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ЭКОЛОГО-КЛИМАТИЧЕСКИЕ УСЛОВИЯ 
И ОСОБЕННОСТИ ВЕДЕНИЯ ОВЦЕВОДСТВА 

В РАЗЛИЧНЫХ ЗОНАХ УЗБЕКСКОЙ ССР

Основная и самая ценная порода овец в Узбекистане — кара
кульская. Созданная на территории Бухарского оазиса, она полу
чила широкое распространение во многих странах мира. Большое 
развитие получило каракулеводство в СССР. В настоящее время 
эта порода распределена по союзным республикам так: Узбекская 
(35%), Казахская (32%). Туркменская (28%), Таджикская (3%) 
и европейские районы СССР (2%).

Ежегодно в Афганистане, Юго-Западной Африке, Иране, 
Австралии, Франции, Англии, США, ГДР, ФРГ, Румынии, Монго
лии, Болгарии, Польше, Чехословакии, Китае заготавливается бо
лее 9 млн. каракульских шкурок. СССР по этому показателю зани
мает первое место в мире. Только Узбекская республика ежегодно 
дает более 2 млн. каракульских шкурок.

Каракулеводческие хозяйства в Узбекистане расположены в 
основном в пустынно-пастбищной, предгорно-горной и поливной 
зонах, на которых практикуется круглогодичное содержание овец.

Каракульская овца способна в условиях пустынных пастбищ 
давать каракульские смушки, шерсть, мясо и молоко. Ведущая 
продукция — смушки — пользуется неограниченным спросом и 
является ценным продуктом экспорта. Ни одна порода овец не 
может так полноценно использовать разнообразную и в то же 
время бедную растительность пустыни. Имея крепкое и сухое сло
жение, хорошую, натренированную мускулатуру, каракульская 
овца легко покрывает значительные расстояния, эффективно ис
пользуя редкий травостой пустынных пастбищ. Чтобы собрать 
необходимое количество пастбищного корма определенного каче
ства, овца должна ежесуточно проходить по, пастбищам 20 км и 
более, сохраняя Еысокую жизнеспособность и продуктивность.

Каракульских овец разводят в различных природно-климатиче
ских условиях — от жарких стран с тропическими температурами 
до районов с суровыми зимами, снегопадами, ветрами и морозами 
(—30—35°).

Важный показатель хорошей приспосабливаемое™ — нетребо-
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пательность к качеству и чистоте водопоя. Овцы довольствуются 
горько соленой минерализованной водой обычно через 1—2 дня.

М. А. Кошевой, И. Н. Дьячков и Е. В. Одинцова пастбища, на 
которых выпасаются каракульские овцы, различают по следующим 
типам.

Пе с к и  с к у с т а р н и к о в о - э ф е м е р о в о й  р а с т и т е л ь 
н о с т ь ю  широко распространены в Туркестане. Основные кормо
вые растения — план (песчаная осочка), эфемеры-однолетники и 
вегетативные побеги кустарников.

Осенью усохший илак дополняется осыпью кустарниковых се
мян. Однако урожай их не всегда обилен. Саксаул часто дает мало 
семян или не плодоносит. В зимнее время ценным подножным 
кормом служит вечнозеленый кустарник (кызылча, борджок).

Запас корма на таких пастбищах невелик, овцам приходится 
добывать корм на большой площади, часто менять места пастьбы.

Г и п с о н о с н ы е  с е р о з е м ы  с п о л ы н и  о-э ф е м е р о в о й  
г р у п п и р о в к о й  в комплексе с песчаными наносами и солонча
ковыми почвами распространены в Узбекистане. Растительность 
пастбищ разнообразна, питательный подножный корм имеется во 
все сезоны.

Летний корм— злаки и осоки (ранг). Ранней осенью эфемеры- 
однолетники еще удерживают семена и богаты белком. После 
первых дождей овцы поедают солянки, которые к этому времени 
обильно плодоносят. С первыми морозами корм дополняется 
полынью с вызревшими семенами.

Таким образом, типичный гипсоновый чуль, особенно в комп
лексе с песчаным и солончаковым, дает разнообразные и полно
ценные осенние и зимние корма.

На к р у п н о т р а в н  о-p а н г о в ы х  п а с т б и щ а х  на лессовых 
почвах в зоне предгорной полупустыни (адыр) качество зимних и 
осенних kojjmob хуже, чем в пустыне.

На адыре произрастает в основном ранг (осока и мятлик) с 
крупными травами в верхнем ярусе. Усохший ранг обламывается 
ветром, сносится в понижения, сметается к стеблям крупных трав, 
теряет семена и хрупкие вегетативные части. В подножном корме 
остаются богатые клетчаткой и бедные белком части растений.

Осенью и зимой от воздействия дождей и снега, чередующегося 
с оттепелями, корм теряет свои свойства. Так как дождей и снега 
в предгорьях выпадает больше, то распад кормов от выщелачива
ния и развития бактериальных процессов интенсивнее, чем з 
пустынях.

При разграничении и характеристике сезонов в Узбекистане 
исходят не только из температуры, но и учитывают особенности 
естественного увлажнения. Осенний сезон — прохладный, влажный, 
сменяется нехолодной и малоснежной зимой. Растительность 
сокращается до минимума, но не прекращается. Зимний период 
быстро переходит в теплый влажный весенний. Весенний сезон 
продолжается обычно до того времени, пока в почве не истощатся
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естественные запасы влаги, накопленные в течение осени, зимы и 
весны. Тогда наступает сухое и знойное лето, степная и пустынная 
растительность выгорает или прекращает вегетацию и переходит 
в состояние летнего покоя.

В первой половине летнего периода еще возможны довольно 
интенсивные ливневые осадки, грозы и кратковременные похолода
ния. Вторая же половина с устойчивой сухой и ясной погодой. Во 
всех равнинных и низких предгорных районах Узбекистана макси
мальная температура воздуха превышает 37°С. Поверхность почвы

Таблица 1
Среднемесячные метеорологические данные по зонам Узбекистана

за последние 50 лет
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Январь - 0 ,9 67 34 1.5 - и 68 58 - 2 ,5 74 23 2,6
Февраль 2,4 62 31 4 1,3 68 47 0,8 58 21 5,9
Март 7,9 52 46 9,1 7,0 59 77 7,0 44 29 9,8
Апрель 14,8 44 44 15,3 13,4 50 78 14,3 33 30 19,3
Май 21,0 32 22 22,9 19,1 40 44 21,2 20 13 28,0
Июнь 25,3 24 5 19,8 24,1 30 11 26,3 16 3 32,9
Июль /7,5 22 1 32,3 27,7 28 4 28,9 16 0 33,9
Август 25,6 22 0 30,4 25,1 27 0 26,7 19 0 30,1
Сентябрь 20,1 23 0,7 23,2 19,6 29 3 20,4 21 0 24,3
Октябрь 13,1 33 10 15,7 12.8 39 25 12,5 28 4 18,1
Ноябрь 6,8 43 21 7,4 6,6 53 40 5,5 46 12 8,5
Декабрь 2,1 63 23 7,3 2,8 63 45 1.3 66 20 4,8

сильно нагревается, особенно лишенная растительности. Разница 
между температурой почвы и температурой воздуха в дневные 
часы в 20—30°С — обычное явление в песчаной и глинистой пусты
нях и степях Узбекистана.

Наиболее ярко особенности летнего периода проявляются в 
условиях равнин и предгорий. В более высоких местностях темпе
ратура ниже, сухость воздуха меньше, осадков выпадает больше, 
испарение слабее (табл. 1).

В сентябре активизируется циклоническая деятельность, в связи 
с чем увеличивается облачность. Изредка выпадают * дожди, 
небольшие запасы влаги задерживаются в верхних слоях почвы.

Погода зимнего периода непостоянная. Похолодания череду
ются с сильными потеплениями. Периодически выпадает снег. Ди
кая растительность пустынь и степей приостанавливает вегетацию.

В отдельные годы температура понижается до —20—25°.
Со второй половины февраля — начала марта в равнинных и 

предгорных районах начинается весенний влажный период.
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Н. В. Баданин (1949), исходя из климатических данных и 

пастбищного кормового режима в каракулеводческих хозяйствах 
Самаркандской области, делит год на сезоны по следующим 
датам:

1) зима — с 16 декабря по 15 марта. В этот период овцы пита
ются солянками и полынной растительностью.

2) весна — с 16 марта по 30 апреля. Состав кормовых трав 
представлен сочной эфемеровой растительностью.

3) лето — с 1 мая по 31 августа. Овцы питаются подсохшими 
эфемерами, главным образом, злаками.

4) осень — с 1 сентября по 15 декабря. В этот период на паст
бищах становятся съедобными из-за выщелачивания солянки, 
появляется полынь.

Такое деление на сезоны приемлемо для всех зон каракулевод
ства.

На основании климато-экологических условий и особенностей 
ведения животноводства территорию Узбекистана можно разде
лить на 3 зоны: поливную, пустынно-пастбищную и предгорно
горную.

В поливной зоне ощущается недостаток в пастбищах и есте
ственных сенокосах. Пастбища здесь преимущественно летние, 
расположены в 200—300 км от хозяйств в предгорно-горной зоне. 
Некоторые хозяйства в летний период выпасают овец в пустынно
пастбищной зоне. В осенне-зимние и весенние месяцы скот содер
жится на скудных пастбищах, в поливной зоне, что вызывает необ
ходимость дополнительной подкормки концентратами. К весне 
овцы обычно сильно истощаются.

П у с т ы н н о - п а с т б и щ н а я  зона расположена в северо- 
западной и западной частях республики с огромными массивами 
полупустынных и пустынных пастбищ. В течение года овцы пасут
ся вокруг нескольких колодцев с однотипной растительностью 
(полынно-солянковая и полынно-эфемеровая). Переход с одного 
пастбища на другое, расположенное по соседству, производится с 
целью рационального использования кормовых угодий и водопоев. 
Только в отдельные зимние дни овец содержат в кутанах вблизи 
колодцев. Здесь же, на пастбищах, заготавливаются на зиму дико
растущие травы (полынь, янтак и др.).

В п р е д г о р н о - г о р н о й  зоне овец содержат на летних паст
бищах в горах и зимних в предгорных долинах, на горных склонах 
и равнинах.

Весной овец пасут на предгорных пастбищах, покрытых эфеме
рами, а летом перегоняют на горные джайляу — пырейно-типчако- 
вые разнотравные пастбища. Здесь скот держат с мая до октября, 
иногда до сентября. Благодаря естественным кормовым ресурсам 
и изобилию водопоев овцы на горных пастбищах хорошо нагулива
ются. Осенью и зимой хозяйства предгорно-горной зоны пасут овец 
в предгорьях по жнивью зерновых.
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ГЕЛЬМИНТОФАУНА КАРАКУЛЬСКИХ ОВЕЦ УЗБЕКИСТАНА

Первым гельминтофауну овец Туркестана изучал ученый-нату
ралист А. П. Федченко во время экспедиций с 1868 по 1871 гг. Соб
ранные им материалы по цестодофауне были обработаны и опуб
ликованы в 1879 г. Г. Краббе. Сведения по нематодофауне опуб
ликованы в 1886 г. Линстовым. Эти авторы по материалам
А. П. Федченко установили 8 видов гельминтов — 2 вида трематод 
и по 3 вида цестод и нематод.

К- И. Скрябин (1916) в северной части Узбекистана обнаружил 
у овец 22 вида гельминтов. При вскрытии 11 овец участниками
5-й Российской гельминтологической экспедицией обнаружено 
16 видов гельминтов.

Э. И. Шлейхер (1936) при камеральной обработке гельминтов 
толстого отдела кишечника, собранных 101-й союзной гельминтоло
гической экспедицией в 1931 г. от 222 овец в 10 совхозах Средней 
Азии, установил 9 видов нематод.

Профессор В. С. Ершов (1930) при полном гельминтологиче
ском вскрытии 70 каракульских овец различного возраста в Ка- 
санск'ом каракулеводческом совхозе обнаружил 26 видов гель
минтов.

Н. В. Баданин (1949) выявил у овец представителей 33 видов 
гельминтов, относящихся к 3 классам. Г. А. Карманова (1956) 
нашла у овец совхоза «Карнаб» 10 видов гельминтов, паразитиру
ющих в желудочно-кишечном тракте.

Я- Д. Никольский (1959) у 80 овец в Кашкадарьинской области 
установил 38 видов паразитов.

Овцы всех .трех зон Узбекистана были поражены преимуще
ственно нематодами и в незначительной степени тремйтодами и 
цестодами. Наибольшее количество видов зарегистрировано у 
самок. При этом молодняк прошлого года рождения оказался наи
более восприимчивым к паразитам.

На территории УзССР гельминтофауна каракульских овец 
насчитывает 71 вид, относящийся к 2 типам и 3 классам.
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Тип Plathelminthes Schneides, 1873 
Класс Trematoda Rudolphi, 1808 
Подкласс Digenea van Beneden, 1858 
Подотряд Fasciolata Skrjabin et Schulz, 1937 
Семейство Fasciolidae Railliet, 1895 
Род Fasciola L., 1758

1. Вид Fasciola hepatica L., 1758
2. Вид F. gigantica (Cobbold, 1856)

Семейство Dicrocoeliidae Odhner, 1911 
Род Dicrocoelium Dujardin, 1845

3. Вид Dicrocoelium lanceatum Stiles et Hassal, 1896 
Семейство Branchylaemidae Stiles et Hassal, 1898 
Род Skrjabinotrema Orloff, Erchoff et Badanin, 1934

4. Вид Scrjabinotrema ovis Orloff, Erchoff et Badanin, 1933 
Подотряд Schistosomatata Skrjabin et Schulz, 1937 
Семейство Schistosomatidae Looss, 1899
Род Ornithobilharzia Odhner, 1912

5. Вид Ornithobilharzia turkestanica (Skrjabin, 1913) Price, 1929 
Класс Cestoidea Rudolphi, 1808
Подкласс Cestoda Gegenbauer, 1859 
Отряд Cyclophyllidea Braun, 1900 
Подотряд Anoplocephalata Skrjabin, 1933 
Семейство Anoplocephalidae Cholodkowsky, 1902 
Род Moniezia Blanchard, 1891

6. Вид Moniezia (Moniezia) expansa (Rydolphi, 1810), Blanchard, 
1891

7. Вид Moniezia (Blanchariezia) benedeni (Moniez, 1879) Blan
chard, 1891
Семейство Avitellinidae Spassky, 1950 
Род Avitellina Gough, 1911

8. Вид Avitellina centripunctata (Rivolta, 1874) Gough, 1911 
Род Stilesia Railliet, 1893

9. Вид Stilesia globipunctata (Rivolta, 1874) Raill., 1893 
Род Thysaniezia Skrjabin, 1926

10. Вид Thysaniezia giardi (Moniez, 1879)
Подотряд Taeniata Skrjabin et Schulz, 1937 
Семейство Taeniidae Ludwig, 1886
Род Taenia L., 1758

11. Вид Taenia hydatigena (Pallas, 1776),larve
12. Вид Taenia ovis Cobbold, 1869, larve 

Род Multiceps Goeze, 1782
13. Вид Multiceps multiceps (Leske, 1780), larve
14. Вид Multiceps skrjabini—Popow, 1937, larve 

Род Echinococcus Rud., 1801
15. Вид Echinococcus granulosus (Batsch, 1786), larve 

Тип Nemathelminthes Schneider, 1873, Rudolphi, 1808 
Класс Nematcda Rudolphi, 1808

’ \
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Подотряд Ascaridata Skrjabin, 1915 
Семейство Ascaridae Baird, 1853 
Род Ascaris Linnaues, 1758

16. Вид Ascaris ovis Rudolphi, 1819 
Подотряд Oxyurata Skrjabin, 1923 
Семейство Oxyuridae Cobbold, 1864 
Род Skrjabinema Werestschagin, 1926

17. Вид Skrjabinema ovis (Skrjabin, 1915) Werestschagin, 1926 
Подотряд Strongylata Railliet et Henry, 1913
Семейство Trichostrongylidae Leiper, 1912 
Род Trichostrongylus Looss, 1905

18. Вид Trichostrongylus colubriformis (Giles, 1892)
19. Вид Trichostrongylus axei (Cobbold, 1879) Railliet et Henry, 

1909
20. Вид Trichostrongylus vitrinus Looss, 1905
21. Вид Trichostrongylus probolurus (Railliet, 1896) Looss, 1905.
22. Вид Trichostrongylus skrjabini Kalantarian, 1928
23. Вид Trichostrongylus orientalis Jimbo, 1914
24. Вид Trichostrongylus capricola Ranson, 1907 

Род Ostertagia Ransom, 1907
25. Вид Ostertagia (Ostertagia) circumcincta (Stadelmann, 1894) 

Ransom, 1907
26. Вид Ostertagia (Ostertagia) ostertagia (Stiles, 1892) Ransom, 

1907
27. Вид Ostertagia (Ostertagia) trifurcata Ransom, 1907
28. Вид Ostertagia (Ostertagia) orloffi Sankin, 1930
29. Вид Ostertagia (Ostertagia) Buriatica Konstantinowa, 1934
30. Вид Ostertagia (Ostertagia) dahurica Orloff, Belova et Gnedina, 

1931
31. Вид Ostertagia (Ostertagia) davtiani Grigorian, 1951
32. Вид Ostertagia (Ostertagia) gruhneri Skrjabin, 1929
33. Вид Ostertagia (Grosspiculagia) lyrata Sj6berg, 1926
34. Вид Ostertagia (Grosspiculagia) occidentalis Ransom, 1907
35. Вид Ostertagia (Grosspiculagia) velgaensis Tomskich, 1938 

Род Gamelostrongylus Orloff, 1933
36. Вид Gamelostrongylus mentulatus (Railliet et Henry, 1909) 

Orloff, 1933
Род Marschallagia Orloff, 1933

37. Вид Marschallagia marschajli (Ransom, 1907) Orloff, 1933
38. Вид Marschallagia mongolica Schumakovitsch, 1938
39. Вид Marschallafgia schikhobalovi Altaev, 1953 i

Род Skrjabinagia (Kassimov, 1942) Altaev, 1952
40. Вид Skrjabinagia dagestanica Altaev, 1952
41. Род Skrjabinagia Popovi (Kassimor, 1942) Altaev, 1952, 

Haemonchus Cobbold, 1898
^2. Вид Haemonchus contortus (Rudolphi, 1803) Cobbold, 1898



43. Вид Haemonchus longistipes Raill. et Henry, 1909
Род Cooperia Ransom, 1907

44. Вид Cooperia onkophora (Railliet, 1898) Ransom, 1907 
Род Nematodirus Ransom, 1907

45. Вид Nematodirus filicollis (Rudolphi, 1802) Ransom, 1907
46. Вид Nematodirus helvetianus May, 1920
47. Вид Nematodirus spathiger (Railliet, 1896) Railliet et Henry, 

1909
48. Вид Nematodirus abnormalis May, 1920
49. Вид Nematodirus oiratianus Rajevskaja, 1929
50. Вид Nematodirus schulzi Satubaldin, 1954
51. Вид Nematodirus andreevi Satubaldin, 1954
52. Вид Nematodirus dogieli Sokolova, 1948
53. Вид Nematodirus gazellae Sokolova, 1948
54. Вид Nematodirus davtiani Grigorian, 1949
55. Вид Nematodirus archari Sokolova, 1948 

Род Nematodirella Yorke et Maplestone, 1926
56. Вид Nematodirella longissimespiculata (Romanowitsch, 1915) 

Skrjabin et Schkhobalova, 1952
Семейство Strongilidae Baird, 1853 
Род Oesophagostomum Molin, 1861

57. Вид Oesophagostomum columbianum (Curtice, 1890) Stossich, 
1899

58. Вид Oesophagostomum venulosum (Rudolphi, 1809) Railliet et 
Henry, 1913
Род Chabertia Railliet et Henry, 1909

59. Вид Chabertia ovina (Fabricius, 1788) Railliet et Henry, 1909 
Семейство Ancylostomatidae (Looss, 1905)
Род Bunostomum Railliet, 1902

60. Вид Bunostomum Tregonocephalum (Rudolphi, 1808) Railliet, 
1902

61. Вид Bunostomum phlebotomum (Railliet, 1900) Railliet, 1902 
Семейство Metastrongilidae Leiper, 1908
Род Dictyocaulus Railliet et Henry, 1907

62. Вид Dictyocaulus filaria (Rudolphi, 1809)
Семейство Protostrongylidae (Leiper, 1926) Boev et Schulz, 
1950
Род Protostrongylus Kamensky, 1905

63. Вид Protostrongylus (Protostrongylus) hobmaieri (Schulz, 
Orloff et Kutas, 1933) Cameron, 1934

64. Вид Protostrongylus railliti (Schulz, Orloff et Kutas, 1933) 
Cameron, 1934

65. Вид Protostrongylus (kochostrogylus) hochi (Schulz, Orloff et 
Kutas, 1933) Chitwood et Chitwood, 1938
Род Muellierius Cameron, 1927

66. Вид Muellerius capillaris (Mueller, 1889) Cameron, 1927 
Род Cystocaulus Schulz, Orloff et Kutas, 1933
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67. Вид Cystocaulus nigrescens (Jerke, 1911), Schulz, Orloff et 
Kutass, 1933
Подотряд Spirurata Railliet, 1914 
Семейство Gongylonematidae Sobolev, 1949 
Род Gongylonema Molin, 1875

68. Вид Gongylonema pulchrum Molin, 1857 
Семейство Histiocephalidae Skrjabin, 1941 
Род Parabronema Baylis, 1921

69. Вид Parabronema skrjabini Rasowska, 1924 
Подотряд Trichocephalata Skrjabin et Schulz, 1928 
Семейство Trichocephalidae Baird, 1853
Род Trichocephalus Schrank, 1788

70. Вид Trichocephalus ovis Abildgaard, 1795
71. Вид Trichocephalus skrjabini (Baskakov, 1924)



ГЕЛЬМИНТОЗЫ КАРАКУЛЬСКИХ ОВЕЦ УЗБЕКИСТАНА

Юго-Восточный Казахстан по климатическим условиям очень 
близок соседнему Узбекистану. Поэтому результаты гельминтоло
гических исследований в юго-восточной части Казахстана в значи
тельной мере применимы для Узбекистана.

Академик С. Н. Боев (1940) разделил гельминтов, обнаружен
ных у овец Алмаатинской, Джамбульской, Южноказахстанской 
областей, на 4 группы:

1) гельминты, вызывающие массовый падеж: гемонхи, диктио- 
каулы, мониезии, ценуры мозговые;

2) гельминты, снижающие продуктивность животных: дикро- 
целии, ценуры межмышечные, протостронгилиды, трихостронгили- 
ды, трихоцефалы, хабертии, эуритремы;

3) гельминты, не имеющие экономического значения из-за 
слабого распространения: буностомы, эзофагостомы, фасциолы;

4) гельминты, не имеющие самостоятельного значения: стронги- 
лоиды, гонгилонемы, сеттарии и скрябинемы.

Н. В. Баданин (1949), изучавший гельминтозы овец в условиях 
Узбекистана с учетом зональности, отнес к важнейшим паразитам 
фасциол, дикроцелий, диктиокаул, гемонхов, хабертий, остертагий, 
эзофагостом.

X. С. Сатубалдин (1955) выделил в Кегенском районе Алма- 
атинской области по значимости и причиняемому экономическому 
ущербу 4 группы гельминтов овец:

1) гельмины, вызывающие падеж: мониезии и ценуры мозговые;
2) гельминты, представляющие потенциальную опасность: 

диктиокаулы, эхинококки и хабертии;
3) гельминты, малопатогенные, но, по-видимому, вызывающие 

субклинические гельминтозы: дикроцелии, скрябинотремы, мар- 
шаллагии, нематодиры, остертагии, протостронгилиды;

4) гельминты, редко встречающиеся в данной зоне, дающие 
слабую степень инвазии. К ним относятся все прочие гельминты.

С. Д. Ульянов (1958) разделяет обнаруженных им в Кастекском 
овцесовхозе Алмаатинской области гельминтов по практической 
значимости:
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1) широко распространеннные и вызывающие значительную
смертность животных: диктиокаулы, гемонхи, ценуры мозговые и 
мониезии;

2) вызывающие гельминтозы, протекающие субклинически: 
протостронгилы, маршаллагии, остертагии, трихостронгилы, нема- 
тодиры, хабертии, трихоцефалы, дикроцелии, эуритремы, эхино
кокки, цистицерки гидатигенные и тизаниезии;

3) не имеющие практического значения: буностомы, эзофагосто- 
мы, гонгилонемы, ценуры межмышечные, фасциолы и скрябинемы.

Р. А. Некипелова (1959), изучавшая гельминтофауну овец 
Илийского района Алмаатинской области, разделила гельминтов 
на 4 группы:

1) значительно распространенные и особо патогенные: ценуры 
мозговые, гемонхи, диктиокаулы и мониезии;

2) распространенные широко, но вызывающие инвазию срав
нительно незначительной интенсивности: трихостронгилы, эхино
кокки, маршаллагии, фасциолы, стронгилоиды и хабертии;

3) не вызывающие массовых инвазий, мало патогенные: дикро
целии, нематодиры, эзофагостомы, цистицерки гидатигенные, цену
ры межмышечные, буностомы, протостронгилы, эуритремы и 
тизаниезии;

4) встречающиеся редко и имеющие небольшое практическое 
значение: нематодиреллы, трихоцефалы и все остальные.

Я. Д. Никольский (1959), изучавший главнейшие гельминтозы 
овец в Кашкадарьинской области УзССР, разделил их на 3 
группы:

1) гельминтозы, вызывающие значительный отход поголовья: 
диктиокаулез, гемонхоз, эхинококкоз, ценуроз;

2) субклинические гельминтозы, не вызывающие отхода живот
ных, но снижающие их продуктивность: маршаллагиоз, немато-
дироз, тениоз гидатигенный, мониезиоз;

3) гельминтозы, не снижающие продуктивность из-за неболь
шой интенсивности поражения.

Г. И. Диков (1961), изучавший гельминтозы овец Юго-Восточ
ного Казахстана, объединил всех обнаруженных гельминтов и 
вызываемые ими гельминтозы в два комплекса:

1) гельминты и гельминтозы, подлежащие полной ликвидации
или резкому ограничению в ближайшее время из-за наибольшего 
экономического ущерба: киноцестодозы, кишечные цестодозы,
желудочно-кишечные и легочные стронгилятозы и фасциодез;

2) гельминты и гельминтозы, которые из-за малой патогенности 
не требуют систематических мероприятий.

Таким образом, при оценке практического значения гельминтов 
гельминтологи исходят из распространенности того или иного гель
минтоза в изучаемой зоне. И не случайно одних и тех же гельмин
тов одни исследователи относят к важнейшим гельминтозам, дру
гие — к второстепенным. Ценно в перечисленных работах то, что 
в них лается не только регистрация гельминтофауны, но и анализ
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особенностей ее в зональном, сезонном и возрастном аспектах и 
указаны пути борьбы с гельминтозами.

Мы разделяем обнаруженные гельминты и вызываемые ими 
гельминтозы в Узбекистане по их эпизоотологическому и эпиде
миологическому значению на 2 категории.

1. Гельминты, имеющие первостепенное значение и подлежа
щие быстрейшей ликвидации:

а) гельминты, широко распространенные во всех зонах и угро
жающие человеку и животным: эхинококки и ценуры мозговые;

б) гельминты, широко распространенные среди овец во всех 
зонах, резко снижающие их продуктивность или вызывающие зна
чительную смертность животных. В эту группу гельминтов входят 
мониезии, тизаниезии, маршаллагии, гемонхи, нематодирусы, 
хабертии, диктиокаулы. С ними необходимо вести борьбу с учетом 
сезонности и зональности;

в) гельминты, распространенные в определенной зоне, имеющие 
первостепенное значение в патологии овец и наносящие большой 
экономический ущерб. Эту группу гельминтов, которую составляют 
фасциолы, дикроцелии, авителины, буносгомы, трихоцефалы, необ
ходимо ликвидировать в течение 3—5 лет.

2. Гельминты, имеющие в настоящее время второстепенное 
значение и подлежащие постепенной ликвидации:

а) широко распространенные гельминты, вызывающие заболе
вания, протекающие в субклинической форме и снижающие в опре
деленной степени продуктивность овец: трихостронгилы, остерта- 
гии, эзофагостомы, протостронгилы, гонгилонемы, цистицеркоз 
гидатигенный, скрябинотремы;

б) гельминты, встречающиеся очень редко и в единичных 
экземплярах: аскариды, камелостронгилы, парабронемы, скряби- 
немы.

ТРЕМАТОДОЗЫ
Трематоды, или сосальщики составляют особый класс парази

тических червей. У каракульских овец паразитируют разные виды 
сосальщиков. Каждый из них характеризуется своеобразным ана
томическим устройством, биологией, локализацией и болезнетвор
ным действием.

Морфология. У трематод, паразитирующих у каракульских 
овец, листовидная, иногда вытянутая форма. Размер их от не
скольких мм до 8 см. Тело покрыто цитоплазматическим тегумен- 
том который делится на наружный и внутренний участки. В перед
ней части тела расположены ротовая присоска, которой паразит 
прикрепляется к тканям хозяина и питается; брюшная присоска 
служит для присасывания. Питаются сосальщики соком, слизью, 
а некоторые виды — и кровью овец.

Трематоды в основном гермафродиты.
Мужская половая система состоит из двух семенников, от кото

рых отходят семяпроводы, соединяющиеся в общий ствол — семя-
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выносящий проток. Конечная часть (циррус) его хитинизирована 
и выполняет функцию совокупительного аппарата. Она обычно 
заключена в особый мешок (Bursa cirri).

Женская половая система состоит из яичника, соединяющегося 
протоком с особой полостью — оотипом. Ооотип соединяется с 
семяприемником, желточными железами, дающими питательные 
вещества для оплодотворенного яйца. Тельце Мелиса выделяет 
жидкость, способствующую свободному скольжению яйца череа 
матку. Матка, выходящая из оотипа, открывается женским поло
вым отверстием, располагающимся рядом с мужским, что обеспе
чивает возможность самооплодотворения. Через матку в оотип 
попадают мужские половые продукты и через нее же происходит 
выделение оплодотворенных яиц из оотипа.

Пищеварительная система паразита состоит из ротового 
отверстия, ведущего в глотку, пищевода и кишечника. Кишечник 
разделяется на две ветви, заканчивающиеся тупо.

Нервная система состоит из нервных узлов, лежащих около 
глотки и нервных стволов, отходящих от этих узлов в различные 
части тела.

Биология. К- И. Скрябин и Р. С. Шульц в биологическом цикле 
развития фасциолы выделили 4 периода: эмбриогонию, партеного- 
нию, цистогонию и маритогонию. Такое деление общепринято при 
описании цикла развития дигенетических трематод.

Э м б р и о г о н и я  — период эмбриогонального развития зароды
шевой клетки в яйце трематоды, начиная с ее оплодотворения и до 
вылупления мирацидия из яйца.

П а р т е н о г о н и я — постэмбриональный период развития ли
чиночных поколений, размножающихся бесполым (партеногене- 
тическим) путем в теле промежуточного хозяина. Партеногония 
начинается с момента проникновения мирацидия в организм про
межуточного хозяина и заканчивается выходом из него во внеш
нюю среду церкарий или инцистированием их в теле моллюска.

Ц и с т о г о н и я  — процесс превращения церкарии в неподвиж
ную инцистированную форму: адолескарии — во внешней среде и 
метацеркарий -— в теле дополнительного хозяина.

М а р и т о г о н и я  — период развития фасциолы в организме 
дефинитивного хозяина с момента попадания в него адолескарии 
до состояния половозрелой особи — мариты, выделяющей оплодо
творенные яйца во внешнюю среду.

Гермафродитное половозрелое поколение (марита) паразити
рует у каракульских овец в основном в печени, рубце', тонком 
отделе кишечника и в поджелудочной железе. Каракульская овца 
выполняет роль дефинитивного (окончательного) хозяина. Оплодо
творенные яйца, откладываемые маритой, выходят из организма 
хозяина во внешнюю среду. Здесь из яйца образуется личинка — 
мирацидий, который нападает на моллюска и проникает в его 
ткани, или пожирается моллюском. Мирацидии проходят в теле 
промежуточного хозяина регрессивный метаморфоз и превраща
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ются в материнскую спороцисту — мешок, заполненный половыми 
продуктами. Размножается партеногенетическим путем, давая 
начало морфологически более сложным особям следующего поко
ления — редиям. Первое поколение редий — материнское, в кото
ром развиваются дочерние редии, а в них — церкарии. Они поки
дают родительскую особь, и для дальнейшего развития выходят 
из моллюска. Развитие церкарий у трематод разных систематиче
ских групп различно. Они могут инцистироваться в покоющуюся 
стадию — адолескарию. Другой возможный путь развития связан 
с проникновением церкарии в организм второго промежуточного 
хозяина, где образуется стадия метацеркария.

Фа с ц и о л е з .  У каракульских овец протекает в острой и хро
нической форме. В желчных ходах паразитируют представители 
семейства Fasciolidae Railliet, 1895 видов Fasciola hepatica L., 
1758 и F. gigantica (Cobbold, 1885). Промежуточный хозяин — 
моллюск рода Lumnea. Клиника хронической формы характери
зуется желтушностью видимых слизистых оболочек, появлением 
отеков в области межчелюстного пространства, подгрудка, живота, 
а также поносом, периодически сменяющимся запором.

Острая форма сопровождается угнетением, потерей аппетита, 
анемией видимых слизистых оболочек, напряжением брюшных 
стенок и болезненностью при их пальпации.

Распространение. Фасциолез у овец впервые обнаружил фран
цузский пастух Жан де Бри в 1379 г. Это заболевание зарегистри
ровано почти во всех странах мира. В Советском Союзе — во всех 
республиках.

Значительный падеж от фасциолеза отмечен в зарубежных 
странах. В Болгарии ежегодно погибает до 5% овец. В годы пер
вой мировой войны на территории Венгрии пало около 1 млн. голов 
овец.

В США только в Штате Северная Дакота ежегодные потери от 
фасциолеза оценивались в 7 млн. 650 тыс. долларов, в Бельгии — 
в 30 млн. франков, в Швеции — до 8 млн. шведских крон.

В различных республиках Советского Союза фасциолез широко 
распространен. В Закавказье экстенсивность инвазии составляет 
100% (Давтян и Шагинян, 1950; Мкртчян, 1955; Бурджанадзе, 
1943).

В Таджикистане фасциолез встречается у 73,9% овец (Ростов
щиков, 1955), в Казахстане, по данным К. И. Скрябина (1916) 
У 72%.

В некоторых областях Украинской ССР ЭР1 овец фасциолами 
равна 100% (Савчук, 1956), в Закарпатье — 75—100% (Тверитина 
и Москалец, 1956), в Литовской ССР — 59% (Бабянскас, 1957), в 
Эстонской — 34,4% (Лесиньш, 1955).

В Ленинградской области ЭИ овец фасциолами до 70—77% 
(Панова, 1953), в Новгородской—до 100% (Кокусев, 1955). В Ива
новской области, по данным Иванова и Ульянова (1954), — до
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94%, в Мордовской АССР — до 67,7 (Палимпестов, 1937), в Воло
годской области — до 100% (Котельников и Косухин, 1957), в Ир
кутской, по данным Тощева (1948), — до 60%.

На территории Среднеазиатских республик интенсивность 
инвазии овец составляет 72%.

В Самаркандской области Н. В. Баданин (1949) обнаружил в 
печени 42% обследованных овец паразитов F. hepatica и F. gigan- 
tica. По его данным, чаще встречается F. hepatica, a F. gigantica— 
очень редко и в ограниченном количестве. В Нарпайском районе 
Самаркандской области инвазировано фасциолами 29,48% овец 
(Самородов, 1954). Взрослое поголовье поражено на 31,2%, 
ягнята текущего года рождения — на 10,6%- Половозрелые формы 
фасциол FL М. Самородов обнаружил у ягнят 6-месячного 
возраста.

В Сурхандарьинской области фасциолез распространен в хозяй
ствах, расположенных вдоль рек предгорной зоны (Никольский, 
1959). Здесь в летний период фасциолами поражается от 
4 до 27% ягнят и от 6 до 34% взрослых овец при слабой и средней 
степени инвазированности.

По данным Ш. А. Азимова (1965), в Каракалпакской АССР и 
Хорезмской области экстенсинвазированность овец фасциолами 
молодняка мелкого рогатого скота составляет 35,1%, взрослых — 
66%. Основной вид — F. gigantica.

Овцы предгорно-горной зоны инвазированы на 90% (Салимов, 
1965), по нашим данным, — на 23,6%. В поливной зоне овцы инва
зированы на 31,26% и в пустынно-пастбищной зоне — на 16,1%.

У Каракульских овец паразитируют оба вида трематод: F. hepa
tica и F. gigantica. Распространенность их неодинакова: F. hepatica 
встречается преимущественно у овец из Самаркандской, Сырдарь- 
инской, Андижанской, Наманганской, Ферганской, Кашкадарьин- 
ской и Бухарской областей, F. gigantica же — в малых количе
ствах. В Сурхандарьинской и Хорезмской областях, в КК АССР 
овцы в основном инвазированы видом F. gigantica, F. hipatica 
встречается редко.

Экономический ущерб при фасциолезе складывается из:
1) массовой гибели овец во время энзоотий;
2) значительной потери веса, уменьшения настрига шерсти и 

снижения ее качества, снижения сортности каракульских смушек;
3) резкого сокращения количества двоен из-за абортов овце

маток; __ \
4) снижения пищевой ценности мускульной ткани, печени и 

почек, ухудшения пищевых качеств мяса и жира.
При фасциолезной инвазии в 1910—1911 гг. на юге Франции 

погибло все поголовье овец; в 1925—1926 гг. панзоотия охватила 
Среднюю Европу (Австрия, Германия). В Англии в каждый фас- 
циолезный год погибало более полумиллиона овец. В России в 
1903 г. было зарегистрировано 44 272 заболевшие овцы, из них 
пало более 80%. I Км Г И С т е я а
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В 1947 г. в Узбекистане отход и заболеваемость составили 
11 989 голов, а в 1950 г .— 14 445. В последние годы заболевае
мость фасциолезом составляет от 10 746 до 34 117 голов, падеж — 
до 2 тыс.

Морфология. Fasciola hepatica имеет удлиненное темно-корич
невое суживающееся у переднего конца тело, напоминающее лист 
растения. Длина 20—30 мм, ширина 8—12 мм. На нем хорошо 
заметны две присоски: одна на переднем конце (ротовая), другая 
на брюшной стороне паразита в передней его половине. Тело 
фасциолы покрыто мелкими и острыми шипиками. Строение 
внутренних органов фасциол обычное для трематод. Яичники и 
семенники разветвлены, что отличает их от других трематод.

F. gigantica по строению внутренних органов не отличается от 
F. hepatica. Длина ее тела 33—76 мм, ширина 5—12 мм. Передний 
конический выступ постепенно переходит в тело, не образуя «пле
чиков», в отличие от F. hepatica.

Фасциолы от нескольких экземпляров до нескольких тысяч 
паразитируют в желчных ходах печени.

Развитие. После оплодотворения имаго откладывают большое 
количество яиц. Одна фасциола за полмесяца откладывает до 2 млн. 
яиц. Вместе с желчью яйца фасциол через желчный проток 
попадают в двенадцатиперстную кишку, и с экскрементами живот
ного поступают во внешнюю среду.

Яйца овальной формы, золотисто-желтые, снаружи покрыты 
гладкой оболочкой из 4 слоев. Длина 0,12—0,15 мм, ширина 0,07— 
0,08 мм. На одном из полюсов яйца находится крышечка. Во внеш
ней среде при благоприятных условиях (лужицы, канавы, пруды, 
речки и др.) и при оптимальной температуре (от 15 до 30°) в яйце 
развивается мирацидий, который через несколько (4—6) недель 
вылупляется из яйца. Он энергично двигается по прямой. Такое 
движение обусловливается не только ресничками, но и быстрыми 
изменениями формы тела мирацидия. Живут они полутора суток. 
Мирацидий активно ищет своего промежуточного хозяина — прес
новодного моллюска. Малый, или усеченный, прудовик нападает 
на него, прикрепляясь к ножкам, через которые попадает в орга
низм промежуточного хозяина. Малый прудовик встречается в 
основном в пресноводных хорошо прогреваемых водоемах, в неглу
боких канавах на пастбищах, вдавлениях от копыт животных.

Малый прудовик — гермафродит. После оплодотворения он 
откладывает яйца на влажную грязь, при сухих атмосферных усло
виях— в воду. Один моллюск может отложить за 16 дней около 
400 яиц, что дает потенциальную возможность для II генерации в 
16 000 экз., а за 12 дней может дать потомство в 25 000 особей. 
Эмбриогенез при +  10—11° продолжается 29—32 дня, при +  16— 
21° (зимой) и +  21—30° (летом) — 11—12 дней.

После вылупления юные моллюски покидают яйцевую массу, 
усиленно питаются, быстро, рдстут и на 21—23-й день откладывают 
яйца. ■ > П *
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В малом прудовике мирацидий сбрасывает реснички, проникает 
во внутренние органы моллюска, в основном в печень, превращаясь 
через несколько дней в спороцисту — вторую личиночную стадию 
фасциол в виде мешкообразного, округлого или вытянутого обра
зования. Снаружи спороциста покрыта тонкой оболочкой, внутри 
содержит зародышевые элементы, из которых при последующем 
партеногенетическом развитии образуются редии.

Редия — третья личиночная стадия — развивается в спороцисте, 
выходит из нее на определенный день своего развития и образует 
дочерние редии или деркарии. Личинки червеобразной формы, 
активно двигаются и имеют некоторое сходство со взрослыми 
фасциолами.

Церкария — четвертая личиночная стадия фасциол. У них хоро
шо выражена ротовая и брюшная присоска, пищевод, кишеч-ник. 
По бокам тела расположены особые кожные железы. Длина хво
стового придатка примерно в 2 раза превышает переднюю часть 
тела личинки. Церкария выходит из моллюска. Продолжительность 
периода от момента проникновения мирацидия в моллюск до обра
зования деркарии зависит от факторов внешней среды (2—3 мес.). 
После выхода из моллюска она некоторое время плавает при 
помощи хвостового придатка, затем прикрепляется к какому-либо 
предмету, остается на поверхности воды и инцистируется. Хвосто
вой придаток у деркарии отпадает, цистогонные железы выделяют 
особый секрет, обволакивающий тело личинки и образует плотную 
оболочку — цисту. Церкария, покрытая цистой,— адолескария 
(неподвижная личиночная форма). Внутреннее строение ее почти 
не отличается от деркарии.

Заражается дефинитивный хозяин заглатыванием адолескарии 
имеете с травой, сеном или водой. Попав в организм овец, она 
сбрасывает оболочку и через стенку кишечника попадает в брюш
ную полость, оттуда в печень. Здесь молодые фасциолы сначала 
развиваются непосредственно в самой ткани, затем проникают в 
желчные ходы. Иногда адолескарии, проходя через кишечную 
стенку в брюшную полость, попадают в кровеносные сосуды и с 
током крови заносятся в скелетные мышцы, в легкие, сердце и 
другие органы. В этом случае они не развиваются, а окружаются 
соединительнотканной оболочкой и постепенно погибают.

Фасциолы в организме домашних животных с момента зара
жения и до достижения ими половой зрелости развиваются 3— 
■I мес., затем откладывают яйца. В организме животного фасциолы 
могут жить до 10 лет.

Взрослые фасциолы питаются в основном кровью, а молодые, 
растущие — клетками печени.

Эпизоотология. Сезонная, возрастная динамика фасциол у овец 
в зависимости от климато-географических зон, а также от особен
ностей ведения овцеводства различна. Знание особенностей сезон
ного появления фасциолеза конкретно в каждой зоне необходимо 
для разработки мер борьбы.
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К. И. Скрябин и Р. С. Шульц (1935) указывают, что в средней 
полосе СССР, где пастбищный сезон начинается в апреле—мае, 
фасциолы могут завершить только один цикл развития. Наиболее 
интенсивное заражение животных в конце лета и осенью. Источ
ники заражения — моллюски, инвазированные в весеннее и летнее 
время. В южных районах страны при благоприятных климатиче
ских условиях заражение фасциолезом может происходить поздней 
осенью (II генерация фасциол), что вызывает интенсивное инва- 
зирование и соответствующую вспышку заболевания в ранние 
весенние месяцы.

В Ярославской области первое выделение яиц фасциол ягня
тами текущего года рождения в сентябре, максимальное увеличе
ние экстенсивности инвазии— в январе (Волкова, 1948).

Н. В. Баданин (1949) отмечает минимальную ЭИ овец фасцио
лезом зимой, максимальную — осенью. Наибольшая ИИ весной, 
летом она резко падает, затем постепенно повышается и завер
шается резким подъемом весной.

В Зангибассарском районе Армянской ССР животные зара
жаются фасциолезом на присельских пастбищах преимущественно 
осенью, реже весной (Давтян и Шагинян, 1950).

Л. Г. Панова (1951) отмечает, что в условиях Ленинградской 
и смежных с нею областей самое раннее инвазирование животных 
в середине июля — начале августа, интенсивное заражение — в 
конце октября, откладка яиц — в конце октября — начале ноября.

По данным 3. М. Волковой (1954), раннее заражение животных 
в Московской области происходит в июне за счет перезимовавших 
в моллюсках личиночных форм фасциол. Максимальная заражен
ность животных в августе, сентябре и до конца пастбищного сезо
на. Первое выделение яиц фасциол у ягнят текущего года рожде
ния было отмечено в сентябре.

Н. М. Самородов (1954) в Нарпайском районе Самаркандской 
области обнаружил фасциол у 35% овец. Максимальное накопле
ние яиц в печени овец отмечали в летне-осенний период, а само- 
отхождение утративших жизнеспособность фасциол — в зимне
весенний.

В Литве наиболее частое и интенсивное заражение животных 
фасциолезом происходит во второй период пастбищного сезона 
(Бабянскас, Волькис, Палажия, 1955).

Г. А. Григорян (1955) наблюдал первое выделение яиц фасциол 
у ягнят текущего года рождения (Ахтинский район Армянской 
ССР) в конце октября. Интенсивное заражение животных фасцио
лезом в этом и других районах Армении в основном в осенние 
месяцы.

В юго-восточных районах Эстонской ССР овцы болеют фасцио
лезом в осенне-зимние месяцы с максимальным подъемом в декаб
ре (Лесиньш, 1955).

В долинной части Центрального Таджикистана, где скот нахо
дится на круглогодовом пастбищном содержании, фасциола в
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точение года может завершить два цикла своего развития. Массо
вое заражение животных фасциолами отмечали преимущественно 
летом (конец мая, июнь, июль) и осенью (сентябрь—ноябрь). 
(Ростовщиков, 1955).

И. В. Бородина (1956, 1956а, 1957) в Вологодской области
установила максимальное распространение фасциолеза среди 
взрослых овец в осенне-зимне-весенние месяцы с подъемом в марте 
и ноябре. В летний период фасциолезная инвазия держится на 
более низком уровне. Аналогичную динамику фасциолеза отмечали 
н среди молодняка в возрасте от года до двух лет. Первое выделе
ние яиц фвецнол у ягнят текущего года рождения (единичные жи
во! пис) в сентябре.

В щипаных областях Украины, где пастбищный сезон начи
нается в апреле—мае, фасциолы завершают только один цикл 
развития, т. е. животные заражаются от тех яиц, которые отклады
ваются фасциолами, перезимовавшими в дефинитивных хозяевах.

По данным В. А. Зотова (1958), в Московской области фасцио
лезная инвазия у ягнят, впервые вышедших на пастбище, зареги
стрирована в конце сентября. Наибольший процент заражения в 
январе—феврале.

В дельте р. Дона (Ростовская область) у молодняка текущего 
года рождения фасциолезная инвазия копрологически установлена 
в августе и сентябре. Постепенно возрастая в осенние месяцы, инва
зия достигает наивысшего развития (100%) в феврале—марте 
следующего года. У молодняка предыдущего года рождения и 
взрослых овец течение фасциолеза такое же, как у молодняка 
текущего года рождения. Интенсивное заражение животных отме
чали в осенние месяцы (Сазанов, 1958).

По данным Я. Д- Никольского (1959), в Кашкадарьинской 
области Узбекской ССР фасциолез встречается в хозяйствах, рас
положенных вдоль речек предгорной зоны. В летний период отме
чается подъем фасциолезной инвазии, который продолжается 
осенью и зимой.

Н. Ф. Голубев, Д. Болдырев [и др.] (1960) сообщают, что фас
циолез сельскохозяйственных животных в Крыму распространен в 
предгорной и горно-лесной зонах и в единичных случаях в некото
рых хозяйствах степной зоны.

В Ташаузской области Туркменской ССР первая откладка яиц 
фасциол у ягнят текущего года рождения зарегистрирована в ок
тябре (Кибакиц,,1960, 1961), в Приморском крае — в августе— 
сентябре (Опарин,1960).

По данным И. С. Жарикова (1961), в условиях Белоруссии 
самое интенсивное заражение животных фасциолезом в конце 
июля—августе и в начале сентября. Острый фасциолез овец в 
Брестской области отмечали в октябре—декабре.

В. А. Зотов и П. Г. Опарин (1961) установили первую откладку 
ниц фасциол у ягнят и телят текущего года рождения в Примор
ском крае в августе, в Иркутской области — в сентябре—октябре.
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Интенсивность фасциолезной инвазии с января увеличивалась и 
достигала наивысшего развития к марту—апрелю. В последующие 
месяцы инвазия снижалась, а в июле—сентябре доходила до ми
нимума. В октябре наблюдали новый подъем инвазии.

При ежемесячных вскрытиях печени животных в июле были 
обнаружены молодые и половозрелые особи фасциол. В августе 
количество неполовозрелых фасциол увеличивалось (72%)- С ок
тября—ноября число половозрелых трематод нарастало и в 
январе составило 75%, в феврале — 90%, с марта по июнь—100%.

В Денгизском районе Гурьевской области Казахской ССР фас- 
циолезная инвазия нарастала со второй половины августа, про
должалась всю осень и достигала наивысшего развития зимой. 
Наибольшую инвазированность овец отмечали в декабре—феврале 
(85%), наименьшую — в июне—июле (17,5%). В январе—феврале 
интенсивность инвазии составляла 170%, в марте—мае постепенно 
снижалась, а в июне—августе встречалась единично (Кара- 
баев, 1961).

По данным С. Д. Ульянова (1961), фасциолез широко распро
странен на юге Казахстана в горной, предгорной зонах и в пойме 
реки Сырдарьи; в предпесковой и песковой зонах встречается 
реже.

В отдельных хозяйствах Азербайджана фасциолезная инвазия 
среди овец распространена на 90,1%. У молодых животных фас
циолез впервые копрологически диагностировали в условиях осед
лого (ноябрь) и отгонного (январь) содержания овец. Подъем 
инвазии—с ноября до весны. В поздневесенние и летние месяцы 
инвазия снижается (Гаибов и Гаджиев, 1962).

В Украинском Полесье первое выделение яиц фасциол у ягнят 
отмечали в конце сентября, интенсивный рост инвазии — в декаб
ре — январе. Острый фасциолез у овец чаще всего встречался в 
октябре—декабре (Мереминский, 1963).

По сообщениям Б. С. Салимова (1965), овцы заражаются 
фасциолезом в условиях предгорно-горной зоны Узбекистана в 
течение всего года, причем самое интенсивное инвазирование в 
осенне-зимний период. Наибольшая экстенсивность и интенсив
ность фасциолезной инвазии в зимний период. У ягнят текущего 
года рождения (январь—февраль) молодые фасциолы впервые 
обнаруживаются в апреле, а половозрелые — в мае, что указывает 
на самое раннее инвазирование из фасциолезов в феврале. Посте
пенно нарастая у всех возрастных групп, фасциолез достигает мак
симального развития зимой.

Мы изучали сезонную динамику фасциолеза каракульских 
овец в различных зонах Узбекистана. В поливной зоне фасциоле
зом поражено 31,26% каракульских овец, при средней ИИ 20,8 на 
одно инвазированное животное.

В результате неполных гельминтологических вскрытий фасцио
лез в поливной зоне регистрировался нами в течение года.

В предгорно-горной зоне, по данным полных гельминтологиче
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ских вскрытий, кнвазировано фасциолезом 23,6% каракульских 
овец (при средней ИИ 5 паразитов на одну инвазированную овцу). 
Таким образом, фасциолезом в предгорно-горной зоне поражена 
шачителыю меньшая часть овец, чем в поливной зоне. Однако в 
предгорно горной зоне Узбекистана выявляются очаги фасциолеза 
(Ургутский район Самаркандской области). Б. Салимов (1965) 
при полном гельминтологическом вскрытии печени у 250 овец 
установил, что ЭИ взрослых овец равна 92,7%, молодняка—72,7% 
при ИИ от единичных до 518 фасциол в одной печени.

В предгорно-горной зоне массовое самоотхождение фасциол 
начинается зимой и продолжается весной. В летнее время начи
нается естественное заражение каракульских овец, достигающее 
максимума осенью.

В пустынно-пастбищной зоне, по данным полных гельминтоло
гических вскрытий, фасциолез у каракульских овец встречается 
реже (16,1%), чем в других зонах, но ИИ выше средней (14,3 
фасциолы).

Максимальное накопление половозрелых фасциол в печени 
каракульских овец в поливной зоне отмечали в осенне-зимний 
период, в предгорно-горной — в летне-осенний.

Патогенез. Фасциолы в период своей миграции в организме 
дефинитивного хозяина и желчных ходах печени проявляют меха
ническое и токсическое действие на организм животного, а также 
заносят микробную флору из кишечника и способствуют появле
нию инфекционных заболеваний.

При механическом действии мигрирующие фасциолы разру
шают кишечник и особенно печеночную ткань, капилляры парен
химы печени, желчные протоки. В результате миграции образуются 
ходы в виде темно-красных извилистых линий, которые в дальней
шем превращаются в фибринозные тяжи. Половозрелые фасциолы, 
продвигаясь по желчным протокам, сильно их травматизируют 
шипиками, покрывающими паразитов. Скапливаясь в большом коли
честве, фасциолы иногда закупоривают не только мелкие, но и 
крупные желчные протоки, иногда разрывая их.

Токсическое действие на организм оказывают выделяемые фас- 
циолами токсины. Некоторые действуют на нервнорефлекторный 
механизм, регулирующий обменом веществ и гемопоэзом. Поэто
му при фасциолезе отмечается исхудание и большие изменения в 
составе крови: снижение количества эритроцитов и гемоглобина, 
кальция и фосфора, появляется эозинофилия, гипогликемия, повы
шается количествбИэилирубина в сыворотке крови. Резко снижает
ся витамин А и В12. При изменении сахара в крови фасциолезных 
овец наблюдается гипокликемия, нарастающая с интенсивностью 
инвазии и непостоянная в течение одного и того же сезона. Коли
чество сахара в крови фасциолезных каракульских овец состав
ляло: весной — 55,5 мг%\ летом — 63,83; осенью и зимой — 61,3; 
\ контрольных овец соответственно 75, 37, 87 и 86,5 мг% (Поку- 
дин, 1952).
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Под действием токсинов фасциол между печеночными доль
ками сначала появляется серозно-клеточная инфильтрация, за 
ней — новая соединительная ткань.

Молодые фасциолы, мигрирующие из кишечника в печень и 
желчные ходы, заносят различные бактерии (группа Коли и др.). 
Размножаясь в желчных ходах, микробы усиливают интоксикацию 
организма и способствуют образованию гнойников. Фасциолезная 
инвазия может быть причиной появления различных инфекционных 
заболеваний, в частности токсический гепатит («черная болезнь») 
овец, распространенный в США, Англии, Югославии, Австралии и 
других странах. Это заболевание вызывается бактерией Вас. oedo- 
matiens Weinborg и Seguin, которая длительное время в споровом 
состоянии может сохраняться в печени и активизироваться под 
влиянием юных мигрирующих форм фасциол.

Острое течение фасциолеза сопровождается анемией, лейкоци
тозом с резко выраженной эозинофилией и увеличением содержа
ния глобулинов.

Иммунитет при фасциолезе нестойкий. Переболевшие животные 
могут заболеть вторично.

Клиника. Проявление клинических признаков зависит от коли
чества фасциол, попавших в организм овец, от общего состояния 
животных, от кормления и содержания овец. У каракульских овец 
фасциолез протекает в острой и хронической (затяжной) форме.

Острой формой фасциолеза овцы болеют весной (апрель—май) 
и преимущественно осенью (сентябрь, октябрь, реже в ноябре). 
Она чаще встречается в зонах распространения фасциолы гигант
ской.

При остром фасциолезе большое количество фасциол прохо
дит из кишечника через брюшную полость в печень и заканчи
вается миграцией их в этом органе. Клинически острая форма про
является примерно через 2—2,5 мес. с момента заражения. У боль
ных животных угнетенное состояние, отставание от стада, потеря 
аппетита, лихорадка (41,2—41,6°), геморрагический понос, иногда 
запор, тимпания, повышенная чувствительность, бледность конь- 
юнктивы, в отдельных случаях желтушность слизистых оболочек, 
болезненность брюшной стенки, беспокойство, овцы делают круго
вые движения, наблюдаются припадки. Печень увеличивается и 
становится болезненной, брюшные стенки напряжены. Часть забо
левших овец в течение недели истощается и погибает, у остальных 
процесс переходит в хроническую форму.

При хронической форме животные начинают отставать от 
стада, часто ложатся. Аппетит пропадает, наблюдается прогрес
сирующее исхудание. Шерсть делается сухой и ломкой, легко 
выдергивается, а местами сама по себе выпадает клочьями, отчего 
руно становится неровным. Временное повышение температуры 
сопровождается учащением пульса и дыхания. В остальное время 
пульс и дыхание в пределах нормы. Видимые слизистые оболочки 
бледнеют, в это время проявляются признаки водянки грудной и
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брюшной полостей. Появляются отеки век, межчелюстного про
странства, подгрудка, нижней стенки живота. Пережевывание 
вялое, движения рубца замедлены, перестальтика усилена. Как 
правило, фасцнолез у каракульских овец сопровождается поносом, 
который нередко принимает проффузную форму. Увеличивается 
область печеночного притупления, пальпацией можно установить 
болевую чувствительность. Суягные матки абортируют, а если и 
донашивают, то слабых, нежизнеспособных ягнят. У подсосных 
маток молоко становится жидким, малопитательным, ягнята- 
сосуны плохо развиваются и даже погибают.

В тяжелых случаях при прогрессировании застойных явлений 
п кахексии болезнь может закончиться падежом животных.

Паюлогоннагомические изменения. При остром фасциолезе 
отмечакп перигепатит, слипчивый перитонит, перфорирование и 
часличное разрушение печени, экссудат в брюшной полости. Отме
чается большое количество зияющих и кровоточащих отверстий на 
поверхности печени и кровотечение в брюшную полость, вызванное 
разрывами сосудов печени мигрирующими фасциолами.

В брюшной полости большое количество транссудата (20 л). 
Вся поверхность печени покрыта густым слоем фибрина, создается 
впечатление, что она густо намазана салом. Печень сморщена, 
бледно-коричневого цвета, очень плотной консистенции, встреча
ются некротические, иногда инкапсулированные фокусы, содержа
щие неполовозрелых фасциол.

При хронической форме труп истощен, видимые слизистые обо
лочки анемичны, подкожная клетчатка студенисто инфильтриро
вана. Во всех полостях тела жидкость, особенно много прозрачной 
жидкости в брюшной полости. Лимфатические узлы увеличены. 
Специфические изменения в печени. Фасциолы в первую очередь 
вызывают хронический катаральный холангит, что ведет к склерозу 
и петрификации стенок желчных протоков. Более крупные желчные 
протоки, особенно с висцеральной поверхности печени, расширены, 
стенки их утолщены, тверды. Эти протоки выступают на поверхно
сти печени в виде варикозно вздутых-, извивающихся, нередко 
обызвествленных, беловатого цвета тяжей. При разрезе их изт 
расширенных желчных протоков выдавливается грязно-зелено
бурая, тягучая, слизистая желчь, а иногда просто гнойно-гнилост
ная масса; в обоих случаях содержимое желчных протоков переме
шано с большим количеством фасциол и их яиц. Вслед за стенками 
желчных протоков поражается и паренхима печени. Таким обра
зом, к хроническому катаральному холангиту присоединяется 
хронический интерстициальный гепатит, переходящий в цирроз 
печени. У каракульских овец, в отличие от крупного рогатого скота, 
цирроз печени обычно не гипертрофический, а атрофический.

Пораженный участок печени сморщивается, уплотняется и 
уменьшается в объеме. Патологоанатомические изменения в печени" 
неравномерны: вначале поражается левая доля печени, затем дру
гие доли, патологические изменения в которых не резко выражены.
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Диагноз и дифференциальный диагноз. Клиническое течение 
фасциолеза не имеет характерных признаков, которые давали бы 
основание для дифференциации этой болезни от многочисленных 
заболеваний овец с нарушением обмена веществ и расстройствами 
пищеварительной системы на почве интоксикации. Определение 
предварительного диагноза зависит от эпизоотологической обста
новки: обильный осадками год, выпасание каракульских овец на 
заболоченных пастбищах, выделение больных животных осенью 
и зимой и, наконец, массовость заболевания, связанная с пребыва
нием в осеннее время на одних и тех же пастбищах. Окончатель
ный диагноз ставят на основании копрологических исследований 
при обнаружении яиц фасциол методом последовательного промы
вания. Для этого берут ректально 5 г фекалий, тщательно смеши
вают с 10-кратным количеством воды. Смесь фильтруют через 
металлическое сито или через марлю. Фильтрат отстаивают в тече
ние 5 мин., верхний слой жидкости сливают, а осадок вновь смеши
вают с водой и дают ему отстояться. Такую манипуляцию повто
ряют до тех пор, пока отстаивающаяся жидкость не станет прозрач
ной. Затем из осадка готовят мазки и исследуют их под микроско
пом для обнаружения характерных яиц фасциол.

Более приемлемый флотационно-седиментационный метод Де
мидова, для которого необходимы: насыщенный раствор поварен
ной соли с удельным весом 1,2, стеклянные палочки, совочек, ста
каны емкостью 200 или 250 мл, конические стаканы на 30—40 мл с 
внутренним диаметром дна 1,5—2 см, сито, вода, микроскоп, 
спринцовка, предметные стекла или приспособления для просмотра 
осадка.

Пробу фекалий (не более 3 г) помещают в большой стакан, 
наливают в него доверху насыщенный раствор поваренной соли и 
тщательно размешивают стеклянной палочкой до получения равно
мерной взвеси; взвесь отстаивают 15—20 мин. С поверхности спе
циальным совочком или чайной ложкой удаляют всплывшие гру
бые частицы. Поверхностную жидкость отсасывают спринцовкой 
(при большом количестве проб для ускорения процедуры допуска
ют сливание), оставляя 20—30 мл ее над осадком. К осадку добав
ляют воду до полного объема стакана и тщательно размешивают 
палочкой, взвесь фильтруют в большие стаканы, фильтрат отстаи
вают в течение 5 мин. (для фильтрации можно использовать 
марлю, но лучше брать металлическое сито с диаметром ячеек 
0,25 мм). Жидкость из стаканов отсасывают, оставляя на дне 15— 
20 мл осадка, его переливают в конические стаканчики, большие 
стаканы прополаскивают и смыв выливают в маленькие. Взвесь 
отстаивают в конических стаканчиках 3—5 мин., а жидкость отса
сывают, эту процедуру повторяют. Осадок переносят на предмет
ное стекло и исследуют.

Применяют также флотационный метод Вишняускаса: 1 г фе
калий помещают в ступку, заливают водой (40—50 мл), тщательно 
размешивают пестиком и фильтруют через металлическое сито в
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стеклянную посуду (100 мл). Ступку прополаскивают водой (не
сколько раз, расходуя 50—60 мл), которой промывают фекальные 
массы на сите. Всего используют 100 мл воды. Полученный .филь
трат (100 мл) отстаивают 5 мин. Затем верхний слой жидкости 
отсасывают или осторожно сливают, оставляя на дне 20 мл жид
кости и осадок. К оставшемуся осадку добавляют 8 мл воды, вновь 
отстаивают 5 мин. После этого надосадочную жидкость отсасы
вают или сливают, оставляя 10 мл, затем переливают в центри
фужную пробирку и центрифугируют 1 мин. (1500 об/мин.). После 
центрифугирования верхний слой жидкости отсасывают или сли
вают, оставляя только осадок, к которому добавляют раствор 
сернокислого цинка до образования мениска жидкости выше краев 
центрифужной пробирки.

Центрифужную пробирку покрывают Покровным стеклом так, 
чтобы жидкость соприкасалась с ним. Подготовленную таким обра
зом пробирку центрифугируют в течение 0,5 мин. при 1500 об/мин. 
Яйца во время центрифугирования всплывают и прилипают к пок
ровному стеклу, которое с осевшими на нем яйцами наносят на 
предметное стекло и исследуют под микроскопом.

Устанавливают диагноз и диагностическим вскрытием, при 
котором учитывают не только наличие фасциол, но и вызванные 
патологические изменения.

По клиническому течению фасциолез овец сходен с паратубер
кулезом, мониезиозом, гемонхозом и гемоспоридиозами. Различие 
обычно определяют лабораторным исследованием фекалий. При 
I гльминтоовоскопии необходимо обратить внимание на яйца дикро- 
нглий и парамфистом, которые отличаются от яиц фасциол. Яйца 
дикроцелий маленькие, асимметричные, бурые, с ясно видимым 
шродышем. У яиц парамфистом почти всегда очетливо видна 
инцеклетка, которая в виде крупного сферического образования 
Расположена в массе желточных шаров у одного из полюсов;
V ниц фасциол яйцеклетка тоже заметна, но она расположена в 
цеп I ре яйца.

Оздоровление каракулеводческих хозяйств от фасциолеза. Для 
tii> 111<>II ликвидации фасциолеза в каракулеводческих хозяйствах 
Vкп>1 шжают половозрелые стадии, яйца и личинки фасциол, а 
IйН/кс промежуточного хозяина — малого прудовика. Необходимо 
•О111"' I I кие условия, при которых исключалась бы возможность 

Я*я||и ••• • mi.I окончательного и промежуточного хозяев и заноса 
tit* и и him и тис.

11>> inn" ipr Iг.к фасциолы в организме овец уничтожащт путем 
мрифимнн I ice . I и\ и лечебных дегельминтизаций, сроки которых 
1и'опм|днмо и нитровать в зависимости от зон.

И     I"!о- первую дегельминтизацию овец против фас-
iiim.li i.i c.ii’/iM’i проводить в апреле, вторую — в октябре; в пу- 
| I ыипо-Пш' IOuiiiMihi nine соответственно в апреле и декабре.
И предгорно горний min' необходимо проводить три дегельминти
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зации: первую — в апреле—мае, вторую — в сентябре—октябре и 
третью — в декабре—январе.

Весенней дегельминтизацией уничтожают в печени овец фас- 
циол зимнего заражения, осенней — фасциол летнего заражения, 
зимней — фасциол осеннего заражения. В борьбе с фасциолезом 
применяют 4-хлористый углерод, гетол, гексахлорпаракснлол, 
фреон-112, филиксан, гексахлорэтан (фасциолин). Четырххлори- 
стый углерод вводят шприцом непосредственно в рубец; взрослым 
овцам по 2—3 мл, молодняку от шести месяцев до года — 1 мл. 
Через несколько дней фасциолы, находящиеся в печени погибают. 
У некоторых животных после введения 4-хлористого углерода ко
личество кальция в организме уменьшается; если не устранить 
дефицит кальция, животное может погибнуть. Чтобы предупредить 
кальциевое голодание, овцам за 1—2 недели до введения препа
рата необходимо давать гороховую солому, мясо-костную муку, 
отруби, так как эти корма богаты солями кальция и витаминами. 
Кроме того, вводят глюконат кальция (5%, внутримышечно) или 
хлористый кальций (10%, внутривенно). Доза растворов 20 мл 
3—4 раза в сутки.

Гексахлорэтан (фасциолин) назначают животным, больным 
фасциолезом, в виде эмульсии, суспензии или порошка по 0,2— 
0,5 г на 1 кг веса животного, гетол — 8 г с влажными концентра
тами на 50 кг (после 10—20-часовой голодной диеты).

Советские ученые предложили новый эффективный препарат 
против фасциолеза овец гексахлорпаракснлол (АГФ-801). Приме
няют его в дозе 0,2—0,5 г/кг веса животного путем вольного груп
пового скармливания с влажными концентратами.

Комбинированное применение гексахлорэтана и 4-хлористого 
углерода действует на фасциол более эффективно, чем отдельное 
применение этих препаратов. Применять их следует в половинных 
дозах: гексахлорэтан по 0,2 г/кг веса, 4-хлористый углерод по 1 мл 
трехкратно с однодневным интервалом (Григорян и Сваджян,
1955).

Н. В. Демидов (1965) считает эффективным применение диф- 
тортетрахлорэтана (фреон-112). Данный препарат вводился в 
рубец в дозе 0,3—0,6 г/кг живого веса.

Дегельминтизацию овец при фасциолезе проводят в закрытых 
помещениях (в кошарах, загонах) или на сухих пастбищах вдали 
от водоемов. Чтобы не допустить рассеивания яиц фасциол, выде
ляющихся после дегельминтизации, овец следует пасти вблизи 
водоемов только через 6 дней после обработки, когда основная 
масса яиц уже выделилась из организма.

Лечебную дегельминтизацию проводят в хозяйствах с сильным 
заражением фасциолезом.

В условиях каракулеводческих хозяйств трудно рекомендовать 
эффективные меры борьбы с инвазионными яйцами и личиночными 
стадиями фасциол. Важно уничтожить моллюсков — промежуточ
ных хозяев фасциол. Для этого осушают болотистые низменные
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пастбища в Узбекистане, однако более эффективны химические 
меры борьбы. Небольшие водоемы со егоячей водой необходимо 
обрабатывать медным купоросом (концентрация 1:5000), болоти
стые участки — известковым молоком (1300—1500 кг/га). На 
влажных пастбищах моллюсков уничтожают аммиачной селитрой 
(0,2—0,4% или 2—4 ц/га). Эта мера значительно повышает также 
урожайность трав.

В. В. Горохов (1963) испытал несколько препаратов в поле
вых условиях: 5-, 4-дихлорсалициланалид, пентохлорфенолят нат
рия и карботиоп. Причем 5-, 4-дихлорсалициланалид в концентра
ции 1 : 1 000 000 р. естественных биотопах убивает моллюсков, но не 
влияет на растительность и практически безвреден для тепло
кровных.

Для борьбы против малого прудовика используют биологиче
ский метод: выключение из пастбищного оборота заболоченных 
территорий, которые используют для сенокоса при скармливании 
сена не ранее, чем через 6 мес. Рекомендуется разведение водопла
вающих птиц в зараженных зонах.

Д и к р о ц е л и о з .  Широко распространенное гельминтозное за
болевание. Вызывается паразитированием Dicrocoelium lanceatum 
Stiles et Hassal (1896) в желчных протоках печени и желчном 
пузыре, характеризуется хроническим и субклиническим течением, 
развивается при участии дефинитивного (домашние и дикие жи
вотные), промежуточного (сухопутный моллюск) и дополнитель
ного (муравьи) хозяев.

Распространение. Дикроцелиоз овец встречается на всей терри
тории Советского Союза, а также в Европе, Азии, Америке, Африке 
н в Австралии.

В. С. Ершов (1933) в Кассанском каракулеводческом совхозе 
УзССР путем полных гельминтологических обследований печени у 
70 овец обнаружил дикроцелиоз (8,6%).

В отдельных районах Грузии дикроцелиоз достигает 80%. Из 
V’H вскрытых печеней инвазированными оказались 398 (73,5%) 
(Ьурджанадзе, 1936, 1937).

Па мясокомбинатах Узбекистана при вскрытии 18 085 печеней 
(Нищ и крупного рогатого скота дикроцелиозная инвазия встре- 
Кй« и н у 22,8—87,8% животных (Сопельченко, 1963).

И И Бондарева (1940) при обследовании 510 печеней овец на 
Ц............... мясокомбинате (Южно-Казахстанская область) за
ри «МИ ...... . I л у 43% животных дикроцелиозную инвазию.

Пи /имшым М А. Косминского (1941) зараженность овец дик- 
piiHiviHnhim  и Чуш кой долине была 5,7%. Через 20 лет она стала 
...... 1ШНН' ( / Н , (Гагарин, 1963).

Г Сими,пт (ГП‘.>) ца различных бойнях Узбекистана устано- 
1411 1.1 р п /М ■ 11111 и и. ч.- и ого рогатого скота (2,04—54,7%).

В Алербп(1лжмн1' /шкроцелиоз достигает 60—100% (Асадов, 
1946; Гаибон, 1947).
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Н. В. Баданин (1949) при обследовании 56 каракульских овец 
Самаркандской области обнаружил дикроцелий у 41% животных.

По данным Тощева (1949), в Иркутской области дикроцелиоз 
распространен на 100% (интенсивность инвазии до 150 000 пара
зитов) .

Зараженность дикроцелиозом у неотгонных овец в Дагестан
ской АССР составляет 85,7%, у отгонных — 84,9% (Алтаев, 1953).

В Армении Мкртчян (1954) выявил 82,8% овец, больных дикро
целиозом.

В Ахтинском районе Армянской ССР ягнята оказались зара
женными на 75—80% (Григорян, 1955).

В Таджикской ССР дикроцелиоз встречался у 67,12% овец 
(Ростовщиков, 1955).

А. М. Рубцова (1956) в районах Воронежской области зареги
стрировала 100%-ную экстенсивность дикроцелиозной инвазии.

В Крымской области А. Н. Каденации (1957) обнаружил 64,1% 
инвазированных овец.

По результатам полных гельминтологических вскрытий печени 
овец Одесской области установили зараженность овец на 58,33% 
(Бешвили, 1957).

В Казахской ССР зараженность овец дикроцелиозом достигала 
80% (Сатубалдин, 1958).

По данным Б. С. Салимова (1965), в 1959 г. в Самаркандской 
области дикроцелиозом заболели 78 животных, из них пало 70 
(89,7%), в Ташкентской области заболело 478 и пало 37 животных. 
В 1961 г. единичные случаи дикроцелиоза мелкого рогатого скота 
зарегистрированы в Андижанской области, в 1962 г. — в Самар
кандской.

Средняя экстенсинвазированность овец в предгорно-горной зоне 
составляет: у взрослых овец — 83,9 %, у молодняка в возрасте от 
года до двух лет — 87,9, у ягнят текущего года рождения — 
66,7%.

По данным Л. С. Логачева (1965), в Северной Киргизии ЭИ 
овец дикроцелиозом равна 95,5%. Обследованные хозяйства оказа
лись зараженными на 85,3% (Аюпов, 1968).

В лесостепной зоне средняя экстенсивность инвазии составляет 
92,3%, в горно-лесной зоне — 64,1 и в степной зоне — 44,3%.

При дикроцелиозе животные отстают в росте и развитии, сни
жается количество и качество мясной продукции. Большой эконо
мический ущерб дикроцелиозная инвазия наносит мясной промыш
ленности (выбраковка пораженных дикроцелиями печеней).

По данным X. В. Аюпова (1968), выход баранины первой кате
гории от дикроцелиозных животных меньше, чем от неинвазирован- 
ных на 14%, а тощей — на столько же больше, в результате чего 
стоимость туши больного животного снижается на 5,4 руб. От уби
ваемого дикроцелиозного скота мясоперерабатывающие предприя
тия Башкирии ежегодно недополучают продукции на 730 тыс. руб., 
выбраковывают по 145 т печеней мелкого рогатого скота на
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I ll тыс. руб. За три гола на территории Башкирии установлен 
надеж 1281 животного, что привело к потере 27 т мяса, более 3 т 
жира и значительного количества другой продукции. По данным 
N В. Аюпова, ежегодный падеж от дикроцелиоза в Башкирии со
ставляет более 3 млн. руб.

В I960 г. в Киргизии на мясокомбинате забраковано 198 408 кг 
печеней, из которых больных дикроцелиозом оказалось 61,0%, а 
п 1961 г. — 225 530 кг печеней.

Кроме того, в каракулеводстве снижается количество шерсти 
и каракульских смушек.

Морфоло) им. I)icrocoeПит laiiccatum Stiles et Hassal (1896) — 
111>| ;i( i .111и i< и. ccMcin iBa Dicrocoeliidao Odhnet (1911). Это мелкие 
ipcмиio iы 'INC 1011ПДИ0Й формы. Длина тела возбудителя 10 мм, 
ширин л 1,5 2,5 мм. Диаметр ротовой присоски 0,5 мм, брюшной— 
0,6 Позади брюшной присоски наискось друг к другу лежат два 
семенника, за ними следуют яичник, семяприемник, тельце Мелиса. 
Hi дням часть тела паразита заполнена петлями матки. Матка удли

ненная, образует нисходящий и восходящий извитой ствол. Кишеч
ные стволы без выростов идут по бокам тела паразита. Сбоку от 
кишечника в средней части тела располагаются гроздевидные жел-
......ики. Половые отверстия открываются впереди брюшной при-
■ пеки, Зрелые яйца дикроцелий темно-бурого цвета, с толстой скор- 
|упои, Они асимметричны, содержат зародыш, на одном из полюсов 

намшится крышечка. Длина яиц 0,038—0,045 мм, ширина 0,020— 
0,(130 мм.

Развитие возбудителя. Dicrocoelium lanceatum в половозрелой 
форме паразитирует преимущественно в желчных протоках печени 
овец, коз, крупного рогатого скота, верблюда, свиней, лошадей, 
ослов, маралов, пятнистых оленей, зайцев, кроликов, нутрии, сус
лика, собаки, медведя. Встречается дикроцелиоз и у человека.

После оплодотворения имаго откладывают яйца. Дикроцелии
6- месячного возраста выделяют по 120—260 яиц в сутки, а 4—
7- летнего возраста — по 500—1000. Дикроцелии в организме дефи
нитивного хозяина живут до 7 лет.

Инвазионное яйцо вместе с желчью попадает в тонкий отдел 
кишечника, а оттуда с фекалиями — во внешнюю среду. Выделен
ные яйца дикроцелий уже содержат сформировавшихся мираци- 
диев, которые во внешней среде из яйца не выходят.

Промежуточный хозяин (моллюски) заглатывает яйца пара- 
шта. В СССР наиболее распространены моллюски следующих 
пидов: Fruticula’ fruticum, Lebrina hohenackeri, Helicella derbentina, 
1 enobiella rubiginosa, Lonitoides hurides, Eubota fruticum.

Всего в качестве промежуточных хозяев дикроцелий зарегистри
ровано 33 вида моллюсков, относящиеся к 9 семействам.

В теле моллюска из яйца вылупляется мирацидий, который 
проникает в печень, сбрасывает личиночный покров и превращается 
н материнскую сгюроцисту мешковидной формы. Спороциста рас-
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членена на ряд дочерних спороцист. В дочерней спороцисте обра
зуется церкария. Зрелые церкарии покидают тело дочерней споро- 
цисты и вместе с кровью проникают в дыхательную полость мол
люска, где покрываются клейким слизистым веществом, 
превращаясь в слизистый комочек. Каждый из таких комочков 
содержит по 100—200 церкарий и более. Слизистые комочки вы
талкиваются из тела моллюсков во внешнюю среду и прилипают к 
растениям. При благоприятных условиях период от момента выхо
да мирацидия из яйца в моллюске и до образования церкарии 
продолжается 3—5 мес. В дальнейшем церкарии попадают в тело 
дополнительного хозяина — муравьи различных видов: Formica 
furca, F. rufibarbis, F. pratensis, Protofocmica nasuta. Они заглаты
вают церкарию, поедая слизистые комочки. В теле муравьев церка
рия, освободившись от слизи, активно внедряется из кишечника в 
брюшную полость, теряет хвост и, покрываясь цистой, превра
щается в метацеркарии. Периоды развития личинок дикроцелиев в 
муравьях до стадии метацеркарий различны и зависят от темпера
туры внешней среды. По данным X. В. Аюпова (1968), развитие 
дикроцелиев в муравьях продолжается 1—2 мес., по данным 
П. К. Сваджяна (1956), при температуре 28—32° — в течение 
26—35 дней, а при 19—20,5°—от 40 до 62.

Каракульские овцы заражаются на пастбище при заглатывании 
с травой муравьев, зараженных метацеркариями. В кишечнике 
дефинитивного хозяина метацеркарии, освободившиеся от оболоч
ки, попадают в печень, где через 51—61 день достигают половозре
лой формы.

Сведения о путях попадания в печень метацеркарий противо
речивы. П. К. Сваджян (1956), X. В. Аюпов (1968) считают, что 
общежелчный проток является основным путем внедрения мета
церкарий. С. Ю. Алиев (1966) доказал, что дикроцелии попадают в 
печень по кровеносной системе; эти данные подтвердились опытами 
А. А. Положенцева (1968).

Эпизоотология. Несмотря на то, что дикроцелии развиваются 
при участии промежуточного (сухопутный моллюск) и дополни
тельного (муравьи) хозяев, они широко распространены во всех 
зонах (пустынно-пастбищная, предгорно-горная и поливная). Кро
ме того, дикроцелиозная инвазия может сохраняться в природе в 
промежуточных и дополнительных хозяевах до трех лет; личиноч
ные формы дикроцелиев в моллюсках и муравьях, а также в теле 
этих хозяев могут паразитировать, не теряя своей инвазионности.

Пораженность моллюсков личинками дикроцелиев может быть 
высокой (40—53%).

X. В. Аюпов (1968) относит дикроцелиоз к числу гельминтозов, 
у которых отсутствует колебание экстенсивности и интенсивности 
по сезонам года; это обусловлено большой продолжительностью 
жизни возбудителя. В неблагополучных хозяйствах динамика 
инвазированности молодняка характеризуется непрерывным
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подъемом вплоть до поголовного заражения. Экстенсивность и 
интенсивность инвазии с возрастом животных повышается.

Возбудитель дикроцелиоза относится к числу гельминтов, не 
обладающих строгой видовой специфичностью. Разная степень 
пнвазировапности отдельных видов животных зависит от режима 
содержания и условии обитания.

Инвазионные элементы дикроцелий устойчивы к факторам 
внешней среды. В условиях Башкирского Южного Урала, где 
климат резко континентальный, большинство яиц паразита (74%) 
до 2 лет не теряют жизнеспособности. Вода и высыхание не оказы
вают губительного действия на них в течение 10—12 мес., а темпе
ратура + 55' вызывает полную гибель их только к 5-му дню.

Патогенез. Дикроцелии действуют па организм дефинитивного 
хозяина механически, токсически и часто являются причиной появ
ления инфекционнных заболеваний.

Механическое действие дикроцелий начинается с момента миг
рации метацеркариев из кишечника в печень; в этот период разру
шается слизистая оболочка кишечника, а в дальнейшем и пече
ночная паренхима. Половозрелая форма вызывает воспаление и 
закупорку желчных протоков и своими присосками нарушает цело
стность их стенки; затрудняется желчеотделение и образуются 
воспалительные очаги в печени. Печень увеличивается в объеме и 
уплотняется из-за соединительно-тканного разрастания. Выделя
емые дикроцелиями токсины влияют на организм дефинитивного 
хозяина. ь

В начале заболевания у овец количество общего белка и белко
вых фракций снижается, затем уровень общего белка восстанавли
вается, а содержание бета- и гамма-глобулиновых фракций значи- 
b v im i i i  \ величии,зется и остается на этом уровне продолжительное 
время.

Паразит вызывает нарушения минерального обмена в организ
ме овец, поглощая из него до 15 химических элементов: железо 
кальций, магний, барий, медь, стронций, серебро, висмут, кобальт, 
мышьяк, марганец, молибден, цинк, титан, лантан.

Дикроцелии играют определенную роль в инокуляции бактерий 
в печень животных. По данным X. В. Аюпова (1968), у дикроце- 
лпозных животных обсемененность печени кишечной палочкой 
встречается чаще, чем у здоровых.

Клиника. Болезнь протекает хронически, с неясно выражен
ными и HexapaKTejjHbiMii клиническими признаками. При высокой 
инвазии развивается интенсивное исхудание, отеки живота,*анемия,
• келтушность слизистых оболочек, поносы, нередко выпадение 
шерсти, болезненность в области печени, иногда можно прощупать 
увеличенную печень.

У молодых животных дикроцелиоз чаще протекает в субклини- 
ческой форме. У овец клинические признаки дикроцелиоза наблю- 
|,потея в возрасте от 3 лет и старше. Это объясняется интенсивным 
повышением с возрастом возможности постоянной реинвазии.
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Патологоанатомические изменения. Труп животных, павших от 
дикроцелиоза истощенный, отмечается анемия, иногда желтуш- 
ность видимых слизистых оболочек, студенистая инфильтрация 
подкожной клетчатки в области подгрудка и подчелюстного про
странства; трупное окоченение иногда слабо выражено; изменения 
со стороны печени: кровоизлияния, паренхиматозный гепатит,
увеличение, наполнение кровью. При затяжной стадии заболевания 
наблюдается билиарный цирроз, интерстиациальный гепатит, 
иногда атрофия печени. Желчные ходы плотные, на поверхности 
печени выделяются в виде белых тяжей. В других органах макро
скопически особые изменения не заметны, кроме нарушений в 
почках, головном мозгу, сердце, легких и лимфатических узлах.

Диагноз и дифференциальный диагноз. Прижизненный диаг
ноз дикроцелиоза трудно поставить на основании клинической 
картины. Однако клинические симптомы и эпизоотологические 
данные способствуют постановке диагноза.

Диагноз обычно ставят на основании обнаружения в фекалиях 
яиц паразитов. Яйца мелкие, асимметричные, бурого или темно- 
коричневого цвета с толстой оболочкой. На одном из полюсов 
имеется крышечка. Под микроскопом в яйце ясно заметен сформи
ровавшийся мирацидий. Для обнаружения яиц дикроцелий исполь
зуют метод последовательного промывания фекалий (описан в 
разделе «Фасциолез») и метод Болховитинова. Центрифужные 
пробирки наполняют насыщенным раствором поваренной соли 
(6—8 мл) и устанавливают в штативе в наклонном положении, по
мещая нижний конец их в следующее за протнвоотверстием гнездо;
1—2 г фекалий тщательно размешивают в фарфоровой ступке с 
10—15 мл кипяченой воды комнатной температуры- Размешанные 
фекалии процеживают через двойной слой марли в поставленные 
наклонные пробирки. Взвесь фекалий постепенно должна стекать 
по стенкам воронки и пробирки, при этом она распределяется ров
ным слоем на поверхности раствора поваренной соли. Эти про
бирки оставляют в покое на 30—90 мин. За это время более тяже
лые по удельному весу яйца выпадают в осадок, а большинство 
твердых частиц фекалий не достигает дна пробирки. Слой 
жидкости из пробирки сливают, а остаток исследуют под микро
скопом.

Посмертный диагноз определяют при обнаружении дикроце- 
лиев в печени и при изменениях ее. Однако наличие дикроцелий 
еще не говорит о причине смерти от этой инвазии. Необходимо 
обратить особое внимание на глубокие изменения в печени и дру
гих органах.

Дикроцелиоз необходимо отдифференцировать от фасциолеза. 
Основной метод дифференциации — метод гельминтоовоскопии.

Оздоровление каракулеводческих хозяйств от дикроцелиоза.
Причиной возникновения дикроцелиоза является наличие на паст
бищах промежуточных хозяев паразита — сухопутных моллюсков, 
а также его дополнительных хозяев — муравьев. Исчезновение того
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.......... ...... I I! |' и поди г к постепенному оздоровлению, так
м. I н|" i,|iiiiniierni реинвазия животных.

I............I I ши и аммиачная селитра, показавшие хорошее
" a Mia т и с  и лабораторном опыте, испытывали на

................ колхоза им Жданова Ургутского района, иасе-
*■11.' щ моллюсками. Препаратами обработали вруч- 

' in i.i . 'по и и условиях лаборатории. Моллюско-
N....  и. \ lupin нпи калия, внесенного в дозе

■ ' ■ I им 111.1Ч1ЮЙ селитры' в дозе 150—
to о H I"  (I и шмон, ЮНГ)).

...................... ' . .и Ь ( и/in мои ( 19 6 5 ) в условиях
I ........... . " " ......... I'.ifiory проводили на

■ им mi .......... .in I......  I иен территория изу-
........ .. .......и-.иммм mi ной 1964 г. на ней вырагци-

ч ........... I ii.Ni к 111■ I ни дспнн агротехнических меро-
......  ими пи не \ М1.Ю1 а. обнаружить живых мол-

I ■ |о |, |  | . и и. 1ННЧИТСЛМ10 меньше, чем в
' |Ц|ын 11 hi ». ............  |i ( и |имon не обнаружил у них

I " и , ....................  in. iiypaiibii оказались стериль-
I *1"м|| iiilll 1Н1|||\ III 11 led ДНКрОНСЛНО.ЗЛ.

■ ■■I | ........... Mi I < 1111 ц является надежной мерой
з * I н к рою in юм и ,V lOeKiK | апс,

.......... mi 10 1,1 оорьбы е моллюсками реко-
• I ■ it. пн пт ........ .. и пиленых передвижных доми-

| ....................... . 1.1 (75 ти п  на га). Цыплята
"•" | ■ и,, , , ,  .....  и |\ рнnu ll 1,1,1,' при обеспеченности их

И МИН Корм ll llllt'M
""<*•....... MU I III .....  II II \ р,МИ,i'll и плие гея подсобными
' "’Mill , I ., ,н И...........pH I'Mpi.Oi I (икроцслиозом.

и"*» ........ и о in,и фирм 111 к р 11111-.1 и Г| применяют отече-
м< и iiipyiii >ii 11 i ,i I препараты,

" ..... ......  i l l ....... к и и и I in  к и е л о го  о л о в а  в дозе
" "I г " min и. |||н||1'1, Iiiiiiii" и, составляет 67,3%. Пре- 

"■I Ии., "| 1 м , I ц,,„, iioipoiii linn и в.I ж' л чсотдол и тел ьну ю 
uni in и ой» | (Ан 1)1011, |OliN)

........................ юм 1 , 0 .  ц,| шип i.iii нигенсзффективность
' г П| и о I-и I .................. .. пенное усиление желчеотде-

" I ' I " I - rNffri «bn I ' мкроце I и о. < 11 о е действие независимо 
•игн toil реи и и и и I in а а к I ивпо действующего вещества и 

в и ■ " I н 11| I Mini I /ы mo in ы \ . Наилучшим антгельминтным 
■ ■ "''Miiiiii j* 11 .1гI• I и и чистое вещество. Более высокую

..........- . т и п .... . проявляет препарат при пероральном
ММ

11 'мп 11,мI препарат хлорофоса при введении per os
........ :>() мс/кг дает 11Э 75,6—79%, в дозе 60 мг/кг —
г" " 1е11а л1.11ом введении трехкратно в дозах 50— .
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70—80 мг/кг ИЭ 35—36,9%; при подкожном 2—3-кратном введе
нии 70 мг/кг ИЭ 42,8—46,3%; при внутримышечном введении в 
дозе 50 мг/кг однократно и двухкратно ИЭ 28—84,1%.

От технического препарата с содержанием 60% АДВ: а) при 
введении per os однократно в дозах 250 и 270 мг/кг ИЭ равна 3,8— 
4,8%, двухкратно по 300—330 мг/кг ИЭ — 68,5%, трехкратно по 
210 мг/кг ИЭ — 94,6%. трехкратно в дозах по 150—200—270 мг/кг 
И Э — 100%; б) при интраруменальном введении трехкратно в 
дозах 300—375—450 мг/кг ИЭ составляет 54,4% (Аюпов, 1968).

При пероральном применении хлорофоса в производственных 
условиях эффективность была следующей:

1) от химически чистого препарата:
а) при двухкратном применении 100 мг/кг ИЭ 96,6%, ЭЭ 43,3%;
б) при двухкратной даче 70 мг/кг ИЭ 94%, ЭЭ 8%;
2) от хлорофоса с содержанием 92% АДВ при двухкратном 

применении в дозах 100 мг/кг ИЭ 78,5—83,9%;
3) от хлорофоса с содержанием 70% АДВ:
а) при трехкратном применении 100 мг/кг ИЭ 67%;
б) при двухкратной даче 200 мг/кг ИЭ 67,4%,
в) при двухкратном применении 300 мг/кг ИЭ 76,2%.
Под действием хлорофоса выделение паразитов начинается 

через 1—1,5 час. после дачи препарата.
Дикроцелии, выделяющиеся с желчью животных, в первые 

часы после дачи препарата не имеют макроскопически заметных 
изменений; паразиты, выделяющиеся в более поздние сроки, окра
шены в грязно-зеленый цвет, деформированы и нередко детрирова- 
ны. По данным гистологических исследований, морфологические 
изменения в кутикуле и в мультиполярных кишечных клетках 
паразитов наступают уже через 15 мин. после применения препа
рата. В более же поздние сроки отмечаются морфологические 
изменения: полное разрушение кутикулы, лизис клеточных элемен
тов паренхимы, мультиполярных клеток, десквамация эпителиаль
ных клеток кишечника, ядерный детрит, а в тканях тела паразитов, 
выделившихся в последние дни, наступает полный кариолизис и 
цитолиз.

Хлорофос обладает и гонадотропным действием. Под его влия
нием число продуцируемых яиц резко увеличивается, одновременно 
выделяются зрелые и незрелые яйца. Затем количество их резко 
сокращается и на достигнутом уровне держится до 13 дней.

Влияние хлорофоса на организм животного зависит от дозы 
препарата. Доза 50—70 мг/кг, по данным клинико-гематологическо
го, электрокардиографического исследования, возбуждает парасим
патическую нервную систему, несколько замедляя ритм сердца и 
дыхания.

Препарат не вызывает необратимых изменений в биохимиче
ских показателях крови, по сравнению с показателями контроль
ных животных. Под влиянием хлорофоса сокращения отдельных 
отделов желудочно-кишечного тракта усиливаются и учащаются,
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I ........ути я же и течение 2 час. Усиление желчеотделительной
I пи и |>• I и I I Л' астся 5—6 час.

I, |. \ in n  оказывает антгельминтную эффективность при
' |.......... пи, гримышечном введении овцам в дозе по 4 мл. ИЭ

■ ♦ * 1'ч |..11111.1 80 %• Однако в этой дозе X. В. Аюпов наблюдал 
• " ним nftciuiH' па животных, вызванное токсической дозой 

  |м 1мбцпация хлорофоса с бубулином (10%-ный раствор
а | I 2,05 мл, бубулина — 1,75 мл) при внутримышечном

........ пи;|м дала достаточно высокую эффективность (80%) и
' • I побочного действия.

I i " mi и н дозе 18 20 мг/кг при даче per os является высо- 
■ ]"|“ I I пипым (00 05%) препаратом при днкроцслпозе. Данный

I ......... гак же рекомендовать при вольной групповой даче
и hi in Mi/ке, „

I ■ i, , | \ | о р и а р а к с и л о л вводится per os по 0,4 г/кг 2 дня 
.....рн I иди но 0,8 г/кг однократно.

• \ Р и I р с in а I на. Хроническое инвазионное заболевание. 
| и и 11 in I ы ммы. крупный рогатый скот, верблюды, олени,

I ■ | ■ ■ - I • ■ ....... .а Вызывается паразитированием в
Мшим ............ .............и редко п печени, трематоды Eurytrema

........ i I I h i i i i  I и m i  I IH.S' I )  h i  с е м е й с т в а  Dicrocoeliidae Odhner,
1 1 О " . , i ......... ..  прогрессирующим истощением,

т ......... to ill I imp per и it пгеками.
1 ..............»• i pm рема  roa у овец встречается в республи-

\ 11111 и I i l l /  I а не, на Дальнем Востоке, в Алтае,
1 ■ I ......... II" 1.111111*1 м В. I Гагарина (1963), в Киргизии
......................... ............... ц рщремами составляет 1,7—4,1%,
• 1 • .........  м ПКИ ...... . I'M'i Ihm'ii, 1939; Вопля рева, 1940; Улья-
....   1 ■ 11 . I . . . .  и . при мн ii'iiciiiiiiocTii инвазии 13—85

"  ’ 11 1 ! • ы  м  I (. 1 1 и I iii I in i n  N м  I* пни I I п pi  >п а  п i toe п ,  а у р п т р е м а м н

■ * * ......  О • i "d n|'ii ш и .......in........ . 111111 a uni 18— 278 экз. (Ka-
*). iiajiitH iiHth

""|"Г"'*м ни i hi in hi.i p .hi. 11 .11 и и id довольно крупные, тол-
i иле 11 * м и 111 " i ................... in.i, i мощно выступающими при-
' ■ 1 """• " i i I •• I Г. i ни. ширина 5,5 8,5 мм. Ротовая
*'»"• " ' п mi....... ............и ни 1,1........uni (,сменники располагаются

" ■ '1  ...  " .....   pMl l i lM Г) 11)1 > I III ioi 'i присоски, яичник —
""  м ............ 'и I " i I. 111и>n> 'lain, тела паразита. Яйца

..........  I i,! "  On uni Knpii'iiieiinie, 0,045— 0,052X0,029— 0,033 мм,
' " I i' "T " i‘‘iihuh.m+1 внутри мпрацидиями. \

1 ........... в'мГ) у л в i оля. По данным А. А. Скворцова и
1 1 1 " Ф I PH ы промежуточным хозяином эуритрем является

I ............ . м". к Cnlotalantzi L.; по данным Танга (1950) и
*’ 1 11 1 ............. (191 моллюски Bradybaena similaris, Cathai-
II 1 Т| 11 ■" 1111 ■'111 a i i  Bradybaena phaeozona. В Малайзии допол-
........... . хозяин эуритрем — луговой кузнечик Cinocephalus
(Ml'l'iillon) maeulatus (Баш, 1965, 1966).
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Личинки эуритрем в моллюске Bradybaena similaris развива 
юте я 5 мес. Вышедшие из моллюска дочерние спороцисты прикреп
ляются к растениям, которые поедают кузнечики. В их теле споро
цисты созревают в течение трех недель. Животные заражаются, 
поедая вместе с травой инвазированных кузнечиков.

По наблюдениям Танга (1950), мирацидий, попав в пищева
рительный тракт моллюска и освободившись там от покрывающих 
его оболочек и ресничек, проникает в печень, где последовательно 
развивается в материнскую и дочернюю спороцисту, в которой 
формируются церкарии. Дочерние спороцисты проникают в перед
ний отдел дыхательных органов моллюска и выходят через дыха
тельное отверстие. Вышедшие спороцисты — блестящие мешковид
ные образования с двумя нитевидными отростками на концах.

Период жизни эуритрем в организме дефинитивного хозяина 
не более 10 мес. (Карабаев, 1957).

Эпизоотология. При эуритрематозе овец наблюдается опреде
ленная сезонность. В Алмаатинской области у ягнят весеннего 
окота первые случаи эуритрематоза зарегистрировали в июне; 
экстенсинвазированность нарастала, достигая максимума в ноябре, 
у молодняка и взрослых овец — весной и летом, достигая макси
мума в августе. Экстенсивность инвазии увеличивалась с возра
стом животных (Ульянова, 1960).

