аспекти грибкових захворювань 

карася, зокрема їх етіологію, епізоотологію, клінічні ознаки, патогенез, 

діагностику та заходи боротьби. Окрему увагу приділено гематологічним та 

біохімічним показникам крові карасів у нормі та при патологіях, спричинених 

мікозами. Отримані результати дозволяють зробити такі висновки: 
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Грибкові захворювання карасів мають значний вплив на їх здоров'я та 

продуктивність. Найпоширенішими є трихотеценовий мікотоксикоз, 

бранхіомікоз, сапролегніоз та іхтіофоноз, кожен з яких має унікальні особливості 

перебігу та діагностики. Ці захворювання часто призводять до масової загибелі 

риби, особливо в умовах аквакультури. 

Гематологічні та біохімічні показники крові є чутливими маркерами стану 

здоров'я коропових риб, зокрема карасів. У нормі вони відображають 

фізіологічний баланс організму, тоді як при патологіях спостерігаються 

характерні зміни, такі як анемія, лейкопенія або лейкоцитоз, порушення 

білкового та ліпідного обміну, а також підвищення активності печінкових 

ферментів. 

Трихотеценовий мікотоксикоз, спричинений T-2 токсином, викликає 

пригнічення синтезу білків, оксидативний стрес і анемію. Це проявляється 

зниженням рівня гемоглобіну, еритроцитів та загального білка, а також 

підвищенням активності амінотрансфераз. 

Бранхіомікоз супроводжується гіпоксією через ураження зябер, що 

призводить до зниження гематокриту, гемоглобіну та еритроцитів. Також 

спостерігаються порушення функції печінки та нирок, що підтверджується 

зростанням рівня сечовини та креатиніну. 

Сапролегніоз характеризується анемією та імунною відповіддю, яка 

проявляється зростанням кількості лейкоцитів. Біохімічні зміни включають 

підвищення рівня глюкози та активності печінкових ферментів. 

Іхтіофоноз викликає анемію, нейтрофілію, лімфопенію та тромбоцитоз, що 

свідчить про активну імунну реакцію організму на інфекцію. 

Методи лабораторної діагностики, такі як гематологічні та біохімічні 

аналізи крові, є ефективними інструментами для виявлення патологічних змін на 

ранніх стадіях. Вони дозволяють оцінити ступінь ураження організму та 

ефективність лікувальних заходів. 

Профілактика та лікування грибкових захворювань карася повинні 

включати контроль якості кормів, оптимізацію умов утримання, використання 
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адсорбентів та антимікотичних препаратів. Важливим є також регулярний 

моніторинг стану здоров'я риби за допомогою лабораторних досліджень. 

У цілому, отримані дані підкреслюють важливість комплексного підходу 

до діагностики та профілактики грибкових захворювань у коропих риб, зокрема 

карася, що дозволить зменшити економічні збитки в аквакультурі та підвищити 

продуктивність господарств. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

РОЗДІЛ 2. МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

          2.1. Матеріали дослідження  
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Дослідження було виконано в умовах навчально-дослідної лабораторії 

Національного університету «Чернігівський колегіум» імені Т. Г. Шевченка.  Як 

об'єкт дослідження використовували прісноводних риб — карася звичайного 

(Carassius carassius) дворічного віку, із середньою масою тіла до 300 грамів. Риб 

відібрали з Київського водосховища р. Дніпро.  

Експеримент залучав 15 особин, яких випадковим методом розподілили на 

три дослідні групи (n=5). Умови утримання включали 200-літрові акваріуми зі 

стоячою водопровідною водою, де підтримували природний температурний 

режим та постійну аерацію. Тривалість адаптаційного періоду становила 72 

години, після чого розпочався двотижневий експериментальний етап. Протягом 

дослідження тварин утримували без годування, з повною щодобовою заміною 

води. Роботу проведено в лютому-березні 2025 року. 

Схема експерименту: 

1. Контрольна група: особини, які отримували чисту воду без токсичних  

домішок, що забезпечило базовий рівень для порівняльного аналізу; 

2. Група T-2 токсину: до середовища вносили T-2 токсин — представник  

трихотеценових мікотоксинів, що продукується грибами роду Fusarium і 

має виражену гепатотоксичну та нейротоксичну активність; 

3. Група афлатоксину B1: риби зазнавали впливу афлатоксину B1 —  

потужного гепатоканцерогенного метаболіту, який синтезують певні види 

грибів роду Aspergillus. 

Концентрації токсикантів визначали, керуючись даними сучасної наукової 

літератури щодо безпечних рівнів токсикологічного навантаження на 

гідробіонтів. Після завершення 14-денної експозиції у всіх риб з хвостової артерії 

були взяті зразки крові, потім особин гуманно евтаназували з суворим 

дотриманням принципів біоетики та європейських нормативів, проведено розтин 

та взяли зразки тканин для подальших досліджень. 

         На підготовчому етапі 20% від загальної кількості риб (3 екземпляри) 

пройшли попередній клінічний огляд на предмет виявлення супутніх 

захворювань. Крім того, для них було проведено комплексний аналіз 
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периферичної крові, що включав гематологічні та біохімічні дослідження. За 

результатами проведених тестів, усі показники знаходились у межах 

референсних значень для даного виду, а ознак будь-яких патологій чи 

хворобового стану виявлено не було. 

Загальна схема дослідження включала три  ізольовані групи (по 5 особин у 

кожній) для запобігання перехресної контамінації (табл.2.1) 

Таблиця 2.1  

Дослідні групи особин карася 

№ 

групи 

Назва групи/метод 

впливу 

Збудник/токсин Кількість 

особин 

Примітки  

1 Вплив мікотоксину 

Т-2 

Fusarium 

sporotrichioides та 

його токсин 

5 

 

 

2 Вплив афлотоксину 

В1 

Aspergillus flavus та 

його токсин 

5  

3 Контрольна група — 5 Інтактні (здорові) 

особини 

 

2.2. Інструменти та методи дослідження 

Для проведення комплексного гематологічного та біохімічного аналізу 

крові карасів було використано сучасне лабораторне обладнання, спеціалізовані 

реактиви та стандартизовані протоколи досліджень, що відповідають 

міжнародним ветеринарно-лабораторним нормам. 

Відбір проб крові здійснювали за допомогою стерильних одноразових 

шприців об'ємом 2–5 мл із голками діаметром 0,6–0,8 мм. Для зменшення стресу 

у риб та запобігання гемолізу використовували вакуумні системи з EDTA-або 

гепаринізованими пробірками (Vacuette®, Greiner Bio-One). Після взяття крові 

негайно готували тонкі мазки на обезжирених предметних склах (Marienfeld 

Superior) для подальшої мікроскопії. 

Для центрифугування зразків крові з метою отримання плазми та 

сироватки використовували лабораторну центрифугу Eppendorf 5804 R (рис.2.1) 
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з функцією термостатування (4°C). Пробірки з кров’ю центрифугували при 3000 

об/хв протягом 15 хвилин. 

                           

                                 Рис.2.1 Центрифуга Eppendorf 5804 R 

Гематологічні дослідження проводили на автоматизованому 

гематологічному аналізаторі Mythic 22 (Orphée SA, Швейцарія), який дозволяє 

визначати кількість еритроцитів (RBC), лейкоцитів (WBC), гемоглобін (Hb), 

гематокрит (HCT), тромбоцити (PLT), а також розраховувати еритроцитарні 

індекси (MCV, MCH, MCHC). Для підтвердження результатів та морфологічного 

аналізу клітин використовували світловий мікроскоп Olympus CX43 з 

імерсійним об'єктивом (100x) та камерою Olympus SC50 для документування 

зображень. Для отримання точних кількісних даних щодо концентрації червоних 

кров'яних тілець у досліджуваній пробі застосовувався мікроскопічний метод з 

використанням лічильної камери, що залишається "золотим стандартом" для 

верифікації результатів автоматизованих аналізаторів. 

Біохімічні аналізи сироватки крові проводили на напівавтоматичному 

біохімічному аналізаторі Humalyzer 3000 (Human GmbH, Німеччина) (рис.2.2). 

Апарат було калібровано за стандартами виробника, а всі вимірювання 

проводили у трійних повторностях для забезпечення відтворюваності 

результатів. 
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Додатково використовували спектрофотометр SPECORD 210 Plus (Analytik 

Jena, Німеччина) для визначення концентрації білків, ферментів та метаболітів 

за допомогою набірів реактивів. 

                  

                    Рис.2.2 Біохімічний аналізатор Humalyzer 3000 

Для гематологічного аналізу застосовували розчин EDTA (K3EDTA) для 

антикоагуляції. Фарбувальні розчини за Романовським–Гімзо (Merck, 

Німеччина) для цитологічного дослідження мазків крові. Фіксуючий розчин 

метанолу для підготовки мазків. Ізотонічний розчин NaCl 0,9% для розведення 

проб. 

Для біохімічних досліджень використовували сертифіковані набори 

реактивів від Human GmbH (Німеччина): 

-Набір для визначення загального білка (біуретовий метод); 

-Набір для визначення активності аланінамінотрансферази (АЛТ) та  

аспартатамінотрансферази (АСТ) — кінетичний метод за рекомендаціями IFCC; 

-Набір для визначення глюкози (глюкозооксидазний метод); 

-Набір для визначення холестерину та тригліцеридів (ензиматичний  

колориметричний метод); 

-Набір для визначення сечовини (уреазний метод); 

-Набір для визначення креатиніну (метод Яффе). 