Патогенез. Из-за крупного размера паразит вызывает сильное 
механическое повреждение поджелудочной железы. Выделяя ток
сины, он оказывает местное и общее действие на организм. Меха
ническое и токсическое действие паразита на организм дефини
тивного хозяина приводит к расстройству органов пищеварения. 
Эти нарушения обусловливаются недостатком поступления в 
кишечник секрета поджелудочной железы.

Клиника. Клинические симптомы при эуритрематозе нехарак
терны. Однако у животных наблюдаются прогрессирующее истоще
ние, хроническая диаррея, отеки.

Патологоанатомические изменения. Б. П. Всеволодов (1953) при 
вскрытии трупов овец, павших от эуритрематоза, отмечает истоще
ние трупа, анемию слизистых и серозных оболочек, светлые и 
студенистые инфильтраты в подкожной и межмышечной клетчатке. 
В брюшной и грудной полостях скопление прозрачного транссудата. 
Паренхиматозные органы атрофированы. Кишечник в состоянии 
хронического катарального воспаления. Объем поджелудочной 
железы увеличивается, она становится дряблой, красно-розового 
цвета, протоки расширяются и содержат большое количество 
эуритрем.

Диагноз и дифференциальный диагноз. Ставится на основании 
гельминтоовоскопии по методу Дарлинга.

Фекалии (3—5 г) смешивают с водой до полужидкой консистен
ции, процеживают в центрифужные пробирки и центрифугируют в 
течение 1—2 мин, после этого жидкость сливают, а к полученному 
осадку добавляют смесь равных частей глицерина и насыщенного
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I I iw>p;i поваренной соли; содержимое взбалтывают и вновь 
■ 11■ Iн|»' гмруют. Всплывшие на поверхность яйца собирают прово- 

"Н in Mi ii, стряхивают на предметное стекло и исследуют под 
НМ111СКОПОМ.

П р и  окутствии глицерина вторичное центрифугирование про- 
»i и • * > л к им насыщенным раствором поваренной соли.

При н’Няется также метод последовательного промывания, 
inn I »\рнтрем необходимо отдифференцировать от яиц дикро- 
" п и скрябинотрем, а чуритрематоз от паратуберкулеза. Для 

|’ Iк> 11. iyHiI комплекс аллергических и бактериологических
IB I I<■ /к>мп II и й.

Ii leime в настоящее время не разработано.
Мир и м ф иг I о м а г о з. Болеют овцы, козы, крупный рогатый

........... *|■ 1111ые олени и некоторые дикие парнокопытные животные.
| .......  параштиропанием на слизистых оболочках нредже-
........и н in imiiiiiiM рубца, представителей подотряда Paramphisto-

ihhInIn,
l**i' и | и м | р и ii г* и не 11(мбу митель ларамфистоматат зарегистри-

!•< •!•(•■ V нИн ........... ..  т  ех республиках Советского Союза. На
и рр111м|и *1 ,1..... * ,1 | ' I* 1.1 иную пива ::но установил И. Ю. Чи-
............Hu I. I....... |i\ • < ни А Ф Бобков (1956). В Узбекистане
п 1р.и*п|..... ни ни .1 "in п in тречаются локально— в определен-
нм1 рибиММ п( си и | lim a не,I распространена в хозяйствах Хо-

........................ И \С< Р, в пойме Амударьи, Сырдарьи и
I -I....... I I К. с* I |н ча I ,гнмы редко встречаются среди кара-

• ......I И...................  in нплыованием новых пастбищ, осо-
.....  ' I к *р 11 к * hi ....и IP \i < Р но шболепание может широко

pHHIIIIT 11*НIIIII III и
11 *|И|мфи. mu ii" * mi*........  i ши и. животного и, протекая в

................. В фнрми, pi ..............ж i продуктивность овец.
м м|м)мм1н ми, lli up* и i ami i елей подотряда Paramphistomataia

и * .................. ....нс Paramphistomum ichikomi Fukui,
Pi P h * 111 p 11 ml i * 11111111 eervi Idler, 1970; Liorchis hiberniae Will- 
iiinii I'r.ii N o n  hi . scoliae Willmott, 1950; Calicophoron erschowi, 
I* I'l.'iO, (in Arothylax cruinenifec Creplin, 1847.

i mu * и ла парамфистоматат 10—20 мм, конусовидной фор-
............. inim состоянии бледно-розового цвета. Мощная брюшная

м| * при помощи которой паразит прикрепляется к ткаии 
I* v • и | и, | • а * полагается на заднем конце тела. Семенники крупные,
и к ......... . на .другим в задней части тела. За ними помещается

и. ..........пчпик. Жслточники располагаются с боков по всей
| I""- и in Япца 0,145—0,156 мм длины и 0,075—0,082 мм ширины.

ГИ111МТИЁ возбудителя. Парамфистомататы развиваются так 
же как п фасциолы при участии промежуточных хозяев (11 ви-
..... которыми являются пресноводные моллюски из семейства
I'l.iimibidae. Половозрелая форма парамфистоматат выделяет 
и просвет рубца яйцо, которое с фекальными массами попадает 
ни ши пппою среду. В воде при температуре 19—27° в яйце в тече
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ние 9—17 дней развивается мирацидий. После выхода он активно 
ищет своего промежуточного хозяина и, найдя, проникает в тело 
моллюска. Здесь он превращается в спороцисту, которая партено- 
генетическим путем формирует несколько редий (9—11), в даль
нейшем из них образуются десятки церкарий. Зрелые церкарии 
выходят из тела моллюска (при помощи длинного хвоста они пла
вают в воде), находят растения, прикрепляются и инцистируются 
в адолескарии. Адолескария полушаровидной формы, грязно
коричневого цвета. При заглатывании адолескарий вместе с травой 
в двенадцатиперстной кишке дефинитивного хозяина они освобож
даются от цисты и через 30—40 дней переходят в рубец, где 
достигают за 3 мес. половозрелой формы.

Патогенез. Изучен недостаточно. К- П. Подберезская (1951) 
[и др.], наблюдая за больными ягнятами, установила острое проте
кание парамфистоматоза в период миграции и паразитирования 
молодых трематод в тонком отделе кишечника, сычуге, желчном 
протоке поджелудочной железы и в брюшной полости. В это время 
паразиты питаются соками организма, травмируют ткани, иноку- 
лируют в ткань и кровь различных микробов из кишечника. Гель
минты выделяют продукты своей жизнедеятельности, которые 
являются токсичными для организма хозяина.

Клиника. Клинические признаки парамфистоматозов в СССР 
не описаны. В Индии, где это заболевание широко распространено, 
у больных овец отмечают диаррею, анемию, отеки и истощение.

Патологоанагсмические изменения. Труп истощен, видимые 
слизистые оболочки бледные, в области межчелюстного простран
ства и подгрудка могут быть отеки. В брюшной полости красно
ватая жидкость, в которой иногда находят молодых паразитов. 
В рубце можно обнаружить большое количество парамфистома- 
тат и атрофию ворсинок рубца. В начальной части тонкого 
отдела кишечника геморрагическое воспаление, набухшая слизи
стая оболочка изъязвлена, покрыта беловатым, рыхлым наложе
нием; на слизистой оболочке можно обнаружить большое количе
ство молодых парамфистоматат. Печень застойная, селезенка 
плотная, сухая, пульпа ее слабо выражена. Сердце расширено, 
предсердия инфильтрированы, мышца сердца дряблая, бледная, 
иногда наблюдаются кровоизлияния на эндокарде.

Диагноз и дифференциальный диагноз. Диагноз ставят на осно
вании эпизоотологических данных. Для этого необходимо учиты
вать неблагополучие местности по данной инвазии, наличие низ
менных, заболоченных пастбищ, или пастбищ, расположенных 
в поймах рек, где распространены промежуточные хозяева — 
пресноводные моллюски. Некоторые ориентировочные данные дает 
клиническая картина парамфистоматоза. Окончательный диагноз 
ставят на основании гельминтоовоскопии инвазионных фекалий 
методом последовательных смывов.

При дифференциальном диагнозе необходимо учитывать фас- 
циолез, дикроцелиоз и кокцидиоз.
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Оздоровление хозяйств от парамфистоматозов овец. Для
|.н|1|/>ы с имагипальной стадией паразита проводят профилакти- 
м. i.iio и лечебные дегельминтизации зараженных животных. На 
I ■ | |  й день после дегельминтизации животных подвергают выбо-
...... ... гсльмиптокопрологическому обследованию. При нахожде
н и и  яиц иарамфистоматат в исследуемых пробах дегельминтиза
ц и и '  повторяют.

I in дегельминтизации овец используют битионол в дозе 25—
11н| ян//..' per о И Индии при парамфистоматозах широко при- 

.iiHior л шпеке (50 лп’/к,') и гексахлорофен (20 мг/кг) внутрь 
' 111|, |||| | ери 1.1 ШО Не 10,111, чегыреххлористый углерод (2 мл) в 

.. , и ( н I > ч I /кинкого парафина внутрь, интервал около 2 не- 
I, и, ГСКСаХЛпрттпп в д о л е  Н Г.! а па в,(рослое животное внутрь 

,1 in, шпервал две недели. После дачи антгельминтиков овец 
и I о] пасти в течение 3 недель на сухих пастбищах, где отсут- 

н11 промежуточные хозяева — пресноводные моллюски.
I in ппрвбы е промежуточным хозяином осушают болотистые

. ................. .......панно водоемы, не имеющие хозяйственного зна-
, При и м и ... них мерах борьбы используют препараты, кото-

I я и прим* и"............. | в в промежуточного хозяина фасциол. Биоло-
in n ii.n i ни но Гшрьбы разведение и содержание на водоемах 

........... I I к I III II ч моллюсков.
.......... ап п|10(|)илактики овец не следует пасти на заболоченных

I. .....nix, богатых мелкими водоемами, нельзя поить скот из
, , i ni в., темой, мелких прудов, луж, канав и болот. Поить сле-
............. .подпев или специально отведенных мест с проточной

ИПДПЙ.
( к  р я б и н о г р е м а т 0 3. Хроническое инвазионное заболева- 

I<Iа П.М1.К 11 ч пара ппировапием в топком отделе кишечника 
и п коз 11редс1 .тиитс.1и семейства Syphaciidae Skrjabini et 

elmbalova, 1951 вида Skrjabinotrema ovis (Skrjabin, 1915), 
" . i ,  iseliaRiin, 1926. Развивается паразит при помощи дефини-
........ hi, промежуточного и дополнительного хозяев.

С.и прост ранение. Скрябинотрематоз у овец встречается только
II. .I >,и■. в только в Киргизии, Узбекистане (Орлов, Ершов и Ба 
 , 1934) и Казахстане (Боев, 1939).

( пусти 20 лет после первооткрывателей данная инвазия у коз 
бы in обнаружена на территории Таджикистана Н. Г. Буровой и 
I I < мирновым (1954).

Мы па территории Узбекистана данную инвазию зарегистриро- 
ия in \ овец в предгорно-горной зоне Самаркандской области и в 
| ирных хозяйствах Пенджикентского района Таджикистана.

Морфология. Skrjabinotrema ovis — мелкая яйцевидная трема- 
|" 1.1, 1,8 мм длины и 0,85 мм ширины, бурого цвета, с двумя срав-

....... . и  i . i i o  мелкими присосками, из которых брюшная резко выде-
I идея над телом. Семенники круглые или слегка овальные, распо- 
I" ж с п ы в задней трети паразита. Половые отверстия открываются 

■боку тела, вблизи переднего семенника. Яичник круглый, цельно

II



крайний, расположен впереди правого семенника, латерально. 
Матка расположена в пространстве от половых желез до переднего 
края брюшной присоски. Яйца длиной 0,024—0,032 X 0,16— 
0,020 мм, коричневого цвета, несколько асимметричны. Внутри яйца 
находится мирацидий.

Развитие возбудителя. Дефинитивными хозяевами являются 
овцы и козы. В тонком отделе кишечника этих животных парази
тируют половозрелые формы Skrjabinotrema ovis. Эта трематода — 
гермафродит. Имаго после оплодотворения в просвет кишечника 
откладывают яйца, содержащие вполне зрелый мирацидий. Яйца с 
экскрементами выбрасываются во внешнюю среду, где они загла
тываются промежуточными хозяевами —наземные моллюски: 
Macrochlamus kasachstani, Succinea martensiana, Subzebrinus 
ferganensis, Subzebrinus labiellus, S. eleonorae, Sewertzowia dissi- 
millis, Heliceila candacharica.

В пищеварительном тракте моллюска из яйца выходит мира
цидий и проникает в печень, где превращается в материнскую 
спороцисту, в которой в свою очередь образуются дочерние споро- 
цисты, а из них формируется церкария. Через дыхательные пути 
моллюсков церкарии попадают во внешнюю среду. Полный цикл 
развития в теле промежуточного хозяина от мирацидия до церка
рии около 25 дней. Церкарии во внешней среде живут 3 суток, за 
это время они находят дополнительного хозяина (сухопутные мол
люски). По данным И. С. Касьянова (1952), в качестве дополни
тельного хозяина Skrjabinotrema ovis установлены наземные мол
люски видов Macrochlamys kasachstani, Succina martenciana, 
проникающие в почки дополнительного хозяина. В их теле церка
рия в течение 30 дней превращается в метацеркарию.

Дефинитивные хозяева заражаются скрябинотремами при загла
тывании с травой моллюсков, содержащих метацеркарии скрябино- 
трем. Они достигают тонкого отдела кишечника и превращаются 
через 27—30 дней в половозрелую форму.

Эпизоотология. И С. Касьянов (1952) у зараженных овец в 
Киргизии выделил несколько сот экземпляров паразита. У ягнят до 
года интенсивность заражения довольно высокая: максимум
5235 экз., минимум — 856, среднее число — 3473 экз.; у овец стар
ших возрастов — наибольшая: максимум— 15 735 экз., минимум — 
9674, среднее число— 13 032 экз. У овец от 5 до 8 лет интенсив
ность несколько снижается.

Экстенсивность инвазии в разных областях Киргизии и у раз
ных возрастных групп различна. Инвазия охватывает более поло
вины всего поголовья овец (Тяньшанская область 52%, Иссыккуль- 
ская — 54); во Фрунзенской и Таласской областях самая высокая 
экстенсивность.

В мае экстенсивность инвазии составляет 27,7%, с началом 
пастбищного периода она возрастает и достигает максимума в 
октябре — 67,5%.
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Патогенез. При этой инвазии не изучен. Клиника при скряби- 
"'И'рематозе асимптомпой формы, без характерных признаков. 
Наблюдается только понос, анемия, истощение.

Иатологоанагомические изменения. По описаниям И. С. Касья- 
Iи>п,-| (1953), наиболее сильно поражаются двенадцатиперстная 
и кицая кишка; катаральное воспаление и отек слизистых оболо- 
41 к, хронический катаральный энтерит. При осмотре слизистых 
■ о.точек кишечника видны мелкие черные точки, как будто слизи- 
' ti.li' оболочки тонкого отдела кишечника обильно посыпаны чер
ным перцем.

Диагноз ставится на основании гельминтоовоскопического мето- 
| | последовательных промываний фекалий, а после смерти — при 
' 1р\ жеиии скрябинотрем в кишечнике.

1ечение не разработано.
0  р и и т о б и л ьх а р ц и оз. Хроническое инвазионное заболева-

"|и распространено среди овец и крупного рогатого скота, вызы- 
п и ....... ара штнровапием в кровеносных сосудах и лимфатических
0  а  м|п ктавителя из семейства Schistosomatidae Looss, 1899,
..... .111 ■■ | . |! 11 i r z i a turkestanica Skrjabin, 1913, Price, 1929, разви-
|н  in при участии дефинитивного и промежуточного (пресновод
ным Miii ми с Radix auricularia) хозяев (L., 1758).

I' i iipm iранение. Дефинитивными хозяевами являются верб- 
1И1 па на.у, домашние кошки, буйволы, козы, лошади, ослы и 
• |, I in рные этот паразит был зарегистрирован на территории 

I ркссганского края в 1913 г. К. И. Скрябиным и назван
' in .........пип turccstanicum. Позже Прайс (1929) перевел тре-

м и и р" Т ( )i I-.i(liobilliarzia. Трематода была найдена на терри-
I I .........ana. н поймах Сырдарьи, в Узбекистане в Хорезм-

' "Н 'И'..... и и н К К АССР.
На Да ищем Попок г и 1928 г. во время работы 60-й СГЭ
|| I > |Iи1........  Р ( Шульц обнаружили у овец второй вид этого

1 пп I <)inlliilillliai/1а In infonli Мопцоик-гу, 1906, затем этот вид
|й ||1  Hi I|i!i|........ Корины II II Крастиным (1945).

Мирффннии и  I in I I I inn а. н огличие от других трематод,
м йЖИ*» к к Шину 111 iii.iinil.i iiii.iiiio I ся раздельнополыми. Дла

ни мм Immii s hi I la м ай I еменникон 78 80, иоло-
.......и ... ........... ... I ............. ......... .......... in < амка 3,4 5,5 мм; в мат-
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  M l !  V H  . . . . . . .  . . . . . . . . . . . . . .  I i l l ' l l  11"  • 11 м  i a . и м е н  I I O  одному Ш И П И К у
и .............. n il '.Inn,i i ' i крышечки, длина их 0,072—074 мм.

1 '.и  ...... \ им ли. () lurkestaiiica развивается при участии
mi I ммнина пресноводного моллюска. ЕГУзбеки-

II, \ iiiMoni.iм (1968) обнаружен Radix auricularia (L., 1758).
Ч I \ i л hi (|936) и Ираке установил в качестве промежуточного 

■ чипа моллюска I пинаса tenera euphatica.
Э пизо ото ло гия . Орннтобильхарцноз распространен очагами 

| и ным образом в Хорезмской области и в КК АССР (Азимов, 
I'Kiii). 1) Каракалпакии экстенсивность инвазии колеблется в пре- 
н I,|\ 71,1 96%, интенсивность — от 1 до 3200 экз. Орнитобиль-
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харции, кроме брыжейки и печени, можно найти в сосудах подже
лудочной железы, под слизистой оболочкой кишечника, а при 
сильной интенсивности инвазии — в почках, сердце, в венозных 
сосудах половых органов.

Самки откладывают яйца в подслизистую оболочку кишечника.
Орнитобильхарциоз регистрируется во все сезоны года. Особен

но интенсивно животные заражаются зимой, а массовое инвазиро- 
вание животных происходит в конце лета — начале осени. Крупный 
рогатый скот инвазируется интенсивнее, чем мелкий, что объяс
няется ареалом и экологией моллюсков — промежуточных хозяев 
орнитобильхарций.

Патогенез. Изучая течение инвазии у овец, Д. А. Азимов и 
X. Н. Нурмухамедов (1968) установили, что орнитобильхарция 
туркестанская, попав в организм, локализуется главным образом в 
кровеносных сосудах и лимфатических путях. Длительное обита
ние гельминта в кровеносных и отчасти в лимфатических сосудах 
приводит к возникновению в них воспалительных процессов, обус
ловливающих образование тромбов. Это, в свою очередь, вызывает 
развитие хронических отеков, некрозов различных органов, рас
стройство питания. Выделяемые самками трематод яйца прони
кают в мелкие венозные стволики и эмболируют их.

Плотная оболочка яиц и их острые шипики травмируют сосуди
стую стенку, вызывают воспалительный процесс, обычно продук
тивного характера, и приводят либо к разрастанию тканевых эле
ментов, либо к диффузному разращению стромы органа.

Павшие овцы истощены, в печени резко выраженный цирроз, 
инфильтрация клеток под глиссоновой капсулой, отложение пиг
мента, тромбоз сосудов. Слизистая оболочка тонкого отдела 
кишечника в результате внедрившихся яиц сильно утолщается.

Клиника при орнитобильхарциозе не характерна, обычно про
текает в асимптомной форме.

Патологоанатомические изменения. По данным Д. А. Азимова 
и X. Н. Нурмухамедова (1968), слизистая оболочка кишечника 
слегка отечна, неравномерно инфильтрирована лимфоидными и 
лейкоцитарными клетками, более выраженными вблизи ее соб
ственного слоя и в местах залегания яиц орнитобильхарций. Соб
ственный слой слизистой оболочки густо инфильтрирован клеточ
ными элементами, его мышечная оболочка тонкая и нередко 
разорвана. В этих местах отмечается большое скопление клеточ
ного инфильтрата.

Подслизистый слой слизистой оболочки отечен, видны расши
ренные кровеносные сосуды различного калибра, в которых нахо
дятся тела и фрагменты половозрелых орнитобильхарций. При 
этом обнаружено, что орнитобильхарция туркестанская в основном 
локализуется в кровеносных сосудах подслизистого слоя; в круп
ных сосудах паразит вызывает расширение их просвета, в мел
ких — атрофические изменения, обусловливаемые давлением гель
минтов на их стенку. На эмболированных капиллярах видна резко

44



мы раженная реакция пролиферативного характера, приводящая к 
возникновению продуктивных узелков.

В печени при орнитобильхарциозе появляются узелки, в кото
рых скапливаются клеточные элементы; соединительная ткань 
растет слабо. По мере развития патологического процесса появ
ляются очаговые некрозы паренхимы печени вокруг паразитарного 
узла. В местах поражения встречаются типичные яйца орнитобиль- 
харции туркестанской с шипами на полюсках.

При морфологических исследованиях срезов выявлено, что 
орпитобильхарции, локализуясь в кровеносных сосудах междоле- 
иой соединительной ткани поджелудочной железы, вызывают тром
боз отдельных сосудов, вокруг которого развивается инфильтра- 
мтио-пролиферативный процесс. По мере углубления патологиче
ского процесса в паренхиме органа развиваются изменения 
.м рофически-регенеративного характера, что приводит к некрозу 
железистой ткани.

11ри исследовании срезов брыжеечных лимфатических узлов 
,I Iаиовлено, что лимфатические синусы расположены под капсу- 
и ill и местами плотно инфильтрированы эозинофильными лейко- 
ии I оми, лимфатическая фолликулярная ткань мало изменена, за
и ...... . тех участков, которые подвергаются непосредствен-
||||,ч\ давлению со стороны растущих узловатых поражений.

< зшусы сильно расширены и заполнены различными блуждаю
щими клетками из ретикулярного синтиция. Наличие типичных 
мщ тизостом в центре узлов позволяет определить природу возбу- 
иигди болезни. В пораженных железах могут откладываться 
II шсстконыс СОЛИ.

Д |||||н о 1 и дифференциальный диагноз. Единственный метод 
. 1 .1 щ щ ifii it si и p и /к и щеп кого диагноза метод гельминтоовоско- 

i i i i i i  .Мупиим для диагностики орннтобильхарциоза является метод 
последовательного промывания фекалий, модифицированный.
I А Азимовым (1968). Небольшое количество фекалий (10—20 г) 

I' и шрают в воде, смешивают с водой в обычном стакане (соотно-
■ Iк uni 1 . 20), полученную взвесь двухкратно пропускают через
.......  i отверстиями, диаметром не более 0,210—0,190 мм, в другой
ни I ий стакан, отстаивают 5 мин., воду сливают, оставляя над 
и. а а ком небольшое количество жидкости, затем снова отстаивают 
и ■ шиают надосадочную жидкость 3—5 раз, в результате чего 
........ ходит полное просветление жидкости над осадком. Верхний
■ I I юй сливают,'-осадок исследуют под микроскопом специаль
ны ми предметными стеклами, обведенными с краев канадским 
Гщльзамом.

Выделенные по этому методу яйца орнитобильхарции турке- 
| | ни кой удлиненно-овальной формы, серовато-пепельные, имеют 
пн типику на каждом полюсе, один из них, длиной 0,008 мм, обыч- 
Но заострен, другой — тупой, длина его 0,13—0,14 X 0,042— 
и Hi Iб мм; каждое яйцо содержит подвижный сформированный 
>||||ищидий с густыми ресничками.
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Иосмер'гпый диагноз ставят при нахождении ориитобильхарции 
в кровеносных сосудах и лимфатических путях.

При дифференциальной диагностике обращают внимание на 
яйца фасциол и парамфистом.

Лечение и меры борьбы с орпитобильхарциозом не разра
ботаны.

ЦЕСТОДЫ И ЦЕСТОДОЗЫ

Возбудителями цестодозов каракульских овец являются пло
ские черви, принадлежащие к типу Plathelmintes Schneider, 1873, 
классу Cestoidea Rudolphi, 1808. У овец паразитируют только 
цестоды из отряда Cyclophyllidea Braun, 1900, цепни. Заболевание 
могут вызвать личиночные (пузырчатые) и половозрелые (ленточ
ные) стадии паразита, которые паразитируют в тонком отделе 
кишечника и относятся к подотряду Anoplocephalata Skrjabin, 1933. 
Часто каракульские овцы страдают от личиночной формы цестод, 
являющиеся представителями подотряда Taeniata, Skrjabin et 
Schulz, 1937.

Ан о п л о ц е ф а л я г о з ы.  В тонком отделе кишечника кара
кульских овец паразитируют в половозрелой стадии представители 
подотряда Anoplocephalata Skrjabin, 1933. Из семейства Anoplo- 
cephalidae Cholodkowsky, 1902 виды: Moniezia (Moniezia) expansa 
(Rudolphi, 1810) Blanchard, 1891; Moniezia (Blanchariezia) benedeni 
(Moniez, 1879) Blanchard, 1891. Из семейства Avitellinidae Spassky, 
1950; Avitellina centripunctata (Rivolta, 1874, Gough, 1911), 
Stilesia globipunctata (Rivolta, 1874) Railliet, 1893, Thisaniesia 
giardi Moniez, 1879.

Распространение и эпизоотология. Впервые аноплоцефалятоз 
был обнаружен Блюменфельдом в 1904 г. в Московской губернии, 
который, составляя кривую развития данного заболевания, устано
вил, что наибольший отход молодняка в мае (93—100%). Июнь — 
наивысшая точка, в июле и августе кривая развития заболеваемо
сти резко падает, встречаются лишь единичные случаи.

В записях ветврача Нижегородского губернского земства 
В. А. Розенберга находим, что с 1889 по 1912 гг. из заболевших 
7617 голов овец пало 7267 (95,4%).

Мониезиоз у овец в Горьковском крае встречается ежегодно и 
по сведениям Губветотдела за пять лет (1922—1926 гг.) от него 
погибло более 3 тыс. овец (Петров, 1928).

С. В. Иваницкий (1928) по материалам, собранным 45-й СГЭ 
(заповедник Аскания Нова), установил, что 95,2% овец Украины 
поражены цестодозами, в частности аноплоцефалятозами — на 
80%.

В условиях Северного Кавказа наивысший период развития 
аноплоцефалидоза в июне, июле и августе, а период спада инвазии 
продолжается с сентября до конца октября (Пухов, 1934).

В. С. Ершов, О. К- Коршунова и С. А. Малыгин (1935) на базе 
материала, собранного 142-й СГЭ, установили, что овцы Сунского
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м l' 111м 11к Knio к|>;iя (д. Морозы, Каракула, Зоты и др.) ежё- 
1 I ,■ к 11. I .нншлоцефалятозом, вызывающим массовую 

и нuI | ли 70%) и взрослых (10—15%) животных, 
г. ы И ‘ill it II А. Величкин (1936) с февраля по июнь вскры- 
|| I чип и (| аврале из 59 ягнят молодые и половозрелые

\ . мм .1 были обнаружены у 32%; с марта по май из 
i | п мI к к о возраста этот вид только в половозрелой ста-

. в I и v 15%; с мая по июнь из 24 овец молодые и поло-
- ip. ним обнаружены у 75% животных.
, пи in мы болеют обычно в первую декаду июня, преиму- 

1ч. in и. и. и.и- животные в возрасте 2—8 мес. (Филимонов,
И mi)

iiipii ■ p.i 111мн гранение мониезиоза отмечено в Ленинград-
1.1............in (73%) (Панова, 1937), в Мордовии (76,8%) (Па-

■ 11,111.1 tun, 1937).
|. . |..ипи' распространены ленточно-глистные болезни среди

и и. |,ч Чсрниговско-Глуховской зоны. Заболевание начина-
.......... .......  с мая нюня и тянулось до августа (Попова, 1941).

и а мшим М. Д. Клесова, С. А. Гнатюка и М. Я. Беккермаил 
I I' | I |н,конский, Сталинской и Ворошиловградской областях 

.и, ленточно-глистной болезни (цестодозов кишечни-
■ I м1.1.1 и|кhi.i.’i;i от 35,2 до 42%. в Запорожской, Днепропетров-

......... 111 с.11и, Камеиец-Подольской областях и Молдавской
• и- Iи.Mi области до 24,3%.

.Inin\ Чкаловской области мониезиоз обычно возникает
.....  и. I л I inline июня, в годы же с продолжительной, холодной

...........мечи ми 1жс (11 а а нм пестов, 1948).
и и м и  | I Ф И а и на ринн (1950), мониезиоз в Латвийской

| 1 | ..............  'о", I mi ll . небольшой интенсивностью инвазии.
А II К ..............  ( I'»;>•) и.I «к новации изучения динамики

ими. in .'Min имм.I и и mm м тех же хозяйствах на опре- 
IIIIЫН группах животных установил, что максимальная зара-

• II. mu и 1111 и сиди I с я на нюнь и июль. Кривая нарастания 
.............hii.i ши но возрастным группам характеризуется

"II режим л быстрым подъемом, у взрослых овец — медлен-
......... ирисIамием е последующим снижением.

1111111.11.,. н■ распространение аноплоцефалятозов отмечают в рай- 
iiin I |, шнекой ССР (Скрябин н Озерская, 1935), ленточно-глист- 
ммп пн в овцеводческих хозяйствах Азербайджанской ССР
, мп и процентом отхода. Наибольший отход в июне—июле
111 i |.... I садов и Гаибов, 1936).

.............. фалидозная инвазия среди овцепоголовья Армянской
• 1 I' пи. ни ап 30—40% (Давтян, 1939).

II I Бурджанадзе и А. К. Бараташвили (1941) отмечают, что 
. | • hi I u ni поголовья Аджарской АССР некоторых районов Запад- 
н и I реши преобладающей формой является тизаниезиоз.

И" чанным П Л. Бурджанадзе (1946), мониезиоз овец в Гру- 
#мн ,,, фсчается во всех районах. Экстенсивность инвазии в апреле
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ПосМер’гный диагноз ставят при нахождении орнитобильхарций 
в кровеносных сосудах и лимфатических путях.

При дифференциальной диагностике обращают внимание на 
яйца фасциол и парамфистом.

Лечение и меры борьбы с орпитобильхарциозом не разра
ботаны.

ЦЕСТОДЫ И ЦЕСТОДОЗЫ

Возбудителями цестодозов каракульских овец являются пло
ские черви, принадлежащие к типу Plathelmintes Schneider, 1873, 
классу Cestoidea Rudolphi, 1808. У овец паразитируют только 
цестоды из отряда Cyclophyllidea Braun,- 1900, цепни. Заболевание 
могут вызвать личиночные (пузырчатые) и половозрелые (ленточ
ные) стадии паразита, которые паразитируют в тонком отделе 
кишечника и относятся к подотряду Anoplocephalata Skrjabin, 1933. 
Часто каракульские овцы страдают от личиночной формы цестод, 
являющиеся представителями подотряда Taeniata, Skrjabin et 
Schulz, 1937.

А н о п л о ц е ф а л я т о з ы.  В тонком отделе кишечника кара
кульских овец паразитируют в половозрелой стадии представители 
подотряда Anoplocephalata Skrjabin, 1933. Из семейства Anoplo- 
cephalidae Cholodkowsky, 1902 виды: Moniezia (Moniezia) expansa 
(Rudolphi, 1810) Blanchard, 1891; Moniezia (Blanchariezia) benedeni 
(Moniez, 1879) Blanchard, 1891. Из семейства Avitellinidae Spassky, 
1950; Avitellina centripunctata (Rivolta, 1874, Gough, 1911), 
Stilesia globipunctata (Rivolta, 1874) Railliet, 1893, Thisaniesia 
giardi Moniez, 1879.

Распространение и эпизоотология. Впервые аноплоцефалятоз 
был обнаружен Блюменфельдом в 1904 г. в Московской губернии, 
который, составляя кривую развития данного заболевания, устано
вил, что наибольший отход молодняка в мае (93—100%). Июнь — 
наивысшая точка, в июле и августе кривая развития заболеваемо
сти резко падает, встречаются лишь единичные случаи.

В записях ветврача Нижегородского губернского земства 
В. А. Розенберга находим, что с 1889 по 1912 гг. из заболевших 
7617 голов овец пало 7267 (95,4%).

Мониезиоз у овец в Горьковском крае встречается ежегодно и 
по сведениям Губветотдела за пять лет (1922—1926 гг.) от него 
погибло более 3 тыс. овец (Петров, 1928).

С. В. Иваницкий (1928) по материалам, собранным 45-й СГЭ 
(заповедник Аскания Нова), установил, что 95,2% овец Украины 
поражены цестодозами, в частности аноплоцефалятозами — на 
80%.

В условиях Северного Кавказа наивысший период развития 
аноплоцефалидоза в июне, июле и августе, а период спада инвазии 
продолжается с сентября до конца октября (Пухов, 1934).

В. С. Ершов, О. К. Коршунова и С. А. Малыгин (1935) на базе 
материала, собранного 142-й СГЭ, установили, что овцы Сунского
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i i I i'.i i (л. Морозы, Каракула, Зоты и др.) еЖё-
I ....плоцсфалятозом, вызывающим массовую

• ■ ■ ' I  <п /о1;,,) п мл рослых (10—15%) животных.
м \ Величины (1936) с февраля по июнь вскры- 

\ |!, ,| 111),iле из 59 ягнят молодые и половозрелые
...................к обнаружены у 32%; с марта по май из

' 1 ..... . возраста этот вид только в половозрелой ста-
........... I с мая по июнь из 24 овец молодые и поло-

н I ы опнаружены у 75% животных.
1 ......- изот обычно в первую декаду июня, преиму-

............ ........Швотпые в возрасте 2—8 мес. (Филимонов,

• | . |" Iл |'.Iпение мониезиоза отмечено в Ленинград-
■ он м I/, I (Панова, 1937), в Мордовии (76,8%) (Па-

........ IU.47),
■ |> hi |i и мространены ленточно-глистные болезни среди 

1Ь рннгоиско-Глуховской зоны. Заболевание начина- 
■ hi июня п тянулось до августа (Попова, 1941).
Ч Д Клосона, С. А. Гпатюка и М. Я. Беккермаиа 

» 4 I 1 | и. к и п ,  (ла. шнекой и Ворошиловградской областях 
и точно-глистной болезни (цестодозов кишечпи-

т  ! ............. 35,2 до 42%. а Запорожской, Днепропетров-
■ и К а мопсц-11одольской областях и Молдавской 

....и об ini |и до 24,3%.
1 4i а и.в. вой области мониезиоз обычно возникает 
в'I'liiit июни, в Huii'i же с продолжительной, холодной 

" ■ и и и in * I з.1 (II .1.з нм П(Ч' юн, 1948).
........ I И И Iп в в р ип в (1950), мониезиоз в Латвийской

• ' s 'о"., ............. сГ|||.з1.|пой интенсивностью инвазии.
и | ' и ......hi (I'r. 'l ни Iи пип,mini изучения динамики

......... ч mu .......  в и щи в icx же хозяйствах па опре-
ч mil ......... ивч ч I.oioBii.i, что максимальная зара-

...............  I пн нюнь и июль. Кривая нарастания
""В 11,1".I 'ini но н(ира< |пым группам характеризуется

■ ......... .. п быстрым подъемом, у взрослых овец— медлен-
,11'.н шнием I носледующим снижением.
I 1 ", |>.ienpoi I ранение анон.зоце(|)алятозов отмечают в рай- 

"" "ii ( ( I’ (Скрябин и Озерская, 1935), ленточно-глист- 
"■ в пнцеводческих хозяйствах Азербайджанской ССР
him н| типом отхода. Наибольший отход в июне—июле 
ни I ' пыДбв и Гаибов, 1936). 1

i|i.i шдозная инвазия среди овцепоголовья Армянской 
I, ,, | .ТО- 40% (Давтян, 1939).

I ч О тжанадзе и А. К. Бараташвили (1941) отмечают, что 
и.... ювья Аджарской АССР некоторых районов Запад

ни преобладающей формой является тизаниезиоз.
'иным II Л. Бурджанадзе (1946), мониезиоз овец в Гру- 

I ‘чается во всех районах. Экстенсивность инвазии в апреле
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и июне равна 100%, затем резко снижается, и в сентябре—октябре 
прекращается.

В Дагестанской АССР мониезиоз распространен в низинных, 
предгорных и горных районах (Золотарев, 1946).

Впервые гельминтоз у животных Средней Азии установил путе
шественник-натуралист А. П. Федченко (1868—1871).

Кишечные цестодозы зарегистрировал К. И. Скрябин (1916) 
при изучении гельминтофауны животных Туркестана. Он обнару
жил в тонком отделе кишечника овец три вида гельминтов:
М. expansa, (Rudolphi, 1810); М. benedeni (Moniez, 1879) Blan
chard, 1891; T. giardi (Moniez, 1879).

В 1916 г. К. И. Скрябин опубликовал полный перечень пара
зитических червей овец, собранных на бойнях Южного Казахстана, j

По данным Н. П. Попова (1938), в Центральном Казахстане 
аноплоцефалятозами поражено до 70% ягнят, причем тизаниезиоз ] 
встречается довольно часто, как и мониезиоз.

В отдельных хозяйствах Западно-Казахстанской области мо- 
ниезиозом поражено до 60% овец, тизаниезиозом — 56%, а в Гурь
евской области соответственно 40—48% и 10—30% (Маслов, 
1940), в Алмаатинской области — 20% и 9,5% (Гулецкая, 1940).

По данным В. И. Бондаревой, кишечные цестоды имеются у 
всех животных Юго-Восточного Казахстана. Тизаниезиозом пора
жено до 54,5% овец, в Западно-Казахстанской области — до 48,9% 
ягнят (от числа животных, инвазированных всеми видами анопло- | 
цефалят) (Шумилина, 1950).

Д. К. Карабаев (1952, 1957) отмечает большую экстенсинва- 
зированность мониезиозом и авителлинозом овец в Центральном 
Казахстане и в районах пустыни Бек Пак-Дала. Тизаниезиоз 
встречался у 36,4% вскрытых овец.

С. Д. Ульянов (1957) во многих районах Южного Казахстана 
обнаружил у 80—90% павших овцематок большое количество ави- 
теллин и тизаниезий. В Сарыагачском и Келесском районах в 
весенний период, по данным гельминтологических вскрытий, до 
95% животных заражено авителлинами.

На юге Казахстана авителлины были обнаружены у 75% живот
ных, мониезии — у 27,6, тизаниезии — у 8,9% (Чуйко, 1957).

Н. Т. Кадыров (1959) в Акмолинской области обнаружил тиза
ниезии у 10,6% обследованных овец. В условиях этой области овцы 
заражаются мониезиями сразу же после выхода на пастбище.

Таким образом, тизаниезии являются широко распространен- | 
ными паразитами в степной, средней и низкогорной подзонах, 
особенно в южно-пустынной подзоне.

В Семипалатинской области в апреле тизаниезиом было зара
жено 21,9% овец (Бондарева, 1962; Падзалиев, 1963).

Н. А. Губайдуллин (1964) обнаружил этих паразитов у овец 
полупустынной зоны Восточного Казахстана.

В Киргизии часто встречается мониезиоз (77%) (Косминский, 
1941).
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Во Фрунзенской области преобладающей инвазией является 
мопиезиоз. Широко распространен и тизаниезиоз. Зимой эти гель- 
ммитозы были установлены у 30,64% вскрытых ягнят, у 16,5% 
молодых и взрослых овец.

Двителлиноз же носит очаговый характер, однако отмечается 
и оплее широкое его распространение.

По данным М. Д. Орехова (1953, 1958), средняя экстенсинва- 
шриканность овец кишечными цестодами в Туркменской ССР 
"пн ,hi, в поливной же зоне достигает 10—24%, а зараженность 
■ и, и Iи шпиезиями — 34%.

И хозяйствах Таджикской ССР из кишечных цестод у всех
.... I',м 111ых групп овец наиболее распространены М. expansa и
'1 ...... deni (Сиротенко, 1965); поданным А. Г. Мустакимова
(I'юл), в северной группе районов из 1729 овец, подвергнутых
..... иному гельминтологическому вскрытию, инвазированных ано-
н нщефалятами оказалось 676 (39%). В общей цестофауне
ипнншрованных овец чаще встречается М. expansa и М. benedeni, 
»П нотными составляет соответственно 29 и 30%; Th. giardi — 

21%, и A ceiilrIpunctatn -20%.
I и юн и, и.по, и (гигрипм Та I ж и к не гаме наряду с мониези- 

.....м и in цини-нимом |нн нрог|ранен и анптеллиноз.
В N ifieio imft ( < 1\ но сведениям 83-й Союзной гельминтологиче-

....... ни педнцпн, апонлоцефалятами инвазировано от 8 до 21%
и ipm лих овец н до 78% ягнят. При полных гельминтологических 
ю к11i.iIMVI\ кишечные цестоды были зарегистрированы у 33 (47%) 
овец и I 70.

В совхозе Караул-Тюбе» Узбекской ССР кишечными цесто- 
дами шражепо до 20% овец (Васкаков, 1936).

II В Ьидпнин (1949) при изучении гельминтофауны каракуль- 
м м ,  о вен ( амнрквндекой области зарегистрировал четыре вида 
ампнлоцефалят: Moniezia expansa, М. benedeni, Thysaniezia giardi, 
Stllezia globipunctata.

M. И. Согельченко (1952), исследуя на различных мясокомби- 
н.и.|.\ Узбекской республики в разные сезоны года кишечники 4570 
взрослых овец, обнаружил кишечные цестоды у 716 (15,6%). 
По данным Р. X. Хаитова (1953, 1957, 1958), в Самаркандской
0 г, мсти видом М. benedeni поражено 23% овец, тизаниезиями 
шрлжено 53% овец, инвазированных аноплоцефалятами. Авител- 
IIIиIн отмечали у 5,7 животных, обследованных в различных рай

о н а х  Самаркандской области.
. >И кишечнымиЭХестодами ягнят достигает 60—70%, взрослого 

поголовья — 25—30%. Среди аноплоцефалятозов жвачных пре- 
ооладает тизаниезиоз; в октябре этой инвазией было поражено до 
ь() 70% обследованных ягнят (Шевченко, 1958, 1961).

Я. Д. Никольский (1959) зарегистрировал у овец Сурхандарь- 
инской области 3 вида аноплоцефалят: М. benedeni, М. expansa,
1 II giardi. В предгорно-горной зоне ЭИ овец колеблется от 14 до 
6Т%, у взрослых овец — от 2—до 32%; интенсивность инвазии у

4 - 7 3 49



них обычно слабая. Заболеваемость достигает максимума летом и 
осенью, зимой ЭИ и ИИ снижается.

В полупустынной зоне мониезиоз распространен главным обра
зом среди овец, содержащихся на прикишлачных участках. Эк- 
стенсинвазированность молодняка равна 8—83%, у взрослых 
овец — 4—30%, а интенсинвазированность слабая у овец всех 
возрастов. Динамика заболеваемости такая же, как в предгорно
горной зоне.

В южной части Узбекистана у мелкого рогатого скота чаще 
других встречается вид Th. giardi, удельный вес которого среди 
обнаруженных аноплоцефалят составляет 56,3%, у вида М. ехрап- 
sa — 17,4, у М. benedeni — 23,7, у A. centripunctata — 2,6% (Мар- 
диев, 1963).

Т а б л и ц а  2

Сезонная динамика аноплоцефалят 
(по данным неполных гельминтологических вскрытий)

Вид

Зима Весна Лето Осень

чи
сл

о 
ин

в. 
ов

ец

%
 к

 ч
ис

лу
 

об
сл

ед
о

ва
нн

ых

чи
сл

о 
ин

в. 
ов

ец

S 
к 

чи
сл

у 
об

сл
ед

о
ва

нн
ых

чи
сл

о 
ин

в. 
ов

ец

% 
к 

чи
сл

у 
об

сл
ед

о
ва

нн
ых

чи
сл

о 
ин

в. 
ов

ец

% 
к 

чи
сл

у 
об

сл
ед

о
ва

нн
ых

М. benedeni 24 6 , 1 5 3 6 8 , 3 5 21 5 , 0 19 4 , 2 1
м. expansa 2 3 5 , 8 9 30 6 , 2 6 2 3 5 , 4 7 27 5,9
Th. giard i 16 4 . 1 3 5 7 , 3 1 25 5 , 9 5 4 2 9,3
А. centripunctata 13 3 , 3 3 — — 3 0 , 7 1 16 3 , 5 4

В Андижанской области Узбекской ССР в 1961 г. авителлино- 
зом было поражено 1037 овец, из которых пало 372 (Туйчиев, 1963).

Экстенсинвазированность животных в Самарканде в зависимо
сти от возраста составляла 4—6,7% (Азимов и Хаитов, 1964).

В различных районах Самаркандской области тизаниезиозом 
было поражено 15—18% овец (Кузнецов, 1967).

При полном гельминтологическом вскрытии 306 овец мы уста
новили инвазированность аноплоцефалятозами у 21,24% живот
ных: из них инвазированных М. benedeni оказалось 12,09%,
М. expansa — 5,88%, Th. giardi — 9,15%, A. centripunctata—1,96%.

При полном гельминтологическом вскрытии 1740 овец инвази- 
рованными оказались 354 (табл. 2).

Следовательно, эпизоотология аноплоцефалят в условиях Узбе
кистана резко отличается от эпизоотологии их в средней полосе 
Советского Союза.

При заболевании, по данным Н. П. Попова (1937), ягнята 
мясосальной породы в 6—7-месячном возрасте теряют на каждую
голову 11 кг живого веса, а при забое — 6,1 кг мяса и 2,05 кг 
сала.
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11. |i< > м им-ши tit- мониезиозом животные становятся восприимчи- 
ш , 11 I 1 Iпчным итболеваниям неинфекционного, инфекционного

.....  11'uni(I характера (Скрябин и др., 1934).
|| .......... I II X Шевченко (1958), С. Д. Ульянова (1960),

г I пенных овец на 25— 30%, а упитанность на 30—  
« и . • 'и I \ иг сраженных животных, а настриг шерсти —  на 

(11%!
' I ...... ним (пи Спасскому, 1951). Тело плоское, в виде ленты,

м м( ........и (сколекса), шейки и члеников (проглоттид).
I и hi.пн нос образование на переднем конце тела. Содер-

II hi . . . . . . . . . . . . . . h i  нервный ганглий, является органом фикса-
.................... шей 1ндпей части зоной роста. Хитиновые крючья

hi и, . | ми I л и сколекса) менее выраженный несегментирован-
............... . М 1<1, где происходит формирование новых члеников.

............. ллимнни, лентовидная, состоит из многочисленных
I НИНОН

I. м, .1 inшлоцсфалят покрыто кутикулой, под которой распо- 
I I I  Hi l l  III I'll,ЦСНЫХ. нггем продольных волокон субкутику- 
м I , I iiv.'ni I уры, .1 гакже слой субкутикулярных клеток. Кути-

I. п in iiiiiiinii Голщпна на различных участках поверх- 
|| mi пдиого и того же организма различна. В области шейки 

I , молодых члеников толще, чем у более зрелых.
\ .......... мнонлоцсфалит, паразитирующих у овец, в различных

, I .............. ра питается скопление крупных железистых
| II iiiipiii ни Iмание железы). В стробиле многих видов
щи .и......и располагаются на дорзальной и вентральной

, ...................... \ переднего края. По межпроглоттидным
хм,...... ............ anal но а Под кутикулой расположены

• ми | .mi а............... I I , opiaiiaMH половой системы заполнены
i'vH 4 ММнЙ

■ Hi м и  | и ............... из организма аноплоцефалят
.............................. ......и ' ш Iемi.i, которая построена по прото-

рритнч выжму | мну
()• | ним i и н м .......... и I и I iiapnoi о головного ганглия и десяти

• M l  М 4 ' I I I ............  I И I \ I "  11111 ч It HI ДН в е р е  I Ill'll) Стробилу. В К Э Ж -
|> щи,I " |о ........ и ............. ... I iie.iinniiiiieH между собой попе*

HIIIM мн . | .............. inpi.li ши . и соетанляют сплошное

• ........... —  I ......... .ши, продольных стволов и кольцевидных
....... и « | Г 1пзм и к покровам тела отходят нервные ветви.
и uni м 1, о  гермафродит. В каждом членике стробилы
•| in.ui .......  пли два набора мужских и соответствующее

и.. I." m и, щи женских половых органов, которые анато-
......... nine самостоятельны, лишь половые отверстия (муж-

м м ап in кие) открываются в общую полость половой клоаки—  
" м .и..и полости, сообщающейся с внешней средой.
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Мужская половая система состоит из мужских половых желез— 
семенников (testes), семевыносящих канальцев (vasa efferentia), 
семяпровода (vas deferens) и мужского копулятивного аппарата, 
состоящего из мышечной сумки (bursa cirri), которая обладает 
способностью выворачиваться (cirrus).

Женская половая система — яичник (ovarium) с группой желез 
вспомогательного значения, к числу которых относят желточную 
железу или просто желточник (vetellarium), а также тельце Ме
лиса (corpus Mehlisi); вторым компонентом являются женские 
проводящие трубы, матка и ее производные. Половая система 
может быть простая и парная. В парной системе в каждой боковой 
половине членика существует своя, обособленная женская половая 
система, только матка при этом нередко бывает общая.

Развитие возбудителя. Аноплоцефалятоз развивается при уча
стии промежуточного и окончательного хозяев. Промежуточными 
хозяевами в основном являются почвенные (панцирные) клещи 
надсемейства Oribatoidea.

Мо ние з ио з .  Вызывается паразитированием в тонком отделе 
кишечника половозрелых форм представителей семейства Anoplo- 
cephalidae видов Moniezia expansa и Moniezia benedeni.

Промежуточные хозяева — орибатидные (панцирные) клещи.
Распространение и эпизоотология. Вид М. benedeni распро

странен во всех зонах Узбекистана, встречается преимущественно 
у молодняка в течение всего года. В поливной зоне при полном 
гельминтологическом вскрытии 48 овец различного возраста 
М. benedeni зарегистрирована у 4 голов молодняка: весной у двух 
(у одной четыре, у другой три зрелых мониезий); осенью у одного 
ягненка текущего года рождения — одну незрелую мониезию, а 
у другого — три зрелых М. benedeni.

При неполных гельминтологических вскрытиях 550 тонких отде
лов кишечника овец, поступивших из поливной зоны, у 32 из них 
обнаружены М. benedeni. Зимой этим видом было инвазировано 
6% овец при средней ИИ 1,6 экз., весной — 8% при средней ИИ 
единичными экземплярами, летом — 3% при средней ИИ 1 экз., 
осенью экстенсинвазированность снизилась до 2% при такой же 
интенсинвазированности.

Таким образом, в поливной зоне М. benedeni в основном встре
чается в зимне-весенний период, к лету экстенсинвазированность 
уменьшается и становится минимальной к осени.

Из 87 вскрытых овец пустынно-пастбищной зоны вид М. bene
deni был обнаружен у 19. В основном инвазированным оказался 
молодняк (15 в возрасте до двух лет и только 4 взрослых).

Зимой в поливной зоне инвазировано 33% овец (молодняка 
28,57%, взрослых — 4,76). К весне ЭИ снижается до 13%, а к лету 
до 7. ЭИ достигает максимума осенью (36%)- У 50% стробил 
М. benedeni, обнаруженные у молодняка, не имели зрелых чле
ников.



I ! ......и uimi.i тражаются M. benedeni в течение всего года,
............. net noii при слабой /упитанности и пониженной резис-

...... 111 ши Iма Летом с появлением зеленого корма, бога-
......  .......... п белками, отмечается самоотхождение анопло-

41" .  ми м.ются. К осени М. benedeni встречается очень

' ...о мрнжается в конце августа, так как уже в сентябре
. . . .  ......  . , них прелые стробилы. Заражение продолжается до

........  / с юна, вследствие чего отмечается высокая инвази-
..........ивняка в зимний период года.

! ............ . Iбитной зоне молодняк заражается в основном
.................  . .и (пик инвазии —  осенне-зимний период), взрослые

и м поздней осенью (пик инвазии —  зимне-весенний).
. ........... порно горной зоны, по данным полных гельминтоло-

". | pi.iiий, М benedeni встречается реже. Поражается пре-
.. . . mi . IIH IIIIO МОЛОДНЯК.

■ ■и ......неннинзированность овец этой зоны составляла 8%,
. .........и  л.leb до 22%, летом М. benedeni мы не находили,

'll IHIOIH. соеIвиляла 22%- Такая особенность заражения
... г. ......... юрпой юны объясняется благоприятными услови-

. р.11ни I ин промежуточных хозяев М. benedeni (клещей-
"I ..........) го шорой половины марта до декабря.

i "I" mi Iп енней стрижки овцы спускаются в прикишлачные
I................m i . и продолжительное время в одних и тех же местах,

........пите количество орибатидных клещей, инвазиро-
..... 111 м11т.Iми М. benedeni. Здесь мы отмечали второй

. . ч ними Hill осенний,
.. ■ .........  II 111К Ппрно горной зоне молодняк в основном

.............. . . ... " и .........in ми время стрижки, пик инвазии дву-
...............  п и ............. шражаются в течение года, летом

" . ............... |н минимальная.
I | ................ .. у овец реже, чем М. benedeni. Молод-
•• ........... ............I iiMiuniipiтаны им почти одинаково.

'■ низинно.......... Ч rxpini-.il мы регистрировали зимой (8%),
в-... .я  i l l ' l l  и «Инн.щ ( t %) II те I ннй период заражение М. ех-
* ' и. к «♦•••♦ .1» м и Ittp.i..... in iim iiiiiiicirti и основном весной и

I . . . . . .  .  ..... pin.mi I mu I ни и* I и in* выпаса. Из-за ежеднев-
- 11  ............. О".и  токи...... . п1рн/М‘ння исключается. В конце
........ ..........................mi in hi ш'н I рнруются у стригальных пунктов,

- . " | "  I .. и Mini а 11 р I > м. 111111 >1 х орибатид начинается заражение,
1 •• I -. "| ....... и до конца осени. Пик инвазии —  зимйе-весен-

| к......... . Iбитной зоне М. expansa встречается у овец
■I" ...... .in, юнце, чем в поливной зоне. При полном гельминто-
" "  ' - I и, крыши овец зимой мы обнаружили М. expansa у 5%
тип. - мпом у 3. При неполном гельминтологическом вскры-
}М1 1 tpaiis.i находился во все сезоны: зимой у 20% овец при
1!,,| I ,1 I . весной у 9%) при средней ИИ 1 экз.; летом ЭИ мини
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мальная — 3% при средней ИИ 1,1 экз.; к осени ЭИ достигала 
15% при средней ИИ 2,4 экз.

Следовательно, овцы этой зоны заражаются видом М. expansa 
в течение всего гсда, но наибольшая ИИ наблюдается осенью, а 
максимальная ЭИ—зимой. ЭИ весной снижается в 2 раза, летом— 
в 5. Пик инвазии в пустынно-пастбищной зоне — осенне-зимний.

В предгорно-горной зоне М. expansa регистрируется у овец в 
течение 3 сезонов. Зимой ЭИ составляет 23%, весной—19, осенью— 
9%. Овцы в этой зоне заражаются с весны до конца осени. Зим
ний пик инвазии образуется за счет осенней инвазированности овец.

Морфология (по Матевосян, 1938). Длина от 1 до 5 м, ширина 
16 мм. Шаровидный сколекс слегка сплющенный, 0,7—1,0 мм ши
рины, снабжен сферическими или овальными присосками, 0,30— 
0,37 мм в диаметре. Сегментация начинается на расстоянии 3,5— 
3,6 мм от сколекса. Сегменты краспедотного типа, вытянуты в 
поперечном направлении. На переднем конце члеников, на дор
зальной и вентральной сторонах тела, развиваются розетковые 
межпроглоттидные железы от 1 до 18 розеток с каждой стороны, 
прикрытые парусом впереди лежащей проглоттиды. Величина каж
дой розетки 0,03—0,05 мм. По данным Тэйлора (1928),уМ. expan
sa группы члеников и целые стробилы не всегда имеют межпрог
лоттидные железы.

Продольная мускулатура состоит из двух слоев волокон. 
Экскреторная система— две пары продольных стволов, проходя
щих на расстоянии 0,13—0,30 мм от краев стробилы. Более узкие 
дорзальные сосуды расположены кнутри от более широких вент
ральных. В каждом членике, даже в самых молодых, вентральные 
сосуды соединяются поперечным каналом. В конце стробилы все 
четыре сосуда соединяются в один выводной канал, который 
открывается в середине заднего края последнего сегмента.

Первые сегменты не содержат зачатков половых органов. На 
первой стадии развития половой системы в члениках (0,15— 
0,18 мм длины и 1,62—1,77 мм ширины) кнутри от экскреторных 
сосудов видна поперечно вытянутая масса клеток — зачаток семя
провода. Позднее в члениках (0,3—0,4 X 1,5—1,6 мм) позади 
этого скопления клеток появляется зачаток женских половых 
желез и семяприемников. В то же время в среднем поле можно 
видеть зачатки семенников. Гермафродитные сегменты 0,52— 
0,57 мм длины и 0,87—1,92 мм ширины содержат от 150 до 327 
семенников, расположенных во всю ширину среднего поля позади 
от женских половых желез. Сильно извивающийся семяпровод 
находится впереди яичника данной стороны. Он пересекает дор- 
зально экскреторные сосуды и проникает в бурсу цирруса (0,22— 
0,30 мм длины и 0,07—0,10 мм толщины), которая располагается 
в передней половине бокового поля членика и открывается в поло
вую клоаку. . Внутри бурсы находится покрытый мелкими шипи- 
ками циррус. У некоторых члеников хорошо заметны половые 
сосочки.
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I'снские половые органы парные. Вееровидный лопастной 
пс ник располагается возле экскреторных сосудов на середине 

m i  11 i. i  членика у вентральной мышечной стенки. Выпуклая сторо- 
н , негра обращена к переднему краю сегмента. Величина яични- 
( I о .(7 0,17 мм. Позади яичника, с вогнутой его стороны, распо-
...... ни тельце Мелиса, 0,06 мм в диаметре, за ним — компактный
| '  тчиик величиной 0,07 мм. Вагина открывается в половую 
' с  и у позади и вентрально от бурсы цирруса на правой стороне 
■ -| "илы, позади и дорзально—на левой. Кнутри от экскреторных
........... . она образует овальный семяприемник, 0,07 X 0,08 мм в

п| ре На следующей стадии в члениках (0,90—1,12X2,67— 
ни) появляется матка, которая занимает переднюю часть сред
ни Iи и выходит в стороны за линии экскреторных каналов. Мо-

• II.| I м.ггка в виде сети сложно переплетающихся тонких трубок с
........11м 1 м количеством слепо оканчивающихся отростков, разрас-
и  ' I., аполняет все среднее поле, от передней стенки члеников до

и, и боковые поля. С поступлением яиц в матку женские поло- 
м 1с и.! редуцируются. За ними начинают атрофироваться и 

| 11 и м к и. В результате остаются заметными семяприемник, вагина
"л цирруса. Наполненные яйцами анастомозирующие трубки 

и | и гплыю расширяются и членик принимает половую клоаку, 
i | ми' половые железы располагаются в боковых частях средне- 

III, семенники (340—600) — в один слой во всю ширину его.
! in ni'iiu 0,070—0,094 мм в диаметре. Общая длина грушевид

ен |)'.11 л 0,063 0,070 мм, длина бульбуса 0,035—0,038 мм,
I ' ' I  0,025 -0,027 мм, колпачка на вершине рожек — 0,014 мм.
1и и ........ косфоры 0,022—0,028 мм, длина эмбриональных крючь-

i и 111ИIH к и
.........п т  возбудигеля. Половозрелые формы мониезий парази-

«1.,1 и ............ (нм отделе кишечника дефинитивного хозяина; откла-
" | I ||||||>м11|11!|1л111пиеси япца, находящиеся в последних чле- 

Iи mi) I | |1оГц|лы, и каждом из них насчитывается до 20 тыс. 
.пт ( • iii.i net шли и период жизни откладывает до 80 млн. яиц. 
и  I inpiity пзи член и к н механически разрушаются в прямой кишке 
н .!• ним# йЬНпдн ' ||м |и|лиими Понашпие но ннепипою среду 

" "ММ иIIм I • -ip.nl ....  промежуточного хозяина.
11роМ(||ЦУ'1НЧНмП *.....ми is.......и ши fii.ui обнаружен в 1937 г.

• и и и ир ли I ( | 11,17) ....... ......  \ 1 I и in uni.i, ч i о M. exp a ns а разви-
ии1 не при \ ' 1.и ши  11111 р 111.1 s клещей орибатид, семейства
• .н ■hi | и и ....... . \ hi принадлежность клещей из-за большой их

I' I и щ и  i i i 'i i  ! .ионные цисюцеркоиды определить не удалось.
и ................. ..  (1938—1939 гг.) сделал детальное сообщение

............. рпмен | ильном заражении орибатид яйцами мониезий, что
oil., проследить за развитием личиночных форм и мешка, 

............иного япцами.
9" лыс яйца округлы, 0,063—0,078 мм в диаметре, с тремя обо-

...... | он: наружная — тонкая прозрачная, под ней залегает более
И"" "I зернистая (липоидная), третья оболочка—эмбриофора
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образует грушевидный аппарат с двумя длинными острыми рож
ками, на концы которых надет колпачок, 0,010—0,012 мм. Длина 
грушевидного аппарата 0,048 мм, эмбриональных крючьев — 
0,007 мм, диаметр онкосферы 0,028 мм. По выходе из матки яйца 
имеют неправильную шестигранную форму и становятся круглыми 
лишь после пребывания в воде (Потемкина, 1949). Размеры яиц 
0,050—0,060 мм. Длина грушевидного аппарата 0,044 мм, буль- 
буса — 0,021 мм, рожек — 0,023 мм, высота колпачка 0,012 мм. 
Диаметр онкосферы (без грушевидного аппарата) 0,020—0,022 мм, 
эмбриональных крючьев — 0,007 мм.

Советскими исследователями во Всесоюзном институте гель
минтологии им. К. И. Скрябина были разработаны методика сбора 
клещей-орибатид (Захваткин, 1939; Солдатова, 1940; Потемкина, 
1941) и методика культивирования в лабораторных условиях (Сол
датова, 1940; Башкирова, 1941; Потемкина, 1941); были открыты 
и изучены жизненные циклы аноплоцефалят. В. А. Потемкина 
(1941 —1948) установила, что в условиях средней полосы европей
ской части СССР при экспериментальном заражении орибатидных 
клещей яйцами М. expansa (Rud., 1810), промежуточными хозяе
вами этого гельминта могут быть не только клещи сем. Calumni- 
dae, но и представители других семейств, систематически далеких 
от галлюмнид (сем. Liacaridae, Ceratozetidae и Др.). Кроме того, 
изучен биологический цикл еще двух аноплоцефалят, паразитиру
ющих у животных: М. benedeni (Moniez, 1879) и Thisaniezia ovilla 
(Rivolta, 1878).

По данным В. А. Потемкиной (1941 —1949), онкосферы моние- 
зий по выходе из яйца активны, довольно быстро проникают через 
стенку пищеварительной трубки клеща и полость тела, где и про
исходит постепенное развитие личинок до инвазионной стадии — 
цистицеркоида. Продолжительность жизни личинок мониезий зави
сит от температуры.

При экспериментальном заражении орибатидных клещей 46 ви
дов, собранных на различных участках пастбищ Горьковской обла
сти, вполне сформированные цистицеркоиды были обнаружены у 
17 видов орибагид (Шалдыбина, 1953). Впервые были зареги
стрированы промежуточные хозяева аноплоцефалят — клещи 
видов Hermanniella picca, Н. granulata, Liacarus sp., Cultroribula 
furcillata, Ceratozetes minutus, Cepheus cepheiformis, Liebstadia, 
simillis, Calum na nervosa. Наибольшей зараженностью обладают 
виды Liacarus sp. (63,64%), Scheloribates laevigatus (57,24%), 
Sch. latipes (28,65%), Liebstadia similis (60%) и др.

M. И. Кузнецов (1955) установил круг промежуточных хозяев 
для М. expansa и М. benedeni на пастбищах Сарпинского района 
Сталинградской области. Это пять новых видов клещей: Scuto-
vertex minutus, Lygoribatula frisiae, Trichoribates incisellus sub. 
sp. n., Scheloribates sp., Galumna sp.

Промежуточными хозяевами для M. benedeni в условиях Юго- 
Восточного Казахстана являются клещи Zyg. frisiae (Соколова,
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1958), Zyg. cognata и Z. longiporosa (Соколова и Панин, 1960);
I Iи М. expansa — Sch. laevigatus, Rinctoribatus hexagonus. По 
манным С. А. Назаровой (1966), наиболее восприимчивыми при 
шражении онкосферами в условиях пустынно-пастбищной зоны 
Узбекистана обоих видов цестод оказались следующие орибатиды:
• ■ 1к loriabates semidesertus (М. benedeni 50,7%, М. expansa 46%). 

\< h latipes (М. benedeni 42%, М. expansa 43,4%), Sch. fimbriatus 
(M benedeni 34,4%), Sch. laevigatus (M. benedeni 24,2%, 
\\ expansa 37,5%), Zyg. skrjabini (M. benedeni 30,4%, M. expansa 
32.7 %).

И теле промежуточного хозяина личиночная форма мониезий
• ■ ■ р.шт'тся, по данным Седдона (1931), до 11 мес.

Мснята на пастбищах заражаются мониезиями в течение 
I/ мес. (Столл, 1935). Инвазированные клещи могут сохра- 
пи 11.01 в течение двух пастбищных сезонов и одной зимы.

II С, Мурашкинцев и И. И. Малевич (1973), изучая биологию 
\ e\pansa, подтвердили возможность заражения ягнят на паст- 
"Н|, еде в предыдущие годы наблюдалась энзоотия мониезиоза в 

| ■ и нно всего выпасного сезона.
Пастбище, на котором 15 мес. не выпасали больных мониезио- 

чтят, может служить источником инвазии для ягнят текущего 
1" 'а рождения.

И а лбораторных условиях была установлена продолжитель-
м жизни (от яйца до смерти) у некоторых видов орибатид. 

" ' I 11111и 11 л ovila — 19 мес. 14 дней, G. nervosa — 19 мес. 22 дня, 
Л. h I л  jpntns 18 мес. 10 дней, Sch. latipes — 18 мес. 28 дней.

По ............ В. Л. Потемкиной (1948), мониезиозная инвазия
■ р iiiiicii я ив пастбище в течение двух пастбищных сезонов. Кле- 

■ In 1« и ibiilf. и Galumna, содержавшиеся в лабораторных
\i па.... во п la I ной камере, оставались жизнеспособными до
|и *...............с пи i.i I i.i или mi ими онкосфер мониезий.

1 • мнимым in Iочником шражения ягнят мониезиозом являются 
"I .oiMHiMpion (1'рри I op и и и пастбища, использованные ежегодно

<М*Н|Н»ми............ . от и. и старые пахотные земли, бывшие
4WI Ш ( т т >  IImiU'o mi ........ ты |рввосеяппые участки 1 и 2 года

» " Ш и  iHpiii M I I l H  м и р ,  I I • ри и И хозяйствах, (араженных
MlMlIMHtMii imnftxii/iM*............. ши. о i/iopoinmviiaiue мероприятия
i  МИНИН......... ipoi|iii inn 1....... он h i е.|||.мннтизацией и использо-
•UlHUt. M mi hyi i I ИеННЫХ нястбищ.

Ibi i.iion.i .1 i Л Пазаропой (1966), на участках пастбищ,
............. по I 11•.1,1ч иных яйцами и члениками мониезий) цисти-

...................... щах формируются на 75—78-й день при температуре
1 и in mu отельной влажности 35,7%. Периодическими вскры- 

"1411 клещей е опытного участка установлено, что после однократ-
....... отражения инвазия в полости тела клещей сохраняется до
14 мес.

Каракульские овцы заражаются в основном на пастбище при 
поедании с кормом промежуточных хозяев.



Половозрелость и продолжительность паразитирования моние- 
зий в организме овец, по данным Мёнинга (1939), наступает через 
6 недель.

При вскрытии 7 из 14 экспериментально зараженных ягнят на 
30—34-й день у одного из них обнаружили 9 экз. половозрелых, а у 
остальных неполовозрелых мониезий. Ягнята начали выделять 
яйца паразитов с фекалиями на 30—40-й день после заражения. 
У одного из них отхождение члеников прекратилось на 51—68-й день 
после заражения. При вскрытии ягнят на 62—68-й день мониезий 
обнаружить не удалось; у ягненка, забитого на 65-й день после за
ражения, было найдено 68 цестод (Катес и Гальдберт, 1949).

Интерес представляют данные о количестве мониезий, разви
вающихся из цистицеркоидов в организме дефинитивных хозяев и 
достигающих в их кишечнике половой зрелости.

Так, Крулл (1939) отмечает, что после вынужденного убоя 
ягненка, которому были скормлены 5 инвазионных цистицеркоидов 
М. expansa, в его кишечнике обнаружено 2 экз. того же вида 
мониезий.

Из 468 инвазионных цистицеркоидов М. expansa, скормленных 
4 баранчикам, при вскрытии было обнаружено 52 цестоды 
(Шорб, 1939).

По данным Хэнкинса (1948), зрелые членики М. expansa выде
ляются у ягнят через 25—35 дней после выпаса на пастбище в мае.

С. Н. Назарова (1966) установила у каракульских овец перио
ды развития и продолжительности жизни мониезий. М. expansa 
достигает половозрелой стадии через 39 дней, М. benedeni через 
54 дня с момента заглатывания цистицеркоидов, после чего начи
нается интенсивное заражение пастбищ. Общая продолжитель
ность паразитирования в организме дефинитивного хозяина для 
М. expansa 87 дней, для М. benedeni — 107.

Патогенез. При мониезиозе слагается из механического, токси
ческого действия и возникновения инфекционных болезней.

При механическом действии мониезий паразит вызывает заку
порку просвета тонкого отдела кишечника, инвагинацию и заворот 
кишечника. Ширина членика мониезий приблизительно такая же, 
как диаметр просвета тонких кишок у 2—3-месячных каракульских 
ягнят. Количество паразитов в кишечнике неединичное.

При токсическом действии паразит питается за счет хозяина, 
выделяя ферменты, которые делают содержимое кишечника мало
питательным, продукты обмена веществ паразита являются ядом 
для дефинитивного хозяина. По данным С. Д. Ульянова (1960), 
кишечные цестоды и продукты их обмена вызывают значительные 
нарушения секреторной и моторной деятельности органов желу
дочно-кишечного тракта. Токсические продукты цестод при введе
нии их через кишечную фистулу тормозят секрецию соляной 
кислоты, пепсина и сычужного фермента. Секреция трипсина и 
диастазы резко заторможена. При естественном течении моние- 
зиоза и при искусственном заражении максимальное нарушение
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I..... piiofi деятельности желудка, поджелудочной железы и
........ кишечника начиналось к началу выделения члеников и про-

, . I ши. 15—25 дней, после чего секреторная функция постепен-
.........рмилизовалась. После 2—3-кратного внутривенного введения
н|1«<|ун1пм жизнедеятельности цестод подопытным животным коли- 
чй-1»н -i'"гроцитов и гемоглобина, общего белка и сахара в сыво- 
|.иIк* и|нн)и, активность каталазы и резервная щелочность резко
*«И1| ...... а активность протеазы и количество остаточного
м> I I и крови увеличивались. После кратковременной лейкопении 
и . I \ п;|л резкий лейкоцитоз. Те же явления отмечались и при
........пни метаболитов перорально и через кишечную фистулу. При
.......ним токсинов на центральную нервную систему и кровь коли-
•|.| * ж > фитроцитов падает с 10 до 6 млн., гемоглобина — с 60 
до 42%.

Мимиезии вызывают воспалительные и дегенеративные процес- 
I и и различных тканях и органах, особенно в тонком отделе кишеч- 
IIиI .1 Воспалительные процессы способствуют появлению инфек
ционных болезней.

Иммунитет при мониезиозе изучен недостаточно. Многие ученые 
указывают на возрастной иммунитет. Так, ягнята, перенесшие 
инвазию, остаются в течение некоторого времени устойчивыми к 
пфажению (Ганзен, 1950). В результате искусственной иммуни- 
1пции у 60% ягнят появилась невосприимчивость к мониезиозной 
инвазии, у остальных отмечали торможение развития паразита 
Н ртов, 1953, 1960). После дегельминтизации ягнята (5%) реинва- 
нфовались через 67—86 дней, остальные животные оставались 
незараженными (Потемкина, 1959).

С. Д. Ульянов (1962) установил, что при первичном заражении 
43 ягнят цистицеркоидами мониезий заразились 40 ягнят (93%), 
после их дегельминтизации и повторного заражения — 7%. При 
первичном заражении членики мониезий начали выделяться на 
IH й день, при вторичном — цестоды еще не достигли половой зрело-
• m i  и к 98 дню (Фогель, 1953, Сваджян и Морджанян, 1963) в 
крови мониезиозных животных обнаружили преципитины и комп- 
К'ментсвязывающие вещества.

Клиника. При мониезиозе, вызванном М. expansa, различают 
четыре формы клинического проявления инвазии: тяжелую токси
ческую, легкую токсическую, обтурационную и нервную (Лосев, 
1945).

Тяжелой токси-ческой формой болеют ягнята и реже взрослое 
поголовье. За 10—15 дней до появления в фекалиях чФеников 
мониезий, животные становятся вялыми, худеют, некоторые отка
тываются от корма, у других — аппетит улучшается. Фекальные 
массы мягкой консистенции, покрыты слизью. При просмотре 
можно обнаружить членики или обрывки цестод. Через 10—15 дней 
после начала отделения члеников клиническая картина болезни
• шиовится более выраженной. При катаральном воспалении

.........................................................................
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Жидкие, землисто-черные, с примесью слизи и крови фекалии 
загрязняют заднюю часть туловища, хвост, внутреннюю поверх
ность бедер. У больных животных развивается анемия. Они от
стают в росте и развитии. В результате сердечной недостаточности 
появляются отеки на нижних частях тела. Тяжелобольные ягнята 
часто находятся в коматозном состоянии. При прогрессирующем 
поносе животное истощается. Температура у мониезиозных ягнят 
нормальная, при упадке сил постепенно снижается. Если живот
ных, находящихся в таком состоянии не лечат, большинство из них 
погибает. Падеж ягнят начинается в мае — начале июня через 
5—10 дней после появления первых клинических признаков 
болезни.

Легкая токсическая форма мониезиоза обычно наблюдается у 
молодняка в возрасте одного года и у ягнят раннего зимнего окота. 
Больные животные худеют, становятся вялыми, фекалии разжи
жаются. Членики выделяются в течение 20—30 дней и более. 
После выделения цестод состояние животных улучшается. Легкая 
токсическая форма регистрируется у животных при хорошем их 
содержании. При геморрагической септицимии, энтеротоксимии и 
других остро протекающих инфекционных болезнях течение моние
зиоза может обостриться.

Обтурационной формой болеют преимущественно ягнята 2— 
4 мес. весной и в первой половине лета. Внезапно заболевшие 
животные кружатся, иногда падают и бьют конечностями. Припад
ки бурных колик сменяются подавленным состоянием. В один из 
приступов животное погибает от интоксикации, развивающейся 
из-за закупорки кишечника.

При нервной форме мониезиоза ягнята внезапно начинают 
кружиться, падают на землю, появляются клинические судороги и 
животное гибнет через 1—2 часа после начала заболевания.

Обтурационной и нервной формой мониезиоза болеют животные 
в основном в северных и центральных областях страны. Кроме 
того, мониезиоз может протекать и в смешанной форме.

Патологоанатомические изменения. Трупы павших животных 
истощены, анемичны. Область промежности выпачкана жидкими 
каловыми массами, в которых можно обнаружить члеников 
мониезий. В грудной, брюшной полостях и в серозной оболочке 
появляется транссудат в виде мутноватой жидкости. Легкие отеч
ны, слизистая бронхов гиперемирована. Особенно изменена об
ласть тонких кишок. При наружном осмотре тонкие кишки, осо
бенно в начальной части, почти лишены содержимого и раздуты 
газами; через стенку их просвечивают мониезии в виде желтоватых 
полос. При вскрытии обнаружено катаральное воспаление, слизи
стая утолщена, покрыта обильной слизью, местами с кровоизлия
ниями. По количеству и расположению мониезий (в начальной 
части тонких кишок их большинство) можно установить правиль
ный патологоанатомический диагноз.
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Ilpii шполнении просвета тонких кишок мониезиями и растяже
нии их стенок клубками цестод животные погибают.

Диагноз и дифференциальный диагноз. Для определения пра- 
н мпнп диагноза необходимо выяснить эпизоотологическую об-

......... . \ неблагополучие хозяйства по мониезиозу, время заболе-
- ..... I iio.ipaCT заболевших животных. Окончательный диагноз
• и”И ни основе нахождения возбудителя в сочетании с клиниче- 

hi и н.зтологоанатомическими данными. Для обнаружения 
m пина достаточно осмотреть место отдыха отары сразу после 
и I се на пастбище. При наличии мониезиоза в свежевыделен- 

' фекалиях находят членики цестод в виде желтовато-белых
....... п а р и и  (длина 1 см, ширина 1 —1,5 мм) с утолщенными
ми III н ими.

I I шагностирования мониезиоза у отдельных животных при-
..... ни лабораторные методы. Наиболее приемлемый для практи-

•П. mis целей метод флотации с насыщенным раствором поварен- 
..........ли (но Фюллеборну).

1. т а  прижизненной диагностики мониезиоза (извлечение
■ I .........и in-in и редственно из прямой кишки) в полевых условиях
ill - I пи I'Hil) аффективнее метода Фюллеборна. Полученный

и ............pm маа ринается на наличие члеников. В свежих фека-
и .........и мониеаий желтоватого цвета, иногда подвижные,

■ и ОД in 1,5 2 см длины и 0,1 см толщины.
11рпбу фекалий (5—10 г) помещают в стаканчик (емкость 

I in I к / ) и налипают водой (20 мл) комнатной температуры. После
................. (стряхивания стаканчика с интервалами в 5 мин.

( м.I свежих фекалий) жидкость сливается в пробирку и отстаи- 
tiui |си часа la Iем верхний слон жидкости отсасывается при 

inn р. in hi > м <) 0 ipvinii до осадка а I см высоты. Оставшийся 
”, .I .” мы а и пае 11 и на fxi.ii.ilioc предметное стекло (13 X 5 см) с

......  in канадского бальзама, а затем микроскопируется.
Ми методу II II Вибе (1003) обследование производят в рас- 

.......  или загоне при участии 3—4 человек. Один человек фиксирует
■ щи у спереди (зажав шею животного между ног), двое других — 
кI* ином одной ноги в области задних конечностей овцы. Стоящий 
, правой стороны вводит из резиновой спринцовки в прямую кишку

m i примерно 100—150 мл воды для увлажнения фекалий, что
.......... лет взятие пробы. Стоящий слева вводит правой рукой в
мри ivio кишку влагалищное зеркало и одновременно левой рукой 
ни и I.I м.дяет черную кювету для сбора фекалий. Влагалищное зер- 
I.л hi раскрывается^ увлажненные фекальные шарики высыпаются
....... мету. Четвертый человек регистрирует результаты исследо-
ИйМНИ.

впервые М. И. Кузнецов (1965) дифференцировал диагно- 
, | |ц \ М. expansa от М. benedeni по яйцам. Яйца. М. expansa, выде-
...... . ые из половозрелых члеников и из фекалий инвазированных
д и in и ных, шестигранной формы и с закругленными краями. Под
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микроскопом в проекции имеют форму неправильного треуголь
ника.

Зрелые яйца М. benedeni десяти и редко двенадцатигранной 
формы. В проекции они имеют фигуру неправильного четырех
угольника (почти квадрата) и редко пятиугольника, с закруглен
ными углами.

Для определения мониезиоза диагностической дегельминтиза
цией животным дают лечебную дозу (25—50 мл) 1%-ного медного 
купороса с солевым слабительным и по выделению мониезий судят 
о степени зараженности.

При использовании аллергических и серологических реакций 
для диагностики мониезиоза овец правильные показания были 
получены у 85,20% животных (Бредихина, 1959), при реакции пре
ципитации— 84—100% (Ульянова, 1962).

Мониезиоз широко распространен и часто сопутствует другим 
заболеваниям. Поэтому соответствующими исследованиями прежде 
всего следует исключить как основную причину инфекционные и 
протозойные заболевания, при которых лихорадка является обыч
ным признаком, температура высокая; при мониезиозе — нормаль
ная, а перед смертью падает ниже нормы. Клинически мониезиоз 
неотличим от стронгилидозов кишечника. Окончательный диагноз 
ставится на основании лабораторных исследований. Определение 
диагноза может быть получено на основе патологоанатомического 
вскрытия.

Т и з а н и е з и о з . Цестодозное заболевание, вызывается парази
тированием в тонком отделе кишечника половозрелых форм 
Thysaniezia giardi (Moniez, 1879) из семейства Avitellinidae (Spass
ky, 1950) подотряда Anoplocephalata (Shrjabin, 1933).

Распространение. Тизаниезиоз зарегистрирован у овец во всех 
республиках Советского Союза. В различных географических зонах 
экстенсинвазированность различна. Тизаниезиоз редко встречается 
в северных районах страны.

По данным Алтаева (1953), на территории Дагестанской АССР 
у отгонных овец экстенсинвазированность тизаниезиями составляет 
10,6%, у неотгонных овец — 7,4.

В Киргизской республике тизаниезиоз распространен среди 
ягнят на 6%, у молодняка от года до двух лет — на 17,9%. а у 
овец старше двух лет — на 13,6% (Шибанова, 1957).

В Туркменской ССР М. Д. Орехов и Д. Н. Келов (1958) среди 
овец отметили 3,5% зараженных животных. В поливной зоне было 
отмечено 34 %•

В Казахстане в районе пустыни Бек-Пак-Дала инвазирован- 
ность овец тизаниезиозом составляла 36,4% (Карабаев, 1952, 
1957), в Кастекском племсовхозе Алмаатинской области—8,3—18,2 
(Ульянов, 1960), в Юго-Восточном Казахстане — 54,5% (Бонда
рева, 1946, 1958). ,

В Иркутской области овцы инвазированы на 32%, в Читин-
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Hi ii Тувинской автономной области — на 53,6%
i t  ihh 'i m i О, П)П8).

I I' . I м I а 11 к < >ii ДССР, поданным Кузнецова (1959), тизаниезиоз
, 1  и • |х-дм овец на 25,7%: у ягнят до года — на 6,8—

■ ' ' I ini,! ли двух лет — на 5,3—25,7 у овец старше двух
ни fl.M 24%.
I • Mini h i .инкмиоз среди овец встречается от 3,8 до 21,1 %•
........ мне, по данным Р. X. Хаитова (1953) и Н. X. Шев-

( 11 > .м), I и >' и не ши у каракульских овец встречаются чаще,
........ к I ami и hi аиоплоцефалят. Овцы Нарпайского

| I I ...........  .............  .....  мима пфонаны тизаниезиями на
|,|, и ...........  1 I . , iii.niin 'uni ^регистрирован у 60—

l i ' l ,  h i  и и I и у HI"/,, и ipiii лих овец.
М»|п||нн.....и (и,, I ши (кому, 1951), Длина паразита 1,5— 4,6 ж,

■I I им II.... .. округлый сколскс, 0,6 1,5 мм в диа-
,, ,■ • I • ii и\1 кулис гимн присосками 0,20- 0,48 мм ширины,

I и>1   рыч и виде продольной щели. У фиксированных
и I и | м hi 11111 н I >1 к и погружены в ткань сколекса. Шейка обычно
........ . и I. I 1,5 им длины. Многочисленные членики крас-
......  .......  in.) I и и у I ы в поперечном направлении, снабжены

м , • 1,111\ • ом I ело покрыто толстой кутикулой, 0,007—
,, ...... . наружный толстый слой которой окрашивается

, .к. и иным, а гонкий внутренний остается прозрачным. Па-
I . I in,hi му» кулатура стробилы состоит из волокон трех направ- 

И . I ранние мозговой паренхимы слой поперечных волокон.
..... . мускулатура образует два слоя; внутренний развит

.....  (in .и, ii,из из аиостомозирующих пучков 0,010—0,015 мм
, , ""и Пучки внешнего слоя, по сравнению с внутренним, тонь-
П11 и рыхлее

' I I • Ip 11 III , II, 1ема состоит из двух пар продольных сосудов,
..... . и I | ■ I< , гоиинп 0,15—0,52 мм от края стробилы, более
|,,|,,., I in ыс стволы ложатся кнутри от вентральных. В зад- 

,,, и I а ж доге членика вентральные сосуды соединяются круп-
,1,'и, речным каналом, достигающим 0,140 мм толщины в зре- 
.и инках, В шейке расположены вентральные каналы, шири-

...........с  • мм и дорзальные — 0,015 мм. В задних участках строби-
,,, ыр ильные сосуды становятся очень узкими, вентральные же 
...... и uni 0,200 0,700 мм в диаметре. Иногда в паренхиме встре
че, , I крупные, почти округлые известковые тельца, 0,026 мм в
HHiiMi |ре

и ......uni аппарат одинарный, половые отверстия неправильно
г I\к*I* и, протоки проходят между экскреторными сосудами.

( 11 и, р, I пи половых протоков открываются в половой атриум,
к.....рый может выворачиваться с образованием полового сосочка.
и . черпанных полях членика на правой и левой сторонах стро- 
1 к щ располагаются многочисленные сферические семенники, 
" " I  ' 0,095 мм в диаметре. Максимальные их размеры, по данным 
Н , и mi, ни, 0,050 мм. Поральная группа содержит от 50 до 85 се-
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менников, расположенных в задней половине Латерального поля, 
которые преграждаются задней стенкой членика; кнутри они 
достигают наружной стенки вентрального сосуда, а кнаружи дохо
дят до латеральной границы мозговой паренхимы. Передние семен
ники лежат в узком пространстве между стенкой бурсы и семяпро
водом (кнаружи) и вентральном сосудом (кнутри), пересекают 
линию прохождения вагины, но не заходят кпереди от семяпро
вода. Апоральная группа семенников располагается во всю длину 
латерального поля, состоит из 60—90 семенников, основная масса 
которых локализуется в задней половине членика. Общее число 
семенников в каждом сегменте 110—150. Семявыносящие канальца 
семенников апоральной группы сливаются между собой, образуя 
несколько собирательных канальцев, которые в задней половине 
членика с дорзальной стороны пересекают экскреторные сосуды и, 
проникая в среднее поле, формируют более крупный канал. Он 
тянется в поперечном направлении в виде одной почти прямой тру
бочки, 0,005—0,010 мм толщины, или образует анастомозирующие 
коллатерали. От апоральной группы семенников в медиальном на
правлении отходит такой же собирательный канал, который, не 
дойдя до средней линии, сливается с противоположным каналом, 
образуя непарный семяпровод. Точка слияния обычно лежит меди
ально от желточника или же дорзально от женских половых желез. 
Семяпровод, образуя прямую трубочку, проходящую над яичником 
косо вперед и латерально, следует между экскреторными сосудами 
и выходит в латеральное поле., ближе к переднему краю членика. 
В латеральном поле семяпровод образует густую спираль крупных 
извилин, окруженных железистыми клетками. Ось спирали направ
лена косо спереди назад. При наполнении спермой его просвет в 
этом районе может быть равномерно расширен до 0,070 мм. Бурса 
цирруса имеет вид хорошо развитого, своеобразно изогнутого 
мышечного мешка грушевидной формы, причем его большая рас
ширенная порция отогнута кпереди, почти параллельно краю стро
билы, а дистальная—суженная направлена латерально и откры
вается в хорошо выраженную половую клоаку. Развитая бурса 
0,30—0,56 мм длины и 0,20—0,28 мм толщины. В медиальной части 
сформированной бурсы цирруса крупный семенной пузырек изог
нутой конфигурации. Проксимальный отдел его вздут настолько, 
что при наполнении спермой полностью оккупирует все простран
ство внутри бурсы на 2/3 ее длины. Дистальный конец пузырька, 
постепенно убывая в диаметре, образует несколько коротких и 
длинных петель, после чего переходит в изогнутый канал цирруса. 
До поступления спермы пузырек имеет ту же конфигурацию, но 
обладает несколько меньшей величиной. В его проксимальной 
части уже заметна крупная зияющая полость. Стенка пузырька 
состоит из эпителия, окруженного довольно толстым слоем муску
латуры.

После освобождения от спермы пузырек принимает такой же 
вид, как до ее поступления.
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Выставленный циррус толстый, удлиненно-конический, 0,045—- 
НИНО мм толщины при основании. Вооружение цирруса в виде ши- 

имщ, отмеченное Бэром (1927), нами обнаружено не было. Если 
1 им тыс ноля членика заняты мужской половой системой, то в 
I" ив ч поле находятся только женские половые органы. Вееро- 

.........mi небольшой членик располагается возле поральных экскре-
I • 11 • 111 а ч сосудов в задней половине членика, состоит из вздутых

| 1МОИИДНЫХ долек, 0,025 мм толщины, большая часть koto- 
m i  п.травлена вперед и медиально (асимметричное располо
жение) .

Позади яичника, на некотором расстоянии, расположен сфери- 
•м • кин желточник, состоящий из коротких, толстых долек.

Ширина яичника 0,210-—0,300 мм, диаметр желточника 0,120—
II I Ю мм. Тельце Мелиса отсутствует.

Женские половые железы занимают незначительную часть сред
него моля, которое в молодых сегментах почти свободно от поло
ним органов, а в более зрелых целиком заполняется петлями мат- 
|| | или иарутеринными органами. Вагина — триобразно изогнутая 
|рубка. Вульва локализуется непосредственно позади мужского 
"iiiepcrmi. Разделения вагины на копулятивную и проводящую 
порции не установлено. Просвет вагины, следуя медиально, посте
пенно убывает от 0,010 до 0,006 мм, и у внутреннего конца перехо
ти в крупную полость. От задней части центральной полости 
н н1111 и к а, куда открываются протоки булавовидных долек, отходит 
| моральном направлении почти прямая широкая трубка (0,034 мм 
• пммеире) яйцевод, который постепенно расширяется, достигая 
ыксимума у места слияния с вагиной, где образуется общий 

I" " ри\ар, щIернильная часть которого заполнена спермой и
| ши .............  влагалища. В медиальной части резервуар

|'|н|| 11инр\г| О.'tii.i Iрубка гянется вдоль вентральной стенки, а 
||'\| |>| .111/1411111 ближе к дорзальной поверхности, постепенно су- 
киниетси н переходи! в МВТОЧНЫЙ проток. Все отделы яйцевода 
п ы та н ы  изнутри ресничным эпителием. Яйцеклетки вместе с тро
фическими элементами яичника поступают из его центральной 
полости в широкий яйцевод, скапливаются и сливаются с вагиной,
I ае встречаются со сперматозоидами. Отсюда яйцеклетки направ- 
I и и >тси в следующий отдел гермидукта, который суживается, опи- 
. i.i и нет триобразную кривую, сливается с протоком желточника, 
поворачивает кпереди и уже в качестве маточного протока направ- 
,......mi к матке. Маточный проток следует параллельно продоль
ным сосудам. В Некоторых случаях перед впадением в йатку он 
ni.Kiл давать 2—3 коллатерали.

Глким образом, у тизаниезии возле яичника имеется комбини- 
1>пванный резервуар с тремя отростками одинакового диаметра.
I.i тральный отросток, образованный внутренним концом вагины, 

помчно заполнен спермой и выполняет функцию семяприемника. 
Вентральный отросток, помимо проведения яиц, функционально 
ишолняет проток оплодотворения. Дорзальный отросток соответ-
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сгвует протоку оплодотворения, но, как и овидукт, по-видимому, 
служит хранилищем для спермы.

При рассмотрении тотального препарата весь резервуар воспри
нимается глазом, как монолитное овальное тело, 0,140—0,300 мм 
длины и 0,090 мм толщины, расположенное косо впереди между 
поральной половиной яичника и желточником.

Тизаниезия, в отличие от аноплоцефалят, не имеет протока 
семяприемника. Матка закладывается довольно рано, почти одно
временно с яичником, сначала в виде поперечного тяжа клеток, 
пересекающего среднее поле во всю ширину. Затем она принимает 
форму прямой поперечной трубки, 0,030 мм ширины, расположен
ной вдоль передней границы членика. В поральную часть маточ
ной трубки вливается маточный проток, точка впадения которого 
удалена от порального слепого конца на 0,150 мм. Трубка стано
вится волнистой, затем спиральной и к моменту поступления яиц 
образует свешивающиеся кзади длинные перекручивающиеся пет
ли. Каудальных петель в каждом членике 30. Вокруг каждой пет
ли зона рыхлой паренхимы, что обеспечивает свободное разра
стание и продвижение петель матки. В переднем направлении отхо
дит эквивалентное количество коротких петель. На выпуклой 
поверхности каждой петли матки развиваются многочисленные 
парутеринные органы шаровидной формы, 0,07—0,10 мм в диамет
ре. По данным Матевосян, в каждом членике развивается около 
2000 таких органов, содержащих от 3 до S яиц каждый. Образова
нию парутеринных органов предшествует утолщение маточной 
трубки, стенка которой образует многочисленные выпячивания. 
Каждый дивертикул одевается колпачком из волокнистой соедини
тельной ткани парутеринного органа. Возникшие таким путем 
овальные парутеринные органы соединяются с маточной трубкой 
посредством узкой шейки. После поступления в полость органа яиц 
его сообщение с маткой прерывается, а фиброзная ткань распре
деляется вокруг яиц более равномерно. Зрелые яйца имеют только 
две оболочки: наружная — овальная (скорлупа яйца) 0,022—
0,027 мм в диаметре и оболочка онкосферы 0,018—0,012 мм.

Длина эмбриональных крючьев 0,010 мм.
Эпизоотология. В. И. Бондарева и С. Н. Боев (1946), изучая 

сезонную динамику тизаниезиоза методом неполных гельминтоло
гических вскрытий кишечников овец в Алмаатинской области, вес
ной у ягнят его не обнаружили. Появление тизаниезий было отме
чено летом; осенью экстенсивность инвазии достигала максимума, 
а зимой падала. Молодые овцы весной и летом были заражены 
тизаниезиями в незначительной степени (2—3%), осенью и зимой 
отмечался резкий подъем инвазии. Примерно такой же оказалась 
динамика тизаниезиоза у взрослых овец.

По данным 3. В. Шумилиной (1950), в Западно-Казахстанской 
области тизаниезии у овец встречаются во все сезоны года, экстен
сивность инвазии наибольшего подъема достигает весной, летом 
снижается и вновь возрастает осенью и зимой.
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При гельминтоскопических и гельминтоовоскопических исследо* 
ваниях фекалий одних и тех же овец и ягнят с августа по декабрь 
Т. М. Маслов (1950) установил, что капсулы и членики тизаниезий 
у ягнят появляются в сентябре, но в осенние месяцы зараженность 
их остается незначительной (1,1—1,2%). У взрослых овец членики 
тизаниезий были обнаружены в августе — октябре и декабре
(1,5-2,3%).

В Армении у взрослых овец тизаниезии встречаются почти 
в течение всего юда, за исключением мая и июня, подъем зара
женности животных в октябре—ноябре (Савина, 1942).

В Центральной Черноземной области обнаружили тизаниезии 
у овец старше года в апреле, июне, июле.

В Калмыцкой автономной области из 2963 животных были 
обследованы ягнята (482), молодняк от года до двух лет (938) и 
взрослые овцы (1543). Экстенсинвазированность в среднем состав
ляла соответственно 4,7%, 14,2% и 12,7%. У ягнят текущего года 
рождения с апреля по август тизаниезии отсутствовали, а в сен
тябре обнаруживали неполовозрелые стробилы у 11,1% животных 
этой группы, в октябре зараженность незначительно возрастала 
(15%), зимой снижалась почти вдвое (7—8) и примерно на таком 
уровне держалась до марта. Зараженность тизаниезиями молод
няка в возрасте от года до двух лет в апреле и мае не превышала 
9%, а в июне—июле снижалась до минимума (56,3%) (Кузнецов, 
1955).

Подъем зараженности отмечался в августе, осенью и зимой 
(январь 25,7%); к весне — снижался. Аналогичная динамика зара
женности тизаниезиями была у овец старшего возраста.

С. Д. Ульянов (1960, 1961, 1964), проводивший исследования на 
Чимкентском мясокомбинате, зарегистрировал тизаниезиоз у ягнят 
|  июле; осенью и зимой инвазированность их увеличивалась и 
Ни» I и гала максимума (21,7%) в марте—апреле следующего года.

, Зараженность тизаниезиозом молодняка старше года с весны 
резко сокращаться (5,6%), с октября вновь возрастала, 

И hi ни подъема в марте (24,6%). Примерно такой же была дина- 
|ц шраженности тизаниезиозом у взрослых овец.

типичные данные по динамике зараженности овец тизание- 
>им пыли получены в Нижнем Поволжье М. И. Кузнецовым в 

I V ягнят 4—5-месячного возраста тизаниезии не были обна-

i.|»i и раж еВ Н0СТИ У овец всех возрастов отмечали осенью 
V и |'паД4А'в летние месяцы, но ягнята заражались4 позже, 
|ц#Спияч Южного Казахстана.

Iр| и пт у ягнят до года тизаниезии обнаруживали с осени, 
Ц ЙОН14У 1"1 иииазированность нарастала, достигая максимума 
.........  > Цп |" шика от года до двух лет наибольшую заражен-

IIи и. 01М1"1н in весной и осенью, летом и зимой она снижалась, 
iipni ммр пины были заражены во все сезоны года; снижение инва- 
|мронн111ЮС|и шмечали летом, подъем — осенью (Шибанов, 1957).
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По даным В. Г. Гагарина, Н. А. Атласова и В. Г, Соловьева 
(1959), вскрывавших овец на мясокомбинатах Киргизской ССР, 
наивысшая зараженность животных весной (март, май), летом 
инвазированность снижалась.

В Молдавской ССР тизаниезии у ягнят появляются в августе 
(5,2). Экстенсинвазированность постепенно нарастает, в ноябре 
достигает 23,4—30,7%, в декабре — 31,6—37,2%. У взрослых овец 
тизаниезии обнаруживают на протяжении всего года, нарастание 
инвазии в июне—июле (14,7—16,8%) и в октябре—декабре (21,8— 
25%) (Згардан, 1962, 1963, 1964). Поданным Г. И. Годерзишвили 
(1966), овцы в Восточной Грузии заражены тизаниезиями во все 
периоды года. Минимальной экстенсивность инвазии была в сен
тябре (13,7%), максимальной — в июле (34,3%). У ягнят текущего 
года рождения тизаниезии появлялись с июля, подъем зараженно
сти начинался в сентябре и достигал максимума (20%) в октябре. 
С июля по сентябрь у ягнят обнаруживали неполовозрелые, а с 
октября — и половозрелые формы тизаниезий.