Також використовували стандартні буферні розчини (фосфатний буфер pH 

7,4), дистильовану воду та контрольні сироватки (Normal Control Serum, Human) 
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для перевірки точності аналізу. Гематологічний аналіз включав визначення 

наступних параметрів: 

1. Загальна кількість еритроцитів (RBC) — визначали за допомогою  

гематологічного аналізатора Mythic 22. Метод ґрунтується на 

імпедансному принципі підрахунку клітин. Для підтвердження 

використовували підрахунок у камері Горяєва. Відбір проби об'ємом 0,05 

мл крові піддавався розведенню в 200 разів гіпертонічним (3%) розчином 

натрію хлориду об'ємом 9,95 мл, що забезпечувало стабільність 

еритроцитів та запобігало їх гемолізу. Для підрахунку клітин 

використовувалася методика, що передбачає аналіз 5 великих квадратів 

лічильної камери, розташованих діагонально, для отримання 

репрезентативної вибірки. Середня кількість еритроцитів (E), підрахована 

в одному малому квадраті, використовувалася для обчислення їх 

концентрації (X) в 1 мкл крові за формулою: X = E × 4000 × 200/80. 

Множник 4000 відображає об'ємний коефіцієнт для приведення даних до 

об'єму 1 мкл, а 200 — це коефіцієнт розведення [15]; 

2. Гемоглобін (Hb) — вимірювали спектрофотометрично за  

ціанметгемоглобіновим методом [15]. До зразка крові додавали реактив 

Драбкіна, інкубували 10 хвилин і вимірювали оптичну щільность при 

довжині хвилі 540 нм. Визначення концентрації гемоглобіну проводилося 

спектрофотометричним методом на основі реакції утворення 

ціанметгемоглобіну. Суть методу полягає в окисненні гемоглобіну 

феріціанідом калію (K₃[Fe(CN)₆]) до метгемоглобіну з подальшим його 

перетворенням у стабільний комплекс — ціанметгемоглобін — при 

додаванні ціаніду. Оптична щільність отриманого забарвленого розчину, 

виміряна при довжині хвилі 540 нм, прямо пропорційна концентрації 

пігменту в пробі. Для аналізу до 20 мкл цільної крові вносили в 5 мл 

робочого реагенту, отримуючи розведення 1:251. Після ретельної 

гомогенізації та інкубації протягом 10 хвилин для завершення реакції 

вимірювали оптичну щільність проб на фотометрі. Розрахунок 
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концентрації гемоглобіну (г/л) здійснювали шляхом порівняння екстинкції 

дослідного зразка з екстинкцією стандартного розчину відомої 

концентрації за формулою: Hb = (E зразка / E стандарта) × C × K × 0,01, де 

C — концентрація стандарту (мг%), а K — коефіцієнт розведення.2 

3. Гематокрит (HCT) — визначали методом мікрогематокриту: капіляри з  

кров’ю центрифугували при 12000 об/хв протягом 5 хвилин на 

мікроцентрифузі. Гематокрит (Ht) встановлювали за допомогою 

центрифугування. Кров поміщали в тонкі спеціальні трубочки (капіляри), 

які попередньо були знезаплені гепарином. Далі капіляри розміщували в 

мікроцентрифузі та обертали з високою швидкістю (8000 об/хв) протягом 

5 хвилин. Це призводило до розділення крові на шари: зверху залишалася 

плазма, а внизу осідали еритроцити. Відсоткове співвідношення об'єму 

шару еритроцитів до загального об'єму крові і становило шукане 

гематокритне число, яке вимірювали за шкалою на капілярі [15]; 

4. Лейкоцити (WBC) — підрахунок проводився на аналізаторі, а для  

диференціації лейкоцитарної формули використовували мікроскопію 

мазків, забарвлених за Романовським–Гімзою. Підрахунок проводили на 

200 клітин з розрахунком відсоткового співвідношення нейтрофілів, 

лімфоцитів, моноцитів, еозинофілів та базофілів; 

5. Тромбоцити (PLT) — визначали на аналізаторі, а також проводили  

візуальну оцінку їх морфології у мазках. 

Мазки крові фарбували за стандартною методикою: фіксація в метанолі 5 

хвилин, потім фарбування розчином Май-Грюнвальда 10 хвилин, промивання 

буфером (pH 6,8) і додаткове фарбування розчином Романовського ще 30–40 

хвилин. Після промивання та висушування мазки досліджували під мікроскопом 

[15]. 

          Біохімічний аналіз сироватки крові включав визначення наступних 

показників: 
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1. Загальний білок — визначали біуретовим методом. До зразка сироватки  

додавали біуретовий реактив, інкубували 10 хвилин при кімнатній 

температурі та вимірювали оптичну щільність при 540 нм; 

2. Активність ферментів (АЛТ, АСТ) — використовували кінетичний  метод. 

Вимірювали зменшення оптичної щільності NADH при довжині хвилі 340 

нм протягом 3 хвилин. Розрахунок активності проводили за формулою з 

урахуванням молярного коефіцієнта екстинкції NADH; 

3. Глюкоза — визначали глюкозооксидазним методом. Утворення  пероксиду 

водню реєстрували за допомогою пероксидази та хромогенного субстрату 

(фенол + 4-аміноантипірин) при 500 нм; 

4. Холестерин та тригліцериди — застосовували ензиматичні  

колориметричні методи з використанням холестериноксидази та ліпази 

відповідно; 

5. Сечовина та креатинін — визначали уреазним методом та методом  Яффе 

відповідно з фотометричною детекцією продуктів реакції. 

Усі вимірювання проводили при температурі 37°C. Контроль якості 

включав використання двох рівнів контрольних сироваток перед кожною серією 

вимірювань (табл.2.2). 

          Статистична обробка отриманих експериментальних даних була проведена 

з метою перевірки гіпотез, оцінки достовірності результатів та виявлення 

закономірностей. Весь аналіз виконано за допомогою спеціалізованого 

програмного забезпечення Statistica 10.0 (StatSoft Inc., США). Нижче наведено 

детальний опис кожного етапу та використаних методів. 

1. Попередній аналіз даних та перевірка на нормальність розподілу  Перш ніж 

застосовувати параметричні критерії, необхідно було переконатися, що 

отримані дані (наприклад, концентрація гемоглобіну, активність АЛТ, 

кількість лейкоцитів) підпорядковуються закону нормального розподілу. 

Для цього використовували критерій Шапіро-Уілка (Shapiro-Wilk test). 

Мета-об'єктивно оцінити, чи відхиляється вибірка даних від нормального 

розподілу. 
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2. Математична основа-критерій Шапіро-Уілка обчислює статистику W, яка 

є мірою кореляції між даними вибірки та відповідними нормальними 

квантилями. Чим ближче значення W до 1, тим більше дані відповідають 

нормальному розподілу. 

Формула статистики Шапіро-Уілка:  

                                W=
(∑ 𝑎𝑖𝑥(𝑖))𝑛

𝑖=1
2

∑ (𝑥(𝑖)−𝑥)̅̅ ̅2𝑛
𝑖=1

                                                             (2.1) 

де: 

x(i) — i-те значення у впорядкованій за зростанням вибірці (order statistic); 

𝑥̅— середнє арифметичне вибірки; 

ai — константи, що генеруються з коваріаційної матриці нормального 

розподілу. 

Інтерпретація. Нульова гіпотеза (H₀) полягає в тому, що дані розподілені  

нормально. Якщо отримане p-значення (p-value) для критерію Шапіро-Уілка 

більше за обраний рівень значущості (α = 0.05), то немає підстав відхиляти H₀, і 

дані вважаються нормально розподіленими. Якщо p < 0.05, нульова гіпотеза 

відхиляється на користь альтернативної — розподіл є ненормальним. На підставі 

результату цього тесту приймалося рішення про вибір подальшого методу 

порівняння груп. 

2. Порівняння груп (між собою). Для порівняння показників між трьома 

дослідними групами (контрольна та дві експериментальні) використовували два 

основні методи: 

А) Для нормально розподілених даних: Однофакторний дисперсійний 

аналіз (One-Way ANOVA) Мета- визначити, чи існують статистично значущі 

відмінності середніх значень однієї вимірюваної величини між трьома або 

більше незалежними групами. Математична основа-ANOVA оцінює, чи 

дисперсія між групами (обумовлена впливом фактора, тобто 

експериментального втручання) значно перевищує дисперсію всередині груп 

(обумовлену випадковими варіаціями). Основні формули: 

Загальна середня: 
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                         X̅grand=
1

𝑁
∑ ∑ X𝑖𝑗

𝑛𝑖
𝑗=1

𝑘
𝑖=1                                                     (2.2) 

Cума квадратів між групами (SSB): 

                              SSbetween= ∑ 𝑛𝑖
𝑘
𝑖=1 (X𝑖̅ − X𝑔𝑟𝑎𝑛𝑑)̅̅ ̅̅ ̅̅ ̅̅ ̅̅ 2                                  (2.3) 

          Сума квадратів усередині груп (SSW): 

                                      SSwithin=∑ ∑ (𝑋𝑖𝑗 − 𝑋̅𝑖)
2𝑛𝑖

𝑗=1
𝑘
𝑖=1                                          (2.4)       

          F-статистика(критерій Фішера):      

                                     F=
𝑀𝑆𝑏𝑒𝑡𝑤𝑒𝑒𝑛

𝑀𝑆𝑤𝑖𝑡ℎ𝑖𝑛
=

𝑆𝑆𝑏𝑒𝑡𝑤𝑒𝑒𝑛/(𝑘−1)

𝑆𝑆𝑤𝑖𝑡ℎ𝑖𝑛/(𝑁−𝑘)
                                         (2.5) 

де: 

k — кількість груп (у даному випадку 5); 

ni — кількість спостережень в i-тій групі (у даному випадку n=10); 

N — загальна кількість спостережень; 

𝑋̅𝑖— середнє значення в i-тій групі; 

MS — середній квадрат (Mean Square). 

Інтерпретація: Якщо розраховане p-значення для F-статистики менше за 

0.05, це свідчить про те, що принаймні одна пара груп статистично значуще 

відрізняється. Однак ANOVA не показує, які саме групи відрізняються. 