В Узбекистане ягнята начинают выделять членики и яйца 
тизаниезий в августе. К октябрю зараженность животных резко 
повышается (40%), достигая наивысшего уровня в ноябре (44%), 
и в зимние месяцы постепенно падает (Шевченко, 1958).

Подъем эксгенсинвазированности тизаниезиями у взрослых 
овец весной и осенью, с апреля она резко снижается, в августе 
равна нулю, в сентябре возрастает и держится на одном уровне 
до декабря, а к январю снижается.

По данным М. М. Мардиева (1962), в предгорной зоне Кашка - 
дарьинской области Узбекистана у ягнят весеннего окота членики 
тизаниезий появляются в летние месяцы, пик экстенсинвазирован- 
иости отмечается осенью (61%), в остальные сезоны года степень 
поражения ягнят низкая. Взрослые овцы заражаются обычно в, 
конце лета и осенью, зимой степень инвазии снижается* с марта: 
лновь возрастает, достигая пика в мае.

У ягнят текущего года рождения тизаниезии появляются в авгу
сте. Осенью заболеваемость усиливается, достигая максимума в 
ноябре, зимой падает, а весной вновь повышается.

В Ташкентской и Самаркандской областях, по данным 
III. А. Азимова (1963) и Р. X. Хаитова (1964), в предгорной зоне 
тизаниезиоз у овец чаще всего регистрируется в летне-осенние 
месяцы, а в полупустынной зоне — весной, летом и осенью.

Таким образом, в Нижнем Поволжье, Молдавии, Грузии, Юж
ном Казахстане и Узбекистане ягнята текущего года рождения 
заражаются тизаниезиями не сразу после выхода на пастбище, 
как при мониезиозе. У ягнят в течение первых 3—4 мес. тизание
зии не обнаруживаются; появляются они в июле и августе у 4— 
5-месячных ягнят. К осени зараженность этой возрастной группы 
животных увеличивается, подъем инвазии в октябре—ноябре. 
Экстенсинвазированность молодняка старше года к осени повы
шается. В этот период количество неполовозрелых форм тизание-
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>iiM у них наибольшее. В остальные сезоны года динамика зара- 
> > ппостн ягнят тизаниезиями имеет свои особенности, специфич
ные для определенного района, обусловленные климатическими и 
другим и факторами.

11о нашим данным, тизаниезиями инвазируются главным обра- 
н>м взрослые овцы, но мы регистрировали его и у молодняка.

В поливной зоне тизаниезиоз распространен в течение всего 
in да зимой — у 7% овец при средней ИИ 1 экз. тизаниезий, вес
ной у 8% и летом — у 4% при такой же ИИ, осенью — у 8% при 
| ргдией ИИ 3 экз.

В пустынно-пастбищной зоне овцы заражаются тизаниезиями 
in I ной и осенью.

В предгорно-горной зоне тизаниезиоз распространен больше, чем 
циугих зонах. Зимой ЭИ достигала 20% при средней ИИ 4 экз., 

| весне снижалась до 16% при средней ИИ 1,6 экз. Летом при 
in полных гельминтологических вскрытиях 120 тонких отделов 
| мшечника овец только у одной мы обнаружили 1 экз., осенью ЭИ 
'•и Iввила 20% при средней ИИ 2,7 экз. В горной части частая 

мена пастбищ препятствует заражению тизаниезиями-
В Таджикистане при неполном гельминтологическом вскрытии 

I "> овец у 142 обнаружен вид Th. giardi (8,2%), интенсинвазиро- 
и шипеть от 1 до 4 цестод. В разные сезоны года эти показатели 
in " ишаковы. Среди 390 овец, вскрытых зимой, инвазированных 
"I в ылось 3 (0,7%) при ИИ 1—2 экз. Весной тизаниезии были 
пмыружены у 60 из 824 вскрытых животных (ЭИ—7,2%, ИИ — 1 — 
ii ип,), летом — у 33 из 284 (ЭИ— 11,4%, ИИ—1—4, в среднем 
' I «к (,). ЭИ и ИИ овец тизаниезиями зависят от возраста и пола 
| шинных. У ягнят до одного года тизаниезиоз мы регистрировали 
• и 'и iiiii' только трех сезонов, весной тизаниезий у них не находили. 
II" шипим вскрытий, молодняк поражен в среднем на 9% при 

и III! 2,2 неполовозрелые цестоды и 2,3 цестоды имагиналь- 
НиП I I пдин.

I | ' нIпстии появляются у ягнят летом. Из 145 вскрытых живот- 
iiiii I щипалось инвазированным. В конце лета ЭИ составляла 
1 * • И (лрафшанской долине, по-видимому, в конце летнего
нМини ....... заражается молодняк текущего года рождения,
Ml Nan mill n<t тснсинвазированности (44%) в этой зоне прихо-
нини .......... .. период, при интенсинвазированности 3,8 паразита
........................... иди и и 0,4—преимагиналыюй.

«амин ши I шаопанность ярочек в летний сезон составляла 
if М. 111,1..' '48";, при средней интенсинвазированности^ летом—

I | fipvlMnii и........ и 1,5 имагинальными стадиями паразита,
W | .............пн и I in m h o  0,8 и 4,1 экз. ЭИ баранчиков составляла
11% I*|• и I in ни и 1111 1 экз. преимагинальной стадии и 0,4 имаги- 
||н и..... Ifiiii Э1 I и ...... ..  н баранчиков —  осенний период года.

.................... "i l l 01 молодняка старше года весной: у баран-
|||||.... 1 и ........  9 "/о при средней ИИ соответственно 2,4 и
I и iiii'iulioipe.mro linpiriirni.
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Таким образом, по данным наших исследований, на севере 
Таджикистана подъем зараженности тизаниезиями у ягнят в воз
расте до года отмечается осенью (44%), от года до двух лет— 
весной (8%), летом зараженность снижается (3,8%), а зимой 
инвазированных животных почти нет.

Взрослые овцы заражаются тизаниезиями в течение всего года, 
основной пик инвазированности весной, подъем — летом. Тизание- 
зиозом в основном заражаются взрослые овцы; у ягнят моложе 
3—4 мес. он не встречается. В Оренбургской области тизаниезиоз 
отмечали у овец от 6 мес. до 1,5 лет и только в единичных случаях 
у старших возрастов (Добычев, 1940).

По данным В. И. Бондаревой и С. Н. Боева (1950), в местах, 
где взрослые овцы заражены тизаниезиями, инвазионные ягнята 
почти не встречаются.

Развитие возбудителя. Половозрелая форма Th. giardi парази
тирует в тонком отделе кишечника овец и других видов жвачных 
животных от нескольких экземпляров до нескольких десятков. 
Бурджанадзе (1942) у ягнят 4—5-месячного возраста обнаружил 
67 экз. Th. giardi. У ягнят до года мы зарегистрировали до 45 экз. 
паразита.

Из каждой стробилы отделяются зрелые членики, которые с 
каловыми массами попадают во внешнюю среду. На пастбищах 
членики разрушаются и освобождается большое количество яиц. 
Промежуточный хозяин тизаниезий не установлен. По литератур
ным данным, промежуточными хозяевами Th. giardi являются 
орибатидные клещи. В. А. Потемкина (1944) экспериментально 
получила заражение орибатидных клещей яйцами Th. giardi, 
где они достигли стадии цистицеркоида. В дальнейшем исследова
тели (Соколова, 1958; Соколова и Панин, 1960; Сваджян, 1960; 
Ульянов, 1961) заражения орибатид не получили.

При заражении сеноедов онкосферами тизаниезий в насекомых 
видов Lachesilla pedicularia, L. pedicularia var. brevipennis раз
виваются онкосферы до стадии вытянутой личинки. В одном случае 
была обнаружена личинка, по строению напоминающая цистицер- 
коид (Кузнецов, 1962, 1963).

Патогенез. При тизаниезиозе изучен недостаточно. По измене
ниям, механическим и токсическим действиям паразита на орга
низм хозяина он аналогичен патогенезу при мониезиозе. Продук
ты жизнедеятельности тизаниезий угнетают секрецию поджелудоч
ной железы и желез тонкого отдела кишечника, действуют на мор
фо-биохимические свойства крови.

Клиника. Отставание от стада, иногда наблюдаются нервные 
явления, исхудание, угнетенное состояние, слюнотечение, анемия 
видимых слизистых оболочек, судорожные сокращения муску
латуры тела, нарушение координации движений. Падеж наблю
дается преимущественно среди овец хурда.

Патологоанатомические изменения. Труп истощен, видимые 
слизистые оболочки анемичны. При вскрытии кишечник заполнен
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исподами, которые часто закупоривают его просвет. Слизистая 
оболочка воспалена, точечные кровоизлияния. В паренхиматозных 
органах дистрофия и кровоизлияния.

Диагноз и дифференциальный диагноз. При определении 
диагноза необходимо учитывать эпизоотологию овцеводческого 
хозяйства, возраст больных животных, возрастной иммунитет. Яг
нята моложе 4—5 мес. не заражаются.

Окончательный диагноз ставится гельминтоскопией, гельминто- 
пиоскопией и диагностической дегельминтизацией. При гельминто- 
, копии невооруженным глазом по зрелому членику можно устано- 
ннть наличие тизаниезий. Из гельминтоовоскопических методов 
ж пользуют флотационные. В растворе гипосульфита пробы фека- 
'1Ии выращивают в течение 4—6 час., что позволяет выявлять 
больше (в 2—3 раза) капсул тизаниезий, чем при обычном методе 
флотации с насыщенным раствором поваренной соли (Шевченко, 
1958).

Яйца тизаниезий не имеют грушевидного аппарата. Их можно 
найти в фекалиях, заключенных в остатки околоматочного органа 
но 5—15 шт., свободнолежащими.

При дифференциальной диагностике необходимо обратить 
снимание на мониезиоз, нематодироз и буностоматоз.

Оздоровление каракулеводческих хозяйств от тизаниезиоза. 
Профилактическая дегельминтизация при тизаниезиозе каракуль- 
. mix овец такая же, как при мониезиозе. В качестве антгельмин- 
111 к л при тизаниезиозе применяют медный купорос (2%)'- 4— 6-ме- 
| нчным ягнятам 35—45 мл; 6—8-месячным — 50—60 мл; 8— 
К) месячным и взрослым овцам — 80—100 мл (однократно).

эффективным при тизаниезиозе является фенасал в дозе 
/:• «.’//и’ (2—3 г на взрослую овцу в виде водной суспензии с 
.мулы втором— 0,5%-ный раствор сульфанола). Применяют так
же мышьяковокислое олово в тех же дозах, что и при мониезиозе.

Л н и I е л л и н о з. Цестодозное заболевание жвачных животных. 
Им не н ия паразитированием в тонком отделе кишечника пред- 
№ нии и in семейства Avitellinidae Spassky 1950, рода Avitellina 
ПмП| li I'»11 У каракульских овец в настоящее время зарегистри
руй" him Avitellina centripunctata (Rivolta, 1944) Roill, 1893.

Рй»'Н|нм;тр|»нение. Авителлины распространены преимуществен- 
|.м ни ни is < ССР: в Средней Азии, Казахстане, Закавказье, на
Н ш ,  и Крымской области, в РСФСР (Воронежская и Челя-

»»Л’| )
| ч , |,л гельминт обнаружен у овец в 1921 г. 5-й Рос-

1||............гической экспедицией в г. Мары; пЪзднее у
И СрМиркиндской области (Хаитов, 1953). В Дагестан- 

Нм г иным A. X. Алтаева (1953), экстенсивность инва-
............  ....и шпавляла 36,2%, у неотгонных — 22,2% с
' illlliii lltpOHNHHlH гыо от 1 до 3 экз.
\pMciiini linn. 1 111110:1 регистрировали у 75% обследованных 

ни.......  миммп, НИ2, А\п 1СИОСНН, 1957).
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1$ Южном Казахстане в момент пика инвазии овцы инвазиро- 
паны па 90—95% с интенсивностью 100—200 г массы авителлин на 
овцу (Ульянова, 1956). В пустыне Бек-Пак-Дала авителлиноз рас
пространен на 43%. По данным М. Д. Орехова и Д. Н. Келова 
(1958), в Киргизии овцы инвазированы авителлинами на 1,1%.

Морфология. Стробила длинная, узкая. Длина от 1 до 5 м, 
иногда до 9 м, ширина 2—3,2 мм. Сколекс с четырьмя присосками 
не вооружен. Позади сколекса расположена шейка длиной от 5 мм 
до нескольких сантиметров, незаметно переходящая в стробилу. 
Наружная сегментация в начальной части стробилы отсутствует. 
Последние членики хорошо заметны в виде четок. Половые отвер
стия неправильно чередуются. Зрелый членик содержит 45—50 яиц, 
заключенные в капсулы. Яйца авителлин без грушевидного аппа
рата, все пространство внутри скорлупы занято крупной онкосфе
рой с тремя парами эмбриональных крючьев.

Развитие возбудителя. Цикл развития авителлин не изучен. 
Как и все аноплоцефаляты они являются биогельминтами, но про
межуточный хозяин его не установлен. В качестве дефинитивного 
хозяина зарегистрированы овцы, козы, крупный рогатый скот, сай
гаки, джейраны.

Эпизоотология. Динамика зараженности авителлинами овец 
различного возраста изучена недостаточно.

В. И. Малахов (1941), впервые изучавший авителлиноз, устано
вил массовое заражение овец в Воронежской области осенью. 
В наибольшей степени был заражен молодняк от года до двух лет, 
у ягнят, моложе 6 мес., авителлин не обнаруживали.

Поданным Н. В. Савиной (1942), вскрывшей 5500 кишечников 
овец, авителлины встречаются во все месяцы, кроме мая и июня. 
Наибольшая экстенсинвазированность в осенне-зимний период 
(октябрь — 4,9%, ноябрь — 6,3%, декабрь — 6,4%).

В Армении заболеваемость овец авителлинозом носит сезонный 
характер: наиболее высокая со значительным отходом животных в 
июне—июле (болеют в основном годовики и взрослые овцы) и в 
сентябре—октябре (заболевают и гибнут ягнята текущего года 
рождения, а также взрослые овцы) (Матевосян, 1957, 1959).

В Азербайджанской ССР наибольшая экстенсинвазированность 
овец осенью и в начале зимы. Причем гибнут только взрослые овцы 
и молодняк старше года (Гаибов, 1957).

При обследовании тонкого отдела кишечника овец старше года 
(7432) и ягнят до года (2272) Г. И. Годерзишвили (1962, 1966) 
обнаружил авителлин уже в июне; подъем зараженности начи
нался в сентябре, достигая максимума в декабре (18,1%); в зим
ние месяцы инвазия снижалась.

Взрослые овцы заражались авителлинами во все месяцы; 
подъем инвазии отмечали весной и летом (март, август), пик — в 
июне, спад инвазии — осенью и зимой.

М. И. Кузнецов (1965), проводивший исследования в Боржом- 
ском районе Грузии, находил членики авителлин в фекалиях ягнят
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текущего года рождения в июне. Таким образом, в Закавказье 
(Армения, Грузия) авигеллинозом ягнята текущего года рождения 
заболевают летом, подъем инвазии наблюдается осенью. Наиболь
шая зараженность овец старше года в конце весны и летом.

По данным Е. С. Згардан (1962, 1963, 1964), в Молдавии ягнятз 
заражаются очень редко. Авителлины обнаруживают у ягнят 
(0,4%), обычно в октябре, в ноябре зкстенсинвазированность их 
увеличивается. У овец старше года авителлины находят в течение 
всего года. Подъем зараженности в августе (16,4—20,7%).

На юге Казахстана у ягнят текущего года рождения авител
лины впервые были обнаружены в сентябре. Подъем инвазии 
наблюдался осенью. Наибольшая зкстенсинвазированность молод
няка летом (9,3%) и осенью (9,5%), несколько меньшая — весной 
(5,6%), минимальная — зимой. С. Д. Ульянов (1960) регистриро
вал авителлиноз по месяцам. У ягнят старше года при вскрытии 
осенью и зимой зараженность увеличивалась, достигая подъема в 
апреле—мае (16%)- Летом зараженность молодняка от года до 
двух лет была небольшой, осенью и зимой резко возрастала, 
подъем отмечали в марте—апреле (21,6—31,4%)- Зараженность 
различными видами аноплоцефалят С. Д. Ульянов обнаружил у 
18% обследованных овец.

В Узбекистане авителлиноз у овец в предгорной зоне чаще 
встречается в осенне-зимний период, в полупустынной — зимой и 
ранней весной (Азимов, 1963).

В Кунградском районе Каракалпакии в течение 3 лет ежеме
сячно группы ягнят в возрасте до года, молодняк от года до двух 
|с г и взрослых овец обследовали методом гельминтоскопии (по 
Никольскому). По данным Е. Ш. Шакиева (1962—1965) авител- 
I и поз не в равной степени поражает овец различного возраста и в 
разные сезоны годы. В фекалиях ягнят текущего года рождения 
ч I с 11 пки авителлин впервые начинают появляться в конце июня,, 
и нвгусте авителлиноз проявляется клинически и при отсутствии 
Дс1 сдьминтизаций сопровождается значительным падежом. Второй 
1ИГ11..М инвазии отмечали в ноябре—декабре, наивысшую экстенс- 
нм mi (Ироианность (23—38% )— в августе—декабре. У овец стар- 
■ |  ini.i амнтеллиноз регистрировали в течение всего года с тремя 

Mil III небольшой — в мае, наибольший в августе, несколько

К (финн 'и ч н августе—в ноябре. Интенсивность инвазии 5—23 
на инпанированное животное, 

а и (учения сезонной динамики зараженности овец 
IM M M M  "I а республиках Закавказья, в Молдавии, на юге Ка
нн*! 1нЦ§ н и I* нрнкалпакии различна. Только в Каракалпакии 
111м,|миму aafiii'i, a hiiih изучали методом гельминтоскопии фекалий
..........пни, 11...........с  и разного возраста и вскрытиями животных
in одного и гою ИГР района. В остальных же зонах динамику 
пните I Iи.......  н tv ..... . шлько методом вскрытий животных из раз
л и т , р а й ...... . пн си in пли республики. Распространение авител-
,шмона носin ini.и ,,нсin характер, поэтому на мясокомбинатах мог

73



ли быть вскрыты животные из благополучных по этому заболева
нию хозяйств, что могло исказить истинные данные динамики 
инвазии. Общим в динамике зараженности овец авителлинозом 
во всех зонах является подъем экстенсивности инвазии у ягнят 
летом и осенью.

На территории Узбекистана авителлиноз распространен оча- 
гово. В поливной и предгорно-горной зонах из всех цестод, обна
руженных в кишечнике овец, авителлины составляли 8,3%. При 
полных гельминтологических вскрытиях этот вид мы находили 
только зимой и осенью, максимальное количество цестод (7 экз) 
было обнаружено только у одной овцы. По данным неполных 
гельминтологических вскрытий, ЭИ зимой равна 10% при сред
ней ИИ 1,6 авителлины, а осенью соответственно 6% при 
1,5 экз.

По данным ветеринарной отчетности, в Таджикистане (северная 
группа районов) заболевание и гибель овец от авителлиноза в
1963 г. отмечали в апреле—июне, августе—октябре и декабре, в
1964 г. — в январе, июле, в 1965 г. — в феврале—сентябре и декаб
ре, в 1966 г. — в марте—июле, октябре и декабре.

В Матчанском районе наибольшее количество случаев заболе
вания овец авителлинозом и падежа от него было зарегистриро
вано в 1963 г. в апреле—июне, августе—октябре и декабре, в 
1964 г.— в марте, апреле и июне, в 1965 г.—в марте и мае, в 1966 г.— 
в июне; в Ходженском районе — в 1963 г. — в апреле, в 1964 г. — 
в марте, апреле, в 1966 г,-— в декабре.

В Канибадамском районе авителлиноз овец в 1963 г. отмечали 
в апреле, июне, в 1964 г. — в феврале, апреле и мае, в 1965 г .— 
в апреле и мае, в 1966 г. — в марте—июне и октябре. Значитель
ное количество животных в эти годы заболевало и погибало 
в апреле.

В Аштском районе несколько случаев заболевания и падежа 
овец от авителлиноза было зарегистрировано в 1963 г. в мае, в 
1964 г.— в мае и июле, в 1965 г.— в июле, в Ура-Тюбинском 
районе — в феврале—апреле 1964 г., в Исфаринском — в апреле 
1966 г.

Следовательно, в северной группе районов Таджикистана за 
1962—1966 гг. наибольшая заболеваемость наблюдается весной. 
Из заболевших 5576 овец пала 461. Интенсивный показатель забо
леваемости — 1 %, летальности — 8,2%, смертности — 0,08%. В 
остальные сезоны года соответственно 0,03—0,15%, 11,8—18,8%,
0,009—0,018%.

При неполном гельминтологическом вскрытии 1729 овец авител
лины обнаружены у 132 (7,6%) при интенсинвазированности 1—9 
авителлин на пораженную овцу (в среднем 2,2 паразита).

Из 390 овец, вскрытых в зимний период, инвазированными ока
зались 37 (9,4%) при средней ИИ 2 экз.; из 824 овец, вскры
тых весной — 91 (9,7%) при средней ИИ 1,7 экз.; из 284 овец,
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вскрытых летом, инвазированными оказались 7 (2,4%) при сред
ней ИИ 3,4 паразита; из 231 овец, вскрытых осенью, авителлины 
обнаружены у 7 (3%) при средней ИИ 1,9 паразита.

Экстенс- и интенсинвазированность зависела от возраста и пола 
животных. У молодняка до одного года весной ЭИ составляла 
3,6%, ИИ — 3,5 неполовозрелого и одного половозрелого паразита.

В колхозе «Ленинград» Пенджикентского района практикуется 
ранний (январский) окот овец, имеются также ягнята, родившиеся 
в декабре. При патологоанатомическом вскрытии ягнят раннего 
окота в апреле—начале мая мы обнаруживали у них от одной до 
шести авителлин. В этом хозяйстве авителлиноз регистрируется 
каждый год. Среди 11 инвазированных авителлинозом ягнят было 
6 ярочек (ЭИ — 6,5%) и 5 баранчиков (ЭИ — 2,3%).

Интенсинвазированность в весеннее время у ярочек составляла 
3,3 неполовозрелой и одной половозрелой цестоде, у баранчиков 
соответственно 3,8 и 1.

Зимой авителлинами было инвазировано 9,2% ягнят при 
ннтенсинвазированности 3 неполовозрелых и 2,3 половозрелой ави- 
геллины. ЭИ ярочек в этот сезон составила 13,6% при средней ИИ 
3 неполовозрелых и 2,5 половозрелой авителлины, баранчиков 
соответственно 5%, 2 и 1,6. В летний и осенний сезоны при осмотре 
145 кишечников авителлины не были обнаружены.

ЭИ овец в возрасте от года до двух лет в среднем составила 
9%: ярок— 17,1%, баранов — 5,9 при средней ИИ 1,1 паразита.

Таким образом, наиболее высокую ЭИ отмечали весной, 
(10,4%)), наибольшую ИИ — зимой и летом (8,9%).

Пик авителлинозной инвазии наблюдался в весенне-летний 
период. По-видимому, он формировался за счет заражения живот
ных в зимний и весенний сезоны.

Ярки в возрасте от года до двух лет заражались авителлинами 
hi мой, летом и весной. Экстенсинвазированность составляла 17 %, 
им гснсинвазированнссть— 1,8 неполовозрелого и 1,4 половозрелого 
паразита.

Самая высокая инвазированность их была весной (при ЭИ 
|Н,Н%). Сравнительно высокой оказалась ЭИ в летнее время— 
|Н,'.!"н, зимой она снизилась до 6,6%- ИИ наиболее высокой была в 
•Импсе время (3,2 паразита), минимальной — летом (в среднем

В )  |кз.).
I V баранов от года до двух лет авителлины отмечали зимой, 

HflH'.i и осенью, пик — зимой при ЭИ 6,3%). Весной и летом ЭИ 
;Д |к 1'.1лась на уровне 5,3—6,1%). Наиболее высокая ИИ животных 
■ни ннюзрелыми и половозрелыми формами паразита зимой. 
§ 1<|>, тем ЭИ составила 5,9% при средней ИИ 1,1 экз.
. I inn,и старше двух лет поражены авителлинами зимой, весной 

^■ in ian  при ЭИ 11,6%). Наибольшей ЭИ была весной — 17,8%), 
пни.ю снижалась до 5,5%), зимой повышалась до 13%), при средней 

|#ц иниазированности 1,5 неполовозрелой и 1,6 половозрелой 
ftiiiHi К зиме ИИ животных неполовозрелыми цестодами повы-
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жалась до 4,5 экз., половозрелыми — до 2,3, весной и осенью со
ставляла соответственно 0,1 и 1,4; 1,7 и 1,1 экз.

У овцематок авителлин мы встречали в течение 3 сезонов. Зи
мой авителлинами было инвазировано 11,2% овец при средней 
ИИ 4,5 неполовозрелой и 2,7 половозрелой цестоды, весной ЭИ 
достигала 20% при средней ИИ соответственно 0,2 и 1,5. В летний 
период ни у одной из 35 исследованных овцематок авителлины 
не были обнаружены. Осенью ЭИ маток равнялась 5,5% при сред
ней ИИ 1,6 неполовозрелой и 1,2 половозрелой цестоды.

Патогенез. Воздействие авителлин на организм овец не изучено. 
Провести эксперименты на искусственно зараженных животных 
нельзя из-за отсутствия данных о промежуточных хозяевах авител
лин. Патогенез авителлиноза на спонтанно инвазированных живот
ных также не изучен.

С. Д. Ульянов (1961, 1964) вводил овцам экстракты и эмульсии, 
полученные из живых, погибших и высушенных авителлин путем 
24-часового содержания их в жидкости Рингер—Локка и Тироде 
внутривенно и перрорально, однократно и перорально. У овец 
отмечали значительную лейкопению, сильный сдвиг влево в ней- 
трофильном ряде лейкоцитарной формулы, уменьшение в сыво
ротке крови общего белка, особенно его альбуминной фракции, 
резкое снижение содержания сахара и резервной щелочности кро
ви, а также снижение активности каталазы и повышение активно
сти протеазы. Следовательно, токсические вещества аноплоцефа- 
лят вызывают значительные патологические изменения в орга
низме животных, проявляющиеся клинически.

Однако при анализе результатов исследований не учитывали 
роль чужеродного белка, введенного в организм. Возможно, что 
отмеченные изменения в крови животных могли развиться при 
введении любого чужеродного белка. В опытах С. Д. Ульянова не 
было также надлежащего контроля и не учитывались иммунологи
ческие явления, развивающиеся после многократного введения 
белков.

Клиника и патогенез авителлиноза изучены слабо. Морфоло
гические и биохимические показатели крови овец, естественно зара
женных авителлинами, не изучались.

Мы провели гематологические исследования у 2 здоровых и 15 
спонтанно инвазированных авителлинами ягнят.

В крови больных ягнят содержалось 9,4—10,7 г гемоглобина, на 
100 мл крови, эритроцитов — 9,2—10,9 млн. в 1 мм3, лейкоцитов — 
8,2—10,2 тыс. в 1 мм3 крови.

Лейкоцитарная формула: эозинофилы (2,5—6,5%), палочко
ядерные нейтрофилы (9,5—15,1%), сегментоядерные нейтрофилы 
(20,5—36,5%), лимфоциты (52—55%), моноциты (2,2—2,5%).

РОЭ через час 1 мм, через 24 часа — 48 мм.
Среднее содержание сахара в крови 67—76 мг%.
Кислотная емкость сыворотки крови в среднем 360—960 мг%.



Количество общего белка составляло 4,61—7,0%, альбуминов— 
41,1—64,4%, глобулинов — 35,5—58,9%, в среднем соответственно: 
4,18—6,66; 51—61,5 и 38,5—49%. Белковый коэффициент равен 
1,04—1,59%.

В крови животных, спонтанно инвазированных в марте, отме
чали лейкоцитоз, эозинофилию, увеличение количества палочко
ядерных нейтрофилов, а при относительно низком содержании—сег
ментоядерных, замедление РОЭ, снижение содержания сахара и 
общего белка, а также кислотной емкости крови.

Количество гемоглобина и эритроцитов у животных, обследо
ванных в июле было несколько выше, чем у животных, обследован
ных в марте. Лейкоцитоз обнаруживали у отдельных овец, эозино- 
филия не выражена, увеличенное количество палочкоядерных ней-

Т а б л и ц а  3

Содержгние некоторых элементов (м г%) в сыворотке крови овец в марте 
при естественном течении авителлиноза

Номер животного Медь, мг /л Фосфор Кальций Калий Натрий

2613 1,65 4,21 18,0 Ц.6 61,5
2639 0,62 2,0 20,0 п,б 50,0
2645 0,5 2,0 18,0 8,7 41,5
4215 0,66 2,1 13 5 6,0 50,7
2303 1,07 3,43 13,5 6,0 40,0

Пределы колеба-
ПИЯ 0 ,5 -1 ,65 2 ,0-4 ,21 13,5-20,0 6,0—11,6 40-61,5

В среднем 0,9 2,74 18,6 8,78 48,7

трофилов отмечалось не у всех животных, несколько выше оказа
лись содержание сахара, общего белка и белковый коэффициент, а 
гакже кислотная емкость крови.

По-видимому, интенсинвазированность овец авителлинами в 
зимне-весенний период значительно выше, чем летом. Кроме того, 
летом при лучших условиях кормления и содержания животных 
\питанность их выше, чем ранней весной.

Сыворотку крови 5 спонтанно инвазированных авителлинами 
I'.’ 14-месячных овец исследовали на содержание меди, неорга
нического фосфора, общего кальция, калия и натрия (табл. 3). 
Чем выше интенсинвазированность животных, тем ниже физиоло- 
||| четкие нормы для этих элементов.

Клиника. При авителлинозе поражена центральная нервная 
■истома. Больные овцы отстают от стада, часто ложатся, дыхание 
1И жилое, сопровождающееся сильными стонами, сердцебиение 
Скоренное, температура нормальная, сильная перестальтика 
дневника, понос. В испражнениях большое количество крови, 
нннлнются нервные явления, мышечная дрожь, судороги, голова
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запрокидывается назад, сильное слюнотечение, скрежет зубами. 
Нарушается координация движений. Через 15—18 час. после 
появления первых клинических признаков животное погибает.

Патологоанатомические изменения. Тонкий отдел кишечника 
сильно воспален, сосуды резко инъецированы. Множество крово
излияний: от точечных до крупных полосчатых, местами геморраги
ческие воспаления. В просвете кишечника большое количество 
авителлин.

Диагноз и дифференциальный диагноз. При диагностике ави- 
теллиноза необходимо учитывать эпизоотологию и клинику болез
ни. Прижизненный диагноз определяют в основном методом 
гельминтоскопии (по Никольскому, 1961). С фекалиями овец выде
ляются не фрагмены стробил, а отдельные их членики. Через руч
ную лупу в фекальных шариках овец видны глубоко вкрапленные, 
мелкие, с маковое зерно, округлые молочно-белые образования, не 
поддающиеся вымыванию. При исследовании фекалий членики вы
деляются не регулярно. Целесообразно проводить диагностическую 
дегельминтизацию.

Авителлиноз необходимо отдифференцировать от других ано- 
плоцефалятозов овец (тизаниезий, стилезий, мониезий).

При лечении авителлиноза применяют й о м е за н . Его давали в 
таблетках по 0,06 г/кг однократно внутрь 10 баранам 15—16-месяч
ного возраста, естественно зараженных авителлинами. Четырех 
животных взяли для контроля. Предварительную подготовку жи
вотных к даче препарата не проводили.

На 9 сутки после дачи препарата забитых животных исследо
вали. Авителлиноза не оказалось. У контрольных животных при 
вскрытии обнаружено по 1—4 авителлины.

Б а й л ю с ц и д  испытывали на 15 зараженных баранах 15— 
16-месячного возраста при пяти контрольных, выявленных методом 
гельминтоскопии. Препарат давали однократно внутрь (13 живот
ным по 0,075 г/кг, двум — по 0,1).

На 6 сутки после дачи препарата животные были забиты. Сво
бодными от цестод оказались оба барана, обработанные байлюсци- 
дом в дозе 0,1 г/кг и 9 (69,2%) животных, получивших препарат в 
дозе 0,075 г/кг. У трех животных этой группы обнаружено по 3—6 
авителлины, у контрольных по 1—4. Следовательно, байлюсцид в 
дозе 0,075 г/кг малоэффективен при авителлинозе.

Г е т о л  в дозе 0,2 г/кг испытывали на 5 баранах 15— 
16-месячного возраста, естественно инвазированных авителлинами. 
Препарат давали однократно внутрь. На 5 сутки после дачи пре
парата только у одного барана нашли одну авителлину.

О к си д  испытывали на 13 авителлинозных баранчиках 8— 
9-месячного возраста, естественно инвазированых авителлинами 
при 5 контрольных. Препарат вводили в дозе 0,12 г/кг однократно, 
внутрь, в виде водной суспензии с эмульгатором (сульфанол). 
Через 8 суток после дачи антгельминтика у всех животных кишеч-
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п I>и■ щттоды не обнаружили. У животных контрольной группы в 
кишечнике было обнаружено по 1—4 авителлины-

Фен аса  л (аналог йомезана) вводили 11 баранчикам 10— 
I I месячного возраста, естественно инвазированных авителлинами. 
| inn составили 3 подопытные группы (по 3 баранчика) и одну конт- 
|н. ii.iiую (2 баранчика).

Животным первой группы фенасал давали однократно, внутрь, 
|1 in к* 0,05 г/кг, второй —• в дозе 0,075 и третьей — в дозе 0,1 г/кг. 
Через 10 суток после дачи препарата из 3 баранчиков, получивших 
фенасал в дозе по 0,075 и по 0,1 г/кг, авителлины не были обнару- 
1 *| I ильных имелось по две авителлины. У баранчиков, получивших 
феипеал в дозе по 0,075 и по 0,1 г/кг авителлины не были обнару- 
зч п и У контрольных овец найдено по 2 и 3 авителлины.

(Ьдоровление каракулеводческих хозяйств от аноплоцефаля- 
| " юв. Для предохранения овец от заражения прикошарные участ- 
| и, где в основном распространен промежуточный хозяин (ориба- 
|Щ|.|), периодически перепахивают и засевают многолетними кор
мовыми травами. Не следует выпасать овец (особенно ягнят) на 
> i.ipi.ix и заболоченных пастбищах. Большое значение в профилак- 
I и к с  мониезиоза имеет также раздельная пастьба молодняка и 
изрослых овец.

Для борьбы с этим гельминтозом профилактические дегельмин- 
ИМ.1ЦИИ проводит в сочетании с фенотиазино-меднокупоросной 
•плевой подкормкой.

Мри неправильном проведении их (упущение сроков) необходи- 
н,| лечебные дегельминтизации для освобождения овец от цестод и 
11" г, преждения диссеминации япц.

И Узбекистане в поливной и предгорно-горной зонах первую 
1’"||'и з.зктическую дегельминтизацию овец всех возрастов необ-

"| I" проводить в мае, после весенней стрижки, перед выгоном 
| |  и 111ие выпаса, вторую — в августе или в начале сентября. 
И' ' "|>"ЧИО обследуют овец на наличие мониезий в декабре, а при 
,0*>|| >|i\зичиш их в яттваре проводят дегельминтизацию.

И 11 \ i тынно-пастбищной зоне первую профилактическую 
Ю м и uni I и 1.3ЦПЮ овец всех возрастов проводят в апреле, у ягнят 
• и* ■ hi I" юда рождения — в мае, вторую — в сентябре. Диаг- 
ЦМНМ'М' юн' обследование овец на наличие мониезий проводят

мчи .... оно-профилактической дегельминтизации при моние-
INtMflfl иМп <0,1 in испытано свыше 120 различных препаратов, 70 из 
HWfOpu |  in 111 > 11111 i и i л из-за малой эффективности, токсичности, 
••**V .......... "и и при хранении или необходимости применения в
Пп ||,ИНН Линн

I'm iiinp Mr/iimiо купороса, арсенат свинца, мышьяковокислое
Из......... pii'iiiii км 11■ 11пя и марганца высокоэффективны, но токсич-
........... \ тбмы I in применения.

11............."i" мрснмрм I и йомезан, фенасал, вермитин, дивермин, кан- 
 I'Miii io.it I on I |ф(|)ективные антгельминтики с высоким спек
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тром действия на преимагинальные и имагинальные формы моние
зий, минимальной токсичностью удобны для производства.

Однако до настоящего времени для дегельминтизации овец при 
мониезиозе в основном применяют медный купорос и мышьяково
кислое олово.

Эффективность 1%-ного раствора медного купороса против мо
ниезий и тизаниезий впервые заметили Холл и Фостер (1918), 
применяя его при стронгилятозах овец.

В Советском Союзе этот раствор впервые был применен 
А. М. Петровым и Н. В. Савинной (1935) в 1931 г. в Бурят-Монго- 
лии. После введения раствора (75 мл) ягнятам, естественно зара
женных мониезиями, через 2 часа вводили слабительное (глаубе- 
ровая соль).

В 1933 г. 1,125%-ный раствор медного купороса был рекомендо
ван в качестве основного антгельминтика при мониезиозе овец.

Однако широкое практическое применение этого препарата 
показало, что 1,0 и 1,125%-ные растворы даже с последующим 
применением солевого слабительного действуют недостаточно 
эффективно, особенно на молодые (преимагинальные) стадии 
мониезий (Попова, Тахистов, 1940; Чубария, 1958). Экстенсэффек- 
тивность его составляет соответственно 23—40 и 62,5%. Неэконо
мичной оказалась на практике дача слабительного через 2 часа 
после применения сульфата меди.

Сильно инвазированный (1,125%-ный) раствор медного купо
роса в удвоенной дозе повысил эффективность действия его на 
мониезий (Маградзе, 1938).

И. Ф. Квеситадзе, А. А. Вартанова (1941) и др. применяли для 
массовой обработки овец против мониезиоза растворы техниче
ского медного купороса с повышенным содержанием железа и 
мышьяка в несколько усиленных дозах.

Улучшение терапевтического эффекта медного купороса отме
чали при повышении концентрации раствора до 1,25 и увеличении 
дозы (Гайнулина, 1939).

В. П. Пухов (1934), Л. А. Лосев (1940) и др. дегельминтизиро- 
вали ягнят при мониезиозе раствором медного купороса без при
менения слабительного. В дальнейшем этот метод стал широко 
применяться и был включен в инструкцию.

Однако, по данным Г. И. Дикова (1960), применение при 
мониезиозе овец 1%-ного медного купороса без слабительного 
менее эффективно. Недостаточная эффективность его была дока
зана и другими авторами.

Н. X. Шевченко (1957, 1958) и др. отметили хороший терапев
тический эффект при мониезиозе и тизаниезиозе овец 2%-ного 
раствора медного купороса. Эффективность препарата повышается, 
если животным в течение суток до его применения не давать воды, 
а непосредственно перед обработкой хорошо накормить.

Таким образом, эффективность 2%-ного раствора медного 
купороса при мониезиозе овец намного выше 1%-ного.
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И Кл зихстапе и республиках Средней Азии при применении
пит раствора медного купороса массовое отравление овец 

' ie m i«-.'I I. м и и гплаиии не отмечали, так как обрабатывали 'глав
ным Ii6pii him  взрослых овец и ягнят старше 5—6 мес.

И лрупи географических зонах, где необходимо проводить пре- 
им и и и .in I.M i.i с дегельминтизации 1—2-месячных ягнят, 2%-ный мед- 
е it и купорос не нашел широкого применения, так как нежные обо-
....... желудочно-кишечного тракта молодых ягнят очень чувстви-

и.вы в i.iKui'i раствор действует на них как сильный раздражитель 
(Моагон, 1948; Дольником, 1960; и др.).

Гаким оОрн .ом, '.’"и ныв раегвор медного купороса является 
('олее »ффгк i нкным, во и Гюлсе токсичным веществом. Поэтому 
iipiiMi'iiiiu, . 1 .. во весn районах Советского Союза, особенно для 
'и " и. м в в I в iitiiHii I '.! 3 месячных ягнят, без тщательной провер
ки на Ос 1||рсдно( т|, не следует.

Проведение дегельминтизации овец путем индивидуальной 
чачи ап п ельмпп тка , требует дополнительной рабочей силы. 
И .цпн, дегельминтизации режим содержания овец нарушается. 
Но пому метод одно- п двукратной вольной дачи антгельминтика 
овцам и ягнятам при моннс.зиозе значительно облегчает и упро
щает процесс дегельминтизации, а также исключает ломку отар.

11ерные сообщения о вольном скармливании смеси солей меди 
г кормовой солью относятся к 1823 г.

Вольное спаивание овцам воды с добавлением к ней медного 
купороса при мониезиозе дало отрицательные результаты (Пухов 
и др., 1934; Лосев, 1935; Паскальская и др., 1960).

Ритц (1937) при скармливании смеси медного купороса с пова
ренной солью (1 : 30 и 1 : 50) не установил уменьшения яиц нема- 
н hi и цсстод в фекалиях зараженных овец, однако отметил случаи 
■ и|'.viн животных с признаками отравления медью.

Наиболее эффективной, по данным Р. С. Шульца, Г. И. Дикова 
и Р Л. Некипеловой (1961) оказалась смесь медного купороса с 
ж миренной солью (1 : 100), а также смесь медного купороса, фено- 
пппина и соли (1 :5 :  100) против мониезий, тизаниезий и ави- 
I гллин.

Впоследствии хорошее профилактическое действие этих смесей 
\. ыновили также П. П. Вибе (1962), Г. И. Никитенко (1962), 
I. М Шонов (1962), С. Д. Ульянов (1961, 1963) и др. При приме- 
|м п11и смесей в течение нескольких месяцев уменьшается падеж 
•и mu и овец, увеличивается настриг шерсти, живой вес и плодо-
МИ ГОСТЬ. > * I

Длительное скармливание смеси ягнятам в возрасте от 2,5 до 
I п-с. не вызывало у них видимых осложнений и симптомов хрони- 
ч, I кой интоксикации медью. Смеси особенно сильно действуют 
па мониезий, слабее на тизаниезий и авителлин. Через 8—12 дней 
in к лг начала скармливания смесей начинают выделяться членики 
и опрывки стробил мониезий. Стробилы со сколексами отходят 
•и pi I 43—53 дня.
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При ежедневном 2-месячном скармливании смеси медного 
купороса с кормовой солью (1 : 100) и смеси медного купороса, 
фенотиазина и кормовой соли (1 : 10:89) отдельным группам овец 
(по 15—22 головы в группе) в печени этих животных отмечали 
повышенное в 3—4 раза накопление меди, по сравнению с конт
рольными овцами, получавшими только кормовую соль. Для ней
трализации и предотвращения накопления меди мы добавляли к 
этим смесям 1%-ный молибденовокислый аммоний.

Смесь медного купороса, фенотиазина, кормовой соли и молиб
дена (1 : 10 : 88 : 1) при скармливании ее в течение 6 мес. эффек
тивно действует на многих нематод в сычуге, тонком и толстом 
отделах кишечника. Экстенсинвазированность аноплоцефалятами 
овец, получавших солевую подкормку с добавлением медного купо
роса, составляла 8%, а овец, получавших только соль или смеси, 
не содержащие сульфата меди, фенотиазина, соли и молибденово
кислого аммония— 100%.

Прибавление молибдена приводит к уменьшению накопления 
меди в организме животных. Поэтому следует применять смесь 
медного купороса с солью и фенотиазином только в тех местах и 
зонах, где в растительности и почве содержится сравнительно мало 
меди и имеются антагонисты этого элемента (сульфаты и соли 
молибдена). В зонах же при большом содержании меди в расти
тельности и почве и отсутствии ее антагонистов (полынно-эфемеро
вые пастбища или поливные и предгорные зоны Узбекистана) 
необходимо добавлять к смеси 1%-ный молнбденовокислый 
аммоний. Период скармливания смеси в Узбекистане — октябрь- 
конец мая, без перерыва.

В Читинской области профилактику гемонхоза, буностомоза, 
хабертиоза, нематодироза и мониезиоза овец проводили путем 
длительного скармливания (с 1 марта по 30 июня и с 1 августа по 
15 октября) медного купороса, фенотиазина и кормовой соли, сме
шанных в соотношении 1 : 10 : 100 (Савинкова, 1963).

В Новосибирской области (Рудометкин, 1961) с мая по сен
тябрь применяли брикеты, содержащие азотнокислый кобальт 
(8 г), сернокислую медь (40 г), пшеничные отруби (2 кг), фено- 
тиазин (2 кг), мел (6 кг), поваренную соль (4 кг). 840 овец съеда
ли эту смесь за 3 дня. Среди опытных овец и ягнят заболеваний 
мониезиозом не отмечали.

Следовательно, при мопиезиозе каракульских овец рекомен
дуется 1—2%-ный раствор медного купороса и фенотиазино-медно-
купоросовая солевая подкормка.

Для приготовления раствора медного купороса необходима 
стеклянная или деревянная (но не металлическая) посуда, в 
которую наливается мягкая вода (снеговая, дождевая, речная). 
Для смягчения к воде добавляют соляную кислоту (2—3 мл на 
1 л). На один литр воды дают 10—20 г мелкоистолченного медного 
купороса. Приготовленный раствор должен быть голубого цвета, 
однородным, совершенно прозрачным, без осадка. При наличии
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mni.eu или помутнения (для дегельминтизации не употребляется) 
и раствор медного купороса добавляют соляную кислоту (4 мл на 
I л ) .

Эффективность дегельминтизации овец при мониезиозах дости- 
I .мчч'и попаданием антгельминтного раствора непосредственно в 
■ Iа• IуI. При этом овец держат без воды 18—24 часа до дегельмин- 
|| UIIIIII, корм непосредственно дают перед обработкой. Для дачи 

р.и шора используют воронку с резиновым шлангом и шприц Жане 
pc in новой трубкой. Не рекомендуется выпаивать овцам раствор 

и I бутылок, так как при этом он часто попадает не в сычуг, а в 
р \ ы ц, наливается в легкие. При даче раствора голову овцы нужно 
|* ржать в горизонтальном положении, чтобы животное имело
.... ....  глотать. Дозы раствора медного купороса для овец
I■ ■ .nil- ни |растов следующие:

Возраст
1 %-ный раствор

Доза, мл

1 ,5 -2 15-20
2 - 3 25-30
3 - 4 30-35
5-G 40-45
7—8 50-60
8 -1 0 60-80

Взрослые
2%-ный раствор

80-100

4 - 6 35-40
6 8 50-60
8 -  III 60-80

Взрослые 80—100

и... и рн | нор а медного купороса дают раствор глауберовой 
I I upнhi II пи и (1 кг соли на 2 л воды) в дозе 30—80 мл ягня- 

III ш 'и in I ip.и I a ) и 100 -120 мл взрослым овцам.
| hp hi и пни I 'Кi и 2% iii.im растворами медного купороса не

. .............. pi im с i i \ ч а ни, связанных с неправильной методикой
11 p н  ........ pen a pa i а (пе1|рп11ИЛЫ1ое разведение, употребление

....... I................... м iaлиняние п легкие и др.) и дачей препарата
" luiiii иным пипам IиI\ которым уменыпнют до 3/4— 1/2.

Л ..... . п н .......к н с л и е о л о в о  белый аморфный или крн-
. . ........... ........ pun......... а ' ' и м  щ и вкуси, не растворимый в воде.

I•. . .  и .  .| in и и I минера и.и и \ юн ю| а ч, едких и углекислых щело-
| | |  | м при перорплмшй I.ни п,3—0,4 г па 1—4-месячного

и..........  и, .......и яыеоко аффективным при мониезиозе. Для 4—
| ч ........... nmi1 и рапенгшнч кая доза препарата равна 0,6 а, для

...... .. 0,8 i.iя ягнят старше 8 мес.— 1,0 г. Под действием
.ни HiuiiiiKMi mio олова из организма ягнят выделяются полово-

pi пн и Mu/mai'K' формы мониезий.
I | ни Hiii'iei кие дозы мышьяковокислого олова даже при мно- 

I ■ 11 I, и 111 и м применении не вызывают существенных изменений в 
м, * nun m ягнят. Перед дачей препарата животных необходимо
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выдержать на голодной диете 16—18 час., а в день дегельминти
зации и после дачи препарата не рекомендуется давать им воду. 
Ягнят через 2—3 часа после дачи препарата пускают к маткам, 
затем отбивают и через 2—3 часа пускают на пастбище. Обильное 
кормление в день дачи препарата не рекомендуется. При уменьше
нии срока голодной диеты до 12—13 час. экстенсэффективность 
действия препарата на ягнят снижается до 88,9%.

При повышении же дозы до 0,6—0,8 г на ягненка срок голодной 
диеты можно сократить до 12 час.

Арсенат олова для дегельминтизации ягнят и овец против 
мониезиоза применяется в Грузии с 1955 г.

По данным И. Чубария и др. (1957), эффективность действия 
препарата на молодые формы мониезий в дозе от 0,1 до 0,4 г на 
ягненка составляла 84%.

Низкую эффективность мышьяковокислого олова при моние- 
зиозе ягнят отмечали в заниженных дозах — 0,5 г на 7—8-месяч
ного ягненка, вместо 0,8 г (Ульянов и Климов, 1957).

Н. X. Шевченко (1958) испытывал мышьяковокислое олово в 
Узбекской ССР на 28 мониезиозных ягнят и отметил 100%-ную 
эффективность препарата.

В Азербайджанской ССР (Гейдаров, 1960) мышьяковокислым 
оловом было дегельминтизировано 10 тыс. овец. При правильном 
применении препарата осложнений не отмечали, но при нарушении 
водного режима до и после дегельминтизации овцы погибали.

М. И. Кузнецов (1967) дегельминтизировал мышьяковокислым 
оловом ягнят в пяти отарах Оренбургской области в июне в дозе 
0,4 г на ягненка после 18-часовой голодной диеты. При обследова
нии 300 ягнят методом Фюллеборна до дегельминтизации было 
установлено, что экстенсинвазированность составляла 54%, через 
17 дней после дегельминтизации она снизилась до 3,5% (экстенс
эффективность— 92%). Отравления животных не отмечали.

В Ленинском районе Волгоградской области М. И. Кузнецов 
в 1960 г. обработал арсенатом олова более 15 тыс. ягнят. Гибель 
ягнят после обработки препаратом не отмечали.

В различных зонах Советского Союза экстенсэффективность 
препарата, по данным М. Ю. Паскальской и др. (1958), составляла 
78—100%.

И. Т. Чубария (1963) мышьяковокислое олово давал ягнятам 
групповым способом. К ячменной муке добавляли 0,1, 0,2 и 0,3% 
арсената олова и 3% поваренной соли, скармливали смесь из рас
чета 100 г на ягненка в день в течение 3—5 дней подряд. Случаев 
отравления ягнят не отмечали. Экстенсэффективность достигала 
90—100%.

В. А. Володин (1933) ставил опыты по профилактике моние
зиоза на 680 овцах и 826 ягнятах. При скармливании им в течение 
50 дней солефенотиазиновых брикетов, содержащих мышьяково
кислое олово в дозах 0,08—0,04 г, у животных улучшился аппетит. 
При обследовании 20 опытных ягнят через 35 дней после
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■ мчала опыта яйца мониезий были обнаружены в одной пробе, при 
ительминтизации всех ягнят (826) 1%-ным раствором медного 
купороса мониезии отошли у 20 животных. В контрольной отаре 
ш иита заболели мониезиозом и при дегельминтизации выделяли 
(шльшое количество мониезий.

Длительное скармливание препарата не нарушало физиологи
ческих функций ягнят.

Гнким образом, мышьяковокислое олово в смеси с солью и 
ф( иогиазином в брикетах более эффективно для профилактики
шшигзиоза у ягнят.

Вопрос об использовании продукции, получаемой от животных
...... г обработки их мышьяковокислым оловом или другими ант-
м м.мпнтиками, содержащими мышьяк, имеет практическое зна
чение.

В И. Нанобашвили (1959) установил, что мышьяк в измеря-
* мi.i ч количествах выделяется из мышц животных только в день 
мчи препарата, в последующие 4 дня обнаруживают только его 

. теды. Через 4—5 суток после дегельминтизации мясо животных
и> I гг быть использовано в пищу. В молоке овец, получавших 
11и спит олова в дозе 0,7—1,0 г, наибольшее количество мышьяка 

1ММ1ДНЛИ на протяжении трех суток после дегельминтизации, в 
!• и пне последующих 20 суток содержание препарата уменыиа-
...... < ледовательно, в течение 20 дней после дегельминтизации
ми...... животных не рекомендуется использовать в пищу.

/Ч in п не авторы (Kastel, Grase et Graberr, 1961) считают, что 
и I. мне животных арсенатом олова не опасно с точки зрения пище
вой гигиены.

и ............ м II. Т. Чубария (1957—1959), в терапевтических до-
* о ши,!.......  олово не вызывает видимых изменений в

hi | ........ шиит даже при многократном применении (3—4 раза),
.......жни п.ио скатывается на общем состоянии организма, улуч-
........... ....* и веществ. Смертельная доза препарата для 3—4-месяч-
IHO ............  ж иным весом от 10 до 28 кг — 3 г, токсическая —
ИММ* II #1

I р*»и|011 мни чача ш иитам терапевтических доз мышьяково-
н к  ....................  Id дневными интервалами не вызывает у них види-
............................... доза препарата для овец — 0,11г//сг,
•ници»' *нм II."'* 0.1 (Геловани и др., 1958).

и I а*...... ■ п II Нанобашвили (1958, 1961), при даче ягнятам
н|о HB(liti и чмп-нЧ о,м ,■ и овцам в дозе 1,0 г вызывает у живот- 
. ... loaooipon room пт пульса и дыхания, кратковременный лей-
............. , \ не о|Ч|‘Нае am ча тритроцитов и общего белка в сыво-

■ ..... I* i l i ". . i  !'• и |>I>нitн щелочность крови на 3—4 сутки
.......  И1чн npenapaiH у»' .....мнится (10 13%), белок в моче не
■ I ■ • ■ • | ■ м и н и ..............  а и < . I х ч .1 я ч на II й день в ней появляется
hi "олмнос количество сахара,

H ' M I I I I I . I ,  н . ч о ч и щ и г  II т о м а н  М Ы Ш Ь Я К О В О К И С Л О Г О  О Л О В Э  О С М О -

♦ нчт> I им путем проникают внутрь члеников мониезий, образуют
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прочные соединения с белками и тем самым нарушают процессы 
внутреннего обмена. Препарат действует как контактный яд. 
Введенный внутривенно, подкожно или внутримышечно как 
антгельминтик не действует.

В. И. Нанобашвили (1958), устанавливая переносимые и смер
тельные дозы мышьяковокислого олова для овец и ягнят, отметил, 
что на равные токсические дозы препарата животные реагируют 
неодинаково: одни гибнут, а у других токсические явления прохо
дят и они выздоравливают. Высшая однократно переносимая доза 
для ягненка — 2,5—3,0 г (116,7—146,2 мг/кг), для овцы весом 
34 к г — 5,0—5,5 г. При повышении дозы: для ягнят до 3,1, для 
овец до 6,0 г, животные погибали в течение трех суток. Терапевти
ческий индекс препарата — 5,5 у овец и 6,26 у ягнят. Однако эти 
показатели недостаточно точны.

Патологоанатомическим изучением установлено, что у ягнят, не 
инвазированных мониезиями, но получавших арсенат олова в дозе 
0,3—0,4 г (лечебная доза) отмечали цианоз печени, почек, легких 
и слабую зернистую дистрофию паренхиматозных органов. Но эти 
изменения не дают основания считать арсенат олова токсичным в ] 
лечебных дозах. В терапевтических дозах резких изменений в мор
фологии крови овец не наблюдалось. Однако не были исследованы 
органы ягнят, получивших препарат в удвоенной дозе.

Доза 0,1 г!кг (3,5 г на овцу) хорошо переносится животными, 
хотя первые два дня наблюдается угнетенное состояние, увеличи
вается содержание билирубина в сыворотке крови (Раух и Россов, 
1961). В дозах же 0,25—0,3 г/кг арсенат олова вызывает геморра
гический энтерит, атонию преджелудков, мышечную дрожь, гипер- 
билирубинемию и часто гибель животных.

Таким образом, терапевтический индекс мышьяковокислого 
олова сравнительно невысок: 1 : 3 и 1:4.

Массовой гибели ягнят и овец от арсената олова не отмечали, 
однако в областях Южного Казахстана, в Киргизии, Армении, 
Астраханской области определенное количество овец погибало 
после дегельминтизации их мышьяковокислым оловом.

М. И. Кузнецов с сотр. (1961), выясняя гибель животных после 
дегельминтизации их мышьяковокислым оловом в Джамбульской 
и Чимкентской областях установил, что дегельминтизацию взрос
лых овец против авителлиноза проводят в весенний период (март— 
■апрель) при так называемом весеннем отходе овец, преимуще
ственно овцематок. В первые 2—3 дня после дегельминтизации 
мышьяковокислым оловом в некоторых отарах число павших жи
вотных увеличивалось, что связано с резким ухудшением содер
жания овец или несоблюдением правил дегельминтизации. Отрав
ления овец арсенатом олова не обнаружено. При дегельминтиза
ции ягнят массового отравления животных не наблюдали.

Под воздействием соединений мышьяка выделяются половоз
релые и неполовозрелые формы паразитов.



Для ветеринарной практики при мониезиозе овец мышьяково
милое олово дают в таблетках или капсулах: ягнятам и козлятам
и возрасте от I—3 мес. 0,4 г, от 3 до 8 мес.— 0,8 г, овцам и козля- 
| им старше 8 мес.— 1,0 г.

К а м а л у готовят из волосков и железок плодовых коробочек 
icpcna Rottfera tinctoria Roxd, произрастающего в Индии, Китае, 

| I ранах Южной Азии. Это мелкий, рыхлый, нелипкий кирпично- 
| равный порошок, без запаха и вкуса, плавающий на поверхности 
вп и,|, растворимый в щелочах, эфире и спирте. Содержит до 80%
< молы. Действующим началом является кристаллическое вещество 
р'мглерин (10%), сходное с действующим началом папоротника.

Камалу как противогельминтное средство применяли еще в 
| ' покой древности народы Индии и других стран Востока.

II России камалу при мониезиозе впервые применил М. П. Блю- 
М! мфсльд (1904). Он давал камалу в дозах 6,0—8,0 а на ягненка 
и июне в период распространения заболевания. После однократ

но применения отмечено отхождение цестод у большинства обра- 
| отавных ягнят. Падеж животных был приостановлен. М. П. Блю- 
мсифсльд рекомендовал после камалы слабительное.

С В Ппапицкий (1928) применял камалу при мониезиозе в 
дозе О,Г) а па ягненка. Предварительно ягнята были поставлены на 
полуголодную диету, затем получали глауберову соль. Массовое 
отхождение ленточных глистов наблюдали на 2-й день после обра- 
" н i n; на 7-й при гельминтокопрологическом обследовании ягнят 
яйпа цестод были обнаружены только у 2% животных.

По данным Чопра и Чандлера (1928), при применении камалы 
п дозах 3,0—5,5 г на голову в сиропе с водой цестоды начали отхо

т и  через 4 часа.
И мае 1935 г. при преимагинальной дегельминтизации на Север- 

юм Кавказе И. В. Орлов (1937) обработал 4 отары овец: одни 
I пмотные получили камалу, другие — раствор медного купо- 

рог.а. Падеж ягнят от мониезиоза во всех 4 отарах резко умень
шился.

М. Филимонов (1936) в июне 1930 г. в период заболевания 
ягнят мониезиозом в Татарии, применял камалу в дозах 2,0—-3,0 г 
и отваре льняного семени. После обработки всего поголовья овец 
а селениях Арского кантона падежа от мониезиоза не отмечали.

К. И. Скрябин и Р. С. Шульц (1937) рекомендовали давать 
и.змалу в дозе 4,0—6,0 г на одну овцу.

В 1934 г. в Ленинградской области (Попова и Тахистов, 1940) 
применяли камЯйГу в дозе 2,0 г на 3,5-месячного ягненка н 3—3,5 а 
из 4 5-месячного. При этом наблюдалось обильное отхождение 
мониезий.

По данным Б. С. Москалева (1940), камала действует на нерв
ный узлы и вызывает отмирание паразита с головного конца. 
После дачи камалы в дозе 4,0—5,0 г у выделенных животными
.....юзий передняя часть стробилы омертвела, причем переход

■ и живой части к омертвевшей резко выражен.
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Sing et Chake (1956), изучавшие действие водных растворов 
камалы различной концентрации на активность ферментов и 
М. benedeni установили, что они снижают активность сукцинде- 
гидрогеназы—фермента, участвующего в превращении пировино- 
градной кислоты в двуокись углерода и воду.

Следовательно, камала является сравнительно эффективным 
средством при мониезиозе ягнят. Однако как вещество раститель
ного происхождения камала не обладает постоянным действием. 
Эффективность разных партий камалы неодинакова и обусловли
вается главным образом сортом растения, из которого готовят 
препарат, и временем сбора.

Кроме того, после длительного хранения камалы антгельминт-
ные свойства резко снижаются; она токсична, большие дозы 
ее действуют на центральную нервную систему животного. Отме
чены случаи отравления животных даже терапевтическими 
дозами.

По данным Л. Г. Баяндиной (1963), химиотерапевтический ин
декс камалы очень низкий.

М ы ш ь я к о в о к и с л ы й  м а р г а н е ц  — высокоэффективный 
антгельминтик при мониезиозе овец. Действует на имагинальные и 
преимагинальные формы цестод (Чубария, 1958). Выпускается в 
таблетках или в виде порошка. Однократные дозы для ягнят 1 — 
3 мес. 0,4 г, 4—6 мес.— 0,6, 6—8 мес.— 0,8 г, для овец старше года— 
1 г. Методика дачи и показания к применению те же, что и при де
гельминтизации овец мышьяковокислым оловом.

Д и х л о р о ф е н  был испытан в нашей стране В. Р. Подгорным 
(1963). Для ягнят лечебная доза дихлорофена очищенного 0,2 г/кг, 
технического — 0,3 г/кг. Препарат обладает побочным действием — 
в терапевтических дозах вызывает значительное послабление, а 
при незначительном увеличении доз — понос.

Б и т и о н о л  при мониезиозе овец и телят был впервые 
испытан М. Fukui (1960) в Японии в дозе 70 мг/кг.

По данным В. Р. Подгорного (1963), он очень эффективен в 
дозах 0,1 г//сг. Препарат дают внутрь в форме водной суспензии. 
Он обладает побочным действием: вызывает послабление. Пяти
кратные дозы биотинола вызывают угнетение общего состояния и 
профузный понос. В широкой производственной практике биотинол 
еще не применяли.

Й о м е з а н  — желтовато-белый порошок, без запаха и вкуса, 
нерастворимый в воде. Температура плавления 230°С. Выпу
скается фирмой Байер (ФРГ) в виде бледно-желтых таблеток, 
слегка пахнущих ванилью. Быстро растворяется.

M e нз о л ин ,  содержащий 75% йомезана и 25% эмульгирую
щего вещества, применяется в виде суспензии.

Йомезан впервые был испытан Гённертоном и Шрауфштайте- 
ром (1960) при гименолипедозе крыс, в дозе 5 мг/кг он обладал 
100%-ной эффективностью. При испытании его на овце, корове и 
козе, инвазированных мониезиями, отметили отхождение цестод.
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It Южной Африке Стампе и Тербланш (1961) йомезан приме
чи in на ягнятах, козах, телятах, естественно инвазированных мони- 
, inti ми, тизаниезиями, авителлинами и стилезиями. Препарат в 
hi if 01 50 до 80 мг/кг давали 20 ягнятам в возрасте от 2 до 4 мес., 
| 11'.1.1,1'iiiiux мониезиями и тизаниезиями, и 7 ягнятам в возрасте 
• / мгс., зараженных тизаниезиями и авителлинами. При забое
и 111 I Ь 7 дней после дачи препарата было установлено, что ягня- 
I получившие свыше 0,6 г, освободились от цестод; 4 ягненка

...... .. меньше 5 кг, получившие по 0,2 г йомезана, остались инва-
1Н|Ю1Н1Н11Ыми.

У ,10 получивших препарат в дозе 1,25 г ангорских коз,
и .......ыипых через 16 дней, яйца и членики цестод не были

обнаружены,
и,' II голят, обработанные препаратом в дозе от 45 до 

| г» и /ч полностью освободились от мониезий. Йомезан давали в
...... тОлсток или 5—10%-ной водной суспензии. Отхождение
in, I.i/i, у всех видов животных отмечали в течение 48 час. после 
I i ni препарата 11а стилезий йомезан не действовал.

Iepaneaiпасекой дозой йомезана для всех видов животных 
| I I мне  и I е р о ,  I .linn считают 50 мг/кг. Минимальная эффективная 
д о  la a,'in молодых япип не менее 1,0 а активного вещества неза- 
ппенмо о) н е е а  животного. Такими дозами было обработано более 
ШО ягнят,

lti.ii окую дефективность йомезана подтвердили многие иссле- 
нmuic.’iii hi различных стран мира.

' I 11|е (1962) в Северном Гессене обработал йомезаном 1398 
и uni в Hoipacio от 3 до 5 мес., давая его в дозе 50 мг/кг в слабо 
ip I in иных отарах п в дозе 75 мг/кг — в сильно инвазированных. 

' I• 11• I I I • 1,11 з после дачи препарата у ягнят появлялся слабый
................ .. . им в обильное отхождение стробил мониезий. Гель-

.... ............ исследования фекалий обработанных ягнят
.... | ш  h i  высокую эффективность препарата.

Ii'elm ke (1962) доказал высокую эффективность йомезана (лин- 
■ , а), применяемого при мониезиозе, тизаниезиозе и авителлинозе 

\ овец, телят а коз в Южной Африке.
Йомезан нетоксичен в терапевтических дозах.
II нашей стране йомезан впервые был испытан 3. И. Ивановой 

1 191,1) на 25 ягнятах, естественно инвазированных мониезиями в 
|" ',| "I 1,0 до 4,0 г на овцу. Эффективность действия его и на 

н о  ipe.ii.ie формы мониезий достигала 100%.
II * у ч а и механизм действия йомезана, Шруфе и Гённерт '(I960)

| инuni.hi, что препарат повреждает кутикулу цестод и затем уби- 
...... их. У мониезий отмирает сколекс, разрушаются стробилы.

Па разрушенные препаратом цестоды действуют протеолитиче- 
| |" ферменты пищеварительного тракта (Баяндина, Бехли, Брау- 
" Кротов, Федотова, 1962). Д. Г. Баяндина (1963) обнаружила в 

кишечнике крыс после дачи им фенасала (йомезана) полуперева- 
реппые фрагменты стробил.
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Аналогичный йомезану препарат — в е р м и т и н, изготовлен
ный в ГДР, был испытан Ache (1965) в производственных условиях 
па 670 ягнятах до 6-месячного возраста и 195 годовиках, инвазиро- 
ванных мониезиями, с мая по октябрь. Препарат давали животным 
per os в дозах 50, 75 и 100 мг/кг, в виде водной суспензии 1 : 10 
однократно утром после 12-часовой голодной диеты. Отхождение 
цестод начиналось через 3—4 часа. При гельминтокопрологическом 
обследовании 10—30% обработанных животных (на 8-й день после 
дачи препарата) эффективность от последних двух доз вермитина 
достигла 80—85 %• 10 вскрытых животных были свободны от
цестод. При дозе 50 мг/кг эффективность равнялась 38%.

Ache подчеркивает хорошую переносимость препарата даже 
слаборазвитыми и клинически больными ягнятами. У старых и 
истощенных овец после приема 5—10-кратной дозы вермитина 
видимых изменений в состоянии здоровья не наблюдали.

Препарат мало токсичен для человека и животных.
Checht, Glakcuber (1960) при изучении токсичности на крысах, 

мышах и собаках установили, что Д50 для крыс равна: при внутри
венном введении 860—900 мг/кг, при даче per os 2740 мг/кг (до
5,0 г/кг); Д50 для собак — 0,25 г/кг, для кроликов — 4,0.

По данным Т. Г1. Веселовой- (1964), Д50 йомезана для мышей 
(внутрибрюшинно) равна 0,72 г/кг. Йомезан в дозах 250—50 мг/кг, 
т. е. в 5 и 10 раз превышающих терапевтические не вызывал отрав
ления. У телят, получивших 2- и 5-кратные дозы препарата, также 
не было признаков отравления (Стампе, Тербланш, 1961).

В опытах В. Ф. Гладких с сотр. (1963) йомезан не оказывал 
никакого влияния на функциональное состояние печени белых 
крыс. По данным Д. Г. Баяндиной (1963), химиотерапевтический 
индекс йомезана оказался равным 25, т. е. очень высоким.

Таким образом, йомезан является эффективным антгельмин- 
тиком при мониезиозе. Его можно давать животным всех видов. Он 
действует на молодые и зрелые формы мониезий, тизаниезий и 
авителлин, мало токсичен, практически безвреден для организма 
хозяина. Препарат можно давать в виде таблеток, эмульсии, а 
молодняку и взрослым овцам, по-видимому, и с кормом (доза 
50—70 мг/кг).

Как синтетический, препарат может быть произведен промыш
ленностью в нужном для сельского хозяйства количестве.

С 1961 г. йомезан широко применяется в ветеринарной практике 
Австралии, ГДР, ФРГ, Венгрии, странах Африки, на Шри-Ланке 
и в других странах.

Ф е н а с а л  — отечественный препарат, впервые испытан
3. И. Ивановой (1963) при мониезиозе овец.

Мы изучали терапевтическую эффективность фенасала при 
мониезиозе на 42 баранчиках 5—6-месячного возраста, естественно 
инвазированиых мониезиями. 33 животным фенасал давали одно
кратно внутрь в дозе 0,075 г/кг, 9 служили контролем. На 10-й день 
после дачи препарата все животные были забиты и исследованы на
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наличие цестод. У баранчиков, получивших фенасал, цестод не 
обнаружили, у всех контрольных животных имелись мониезии, в
том числе у 5 М. benedeni (в среднем по 2,1 экз.), у 4—М. expansa 
(2,5 экз.). Неполовозрелые мониезии были обнаружены у 3 живот
ных. Таким образом, фенасал при мониезиозе является эффектив
ным препаратом (100%).

Д и в е р м и н  — аналог йомезана, изготавливается в Венгрии. 
Мы испытывали этот препарат на 42 ягнятах, естественно заражен
ных мониезиями. Предварительно препарат был испытан в дозе
1.0 мг/кг на 4 животных и в дозе 100 мг/кг на 5 (в контроле было 
I пшенка). Препарат давали внутрь однократно в виде суспензии 
| 0,5%-ным раствором сульфанола. На 4-й день после дачи пре
парата всех животных забили и исследовали тонкий отдел кишеч
ника на наличие цестод. У контрольных животных мониезии не 
обнаружены, все 9 ягнят, получивших дивермин, были свободны 
(и цестод.

В следующем опыте дивермин в дозе 100 мг/кг испытывали на
■ о ягнятах, естественно зараженных мониезиями; 23 животным пре- 
пapai данали внутрь однократно в виде суспензии с 0,5%-ным вод
ным раствором сульфанола (6 животных в контроле). На 4-й день 
всех подопытных и контрольных ягнят забили. У 6 ягнят, не полу
чивших дивермин, обнаружены мониезии (интенсивность инвазии
■ о I до 8 экз.), у 23, получивших препарат, цестоды не были об
наружены.

)аким образом, дивермин в дозе 100 мг/кг показал 100%-ную 
>Ффс|\ I инность при мониезиозе овец.

1 1 а  в .  и . i c e  эффективна в практике постимагинальная дегельмин-
|и с  и...... .. систематической подкормки смесью из фенотиазина,
*н ........... - \ 1......... . и кормовой соли с добавлением молибденового
а ' I • ч I и н Л и 1 1 с 11. м и in и у к» смесь следует готовить при ветлечебни-
......... .. необходимо хорошее измельчение медного купороса и
ып I n il.нос размешивание смеси. Воспрещается хранить ее в же- 
и пюв посуде, Скармливают смесь из деревянных рештаков (кор
мушек) На одну отару требуется 4 рештака длиной до 3 м. Такая 
смесь тормозит жизнедеятельность паразитов и развитие у них 
продуктов размножения (яиц), а затем изгоняет их из организма 
овец.

Но всех зонах подкормку смесью проводят с октября до конца 
паи беспрерывно по следующему рецепту: фенотиазин — 10 частей, 
»ц ни,и! купорос-^-1, молибденово-кислый аммоний— 1, кормовая 
ЮЛЬ - 88. ’

Н условиях солончаковых пастбищ скармливают смесь из фено- 
iнизина (10 частей), медного купороса (1) и поваренной соли 
(89 частей).

Главным показателем качества проводимых мероприятий долж- 
И11 служить снижение зараженности и заболеваемости овец кишеч
ными цестодами.

Эх ино ко кко з .  Гельминтозное заболевание, вызываемое 
I | hi nococcus granulosus (Batsch, 1786). В личиночной форме эхино
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кокки паразитируют более чем у 60 видов млекопитающих, в том 
числе у овец, крупного рогатого скота, свиней, коз, верблюдов, ло
шадей, ослов. Эхинококкозом болеет и человек.

Личиночные формы локализуются в печени, легких, сердце, 
селезенке, почках и т. д. Половозрелые формы паразитируют в 
тонком отделе кишечника собак, динго, шакалов, волков, лисиц, 
львов и леопардов.

Распространение. Эхинококкоз распространен повсеместно. Наи
более часто он встречается в зонах развитого овцеводства. В зо
нах каракулеводства половозрелую форму Echinococcus granulosus 
(Batsch, 1786) впервые обнаружил русский путешественник 
А. П. Федченко (1879—1886).

При полном гельминтологическом вскрытии 30 собак, произ
веденном 5, 9 и 36-й СГЭ, у животных обнаружена половозрелая 
форма эхинококка (Попов, 1931). Шарафутдинова-Делянова 
(1953), исследуя гельминтофауну желудочно-кишечного тракта 
собак Ташкента, у одной из них обнаружила Echinococcus 
granulosus.

В 1953—1956 гг. при полном гельминтологическом вскрытии 
139 собак в Самаркандской области мы установили, что 16 (11,4%) 
из них были заражены половозрелыми формами эхинококка. 
Н. М. Матчанов (1962), обследовавший на Келесском массиве 
71 собаку, зарегистрировал эту инвазию у 19,2% животных.

В. М. Садыков (1962) в Самаркандской области обследовал на 
эхинококкоз 1124 собаки: 156—путем гельминтологического вскры
тия тонкого и толстого отделов кишечника и 968—путем диагности
ческой дегельминтизации. Половозрелые эхинококки найдены у 
92 собак (8,18%); у 1 обнаружен Echinococcus multilocularis 
Leuckart, 1863.

В Узбекистане половозрелые формы были найдены и у лисиц. 
По данным П. Муминова (1962), из 98 обследованных лисиц 
2 (2,04%) оказались носителями эхинококков. При вскрытии 189 
тонких кишечников лисиц у 19 обнаружили эхинококки, у 18— 
Echinococcus granulosus и у 1 — Echinococcus multilocularis (Сады
ков, 1962).

Личиночную форму Echinococcus granulosus впервые на терри
тории Туркестанского края выявил К- И. Скрябин (1916). Он 
писал: «Ленточных форм этого паразита в моей Туркестанской кол
лекции не имеется. Личиночные же формы Echinococcus poly- 
morphus и Echinococcus alveolaris были неоднократно находимы в 
различных органах и тканях крупного рогатого скота, коз и 
лошадей».

Несколько позже А. М. Петров и Е. С. Шаховцева (1926) при 
изучении материалов от 11 овец, вскрытых 5-й СГЭ, у 6 обнаружили 
личиночную форму эхинококка. В. С. Ершов (1933) при обследо
вании 70 овец Кассанского каракулеводческого совхоза зарегистри
ровал личиночную форму эхинококка у 40% животных. На терри
тории Узбекистана она была обнаружена в глазнице и сердце овцы
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(Лутта, 1946). О широком распространении эхинококка среди овец 
Самаркандской области пишет Н. В. Баданин (1949).

Личиночная форма этого паразита в Узбекистане распростране
на повсеместно. Определенный интерес представляет динамика 
надежа мелкого рогатого скота от эхинококкоза в различных рай- 
ппах республики.

В Ташкентской области в 1950 г. от эхинококкоза пало 385 
пищ, в дальнейшем отход животных от этой инвазии с каждым 
мечом увеличивался, и в 1956 г. достиг 1169 голов. В результате 
u I чоровительных мероприятий против эхинококкоза и ценуроза, 
и|кшеденныч Н. М. Матчановым в 1957—1962 гг., падеж живот
ных уменьшился.

В Ферганской долине до 1962 г. от этой инвазии ежегодно
....пбало в среднем 400 овец. В 1952—1956 гг. заболеваемость и
М1М1Д мелкого рогатого скота от эхинококкоза резко увеличились. 
II 1956 г. от эхинококкоза пало более 4000 овец, т. е. почти в 10 
рн I больше, чем в 1950 г.

11осле оздоровительных мероприятий инвазированность живот
ных снижалась, а с 1960 г. при ослаблении борьбы с эхинококкозом 
пновь поднялась.

В животноводстве Сурхандарьинской области эхинококкоз рас
пространен шире, чем в других областях республики. Наибольший 
отход животных (10 000 овец) от этой инвазии был в 1956 г. 
В последние годы падеж овец постепенно снижается.

В Хорезмской области до 1954 г. от эхинококкоза ежегодно 
I иI ..оI> не более 50 овец, в 1954—1959 гг. падеж резко увеличился 
и п 1959 1962 гг. снова снизился. Заболеваемость овцепоголовья

мг районом республики незначительна, что объясняется обшир- 
иыми Mai 1бнн| а ми и частой сменой места стоянок отар.

................... ши .чо.тнна по распространению эхинококкоза среди
Min и uiiiHMai . втрое место в республике. С 1950 г. ежегодно гибли 

...................... ......h i , в 1953 I .  4500. Несколько снизился он в 1954 г. и
I ню ............ . 1955 1956 гг. В 1956 г. вследствие оздоровительных
m ронрнятий падеж от эхинококкоза резко снизился. В 1960 г. от 
ими ининтаи гало 709 овец. В ветеринарной отчетности с 1944 до 
г| , | I падеж овец от эхинококкоза в хозяйствах Самаркандской 
,.м ми in непрерывно возрастал: в 1944 г. от эхинококкоза пало
Ни......тон, в 1954 г. — 5257 (в 50 раз больше). В 1944 г. эхинокок-
HUI pci петрнрОвали только в Самаркандском, Фаришском, Пахта- 
I. ....... .. районах области; начиная с 1949 г.— во всех.

п 19.',5 г г< результате противоэхинококкозных мероприятий 
...... . и падеж снизились. В хозяйствах Джизакского,
II ||шайекого, Фаришского районов при недостаточных оздорови- 
ШЛЫ1ЫХ противоэхинококкозных мероприятиях отход овец возра- 
, I .и I в I года в год.

Дли установления распространения эхинококкоза среди овец 
• Iмиркнидской области мы 10 лет (с октября 1953 по март 1962 г.)
, и и ма гически посещали Самаркандский мясокомбинат. При каж-
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дом посещении производили послеубойный осмотр, намеченной 
группы. В журнале отмечали число обследованных животных, орга
нов, в которых находились эхинококковые пузыри, степень их 
поражения, указывали район или совхоз, откуда поступало живот
ное на убой. Таким образом, мы обследовали 81 700 овец из раз
личных зон и откормочной базы Самаркандской области, причем у 
25 358 (31,04%) мы обнаружили эхинококковые пузыри. Чаще 
всего они располагались в легких и печени; поражение эхинокок- 
козом почек и селезенки носило казуистический характер.

Инвазированность овец из различных зон и откормочной базы 
различна. Наиболее поражены овцы откормочной базы (43,48%), 
у которых отмечалась большая интенсинвазированность. У овец

Т а б л и ц а  4

Зкстенсинзазкрованность овгц эхкнэ! очком из различных зон 
Самаркандской области, забитых с 1953 по 1962 г. 

на Самаркандском мясокомбинате

Зона
Всего обследо

вано овец
Поражено

эхинококком

абс. %

Поливная 15167 3284 21,65
Пустынно-пастбищная 31520 9418 29,88
Предгорно-горная 27143 8235 30,71
Откормочная база (овцы из раз-

личных зон) 7870 3422 43,43

И т о г о 81700 25359 30,93

из предгорно-горной зоны обнаруживались единичные эхинококко
вые пузыри. Однако интенсинвазированность у них равнялась 
30,7%. Менее поражены были овцы пустынно-пастбищной и полив
ной зон (21,05%)- Высокий процент инвазированности овец откор
мочной базы объясняется поступлением на базу животных стар
шего возраста и выбракованных (табл. 4). Интенсинвазирован
ность каракульских и курдючных овец различна: у каракульских
овец эхинококкоз встречается чаще (в 3 раза), чем у курдючных, 
что, по-видимому, обусловлено породным иммунитетом.

В. М. Сздыков (1964) в течение 5 лет (1959—1963 гг.) прово
дил систематическое обследование на эхинококкоз продуктивных 
животных, забиваемых на мясокомбинатах и хладобойнях респуб
лики (Ташкентский, Самаркандский, Ферганский, Бухарский и 
Наманганский мясокомбинаты, Каршинская, Андижанская и Ко- 
кандская хладобойня, Маргиланский убойный пункт). Отмечались 
вид животных, возраст, порода, пол, локализация эхинококковых 
пузырей, степень поражения, местность, из которой поступали 
животные. Возраст, пол животных, местность, из которой они по-



с Iучили на уоой, определяли при приеме—сдаче скота. В отдель
ных случаях возраст устанавливали по зубам и рогам.

При обследовании овец установили 7 возрастных групп: 1—2 
юда; 3—4; 2—3; 4—5 лет; 4—6 ; старше 6 лет; разного возраста.

11о степени пораженности эхинококкозом животных подразде- 
| мл и на следующие группы:

1) не пораженные эхинококкозом (эхинококковые пузыри при 
|.1кроскопическом обследовании внутренних органов не обнаружи

вали;
2 ) пораженные:
а) в слабой степени (единичные пузыри);
б) в средней степени эхинококковыми пузырями поражена 

I ре и,я часть легких или печени;
11) а сильной степени (полностью поражены легкие или 

печень); одновременно поражены половина легких и половина 
печени;

г) в весьма сильной степени (полностью поражены печень или 
легкие и одновременно другой орган, а также генерализованная 
форма эхинокеккоза: при интенсивном поражении легких и печени 
поражены другие ткани и полости).

Всего на мясокомбинатах и хладобойнях республики было 
обследовано 94 422 животных.

Па Ташкентском мясокомбинате обследовано 6367 овец, 1046 
ымои крупного рогатого скота, 1137 свиней, 65 коз, 25 лошадей, 
l i e u ,  п о т  скот поступал только из Ташкентской области. На Са- 

111 к а и иском мясокомбинате обследовано 47 745 овец, 5855 голов 
I' ........  |><и .11 ого скота, II 655 свиней, 2413 коз, 597 лошадей,

■ о и, |io ' IиI I ( h i . м том числе 38 020 овец, 2543 голов крупного рога-
.......... они, 0 / 1 2  I ниисй, 1837 коз, 40 верблюдов, 597 лошадей из
| . I м г 1111 ■ 1111 /11 кии по,'ни in м 9725 овец, 3312 голов крупного рогатого
I и I 191,1 iiiiiiii.il, !»7(> мы, 30 верблюдов из Сырдарьинской. На 

!• . 111| к 11 м мт окомбипаге был обследован скот только Бухарской
области 2927 овец, 843 головы крупного рогатого скота, 171
■ mini.я; на Кдршипском 5900 овец, 241 голова крупного рогатого
■ кота, 275 свиней из хозяйств Сурхандарышской области; на Фер- 
I писком — 2187 овец, 275 голов крупного рогатого скота, 543 
• внпьи, 19 верблюдов, 17 лошадей из Ферганской области, 450 
каракульских овец из Сурхапдарьинской. На Андижанском мясо- 
кммбннате обследована 541 овца, 151 голова крупного рогатого
.....in, 281 свинья из Андижанской области; на Маргиланском —
I м I I плова крупного рогатого скота из Ферганской области. На 
I "I андской хладобойне мы обследовали 658 овец, 217 голов круп- 
1и и I > рогатого скота, 475 свиней из Ферганской области и 212 
каракульских овец из Бухарской; на Наманганской — 520 овец, 
("-’ I пловы крупного рогатого скота и 431 свинья из хозяйств Анди- 
ка некой области.

И убойных цехах мясокомбината и хладобоен осматривали и 
пальпировали паренхиматозные органы забитых животных. При
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небольшой скорости конвейера обследовали всех животных при 
высокой экстенсинвазированности животных — каждое третье или 
пятое животное.

В Ташкентской, Ферганской, Андижанской областях обследо
вали преимущественно курдючных овец, в Самаркандской, Бухар
ской, Сырдарьинской, Сурхандарьинской — каракульских овец 
(табл. 5).

Следует отметить, что во всех областях Узбекистана у продуктив
ных животных самки (78), как правило, чаще поражаются эхино
кокками, чем самцы (2 2 %) (табл. 6).

В. М. Садыков объясняет преимущественное поражение самок 
продуктивных животных по сравнению с самцами следующими 
причинами. Самки в процессе частого кормления потомства при
нимают и перерабатывают больше пищи, чем самцы. Следователь
но, с пищей им достается больше эхинококковых онкосфер. Во вре
мя частой беременности резистентность организма самок ослаб
ляется, что способствует большей заражаемости их эхинококками.

Эхинококкоз широко распространен среди людей. Нередко это 
заболевание заканчивается летально.

П. П. Вибе (1961) при анализе материалов 3172 патологоанато
мических вскрытий установил один случай эхинококкоза. Из 317 
вскрытий (0,31%) в Семипалатинской области Казахской ССР 
эхинококкоз зарегистрирован у 171 овцы и альвеококкоз у 20. 
Нагноение эхинококковых пузырей отмечалось в 20 случаях, обыз
вествление— в 5- Чаще всего поражаются печень и легкие.

Изучая эхинококкоз людей в Узбекистане (1959—1963 гг.) по 
архивным материалам прозекторов и хирургических клиник Таш
кентской, Самаркандской, Бухарской, Ферганской, Сурхандарь
инской областей (14 840 протоколов вскрытия трупов людей и 
62 538 историй болезни), мы установили, что в Ташкентской обла
сти с 1952 по 1962 г. было оперировано по поводу эхинококкоза 
184 человека: в возрасте от 1 до 10 лет 12 (6,53%), от 11 до 20—
40 (21,74%), от 21 до 30—51 (27,72%), от 31 до 40—37 (20,11%), от
41 до 50—28 (15,22%) старше 50 лет—16 (8,69%). Из этих боль
ных 17 человек (9,23%) экзитировали после операции. Из 5483 
вскрытых трупов людей эхинококк обнаружен у 2 2 .

В Самаркандской области с 1948 по 1962 г. был оперирован по 
поводу эхинококкоза 331 человек: в возрасте от 1 до 10 лет
6 (1,81%), от 11 до 20—35 (10,57%), от 21 до 30—112 (33,84%), 
старше 50 лет — 36 (10,88%). За это же время при вскрытии 5004 
трупов людей было зарегистрировано 42 случая эхинококкоза 
(1 эхинококконоситель на каждые 119 вскрытых трупов).

Эхинококкоз понижает хозяйственную ценность всех видов 
животных, усиливает восприимчивость животных к инфекции, спо
собствует яловости животных, увеличивает осложнения при разных 
болезнях, ведет к значительному падежу скота, наносит нашей 
стране ежегодно колоссальные убытки от бракованных тысяч тонн 
эхинококковых конфискатов (Скрябин и Шульц, 1937).
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Т а б л и ц а  5

Результаты обследования на эхинококк животных, 
забитых на мясокомбинатах Узбекистана

М«сто обследования Животные
Кол-во

обследо-
Поражено

эхинококком
ванных

абс. %

Глшкснтский мясоком- Овцы 6 3 3 7
1

1421 2 2 ,3 2
бмнаг Кр. рог. скот 1046 154 1 4 ,7 2

Свиньи 1137 43 3 , 7 8
Козы 65 1 1 ,5 4
Лошади 2 5 0 0

| Зныркандский мясоком- Овцы 4 7 7 4 5 15081 3 1 ,5 9
бииат Кр. рог. скот 5 8 5 5 8 8 2 1 5 ,0 6

Свиньи 116 5 5 5 8 3 5 , 0 0
Козы 2 4 1 3 11 0 , 4 5
Лошади 5 9 7 5 0 , 8 4
Верблюды 7 0 13 1 8 ,5 7

Бухарский мясокомби- Овцы 2 9 2 7 1276 4 3 ,5 9
пат Кр. рог. скот 8 4 3 147 1 7 ,4 4

Свиньи 171 16 9 , 3 5

Каршинский мясокомби- Овцы 5 9 0 0 3 3 2 7 £ 6 ,3 9
нат Кр. рог. скот 241 5 2 , 0 7

Свиньи 2 7 5 8 2 ,9 1

Ферганский мясокомби- Овцы 2 6 3 7 1217 4 6 ,1 5
нат Кр рог. скот 2 7 5 32 1 1 ,6 3

Свиньи 5 4 3 24 4 ,4 1
Верблюды 19 4 2 1 ,0 5
Лошади 17 — —

Кокандская хладобойня Овцы 8 7 0 231 2 6 ,5 5
Кр. рог. скот 2 1 7 14 6 , 4 5
Свиньи 4 7 5 3 6 7 , 5 5

Маргиланский убойный 
пункт

Кр. рог. скот 181 1 0 , 5 5

Андижанский мясоком- Овцы 451 2 6 0 5 7 ,6 4
бинат Кр. рог. скот 151 5 3 ,3 1

Свиньи 231 6 2 ,5 9

Наманганская хладобой- Овцы 5 2 0 3 5 4 6 8 ,0 7
ня Кр. рог. скот 72 21 2 9 ,1 7

Свиньи 431 18 4 ,1 7

И т о г о 9 4 4 2 2 2 5 1 9 6 2 6 .6 8

7 -7 3



По данным О. Sorouz, S. Guliguis, S. Halim (1951), в Египте 
крупный рогатый скот поражен эхинококками на 1 0 %, овцы — на 
1,5, в Палестине (Pirkin, Rizk, a. Balis'kian (1951) крупный рога
тый скот на 41%, овцы — на 41,4, в Италии (Biocca, 1952) соответ
ственно на 14,5 и 50%- В Венгрии (Вогау, 1955) эхинококками 
поражено 1 0 % крупного и 0,47% мелкого рогатого скота. Широко 
распространен эхинококкоз и на Кипре (Neome, 1956). В Кении 
(Ginsberg, 1956) экстенсинвазированность крупного рогатого 
скота достигает 46,6%, мелкого — 53%, в Югославии (Divianovic,.
1956) соответственно 25,3 и 10%. В Австралии (Peislev, 1956) 
эхинококком поражено 78% овец.

Свиноматки, пораженные эхинококками, плохо принимают 
корм, худеют, дают слабое и нежизнеспособное потомство (Нику
лин, Шепелев, и Зинничек, 1958; Вибе, 1960).

Т а б л и ц а  6
Частота пораженности эхинококком самцов и самок 

продуктивных животных в Узбекистане

Животные
Обследовано Поражено эхинококком

самок самцов
самок самцов

абс. % абс. %

Овцы 35595 19419 16395 46,05 2061 10,61
Крупный рог. скот 4682 2230 707 14,54 72 3,23
Свиньи 9304 5921 513 5,51 194 3,28

По данным К. Rauchbach (1958), проводившего наблюдения на 
Арадской бойне в 1956 г., крупный рогатый скот поражен эхино
кокком на 38,36%, овцы — на 52,69, свиньи — на 8,11%. Несмотря 
на большой расход кормов, животные не прибавили в весе. Вес 
пораженных эхинококком легких этих животных превышал на 
7—9 кг, а печень на 14—16 кг средний вес нормальных органов; 
убойный выход мясопродуктов снизился на 23%.

При эхинококкозе работоспособность рабочих волов и лошадей 
снижается примерно на 1 0 %, надои молока у коров, овец и коз 
уменьшаются на 50%, шерсть у овец становится ломкой, легко 
выдергивается, потери в мясе составляют 5% (Papachristophilou,
1957).

По данным Nevenic (1957), экономический ущерб, причиненный 
эхинококковом животноводству Югославии, только в 1947 г. равен 
200 млн. динаров.

В Казахстане среднее недополучение продукции от одной овцы, 
зараженной эхинококковом в естественных условиях, составляет 
2,6 кг (10,4%) мяса, 0,4 кг (15%) жира, 0,5 кг (62,5%) субпродук
тов I категории, 0,4 кг (57,1%) субпродуктов II категории и 0,4 кг 
(9,5%) шерсти; от одной головы крупного рогатого скота— 5,5 кг 
(3,4%) мяса, 2,5 кг (19.1%) жира, 2,5 (48,1%) субпродуктов 1 ка-
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кюрии, 1,5 кг (46,8%) субпродуктов II категории и 180 кг (12,0%)
молока.

От каждых 100 маток, положительно реагировавших на эхино
кокков, недополучено 12 ягнят (10,7%) и 3 теленка (3,0%).

Наибольшее снижение шерстной продуктивности и плодовито- 
| mi при эхинококкозе у тонкорунных пород.

I /негодные потери от зхинококкоза овец и крупного рогатого
......л по Семипалатинской области составляют 1,3—1,4 млн. руб.
(Мпг.е, 1958, 1960).

И Южно-Казахстанской области количество зараженных живот- 
ищ выше средней и средней упитанности сократилось с 83,1 до 
(|.1,|% , ниже средней и истощенных — увеличилось с 16,9 до 36,9%. 
И результате средняя стоимость мясных продуктов от одной неза- 
I | |.е||пой овцы составила 30 руб. 60 коп., а от зараженной — 
а руб. 18 коп., т. е. денежные потери на каждом зараженном жи- 

|нином выразились в 5 руб. 42 коп. В здоровой группе было 5,0% 
mi потных чиже средней упитанности и истощенных, в группе боль
ных 17,7%. Ежегодный экономический ущерб, наносимый эхино- 
киккозом животноводству Южно-Казахстанской области, состав- 
мет более 1 млн. руб. (Ульянов и Байдалиев, 1961).

По данным С. Г. Степаняна (1962), от больных эхинококкозом 
овец выход туш I категории на 32% меньше, чем от здоровых, а 
денежный доход ниже в среднем на 29,2%. 37,5% печени и 25,2% 
легких па мясокомбинатах выбраковываются.

В зависимости от степени поражения мы выбраковывали орга
ны целиком или наполовину. Чаще эхинококком поражаются 
из кие, затем печень. Из обследованных нами овец легкие были 

поражены у 10920 животных, печень — у 9787, полностью легкие 
ом щ выбракованы у 6779 овец, печень — у 4066.

lei определения экономического ущерба, наносимого эхино-
....i n юм мясной промышленности, мы подсчитали вес ливеров,
миракованных мясокомбинатом за период обследования. Нор- 
|.| п.пые печень и легкие овец весят по 500 г каждый. Подсчитав 

I о шчество выбракованных органов, пораженных эхинококкозом, и 
органов, теряющих при зачистке половину веса, мы установили, 
ч  го мясокомбинат недополучает 21298 кг печеней и легких или 
1 / 1 часть всего количества ливеров. Эхинококкоз в хронической фор- 
мг влияет на все стороны продуктивности животных, следова- 
н паю, выбраковкой ливеров экономический ущерб не исчерпы
вается.

И мясной прругышленности установлены две категорир оценки 
miIдикости овец: I-—туши жирные, выше средней и средней упи-

I. MIмости, II — ниже средней упитанности. Вне категории идет, так
II. 1 паваемый, тощак. Как правило, эхинококкозный скот относится 
I ппскатегорийному или ко II категории.

Норма сдачи скота на мясопоставки обратно пропорциональна 
пи упитанности: чем хуже упитаны животные, тем выше норма 
мчеосдачи. По данным В. М. Садыкова (1962), каждая каракуль-



ская овца, пораженная эхинококкозом, в среднем недодает 2,3 кг 
мяса, 0,3 кг жира, 0,11 кг печени, 0,4 кг легких, стоимость которых 
в денежном отношении составляет 2 руб. 06 коп. Экономический 
ущерб, нанесенный овцеводству Самаркандской области хрониче
ским эхинококкозом за последние 10 лет, составляет 15 млн. руб.

Морфология (описание ленточной стадии по Петрову и Черт
ковой, 1959). Стробила 2,7—5,4 мм длины, состоит из 3—4 члеников. 
Сколекс небольшой, 0,258—0,369 мм в диаметре. Диаметр присосок 
0,098—0,133 мм, хоботка 0,110—0,140 мм. Хоботок вооружен двумя 
рядами крючьев (36—40), форма и величина которых сильно варь
ирует. Крючья первого ряда 0,032—0,043 мм длины, второго — 
0,020—0,036 мм. Рукоятка крючьев негладкая и длина ее незначи
тельно превышает лезвие. Иногда рукоятка сильно расширена, с 
бугристыми неравномерными выступами, иногда ее длина соответ
ствует длине лезвия или незначительно короче в виде короткого 
толстого отростка.

Женские половые органы расположены в задней трети гермафро
дитного членика. Яичник состоит из двух овальных компактных 
масс, соединенных узким перешейком. Желточник лежит медианно 
позади яичника, вблизи заднего края членика. Между яичником и 
желточником тельце Мелиса. Количество семенников от 32 до 40. 
Половая бурса 0,225—4),266 мм длины, доходит почти до середи
ны членика. Половые отверстия всегда открываются в задней 
половине членика. Длина зрелого членика 1,271—3,175 мм, половое 
отверстие открывается на расстоянии 0,697—1,658 мм от переднего 
края членика. Матка расположена по всей длине зрелого членика, 
снабжена боковыми ветвями и выпячиваниями, форма и количе
ство которых не постоянны. Яйца круглые или овальные, 0,028— 
0,036 мм в диаметре.

Ларвальная стадия — пузырь, наполненный жидкостью. Стенки 
пузыря состоят из наружной (кутикулярной) и внутренней (герми
нативной) оболочек. Кутикулярная оболочка молочно-белого цвета, 
у более старых пузырей она мутнеет. Эхинококковая жидкость со
держит большое количество хлористого натрия, глюкозы, моче
вины, солей кальция, альбуминов, креатинов, лецитинов, амино
кислот, протеолитических и гликолитических энзимов и других 
веществ.

Различают три вида эхинококковых пузырей. У Echinococcus 
veterinorum на герминативной оболочке находятся выводковые 
капсулы, на стенках которых формируются лярвоцисты эхинококка. 
Часто сколексы отрываются от капсулы и свободно плавают в жид
кости пузыря, образуя взвесь — гидатигенный песок.

У Echinococcus hominis на герминативной оболочке вырастают 
вторичные или дочерние пузыри, в которых развиваются внучатые 
пузыри. У Echinococcus acephalocysticus стерильные пузыри, не 
имеющие сколексов.

Снаружи эхинококковый пузырь покрыт соединительнотканной 
фибринозной капсулой, формирующейся в результате хронического
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воспалительного состояния из тканей хозяина. Капсула плот- 
мая, относительно тонкая, представляет собой серовато-белую обо
лочку, прилегающую к кутикуле паразита и повторяющую его 
форму.

Развитие возбудителя. Половозрелая форма Echinococcus 
I• 1 .1 мulosus (Batsch, 1786) Rudolphi, 1801 паразитирует в переднем 
о I деле тонкого отдела кишечника собак, динго, шакалов, волков, 
тейп, львов и леопардов. Распространяют эхинококки среди 
чииотных и людей в основном собаки. Пораженность собак на 
пииотноводческих фермах Узбекистана в среднем 16%. причем 

ириотарных собак интенсинвазированность выше (от нескольких 
ц.|< до млн. стробил).

Городские собаки на территории Узбекистана инвазированы в 
. ргднем на 18% при небольшой интенсинвазированности — 15— 
20 экз.

Дефинитивные хозяева рассеивают инвазию на пастбище, в 
кошарах, местах водопоя, загрязняют колодцы и хаузы, жилые 
помещения, огороды и т. д.

Л. Ф. Носик (1953) отмечает, что выделяющиеся с экскремен- 
i.iMii собак нроглоттиды эхинококка, всегда находятся на поверхно- 
ю фекалий. Эти членики активны, вследствие чего они выползают 

и t жскременгов. Через 1—3 часа после дефекации в экскрементах 
ом панированных собак уже не удается обнаружить ни одного 
л и пика; они расползаются во внешней среде на небольшие рас- 

| "  Iпня (5 -25 см) на траву, солому, сено и т. д. После дефекации 
hi и 1Ы1ыо членики остаются как бы прилегающими к наружной
....... . ануса, откуда они расползаются по перианальной области на
оо1чин'.оао,|1 расстояния. В процессе движения члеников яйца 
и....... июни о прикрепляются к почве, траве, шерсти и т. д. При
• ...о инн ч к пиков по анальной области у собак появляется зуд,
"и |р и ч< I по. inn анус о различные предметы, мордой и языком,

| иI они и но ч мле.
и ....... .. фслом членике до 800 яиц. Промежуточные хозяева—

mi и I pMiiu.ol рогатый скот, буйвол, верблюд, коза, козерог, косу-
............ .. лань, жирафа, архар, джейран, лошадь, осел, грызуны,

1 о I ' ....... h i. отражаются яйцами эхинококка с кормом или
ИНДий

И т* о и. под действием желудочного сока оболочка яйца 
ПвМнирмюо и ч н освобождается эмбрион, который внедряется 
•• • мину I mm Tjufictr, гематогенным или лимфогенным путем прони-
• "< I и ........ . ж и потного н может быть занесен в органы и ткани
промеж У И (ч мм о иоишна No чаще всего он локализуется в легких, 
ж чгнн, c«vimriiM\ почка\ До инвазионной стадии эхинококковые 
"V !• * 11'и рм питаю I си около 5 мес. Продолжительность развития 
......................  in, in I i|i.i< I а, породы и пола животного.

Пи онча le.'iiau.ie \о oieiia мражаюгсн при поедании пораженных
• him Iк< >к копы м и и s 1 i.iри м п органон н тканей трупов и убитых
• •null 111.1 ч Для досгижеппи половозрелого возраста паразиту необ
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ходимо 42—64 дня. Продолжительность жизни половозрелой фор
мы у собак — до года.

Патогенез. Вредное действие личиночной формы эхинококков 
на больной организм проявляется в токсическом влиянии эхинокок
ковой жидкости, нарушении функции пораженного органа и меха
ническом давлении кисты на соседние ткани и органы.

Эхинококкоз часто дает осложнения в виде прорывов кисты, 
нагноения ее и т. д.

Клиника. У каракульских овец эхинококкоз протекает в хрони
ческой форме и длится годами. Клинические признаки зависят от 
места локализации эхинококковых пузырей, количества и степени 
их развития. При поражении печени больные овцы худеют, отстают 
от стада, слизистые оболочки желтушны, понос с примесью жиро
вой пленки, печень увеличена, болезненна, отмечается тимпания, 
вялость жвачки.

При поражении легких, помимо общих изменений, наблюдается 
одышка, сухой затяжной кашель, при перкуссии обнаруживается 
притупление, а при прослушивании — ослабление или полное от
сутствие везикулярного дыхания в пораженном участке.

При локализации пузыря в головном мозпу наблюдаются нерв
ные явления (шаткая походка, кружение вокруг своей оси и т. д.).

Патологоанатомические изменения. При вскрытии трупов овец, 
павших от эхинококкоза, в легких, печени и других органах обна
руживают эхинококковые пузыри. Пораженные органы увеличены 
в объеме в несколько раз, иногда вес инвазированных печени и 
легких достигает 6—7 кг (норма 400—450 г).

Диагноз и дифференциальный диагноз. Эхинококкоз необхо
димо дифференцировать от ценуроза. Ценуры мозговые локали
зуются только в центральной нервной системе, в головном и очень 
редко в спинном мозгу. Эхинококки же локализуются в различных 
органах и гканях, но главным образом в печени и легких.

При ценурозе из-за выраженного возрастного иммунитета бо
лезнь встречается исключительно у молодняка до 1 —1,5 лет. 
Взрослые овцы практически не болеют ценурозом. Поэтому основ
ное внимание должно быть уделено молодняку текущего и прош
лого года рождения, который тщательно оберегается от зараже
ния. При эхинококкозе же ясно выраженного возрастного иммуни
тета нет. Животные в течение всей своей жизни заражаются и 
накапливают инвазию; старые овцы заражаются чаще и сильнее, 
чем молодые.

Ценуроз развивается медленно, смерть наступает через 3— 
6 мес. с момента заражения. Случаи самовыздоровления редки. 
Эхинококкоз же развивается годами, протекает субклинически и 
нередко заканчивается самовыздоровлением.

Так как при ценурозе погибают почти все заболевшие живот
ные, необходимо учитывать в первую очередь количество заболев
ших и эпизоотологическое состояние их. При эхинококкозе поги
бает незначительное количество пораженных животных. Не следует
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ставить этот диагноз по наличию лишь одного или единичных эхи
нококков.

Клиника эхинококкоза у мелкого рогатого скота не характерна, 
.-•хинококкоз диагностируют с помощью аллергической внутрикож- 
ной пробы При помощи жидкости, стерильно ВЗЯТОЙ ИЗ ЭХИНОКОК
КОВЫХ пузырей.

При аллергической диагностике эффективным является аллер
ген, представляющий собой жидкость из эхинококковых пузырей, 
выдержанную в течение 3—4 дней на холоде (3—4°С), сколексы 
которой умерщвлены перекисью водорода (к эхинококковой жид
кости, взятой стерильно, добавляется 3%-ная перекись водорода) 
(Золотов, 1961). Для аллергической реакции можно использо- 
п.1 1 ь эхинококковую жидкость с добавлением 1 %-ной карболовой 
кислоты.

Аллерген удобно вводить 2—5-граммовым шприцом с тонкой 
мглой по 0,15—0,2 мл в толщу кожи подхвостовой складки. Учет 
энергической реакции проводят путем измерения ширины образу
ющейся припухлости через 2—3 часа после инъекции. При уста
новленном стандарте оценка реакции у мелкого рогатого скота при 
припухлости до 2 см отрицательная, от 2,1 до 2,4 с м —.сомни- 
гельная (или слабоположительная), от 2,5 см и выше — положи
те лкная. Точность показаний реакции до 95%.

При внутрикожной аллергической пробе (реакция Казони)
| у\<>н порошок аллергена (изготовленный в лаборатории Каз- 
III Mill) разводят в физиологическом растворе хлористого натрия 
(I /50), полученную взвесь вводят 1—2 -граммовым шприцом с 
иим ой иглой в толщу кожи верхнего века или другого участка 
и el и кие 0,2 мл для овец и 0,5—0,075 мл для крупного рогатого
• ммIи Ни метле инъекции образуется вздутие величиной с малень-
н у и I I < ■ ..... 11111 у у овец и с большую — у крупного рогатого скота.
N 'и I и mi pi пиеской реакции проводят через 2—3 часа после инъек-
ИМИ

При пт н нии аллергена в кожу века результаты учитываются 
и о I н I м е ре и ии штангенциркулем (без сдавливания), при введе
нии и г i t тугих участков тела и качественными изменениями
( л........ ( mu lapI оценки такой же как и в предыдущей
lit* акции,

\ | г иг и к о к к оГельминтозное заболевание человека и жи-
киIмый| г.....рым заражаются через лисиц, волков, кошек, корса-
Ю'К, н и  Нои г г '|ги ц . Половозрелые формы альвеококка паразити- 
p\i"i и mm ом щ .н ле кишечника. Домашние и дикие плотоядные
• 11 р a iii а и 11 * и мин* ч||п(| формой альвеококкоза, поедая органы живот-
............ .. иные ............  альвеококков, которые паразитируют
s мышевидных ipi.iiMioit и других животных.

1 1\ Ii.iрI. ИЛ1.ИГ11КПКК11, и 0 1Л11ЧИС от однокамерного эхинококка, 
in пора I\ iл крупных n\ Iырей и состой! из большого числа мелких. 
| ' вльвеококкового пузыри происходит путем образования в
mi iuiix пузырьках мы mi ч и в а п и й, которые по мере увеличения от-
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шпуровываюгся и образуют новые самостоятельные пузырьки. 
В промежутках между пузырьками альвеококка, а также вокруг 
него развивается грануляционная ткань, впоследствие превраща
ющаяся в фиброзную соединительную. На поверхности разреза 
довольно плотного альвеококкового узла заметна ячеистость.

Альвеококкоз зарегистрирован в Алмаатинской области у овец 
и собак (Бондарева, 1940), у ондатр (Всеволодов, Арсланова, 
1948), у лисиц (Арсланова); в Джамбульской — у овец (Диков, 
1961); в Семипалатинской — у овец, крупного рогатого скота, у 
собак (Вибе, 1961); в Акмолинской — у свиней (Некипелова, 
Шульц, 1962). Д. А. Антипин, В. С. Аршов и др. отмечают, что мно
гокамерные альвеолярные пузыри очень редко встречаются у круп
ного рогатого скота, еще реже у овец.

В течение 6 лет (1959—1964 гг.) на различных мясокомбинатах 
и хладобойнях Узбекистана мы обследовали на ларвальные цесто- 
дозы внутренние органы 69 916 овец. Альвеококки, обнаруженные 
у 23 овец, локализовались у 21 овцы в печени, у одной овцы одно
временно в легких и печени и у другой овцы одновременно в пече
ни и селезенке.

Альвеококк состоит из мелких пузырьков диаметром от 2 до 
6 мм. При паразитировании в печени альвеококки делятся на три 
основные макроскопические формы. При 1-й (интенсивная) форме 
альвеококка отмечается полное поражение печени паразитом; 
сколексы не обнаружены.

При гистологическом исследовании печень продуктивно-некро
тически воспалена: печеночные балки находятся в состоянии раз
рушения, а большинство печеночных клеток атрофировано. В пу
зырьках альвеококка на гистосрезах хорошо видна герминативная 
оболочка, переходящая без резких границ в некротизированную 
печеночную ткань- На поверхности некротизированной ткани, окру
жающей пузырек альвеококка, встречаются гигантские клетки 
и гистиоциты. Печеночные клетки атрофированы.

При 2-й форме пузырьки альвеококка разбросаны по всей 
печени. На некоторых участках ее 10—15 пузырьков от 2 до 5 мм, 
на других —■ единичные пузырьки от 3 до 5 мм, стимулирующие мел
кие однокамерные эхинококки. При препарировании одиночного 
пузырька в паренхиме печени обнаружена масса мелких пузырь
ков, в которых иногда находятся сколексы.

При 3-й форме альвеококка на поверхности печени овцы встре
чаются узлы паразита, напоминающие грозди кишмишного вино
града. В каждом узле от 40 до 153 мелких пузырьков, объединен
ных соединительнотканной капсулой.

В альвеококках печени овец сколексы отсутствовали. Из 5 овец 
у 4 сколексы деформированные, патологические, в состоянии рас
пада и имели единичные измененные крючья. У одной овцы в 
альвеококка печени обнаружены сколексы такой же структуры, как 
и у личинок однокамерного эхинококка, но несколько больше по 
величине (длина этих сколексов от 0,1923 до 0,2153 мм, ширина от
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п 1346 до 0,1482 мм). Сколексы имели по 22—30 крючьев, иногда 
|И, 34. Большие крючья 0,0253 мм длины, малые — 0,019.

11опытки экспериментально заразить 11 молодых собак и 8 
м,гят путем скармливания им личинок альвеококков от овец дали 
,, питательные результаты (опыты по заражению собак и котят 
, циниками альвеококков проводились в течение нескольких лет: 
и |<)()1 г. заразились 2 собаки и 2 котенка, в 1962 г. — 3 щенка и 
I котенок и в 1964 г. — 6 щенят и 5 котят).

Литературные данные (Вибе, 1959; Шульц, 1960, 1962, 1963;
|,i|iiiiia, 1960, 1963; Лукашенко, 1962, 1963) о восприимчивости 
продуктивных животных к альвеококкозу и о возможности участия 
м (апологическом цикле развития альвеококка противоречивы,
..... .Iко мы считаем, что личинки альвеококков могут паразитиро-
,, , 11, и организме овец, крупного рогатого скота, свиней. Однако 
, ,1111 не находят в нем благоприятной среды для своего развития и 
пптгому, как правило, погибают, не дав сколексов, обладающих 
инвазионной способностью. Здесь, по-видимому, связь с так назы
ваемым транзитным паразитизмом, при котором, как писали 
К II Скрябин и А. М. Петров (1964), «бывают случаи, когда пара- 
шти п организме факультативных хозяев не могут завершить свой 
Апологический цикл и в той или иной стадии личиночного развития 
погибают в теле хозяина, либо выбрасываются во внешнюю среду 
п гибнут там». Такое проявление факультативного паразитизма, 
,11>11 котором паразит совершает в данном хозяине весьма ограни- 
,|, иную фазу своего развития и не может развиться до имаги- 
Iп н 1>мой стадии, К. И. Скрябин и Р. С. Шульц (1940) назвали 

111 л 11 пп пым паразитизмом».
11лрн штнрование альвеококков у продуктивных животных напо-

....mi грапиппый паразитизм (личинки альвеококков погибают
и Iг ie хозяина).

Цистицеркоз гидатигенный. Вызывается цистицерком тонко- 
шейным (Cysticercus tenuicollis), или гидатигенным, паразитирую
щим в личиночной стадии на сальнике и брыжейке овец. Личинки 
имеют вид крупных прозрачных пузырей размером до грецкого 
ореха, а иногда и больше.

Для выяснения распространения цистицеркоза тонкошейного 
, меди мелкого рогатого скота мы обследовали внутренние органы 
I/ Г> 18 овец и 2478 коз на мясокомбинатах и хладобойнях Ташкен- 
1.1, Самарканда, Бухары, Андижана, Намангана, Карши, Марги- 
i . h i .'i и Кокакда..Данные экстенсинвазированности обследрванного 
мзкого рогатого скота цистицеркозом гидатигенным приведены в 

гибл. 7.
Источники заражения овец цистицеркозом гидатигенным — 

м>машине и дикие плотоядные, инвазированные зрелой ленточной 
фирмой цестоды — цепня гидатигенного Т. hydatigena (Pallas, 
1766). Домашние и дикие плотоядные заражаются, поедая цисти- 
ш рков, расположенных на сальнике и брыжейке мелкого рогатого
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скота, который поражается цистицеркозом, проглатывая онкосферы 
этих цестод, выбрасываемых собаками с фекалиями. Онкосферы в 
тонком отделе кишечника мелкого рогатого скота освобождаются 
от оболочек, проникают в печень и застревают в разветвлениях 
воротной вены. Из кровеносной системы печени они проникают

Т а б л и ц а  7
Э к с т е н г и н в а з и р о в а н н о с т ь  м е л к о г о  р о г а т о г о  с к о т а  

ц и с т и ц е р к о м  г и д а т и г е н н ы м  в о б л а с т я х  
У з б е к и с т а н а

Область
Обследова

но
Поражено цистицер
ком гидатигенным

в абс. %
О в ц ы

Т а ш к е н т с к а я 3 7 7 6 1 7 7 4 4 6 , 9 8
С а м а р к а н д с к а я 1 5 6 6 8 3 0 7 0 1 5 , 5 9
Б у х а р с к а я 2 7 3 7 4 4 2 1 6 , 1 5
К а ш к а д а р ь и н с к а я 6 2 6 8 2 0 2 2 3 2 , 2 6
С у р х а н д а р ь и н с к а я 8 2 4 2 5 1 , 2 2
С ы р д а р ь и н с к а я 6 7 0 7 1 4 9 8 2 2 , 3 3
Ф е р г а н с к а я 1 7 8 5 3 6 6 2 0 , 5 0
А н д и ж а н с к а я 4 9 5 1 6 4 3 3 , 1 3

И т о г о 3 7 5 1 8 9 3 7 8 2 4 , 9 9

К о з ы

Т а ш к е н т с к а я 6 5 8 1 2 , 8
С а м а р к а н д с к а я 1 8 3 7 3 1 6 1 7 , 2
С ы р д а р ь и н с к а я 5 8 6 1 5 1 2 6 , 2

И т о г о 2 4 7 8 4 7 5 1 9 , 1 7

в ее паренхиму, по которой мигрируют. Развиваясь, они увеличива
ются в размерах.

Через поверхность печени онкосферы проходят сквозь ее капсулу, 
выходят в брюшную полость и оседают на сальнике и брыжейке, где 
продолжается их развитие-

Цистицеркоз мелкого рогатого скота протекает в острой и хро
нической форме. Острая, наиболее тяжелая, совпадает с периодом 
миграции молодых цистицерков из паренхимы печени в брюшную 
полость. Иногда на этой фазе при сильном заражении наблюда
ются смертельные исходы.

После выхода всех цистицерков из печени и начала развития их 
в брюшной полости болезненные явления стихают и в дальнейшем 
инвазия не проявляется явными симптомами.
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Прижизненная диагностика цистицеркоза может быть прове
дена с помощью аллергической реакции.

Клинические проявления цистицеркоза у мелкого рогатого скота 
бывают только в ранней фазе инвазии в период миграции молодых 
цистицерковв печени.

При гельминтологическом вскрытии на печени видны следы 
извилистых ходов, в которых находятся живые или мертвые 
цистицерки, на поверхности видны следы выхождения цистицерков.

Ц и с т и ц е р к о з  о ви сн ый .  Возбудитель — личиночная фор
ма цестоды Cysticercus ovis. Половозрелая ее форма Taenia ovis

Т а б л и ц а  8
П о р а ж е н н о с т ь  ц и с т и ц е р к о м  о в и с н ы м  о в е ц  

в  о б л а с т я х  У з б е к и с т а н а

Область
Кол-во
обследо
ванных

овец

Из них 

голов

инвазиро-
зано

%

Т а ш к е н т с к а я 7 2 1 4 11 0 , 1 5
С а м а р к а н д с к а я 3 8 8 1 6 17 0 , 0 4
С ы р д а р ь и н с к а я 10519 14 0 , 1 3
Б у х а р с к а я 3 1 3 9 3 0 , 1 0
К а ш к а д а р ь и н с к а я 6 2 6 8 1 0 , 0 2
С у р х а н д а р ь и н с к а я 82 1 1 ,2 2
Ф е р г а н с к а я 2 8 4 5 2 0 , 0 7
А н д и ж а н с к а я 1033 2 0 , 1 9

И т о г о 6 9 9 1 6 51 0 , 0 7

(Cobbold, 1869) локализуется в тонком отделе кишечника домаш
них и диких плотоядных.

В течение 6 лет (1959—1964 гг.) мы обследовали на ларвальные 
цсстдозы внутренние органы 69 916 овец. Экстенсинвазированность 
их цистицеркозом овисным в различных областях Узбекистана 
колеблется от 0,02—0,19% (табл. 8). Высокая пораженность 
(1,22%) цистицеркозом овисным овец Сурхандарьинской области, 
по-видимому, является случайностью, так как было обследовано 
небольшое количество овец (82).

Цистицерки овисцые установлены нами также у коз.
Ц е н у р о з .  Заболевание, вызываемое личиночными фермами 

(ценурами) цестод из рода Multiceps, Goeze, 1782. У каракульских 
овец паразитируют в основном два вида личиночных форм пред
ставителей рода Multiceps; Multiceps, multiceps Leske, 1970 и 
Multiceps skrjabini Popov, 1937.

Ц е н у р о з  ц е р е б р а л ь н ы й  (вертячка, ценуроз мозга) — 
цестодозное заболевание, вызываемое паразитированием в голов
ном, реже в спинном мозгу овцы, козы, крупного рогатого скота,
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лошади, якд, верблюда, северного оленя, сайгака личиночной фор
мы Coenuruscerebralis; половозрелая форма Multiceps multiceps 
Leske, 1790 паразитирует в тонком отделе кишечника собак и 
волков.

Распространение. Ценурозы распространены в странах Европы, 
Азии, Африки и Америки- В СССР ценуроз распространен неравно
мерно. В основном инвазия часто встречается в районах интенсив
ного овцеводства: в Казахстане, Узбекистане, Туркмении, Кирги
зии, Таджикистане и в Закавказских республиках. В РСФСР 
встречается преимущественно на Северном Кавказе и в прилегаю
щих к нему областях (Ставропольском и Краснодарском краях, 
Ростовской области, Кабардино-Балкарской АССР, Северо-Осетин
ской АССР и Чечено-Ингушской АССР), в Сибири, на Нижнем и 
Среднем Поволжье и др. Не регистрируется ценуроз церебральный 
в Тульской, Свердловской, Кемеровской, Калужской, Ярославской, 
Новгородской, Амурской, Мурманской, Сахалинской, Камчатской, 
Магаданской областях, в Приморском и Хабаровском краях, в 
Якутской АССР и Карельской АССР.

В тех районах и областях, где зарегистрирована личиночная 
форма, обнаруживали и половозрелую форму Multi?eps multiceps.

Впервые у собак в Узбекистане Multiceps multiceps Leske, 1780 
обнаружил русский путешественник А. П. Федченко. Пятой СГЭ 
в 1921 г. было вскрыто 11 собак, 9-й в 1923 г. и 36-й в 1926 г .— 
10 собак, но у них Multiceps multiceps не были обнаружены.

По сообщению М. Г. Жданова и В. Полоус (1956) в 1949 г. при 
дегельминтизации собак совхоза «Карнаб» они зарегистрировали 
у 16,7% животных половозрелую форму Multiceps multiceps.

Н. М. Матчанов (1962) в Ташкентской области обнаружил 
Multiceps multiceps у 22 вскрытых собак- Чтобы установить, явля
ются ли дефинитивными хозяевами Multiceps multiceps дикие пло
тоядные мы производили вскрытие 45 лисиц, 10 шакалов и 5 вол
ков, но обнаружили Multiceps multiceps только у одной лисицы.

П. М. Муминов (1962), вскрывший 98 лисиц, получил такой же 
результат. Следовательно, у диких плотоядных возбудитель цену
роза встречается редко. Распространяют ценуроз в основном 
собаки.

Личиночная форма Coenurus cerebralis распространена среди 
мелкого и крупного рогатого скота республики.

В. С. Ершов (1933) при полном гельминтологическом вскрытии 
70 овец в совхозе «Касан» зарегистрировал ценуроз у одного 
ягненка.

М. Г. Жданова (1956) в Самарканде впервые выявила личиноч
ную форму ценуроза у поросенка, А. В. Калмыков (устное сообще
ние) зарегистрировал на Каршинском мясокомбинате три случая 
ценуроза мозга у поросят. В 1963 г. в Узбекистане не было ни 
одного овцеводческого хозяйства, где бы не встречался ценуроз. 
В республике ежегодно гибнет от этой инвазии около 30 тыс- голов 
мелкого рогатого скота.
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В СССР на территории Узбекистана в 1965 г. впервые был 
обнаружен ценуроз в головном мозгу человека. До этого ценуроз 
церебральный был зарегистрирован у человека 16 раз: во Фран
ции — 4, в Африке — 8, в Англии — 2, в США и Мексике по одному
разу.

За последние годы в Узбекистане благодаря проведению массо
вых противоиенурозных мероприятий резко снизился отход от 
ценуроза (табл. 9).

Ценуроз наносит экономический ущерб сельскому хозяйству. От 
этой инвазии гибнет молодняк текущего года рождения. Вес боль
ных овец в 2— 3 раза меньше веса здоровых.

На основании материалов совхозов и мясокомбинатов Семипа
латинской области П. П. Вибе (1961 —1963) установил потери от 
ценуроза. Учет и анализ убойного выхода мясопродуктов сделан 
от 425 ценурозных овец, забитых в разные периоды заболевания: 
в ранний — после появления клинических признаков до потери ими 
упитанности; с запозданием — при длительном клиническом тече
нии ценуроза,, при значительной потере упитанности; в поздний — 
в состоянии крайнего истощения.

Контролем служили здоровые овцы, забитые в том же возра
сте (1 —1,5 лет). Стадию заболевания животного можно установить 
по клиническим признакам, данным перкуссии, пальпации и вели
чине ценуров.

Овцы, забитые в ранний период заболевания, недодали в сред
нем по 2,64 кг (17%) мяса и 0,2 кг (18%) жира. Мясо этой группы 
овец пригодно для питания.

От ценурозных овец, забитых с запозданием, недополучено в 
среднем но 3,7 кг (25%) мяса и 1,05 г (95,5%) жира. Мясо этих 
овец чаще шею нижесредней упитанности, с низкими питатель
ными качсспшми, но еще пригодно для пищи.

Овцы, tai'iin ыс и последний период течения болезни (нередко 
и агональном состоянии), недодали в среднем 7,4 кг (50%) мяса 
при полном отсутствии жира. Мясо этой группы овец истощено, 
поэтому бракуется и направляется на техническую или кормовую 
утилизацию.

Общий экономический ущерб от ценуроза, кроме недодачи мя
сопродуктов при несвоевременном забое, складывается (по 
II. П. Вибе) из падежа, нерационального использования корма, 
потери шерсти, расходов на лечение и специального ухода за 
больными животными.

В денежном выражении, по подсчетам П. П. Вибе, от-, одной 
ценурозной овцы, забитой несвоевременно, хозяйство недополу
чает мясопродуктов на 7—12 руб., по сравнению со стоимостью 
мясопродуктов от здоровой овцы того же возраста.

П. П. Вибе, используя данные ветеринарной отчетности МСХ 
Казахской ССР за 1957—1961 гг. оценивает экономический ущерб 
от ценуроза примерно в 1,3 млн. руб.
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Т а б л и ц а  9

З а б о л е в а е м о с т ь  м е л к о г о  р о г а т о г о  с к о т а  ц е н у р о о м  в  У з б е к с к о й  С С Р
1 9 6 5 — 1 9 6 7  г г .

Область Год
Поголовье 
на 1.1 — 
-68 г., 
тыс. 
голов

Заболело гель- минтозами Заболело ценурозом

кол-во
живот
ных

%
кол-во
живот
ных

ко все
му по

го
ловью

%

ко всем 
поражен, 

гельминто
зом

Т а ш к е н т с к а я 1 9 6 5 3 3 9 , 4 6 2 7 3 1 , 8 1 8 4 4 0 , 5 2 9 , 4
1 9 6 6 4 3 9 , 6 2 4 5 2 0 , 5 5 1 2 3 6 0 , 2 8 5 0 , 4
З а  9 м . 1 9 6 7 3 7 1 , 4 1 0 5 8 0 , 3 8 8 3 0 , 2 7 3 , 3

С ы р д а р ь и н с к а я 1 9 6 5 6 4 6 , 5 5 9 2 4 0 , 9 3 5 5 1 0 , 5 6 0 , 0
1 9 6 6 6 3 6 , 3 1 9 3 1 0 , 3 1 7 2 9 0 , 2 8 9 , 3
З а  9 м . 1 9 6 7 6 4 9 , 1 4 3 0 , 0 7 4 1 2 0 , 0 6 9 4 . 0

Ф е р г а н с к а я 1 9 6 5 2 4 4 , 7 5 0 0 , 0 2 — — —
1 9 6 6 2 2 7 , 9 1 2 9 0 , 0 5 — — —
З а  9 м . 1 9 6 7 2 8 3 , 3 — — — — —

А н д и ж а н с к а я 1 9 6 5 3 9 1 , 6 2 4 2 0 , 0 5 1 0 5 0 , 0 2 4 3 , 4
1 9 6 6 4 2 0 , 9 1 8 7 0 , 0 4 7 7 0 , 0 1 4 1 , 1
З а  9 м . 1 9 6 7 4 3 1 , 5 3 8 0 , 0 1 3 6 0 , 0 1 9 4 , 6

С а м а р к а н д с к а я 1 9 6 5 9 2 9 , 1 6 3 1 0 0 , 6 6 1 6 6 0 , 6 9 7 , 7
1 9 6 6 9 6 2 , 9 9 1 9 0 , 0 9 9 1 6 0 , 0 9 9 9 , 7
З а  9 м . 1 9 6 7 9 9 8 , 5 7 6 1 0 , 0 7 7 6 1 0 , 0 7 1 0 0 , 0

Б у х а р с к а я 1 9 6 5 1 5 6 0 , 5 1 3 1 0 , 0 0 8 1 2 7 0 , 0 0 8 9 7 , 0
1 9 6 6 1 5 7 1 , 0 2 2 0 0 , 1 1 8 2 0 , 1 8 2 , 7
З а  9 м . 1 9 6 7 1 5 8 0 , 2 2 1 — 2 1 — 1 0 0 , 0

К а ш к а д а р ь и н с к а я 1 9 6 5 8 4 2 , 1 1 2 7 7 4 1 , 5 1 1 9 6 8 1 , 4 9 3 , 7
1 9 6 6 8 9 6 , 1 1 2 3 9 4 1 , 3 1 1 7 2 4 1 . 3 9 4 , 6
З а  9 м . 1 9 6 7 9 4 6 , 0 4 0 2 0 0 , 0 4 3 7 2 3 0 , 0 4 9 2 , 6

С у р х а н д а р ь и н с к а я 1 9 6 5 5 5 3 , 8 4 9 2 1 0 , 9 3 4 7 3 0 , 6 7 0 , 5
1 9 6 6 3 8 3 , 9 3 8 2 2 0 , 6 2 1 2 7 0 , 3 5 5 , 3
З а  9 м . 1 9 6 7 6 3 3 , 1 1 1 5 9 6 1 , 8 1 8 3 9 0 , 3 1 5 , 8

Х о р е з м с к а я 1 9 6 5 1 5 2 , 8 —

1 9 6 6 1 5 2 , 0
0 , 0 0 3З а  9 м . 1 9 6 7 1 5 5 , 4 — — —

К К  А С С Р 1 9 6 5 2 9 0 , 8 3 0 0 1 1 , 0 1 7 0 0 , 0 5 5 , 6
1 9 6 6 3 4 2 , 8 5 9  Г 1 , 7 1 9 0 , 0 0 5 0 , 3
З а  9 м . 1 9 6 7 3 3 6 , 4 1 5 7 1 5 0 , 4 — — —

И т о г о 1 9 6 5 5 9 5 2 , 2 2 9 6 3 0 , 6 2 7 4 0 4 0 , 4 6 9 , 1
1 9 6 6 4 5 5 0 , 5 2 8 0 2 3 < 1 0 , 6 1 8 0 1 0 0 . 4 6 4 , 2
З а  9 м . 1 9 6 7 6 3 8 4 , 8 1 9 5 0 1 < 0 , 3 7 6 7 5 0 . 1 3 9 , 3
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При подсчете экономического ущерба от ценуроза мы взвесили 
30 тушек ценурозных овец, вес которых в среднем равен 8,5 кг. 
В среднем по Узбекистану заболеваемость и отход от ценуроза 
ежегодно составляет 24—25 тыс. голов. Если считать, что все эти 
овцы сданы на мясокомбинат, то ежегодная потеря мяса из-за 
инвазии составляет 210 120 кг или 250 тыс. руб. Чтобы возместить 
этот ущерб необходимо вырастить и сдать 12 360 овец.

Ежегодный экономический ущерб, наносимый хозяйствам Ка
ракалпакии эхинококкозом и ценурозом, падежом скота, недопо
лучением животноводческих продуктов и приплода составляет 
796,3 тыс. руб.

Морфология. Цестоды (стробилы) 40—100 см длины, состоят 
из 200—250 члеников, шириной около 5 мм. Сколекс грушевидной 
формы, 0,8 мм в диаметре. Слаборазвитый хоботок, 0,3 мм в диа
метре, снабжен 22—32 крючками, расположенными в два ряда. 
Большие крючочки 0,15—0,17 мм длины, с острым изогнутым клин
ком; рукоятка больших клинков извилистая, снабжена на дорзаль
ном своем конце глубокой выемкой, расположенной на границе 
перехода рукоятки в клинок; дистальный придаток больших крюч
ков в передней части слегка расширен и конически закруглен на 
свободном конце. Малые крючочки 0,09—0,13 мм длины, снабжены 
слегка изогнутым острым клинком; на дорзальном конце рукоятки 
малых крючочков, на границе с клинком, небольшая выпуклость, 
дистальный конец слегка заострен и направлен в дорзальную сто
рону; дистальный придаток малых крючочков слегка расширен в 
средней части, конически закруглен на конце и образует неглубо
кую медианную выемку двураздельного образования. Присоски 
0,290 0,300 мм в диаметре. Длина шейки 2—3 мм. Хорошо выра- 
женпые половые отверстия появляются на расстоянии 47 мм от 
m  и1: к и (I конца, обычно на 18— 20 членике.

I I рмафродитные членики почти квадратной формы, длина их 
ж с /кг превышает ширину. Задние зрелые членики (12—20) 6— 
I I мм длины и 3—5 мм ширины. Небольшие продольные экскре- 
|ориыс сосуды находятся на расстоянии 0,420 мм от края членика- 
11енр1ПП1лы1о чередующиеся половые отверстия располагаются 
латернльно и виде небольших возвышений (половые сосочки).

Мужские половые органы состоят из 200 семенников, располо
женных в средней части членика, главная масса которых сгруппи
рована около продольных экскреторных сосудов. Медианное поле 
ироглоттиды почти лишено семенников, которые отсутствуют также 
по бокам и между семяпроводом и вагиной, яичниками и задней 
частью членика. Семяпровод начинается порально, около медиан
ного ствола матки, извиваясь, идет по направлению к латерально
му краю членика и впадает в бурсу цирри, которая начинается 
около экскреторных сосудов, имеет грушевидную форму, 0,315— 
0,350 мм длины и 0,11—0,145 мм ширины.

Яичник женских половых органов бабочковидной формы, распо
лагается в задней половине членика. Обе доли яичника почти рав-
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ной величины, продольно-овальной формы. Небольшой треуголь
ный желточник находится около заднего края членика и своими 
латеральными краями не достигает его боковых краев. Тельце 
Мелиса, в виде небольшого круглого образования, располагается 
медианно между яичником и желточником. Вагина имеет вид 
полой трубки и, огибая одну из долей яичника, образует расшире
ние -— семяприемник. В зрелых члениках от медианного ствола 
матки отходит с каждой стороны по 9—26 ветвей, которые обычно 
около своего свободного конца образуют добавочные веточки.

Яйца 0,029—0,037 мм в диаметре (по Ронжиной — 0,059—- 
0,062 мм), снабжены оболочкой 0,004 мм толщины.

Яйцо содержит онкосферу — шаровидное образование с шестью 
подвижными зародышевыми крючьями, расположенными тремя 
парами. Наружная (белковая) оболочка яйца быстро разрушается 
во внешней среде, а толстая радиально исчерченная оболочка 
остается.

Одна зрелая проглоттида содержит от 21 до 66 тыс. яиц, в сред
нем до 30 тыс.

Личиночная стадия (Coenurus cerebralis) имеет крупные цену- 
ры, обычно округлой или овальной формы. Оболочка ценура про
зрачная. Внутренняя герминативная оболочка усеяна множеством 
сколексов. Внутри пузыря находится бесцветная жидкость, количе
ство которой варьирует в зависимости от его размера- Размер 
ценура (обычно 10 см в диаметре) различен и зависит от степени 
развития, места локализации в мозгу и вида животного. Количе
ство жидкости доходит до 150—200 мл.

Сколексы расположены группами в виде розеток и преимуще
ственно в одной части ценура. Сколексы находятся в вывернутом 
состоянии, снабжены четырьмя присосками и двойной короной 
крючьев.

Жидкость ценуров содержит тирозин, триптофан, аргинин, ка
лий, кальций, натрий, магний, хлор, фосфотиды, аммоний.

Развитие возбудителя. Дефинитивные хозяева— собаки, волки, 
шакалы, енотовидные собаки и лисицы. У лисиц мультицепсы 
встречаются редко. Л. С. Шалдыбин (1950) в Мордовском госу
дарственном заповеднике обнаружил М. multiceps в количестве 
3 экз. у одной из двух вскрытых лисиц. А. Н. Каденации отмечает, 
что этот вид встречается у 0,9% лисиц, вскрытых им в Крыму.

В 1958 г. на территории Узбекистана мы обнаружили у одной 
лисицы 2 экз. М. multiceps. В Бухарской области у одной лисицы 
из 98 вскрытых (Муминов, 1962). Сообщений были ли эти цестоды 
половозрелыми мы в этих работах не находим. По методу 
В. И. Бондаревой (1963) 4 лисятам в возрасте 1,5 мес. было скорм
лено от 30 до 70 ларвацист ценурного пузыря мозга овцы. Через 
6 недель все лисята дополнительно получили по 60 ларвацист. 
Спустя 2,5 мес- после первого инвазирования животные были 
забиты.
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При вкрытии лисят у одного из них, получившего только 
30 ларвацист были обнаружены М. multiceps (один половозрелый 
и шесть молодых до 1—2 см). У зрелой цестоды имелись членики 
с онкосферами и был заметен след отторжения проглоттид.

Оба контрольных щенка заразились, причем приживаемость 
у них была равна 74 и 100%.

Видимо М. multiceps менее приспособлены к паразитированию 
у лис, так как заражаемость их была равна 25%, а приживаемость 
цестод — 3%- Инвазированию лисенка способствовала индиви
дуально повышенная восприимчивость. Зрелости у него достигла 
только одна дестода, остальные недоразвившиеся цестоды (6) 
были вдвое больше, чем наиболее крупные цестоды от второго 
заражения у обоих щенков (9 мм).

Очевидно, лисы в некоторых случаях являются носителями 
половозрелой цестоды М. multiceps.

По экспериментальным данным, эти цестоды физиологически 
мало приспособлены к названным хозяевам; в результате зара
женность последних и приживаемость у них мультицепсов очень 
ограничена.

Н. М. Матчановым (1968) путем эксперимента на лисицах в 
лабораторных и естественных условиях доказано, что мультицеп- 
сы в тонком отделе кишечника достигали определенного размера, 
но в стробилах отсутствовали зрелые членики с наличием инвази
онного начала. Ягнята, инвазированные зрелыми члениками, полу
ченными от лисиц, не заразились, ягнята же контрольной группы, 
инвазированные онкосферами, полученными от собак-доноров, 
заразились.

По литературным данным, лисиц как дефинитивных хозяев 
при ценурозе церебральном исключают.

11з всех остальных дефинитивных хозяев основными, имеющими 
«пидемиологическое и эпизоотологическое значение, являются 
собаки.

В тонком отделе кишечника дефинитивного хозяина парази- 
I прус I половозрелая форма М- multiceps. У одного хозяина коли- 
чссгни стробил может быть и единичным и несколько сот экземп
ляров. Каждая пробила ежесуточно выделяет по 4— 6 зрелых чле
ников, наполненных большим количеством яиц. С каловыми мас
сами членики попадают во внешнюю среду, разрушаются, онко
сферы инвазируют пастбище, подстилку, воду.

Онкосферы — шаровидные образования, снабженные шестью 
подвижными зародышевыми крючьями.

В условиях пустынно-пастбищной зоны собаки, особенно в 
жаркие летние дни, лежат в желобах колодца и загрязняют воду.

Онкосферы стойки к воздействиям внешней среды и могут 
долго сохранять жизнеспособность. Каракульские овцы заража
ются на пастбищах или у мест стоянок (тырлах, кошарах), а так
же при водопое из колодцев. При этом с кормом или водой онко
сферы попадают в пищеварительный тракт, под влиянием фермен-
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tod которого разрушается оболочка онкосферы. Она оказывается 
свободной и с помощью крючьев и протеолитического (расплавля
ющего ткани) фермента внедряется в стенку кишечника и дости
гает кровеносных сосудов. Током крови они разносятся в органы 
и ткани животного, но достигают личиночной стадии те, которые 
достигли головного или спинного мозга. Попавшие в мозг живот
ных зародыши сначала мигрируют в нем или его оболочках, затем 
оседают, начинают расти и превращаются в ценуры. Однако только 
после 3-месячного возраста ценуры способны вызывать заражение 
собак. Темп роста и развития ценуров зависит от возраста и 
состояния животного.

В основном ценуры локализуются, по данным М. С. Чередни- 
кова (1954), в лобной доле мозга (35,3%), в височной (15%), в 
мозжечке (3%)- В И. Бондарева и Е. Н. Ермолова (1957) локали
зацию ценуров в мозжечке отмечали в 7 случаях, лобно-теменной— 
в 48 и в лобной доле — в 26. При обследовании 16 овец, больных 
ценурозом, ценурные пузыри локализовались в височно-теменной 
области мозга и у 2 — в затылочной доле.

Дефинитивный хозяин заражается при поедании инвазирован- 
ного мозга животных. По данным В. И. Бондаревой (1963), у 
собак в возрасте от 1 до 5 мес. мультицепсы достигают инвазион- 
ности и начинают выделять членики через 7 недель после зараже
ния с небольшим отклонением в 1— 2  дня.

Период жизни мультицепсов в кишечнике собаки в среднем 
6— 8 мес., но иногда продолжается до 1,5—2 лет.

Эпизоотология. Определенная сезонность ценуроза зависит 
от особенности ведения овцеводства и климато-экологических фак
торов.

Г. И. Ронжина (1953) отмечает, что в Саратовской области 
ценуроз начинается в мае, достигает максимума в октябре, затем 
в ноябре резко падает, а в декабре доходит до октябрьского 
уровня.

В Ростовской области, по сообщению А. А. Лысенко и 
С. А- Аминова (1959), наибольшее число случаев проявления бо
лезни преимущественно в мае и июне, а заражение животных — 
осенью.

По данным В. П. Кондратьева (1962), в Курганской области 
ценуроз овец встречается в течение всего года, однако наибольшее 
выделение больных в зимние месяцы, в летние и осенние—заболева
емость снижается.

В одном из совхозов Алмаатинской области (Бондарева, 1963) 
рост ценуроза начинается с октября, достигает пика в марте- 
апреле, затем идет на убыль. К лету регистрировали только отдель
ные случаи.

В Кеченском районе Алмаатинской области X. С. Сатубалдин 
(1955) отметил наибольшее количество случаев ценуроза в первом 
квартале, во втором и третьем—инвазия снижалась в два раза, в 
четвертом — снизилась до минимума. В Северо-Казахстанской
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области наибольшее количество больных животных регистрировали 
и апреле, мае, июне, октябре и ноябре (Гутовский, 1961).

По данным М. Т. Аббасова (1965), в Нахичеванской АССР 
ценуроз чаще гстречается в январе — мае.

На территории КК АССР минимальное количество больных 
животных отмечали в зимний период года, к весеннему частота 
заболеваемости данной инвазией увеличивается в 2—3 раза по 
( равнению с зимним периодом, а максимума достигает в летний 
сезон, затем к осени снижается и достигает уровня весеннего 
сезона.

В Узбекистане в основном болеет молодняк текущего года 
рождения. Острую форму ценуроза отмечали в мае—июне среди 
молодняка текущего года рождения; финальная форма ценуроза 
встречается у овец до 2 -летнего возраста в течение всего года; 
максимальное количество больных приходится на ноябрь и март.

Патогенез. По данным А. Муртазаева (1953), Г. И. Ронжиной, 
Бородулина (1956), В. И. Бондаревой (1963), Н. М. Матчанова 
(1968), после попадания онкосферы в желудочно-кишечный тракт 
через 48 час. наблюдаются резкая гиперемия и кровоизлияния в 
слизистой оболочке тонкого отдела кишечника. Процесс протекает 
5 12 дней, затем сглаживается и к 15 дню изменений в кишеч
нике не наблюдается. Со 2 дня после заражения в печени, сердеч- 
I IВ мышце, почках и в других органах можно заметить беловатые
• сижки, величиной с просяное зерно.

1 lepnoe изменение со стороны головного мозга через 48 час. 
мосле нпвазирования: значительное расширение сосудов и образо- 
I зннс вокруг них густых клеточных инфильтратов в участках мяг- 
I ои 'кнгоиой оболочки, особенно в глубине борозд. В просвете 
о, юм и в инфильтрате большое количество сегментоядерных эози-

....(in....  Па 15—20-й день после заражения количество жидкости
г ■ 11 |н иной полости и боковых желудочках увеличивается, а в 
1>а I петых участках мозга всех отделов полушарий и на мозжечке 
он 11■ о 11и.Iк»а ходы бурения, 1—7 мм длины и 1,2 мм ширины, 

и in очажки, проделанные мигрирующими личинками. Развиваю-
..... .......иvp действует не только механически, он активно выде-
......... poavKiu обмена веществ, которые, проникая в кровь, вызы-
.......... hi Iоксикнцню Из паренхимы мозга ценур поглощает веще-
I щи необходимые для его роста и развития. Изменяются 
I.......... и нев ские свойства церебральной жидкости. Реакция ее
• I .июни о в шс и>ч||ой, количество белка увеличивается. С ростом
inns ..... , и I рофическне процессы, возникающие при давлении на
прилги.....пи \чн! | к и мозга, усиливаются. Растущий ценур вызы-
I ,м I ренте ..... внутричерепного давления, постепенную
■ 111■ |фик) в нм....u ntil прилегающих к нему костей черепа.

| ipiaiiieici кие Iк>пре/I и нин мозга изменяют другие органы 
ЖII потного.

Клиника. 11 клинике ценуроза каракульских овец различают 
I р 11 I 133НИ. Первая начинается через 10—15 дней после заражения.
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Она связана с воспалением мозга, вызванном активным движе
нием молодых ценурных зародышей в мозговой ткани, занесенными 
туда током крови. Заражение обычно происходит единичными онко
сферами, поэтому в мозгу зараженных овец возникают незначи
тельные по величине повреждения, не вызывающие отклонений от 
нормы.

Первая стадия болезни заметно проявляется только у пятой 
части зараженных ценурозом овец и заключается в различных 
повреждениях нервной системы. У больных овец наблюдается угне
тение, шаткая походка, отставание от стада, потеря аппетита, 
иногда вынужденные движения. Слизистая оболочка глаз краснеет, 
взгляд тупой, температура в области черепной крышки повышена. 
Реже наблюдается возбуждение. Животные становятся пугливыми, 
бесцельно бегают в разных направлениях, топчутся на месте, вер
тятся вокруг одной точки, часто спотыкаются, падают, у них возни
кают подергивания, судороги.

Обычно эти явления проходят через 1—2 недели. Иногда у 
одной из двадцати заболевших овец болезнь на этой стадии может 
принять тяжелое течение и закончиться смертью. В большинстве 
же случаев первая стадия заболевания проходит почти незаметно 
и кончается кажущимся выздоровлением. В это время паразит 
проникает в мозговую ткань, медленно растет и не вызывает замет
ных изменений-

Вторая стадия болезни связана с ростом ценурного пузыря,
продолжается 3— 6 мес. В это время овца кажется здоровой; если 
она находится в тесном, душном помещении, можно наблюдать 
незначительное притупление сознания, на свежем воздухе эти симп
томы проходят.

При третьей стадии болезни мозговая ткань разрушается раз
вившимся ценурозным пузырем. Она продолжается от одного до 
нескольких месяцев и обычно кончается смертью от истощения. 
Характерные признаки этой стадии — резкое притупление сознания 
и вынужденные движения. Овцы становятся апатичными, отстают 
от стада, походка делается неуверенной, шаткой, животные часто 
спотыкаются, опускают голову, упираются ею в стенку или кор
мушку, иногда отклоняют в сторону. Взгляд тупой, неподвижный, 
зрачок расширен. Аппетит нарушается. Овцы бесцельно жуют, 
скрежещут зубами и выделяют много слюны. Появляются подерги
вания мышц и судороги.

Вынужденные движения в зависимости от локализации цену- 
розного пузыря в мозгу проявляются в самой разнообразной фор
ме. Овца производит, так называемые, манежные движения, т. е. 
движения по кругу, радиус которого то увеличивается, то умень
шается.

Часто больные овцы бесцельно двигаются по прямой линии 
вперед, или пятятся назад. Голова у них в это время может быть 
низко опущена или высоко поднята вверх. Может быть частичная 
или полная потеря зрения.
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13 начале третьей стадии болезни вынужденные движения обыч
но непродолжительны, но с развитием болезненного процесса они 
удлиняются и учащаются: больные овцы двигаются по кругу, 
неудержимо стремятся вперед или пятятся назад до тех пор, пока 
не наткнуться на какое-либо препятствие или не упадут от полного 
изнеможения- В промежутках между припадками больные овцы 
либо стоят, упершись в стенку, кормушку или другой неподвижный 
предмет с низко опущенной головой, либо лежат.

Аппетит в третьей стадии болезни понижен, затем пропадает. 
1 1а поверхности больших полушарий головного мозга ценурные 
пузыри своим давлением могут вызвать утончение соответствую
щих участков черепных костей и даже их продырявливание. В этих 
случаях головной мозг на пораженном участке покрыт тонким 
слоем мышц и костей, что легко можно обнаружить при прощу
пывании.

Если нажать на это место, овцы стонут, падают, у них начи
наются судороги.

Патологоанатомические изменения. Труп истощен, анемичен, 
характерных для ценуроза признаков во внутренних органах не 
наблюдается. Специфические изменения в головном мозгу.

В первой стадии болезни на выпуклой поверхности головного 
мозга (в его корковой части) извилистые, гнойно-геморрагические 
желтоватые тяжи около 1 мм в диаметре; на прилегающей внут
ренней поверхности твердой мозговой оболочки гнойно-фибриноз
ные наложения. В ткани мозга и в сосудистых сплетениях более 
или менее значительные кровоизлияния, в желудочках мозга скоп- 
к'ние мутноватой жидкости.

У животных, павших в третьей стадии болезни, в головном моз- 
i\ оопаруживают один, реже два пузыря овальной формы, величи- 
IIIhi от голубиного до куриного яйца. Вещество головного мозга 
.11 рофировано, анемично и в непосредственном соседстве с ценур- 
пмм пузырем превращается в мелкозернистую, красноватую 
кашицу или становится плотным. Часто атрофировано одно полу
шарие, реже оба, кроме того, ганглии основания мозга при
плюснуты. Иногда пузырь находят свободноплавающим в большом 
количестве жидкости одного из желудочков.

11оверхностная локализация пузырей в больших полушариях 
| пировождается перфорацией черепных покровов, причем перфора
ции происходит непосредственно над пузырем, на противополож- 
иоП, I имметрично расположенной части черепных покровов.

Диш поз и дифференциальный диагноз. При определении диаг- 
шна необходимо учитывать эпизоотологические данные: возраст
ыболпипих животных, сезон заболевания, наличие инвазии в 
прошлые годы. В условиях каракулеводческих хозяйств ценуроз в 
• и I рой форме отмечали в мае—июне в основном у ягнят текущего 
ю /la рождения. Финальная форма ценуроза церебрального обычно 
проявляется в осенне-зимний период-
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При острой форме у ягнят появляются признаки возбуждения 
или угнетения, при финальной — наблюдаются недоразвитость, воз 
буждение, вертячка, при перкуссии черепных костей в месте распо
ложения ценуроза звук притуплен. Пальпацией устанавливают 
утончение и прогибание костей черепа на месте локализации ценур.

Необходимо учитывать, что истончение черепного свода не 
всегда совпадает с местом локализации ларвоцистов.

Г. И. Ронжиной (1952) предложена офтальмоскопия как метод 
ранней диагностики ценуроза овец. Осматривают дно глаза обычно 
рефлектором при дневном рассеянном свете. Для искусственного 
расширения зрачка в оба глаза вводят по 2 —3 капли 0,5%-ного 
раствора атропина. У здоровых овец с белой шерстью сосок зри
тельного нерва имеет форму боба, бледно-желтого цвета с розова
тым или серо-желтым оттенком. У овец с темной шерстью он 
приобретает темно-серую или желтую окраску. Границы соска 
зрительного нерва четко выражены. Сетчатка зернистая, с темной 
пигментацией.

При ценурозе овец наблюдаются застойные явления в дне 
глаза. Эти явления наступают в противоположном от расположе
ния ценура в мозге глазу и выражаются в слиянии границ соска с 
сетчаткой с назальной стороны, а позднее и с височной. В дальней
шем наблюдаются двусторонние застойные соски, изменение цвета 
соска и его формы, цвета сетчатки, переполнение сосудов кровью, 
кровоизлияние на сетчатке и на соске.

Для диагностики ценуроза животных может быть применен 
аллергический метод. Впервые в качестве аллергена Г- И. Ронжи
ной (1940) была предложена эмульсия из сколексов и оболочек 
ценурозного пузыря (1 часть вещества и 20 частей 1 %-ной поварен
ной соли) и ценурозная свежая жидкость, взятая стерильно, или 
концентрированная 0,5%-ным раствором фенола (1 : 10). Аллерген 
вводят в дозе 0,2 мл в кожу верхнего века при помощи шприца с 
тонкой иглой. У зараженных ценурозом овец через 1 час после вве
дения аллергена на месте инъекции появляется припухлость, 
диаметром 1,75—4,2 см.

В качестве аллергена Р. Г. Исмагиловой был применен новый 
полноценный антиген, представляющий собой белый порошок, 
изготавливаемый из сколексов и ценурозной жидкости, содержится 
в ампулах и сохраняет свои активные свойства в течение 3 лет. 
Аллерген перед употреблением разводят физиологическим раство
ром (1 : 750) и вводят 1—2-граммовым шприцом в толщу кожи 
верхнего века в дозе 0,2 мл на овцу, соблюдая правила асептики 
и антисептики.

При правильном введении аллергена на месте инъекции обра
зуется резко ограниченное вздутие. Читают реакцию через 3 часа 
после инъекции, измеряя штангенциркулем образовавшуюся при
пухлость. Реакция считается отрицательной при размере припухло
сти до 2 см, сомнительной—от 2,1 до 2,5, положительной — от
2,6 см и больше.
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Центральная нервная система поражается при инфекционных и 
инвазионных заболеваниях, которые легко можно отличить от 
ценуроза по острому течению, отсутствию непроизвольных движе
ний и агрессивному поведению больных животных.

При столбняке наблюдаются тетанические судороги, при цену
розе их нет. Кроме того, при столбняке отсутствуют непроизволь
ные движения, болезнь протекает остро, заканчиваясь смертью 
через 1 — 2 недели после проявления клиники.

Остро протекает болезнь Ауэски, при которой летальный исход 
наступает через 2—3 дня после начала заболевания. При болезни. 
Ауэски в отличие от ценуроза сильный зуд в области бесшерстных 
участков тела-

Листереллез напоминает ценуроз по клинике и спорадическому 
характеру своего распространения. Острое течение листереллеза 
приводит к летальному исходу через 1 — 2 недели, ценуроз же
тянется 1 — 2  мес.

Из инвазионных болезней эстроз овец сопровождается притуп
лением сознания и непроизвольными движениями. Ринит сопро
вождает эстроз, а при чистой форме ценуроза его не отмечают. 
Кроме того, непроизвольные движения при эстрозе не резко выра
жены и не носят такого закономерного характера, как при цену
розе. При эстрозе поражаются овцы всех возрастов.

Мониезиоз, протекающий у ягнят в тяжелой форме (нервная), 
с ледует отличать от ценуроза наличием поносов, обнаружением 
члеников мониезий в фекалиях и течением болезни.

Нервная система поражается и при клещевом параличе овец. 
При этом у заболевших овец обнаруживают аргасовые клещи в 
ш >ласти верхнего гребня туловища.

Посмертную диагностику определяют при обнаружении в голов- 
пс см мозгу одного, реже двух ценурных пузырей.

Наиболее эффективное лечение при ценурозе церебральном— 
чпрургическое: удаление ценура после трепанации или пункция 
1,п| iri'i черепа. В Советском Союзе метод оперативного лечения 

'ц§цурп in разработан В. Р. Тарасовым. Хирургическое лечение про
йм in  и последней стадии болезни, когда пузырь достигает боль- 
пип pa ширин и к нему открывается более свободный доступ.

I' III I лиманов (1963) применил для лечения ценуроза цере- 
Лринлпн о иопогальванизацию йодом искусственно зараженных и 
|М0ЙИ'1'ио пильных ягнят и молодняка прошлого года рождения в 
9 ®?нлинц Оман ши Па 10-й день после лечения в ликворе отмечают
и....-....... пн и : м н гм, плеоцитоза, увеличение общего количества
Mi 'iiui, pHiiioiini на глобулины резко положительны. Через 20 дней
...... с код ши I щм Пилка и плеоцитоз снижается, реакция на глобу-

i i i i i u  ( и ....... .... Отмечали изменения в крови. На 10-й
nil.  ....ли л и чн 111 п| г.о, | панство эритроцитов снижалось до 1 млн.,
и пи"типи пи mi.ши Iи и.по повышалось. Реакция оседания эритро

цита несколько КОр< и.I Через 20 дней после лечения количество 
Фи .роиптон iioin.iinaeii я (доходит до нормы), лейкоцитов—норма
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лизуется и РОЭ замедляется. Следовательно, ионогальванизация 
йодом благоприятно действует на больных ценурозом овец.

Через 2—3 сеанса у них улучшается общее состояние, повы
шается аппетит, животное прибавляет в весе.

По данным исследований лечение наиболее эффективно в ран
ней стади заболевания.

Ц е н у р о з  мышц.  Хроническое цестодозное заболевание мел
кого рогатого скота. Вызывается паразитированием в поперечно
полосатых мышцах личиночной формы Coenurus skrjabini, а поло
возрелая форма Multiceps skrjabini Popov, 1937 паразитирует в 
основном в тонком отделе кишечника собак.

Распространение. Впервые личиночная форма Multiceps skrja
bini— Coenurus skrjabini в 1899 г. была зарегистрирована у овец 
в Казахстане ветврачом В. Бениковским. Coenurus skrjabini были 
обнаружены у 20 из 25 обследованных после убоя баранов в мыш
цах лопатки, конечностей, на почках, желудке и т. д- Ценуры 
содержали большое количество жидкости, имели множество голо
вок с 26—36 крючьями. В. Бениковским ошибочно диагностировано 
Coenurus cerebralis.

Р. М. Сопиков (1931) в Актюбинской области, А. И. Осиповский 
(1931) на Петропавловском мясокомбинате Казахстана зареги
стрировали у овец Coenurus skrjabini.

По данным С. Н. Боева и А. С. Месяцева (1935), Coenurus 
skrjabini встречался в совхозе «Северный» Кзыл-Ординской обла
сти. Н. Г. Буров и Г. Г. Смирнов (1954) обнаружили его у овец на 
территории Таджикской республики.

Впервые ценуроз мышц у овец в Узбекистане был зарегистри
рован Л. П. Шибаевым (1937)- На Самаркандском мясокомбинате 
в январе 1955 г. нами было обнаружено крупнопузырчатое пора
жение ценурозом всей скелетной мускулатуры грудной и брюшной 
полости овцы (37 пузырей округлой формы, размером 4 X 3 до 
12 X 7 см): в области шеи 3 пузыря, лопатки с передней стороны 
на правой конечности— 1, плеча и лопаток — 5, на левой передней 
конечности—5, в области спины на уровне 10 грудного позвонка—1 , 
кресца — 1, в области бедра на правой задней конечности — 4, 
коленного сустава правой задней конечности — 3, голени задней 
конечности — 2, бедра левой задней конечности — 7, на левой зад
ней конечности в области голени— 1 , в грудной полости— 1 , в 
брюшной полости — 3.

У одного изученного пузыря было три оболочки, 648 сколексов, 
шириной 0,80—0,90 мм каждый, вооруженных двойной короной 
крючьев, расположенных в два ряда по 15—16 в каждом. Большие 
крючья от 138 до 158 мк, малые — от ПО до 118 мк. Извилистая 
рукоятка четко выражена.

Морфология (ленточная стадия по Н. II. Попову, 1937).
Стробила до 20 см длины. Сколекс 0,75—0,90 мм ширины, 

вооружен крючьями, расположенными в два ряда по 16 в каждом. 
Величина крючьев первого ряда в среднем 0,150 мм, второ
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го — 0,П0 мм. Крючья первого ряда имеют форму извилистой 
рукоятки, в первой трети которой сильно выраженный бугор; у 
других видов рода мультицепс рукоятка имеет лишь волнообраз
ное очертание по краям.

Расположение и форма половых элементов гермафродитного 
членика и вида мультицепса сходны. Матка зрелых члеников с 
20—24 боковыми ветвями по своей конфигурации более подходит 
к Multiceps serialis.

Яйца овальной формы, 0,032—0,036 мм ширины. Число ветвей 
матки 30—40 (по Боеву). Форма яиц круглая, размеры 0,027— 
0,030 X 0,029—0,31 мм. Оболочка толстая (0,033 мм), состоит из 
3 слоев: средний — толстый с темноватым оттенком и поперечной 
исчерченностью; наружный — тонкий и светлый; онкосфера с 
шестью зародышевыми крючьями до 0,006 мм длины.

При ларвальной стадии пузыри до 12 см в диаметре, в брюш
ной полости — размера головки ребенка, наполнены прозрачной 
жидкостью и окружены нежной и прозрачной оболочкой. На вну
тренней поверхности оболочки расположены параллельными или 
расходящимися рядами сколексы, которые локализуются редкими 
группами по всей площади оболочки ценура, занимая не более 
1/3 ее площади, на остальной поверхности сколексов нет. Форма 
ценуров в зависимости от локализации пузырей круглая, овальная, 
элипсоидная.

Патогенез. Изучен недостаточно. При Coenurus skrjabini воз
действие на организм больных животных механическое. Паразити
рование пузыря вызывает местную атрофию мышц, утончение и 
изменение мышечных волокон. Пузыри, расположенные под сухо
жилиями вызывают их растяжение. Особенно сильное действие на 
организм овцы вызывают пузыри, расположенные в месте входа 
пищевода и трахеи в брюшную полость. В таких случаях пузырь 
полностью закрывает выход в нее, из-за чего нарушается газо
обмен и прием пищи. При локализации иенур на шее, затрудняется 
ее сгибание, на конечностях может наступить хромота.

Развитие возбудителя. Половозрелая форма Multiceps skrjabini 
Popov, 1937 паразитирует в тонком отделе кишечника собак и 
волков, которые периодически отделяют зрелые членики, наполнен
ные яйцами. Выделенные с экскрементами яйца загрязняют паст
бища и воду. Животные с кормом и водой заглатывают онкосфер 
М. skrjabini. В желудочно-кишечном тракте оболочки онкосферы 
перевариваются и, освобождается эмбрион, который через стенку 
кишечника попадает в портальную кровеносную систему *и через 
печень — в полую вену и сердце. С током крови они разносятся по 
большому кругу кровообращения в различные участки мышечной 
соединительной ткани и начинают расти. Зародышевые сколексы 
обнаруживают в ценурах в 2-месячном возрасте. Чаще всего цену- 
ры паразитируют в подкожной клетчатке, мышцах шеи, плеча, 
ребер, спины, кресца, таза, бедер, ног, в грудной и брюшной поло
тях,  в пищеводе и сердце.
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Кроме овец промежуточными хозяевами Coenurus skrjabini 
могут быть козы, козероги, косули.

Дефинитивные хозяева заражаются при поедании личиночных 
форм Coenurus skrj'abini. В тонком отделе кишечника собак и 
волков Multieeps skrjabini достигает половозрелое™ через 44—50 
дней после заражения.

Клиника. В основном болеют овцы до 2-летнего возраста. Боль
ные животные отстают от стада, худеют, нарушается аппетит, 
молодняк отстает в росте. При наружном осмотре животного отме
чают опухолевидные образования на различных участках тела.

Диагноз и дифференциальный диагноз. Паразитирование поло
возрелых форм у собак устанавливают методом гельминтоскопии 
или диагностической дегельминтизацией. Необходимо дифференци
ровать от других тениид.

Личиночную форму можно диагносцировать, обнаружив опу
холи (ценуры) в области шеи, плеча, лопатки, спины, таза, бедер 
и т. д. Эти пузыри на ощупь плотны, по мере роста флюктуируют. 
При диагностической пункции в полученной жидкости находят 
сколексы.

Лечение хирургическое.
Основой мероприятий по борьбе с ларвальными цестодозами 

является организация ветеринарно-санитарного благоустройства и 
лечебно-профилактической службы в хозяйствах, включающая:
а) устройство ветсанблоков и надлежащее их использование;
б) оборудование убойных площадок и борьба с подворным убоем 
скота; в) организацию лечебно-профилактических пунктов; г) пе
риодическую выбраковку при мясосдаче (старых) эхинококкозных 
овец, выявленных внутрикожной пробой; д) систематическое выяв
ление ценурозных овец, использование их на мясо; е) дегельминти
зацию хозяйственно полезных и уничтожение бродячих собак, 
строгий учет и периодическую перерегистрацию всех собак, нахо
дящихся на территории хозяйства; ж) пропаганду среди животно
водов ветеринарных и медицинских знаний о ларвальных цесто- 
дозах.

Во всех животноводческих хозяйствах Узбекистана следует 
немедленно начать работы по ветеринарно-санитарному благо
устройству, оборудовать на каждой ферме ветсанблок, имеющий 
лечебно-профилактический пункт (стационар), помещение для 
хранения трупов до их вскрытия, оборудованную вскрывочную, 
установку для уничтожения или обезвреживания трупов и зара
женных органов животных.

Лечебно-профилактические пункты (стационары) оборудуются 
при ветлечебницах, ветпунктах, на фермах и ветучастках. На 
лечебно-профилактические пункты собирают всех больных овец, в 
том числе ценурозных и эхинококкозных, для ветеринарного наблю
дения, лечения и улучшенного кормления.

Убойные площадки, вскрывочные помещения, ямы Бекари 
должны строиться по типовым проектам. Можно допустить также
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устройство более дешевых временных ям (глубиной не менее 4 м) 
с закрывающимся люком или трупосжигательных ям. В зависимо
сти от условий хозяйства целесообразно использовать трупосжига- 
тельные или трупопереваривающие установки.

Прирезка животных в отарах или гуртах запрещается. При 
срочных вынужденных прирезках забитые животные немедленно 
доставляются в ветсанблок. Вскрывают животных только в спе
циальной вскрывочной при ветсанблоках.

Убойные пункты должны быть организованы во всех колхозах 
и совхозах, но иногда целесообразно оборудовать один пунк для 
нескольких хозяйств. Забивают животных только под надзором 
ветеринарных специалистов.

Мелкий рогатый скот с клиническим проявлением ценуроза 
систематически выделяется из отар и направляется в лечебно
профилактические пункты. Сюда же доставляют животных положи
тельно реагирующих на аллергическую пробу (на ценуроз). После 
клинического подтверждения ценуроза больных животных направ
ляют на убойный пункт.

Для более быстрого освобождения хозяйств от эхинококкоза 
следует на всех овцах 5—6-летнего возраста и старше ставить 
внутрикожную аллергическую реакцию, чтобы зараженных живот
ных в первую очередь использовать для мясосдачи (при отсутствии 
противопоказаний общехозяйственного порядка). Аллергическую 
диагностику обычно проводят в осеннюю мясосдачу для избежания 
смертности овец от эхинококкоза в наиболее тяжелый зимний и 
ранневесенний периоды и для более правильного выявления эхи- 
пококкозных животных (у ослабленных и зараженных реакция 
часто дает отрицательное показание)- При массовой выбраковке 
эхинококкозных животных следует одновременно производить 
поголовную дегельминтизацию собак и уничтожение лишних.

Систематически выделяя цену розных овец, необходимо: скон
центрировать их в лечебно-профилактических пунктах и тем 
самым снизить возможность заражения собак; овец, заболевших 
ценурозом, держать под постоянным наблюдением ветврачей и 
своевременно выделять их для использования на мясо; обеспечить 
улучшенное содержание и кормление овец и забой их в лучших 
кондициях.

Выделение ценурозных овец во время отбивки дает возмож
ность быстрее искоренить ценуроз в хозяйстве.

Систематическим выделением овец старших возрастов, больных 
эхинококкозом, аллергической реакцией и отправкой на мясоком
бинат достигается: уменьшение количества смертных случаев от 
эхинококкоза в зимний и ранневесенний периоды; ограничение 
возможности заражения собак; возможность сдачи эхинококкоз- 
пых овец осенью с наибольшим весом; ускорение процесса ликви
дации эхинококкоза в хозяйствах.

Организация содержания и службы собак. Собаки распростра
няют ценуроз, эхинококкоз, бешенство, бруцеллез, туберкулез и
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другие заболевания. Они подлежат регистрации и паспортизации, 
метке специальными номерными знаками.

Собаки, обслуживающие животноводство (чабанские, пасту
шеские и др.)> должны быть взяты на баланс хозяйства и полу
чать кормовой рацион в установленной норме. Чабаны, гуртоправы 
и табунщики снабжаются необходимой посудой для варки корма 
собакам.

Обмен или ввод в хозяйство новых собак без регистрации, пас
портизации и без предварительной дегельминтизации запрещается.

При отаре, гурте или табуне разрешается держать лишь одну 
собаку. Регистрации подлежат все собаки независимо от их при
надлежности; незарегистрированные, не имеющие паспорта и 
ошейника с номерным знаком считаются безнадзорными и унич
тожаются.

При каждой дегельминтизации производят наличный учет 
собак и истребляют лишних и безнадзорных, причем в первую оче
редь уничтожают самок во избежание чрезмерного расплода и 
молодняк, как наиболее восприимчивый к эхинококкозу и как раз
носчик инвазии.

Запрещается скармливать собакам головы овец и сырые, 
непроверенные внутренние органы овец, коз, крупного рогатого 
скота, верблюдов и свиней, а также допускать собак в животновод
ческие помещения и в места хранения фуража.

Данные о дегельминтизации собак противоречивы. В изданной 
в 1931 г. Министерством сельского хозяйства СССР инструкции по 
борьбе с эхинококкозом животных в колхозах и совхозах рекомен
дуется 4-кратная дегельминтизация собак в год.

В. С- Ершов (1933), проводивший исследования в совхозе «Кас- 
сан», предложил для ликвидации эхинококкоза, ценуроза и цисти- 
церкоза проводить 2 -кратную дегельминтизацию собак.

По данным М. И. Сопельченко (1939), в каракулеводческих 
совхозах Узбекистана в борьбе с гельминтозами можно ограни
читься 3-кратной дегельминтизацией собак: в апреле, июне и сен
тябре. Щенков, родившихся весной, необходимо обработать в сен
тябре. Ученые Казахстана рекомендуют для оздоровления 
хозяйств от ценуроза и эхинококкоза проводить 4-кратную и 
2 -кратную дегельминтизацию собак.

В. И. Еремин (1951) для борьбы с ценурозом и эхинококкозом 
в условиях Туркменской республики предложил проводить еже
квартальную дегельминтизацию собак.

М. Г. Жданова и В. Полоус (1956), проводя 3-кратную дегель
минтизацию собак в совхозе «Карнаб», пришли к выводу, что она 
недостаточна для освобождения их от цестод. Однако по этим 
данным трудно понять, относится ли этот вывод ко всем цестодам 
собак, или только к определенным видам их. Кроме того, в работе 
М. Г. Ждановой и В. Полоус не указаны падеж и вынужденная 
прирезка овец от ценуроза и эхинококкоза в результате проведен
ных дегельминтизаций-
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В. И. Пухов, И. И. Зиниченко (1956), учитывая длительность 
развития мозговых цепеней в кишечнике собак до полной зрелости 
(47—52 дня), рекомендуют проводить преимагинальную дегельмин
тизацию через каждые 45 дней.

П. А. Сельвестров (1957) на основании учета биологии муль- 
тицепса предлагает овцеводческим хозяйствам Саратовской области 
при борьбе с эхинококкозом и ценурозом дегельминтизировать 
собак через каждые 50 дней. Восьмикратную дегельминтизацию 
собак при противоэхинококкозных и противоценурозных мероприя
тиях применил в условиях Дагестанской АССР и В. Ф. Никитин, 
(1958).

В Ростовской области проводят дегельминтизацию собак еже
квартально: первую — в марте, вторую — в мае, третью — в авгу
сте, четвертую — в ноябре (Лысенко, Кривошта, Ажинов, 1957).

В Башкирской АССР применяют 4-кратную дегельминтизацию 
собак (Аюпов, 1957).

По сообщению А. Д. Гаибова и И. О. Омарова (1957), прч 
2-кратной дегельминтизации собак в Азербайджанской ССР забо
леваемость животных от эхинококкоза и ценуроза снижалась.

В 1960 г. Министерством сельского хозяйства СССР была 
утверждена «Инструкция о мероприятиях по предупреждению 
и ликвидации гельминтозов животных и птиц», в которой рекомен
дуют проводить дегельминтизацию собак 4 раза в год, через каж
дые 3 мес.

По борьбе с ценурозом и эхинококкозом в одних краях и обла
стях проводят 8-, в других 4-кратную дегельминтизацию собак. 
Следовательно, это различие зависит от климато-географических 
условий, характера ведения животноводства, количества продук- 
тивпых животных, наличия ветеринарного персонала и др.

Учитывая распространение ценуроза и эхинококкоза в Узбеки- 
мане, характер ведения животноводства, пути и источники зара
жения овец ценурозом и эхинококкозом, мы предлагаем проводить 
протппоценурозные и противоэхинококкозные мероприятия с уче
том зональности.

В пустынно-пастбищной зоне при применении комплекса про- 
тивоценурозных и противоэхинококкозных мероприятий проводят 
2 кратную дегельминтизацию собак: первую — перед окотом (при 
раннем окоте — 20 февраля, при мартовском — до 10 марта); вто
рую перед осенней стрижкой, т. е. до 20 августа. Двукратная 
негельминтизация в комплексе с другими мероприятиями в пу- 
1 i шшо-пастбищной "зоне оправдала себя в опытах по оздоровле
нию овец совхоза «Карнаб» и «Кзыл чарводар» от эхинокок- 
ыин и ценуроза животных Келесского массива Ташкентской 
области.

При перегоне скота необходима 3-кратная дегельминтизация 
собак: первая — перед окотом, вторая — перед перегоном овец на 
метние пастбища и третья — перед возвращением овец с летних 
пастбищ на зимовку.
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В поливной зоне при противоценурозных и противоэхинокок- 
козных мероприятиях следует проводить 4-кратную дегельминти
зацию собак, так как в этой зоне имеются густонаселенные пунк
ты, где эхинококкоз может получить распространение не только 
среди животных, но и среди людей. Кроме того, в поливной зоне 
окот проводят преимущественно в январе. Поэтому первую дегель
минтизацию мы рекомендуем проводить перед окотом в начале 
января, вторую — в марте, третью — в конце мая или начале июня 
(после перегона и обоснования овцепоголовья на летних пастби
щах), четвертую — при возвращении животных в хозяйства.

В предгорно-горной зоне проводят 3-кратную дегельминтизацию 
собак: первую — перед окотом (до 10 марта), вторую — перед 
осенней стрижкой, третью — перед случкой (в октябре).

Кроме проведения оздоровительных мероприятий на фермах 
и в отарах, необходимо наладить дегельминтизацию собак, нахо
дящихся в городах, райцентрах, поселках, центральной части ферм, 
так как эти собаки могут быть источником распространения лар
вальных цестодозов. Мы разработали следующую схему дегельмин
тизации собак в населенных пунктах:

а) устанавливают количество собак, их клички, возраст и масть, 
а также адреса их владельцев;

б) дегельминтизируют этих собак не менее 3—4 раз в год: 
без голодной диеты по методу, предложенному кафедрой паразито
логии СамСХИ;

в) после сбора на пункте собак для дегельминтизации на 
них направляется бригада собаколовов для уничтожения всех 
оставшихся собак;

г) вести пропаганду среди животноводов о ценурозе и эхино- 
коккозе.

Для ликвидации ценуроза и эхинококкоза необходимо строи
тельство межобластных утильзаводов.

Одним из важных элементов в системе по искоренению лар
вальных цестодозов является дегельминтизация собак—носителей 
зрелых цестод. Ее производят бромистоводородным ареколином:
1) с предварительным голоданием в течение 18—24 час.; 2) с пред
варительным опорожнением пищеварительного тракта и подкож
ным введением карбохолина; 3) двукратной дачей ареколина без 
голодной диеты с 6-часовым интервалом.

Для дегельминтизации (после голодной выдержки) ареколин 
в дозе 4 мг на 1 кг веса собаки дают в молоке, бульоне или с мя
сом; наиболее крупным собакам дают 0,1—0,2 г.

Иногда ареколин приходится давать насильно. Для этого зара
нее подготавливается доза препарата в растворе; владелец держит 
собаку, раскрыв ей рот, а ветспециалист шприцом (без иглы) вли
вает раствор как можно глубже в рот; можно вливать раствор из 
пробирки. Обычно применяют 5%-ный раствор ареколина (напри
мер, при дозе 0,1 г вливают 2 мл раствора).
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При применении ареколина (отпадает необходимость в допол
нительной даче слабительного) бурная перестальтика кишечника 
с выделением цестод наступает уже через 40 мин., но иногда задер
живается до 2—3 час.

Наиболее эффективен и удобен новый метод дегельминтизации 
ареколином с предшествующим введением карбохолина (по Сте- 
паняну), при котором не требуется предварительное голодание 
собак (опорожнение пищеварительного тракта обеспечивается 
дозой карбохолина). Раствор карбохолина (0,04%) вводится под
кожно в следующих дозах: собакам весом 5—10 кг—0,6—0,8 мл, 
11—20 кг — 0,9—1,5 мл, 21—30 кг — 1,6—2,0 мл.

Во избежание отравлений необходимо точно соблюдать дози
ровку. Через два часа после введения карбохолина дают ареко- 
лпп; через 1 —1,5 часа выделяются цестоды.

Дегельминтизацию собак путем 2-кратной дачей ареколина без 
голодной диеты с интервалом в 6 час. проводят на дегельминтиза- 
ционной площадке. Собак фиксируют цепями и дают насильно 0,1 г 
ареколина, растворенного в 1—2 мл воды (на 25 кг живого веса). 
Первая дача препарата опорожняет желудочно-кишечный тракт, с 
фекалиями зараженных собак выделяются членики или фрагменты 
цестод. Через 6 час. такую же дозу ареколина дают повторно толь
ко тем собакам, у которых после первой дачи препарата выдели
лись фрагменты цестод.

Дегельминтизируются группы по 20—50 собак на сухом, лишен
ном растительности месте, в стороне от дорог и водоемов.

У отходящих при дегельминтизации цестод остаются жизнеспо- 
собные яйца (онкосферы). Все выделившиеся после дегельминти- 
Iм и ип фекалии и отошедшие цестоды вместе с подстилкой следует
СЖГЧ1, ИЛИ ШКОЛИТЬ В ЛОМЛЮ.

Л in полного оздоровления хозяйств от ценуроза и эхинококкоза 
необходимо дегельминтизировать поголовно всех собак; незареги
стрированные собаки берутся на учет или уничтожаются.

Контрольную дегельминтизацию проводят через 10—20 дней 
после каждой плановой дегельминтизации (для контроля выбо
рочно обрабатывают 15—20 собак из каждого хозяйства)’

При выявлении случаев непроведенной или некачественно про
веденной дегельминтизации, неполного охвата собак обработкой, 
составления фиктивных актов о дегельминтизации или других 
нарушений принимаются необходимые меры к устранению недо
статков. , .

Учет заболеваемости ценурозом и эхинококкозом. Для сужде
ния о степени неблагополучия по ценурозу и эхинококкозу каждого 
отдельного пункта, хозяйства, района или области, о динамике 
ьзраженности животных и об успешности проводимых оздорови
тельных мероприятий большое значение имеет правильный учет 
ценуроза и эхинококкоза зараженности и смертности от него.

Не следует прикрывать смертность животных от различных 
причин (алиментарная дистрофия и др.) ложными диагнозами
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«ценуроз», «эхинококкоз» и тем самым искусственно завышать 
потери от ценуроза, скрывать размеры истинной заболеваемости 
ценурозом. Следует указывать в отчетах все случаи заболевания 
ценурозом овец, сдаваемых на мясокомбинат, прирезываемых и 
используемых в хозяйствах.

Важно также представлять более точные сведения по эхино- 
коккозу. Неправильно считать эхинококкоз причиной смерти жи
вотного при обнаружении его в органах лишь единичных эхино
кокковых пузырей. Обычно смерть животного наступает лишь в 
случаях генерализованного эхинококкоза (поражение многих орга
нов), сплошного поражения печени или легких, или от вторичных 
процессов на почве эхинококкоза (гнойные поражения). При таких 
поражениях смерть от эхинококкоза наступает при плохом корм
лении и содержании (в зимнее и ранневесеннее время).

При отправке на мясокомбинаты значительных партий скота 
сдачу его следует производить в присутствии ветеринарного спе
циалиста, который должен принимать участие в осмотре скота, 
при забое и не только получать от мясокомбината сведения о раз
мерах браковок, но и о заболеваниях, ставших причиной недостаточ
ной упитанности скота.

Степень пораженности скота эхинококкозом и финнозом можно 
установить после убоя или прижизненно с помощью аллергической 
пробы. Неблагоприятными пунктами по ценурозу считаются те, в 
которых обнаруживают ценурозных животных (местного происхож
дения), благополучными — в которых после оздоровления заболе
вание ценурозом в течение года не отмечали.

Неблагополучными по эхинококкозу считаются те хозяйства, 
в которых при вскрытии обнаруживают зараженных эхинококкозом 
животных, благополучными (после проведения оздоровительных 
мероприятий) — в которых при вскрытии не менее 200 овец или 
100 голов других видов скота не обнаруживают в органах эхино
кокковых пузырей. Отсутствие заболевания может быть подтверж
дено аллергическими пробами на животных разных ферм, а также 
отсутствием зараженности собак эхинококкозом (при контрольной 
дегельминтизации не менее 20 собак на каждой ферме).

Контроль за проводимыми мероприятиями. Все проводимые 
мероприятия по оздоровлению от ценуроза и эхинококкоза долж
ны систематически контролироваться руководителями и ветспециа- 
листами.

Контролю подлежат:
1. Благополучные или неблагополучные хозяйства.
2- Своевременность выделения из отар ценурозных овец и сдача 

их на мясокомбинат или убойные пункты в кондициях, гарантиру
ющих наилучшее использование заболевших животных на мясо; 
своевременность выбраковки старых эхинококкозных животных.

3. Паспортизация собак и снабжение их номерными знаками и 
ошейниками.
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4. Регулярность уничтожения безнадзорных и лишних собак 
(сверх разрешенного количества).

5. Своевременность дегельминтизации собак и правильность ее 
проведения (контрольные дегельминтизации).

6. Устройство в надлежащем количестве и в нужных местах 
ветсанблоков для уборки, уничтожения трупов и инвазированных 
органов, проведение вскрытий в положенных местах при ветсан- 
блоках.

7. Организация убойной площадки и забой скота на ней.
Отхождение цестод при контрольной дегельминтизации свиде

тельствует о непроведенной (или плохо проведенной) дегельминти
зации и о том, что собаки за период между обработками имели 
доступ к заразному материалу.

Для установления зараженности собак необходимо исследовать 
фекалии, выделяющиеся после дегельминтизации. Крупные цесто- 
ды (цепни мозговые и возбудители цистицеркоза) хорошо видны в 
фекалиях без особой обработки. Для обнаружения эхинококков 
необходимо выделившиеся фекалии отмыть в воде, чтобы на чер
ном фоне (в кювете) простым глазом могли быть видны эхинокок
ки — мелкие цестоды 4—8 мм длины.

Основным показателем качественно проводимых мероприятий 
служат снижение и полная ликвидация заболеваемости и смертно
сти от данных заболеваний. Проверка сведений в ветотчетах 
должна проводиться систематически.

Одним из верных способов контроля за движением гельминто- 
зов и пораженности ими отдельных хозяйств, соответствия пред
ставляемых сведений фактическим данным может служить проверка 
зараженности животных в местах забоя, особенно на мясокомби
натах и хладобойнях. На основе полученных данных ветеринар
ными органами немедленно даются указания о необходимых мерах 
и hi гем контролируется их выполнение-

Пропаганда ветеринарных знаний. Постоянное перезаражение 
животных ценурозом и эхинококкозом происходит из-за недоста- 
iочной специальной грамотности чабанов и других работников 
животноводства.

Необходимо регулярно проводить беседы и лекции с чабанами 
и другими работниками животноводства. Использовать для этого 
радио и другие формы пропаганды. Особенно действенной является 
пропаганда знании в период дегельминтизации собак и вскрытия 
животных.

НЕМАТОДОЗЫ

Nematoda (круглые черни) имеют широкое распространение 
среди каракульских овец. У этого вида животных паразитируют на 
территории Узбекистана более 60 видов гельминтов, относящихся 
к классу Nematoda Rudolphi, 1808 и подотрядам Strongylata, Rha- 
bditata, Ascaridata, Oxyurata, Spirurata, Filariata, Trichocephalata,
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Нет каракульской овцы старше 30-дневного возраста, у которой 
отсутствовала бы нематода. В среднем каракульская овца инвази- 
рована 22 видами нематод.

Стронгилятозы. К возбудителям стронгилятозов относятся пред
ставители подотряда Strongylata, Railliet et Henry, 1913.

Особенно широко распространены представители отряда 
Strongylata рода Marshallagia (Orloff, 1933) Travassos, 1937, Ne- 
matodirus Ransom, 1907, Haemonchus Cobbald, 1898, Ostertagia 
Ransom, 1907, и др.

Представители стронгилятозов паразитируют в пищеваритель
ном тракте и легких.

Ма р ш а л л а г и о з * .  Это хроническое стронгилятозное заболе
вание вызывается паразитированием в сычуге, реже в тонком 
отделе кишечника каракульских овец и других жвачных предста
вителя рода Marshallagia (Orloff, 1933) Travassos, 1937, видов 
Marshallagia marshalli (Ransom, 1907) Orloff, 1933 и Marshallagia 
mongolica Schumakovitsch, 1938 и редко Marshallagia schikhoba- 
lovi Altaev, 1953.

Распространение. Вид Marshallagia marshalli (Ransom, 1907) 
Orloff, 1933 впервые зарегистрирован на территории Казахстана 
К. И. Скрябиным (по С. Н. Боеву, 1940). В дальнейшем А. М. Пет
ров, Е. С. Шаховцева (1926), обработав материалы вскрытий 
11 овец, собранные 5-й Союзной гельминтологической экспедицией 
(СГЭ) в 1921 г. в Ташкентской, Самаркандской, Сурхандарьинской 
и Кашкадарьинской областях, обнаружили М. marshalli у 7 жи
вотных.

Об интенсивности инвазии авторы не сообщают, но отмечают, 
что этот вид является наиболее частым паразитом овец Турке
стана.

B. К. Каменский (1929) на основе материалов вскрытий 56 овец 
в Туркестане обнаружил М. marshalli у 49 (87,5%) и пришел к 
выводу, что эти паразиты принадлежат к числу наиболее распро
страненных.

М. marshalli у овец в Узбекистане обнаружили Л. X. Гушан- 
ская, К- А. Крюкова (1930), в Азербайджане — М. К. Джавадов 
(1935), на Украине — Е. С- Артюх (1936), в Оренбургской обла
сти— М. А. Палимпсестов (1937).

Н. П. Попов (1938) установил в хозяйствах Центрального Ка
захстана 100%-ную экстенсинвазированность овец видом М. mar
shalli при интенсивности до 302 паразитов на животное.

C. Н. Боев (1939, 1940) также полагает, что М. marshalli—• 
один из наиболее распространенных гельминтов овец южных рай
онов Казахстана.

Г. Б. Касимов (1942), изучавший фауну трихостронгилид овец

* При описании маршаллагиоза использованы материалы исследований, про
веденные кандидатом ветеринарных наук А. О. Ориповым.
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м Азербайджане, также относит этот вид к числу наиболее распро
страненных.

А. В. Ефимов (1946) в Татарской АССР, А. Д. Гаибов (1947, 
1949) в Азербайджане также обнаруживали М. marshalli. По дан
ным Л. Д. Гаибова, экстенсинвазированность овец составляла 50%.

Л П. Тощев (1949) исследовал в Восточной Сибири 48 овец, 
"9 голов крупного рогатого скота и 6 коз. В списке обнаруженных 
при этом гельминтов значится и М. marshalli.

Г. А. Григорян (1949), изучая материалы вскрытий 26 безоаро- 
пых коз (Capra aegagrus Ers., 1777), обитавших, в Армении, у 
69,2% обнаружил М. marshalli, а у 34,5% — М. orientalis (Ehaie- 
i ао, 1932) Travassos, 1937. Последний вид был отмечен на терри- 
трии Армении впервые. Несколько позже (1951) этот же автор 
исследовал в Армянской ССР 6 армянских муфлонов (Ovis ophion 
.и meniana), и все они оказались зараженными видом М. marshalli 
(интенсивность инвазии от 26 до 115 экз.).

А. X. Алтаев (1953) выявил у овец и коз Дагестанской АССР 
два вида маршаллагий: М. marshalli и Marshallagia schikobalovi 
Altaev, 1953. Последний вид обнаружен им впервые и описан как 
новый. Видом М. marshalli было поражено 76 из 100 отгонных овец 
при средней интенсинвазированности 67 экз.

И. В. Соколовой (1953) в Казахстане гельминты вида М. mar
shalli установлены у овец, коз, крупного рогатого скота, верблю
дов, косулей, джейрана, сайгака, а М. mongolica — только у овец 
и коз.

С, М. Асадов (1954а) нашел в сычуге тура и серны новый вид 
маршаллагий, который был им описан как Marshallagia skrja- 
hllll nov. sp., а через некоторое время (19546) он же сообщил об 
обнаружении У ангорских коз в Азербайджане еще одного нового 
I паз Mai sliallagia denlispicularis nov. sp.

X It Аюпов (1951) в Вашкирской АССР, С. Д. Ульянов (1954)
I' .I Iахi 1 .11н■    у овец и коз М. marshalli. С. Д. Улья

нов отнес всех трихостронгилид, в том числе и маршаллагий, за 
исключением гемонхов, к группе б. Эти трихостронгилиды обуслов
ливали меньшую, чем гемонхи, экстенс- и интенсинвазированность, 
и вызываемые ими заболевания протекали, как правило, в суб- 
клииической форме.

X Сатубалдии (1954), изучавший гельминтозы овец и коз в 
1чч ейском районе Алмаатинской области по материалам полных 
л in полных гельминтологических вскрытий 379 овец, 174 коз, 
l i t  . i px . i poMcpni UM- ur t ,  обнаружил у них М. marshalli. У ов^ц и коз 
были найдены 1ИКЖС М. mongolica. Оба вида маршаллагий X. Сэ- 
губалдни отпоен! к группе преобладающих и считает, что они 
устойчивы к неблагоприятным факторам внешней среды. «Гель- 
мин м>1 этой группы, пишет он, — относительно менее патогенные, 
но, по-видимому, вызывают субклинические гельминтозы. К этой 
1 руппе мы относим днкроцелий, скрябинотрем, маршаллагий, нема- 
I идиров, остертагий и протостронгилид. Эти гельминты, помимо
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прочего, практически еще слабо изучены с точки зрения патоген
ности и наносимого ущерба». Далее автор подчеркивает необходи
мость дифференциального изучения патогенеза гельминтозов, пре
валирующих в ряде областей Казахстана (маршаллагиоз, нема- 
тодироз) и действия фенотиазина на соответствующих возбудителей.

По данным А. Н. Каденации (1957), экстенсинвазированность 
(%) млекопитающих Крыма видом М. marshalli следующая: у 
овец— 12,5, муфлонов — 6,2, оленей — 3,3, коз— 1,5 при интенсив
ности инвазии от 6 до 375 паразитов на одно животное.

А. X. Алтаев (1959), обработав в Дагестанской АССР мате
риалы вскрытий 27 овец и 22 коз, установил пораженность их 
М. marshalli с интенсивностью 3—2883 экз., причем средняя интен
сивность инвазии овец—444 экз., а коз—90. Различную степень 
интенсинвазированности овец и коз автор объясняет характером их 
питания: «...козы,— указывает он,— чаще питаются верхушками 
трав, листьями кустарников и деревьев, тогда как овцы поедают 
траву, обрывая ее у корня». А. X. Алтаев же установил паразити
рование у овец Marshallagia shikhobalovi Altaev, 1953, обнаружив 
2 экз. этих гельминтов.

С. М. Асадов (1959) при обработке материалов, собранных 
99-й СГЭ в 1931 г- в Бурят-Монголии, выявил в сычуге у овец 
новый вид маршаллагий, описал его и назвал в честь проф.
А. М. Петрова — Marshallagia petrovi.

Н. Т. Кадыров (1959) исследовал методом полных гельминто
логических вскрытий по К- И. Скрябину 10 овец, 1 козу, а также 
515 отдельных органов этих животных. В списке обнаруженных 
гельминтов — М. marshalli, М. mongolica, Marshallagia schumaco- 
vitschi Kadirov, 1959 и Marshallagia dentispicularis Assadov, 1954. 
M. schumacovitschi описывается как новый вид, а для М. dentispi
cularis овца установлена как новый хозяин.

В исследованиях Н. Т. Кадырова представители рода Marshal
lagia по распространенности занимали третье место и по числен
ности составляли 10,9% всех найденных гельминтов. Они найдены 
в 85% хжрытых сычугов в количестве от 13 до 7860 экз., а также 
в 3,9% гонких отделов кишечника в количестве от 4 до 350 экз.

A. А. Спасский, В. М. Ивашкин и Ю. К- Богоявленский (1959) 
во время работы 306-й СГЭ в Тувинской автономной области в 
1956 г. также обнаружили у овец М. marshalli и М. mongolica.

Г. И. Диков (1961) нашел у овец Алмаатинской и Джамбуль- 
ской областей М. mongolica и М. marshalli. Оба вида он относит 
к числу часто встречаемых, но первый—со значительной, а второй— 
с незначительной интенсивностью инвазии.

Д. К. Исмаилов (1961), обнаруживший М. mongolica у овец и 
коз на территории Малого Кавказа, не относит этот вид к числу 
распространенных.

B. Н. Трач (1964) сообщает, что при исследовании овец степ
ных районов Украинской ССР, М. marshalli был обнаружен у
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24,4% животных при интенсивности инвазии не более 162 пара
зитов.

II. П. Осипов (1965) установил паразитирование М. marshalli 
и М. mongolica у овец, коз, крупного рогатого скота в Актюбин
ском области, В. И- Гутовский (1966) обнаружил их в Целиноград- 
( мп"| области у овец. Другими исследователями на территории 
К .махстана найдено еще два вида маршаллагий — М. schumaco- 
\itschi и М. dentispicularis. А. Е. Жидков (1965) выявил М. mar- 
1 lialli у овец в Среднем Прииртышье.

Я. М. Сеидов (1966), изучавший гельминты и гельминтозы овец 
и коз в Нахичеванской АССР, сообщает о 100%-ной инвазирован- 
иости этих видов животных М. marshalli при интенсивности инва- 
iiiii у овец 129—2876 экз. Вид М. dentispicularis обнаружен у 
:> овец (31,2%) при интенсивности 1—9 экз.; у 25 исследованных
1.03 и одного безоарового козла — в количестве 95 экз.; вид 
М. mongolica найден лишь у безоарового козла в количестве 40 экз.

Таким образом, из обзора литературы видно, что представители 
рода Marshallagia встречаются на территории нашей страны пов
семестно, причем большинство авторов относит их, особенно вид 
М. marshalli, к наиболее распространенным и весьма опасным по 
патогенности и наносимому ущербу гельминтам.

Я. Д. Никольский (1959), изучавший сезонную и зональную 
динамику важнейших гельминтозов овец Узбекистана, из предста- 
иителей трихостронгилид описал гемонхов, хотя и М. marshalli 
числится в составленном им списке гельминтов.

Ареал маршаллагий не ограничивается территорией нашей стра
ны, пи охватывает и другие страны Европы, Азии и Америки-

I (Til,мин тодогические исследования советских ученых, проведен- 
ni.li и Монгольской Народной Республике, показали, что и здесь

......... . ншшзируют жвачных животных. Так, А. В. Копырин
I I9.W) обнаружил М. marshalli у 14 из 25 обследованных овец и у 
I in 5 коз, а Е. Е. Ивашкина (1953) нашла М. mongolica у вер
блюдом.

И М, Ивашкин (1966) относит маршаллагий к числу наиболее
0 л I щ еппи \ гельминтов, наносящих большой экономический ущерб 
животноводству Монголии.

В Северной Америке Г. I.ticker и G. Dikmans (1945) обнару
жили М. marshalli у американской антилопы (Antilocapra ame-
1 lean а),

II '(in калов (1955), выявивший в Болгарии этих гельминтов у 
(щеп и Mil, относит их к редко встречаемым. Cordero de l’Cam- 
piello, P. Simon Vicente, F. Fernandez Gonsales (1960) обнаружили 
M. marshalli у овец в Леоне и Вал-ладлиде, а также у коз в Сала
манке (Испания).

Из данных табл К) следует, что маршаллагий наиболее широко 
распространены в Сурхапдарьинской области, где все исследован- 
MI.IC овцы оказались пораженными этими гельминтами при высокой
■ рацией интенсинвазированности—-585,6. Весьма высока экстенс-
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инвазированность овец маршаллагиями также в Кашкадарьин- 
ской (95,6%) и Андижанской (98,3%) областях при ИИ соответ
ственно 302,1 и 591,8.

В Самаркандской области ЭИ овец маршаллагиями ниже 
(72,0%), чем в других областях, средняя И И — 132,4 гельминта на 
инвазированное животное- В Сырдарьинской области ЭИ несколь
ко выше (77,9%), чем в Самаркандской, но средняя ИИ ниже — 
лишь 89,1 паразита на животное.

Экономический ущерб, наносимый маршаллагиозом, пока не 
установлен. Трудности изучения этого вопроса обусловлены тем, 
что в естественных условиях овцы инвазируются одновременно 
несколькими видами гельминтов.