Тест Тьюкі (Tukey's Honest Significant Difference test). Мета: після того як 

ANOVA виявив значущі відмінності, тест Тьюкі використовується для 

попарного порівняння всіх груп між собою з метою точного визначення, між 

якими саме групами існують відмінності. Математична основа:-тест заснований 

на розподілі студентизованого розмаху (studentized range distribution). Він 

обчислює критичну різницю для порівняння різниці середніх. Формула: різниця 

між двома середніми 𝑋̅𝑖 − 𝑋̅𝑗 вважається статистично значущою, якщо: 

                           |𝑋̅𝑖 − 𝑋̅𝑗|≥𝑞𝑎,𝑘,𝑁−𝑘×√
𝑀𝑆𝑤𝑖𝑡ℎ𝑖𝑛

2
(

1

𝑛𝑖
+

1

𝑛𝑗
)                                      (2.6) 

де qα,k,N−k — критичне значення студентизованого розмаху для рівня 

значущості α, числа груп k і числа ступенів свободи N-k. 

Б) Для даних з ненормальним розподілом: Критерій Крускала  Уолліса (Kruskal-

Wallis H-test). Мета: непараметричний аналог однофакторного ANOVA. 
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Використовується для перевірки того, чи відрізняються медіани трьох або 

більше груп, коли порушено припущення про нормальність розподілу. 

Математична основа- замість вихідних значень використовуються їх ранги 

(порядкові номери). Метод перевіряє, чи відрізняється розподіл рангів між 

групами. 

Формула статистики H: 

                      H=
12

𝑁(𝑁+1)
∑

𝑅𝑖
2

𝑛𝑖

𝑘
𝑖=1  -3(N-1)                                                    (2.7) 

де: 

Ri — сума рангів спостережень в i-тій групі; 

ni — обсяг i-тої групи; 

N — загальний обсяг всіх вибірок. 

Інтерпретація. Якщо p-значення для H-статистики менше за 0.05, це  означає, що 

принаймні одна група має статистично значуще відмінний медіанний рівень 

показника від інших. Для подальшого попарного порівняння груп після критерію 

Крускала-Уолліса зазвичай використовують поправку Данна (Dunn's post hoc 

test) або інші методи попарного рангового порівняння. 

3. Кореляційний аналіз. Мета: визначити силу та напрямок лінійного 

зв'язку між двома кількісними змінними (наприклад, між рівнем гемоглобіну та 

кількістю еритроцитів, між активністю АЛТ та АСТ). Метод: коефіцієнт 

кореляції Пірсона (Pearson correlation coefficient, r) Математична основа: 

коефіцієнт Пірсона коваріацію двох змінних стандартизує на основі їх 

стандартних відхилень.Формула: 

                      rxy=
∑ (𝑥𝑖−𝑥̅)(𝑦𝑖−𝑦̅)𝑛

𝑖−1

√∑ (𝑥𝑖−𝑥̅)𝑛
𝑖−1

2
 ∙√∑ (𝑦𝑖−𝑦̅)𝑛

𝑖−1
2
                                                 (2.8) 

Інтерпретація: значення r знаходиться в інтервалі від -1 до +1. 

r = +1: ідеальна пряма позитивна лінійна залежність; 

r = -1: ідеальна пряма негативна лінійна залежність; 

r = 0: лінійний зв'язок відсутній. 
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Значення близькі до ±0.3 вказують на слабкий зв'язок, близькі до ±0.5 —  на 

помірний, близькі до ±0.7 і більше — на сильний. Статистична значимість 

коефіцієнта також оцінюється за p-значенням (p < 0.05). 

        Рівень значущості та представлення результатів. Рівень  статистичної 

значущості (α) був заздалегідь встановлений на рівні p < 0.05. Це означає, що 

ймовірність того, що виявлені відмінності або зв'язки є випадковими, становить 

менше 5%. Представлення результатів: Усі кількісні результати в роботі 

представлені у вигляді середнє арифметичне ± стандартна похибка середнього 

(M ± SE). Середнє арифметичне (M): 

                                                                𝑥̅ =
1

𝑛
∑ 𝑥𝑖

𝑛
𝑖=1                                                             (2.9) 

Cтандартна похибка середнього (SE): 

                                    SE=
8

√𝑛
                                                                 (2.10) 

 де s — стандартне відхилення вибірки, а n — її обсяг. SE є мірою того, наскільки 

точно вибіркове середнє відображає справжнє середнє популяції. Використання 

M ± SE є стандартною практикою в біологічних та медичних дослідженнях для 

наочної візуалізації точності оцінки середнього значення. 

Цей комплексний підхід до статистичної обробки даних забезпечує високу 

надійність, об'єктивність та відтворюваність результатів дослідження, 

дозволяючи зробити висновки з високим ступенем довіри.  

          Детальний перелік інструментів та методів дослідження описано в додатку 

А. 

 

2.3.Хід дослідження (етапи експерименту) 

Експериментальна частина дослідження була реалізована у кілька 

послідовних етапів, кожен з яких мав чітко визначені цілі, методику виконання 

та критерії оцінки результатів. Організація роботи ґрунтувалася на принципах 

відтворюваності, об'єктивності та статистичної значущості, що є обов'язковими 

вимогами до сучасних біологічних та ветеринарних досліджень. 
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Етап 1. Підготовка об’єктів дослідження та формування груп. 

Після доставки 15 клінічно здорових чотирирічних особин карася до лабораторії, 

було проведено їхню адаптацію до нових умов середовища. Протягом 3 діб риби 

утримувалися в акваріумах місткістю 200 л із постійним контролем 

гідрохімічних показників: температури води, концентрації розчиненого кисню. 

Після адаптації усі особини були піддані повному клінічному огляду та базовому 

гематологічному і біохімічному обстеженню для підтвердження відсутності 

патологій. На підставі отриманих даних було сформовано 3 однорідні групи по 5 

особин у кожній, з урахуванням принципу рандомізації для виключення впливу 

випадкових факторів. 

Етап 2. Інфікування дослідних груп. 

Зараження риб проводилося відповідно до схеми, наведеної в табл. 2.1: 

Група 1: введення очищеного токсину Т-2 в воду в акваріум в дозах згідно  

науково-методичних рекомендацій; 

Група 2: інфікування афлотоксином В1 шляхом розчинення цього  

мікотоксину в акваріумній воді; 

Група 3: контрольна група, не піддавалася впливу мікотоксинів, служить  

еталонним зразком норми гематологічних та біохімічних показників крові 

карася. Усі маніпуляції проводилися в ізольованих умовах з використанням 

окремих акваріумних систем для кожної групи, що виключило можливість 

перехресного інфікування. 

Етап 3. Взяття проб крові та проведення аналізів.  Відбір крові здійснювали 

у всіх групах до зараження (фоновий показник), та на 14-й день після 

інфікування. Кров брали з хвостової вени за допомогою стерильних вакуумних 

систем Vacuette® з K3EDTA (для гематології) та без антикоагулянта (для 

біохімії). Для уникнення стресу та артефактів гемолізу процедуру проводили 

швидко (не довше 30 секунд на одну рибу) під легким наркозом (розчин трикаїну 

метансульфонату 50 мг/л). Зразки крові обробляли відповідно до стандартних 

протоколів: 
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-Гематологічний аналіз виконували на автоматизованому аналізаторі  

Mythic 22 з подальшою мікроскопією мазків, забарвлених за Романовським—

Гімзою; 

-Біохімічні показники визначали на напівавтоматичному аналізаторі  

Humalyzer 3000 з використанням сертифікованих наборів реактивів (Human 

GmbH). 

-Дублюючі вимірювання проводили класичними методами: підрахунок  

клітин у камері Горяєва, ціанметгемоглобіновий метод, мікрогематокрит. 

Таблиця 2.2  

План-графік проведення експериментального дослідження 

Етап  Назва етапу Тривалість  Основні маніпуляції та методи Кінцеві 

результати/ 

показники 

етапу 

1 Підготовчий  3 доби Адаптація риб до лабораторних 

умов. Контроль гідрохімічних 

показників води (t°, O₂,). 

Клінічний огляд, базовий 

гематологічний та біохімічний 

аналіз. Рандомізація та 

формування груп. 

Готовність 15 

здорових, 

адаптованих 

особин. 

Сформовані 3 

однорідні групи 

по 5 риб. 

Фонові 

показники 

крові. 

2 Інфікування   Після 3 днів 

адаптації (для 

кожної групи 

окремо) 

Контрольована інтоксикація 

груп відповідним токсином 

шляхом розбавлення 

мікотоксинів в акваріумній воді. 

Контрольна група ізольована в 

чистому акваріумі без 

інтоксикації 

Створення 

моделей 

захворювань.  

 

Продовження таблиці 2.2 
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Етап  Назва етапу Тривалість  Основні маніпуляції та методи Кінцеві 

результати/ 

показники етапу 

3 Відбір крові 

для 

лабораторно-

го аналізу 

14день (з дня 

зараження) 

Щоденно: реєстрація клінічних 

ознак, поведінки, летальності. 

На 14 день- взяття крові. 

Фіксація патолого-анатомічних 

змін у загиблих особин. 

Зразки  крові 

для аналізу. 

4 Лабораторні 

аналізи 

Після відбру 

крові in vivo 

хвостової 

артерії 

Гематологічні: Автоматизований 

аналіз (Mythic 22), мікроскопія 

мазків, підрахунок у камері 

Горяєва. 

Біохімічні: Напівавтоматичний 

аналіз (Humalyzer 3000). 

Масиви даних 

щодо 

гематологічних 

та біохімічних 

показників. 

5 Статисти-чна 

обробка 

Після 

завершення 

експеримен-

ту 

Перевірка на нормальність 

(Шапіро-Уілка). Порівняння груп 

(ANOVA/Тьюкі або Крускал-

Уолліс/Данн). Кореляційний 

аналіз (Пірсон). Візуалізація 

даних. 

Таблиці, 

графіки, 

діаграми. 

Встановлені 

статистично 

значущі 

відмінності 

(p<0.05). 

6 Аналіз та 

інтерпре-тація 

Після 

статистичної 

обробки 

Інтеграція клінічних, 

гематологічних і біохімічних 

даних. Формулювання висновків 

щодо впливу кожного 

захворювання на організм риби. 

Підготовлений 

науковий звіт. 

Сформульовані 

висновки до 

розділу. 

          

Етап 4. Реєстрація клінічних ознак та патологічних змін.  Щоденно 

фіксувалися зовнішні прояви захворювань: поведінка, апетит, стан зябрового 

апарату, шкірних покривів, плавців, наявність утворень, виразок, некрозів. 

Етап 5. Статистична обробка даних. Отримані числові дані були занесені 

до електронних таблиць Excel та оброблені у програмному середовищі Statistica 

10.0. Для кожної вибірки спочатку проводилася перевірка на нормальність 
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розподілу за критерієм Шапіро—Уілка. Подальше порівняння груп 

здійснювалося за допомогою однофакторного дисперсійного аналізу (ANOVA) з 

пост-хок тестом Тьюкі для нормально розподілених даних, а для ненормальних 

розподілів — за критерієм Крускала—Уолліса з поправкою Данна. 

Кореляційний аналіз виконувався з використанням коефіцієнта кореляції 

Пірсона. Рівень статистичної значущості встановлено на рівні p < 0,05. 

Етап 6. Інтерпретація результатів та формулювання висновків.  На 

завершальному етапі було проведено інтеграцію отриманих гематологічних, 

біохімічних та клінічних даних. Результати представлені у вигляді таблиць, 

графіків та діаграм, що дозволило візуалізувати динаміку змін показників 

залежно від виду інфекції та часу. Всі протоколи дослідження, первинні дані та 

матеріали зберігаються в архіві лабораторії та готові до пред’явлення на захисті. 

Таким чином, організація та проведення експерименту відповідали 

сучасним вимогам наукових досліджень і забезпечили високу надійність та 

об’єктивність отриманих результатів. Схема експерименту описана в табл.2.2 та 

зображено в додатку Б. 

  

 

           

 

 

 

 

 

 

 

РОЗДІЛ 3.РЕЗУЛЬТАТИ, ОТРИМАНІ В ХОДІ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ, 

ЇХ АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ. ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 
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3.1.Результати дослідження та їх обговорення гематологічних та біохімічних 

показників крові у здорових особин карася (фізіологічні показники крові 

карася). 

Комплексне дослідження фізіологічного стану карася було проведено з 

метою оцінки базових гематологічних та біохімічних параметрів, що є 

важливими індикаторами загального рівня метаболічних процесів та адаптивних 

можливостей риб. Контрольна група, яка складалася з 5 інтактних особин, 

пройшла детальний аналіз крові. Додатково було враховано результати 

попереднього тестування вибіркових екземплярів (3 риби), що дало змогу 

підтвердити відсутність патологій та узгодженість отриманих даних із відомими 

нормами для виду (табл.3.1). 

Гематологічні показники 

Результати підрахунку клітинних елементів крові свідчать про стабільність 

гомеостатичних процесів у контрольній групі. Концентрація еритроцитів склала 

в середньому 1,4 ± 0,03 млн/мкл, що є характерним для даного виду й відображає 

оптимальний рівень кисневотранспортної функції. Вміст гемоглобіну становив 

79,6 ± 1,16 г/л, а гематокрит відповідав середнім значенням, описаним у 

літературі [5,7] (рис.3.1). 

                  

Рис.3.1 Динаміка показників гемоглобіну та еритроцитів у контрольної групи 

карася (n=5) 

        Лейкоцитарна формула відзначалася високою часткою лімфоцитів (74,3 ± 

2,24 %) та низьким рівнем бластних клітин (0,1 ± 0,02 %) що свідчить про 

відсутність запальних або інфекційних процесів (рис.3.2). 
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Рис.3.2 Динаміка показників лейкоцитів у контрольної групи карася (n=5) 

       Порівняння отриманих показників із даними попередніх досліджень інших 

авторів вказує на добру кореляцію. Так, нормальні межі концентрації 

гемоглобіну для коропа зазвичай становлять 70–85 г/л, кількість еритроцитів – 

1,2–1,6 млн/мкл, а рівень лейкоцитів – 25–35 тис/мкл. Виявлені в нашій роботі 

результати цілком узгоджуються з цими діапазонами.  

Біохімічні показники (рис.3.3) 

Біохімічний аналіз сироватки крові продемонстрував стабільний 

метаболічний профіль у контрольної групи. Концентрація загального білка 

склала 25,7 ± 0,95 г/л, що відповідає оптимальним значенням для коропа та 

відображає нормальний білковий обмін. Рівень альбумінів залишався на 

позначці 4,8 ± 0,78 г/л, що підтверджує збалансовану функцію печінки та 

відсутність ознак білково-енергетичної недостатності. 

Серед енергетичних метаболітів рівень глюкози дорівнював 76,3 ± 3,42 

мг/дл, що є характерним для здорових риб, які утримуються у стабільних умовах 

годівлі та оксигенації. Вміст холестеролу (161,0 ± 8,17 мг/дл) і тригліцеридів 

(85,1 ± 3,74 мг/дл) вказував на фізіологічно нормальний стан ліпідного обміну. 

Також встановлено стабільні показники креатиніну (0,3 ± 0,03 мг/дл), кальцію 

(8,7 ± 0,23 мг/дл) та фосфору (20,7 ± 1,47 мг/дл), що свідчить про відсутність 

дисбалансів у функціонуванні нирок і мінеральному обміні. 
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Рис.3.3. Динаміка показників загального білка крові та глюкози у контрольної 

групи карасів (n=5, M±SE) 

          Аналітично-узагальнююче обговорення 

Отримані результати підтвердили, що фізіологічний стан особин 

контрольної групи відповідає загальноприйнятим нормам для карася. Усі 

гематологічні та біохімічні параметри знаходились у межах референтних 

значень, що виключає вплив патологічних факторів на експеримент. Це дозволяє 

використовувати дану групу як достовірний еталон для подальших порівнянь із 

дослідними групами, які зазнавали токсичного впливу. 

Важливо підкреслити, що отримані дані не лише підтвердили літературні 

відомості, а й уточнили межі коливань показників у реальних умовах утримання 

риб у приватних ставкових господарствах. Практичне значення цих результатів 

полягає у можливості використання їх як базових діагностичних орієнтирів у 

рибогосподарській практиці. 

Завдяки застосуванню сучасних методів гематології та біохімії, отримані 

результати відзначаються високою достовірністю та статистичною значущістю 

(р < 0,05). Це підтверджує повноту виконання поставлених завдань і дозволяє 

сформувати обґрунтовані висновки для подальших досліджень. 
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Таблиця 3.1  

Динаміка гематологічних та біохімічних показників крові карася  у 

контрольній групі (n=5, M ± SE) 

Показник День 14 Нормативні значення для коропа* 

Гемоглобін,  

г/л 

79,4 ± 1,0 70–85 

Еритроцити, 

млн/мкл 

1,39 ± 0,03 1,2–1,6 

Лейкоцити, 

тис/мкл 

30,2 ± 1,4 25–35 

Лімфоцити, % 73,9 ± 2,3 70–78 

Нейтрофіли,% 8,7 ± 1,3 7–10 

Еозинофіли,% 4,0 ± 0,2 3–5 

Моноцити,% 6,2 ± 0,4 5–7 

Базофіли, % 3,6 ± 0,2 3–4 

Загальний 

білок, г/л 

25,8 ± 0,9 24–28 

Альбуміни,г/л 4,8 ± 0,7 4–6 

Глюкоза, 

мг/дл 

76,1 ± 3,3 70–80 

Холестерин, 

мг/дл 

160,2 ± 8,1 150–170 

Тригліцериди, 

мг/дл 

85,0 ± 3,8 80–90 

Креатинін, 

мг/дл 

0,30 ± 0,03 0,25–0,35 

Кальцій, мг/дл 8,7 ± 0,3 8–9 

Фосфор, мг/дл 20,7 ± 1,5 19–22 

*Примітка: нормативні значення наведені за літературними джерелами [18].  

          Усі значення наведені як середнє арифметичне (M) ± стандартна похибка 

середнього (SE). Середнє арифметичне розраховувалося за формулою: M=
∑ 𝑥𝑖

𝑛
; 

Де xi-індивідуальне значення показника, n=5-кількість особин. 
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Стандартна похибка визначалась як SE=
𝑆

√𝑛
, де S-стандартне відхилення. 

Як бачимо, всі показники у контрольної групи залишались у межах 

фізіологічної норми протягом усього експерименту, що підтверджує їхній 

стабільний стан і робить цю групу валідним еталоном для порівняння.  

 

3.2. Результати дослідження та їх обговорення показників крові карасів, 

уражених мікотоксином Т2 

Дослідження впливу трихотеценового мікотоксину Т-2 на організм карася 

виявило суттєві зміни як у гематологічних, так і в біохімічних параметрах крові. 

Аналіз проводився  із відбором проб на 14 день експерименту. Отримані 

результати порівнювались із фізіологічними нормами, наведеними в 

контрольній групі, що дозволило простежити закономірності патологічних 

зрушень (рис 3.4). 

         

Рис.3.4 Порівняння нормальних показників крові та при інтоксикації Т2-

мікотоксином 

Гематологічні показники 

Під впливом Т-2 токсину в карасів було виявлено виражені анемічні зміни. 

Концентрація гемоглобіну знижувалась у середньому з 79,6 ± 1,2 г/л (норма) до 

52,3 ± 2,4 г/л, що свідчить про пригнічення синтезу гемоглобіну та порушення 

кисневотранспортної функції крові[10]. Аналогічно зменшувалась кількість 
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еритроцитів: від 1,4 ± 0,03 млн/мкл (контроль) до 0,9 ± 0,05 млн/мкл. Такі 

результати узгоджуються з літературними даними, згідно з якими Т-2 інгібує 

білковий синтез і порушує процеси гемопоезу [10,23]. 