Т а б л и ц а  10

П о р а ж е н н о с т ь  о в е ц  У з б е к и с т а н а  м а р ш а л л а г и я м и  
( п о  д а н н ы м  п о л н ы х  г е л ь м и н т о л о г и ч е с к и х  в с к р ы т и й  с ы ч у г о в )

Область
К-во ис

следован
ных

животных

ЭИ ИИ
к-во инва- 
зированных 
животных

%
всего най
дено мар
шаллагий

средняя min max

Самаркандская 2 9 6 2 1 3 7 2 , 0 2 8 2 0 8 1 3 2 ,4 1 3 2 2 0
Сырдарьинская 86 6 7 7 7 , 9 6 0 7 0 8 9 ,1 1 6 0 0
Кашкадарьинская 2 3 22 9 5 , 6 6 6 4 7 3 0 2 ,1 1 9 4 0
Андижанская 15 14 9 3 , 3 8 2 8 4 9 5 1 ,8 7 4 9 4 0
Сурхандарьинская 8 8 1 0 0 ,0 4 6 8 5 5 8 5 ,6 27 1208

Относительно правильные данные по экономическому ущербу 
можно получить путем исследования животных, искусственно 
зараженных только одним видом гельминтов. Такие исследования 
мы провели на экспериментально инвазироваиных ягнятах. Мы 
наблюдали гибель их через 19, 20, 40, 240 и 386 дней после дачи 
инвазионных личинок маршаллагий.

До заражения и в первые 10 дней после него регистрировалось 
равномерное увеличение живого веса ягнят. В течение же всего 
последующего периода наблюдений зараженные ягнята отставали 
в росте и весе от контрольных: во второй декаде — на 0,3 кг, в 
третьей — на 0,2, в четвертой — на 1,6, в пятой — на 1,0, в ше
стой— на 1,1, в седьмой — на 1,5, в восьмой — на 1,9 кг.

Опытные ягнята дали на 10,45% меньше шерсти, чем конт
рольные.

Маршаллагиоз приводит к понижению мясной и шерстной про
дуктивности овец, т. е. наносит существенный экономический ущерб 
овцеводству.

Морфология (описание вида М. marshall! (Ransom, 1911) Tra- 
vassos, 1921, по E. В. Калантаряну, В. К- Каменскому, 1929; 
Л. X. Гушанской и К- А. Крюковой, 1930).

Тело паразита тонкое, с резко выраженной продольной и отсут
ствующей поперечной исчерченностью кутикулы. Головной конец
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окружен маленькими губами. По Ransom, нервное кольцо распо
ложено в конце передней трети пищевода, по Travassos— в перед
ней его части.

С а м е ц . Половая бурса довольно крупная, трехлопастная, гоф
рированная. Прибурсальные сосочки ясно выражены. Наиболее 
крупное — антеро-вентральное ребро, затем следуют (по величи
не) постеро-вентральное, медио-латеральное, постеро-латеральное, 
экстерно-дорзальное.

Дорзальное ребро бифурцирует под острым углом (по Е. В. Ка- 
лантаряну и В. К- Каменскому) на расстоянии '/з своей длины от 
дистального конца, по Ransom и Travassos — на расстоянии 
0,200—0,280 мм от основания. Каждая ветвь его дихотомически 
ветвится на более короткую — наружную и относительно длин
ную — внутреннюю веточку, которая дает очень неглубокое третич
ное расщепление.

Спикулы светло-золотисто-желтые (по Е. В. Калантаряну) или 
светло-коричневые (по В- К. Каменскому), которые расщепляются 
па три отростка на расстоянии примерно 'Д от дистального конца: 
более длинный—латеральный, а два приблизительно равной дли
ны вентральный и дорзальный. Латеральный отросток имеет 
заостренный и несколько загнутый к медианной линии конец, снаб
женный прозрачной пузыревидной мембраной. Вентральный отро
сток очень тонкий, особенно в задней трети, с небольшим вздутием 
на конце, дорзальный — более массивный, с грибовидным наростом 
на конце, отчасти прикрыт вентральным. Рулек отсутствует.

С ам к а . Вульва в задней половине тела либо прикрыта кути- 
кулярным клапаном, либо его не имеет. У зрелых самок в матке 
содержатся относительно крупные яйца. Хвост конический, без 
герминального шипа.

Волее полные данные по морфологии М. marshalli приведены 
п табл. 11 и 12, составленных по материалам тех же авторов.

Изучая морфологию М. marshalli, обнаруженных у ангорской 
козы в Азербайджане, С. М. Асадов (1954) выявил, что по морфо
логическим признакам их спикулы отличаются от описанных Горш
ковым и Martell, а по форме и типу близки к описанным Е. В. Ка- 
лантаряном. У изученных С. М. Асадовым форм была своеобразная 
щель в середине медианной перепонки и отсутствовало утолщение 
на конце медианного отростка.

A X. Алтаев (1959) выявил восемь вариантов строения дор- 
ш м.iiiiin ребра у М. marshalli. Типичной формой, обнаруженной 
у 9(1,75",, ж ( к-’лопанных паразитов, оказалось дорзальное ребро, 
делившее! и на расстоянии */з от дистального конца под острым 
углом на две пегий, которые, в свою очередь, дихотомически ветви
лись. Из конечных веточек одна, более короткая, отходила кнару
жи. внутренняя давала грстнчное, очень неглубокое расщепление 
па две неравные и неодинаковой формы веточки.

Остальные 7 форм дорзальных ребер встречались у 0,12—1,12% 
исследованных паразитов.
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П р о м е р ы  ( мм )  с а м о к  М .  m a r s h a l l )  п о  и с с л е д о в а н и я м  р а з л и ч н ы х  а в т о р о в
Т а б л и ц а  11

По Гушанской и Крюковой (1930)
Показатель По Ransom (1911) По Travassos (1921) с клапаном

над вульвой без клапана 
над вульвой

По Трачу (1964) Колебания

Длина тела 12,0-20,0 12,0—20,0 11,53-22,07 14,06—17,20 10,6-16,2 10,6-17,2
Максимальная ширина 0,200-0,260 0,200-0,260 0,150-0,222 0,153-0,228 0,170-0,225 0,153-0,260
Расстояние от шейных со

сочков до головного
конца 0,325 0,400 0,320 0,400 0,255-0,405 0,294-0,480 0,225-0,379 0,225—0,480

Расстояние нервного кольца 
до головного конца 0 ,240- 0,283 — — ___ _ 0,240-0.283

Длина пищевода 0,725-0,850 0,700-0,900 0,705-0,996 0,638-0,877 0,699—0,840 0,638-0,996
Длина яйцемета — 0,57 0,400-0,730 0,510 0,550 0,450-0,600 0,400 -0,730
Расстояние от вульвы до 

хвостового конца 1, 9 - 2 , 3 2 ,5 -5 ,0 2 ,82 -6 ,00 2 ,54-3 ,38 2,385-3,420 1 ,9 -6 ,10
Расстояние от анального 

отверстия до хвостового 
конца — 0,210-0,300 0,149-0,415 0,210-0,268 0,135- 0,225 0,125-0,415

Диаметр головного конца — — 0,018-0,021 0,018 0,021 — 0,018-0,021
Длина яйца - — 0,150-0,198 0,144-0,186 0,160- 0,204 0,144-0,198
Ширина яйца — — 0,060 -  0,096 0,060-0,093 До 1/2 длины 0,060 - 0,096

Т а б л и ц а  12

П р о м е р ы  (мм) с а м ц о в  М .  m a r s h a l l i  п о  и с с л е д о в а н и я м  р а з л и ч н ы х  а в т о р о в

Длина тела 
Ширина головной ча

сти
Расстояние от шей

ных сосочков до 
головного конца 

Расстояние от нерв
ного кольца до го
ловного конца 

Ширина в области 
шейных сосочков 

Длина пищевода 
Максимальная шири

на пищевода 
Ширина тела на 

уровне окончания 
пищевода 

Ширина тела на 
уровне притурсаль- 
ных сосочков 

Длина спикул 
Ширина спикул 
Разветвление от спи 

кул (расстояние от 
проксимального 
конца)

Длина дорзального* 
ребра

Длина ветвей дор
зального ребра

0,250-0,280

0,32- 0,41 
В передней 

четверти пи
щевода

0,700-0,900

0.250-0,280

0,280—0,400 0 ,280- 0,400

По Калантаря- 
ну (1928)

По Каменскому 
(1929)

По Асадову 
(1960)

По Трачу 
(1964) Колебания

10,0-13 ,0 9,38-13,85 6,710-15,250 11,2—11,9 6,710-15,250

0,018-0,022 0,015-0,027 0,017-0,025 — 0,015-0,027

0,365 -0 ,390 0 ,344- 0,448 0.329-0.475 0,343-0,402 0,320-0,475

___ — 0,268-0,329 — 0,240-0,329

I
0,055 -0 ,090  
0,700- 0,970 0,671—0,987 0,664-0,840

0,055 -0 ,090  
0,671-0,970

0,60 0,050-0,090 0,337-0,062 — 0,037 -0,090

0,080-0,107 0,070-0,120 0,050-0,110 0,053-0,097 0,050 -0,120

0,166—0,240 
0,240-0,255

0,156-0,240  
0,220-0,300  
0,026- 0,032

0,115-0,225
0,207-0,280
0,020-0,040

0,153—0,180 
0,270 -  0,315

0,125 -0,240  
0,207 -0,315 
0,020 -0 ,040

0,026-0,032 — — —

0,210-0,260 0,203-0,360 0,280 -0 ,341 - 0,210-0,360

0,065 -0 ,070 0,050-0,070 0,052-0,087 - 0,050 -0,087



В дальнейшем С. М. Асадов (1960) провел более подробное 
морфологическое изучение М. marshalli, выявленных у жвачных 
различных видов в Азербайджане и других районах СССР, не
сколько дополнив существующее описание данного вида. Однако 
эти дополнения, по его мнению, имеют родовое значение, так как 
касаются не только М. marshalli, но и других видов данного рода. 
К ним, как отмечается в работе, относится, «во-первых, то, что на 
медианной стороне дистального конца основного (латерального) 
отростка спикул имеется сильно хитинизированный нарост, кото
рый, идя с дистального конца отростка до места разветвления, 
постепенно утолщается и у места расхождения ветвей спикулы 
несколько отслаивается от внутренней стенки бокового отростка 
и образует нечто вроде плечика. Сильная хитинизированность 
и в связи с этим более темная окраска этого нароста делает его 
заметным на фоне золотисто-желтого цвета спикул и благодаря 
этому даже по небольшому фрагменту дистальной трети спикулы 
можно определить принадлежность гельминта к роду М. Marshal- 
lagia.

Во-вторых, у М. marshalli, так же как и у других видов этого 
рода, длина дорзального ребра всегда превышает 0,2 мм, а длина 
первого разветвления составляет не менее четверти общей длины 
дорзального ребра. И этот признак мы считаем характерным для 
всего рода Marshallagia».

Далее С. М. Асадов приводит размеры особей М. marshalli 
от различных видов жвачных, обитающих в разных экологических 
зонах, указывает локализацию нематод (сычуг и тонкий кишеч
ник), анализирует эти данные и приходит к заключению, что пара
зитирование гельминта в том или ином хозяине заметно не отра
жается на его размерах и не зависит от места обитания хозяина, 
тогда как у паразитов, локализующихся в тонкой кишке, можно 
уловить разницу в размерах некоторых органов в сторону умень
шения. Это, по мнению С- М. Асадова, может служить доказатель
ством того, что наиболее благоприятное место локализации для 
М. marshalli — сычуг, а не тонкая кишка.

Размеры самцов М. marshalli от разных видов жвачных приво
дим в таблице 12 (по С. М. Асадову).

Cordero de l’Campiello, Р. Simon Vicente, F. Fernandez Gonsales 
(1960) дают морфологическое описание самцов и самок М. mar
shalli и приводят результаты измерений, которые находятся в пре
делах колебаний, установленных Ransom (1911).

П. М. Пупков (1964) при измерении органов одного самца и 
одной самки М. marshalli, обнаруженных у косулей в Северной 
Осетии, получил примерно такие же данные, что и упомянутые 
исследователи.

В. Н. Трач (1964) при морфологическом изучении М. marshalli, 
обнаруженных у овец на территории Украинской ССР, выявил у 
гельминтов некоторые отклонения в размерах и строении отдель
ных органов (табл. 13). Почти все эти отклонения у самцов нахо
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дятся в пределах ранее установленных колебаний, за исключением 
длины спикулы: по В. Н. Трачу она равна 0,270—0,315 мм, по дан
ным других авторов — 0,207—0,300-

Т а б л и ц а  13'*

Определение видов рода Marshallagia (Orloff, 1933) Travassos, 
1937
1 (12) Спикулы расщепляются в дистальной трети или четверти

длины.
2 (4) Спикулы длиной 0,207—0,315 мм. Медио-вентральный

утонченный отросток спикулы несколько короче дорзаль
ного.

3 (5) Дорзальное ребро расщеплено в дистальной четверти на
две ветви, от дистальных концов которых отходят по одной 
наружной и внутренней веточкам; последняя несколько 
крупнее первой и дает небольшое третичное расщепле
ние— М. marshalli (Ransom, 1907) Orloff, 1933.

4 (2) Спикулы 0,250—0,281 мм длины расщепляются в дисталь
ной трети. Дорзальный отросток их значительно короче 
медио-вентрального.

5 (3) Дорзальное ребро расщеплено в дистальной трети на две
ветви, от дистальных концов которых отходят по одной 
наружной и внутренней веточкам — М. mongolica Schu- 
macovitsch, 1938.

6 (9) Дорзальное ребро очень длинное (0,350—0,427 мм), би-
фурцирует, каждая из ветвей отдает в латеральную сто
рону небольшую веточку и на дистальном конце снова 
расщепляется на два коротких отросточка.

7 (8) Спикулы 0,280—0,317 мм длины расщепляются в дисталь
ной трети. Медио-дорзальный отросток значительно тол
ще, чуть длиннее медио-вентрального, имеет на конце 
сильно хитинизированное утолщение треугольной формы 
(набалдашник). Медио-вентральный отросток очень тон
кий, с заостренными концами, латеральный (основной) — 
загнут в медианную сторону почти под прямым углом, 
образуя сапожковидное образование, одет светлой мем
браной — М. skrjabini Assadov, 1954.

8 (6) Спикулы длиной 0,230—0,275 мм. Медио-вентральный от
росток спикулы значительно длиннее медио-дорзального, 
граненцрц-формы, с сильно хитинизированным образова
нием с зубчиками на дистальном конце.

9 (7) Дорзальное ребро 0,330 мм длины, на расстоянии 0,169—
0,230 ми от основания бифурцирует. Каждая ветвь отдает 
по одной латеральной веточке и расщепляется в конце

* В таблицу не включены Marshallagia brevispiculum Monnig, 1930, 
Marshallagia iasaensis Li Zsjanfu, Cun. Fan-jao, 1965, так как описание их 
в доступной нам литературе, к сожалению, мы не нашли.
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10 (11) Спикулы 0,270—0,310 мм длины. Дорзальный отросток на
конце имеет узелок, медно-вентральный отросток оканчива
ется образованием в форме бутона, латеральный отросток, 
самый длинный, оканчивается острием и на кончике имеет 
маленькую ветвь. Дорзальное ребро расщеплено в начале 
дистальной четверти на две ветви, от дистальных концов 
которых отходят маленькие латеральные веточки — 
М. orientalis (Bhalerao, 1932).

11 (10) Спикулы расщепляются в дистальной трети. Медио-дор-
зальный и медио-вентральный отростки спикул одинаково- 
тонкие, с сильно заостренным концом — М. petrovi Assa- 
dov ,1959.

12 (1) Спикулы расщеплены в дистальной '/г части своей длины.
13 (15) Спикулы слегка неравные, длиной 0,238—0,285 мм. Дор

зальный отросток бледно окрашенный, толстый, длин
нее медио-вентрального; дистальный конец его загнут 
в латеральную сторону — М. schumacovitschi Kadirov, 
1959.

14 (16) Дорзальное ребро расщеплено на две ветви, каждая из
которых сначала отдает по латеральному отростку, а на 
конце делится на две веточки, из которых латеральная 
длиннее медиальной.

15 (13) Спикулы равные — по 0,243 мм длины.
16 (14) Дорзальное ребро не расщеплено в дистальной трети и

заканчивается резко расходящимися двумя равными очень 
маленькими веточками — М. schikhobalovi Altaev, 1953.

Самок М. marshalli (исследовано 500 экз.) В. Н. Трач разделяет 
по строению кутикулярных образований на 4 разновидности:

1) самки, не имеющие дополнительных кутикулярных образова
ний в области вульвы. Они встречаются наиболее часто (68%);

2) самки с хорошо развитым, прикрывающим вульву языко
образным клапаном. Они составляют 25%;

3) самки, у которых щель вульвы прикрыта языкообразным 
клапаном (4%);

4) самки, имеющие лишь одну плоскую кутикулярную пластин
ку, которая располагается, как и у самок 3-й разновидности, поза
ди щели вульвы и несколько не доходит до заднего сфинктера 
яйцемета (3%).

Все эти разновидности самок В. Н. Трач относит к одному 
виду, исходя из идентичности строения выявленных им самцов 
маршаллагий.

Из приведенного краткого обзора литературы по рассматривае
мому вопросу следует, что морфология М. marshalli освещена 
относительно обстоятельно. Однако исследователи продолжают

на два небольших отростка — М. dentispicularis Assadov,
1954.
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..... mi. н нее те или иные коррективы (С. М. Асадов, В. Н. Трач
и ip ), что, на наш взгляд, свидетельствует о все же недостаточно
.......oil изученности ее. В связи с этим мы провели некоторые
in I м донания по строению М. marshalli, результаты которых при
мочим ниже.

Ними исследовано по 40 половозрелых самок и самцов М. гпаг- 
ili 'Hi По нашим данным можно сделать следующее описание.

1 и мец. Тело нитевидное, длиной 7,035—13,946 мм, суживается 
■ in |n in, а кончается хорошо развитой трехлопастной половой бур-
....  Наиболее широко оно у основания бурсы — 0,120—0,288 мм;
ill и II м м ' у конца нншеиода 0,05'.' 11.100 мм, у шейных сосочков—
о,(||о о,оно я и 111111 г и I lee ушан чисть теля у головного конца—
ОНИ. ом'.ч, як 11 и пн in I I i.iHiioii 0,643 0,806 м м имеет трубчатую
||иЧ*м\ |><i• иIи|• ие*I н а нижней чист, где ширина его наибольшая— 
0,0 ' 0 ,01.11 и и Шейные сосочки располагаются на расстоянии
0,170 0,4 l(i м и  «и головного конца, нервное кольцо 0,240—
0 ,,1,16 мм,

< и и I s о.| in светло юлотиетого до светло-коричневого цвета;
I ши I п о "'О о, 11'.’ я м. м а м  HMa.'ii.iuoi ширина — 0,024—0,044 мм 
(\ iipnin ими 'ii.iiiii и конца) 11н расстоянии 56,3—83,3% длины спи- 
к\ щ р,н щ е п  iiimic i па Iри отростка: I) наиболее длинный — лате- 
ра ii.in.iO, угончеппый конец которого заключен в прозрачную пу- 
N penii 111 у к) мембрану; 2) наиболее короткий и тонкий—медио-вен- 

Iри и,in,in и 3) средний по длине—медио-дорзальный с несколько
.........11 и и ы м дистальным концом, который обычно загнут в лате-
р(I миную сторону, иод латеральный отросток.

Наружный край латерального отростка спикул в дистальной 
• Iм hi сильно хитинизирован, темнее окрашен и, что характерно, 
нбр 11yi* I коленовидный изгиб к средней линии.

I ntiin дорзального ребра — 0,140—0,300 мм; на расстоянии 
0,0. м I 0,084 мм от дистального конца расщепляется на две ветви, 
а каждая из них, в свою очередь, на короткую наружную и не- 
\'О'и,ко более длинную внутреннюю веточки; у последней отме

чай 1ся неглубокое третичное расщепление на конце.
Половой конус у М. marshalli имеет форму пятиугольника. Опор

ный аппарат состоит из дорзальных и латеральных пластинок, 
причем первые скелетизируют клоаку с дорзальной стороны, вто- 
рыс ( латеральной и вентральной. Дорзальные пластинки опор- 
•ин«I инннрата направлены несколько косо сверху вниз.

Нейфальные ребра полового конуса хорошо развиты, конец их 
inn, ip' ii ЦорзлльПая мембрана поддерживается дорзальными 
ребрами и форме буквы Л, с закругленными и несколько утол
щенными концами

Половая бурса хорошо развита, состоит из 3 лопастей, из кото
рых меди,.... .. развита слабее латеральных. Хорошо развиты и
нрибурсальныс сосочки. Парные ребра половой бурсы располо 
жены симметрично, по но величине пары различны: наиболее круп
ная — экстерно-латеральная, затем следуют латерально-вентраль-
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10 (11) Спикулы 0,270—0,310 мм длины. Дорзальный отросток на
конце имеет узелок, медно-вентральный отросток оканчива
ется образованием в форме бутона, латеральный отросток, 
самый длинный, оканчивается острием и на кончике имеет 
маленькую ветвь. Дорзальное ребро расщеплено в начале 
дистальной четверти на две ветви, от дистальных концов 
которых отходят маленькие латеральные веточки — 
М. orientalis (Bhalerao, 1932).

11 (10) Спикулы расщепляются в дистальной трети. Медио-дор-
зальный и медио-вентральный отростки спикул одинаково 
тонкие, с сильно заостренным концом — М. petrovi Assa- 
dov ,1959.

12 (1) Спикулы расщеплены в дистальной '/в части своей длины.
13 (15) Спикулы слегка неравные, длиной 0,238—0,285 мм. Дор

зальный отросток бледно окрашенный, толстый, длин
нее медио-вентрального; дистальный конец его загнут 
в латеральную сторону — М. schumacovitschi Kadirov, 
1959.

14 (16) Дорзальное ребро расщеплено на две ветви, каждая из
которых сначала отдает по латеральному отростку, а на 
конце делится на две веточки, из которых латеральная 
длиннее медиальной.

15 (13) Спикулы равные — по 0,243 мм длины.
16 (14) Дорзальное ребро не расщеплено в дистальной трети и

заканчивается резко расходящимися двумя равными очень 
маленькими веточками — М. schikhobalovi Altaev, 1953.

Самок М. marshalli (исследовано 500 экз.) В. Н. Трач разделяет 
по строению кутикулярных образований на 4 разновидности:

1) самки, не имеющие дополнительных кутикулярных образова
ний в области вульвы. Они встречаются наиболее часто (68%);

2) самки с хорошо развитым, прикрывающим вульву языко
образным клапаном. Они составляют 25%;

3) самки, у которых щель вульвы прикрыта языкообразным 
клапаном (4%);

4) самки, имеющие лишь одну плоскую кутикулярную пластин
ку, которая располагается, как и у самок 3-й разновидности, поза
ди щели вульвы и несколько не доходит до заднего сфинктера 
яйцемета (3%).

Все эти разновидности самок В. Н. Трач относит к одному 
виду, исходя из идентичности строения выявленных им самцов 
маршаллагий.

Из приведенного краткого обзора литературы по рассматривае
мому вопросу следует, что морфология М. marshalli освещена 
относительно обстоятельно. Однако исследователи продолжают

на два небольших отростка — М. dentispicularis Assadov,
1954.
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himh ни, ц нее те или иные коррективы (С. М. Асадов, В. Н. Трач 
н ф,), что, на наш взгляд, свидетельствует о все же недостаточно 
н и  |пой изученности ее. В связи с этим мы провели некоторые 
in I ледопапия по строению М. marshalli, результаты которых при
пилим ниже.

Ними исследовано по 40 половозрелых самок и самцов М. mar- 
li ОМ Ни нашим данным можно сделать следующее описание.

' л м и и, Тело нитевидное, длиной 7,035—13,946 мм, суживается 
| in in- ill, л кончается хорошо развитой трехлопастной половой бур- 

|| 11,iiifm,'пт широко оно у основания бурсы — 0,120—0,288 мм; 
ширина > конца нншсиола 0,052 0,100 мм, у шейных сосочков—
о о in о.) (но ил и ,i iif и in о \ ж.oi часть тела у головного конца—
" | * и " | -о I'I' I 11111...... . |.| и ион 0,643 0,806 мм имеет трубчатую
ф и р м у ,  |"n iiiiipni'H ч и нижней части, где ширина его наибольшая— 
он ' i m i i t i  и и Шейные сосочки располагаются на расстоянии
0 пи) (1, 11(1 мм «и головного конца, нервное кольцо 0,240—
O, 330 мм,

< 11 it н \ in in с нс I и) юлотистого до светло-коричневого цвета; 
М Н И .1 п  0 , 2 2 0  0 , 3 1 2  и  к  максимальная ширина—  0,024— 0,044 мм
(1 при.... мильного копии) 11а расстоянии 56,3—83,3% длины спи-
иулы pai шеилии' и а на гри отростка: I) наиболее длинный — лате-
P, I ii.m.iii, утонченный конец которого заключен в прозрачную пу- 
ii.ipt п н  i i i \  к I  мембрану; 2)  наиболее короткий и тонкий — медио-вен-
1 ри и.ими н 3) средний по длине—медио-дорзальный с несколько
у.......... in 1.1 м дистальным концом, который обычно загнут в лате-
p. I п.и \ к > сторону, иод латеральный отросток.

Наружный край латерального отростка спикул в дистальной 
11к hi сильно хнтинизирован, темнее окрашен и, что характерно, 
пор 11vi- 1 коленовидный изгиб к средней линии.

флинн дорзального ребра — 0,140—0,300 мм; на расстоянии 
0,0.4, 0,084 м м  от дистального конца расщепляется на две ветви,
а каждая из них, в свою очередь, на короткую наружную и не- 
I i n 'и,ко более длинную внутреннюю веточки; у последней отме
чаема неглубокое третичное расщепление на конце.

Половой конус у М. marshalli имеет форму пятиугольника. Опор
ный аппарат состоит из дорзальных и латеральных пластинок, 
причем первые скелетизируют клоаку с дорзальной стороны, вто
ры, с латеральной и вентральной. Дорзальные пластинки опор- 
...........п и а р а  га направлены несколько косо сверху вниз.

II, тральные ребра полового конуса хорошо развиты, конец их 
• щи ip< и Дорзальная мембрана поддерживается дорзальными 
ребрамп и форме буквы Л, с закругленными и несколько утол
щенными концами

Половая бурса хорошо развита, состоит из 3 лопастей, из кото
рых медианная раоипа слабее латеральных. Хорошо развиты и 
прибурсальные сосочки Парные ребра половой бурсы располо- 
жены симметрично, по по величине пары различны: наиболее круп
ная— экстерно-латеральная, затем следуют латерально-вентраль
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ная, медио-латеральная и, наконец, наиболее узкая и короткая — 
вентро-вентральная пара ребер.

С ам ки . Длина тела— 11,055—17,581 мм, ширина его у голов
ного конца — 0,020—0,024 мм, у шейных сосочков — 0,044— 
0,080 мм, у конца пищевода — 0,056—0,092 мм, в области вульвы— 
0,096—0,221 мм.

Расстояние от головного конца до шейных сосочков — 0,320— 
0,440 мм, до нервного кольца — 0,252—0,372 мм. Длина пищево
да — 0,703—0,924 мм, наиболее широк он у начала кишечника — 
0,036—0,068 мм. Вульва поперечная, отстоит от хвостового конца 
на 2,211—4,010 мм, в ряде случаев имеет кутикулярный клапан. 
Длина яйцемета — 0,342—0,924 мм, он разделен на четыре 
ячейки.

Анальное отверстие открывается на расстоянии 0,160— 
0,280 мм от хвостового конца, который постепенно истончается и 
завершается закруглением или булавовидным утолщением.

Яйца расположены в петлях матки в один ряд; длина их — 
0,168—0,183 мм, ширина — 0,064—0,088 мм.

Развитие возбудителя. Цикл развития представителей рода 
Marshallagia, в том числе вида М. marshalli, до настоящего вре
мени не был расшифрован, если не считать двух сообщений, ча
стично освещающих развитие личинок М. marshalli во внешней 
среде и одного — по биологии М. mongolica.

По нашим исследованиям, вид М. marshalli широко распростра
нен в Узбекистане и по частоте обнаружения занимает среди гель
минтов первое место, причем М. marshalli являются в основном 
возбудителями маршаллагиоза, так как представителей этого рода 
мы обнаружили у 84,5% исследованных овец, а М. mongolica — 
лишь у 15,5%.

Мы предприняли изучение цикла развития основного возбуди
теля этого заболевания — М. marshalli.

Первым сообщением по биологии М. marshalli является работа 
Mouras’a и Seurat’a (1913), в которой частично описано развитие 
яйца паразита во внешней среде.

Эти исследователи пишут, что самки М. marshalli выделяют 
яйца в стадии морулы, которые быстро развиваются. Уже через 
2—3 дня в них образуются личинки I стадии с кишечными клетка
ми. Не покидая оболочки яйца, личинки проделывают внутри его 
первую линьку и выходят во внешнюю среду во II стадии развития. 
В это время внутри яйцевой оболочки можно найти нежную склад
чатую и смятую мембрану (видимо, имеется в виду чехлик от пер
вой линьки). Личинки II стадии после линьки становятся менее 
резистентными к воздействию внешних факторов.

Второе сообщение по этому вопросу сделано Е. Е. Ивашкиной 
(1953), которая относительно подробно и широко освещает цикл 
развития вида М. mongolica. Описаны экспериментальные иссле
дования по развитию яиц и личинок во внешней среде, а также 
в организме хозяина.
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Развитие яиц и личинок М. mongolica во внешней среде 
I I Ивашкина изучала в термостате при 24—25°С и при комнат
ной (13- 17°С) температуре. Яйца для культивирования она полу
чила от фелых самок М. mongolica, поместив их на несколько 
часои и (физиологический раствор при 37°С. В качестве сред культи- 
IЧ1|м щання испытывались физиологический раствор, колодезная 
пола и стерильные фекалии верблюдов.

В результате этих исследований выявилось, что при темпера- 
IVре 24—25°С личинки I стадии развивались в яйце за два дня, а 
па 3-й они претерпевали внутри его первую линьку и превраща- 
шеь в личинок II стадии, которые выходили из яйца во внешнюю 

I раду на 5-й день. Вторая линька и переход личинки из II стадии 
и 111, инвазионную, происходили на 8—9-й день. При комнатной 
ммпературе срок развития личинок М. mongolica до инвазионной 
( I адии заметно удлиняется.

Для изучения сроков развития М. mongolica в организме дефи
нитивного хозяина Е. Е. Ивашкина экспериментально заразила 
1 пух козлят при двух контрольных. В первом опыте одному подо
пытному козленку были введены внутрь 600 инвазионных личинок 
\\ mongolica, выращенных в лабораторных условиях. Гельминто- 
. комические исследования фекалий козлят, проводившиеся через 
каждые 3 дня, давали в течение 93 дней отрицательные результаты. 
Через 98 дней после заражения козленок был убит, и при гельмин- 
Iплогическом исследовании в его внутренних органах было обна
ружено 65 самок и 24 самца М. mongolica.

11екоторые самки содержали небольшое количество яиц, однако 
п р и  помещении их в физиологический раствор при температуре 
"'ГС и течение двух дней овуляция не наблюдалась, хотя в яйцах,
.......лившихся в гонадах самок, происходило формирование личи-
....  I Iу I см выделения этих яиц из гонад и культивирования их в
тще личинок II стадии получить не удалось. Е. Е. Ивашкина 
i включав I, что М. mongolica в организме дефинитивного хозяина 
in 9Н дней по достигает половой зрелости.

И дальнейшем опыт был повторен. Один козленок был заражен 
.00 инма шоннымн личинками, а второй заражению не подвергался 
(контроль). Гельмип юовоекопическими исследованиями в фека- 
I и я х первого козленка на 106 й день после заражения были обна- 
р\ жены яйца М. mongolica, а контрольный остался агельминтоз- 
п 1,1 м, что подтвердилось и мри его забое. В сычуге подопытного 
I ... и нка находилось 39 самок и 23 самца М. mongolica.

1аким образом, Е. Е. Ивашкина установила, что срок развития 
\\ mongolica до половозрелой стадии в организме козлят равен 
106 дням.

Отметим, что чти опыты но заражению козлят ставились зимой, 
п декабре и январе, в условиях Монгольской Народной Респуб
лики.

В статье В. Н. 'Грача (1966) освещен процесс развития инва 
тонных личинок. Развитие яиц и личинок В. Н. Трач изучал при
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комнатной (от 10 до 20°С) температуре, используя в качестве сре
ды для культивирования чистую колодезную воду. Яйца для куль
тивирования были извлечены из свежевыделенных фекалий овец 
(по Фюллеборну) и из самок маршаллагий.

В яйцах маршаллагий, выделенных из фекалий, через 23—27 
час. развивались личинки, у которых можно было различить пище
вод, кишечную трубку, экскреторное и анальное отверстия, поло
вой зачаток. Через 32—64 часа у развившихся личинок наблюда
лась первичная дифференциация кишечных клеток: вначале сфор
мировалось 9, а затем 11 кишечных клеток, по периферии которых 
располагалось 16 ядрышек. Вылупление личинок II стадии из яйца 
отмечено через 72—120 час. после начала опыта. На 5—8-е сутки 
они прекратили двигаться, в этот период постепенно исчезли грани
цы первичных кишечных клеток. Вторичная дифференциация 
кишечных клеток, характерных для личинок III стадии, шла от 
головного к хвостовому концу тела. Одновременно н-аступала и 
вторая линька.

Личинки достигали III (инвазионной) стадии через 11—17 
(если яйца были извлечены из самок) или 11—16 дней (если яйца 
были извлечены из фекалий).

Далее В. Н. Трач описывает личинок III стадии: длина тела — 
0,638—0,704 мм, пищевод — 0,132—0,165 мм, общая длина кишеч
ника— 0,346—0,412 мм, число кишечных клеток— 16. При боко
вом положении личинки они напоминают вытянутые пятиуголь
ники, лишь две кишечные клетки, прилегающие к пищеводу, чаще 
имеют форму неправильных цилиндров.

Расстояние от головного конца до экскреторного отверстия 
личинки — 0,104—0,125 мм, до полового зачатка — 0,324—0,385 мм, 
от анального отверстия до хвостового конца чехлика — 0,083— 
0,110 мм, до конца тела личинки — 0,061—0,069 мм. Ширина тела 
личинки в области заднего конца пищевода — 0,019—0,022 мм, в 
области анального отверстия — 0,015—0,017 мм.

В фекалиях овец при комнатной температуре примерно через 
3—4 суток развиваются личинки II стадии, а через 9—12 суток — 
III стадии.

Вопросы преимагинального развития маршаллагий, сроков 
линьки и морфологии различных паразитических стадий в рас
смотренных работах освещения не получили. Не найдя ответа на 
эти вопросы в отечественной и доступной нам зарубежной лите
ратуре, мы изучили много работ, посвященных биологии других 
трихостронгилид.

Э м б р и о н а л ь н о е  р а з в и т и е  М. m a r s h a l l  i. Зрелые 
самки М. marshalli откладывают яйца, находящиеся в стадии мору- 
лы, с 34—68 бластомерами. Яйца овальной формы, с трехслойной 
оболочкой характерного строения.

Сроки развития яиц до личинок I стадии изучались при темпе
ратурах 15; 20; 25; 28; 30; 33; 35; 37°С. Оптимальной оказалась 
температура 28—30°С.
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li дальнейшем яйца в количестве 200 экз. культивировались 
при угон температуре в воде в термостате. Исследования прово
дили через каждые 1—3 часа.

Через 2 часа после начала культивирования заметных измене
ний н развитии яиц не было, лишь у некоторых из них незначи- 
I• и.ни увеличились зародыши. Через 3 часа зародыши яйца при- 
IиIр<' I.I. Iи продолговато-овальную или округлую форму, через 
I часа около 50% яиц — бобовидную, а остальные — продолговато- 
округлую или округлую. х

Через 6 час. с начала культивирования зародыши большинства 
ниц приобретали форму боба или почки, а углубление на них 
несколько увеличивалось. В культуре имелись единичные (2—3%) 
айна, находившиеся на более высокой стадии развития, с зароды-
111,1 hi н форме дугообразной изогнутой палочки.

Через 8 час. количество таких яиц возросло примерно в 10 раз 
(около 30%), причем lU или '/з часть длины их зародышей выде
лялась более яркой окраской и содержала очень мелкие бласто
меры сероватого цвета. Остальная часть зародышей, особенно
• средина,отличалась темно-коричневой окраской и была заполнена 
< равпительно крупными шарами дробления. На наш взгляд, такие
• продыши находятся в стадии формирования головной части тела 
личинки.

У некоторых яиц были более длинные зародыши, согнутые 
внутри яйца в 1,5 витка, с дифференцированной закругленной 
головной и конически утонченной хвостовой частью; они выделя
лись более светлой окраской и временами делали головным кон
цом слабые движения.

При исследовании культуры яиц через 9 час. с начала культи-
.........с и и н поавнжных ьародышей было около 30%, из которых
In1 и и ж юр....и сформированную головку и хвостовой конец;
ми I и |е.ы no'l l в вдвое превышала длину яйца. Наряду с ними 
и I I м у ре имелись более ранние стадии развития яиц.

Чере I К) чае. примерно у 50% яиц образовались подвижные 
I п ч и н к и, причем у 30% из них были уже сформированные голоь.ш 

в хвоеюные концы. У остальных яиц были зародыши в виде 
изогнутой палочки, удлиненно-бобовидной формы и т. д.

II дальнейшем количество подвижных личинок постепенно уве- 
шчнвалось и через 13 час. достигало 53—55%, через 16 час.— 
58 60%, через 19 час. — 65—70%, через 20 час.—82—85%, через 

часа — 90—92% , через 24 часа—93—95%, через 26 час.— 
94 96%. . - т -  х

Единичные яйца развивались значительно медленней— в них 
подвижные личинки сформировались через 48—72 часа.

11осле 16—20 час. культивирования уже наблюдалась первич
ная дифференциация кишечных клеток личинки: часть их кишеч
ника, прилегающая к пищеводу, состояла из 4—5 клеток пяти
угольной формы. В средней части их тела, ближе к хвостовому 
кницу, выделилось еще по одной четырехугольной кишечной клетке,
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через 24—26 час. с начала культивирования таких клеток образо
валось 11 —12. В этот период у личинок имелся хорошо сфор
мированный пищевод.

Через 26—28 час. после начала культивирования ранее подвиж
ные личинки, находящиеся внутри яйца, в большинстве своем стали 
малоподвижными или неподвижными. В этот период были хорошо 
видны пищевод, кишечные клетки и хвостовой конец. Пищевод 
имел форму трубки с расширенным концом, прилегающим к 
кишечнику. При тщательном исследовании выявилось нервное 
кольцо, расположенное несколько ниже середины пищевода. Хво
стовая часть личинки начиная от конца кишечника постепенно 
утончалась и кончалась закруглением.

Хорошо сформированные личинки I стадии примерно в 3,0—3,5 
раза длиннее яйца, о чем можно судить по расположению личинки 
внутри яйца. Одна личинка этой стадии была выведена нами из 
яйца путем механического повреждения его скорлупы при наблю
дении под микроскопом. Она энергично двигалась в воде и была 
умерщвлена нами легким подогревом для проведения измерений. 
Длина ее тела оказалась равной 0,7280 мм, длина пищевода — 
0,1500 мм, длина кишечника — 0,4600 мм, длина хвостового конца 
чехлика — 0,1180 мм, длина хвостового конца тела личинки — 
0,0380 мм.

Таким образом, как показывает описанный опыт, эмбриональ
ное развитие М. marshalli в оптимальных условиях, если яйца 
получены из фекалий, в основном завершается за 13—24 часа, но* 
в единичных случаях длится 48—72 часа.

После 36—40-часового культивирования находящиеся внутри 
яйца личинки выходят из состояния покоя и вновь начинают актив
но двигаться.

Линьку личинок внутри яйца мы не наблюдали. В процессе 
изучения биологии М. marshalli и культивирования личинок для 
заражения животных мы проводили многократные наблюдения над 
развитием личинок в яйце и выходом их во внешнюю среду, но 
лишь один раз после выхода личинки мы обнаружили в яйце 
кутикулярное образование, напоминающее по строению оставлен
ный личинкой чехлик. Во всех других случаях в скорлупе оста
вался внутренний слой оболочки яйца. Однако учет морфологиче
ских особенностей личинок — наличие при вылуплении 11 —12 
хорошо сформированных кишечных клеток, а также достижение ими 
III (инвазионная) стадии лишь после одной линьки — дает неко
торое основание согласиться с существующим мнением, что личин
ки представителей рода Marshallagia при выходе из яйца нахо
дятся во второй стадии развития. Это положение все же требует 
дальнейшего уточнения.

П о с т э м б р и о н а л ь н о е  р а з в и т и е  М. m a r s h a l l i  во 
в н е ш н е й  с р е д е .  Личинки М. marshalli начинают вылупляться 
из яйца через 36—40 час. от начала культивирования; через 96 час. 
почти все они освобождаются от оболочки яйца, но единичые сфор-
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мированные личинки продолжают оставаться внутри его в течение 
'■> 7 дней от начала культивирования. За это время некоторые из
них вылупились, а остальные погибли.

Нам удалось установить, что процесс вылупления личинок 
Ч marshalli может происходить двумя путями: 1) из яйца выходит 
' ннОодпая личинка, которая змеевидно движется в среде культиви- 
I "Hi, | и и я в воде, а в скорлупе остается мягкая внутренняя обо-
...... ( третий слой) яйца; 2) из скорлупы вылупляется личинка,
'ailкоченная в мягкую оболочку яйца, в которой она в течение не-
......   времени (в наших наблюдениях—от 15 мин. до 2—3 час.)
....ргично движется, разрушает ее и затем высвобождается. Сле-
• \ « отметить, что второй путь вылупления личинок наблюдается 
1'ми и условиях культивирования при более низких или более 
"' "'I'Mix Iемиературах, чем при оптимальных.

I и ч и и ки М. marshalli II стадии при выходе из яйца покрыты 
"тмим чсхликом. На 9—10-й день культивирования этот чехлик 
" ' 11111 лс с отходить; па II — 12-й день большинство (около 70%) 
(ичинок линяет и переходит в III (инвазионная) стадию, а осталь
ные ни 17 й.

1 11 ч I н\ и.I и и п | >< I it. 111 и и яиц  маршаллагнй, извлеченных из фека-
...........it. 11 и м I 111 .1 ii.no шрнжеппых ягнят, инвазионные элементы

111 '"ми.поп я несколько быстрее: личинки I стадии полностью фор- 
iiipoii.i.iiicb м гонение 24 час., II стадии — на 3-й день, III стадии—- 

ни 11 12-й день.
1 1 | |" Н " Д Я  специальное наблюдение за развитием личинок II ста- 

'им при 20 28" в воде, мы проследили процесс перехода их в
III (инвазионная) стадию. При этом нас особенно интересовало 
превращение II —12 кишечных клеток четырехугольной формы 
'" ам11" I II стадии в 16 треугольных клеток личинок III стадии.

• 0 I ылось, что это превращение начинается через сутки после 
"ы  ivii leiniH личинки из яйца и проходит следующим образом: 
р hi и п ы четырехугольных клеток постепенно сглаживаются, затем 
" i n  сторон кишечника начинают образовываться новые клет- 

' и р.и полагающиеся параллельно друг другу. Вначале эти клетки 
" " ни продолговатую четырехугольную форму, затем постепенно 
"|" вращаются в треугольные, располагающиеся друг за другом.

Вначале такое преобразование претерпевают клетки, располо- 
■|" иные  ближе к пищеводу, а затем и все остальные; личинки
........... сбрасывать чехлики и превращаются в личинок III (ин-

"|"нмая) стадии.
В л и я н и е  т-е-м4й е р а т у р ы  на р а з в и т и е  я и ц  и Чл и ч и- 

" " | М. m a r s h a l l i .  Результаты культивирования яиц в воде при 
с 11Iмчных температурных условиях приведены в табл. 14. Анализ 
приведенных в ней данных свидетельствует о четко выраженной 
'""ненмости как сроков развития, так и количества выходящих 
'мчинок от температуры среды культивирования: с ее повышением
• г " и развития сокращаются. Личинки I и II стадии наиболее бы-
* Ч’" развиваются при 33—34°С. Однако количество развившихся

Н 7



при этой температуре личинок сокращается, а инвазионной стадии 
они вообще не достигают.

Наиболее благоприятной температурой для культивирования 
следует считать 29—30°С, при которой почти все личинки (95%) 
развиваются до инвазионной стадии в наиболее короткий срок — 
12 дней.

При сравнительно низкой (14—18°С) температуре почти все 
яйца развиваются в личинок I стадии, однако в дальнейшем часть 
их погибает внутри яйца, и не все вылупившиеся личинки II ста
дии достигают III, инвазионной.

Процесс линьки личинок II стадии при низкой температуре 
длится очень долго, значительная часть их погибает. При этом

Т а б л и ц а  14

Р а з в и т и е  л и ч и н о к  М .  m a r s h a l l i  и з  я и ц  п р и  р а з н ы х  т е м п е р а т у р а х

Температура.
°С

Личинки I стадии Личинки II стадии Личинки III стадии

% яиц, из ко
торых вылупи
лись личинки

сроки
развития

% яиц. из ко
торых вылупи
лись личинки

сроки
развития

% яиц, из которых вылупи
лись личинки

сроки
развития

14—18 98 72 90 7 53 28
22-23 98 48 95 5 86 22
25-26 97 29 95 5 96 19
27—28 98 28 98 4 96 14
29-30 96 24 96 3 95 12
33-34 90 14 31 2 — —

35 10 48 — — — —
36-37  
40-41  
44 45

— — — — — —

— — - - — —

кишечник личинки теряет зернистую структуру, а кишечные клет
ки — свои очертания и собираются в темные комочки.

При температуре, превышающей оптимальную, развитие также 
идет ненормально.

При 33—34°С в яйцах очень быстро образуются подвижные 
личинки. Интересно, что некоторые из них имеют необычную струк
туру — уродливы. На обоих концах их удлиненного трубчато
образного тела видны грибовидные энергично движущиеся 
наросты.

При 35° развитие личинок в яйцах идет очень бурно, в некото
рых случаях они приобретают палочковидную форму, иногда — 
форму изогнутой палочки; обычно они погибают. В 70% яиц форми
руются подвижные личинки необычной структуры. В отличие от 
нормальных личинок I стадии эти очень короткие, толстые, края 
их тела зазубрены, головная и хвостовая части тела короткие. 
Отдельные личинки по форме напоминают туфельку или грибок.

Личинки эти в основном погибают, не вылупившись из яйца, 
а некоторые, хотя и вылупляются из яйца, имеют необычную струк-
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i\py: толстые, короткие, с неправильной формой пищевода, кишеч
ных клеток и т. д.

Мри более высоких (36—37°С) температурах, как показали мно
гократные исследования, в течение 14—72 час. развитие яиц не 
происходит, структура их не изменяется.

После выдержки при высоких температурах яйца помещали 
и и'рмостат при температуре 28—29°С для установления их жизне- 
I mu обности. Опыты показали, что 8% яиц начали развиваться и 
млн личинок I стадии. Некоторые из них, вылупившись из яйца, 

морфологически были похожи на личинок II стадии. В течение 
го. , юдующих 20 дней они погибали, не достигнув инвазионной 
с гадин.

\мнлогичная картина наблюдалась при содержании яиц при 
п< г> н 45°С в течение 14 час. При последующем перемещении их 

и гермостат с оптимальной температурой часть яиц развилась до 
личинок II стадии, однако они не достигли инвазионной стадии. 
Интересно, что личинки II стадии, вылупившиеся после выдержки 
пр и  в ы с о к о й  I гмпоратуре, морфологически не отличались от личи- 
п.и р I иц||1.1пшм\г11 и нормальных условиях, но хвостовой конец их 
м м ...... .. неподвижен, а головным они производили разнообраз
ные тнергичные движения.

Гаким обратом, при температуре свыше 30°С яйца и личинки 
м pin.1.тл.Iгпй не ратвнваются. Неблагоприятны и сравнительно 

HiiiKiii м'мигрнтуры (14 23°С).
Мы проследили также развитие яиц и личинок при температуре 

' Т< (в шокией чнеги холодильника). Личинки I стадии в этих
....и I- I фпрчнроиа тись .тишь через 26 45 дней, II — через 65—

ни ...... .1 первые нива тонные появились через 105—115 дней.
I и и .........маки, щ мм и 1Ь, что во время опытов по техническим

"рм и.......... ... 111 р .11 \ р .1 и ,холодильное иногда повышалась до 15—
|м < н тер,кались на i а ком уровне ог 8 до 24 час.

II it | и в а е м ос г в и в ы з р е в а е м о с т ь и н в а з и о н н ы х  
I и ч н н о к М III а I s h а I I I в е с т е с т в е н н ы х  у с л о в и я х  
(и а уча .  . ке наст  бищ) .  Из табл. 15 видно, что в условиях Уз-
................  ч т и  маршал.lanift развиваются до стадии инвазионных
in1!......  в е с но й  и in епыо, когда температура воздуха не очень
........ h i , а влажность воздуха и почвы достаточна.

| и.пи.......ним температуры воздуха от весны к лету сроки
I ..... inn ши m етадии инвазионных личинок сокращаются с 59 до
la иии н п iiiinjpMT е наступлением прохладной погоды этот срок 
УДЛИМИР’П'И (i* н  дней в августе до 45 в октябре).

И I\ \"И и ' аркий тегннй период развитие яиц и личинок пре- 
■ р I"I.и Iея. Mill niT ьясияется губительным действием этих климати- 
<||| к 11 \ факторов на инвазионные элементы.

11юбы подтвердить но положение, мы провели в летние месяцы
N 1|>и г, | иеследош....ем проб раетнтелыюсти и почвы с фекалиями

м и  Iтермина исследование проб фекалий с делянок по Фюл- 
и г.мриу И фекалиях, взятых с делянок, через 3—10 дней после
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при этой температуре личинок сокращается, а инвазионной стадии 
они вообще не достигают.

Наиболее благоприятной температурой для культивирования 
следует считать 29—30°С, при которой почти все личинки (95%) 
развиваются до инвазионной стадии в наиболее короткий срок — 
12 дней.

При сравнительно низкой (14—18°С) температуре почти все 
яйца развиваются в личинок I стадии, однако в дальнейшем часть 
их погибает внутри яйца, и не все вылупившиеся личинки II ста
дии достигают III, инвазионной.

Процесс линьки личинок II стадии при низкой температуре 
длится очень долго, значительная часть их погибает. При этом

Т а б л и ц а  14

Р а з в и т и е  л и ч и н о к  М .  m a r s h a l l i  и з  я и ц  п р и  р а з н ы х  т е м п е р а т у р а х

Температура,
°С

Личинки I стадии Личинки II стадии Личинки III стадии

% яиц, из ко
торых вылупи
лись личинки

сроки
развития

% яиц, из ко
торых вылупи
лись личинки

сроки
развития

% яиц, из которых вылупи
лись личинки

срокиразвития

14—18 98 72 90 7 58 28
22-23 98 48 95 5 86 22
25-26 97 29 95 5 96 19
27—28 98 28 98 4 96 14
29-30 96 24 96 3 95 12
33-34 90 14 31 2 — —

35 10 48 — — — —
36-37 — — — — — —
40-41 — — — — — —
44—45

~

кишечник личинки теряет зернистую структуру, а кишечные клет
ки — свои очертания и собираются в темные комочки.

При температуре, превышающей оптимальную, развитие также 
идет ненормально.

При 33—34°С в яйцах очень быстро образуются подвижные 
личинки. Интересно, что некоторые из них имеют необычную струк
туру — уродливы. На обоих концах их удлиненного трубчато
образного тела видны грибовидные энергично движущиеся 
наросты.

При 35° развитие личинок в яйцах идет очень бурно, в некото
рых случаях они приобретают палочковидную форму, иногда — 
форму изогнутой палочки; обычно они погибают. В 70% яиц форми
руются подвижные личинки необычной структуры. В отличие от 
нормальных личинок I стадии эти очень короткие, толстые, края 
их тела зазубрены, головная и хвостовая части тела короткие. 
Отдельные личинки по форме напоминают туфельку или грибок.

Личинки эти в основном погибают, не вылупившись из яйца, 
а некоторые, хотя и вылупляются из яйца, имеют необычную струк-
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I , in.клыс, короткие, с неправильной формой пищевода, кишеч
ных КЛПОК II т, д.

Ирм но,цч’ высоких (36—37°С) температурах, как показали мно- 
"M.piii 111 .и ■ исследования, в течение 14—72 час. развитие яиц не 
' •г " '  " н и ,  структура их не изменяется.

И и выдержки при высоких температурах яйца помещали 
" I i n при температуре 28—29°С для установления их жизне-
■ ....... нс Опыты показали, что 8% яиц начали развиваться и
1 ' I им и нок I стадии. Некоторые из них, вылупившись из яйца, 
'•1 р111 ‘1 т• • I ически были похожи на личинок II стадии. В течение 

| с ни и \ '.!() дней они погибали, не достигнув инвазионной
I мшим

............инти картина наблюдалась при содержании яиц при
1 и Г> I и течение 14 час. При последующем перемещении их 

I i n  с оптимальной температурой часть яиц развилась до 
' "и" ....  II ' I и дни, однако они не достигли инвазионной стадии.
II I ........... ми I и ч ми к и II стадии, вылупившиеся после выдержки

и " м мер и I vpc, морфологически не отличались от личи-
"I" И ..........  .......... .......и условиях, во хвостовой конец их

• .................и'....... , и Iплоимым они производили разнообраз
ны! чнрр| ИЧМЫИ ЛИ11Ж1Ч1ИИ

I  .......... .. р | inм, при и мпературе свыше 30°С яйца и личинки
г" i ini i l i  in ри I ии и и к 11 с и. Неблагоприятны и сравнительно

........... и Min рнтуры (И  23"С),
........................ниже piiiBirnie япц н личинок при температуре

II ..................................I i n h i  mi in in и,ника). Личинки I стадии в этих
............. 'I'l'pMiipiiiiii h i m . iiiiiii. через 2Г) 45 дней, I I — через 65—

............................. i n ...... . iMMiitii.шеи через 105 N5 дней.
1 ............. пи........ ..  'ini но время опытов по техническим

’ . . .  ill. |'.ii pi  ii ............... .him иногда повышалась до 15—
1 " ч | I I I и i, mi ....... .. уровне oi 8 до 24 час.
I .................................. . и и ы i p e и a e м о с г ь и н в а з и о н н ы х
........... М h i  I I 11 о I I I и е е г е с т в е н н ы х у с л о в и я  х

1 ■ ■ ■ ■ ' ' ' и 11 | о и in) I h  гибл 15 видно, что в условиях Уз-
.............................  м Iрin ....... . ии ри niiiiiaiorni до стадии инвазионных

" "Н " ........I.»' inn in leMiieparypa воздуха не очень
........... 1 м 'и -ii п т  м. во щуча и почвы достаточна.

' .......... "и о Iемпери | уры вощуха от весны к лету сроки
Г" " ............. ....... Inina пюииi.i\ личинок сокращаются с 59 до
1 ** ....................... и рты, I II.и I уилением прохладной погоды этот срок

..........  ' " и II пи Ii в anryrie до 45 в октябре).
II 1 "'I и жаркий 'ii*|иий период развитие япц и личинок пре-

............. ." и юн ии I уГшп лы 1ым действием этих климати-
........ . фиморои па в huh шпиНЫс шементы.

'• ! .........' ера...... но положение, мы провели в летние месяцы
" ' i ' l l .  ' in ' ле iiiii.niiti ,1 нроо рве"гительпости и почвы с фекалиями 
""  IlepMioi.i in I и юиание проб фекалий с делянок по Фюл-
й*Ло| " И фекалиях, взятых с делянок, через 3— 10 дней после
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распределения по поверхности почвы, были найдены яйца маршал- 
лагий, потерявшие жизнеспособность, в чем мы убедились при 
культивировании их в оптимальных условиях. У этих яиц зародыш 
необычной серой окраски занимал почти весь объем яйца. В неко
торых яйцах обнаруживались погибшие зародыши в форме изог
нутой палочки и даже не вполне сформировавшиеся личинки. Объ
ясняется это тем, что в первые часы культивирования, когда фека
лии еще влажные, находящиеся в них яйца начинают развиваться,

Т а б л и ц а  15

С р о к и  в ы ж и в а е м о с т и  и  в ы з р е в а е м о г т и  и н в а з и о н н ы х  
л и ч и н о к  М .  m a r s h a i l i  в  е с т е с т в е н н ы х  у с л о в и я х

Дата засева 
делянок

Сроки развит» 
III ста

дата п е р в о г о  
о б н а р у ж е н и я

{Я л и ч и н о к  
д и и

дни с мо
мента
засева

Обнаружение личинок 
III стадии

в п о с л е д у ю щ и е  м е с я ц ы

3 5.1
1.11 29. III 59 Март
8 . III 19.IV 42 Апрель—июнь
5 . IV 23. IV 18 Май—июнь

3 - 5 .V ___ — —

1 - 5 .VI — — —

1 - 5 . VII — — —

2—5 .VIII 16.VIII 14 Сентябрь—октябрь
1 - 3 . IX 21.IX 20 Октябрь—декабрь

2.Х 17.Х 45 Ноябрь—декабрь
4 . XI — — —

З.ХП — — —

но после полного высыхания фекалий в условиях жаркого дня 
развитие яиц прекращается, и зародыш погибает.

В холодное время года — в конце осени и зимой — развитие яиц 
и личинок длится значительно дольше. Так, при исследовании по 
Фюллеборну проб фекалий, взятых с делянок, на которые они были 
внесены в декабре, январе и феврале, мы обнаруживали яйца в 
течение 1—2,5 мес. Они находились на низших стадиях развития. 
В некоторых зародыш имел бобовидную форму, в некоторых — 
форму изогнутой палочки. В отдельных случаях внутри яйца обна
руживались развившиеся личинки I стадии.

Как известно, в Узбекистане зимой относительно длительные 
морозы чередуются с периодами потепления, когда даже ночью 
устанавливается положительная температура. В это время отстав
шие в своем развитии яйца начинают развиваться, и из них вылуп
ляются личинки II стадии. Так, они были обнаружены в фекалиях, 
высеянных на делянках в декабре, январе и феврале.

В декабре после продолжительной морозной погоды мы иссле
довали по Фюлллеборну фекалии, высеянные на делянках, и обна
ружили в них яйца и сформировавшиеся личинки маршаллагий
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I стадии. Мы собрали их при помощи пипетки, поместили на часо- 
1ик' стекло с небольшим количеством воды и поставили в термостат
при 28°С.

Через 5 дней из всех этих яиц вылупились морфологически 
хорошо сформировавшиеся и активно движущиеся личинки II ста- 
IIH Это показывает, что яйца и личинки I стадии маршаллагий 

in I ьма устойчивы к низким температурам. К такому же заключе
нию пас привели результаты специальных лабораторных исследо- 
наций по изучению действия на яйца и личинки маршаллагий 
нп благоприятных факторов внешней среды.

Это утверждение может показаться противоречивым, потому 
■пи в фекалиях, взятых весной с подопытных делянок, засеянных в 
ноябре, декабре и январе, инвазионные личинки нами не были 
обнаружены, хотя яйца, сохранившие жизнеспособность в зимний 
период, должны были .развиваться в теплый и влажный весенний 
период до инвазионной стадии. Однако это противоречие только 
I аалщсеся. Дело в том, что зимой в Узбекистане периодически 
наступают весьма продолжительные оттепели. Так, в период наших 
на" пилений в январе температура поднималась до 19,7°, и тогда из 
чип маршаллагий вылуплялись личинки II стадии. Потеряв свою 
| a in и гу оболочку яйца, они становились чувствительными к дей- 

| Па по низких температур и с наступлением морозной погоды 
погибали.

Кик показывают лабораторные исследования, личинки маршал- 
'1,11 nil II н III стадий менее устойчивы к низким температурам, чем 
..... н находящиеся в них личинки I стадии.

\ и а нп полученных нами данных по вызреваемости и выживае-
....  in Iн11 и личинок маршаллагий во внешней среде в условиях
' | ' мп I in........а п.111,nr г, что при круглогодичном рассеивании на
и hi I ijn I а ши, содержащих яйца маршаллагий, инвазионные
и' ..... . ""пару/пинаются с марта по июнь и со второй половины

«пн ус | а по декабрь.
lb " ' i n hi лих данных, а также, учитывая условия миграции 

1111111114 на р.п иптлыюеть и сроки естественного рассеивания яиц 
in а и л и" м in м п овцами фекалиями, можно определить сроки зара-
....... и ........... .. маршалла! ио.зом на пастбищах. Как известно,
in.... 11 а п м ы м и \ слоями мп для миграции личинок на растительность
ип mmIси умеренная влажность и оптимальная (15—30°С) тем
пера I ура

Ив и ■ чое, ниш холодное время года инвазионных личинок на 
p a .  hi" пап и in мы не обнаружили. Чтобы найти личинки-на траве 
п s чой 1С111ВЙ период, мы прибегали к провокационным опрыски-
1..1ПИНМ, а и ...............( н о с  время года (ноябрь—декабрь) личинки нахо-
|п теп И" в он ы ч I подопытных делянок пробах фекалий с почвой.

Гаким образом, в условиях пастбищ нашей республики мигра
ции личинок на растительность наблюдается весной, со второй 
половины марта по май, и осенью, со второй половины августа до 
«средины ноября.
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Изучение сезонной динамики маршаллагий у овец в Узбеки
стане показало, что пик инвазии наступает осенью (ЭИ-^-84,1%, 
ИИ—300,5 экз.), и, следовательно, пастбища интенсивно заража
ются яйцами маршаллагий, выделяемыми почти поголовно инвази- 
рованными в это время овцами. Весной снижается как экстенс- 
(67,0%), так и интенсинвазированность (70,6 экз.) овец. Поэтому 
мы считаем, что наиболее интенсивно овцы заражаются личинками 
маршаллагий во второй половине сентября — октябре.

Результаты лабораторного изучения устойчивости яиц и личи
нок маршаллагий к замораживанию и высушиванию. Наиболее 
устойчивы к действию замораживания яйца и личинки маршал
лагий I стадии. Первые сохраняют жизнеспособность при замора
живании в течение трех месяцев, и после перенесения в оптималь
ные условия (при температуре 28—29°С) из них вылупляются 
личинки II стадии. Часть личинок I стадии погибает после двух
месячного замораживания, остальные — через 3 месяца.

Наиболее чувствительны к замораживанию личинки II стадии, 
часть которых погибает уже на 3-й день; все они теряют жизнеспо
собность на 10-й день замораживания.

Неустойчивыми к продолжительному замораживанию оказа
лись и личинки III стадии, которые погибали после 10-дневного 
замораживания. В то же время они значительно более устойчивы 
к действию многократного замораживания и оттаивания. Так, 
после 23-кратного замораживания и оттаивания погибает лишь 
часть личинок, а после 26-кратного — все остальные.

К высушиванию же совершенно неустойчивы яйца, а также 
личинки I и II стадий: они погибают после 3—5-часового пребыва
ния в высушенном виде. Наоборот, инвазионные личинки гораздо 
более стойки к высушиванию: часть их погибла лишь через 60 дней 
после высушивания, остальные — через 120.

После 3-кратного высушивания и увлажнения погибла неболь
шая часть личинок III стадии (около 15%), после 15-кратного — 
подавляющее большинство (лишь 5% личинок производили вялые 
и редкие движения), а после 19-кратного все личинки погибли.

Контрольные пробы яиц и личинок, помещенные в воду при 
температуре 25—27°, во всех случаях оставались жизнеспособными 
и продолжали развиваться.

Небезынтересно также установить влияние длительного хране
ния на инвазионных личинок. С этой целью 23. VII 1966 г. мы под
вергли заражению одного двухмесячного агельминтозного ягненка, 
находившегося на стойловом содержании, а другой ягненок был 
контрольным. Материалом для заражения служили 15000 инвазион
ных личинок маршаллагий, хранившихся в течение 6 мес. в воде 
при комнатной температуре. Гельминтоскопическими исследова
ниями в фекалиях этого ягненка на 30-й день после заражения 
были обнаружены яйца маршаллагий (5—6 экз. в одной капле). 
Через 20—22 дня количество яиц в одной капле возросло до 25— 
30. Инвазия сопровождалась резким истощением животного. Конт
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рольный же ягненок в течение всего периода исследований оста- 
нался свободным от инвазии.

Этот опыт показал, что после шестимесячного хранения в воде 
при комнатной температуре личинки III стадии не только не поги
бают, но и не утрачивают своих инвазионных свойств.

Результаты наших исследований позволяют также заключить, 
что яйца и личинки I стадии весьма устойчивы к замораживанию 
и неустойчивы к высушиванию, инвазионные личинки весьма 
устойчивы к высушиванию и чувствительны к длительному замора- 
живанию, личинки II стадии одинаково неустойчивы икзаморажи- 
ванию, и к высушиванию.

Постэмбриональное развитие М. marshaili в организме живот
ного. Введенные в организм ягнят инвазионные личинки маршал- 
лнгнй в течение 24 час. претерпевают линьку и начинают прони
кать в слизистую оболочку сычуга. В это время около 20% (200 из 
1080 экз.) личинок находится в соскобе слизистой оболочки сычуга, 
остальные — в его содержимом.

Личинки, обнаруженные через 24 часа после заражения ягнен
ка, морфологически отличались от инвазионных: во-первых, все они 
пыли без чехлика, с закругленным хвостовым концом; во-вторых, 
■ о шчались несколько меньшей длиной (0,544—0,628 мм), чем 
инвазионные (0,630—0,722 мм), и вместо желто-коричневой окрас
ки, свойственнной инвазионным личинкам, у них была светло
серая.

Кроме того, у личинок, обнаруженных нами у ягнят через 
' I часа после заражения, кишечные клетки располагались по бокам 
iviii, образуя как бы просвет кишечника — кишечную трубку.

Через 24 часа после заражения ягнят мы отмечали легкое 
на тральное воспаление слизистой сычуга. Через 72 часа личинки 
были обнаружены в содержимом сычуга и соскобе со слизистой 
оболочки. Морфологически они были близки к личинкам, обна- 
руженвым через 24 часа после заражения, но имели несколько
...... р.'ммеры, более продолговатые кишечные клетки со слабо
мираж.....ыми границами, которые, как бы соединяясь, образовы-
на h i  г и н к у  кишечника.

Чгр( I !> шей после заражения все личинки внедрились в сли
па | \ ю гычу|.1 У одного нз исследованных в этот период ягнят в
..... .................и цн гой оболочки сычуга было обнаружено 910, у
11.........  M id личинок, тогда как в содержимом сычуга их совсем
Ни rtu. in cio**

........ими 11П|'|.!руже|шыс через 5 дней после заражения,'как по
I ими, I ait .......  ра ниср.1 м органов были несколько крупнее преды-
I у пщ \ У 1111 \ щи тропы шмегны нее органы: пищевод четко

мы цел иен н и мп..и..... и >ч,р.икоп, г. последней четверти он немного
расширен; нервное кольцо iiasniiiioi чуи. выше экскреторного
капала, границы к.......ни,...............  полностью стерты, но заметны
их ядра; хвостовой конец «рюш....раню загнут. На расстоянии
0,068—0,088 мм от конца хвое га расположенно 2—3 образования,
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имеющих форму зерна злаковых и выделяющихся на сером фоне 
тела более светлой окраской; концы их истончены и, соединяясь, 
образуют крючочек.

Такие образования обнаружены нами у всех исследованных 
личинок, и поэтому мы склонны рассматривать их как зачатки 
половых органов, но не считаем их признаком половой дифферен
циации.

Через 10 дней после заражения в соскобе со слизистой оболоч
ки сычуга подопытного ягненка обнаружено 350 экз. маршаллагий 
преимагинальных стадий (ПИС) в состоянии половой дифферен
циации. Будущие самцы были сравнительно меньше самок, их 
хвостовой конец напоминал по форме писчее перо. На расстоянии 
0,0600—0,1760 мм от него находились два шипика, являющихся 
как бы продолжением двух спикулообразных образований (зачаток 
спикулы).

У будущих самок хвостовой конец был равномерно истончен; 
на расстоянии 0,332—0,884 мм от его вершины отмечалась неглубо
кая поперечная щель (зачаток вульвы), а над ней и под ней—два 
белых округлых образования, представляющие собой зачаток 
сфинктеров яйцемета, длина которого составляла 0,140—0,240 мм.

Так как половые признаки у женских и мужских особей при 
этом наблюдении были очень четко выражены, мы полагаем, что 
половая дифференциация, по-видимому, наступает ранее—на 7—8-й 
день инвазии.

В содержимом сычуга гельминтов не было.
При патологоанатомическом исследовании сычуга обнаружено 

множество очагов поражения — серовато-белых величиной с горо
шину узелков, выступающих над поверхностью слизистой оболоч
ки сычуга и делающих ее шероховатой. При тщательном осмот
ре (на свет) у некоторых из них в центре обнаруживается от
верстие.

Несколько узелков мы вырезали из стенки сычуга, отпрепари
ровали на стекле и под микроскопом установили локализацию 
мацшаллагий ПИС (по 1—5, а в некоторых — до 15 экз.). В одних 
и тех же узелках находились и самцы, и самки паразита, причем 
не всегда в равном количестве.

Через 15 дней после заражения в соскобе сычуга обнаружено 
148, а в соскобе слизистой оболочки сычуга — 58 экз. незрелых 
самок и самцрв маршаллагий. При патологоанатомическом иссле
довании отмечены также характерные очаги поражения сычуга— 
узелки на его слизистой оболочке с локализацией в них ПИС 
маршаллагий.

На 15-й день паразитирования у большинства самцов уже пол
ностью сформировалась половая бурса, спикулы, дорзальное ребро 
и были хорошо развиты другие органы, т. е. по морфологическим 
признакам они приближались к половозрелым маршаллагиям. 
Однако спикулы еще не были хитинизированы и не приобрели бу
рой окраски, характерной для зрелых самцов.
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У отдельных самцов вместо бурсы был лишь несколько расши
ренный хвостовой конец с шипиками, в котором находилась пара 
спикул, также еще не полностью развитых, светло окрашенных.

Самки через 15 дней после заражения ягнят также еще не были 
зрелыми, серыми; однако вполне сформированный яйцемет со 
сфинктерами был более темной окраски. Половая щель у некото
рых особей была прикрыта хорошо сформированным кутикуляр- 
ным клапаном, а у других он был в зачаточном состоянии, либо 
вообще отсутствовал. В этом случае вульва была обычно окружена 
утолщенными губами.

По размерам тела и органов самки и самцы М. marshalli на 
'пой стадии приближаются к наименьшим особям зрелых имаги- 
нальных форм.

У ягнят, павших на 19-й и 20-й день инвазии, в содержимом 
сычуга обнаружено большое количество (2033 и 2078) незрелых 
самок и самцов М. marshalli. На его слизистой оболочке, особенно 
на листках донной части, находилось множество узелков, содер
жащих преимагинальные маршаллагии. Процесс выхода маршал- 
лагий из слизистой оболочки сычуга, отмечающийся на 14—15-й 
день инвазии, в это время еще не завершился.

На 20-й день 50% самцов М. marshalli имели характерную для 
взрослых особей бурую окраску и структуру органов, однако раз
витие половой бурсы у них еще не завершилось. Лопасти были 
недоразвиты, ребра слабо хитинизированы, спикулы имели серова
тую окраску, т. е. были не вполне хитинизированы. В это время 
самки (правда, не все) также имели бурую окраску и хорошо 
сформированный кишечник, яйцемет, вульву и петли матки. 
У отдельных особей матка в начальной стадии делилась на темные 
членики четырехугольной формы, расположенные в один ряд и 
отграниченные друг от друга светлой полосой.

Эти морфологические особенности самок указывают на начало 
формирования у них яиц: темные кубики, на наш взгляд,—
зачатки их зародыша, а из светлых полос впоследствии формиру
ются оболочки и питательное вещество.

Процесс линьки мы наблюдали почти у всех самок и самцов, 
обнаруженных на 20-й день инвазии. У большинства нематод на 
головном конце хорошо различалось отслоение чехлика от тела, 
(in был несколько вывернут кнаружи и охватывал головную часть 
и -и.Minna либо непосредственно за головным концом, либо на 
spiiiiiii нервного кольца шейных сосочков или конца пищевода. 
У и ршч ннршадлнгий отмечался необычно большой просвет между 
и.ip \зон.! I I тем кутикулы (чехлик) и телом, на всем его протяже
нии, у яруI их I то особенно хорошо было заметно на хвостовом 
конце. У одного незрелого самца чехлик намного выступал эа хво
стовой конец, обра п н дополнительную светлую складчатую хвосто
вую часть. На его конце был примерно такой же шипик, что и на 
хвостовом конце тела гельминта.



У ягненка, убитого на 22-й день после заражения, обнаружили 
122 маршаллагии, из которых 62 локализовались в слизистой обо
лочке, а остальные — в содержимом сычуга. Все они находились в 
имагинальной стадии с характерными для М. marshalli морфоло
гическими признаками и промерами. У 13 из 73 самок в петлях 
матки находилось по 10—16 незрелых яиц, которые в отличие о г 
зрелых, имели удлиненно-овальную форму, равномерную сероватую 
окраску,нечеткую оболочку.

Эти морфологические особенности следует рассматривать как 
наступление завершающей фазы процесса преимагинального раз
вития, длящегося 22 дня (если его завершением считать формиро
вание и выделение самками зрелых яиц).

Первое выделение яиц с фекалиями отмечено нами через 23 дня 
после заражения у двух ягнят, через 24 дня — у пяти, через 
25 дней — у одного, через 26 дней — у одного, через 27 дней — у 
трех. Контрольные ягнята в течение всего периода наблюдений 
оставались свободными от инвазии.

Таким образом, наиболее коротким и характерным для М. mar
shalli сроком преимагинального развития следует считать начало 
выделения яиц у зараженных ягнят, т. 23—27 дней, а наиболь
шим — свыше 386 дней, когда нами были обнаружены единичные 
узелки с ПИС маршаллагий в сычуге ягненка.

В период наблюдений за зараженными ягнятами мы отмечали 
временное прекращение или уменьшение выделения яиц. Самки 
М. marshalli в период паразитирования временно прекращают яйце- 
продукцию, что, по-видимому, связано с их физиологией, но не 
покидают организм ягненка и через некоторое время (в наших 
наблюдениях через 4—10 дней) вновь начинают продуцировать 
яйца. Следовательно, временное прекращение самками маршал
лагий яйцекладки не следует считать окончанием их паразитиро
вания в организме животного.

Гельминтоовоскопические исследования фекалий ягнят пока
зали резкое уменьшение содержания в них яиц через 5,0—5,5 мес. 
после заражения.

Наши наблюдения показывают, что большая часть маршалла
гий паразитирует в организме ягненка до 6—7 мес., а отдельные 
экземпляры — более 386 дней.

Длительное паразитирование отдельных особей в организме 
ягнят мы склонны объяснить уже отмеченным нами свойством этих 
нематод — длительной задержкой развития в преимагинальной 
стадии в узелках слизистой оболочки сычуга, так как полагаем, что 
преимагинальные стадии маршаллагий после выхода из слизистой 
оболочки в полость сычуга живут столько же, сколько маршал
лагии, достигшие имагинальной стадии через 23—27 дней.

Исследования по выяснению локализации М. marshalli в орга
низме животного показывают, что маршаллагии паразитируют в 
основном в сычуге овец, реже в тонком отделе кишечника. У 21 
ягненка при экспериментальном заражении во всех случаях мар-
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шаллагии обнаружены з сычуге в среднем по 3127,5, а у 6 ягнят— 
также в тонком отделе кишечника по 25,1 паразита. Из 10 овец при 
естественной инвазии маршаллагии обнаружены у 9 в сычуге по
188,3 экз. и лишь у одной в тонком отделе кишечника — 2 экз.

Исходя из результатов исследований, мы можем дать следую
щую краткую характеристику биологии М. marshalli.

Зрелые самки М. marshalli выделяют яйца в стадии морулы с 
34—88 бластомерами, которые, попав во внешнюю среду, при бла
гоприятных условиях начинают развиваться и через 14—28 час. в 
них формируются личинки II стадии, достигающие инвазионной 
стадии на 11-—17-й день после второй линьки.

Инвазионные личинки, попав в организм хозяина (ягненок), 
в течение 24 час. претерпевают линьку, а затем внедряются в сли
зистую оболочку сычуга. На 5-й день инвазии все они уже нахо
дятся в толще слизистой оболочки сычуга, где образуют характер
ные узелки, в которых располагается по 1 —15 экз. ПИС маршал- 
лагий. На 10-й день пребывания в организме хозяина личинки 
начинают дифференцироваться по полу, на 14—15-й день они выхо
дят в полость сычуга, на 20—22-й претерпевают последнюю линьку, 
а еще через 2—3 дня становятся зрелыми имагинальными М. шаг- 
.slialli, и их самки начинают выделять яйца.

Эпизоотология. По данным Г. А. Кармановой (1956), зимой 
жстенсинвазированность овец М. marshalli равна 100%, а интенс- 
ииназированность весной в среднем 406,9 и осенью 795,4 паразита 
па одно зараженное животное. Летом она зарегистрировала 
М. marshalli у 80% вскрытых овец пустынно-пастбищной зоны при 
интенсинвазированности 179,7. Г. А. Карманова делает следующий 
вывод: «максимальное развитие как экстенс-, так и интенсинвази- 
рованности имеют Marshallagia marshalli и Nematodirus oiratianus. 
Оба эти вида обнаружены нами в таком превалирующем боль
шинстве, что патогенное действие при нематодозах пищеваритель
ного тракта каракульских овец следует отнести за счет этих двух 
видов».

Мы решили уделить особое внимание изучению распростране
нии и сезонной динамики этого паразита. Собранные нами данные 
о гельминтозах мелкого рогатого скота в республике показывают, 
что среди всех инвазий овец Узбекистана маршаллагиоз занимает 
первое место: из 184 966 нематод, изученных нами при камераль
ной обработке собранного гельминтологического материала, 
(iM'.’/'l в, I принадлежало виду М. marshalli. Исходя из этого, мы 
реши in о| М(1 гм М. marshalli к гельминтам первой категории с тем, 
'11001,1 не I ер1111.|р11ыс врачи и исследователи-гельминтологи обра
та,ш на них о е о б о е  внимание.

(км вид paint почти не встречался, а за последнее время полу
чил широкое р.н проегранение и охватил поголовно всех овец. 
1гпорь возникла угроза дальнейшего роста ИИ.

Материалы наших исследований показывают, что наряду с 
широким распространением в Узбекистане вида М. marshalli, иног
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да встречается и Marshallagia mongolica Shikhobalovi, 1938, а в 
одном случае мы зарегистрировали Marshallagia shikobalovi 
Altaev, 1953.

Остановимся подробнее на сезонной и возрастной динамике 
М. marshalli в зональном разрезе. Этот вид обнаруживается у ягнят 
с четырехмесячного возраста, главным образом в сычуге, а так
же в начальной части тонкого отдела кишечника — двенадцати
перстной кишке.

Экстенсинвазированность молодняка и взрослых овец колеб
лется от 72,2 до 97,2%; зимой этим видом поражено 87,2% овец 
при средней интенсинвазированности 492 гельминта на овцу; весной 
ЭИ равна 90,2% при ИИ 673, летом ЭИ снижается до 72,2% при 
ИИ 77; наибольшая ЭИ отмечалась нами осенью — 97,2% при 
средней ИИ 237.

У овец разных зон маршаллагиоз протекает различно. Следо
вательно, изучение маршаллагиоза в зональном, сезонном и воз
растном разрезах имеет большое практическое значение.

В п о л и в н о й  з о н е  мы обнаруживали маршаллагий в тече
ние всего года у овец обеих возрастных групп. Средняя ЭИ овец 
составляла 85,4% (из 48 овец, вскрытых в различные сезоны, у 
41 был найден этот паразит). Зимой и весной овцы здесь поголовно 
инвазированы маршаллагиями, летом — на 45,4% и осенью — на 
93,3. Наиболее высока интенсинвазированность овец маршаллаги
ями зимой, когда у одного больного животного обнаруживается 
в среднем 953 паразита; осенью она ниже почти в 4 раза 
(243 экз.), весной еще ниже (152 паразита) и летом — самая 
низкая (120 паразитов).

Сроки заражения маршаллагиями и особенности динамики 
маршаллагиоза в любой зоне можно установить, проанализировав 
динамику заболевания по ПИС, ибо их появление свидетельствует 
о начале инвазии, а обнаружение половозрелых форм маршал
лагий говорит о ее продолжении. В поливной зоне у молодняка в 
зимнее время при 100%-ной ЭИ в среднем приходилось по 642 
маршаллагии на одно животное. Весной численность овец с ПИС 
маршаллагий снижается до 85,9% при интенсинвазированности в 
среднем до 32 экз. на одну овцу; летом происходит дальнейшее 
резкое снижение экстенсинвазированности до 12,2% и интенсинва
зированности до 4 экз. Осенью ПИС маршаллагий мы регистриро
вали поголовно у всех животных при средней интенсинвазирован
ности 115 экз.

Мы считаем, что зимний пик маршаллагиоза в поливной зоне 
обусловлен интенсивным заражением молодняка в конце осени, 
когда создаются благоприятные метеорологические условия для 
развития личинок. Заражение молодняка маршаллагиозом может 
происходить и зимой, когда нет больших морозов. Весной с появле
нием эфемеров и наступлением естественной гибели маршаллагий 
овцы начинают постепенно избавляться от этой инвазии, благодаря 
чему в этот период, несмотря на поголовное поражение овец мар-
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шаллагиозом, наблюдается низкая интенсинвазированность жи
вотных.

Зимой мы находили маршаллагий у 90% обследованных взрос
лых овец. Интенсинвазированность их была очень высокой — в 
среднем 359,5 ПИС маршаллагий на 1 овцу; весной мы регистриро
вали ПИС маршаллагий у всех вскрытых овец, но при небольшой 
ИИ -в  среднем 19 паразитов на одно животное. Летом ЭИ была 
равна 66,6%, ИИ—68 экз., осенью — в два раза больше.

Итак, взрослые овцы заражаются в течение всего года, но более 
интенсивно в осенние и зимние месяцы. Основной пик ПИС мар
шаллагий отмечается зимой.

Зимой и осенью весь молодняк поражен маршаллагиями, а 
весной и летом экстенсинвазированность его равна 25%. Макси
мальное количество маршаллагий мы обнаруживали у животных в 
зимний период — в среднем 1192,3 паразита на одну овцу; весной 
н осенью экстенсинвазированность снижалась более чем в 6 раз, а 
летом у молодняка при вскрытии регистрировалось в среднем по 
И маршаллагий на голову. Аналогичную картину мы наблюдали и 
у взрослых овец: основной пик ИИ у них также отмечался зимой, 
когда в среднем на одну овцу приходился 881 гельминт при 100%- 
поi'i экстенсинвазированности. Весной и летом мы обнаруживали 
маршаллагий у всех взрослых овец, но при небольшой ИИ: вес- 
п о i 'i  -в  среднем 205,5 экз., летом— 111. Осенью носителями мар
шаллагий были 66,6% овец при средней ИИ 460 гельминтов. Такая 
шкономерность подтверждает высказанное нами предположение 

.1 том, что овцы заражаются маршаллагиозом в течение всего года, 
I данным образом осенью.

Длительность пребывания паразитов в желудочно-кишечном 
ф  и и in ец не превышает 4 мес.

Н п v г и и н о-п а с т б и щ н о й  з о н е  находили маршаллагий 
Bn им i слоны у овец всех возрастов при средней ЭИ 86,2%. В се- 
||>пп'ш динамике маршаллагиоза у овец этой зоны имеются свои 

Iк Ii O c i i ногти. Поголовную инвазированность их маршаллагиями 
мы i ian. i in ia.'iii осенью, зимой ЭИ составляла 90%, весной —  80 и 
лсгом 75,

11.1111'" name Kii.’iioiei I но маршаллагий мы обнаруживали Зи
мин и среднем ЗГИ дк а па одну вскрытую овцу, весной числен- 
щи и. их снижалась по 158,8, а летом еще в два раза. Осенний 
...... и пи >|| и n il стойI на втором месте после зимнего.

()i синий йодном тболеваемости происходит за счет ЭИ и ИИ
а...... . и к a ickvjihvpo года рождения. ЭИ ПИС маршаллагий
1Н1ДОДИНМ1 и и |пий период относительно низкая 47%, а в осталь-
iii.ii I с ...... I' |' I нпч и пределах 84%. Что касается ПИ,то зимой
i'1'ii in крыши мы 11.мм1 1и.Iи в среднем у овцы 176,6 экз. ПИС мар- 
||| ion ни, весной Юн.н летом 24,5, осенью число их увеличи- 
IHI лось до 164,3.

В мои nine iriMoiaeicn дна пика iapa/кспин молодняка мар- 
HII I i n иодом осенью и зимой. Осенний образуется за счет зара
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жения молодняка ранней осенью, когда создаются благоприятные 
условия для дозревания личинок I стадии в яйце, выхода их во 
внешнюю среду и последующего достижения инвазионной стадии. 
Осенью в первую очередь интенсивно заражается молодняк, у 
которого еще нет иммунитета и который сравнительно трудно пере
носит летний зной пустыни и недостаток воды. Заражение молод
няка продолжается до середины зимы; во второй ее половине 
климато-экологические условия не позволяют личинкам достигнуть 
инвазионной стадии. Зимний пик маршаллагиоза свидетельствует 
об особой опасности его для молодняка. Весной с появлением 
растительности, богатой белками и витаминами, овцы нагулива
ются, снижается их восприимчивость к любой инвазии, в том числе 
и к маршаллагиозу. Летом данным гельминтозом заражается пре
имущественно молодняк текущего года рождения, т. е. мартовского 
окота, и незначительное количество животных 15—17-месячного 
возраста; ПИС маршаллагий в зимний период мы находили у всех 
взрослых овец, весной — у 77%, летом — у 83,8, осенью — у 88,8. 
Наибольшее количество ПИС маршаллагий — в среднем 601 экз. 
у взрослой овцы — мы находили зимой; в остальные сезоны их 
было немного: весной — 52, летом — 56, осенью — 79.

Зимой в пустынно-пастбищной зоне маршаллагий регистриро
вались у всех взрослых овец поголовно, причем в среднем на 
вскрытую овцу приходилось 775 паразитов. Весной ЭИ взрослых 
овец снижается до 77,7% и ИИ до 216,8 экз. В летний и осенний 
периоды взрослые овцы также инвазированы поголовно, но ИИ их 
небольшая; летом на одну овцу приходится в среднем 99,5 маршал
лагий, осенью — 119,7.

Итак, в пустынно-пастбищной зоне маршаллагий паразитируют 
у овец не более 4 мес., а у молодняка — до 5.

В п р е д г о р н  о-г о р н о й  з о н е  как интенс-, так и экстенсин- 
вазированность овец маршаллагиями выше, чем в других зонах 
республики. Средняя годовая ЭИ составляет 90,0%, а ИИ — от 
единичных экземпляров до 4780 на одну овцу. Весной этим пара
зитом заражено 92,6% овец, осенью — 97,1; зимой в отличие от 
других зон ЭИ здесь небольшая — 69,2%, а летом она повышается 
до 85,7%. Максимальное количество паразитов — в среднем
472,5 экз. на овцу — мы обнаруживали в весенний сезон. Осенью 
это число снижалось до 218 экз., зимой оно было еще меньше 
(90,3), а летом достигало минимума (53,4).

Большой интерес представляет сезонная динамика зараженно
сти овец рассматриваемой зоны ПИС маршаллагий.

Весной ПИС маршаллагий поражено 87,5% молодняка, 
осенью — 90,5, зимой — 60, летом — 75. Максимальное количество 
паразитов у овец этого возраста мы обнаруживали весной — в 
среднем 107,2 экз. на одну голову. Затем ИИ снижалась и состав
ляла зимой 65,2 экз., осенью 59, летом 3,6.

Обнаружение у молодняка ПИС маршаллагий говорит о том.



что в течение всего года в предгорно-горной зоне овцы этого воз
раста непрерывно заражаются маршаллагиозом.

Если у молодняка пик как ЭИ, так и ИИ отмечается весной, то 
у взрослых овец — осенью. В этот период ИИ взрослых овец в два 
раза выше, чем молодняка весной. Осенью мы находили ПИС 
маршаллагий у всех возрастов овец, зимой — у 60%, весной — у 
72,7, летом — у 90.

В осенний сезон у одной взрослой овцы обнаруживалось в сред
нем 203,8 экз. ПИС, зимой — 80,6, весной — 72,7. Наибольшая ИИ 
ПИС маршаллагий — 21,2 экз. на овцу — наблюдалась летом.

Из приведенных цифр видно, что взрослые овцы заражаются в 
предгорно-горной зоне в течение всего года, но в большей степе
ни— осенью. Такая сезонная динамика маршаллагиоза овец по 
ПИС подтверждается общим количеством обнаруженных маршал
лагий.

Экстенсинвазированность молодняка маршаллагиозом осенью 
составила 95,2%, зимой — 75. Резко выраженный пик ИИ молод
няка наблюдается весной, когда в среднем на овцу приходится по
727,6 экз., а в остальные сезоны — ИИ резко падает — до 89 экз. 
и ниже.

Зимой маршаллагий регистрировались у 60% вскрытых взрос
лых овец при средней ИИ 131,6 экз., к весеннему сезону наблюда
лось увеличение ЭИ до 90,9% и снижение средней ИИ до 90,3 мар- 
шаллагии. В летний период ЭИ держалась в пределах 90%, но 
наблюдалось дальнейшее снижение ИИ до 62,6 экз. Максималь
ную ЭИ и ИИ мы наблюдали у взрослых овец осенью, когда отме
чалась поголовная инвазированность их, и в среднем на вскрытую 
овцу приходились 402 маршаллагий.

Весной и летом в предгорно-горной зоне благодаря обилию 
ю *р мов ягнята хорошо нагуливаются и начинают постепенно избав- 
пггься от маршаллагий. При весеннем заражении у молодняка 

создается непродолжительный иммунитет, предохраняющий его от 
осеннего заражения маршаллагиозом. Взрослые же овцы к весне 
и какой-то степени освобождаются от маршаллагий, при повторном 
несением пике мало заражаются, но к осени иммунитет у них, 
вероятно, исчезает, и они заболевают повторно. К этому времени 
их возраст превышает два года, и этих овец следует уже считать 
трослыми. Поэтому мы говорим об осеннем пике инвазии взрос
лых овец.

Мп ми сне к При маршаллагиозе большие изменения наблюда- 
||| и в ими | а вс крови больных животных. У экспериментальйо зара- 
«ксннмх hi  mu н а  6 , 15- и 45-й день инвазии количество эритроци
т а  повытасiен на 0,8 - 2,2 млн., или на 7—20% по отношению к 
исходному ко.пен с I ну (до заражения), а у отдельных животных 
юстигает 17,0 19,6 млн., тогда как в более поздний период наб
людений (после 45 дней) у подопытных и контрольных ягнят коли- 
чеетно эритроцитов изменялось незначительно и находилось в пре- 
лслах 9,75—11,0 млн. в 1 мм3.
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Сравнительная статистическая обработка показателей наличия 
эритроцитов у подопытных и контрольных ягнят показала, что 
достоверные количественные изменения появляются лишь на 15-й 
и 45-й день инвазии (Р <  0,05).

Содержание гемоглобина у зараженных ягнят с первых же 
дней инвазии и до конца опыта было в среднем на 3—15% (по 
Сали) ниже нормы. У контрольных ягнят количество гемоглобина 
незначительно уменьшалось или увеличивалось, но в течение всего 
периода было на 1 —16% выше, чем у подопытных.

Количество эритроцитов и гемоглобина у подопытных и конт
рольных ягнят изменяется по-разному: у первых с увеличением
количества эритроцитов снижается содержание гемоглобина, а у 
контрольных, наоборот, с уменьшением количества эритроцитов к 
концу инвазии повышается содержание гемоглобина. Следова
тельно, у подопытных ягнят снижается, а у контрольных повышает
ся средняя насыщенность эритроцитов гемоглобином (кровяное 
число). У зараженных ягнят кровяное число было на 6—22% мень
ше, чем до заражения, а у контрольных то незначительно увеличи
валось, то уменьшалось, но в конце опыта было на 10—30% боль
ше, чем в начале.

У зараженных ягнят в первые дни инвазии отмечалась лейко
пения, а в дальнейшем и до конца опытов — лейкоцитоз. У конт
рольных ягнят количество лейкоцитов в первый период опыта не 
значительно изменялось в ту и другую сторону, но во второй 
период опыта снижение содержания лейкоцитов носило постоянный 
характер. Интересно отметить, что у зараженных ягнят количество 
лейкоцитов периодически резко увеличивалось до 19,0 тыс. —
24,2 тыс. в 1 мм крови.

У всех инвазированных животных отмечался сдвиг ядра ней
трофилов влево.

Скорость оседания эритроцитов (СОЭ) у подопытных ягнят с 
первых же дней после заражения повысилась и на 10-й день инва
зии превышала исходную на 30%, затем начала снижаться и на 
20-й день была почти вдвое больше (193%), чем до начала иссле
дования. К 45-му дню инвазии СОЭ снизилась почти до нормы 
(102%), на 62-й день была ниже ее (90%), а на 85-й — несколько 
выше (104%). У контрольных ягнят за 24 часа СОЭ изменилась в 
пределах 27,2—35,0 мм (92—118% нормы) (29,6 мм до опыта).

Исследование общей кислотной емкости крови показало, что у 
подопытных ягнят в первые дни после заражения и в начале имаги- 
нальной стадии инвазии щелочность (кислотная емкость) снижает
ся на 60—130 мг% (на 15—28% по сравнению с исходной величи
ной). Наиболее сильное снижение кислотной емкости у инвазиро
ванных ягнят наблюдалось на 20-й день инвазии (340 мг%—72% 
нормы).

Кислотная емкость крови у ягнят контрольной группы до опыта 
составляла в среднем 470 мг% (100%), в период опыта сначала 
уменьшалась до 420 жг% (89%) и затем возрастала до 576 мг% 
( 122% ) .
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Количество глюкозы в крови у подопытных и у контрольных 
ягнят колебалось в пределах нормы, и только у четырех инвазиро- 
нанных животных в период преимагинальной стадии содержание 
се падало до 36—46 мг% (исходные — 52—92 мг%).

Несколько сниженная концентрация сахара в крови у подопыт
ных ягнят по сравнению с контрольными наблюдалась на 20-й и 
45-й дни инвазии. В первом случае в крови у контрольных ягнят 
глюкозы было 90,4 мг% (113% нормы), у подопытных—77,7 мг% 
(109%), а во втором — соответственно 84,6 мг% (105% нормы) и
63,0 м г \  (88%).

В сыворотке крови в период опыта содержалось общего белка 
у подопытных животных 5,22—6,58 а% (93—170% нормы), у 
контрольных — 5,35—6,61 г% (92—113%). Количество общего бел
ка в сыворотке крови подопытных ягнят в начале проведения опы
тов и в конце их было на 2—10% выше исходной величины, а на 
30-й день инвазии — на 3% ниже.

Содержание альбуминов в сыворотке крови у  всех ягнят коле
балось в ту и другую сторону и лишь к концу исследований стало 
относительно стабильным. На 6—20-й день инвазии у подопытных 
ягнят альбуминов было на 4—21% больше, чем у контрольных.

Как у подопытных, так и у контрольных ягнят количество 
альфа-глобулинов имело тенденцию к росту, однако у первых оно 
возрастало несколько быстрее, особенно во втором периоде инва
зии, когда альфа-глобулинов у подопытных животных стало на 
3 15% больше, чем у контрольных.

Бета-глобулинов у подопытных ягнят было меньше, чем у конт
рольных на 3—33%• Содержание гамма-глобулинов до 45-го дня 
опыта у ягнят обеих групп возрастало и у подопытных состави
ло 171% от исходной величины, а у контрольных— 186%. Затем 
количество гамма-глобулинов стало снижаться и на 62-й день 
исследования у подопытных ягнят составило 152% нормы и у конт
рольных— 160. Однако к концу наблюдений в сыворотке крови 
подопытных ягнят гамма-глобулинов было больше (163% нормы), 
чем п контроле (121 %)•

I нмикологические и клинические исследования свидетельствуют
...... .. что паразитирование маршаллагий вызывает весьма глубо-
кне патологические изменения в организме животных.

Уменьшение количества гемоглобина при увеличении числа 
чр1и рицитов указывает на нарушение гемоглобинообразования, что 
вы н.1 пае г ответную,, реакцию организма — усиление эритропоэза. 
Mi I а и и I м нарушения гемоглобинообразования, на наш взгляд,
■ и ... .... пн инвазионные личинки маршаллагий, мигрируя в стен-
• и I ычуга, нарушают целостность его слизистой оболочки и секре- 
mpHVK) функцию, а следовательно, обусловливают ухудшение пере- 
!■ I р и мл 11 п Vi корма. Плохо переваренный корм, попав в тонкий 
"I h i кишечника, вызывает воспаление его слизистой оболочки, в
• н и  in с чем ухудшается всасывание корма и возникает недостаток
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железа, а также других составных частей гемоглобина (липиды, 
белки, минеральные вещества).

Повреждение инвазионными личинками сычуга открывает 
«ворота» инфекции, способствует проникновению в кровь, а затем 
и в другие части организма микробов, которые быстро размножа
ются. Продукты жизнедеятельности этих микроорганизмов и самих 
гельминтов вызывают интоксикацию, приводящую к нарушению 
функции печени и других кроветворных органов. Наконец, в про
цессе миграции личинок и при паразитировании половозрелых 
маршаллагий возникает кровотечение из сосудов стенки сычуга, 
что также приводит к гипохромной анемии.

Изменение количества и соотношений между отдельными фор
мами лейкоцитов также обусловлено интоксикацией организма и 
септицимией, так как в процессе фагоцитоза, т. е. нейтрализации 
продуктов жизнедеятельности гельминтов и проникшей в орга
низм микрофлоры, погибает большое количество лейкоцитов. 
Поэтому в первые дни инвазии наступает лейкопения. В последую
щем раздражается ретикуло-эндотелиальная система, и, следова
тельно, усиливается лейкопоэз, приводящий к лейкоцитозу. При 
этом в периферической крови появляются юные и палочкоядерные 
нейтрофилы, численность которых возрастает, тогда как часть 
сегментоядерных нейтрофилов в процессе фагоцитоза погибает, 
чем и объясняется резкий сдвиг у зараженных ягнят ядра нейтро
филов влево.

Повышение скорости оседания эритроцитов у зараженных ягнят 
в первый период инвазии (до 30-го дня) объясняется тяжелыми 
воспалительными процессами, протекающими в преимагинальный, 
миграционный период паразитирования маршаллагий.

В процессе маршаллагиозной инвазии в организме нарушаются 
окислительно-восстановительные процессы и секреция желудочного 
сока, в кровь всасываются продукты распада клеток, происходя
щего в ходе воспаления.

Все это приводит к изменению буферной системы крови орга
низма, понижению ее кислотной емкости.