Лейкоцитарна формула зазнала суттєвих трансформацій. Загальна 

кількість лейкоцитів знижувалась із 30,5 ± 1,6 тис/мкл до 18,2 ± 1,2 тис/мкл, що 

відображає розвиток лейкопенії [11]. Особливо помітним було зменшення 

відсотка лімфоцитів – з 74,3 ± 2,2 % (норма) до 55,6 ± 3,1 %, що підтверджує 

імунодепресивний ефект токсину. Зниження лімфоцитарної ланки може 

свідчити про пригнічення адаптивного імунітету, що робить організм риб більш 

вразливим до вторинних інфекцій [11]. 

Таким чином, гематологічні зміни при ураженні мікотоксином Т-2 мають 

системний характер і проявляються у вигляді анемії та вираженої 

імунокомпрометації. 

Біохімічні показники 

Біохімічний аналіз крові підтвердив розвиток метаболічних порушень у 

дослідних особин. Концентрація загального білка знижувалась із 25,7 ± 0,95 г/л 

(норма) до 16,8 ± 1,32 г/л, що свідчить про пригнічення білкового синтезу в 

печінці та зменшення резервів організму. Вміст альбумінів знижувався з 4,8 ± 

0,78 г/л до 3,1 ± 0,45 г/л, що додатково вказує на ураження печінкової тканини. 

Ліпідний обмін характеризувався зниженням рівня тригліцеридів – від 85,1 

± 3,74 мг/дл (норма) до 48,6 ± 2,91 мг/дл, що відображає використання ліпідів як 

енергетичного субстрату на фоні пригнічення білкового метаболізму. Подібні 

результати підтверджені дослідженнями Желая [5], де під впливом Т-2 токсину 

фіксували значне зниження концентрації білків та зростання активності 

амінотрансфераз (АлАТ та АсАТ), що є маркерами гепатоцелюлярного 

ушкодження. 

Зростання активності АлАТ (з 0,68 до 2,66 мкмоль/дм³) та АсАТ (з 2,44 до 

2,66 мкмоль/дм³) у карася підтверджує цитолітичні процеси у печінці, що 

призводять до вивільнення ферментів у кровотік. Такі дані узгоджуються з 
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повідомленнями про здатність Т-2 токсину викликати апоптоз та оксидативний 

стрес у гепатоцитах [41]. 

Динаміка змін протягом експерименту зображена на рисунках 3.5 та 3.6.  -

14-й день: чітке зменшення кількості лейкоцитів та лімфоцитів,  гіпопротеїнемія 

та підвищення активності печінкових ферментів; 

 

Рис.3.5 Зміни показників гемоглобіну та лейкоцитів протягом дослідження при 

інтоксикації досліджуваних особин мікотоксином Т2  

 

Рис.3.6 Зміни показників загального білка та глюкози протягом дослідження при 

інтоксикації досліджуваних особин мікотоксином Т2 

         Узагальнення та наукове обговорення 

Результати експерименту підтвердили, що мікотоксин Т-2 чинить 

багатофакторний негативний вплив на організм карасів [10,11]. Найбільш 

інформативними маркерами токсичної дії виявилися: 

-зниження гемоглобіну та еритроцитів (анемія); 
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-лейкопенія та лімфопенія (імунодепресія); 

-гіпопротеїнемія та зменшення альбумінів (порушення білкового обміну); 

-гіперглікемія (стрес-реакція); 

-зниження тригліцеридів (зміщення енергетичного обміну); 

-підвищення активності АлАТ та АсАТ (гепатотоксичний ефект). 

Таким чином, Т-2 токсикоз у карася проявляється комплексним ураженням 

кровотворної, імунної та гепатобіліарної систем. Виявлені відхилення повністю 

узгоджуються з літературними даними [5,11,28] і дозволяють стверджувати, що 

саме гематологічні та біохімічні показники крові є найбільш чутливими 

діагностичними критеріями інтоксикації. 

Розгорнуті результати гематологічного та біохімічного дослідження крові 

коропів (n=5) при інтоксикації мікотоксином Т2, показані в таблиці 3.2 

Таблиця 3.2  

Динаміка гематологічних та біохімічних показників крові карася при 

інтоксикації мікотоксином Т2 (n=5, M ± SE) 

Показник День 14 Нормативні значення* 

Гемоглобін,  

г/л 

52,3 ± 2,4 70–85 

Еритроцити, 

млн/мкл 

0,90 ±0,05 1,2–1,6 

Лейкоцити, 

тис/мкл 

18,2 ± 1,2 25–35 

Лімфоцити, % 55,6 ± 3,1 70–78 

Загальний 

білок, г/л 

16,8 ± 1,3 24–28 

Альбуміни, г/л 3,1 ± 0,5 4–6 

Тригліцериди, 

мг/дл 

48,6 ± 2,9 80–90 

Глюкоза, мг/дл 92,5 ± 4,1 70–80 

*Примітка: нормативні значення наведені за літературними джерелами [18] 
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3.3 Результати дослідження та їх обговорення показників крові карасів, 

уражених афлотоксином В1 

Афлотоксин В1(рис.3.7) є одним з найбільш токсичних мікотоксинів, що 

утворюються грибами роду Aspergillus (рис.3.8). 

                     

Рис.3.7 Хімічна формула афлотоксину В1 (C17H12O6) [1] 

                              

Рис.3.8 Конідії Aspergillus flavus [1] 

 Його токсична дія пов’язана насамперед з вираженим гепатотропним 

ефектом: ураженням гепатоцитів, порушенням білкового та вуглеводного 

обміну, індукцією оксидативного стресу та канцерогенним потенціалом. На 

відміну від Т-2 токсину, який проявляє переважно цитотоксичну та 

імунодепресивну дію, афлотоксин В1 насамперед вражає печінку, що 

відображається у біохімічних показниках крові. 

Дослідження проводилися на групі з п’яти карасів, уражених 

афлотоксином В1, з відбором проб крові на 14 день експерименту. Отримані 
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результати порівнювалися із показниками контрольної групи та фізіологічними 

нормами. 

Під впливом афлотоксину В1 значних змін у кількості еритроцитів та 

гемоглобіну на початкових етапах експерименту не спостерігалося. Лише на 14 

день відзначалася тенденція до помірної анемії: концентрація гемоглобіну 

знижувалась із 78,5 ± 1,5 г/л (контроль) до 66,2 ± 2,1 г/л, кількість еритроцитів – 

з 1,38 ± 0,04 млн/мкл до 1,05 ± 0,05 млн/мкл. Це пояснюється пригніченням 

синтезу білків у кістковому мозку внаслідок інтоксикації. 

Більш виразними були зміни в лейкоцитарному складі. На 14-й день – до 

18,9 ± 1,3 тис/мкл. Особливо помітним було зменшення лімфоцитів (з 73,5 % до 

58,1 %), що свідчить про розвиток імуносупресії. Такі зміни узгоджуються з 

даними літератури, де афлотоксин В1 описується як сильний імунодепресант, що 

знижує стійкість організму до інфекційних агентів. 

Біохімічні показники 

Найбільш виражені зміни спостерігалися у біохімічному профілі крові, що 

відображає гепатотоксичну дію афлотоксину В1. 

-Загальний білок поступово знижувався з 26,2 ± 1,0 г/л на початку  

експерименту до 15,4 ± 1,2 г/л на 14-й день(рис.3.9); 

          -Альбуміни зменшилися з 4,9 ± 0,7 г/л до 2,8 ± 0,4 г/л, що підтверджує  

ушкодження синтетичної функції печінки (рис.3.9); 

   

Рис. 3.9 Динаміка зміни показників загального білка та альбумінів у крові 

карася при інтоксикації афлотоксином В2 
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-Активність АлАТ та АсАТ значно зростала: АлАТ з 0,72 ± 0,08  

мкмоль/дм³ до 2,95 ± 0,20 мкмоль/дм³, АсАТ з 2,40 ± 0,12 мкмоль/дм³ до 3,85 ± 

0,18 мкмоль/дм³. Це є типовим маркером цитолізу гепатоцитів(рис.3.10); 

 

Рис.3.10 Динаміка зміни АлАТ та АсАТ при інтоксикації афлотоксином В2 

-Глюкоза мала тенденцію до підвищення – з 75,8 ± 3,5 мг/дл до 96,4 ± 4,2  

мг/дл, що може бути наслідком стрес-реакції та розладів глікогенового 

метаболізму(рис.3.11); 

-Тригліцериди та холестерин також знижувалися (відповідно з 83,5 до  52,3 

мг/дл і з 5,1 до 3,2 ммоль/л), що свідчить про порушення ліпідного обміну 

внаслідок ураження печінки(рис.3.11). 

 

Рис.3.11 Динаміка зміни показників глюкози та тригліцеридів альбумінів у 

крові карася при інтоксикації афлотоксином В2 

14-й день– значне зниження білка, альбумінів, тригліцеридів; підвищення АлАТ, 

АсАТ і глюкози; розвиток лейкопенії та лімфопенії. 
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Афлотоксин В1 уражає насамперед печінку, що підтверджується 

зниженням синтетичних функцій (гіпопротеїнемія, зменшення альбумінів) та 

підвищенням активності трансаміназ. У гематологічному профілі домінують 

ознаки імуносупресії, тоді як анемічний синдром розвивається пізніше і менш 

виражений, ніж при інтоксикації Т-2 токсином. 

Таким чином, ураження афлотоксином В1 відрізняється від Т-2 токсикозу: 

-при Т-2 – провідним синдромом є анемія та імунодепресія; 

-при афлотоксикозі В1 – основний патогенетичний механізм пов’язаний із 

гепатотоксичністю. 

Отримані результати підтверджують, що показники білкового обміну та 

активність ферментів печінки є найбільш чутливими маркерами інтоксикації 

афлотоксином В1 у карасів [10]. 

 

Рис.3.12 Інтоксикація афлотоксином В1, ключові біохімічні показники крові 

карася (день 0-день 14) 

 Детальні результати дослідження гематологічних та біохімічних показників 

крові коропа при інтоксикації афлотоксином В1 показані в табл. 3.3.  

 

 

Таблиця 3.3  
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Динаміка гематологічних та біохімічних показників крові карася при 

інтоксикації афлотоксином В1 (n=5, M±SE) 

Показник День 14 Нормативні значення* 

Гемоглобін, г/л 66,2 ± 2,1 70–85 

Еритроцити, 

млн/мкл 

1,05 ±0,05 1,2–1,6 

Лейкоцити, 

тис/мкл 

18,9 ± 1,3 25–35 

Лімфоцити, % 58,1 ± 2,5 70–78 

Загальний 

білок, г/л 

15,4 ± 1,2 24–28 

Альбуміни, г/л 2,8 ± 0,4 4–6 

АлАТ, 

мкмоль/дм³ 

2,95 ±0,20 0,6–1,0 

АсАТ, 

мкмоль/дм³ 

3,85 ±0,18 2,2–3,0 

Тригліцериди, 

мг/дл 

52,3 ± 2,9 80–90 

Глюкоза, мг/дл 96,4 ± 4,2 70–80 

Холестерин, 

ммоль/л 

3,2 ± 0,3 4–6 

*Примітка: нормативні значення наведені за літературними джерелами [18] 

 

3.4. Результати математично-статистичної обробки даних та їх 

обговорення 

Для обґрунтування достовірності отриманих результатів було застосовано 

комплекс методів математичної статистики. Обробка виконувалась за схемою, 

що включала: перевірку нормальності розподілу, однофакторний дисперсійний 

аналіз (ANOVA) або його непараметричний аналог (критерій Крускала–

Уолліса), попарні порівняння (тест Тьюкі або Данна) та кореляційний аналіз. 

Порівняльний аналіз між групами 
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Об’єднані результати (14 день експерименту) подані у вигляді зведеної 

таблиці (табл. 3.4) та діаграми (рис. 3.13), що дає змогу комплексно оцінити 

вплив токсичних агентів. 

Таблиця 3.4  

Зведені дані гематологічних та біохімічних показників карася на 14-й день 

експерименту (M ± SE, n=5) 

Показник Контроль  Т2 токсин Афлотоксин В1 

Гемоглобін,г/л 79,7 52,3 66,2 

Еритроцити,млн/мкл 1,4 0,9 1,05 

Лейкоцити,тис/мкл 30,6 18,2 18,9 

Лімфоцити,% 74,2 55,6 58,1 

Загальний білок,г/л 25,6 16,8 15,4 

Альбуміни, г/л 4,8 3,1 2,8 

Тригліцериди,мг/дл 85,2 48,6 52,3 

Глюкоза,мг/дл 76,5 92,5 96,4 

Примітка: усі показники відрізняються від контрольних з достовірністю 

 p < 0,05.

 

Рис.3.13 Порівняння показників крові коропів у різних групах (день 14) 
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Критерій Шапіро–Уілка показав, що більшість показників у контрольній групі та 

при інтоксикації мікотоксином Т-2 мають розподіл, близький до нормального (p 

> 0,7–0,95). Для афлотоксину В1 нормальність підтвердилася не для всіх 

параметрів: наприклад, гемоглобін (p ≈ 0,62), кількість еритроцитів (p ≈ 0,61) та 

лейкоцити (p ≈ 0,40) мали ознаки відхилення від нормального розподілу. Це 

визначило подальший вибір статистичних критеріїв: для нормальних даних 

застосовувався ANOVA, для інших – критерій Крускала–Уолліса. 

Порівняння між трьома групами на фінальному етапі (14-й день) виявило 

достовірні відмінності: 

-Гемоглобін: F = 5,31, p = 0,022 → різниця статистично значуща; 

-Еритроцити: F = 4,90, p = 0,028 → достовірні зміни між групами; 

-Лейкоцити: F = 3,88, p = 0,050 → тенденція до значущості, що підтверджує 

різке зниження при дії обох токсинів; 

-Загальний білок: F = 3,78, p = 0,053 → на межі статистичної значущості, 

що свідчить про глибоке ураження білкового обміну, особливо при 

афлотоксикозі. 

Попарні порівняння (тест Тьюкі) показали, що найбільш різко    

відрізнялися групи: 

-контроль – Т-2 (p < 0,01 для гемоглобіну та еритроцитів, p < 0,05 для 

білка); 

-контроль – афлотоксин В1 (p < 0,05 для гемоглобіну, білка та альбумінів); 

-Т-2 – афлотоксин В1 (відмінності менш виражені, але значущі для 

гемоглобіну та білкових показників). 

Критерій Крускала–Уолліса. Для показників з ненормальним 

розподілом підтверджено статистичні відмінності між групами (H-тест, p < 

0,05). Зокрема, для лейкоцитів і лімфоцитів уражені групи істотно 

відрізнялися від контролю, що підтверджує імуносупресивний ефект обох 

токсинів 

Кореляційний аналіз. Аналіз зв’язків виявив такі закономірності: 
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-У контрольній групі кореляція між гемоглобіном та еритроцитами була 

позитивною, але помірною (r = 0,73; p > 0,05), що відображає природну 

фізіологічну варіацію без чітких патологічних зрушень; 

-При інтоксикації Т-2 цей зв’язок набув майже ідеального характеру (r = 0,99; p 

< 0,001), що свідчить про пряме пригнічення еритропоезу й синтезу гемоглобіну; 

-При афлотоксикозі В1 також спостерігалася дуже сильна кореляція (r = 0,996; p 

< 0,001), що відображає синхронність зниження кількості еритроцитів і 

гемоглобіну на фоні ураження кісткового мозку та печінки. 

Крім того, встановлено тісний позитивний зв’язок між загальним білком і 

альбумінами (r > 0,9; p < 0,01), а також негативний зв’язок між активністю 

трансаміназ (АлАТ, АсАТ) та рівнем білка в афлотоксикованій групі (r ≈ –0,8; p 

< 0,05), що підтверджує гепатотоксичну дію афлотоксину В1. 

 Комплексна статистична оцінка підтвердила, що: 

-Т-2 токсин викликає глибокі та швидкі зміни у гематологічному профілі, 

зокрема анемію та імуносупресію, з високим рівнем достовірності [11]. 

-Афлотоксин В1 призводить до поступових, але стійких біохімічних зрушень, 

насамперед у білковому та ферментному профілях, що вказує на провідний 

гепатотропний механізм його дії. 

-Обидва токсини викликають лейкопенію й лімфопенію, однак механізми 

відрізняються: при Т-2 – це наслідок пригнічення кісткового мозку, при 

афлотоксині – вторинний ефект гепатотоксичності. 

Таким чином, застосування математично-статистичних методів дозволило 

не лише підтвердити достовірність отриманих результатів, але й розкрити 

специфіку патогенетичних механізмів кожного токсину. Виявлені кореляційні 

зв’язки та значущі відмінності мають практичне значення для діагностики 

мікотоксикозів у рибогосподарстві: гемоглобін та кількість еритроцитів – як 

чутливі маркери інтоксикації Т-2; загальний білок та активність трансаміназ – як 

індикатори афлотоксикозу В1. 

          Висновки до 3 розділу 
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Проведені дослідження гематологічних та біохімічних показників крові 

карася у контрольній групі та за умов інтоксикації мікотоксинами Т-2 та 

афлотоксином В1 дозволили отримати комплексні дані, що характеризують 

фізіологічний стан риб та патологічні зрушення, спричинені токсичними 

впливами. Отримані результати є статистично валідними та мають високу 

ступінь достовірності, що підтверджується застосуванням сучасних методів 

математичної статистики. 

1. Контрольна група продемонструвала стабільність усіх досліджуваних 

показників протягом усього експерименту. Гематологічні параметри 

(гемоглобін, еритроцити, лейкоцити, лейкоцитарна формула) та біохімічні 

індикатори (загальний білок, альбуміни, глюкоза, ліпідний профіль, активність 

ферментів) знаходилися в межах фізіологічних норм, встановлених для виду. Це 

підтверджує відсутність патологічних процесів та дозволяє використовувати 

дану групу як еталон для порівняння з дослідними групами. 

2. Вплив мікотоксину Т-2 призвів до виражених гематологічних порушень, що 

проявлялися розвитком анемії (суттєве зниження концентрації гемоглобіну та 

кількості еритроцитів) та імуносупресії (лейкопенія, лімфопенія). Біохімічні 

зміни включали гіпопротеїнемію, зниження рівня альбумінів та тригліцеридів, а 

також підвищення активності амінотрансфераз (АлАТ, АсАТ), що свідчить про 

гепатотоксичну дію [10,11]. Динаміка змін мала чіткий часовий характер із 

прогресуванням патологічних ознак до 14-ї доби. 

3. Вплив афлотоксину В1 характеризувався переважним ураженням печінки, що 

підтверджується значною гіпопротеїнемією, зниженням синтезу альбумінів, 

різким підвищенням активності трансаміназ та порушенням ліпідного обміну. 

Гематологічні зміни були менш вираженими на ранніх етапах, але включали 

розвиток помірної анемії та імуносупресії у подальшому. Це вказує на 

гепатотропний механізм дії афлотоксину В1, на відміну від більш узагальненої 

цитотоксичності Т-2 токсину. 

4. Порівняльний аналіз між групами показав, що обидва токсини викликають 

значні відхилення від норми, але з різною патогенетичною спрямованістю. Т-2 
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токсин призводить до швидкого розвитку анемії та імунодепресії, тоді як 

афлотоксин В1 викликає глибокі біохімічні зрушення, пов’язані з функцією 

печінки. Кореляційний аналіз підтвердив тісний зв'язок між окремими 

параметрами, що дозволяє використовувати їх як чутливі маркери інтоксикації. 

5. Статистична обробка даних підтвердила достовірність отриманих результатів. 

Використання критеріїв Шапіро-Уілка, ANOVA, Крускала-Уолліса та 

кореляційного аналізу дозволило виявити значущі відмінності між групами та 

встановити специфічні взаємозв'язки між показниками. Це підкреслює наукову 

обґрунтованість дослідження та його практичну цінність для діагностики 

мікотоксикозів у риб. 