Снижение содержания у зараженных ягнят бета-глобулинов 
также связано с процессом интоксикации, а некоторое уменьшение 
количества гамма-глобулинов в первый период инвазии объясняет
ся, на наш взгляд, тем, что в борьбе с болезнью и вторичной 
инфекцией организм теряет часть специфических и неспецифиче
ских антител — носителей гамма-глобулинов. Наоборот, несколько 
повышенное содержание гамма-глобулинов в сыворотке крови 
инвазированных ягнят в конце опыта указывает на то, что у этих 
животных появляются специфические иммунные тела, а у конт
рольных численность их, напротив, уменьшается.

Таким образом, паразитирование маршаллагий вызывает в 
организме ягнят очень сложные явления, которые оказывают отри
цательное влияние в первую очередь на нервную систему живот
ного, а через нее — на все органы и ткани.
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I 1атологические явления, нарушение функций отдельных орга
нон и тканей частично компенсируются организмом благодаря дей- 
, гнию сложных регуляторных механизмов, связанных друг с дру- 
I ом непосредственно центральной нервной системой. Однако в тя
желых случаях инвазии патологические явления развиваются столь 
бурно, что переходят порог компенсаторных способностей орга
низма, и тогда животное погибает.

Клиника. Клинические признаки заболевания наиболее ярко 
проявляются в период миграции преимагинальных стадий маршал- 
ia гий, что говорит о значительной их патогенности.

При маршаллагиозе происходят тяжелые нарушения физиоло- 
I ических функций организма (общее угнетение животного, пони
кшие аппетита, резкое истощение, прекращение роста и развития 
(тльшинства заболевших особей). Нарушаются и функции пищева
рения: выделение иногда полужидких зловонных фекалий, перио
дические запоры, метеоризм кишечника. Возникают нервные явле
ния, выражающиеся в судорожном сокращении мышц шеи и 
конечностей или периодических плавательных движениях конеч
ностями.

На 2—3-м месяце болезни появляются признаки авитаминоза 
и минеральной недостаточности (искривление конечностей, обли- 
(ывание стен, жевание бумаги, тряпок и т. д.).

В некоторых случаях маршаллагиоз приводит к гибели, кото- 
I ни может наступить как в преимагинальной, так и в имагиналь- 
IHhi стадии развития инвазии.

Ilpii паразитировании маршаллагий у животных нарушается 
a inш'мость витаминов, что приводит к их недостатку и ослабле- 
| 11кI рг шетептности организма.

II н I о л (>1 оан атомические изменения. При наружном осмотре 
|р\пп|| пн 11111 и х и убитых ягнят отмечались признаки истощения: 
|" иipji iiiirrocTb мускулатуры, подкожной клетчатки, особенно у 
| крытых в конце преимагинального и в имагинальный период инва- 
иIи, п также слабая анемия всех видимых слизистых оболочек.

Наряду с исхуданием животного происходит атрофия некоторых 
• но внутренних органов, в частности сычуга, который поражается 
03(411, сильно. I го слизистая оболочка сплошь покрывается узелко- 
ы.I ми изъязвления м и величиной с горошину, в которых находятся 
|нр|пнллагии, расположенные в виде кольца; гельминты проды- 

рЧВ III 11.110 г слизистую оболочку.
I пиний отдел кишечника гиперемирован, узелки поражения в 

....... .шине I вс случаев отмечаются на двенадцатиперстной кишке.
| . и туе г отметить явления фибринозного плеврита, полнокровие 

и I реп mi м ато.зных органов, желтушность печени, застой желчи с 
и in\ \,змием слизистой оболочки желчного пузыря, отечность мезен- 
и pun тпных лимфатических узлов.

Картина патологоанатомических нарушений в сычуге ягнят 
ври («снериментальном маршаллагиозе весьма непостоянна и во 
Пива им зависит от дозы заражения, возраста, животного, его упи
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танности и резистентности. Характерным же для маршаллагиоза 
является образование узелков на слизистой оболочке сычуга, 
иногда — двенадцатиперстной кишки.

Макроскопически эти узелки имеют вид возвышений серо
белого цвета на слизистой оболочке. Размер их — от просяного 
зерна до горошины. Чаще всего они встречаются на складках сли
зистой оболочки или между ними, обычно — на фундальной, 
реже — на пилорической части сычуга. В некоторых узелках обна
руживается одно, иногда два отверстия. Иногда в них находятся 
паразиты.

Изменения слизистой оболочки сычуга также различны. У неко
торых исследованных животных даже при наличии большого коли
чества узелков не было каких-либо изменений. У большинства 
ягнят слизистая оболочка сычуга — покрасневшая, набухшая, 
отечная, нередко со значительным количеством катаральной слизи.

При гистологическом исследовании сычуга в основе слизистой 
оболочки обнаруживается скопление лимфоидных клеток. На 
отдаленных от места проникновения участках слизистой оболочки 
сычуга отмечается нарушение целостности и гибель терминальных 
участков желез, колбовидное вздутие их просветов.

На отдельных участках слизистой наблюдаются обширные 
поверхностные некрозы. Они ограничиваются демаркационным 
поясом, состоящим из эритроцитов, эозинофилов, лимфоидно
лейкоцитарного инфильтрата.

Таким образом, при маршаллагиозе изменения в сычуге носят 
атрофически-дегенеративный характер, в случаях сильной инвазии 
при реактивных изменениях со стороны соединительной ткани 
поражение слизистой оболочки принимает характер подострого 
или хронического десквамативно-атрофического катара с резким 
подавлением и качественными изменениями секреторной функции 
желез.

На поверхностных участках слизистой оболочки тонкого отдела 
кишечника обнаруживаются единичные кровоизлияния, просвет 
кишечных крипт переполняется слизью, эпителий кишечных ворси
нок слизистой перерождается, содержит большое количество бока
ловидных клеток. Наблюдается резко выраженная интерстециаль- 
ная пневмония и катар бронхов, скопление лимфоидных и лейкоци
тарных клеток по границам печеночных долек, дегенерация мышеч
ных волокон сердца, гиперплазия селезенки, мутное набухание 
извитых канальцев почек.

Особого внимания заслуживают изменения мезонтериальных 
лимфатических узлов. В них отмечается общая лимфоидная гипер
плазия, трабекулы разрыхлены, отечны, в синусах содержится 
серозный экссудат, эритроциты, набухший и перерожденный эпи
телий, лимфоциты, эозинофилы, небольшие скопления нейтрофиль- 
ных лейкоцитов.

Диагноз и дифференциальный диагноз. Основанием для пред
варительного диагноза могут служить эпизоотологические данные.

166



Маршаллагиоз, как и другие трихостронгилидозы, не имеет спе
цифических клинических признаков. Отставание больных ягнят в 
росте и развитии, признаки интоксикации организма и нарушение 
функций нервной системы, изменения крови — все эти признаки 
являются общими и для других гельминтозов и не могут служить 
достаточным основанием для точного диагноза.

Правильный диагноз можно поставить, лишь обнаружив яйца 
и личинки этих нематод в фекалиях.

Яйца маршаллагий имеют продолговато-овальную форму, дли
на их колеблется в пределах 0,160—0,200 мм, ширина — 0,067— 
0,094 мм. Яйца маршаллагий морфологически отличаются от яиц 
гемонхусов, трихостронгилюсов, остертагий, кооперий, буностом, 
хабертий и эзофагостом тем, что они в 1,5—2 раза крупнее, с 
трехслойной, а не четырехслойной оболочкой, бластомеры запол
няют только среднюю часть яиц.

Наличие трехслойной оболочки, а также просвета между вну
тренним и средним слоями (эти оболочки отходят друг от друга по 
бокам яйца и сближаются на его полюсах) характерно только для 
яиц маршаллагий.

Все яйца нематодирусов, извлеченные из свежих фекалий овец, 
были крупнее яиц других гельминтов и имели в длину 0,210— 
0,272 мм, а в ширину — 0,075—0,153 мм, отличались более оваль
ной формой, заостренными полюсами и четко дифференцирован
ными друг от друга очень крупными шарами дробления, собран
ными в середине яйца.

Указанные характерные особенности яиц маршаллагий — важ
ные диагностические признаки, по которым можно уверенно опре
делить маршаллагиоз методом гельминтоовоскопии при жизни 
животного.

При хранении фекалий овец, зараженных маршаллагиями, в 
условиях комнатной температуры в течение суток можно встретить 
яйца маршаллагий с образовавшейся в них личинкой I стадии. При 
»том яйца сохраняют свою форму, и в них ясно виден просвет 
мгжду внутренним и средним слоями оболочки.

Личинки II стадии в момент вылупления из яйца уже имеют по 
II 12 сформированных кишечных клеток четырехугольной формы 
ри того размера, но просвет кишечника отсутствует. Пищевод 
рибдитовидный с одним бульбусом у начала кишечника. У отдель
ны'. личинок можно заметить выраженный экскреторный канал и 
нервное кольцо.

Личинки II стадии имеют также зачаток полового органа. У ли
чинок III стадии маршаллагий, как и других стронгиля'т, тело 
удлиненной формы, головной и хвостовой концы закреплены. Пи
щевод филиревидный, односильно длинный, занимает около 
длины личинки. Кишечник сформирован 16 кишечными клетками 
i рсу вольной формы со слегка закругленными углами, расположен
ными в два ряда. Первые две клетки резко различны по размерам:
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первая— меньше (от 0,0200 до 0,0295 жлг), вторая — больше 
(0,0420—0,0430 мм).

Экскреторный канал расположен перпендикулярно к поверхности 
тела, открывается с вентральной стороны на расстоянии от кишеч
ника, равном примерно '/з длины пищевода. Перед экскреторным 
каналом находится нервное кольцо.

Очень короткий хвостовой конец чехлика без нитевидного 
истончения, хвостовой конец тела личинки закруглен.

Сравнение полученных нами данных по морфологии инвазион
ных личинок маршаллагий с материалами по морфологии личинок 
других родов трихостронгилид, приводимыми в литературе 
(И. В. Орлов, 1937; П. А. Поляков, 1953; А. С. Бессонов, 1958), 
дает возможность дифференцировать их.

От личинок рода Haemonchus и рода Cooperia инвазионные 
личинки рода Marshallagia легко отличить по отсутствию у них 
длинного нитевидно-истонченного хвостового конца чехлика, харак
терного для личинок гемонхов и кооперий.

Для инвазионных личинок рода Trichostrongylus характерно 
наличие на хвостовом конце шипика. У личинок маршаллагий 
такого шипика нет.

Несколько сложнее отличить инвазионные личинки маршал
лагий от личинок рода Ostertagia, но и это возможно, если учесть 
что личинки остертагий крупнее (0,7800—0,9500 мм), чем личинки 
маршаллагий (0,6300—0,7220 мм) , и что свободный хвостовой конец 
чехлика у личинок типичного вида остертагий Ostertagia ostertagi 
вдвое длиннее (0,0510—0,0680 мм) свободного хвостового конца 
чехлика личинок маршаллагий (0,0200—0,0252 мм). Кроме того, 
у инвазионных личинок рода Ostertagia пищевод относительно 
короткий, не превышает Vs общей длины личинки, тогда как у 
личинок рода Marshallagia он составляет не менее 'Д длины 
личинки.

Наиболее точный диагноз можно поставить после смерти жи
вотного. Метод полных гельминтологических вскрытий по 
К- И. Скрябину дает 100%-ную эффективность в определении мар- 
шаллагиозной инвазии. При этом следует руководствоваться имею
щимися в литературе морфологическими описаниями рода Mar
shallagia с учетом описанного нами дифференциального диагноза.

Большое значение в посмертной диагностике имеет учет вызы
ваемых маршаллагиями патологоанатомических и гистологических 
изменений в организме инвазированного животного (образование 
на стенке сычуга узелков величиной до горошины с несколько выпук
лыми краями, катаральное состояние слизистой оболочки, эрозия, 
иногда изъязвление фундальной и пилорической частей сычуга).

Учет этих патологических изменений особенно ценен в преима- 
гинальной стадии маршаллагиоза, когда паразиты не достигли 
половой зрелости и находятся в узелках на стенке сычуга.

Н е м а т о д  и роз .  Хроническое инвазионное заболевание, свой
ственное каракульским овцам, вызываемое паразитированием в тон
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ком отделе кишечника нематоды из рода Nematodirus Ransom, 1907, 
семейства Trichostrongylidae Looss, 1905. Сопровождается угне
тением, отставанием в росте, исхуданием.

Распространение. Нематодироз зарегистрирован во всех рес
публиках Советского Союза, а также за рубежом — в Восточной 
Англии, Шотландии, Северной Ирландии.

Так, Р. А. Кингсбери (1953) и И. Т. Бекстер (1957) описали 
вспышку нематодироза ягнят 2—5-месячного возраста весной и 
летом. Симптомы заболевания — вялость, понижение аппетита, 
истощение, жажда, изнурительные поносы.

По данным X. Е. Вайуотера (1957), гибель ягнят от нематоди
роза в Англии доходила до 10—12% и наступала при наличии 
800—1200 нематодирусов у одного ягненка. Погибали ягнята в 97% 
случаев с явлениями гастроэнтерита.

В Болгарии А. Т. Попов (1962) сообщает о наблюдавшейся им 
энзоотии нематодироза с признаками профузного поноса и высокой 
смертностью заболевших животных.

В последние годы нематодироз подвергся особенно тщатель
ному изучению многими авторами в США, Англии, Шотландии^ 
Ирландии, Новой Зеландии, Норвегии и других государствах. 
Довольно интенсивно изучается эта инвазия и в СССР.

Е. Е. Кривошта (1958) сообщает о весьма широкой распростра
ненности нематодироза среди овец Ростовской области и отмечает 
клиническое проявление инвазии у ягнят со случаями гибели 
некоторых из них.

В. Н. Трач (1960) также указывает на интенсивную заражен
ность этими гельминтами на территории Украинской ССР домаш
них жвачных в возрасте до одного года.

П. Г1. Осипов (1962) з Актюбинской области установил широкое 
распространение данного заболевания среди овец. По его данным, 
жстепсивность и интенсивность нематодироза мелкого рогатого 
скота настолько велика, что является постоянной причиной вспы
шек инвазии.

По Л. Е. Жидкову (1963), нематодироз, сопровождающийся
■ и 11>пIами поносами и прогрессирующим исхуданием животных, 
ш редко служит причиной падежа ягнят в возрасте 4—5 мес.

Вспышку гастроэнтерита с массовым отходом ягнят и клиниче-
■ кое проявление его в Саратовской области описали Я- Д. Николь-
• к ......  I l l  11пскунов (1964).

Им и I они и пи ми Ш. А. Азимова (1962), Дж. Азимова (1963) и 
н и hi и м н р о I м ■ 1 ,1 м п “установлен нематодироз овец на территории 
У |бекнсI ин п

Морфи ни нм |П'  Гравасоссу, 1921, с изменениями Раевской, 
1931; п т  по ( Кри шну в Орлову, 1934). Кутикула в головной части 
тела Nematodliin. Illlmli-. поперечно исчерчена и расширена; вдоль 
тела проходит IH продольных линий; головной конец 0,030— 
0,060 мм ширины; ротовое отверстие окружено шестью маленькими 
сосочками, а маленькая ротовая полость содержит косо поставлен
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ный зуб; пищевод длиной 0,45—0,60 мм; нервное кольцо отстоит 
на 0,3 мм от переднего конца, а экскреторное отверстие — на 0,05— 
0,07 мм от заднего конца пищевода.

С а м е ц .  Длина тела 7,5—15 мм, ширина — 0,090—0,130 мм. 
Бурса простая, без ясно выраженной латеральной лопасти. Дор
зальных ребер два, они бифурцируют, их вторичные внутренние 
ветви на конце расщеплены на две веточки. Спикулы длинные, 
относительно толстые, на дистальном конце с хитиновой мембра
ной, спускающейся на конце спикул в виде ланцета; длина спи- 
кул 0,750—0,925 мм.

С а м к а .  Длина тела 19—21 мм, ширина — 0,150—0,225 мм. 
Вульва открывается поперечной щелью в задней трети тела и 
заметных кутикулярных утолщений не имеет; яйцемет длиной 0,4— 
0,5 мм, вагина короткая; яйца длиной 0,145—0,180 мм и шириной 
0,075—0,090 мм. Хвостовой конец как бы обрубленный, кутикула 
на нем иногда исчерчена. На хвостовом конце имеется шиловид
ный отросток — шип — длиной 0,012—0,018 мм. Анус расположен 
на расстоянии 0,065—0,080 мм от хвостового конца.

Развитие возбудителя (по Боуленжер, 1915; цит. по Скрябину и 
Орлову, 1934). Обе линьки протекают в яйце. При вылуплении 
личинки из яйца первичная оболочка остается в полости яйца в 
виде смятой мембраны, а личинка оказывается окруженной только 
одной оболочкой, сформированной в результате второй линьки. 
Таким образом, инвазионные личинки созревают внутри яйца и 
лишь в таком состоянии способны вылупляться из него.

Длина вылупившихся личинок варьирует от 0,85 до 1,15 мм при 
средней длине около 1 мм. Максимальная ширина тела — 0,025— 
0,030 мм. Головной конец оканчивается округлением и достигает 
0,015 мм в ширину. Хвостовой конец обычно сильно истончен. Его 
длина достигает трети общей длины личинки. Кутикула сравни
тельно толстая, поперечно исчерченная. В области хвостового кон
ца шесть маленьких светопреломляющих сосочков. Маленький рот 
ведет в короткую ротовую полость. Пищевод тонкий, длиной 
0,180—0,220 мм, у основания слегка расширенный, но без пище
водного бульбуса. Кишечник состоит из 8 клеток: 4 дорзальных и 
4 вентральных. Кишечник открывается крохотным отверстием на 
расстоянии 0,150 мм от хвостового конца. Экскреторное отвер
стие— на расстоянии 0,150 мм от головного конца. Нервное кольцо 
располагается несколько кпереди от экскреторного отверстия. По
ловой зачаток состоит из 8—12 клеток.

Сроки преинвазионного развития зависят от температуры. При 
19—27° личинки становятся инвазионными через 24—28 дней, при 
13—15°—через 5—6 недель, при температуре свыше 38° они поги
бают.

Температура влияет и на сроки вылупления личинок из яиц: 
при 20—28° активно вылупляются из яиц инвазионные личинки 
N. helvetianus и N. spatiger, но личинки N. filicollis в таких усло
виях почти не вылупляются.
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По данным А. М. Рубцовой (1938), при температуре 24—30° 
формирование личинок в яйцах N. spatiger начинается на 2—4-е 
сутки и заканчивается к 8-му дню; на 8—12-е сутки личинки уже 
достигают инвазионной стадии и начинают вылупляться из яиц; 
при 18—25° этот процесс задерживается до 25 суток, а при 12— 
16°—до 53 суток; при 27—30° личинки вылупляются из яиц уже 
на 8—10-е сутки.

А. Рузимурадов (1966) установил, что нормальное развитие яиц 
и личинок нематодирусов до инвазионной стадии в условиях Узбе
кистана происходит при температуре от 20 до 30°. При этом опти
мальной для интенсивного развития яиц и вылупления личинок в 
фекалиях овец является температура 27—30°, при которой начало 
вылупления личинок отмечается на 10—12-е сутки. При температу
рах ниже 20° процесс формирования и вылупления личинок сильно 
замедляется. Температура выше 34° также отрицательно отра
жается на развитии личинок нематодирусов.

В опытах А. Рузимурадова (1966) инвазионные личинки нема
тодирусов при температуре 34—35° жили более 2 мес., при 45— 
46°—свыше месяца, при 4—8°—свыше 3. Подавляющее большин
ство их переносит 6-месячное высушивание, а также длительное 
чередование оттаивания и замораживания.

Инвазионные личинки устойчивы к неблагоприятным факторам 
внешней среды и способны мигрировать из фекалий в почву и на 
траву.

Личинки, попавшие в организм хозяина, внедряются в стенку 
кишечника, дважды линяют там, после чего выходят в просвет 
кишечника. По данным R. Herlich (1954), личинки N. helvetianus 
претерпевают первую линьку в организме хозяина на 4-й день 
после заражения, а на 8-й день уже находятся в просвете кишеч
ника. Через 21—26 дней паразиты становятся половозрелыми, 
длительность их жизни— 12—132 дня. По R. Thomas 1959), срок 
мреимагинального развития N. filicollis равен 2—3 неделям, 
N. battus — 2.

Животные заражаются, заглатывая личинки. Но А. Рузимура- 
iinii провел экспериментальное заражение двух ягнят 4-месячного 
м<мраста через кожные покровы. Однако если при пероральном 
(лрлжепии приживаемость нематодирусов составляла от 8,7 до 

37,7%, то при перкутанном — от 0,35 до 0,55% от общего числа 
1111 и < < < -1111 ы х на кожу личинок. Это свидетельствует о том, что 
........ .....и путь заражения ягнят — пероральный.

I .11 нм образом, в биологии нематодирусов разных видов име- 
юи н cyiiirriпенные различия, что сказывается и на эпизоотологии 
iiiii HiimioMoro ими ыболевания.

>ии ю<пол(>1 ии. К Н. Скрябин (1916) впервые зарегистрировал 
ematodirus filicollis (Rudolphi, 1802) Ransom, 1907 в Южной 

части Казахстана (Аул*Ата). А. М. Петров и Е. С. Шаховцева 
(1926) обнаружили N. filicollis у одной овцы, вскрытой в г. Чард
жоу, Л. X. Гушанская, К- А. Крюкова (1930), работавшие в составе
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36-й СГЭ, вскрыли двух овец в г. Коканде и у одной из них впер
вые на территории Узбекистана обнаружили вид Nematodirus 
spathiger. По мнению этих авторов, данный вид у овец встречается 
довольно редко.

Н. В. Баданин (1949) при изучении гельминтофауны каракуль
ских овец Самаркандской области установил большую ЭИ и ИИ их 
нематодирусами, что позволило ему отнести этих паразитов к 
наиболее часто встречающимся. Всего Н. В. Баданиным установ
лено три вида гельминтов, относящихся к нематодирусам:

1) N. filicollis;
2) N. nelvetianus;
3) N. spathiger.
Особенно часто находила нематодирусов у каракульских овец 

Г. А. Карманова (1956), изучавшая гельминтофауну их желудочно- 
кишечного тракта.

Зимой Г. А. Карманова находила N. oiratianus у 80% вскрытых 
овец при ИИ в среднем 325,8 паразита на голову. Весной ЭИ со
ставляла 70% при ИИ 547,1; летом эти показатели были соответ
ственно равны 80% и 357,7, осенью — 90% и 832,2.

По данным Г. А. Кармановой, N, spathiger встречался намного 
реже — ЭИ колебалась от 20 до 30%; к тому же регистрировался 
он лишь осенью и летом.

В материале, собранном Г. А. Кармановой, нематодирусы по 
частоте встречаемости занимают второе место после маршаллагий.

Согласно Г. А. Кармановой (1956), в каракулеводческих совхо
зах, расположенных в пустынно-пастбищной зоне, среди овец 
нематодироз распространен широко, тогда как 20 лет назад он 
здесь вообще не регистрировался: в этой зоне В. С. Ершов (1933) 
при изучении материала от 70 овец, подвергнутых полному гель
минтологическому вскрытию, нематодирусов не нашел.

Нематодироз овец стал широко распространяться в 50-е годы.
В настоящее время у овец Узбекистана зарегистрировано 11 ви

дов представителей рода Nematodirus.
Из перечисленных нематодирусов наибольший ущерб живот

новодству наносит N. filicollis, обнаруженный нами во всех зонах 
республики у овец всех возрастов. В среднем по Узбекистану 
болеет нематодирозом 81,08% овец.

Из 48 овец п о л и в н о й  зоны,  подвергнутых полному гельмин
тологическому вскрытию, 44 оказались носителями нематодирусов. 
Весной и летом овцы были поражены нематодирусами поголовно, 
зимой и осенью — на 92,3%. Наибольшее количество паразитов у 
пораженных овец мы находили осенью — в среднем 381,6 экз. на 
голову, почти одинаковое количество гельминтов регистриро
валось зимой и весной — в среднем 275,9 и 292,5 экз., летом — 
всего 28.

Сезонная динамика ПИС нематодирусов такова: весной молод
няк поражен нематодирозом поголовно, летом—на 87,5%, осенью— 
на 83,3, зимой — на 33,3.
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Основной пик ИИ молодняка ПИС нематодирусов в поливной 
юне наблюдается зимой — 230 экз. на овцу; весной ИИ равна 119,
летом — 10, осенью — 86,3.

Небольшую ЭИ молодняка ПИС нематодирусов зимой мы 
объясняем тем, что ягнята прошлого года рождения, впервые зара
зившиеся нематодирозом весной, за лето и осень избавляются от 
jinx нематод, приобретают иммунитет, который сохраняется у них 
до следующей весны. Зимняя ЭИ овец ПИС нематодирусов обра
дуется за счет заболевания ягнят, родившихся в декабре и январе. 
11 этой зоне мы находили нематодирусов у ягнят с двухмесячного 
возраста, а в дальнейшем, в весенний сезон, мы отмечали поголов
ное заражение нематодирозом ягнят текущего года рождения, а 
гакже годовиков, у которых срывается иммунитет. Вот почему ЭИ 
овец нематодирозом возрастает с 33,3% зимой до 100 весной. Зара
жение молодняка начинается во второй половине зимнего сезона 
и продолжается до конца весны.

В летний период в поливной зоне заражение ягнят нематоди
розом почти не происходит; кроме того, интенсинвазированность 
низкая, что объясняется частой сменой пастбищ (овцы этой зоны 
перегоняются на новые пастбища, где еще нет инвазионных личи
нок). Осенью овцы возвращаются на свои стационарные места, где 
климатические условия благоприятствуют быстрому созреванию 
инвазионных личинок и выхождению их из яиц.

Вторичный пик заражения отмечается осенью, когда заболевает 
| шипим образом молодняк, не успевший инвазироваться весной, 
а также слабые ягнята, у которых недостаточно выражены защит
ные функции.

Вонище в осенний период как нематодирусами, так и другими 
китами гельминтов, как правило, интенсивно заражаются истощен
н ы е  овцы независимо от возраста.

Из приведенных данных видно, что в поливной зоне нематоди- 
русами молодняк заражается в основном весной, когда наблю
дается инк инвазии.

11 т|иI лыс овцы зимой, весной и летом инвазированы поголовно 
при небольшой 1111 (зимой 297,3, весной 101,5, летом 40 на овцу). 
Осенью Э || взрослых овец равна 66,6%. по на одну овцу прихо- 
лнIси переднем 1511 нематодирусов.

I! e. iiin сезонную динамику псматодироза овец, мы установили, 
........ , и и. I мысльность жизни нематодирусов в этой зоне не пре
м и и  и I мм , инь заболеваемости молодняка отмечается зимой и 
м  енпч. л Hipni ты\ овец — осенью.

II п v i I ы н но п а с т б и щ н о й з о н е  нематодирусы обнару-
Ы нами крьмых овец. Здесь этими гельминтами живот

ные обоих нофнстон поражаются в течение всего года. У ягнят 
.....аружнннют 1111< нема иынрусон с двухмесячного возраста.

он и осенью н л'ой тис пнназпровано нематодирусами 85% 
овец, весной- 60, а летом 76. Наибольшая ИИ — 529 парази
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тов на овцу — наблюдается осенью, зимой она снижается до 
222 экз., весной — до 159, летом — до 36,5.

Если в поливной зоне у молодняка наблюдается весенний и 
зимний пик инвазированности, то в пустынно-пастбищной — 
осенью. В поливной зоне у взрослых овец больше всего ПИС нема- 
тодирусов регистрировалась осенью, а в пустынно-пастбищной — 
зимой. Это доказывает, что существует зависимость сезонной дина
мики нематодироза от ландшафта и условий ведения животно
водства.

ПИС нематодирусов осенью инвазировано 92% молодняка, вес
ной — 83, зимой — 68, летом — 76. Пик ИИ наблюдается осенью— 
301 паразит на овцу. Весной численность гельминтов снижается 
до 118 экз., зимой — до 65, летом — до 30. Осенний пик ИИ объяс
няется тем, что в рассматриваемой зоне молодняк текущего года 
рождения частично заражается с весны; в летний период в этой 
зоне созревания личинок не происходит: благодаря прямым сол
нечным лучам и прогреванию почвы до 70° пастбища стерилизу
ются. Со второй же половины сентября температура воздуха и 
почвы снижается, влажность становится умеренной, иначе говоря, 
создаются условия для развития в яйце личинок, последующего 
выхождения их из яиц и заражения овец. На этот период и прихо
дится массовое заражение нематодирозом ягнят прошлого года 
рождения. В остальные сезоны заражаются в основном животные, 
у которых значительно ослаблена сопротивляемость организма.

Зимой взрослые овцы поголовно инвазированы ПИС нематоди
русов, на это же время приходится пик ИИ. В остальные периоды 
года в пустынно-пастбищной зоне овцы поражены ПИС немато
дирусов незначительно: весной — 22%, летом — 41, осенью — 55. 
Снижается в эти сезоны и интенсинвазированность: весной она 
минимальна— в среднем 6 нематодирусов на овцу, летом — 14, 
осенью — 47. Зимний пик заражения овец нематодирозом мы 
объясняем следующим образом: двухлетние овцы, как мы уже 
указывали, инвазируются в этом сезоне, главным образом, осенью, 
а зимой, весной и летом у них еще сохраняется иммунитет. К сле
дующей осени они достигают трехлетнего возраста и переходят в 
группу взрослых животных. Зимой, когда единственным источни
ком питания овец являются прошлогодние побеги полыни и остатки 
высохших эфемеров, животные начинают резко терять в весе, что 
ведет к быстрому затуханию иммунитета. К тому же в начале 
зимы в пустынно-пастбищной зоне складываются очень благопри
ятные условия для достижения личинками инвазионной стадии, 
что приводит к интенсивному заражению овец трехлетнего воз
раста.

Осенью молодняк поражен нематодирозом поголовно, зимой — 
на 84%, весной — на 83, летом — на 76,4.

Наибольшее количество нематодирусов у пораженных живот
ных— по 746, экз. — находили осенью, зимой — 212,1, весной — 
283. В летние месяцы молодняк в рассматриваемой зоне инвазиро-
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ияи слабо: в среднем на одну обследованную овцу приходится 49 
нематодирусов.

Взрослые овцы зимой оказались поголовно инвазированными 
при средней ИИ 297,5 паразита на животное. К весеннему сезону 
)И снизилась в два раза, ИИ была небольшой (5 экз.). Летом ЭИ 

возросла до 75%, ИИ составляла 17,6 гельминта. Осенью ЭИ рав
нялась 66,6%, ИИ — 53,1 нематодируса.

Из приведенных материалов видно, что в пустынно-пастбищной 
зоне нематодироз широко распространен как среди молодняка, 
так и среди взрослых овец.

В п р е д г о р н о - г о р н о й  з о н е  нематодирозом инвазирова- 
мо 73,0% с трехмесячного возраста. Осенью инвазировано 80,0% 
овец, зимой— 76,9, весной — 70,3 и летом — 57,1. Зимой у каждой 
пнвазированной овцы насчитывалось 650,4 нематодируса, осенью— 
450,4, весной— 150,3 и летом — 54,5.

Сезонная динамика ПИС нематодирусов такова: ЭИ молодняка 
этой формой гельминта во все сезоны составляет 75% и лишь 
осенью снижается до 71,4%. Интенсинвазированность же резко 
различается по периодам года: зимой на каждую инвазированную 
овцу приходился в среднем 31 нематодирус, весной — 73,5, летом - 
17,7 и осенью — 252,4. Из этих цифр видно, что в предгорно-горной 
зоне молодняк заражается нематодирозом в течение всего года, но 
максимально — осенью. Осенью мы регистрировали ПИС нема
тодирусов у 80% вскрытых взрослых овец и у каждой в среднем 
обнаруживали по 650 паразитов, весной ЭИ снижалась до 63,5% 
и 11И — до 21 ПИС нематодирусов.

Летом мы находили ПИС этого гельминта у 20% взрослых овец 
при средней ИИ — 56,5 экз., осенью — у 71,4% при ИИ 288,5 экз.

Hi динамики зараженности взрослых овец ПИС нематодирусов 
ии’1.110, что они заражаются в течение всего года, но в основном 
". спыо и в начале зимы.

У молодняка нематодирусы регистрировались во все сезоны.
I и mi  ifi, летом и весной ЭИ составляла 75%, осенью — 76,2%. Не- 

| мин.ко иную картину показывает сезонная динамика интенсинвази-
I н I и. 111 ш н ги молодняка нематодирозом: осенью мы обнаруживали у 
ж крытого животного в среднем 496 нематодирусов, весной — 197,6, 
hi мой 91,5, летом всего лишь 48,6. Взрослые овцы зимой
И< И.......ipycaMH йнвазироинпы на 80%, и в этот период наблю-
tiiieii н наи1!ЫС1пан ИИ в среднем 1489 гельминтов на животное.
I I и р и h i  I upon, nine laKoro огромного числа гельминтов в организме
очень 1Ц1ПО iibiibiвает клиническое течение номатодироза, й зимой 
н сочетании с неблагоприятными погодными и другими условиями 
может принееi и к падежу овец. Поэтому в предгорно-горной зоне 
немлтоднроа в 1НМНВЙ период мвлистен одним hi опасных гельмин- 
то.юв взрослых овец, Веспой взрослые особи иивазированы на 
6.4,6% при I I I 1 69,4% >к.к, лотом на 50% при ПП 60 нематодиру-
сои, осенью —  на 80% при ИИ 450,4 паразита.
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Нематодироз возникает в определенные сезоны: у молодняка — 
в основном осенью, у взрослых овец — обычно зимой и в меньшей 
степени осенью.

Клиника. По данным А. Рузимурадова (1966). клиническое тече
ние нематодироза характеризуется двумя стадиями. В первую в 
процессе бурного развития личинок нематодирусов вследствие 
сильного раздражения кишечника гельминтами сильно расстра
ивается пищеварение, начинается понос. Повышается температура 
тела, сильно учащается пульс и дыхание. Резко снижается упитан
ность. Аппетит исчезает, появляется жажда. В результате стойкого 
поноса и прогрессирующего истощения через 4—16 дней наступает 
смерть. Это миграционная, или острая, стадия болезни.

Вторая стадия характеризуется паразитированием в кишечнике 
половозрелых форм нематодирусов, приводящим к развитию стой
ких длительных нарушений пищеварения. Ухудшается поедаемость 
и переваримость кормов. Вследствие сильной гематофагии имаги- 
нальных форм нематодирусов и интоксикации наступает кахексия. 
При неудовлетворительном кормлении и эта стадия заканчивается 
гибелью животного.

Данную стадию можно назвать хронической; понос слабый 
или отсутствует.

Патологоанатомические изменения. Труп сильно истощен, ви
димые слизистые оболочки бледные и сухие. Слизистая оболочка 
тонкого отдела кишечника катарально-геморрагически воспалена, 
усеяна мелкими красными и сероватыми точками. Ткань кишечни
ка легко рвется, в просвете обнаруживаются нематодирусы. Печень 
увеличена, с закругленными краями, при надавливании легко 
рвется, поверхность разреза мутная, рисунок сглажен. В легких 
застойная гиперемия и отек. Лимфатические узлы, особенно 
брыжеечные, увеличены.

Диагноз ставится гельминтоовоскопией.
Г е м о н х о з .  Хроническое инвазионное заболевание, вызывае

мое паразитированием в сычуге нематоды из семейства Trichostron- 
gylidae — Haemonchus contortus.

Морфология. Гемонхи— нитевидные нематоды, при жизни 
красноватого цвета. Самцы длиной 18—22 мм, их хвостовой конец 
снабжен кутикулярной совокупительной сумкой и двумя равными 
коричневыми спикулами длиной около 0,3 мм. Самки длиной 26— 
34 мм, вульва у них расположена на расстоянии четверти длины 
тела от хвостового конца и прикрыта мощно развитым кутикуляр- 
ным клапаном.

Развитие возбудителя. Наши исследования показывают, что 
наиболее благоприятна для развития яиц гемонхов температура 
28—29°С, при которой из наибольшего количества яиц и в наиболее 
короткие сроки вылупляются личинки I стадии.

Через 2 часа после начала культивирования яиц в воде лишь 
у некоторых из них незначительно увеличилось количество бласто
меров.
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Через 4 часа зародыши яйца приобретали продолговато-округ- 
Iую форму, границы бластомеров сглаживались.

Через 5 час. около 40% яиц имели зародыши бобовидной фор
мы, а остальные — продолговато-округлой или округлой.

Через 7—8 час. с начала культивирования зародыши большин- 
| т а  яиц приобретали форму боба или почки, углубление на них 
несколько увеличивалось.

В культуре имелось немного (3—5%) яиц, находившихся на 
[шлее высокой стадии развития, с зародышами в форме изогнутой 
палочки. Через 9—10 час. количество таких яиц возросло в 10— 
1!) раз (около 30—40%)- У некоторых яиц обнаруживались более 
ллннные зародыши, согнутые внутри яйца в 1,5 раза, с дифференци
рованной головкой и конически утонченной хвостовой частью, выде
лившиеся более светлой окраской; временами они делали голов
ным концом слабые движения.

Через 9—10 час. в начале культивирования подвижных заро- 
мышей было около 40%, наряду с этим в культуре имелись и более 
ранние стадии развития яиц.

Через 11—12 час. около 80% яиц содержали хорошо сформиро
ванные личинки, которые были в 3—3,5 раза длиннее яйца.

Выход личинок из яйца начинается через 18—19 час. Как пока- 
la.iii наши наблюдения, за 3—4 часа до выхода личинки произве
ли активные кругообразные движения внутри яйца; головным 

I лицом они как бы растирают один из полюсов яйцевой оболочки, 
pa фушают его и выходят из яйца головным концом. Выход личин- 

и и I яйца может продолжаться от 20—30 мин. до 1 часа.
Вышедшие из яйца личинки I стадии производят вначале 

р виии и 1>но вялые, а через 1—2 часа —■ активные змеевидные
Blilt/KellllM,

I .мим образом, эмбриональное развитие Н. contortus при тем- 
nrp.i I уре 2Н°С завершается в воде за 18—19 час. Дальнейшего
......... .. личинок в воде не происходило, и личинки I стадии через
' .1 1Н)1 погибали, не достигнув II стадии.

В 1 mi hi е ним постэмбриональное развитие личинок во внеш
ней I реле до 111 (ипннзионная) стадии проводили путем культиви- 
р< * в в и и я фев.1лий мгиепка-донора, содержащих яйца Н. contorlus. 
11ри ’нЧ и условиях достаточной влажности через 20 час. в куль- 
iypi обнаруживали личинок I стадии — подвижных, рабдитовид- 
i i i . i i , I и 11 в I й 0,302—0,410 мм; кутикула их тонко поперечно исчер- 
н мв, кишечник шуцщт вид светлой, зигзагообразной трубки.

11.1 2 Ли сутки личинки прекращали активные движения и 
ни I 1,1.1В в летаргию на 10—12 час., в течение которых происходит 
и, р в ли линька с образованием, нежного, прозрачного чехлика, 
..... I. I I в. I и > IЦеI о тело личинки.

. I и ■■ и 11 кп II стадии характеризуются главным образом увеличе-
.... м 1.1 и к in тела до 0,415—0,554 мм и более активными поступа-
ic i i .i i i .im ii движениями.
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На 7—8-й день от начала культивирования личинка впадает в 
новую летаргию, претерпевая вторую линьку, которая заканчи
вается на 9—10-й день, и личинки переходят в III (инвазионная) 
стадию.

Таким образом, постэмбриональное развитие личинок во внеш
ней среде при 28°С завершается за 9—10 дней. С повышением же 
температуры воздуха оно сокращается до 5—6 дней, и, наоборот, с 
наступлением прохладной погоды этот срок удлиняется до 22 дней.

В фекалиях, засеянных в ноябре, образовавшиеся в первые 
дни личинки I и II стадий погибают при наступлении холодной 
погоды, а в фекалях, засеянных в декабре, развитие задержи
вается, яйца сохраняются в течение зимы, и ранней весной из них 
развиваются личинки III стадии.

На делянках с низкой растительностью на солнце в сухой и 
жаркий летний период развитие яиц и личинок прекращается, что 
объясняется губительным действием инсоляции и засухи на инва
зионные элементы.

Анализ полученных нами данных показывает, что в условиях 
Узбекистана инвазионные личинки гемонхов на солнце на делянках 
с низкой растительностью, развиваются с февраля по июнь и с 
сентября по декабрь, а в тени на делянках с высокой раститель
ностью — с февраля по декабрь.

Исходя из результатов наших исследований, можно дать следу
ющую характеристику биологии Н. contortus: зрелые паразиты в 
стадии морулы с 4—8 бластомерами, попав во внешнюю среду, при 
благоприятных условиях начинают развиваться, и через 24 часа в 
яйцах формируются подвижные личинки I стадии, которые вылуп
ляются из яйца и на 2—6-й день превращаются в личинок II ста
дии. На 8-й день большинство их линяет и через 9—10 дней дости
гает III, инвазионной, стадии.

Инвазионные личинки, попав в организм хозяина, в течение 
6—72 час. претерпевают линьку. На 1—5-й день инвазии 50—85% 
личинок уже находится в толще слизистой оболочки сычуга, где 
формируют характерные узелки, в которых располагается по 1 экз. 
ПИС гемонхов. На 10-й день прибывания в организме хозяина у 
отдельных особей личинок наступают признаки половой дифферен
циации. На 13—15-й день личинки выходят на поверхность слизи
стой сычуга, признаки пола становятся уже хорошо заметными. 
На 20-й день паразиты находятся в содержимом сычуга и начи
нается формирование яиц.

Эпизоотология. Мы зарегистрировали гемонхоз у 39,7% овец, 
обследованных методом полных гельминтологических вскрытий в 
разные сезоны. Наиболее инвазированными оказались взрослые 
овцы — 42,4%. ЭИ молодняка была значительно ниже — 32,8%, 
но у него при небольшой экстенсинвазированности отмечалась зна
чительная интенсинвазированность. В разные сезоны ЭИ и ИИ 
овец гемонхозом неодинаковы. По нашим данным, максимальная 
ЭИ овец гемонхозом отмечается весной — 54,9%, летом она
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составляет 50,0%, зимой — 29,8, осенью — 27,7. Такая высокая 
экстенсинвазированность овец гемонхозом в летний период обра
зуется за счет заражения их в мае (в последующие месяцы гемон- 
хами инвазируется незначительное количество животных).

Гемонхоз мы регистрировали у ягнят начиная с двухмесячного 
возраста. В поливной зоне гемонхами заражено 43,7% овец, в 
пустынно-пастбищной — 37,9, в предгорно-горной — 39,3.

Рассмотрим особенности течения гемонхоза у овец различного 
возраста в сезонном и зональном разрезах.

Зимой в п о л и в н о й  з о н е  инвазировано гемонхами 38,4% 
овец при средней интенсинвазированности 139,4 гельминта на 
голову, весной — соответственно 88,8% и 92; летом — 36,6% и 
61,7; осенью экстенсинвазированность снижается до 26,6%, а 
пнтенсинвазированность возрастает в среднем до 180 паразитов на 
овцу.

Зараженность овец ПИС гемонхов такова: основной пик ЭИ и 
ИИ молодняка приходится на зиму, а взрослых овец-— на весну. 
Зимний пик инвазированности молодняка ПИС гемонхов образует
ся главным образом за счет заражения во второй половине осени 
животных прошлого года рождения.

Формирование зимнего пика гемонхоза определяется в значи
тельной мере заражением ягнят январского окота. В этой зоне мы 
обнаруживали ПИС гемонхов с весеннего сезона; летом и осенью 
количество паразитов этой стадии у животных уменьшается, что 
следует, вероятно, объяснить появлением у ягнят после первого 
шражения иммунитета, а также повышением защитных свойств 
организма с возрастом.

Весной пик 11ИС гемонхов у взрослых овец формируется следу
ющ и м  образом. В осенний период при появлении инвазионных 
начинок пн животные гемонхами не заражаются, так как до этого 
они уже несколько раз переболели гемонхозом и у них вырабо-
i.i и I иммунитет. Кроме того, в течение лета они хорошо нагули-
............ . И осенний период овцы получают корма, богатые белками
и тиаминами, что обусловливает сохранение иммунитета и повы
пиши общей pt 1ИСТСПТНОСТИ организма. Зимой питание ухудшает- 
' и, в кормах отсутствуют витамины, в результате чего овцы осла
б е в а ю т  и у них снижается иммунитет. Со второй половины зимнего 
сейша н особенно в начале марта климатические факторы благо- 
н (> 11 Vi I е г вуют развитию гемонхов, и ослабевшие за зиму овцы 
мип in нвно заражаются ими. Это длится до конца мая. Начиная с 
июня климатические условия поливной зоны становятся неблаго
приятными для заражения гемонхозом, и к тому же в это время 
большинство овец перегоняется на другие пастбища. Поэтому 
ас гний пик гемонхоза образуется за счет майского заражения. 
II летние месяцы у овец этой зоны мы почти не находили ПИС 
гемонхов.

У молодняка гемонхи регистрировались во все сезоны. Пик ЭИ 
приходится на весенний период, ИИ — на зимний. Зимой при
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вскрытии молодняка гемонхи обнаруживались у 66,6% животных, 
причем на каждого приходилось в среднем по 146,5 паразита. Вес
ной ЭИ увеличивалась до 85,7%, но ИИ гемонхами сокращалась 
втрое.

Это объясняется тем, что весной после длительной зимовки во 
внешней среде создаются условия для развития личинок и зара
жения овец, но одновременно происходит самоотхождение гемон- 
хов, паразитирующих в организме овец с осени. К лету ЭИ сни
жается до 35%, а ИИ — до 27 экз., что связано с появлением к это
му времени хорошего травостоя, укреплением организма овец, а 
также естественной смертью гемонхов.

В поливной зоне пики гемонхоза у взрослых овец и молодняка 
не совпадают. Зимой мы регистрировали гемонхов у 30% взрослых 
овец при средней ИИ 134,3 экз. Весной в этой зоне взрослые овцы 
инвазированы поголовно, а ИИ достигает 200 экз. К летнему пери
оду овцы хорошо нагуливаются, наступает естественная смерть 
гемонхов, и ЭИ снижается до 66,6% при средней ИИ 96,5 экз. 
К осени данные паразиты обнаруживаются лишь у хурды, кото
рая обычно интенсивно инвазирована. Этим и объясняется очень 
высокая ИИ при незначительной ЭИ.

Взрослые овцы заражаются в течение всего года, но в основном 
в конце зимнего и весеннего периода. Овцы хурда инвазируются 
и осенью.

Таким образом, в поливной зоне динамика гемонхоза носит сле
дующий характер:

а) молодняк начинает особенно сильно заражаться гемонхами 
во второй половине осеннего периода, а интенсинвазированность, 
его достигает максимума в зимнее время;

б) взрослые овцы заболевают гемонхозом с конца зимы, а пик 
заражения приходится на весенний сезон.

В п у с т ы н и  о-п а с т б и щ н о й  з о н е  гемонхоз встречается 
в течение всего года. ЭИ овец гемонхами зимой равна 28,5%, вес
ной она постепенно возрастает до 40%, летом достигает 51,7% 
(максимум), осенью снижается до 27,2 % - Максимальная ИИ наб
людается зимой и весной, когда в среднем на инвазированную 
овцу приходится соответственно 696 и 671 паразит. В летний пе
риод при высокой ЭИ овец гемонхами (51,7%) ИИ составляет в 
среднем 326 экз.

Если в поливной зоне наибольшее количество овец было пора
жено ПИС гемонхов в зимний период, то в пустынно-пастбищной— 
в летний (47%)- Зимой и весной ПИС гемонхов заражена пример
но треть поголовья молодняка (31,5 и 33,3%), осенью — всего 
15,3% при очень низкой ИИ — в среднем 5 паразитов на овцу. 
Максимальная ИИ молодняка наблюдается зимой и весной, когда 
у каждого инвазированного животного обнаруживается соответ
ственно в среднем 350 и 338 экз. ПИС гемонхов. Осенью же при 
вскрытии мы находили лишь единичные экземпляры ПИС.
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Высокая инвазированность молодняка ПИС гемонхов летом в 
пустынно-пастбищной зоне связана с особенностями ведения овце
водства: здесь разводятся каракульские овцы, окот которых начи
нается в феврале и продолжается до мая. Ягнят, полученных в 
начале окота (февраль — март), оставляют на выращивание, а в 
более поздние сроки забивают на смушек. Поэтому в пустынно
пастбищной зоне ягнята текущего года рождения начинают зара
жаться в конце весеннего — начале летнего сезонов, и у них при 
небольшой ИИ отмечается высокая ЭИ. Основное заражение 
молодняка гемонхами происходит в течение мая. В начале июня 
очень высокая температура воздуха и почвы, отсутствие осадков 
и большая инсоляция не дают возможности развиваться личин
кам гемонхов, благодаря чему осенью ЭИ и ИИ молодняка незна
чительны. Зимой же и весной наблюдается высокая инвазирован
ность ягнят прошлого года рождения.

Весьма своеобразна динамика гемонхоза у взрослых овец. Зимой 
у них ПИС гемонхов отсутствует, весной она регистрируется у 
■14,4% вскрытых овец, а пик ЭИ и ИИ приходится на лето. 
Осенью взрослые овцы заражены единичными экземплярами ПИС 
гемонхов.

Зимой инвазировано гемонхами 31,5% молодняка, а в среднем 
на инвазированное животное приходится 696 паразитов. К весен
нему сезону ЭИ увеличивается незначительно, но ИИ по сравнению 
е зимним периодом возрастает в два раза. К лету происходит даль
нейшее увеличение ЭИ молодняка (52,9%), а ИИ уменьшается 
почти в 4 раза, что объясняется массовым самоотхождением гемон- 
хон и конце осеннего — начале летнего сезонов. Весной ЭИ молод
няк. I невелика— 15,3%, средняя ИИ составляет 17,5 паразита.

У в (рослых овец в этой зоне мы регистрировали гемонхов в 
Iеченне всех сезонов, за исключением зимнего, причем максималь
но! 1111 н среднем 541,6 гемонха на голову — регистрировалась 
ап ной при ЭИ, равной 44,4%. В летний период года ЭИ увеличи- 
м.и' 11 о ю 50%, по ИИ в два раза уменьшается. Осенью ЭИ состав- 
'Iне I 44,4%, 1111 в среднем 35,7 гемонха.

< 1Гм>Гип.1 м ре i \ .и.! hi 1.1 наших исследований, можно сделать сле- 
з\ |ппи е шк/ппчепне Гемонхо.з широко распространен среди овец 
нм II.IIIIIO и,1. IHIIIHIHHI юны, особою у молодняка, для которого он
......... ши опасен н hiмне весенний период, когда ИИ достигает
I Mill napaiHTOB на животное п при ослаблении организма может 
прими in к гибели. Для взрослых овец гемонхоз представляет опас- 
HiiCTi. миной, и и да они суягные и ослаблены из-за недостатка 
кормов.

В п р е i г о р н о I о р п о п з о н е  гемопхи регистрируются у овец 
, p.iiiniile.'iiaio рс/м , чем в пустынно-пастбищной. Здесь гемонхозом 
поражено в среднем 39,3% овец. Максимальное количество гемон
хов на овцу — в среднем 390,6 экз. — обнаружено в зимний период. 
Ни ной ИИ в 5 раз меньше (71,6), невелика она и летом (14,6) и 
.....Осино осенью (5,3).
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Основной пик ИИ ПИС гемонхов (113 экз.) у молодняка отме
чается зимой. Весной ПИС гемонхов поражено всего 25% молод
няка при небольшой 42 экз. ИИ. Летом эти показатели соответ
ственно равны 50% и 2, осенью — 33,3% и 22,8.

Совершенно иной представляется сезонная динамика ПИС 
гемонхов у взрослых овец. Зимой у них ПИС гемонхов не регистри
руется, весной обнаруживается у 54,5% животных при ИИ в 
среднем 50,3 паразита. Летом ЭИ равна 23%, а средняя ИИ — 
10 экз., осенью — соответственно 21,4% и 4 экз.

У молодняка мы регистрировали гемонхов в течение всего года. 
Зимой ягнята инвазированы на 37,5%, а на одну голову прихо
дится 390,6 паразита; весной ЭИ и ИИ резко снижаются — 
.соответственно 25% и 103 экз. К летнему периоду ЭИ молодняка 
гемонхозом увеличивается до 75%, но ИИ невелика— 12 экз. 
В осенний сезон ЭИ резко снижается до 33,3% при средней ИИ
60,5 экз.

У взрослых овец мы регистрировали гемонхов в течение всех 
сезонов, за исключением зимы. Наибольшая часть взрослых овец— 
81% — инвазирована весной при средней ИИ 73,5 гемонха. В лет
нее время ЭИ и ИИ взрослых овец снижается, а к осени они мини
мальны (ЭИ — 21,4%, средняя ИИ — 17,6 экз.).

Молодняк в предгорно-горной зоне начинает заражаться гемон
хозом осенью. Наибольшее количество гельминтов у пораженных 
животных мы находили зимой. С наступлением весны появляется 
большое количество эфемеровых кормовых растений и одновре
менно наступает возрастной иммунитет. Овцы начинают посте
пенно избавляться от гемонхов, и к лету у молодняка мы почти не 
встречаем этих паразитов.

Взрослые же овцы начинают заражаться гемонхозом при ослаб
лении возрастного иммунитета. Инвазированность их достигает 
максимума в начале весны, когда овцы крайне истощены; с на
ступлением лета происходит постепенное самовыздоровление их. 
Осенью отмечаются гемонхоносители, зараженные лишь единич
ными экземплярами паразитов, а к зиме взрослые овцы полностью 
освобождаются от них. Такая особенность динамики гемонхоза 
объясняется тем, что здесь овцы как летом, так и осенью содер
жатся на пастбищах с хорошим травостоем, а значит, к концу- 
осени получают хороший нагул.

Основной пик ИИ гемонхоза у молодняка наблюдается зимой, 
а у взрослых овец — весной.

Клиника. Заболевшие овцы отстают от стада, становятся вя
лыми. Нарушается деятельность пищеварительного тракта, пере- 
стальтика кишечника усиливается, развивается понос, иногда 
запоры.

Вследствие нарушения обмена веществ шерсть становится 
сухой и грубой, загрязняется, легко выдергивается, местами 
выпадает. Температура тела остается в пределах нормы, иногда 
делается субнормальной, особено в конце болезни. Видимые сли-
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чистые оболочки становятся анемичными, развиваются признаки 
общего истощения, появляются отеки подчелюстного пространства, 
подгрудка. Больные овцы худеют и слабеют настолько, что с тру
дом держатся на ногах.

Смерть наступает от кахексии, в состоянии глубокой комы.
Патологоанатомические изменения. Труп сильно истощен.

Шерсть легко выдергивается, местами видны облысевшие участки. 
Область Промежности выпачкана каловыми массами зеленоватого 
цвета. Видимые слизистые оболочки анемичны. При снятии кожи 
обнаруживается студенистый инфильтрат подкожной клетчатки в 
подчелюстном пространстве и подгрудке, бледность мышц. Специ
фические изменения происходят в сычуге и тонком отделе кишеч
ника. Слизистая сычуга резко утолщена, покрыта огромным коли
чеством гемонхов красноватого цвета, находится в состоянии 
катарально-геморрагического воспаления, с многочисленными 
точечными кровоизлияниями.

О с т е р т а г и о з .  Инвазионное заболевание, вызываемое пара- 
пптфованием в сычуге и иногда в тонком отделе кишечника 

овец гельминта на отряда Strongylata подсемейства Trichostron- 
1' \ I l d a r  У каракульских овец в Узбекистане зарегистрированы 
следующие виды остертнгий:

1) Ostertagia (Ostertagia) circumcincta;
2) О. (Ostertagia) ostertagi;
I t)  О. (Ostertagia) trifurcata;
■I) (). (Ostertagia) orloffi;
6) (). (Ostertagia buriatica;
<>) C). (Ostertagia) dahurica;
7) (). (Ostertagia) davtiani;
H) O. (Ostertagia) griihneri;
•I) () (Orosspiculagia) occidentalis;

111) (). (Orosspiculagia) lyrata;
II) O. (Orosspiculagia) velgensis.
Морфология. Представители трибы Ostertagiae характеризу-

.... в ( раипителыю короткими спикулами, расщепленными на ди-

. 1,1 и,ном конце на три отростка, из которых два, сравнительно 
11 hi к н х, i.ini ipeiiiii. Дорзальное ребро обычно короткое, расщеп- 
м мп нм не Iни Ствол дорзального ребра равен по длине ветвям 

о н ф ур к а ц ии  или немного длиннее их. Латеральные лопасти бурсы 
пере Iко ясно разделены укороченной не имеющей резких границ 
меанйННой лопастью.

< )r.iei lagi.i eirnwncincta также встречается очень часто, мы 
щем описание его по Петрову и Шаховцевой. На поверхности ку
тикулы 10 IH продольных борозд. Ротовое отверстие терминаль
ное н ведет в небольшую невооруженную ротовую полость. Длина 
пищевода достигав! у самца 1/13,5, а у самки 1/18,3 общей длины 
тела. На расстоянии 0,200 0,312 мм от головного конца пищевод 
окружен нервным кольцом. Экскреторное отверстие на расстоя
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нии 0,355 мм от головного конца, а шейные сосочки — на 0,378— 
0,398 мм от него.

Са ме ц .  Длина тела 9,80—10,64 мм при максимальной шири
не в задней трети тела 0,175—0,195 мм; ширина тела в обла
сти клоаки 0,148—0,156 мм. Длина пищевода 0,70—0,76 мм, шей
ные сосочки расположены на расстоянии 0,37—0,38 мм от голов
ного конца. Бурса мощно развита (ширина ее 0,43—0,48 мм), 
состоит из трех лопастей, из которых дорзальная лопасть весьма 
слабо развита. Свободные концы обоих вентральных ребер сбли
жены друг с другом; широкое антеро-латеральное ребро отходит 
от общего ствола с медио-латеральным; длинные, узкие медио- и 
постеро-латеральные ребра резко отделены друг от друга и окан
чиваются на заднем конце хвостовой бурсы; экстерно-дорзальное 
ребро состоит из непарного дорзально расположенного ствола, 
свободный конец которого трижды дихотомически расщеплен. 
В вентральной части бурсы располагается маленькая добавочная 
мембрана, поддерживаемая двумя тонкими расходящимися ребра
ми. Отверстие клоаки располагается на расстоянии 0,16—0,17 мм 
от хвостового конца. Две равные спикулы, темно-коричневого цве
та, длиной 0,40—0,42 мм. Каждая спикула снабжена двумя распо
ложенными по бокам крыльями, свободные концы которых обра
щены в медианную сторону. Задний конец спикул на расстоянии 
0,10 мм расщеплен на две ветви равной длины. Несколько кпереди 
от места бифуркации спикул, на расстоянии 0,11 мм от заднего 
конца, располагается третий, очень короткий отросток, достигаю
щий в длину 0,0058 мм. Прозрачный рулек ракетовидной формы 
достигает в длину 0,070 мм при максимальной ширине 0,019 мм.

С а м к а .  Длина тела 12,5—13,5 мм при максимальной ширине 
в средней части тела 0,17—0,18 мм; в области отверстия вульвы 
0,136—0,175 мм и в области отверстия ануса 0,058—0,062 мм. Дли
на пищевода 0,70—0,72 мм. Шейные сосочки расположены на 
расстоянии 0,38—0,39 мм от головного конца. Хвостовой конец 
конически заострен. Анус на расстоянии 0,18—0,19 мм от хвосто
вого конца. Отверстие вульвы прикрыто кутикулярной складкой и 
расположено у самки длиной в 12,84 мм на расстоянии 2,37 мм 
от хвостового конца, подразделяя длину тела паразита в отноше
нии 4,5 : 1. Яйца овальной формы, длина их 0,089—0,093 мм, шири
на 0,046—0,050 мм.

Развитие возбудителя. Остертагии развиваются без участия 
промежуточных хозяев. Личинки дважды линяют во внешней 
среде и трижды в организме хозяина. Сроки развития их до инва
зионной стадии зависят от температуры окружающей среды.

По наблюдениям Скарбилович (1935), самки, помещенные в 
термостат, уже через три часа откладывали большую часть яиц, а 
через 12—16 час. совершенно освобождались от них (при темпе
ратуре 33—35°С). При 35°С наилучшая откладка яиц происходит 
в жидкости Роде-Саито, наиболее близкой к среде пищеваритель
ного тракта, при 25°—в воде.
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Яйца остертагий 0,071—0,085 мм длины и 0,035—0,045 мм ши* 
рины (по Скарбилович). Единичные яйца достигают 0,091 мм 
длины. Яйца, только что выделенные самкой, содержат 6—8 блас
томеров.

Развитие в организме хозяина инвазионных личинок изучал
В. А. Трелкелд (1948). По его наблюдениям личинки, введенные 
перорально телятам, через 72 часа претерпевают линьку, и неко
торые из них проникают в слизистую оболочку. В этот период они 
еще не дифференцированы по полу. Личинки, найденные через 
96 час., уже завершили вторую линьку и, следовательно, были во 
II стадии. В это время уже заметна половая дифференциация. 
После этого и до 10-го дня с момента заражения личинки остают
ся в чехлике. Личинки, обнаруженные свободно в сычуге на 10-й 
день после заражения, уже совершили свою последнюю линьку. 
На 15-й день нематоды находятся в стадии незрелых взрослых 
особей. Они обнаруживаются свободными в просвете сычуга или 
прикрепленными к его слизистой. Некоторые особи остертагий 
лежат свернутыми в узелках или поражениях слизистой. На 21-й 
день после заражения обнаруживаются зрелые самцы и самки. 
В матках самок по 20—30 яиц. На 23-й день яйца появляются в 
фекалиях, большей частью в фазе 16—32 бластомеров.

По данным А. С. Бессонова (1958), личинки остертагий при 
10° достигают инвазионной стадии через 12—31 день, при 15°— 
через 9—20, при 20° — через 7—16, при 25° — через 6—14, при 
3 0 "  через 5—13 дней. При 35° первые инвазионные личинки 
появляются в фекалиях уже через 4 дня, но значительное ко
личество их не успевает созреть из-за быстрого высыхания 
фекалий.

I ||>спм;п им.i.'ii.вое развитие личинок происходит неравномерно 
и мним I I Iin м и or 20 дней до нескольких месяцев. В железах дна 
1 i n уI а ра житие личинок задерживается, в железах пилорической 
часш ускоряется.

В организме хозяина остертагий могут жить до года.
-)||изоотология. Гельминты рода Ostertagia, весьма распро- 

( .........иные среди овец, наносят хозяйствам определенный эконо
мический ущерб, так как снижают продуктивность животных. Кро
ме того, в комплексе с другими трихостронгилидами они вызывают 
у овец серьезные патологические процессы, особенно в зимне
весенний период.

В среднем во всех зонах Узбекистана остертагиями поражено 
58% овец.

В п о л и в н о й  з о н е  остертагий обнаруживаются во йсе сезо
ны как у молодняка, так и у взрослых каракульских овец при 
средней ЭИ 50%. Зимой в этой зоне инвазировано остертагиями 
61,4% овец, и в среднем на одно инвазированное животное прихо
дится 32,3 паразита. Весной ЭИ возрастает до 77,7%, а ИИ сни
жается до 24 экз., летом эти показатели равны соответственно- 
45,4% и 25,6 экз.; осенью — 26,6% и 22,2 экз.
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В зимний период молодняк поголовно инвазирован ПИС остер
тагий. Весной паразиты этой стадии были обнаружены у 57% 
вскрытых овец, летом — у 12%, осенью— у 33%. Зимой при пого
ловной инвазированности молодняка средняя ИИ его составляла 
всего 9 экз. на овцу; максимальная ИИ ПИС остертагий наблю
далась весной—31 экз. Летом при незначительной ЭИ наблюдается 
сравнительно высокая ИИ — в среднем до 20 ПИС остертагий на 
овцу, осенью — 14. У взрослых овец в поливной зоне ПИС остер
тагий мы регистрировали только зимой и летом.

У молодняка остертагий отмечаются круглый год. Зимой ими 
инвазировано 100% молодняка при ИИ, равной 21 экз.; весной они 
также обнаруживались у всех вскрытых овец при ИИ 30,7 экз. 
Летом ЭИ составляла 37,5%, И И — 16,6 экз., осенью ЭИ не
сколько снижалась (33,3%), а ИИ оставалась примерно на летнем 
уровне.

При вскрытии у взрослых овец остертагий наблюдались летом 
и зимой; ЭИ составляла соответственно 66,6 и 50,0%, а ИИ — 39 
и 89 экз.

Молодняк в поливной зоне заражается в течение всего года, 
но преимущественно зимой, когда личинки достигают инвазионной 
стадии.

С весны молодняк, главным образом ягнята текущего года 
рождения, начинает заражаться более интенсивно, но при мень
шей ЭИ. У годовиков мы также находили весной ПИС остертагий. 
Следовательно, молодняк заражается остертагиями в основном 
весной, летом и осенью, а пик инвазии приходится на зимне-весен
ний период.

Наибольшее количество взрослых овец заражается остертаги- 
озом летом, и в том же сезоне они освобождаются от инвазии, а 
затем опять инвазируются зимой. Такая особенность ЭИ говорит о 
том, что при хороших условиях кормления и содержания овцы 
быстро освобождаются от остертагиоза и что продолжительность 
жизни остертагий не превышает 3 мес. Зимний пик инвазирован
ности образуется за счет хурды, которая и является источником 
распространения инвазии.

В п у ст ы н н о-п а с т б и щ н о й з о н е  остертагий у каракуль
ских овец обнаруживаются особенно часто. Здесь этой инвазией 
поражено в среднем 63,2% овец. Наибольшая заболеваемость 
остертагиозом отмечается в зимне-весенний период. Зимой остер- 
тагии регистрируются у 76,2% овец, а в среднем на одну овцу 
приходится 257 паразитов; весной ЭИ возрастает до 86,6% при 
средней ИИ 264 экз. Летом эти показатели равны соответственно 
72,4% и 35 экз., осенью — 22,7% и 19 экз.

У молодняка ПИС остертагий паразитирует в течение всего 
года, но в наибольшем количестве — весной. Зимой ЭИ ПИС 
остертагий составляла 52,6%, средняя ИИ — 174,7 экз. на овцу, 
весной — соответственно 100% и 192 экз., летом — 41,1% и 13 экз., 
осенью — 8% и 15 экз.
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У взрослых овец зимой ПИС остертагий обнаруживались у 
50% животных, весной и летом — у 66,6, осенью — у 22,2.

Необходимо отметить, что у овец пустынно-пастбищной зоны 
мы находили в 10 раз больше ПИС остертагий, чем у животных 
из других зон.

У молодняка остертагий регистрируются в течение всего года, 
но пик ЭИ и ИИ падает на весенний сезон, когда молодняк пого
ловно поражен остертагиозом, причем в среднем на овцу прихо
дится 467,6 гельминта. Зимой средняя ИИ молодняка снижается 
до 235,8 экз., а летом и осенью остертагий встречаются редко, и 
количество их не превышает 25 экз. на овцу.

В этой зоне у взрослых овец пик инвазированности приходится 
на зимний сезон, когда животные инвазированы поголовно при 
средней ИИ 405,5 экз. Весной ЭИ снижается до 77,7%, а ИИ — 
почти в пять раз, летом ЭИ равна 83,3%, ИИ — 51,4 экз., осенью— 
соответственно — 33,3% и 15 экз.

В п р е д г о р н о - г о р н о й  з о н е  болеет остертагиозом в сред
нем 57,3% каракульских овец. ЭИ зимой равна 61,5%, ИИ —
196,2 экз. Весной эти показатели равны соответственно 77,7% и 
467,8 экз., летом — 50% и 18,3, экз., осенью — 42,8% и 139,5 экз.

У молодняка ПИС остертагий регистрируется в течение всего 
года, зимой она обнаруживается у 50% вскрытых животных, при
чем в среднем на животное приходится 177,7 гельминта. Весной ЭИ 
равнялась 81,2%, ИИ — в среднем 218 экз., летом — соответствен
но 25% и 19 экз., осенью — 28,5% и 8 экз.

Пик ЭИ взрослых овец ПИС остертагий приходится на зимний 
и весенний периоды: зимой остертагиями поражено 60% овец при 
средней инвазированности 28,6 паразита на овцу, весной — 63,6% 
и 24,7 экз. Пик ИИ в этой зоне приходится на осенний сезон, ког- 
ма при сравнительно небольшой (42,8% ЭИ у инвазированных 
овец регистрируется значительное количество (318,3) ПИС остер- 
гагий. Летом их ЭИ равна 20%, ИИ — 17,5 экз.

У молодняка остертагий отмечаются весь год, причем основной 
пик 1111 и а 111 и наблюдается весной, когда ЭИ равна 87,5%), а на 
овцу приходится 681 паразит. Зимой ЭИ равна 50%, ИИ — в 
среднем 313 экс, осенью — соответственно 38,1%) и 16,2 экз., 
летом — 25%) и 22 экз.

У взрослых овец остертагий регистрировались также в течение 
всего года, но пик наблюдался осенью и второй, меньший, — 
зимой. Зимой остертагиями было поражено 80% взрослых овец, 
когда на каждую приходилось в среднем 79,5 гельминта, летом ЭИ 
равнялась 60%, НИ — 17,6 экз., весной — соответственно* 63,6%) 
и 41,8 экз.

Клиника. Больные животные ослаблены, сильно истощены. Ви
димые слизистые оболочки бледные. Наблюдается отек подче
люстной области. В тяжелых случаях — профузный понос. До 
самой гибели животные сохраняют хороший аппетит, сочетаю
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щийся с усиленной жаждой. Через неделю после начала профуз
ного поноса животные погибают.

Патологоанатомические изменения. Павшие от остертагиоза 
животные сильно истощены. Наблюдается значительная анемия и. 
гидремия. Сычуг увеличен, слизистая его набухшая, на ней замет
ны красные точки и большое количество серовато-белых узелков 
размером от булавочной головки до горошины. На многих узелках 
можно видеть небольшие отверстия, через которые вышли па
разиты.

Диагноз. Половозрелых остертагий можно обнаружить при 
жизни обследуемых животных выращиванием в их фекалиях инва
зионных личинок.

Посмертный диагноз может быть поставлен на основании, 
нахождения в сычуге большого количества остертагий и их 
личинок.

Т р и х о с т р о н г и л е з .  Это хроническое инвазионное заболе
вание, вызываемое паразитированием в тонком отделе кишечника, 
реже в сычуге, представителей рода Trichostrongylus.

Морфология. Трихостронгилусы самые мелкие гельминты се
мейства трихостронгилид. У каракульских овец чаще всего встре
чается Trichostrongylus vitrinus. Мы даем его описание по 
И. В. Орлову. Это мелкие нитевидные розоватые нематоды. Пище
вод 0,490—0,620 мм длины. Экскреторное отверстие на расстоя
нии 0,105—0,175 мм от головного конца.

Самец .  Длина тела 4,8—6,25 мм при максимальной ширине 
перед бурсой 0,080—0,112 мм. Бурса большая, с мощно выражен
ными латеральными лопастями, достигающими 0,14—0,18 мм ши
рины у своего основания. Ребра тонкие; антеро-вентральное ребро' 
по толщине равно постеро-латеральному, и оба эти ребра почти 
доходят до края бурсы. Постеро-латеральное ребро — самое тол
стое из всех ребер. Экстерно-дорзальное ребро — короткое, его 
кончик располагается посередине линии, проведенной от кончика 
постеро-латерального ребра к середине ствола дорзального ребра. 
Дорзальное ребро 0,070 мм длины и на своем конце бифурцирует 
на две простые ветви. Спикулы равные, прямые, с резко истончаю
щимися дистальными концами, достигают 0,160—0,178 мм длины. 
Рулек обычной формы, 0,080—0,095 мм длины.

Са м к а .  Длина тела 5,2—7 мм при ширине в области вульвы 
0,095 мм. Вульва открывается косо-продольной щелью в задней 
половине тела на расстоянии 1,15—1,30 мм от хвостового конца. 
Передняя губа вульвы несколько выдается над телом в виде свода. 
Вагина короткая, ведет в мощный яйцемет. Яйцемет снабжен 
мощными округленными сфинктерами, вместе с которыми он дости
гает 0,450 мм длины. Анус на 0,088—0,090 мм от хвостового конца. 
Хвостовой конец кзади от ануса истончается и характерно отогнут 
на дорзальную сторону паразита. Яйца 0,082—0,090 мм длины и 
0,046—0,050 мм ширины.
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Развитие возбудителя. Развивается по стронгилоидному типу. 
По данным А. X. Алтаева (1961), для развития яиц наиболее бла
гоприятна температура 23—25°, при которой формирование личи
нок и вылупление их из яйца происходит за 24—42 часа. При 
такой температуре к концу третьих суток личинки претерпевают 
первую линьку, к концу четвертых -— вторую и становятся инвази
онными. Личинки развиваются только в фекалиях. Самки начи
нают яйцекладку через 19—20 дней после заражения.

Эпизоотология. Первое указание о выявлении представителя 
этого рода у домашних животных Туркестана содержится в рабо
те К. И. Скрябина (1916), который несколько раз обнаружил в 
тонком отделе кишечника крупного рогатого скота, овец и коз 
Trichostrongylus retortaeformis (Zeder, 1800).

A. М. Петров и Е. Е. Шаховцева (1926) у 5 овец из числа 
вскрытых 5-й СГЭ в г. Ташкенте зарегистрировали Т. columbri 
formis, у 3 — Т. probolurus и у 1 — Т. axei.

B. С. Ершов (1933) обнаружил у каракульских овец Касан-
ского совхоза четыре вида трихостронгилусов: помимо уже изве
стных в республике трех видов: Т. axei, Т. probolurus, Т. со-
lubriformis, — он установил четвертый —- Trichostrongylus 
vitrinus.

В дальнейшем Н. В. Баданин (1949) обнаружил эти же четыре 
вида трихостронгилусов у овец в Самаркандской области, а 
Я- Д. Никольский (1959) — в Кашкадарьинской.

Таким образом, трихостронгилусы в нашей республике иссле
дованы слабо. Нами изучен трихостронгилез в сезонном и зональ
ном разрезах с учетом возраста больных животных.

В результате анализа материалов полных гельминтологических 
вскрытий мы выявили следующие виды гельминтов из рода 
Trichostrongylus:

1) Т. axei;
2) Т. colubriformis;
3) Т. probolurus;
4) Т. skrjabini;
5) Т. orientalis;
6) Т. capricola;
7) Т. vitrinus.
В п о л и в н о й  з о н е  паразитами рода Trichostrongylus пора- 

жсно сравнительно небольшое количество овец — 35,4%, невелика 
также интеисинвазир_ованность ■— 9 гельминтов на голову.

Зимой в этой 'зоне инвазировано 38% овец, весной—44, летом— 
18, осенью 40. Интенсинвазированность овец трихостронгилу- 
сами во все сезоны года почти одинакова — от 7 до 9 паразитов 
на животное.

Молодняк инвазироваи Г1ИС трихостронгилусом во все сезоны. 
Зимой он поголовно заражен этими паразитами при ИИ 7 экз. 
Весной ЭИ и ИИ почти в два раза меньше — 43% и 4 экз., летом 
и осенью — 25% и 4 экз.
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У взрослых овец ПИС трихостронгилусов обнаруживалась 
только в течение двух сезонов: весной — у 66,6% вскрытых овец 
при средней ИИ 4 экз. и осенью — у 50% при ИИ 5 экз.

Зимой молодняк поголовно инвазирован зрелыми трихострон- 
гилусами при ИИ 11 экз., весной и летом ИИ снижается в среднем 
до 8,3—8,5, осенью—до 5,5. ЭИ весной составляет 42%, летом—25, 
осенью—33. У взрослых овец этой зоны данные паразиты обнару
живались зимой, весной и осенью, причем ЭИ и ИИ составляли 
соответственно 20% и 4 экз., 50% и 1 экз. и 50% и 7 экз.

Таким обрзом, в поливной зоне овцы инвазированы трихострон- 
гилусами в незначительной степени, причем главным образом ими 
заражается молодняк.

Инвазирование ягнят происходит в течение всего года, особен
но зимой.

В п у с т ы н н о - п а с т б и щ н о й  з о н е  заражено трихостронги- 
лусами в среднем 44,8% овец; трихостронгилез фиксируется в 
течение всего года. Зимой гельминтами поражено 57%) овец при 
средней ИИ 274 экз., весной—60% при ИИ 215 паразитов, летом— 
47,3% при И И  13 экз., осенью — 40,9% при И И  139 экз.

Молодняк в этой зоне инвазируется ПИС трихостронгилусов в 
течение всего года, максимально — зимой и минимально — летом. 
Зимой ПИС трихостронгилусов инвазировано 52,7%) овец этого 
возраста при средней ИИ 113 паразитов, весной ЭИ равна 33,3%» 
ИИ — 59 экз., летом — соответственно 23,5%> и 8 экз., осенью — 
38,4%) и 104 экз.

Своеобразное течение инвазии ПИС трихостронгилусов наблю
дается у взрослых овец. Зимой ими поражено 50% животных этого 
возраста при средней ИИ 31 экз.; весной наблюдается основной 
пик ИИ ПИС трихостронгилусов — 227 экз. при ЭИ 55,5 %0.

В летний период носителями ПИС трихостронгилусов было 
25%) овец, причем у каждой из них зарегистрировано в среднем 
6 гельминтов. Второй небольшой пик инвазированности ПИС три- 
хостронгилусов у взрослых овец наблюдается осенью, когда ЭИ 
достигает 33,3%), а ИИ — в среднем 40 экз.

У молодняка максимальная ЭИ наблюдается весной и мини
мальная— летом; осенью ЭИ равна 46,1%), зимой — 52,7. Основ
ной пик ИИ овец этого возраста отмечается зимой, когда в сред
нем на инвазированную овцу приходится 325,2 гельминта, весной 
при большой ЭИ молодняла, составляющей 66,6%», ИИ равна
75,5 экз.

Летом ЭИ и ИИ молодняка падают соответственно до 29,4% 
и 8,8 экз.; осенью ЭИ равна 46,1%), а средняя ИИ—134 экз.

У взрослых овец этой зоны трихостронгилусы также обнару
живались в течение всего года. Весной ЭИ доходила до 55,5 % при 
ИИ, равной 326 экз.; зимой все вскрытые животные оказались 
инвазированными, а в среднем на каждое приходилось по 23 пара
зита. Летом ЭИ и ИИ взрослых овец небольшая — соответственно
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33,3% и 18,7 зкз. Осенью образуется небольшой пик, и на одну 
овцу приходится в среднем 150 паразитов.

Таким образом, молодняк в пустынно-пастбищной зоне инвази- 
руется трихостронгилусами в течение всего года, причем макси
мальное число овец заражается осенью и зимой, минимальное — 
весной. Летняя инвазированность овец этой зоны обусловлена 
майским заражением. Основной пик инвазии молодняка — 
осенне-зимний.

Взрослые овцы в пустынно-пастбищной зоне заражаются также 
в течение всего года, особенно весной и осенью; основной пик 
инвазированности — весенний и небольшой — осенний.

В п р е д г о р н о - г о р н о й  з о н е  трихостронгилез регистри
руется у овец всех возрастов круглый год. Средняя ЭИ овец в этой 
зоне равна 48,4%.

Наибольшая экстенсинвазированность овец — 61,5%— отме
чена зимой при незначительной ИИ — в среднем 24 на инвазиро- 
ванную овцу. Весной ЭИ равна 48%, средняя ИИ 5,6 экз.

Интересно, что основной пик ИИ овец в этой зоне приходится 
на лето, когда при ЭИ, равной 35,7%, ИИ достигает в среднем
350,2 экз. Осенью ЭИ равна 48,5%, а средняя ИИ — 45,5 экз.

Молодняк инвазирован ПИС трихостронгилусов слабее взрос
лых овец: у него они зарегистрированы только в течение трех 
сезонов — зимы, весны и осени. Зимой ЭИ ПИС трихостронгилусов 
молодняка равнялась 50%, средняя И И — 10 экз., весной ЭИ 
снижалась до 31,2%, но средняя ИИ возрастала до 45,8 экз., 
осенью ЭИ равнялась 42,8%, средняя ИИ — 9,9 экз.

У взрослых овец зимой ЭИ достигала 80%, а ИИ составляла 
лишь 11—16 экз. ПИС трихостронгилусов, весной — соответствен
но 54,6% и 8,3 экз. Летом ЭИ падала до 30% при максимальной 
ИИ — 477 ПИС трихостронгилусов. Осенью ЭИ равнялась 42,8% 
при средней ИИ 33 экз.

Аналогична картина зараженности и зрелыми трихостронгилу
сами овец разного возраста. Молодняк инвазируется в течение 
зимы, весны и осени: зимой средняя ЭИ составляет 50% при
ИИ 19 экз., весной — соответственно 85,7% и 72 экз., осенью — 
42,8% и 16,5 экз. У взрослых овец эти показатели равны зимой 
80% и 35,7 экз., весной — 54,6% и 13 экз., летом—30% и 350,2 экз., 
осенью—57,1% и 78 экз.

I аким образом, молодняк заражается трихостронгилусами в 
осенне зимнее время, а к лету освобождается от гельминтов; 
осенью ппназируются в основном ягнята текущего года рождения, 
не заболевшие весной. Основной пик заражения молодняка—зимне
весенний.

Взрослые овцы заражаются трихостронгилусами в течение 
всего года, главным образом в весенне-летний период; в остальные 
сезоны взрослые овцы ипвазированы единичными экземплярами 
гельминтов. Летний пик образуется за счет заражения взрослых 
овец, впервые переболевших весной предыдущего года, в резуль
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тате чего у них выработался иммунитет на год. К летнему периоду 
у этих уже взрослых 3-летних овец при незначительном ослабле
нии организма иммунитет затухает, и они вновь заражаются. Осо
бенно много трихостронгилусов мы обнаружили у хурды.

Клиника. Резко нарушается аппетит, животные быстро теряют 
в весе. Отмечаются резко выраженный гастрит, поносы.

Диагноз. Прижизненный диагноз ставят при нахождении яиц 
трихостронгилусов в пробах фекалий, посмертный диагноз—в слу
чае обнаружения изменений в тонком отделе кишечника при зна
чительном количестве трихостронгилусов.

Сезонная динамика трихостронгилидозов овец и меры борьбы с 
ними в условиях Узбекистана. Мы считаем, что как снижение про
дуктивности, так и падеж вызывает не какой-либо один вид ге- 
монхов, нематодирусов, остертагий, а группа гельминтов, относя
щихся к сем. трихостронгилид.

По литературным данным, все виды трихостронгилид вызывают 
резкое снижение продуктивности или падеж овец. На наш взгляд, 
удобнее разработать мероприятия по борьбе не с одним видом, а 
со всеми представителями трихостронгилид, встречающимися в 
отдельных зонах.

Несмотря на то что обычно встречается смешанная инвазия, 
мы уже осветили эпизоотологию отдельных видов паразитов. Это 
мы сделали потому, что, идя по пути девастации, мы не можем 
рассчитывать на ликвидацию на первых же этапах работы всех 
видов гельминтов, относящихся к трихостронгилидам. По-види
мому, сначала погибнут отдельные виды, затем роды трихострон
гилид, а для этого необходимо конкретно знать сезонную их дина
мику в родовом, а в отдельных случаях и видовом разрезе.

Рассмотрим общую эпизоотологию трихостронгилид овец и 
соответствующие общие меры борьбы с паразитами.

Установлено, что овцы всех возрастов в течение года во всех 
зонах инвазированы трихостронгилидами поголовно. Отмечается 
разница лишь в ИИ овец трихостронгилидами в зависимости от 
возраста, сезона и зоны: у каждой инвазированной овцы пустынно
пастбищной зоны мы обнаруживали в среднем 739 экз., поливной 
зоны — 674, предгорно-горной — 704. Более детальный анализ 
сезонной динамики трихостронгилид с учетом их возраста в зо
нальном разрезе приводится ниже.

В п о л и в н о й  з о н е  овцы поголовно инвазированы трихо
стронгилидами, но в наибольшей степени зимой, когда на овцу при
ходится в среднем 1285 паразитов. Весной ИИ сокращается в два 
раза, летом у инвазированной овцы обнаруживалось всего 100 
трихостронгилид, осенью — 638.

Интенсинвазированность молодняка преимагинальными ста
диями трихостронгилид зимой в среднем достигает 736 экз., вес
ной — 173, летом — 17, осенью — 194.

Максимальная ИИ молодняка зрелыми трихостронгилидами — 
в среднем 1434,3 экз. на овцу — отмечалась зимой; весной ИИ
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сокращается в два с лишним раза (561,7), летом падает в среднем 
до 55,1 экз., а осенью возрастает вновь до 409,7.

Сезонная динамика трихостронгилид у взрослых овец носит 
иной характер. У них максимальное количество ПИС трихострон
гилид— 437 экз. — мы обнаруживали зимой, несколько меньшее— 
388—осенью; весной ИИ снижается в среднем до 157 экз., летом—до 
77. Наибольшую ИИ взрослых овец зрелыми трихостронгилида- 
ми — в среднем 1531,6 на одну вскрытую овцу — мы отмечали 
осенью; зимой число их уменьшалось до 1240,5 экз., весной — до 
526, летом — до 222,3.

Помимо полных гельминтологических вскрытий овец из различ
ных зон, мы в определенные сезоны года проводили макроисследо
вания сычуга и тонкого отдела кишечника на наличие трихострон
гилид, причем ИИ оценивалась единицами, десятками и сотнями 
экземпляров трихостронгилид.

В поливной зоне нами обследован 521 сычуг и такое же коли
чество тонких отделов кишечников овец. В зимний период трихо- 
стронгилидами были заражены все обследованные овцы, из кото
рых 51% — единичными экземплярами, 42% — десятками, 7% — 
сотнями. Весной также оказались инвазированными все обследо
ванные сычуги и тонкие отделы кишечника, причем 55% этих орга
нов были поражены единичными трихостронгилидами, 10% — 
десятками и 5% — сотнями. В летний период при макроисследова
ниях сычугов и тонких отделов кишечника зараженными оказа
лись 70% обследованных органов, причем 38% — единичными 
экземплярами, 28% — десятками экземпляров, 4%—сотнями и 
более. Осенью пораженными трихостронгилидами оказались 78% 
обследованных органов овец, из них единичными экземплярами— 
51%, десятками — 20%, сотнями — 7. Следовательно, результаты 
как полных гельминтологических вскрытий, так и макроисследо
ваний отдельных органов показывают, что овцы поливной зоны 
интенсивно заражены трихостронгилидами, причем молодняк забо
левает в основном зимой.

Максимальная ИИ молодняка трихостронгилидами установ
лена зимой, а к лету у него отмечается массовое самоотхождение 
паразитов, причины которого мы отмечали раньше. Взрослые овцы 
в этой зоне интенсивно заражаются осенью, причем максимальная 
miii.iшрованность их приходится на осенне-зимний период. К кон
цу весны — началу лета у взрослых овец также наступает само- 
отхождепис трихостронгилид, поэтому у животных, вскрытых 
летом, мы обнаруживали лишь единичные экземпляры данных 
гельминтов.

По-видимому, это связано с укреплением организма овец за 
весенний период при начавшемся нагуле, а также со сроком жизни 
паразитов.

Из изложенного видно, что сроки заражения трихостронгили- 
дами зависят от возраста животных, обусловливающего воспри
имчивость к инвазии. Так, у молодняка текущего года рождения,
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который питается молоком, у овец годовалого возраста и у взрос
лых различны восприимчивость к гельминтозу и путь проникнове
ния инвазии. При изучении гельминтофауны овец мы выяснили, 
что главным источником распространения инвазии являются жи
вотные нижесредней упитанности, так называемая хурда. Этих 
овец следует изолировать, скомплектовав из них отдельную отару, 
и обеспечивать полноценным кормлением и своевременным 
лечением.

Как мы уже указывали, летом овцы поливной зоны находятся 
в основном на предгорно-горных пастбищах, а иногда перегоня
ются в пустынно-пастбищную зону. К осени они возвращаются и 
пасутся на полях, где выращивался хлопок, картофель и другие 
культуры.

Первую профилактическую дегельминтизацию овец этой зоны 
необходимо провести по возвращении их с летних выпасов, в на
чале осеннего периода, и одновременно выделить из отар хурду. 
С октября следует начать подкормку овец солевой смесью, испы
танной нами в экспериментальных и производственных условиях, 
состоящей из 10% фенотиазина, 1% медного купороса, 1% мо
либденовокислого аммония и 88% поваренной соли. Эту смесь 
нужно давать вплоть до выгона овец на летние пастбища, т. е. в 
течение осени, зимы и весны.

Вторую, выборочную, дегельминтизацию слабых овец, не под
дающихся нагулу, надо провести после окота.

Профилактическую подкормку молодняка солевой смесью 
также начинают в октябре, а профилактическую дегельминтиза
цию — в январе или начале февраля. Смена же пастбищ в наших 
условиях, при ограниченности пастбищных территорий, неосуще
ствима.

В п у с т ы н н о - п а с т б и щ н о й  з о н е  все овцы оказались 
носителями трихостронгилид в течение всего года. Максимально 
овцы этой зоны инвазированы зимой, когда на вскрытую овцу при
ходилось в среднем 1232 паразита. Весной ИИ снижается до 
846 экз., осенью — до 805, летом — до 269.

У молодняка максимальное количество ПИС трихостронги
лид— 514 экз. в среднем — обнаруживается весной; осенью чис
ленность их снижается до 461, зимой — до 455, летом — до 90.

Интенсинвазированность молодняка зрелыми трихостронгили- 
дами носит следующий характер: весной приходится в среднем 
1355 паразитов на инвазированную овцу, осенью— 1205,4, зимой—• 
1126, летом — 254.

Взрослые же животные наиболее интенсивно инвазированы 
зимой, когда в среднем на вскрытую овцу приходится 1026 ПИС 
трихостронгилид; весной ИИ снижается в среднем до 216 экз., 
летом — до 90, осенью возрастает — до 149. Что касается интенс- 
инвазированности взрослых овец зрелыми трихостронгилидами, 
то наиболее высокой она была зимой— 1501 экз. на животное;
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весной у инвазированной овцы насчитывалось в среднем 519,6 
паразитов, летом —  290,5, осенью —  226,3.

Зимой было инвазировано трихостронгилидами 96% обследо
ванных органов, причем единичными экземплярами паразитов 
было поражено 32% обследованных сычугов и тонких отделов 
кишечника, 56% оказались инвазированными десятками трихо- 
стронгилид и 8 % — несколькими сотнями их. В весенний период 
инвазированносгь этих органов доходит до 99%, в том числе еди
ничными экземплярами —  67%. Иными словами, весной повы
шается ЭИ и снижается ИИ. Летом трихостронгилидами поражен 
81% сычугов и тонких отделов кишечника, в том числе единичны
ми экземплярами —  55%, десятками экземпляров —  21, сот
нями —  5.

Осенью ЭИ увеличивается до 90%, но ИИ остается примерно 
па летнем уровне. Снижение зараженности трихостронгилн- 
дами летом объясняется самоотхождением паразитов начиная 
с весны.

Осенью, как показывают полные гельминтологические вскры
тия, взрослые овцы в пустынно-пастбищной зоне заражаются 
незначительно. Молодняк заболевает трихостронгилидозами начи
ная с осени, зимой заражение его продолжается и максимума 
достигает весной. В течение этих трех сезонов И И  молодняка 
высокая.

Взрослые овцы в пустынно-пастбищной зоне заражаются три- 
\(н троигилидами в основном зимой —  пик инвазии зимний. Здесь, 
впк и и поливной зоне, для оздоровления овец целесообразно сзое- 
мрсменно выделять из отар хурду. В этой зоне с осени как это 
Iн номгндует Н. В. Баданин (1949), следует пасти молодняк на 
ми i i.i i i i i i.ix пастбищах. Первую плановую дегельминтизацию его 
мримпдить в начале октября, вторую —  в марте.

Взрослых овец достаточно дегельминтизировать однократно 
Hu. вс случной кампании, в конце декабря или в начале января, и 
пIз(.<>|к>>iи\ к> дегельминтизацию провести после окота.

11 |м >i|iit.’iа к I пчсскую подкормку овец нужно начинать с октября 
м м|м чи cl ж и 11. до мая включительно, используя для этого фено-
I mi....... . медиокупоросово-солевую смесь с добавлением молибде-
iiomohmc.io iо аммония. Бели овцы пасутся на солончаковых паст- 
г.инпн, м о  |1101смовокислый аммоний можно не давать.

И и |> • а 1 о р и о-г о р и о й з о н  е, как и в поливной, ЭИ овец
• I• ич 1 м ................. . тз-дп достигает 100%, но интенсивность инвазии
t i . i i ,  .......  ..........тик  здесь заражен сильнее, чем взрослые
МИНИНЫ!

Инк 1111 при\ "  он. я на пес ну, когда у инвазированной овцы 
■ о .и .1 р\ /вин.н о  ч и . |н- t in м ‘» > 1 I г; 11 •. I игга, зимой ИИ составляет 
/К Ч  ■ в I , I и I'lii.iiI 666, и ле юм она pc iko падает до 239.

.......'образин сс 1онмз,1 динамика инпазнрованности в этой зоне
I ПН грим нтроигилид. Молодняк максимально инвазирован моло
дыми 1ри\ ( н 1ронгилидами весной, когда на овцу в среднем при
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ходится 342 паразита. К лету ИИ снижается до минимума, а 
осенью вновь поднимается.

Что касается зрелых трихостронгилид, то максимальное коли
чество их у молодняка — в среднем 1483,8 экз. — мы обнаружи
вали весной; почти в три раза снижается ИИ овец этого возраста 
зимой (433,6) и осенью (473,6); еще более резко снижается она в 
летний период, когда на одну инвазированную овцу приходится в 
среднем 65,3 трихостронгилиды.

Сезонная динамика ПИС трихостронгилид у взрослых овец 
носит другой характер: максимальное количество паразитов этой 
стадии — в среднем 598 экз. — мы регистрировали зимой, почти в 
восемь раз меньше — 71 экз. — весной, 361—осенью и 179—летом.

Максимальное количество трихостронгилид у взрослых овец — 
в среднем 1361,8 экз. на животное — мы находили также в зимний 
период; весной ИИ снижалась до 953,9; весной — в среднем до
186,1 экз., летом снова возрастала до 308,6.

В предгорно-горной зоне методом макроисследований мы 
обследовали 1042 сычуга и тонких отдела кишечника. Зимой здесь 
оказались инвазированными трихостронгилидами все 100% иссле
дованных органов, в том числе 68% единичными экземплярами 
паразитов. Весной были поражены также все исследованные орга
ны, летом — 67%, осенью — 94. Летом единичные экземпляры 
паразита обнаруживались в 50% осмотренных органов, весной — 
в 33, осенью — в 32. Осенью десятками экземпляров трихострон
гилид было поражено 37% осмотренных органов, весной — 28, 
летом— 16. Сотни гельминтов весной найдены в 39% исследован
ных органов, осенью — в 28%.

По данным полных гельминтологических вскрытий, пик инвази- 
рованности молодняка трихостронгилидами наблюдается весной, 
а взрослых овец — зимой.

Молодняк в предгорно-горной зоне нужно подвергнуть двум 
дегельминтизациям — в октябре и январе. Взрослых овец этой 
зоны мы предлагаем подвергать основной дегельминтизации в 
январе и второй — в июне. Профилактическую подкормку молод
няка необходимо начинать в октябре и проводить до июня, а 
взрослых овец — со второй половины ноября по август. При под
кормке рекомендуем использовать феиотиазино-солевую смесь, 
содержащую 1 % медного купороса и 1 % молибденовокислого 
аммония.

Ха б е р т и о з .  Хроническое инвазионное заболевание, свой
ственное овцам, крупному рогатому скоту, козам, буйволам и дру
гим жвачным животным. Вызывается паразитированием в толстом 
отделе кишечника представителя подотряда Strongylata вида 
Chabertia ovina (Fabricius, 1788) Railliet et Henry, 1909.

Распространение. Характеризуя гельминтофану домашних жи
вотных Туркестана, К. И. Скрябин (1916) отмечает довольно высо
кую экстенсинвазированность хабертиозом коз. По его данным, на
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Аулие-Атинской бойне (г. Джамбул), средняя экстенсинвазирован- 
пость овец и коз хабертиозом достигала 50%.

Дальнейшее изучение распространения, эпизоотологии и биоло- 
гии хабертий проводилось уже после революции.

С. Н. Покровская (1925) обнаружила хабертий у овец в Арме
нии, А. М. Петров и Е. С. Шаховцева (1926) — в Туркестанском 
крае.

И. В. Орлов (1930) отмечает, что в Тамбовской области хабер- 
тиоз зарегистрирован у 11 % крупного рогатого скота, причем у 
овец экстенсивность инвазии равнялась 50%, а у коз — 43.

И. П. Горшков (1930) обнаружил хабертий в Уральской 
области.

R. Wetzel (1931) описал макро- и микроскопические изменения 
под влиянием хабертий в слизистой толстого отдела кишечника.

В. С. Ершов (1933), анализируя материалы, собранные 83-й 
СГЭ в Касанском каракулеводческом совхозе, указывает, что при 
вскрытии 70 овец (32 ягненка и 38 взрослых животных) хабертии 
были найдены всего у двух взрослых овец в толстом отделе кишеч
ника. Это первое сообщение об обнаружении хабертий в Узбеки- 
| гане. Особый интерес представляет то, что данные паразиты были 
шрегистрированы у животных в типичной пустынно-пастбищной 
зоне республики.

П. П. Орлов, 3. П. Конева и Е. М. Орлова (1933), изучавшие 
ггльминтофауну овец бывшего Омского округа, установили, что 
ич тспсннвазированность овец в Западной Сибири составляет 64% 
при интенсивности инвазии от 1 до 36 хабертий на животное.

А. В. Ефимов (1933), исследовавший гельминтофауну овец 
Актанышского района Татарской АССР, находил у инвазирован- 
иых особей от I до 160 хабертий, а И. П. Горшков (1936) обнару
жил у одной овцы 37 экз.

По данным В. С. Рудакова (1935), в Борзинском районе Читин
кой области экстенсинвазированность овец хабертиозом достигает 

/0%, а интенсивность инвазии— 100—115 экз.
По данным участницы 101-й Союзной гельминтологической 

пи 1ИЩ1ЩИН, работавшей в 1931 г., Э. И. Шлейхер (1936), прово- 
tiiitiiieft определения собранных материалов (толстые отделы 
| mm чинка), Chabertia ovina широко распространены в Средней 
\ ннг Гак экстенсинвазированность хабертиозом овец в Узбеки- 
| ним постигала 97,95%, в Киргизии — 64,65, в Туркмении — 55,88.

II И Орлов (1937) в монографии о смене пастбищ как методе 
н|нн|шлакIпкп гсльминтозов в овцеводческих хозяйствах Говорит 
и \a6cpi но и1, как об опасном гельминте. В Бурят-Монголии он 
мы пип гибель 25% ягнят и был основной причиной отхода 
нароелмх овец.