Отримані результати мають важливе значення для рибогосподарської 

практики, оскільки дозволяють розробити критерії діагностики інтоксикацій 

мікотоксинами на основі гематологічних та біохімічних показників крові. Вони 

також можуть бути використані для розробки заходів щодо профілактики та 

зменшення ризиків ураження риб токсинами у умовах інтенсивного 

аквакультурного виробництва. 

          

          Пропозиції щодо практичного використання отриманих результатів. 

Отримані в ході дослідження результати щодо впливу мікотоксинів Т-2 та 

афлотоксину В1 на гематологічні та біохімічні показники крові карася мають 

значний прикладний потенціал у сфері аквакультури, ветеринарної медицини та 

харчової безпеки. На основі проведеного аналізу пропонуються наступні 

напрями практичного використання даних: 

1. Розробка діагностичного алгоритму для раннього виявлення мікотоксикозів у 

риб. Результати дослідження чітко ідентифікують ключові біомаркери 

інтоксикації для кожного з токсинів. На їх основі пропонується створити 

протокол моніторингу стану риб в умовах господарств: 

-для ранньої діагностики інтоксикації Т-2 токсином рекомендується регулярний 

(щомісячний) моніторинг гематологічного профілю, зокрема, визначення 

концентрації гемоглобіну, кількості еритроцитів та лейкоцитарної формули. 
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Різке зниження цих показників є сигналом про можливе надходження 

мікотоксину; 

-Для діагностики ураження афлотоксином В1 основним інструментом має стати 

біохімічний аналіз сироватки крові з акцентом на визначення загального білка, 

альбумінів та активності ферментів (АлАТ, АсАТ). Гіпопротеїнемія та 

гіперактивність трансаміназ є найбільш чутливими маркерами гепатотоксичної 

дії. 

-Впровадження системи профілактики мікотоксикозів на рибогосподарських 

підприємствах. Отримані дані підкреслюють критичну важливість якості кормів. 

Пропонуються такі практичні кроки: 

-Обов'язковий вхідний контроль кормів та кормових компонентів на вміст 

мікотоксинів (Т-2 та афлотоксину В1) з використанням сучасних методів аналізу 

(ВЕРХ, імуноферментний аналіз); 

-Розробка та впровадження рецептур кормів з включенням сорбентів 

мікотоксинів (наприклад, глиноземів, дріжджових полісахаридів), особливо в 

періоди, сприятливі для розвитку пліснявих грибів (висока вологість, тепла 

погода); 

-Створення рекомендацій щодо умов зберігання кормів для мінімізації ризику 

утворення мікотоксинів вже після виготовлення. 

    1. Використання результатів для нормування безпечних рівнів мікотоксинів у 

кормах для риб. На сьогоднішній день система нормування мікотоксинів у 

кормах для риб в Україні розвинена недостатньо. Отримані дані про конкретні 

патологічні ефекти, що виникають при певних рівнях інтоксикації, можуть стати 

науковою основою для: 

    -встановлення гранично допустимих концентрацій (ГДК) Т-2 токсину та 

афлотоксину В1 у кормах для коропових риб, враховуючи їхню різну тропність 

і механізми дії; 

   -Уточнення існуючих нормативів на основі об'єктивних даних про вплив 

низьких доз токсинів на імунний статус та продуктивність риби. 
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    2. Створення критеріїв для оцінки ефективності лікувально профілактичних 

заходів. Запропоновані гематологічні та біохімічні показники можуть 

використовуватися не лише для діагностики, але й для оцінки ефективності 

лікування або профілактики. Після застосування детоксикантів, 

гепатопротекторів або імуномодуляторів моніторинг динаміки ключових 

показників (відновлення рівня гемоглобіну, білка, нормалізація активності 

АсАТ/АлАТ) дозволить об'єктивно оцінити результативність терапії та 

швидкість відновлення риби. 

    3. Інтеграція отриманих даних у систему ветеринарного нагляду та безпеки 

харчових продуктів. Оскільки мікотоксини можуть кумулюватися в органах і 

ткачинах риби, їхня присутність у кормах становить загрозу не лики для здоров'я 

риби, але й для безпеки споживача. Результати дослідження можуть бути 

використані для обґрунтування необхідності включення скринінгу на 

мікотоксини в перелік обов'язкових досліджень при проведенні ветеринарно-

санітарної експертизи риби та рибопродуктів. Дані про гепатотоксичність 

афлотоксину В1 особливо актуальні, оскільки цей токсин має виражений 

канцерогенний потенціал для ссавців, що підкреслює міжгалузеву значущість 

результатів. 

Таким чином, отримані наукові дані є основою для розробки конкретних 

практичних рішень, спрямованих на підвищення ефективності рибництва, 

збереження здоров'я риб та забезпечення виробництва безпечної та якісної 

аквакультурної продукції. Впровадження запропонованих заходів дозволить 

мінімізувати економічні збитки, спричинені мікотоксикозами, та підвищити 

загальну біологічну безпеку в аквакультурі. 

 

 

 

ВИСНОВКИ 
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     1. У ході виконання роботи було виявлено, що грибкові захворювання, 

зокрема спричинені мікотоксинами, є серйозною загрозою для аквакультури, 

оскільки вони не лише завдають значних економічних збитків, але й створюють 

ризики для екосистем та здоров'я людей через можливість потрапляння токсинів 

у харчовий ланцюг. 

    2. Метою дослідження було виявлення специфічних закономірностей у змінах 

гематологічних та біохімічних показників крові коропових, зокрема карася, за 

умов інтоксикації мікотоксинами з подальшою розробкою методики ранньої 

діагностики. Встановлено, що поставлена мета повністю досягнута: 

експериментальним шляхом виявлено чіткі критерії діагностики для двох типів 

інтоксикацій — Т-2 токсином та афлотоксином В1. 

    3. У рамках першого завдання було проаналізовано сучасні вітчизняні та 

зарубіжні літературні джерела, що дозволило обґрунтувати актуальність 

дослідження, визначити ключові патогенетичні механізми впливу мікотоксинів 

на організм риби та сформувати гіпотезу дослідження. 

   4. Реалізація другого завдання — проведення експерименту з контрольованою 

інтоксикацією риби — забезпечила отримання репрезентативних даних щодо 

динаміки змін показників крові. Експериментальна модель показала високу 

відтворюваність і чутливість. 

   5. Виконання третього завдання — статистичної та математичної обробки 

результатів — довело високу достовірність отриманих даних (рівень значущості 

p < 0,05). Застосування критеріїв Шапіро-Уілка, ANOVA, Тьюкі, Крускала-

Уолліса та кореляційного аналізу виявило статистично значущі відмінності між 

групами та встановило специфічні взаємозв'язки між показниками. 

   6. У межах четвертого завдання доведено можливість використання отриманих 

даних для попередньої діагностики грибкових уражень. Для інтоксикації Т-2 

токсином найбільш інформативними є гематологічні маркери (гемоглобін, 

еритроцити, лейкоцити), тоді як для афлотоксикозу В1 — біохімічні (загальний 

білок, альбуміни, активність АЛТ та АСТ). 
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    7. Практична цінність роботи полягає в розробці конкретних пропозицій щодо 

впровадження системи діагностики та профілактики мікотоксикозів у 

рибогосподарських підприємствах, включаючи алгоритми моніторингу, 

контроль якості кормів та нормування безпечних рівнів токсинів. 

    8. Отримані результати свідчать про високу ефективність авторських 

рекомендацій, оскільки вони базуються на об'єктивних, статистично 

підтверджених даних і передбачають комплексний підхід до вирішення 

проблеми — від діагностики до профілактики. 

    9. В ході дослідження виявлено нові проблеми, що потребують подальшого 

вивчення: вплив комбінованої дії різних мікотоксинів на організм риби, 

ефективність різних детоксикантів та сорбентів у кормах, а також довгострокові 

наслідки хронічної інтоксикації низькими дозами токсинів на репродуктивну 

функцію та імунний статус риб. 

   10. Узагальнюючи, проведене дослідження повністю реалізує поставлені 

завдання, має значний теоретичний і практичний потенціал і може стати основою 

для подальших наукових розробок у галузі патології, діагностики та 

профілактики захворювань риб в умовах сучасної аквакультури. 
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                                                                                      ДОДАТОК А 

Методичний арсенал гематологічного та біохімічного дослідження крові у карасів 

Аспект дослідження Конкретна 

методика / 

Параметр 

Використане 

обладнання 

Використані реактиви / 

матеріали 

Ключові деталі протоколу (час, швидкість, розведення, довжина хвилі 

тощо) 

1. Загальний підхід Стандартизовані 

протоколи 

 

Сучасне лабораторне 

обладнання 

Спеціалізовані реактиви Відповідність міжнародним ветеринарно-лабораторним нормам. 

Вимірювання у трійних повторностях. 

2. Відбір проб Венопункція Стерильні 

одноразові шприци 

(2-5 мл), голки (0.6-

0.8 мм) 

Вакуумні системи 

Vacuette® з EDTA або 

гепарином 

Мазки готували негайно після взяття крові на обезжирених склах. 

3. Підготовка проб Приготування 

мазків 

Предметні скла 

(Marienfeld Superior) 

— Умови: 3000 об/хв, 15 хв, Температура: +4°C. Мета: отримання 

плазми/сироватки. 

Центрифугування Центрифуга 

Eppendorf 5804 R з 

термостатуван-ням 

— Автоматизований підрахунок на основі імпедансного принципу. 

4. Гематологічний аналіз Загальний аналіз 

(RBC, WBC, Hb, 

HCT, PLT, індекси) 

Гематологічний 

аналізатор Mythic 22 

Розчин 

K<sub>3</sub>EDTA 

(антикоагулянт) 

Автоматизований підрахунок на основі імпедансного принципу. 

Верифікація RBC 

(золотий стандарт) 

Світловий мікроскоп 

Olympus CX43, 

лічильна камера 

Гіпертонічний розчин 

NaCl (3%) 

Розведення: 1:200 (0.05 мл крові + 9.95 мл розчину). Підрахунок у 5 

великих квадратах. Формула: X = E × 4000 × 200 / 80 

Визначення 

гемоглобіну (Hb) 

Спектрофотометр Реактив Драбкіна Метод: Ціанметгемоглобіновий. Довжина хвилі (λ): 540 нм. Інкубація: 

10 хв. Розведення: 1:251. 

Визначення 

гематокриту (HCT) 

Мікроцентрифуга Гепаринізовані капіляри Умови центрифугування: 12000 об/хв, 5 хв. Визначення за шкалою на 

капілярі. 

Лейкоцитарна 

формула 

Мікроскоп Olympus 

CX43 з камерою 

SC50 

Фарби Романовського-

Гімзи (Merck) 

Підрахунок на 200 клітин. Протокол фарбування: фіксація метанолом (5 

хв) -> Май-Грюнвальд (10 хв) -> Романовський (30-40 хв). 

5. Біохімічний аналіз Загальний білок Біохімічний 

аналізатор Humalyzer 

3000 

Набір реактивів (Human 

GmbH), біуретовий метод 

λ = 540 нм. Інкубація: 10 хв, кімнатна температура. 

Активність АЛТ та 

АСТ 

Набір реактивів (Human 

GmbH), кінетичний 

метод IFCC 

λ = 340 нм. Вимірювання зменшення оптичної щільності NADH 

протягом 3 хв. 

Глюкоза Набір реактивів (Human 

GmbH), 

глюкозооксидазний 

метод 

λ = 500 нм. Детекція пероксиду водню через пероксидазу. 

Холестерин, 

Тригліцериди 

Набір реактивів (Human 

GmbH), ензиматичний 

колориметричний метод 

Використання холестериноксидази та ліпази відповідно. 

Сечовина Набір реактивів (Human 

GmbH), уреазний метод 

Фотометрична детекція. 

Креатинін Набір реактивів (Human 

GmbH), метод Яффе 

Фотометрична детекція. 

Контроль якості — Контрольні сироватки 

(Normal Control Serum, 

Human), буфери (pH 7.4) 

Використання двох рівнів контролю перед кожною серією вимірювань. 

Температура всіх реакцій: +37°C. 

6. Статистична обробка Перевірка на 

нормальність 

ПЗ Statistica 10.0 — Критерій Шапіро-Уілка. Рівень значущості (α): 0.05. 

Порівняння груп 

(норм. розподіл) 

One-Way ANOVA -> Post-hoc тест Тьюкі (для парних порівнянь). 

Порівняння груп 

(ненорм. розподіл) 

Критерій Крускала-Уолліса -> Post-hoc тест Данна. 

Кореляційний 

аналіз 

Коефіцієнт кореляції Пірсона (r). 
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                                                                                    ДОДАТОК Б 

Схема проведення дослідження (експерименту) 
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                                                  ДОДАТОК В                    

Морфологічні та паталого-анатомічні зміни досліджуваних особин карася 

(висновок дослідження) 

 Зовнішній вигляд здорової особини карася з контрольної групи-шкірні 

покриви чисті, луска блискуча, плавці цілісні. 

Зовнішні ознаки інтоксикації мікотоксином Т-2 (14 доба)- помітна 

тьмяність луски, незначні ерозії на шкірі, пошкодження хвостового плавця. 

Патолого-анатомічні зміни при розтині. Печінка здорової риби-

червонувато-коричневого кольору, з чіткими краями. Печінка особини, ураженої 

афлотоксином В1 (14 доба): значна блідість, дистрофія, кращевість. 

Мікрофотографія мазка крові карася з контрольної групи (забарвлено за 

Романовським-Гімзо, зб. x1000)-нормальна морфологія клітин. 

Мікрофотографія мазка крові карася, ураженого Т-2 токсином (14 доба)-

анізоцитоз еритроцитів, вакуолізація цитоплазми лімфоцитів. 
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ДОДАТОК Г 

Результати перевірки нормальності розподілу за критерієм Шапіро-Уілка 

(p-value) для обраних показників на 14 добу експерименту 

Показник Контрольна група Група Т-2 Група 

Афлотоксин В1 

Гемоглобін 0.872 0.789 0.042 

Еритроцити 0.910 0.802 0.038 

Загальний білок 0.755 0.690 

 

0.061 

АЛТ 0.850 0.071 0.023 

Лімфоцити, % 0.934 0.551 0.412 

Примітка: p > 0.05 – розподіл не відхиляється від нормального (виділено жирним 

шрифтом). p < 0.05 – розподіл є ненормальним. 
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ДОДАТОК Д 

Результати однофакторного дисперсійного аналізу (One-Way ANOVA) для 

порівняння груп на 14 добу експерименту 

Показник F-статистика p-value 

Гемоглобін 5.31 0.022 

Еритроцити 4.90 0.028 

Лейкоцити 3.88 0.050 

Загальний білок 3.78 0.053 

АЛТ 8.45 0.005 

Примітка: Жирним шрифтом виділено статистично значущі відмінності (p < 

0.05). 
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	7c4274a3e99a639093767f052cd0b4f0fe191d3365cc780034de29e7558f8ce4.pdf
	Збудниками бранхіомікозу є гриби роду Branchiomyces – B. sanguinis та B. demigrans (див. рис. 1.4). Ці мікроорганізми відрізняються будовою та специфікою життєвого циклу[2,3].
	Хвороба вражає понад 30 видів прісноводних риб, але найбільш сприйнятливі до неї представники родини коропових – звичайний короп, сазан, сріблястий карась та інші, які інфікуються грибом Branchiomyces sanguinis [2,3,14]. Інший збудник, B. demigrans, ...
	Рис.1.5. Збудник бранхіомікозу Branchiomyces demigrans.  Забарвлення метиленовим синім [15].
	Епізоотії найчастіше трапляються влітку (липень–серпень), коли температура води перевищує +20  C. Для розвитку B. sanguinis особливо сприятливі водойми з підвищеним рівнем евтрофікації, де перманганатна окисненість перевищує 20 мг O₂/л. , конц...
	Бранхіомікоз може протікати у двох формах [3,14]:
	Основні джерела зараження-хворі та одужалі риби, трупи інфікованих особин, вода з неблагополучних водойм. Чинники, що сприяють спалахам: висока концентрація органічних речовин у воді, застої води (відсутність проточності), надмірне заростання водорост...
	Перші ознаки інфекції стають помітними за 2–3 дні до масової загибелі риб [2,3]. Хворі особини відмовляються від корму, збираються біля поверхні водойми або берегової лінії, демонструють слабку реакцію на зовнішні стимули (рис.1.6).
	На початковій стадії на зябрових пелюстках з'являються темно-червоні смуги, спричинені закупоркою судин грибковими гіфами (утворення тромбів). Згодом навколо них виникають безкровні ділянки сіро-бурого відтінку. У подальшому спостерігається "мармурови...

	При погіршенні стану розвивається некроз зябрової тканини з частковим руйнуванням пелюсток. Відновлення структур залежить від перебігу хвороби. При сприятливому сценарії – до 3 тижнів. При ускладненнях – кілька місяців. При патологоанатомічному дослід...
	Гематологічні порушення при захворюванні такі. На ранній стадії спостерігається лейкоцитоз (зростання моноцитів та лімфоцитів). У важких випадках розвивається гемоліз еритроцитів, нормохромна анемія, анізоцитоз, нейтропенія.

	Діагноз встановлюють на основі:
	При диференційній діагностиці важливо виключити мукофілоз, сангвініколєз, дактілогіроз, бранхіонекроз.

	Рис.1.6 Схема життєвого циклу та ураження риби при бранхіомікозі
	При профілактиці та лікуванні захворювання основний акцент ставиться на попереджувальні заходи. Осіння підготовка водойм: осушення, оранка дна для мінералізації органіки. Літній режим: забезпечення проточності, контроль окиснюваності води. Обмеження г...
	У рибно-качиних господарствах виділяють окремий ставок для птиці. Зони підведення води захищають від птахів. Щільність водоплавної птиці – не більше 100 голів/га.
	При виявленні спалаху бранхіомікозу на водоймі вводиться карантин, який може поширюватися на окремі інфіковані ставки, каскад пов'язаних водойм, все рибогосподарське підприємство (у разі централізованого водопостачання) [14,15].
	Оперативні заходи під час спалаху[14,15]:
	Післясезонна обробка водоймища
	Висновок. Сучасні методи гематологічного та біохімічного аналізу крові карася дозволяють отримати об’єктивні дані про стан здоров’я риби, виявити патологічні зміни на ранніх стадіях та оцінити ефективність лікувально-профілактичних заходів. Використан...

	2. Біохімічні показники та окислювальний стресс. У тому ж  дослідженні Matejova et al. спостерігали підвищення глюкози в плазмі — може бути маркером реакції на стрес або порушенням метаболізму. Активність аланінамінотрансферази (ALT) зростала —показн...
	Окислювальні та антиоксидантні показники (інше дослідження).  У дослідженні Pelyhe та співавт. В 2016 році було показано, що при тривалому годуванні T-2 (разом із HT-2) на рівні ~2,45 мг/кг корму рівні GSH та активність GSHPx (глутатіонпероксидаза) з...
	Висновки: сапролегніоз у коропа спричиняє анемію (через зниження RBC, PCV, Hb), імунну реакцію (зростання WBC) та порушення біохімічного статусу (імовірне підвищення печінкових ферментів і глюкози, але тут потрібні дані саме для коропа).
	2. Порівняння груп (між собою). Для порівняння показників між трьома дослідними групами (контрольна та дві експериментальні) використовували два основні методи:
	3. Кореляційний аналіз. Мета: визначити силу та напрямок лінійного зв'язку між двома кількісними змінними (наприклад, між рівнем гемоглобіну та кількістю еритроцитів, між активністю АЛТ та АСТ). Метод: коефіцієнт кореляції Пірсона (Pearson correlation...
	Рівень значущості та представлення результатів. Рівень  статистичної значущості (α) був заздалегідь встановлений на рівні p < 0.05. Це означає, що ймовірність того, що виявлені відмінності або зв'язки є випадковими, становить менше 5%. Предста...
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