\ И Копырин (1937), изучая фауну паразитических червей 
.и. и и кот Монгольской Народной Республики, вскрыл 25 овец и 

обнаружил Cliaherlia ovina у 4 животных, т. е. ЭИ составляла 
1(1% при 1111 от 1 до 14 экз.
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Л. II Томских (1938) обследовал методом полных гельминто
логических вскрытий одну овцу, добытую 54-й Союзной гельминто
логической экспедицией в Ярославской области в 1928 г., и обна
ружил у нее 2924 нематоды, в том числе в толстом отделе кишеч
ника 52 самцов и 68 самок хабертий.

П. П. Томских сообщает также о том, что 54-й СГЭ в г. Кост
роме у одной овцы было зарегистрировано 160 хабертий.

М. А. Палимпсестов (1937) нашел хабертии у овец в Мордовии 
и Оренбургской области.

К. И. Скрябин (1937) считает, что хабертиоз распространен 
повсеместно.

Е. Е. Шумакович (1937), проводя опыты по терапии трихо- 
строигилидозов овец и коз Монгольской Народной Республики, 
установил большую инвазированность овец указанными парази
тами в сочетании с хабертиями и буностомами.

М. Н. Акрамовский (1939) установил широкое распространение 
хабертиоза среди овец многих районов Армении. Из обследован
ных им 2076 овец из 16 районов Армении 658, или 31,7%, были в 
различной степени инвазированы хабертиями.

А. В. Копырин, 3. П. Шашкова и X. Г. Черникова (1940), а 
также Ю. Н. Бурикова (1940) считают Омскую область зоной ши
рокого распространения хабертиоза. По данным этих авторов, 
экстенсинвазпрованность овец Тарского района достигает 87%, а 
двух других районов той же области — по 10%.

Н. В. Баданин (1949) относит хабертиоз к числу главнейших 
гельминтозов каракульской овцы. Из обследованных им 49 жи
вотных 35 оказались пораженными хабертиями, т. е. экстенсин- 
вазированность составляла 72%.

А. Д. Гаибов (1949) обнаружил у овец Азербайджана 43 вида 
гельминтов, в том числе и хабертий.

Характеризуя гельминтофауну домашних животных Восточной 
Сибири, А. П. Тощев (1949) отмечает сильную зараженность овец 
хабертиями в Забайкалье (Читинская область), где интенсивность 
инвазии свыше 1000 экз., а экстенсивность — 60%. В Иркутской 
области ЭИ достигает 12%, ИИ — 56 хабертий.

С. Н. Мачульский (1951) установил, что в Бурят-Монгольской 
АССР заражено хабертиозом 66% коз и 50% крупного рогатого 
скота.

По А. X. Алтаеву (1953), в Дагестане из 49 овец и коз пора
женных хабертиями было 38, т. е. ЭИ составляла 77,5% при ИИ от 
6 до 187 экз.

X. В. Аюпов (1954) указывает, что в горно-лесной зоне Баш
кирской АССР ЭИ овец и коз хабертиями равна 62,5% при ИИ от 
34 до 117 паразитов.

С. Д. Ульянов (1954), исследуя эпизоотологию важнейших 
гельминтозов овец в Кастекском племовцесовхозе Алмаатинской 
области, в отдельные годы наблюдал сильную пораженность 
овец хабертиозом с явно выраженной клиникой и падежом. Ха-
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бертии обнаруживались у овец всех возрастов в количестве 
до 251, экз.

А. И. Колеватова (1954) наблюдала сравнительно высокую 
(до 448 экз.) интенсивность инвазии хабертиями овец Кировской 
области, хотя у отдельных животных встречались лишь единичные 
паразиты.

А. И. Кротов (1955), изучая гельминтофауну животных острова 
Сахалин, обнаружил у некоторых овец до 32 хабертий.

Х-. Сатубалдин (1957), изучавший эпизоотологию гельминтозов 
овец и коз в Кегенском районе Алмаатинской области, пришел 
к заключению, что здесь хабертиоз овец проходит при слабой 
интенсивности инвазии (до 41 экз.).

А. Н. Каденации (1957), характеризуя гельминтофауну млеко
питающих Крыма, указывает, что ЭИ хабертиями крупного рога
того скота составляет 15%, овец и коз — 68, оленей и косуль—6,2, 
муфлонов — 40. Интенсивность инвазии колеблется от 8 до 652 
паразитов.

Л, С. Чуйко (1957) при изучении роли авителлиноза и других 
кишечных цестодозов в массовом весеннем отходе овец в Джам-
бульскоп области находил у вскрываемых животных от единиц, до 
десятков хабертий.

A. А. Спасский, В. М. Ивашкин и Ю. К. Богоявленский (1959) 
провели полное гельминтологическое вскрытие 19 овец и обнару
жили у них в числе различных гельминтов и хабертий.

К.. П. Лесиньш (1959) в юго-восточных районах Латвийской 
ССР зарегистрировал хабертий у крупного рогатого скота и овец 
в количестве до 10 экз. на голову.

Описывая гельминтофауну овец Акмолинской области, 
И. Т. Кадыров (1959) указывает, что из 43 вскрытых животных у 
9 в толстом кишечнике были обнаружены хабертии. ЭИ состав
ляла 20,9% при ИИ от 1 до 570 паразитов.

B. Н. Новиков (1959) у овец в Ленинградской области обнару
жил хабертии з 12 из 18 обследованных кишечников овец. Всего 
было глйдено 88 паразитов. Максимальная интенсивность — 32 
хабертии.

Д. А Азимов (1962) у овец юга Узбекистана зарегистрировал 
данпы паразитов в 42,5% случаев.

И. М. Матевосян и И. Н. Гарижская (1962) обнаружили хабер- 
riiii у овец в различных районах Волгоградской области.

II Д. Степанов (1962) зарегистрировал указанных гельминтов 
\ в рунного рогатого скота в Мордовской АССР (ЭИ—63,3%;
1111 1 32 паразита на голову). »

К- Сшименов (1963) описывает вспышку хабертиоза в Болга
рии в условиях неполноценного кормления животных.

Д: Е. Жидков (1965) сообщает, что в Среднем Прииртышье 
,'-)|| овец хабертиозом достигла 77,2% при ИИ от 1 до 323 экз.

Развитие возбудителя. При 10—15°С на 4-е сутки в яйцах 
хабертий начинают формироваться личинки, и этот процесс длится
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5 суток. На 8—9-е сутки из яиц начинают вылупляться личинки 
I стадии. На 12-е сутки появляются первые личинки 11 стадии, на 
17-е— III. Процесс образования личинок III стадии завершается 
на 19—20-е сутки.

При температуре 15—20°С личинки в яйцах хабертий начинают 
формироваться через 56—80 час. Вылупливание из яиц Личинок 
I стадии начинается на Б-е сутки, II — на 7-е, III — на 11-е. Фор
мирование их завершается на 13-е сутки.

При 25°С формирование личинок в яйцах хабертий заканчи
вается в среднем за 24—48 час. Вылупливание из яиц лйчинок
I стадии происходит на 2-е сутки, первых личинок II стадии — на 
3—4-е, III — на 5-е. Формирование личинок III стадии завер
шается на 7-е сутки. Следует отметить, что при температуре 25° 
наряду с активным формированием каждой стадии отмеЧа'лась 
высокая подвижность личинок; в морфологическом отношении у 
личинок III стадии пищеварительные клетки были ясно выражены.

При 30°С личинки в яйцах хабертий развивались через 18—42 
часа. Личинки I стадии начали вылупляться из яиц через 24 часа,
II — через 60 час., а III — на 4-е сутки. Формирование личинок
III стадии полностью завершалось на 5-е сутки.

При 35°С личинки в яйцах хабертий развивались за 12—36 час., 
личинки I стадии начинали вылупляться из яиц через 30 час., т. е. 
позже, чем при 30°.

Несмотря на то, что в дальнейшем сроки развития личинок 
хабертий были такими же, как и при 30°С, однако личинки, разви
вавшиеся при 35°, в большинстве своем не имели пищеваритель
ных клеток, движение их было вялым, а выход личинок из ййц не 
превышал 60%.

При 40° личинки в яйцах хабертий сформировывались в тече
ние 12—30 час., личинки I стадии вылупливались из яиц через 30— 
36 час., но почти тут же погибали. К тому же формировались они 
всего у 40% яиц, а остальные 60% прекращали развитие на раз
ных стадиях дробления.

Таким образом, нормальное развитие яиц и личинок хабертий 
до инвазионной стадии происходит при 25—30°С. При более низ
ких температурах развитие яиц и личинок в них, а также форми
рование личинок II и III стадий замедлены. При более высоких'; тем
пературах личинки формируются быстро, но, как правило, обладаю! 
пониженной жизнеспособностью.

В процессе развития личинки в яйце наблюдаются две ясно 
выраженные фазы: относительного покоя, когда происходит накоп
ление энергии, и следующей, второй, фазы приобретения нового 
качества.

Среднегодовая экстенсинвазированность личинками хабертий 
пастбищ п р е д г о р н о - г о р н о й  з о н ы Узбекистана (77,1%) в 
два раза выше, чем пустынно-пастбищной (39,5%), но интенсин- 
вазированность инвазионными личинками хабертий в обеих збнах 
почти одинакова.
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Сравнение инвазированности различных стаций пастбищ нива- 
зионными личинками хабертий показывает, что в предгорно-горной 
зоне наиболее высока экстенсинвазированность пастбищ инвагййн- 
ными личинками хабертий около кутанов и тырл — 85,5%—Цри 
интенсивности заселения пораженных участков 18,2 личинки на 
каждые 10 см2 (157 млн/га).

На расстоянии же 1,5—2 км от кутанов и тырл экстенсинвази
рованность пастбищ снижается до 77,2%, интенсинвазирбван- 
ность — до 14,5 личинки на каждые 10 см2.

Минимальное количество инвазионных личинок хабертий отме
чено непосредственно на пастбищах (1,2 зкз. на 10 см2) , где и про
исходит основное кормление животных. Здесь плотность рассеива
ния инвазионных личинок хабертий на 1 га составляет 7,7 млн. экз.

Такой характер распределения инвазионных элементов во 
внешней среде мы объясняем тем. что около кутанов и Нфл 
животные сосредоточиваются в течение весьма продолжительного 
времени. Овцы, только что вышедшие из кутанов или поднятые 
с тырла, пасутся в радиусе 100—200 м. В этот период у них чаще 
наблюдаются акты дефекации, что способствует осеменению Этой 
стации яйцами гельминтов, в частности хабертий, из которых при 
благоприятных условиях равиваются инвазионные личинки. Пере
гон овец на пастбище, как правило, проводится ежедневно по 
одной и той же трассе, причем в это время у них еще чаще Про
является акт дефекации, что и приводит к высокой плотности 
инвазирования пастбищ на расстоянии до 2 км от кутанов и тырл. 
На пастбище животные рассредоточиваются, и поэтому там плот
ность инвазионных личинок хабертий незначительна.

Скопление животных, очень часто из разных отар и в разной 
степени инвазированных хабертиозом, происходит у мест постоян
ного водопоя. Здесь нередки случаи, когда одна или две от'Нры 
ожидают своей очередй у воды (особенно в пустынно-пастбигЦйой 
зоне). В период же водопоя, как и в ожидании его, отмечается 
обильная дефекация.

Так как в окрестностях водоемов складываются оптимальные 
условия для развития инвазионных элементов и к тому же бни 
попадают здесь в почву, перемешанную с фекалиями овец, на этой 
стации пастбищ в предгорно-горной зоне ЭИ хабертиозом дости
гает 76,6%, ИИ — 4,7 личинки на каждые 10 см2 инвазированных 
участков пастбищ при среднегодовой плотности до 36 млн. на I га.

В п у с т ы н н о - п а с т б и щ н о й  з о н е  в отличие от предгорно- 
горной максимальная экстенс- и интенсинвазированность пасДбищ 
приходится па участки около водоемов (ЭИ—44,4%, ИИ—13,4 
личинки на каждые 10 см2 инвазированных участков пастбищ). 
Среднегодовая плотность инвазионных личинок хабертий на таких 
пастбищах составляет 60 млн. на 1 га.

Плотность заселения пастбищ инвазионными личинками хабер
тий в пустынно-пастбищной зоне Узбекистана, как и в предгорно
горной, убывает по мере удаления от кутанов и тырл.
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Так, около кутаиов и тырл в пустынно-пастбищной зоне средне
годовая экстенсинвазированность равна 42,6%, интенсинвазиро- 
ванцость— 11,2 личинки на каждые 10 см2 инвазированных участ
ков (47 млн. на 1 га), а на удалении 1,5—2 км от кутанов и тырл 
эти показатели равны соответственно 38,1% и 43 млн. личинок 
на 1 га.

Минимальное количество инвазионных элементов в пустынно- 
пасубищной зоне, как и в предгорно-горной, отмечается непосред
ственно на пастбищах. Здесь ЭИ составляет всего 18,5%, ИИ—3,1 
личинки хабертии на каждые 10 см2 инвазированных участков 
пастбищ, а среднегодовая плотность инвазионных личинок — всего 
6 млн. на 1 га.

■ Особый интерес представляют результаты исследования расти
тельности пастбищ различных стаций по сезонам года. Они не 
тодько отражают динамику развития инвазионных элементов 
хабертий во внешней среде, но и позволяют определить место и 
момент заражения овец хабертиозом в различных зонах Узбе
кистана.

В п р е д г о р н о - г о р н о й  з о н е  зимой и весной экстенсинвази
рованность растительности пастбищ, расположенных около кута
нов. и тырл, равна 100%. Интенсивность инвазии доходит до 29 
личинок хабертий на каждые Юслг2 инвазированных участков паст
бищ. Летом оба показателя резко снижаются до минимума — 
соответственно 64,3% и — 1,8 личинки на каждые 10 см2, осенью 
же рни возрастают до 87,5% и 17,4 экз.

.Весной на стациях, расположенных на расстоянии 1,5—2 км. 
от кутанов и тырл, экстенсинвазированность равна 100%, интенс- 
инвазированность —- 24,6 личинки на каждые 10 см2 инвазиро
ванных участков пастбищ. Летом эти показатели падают до мини
мума, и соответственно равны 60,0% и 5,3 экз., а от осени к зиме 
возрастают с 83,3 до 90,4% и с 20,3 до 21,4 экз.

Непосредственно пастбища экстенсинвазированы в значитель
ной степени, но интенсивность инвазии очень мала. Максимум 
экст.енсинвазированности их растительности в предгорно-горной 
зоне.Узбекистана— 100%— наблюдается зимой при интенсивно
сти инвазии 1,3 личинки на каждые 10 см2. К весне ЭИ раститель
ности пастбищ снижается до 77,7%, летом она минимальна — 
■32,0%, с осени вновь начинает нарастать и достигает 70,0%. Ин- 
тенсинвазированность растительности пастбищ инвазион
ным# личинками хабертий весной, летом и осенью одинакова — 
в среднем 1,1 личинки на каждые 10 см2 инвазионных участков 
пастбищ.

Нц растительности пастбищ, расположенных около водоемов, 
не наблюдается строгой синхронности в отношении экстенс- и 
интенсинвазированности инвазионными личинками хабертий. Так, 
еслц,, максимум ЭИ здесь наблюдается осенью и достигает 95,6% 
при^ИИ всего 3,7 личинки на каждые 10 см2, то зимой ЭИ падает 
до 84,2%, а ИИ возрастает до 5,4 личинки. Весной эти величины
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повышаются до 96,0% и 8,4 экз., летом снижаются до минимума и 
равны соответственно 45,9% и 2,2 экз.

Зимой и весной ЭИ растительности всех четырех стадий паст
бищ инвазионными личинками хабертий высока.

Наиболее низка ИИ растительности инвазионными личинками 
хабертий на всех четырех стациях пастбищ в летний период; 
осенью она возрастает на всех стациях, но в разной степени: около 
кутанов и тырл, где происходит максимальная концентрация жи
вотных на ограниченном участке пастбищ, в этом сезоне насчиты
вается до 152 млн. инвазионных личинок хабертий на 1 га, 
на расстоянии 1,5—2 км от кутанов и тырл — только 86 млн., око
ло водоемов — 35 млн., а непосредственно на пастбищах, где кон
центрация животных незначительна, — 6 млн.

Зимой ИИ растительности пастбищ инвазионными личинками 
хабертий на всех четырех стациях продолжает расти: около кута
нов и тырл насчитывается 288 млн. инвазионных личинок хабер
тий на 1 га, на расстоянии 1,5—2 км от кутанов и тырл— 193 млн., 
около водоемов — 46 млн., непосредственно на пастбищах — 
13 млн.

Таким образом, на каждой стации в отдельности зимой ИИ 
резко возрастает, однако максимальное количество личинок накап
ливается на растительности пастбищ, расположенных около кута
нов и тырл, а также на расстоянии 1,5—2 км от них. На расти
тельности самих пастбищ и около водоемов численность инвази
онных личинок хабертий невелика.

Весной ИИ растительности инвазионными личинками хабертий 
на всех стациях, кроме непосредственно пастбищ, достигает мак
симума на растительности около кутанов и тырл насчитывается 
до 290 млн. инвазионных личинок на 1 га, на расстоянии 1,5—2 км 
от кутанов и тырл — до 246 млн., около водоемов — до 76 млн., а 
непосредственно на пастбищах — лишь 8 млн. на 1 га. Летом на 
всех стациях ИИ растительности пастбищ инвазионными личинка
ми хабертий минимальная: около кутанов и тырл — 11 млн. на 
I га. на расстоянии 1,5—2 км от них — 32 млн., около водоемов — 
К) млн., а непосредственно на пастбищах всего 3 млн.

l.iKHM образом, в предгорно-горной зоне Узбекистана овцы 
могут заражаться хабертиозом в течение всего года, а в наиболь
шей степени — осенью, зимой и весной. Летом вероятность зара
жения овец данными гельминтами в предгорно-горной зоне незна
чительна. Наиболее опасны в эпизоотологическом отношении 
нас"Г ища, расположенные около кутанов и тырл, и на расстоянии
1,5 2 км от них. В связи с этим не следует выпасать животных 
па прикошарных участках, а также нельзя задерживаться на них 
при прогоне овец от кутана на пастбища.

Летом в п у с т ы н н о - п а с т б и щ н о й  з о н е  Узбекистана на 
стациях, расположенных на расстоянии 1,5—2 км от кутанов и 
тырл, и непосредственно на пастбищах растительность не зара
жена инвазионными личинками хабертий.
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Осенью же растительность всех стаций оказывается заражен
ной инвазионными личинками хабертий. Так, при исследовании 
растительности, взятой около кутанов и тырл, инвазионные 
личинки хабертий были обнаружены в 10 из 20 исследованных 
проб при интенсивности инвазии 8 экз. на каждые 10 см2 и'нвази- 
рованных участков пастбищ, что составляет 40 млн. личинок на 
1 га. На расстоянии 1,5—2 км от кутанов и тырл ЭИ раститель
ности пастбищ инвазионными личинками хабертий составляла 
35,3% при ИИ 10,5 личинки на 10 см2 инвазированных участков 
пастбищ, или 37 млн!га. ЭИ растительности непосредственно паст
бищ в этот сезон составляла 23,8% при интенсивности инвазии, 
равной 1,4 личинки хабертии на каждые\0 см2 инвазированных уча
стков пастбищ, или 3,3 млн/га. Максимальное количество инва
зионных личинок хабертий в осенний сезон мы наблюдали на 
растительности пастбищ около водоемов, что объясняется следу
ющим.

В пустынно-пастбищной зоне водопой овец производится в 
основном из колодцев и артезианских скважин. Так. как сеть этих 
водоисточников здесь относительно редкая, одним колодцем или 
скважиной ежедневно в течение длительного времени пользуется 
от одной до пяти отар овец.

Осенью температурные условия благоприятны для развития 
личинок хабертий из яиц, но оно тормозится из-за недостатка 
влаги. На стациях же около водоемов такие условия имекУгся, и 
поэтому здесь ЭИ пастбищ осенью равна 60%, а интенсивность 
инвазии— 13,5 личинки на каждые 10 см2 инвазированных участ
ков пастбищ, или 87 млн/га.

Зимой около кутанов и тырл ЭИ растительности инвазионными 
личинками хабертий максимальная — 86,6%, а интенсивность 
инвазии составляет 13,7 личинки на каждые 10 см2 инвазйрован- 
ных участков пастбищ, или 118 млн/га. На расстоянии 1,5—2 км 
от этой стации ЭИ снижается до 80,0%, а ИИ — до 13,5 личинки 
на каждые 10 см2, или до 108 млн!га.

В зимний период максимальны также показатели экстенс- и 
интенсинвазированности личинками хабертий растительности 
непосредственно пастбищ: соответственно 29,4% и 4,2 экз. на каж
дые 10 см2 инвазированных участков пастбищ, или 12 млн/га.

Весной экстенсинвазированность растительности пастбищ око
ло кутанов и тырл снижается до 50,0% при интенсивности инва
зии 15,7 личинки на каждые 10 см2 инвазированных участков паст
бищ, или в среднем 78 млн/га.

На расстоянии 1,5—2 км эти показатели равны соответствен
но 85,7% и 8,3 экз. (61 млн/га)-, непосредственно на пастбищах— 
22,2% и 5,5 экз. (12 млн/га), около водоемов — 75,0% и 14,1 экз. 
(105 млн/га).

Вертикальная миграция личинок хабертий по растительности 
и роль растений в заражении овец хабертиозом. В марте основная 
масса инвазионных личинок (71%) концентрируется в прикорневой
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части растений, и лишь 29% достигает верхушечной их части. 
В апреле же основная масса личинок концентрируется в прикорне
вой части растения: так, на высоте до 5 см от корневой шейки 
обитает 58,9% инвазионных личинок хабертий, от 5 до 10 см—• 
28,2%, на высоте более 10 см— 12,9%-

Наиболее опасна в инвазионном отношении прикорневая часть 
растения. В связи с этим в профилактических целях весной перед 
выгоном животных на пастбища следует применять подкормку 
сухими кормами и концентратами. В этом случае овцы будут не

Т а б л и ц а  16

Инвазированность различных растений личинками хабертий

Группа растений

Кол-во исследованных 
проб

э и ,  %

Кол-во обнаруженных 
хабертий

Л И Ч И Н О К

всего инвазиро-ванных всего
в среднеу 

абс.

в пробе

%

М я г к о с т е б е л ь ч а т ы е  э ф е 
м е р ы 3 1 7 2 3 1 7 2 , 9 3 0 3 5 1 3 , 1 8 4

С о л я н к и 1 2 4 1 0 7 8 6 , 2 5 7 8 5 , 4 16
П о л ы н н и к н 1 4 3 — — — — —

И т о г о 5 8 4 3 3 8 5 7 , 9 3 6 1 3 1 0 , 7

столь жадно поедать зеленую траву, ограничиваясь лишь ее 
верхушечной частью, и вероятность заражения хабертиозом при 
этом снизится почти в три раза.

При изучении роли травостоя в эпизоотологии хабертиоза овец 
мы разделили пробы на три группы: мягкостебельчатые эфемеры 
(преимущественно злаковые), солянки и полынь.

Как видно из табл. 16, экстенсинвазированность пастбищ, 
заселенных различными семействами кормовых растений, колеб
лется в чрезвычайно широких пределах — от 0 до 86,2%. На 
полынниках мы совершенно не встречали инвазионных личинок 
хабертий. ЭИ пастбищ, заселенных мягкостсбельчатыми эфемера
ми, составляла 72,9%, а солянками — 86,2.

Однако наибольшее количество инвазионных личинок — 84% — 
мы обнаружили на мягкостебельчатых эфемерах и значительно 
меньшее — 16% — на солянках.

Несоответствие между экстенс- и интенсинвазированностью 
пастбищ с различной растительностью обусловлено, на наш 
взгляд, тем, что грубые стебли солянок и полыни представляют 
собой серьезное препятствие для личинок при вертикальной миг
рации. Однако условия внешней среды, в которой произрастают 
солянки, благоприятны для развития личинок, чем и объясняется 
высокая экстенсинвазированность солянковых пастбищ. Мягко
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стебельчатые эфемеры вполне доступны для личинок хабертий, что 
и приводит к высокой интенсинвазированности этих растений. 
Отсутствие личинок на полыни обусловлено, на наш взгляд, двумя 
причинами: во-первых, по грубому шершавому стеблю личинке 
трудно передвигаться, добираясь до поедаемой части растения; 
во-вторых, наличие в полыни эфемерных масел оказывает губи
тельное действие на личинок. Вторую причину мы склонны считать 
основной.

Динамика зараженности водоемов инвазионными личинками 
хабертий в зональном и сезонном разрезе. Экстенсинвазированность 
проб воды, взятых из различных водоисточников, незначительна и 
в среднем по республике равна 3,6%, причем в наиболее высокой 
степени экстенсинвазированы водоисточники предгорноторной 
зоны — 5,5%, в наименьшей — пустынно-пастбищной — 1,9%.

Среднее количество инвазионных личинок хабертий на каждую 
инвазированную пробу в предгорно-горной зоне также выше, чем 
в других зонах — 12,1 экз.

Установить какую-либо закономерность в сезонной динамике 
инвазированности водоемов ни в одной из зон нам не удалось. 
Очевидно лишь одно: в эпизоотологии хабертиоза овец могут
сыграть существенную роль или водоемы с заболоченными бере
гами, или колодцы, содержащиеся в антисанитарном состоянии, 
преимущественно в предгорно-горной зоне.

Устойчивость яиц и личинок хабертий к неблагоприятным фак
торам внешней среды. Наименьшей жизнеспособностью при высо
ких температурах обладают л и ч и н к и  I с т а дии .  Так, при 34— 
35°С 26% их погибает, а остальные переходят во II стадию через- 
24—30 час; в III вступает 64% личинок через 48 час., а остальные 
погибают. Все личинки становятся неподвижными через 72 часа 
после начала опыта, а через 78 час. уже нет ни одной личинки с 
сохранившейся структурой пищеварительных клеток.

При 39—40°С II стадии развития достигло всего 37% личинок 
через 18—24 часа, а переход в III стадию совершенно не наблю
дался. Все личинки теряли подвижность через 30 час., а через 34 
часа ни у одной не было неизмененной внутренней структуры.

Л и ч и н к и  II с т а д и и  более устойчивы к высоким темпера
турам. Так, при 34—35°С через 36—42 часа с начала опыта 87% 
личинок перешло в III стадию, а 13% погибло. Все личинки пре
кратили движение через 84 часа, а полное изменение их внутрен
ней структуры наступило через 90 час. после начала опыта.

При' 39—40°С III стадии достигло только 42% личинок хабер
тий через 6—15 час., через 20 час. они прекратили активное дви
жение и через 28 час. полностью деформировались.

Наибольшая выживаемость при высоких температурах отмечена 
у л и ч и н о к  хабертий III с т а дии .  Так, при 34—35°С активное 
движение их прекратилось только через 126 час., а полная дефор
мация наступила через 132 часа. Однако повышение температуры 
до 39—40° привело к тому, что все личинки прекратили активное
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движение через 48 час. и полностью деформировались через1 60, 
т. е. в два с лишним раза быстрее, чем при 34—35°С.

Довольно быстрая гибель личинок хабертий, на наш взгляд, 
происходит потому, что при этих температурах личинки обладают 
чрезвычайно высокой активностью движения, в результате чего, 
по-видимому, диссимиляционные процессы начинают преобладать 
над ассимиляционными.

*  *

Действие замораживания на яйца и личинок хабертий всех 
трех стадий развития мы изучали в электрохолодильнике. На
ибольшей выживаемостью обладают также личинки III стадии, 
находящиеся в фекалиях и на растительности, а наименьшей —
I стадии.

Так, при минус 4 — минус 7°С личинки I стадии в фекалиях 
овец оставались жизнеспособными в течение 3,5 суток, личинки
II — в течение 8 суток и личинки 111 — в течение 23 суток. Затем 
они погибали.

Находясь на растительности в течение 6 дней при — 9°С, ли
чинки II и III стадий не погибают; в воде при этих условиях сохра
няют жизнеспособность только личинки III стадии.

Эпизоотология. Результаты детального сезонного изучения ха
бертий у овец в Узбекистане приведены в работе Н. В. Баданина 
(1949), который зарегистрировал хабертий у 72% обследованных 
каракульских овец при средней ИИ от 4 до 23,8 паразита на овцу. 
По данным Н. В. Баданина, у каракульских овец Узбекистана ле
том обнаруживается минимальное количество хабертий, осенью 
оно увеличивается примерно в 6 раз, зимой держится на таком же 
уровне, а в весенний период снижается. Следовательно, осень — 
самое благоприятное время для заражения хабертиозом кара
кульских овец в хозяйствах Средней Азии.

Проанализировав сезонную динамику этого вида, Н. В. Бада- 
нин приходит к заключению, что продолжительность жизни хабер
тий не превышает полугода.

Г. А. Карманова (1956), проводя изучение геогельминтозов 
пищеварительного тракта у овец совхоза «Карнаб», также обрати
ла внимание на сезонную динамику экстенс- и интенсинвазцрован- 
ности овец хабертиями. По ее данным, осенью хабертиями инвази- 
ровано 70% овец совхоза, зимой они заражены поголовно, 
весной — на 80%, летом — на 20. Средняя ИИ овец хабертиями 
осенью составляла 13 паразитов на овцу, зимой— 16,4, весной — 
50, летом— 1. Г. А. Карманова приходит к выводу, что в условиях 
совхоза «Карнаб» наиболее благоприятен для заражения овец 
хабертиозом осенне-зимний период. К летнему сезону, по ее наб
людениям, наступает самоотхождение хабертий.
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Ш. А. Азимов и др. (1962) при изучении эпизоотологии основ
ных геогельминтозов пищеварительного тракта овец также обра
тили особое внимание на сезонную динамику хабертиоза. В ре
зультате ежемесячных копрологических исследований они уста
новили, что в горной зоне в течение года бывают две вспышки 
хаб,ертиоза: весенняя, тяжелая, продолжительная, и летняя, более 
короткая, часто протекающая бессимптомно. В зоне полупустыни 
исследователи отметили одну, весеннюю, вспышку. Однако мате
риалы этих авторов по сезонной динамике хабертиоза овец в 
условиях Узбекистана нельзя считать вполне достоверными, 
потому, что они занимались в основном копроисследованиями, а 
самым верным методом изучения динамики и эпизоотологии лю
бого гельминтозного заболевания являются полные гельминтоло
гические вскрытия.

По нашим данным, в трех зонах республики инвазировано 
хабертиозом в среднем 63,7% овец, причем у одной инвазирован- 
ной овцы обнаруживалось от 1 до 400 паразитов. В поливной зоне 
заражено хабертиозом 72,8% овец при средней ИИ 45,7 гельминта, 
несколько ниже ЭИ овец в пустынно-пастбищной зоне — 64,5%, 
но у них средняя ИИ составляет 66,4 экз., т. е. почти в 2 раза 
выше, чем в поливной.

В предгорно-горной зоне мы обнаружили хабертий у 62,5% 
вскрытых овец. Интенсинвазированность здесь очень высока: 
в среднем на пораженную овцу приходится 128,4 хабертии.

Таким образом, в разных зонах степень поражения овец хабер
тиозом различна. Экстенсинвазированность зависит от условий 
ведения овцеводства, ландшафта местности и климато-экологиче
ских факторов. Поэтому хабертиоз овец, как и другие гельмин
тозу, следует рассматривать в сезонном, зональном и возрастном 
разрезах.

В п о л и в н о й  з о н е  хабертиоз мы регистрировали у живот
ных с пятимесячного возраста в течение всего года. Максимальное 
количество инвазированных хабертиозом овец — 88,8%—прихо
дится на весенний период, осенью болеет 86,6% овец, зимой—69,2, 
летом — 45,4. Максимальное количество хабертий — 82 паразита 
на овцу — мы находили зимой, весной мы наблюдали снижение 
ИИ до 52,5 экз., а летом хабертии обнаруживались в небольшом 
количестве — в среднем 11,6 паразита на животное. Осенью инва- 
зированность увеличивалась и в среднем составляла 59 хабертий 
на овцу. Снижение ЭИ и ИИ к летнему сезону показывает, что 
весной происходит массовое самоотхождение хабертий.

Нами установлено, что пик ЭИ молодняка ПИС хабертий — 
75% — приходится на осенний период; весной ЭИ равна 57%, 
зимой — 33. Наибольшую ИИ ПИС хабертий молодняка мы обна
руживали в зимний период, а максимальное количество хабертио- 
носителей — в осенний. Весной средняя ИИ молодняка состав
ляла 10,5 экз., летом — 1 экз., осенью она увеличивается до 8 ПИС 
хабертий.
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Как видно, в этой зоне заражение молодняка начинается 
осенью, максимума инвазия достигает зимой и продолжается вес
ной. Летом овцы этого возраста почти не заражаются.

Пик ЭИ взрослых овец ПИС хабертий — 66,6%—также при
ходится на осень; весной ЭИ равна 57%, зимой — 40; летом—33,3. 
Максимальное количество ПИС хабертий у взрослых овец мы 
регистрировали зимой, когда в среднем на инвазированную голову 
приходилось 9,5 паразита, весной — 5 хабертий, летом — не бо
лее 3, а осенью ИИ овец этого возраста несколько повышалась.

Взрослые овцы осенью и весной были поголовно инвазированы 
зрелыми хабертиями, зимой — на 80% и летом — на 66,6. Макси
мальное количество гельминтов мы обнаруживали зимой, когда в 
среднем на инвазированную овцу приходилось 82 паразита, весной 
ИИ уменьшалась почти в два раза, летом у инвазированной овцы 
отмечалось 17,5 паразита и осенью — 50,3. В среднем у взрослых 
овец к лету по сравнению с весной ИИ снижается в 3 раза. Летом 
мы находили хабертий в основном у овец хурда.

Итак, в поливной зоне хабертиоз распространен среди 
молодняка и взрослых овец. Молодняк заражается зимой, весной 
и осенью, но в основном в конце осеннего — начале зимнего 
сезонов. Пик инвазии — зимне-весенний. Взрослые овцы заража
ются хабертиозом в те же периоды года, что и молодняк, но пик 
инвазии у них осенне-зимний. Профилактическую дегельминтиза
цию молодняка в поливной зоне необходимо проводить в январе, 
а взрослых овец — в декабре или начале января (с учетом суяг- 
ности). Профилактическую подкормку овец в этой зоне следует 
начинать с октября и проводить до второй половины мая.

Среди овец п у с т ы н н о - п а с т б и щ н о й  з о н ы хабертиоз 
также широко распространен. Из вскрытых нами 87 овец этой 
зоны у 56 мы обнаружили от нескольких экземпляров до 310 
хабертий. Зимой в пустынно-пастбищной зоне инвазировано 95,2% 
овец, весной — 60, летом — 48,3 и осенью — 59%. Максимальное 
количество хабертий у овец этой зоны мы обнаруживали в зимний 
период — в среднем 121 экз. на голову, весной — 63,6, летом—18,2, 
осенью — вдвое больше — 36,6%. Здесь хабертии у овец регистриру
ются в основном в зимне-весенний период.

Максимальная ЭИ молодняка ПИС хабертий — 84%—отме
чается в зимний период; почти на таком же уровне — 83,3% — она 
держится и весной, летом снижается до 11,7%, а к осени вновь 
повышается до 38,4-%.

Наибольшее количество ПИС хабертий — в среднем 52,2 экз. 
на инвазированную овцу — мы находили у молодняка зимой; вес
ной численность их снижалась в два раза; летом у инвазированной 
овцы регистрировалось не более 2 паразитов, а осенью — не 
более 16.

Сезонная динамика хабертиоза у взрослых овец в пустынно
пастбищной зоне резко отличается от сезонной динамики данного 
гельминтоза у молодняка. Здесь наибольшая ЭИ овец ПИС хабер-
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тий — 58,3% — наблюдается летом, зимой она равна 50%, весной 
и осенью — 22,2%. Наибольшее количество Г1ИС хабертий—28 экз. 
на овцу — мы регистрировали в осенний период; зимой их было 
в среднем 10 экз., весной — 12,5, летом — 3,5.

Пик ИИ у взрослых овец приходится на осень, тогда как у мо
лодняка — па зимне-весенний сезон.

Максимальное количество зрелых хабертий у молодняка — 
в среднем 133 экз. на инвазированную овцу — мы обнаруживали 
зимой; весной численность их снижалась до 89, летом — до 17, а 
осенью увеличивалась в среднем до 36 экз.

Взрослые овцы зимой были поголовно инвазированы хабертия- 
ми; весной паразиты обнаруживались у 44,4% вскрытых овец, 
летом — у 91,7, осенью — у 33,3 % .

В отличие от молодняка у взрослых овец максимальная ИИ—■ 
в среднем 33 зрелые хабертии — приходилась на осенний и весен
ний периоды; зимой численность их снижалась до 28 экз., летом— 
до 18,5.

Таким образом, по сезонной динамике хабертиоза овцы пу
стынно-пастбищной и поливной зон резко отличаются друг от 
друга, что связано с особенностями ведения овцеводства и клима
то-экологическими условиями. В пустынно-пастбищной зоне мо
лодняк начинает заражаться хабертиозом только с осени, так как 
летом здесь нет условий для достижения личинками инвазионной 
стадии, и только в редких случаях на небольших участках, распо
ложенных вблизи водоисточников, в эту стадию может перешти 
незначительное количество хабертий. Во второй половине сентября 
уже имеются условия для созревания личинок этих гельминтов, а 
в зимние месяцы, особенно в декабре и январе, температура и 
влажность воздуха в пустынно-пастбищной зоне благоприятст
вуют созреванию и развитию личинок хабертий до инвазионной 
стадии.

Весной зараженность хабертиями молодняка снижается, что 
связано с появлением зеленого корма, повышением сопротивля
емости организма, а также естественным отмиранием паразитов. 
В конце весеннего сезона происходит самоочищение молодняка от 
гельминтов.

Летом хабертий можно обнаружить лишь у слабых овец, стра
дающих другими заболеваниями. Они и становятся паразитоноси- 
телями в этот период года.

Взрослые овцы, особенно хурда, интенсивно заражаются 
хабертиями осенью, и в это время у них наблюдается высокая ИИ. 
К зиме количество зараженных хабертиозом овец увеличивается, 
что связано с ослаблением организма здоровых животных, но 
средняя ИИ снижается, хотя у хурды и остается очень высокой.

Взрослые овцы продолжают заражаться хабертиозом и весной, 
но в это время наиболее восприимчивы к нему слабые животные, 
не поддающиеся нагулу. Летом взрослые овцы мало заражаются 
хабертиозом. _
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У взрослых овец, как у молодняка, самоотхождение паразитой 
Начинается с весны и продолжается в течение лета. Летом интен
сивно инвазированы только овцы хурда, которые являются хабер- 
тионосителями.

Таким образом, овцы обоих возрастов заражаются главным 
образом осенью, весной и зимой, а в летние месяцы к хабертиям 
восприимчивы только слабые овцы с пониженной резистентностью 
организма. Основной пик ИИ взрослых овец хабертиозом наблю
дается осенью и весной. Поэтому для овец пустынно-пастбищной 
зоны следует планировать выборочную дегельминтизацию перед 
случной кампанией, охватывая ею, в первую очередь, овец ниже
средней упитанности и слабых (хурда).

Хабертии распространены и у овец обоих возрастов п р е д г о р 
н о - г о р н о й  з оны.  Здесь ЭИ составляет 58,4%, а в среднем на 
инвазированную овцу приходится 98 хабертий, т. е. в полтора 
раза больше, чем в других зонах.

В предгорно-горной зоне ЭИ овец зимой равна 38,4%, весной 
она возрастает до 62,9, з летний период снижается примерно до 50, 
а осенью составляет 60%. Максимальное количество гельминтов —- 
в среднем 418 экз. на инвазированную овцу — мы обнаружили 
зимой. Весной у вскрытых овец было в среднем по 150 хабертий, 
летом — 6,7, осенью — 13,6.

Динамика ПИС хабертий в предгорно-горной зоне свидетель
ствует о том, что зимой здесь инвазировано 37,5% молодняка, 
весной — 43,7, летом — 25. Летом в предгорно-горной зоне созда
ются благоприятные условия для преимагинального развития 
личинок хабертий, однако наличие обширных горных пастбищ и 
частая смена их предохраняют овец от интенсивного заражения 
хабертиозом в этот период. Осенью хабертионосителями является 
42,4% овец.

Максимальную ИИ молодняка — в среднем 52 паразита на 
овцу — мы обнаруживали зимой, весной среднее количество их не 
превышало 12, осенью снижалось до 7,3, а летом — до 4 экз.

Следовательно, весной и осенью заражается минимальное 
количество молодняка, а в зимние месяцы — максимальное, пре
имущественно в местах стоянки отар и около кутанов и кошар.

ЭИ взрослых овец ПИС хабертий зимой равна 40%, весной- 
82, осенью-— 40, летом мы не находили ПИС хабертий. ИИ взрос
лых овец ПИС хабертий была наибольшей зимой — в среднем 
153 экз. па инвазированную овцу, весной она падала — в ^среднем 
до 69, осенью — до 4,6 экз.

Зимой поражено зрелыми хабертиями 80% молодняка, вес
ной—50, осенью — 57, летом—75. Наибольшее количество хабер- 
гий у молодняка — в среднем 218,6 экз. на вскрытую овцу — мы 
находили зимой. Весной среднее количество их уменьшалось до
70,6 экз., осенью — до 13,0 и летом — до 6,3.

ЭИ зрелыми хабертиями взрослых овец зимой и летом состав
ляла 40%, весной — 91,8, осенью — 60. Максимальное количество
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хабертий — в среднем 500 экз. — мы находили у взрослых овец 
зимой, весной приходилось 180 паразитов на овцу, т. е. в три раза 
меньше, летом — 7, осенью — 13,6.

Хабертиоз у овец обоих возрастов имеет определенную сезон
ность. Так, максимум интенсинвазированности отмечается зимой. 
В остальные сезоны, особенно летом и осенью, ИИ невысокая, что 
связано со своеобразием эколого-климатических факторов и осо
бенностями ведения животноводства в этой зоне.

Взрослые овцы в предгорно-горной зоне заражаются хабер- 
тиозом главным образом в конце осени — начале зимы, что связа
но с ослаблением резистентности организма овец в результате 
длительного некачественного кормления. Во второй половине 
осени овцы этой зоны пасутся на небольших прикишлачных паст
бищах с очень низким травостоем, где и инвазируются. В резуль
тате уже в конце осени — начале зимы наступает реинвазия овец, 
чем и объясняется максимальная ИИ овец предгорно-горной зоны 
хабертиозом в зимний период. Весной овцы снова переходят в 
предгорья с просторными пастбищами и обильной растительно
стью, и к концу весеннего периода они хорошо нагуливаются. 
В связи с этим, а также с самоотхождением хабертий летом пов
торного заражения овец не происходит, а у инвазированных жи
вотных численность их не превышает 5 экз.

В этой зоне дегельминтизировать овец следует один раз — в 
январе. Подкормку нужно проводить в те же сроки, что и при 
трихостронгилидах.

Патогенез. Патогенное действие хабертий начинается с попа
дания инвазионных личинок в организм каракульских овец. Ли
чинки, достигая кишечника, попадают в толщу слизистой оболочки, 
где и находятся в течение нескольких недель, постоянно двигаясь 
и вызывая воспалительные процессы и петехиальные геморрагии.

Взрослые хабсртии мощно развитой капсулой присасываются 
к слизистой оболочке толстого отдела кишечника. Эта форма так
же неоднократно меняет места прикрепления, нарушая целост
ность слизистой оболочки во многих участках кишечника.

Хабертии могут быть причиной появления инфекционных забо
леваний.

Клиника. При экспериментальном заражении животных уже 
через 4—5 дней (в период миграции личинок в слизистую оболочку 
кишечника) наблюдается повышение температуры тела, общая 
вялость.

Симптомы заболевания — истощение, бледность слизистых обо
лочек, поносы, отеки, ломкость и сухость шерстного покрова, повы
шение жажды при понижении аппетита, воспаление желудочно- 
кишечного тракта, учащение пульса и дыхания.

Патологоанатомические изменения. При вскрытии трупов на 
фоне общей дистрофии ясно выражены изменения в толстом отде
ле кишечника. Вся толща ободочной, а нередко и прямой кишки 
студенисто инфильтрирована. Слизистая оболочка отечна и усеяна
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точечными кровоизлияниями. В просвете ободочной кишки нахо
дится коричневая слизь, в которой обнаруживаются хабертии. 
Отмечается перерождение печени, студенистое перерождение меж
мышечной, околопочечной и околосердечной жировой тканей. 
В грудной и брюшной полостях нередко можно обнаружить до 
2—3 л желтоватой жидкости. Просвет ободочной и прямой кишок 
в некоторых случаях сужен до такой степени, что создается впе
чатление полной непроходимости на отрезке 10—15 см.

Оздоровление хозяйств от хабертиоза. В неблагополучных по 
хабертиозу хозяйствах в поливной зоне дегельминтизацию молод
няка необходимо проводить в январе, а взрослых овец — в де
кабре.

В пустынно-пастбищной зоне дегельминтизировать молодняк 
нужно в конце января, взрослых овец из хурды — перед случкой, 
выборочно.

В предгорно-горной зоне достаточна одна дегельминтизация — 
в январе.

Дегельминтизацию можно проводить фенотиазином в дозе 1 г 
па 1 кг живого веса. Препарат дается внутрь. Хороший эффект 
дает и раствор дитразина в дозе 0,5 г на 1 кг живого веса. Пре
парат дается внутрь с отрубями или концентратами.

Б у н о с т о м о з .  Хроническое инвазионное заболевание, вызы
ваемое паразитированием в тонком, реже толстом, отделе кишечни
ка половозрелых форм Bunostomum trigonocephalum. У каракуль
ских овец встречается и вид Bunostomum phlebotomum.

Морфология. Это раздельнополые нематоды. Они обладают 
хорошо выраженной ротовой капсулой, ротовое отверстие направ
лено в дорзальную сторону. В ротовой капсуле имеются небольшие 
зубы, а ближе к ротовому отверстию — режущие пластинки.

Длина самцов 12—17 мм; на хвостовом конце — воронко
образная половая бурса, латеральные лопасти которой хорошо 
развиты, а дорзальная асимметрична и слабо выражена. Спикулы 
равные по длине — 0,6—0,64 мм, коричневого цвета. Рулек отсут
ствует.

Длина тела самки 20—25 мм, вульва расположена в передней 
трети тела.

Развитие возбудителя. Самки после оплодотворения выделяют 
ч и п а  в просвет кишечника. Яйца с каловыми массами попадают 
во внешнюю среду, где при благоприятных условиях (влажность 
нс менее 80%, туад+тература в пределах 15—35°) в яйце развива
ются и через 1—2 суток вылупляются личинки. Здесь личинки 
дважды линяют, после чего становятся инвазионными.

Каракульские опцы заражаются алиментарно; кроме того, 
инвазионные личинки активно проникают через кожу. Попав в 
кровеносные сосуды, они током крови заносятся в легкие, где 
развиваются в течение нескольких дней, линяют, мигрируют в 
трахею, отхаркиваются вместе со слизью, заглатываются и попа
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дают в тонкий отдел кишечника, где и достигают половозрелой 
формы.

Эпизоотология. Впервые на территории Туркестанского края 
вид Bunostomum trigonocephalum у овец зарегистрировал 
К. И. Скрябин (1916). А. М. Петров и Е. С. Шаховцева (1926), 
исследуя материалы 5-й СГЭ от 6 вскрытых в Ташкенте овец, у 
двух из них обнаружили этот вид гельминтов в тонком отделе 
кишечника. В. С. Ершов (1933) в Касанском каракулеводческом 
совхозе зарегистрировал В. trigonocephalum у 4 овец.

Э. И. Шлейхер (1936) при камеральной обработке материалов 
вскрытий 34 овец совхоза «Ак-Копчигай», собранных в 1931 г. 
101-й СГЭ, только у 1 животного обнаружила 53 экз. буностом 
и отнесла их к типичным гельминтам толстого отдела кишечника 
овец.

H. В. Баданин (1949) в описании важнейших гельминтозов, 
сделанном на основании вскрытий 59 каракульских овец, в перечне 
обнаруженных гельминтов указывает вид В. trigonocephalum, 
однако не описывает ни экстенс-, ни иптенсинвазированности им. 
По всей вероятности, этот паразит был обнаружен в очень неболь
шом количестве. Однако в другой, более поздней, работе Н. В. Ба- 
данин (1958) уже указывает, что ЭИ овец, как джайдара, так и 
каракульской породы, составляла 33%.

Буностомы значатся также в списках гельминтов кишечника 
каракульских овец, приводимых в работах Г. А. Кармановой (1954, 
1956). В условиях Узбекистана (Ташкентская и Кашкадарьинская 
области) с 1951 г. в течение пяти лет Ф. С. Сарымсаков (1957а, 
19576, 1957в, 1958, 1959) детально исследовал эпизоотологию и 
биологию В. trigonocephalum в пустынно-пастбищной и предгорно
горной зонах.

Ф. С. Сарымсаков установил следующие особенности буносто- 
моза в Узбекистане.

I. Буностомоз овец — заболевание, широко распространенное 
в предгорной зоне Узбекистана. Ягнята этой зоны в возрасте до 
года поражены буностомозом в среднем па 72,1%, взрослые 
овцы — на 91,7%.

2. В полупустынной зоне Узбекистана буностомоз овец не 
имеет распространения.

3. Динамика буностомоза ягнят мартовского и апрельского 
окота характеризуется обнаружением первых имагинальных 
форм буностом в июне, резким подъемом экстенсивности и интен
сивности инвазии в сентябре и октябре и сравнительно высоким 
уровнем в зимний и осенний периоды года. У взрослых овец 
экстенсивность и интенсивность инвазии почти одинаково высоки 
осенью, зимой и весной, и лишь летом наблюдается спад инвази- 
рованности овец.

4. Заражение взрослых овец буностомозом в предгорной зоне 
Узбекской ССР происходит на протяжении всех месяцев, но мак
симально — летом и осенью.

214



Ф. С. Сарымсаков установил также сроки преимагинального 
развития буностом, устойчивость их яиц и личинок к температур
ным факторам и пути заражения ими овец.

Я. Д. Никольский (1958), Д. Азимов (1962 а, б), изучавшие 
гельминтофауну овец Сурхандарьинской области, также обнару
жили у них вид В. phlebotomum.

В наших исследованиях из 306 каракульских овец, подвергну
тых полному гельминтологическому вскрытию, у 93 в тонком 
отделе кишечника и у 9 в толстом обнаружены В. trigonocephalum, 
и только у 1 овцы из предгорно-горной зоны в толстом отделе 
кишечника мы нашли трех самок В. phlebotomum.

Регистрация у каракульских овец Узбекистана лишь единичных 
экземпляров вида В. phlebotomum говорит о том, что в эпизоото
логии буностомоза этот вид значения не имеет.

В отличие от других исследователей мы регистрировали 
В. trigonacephalum у овец всех трех зон республики, но глав
ным образом в предгорно-горной. В поливной зоне этот гельминт 
встречается редко, преимущественно у молодняка.

В п у с т ы н н о - п а с т б и щ н о й  з о не  буностомы регистриру
ются в течение всего года как у молодняка, так и у взрослых овец. 
ЭИ их буностомами составляет 32,2% при средней ИИ 12,3 
гельминта.

Экстенсинвазированность буностомами в пустынно-пастбищной 
зоне зимой равна 28,5%, средняя интенсинвазированность— 17 экз. 
па пораженную овцу, весной ЭИ увеличивается до 40%, но ИИ 
снижается до 6 экз., летом ЭИ равна 34,7%, ИИ — 10,5, осенью ЭИ 
снижается до 28%, а ИИ повышается до 17 экз.

Г1НС буностом у молодняка регистрируется в течение зимнего, 
летнего и осеннего периодов. Зимой инвазировано 15,7% молод
няка, и в среднем на ипвазированную овцу приходится по 14,2 
паразита, летом — соответственно 17,6% и 4 экз., осенью — 30% 
и 1 1 экз. Весной у молодняка ПИС буностом не обнаружена.

Молодняк начинает заражаться буностомами летом, макси
мума .ЭИ достигает осенью, а зимой наблюдается самоотхождение 
данных паразитов.

Из взрослых овец ПИС буностом инвазировапа только хурда 
в летний и осенний сезоны. Эти овцы начинают заражаться буно- 
етомозом в конце весны и начале лета. Ослабленные овцы, зара
зившиеся зимой, остаются гельминтоносителями до осени. Летом 
мы ырп пс I рировали ПИС буностом у 16,6% вскрытых цвец при 
III! 3 экз. Осенью ЭИ овец этого возраста составляет 11%, а ИИ 
определяется единичными экземплярами.

У молодняка зрелые буностомы регистрировались в течение 
всего года. Особенно, высокой (66,6%) ЭИ буностомами была 
осенью, минимальной (23,5%) — летом. Зимой ЭИ молодняка 
равна 26,3%, весной — 30,8. Максимальную ИИ буностомами 
(в среднем 24,7 экз.) мы обнаруживали осенью; зимой средняя ИИ 
составляла 20 экз., весной — 7, летом — 8,5.
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Следовательно, молодняк в пустынно-пастбищной зоне наибо
лее сильно страдает от буностомоза осенью и зимой.

У взрослых овец этой зоны зрелые буностомы регистрируются 
в течение всего года, но особенно часто зимой и летом; весной и 
осенью ЭИ составляет 22,2%. ИИ взрослых овец сравнительно 
невелика. Наибольшей в наших исследованиях она была летом, 
когда у инвазированной овцы мы обаруживали в среднем 13,1 
гельминта. Весной ИИ составляла в среднем 4,5 паразита, осенью 
и зимой при вскрытии инвазированных взрослых овец обнаружи
вались лишь единичные экземпляры.

Следовательно, в пустынно-пастбищной зоне буностомами ин- 
вазируется преимущественно молодняк и хурда.

Молодняк заражается в течение лета и осени, пик инвазии — 
осенний. Мы рекомендуем проводить профилактическую дегель
минтизацию ягнят в этой зоне в декабре. Взрослых же овец в 
пустынно-пастбищной зоне нет необходимости дегельминтизиро- 
вать поголовно: достаточно провести выборочную дегельминтиза
цию хурды перед случной кампанией, т. е. в октябре.

У овец п р е д г о р н о - г о р н о й  з о н ы буностомы встречаются 
очень часто. Здесь средняя ЭИ составляет 52,8% при ИИ 43,8 
гельминта на овцу, т. е. каждая вторая овца интенсивно инвази- 
рована этим паразитом. Столь высокая ИИ овец буностомами при
водит к тому, что в этой зоне буностомоз часто протекает с выра
женной клинической картиной, хотя практически врачами обычно 
регистрируется как другое заболевание. По данным же А. Г. Бог
данова (1956), клиническая картина буностомоза наблюдается в 
случаях, когда в кишечнике овцы паразитирует не менее 40—60 
гельминтов.

Овцы в этой зоне инЕазируются буностомозом в течение всего 
года. Зимой ЭИ небольшая — 30,7%, на каждую инвазирован- 
ную овцу приходится в среднем 174,5 буностомы. Весной ЭИ воз
растает до 55,5%, а ИИ снижается до 48,9, летом эти величины 
равны соответственно 50% и 9,6, осенью — 60% и 25,6. Расхожде
ние между величинами ЭИ и ИИ буностом говорит о том, что 
длительность паразитирования буностом в организме овец мень
ше года.

Сезонная динамика ПИС буностомами у овец предгорно-горной 
зоны такова. Молодняк инвазируется этой стадией в течение всего 
года. Зимой буностомозом поражено 37,5% молодняка, на каж
дую инвазированную овцу приходится в среднем 103,3 ПИС буно
стом. Весной ЭИ не изменяется, но ИИ снижается до 6 буностом 
на инвазированное животное. Летом ЭИ равна 25%, ИИ — в сред
нем 2 экз., осенью эти показатели равны соответственно 52,4% и 
14,8 экз.

У взрослых овен ПИС буностом мы также регистрировали в 
течение всего года. Зимой ими было поражено 20% вскрытых 
овец, на каждую из них приходилось в среднем. 30 ПИС буно-
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стом, весной — соответственно 55% и 12,5, летом — 30% и 9, 
осенью — 27% и 5.

У молодняка зрелые буностомы регистрируются в течение всего 
года. Зимой ЭИ овец этого возраста составляет 37,5%, а в сред
нем на инвазированную овцу приходится 218,3 буностомы, весной 
ЭИ равна 43,75%, ИИ — 8,8, летом — соответственно 50% и 3, 
осенью — 57,1 % и 34.

У взрослых овец зрелые буностомы также паразитируют в тече
ние всего года. Зимой ЭИ овец буностомозом равна 20%, весной— 
84, летом — 50 и осенью — 64,3%. Максимальное количество буно- 
стом — в среднем по 72,7 — мы находили у овец весной. У слабых 
овец (хурда) высокая ИИ наблюдается летом, когда на инвази
рованную овцу приходится в среднем 12 буностом; к осени ИИ 
взрослых овец возрастает до 21,2 паразита, зимой — до 43,0.

Итак, наши исследования показали, что молодняк в предгорно
горной зоне заражается буностомозом в течение всего года. 
Осенью овцы начинают спускаться с горных пастбищ, и тогда 
интенсивно инвазируется не только молодняк старше годовалого 
возраста, но и ягнята весеннего окота. Зимой же молодняк мало 
инвазируется буностомозом, так как климато-экологические усло
вия неблагоприятны для достижения личинками инвазионной 
стадии, но в организме происходит количественное накопление 
паразита преимагинальной стадии. Весной и летом новое зараже
ние молодняка буностомозом резко сокращается, что объясняется, 
во-первых, укреплением организма молодых животных в резуль
тате весеннего кормления и, во-вторых, частой сменой горных 
пастбищ в течение лета. К осени овцы спускаются в прикишлач- 
ную зону, где пасутся на одном и том же месте продолжительное 
время, чем и объясняется максимальная инвазированность молод
няка к зимнему сезону.

Взрослые овцы заражаются буностомозом весной, летом и 
осенью, хурда — в течение всего года. Осенью и в начале зимы 
хурда обычно интенсивно инвазирована, так как большинство 
личинок буностом, попавших в организм этих животных, достигает 
половозрелой стадии. К весне после продолжительной зимовки 
при недостатке витаминных и белковых кормов овцы этой зоны 
несколько ослабевают и при первом же заражении интенсивно 
инвазируются буностомами. Часть взрослых овец освобождается 
от буностом к лету, а часть — к осени. Весной и зимой мы реги
стрировали данных-паразитов главным образом у хурды, кото
рая и является основным буностомоносителем, инвазирующим 
пастбища в течение всего года.

Исходя из сезонной динамики буностомоза в предгорно-горной 
зоне, мы рекомендуем молодняк дегельминтизировать в январе, 
взрослых овец — поголовно всех в апреле, а в сентябре для пре
дупреждения заражения пастбищ— выборочно хурду.

Клиника. Клинические признаки наблюдаются у ягнят в виде 
анемии, слабости, стойкого поноса, угнетенного, состояния, иногда

217



повышения температуры, отеков. В начале заболевания аппетит 
сохраняется, по к концу болезни снижается. Больные животные 
больше лежат, с трудом передвигаются.

Патологоанатомические изменения. Трупы животных, павших 
от затяжной формы буностомоза истощены, стенки тонкого отдела 
кишечника сильно утолщены, в подслизистом слое содержится 
фибринозный или гнойный экссудат, просачивающийся в полость 
кишечника. На слизистой оболочке кишечника -— мелкие язвочки. 
Наблюдается воспаление паренхимы печени и легких.

Диагноз — гельминтоовоскопия.
Оздоровление каракулеводческих хозяйств от буностомоза.

В каракулеводческих хозяйствах пустынно-пастбищной зоны необ
ходимо дегельминтизировать молодняк в декабре, а из взрослых 
овец — только хурду перед случной кампанией в октябре.

В предгорно-горной зоне молодняк следует дегельминтизиро
вать в апреле, а выборочную дегельминтизацию хурды прово
дить в сентябре. Особое внимание надо обратить на своевременное 
выделение овец (хурды) из отар.

В качестве антгельммнтика рекомендуется фенотиазин в дозе 
1,0—1,5 г/кг живого веса, хлорофос — 3 мл 10%-ного раствора на 
1 кг веса овец.

В профилактических целях можно применять фенотиазино- 
меднокупоросово-солевую подкормку в вышеуказанные сроки 
(см. раздел о трихостронгилидах).

Э з о ф а г о с т о м о з .  Хроническое инвазионное заболевание 
каракульских овец и других жвачных животных, вызываемое пара
зитированием в толстом отделе кишечника представителей рода 
Oesophagostomum видов Oesophagostomum columbianum, Oeso- 
phagostomum venulosum.

Развитие возбудителя. Самки выделяют оплодотворенные яйца 
в просвет толстого отдела кишечника, откуда они попадают во 
внешнюю среду. В первые же сутки при благоприятных условиях 
из яиц выходят личинки, которые в течение 3—8 дней дважды 
линяют и достигают инвазионной стадии. Каракульские овцы зара
жаются алиментарно с кормом и водой. Личинки О. columbianum, 
попадая в кишечник, внедряются в толщу слизистой оболочки и 
образуют специфические узелки. Проникая же в слизистую обо
лочку тонкого отдела кишечника, они узелков не образуют.

Через несколько дней личинки выходят в просвет кишечника и 
достигают толстого отдела, где развиваются до половозрелой 
формы.

Эпизоотология. Впервые представителей этого рода обнаружил 
К. И. Скрябин (1916) в г. Аулие-Ате, Он пишет, что вид О. colum
bianum (Curtice, 1890) Stossich, 1899 — частый паразит толстых 
отделов кишечника овец. Другой вид этого рода — О. venulosum 
(Rudolphi, 1809) Railliet et Henry, 1913 — неоднократно обнару
живался в оболочной кишке овец, которых вскрывал К. И. Скря
бин в Аулие-Ате.
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IV С. Ершов (1933), обследовав в Касане 70 овец методом пол
ных гельминтологических вскрытий, у 2 зарегистрировал О. ve- 
milosum.

Па территории Узбекистана сезонную динамику этого вида у 
"пси впервые изучил Н. В. Баданин (1949), обнаруживший эзофа- 
им гомоз у 51% обследованных овец, причем зимой ЭИ равнялась 
3,1,5%, а средняя И И — 12,7 гельминта, весной — соответственно 
.п", п (32 экз., летом — 50% и 12 экз. и осенью 42,8% и 4 экз.

Как указывает И. В. Баданин, динамика ИИ эзофагостомами 
Iи .'пт резко выраженный одновершинный характер, а следова- 
.. ii.iio, продолжительность жизни этого гельминта в организме 
миги составляет 5—6 мес. По данным этого же автора, овцы зара- 
I .щигн эзофагостомами в основном зимой.

И списках гельминтов, обнаруженных у овец Сурхандарьииской 
.■о mi in, составленных Я- Д. Никольским (1959) и Д. А. Азимовым 
I 19(32), также значатся эзофагостомы.

Пи нашим данным, средняя ИИ овец Узбекистана эзофагосто- 
■мчи равна 7,2, причем максимальное количество паразитов у од
ной овцы достигает 56.

Зимой эзофагостомами инвазировано 17% овец при средней 
ПИ .3,2 экз. на голову, весной эти показатели равны соответствен
но 2(3,27% и 5,2 экз., летом—9,26% и 1 экз., осенью— 17,9% и
13,7 жз Среднегодовая ЭИ равна 17,9% при средней ИИ 7,2, экз.

Средняя экстенсинвазированность эзофагостомами овец
....... и н и о й з о и ы равна 16,6 6 % при средней интенсинвазирован-
III.I hi 7 экз. Встречаются они в основном в течение трех сезонов 
т  ы <нмой ЭИ составляет 31%, ПИ — 3 экз., весной— 11% и 
I нм., осенью 20% и 14 экз. Следовательно, у овец поливной 
i.iiiM ног паразит регистрируется преимущественно в осенне-зим
ний период.

V овец п у с т ы н н о - п а с т б и щ н о й  з о н ы  мы находили эзо-
ф,и остом в течение всего года, причем среднегодовая ЭИ равня- 
I ., . 12,(34%, а средняя ИИ — 6 экз. Зимой в этой зоне ипвази- 
I.......... |!)% овец, весной — 7, летом — 10, осенью—18. Макси-
. . ....... количество паразитов мы регистрировали в этой зоне

..... и,I., к.п да и среднем на овцу приходилось 6 эзофагостом. Зи-
."П 1111 держится почти на таком же уровне (5 экз.), весной на 

...... . и. крытую овцу приходится 4 паразита, летом — 2.
И пре и о р п о-г о р н о й з о н е  в среднем ипвазированность

......ни I и I 10,85% ,цри ИИ 18 гельминтов, т. е. ЭИ и ИИ выше,
чем п in Iильных тонах. 1

1ичой с мой тис у 8% вскрытых овец мы регистрировали еди
ничные iK и ми. 14ры нофагостом, весной паразиты обнаружива- 
.... и у 22% вскрытых овец, при средней ИИ 17 экз. К летнему 

. .чипу ЭИ снижалась до 14% при средней ИИ 2 экз. на овцу, 
, . пью ЭИ повышалась до 17%, а средняя ИИ — до 16 экз. Следо- 
н.цельно, в этой зоне максимальная ивазированность овец отме
тился в осенний и весенний периоды.
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Сезонная динамика эзофагостомоза носит двувершинный харак
тер: в поливной и пустынно-пастбищной зонах максимумы отмеча
ются осенью и зимой, в предгорно-горной — весной и осенью.

Овцы обоих возрастов во всех зонах заражаются эзофагосто- 
мами преимущественно осенью, а к весне освобождаются от них. 
Этот факт подтверждается тем, что в зимний период незрелые 
самки эзофагостом у овец всех зон не обнаруживаются. Таких 
самок мы начинали регистрировать с весны, а наибольшее число 
их встречалось осенью.

Наши исследования показывают, что эзофагостомоз не отно
сится к числу опасных гельминтозов Узбекистана, и поэтому в 
борьбе с этим заболеванием можно ограничиться профилактиче
ской подкормкой животных фенотиазино-меднокупоросово-соле- 
вой смесью.

Клиника. Следует различать два периода: обусловленный раз
витием преимагинальных стадий гельминтов (подострая форма 
заболевания) и обусловленный жизнедеятельностью половозрелых 
паразитов (хроническая форма).

Первый период протекает более тяжело. Миграция личинок в 
слизистую оболочку кишечника и образование в ней цист ведут к 
нарушению работы органов пищеварения. В центре образующихся 
после внедрения личинок узелков, которых иногда насчитывается 
до нескольких тысяч, появляется гной. У больных животных наб
людаются понос с наличием в каловых массах крови, отказ от 
корма или снижение аппетита, резкое падение веса, колики, повы
шение температуры тела, признаки анемии. Нередко наступает 
гибель больных животных.

Второй период инвазии чаще всего протекает субклинически. 
В это время у животных может наблюдаться перемежающийся 
понос.

Патологоанатомические изменения. Слизистая оболочка ки
шечника гиперемирована и отечна. Заметны узелки, а наряду с 
ними — петехии с желтоватым пятнышком в центре, т. е. цисты, 
содержащие личинок эзофагостом. Иногда в цистах развиваются 
некротические явления. Узелки бывают размером от булавочной 
головки до горошины. Иногда узелки обызвествляются. Личинки 
обнаруживаются лишь в молодых узелках.

Диагностика. Прижизненный диагноз может быть только пред
положительным, основанным на клинических признаках болезни и 
знании гельминтозной ситуации.

Иногда в кале видны самопроизвольно отходящие паразиты. 
Можно культивировать в фекалиях личинок эзофагостом.

Посмертный диагноз ставится на основании наличия на сли
зистой конечного отдела тонких кишок и в начале толстого отдела 
кишечника узелков и воспалительных процессов. На стенках обо
дочной кишки можно обнаружить беловатых нематод.

Т р и х о ц е ф а л е з .  Хроническое инвазионное заболевание, вы
зываемое паразитированием в толстом кишечнике каракульских
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о в е ц  представителей рода Trichocephalus — видов Trichocephalus 
mis и Tr. skrjabini. Первый вид встречается вдвое чаще.

Морфология. Т r i c h o c e p h a l u s  ovi s .  Самец 60—80 мм 
а .типы и 0,58—0,70 мм ширины в задней своей части. Спикула 
ii,;i 6,7 мм длины. Спикулярное влагалище вооружено мелкими 
ишииками. Самка 55—90 мм длины и 0,075—0,095 мм ширины. 
Дпус открывается субтерминально. Вульва расположена несколько
I !.1ди от конца пищевода и имеет вид выступающего образования, 
^круженного мелкими тупыми кутикулярными бугорками.

T r i c h o c e p h a l u s  s k r j a b i n i .  Самец 48—65 мм длины, 
(),:>() 0,65 мм максимальной ширины. Спикула 0,97—1,15 мм дли-
|м ' макулярное влагалище окружено шипиками. По бокам кло-

II к и расположено по аденальному сосочку. Самка 50—75 мм дли
ны и 0,75—0,92 мм максимальной ширины. Вульва расположена 
in I in.hi конца пищевода и имеет вид выступающего образования, 
"круженного заостренными шипиками.

Развитие возбудителя. Самки после оплодотворения отклады- 
н" г в просвет кишечника каракульских овец яйца, еще не закон- 
шины чмбрноналытого развития. Яйцо имеет характерную бочко- 

nfipiriiiyio форму с двумя пробочками на полюсах; длина их 
и па:! 0,061 мм, ширина 0,027- 0,030 мм. Инвазионной стадии 

им достигают во внешней среде через 15—20 дней, когда в них
I i . i  питаются л и ч и н к и .  В процессе развития в яйце личинки про- 

| р м падий п превращаются в инвазионных, отличающихся 
I и. 111и'.I hi>>пта\ наличием стилета на головном конце.

i.ip.i клоня каракульские овцы алиментарно с кормом или 
mi I Ion. 11 < 11111 < и организм инвазионные яйца достигают тонкого 

и in I. и и и 'ч п и I ,1, I те оболочка яйца разрушается и оттуда выхо- 
м , | 11'I и 11к и, ini. I pa min ins я в слизистую оболочку кишечника; там

.... . находчи в н течение 10 дней. Затем они выходят в просвет
....-чинка и мигрируют и ого толстый отдел. Там личинки фикси-

, шанс той оболочке и вырастают в половозрелых особей. 
Иш 11 loio.iio I ия. Впервые у овец бывшего Туркестанского края 

| l im rp lu t l  m i s  АЫЫцаатс! (1795) обнаружил Липстов 
и , , , 1 1 . 1,111111. < I ii'ip I в и "й А II. Федченко (1886), Затем этот же 
.Hi I pel in | pup, ни I К II Скрябин в Аулие-Лте, а А. М. Петров
и I I 111.1 \ <>1111е 11.1 (1926) у I рех овец, вскрытых в Ташкенте. 
И I I рикш (19.33) (афишировал у 15 (18,5%) овец совхоза «Ка- 
, и • \ рхандарышскоп области Trichocephalus ovis. Он же впервые 
п,1 и ррмторпи Узбекистана выявил Tr. skrjabini в толстом отделе 

пшечника двух овец. Представители рода Trichocephalus1 были
.....аружепы Н. В. Баданиным (1949, 1958) у 16% исследованных
им овец породы джайдара и у 33% каракульских овец. Н. В. Ба- 
, шин вид Гг. skrjabini встречал у всех инвазированных овец поро- 
п,1 джайдара и у 83% инвазированных каракульских овец. По 

, 1" данным, минимальная ИИ толстого отдела кишечника овец 
•ним видом наблюдается летом, максимальная — зимой.
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Сезонная динамика эзофагостомоза носит двувершинный харак
тер: в поливной и пустынно-пастбищной зонах максимумы отмеча
ются осенью и зимой, в предгорно-горной — весной и осенью.

Овцы обоих возрастов во всех зонах заражаются эзофагосто- 
мами преимущественно осенью, а к весне освобождаются от них. 
Этот факт подтверждается тем, что в зимний период незрелые 
самки эзофагостом у овец всех зон не обнаруживаются. Таких 
самок мы начинали регистрировать с весны, а наибольшее число 
их встречалось осенью.

Наши исследования показывают, что эзофагостомоз не отно
сится к числу опасных гельминтозов Узбекистана, и поэтому в 
борьбе с этим заболеванием можно ограничиться профилактиче
ской подкормкой животных фенотиазино-меднокупоросово-соле- 
вой смесью.

Клиника. Следует различать два периода: обусловленный раз
витием преимагинальных стадий гельминтов (подострая форма 
заболевания) и обусловленный жизнедеятельностью половозрелых 
паразитов (хроническая форма).

Первый период протекает более тяжело. Миграция личинок в 
слизистую оболочку кишечника и образование в ней цист ведут к 
нарушению работы органов пищеварения. В центре образующихся 
после внедрения личинок узелков, которых иногда насчитывается 
до нескольких тысяч, появляется гной. У больных животных наб
людаются понос с наличием в каловых массах крови, отказ от 
корма или снижение аппетита, резкое падение веса, колики, повы
шение температуры тела, признаки анемии. Нередко наступает 
гибель больных животных.

Второй период инвазии чаще всего протекает субклинически. 
В это время у животных может наблюдаться перемежающийся 
понос.

Патологоанатомические изменения. Слизистая оболочка ки
шечника гиперемирована и отечна. Заметны узелки, а наряду с 
ними — петехии с желтоиатым пятнышком в центре, т. е. цисты, 
содержащие личинок эзофагостом. Иногда в цистах развиваются 
некротические явления. Узелки бывают размером от булавочной 
головки до горошины. Иногда узелки обызвествляются. Личинки 
обнаруживаются лишь в молодых узелках.

Диагностика. Прижизненный диагноз может быть только пред
положительным, основанным на клинических признаках болезни и 
знании гельминтозной ситуации.

Иногда в кале видны самопроизвольно отходящие паразиты. 
Можно культивировать в фекалиях личинок эзофагостом.

Посмертный диагноз ставится на основании наличия на сли
зистой конечного отдела тонких кишок и в начале толстого отдела 
кишечника узелков и воспалительных процессов. На стенках обо
дочной кишки можно обнаружить беловатых нематод.

Т р и х о ц е ф а л е з .  Хроническое инвазионное заболевание, вы
зываемое паразитированием в толстом кишечнике каракульских
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овец представителей рода Trichocephalus— видов Trichocephalus 
ovis и Tr. skrjabini. Первый вид встречается вдвое чаще.

Морфология.Т r i c h o c e p h a l u s  ov i s .  Самец 60—80 мм 
длины и 0,58—0,70 мм ширины в задней своей части. Спикула 
<i,;i 6,7 мм длины. Спикулярное влагалище вооружено мелкими 
шипиками. Самка 55—90 мм длины и 0,075—0,095 мм ширины. 
Дцус открывается субтерминально. Вульва расположена несколько 
к чади от конца пищевода и имеет вид выступающего образования, 
окруженного мелкими тупыми кутикулярными бугорками.

T r i c h o c e p h a l u s  s k r j a b i n i .  Самец 48—65 мм длины, 
0,50- 0,65 мм максимальной ширины. Спикула 0,97—1,15 мм дли
ны. Спикулярное влагалище окружено шипиками. По бокам кло
чки расположено по аденальному сосочку. Самка 50—75 мм дли
ны и 0,75—0,92 мм максимальной ширины. Вульва расположена 
нолпзи конца пищевода и имеет вид выступающего образования, 
окруженного заостренными шипиками.

Развитие возбудителя. Самки после оплодотворения отклады- 
плют в просвет кишечника каракульских овец яйца, еще не закон
чившие эмбрионального развития. Яйцо имеет характерную бочко- 
оор.гшую форму с двумя пробочками на полюсах; длина их 
ПП.,1 0,061 мм, ширина 0,027—0,030 мм. Инвазионной стадии 
лица достигают во внешней среде через 15—20 дней, когда в них 
рл пинаются личинки. В процессе развития в яйце личинки про- 
I, им ряд стадий и превращаются в инвазионных, отличающихся 

hi птица тонных наличием стилета на головном конце.
(аражаюгся каракульские овцы алиментарно с кормом или 

пичой I loiiiiмини' в организм инвазионные яйца достигают тонкого 
ми деда кишечника, где оболочка яйца разрушается и оттуда выхо
ди личинки, внедряющие! и в слизистую оболочку кишечника; там 

они находятся в течение К) дней. Затем они выходят в просвет 
кишечника и мигрируют в его толстый отдел. Там личинки фикси
рую геи и слизистой оболочке и вырастают в половозрелых особей.

(пи иппологии. Впервые у овец бывшего Туркестанского края 
uni 11 и hui I phalli-, ovis Abildgaard (1795) обнаружил Лиистов 
и к■ i,i,I' Кции, собранной А. П. Федченко (1886). Затем этот же 
un i .>|m i in ipupniia i К II Скрябин в Аулие-Ате, а А. М. Петров 
и | < Шамнин па (1926) у грех овец, вскрытых в Ташкенте. 
II I I ртов (1933) зафиксировал у 13 (18,5%) овец совхоза «Ка- 
, hi ■ ( урхапдарьинской области Trichocephalus ovis. Он же впервые 
ил и рриторпи Узбекистана выявил Tr. skrjabini в толстом отделе 
| и (печника двух овец. Представители рода Trichocephalus’* были 
обнаружены Н. В. Баданиным (1949, 1958) у 16% исследованных 
им овец породы джайдара и у 33% каракульских овец. Н. В. Ба- 
I пип вид Tr. skrjabini встречал у всех инвазированных овец поро
зы джайдара и у 83% инвазированных каракульских овец. По 
по  данным, минимальная ИИ толстого отдела кишечника овец 
мим видом наблюдается летом, максимальная — зимой.
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Некоторые особенности сезонной динамики Trichocephalus ovis 
у каракульских овец Узбекистана находим в работе Г. А. Карма
новой (1956). Она обнаружила у 10% вскрытых каракульских 
овец совхоза «Карнаб» (пустынно-пастбищная зона) вид Tr. ovis 
при средней ИИ 3 экз. Зимой данными паразитами было поражено 
40% овец при средней ИИ 2 экз., весной — 20% при сред
ней ИИ 9,5 экз., летом — 60% при средней ИИ 8,3 экз. По 
Г. А. Кармановой, максимальная ЭИ овец трихоцефалезом отме
чается летом, осенью она резко падает, зимой опять возрастает и 
весной снижается. Г. А. Карманова заключает, что срок паразити
рования трихоцефал у овец не превышает 6 мес.

Я. Д. Никольский (1951) и Д. А. Азимов (1962) находили у 
овец Сурхандарьинской области и Тг. ovis, и Tr. skrjabini. Таким 
образом, оба вида трихоцефал у овец Узбекистана часто рагистри- 
ровались различными исследователями, изучавшими гельминто- 
фауну республики.

По нашим данным, овцы всех зон инвазированы трихоцефа- 
лами на 40,62% при средней ИИ 9 трихоцефал на инвазированную 
овцу и максимальной ИИ 65 экз.

Чаще всего мы регистрировали вид Tr. ovis: он составил
63,73% всех обнаруженных нами трихоцефал, остальные 36,27% 
гельминтов принадлежали виду Tr. skrjabini.

В толстом отделе кишечника овец мы находили преимуще
ственно самок трихоцефал.

В п о л и в н о й  з о н е  в среднем инвазировано трихоцефалезом 
41,66% овец при ИИ 15,4 экз. в среднем на овцу.

Вид Тг. skrjabini зарегистрирован нами всего у трех овец.
Из анализа сезонной динамики трихоцефалеза в поливной зоне 

видно, что рассматриваемые гельминты здесь встречаются в тече
ние всего года. Зимой ЭИ составляет 41%. к весне она увеличи
вается до 44%, летом снижается до 36 и осенью вновь возрастает 
до 40%. Максимальное количество трихоцефал — в среднем по 
20 экз. на овцу — мы обнаруживаем летом. Весной средняя ИИ 
равнялась 18 экз., осенью — 14, зимой — 13.

У молодняка мы находили ПИС трихоцефал в течение трех 
сезонов: осенью, зимой и весной. Зимой инвазировано ПИС три
хоцефал 33% молодняка при ИИ 2 экз., весной соответственно 
14% и 3 экз., осенью — 33% и 3 экз.

У взрослых же овец ПИС трихоцефал мы обнаруживали только 
зимой, летом и осенью, но и то лишь у 10% вскрытых овец (в сред
нем по 3 экз. у каждой).

Летом ЭИ достигала 33%, ИИ — 39 экз. ПИС трихоцефал, 
осенью — соответственно 67% и 4 экз.

Анализ сезонной динамики зрелых трихоцефал у молодняка в 
поливной зоне показывает, что данные гельминты у них обнаружи
ваются во все сезоны года: весной ими инвазировано 42,6% ягнят 
при средней ИИ 8 экз., летом — соответственно 25% и 5,5 экз, 
осенью — 33,3% и 7,5 экз., зимой — 33,3% и 3 экз.
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Взрослые овцы также заражены трихоцефалами в течение 
всего года: зимой ЭИ равна 40%, средняя ИИ—14,4 экз., весной- 
соответственно 50% и 53 экз., летом — 66,6% и 33,5 экз., осенью 
с)И Держится на том же уровне — 66,6%, но средняя ИИ снижает
ся до 26 экз.

Таким образом, молодняк заражается трихоцефалами осенью, 
зимой и весной, когда климато-экологические факторы способ
ствуют созреванию в яйце личинок. В летние месяцы у молодняка 
трихоцефал не обнаруживается. Это объясняется, по нашему мне
нию, частой сменой пастбищ, связанной с кочевкой овец в другие 
зоны. Поэтому молодняк инвазируется только осенью по возвра
щении на стационарные места, т. е. в поливную зону. В летние же 
месяцы в этой зоне яйца трихоцефал могут достичь инвазионной 
стадии только в таких местах, как берега каналов, арыков, рек и 
озер.

Зимой ПИС трихоцефал мы обнаруживаем у годовиков, зара
зившихся в конце осени или начале зимы; весной молодняк прошло- 

годнего окота продолжает заражаться трихоцефалами.
Как мы отмечали, большинство овец поливной зоны переходит 

из летние пастбища за несколько сот километров, и молодняк око- 
ш текущего года заражается трихоцефалезом только осенью, по 
возвращении на стационар. Поэтому среди молодняка к осени 
увеличивается ЭИ и ИИ трихоцефалами.

Взрослые овцы заражаются трихоцефалезом в течение осен
н е ю ,  iHMHcro и летнего периодов. Наиболее восприимчивы к три- 
оцефзлезу овцы хурды, при вскрытии которых мы находили 

в толстом отделе кишечника десятки трихоцефал.
Вообще в обеих возрастных группах животных заражаются 

грихоцефалами преимущественно овцы слабой упитанности с по
нижен пой резистентностью организма.

В п у с т ы н н о - п а с т б и щ н о й  з о н е  трихоцефалезом болеет 
.12,18% овец, т. е. меньше, чем в других зонах. ИИ составляет 
. .> не на инвазированную овцу.

1деев у вскрытых овец чаще обнаруживается вид Tr. ovis — 
\ ’ll (71,4%) из 28 вскрытых овец, ипвазированных трихоцефа- 
лозом.

Вид Гг. skrjabini в пустынно-пастбищной зоне встречается 
hi пн. у 28,6%.

У овец обоих возрастов этой зоны трихоцефалы встречаются в 
в и чепне всего годэизимой ЭИ равна 33%, ИИ — 4 экз., весной— 
соответственно 20% и 3 экз., летом — 48% и 7 экз., осенью-*- 18% 
и 8 экз. Пик инвазии в пустынно-пастбищной зоне—осенне-летний.

У молодняка ПИС трихоцефал мы регистрировали в течение 
грех сезонов: зимой, летом и осенью. Кроме того, ЭИ ПИС три- 
хоцефал молодняка пустынно-пастбищной зоны в два раза ниже, 
чем поливной. Зимой средняя ЭИ молодняка ПИС трихоцефал 
равна 10%, средняя ИИ — 3 экз. на овцу. Летом эти показатели 
равны соответственно 12% и 5 экз., осенью— 15% и 3 экз.
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У взрослых овец преимагинальная стадия паразитов обнаружи
валась в течение всего года. Зимой каждая вторая овца является 
носителем трихоцефал этой стадии, весной ЭИ снижается до 11%. 
в летний период увеличивается до 42%, к осени снова снижается 
до 11%. Максимальное количество ПИС трихоцефал — 5 экз. на 
овцу — мы регистрировали осенью; зимой средняя ИИ снижалась 
до 3 экз., летом — до 2, весной — до 1.

У молодняка этой зоны зрелые гельминты регистрировались 
летом, осенью и зимой. Зимой трихоцефалами инвазировано 26,8% 
молодняка при средней ИИ 3 экз., летом ЭИ равна 35,2%, средняя 
ИИ — 3 экз., осенью — соответственно 15,3% И 8 экз.

Взрослые овцы инвазируются зрелыми трихоцефалами в тече
ние всего года: зимой — поголовно, весной ЭИ равна 33,3%, ле
том— 66,6, осенью — 22,2. Сравнительно высокая ИИ овец этого 
возраста трихоцефалами — в среднем 10,2 экз. на инвазирован- 
ную овцу — наблюдается летом, весной она равна 3, зимой 3,5 и 
осенью 5,5 экз.

Таким образом, молодняк в пустынно-пастбищной зоне зара
жается трихоцефалезом зимой, летом и осенью, т. е. почти в тече
ние всего года, что связано с климато-экологическими особенно
стями зоны. Фактически ослабевший после зимовки молодняк 
начинает заражаться трихоцефалами со второй половины весен
него периода, когда во внешней среде уже имеются яйца, достиг
шие инвазионной стадии. Поэтому летом высока как ЭИ, так и ИИ 
молодняка. Вплоть до сентября внешние условия не дают возмож
ности яйцам трихоцефал достигнуть инвазионной стадии, и поэто
му в этот период молодняк не заражается.

Со второй половины сентября до конца декабря в пустынно
пастбищной зоне климато-экологические условия изменяются, 
яйца трихоцефал достигают инвазионной стадии и инвазируют мо
лодняк. В течение последующих месяцев зимы молодняк освобож
дается от трихоцефал. При этом часть паразитов покидает орга
низм овец, а другая, большая часть, попавшая в организм живот
ных весной и летом, погибает.

Взрослые овцы этой зоны заражаются трихоцефалами в тече
ние всех сезонов года, особенно зимой и летом. Наиболее воспри
имчива к инвазии хурда.

В п р е д г о р н о - г о р н о й  з о н е  трихоцефалы распространены 
весьма широко. Инвазировано в среднем 48,31% овец при ИИ

8,3 экз. Трихоцефалы чаще всего отмечаются у взрослых овец, 
особенно нижесредней упитанности; у молодняка они встречаются 
реже, преимущественно у животных, страдающих различными 
заболеваниями. Так, у всех ценурозных ягнят зарегистрирован 
этот вид гельминта. Отметим, что такая закономерность воспри
имчивости овец к трихоцефалам характерна для всех зон Узбе
кистана.

В рассматриваемой зоне трихоцефалы у овец встречаются в 
течение всего года. Зимой средняя ЭИ ими равна 38,4%, весной—
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48, летом— 100, осенью — 51,4. Зимой средняя ИИ составляет
8,4 экз., весной — 7, летом — 8,7 и осенью—9.

Молодняк инвазируется ПИС трихоцефал в течение всего года: 
зимой ЭИ составляет 12,5% при средней ИИ 3 экз. на овцу, вес
ной ЭИ возрастает до 25%, а ИИ — до 9,7 экз., такой же процент 
■жстенсинвазированности молодняка держится летом, но ИИ сни
жается до 4 экз.; к осени ЭИ увеличивается до 33,3% при неболь
шой ИИ — в среднем 3 экз. на инвазированную овцу.

У взрослых овец ПИС трихоцефал также регистрируется в 
течение всего года: зимой инвазировано 40% овец, весной— 18, 
летом— 10, осенью — 42,8. Летом на инвазированную овцу при
ходится в среднем до 8 ПИС трихоцефал, осенью — 6,5, весной— 
2,5, зимой — 1.

Зрелыми паразитами инвазировано зимой 25% молодняка, 
весной — 43,7, летом — 50, осенью — 38,1%. Максимальное коли
чество зрелых трихоцефал — в среднем 18,7 экз. на овцу — обна
руживали у молодняка весной, зимой ИИ снижалась до 14 экз.; 
летом, несмотря на высокую ЭИ, ИИ была незначительна — в 
среднем 7 гельминтов на инвазированную овцу; осенью ИИ состав
ляла в среднем 7,9 трихоцефалы.

Высока ЭИ зрелыми трихоцефалами взрослых овец. Зимой мы 
находили данных паразитов у 60% вскрытых овец при средней 
ИИ 3,6 экз., весной — у 48,1% при средней ИИ 7 экз.; летом ЭИ 
и ИИ составляли соответственно 50% и 9,4 экз., осенью — 71,4% 
и Ю,1 ЭКЗ.

В предгорно-горной зоне молодняк заражается трихоцефалами 
и течение всего года, за исключением некоторых месяцев, но в 
максимальной степени в весенний период. Веспой заражаются 
овцы прошлогоднего окота н старшего возраста; летом внешние 
климатические факторы способствуют созреванию яиц трихоцефал, 
но условия содержания на летних выпасах резко уменьшают воз
можность контакта овец с этими паразитами. Поэтому летом и в 
начале осени в предгорно-горной зоне при большой ЭИ овец три- 
чопсфллевом наблюдается незначительная ИИ.

< возвращением отар с летних пастбищ молодняк в прикиш- 
laaiini! зоне начинает интенсивно заражаться, чем объясняется 
большая ЭИ его в конце осени — начале зимы.

В рослые овцы, преимущественно хурда, как и молодняк 
шражаются трихоцефалезом в течение всего года. Заражение 
\ур;п происходит .особенно интенсивно в летне-осенний период, 
гак как эти овцы из-за слабости не могут часто менять пабтбища 
и обычно пасутся недалеко от мест стоянок или зимовок.

Следовательно,. в предгорно-горной зоне трихоцефалами инва- 
шруютея главным образом слабые, больные овцы, или хурда.

Клиника. 'Грихоцефалез протекает преимущественно субкли- 
инчески, в хронической форме. Иногда в зимне-весенний период в 
каракулеводческих хозяйствах отмечается энзоотия трихоцефалеза 
в падеж среди слабого овцепоголовья. Для больных животных
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характерны такие признаки, как истощение, резко Быраженная 
анемия слизистых оболочек, кровавый понос, падение аппетита, 
усиление жажды, боль в животе в области слепой кишки, нервные 
расстройства.

Патологоанатомические изменения. Труп истощен, вокруг 
анального отверстия — кровавые каловые массы. Слизистая обо
лочка тонкого отдела кишечника катарально, иногда геморраги
чески воспалена, имеются точечные кровоизлияния. На стейках 
ободочной и слепой кишок находится масса половозрелых форм 
трихоцефал, видных невооруженным глазом.

Г о н г и л о н е м а т о з .  У каракульских овец в подслизистой 
оболочке пищевода паразитирует Gongylonema pulchrum, относя
щаяся к роду Gongylonema.

Морфология. Самец 14—25 мм длины и 0,170—0,195 мц. ши
рины. Длина большой спикулы — от 4,0 до 5,0 мм длины, мень
шей— от 0,084 до 0,110 мм, рулька — от 0,085 до 180 мм. Самка 
37—40 мм длины и 0,350 мм ширины. Отверстие вульвы распола
гается на расстоянии около 2 мм от хвоста.

Эпизоотология. Впервые в рубце овец Туркестанского края 
представитель этого рода вид Gongylonema verrucosum (Giles, 
1892) был зарегистрирован К- И. Скрябиным (1916) в Джамбуле. 
Затем участники 5-й СГЭ, вскрыв в Ташкенте 6 овец, у 4 обнару
жили вид Gongylonema pulchrum Molin, 1857 (А. М. Петров и
Е. С. Шаховцева, 1926). Этот же паразит был найден В. С. Ершо
вым (1933) в пищеводе 9 овец старше двухлетнего возраста при 
полных гельминтологических вскрытиях 70 овец Касанского кара
кулеводческого совхоза.

Я- Д. Никольский (1959) и Д. Азимов (1962) также обнару
жили у овец в Сурхандарьинской области G. pulchrum. Н. В. Ба- 
даннн и И. X. Иргашев, обследовав в Самаркандской области 
2214 овец, у 702 (31,8%) обнаружили гонгилонемы. При этом 
авторы отмечали, что за предшествующие 10 лет заболеваемость 
овец Самаркандской области гонгилонематозом значительно 
сократилась: если в 1948—1949 гг. данным гельминтозом было 
поражено 34,3% обследованных овец, то в 1959—1960 гг. — 25,2%. 
Столь значительное снижение процента заболеваемости каракуль
ских овец авторы объясняют ухудшением условий для круговорота 
паразита в природе, возможно, изменением в неблагоприятную 
сторону обстановки для существования промежуточных хозяев. 
По нашим данным, овцы поливной зоны оказались инвазирован- 
ными на 24,7%, пустынно-пастбищной — на 40,6 предгорно-гор
ной — на 26%.

Чаще всего гонгилонемы обнаруживались у взрослых овец: 
так, из выявленных нами 38 инвазированных овец только 11 отно
сились к молодняку. Интересно, что среди 407 найденных гонги- 
лонем самок было 366, а самцов — 41, т. е. в 9 раз меньше.

Гонгилонематоз у каракульских овец чаще всего обнаружи
вается летом (20,37%); осенью инвазированность снижается до
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'' .’М1:;,, зимой повышается до 11,47, весной — до 13,39. В летнее 
| |м-м)1 при высокой ЭИ ИИ в среднем составляет 13,4 экз. на 
пва тированную овцу; в остальные сезоны года ИИ ниже.

И п у с т ы н н о - п а с т б и щ н о й  з о н е  гонгилонемы мы pent- 
11• и|м in.i.’iи в течение всех сезонов года, за исключением весны; 

hMu.il характер годичных замкнутых кривых сезонной динамики 
и\ 1 11.1ппо-пастбищной зоне говорит о том, что срок паразитиро-
..... гопгилонем у дефинитивного хозяина меньше года.

* роди овец п р е д г о р н о - г о р н о й  з о н ы  гонгилонематоз 
| трико распространен. Молодняк начинает заражаться главным 
мразом с' весны, летом заражение продолжается, к осени часть
.......мака освобождается от инвазии, но у слабых животных этого
Hip и |н гонгилонемы сохраняются до зимнего сезона.

И (рослые овцы предгорно-горной зоны заражаются гонгилоне- 
| | юном в течение всего года, но наиболее благоприятные условия 
| ш заражения создаются весной. Пик инвазии как для молодняка, 
а к п для взрослых животных — летне-осенний.

Развитие возбудителя. Яйца гопгилонем, выделяясь во внеш
н ю ю  среду вместе с фекалиями, заражают пастбища. Выделенные 
пит содержат сформированные личинки. Инвазионные яйца про- 
' татываются промежуточными хозяевами, которыми являются 
и хглоинях Узбекистана (по данным В. М. Ивашкина и Л. А. Хро- 
*1 iii.i ,1961) следующие виды жуков: Copris hispanus, Scarabaeus 
мю, Onilis humerosus, Gymnopleuris seratus, Onthophagus sp.

И и . и жуков из яиц выходят личинки, которые проникают в 
" Ин н, их тела, дважды линяют и через месяц достигают инва- 
||'П1Н(1Й стадии Животные заражаются при заглатывании с кор

мом III к и х жуков.
I' I мм и iv л и иатологоанатомические изменения не изучены.
' I и о I mu Iпка и лечение не разработаны.

Д ни I и о к а у л е з. Хроническое инвазионное заболевание,
.......... . каракульским овцам, вызываемое паразитированием

" " |.... I и Ирин' им ia\ овец представителя рода Dictyocaulus вида
I III I V I I I  n II11IM I Unlit!

Mii|ii|iii ...... in I HclyiK ntiliiH (ilarla -длинные нитевидные нема-
................и. ................ . Длина самцов 30—80 мм, их хвосто-
1 I "и, п , и.и.,i,i и i \ 111к\ nipiii.iM расширением, так называемой

.............  iiainii I \ mi.ни. и Iих мя равными спикулами губчатого
........................и "i.iI к> О,Г> ни Длина самок от 50 до 100 мм;

и ",.........  |',iriro.*iai at к и почти по середины тела.
I*in....ни ни nix ими ли Несмотря на то, что диктиокаулез овец

" " И ......... порой ..... .. XV111 столетия, биологический цикл
"П1ШИ1 I» 111 а I i.i и их in мражсиин ими овец долгое время оста

на пн I* пев тисс i ними
Русским ученым М. II. Романовичу и А. П. Савину в 1915 г.

'"и i' i i.h , 1.1 10( 1. рисшнфрииать биологию D. filaria.



A. А. Лосев и К- А. Крюкова (1932), изучая развитие личинок
D. filaria во внешней среде, установили, что они могут жить в 
тонком слое воды, навоза, в навозной жиже до 30—90 дней. По 
данным этих же авторов, в средней полосе РСФСР в естественных 
условиях на летних пастбищах личинки быстро развиваются до 
инвазионной стадии. Они обладают чрезвычайной устойчивостью. 
Погибают только те личинки, которые попадают в крайне неблаго
приятные для них условия — на открытые, выжженные солнцем 
места.

Н. П. Орлов, В. А. Аликаев и Д. А. Приселков (1936) указы
вают, что личинки D. filaria в дистиллированной воде при комнат
ной температуре достигают инвазионной стадии за 10—12 дней и 
гибнут под действием неблагоприятных факторов — загнивания, 
недостатка кислорода, высушивания.

И. В. Орлов (1937), наблюдавший за развитием личинок дик
тиокаул овец, утверждает, что в пастбищный период при темпера
туре от 15 до 27° они достигают инвазионной стадии в среднем 
через 5 дней, а в период засухи погибают- в огромных количествах 
на первых же стадиях развития. Однако инвазионные личинки 
диктиокаул весьма устойчивы к высушиванию и действию высокой 
температуры.

B. С. Ершов (1933), Л. П. Шибаев, Е. Ф. Монина и М. И. Со- 
пельченко (1936) установили, что с мая по октябрь большинство 
пустынных и полупустынных пастбищ Узбекистана свободно от 
личинок диктиокаул, которые в этот период подвергаются губи
тельному действию высокой температуры, интенсивной инсоляции, 
сухости, ветров и погибают. Наиболее благоприятен для развития 
личинок диктиокаул в условиях пастбищ Узбекистана зимне
весенний период, когда достаточно тепла и влаги.

В опытах С. Н. Боева и Р. С. Шульца (1940) личинки диктио
каул I стадии после 10-дневного пребывания в замерзшей воде 
при температуре о т— 10 д о — 11,5°С погибали, тогда как личинки, 
находившиеся на сухом стекле, при тех же температурных усло
виях сохраняли жизнеспособность. При полном высыхании личин
ки диктиокаул I стадии погибают через трое суток, а инвазионные 
личинки остаются жизнеспособными в течение 15—18 дней.

Н. И. Богдашев (1940) считает, что в условиях Туркмении для 
развития личинок диктиокаул неблагоприятны летние месяцы — 
с июня до начала сентября.

Л. П. Шибаев, Е. Ф. Монина, М. И. Сопельченко (1936) 
пришли к заключению, что замораживание вызывает у личинок 
диктиокаул анабиотическое состояние, но холод не убивает их 
даже при длительном воздействии. По данным этих же авторов, в 
условиях зимы Узбекистана личинки диктиокаул сохраняют жиз
неспособность.

C. Н. Боев и В. И. Бондарева (1944) указывают, что в Юго- 
Восточном Казахстане личинки диктиокаул зимой погибают, и 
тогда пастбища от них полностью свободны. А. П. Тощев (1949)
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отмечает, что в Восточной Сибири личинки диктиокаул наиболее 
интенсивно развиваются летом — с июня по август.

П. В. Ульянов (1952) считает, что в Ивановской области е 
ноября по январь личинки диктиокаул не развиваются.

Д. П. Рухлядев (1954) указывает, что в Дагестане личинки 
диктиокаул развиваются до инвазионной стадии с сентября по- 
февраль.

В. Г. Гагарин, К. И. Инсанов и Г. В. Соловьев (1954) считают, 
что в Северной Киргизии перезимовывает лишь часть личинок 
диктиокаул.

М. П. Сиротенко (1955) отмечает, что на летних горных выпа
сах Таджикистана с мая по август в тени личинки данного пара
зита могут достигнуть инвазионной стадии на 5—8-й день, а на 
открытых участках погибают. На пастбищах наиболее благоприят
на для развития личинок ранняя весна (конец марта—апрель) и 
вторая половина осени (конец октября—ноябрь).

В сентябре — первой половине октября при отсутствии осадков 
личинки, как правило, погибают, не достигнув инвазионной стадии; 
зимой, если она не теплая, они не развиваются и также погибают 
иод воздействием резких температурных колебаний; весной, в 
марте, личинки достигают инвазионной стадии на 10—П-й день, в 
апреле—мае-— на 5—8-й, но только в затененных травой местах.

Далее М. П. Сиротенко указывает, что в Таджикистане горные 
ручейки и речки не имеют существенного значения в эпизоотоло
гии диктиокаулеза овец, которые заражаются лишь весной и 
осенью, когда часто выпадают дожди и животные пьют воду из 
образующихся на пастбище луж.

A. Г. Богданов (1956) отмечает, что в условиях Бурят-Мон
гольской АССР массовая гибель личинок диктиокаул наблюдается 
в июле.

B. В. Бородина (1956) сообщает, что в условиях Харьковской
области личинки диктиокаул развиваются до инвазионной стадии 
с мая по сентябрь, т. е. в течение всего пастбищного сезона: в мае 
и сентябре — в течение 8—14 дней, с июля по август — в течение 
1 8 дней. Здесь продолжительность жизни личинок во внешней
среде летом не превышала 2 мес., а осенью была несколько 
больше.

А. А. Алиев (1959) установил, что на пастбищах полупустын
ной зоны Бухарской области личинки диктиокаул могут достигнуть 
инвазионной стадии в период с октября по апрель, в мае—августе 
они погибают, не достигнув инвазионной стадии.

По данным Д. 3. Болховитинова (1963), в условиях Среднего 
Урала часть инвазионных личинок диктиокаул может перези
мовать.

По Н. Ф. Голубеву (1964), при максимальной температуре 
I 15° и минимальной +  8°, когда среднесуточная температура 

воздуха и почвы соответственно равна +  7,6 и 8,1°, личинки дик- 
знокаул развиваются до инвазионной стадии за 15—20 дней.
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Я- Г. Гаджиев (1966) считает, что в условиях Азербайджана 
личинки диктиокаул при благоприятных условиях достигают инва
зионной стадии в течение 8—10 дней.

Развитие и выживаемость личинок диктиокаул в лабораторных 
условиях. Мы получали материал для изучения I и II стадий 
личинок D. filaria следующим образом: из пораженных диктио- 
каулезом легких овец выбирали самок диктиокаул, отмывали в 
теплой воде от слизи, помещали в чашки Петри с дистиллирован
ной водой в термостат при температуре 25—27°С. Через день пара
зитов удаляли, а на дне чашек оставалось огромное количество 
яиц и вылупившихся личинок, затем в чашки добавляли свежую 
дистиллированную воду до уровня 0,5 см, где происходило даль
нейшее развитие личинок.

У личинок I стадии на головном конце имеется пуговка, хво
стовой конец короткий, утонченный, тупо закругленный и слабо 
изогнутый.

Первая линька в лабораторных условиях начинается на 3—5-й 
день. Перед линькой личинки становятся менее подвижными, как 
бы замирают и лишь время от времени совершают сократительные 
движения.

После линьки личинки заключаются в чехлик, на переднем 
конце которого сохраняется отпечаток пуговки. Затем они вновь 
начинают оживленно двигаться.

Несколько позже наступает вторая линька, во время которой 
внутренняя оболочка несколько утолщается, а с головного конца 
начинается отслоение чехлика вместе с пуговкой. Поэтому у личи
нок, сбросивших первый чехлик, уже не видно этой характерной 
пуговки. Вторая линька заканчивается на 3—4-й день после пер
вой, и личинки достигают конечной стадии развития, т. е. приобре
тают способность инвазировать животных. Отметим, что личинки, 
закончившие в лабораторных условиях двукратную линьку, в 
большинстве случаев остаются в двух чехликах, тогда как личин
ки, достигшие инвазионной стадии в естественных условиях, имеют 
только второй чехлик. Личинки завершают процесс линьки неодно 
(временно.

Иногда на внутренней стороне личинки III стадии наблюда
ются изгибы при движении в результате отслоения второго чех
лика. Дальнейшие наблюдения за инвазионными личинками пока
зали, что они сохраняют жизнеспособность не более двух месяцев.

Одновременно мы провели опыт по выявлению созревания 
личинок диктиокаул в фекалиях овец. Фекалии стерилизовали в 
автоклаве в течение часа при давлении 1,5 атм., помещали 200— 
250 г их в стеклянную банку и заражали личинками I стадии. 
Банки закрывали марлей, оставляли в помещении при комнатной 
температуре и каждый день слегка увлажняли чистой водой. Уже 
на 5-й день опыта в фекалиях обнаруживались личинки, закончив
шие первую линьку, а на 8-й день большинство их достигало инва
зионной стадии.
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( Сроки развития личинок диктиокаул во внешней среде. Для
установления сроков развития личинок до инвазионной стадии и 
выживаемости их во внешней среде в поливной зоне мы ставили 
опыты по следующей методике: выделяли площадку, удаляли
верхний слой почвы толщиной 10 см и для того, чтобы освободить 
ее от других личинок, обрабатывали огнем паяльной лампы. Пло
щадку делили на 12 участков, на которые закладывали от 800 до 
2000 г свежих фекалий от диктиокаулезных овец, в 15 шариках 
которых содержалось в среднем 300—400 личинок.

Первое исследование фекалий было проведено по методу Бер
мана через 48 час. после закладки, затем их исследовали еже
дневно до появления инвазионных личинок, а после их появле
ния — через каждые 5 дней. При этом учитывали температуру 
внешнего воздуха, его относительную влажность и температуру 
почвы на глубине от 5 до 10 см. Контрольные личинки сохранялись 
в воде, в термостате при температуре 25—27°, а также при комнат
ной температуре.

Таким путем нам удалось выяснить сроки созревания личинок 
до инвазионной стадии в разные сезоны года и выживаемость их 
во внешней среде в поливной зоне.

Личинки достигают инвазионной стадии при определенных 
климатических условиях. На пастбищах поливной зоны в период 
с октября по первую декаду мая первая линька личинок завер
шается в течение 2—9 дней, после чего наступает вторая, для
щаяся 3—6 дней. Они могут достигать инвазионной стадии в 
октябре за 7 дней, в ноябре — за 8, в декабре — за 13, в апреле — 
за 8, в первой декаде мая — за 6; в июне—июле они погибают в 
течение 2—3 дней, в августе — в течение 8 час., в сентябре — на 
3-й день.

В поливной зоне овцы заражаются диктиокаулезом в основном 
с октября до мая. Это означает, что с похолоданием и увеличением 
количества осадков создаются благоприятные условия для разви
тия личинок, которые в этот период достигают инвазионной ста
дии за 6—15 дней, а в жаркие месяцы, когда температура воздуха 
превышает 28—29°С и влажность находится в пределах 38—42%, 
личинки диктиокаул не достигают инвазионной стадии и погибают 
за период от 8 часов до 3 суток.

Вертикальная миграция личинок диктиокаул по растительности.
Миграция личинок диктиокаул в поливной зоне изучалась на засе
янном люцерной участке, специально осемененном личинками 
диктиокаул. . *

Из табл. 17 видно, что наибольшая часть инвазионных личинок 
концентрируется в прикорневой части люцерны. Особенно много 
их обнаруживается рано утром, меньше — вечером, минимально— 
в полдень.

Влияние внешних факторов на развитие личинок I, II и III ста
дий, Чтобы установить влияние высушивания, брали определенное 
количество личинок, помещали их в несколько капель воды на стек-
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f лах, а после того, как вода испарялась при комнатной темпера
туре, стекла с личинками выносили на улицу. Такое исследование 
проводили через каждые 4 часа, перед исследованием личинок 
увлажняли (табл. 18).

Установлено, что личинки 111 стадии более устойчивы к высу
шиванию, чем личинки I и II стадий, которые под действием силь
ного испарения и высыхания погибали в течение 2—7 суток; ли
чинки же инвазионной стадии при тех же условиях сохраняются 
в течение 13—21 дня.

При действии температуры— 12,5° личинки I стадии погибли 
на 10-й день, личинки II стадии — через 43, личинки III стадии— 
через 71.

Эпизоотология. Диктиокаулез мелкого рогатого скота распро
странен в различных географических зонах неодинаково и

Т а б л и ц а  17

З а р а ж е н н о с т ь  р а с т е н и й  л ю ц е р н ы  л и ч и н к а м и  д и к т и о к а у л

Часть растения
Кол-во
Проб

ЭИ • Кол-во обнаруженных 
личинок

абс. S всего в среднем 
на пробу %

М а р т
П р и к о р н е в а я 3 0 2 6 8 6 , 6 7 9 1 3 0 , 4 8 4 , 4
С р е д н я я 2 0 7 3 5 , 0 122 1 7 , 4 1 2 , 7
В е р х у ш е ч н а я 2 0 3 1 5 , 0 2 3 7 , 6 2 . 7

А п р е л ь
О т  к о р н е в о й  ш е й к и  д о

5  см 3 0 2 4 8 0 , 0 6 3 3 2 6 , 3 9 1 , 7
О т  5  д о  1 0  см 2 0 5 2 5 , 0 4 6 9 . 2 8 , 3
В ы ш е  1 0  с м 2 0 — — — — —

характеризуется определенной сезонностью проявления с различ
ной поражаемостью разных возрастных групп. Инвазия вызывает 
расстройство функциональных отправлений отдельных органов, 
что часто сопровождается массовой гибелью животных. Так, 
Н. И. Богдашев (1940) пишет, что первый подъем диктиокаулеза 
овец в условиях Туркмении наблюдается, с наступлением осени, 
что совпадает с понижением температуры воздуха и началом 
выпадения дождей. В летний период экстенсинвазированность овец 
диктиокаулезом в этой республике уменьшается.

Ягнята, содержащиеся совместно с инвазированными матками, 
заражаются данным гельминтозом и летом.

Л. И. Шубкина и В. И. Бондарева (1950) установили, что в 
Восточном Казахстане наиболее высока зараженность взрослых 
овец диктиокаулами весной, в начале лета она резко падает, не
сколько повышается в конце его и вновь снижается к осени.
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Мгпята начинают забелевать диктиокаулезом с середины лета, а 
ином экстенсинвазированность их возрастает до октября вклю
чительно.

Д. П. Рухлядев (1954) пишет, что в условиях Дагестана дик- 
гиокаулез наблюдается во все периоды года, но чаще осенью и 
шмой — с сентября по февраль.

В. Г. Гагарин, К. И. Инсанов и Г. В. Соловьев (1954) устано- 
иили, что в горных условиях Северной Киргизии диктиокаулезная 
инвазия усиливается осенью, с наступлением сырой погоды, осла- 
Ги'цця с заморозками, но все же продолжая нарастать до марта,

Т а б л и ц а  18

1 4 - | у л ь т а т ы  о п ы т о в  п о  и з у ч е н и ю  в л и я н и я  в ы с у ш и в а н и я  h i  л и ч и н к и

( 1 9 6 6  г . )

Среднесу- Среднесу
точная отн. 
влажность,

%

Состояние личинок

Л и >
точная тем

пература 
воздуха, 1 стадия 11 стадия III стадия

1 1 - 2 7
м ю л я

1 8 , 6 3 8 Л и ч и н к и  п о 
г и б л и  н а  3 - й  
д е н ь

4 5 %  л и ч и н о к  п о 
г и б л о  к  к о н ц у  
3 - г о  д н я ,  а  в с е  
о с т а л ь н ы е  —  н а  
6 - й

Л и ч и н к и  о с т а в а 
л и с ь  ж и з н е с п о с о б 
н ы м и  д о  1 8  с у т о к ,  
н а  2 0 — 2 1 - й  д е н ь  
п о г и б а л и

j  jn 
м ю л я

2 0 , 3 4 2 Л и ч и н к и  п о 
г и б л и  н а  2 - й  
д е н ь

Ч а с т ь  л и ч и н о к  
п о г и б л а  к  к о н ц у  
п е р в ы х  с у т о к ,  о с 
т а л ь н ы е  —  н а  5 - й  
д е н ь

Л и ч и н к и  о с т а в а 
л и с ь  ж и з н е с п о с о б 
н ы м и  в  т е ч е н и е  
1 5  д н е й ,  з а т е м  
п о г и б л и

4  / |  
• н и м

11,0 •К) Л и ч и н к и  п о -  
1 м 0л и  к  в е ч е 
ру

Л и ч и н к и  п о г и б 
л и  н а  7 - е  с у т к и

Л и ч и н к и  ж и л и  
1 3  д н е й ,  з а т е м  п о 
г и б л и

и .......1111*Iл ип ми никп выходом мигрирующих в организме личи-
мнI и м 11 in Ii' iom 1КСтенсивность инвазии быстро падает в 
| н  t \  i i . i m c  II и м  i h i ' i i i i o i o  отхождения гельминтов.

Iln чинным т н  /ве но .1едоиптелей, в некоторых хозяйствах, 
и.| и, 1\ 1"|цн м и г mi II ил в /В вы м и ниобищими, диктиокаулез у ягнят 
Iи|«в цини 11'йуIцеI л m m  впервые был установлен в июне, а затем
...... ill инви inpoBBiiiiocTB их повышалась в течение всего летнего
in рииДй ч

'1 II ( it (in I емко (1955), сообщает, что в Таджикистане сезон- 
н .и 1 и и и м и I л нч | 1Ч1еинвазированности диктиокаулезом представ
им i собой <>/in < ми ; I in и и кую кривую с максимумом в зимне-весен-
.... . период и минимумом — в летний. Здесь ягнята заражаются
■ им покаулеюм веемой, в течение лета инвазия нарастает медлен- 

in. олагодаря хорошим условиям кормления на летних выпасах, 
( i l lли.ю же, после возвращения с летних выпасов, экстенсинвази-
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рованность их нарастает быстро и вскоре достигает 87,6%. Из 
взрослых овец в наибольшей мере поражаются диктиокаулезом 
животные от 2- до 2,5-летнего возраста.

А Г. Богданов (1956) наблюдал в условиях Бурят-Монголь
ской АССР максимальную зараженность овец диктиокаулами в 
июле и августе. Осенью, по его данным, снижается интенсивность 
инвазии, а в декабре она почти в два раза меньше, чем в июле и 
августе. В течение последующего времени экстенсивность диктио- 
каулезной инвазии у взрослых овец не изменяется. У ягнят диктио- 
каулез впервые обнаруживается в конце июня, максимума зара
женность достигает в августе. В период содержания в помещении 
ягнята заражены диктиокаулами сильнее, чем взрослые овцы, с 
мая—июня следующего года экстенсинвазированность ягнят сни
жается.

На территории Узбекистана диктиокаулы впервые обнаружены 
А. П. Федченко (1879—1886). К. И. Скрябин (1916) при обследо
вании овец Туркестана выявил диктиокаул в крупных и средних 
бронхах легких у 30% обследованных животных.

5-я Советская гельминтологическая ■ экспедиция обнаружила 
этот вид гельминтов только у одной овцы, вскрытой в г. Ташкенте 
(А. М. Петров и Е. С. Шаховцева, 1926).

По данным В. С. Ершова (1930—1933 гг.), в условиях Средней 
Азии овцы Начинают заражаться диктиокаулезом с декабря, затем 
экстенсинвазированность их постепенно нарастает, наибольшего 
значения достигая в апреле, когда создаются все необходимые 
условия для развития личинок до инвазионной стадии. Вскрыв 
70 животных разного возраста, В. С. Ершов установил диктиокау- 
лез jy 9% овец двухлетнего возраста и у 95% взрослых овец. 
Среди ягнят диктиокаулез был лишь у родившихся в январе—фев
рале (в период выпадения наибольшего количества осадков). Яг
нята, родившиеся позже, в марте—апреле, были здоровы. При 
вторичном же обследовании ягнят в этом же хозяйстве, проведен
ном в 1933 г. после дождливой зимы, в апреле, было установлено, 
что 37% их заражено диктиокаулами.

О пораженное™ диктиокаулезом овец совхоза в 30-х годах 
сообщают В. П. Баскакова, А. М. Рубцова и В. И. Философов 
(1935): в совхозе «Ак-Капчигай» было инвазировано 76% овец, в 
совхозе «Яван» — 93%, «Туркестан» — 65%, «Кермине» — 90%, 
«Касан»— 67% и «Мубарек» — 42%, а в среднем по Средней 
Азии — 76%.

Л. П. Шибаев, Е. Ф. Монина и М. И. Сопельченко (1936), изу
чавшие инвазированность диктиокаулами овец в совхозе «Кени- 
мех» Бухарской области, отметили, что здесь каракульские овцы 
заражаются с осени с нарастанием инвазированности к весне.

М. И. Сопельченко (1939) указывает, что в полупустынных 
степях Узбекистана диктиокаулез у каракульских овец начинает 
проявляться с декабря, а затем инвазированность нарастает в 
феврале—марте. В условиях Узбекистана наибольшее количество
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овец поражено диктиокаулезом в зимне-весенний период. С мая 
жстенсинвазированность овец снижается, в летнее время доходит 
до нуля. М. И. Сопельченко считает, что ягнята до 12-месячного 
возраста диктиокаулами не заражаются.

Н. В. Баданин (1949) выявил диктиокаулез у 66% обследован
ных им овец Самаркандской области, причем наименьшее количе
ство диктиокаул в легких пораженных овец он обнаружил осенью, 
и затем ИИ увеличивалась вплоть до весны.

Н. В. Баданин подтверждает сообщение А. И. Шибаева,
Г В. Монина и М. И. Сопельченко о том, что массовое заражение 
овец диктиокаулами происходит с декабря по апрель.

По данным Г. А. Кармановой (1954), экстенсинвазированность 
диктиокаулезом молодняка овец в пустынной зоне зимой состав
ляет 40,6%, весной—-36, летом — 8, осенью— 10; взрослых овец— 
соответственно 33; 64,3; 31 и 30%• В противовес М. И. Сопельченко 
(1939), утверждающему, что каракульские овцы в возрасте до 
одного года диктиокаулезом не болеют, Г. А. Карманова устано
вила эту инвазию у 19,7% ягнят от 6-месячного до годовалого 
возраста.

Я. Д. Никольский (1959), изучавший гельминтофауну овец 
Кашкадарьинской области с учетом ее эпизоотологических особен
ностей, пришел к заключению, что пастбища полупустынной и 
предгорной зон летом стерилизуются от личинок диктиокаул в 
результате высокой инсоляции. На таких пастбищах ягнята и 
и iрослые овцы летом диктиокаулезом не заражаются, но овцы 
нижесредней упитанности остаются пораженными.

В 1940 I М 11 Сопельченко писал, что естественному освобож- 
и пию ■ ним in димиокаул способствует повышение их упитан- 

............. m i ,  I , и I' h i  1 1)' инкI ,  ( опротииляемости организма. По его дан
ным, пины \spa,i и нижесредней упитанности полностью от 
II il 11и I I I  11 i l l  I n  III III К I I I , I ,  ,1.1101 СИ и являются постоянными диктиока-
\ ни.....in i t \Iм и распространителями инвазии среди других овец.
Ili mu....ценное и недостаточное кормление овец приводит к син
аи пню ре ini I«‘птмости их организма.

Ц Л Л шмон (1962) установил зараженность диктиокаулами 
•r."v in крытых овец в Сурхандарьинской области. Д. Азимов и 
\ IliicHMoii (1962), изучая сезонную динамику диктиокаулеза овец 
п ловких Сурхандарьинской области, выявили, что здесь ягнята 
и 1Ч1001ЮТ заражаться диктиокаулами только с 6-месячного возра- 

| | ll.iin.il и.шее число их поражено в марте, а к лету экстенсин-
.................... . м, снижается до нуля. Эти исследователи считают,
........  yi 11,1414». Сурхандарьинской области овцы заражаются дик-
I нокиу имн осенью, зимой и весной.

II. ..... .им Д. Азимова, в полупустынной зоне республики пик
им гиокаулетой инвазии приходится на март, а в предгорной
..... на апрель. Летом экстенсинвазированность овец в этих
тину резко снижается ввиду отсутствия во внешней среде необхо
димы условий для развития личинок диктиокаул.
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рованность их нарастает быстро и вскоре достигает 87,6%. Из 
взрослых овец в наибольшей мере поражаются диктиокаулезом 
животные от 2- до 2,5-летнего возраста.

А Г. Богданов (1956) наблюдал в условиях Бурят-Монголь
ской АССР максимальную зараженность овец диктиокаулами в 
июле и августе. Осенью, по его данным, снижается интенсивность 
инвазии, а в декабре она почти в два раза меньше, чем в июле и 
августе. В течение последующего времени экстенсивность диктио- 
каулезной инвазии у взрослых овец не изменяется. У ягнят диктио- 
каулез впервые обнаруживается в конце июня, максимума зара
женность достигает в августе. В период содержания в помещении 
ягнята заражены диктиокаулами сильнее, чем взрослые овцы, с 
мая—июня следующего года экстенсинвазированность ягнят сни
жается.

На территории Узбекистана диктиокаулы впервые обнаружены 
А. П. Федченко (1879—1886). К. И. Скрябин (1916) при обследо
вании овец Туркестана выявил диктиокаул в крупных и средних 
бройхах легких у 30% обследованных животных.

5-я Советская гельминтологическая экспедиция обнаружила 
этот вид гельминтов только у одной овцы, вскрытой в г. Ташкенте 
(А. М. Петров и Е. С. Шаховцева, 1926).

По данным В. С. Ершова (1930—1933 гг.), в условиях Средней 
Азии овцы начинают заражаться диктиокаулезом с декабря, затем 
экстенсинвазированность их постепенно нарастает, наибольшего 
значения достигая в апреле, когда создаются все необходимые 
условия для развития личинок до инвазионной стадии. Вскрыв 
70 животных разного возраста, В. С. Ершов установил диктиокау- 
лез (у 9% овец двухлетнего возраста и у 95% взрослых овец. 
Среди ягнят диктиокаулез был лишь у родившихся в январе—фев
рале (в период выпадения наибольшего количества осадков). Яг
нята, родившиеся позже, в марте—апреле, были здоровы. При 
вторичном же обследовании ягнят в этом же хозяйстве, проведен
ном в 1933 г. после дождливой зимы, в апреле, было установлено, 
что 37% их заражено диктиокаулами.

О пораженности диктиокаулезом овец совхоза в 30-х годах 
сообщают В. П. Баскакова, А. М. Рубцова и В. И. Философов 
(1935): в совхозе «Ак-Капчигай» было инвазировано 76% овец, в 
совхозе «Яван» — 93%. «Туркестан» — 65%, «Кермине» — 90%, 
«Касан» — 67% и «Мубарек» — 42%, а в среднем по Средней 
Азии — 76%.

Л. П. Шибаев, Е. Ф. Монина и М. И. Сопельченко (1936), изу
чавшие инвазированность диктиокаулами овец в совхозе «Кени- 
мех» Бухарской области, отметили, что здесь каракульские овцы 
заражаются с осени с нарастанием инвазированности к весне.

М. И. Сопельченко (1939) указывает, что в полупустынных 
степях Узбекистана диктиокаулез у каракульских овец начинает 
проявляться с декабря, а затем инвазированность нарастает в 
феврале—марте. В условиях Узбекистана наибольшее количество
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щец поражено диктиокаулезом в зимне-весенний период. С мая 
«кстенсннвазированность овец снижается, в летнее время доходит 
до нуля. М. И. Сопельченко считает, что ягнята до 12-месячного 
возраста диктиокаулами не заражаются.

Н. В. Баданин (1949) выявил диктиокаулез у 66% обследован
ных им овец Самаркандской области, причем наименьшее количе
ство диктиокаул в легких пораженных овец он обнаружил осенью, 
а затем ИИ увеличивалась вплоть до весны.

Н. В. Баданин подтверждает сообщение А. П. Шибаева,
1 В. Монина и М. И. Сопельченко о том, что массовое заражение 
щец диктиокаулами происходит с декабря по апрель.

По данным Г. А. Кармановой (1954), экстенсинвазированность 
диктиокаулезом молодняка овец в пустынной зоне зимой состав
ляет 40,6%, весной — 36, летом — 8, осенью — 10; взрослых овец— 
соответственно 33; 64,3; 31 и 30%. В противовес М. И. Сопельченко 
(1939), утверждающему, что каракульские овцы в возрасте до 
одного года диктиокаулезом не болеют, Г. А. Карманова устано- 
1П1,ia эту инвазию у 19,7% ягнят от 6-месячного до годовалого 
возраста.

Я. Д. Никольский (1959), изучавший гельминтофауну овец 
К.зшкадарьинской области с учетом ее эпизоотологических особен
ностей, пришел к заключению, что пастбища полупустынной и 
предгорной зон летом стерилизуются от личинок диктиокаул в 
ре !ультате высокой инсоляции. На таких пастбищах ягнята и 
и (рослые овцы летом диктиокаулезом не заражаются, но овцы 
нижесредней упитанности остаются пораженными.

И 1940 г, М II Сопельченко писал, что естественному освобож-
1. hi........ini hi димникнул способствует повышение их упитан-
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ill данным Д. Азимова, в полупустынной зоне республики пик 
по о иокаулсшой инвазии приходится на март, а в предгорной
..... на апрель. Летом экстенсинвазированность овец в этих
вшах резко снижается ввиду отсутствия во внешней среде необхо- 
vимia условий для развития личинок диктиокаул.
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рованность их нарастает быстро и вскоре достигает 87,6%. Из 
взрослых овец в наибольшей мере поражаются диктиокаулезом 
животные от 2- до 2,5-летнего возраста.

А Г. Богданов (1956) наблюдал в условиях Бурят-Монголь
ской АССР максимальную зараженность овец диктиокаулами в 
июле и августе. Осенью, по его данным, снижается интенсивность 
инвазии, а в декабре она почти в два раза меньше, чем в июле и 
августе. В течение последующего времени экстенсивность диктио- 
каулезной инвазии у взрослых овец не изменяется. У ягнят диктио- 
каулез впервые обнаруживается в конце июня, максимума зара
женность достигает в августе. В период содержания в помещении 
ягнята заражены диктиокаулами сильнее, чем взрослые овцы, с 
мая—июня следующего года экстенсинвазированность ягнят сни
жается.

На территории Узбекистана диктиокаулы впервые обнаружены 
А. П. Федченко (1879—1886). К. И. Скрябин (1916) при обследо
вании овец Туркестана выявил диктиокаул в крупных и средних 
бронхах легких у 30% обследованных животных.

5-я Советская гельминтологическая экспедиция обнаружила 
этот вид гельминтов только у одной овцы, вскрытой в г. Ташкенте 
(А. М. Петров и Е. С. Шаховцева, 1926).

По данным В. С. Ершова (1930—1933 гг.), в условиях Средней 
Азии овцы начинают заражаться диктиокаулезом с декабря, затем 
экстенсинвазированность их постепенно нарастает, наибольшего 
значения достигая в апреле, когда создаются все необходимые 
условия для развития личинок до инвазионной стадии. Вскрыв 
70 животных разного возраста, В. С. Ершов установил диктиокау- 
лез (у 9% овец двухлетнего возраста и у 95% взрослых овец. 
Среди ягнят диктиокаулез был лишь у родившихся в январе—фев
рале (в период выпадения наибольшего количества осадков). Яг
нята, родившиеся позже, в марте—апреле, были здоровы. При 
вторичном же обследовании ягнят в этом же хозяйстве, проведен
ном в 1933 г. после дождливой зимы, в апреле, было установлено, 
что 37% их заражено диктиокаулами.

О пораженности диктиокаулезом овец совхоза в 30-х годах 
сообщают В. П. Баскакова, А. М. Рубцова и В. И. Философов 
(1935): в совхозе «Ак-Капчигай» было инвазировано 76% овец, в 
совхозе «Яван» — 93 %, «Туркестан» — 65 %, «Кермине» — 90 %, 
«Касан» — 67% и «Мубарек» — 42%, а в среднем по Средней 
Азии — 76%.

Л. П. Шибаев, Е. Ф. Монина и М. И. Сопельченко (1936), изу
чавшие инвазированность диктиокаулами овец в совхозе «Кени- 
мех» Бухарской области, отметили, что здесь каракульские овцы 
заражаются с осени с нарастанием инвазированности к весне.

М. И. Сопельченко (1939) указывает, что в полупустынных 
степях Узбекистана диктиокаулез у каракульских овец начинает 
проявляться с декабря, а затем инвазированность нарастает в 
феврале—марте. В  условиях Узбекистана наибольшее количество
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овец поражено диктиокаулезом в зимне-весенний период. С мая 
«кстенсинвазированность овец снижается, в летнее время доходит 
до нуля. М. И. Сопельченко считает, что ягнята до 12-месячного 
созраета диктиокаулами не заражаются.

Н. В. Баданин (1949) выявил диктиокаулез у 66% обследован
ных им овец Самаркандской области, причем наименьшее количе
ство диктиокаул в легких пораженных овец он обнаружил осенью, 
а затем ИИ увеличивалась вплоть до весны.

Н. В. Баданин подтверждает сообщение А. И. Шибаева, 
Г,. В. Монина и М. И. Сопельченко о том, что массовое заражение 
овец диктиокаулами происходит с декабря по апрель.

По данным Г. А. Кармановой (1954), экстенсинвазированность 
диктиокаулезом молодняка овец в пустынной зоне зимой состав
ляет 40,6%, весной — 36, летом — 8, осенью — 10; взрослых овец— 
с оответственно 33; 64,3; 31 и 30%• В противовес М. И. Сопельченко 
(1939), утверждающему, что каракульские овцы в возрасте до 
одного года диктиокаулезом не болеют, Г. А. Карманова устано
вила эту инвазию у 19,7% ягнят от 6-месячного до годовалого 
возраста.

Я. Д. Никольский (1959), изучавший гельминтофауну овец 
Клшкадарьинской области с учетом ее эпизоотологических особен
ностей, пришел к заключению, что пастбища полупустынной и 
предгорной зон летом стерилизуются от личинок диктиокаул в 
ре |удьтате высокой инсоляции. На таких пастбищах ягнята и 
и р ослые овцы летом диктиокаулезом не заражаются, но овцы 
нижесредней упитанности остаются пораженными.

Г. 1940 I М II Сопельченко писал, что естественному освобож- 
и имиI овец (о цим воину.I способствует повышение их упитан- 

I I . и m i , I . и uni in и.по, сопротивляемости организма. По его дан
ным. 11 и 111.1 11.1.1 и нижесредней .упитанности полностью от
II ............. I Ml I" III IIIII/И j'WIIOICVI II являются постоянными диктиока-
\ Мики 1111 i t мп и распространителями инвазии среди других овец. 
Неполноценное и недостаточное кормление овец приводит к сни- 
Ж( и ию ре Iистентиости их организма.

Д Л А шмон (1962) установил зараженность диктиокаулами 
• .■ л 1яир|.пых овец в Сурхандарьинской области. Д. Азимов и 
\  I пимов (19(52), изучая сезонную динамику диктиокаулеза овец 
и \I лоция\ Сурхандарьинской области, выявили, что здесь ягнята
.....1111 и и 11 шражаться диктиокаулами только с 6-месячного возра-

I I 11 in' 11 и.шее число их поражено в марте, а к лету экстенсин- 
нн nip. uni и in >с I в снижается до нуля. Эти исследователи считают,
■.......I yi Ишим\ ( урхандарьинской области овцы заражаются дик-
IщHviiу мми о. eiii.io, зимой и весной.

II. данным Д. Азимова, в полупустынной зоне республики пик 
o n  I ж каулсшой инвазии приходится на март, а в предгорной
..... на апрель. Летом экстенсинвазированность овец в этих
и in л ,ч резко снижается ввиду отсутствия во внешней среде необхо- 
I им и условий для развития личинок диктиокаул.
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Согласно Д. И. Панасюку (1960), в Узбекистане кривая дикти- 
окаулезной инвазии — одновершинная, с зимне-весенним взлетом 
(с января по март, пик кривой — в марте при выпадении дождей). 
Интенсивность инвазии держится на одном уровне до марта— 
апреля, а летом резко падает.

По нашим данным (Иргашев, 1963), в республике инвазиро- 
вано диктиокаулами в среднем 65,5% овец при ИИ от единичных 
до нескольких сот экземпляров.

В поливной зоне экстенсинвазированность овец составляет 
68,7%, в предгорно-горной — 66,3 и в пустынно-пастбищной — 
62,7%. Молодняк начинает инвазироваться с 4-месячного возраста.

Т а б л и ц а  19

Э к с т е н с -  и  и н г е н с и н з а з и р о в а н н о с т ь  д и к т и о к а у л а м и  
п о  о б л а с т я м  У з б е к и с т а н а

( п о  д а н н ы м  п о л н ы х  г е л ь м и н т о л о г и ч е с к и х  в с к р ы т и й  
л е г к и х  о в е ц )

Область
Кол-во

вскрытых
животных

ЭИ ИИ

абс. %
всего обна

ружено 
диктиокаул

в среднем 
на овцу

Кашкадарьинская 75 6 5 6 6 ,6 3 8 4 9 5 9 , 2
Сурхандарьинская 5 6 5 5 8 1 ,6 2 8 5 7 5 1 , 9f
Самаркандская 49 4 4 1 2 8 3 ,4 162S6 3 9 , 5
Бухарская 6 5 4 6 7 0 ,3 1497 3 2 ,5
Сырдарьинская 129 9 0 6 9 ,7 3781 4 2 .1
Андижанская 20 11 5 5 , 0 3 8 3 3 4 , 8

Данные материалов по экстенс- и интенсинвазированности овец 
диктиокаулами по областям Узбекистана приведены в табл. 19 из 
которой видно, что уровень заболеваемости овец диктиокаулезом 
в различных областях Узбекистана неодинаков. Особенно высокие 
как экстенс-, так и интенсинвазированность в Кашкадарьинской 
области — соответственно 86,6% и 59,2 диктиокаул, самые низ
кие — в Андижанской области — 55,0% и 34,8 экз.

В Самаркандской области особенно сильно поражены диктио
каулезом овцы Нуратинского района (табл. 20).

Полные гельминтологические вскрытия и макроисследования 
легких овец показали, что в каждой природно-климатической зоне 
Узбекистана существует строгая сезонность в динамике диктио- 
каулеза.

В п о л и в н о й  з о н е  Узбекистана методом полных гельминто
логических вскрытий исследовано 231 легкое и методом макро
исследований — 6325. Сезонная и возрастная динамика диктиока- 
улеза овец в этой зоне приведена в табл. 21.

Экстенсинвазированность ягнят ниже, чем взрослых животных, 
а интенсинвазированность — выше. Такое несоответствие объяс
няется тем, что ягнята более восприимчивы к диктиокаулезу, чем
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и ||>о. лие овцы, и поэтому первое заражение их происходит иптен- 
. нииее и затем постепенно нарастает с возрастом животных. На

Т а б л и ц а  20

Э к с т е н с -  и  и н т е н с и н в а з и р о в а н н о с т ь  д и к т и о к а у л а м и  
о в е ц  п о  р а й о н а м  С а м а р к а н д с к о й  о б л а с т и  ( п о  д а н н ы м  
п о л н ы х  г е л ь м и н т о л о г и ч е с к и х  в с к р ы т и й  л е г к и х  о в е ц )

Район
Кол-во
вскры

тых
живот

ных

ЭИ ИИ

абс. ?•
всего об
наружено 

диктиокаул
в среднем 
на овцу

Нуратински! 174 152 8 7 , 3 6 5 3 6 4 3 , 2
Галляаральский 91 79 8 6 ,8 2 8 4 9 3 6 ,4
11арпайский 51 4 3 8 4 , 3 2 1 6 6 5 0 , 3
Ургутгкий 45 36 8 0 ,2 162 2 4 5 , 2
11астдаргомский 43 3 4 7 9 ,6 1012 2 9 ,7
11айарыкский 9 0 6 8 7 5 , 5 2 1 0 9 3 1 ,1

Т а б л и ц а  21

< •• t o n  пая и  в о з р а с т н а я  д и н а м и к а  д и к т и о к а у л е з а  о в е ц  в  п о л и в н о й  з о н е  
( п о  д а н н ы м  п о л н ы х  г е л ь м и н т о л о г и ч е с к и х  в с к р ы т и й )

Кол но 
н< крытык 
• и......И

Экстснсинвазирован-
ность Интенсинвазированность, экэ.

•Ас.
кол-во

оАнаруж.
диктиокаул

минималь
ная

макси
мальная

в среднем 
на овцу

О  и  II м С Т *  р  III д в у х л е т
1нмя 4( 1 4 0 1 0 0 , 0 2 4 5 6 5 8 4 3 1 6 1 , 4
И«( мл 32 3 1 9 3 , 7 1 3 3 6 2 9 1 1 5 4 3 . 1
Леш 3 8 3 0 7 8 , 9 2 3 0 8 1 7 2 0 7 6 9 , 6
4 Н  (НН< 4 1 3 5 8 5 , 3 1 2 7 9 3 8 8 3 6 , 5

И i t i t ' i i 1 5 1 1 3 6 9 0 , 6 7 3 7 9 3 4 3 1 5 1 , 2
О и  ц  ы  в  в о  з  р  а  с  т е  д о  д в у х  л е т

Him» 2 0 2 0 1 0 0 , 0 1 5 7 8 6 3 3 6 5 7 8 , 9
K » i  и » 1 7 11 6 4 , 7 5 6 1 1 8 1 9 3 5 1
МмТи 1 8 7 3 8 , 8 2 5 1 9 6 9 3 7 , 4
4 Н  ммм 2 Я  * 3 . 2 0 8 0 , 0 4 2 8 2 1 9 2 \ 2 1 , 4

И т о г о 8 » 5 8 7 2 , 5 2 8 2 8 9 3 2 5 4 8 , 7

К г  •  г о 2 3 1 1 9 4 8 3 , 9 1 0 2 0 7 3 4 3 1 5 2 , 9

'"•риом I оду жизни, к моменту перехода ягнят в следующую воз- 
("и miivmi группу, все они, как правило, заражены диктиокаулезом. 
' 'нм и объясняется высокая ЭИ взрослых животных при низкой 

.........  ммиости инвазии. Весной, как показали полные гельминто-
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Согласно Д. И. Панасюку (1960), в Узбекистане кривая дикти- 
окаулезной инвазии — одновершинная, с зимне-весенним взлетом 
(с января по март, пик кривой — в марте при выпадении дождей). 
Интенсивность инвазии держится на одном уровне до марта— 
апреля, а летом резко падает.

По нашим данным (Иргашев, 1963), в республике инвазиро- 
вано диктиокаулами в среднем 65,5% овец при ИИ от единичных 
до нескольких сот экземпляров.

В поливной зоне экстенсинвазированность овец составляет 
68,7%, в предгорно-горной — 66,3 и в пустынно-пастбищной — 
62,7%• Молодняк начинает инвазироваться с 4-месячного возраста.

Т а б л и ц а  19

Экстенс- н ингенсинзазированность диктиокаулами 
по областям Узбекистана

(по данным полных гельминтологических вскрытий 
легких овец)

Область
Кол-во

вскрытых
животных

ЭИ ИИ

абс. %
всего обна

ружено 
диктиокаул

в среднем 
на овцу

Кашкадарьинская 75 6 5 86,6 3 8 4 9 5 9 , 2
Сурхандарьинская 5 6 5 5 8 1 , 6 2 8 5 7 5 1 , 9
Самаркандская 494 4 1 2 8 3 ,4 162S6 3 9 , 5
Бухарская 65 46 7 0 ,3 1497 3 2 ,5
Сырдарьинская 129 9 0 6 9 ,7 3781 4 2 ,1
Андижанская 20 11 5 5 , 0 3 8 3 3 4 , 8

Данные материалов по экстенс- и интенсинвазированности овец 
диктиокаулами по областям Узбекистана приведены в табл. 19 из 
которой видно, что уровень заболеваемости овец диктиокаулезом 
в различных областях Узбекистана неодинаков. Особенно высокие 
как экстенс-, так и интенсинвазированность в Кашкадарьинской 
области — соответственно 86,6% и 59,2 диктиокаул, самые низ
кие — в Андижанской области — 55,0% и 34,8 зкз.

В Самаркандской области особенно сильно поражены диктио
каулезом овцы Нуратинского района (табл. 20).

Полные гельминтологические вскрытия и макроисследования 
легких овец показали, что в каждой природно-климатической зоне 
Узбекистана существует строгая сезонность в динамике диктио- 
каулеза.

В п о л и в н о й  з о н е  Узбекистана методом полных гельминто
логических вскрытий исследовано 231 легкое и методом макро
исследований — 6325. Сезонная и возрастная динамика диктиока- 
улеза овец в этой зоне приведена в табл. 21.

Экстенсинвазированность ягнят ниже, чем взрослых животных, 
а интенсинвазированность — выше. Такое несоответствие объяс
няется тем, что ягнята более восприимчивы к диктиокаулезу, чем
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г
и ||1олп i ie овцы, и поэтому первое заражение их происходит интен- 
■ шике и затем постепенно нарастает с возрастом животных. На

Т а б л и ц а  20

Э к с т е н с -  и  и н т е н с и н в а з и р о в а н н о с т ь  д и к т и о к а у л а м н  
о в е ц  п о  р а й о н а м  С а м а р к а н д с к о й  о б л а с т и  ( п о  д а н н ы м  
п о л н ы х  г е л ь м и н т о л о г и ч е с к и х  в с к р ы т и й  л е г к и х  о в е ц )

Район
Кол-во
вскры
тых

животных

ЭИ ИИ

абс. X
всего об
наружено диктиокаул

в среднем 
на овцу

Нуратински'1 171 152 87,3 6536 43,2
Галляаральский 91 79 86,8 2849 36,4
I (арпайский 51 43 84,3 2166 50,3
Ургутский 45 36 80,2 1622 45,2
11астдаргомский 43 34 79,6 1012 29,7
Иайарыкский 90 68 75,5 2109 31,1

Т а б л и ц а  21

< ' « ж  п а я  и  в о з р а с т н а я  д и н а м и к а  д и к т и о к а у л е з а  о в е ц  в  п о л и в н о й  з о н е  
( п о  д а н н ы м  п о л н ы х  г е л ь м и н т о л о г и ч е с к и х  в с к р ы т и й )

Кол-по
» 1 ритмЖИП01ИЫ1

Экстенсинвазнрован-
ность Интенсинвазированность, экз.

•Ас.
кол-во

обнаруж.
диктиокаул

минимяль
ная

макси
мальная

в среднем 
на овцу

() и и ы с т * р hi е двух лет
1 м м и 4о 10 100,0 2156 58 431 61,4

M e t  м л з 1 31 93,7 1336 29 115 43,1
Л ет 38 30 78,9 2308 17 207 69,6
1 К ЙШ, 41 35 85,3 1279 3 88 36,5

И | » г о 151 136 90,6 7379 3 431 54,2
О в  ц  м  и  в о з р а с т е до  д в у х  л е т

1 м м л 20 20 100,0 1578 63 365 78,9
Met ил 17 11 64,7 561 18 193 51
7|мы 18 7 38,8 231 9 69 37,4
< *1 ЙМ1. за  ^ ~ 20 80,0 428 21 92 21,4

И т о г о 80 58 72,5 2828 9 325 48,7

M e e t  о 231 194 83,9 10207 3 431 52,9

игриом Iоду жизни, к моменту перехода ягнят в следующую воз-
I...... н ю группу, все они, как правило, заражены диктиокаулезом.
И им и объясняется высокая ЭИ взрослых животных при низкой 

..... in Iвиости инвазии. Весной, как показали полные гельминто-
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логические вскрытия, ЭИ диктиокаулами овец в возрасте до двух 
лет равна 64,7%. Летом ЭИ составляет 38,8% при ИИ—37,4 дик- 
тиокаулы, осенью — соответственно 80% и 21,4; зимой молодняк 
поголовно заражен диктиокаулами при интенсинвазированности 
78,9 паразита на животное. Следовательно молодняк в поливной 
зоне заражается в основном осенью и зимой, а летом и весной — 
в незначительной степени.

В предгорной зоне Узбекистана мы обследовали методом пол
ного гельминтологического вскрытия в разные сезоны года на дик-

Т а б л и ц а  22

Сезонная и возрастная динамика экстен:- и интенсинвазированнэсти 
овец диктиокаулами в поливной зоне.(по данным макроисследований)

Сезон
года

Кол-во
вскрытых

овец

Экстенсинва-
зированность

Интенсив вазмрованность
единицами десятками сотними

абс. % кол-во
животных % кол-во

животных %
кол-во
живот
ных *

• г., Ов цы с т а р ш е д в у х д е т
Зима 1103 927 84,4 571 51,6 274 24,8 82 7.4
Весна 1317 871 66,1 567 43,5 237 17,9 67 5,1
Лето 893 545 61,3 423 47,8 119 13,3 — —

Осень 924 689 74,5 464 50,7 188 20,3 37 3,5

И т о г о 4137 3032 71,2 2028 47,8 818 19,3 186 4,3
Овцы в в о з р а с т е до  д в у х  л е i

Зима 510 363 71,1 235 46,1 97 19,2 31 6,1
Весна 665 281 42,2 241 36,2 40 5,9 — —

Лето 361 115 31,8 112 31,0 3 0,8 — : --
Осень 552 365 66,1 238 43,1 110 19,9 17 3,1

И т о г о 2088 1124 53,8 826 39,6 250 11,7 48 2,5

В с е г о 6325 4156 65,7 2854 45,6 1068 16,6 234 3,6

тиокаулез легкие 368 овец и методом неполного гельминтологиче
ского вскрытия — 9578. Установленные данные по сезонной и воз
растной динамике диктиокаул в этой зоне приведены в 
табл. 23 и 24.

У взрослых овец наивысший уровень экстенсинвазированности 
диктиокаулами отмечается зимой, когда они инвазированы пого
ловно при средней интенсивности инвазии 61,4 диктиокаулы, вес
ной ЭИ снижается до 93,7%), ИИ — до 43,1 экз., летом экстенсин- 
вазированность еще больше падает — до 78,9%, но образуется пик 
интенсинвазированности взрослых овец (69,6 экз.), формирующий
ся за счет хурды, которая в условиях овцеводческих хозяйств Уз
бекистана остается зараженной даже в этот неблагоприятный для
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шктиокаул сезон. К осени начинается новый подъем инвазии — 
•I1 достигает 85,3% при ИИ 36,5 экз.

Итак, нами установлено, что в поливной зоне молодняк зара
жается в течение всего года, но в основном в конце осени; макси
мальная экстенсинвазированность его наблюдается в зимний 
период.

Т а б л и ц а  23

Сезонная и возрастная динамика диктиокаулеза озец 
в предгорно-горной зоне

(по данным полных гельминтологических вскрытий)

Сезон
года

Кол-во
вскрытых
животных

Экстенсинвазирован
ность Интенсинвазировагность

абс. %
всего

обнаружено
диктиокаул

мини
мальная

макси
мальная

в среднем 
на овцу

Ов цы с т а р ш е  д в у х л е т
Зима 91 74 81,3 3315 29 211 44,7
Мота 72 71 98,6 3628 63 669 51,9
Дето 30 17 56,6 396 13 78 23,2
Осень 45 33 73,3 685 17 103 21,4

И т о г о 238 195 81,9 8024 13 1 669 41,3
Ов ц ы в в о з р а с т е  д о  д в у х  л е т

(ИМИ 52 44 84,6 868 34 196 19,7
Нгсмл 35 32 91,4 898 46 98 28,6
Л о т о 15 5 33 3 216 7 149 43,2
()< ПИ* 28 16 56,4 158 15 78 9,8

И т о г о 130 97 75,3 2140 7 .196 216,8:

II г * г о

ОСсс 292 79,3 10164 7 369 34,8:

И (рослые овцы заражаются диктиокаулезом также в основном 
и книце осени и весной, а в остальное время года интенсивно зара- 
|..и Iси хурда.

Ill анализа результатов полных гельминтологических вскрытий 
н ч п н ч  и чанроисследований видно, что в предгорно-горной зоне
......... и и г, сражается диктиокаулами в течение всего года, но в

................ копии осеннего и начале зимнего сезонов, а первый
............. пик отраженное™ наблюдается зимой. Весной молод-
и пина 1111 к I и. I и диктиокаулами поголовно, и на этот период
i I ........ и основной пик инвазии. В летнем сезоне диктиокаулами

lapa/iwicIси и основном слабый молодняк позднего окота и овцы, 
, , |. I и .in пн in- pa минными другими заболеваниями; к осени эксгенс- 
i i i i i i iu iipoM aiii ioci i.  снова несколько увеличивается за счет зара- 
*....... и hi пит текущего года рождения, но интенсинвазированность
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небольшая — в среднем 12,4 экз. на овцу. Взрослые животные 
также заражаются диктиокаулами в течение всего года, но пре
имущественно в весенний период.

В п у с т ы н и  о-п а с т б и щ н о й  з о н е  молодняк начинает 
заражаться диктиокаулезом в начале осени, а массовое зараже
ние ягнят текущего года рождения отмечается в конце осени —

Т а б л и ц а  24

Сезонная и возрастная динамика диктиокаулеза овец 
в предгорно-горной зоне (по данный макроисследозаний)

Сезон
года

Кол-во
вскрытых

овец

Экстенсинвази-
рованность

Интенсинвазированность
единичные десятки С О Т Н И

абс. % кол-во
животных % кол-во

животных %
К О Л - ВО
живот
ных %

Овцы с т а р ш е д в у х лет
Зима 2103 1452 69,4 865 41,5 523 21,68 64 3,1
Весна 2408 1928 87,1 1052 48,6 725 31,1 151 7,4
Лето 796 494 62,7 425 52,8 79 9,9 — —
Осень 1386 749 55,5 687 49,8 71 5,7 — —

И т о г о 6783 4623 68,1 3029 42,2 1398 22,3 215 3,6
Ов ц ы в в о з р а с т е до  д в у х  л е т

Зима 1169 658 56,2 415 37,1 165 14,9 48 4,2
Весна 459 288 62,8 236 50,9 52 11,9 — —
Лето 439 181 41,2 170 38,8 И 2,4 — —
Осень 728 359 47,9 234 31,1 116 14,9 8 1,9

И т о г о 2795 1486 53,1 1087 38,6 314 12,5 56 2,04

В с е г о 9578 6109 62,7 4096 43,9 1742 18,1 271 2,8

начале зимы. Взрослые овцы заражаются диктиокаулезом осенью 
и в начале зимнего сезона (табл. 25, 26).

Патогенез. При диктиокаулезе большие изменения происходят в 
составе крови каракульских овец. Так, О. И. Полякова (1959) 
установила, что с момента внедрения личинок диктиокаул в стенку 
кишечника и лимфоузлы количество сахара в крови увеличивает
ся. По данным Панасюка (1958, 1960), в результате усиленного 
распада белков и нарушения их синтеза в организме происходит 
накопление полипептидов; число лейкоцитов достигает 13—18 тыс., 
а иногда и более; содержание гемоглобина снижается до 30—40% 
(по Сали).

Нами установлено, что качественное и количественное измене
ние форменных элементов в крови начинается с первых дней инва
зии. Количество эритроцитов постепенно понижалось, а лейкоци
тов увеличивалось до 23,4 тыс.
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Реакция оседания эритроцитов вначале замедляется, а затем 
(до конца болезни) ускоряется. Концентрация гемоглобина сни
жается до 22% (по Сали).

Значительные изменения происходят в лейкоцитарной формуле. 
Наблюдается лимфаденоз со сдвигом ядра влево. В крови обнару
живается много молодых и патологических эритроцитов. Сверты
ваемость крови понижена.

Т а б л и ц а  2 5

Сезонная и возрастная динамика диктиокаулеза овец 
в пустынно-пастбищной зоне 

(по данным полных гельминтологических вскрытий)

Сезон
года

Кол-во
вскрытых
животных

Экстенсинвазирован-
ность

Интенсинвазированность

абс. X
всего

обнаружено
диктиокаул

мини
мальная

макси
мальная

в среднем 
на овцу

Ов ц ы с т а р ш е д в у х ле т
Зима 77 71 9 2 , 2 4 5 7 8 3 6 2 5 8 6 1 , 4
Весна 21 19 9 4 ,7 9 4 7 21 184 4 9 ,8
Лето 3 0 2 4 8 0 , 0 6 1 9 3 58 2 0 ,9
Осень 3 2 18 5 9 , 3 2 6 6 7 4 3 1 4 ,7

И т о г о 160 132 8 1 , 9 6 4 1 0 3 25 8 4 8 ,5

Ов ц ы в в о з р а с т е до  д в у х  ле т

Зима 4 7 3 5 7 4 , 4 1012 3 3 192 3 1 , 6
Весна 8 5 6 2 ,5 3 1 6 37 103 6 3 , 2
Лето 15 7 4 6 , 6 2 2 6 5 59 3 2 , 2
Осень 19 14 7 3 , 6 32 8 11 6 7 2 3 ,4

И т о г о 8 9 61 6 5 , 9 1882 5 192 3 2 , 4

В с е г о 2 4 9 193 7 7 ,5 8 2 9 2 3 2 5 8 4 2 , 9

Усвоение сахара тканями из крови диктиокаулезного молод
няка снижается, в результате чего даже у истощенных ягнят со
держание сахара в крови повышается до 130—135 лгг%.

Щелочный резерв понижается незначительно — в пределах от 
210 до 230 мг%.

Установлены и заметные изменения в отношении белковых 
фракций сыворотки"крови. \

Интенсивность электрофоретических сдвигов зависит от сте
пени поражения ягнят диктиокаулезом.

Уже через 24 часа после заражения изменяется белковая кар
тина крови. Снижается содержание общего белка, что свидетель
ствует об угнетении гуморальных факторов.

Свободная миграция личинок по организму в последующие три 
дня сопровождается увеличением количества общего белка за
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счет увеличения бета- и гамма-глобулинов. Максимальное повы
шение концентрации общего белка в сыворотке крови ягнят наб
людается с 14-го по 45-й день. В дальнейшем количество общего 
белка понижается, что, по-видимому, связано с достижением гель
минтами половозрелой стадии.

С 25-го по 60-й день после заражения концентрация альбуми
нов максимально возрастает, а затем резко падает.

Т а б л и ц а  26

Сезонная и возрастная динамика диктиохаулеза овец 
в пустынно-пастбищной зоне (по данным макроисследований)

Сезон
года

Кол-во
вскрытых
животных

Экстенсинвази-
рованность

Интенсинвазированность
единицы десятки С О Т Н И

абс. % кол-во
животных % кол-во

животных S
кол-во
живот
ных %

О в ц ы  с т а р ш е д в у х лет
Зима 1961 1336 68,1 1012 51,6 265 13,4 59 3,1
Весна 1019 724 71,5 491 48,6 191 18,6 42 4,3
Лето 1218 786 64,5 576 43,4 212 21,1 —
Осень 1143 638 31,3 309 27,6 43 3,7 6 0,5

И т о г о 5341 3204 59,9 2388 43,2 711 14,4 107 2.8
Ов цы в в о з р а с т е д о  д в у х  лет

Зима 884 541 61,1 301 33,6 186 21,4 54 6,1
Весна 296 121 40,8 112 36,9 9 3,9 —
Лето 823 269 32,6 260 31,5 9 1,1 — —
Осень 789 465 58,5 368 43,2 87 14,1 8 1,3

И т о г о 2792 1396 46,3 1041 31,1 291 10,6 62 4,6

В с е г о 8133 4600 56,6 3429 42,1 1002 12,3 169 1,9

Полученные нами данные говорят о том, что изменение белко
вой картины крови при диктиокаулезе каракульских ягнят нахо
дится в прямой зависимости от миграции возбудителя в организме 
животного. В начальной стадии — в период миграции личиночных 
форм и преимагинального развития диктиокаул — наблюдается 
гиперпротеинемия, а снижение содержания общего белка происхо
дит за счет паразитирования взрослых гельминтов.

Клиника. Характерным для диктиокаулеза признаком является 
кашель, который отмечается сначала у отдельных животных, а 
потом и у большинства поголовья в неблагополучном хозяйстве. 
Вначале кашель сильный, сухой, отрывистый, безболезненный. 
Впоследствии он становится влажным, болезненным. Обычно он 
возникает во время движения и может проявляться в форме очень 
мучительных приступов. Животные вытягивают шею, встряхивают 
головой; нередко вместе со слизистыми пробками выбрасывают
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клубки паразитов. Дыхание становится все более и более затруд
ненным, аускультация дает влажные хрипы и бронхиальное дыха
ние. При перкуссии обнаруживаются очаги притупления, указы
вающие на наличие бронхопневматических участков. Температура 
обычно нормальная, иногда слегка повышенная. Видимые сли- 
I истые оболочки указывают на прогрессирующую анемию. Появ
ляются отеки в подчелюстном пространстве, в области подгрудка, 
нижней части живота.

Нарушается деятельность пищеварительного тракта, начи
наются поносы, развивается прогрессирующее исхудание. Усили
вается слабость, животные теряют способность стоять на ногах, и 
принимать корм. У суягных маток прекращаются родовые потуги. 
Смерть наступает в состоянии глубокой комы.

Патологоанатомические изменения. Первое экспериментальное 
изучение патологоанатомической картины у овец при диктиока- 
улезе было сделано русскими учеными М. И. Романовичем и 
А Л. Славиным. Л. В. Якушкин (1942), изучая клинику легочных 
гельминтозов, вскрыл двух ягнят — одного на 4-е и другого на 
12 с сутки после экспериментального заражения диктиокаулезом. 
Пи отметил у ягнят катаральные воспаления тонкого отдела 
| шпгчппкя, набухание и отек брыжеечных средостенных и бифурка
ционных лимфоузлов; кроме того, у второго ягненка были найдены 
точечные кровоизлияния под пульмональной плеврой.

II. В. Мешков и Д. А. Приселкова (1935) исследовали 73 трупа 
овец, павших от спонтанного диктиокаулеза. Они обнаружили 
и легких, особенно в диафрагмальных долях, многочисленные 
половозрелые формы диктиокаул.

Б. Л. Всеволодов (1948) отмечает, что гибель овец при дикти- 
окаулезе обусловлена двумя причинами: первая — возникновение 
диффузного воспаления бронхиальных ветвей с последующей деск- 
вамацией их эпителия и закупоркой просвета многих бронхов 
слнзыо и гельминтами; вторая — образование обширных ателекта- 
|"и. которые становятся ареной для развития вторичной катараль- 
........I in гнойной пневмонии, которая может захватить значитель
ную часть легких. Прогрессивное нарастание этих патологических 
чи к пий, сопровождающихся интоксикацией, обусловливает смерть 
животного.

I I Michel (1954) сообщает, что он и его коллега ветврач 
I' 5, Sellers наблюдали случаи падежа овец с явлениями отека 
" л m i x . У всех овец при гельминтологическом вскрытии легких они 

обнаруживали молодые формы диктиокаул.
N II. Цветаева (1960) установила, что при легочных гельмин- 

юзах глубина и характер патоморфологических изменений в лег
ких зависят от стадии болезни, степени инвазии и реактивности 
организма животного. Она указывает, что при диктиокаулезе пато
морфологические изменения различны на разных стадиях болезни.

Нами отмечено на 3—5-й день после заражения катаральное 
воспаление слизистой оболочки кишечника с кровоизлияниями. На
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стенках кишечника местами обнаружены маленькие узелки серо
ватого цвета.

На 10-е сутки после заражения в брыжеечных лимфоузлах были 
найдены личинки диктиокаул. В паренхиме легких первые личинки 
обнаружены также на 10-й день после заражения. Легкие в этот 
период напряжены, гиперемированы, местами имеют точечные 
кровоизлияния, наблюдается очаговая катаральная пневмония.

На 20-е сутки отмечалась острая пневмония и бронхит. Основ
ная масса личинок мигрирует в легких в течение 20—26 дней, ког
да можно молодые формы диктиокаул заметить невооруженным 
глазом. Созревание гельминтов и появление личинок в фекалиях 
ягнят наблюдались на 24—34-е сутки. Максимальные патологиче
ские изменения в легких отмечались через 4—6 недель после зара
жения. Легкие в этот период были темно-красными, иногда пест
рыми, на поверхности обнаруживались пневмонические очаги, 
точечные кровоизлияния.

На 90-й день после заражения отмечалась отечность легочной 
ткани с многочисленными паразитами. У концевых разветвлений 
бронхов легочная ткань спадала и уплотнялась. Слизистая оболоч
ка бронхов была гиперемирована, бронхи заполнены паразитами. 
В дальнейшем вследствие закупорки просветов бронхов телами 
паразитов и слизью образовались ателектазы— спавшие, безвоз
душные, на разрезе суховатые участки. Характерным признаком 
при диктиокаулезе является эмфизема легких.

Эмфизематозные участки располагались рядом с ателектиче- 
скими. Все они отличались бледной окраской, чаще всего тесто
образной консистенцией.

В перерезанных крупных бронхах обычно содержатся мутная 
тягучая слизь и фрагменты распадающихся паразитов.

Эпителиальные клетки частично разрушены, в подслизистой 
соединительной ткани наблюдается клеточная инфильтрация. 
В более поздний период процесс в бронхах принимает преимуще
ственно продуктивный характер. Эпителий разрастается, образуя 
папилломообразные выпячивания. Подслизистая и перибронхиаль- 
ная соединительная ткань резко разрастается и густо инфильтри
руется лимфоидными клетками, гистиоцитами и эозинофильными 
лейкоцитами. При закупорке более мелких бронхов слизью, кле
точными элементами или пролиферирующим эпителием альвеолы 
соответствующих долей начинают спадать, причем в ателектиче- 
ской ткани начинается вторичная воспалительная реакция.

Итак, изменения бронхов, начинающиеся эксудативно-ката- 
ральным воспалением, с течением времени принимают характер 
продуктивно-воспалительных процессов с разрастанием элементов 
бронхиальной стенки и перибронхиальной ткани.

Таким образом, на основании литературных данных и наших 
исследований при диктиокаулезе у каракульских овец наблюда
ются следующие изменения: труп истощен, видимые слизистые 
оболочки анемичны, шерсть легко выпадает. Нередки отеки под
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кожной клетчатки нижней части шеи, в области подгрудка. 
В брюшной, грудной полости, в сердечной сорочке увеличивается 
количество транссудата. Развивается острый катар слизистой
оболочки кишечника и брыжеечных лимфоузлов, тканевая эози- 
пофилия. На месте гибели личинок появляются паразитарные 
узлы.

Специфические изменения наблюдаются в легких. Они увели
чиваются в объеме, возникают точечные кровоизлияния. Поражен
ные участки сразу бросаются в глаза, так как выступают над 
общим уровнем легких, имеют более бледную окраску и тесто
образную консистенцию. Чаще всего они располагаются в задних 
долях и по краям легких. Размер их колеблется от горошины до 
кулака и более. При разрезе обнаруживается помутнение, набуха
ние и гиперемия слизистой оболочки бронхов с точечными крово
излияниями.

Просвет бронхов содержит значительное количество серой или 
серо-желтой тягучей слизи с прожилками крови. Стенки бронхов 
утолщены, нередко с гнойными очагами. В задних, диафрагмаль
ных долях легких обнаруживаются крупные нитевидные паразиты 
до 10 см длиной молочно-белого цвета, располагающиеся клуб
ками или поодиночке. В последнем случае, как правило, они нахо
дятся в вытянутом состоянии; головной конец обращен в глубь 
легких. При интенсивной инвазии паразиты могут быть обнару
жены не только в диафрагмальной, но и в средней и передней 
долях легких и даже в трахее.

Вследствие закупорки отдельных разветвлений бронхов обра
зуются ателектазы, сопровождающиеся викарной альвеолярной 
эмфиземой. Бронхиальные и медиастенальные лимфатические 
узлы увеличены.

Диагноз. Для точного определения диктиокаулеза необходимо 
взять ректально кал больного животного и исследовать его не 
позже чем через 4 часа (лучше всего по методу Бермана— 
Орлова).

Личинки диктиокаул имеют длину около 0,5 мм. У них зерни
мая структура тела и пуговкообразный штифтик на головном 
конце.

11ри протостронгилидозной инвазии также обнаруживаются 
личинки, но они меньше 0,5 мм и лишены штифтика. Личинки дик- 
пкжаул, кроме того, более подвижны, благодаря чему очень бы
стро уходят из поля зрения микроскопа. У личинок протострон- 
гилид подвижность пассивная.

Оздоровление каракулеводческих хозяйств от диктиокаулеза.
В условиях каракулеводческих хозяйств необходимо проводить 
дегельминтизацию скота, пораженного диктиокаулезом, в следую
щие сроки:

а) в поливной зоне: молодняка — однократно, в январе,
изрослых же овец — сначала поголовно после окота; а второй
дегельминтизации в июне — подвергать слабых овец хурда;
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б) в пустынно-пастбищной зоне: молодняка — в марте, взрос
лых овец — в январе; второй раз проводить выборочную дегель
минтизацию истощенных овец хурда в марте;

в) в предгорно-горной зоне: молодняка дважды — в январе и 
апреле; взрослых овец достаточно дегельминтизировать один раз.

Для дегельминтизации мелкого рогатого скота, пораженного 
диктиокаулезом, применяется раствор йода, который приготавли
вается из 1,0 г йода кристаллического, 1,5 г калия йодистого, 
1500 г воды дистиллированной или кипяченой.

Кристаллический йод сначала необходимо развести в концен
трированном растворе йодистого калия, а затем добавить осталь
ной объем воды. Раствор этих химических препаратов следует 
готовить в день потребления в темной стеклянной посуде. Раст
вор вводят животным в трахею при помощи шприца. Для этого 
животным, больным диктиокаулезом, придают спинно-боковое 
положение под углом 30—40° к горизонту. Иглу вводят в область 
верхней трети трахеи, в межкольцевое пространство. В месте 
укола предварительно выстригают или раздвигают шерсть. Доза: 
ягнятам по 8 мл раствора, годовикам — по 10—15, взрослым 
овцам — по 12—20 мл.

При диктиокаулезе эффективным оказался и дитразин. Препа
рат вводится подкожно или внутримышечно в виде водного раст
вора в соотношении 1 : 5. Доза дитразина — 0,1 г сухого вещества 
на 1 кг веса овцы. При диктиокаулезе рекомендуются и такие пре
параты, как бенецид, диктициды УК, инзол, локсуран, декалмин. 
аскаридол. В ВНР широко применяется в борьбе с данным гель
минтозом локсуран (0,1 мл/кг веса овцы два дня подряд, а в тя
желых случаях — три дня подряд).

За последние 30 лет в животноводстве, в частности в овцевод
ческой практике, очень широкое применение получил фенотиазин. 
К. И. Скрябин в предисловии к монографии С. Н. Боева и 
Р. С. Шульца (1952) писал: «Методы борьбы с гельминтозами 
очень сложны и разнообразны. Одним из наиболее действенных 
методов борьбы с гельминтозами животных следует считать воз
действие на паразитов различными химическими веществами. 
В связи с этим открытие каждого нового антгельминтического 
препарата, оказывающегося эффективным в борьбе с каким-либо 
гельминтозом, следует считать одним из средств достижения 
поставленной выше задачи полной дегельминтизации животных.

Таким сравнительно новым препаратом является фенотиа
зин, предложенный для введения в ветеринарно-гельминто
логическую практику около 13 лет назад. В истории фармакологи
ческой гельминтологии нет такого примера, чтобы новый антгель- 
минтик за столь короткий срок приобрел такую популярность, 
такое широкое применение, как фенотиазин».

Фенотиазин (тиодифениламин) был синтезирован в 1885 г. 
Бертсеном. Первоначально его применяли только в красильной 
промышленности. С 1934 г. фенотиазин начали использовать в
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медицине в качестве наиболее активного лярвоцидного средства в 
борьбе с трансмиссивными болезнями. Его инсектицидные свой
ства впервые отметили в 1934 г. в борьбе с москитами F. L. Camp
bell, W. A. Sullivan, L. Е. Smith.

В дальнейшем такие же результаты при применении фенотиа- 
зина как инсектицида получили L. Е. Smith et al. (1935), 
Meil G. A., E. J. Newcomer (1936), C. W. Eddy, A. L. Cox, (1937), 
К. P. Ewing, R. L. McGarr, (1937), L. E. Smith, (1937), E. H. Sieg- 
ler, L. D. Goodhue (1939), E. P. Belokrinitskii (1942).

Впервые эффективность фенотиазина для удаления аскарид и 
эзофагостом (узелковых червей) у свиней изучили R. D. Har
wood, А. С. Jerstad, L. Е. Swanson, (1938). Фенотиазин давали 
5 свиньям в различных дозах и разными способами. Результаты 
были такими: эзофагостомы были удалены соответственно на 25; 
93, 100; 93 и 100%, аскариды — на 100; 0,37; 50 и 100%. Оба типа 
червей выделились на 100%, когда доза составляла 1 г на 1 кг 
живого веса и когда препарат составил lU веса кормов. Реакция 
организма выражалась в красной окраске мочи и запорах у неко
торых животных. В дальнейшем такие же результаты по приме
нению фенотиазина у свиней против аскарид и узелковых червей 
получили В. Schwartz (1939, 1940), L. S. Swanson, R. D. Harwood,
J. W. Connelly (1940).

Впервые антгельминтную эффективность фенотиазина против 
эзофагостомоза и гемонхоза изучил Н. Mc.L. Gordon (1939). На 
основе анализа указанных опытов можно прийти к следующим 
выводам.

1. Фенотиазин является многообещающим средством для 
лечения эзофагостомоза путем дренирования.

2. Высокие дозы препарата дают удовлетворительные резуль
таты без непосредственного проникновения в четвертое отделение 
(сычуг) желудка животного.

3. Фенотиазин — эффективный антгельминтик против Нае- 
monchus contortus.

Доза неочищенного фенотиазина в борьбе с желудочно-кишеч
ными паразитами овец — по 25,0 г на голову. Экстенсэффектив- 
ность при буностомозе составляет 90,5%, при эзофагостомозе — 
84,3, гемонхозе — 95,9, остертагиозе — 48,1, трихостронгилидозе— 
78,6, коопериозах— 14,9, нематодирозе — 90%-

Хорошую антгельминтную эффективность фенотиазина при 
п моихозе получили R. Т. Habermann, R. D. Harwood (1939), 
В. Me. I ., Gordon, К. Whitten (1939, 1940), В. Озерская (1943, 
1945, 1950), Л. Заробян, Г. Григорян (1949), D. G. Gr. Bennet, 
А. С. Todd (1949, 1964), Е. С. Ремизов (1962) и др.

Высокий эффект фенотиазина в борьбе против Oesophagos- 
tomum, Chabertia, Ostertagia, Trichostrongylus отмечен многими 
зарубежными и советскими исследователями (Swales, Can, Re- 
seard, 1940; Озерская, 1943; Чеботарев, Архипов, 1946; Брев, 1948;
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Ульянов, 1955; Мухаметалин, 1959; Трач, 1960; Гаибов, Ширинов, 
1961; Акопян, 1961; Толстов, 1963; Пустовой, 1965).

Фенотиазин в дозах по 0,6 г/кг живого веса, применяемый в 
капсулах, показал высокую эффективность против Trichostrongy- 
lus spp. (Gordon, 1939).

Такие же результаты применения фенотиазина против Tricho- 
strongylus дали опыты J. В. Bonnghton, (1940), Н. Me. L., Gordon, 
Whitten (1940), L. Е. Bolev et al (1941), H. Behrens (1952).

О губительном действии фенотиазина на трихонематид и выде
ляемые ими яйца пишет В. И. Тиунов (1958).

Ф. Г. Полищук (1961) добился хорошего эффекта при исполь
зовании фенотиазина против токсокароза и токсоаскаридоза. 
После 24-часовой голодной диеты лисицам в смеси с фаршем 
давали фенотиазин из расчета 2 г/кг веса. Вскоре с каловыми мас
сами выделялись паразиты. Экстенсэффективность препарата — 
100%. Препарат дешевый, и на дегельминтизацию одного зверя 
затрачивается всего 0,006—0,08 коп.

Впервые опыты по даче фенотиазина в смеси с солью (1 :9 ; 
1 : 14) осуществили американские ученые R. Т. Habermann and 
D. A. Shord (1942). Овцы, получавшие эту смесь, обладавшую 
антгельминтическими свойствами, отличались и более высокой 
продуктивностью.

J. W. Britton, R. F. Miller, W. S. Cameron (1942) применяли 
смесь фенотиазина с солью (1 : 15) в качестве посева на клевере. 
Препарат оказался нетоксичным для овец. От Haemonchus contor- 
tus освободилось 80% животных, от Oesophagostomum columbia- 
num 25.

R. J. Webb, E. H. Peterson, W. J. Cammlade (1943) добились 
положительных результатов, применяя фенотиазино-солевую смесь 
в соотношении 1 : 14.

W. Т. S. Thorp, Т. В. Heith (1943) использовали в борьбе с 
Haemonchus contortus, Ostertagia circumcincta, Nematodirus 
spathiger фенотиазино-солевую смесь в соотношении 1 :9.
J. W. Britton, R. F. Miller (1944, 1945), сравнивая эффективность 
применения медного купороса, сульфата никотина, тетрахлорэти- 
лена и фенотиазина в борьбе с паразитизмом у ягнят на орошае
мых пастбищах ползучего клевера, пришли к выводу, что фено
тиазин в смеси с солью грубого помола (1 : 10) — почти идеаль
ный антгельминтик среди всех препаратов или способов, применя
емых для этой цели. Смесь нетоксична, дешева и наиболее 
эффективна.

R. F. Miller (1944) установил следующие преимущества ука
занной смеси. Ее применение не требует собирать овец в загоны 
и вручную обрабатывать каждую овцу, исключает случаи смертно
сти из-за неправильного дренирования при неумелом обращении 
с препаратом, сберегает время и труд — два наиболее важных 
фактора.
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Г.. Н. Peterson, М. G. Kammlade, R. J. Webb при использовании 
фенотиазино-солевой смеси (1 : 14) пришли к выводу, что она 
хорошо изгоняет паразитов из организма животного и защищает
от реинвазии.

R. Т. Habermann (1945) проделал следующий опыт: одной из
грех групп овец давали фенотиазин с солью в пропорции 1 : 7 с  
недельными промежутками, другой — смесь в соотношении 1:10 
без перерыва, третья группа оставалась контрольной.

Наибольший эффект получен при непрерывной обработке, 
хотя и второй способ оказался действенным в смысле предохране
нии овец от чрезмерного паразитизма.

В опыте Р. D. Harwood (1945) по применению фенотиазино- 
еолевой смеси в соотношении 1 : 10 на бычках эффективность со
хранила 91%. Обработанные животные дали на 20,5 фунтов при
носа больше необработанных.

J. Р. Wiilman, D. W. Barer, L. В. Embry (1952) изучали влия
ние длительного скармливания фенотиазино-солевой смеси. По их 
мнению, эта смесь в течение всего пастбищного сезона должна 
находиться перед скотом. Авторы рекомендуют также смешанную 
пастьбу, когда скот находится на постоянных пастбищах.

Высокий антгельминтический эффект фенотиазино-солевой 
смеси отмечают L. Mayhew (1951, 1954), D. F. Watson,
N. Р. Veliz, Th. Paredes (1951), R. Wetzel (1951), Z. Namaskulova 
(1953), D. A. Price, W. F. Hardy, О. B. Boughton (1953), A. O. Tos- 
ler (1957), A. A. Linsenki (1956) C. Sprehn (1956), R. J. Emerich 
(1957).

Советские исследователи стали несколько позже изучать 
аптгельминтное действие фенотиазина. Первыми в начале 1941 г. 
применяли фенотиазин при трихостронгилидозах овец В. Н. Озер- 
ская и при параскаридозе и стронгилятозах лошадей М. П. Гне
дина. Однако результаты своих опытов с фенотиазином 
В Н. Озерская опубликовала только в 1943 г.

Систематические исследования фенотиазина начали в 1944 г.
( nr рудники гельминтологической лаборатории КазНИВИ во главе 

Р С. Шульцом и С. Н. Боевым. Работы этого коллектива дали 
iiioio нового в познании антгельминтного действия препарата.

Вначале как иностранные, так и отечественные исследователи 
рекомендовали применять его однократно или двукратно в виде 
и он ( п В Озерская (1943) использовала его с добавлением 1% 
i n  o n  Mini или 1—2% крахмала, И. В. Орлов — с бентонитом.
I |х Фи пин кий (1949) рекомендовал задавать фенотиазин с кор- 

м о м  A  I 1 рощенко (1950) успешно использовал для получения 
и >нкой iiiiiccH .южинскую глину в соотношении 1:1.  А. А. Лы- 

> . пко (1951) предложил готовить фенотиазин в виде 10%-ной 
• у. iieii iiiH на 4%-пом мучном клейстере и давать его через 
поронку.

А. Голосницкий и В. Холощапов (1951) применяли мыльно-
Iерпснновую суспензию фенотиазина.
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В Советском Союзе фенотиазино-солевую химиопрофилактику 
против гельминтозов первыми рекомендовали казахские ученые
С. Н. Боев (1947, 1948), С. Н. Боев и А. Е. Редько (1947, 1954). 
В борьбе против диктиокаулеза они использовали смесь, состоя
щую из 1 части фенотиазина и 9—14 частей соли; задавали они ее 
животным не индивидуально, а из общих кормушек.

Согласно С. Н. Боеву и А. Е. Редько, фенотиазин оказывает 
ясно выраженное угнетающее действие на жизнедеятельность и 
половую продуктивность диктиокаул. Эти авторы рекомендуют 
скармливать овцам в течение пастбищного периода фенотиазино- 
солевую смесь (1:9)  ежедневно.

С. Д. Ульянов (1955) проводил с 1950 по 1952 г. специальные 
опыты с 4 вариантами дачи фенотиазина. Лучший антгельминти- 
ческий эффект отмечен при скармливании фенотиазино-солевой 
смеси через день. Эти результаты С. Д. Ульянова подтвердили 
затем В. И. Бондарева, С. Н. Боев, Е. М. Ивершина (1954), 
Р. С. Шульц и В. И. Бондарева (1954), С. Н .Боев и М. Н. Окоро
ков (1954).

Действие фенотиазина на имагинальные стадии гельминтов 
изучено как советскими учеными, так и зарубежными.

В результате проведенных В. Н. Озерской в 1944 г. опытов с 
использованием фенотиазина при гемонхозе овец ИЭ составила 
98,2%, ЭЭ-43% .

B. Г. Эвранова (1948) применяла фенотиазин при трихострон- 
гилидозах овец в дозах 0,5—1,5 г/кг живого веса. По ее данным, 
этот препарат весьма эффективен в отношении нематодирусов, но 
не влияет на трихоцефал и мониезий.

C. Леньшин (1950) испытывал фенотиазин при буностомозе 
овец, задавая при групповом или индивидуальном скармливании 
с концентратами по 25 г на животное. Однако опыт не дал поло
жительного результата.

В 1950 г. А. А. Лысенко установил, что фенотиазин в дозе 0,6— 
0,7 г/кг живого веса весьма эффективен в отношении гемонхов, 
подтвердив исследования В. Озерской (1944, 1947, 1950). Чебота
рев (1947) доказал действенность фенотиазина при хабертиозе 
овец, А. И. Зоробян и Г. А. Григорян (1948) — при эпизоотических 
вспышках хабертиоза и гемонхоза в Армении; Е. Н. Ермолова 
(1953, 1955, 1957) — при диктиокаулезе, гемонхозе, маршаллагиозе 
и нематодирозе.

Б. Д. Тулабаев (1956) впервые исследовал действие фенотиа
зина на геогельминтов желудочно-кишечного тракта каракульских 
овец. Он разработал метод дачи этого антгельминтика с алтейным 
корнем через каждые 2 месяца в дозе 0,5 г/кг живого веса или по 
0,1 г/кг через каждые две недели.

Б. Д. Тулабаев в своих опытах отметил хороший антгельминти- 
ческий эффект фенотиазина в борьбе против Ostertagia circum- 
cincta, Nematodirus spatniger, Nematodirus helvetianus, Tricho- 
strongylus columbiformis, Chabertia ovina.
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Г. И. Диков (1957) скармливал овцам фенотиазино-солевую 
| месь в течение трех лет. В результате снизилась зараженность 
н|ц'ц диктиокаулами, протостронгилидами, гемонхами, маршалла- 
гнями, остертагиями и нематодирусами.

Отличных результатов с использованием фенотиазина при гео- 
ильминтозах добились В. С. Чернов (1958) в Кировоградской 
области, В. А. Холощапов (1955) в Ростовской, И. Ф. Голубев 
(1958) в Ленинградской, Г. И. Ронжина и др. (1960) в Саратов 
i кой, при диктиокаулезе и трихостронгилидозе — А. К- Голосниц- 
I .и 11 И В. А. Холощапов (1955, 1956) в Ростовской области,
И II. Трач (1960) в Полесье, К. П. Баздырев (1956) в Ставрополь- 
( ком крае, С. Д. Ульянов (1955) и др.

Ме д ь - а н т г е л ь м и н т и к .  Одну из солей меди — медный ку
порос — чабаны издавна применяли для профилактики кишечных 
иостодозов овец. Его добавляли к воде, которой поили животных. 
Для этого в водопойном корыте прикрипляли мешочек с медным 
I. у поросом, который постепенно растворялся в воде.

Л. А. Лосев (1935) испытывал чабанский метод на 2100 овце
матках и 2050 ягнятах. Через 2—3 недели поения овец водой, 
г<'держащей медный купорос, произвели вскрытие двух павших 
игнят. У них было обнаружено резкое воспаление сычуга — ре- 
|ультат ожога медным купоросом. Из 56 подопытных ягнят у 12 
были найдены цестоды. Таким образом, ежедневное поение ягнят 
и гечение 44 дней раствором медного купороса не оградило их от 
лаболевания. Средняя концентрация раствора в корытах состав
ляла 1 : 150 000—1 : 180 000, суточная доза при потреблении взрос
лой овцой 5 л воды, ягненком — 1 л равнялась соответственно
0. 03 и 0,006 г/сутки.

Раствор медного купороса в концентрации 1 : 10 000 давали 
1020 овцематкам и 950 ягнятам. Однако через 33 дня овцы забо
лели, а цестоды были найдены у 25—46% животных. А. А. Лосев 
пришел к выводу, что поение раствором медного купороса в ука-
1. 111111 >! х концентрациях — ненадежный метод для профилактики 
кишечных цестодозов овец.

Действие длительного (в течение двух лет) ежедневного пое- 
шг,1 овец раствором медного купороса в концентрации 0,025% про- 
перили на 5799 овцах М. Ю. Паскальский и др. (1960). Взрослая 
uim.'i получала 1,5 л раствора медного купороса, ягненок— 1,3 л 
( .’9 го дня выпасания до 1—10 сентября. Ежедневный учет пока-
1,1 л, что в июле—августе в обрабатываемых отарах зараженность 
(•м< ц мониезиям-ц ейизилась с 32—35 (контроль) до 10,5%-*

В результате группового выпаивания (с питьевой водой) раст
вора медного купороса в концентрации 0,062% в обычных терапев- 
I ических дозах получена экстенс- и интенсэффективность соответ
ственно 50 и 75%.

Баргер (цит. по К. И. Скрябину и Р. С. Шульцу, 1937) сооб
щает о скармливании медного купороса с концентрированными
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кормами как о мере борьбы с нематодами желудочно-кишечного 
тракта телят. Медный купорос в количестве 800 а растворяли в
4,5 л горячей воды и затем опрыскивали ячмень. Указанного коли
чества раствора было достаточно для обработки двух мешков 
ячменя. После сушки зерно скармливали 50 телятам (5 раз в те
чение недели). После такого лечения автор наблюдал выздоров
ление животных.

М. Linden (1921, 1922, 1923) рекомендует применять медный 
купорос в смеси с солью для воздействия на различных гельмин
тов желудочно-кишечного тракта.

Для предотвращения дефицита меди у овцематок некоторые 
исследователи Новой Зеландии предлагают ежедневно давать им 
медный купорос в смеси с солью в концентрации 0,1—1,0%. Дру- 
гие авторы считают эффективным скармливать суягным маткам 
медный купорос по 1,5 г каждую неделю в течение 16 недель с 
момента покрытия овцематки.

Меднокупоросно-солевую смесь для дегельминтизации овец 
при кишечных цестодозах как в опытах, так и в широкой практи
ке применяли Р. С. Шульц, Г. И. Диков и Р. А. Некипелова (1961). 
Они рекомендуют ежедневно давать животным смесь 1 : 100 мед
ного купороса с солью.

С. Д. Ульянов (1962) считает необходимым проводить преи- 
магинальную дегельминтизацию овец при кишечных цестодозах 
по следующей схеме:

а) скармливание углекислой меди с кормовой солью в соот
ношении 1 : 10 в течение 6—8 дней;

б) дача углекислой меди или медного купороса в смеси с кон
центрированными кормами из расчета 0,5—0,8 г для 6—11- ме
сячных ягнят и 0,1 —1,5 г — для взрослых овец в течение 2—3 дней;

в) скармливание смеси углекислой меди (или медного купоро
са) и арсената кальция с концентрированными кормами из рас
чета 0,3—0,5 г для 6—11-месячных ягнят и 0,6—1,01 г для взрос
лых овец в течение 2 дней.

С. Д. Ульянов испытывал также действие медно-фенотиазино- 
солевой смеси на гельминтозы желудочно-кишечного тракта. Он 
считает, что испытанные им методы групповой дегельминтизации 
овец высокоэффективны против кишечных цестод и нематод (85— 
100%), безопасны для животных, не требуют дополнительных за
трат рабочей силы и поэтому дешевы.

Ю. Д. Дольников (1962) предлагает для профилактической де
гельминтизации овец, больных мониезиозом, в период подъема 
инвазии три схемы:

первая (прерывистая) — свободное скармливание овцам в те
чение курса лечения (15—20 дней) 1%-ной смеси углекислой меди 
с солью; дегельминтизация проводится с перерывом 15 дней меж
ду отдельными курсами;

вторая (прерывистая) — скармливание ягнятам и взрослым
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овцам 1%-ной смеси углекислой меди с дробленным зерном в те
чение 5 дней с перерывом в 15 дней;

третья — беспрерывное скармливание овцам в течение 1,5—
2,0 мес. через 15—20 дней после выхода на пастбище 3%-ной сме
си углекислой меди с солью.

Р. А. Некипелова (1962) широко применяла скармливание 
медно-купоросно-фенотиазино-солевой смеси в хозяйствах, ранее 
неблагополучных по диктиокаулезу, гемонхозу, мониезиозу и дру
гим кишечным гельминтозам. Ею получены положительные ре
зультаты. Хороший антгельминтический эффект при лечении яг
нят подкормкой медным купоросом отметили W. L. Black,
К. L. Thomas, J. Greaslay (1958).

Авторы рассмотренных работ рекомендовали применять высо
кие дозы препаратов меди, не учитывая влияния гипердозы мик
роэлемента меди на организм овец, так как, применяя медный ку
порос, они ограничивались 2—3-месячными исследованиями кро
ви подопытных животных. Видимо, поэтому С. Д. Ульянов (1962) 
при подкормке медью по своему рецепту не обнаружил особых 
физиологических изменений в составе крови подопытных живот
ных. Однако в большинстве работ советских и зарубежных биохи
миков доказывается, что гипердоза меди обычно губительна.

Один из виднейших знатоков микроэлементов В. В. Коваль
ский (1962) пишет: «Очевидно, при недостатке определенных ми
кроэлементов и при постепенно увеличивающемся избытке могут 
совершаться не только количественные изменения промежуточно
го обмена, но и глубокие качественные изменения. Одни процессы 
при этом могут несколько ускоряться, другие — замедляться, поэ
тому неизбежно должны появляться и нарастать биефикции в 
процессах тканевого обмена».

Мы решили на конкретных опытах выяснить потребность в со
ли каракульских овец, а также ее поедаемость, установить влия
ние фенотиазино-солевой подкормки на гельминтов овец и баланс 
микроэлемента меди в организме животных. Опыты мы проводи
ли на откормочной базе в пяти километрах от Самарканда, а про
изводственные опыты — в совхозе «Кзыл чарводар».

Мы сформировали четыре группы каракульских овец трехлет
него возраста примерно одного веса и для содержания каждой 
группы отвели специальное помещение. Перед постановкой опыта 
каждую овцу взвесили и забирковали.

В течение опьда каждую группу отдельно поили и кормили. 
Кроме того, перед животными поставили специальные кормушки 
для вольного скармливания солевой смеси.

Первая группа овец (22 головы) служила контролем и полу
чала только кормовую соль. Овец II группы (15 голов) подкарм
ливали смесью, состоящей из 99% кормовой соли и 1% медного 
купороса, III группе животных (20 голов) давали смесь из 10% 
фенотиазина и 90% соли, а IV (18 голов) — смесь из 1% медного 
купороса, 10% фенотиазина и 89% кормовой соли.
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Смесь готовили непосредственно перед «зарядкой» кормушек 
из пропущенной через сито мелкой кормовой соли, размельченно
го сульфата меди и фенотиазина.

После двухмесячного скармливания смеси овец взвесили. 
Трех овец из каждой группы подвергли полному гельминтологи
ческому вскрытию по методу акад. К. И. Скрябина. Опыт про
должался в общей сложности 5 мес. Затем овец вновь взвесили, 
остригли и забили по группам на санитарной бойне Самарканд
ского мясокомбината. При этом учитывали упитанность живот
ных путем взвешивания их туш. По 5 овец из каждой группы под
вергали полному гельминтологическому вскрытию; остальные 
овцы были изучены по методу макроисследований отдельных ор
ганов. Помимо учета продуктивности и инвазированности гельмин
тами, до забоя и во время забоя у животных брали кровь для 
определения содержания меди, а после забоя устанавливали на
личие этого микроэлемента в печени. Опыт дал хорошие резуль
таты. Овцы, получавшие фенотиазин и медный купорос с солью, 
дали больше мяса и шерсти, чем остальные и были инвазированы 
гельминтами в незначительной степени. Однако в их печени на
копилось меди в 3—4 раза больше нормы.

Мы вынуждены были повторить опыты, чтобы еще раз прове
рить антгельминтическую эффективность фенотиазино-медноку- 
поросно-солевой подкормки в течение 5 мес., уточнить влияние 
такой подкормки на продуктивность овец и подобрать препарат, 
нейтрализующий накопление меди в организме животных, но не 
снижающий антгельминтического действия фенотиазина и мед
ного купороса.

Второй опыт ставили в том же хозяйстве через 6 мес. после 
первого. В опыте участвовало семь групп животных 3-летнего 
возраста и примерно одного веса — шесть подопытных и одна 
контрольная.

I группе (19 овец) скармливали смесь из 10 частей фенотиази
на, 1—медного купороса и 89—кормовой соли;

II группе (22 овцы) давали смесь из 10 частей фенотиазина, 
1—медного купороса, 1—молибденовокислого аммония и 88— 
кормовой соли;

III группа (11 овец) получала смесь из 99 частей кормовой 
соли и 1 части молибденовокислого аммония;

IV группе (17 овец) скармливали смесь из 10 частей фенотиа
зина, 1 — медного купороса, 44,5 — глауберовой соли и 44,5 — 
кормовой;

V группе (21 овца) давали смесь из 50 частей глауберовой 
соли и 50 — кормовой;

VI группа (20 овец) получала смесь из 1 части медного купо
роса и 99 — кормовой соли;

VII группа (20 овец) служила контролем: ей давали только 
кормовую соль.



Смеси готовились так же, как и в первом опыте. Перед поста
новкой опыта всех овец взвесили, забирковали, а группы помети
ли красными крестиками.

Д е й с т в и е  п о д к о р м к и  р а з л и ч н ы м и  с о л я м и  на 
м а р ш а л л а г и й .  Экстенсинвазированность как контрольной 
группы, так и опытных оказалась практически одинаковой. Пред
ставителей маршаллагий мы зарегистрировали у всех вскрытых 
животных. В интенсинвазированности же овец отдельных групп 
выявилась резкая разница. У каждой контрольной овцы при 
вскрытии через 2 мес. после начала опыта было обнаружено в 
среднем 344 маршаллагий, а в конце первого опыта при вскрытии 
5 овец число маршаллагий увеличилось в 1,5 раза по сравнению 
с исходным и составило в среднем 596 экз. У каждой овцы из 
контрольной группы обнаруживалось примерно по 373 маршал- 
лагии.

Большое количество этих гельминтов мы зарегистрировали у 
овец, получавших смесь кормовой соли с медным купоросом: в 
первом опыте у овец, вскрытых через два месяца после начала 
подкормки, средняя ИИ составляла 336 экз., а в конце опыта она 
достигала 342 экз. Следовательно, заражение овец этой группы 
происходило и во время подкормки. Во втором опыте ИИ овец, 
получавших такую же подкормку, доходила в среднем на овцу 
до 275 маршаллагий.

В группе животных, получавших фанотиазин с солью, через 
два месяца после начала опыта ИИ составляла в среднем 350 
маршаллагий, а в конце опыта снизилась до 228 экз. Но и при 
этом ИИ оставалась все же высокой.

Интенсинвазированность овец, получавших фенотиазино-мед- 
нокупаросно-солевую смесь, после двухмесячной подкормки оста
валась высокой — в среднем на вскрытую овцу приходилась 551 
маршаллагия, т. е. почти столько же, сколько в контроле. В конце 
же опыта ИИ снизилась до 71 маршаллагий на овцу. Во втором 
опыте у каждой из овец, получавших такую же подкормку, были 
зарегистрированы в среднем 183 маршаллагий.

У каждой овцы, получавшей фенотиазино-солевую смесь с до
бавлением медного купороса и молибдена, насчитывалось в сред
нем 139 маршаллагий. Хороший антгельминтический эффект до
стигнут при подкормке фенотиазино-меднокупоросно-солевой 
смесью с добавлением глауберовой соли. Высокая ИИ маршал- 

* лагиями оказалась в группе овец, получавших соль с молибде
ном, — в среднем 406 экз. на голову, а также в группе жйвотных, 
получавших поваренную и глауберовую соль, — по 230 маршал
лагий. В группах овец, которые при маршаллагиозе подкармлива
лись фенотиазино-солевой смесью, в течение опыта два раза про
исходило снижение ИИ, а когда к этой смеси добавляли медный 
купорос, антгельминтическое действие смеси увеличивалось в 
4—5 раз.

Мы также обратили внимание на действие фенотиазино-соле-
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вой смеси на самок маршаллагий и их яйцепродуктивность. У 
овец, получавших фенотиазин и фенотиазин с медным купоросом, 
удельный вес самцов в общем количестве гельминтов составлял 
41%. тогда как в контроле и во второй группе он был равен со
ответственно 26,4 и 16%. Такую же картину мы получили и во 
втором опыте. Следовательно, к фенотиазину самки маршаллагий 
более чувствительны, чем самцы.

На зрелую самку маршаллагий в группах овец, получавших 
фенотиазино-солевую смесь с медным купоросом, приходилось в 
среднем 0,9 яйца, в группах животных, не получавших фенотиа- 
зина, — от 6,9 до 11,0 яйца, в контроле — по 9,7 яйца.

Эти цифры убедительно показывают, что фенотиазино-медно- 
купоросно-солевая подкормка губительно действует не только на 
половозрелые формы маршаллагей, но и на продуктивность самки.

Добавление к фенотиазино-меднокупоросно-солевой смеси мо
либденовокислого аммония или глауберовой соли не снижает ант- 
гельминтического действия препарата. Следует отметить, что 
исследователи, применявшие до нас фенотиазин с лечебной целью, 
эффекта не получали. Так, Б. Т. Тулабаев, использовавший в 
своих опытах в течение 11 мес. фенотиазин, не отметил его ант- 
гельминтического эффекта на маршаллагий.

Результаты производственных опытов в совхозе «Кзыл чарво- 
дар» подтвердили эффективность фенотиазина в борьбе против 
маршаллагий. До подкормки экстенсинвазированность овец мар- 
шаллагиями была высокой и составляла в контрольной отаре 
83,3%, а в трех опытных — соответственно 50,0, 83,3 и 66,6%. 
Несмотря на высокую ЭИ маршаллагиями, была большая разни
ца между контрольной и подопытной отарами в интенсинвазиро- 
ванности: в контрольной отаре она составляла 688 маршаллагий 
на голову, а в подопытных — соответственно 10, 25 и 75 экз.

Полные гельминтологические вскрытия в конце подкормки 
выявили резкое снижение ЭИ и ИИ во всех подопытных группах. 
В контрольной отаре ЭИ составила 54,5%, а ИИ — 305 экз., в 
двух подопытных ЭИ равнялась 27 и 18%, а И И — 19 л 16 экз. В 
одной отаре овцы совсем не были поражены гельминтами.

Высокую ЭИ и ИИ овец контрольной группы до подкормки 
мы склонны объяснить тем, что летом овцы выпасались в пред
горно-горной зоне, где могли инвазироваться. К концу же опыта 
экстенс- и интенсинвазированность контрольных овец снизилась, 
вероятно, в связи с тем, что территория фермы совхоза № 1 от
носительно стерильна и реинвазия животных не происходила. 
Сокращению числа маршаллагий с 688 до 305 способствовали ра
зовая дегельминтизация в январе и частичное самоотхождение 
гельминтов.

Д е й с т в и е  п о д к о р м к и  на  г е м о н х о в .  По данным
В. Озерской (1945), С. Н. Боева, А. С. Редько (1947) и др., приме
нение фенотиазина в дозах 0,3 г/кг живого веса овец при гемонхозе 
показало 100%-ную экстенсэффективность.
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При скармливании фенотиазино-солевой смеси с профилакти
ческой целью интенс- и экстенсэффективность равнялись соответ- 
I гвенно 80 и 48 %.

По нашим данным, фенотиазиновая подкормка с добавлением 
различных солей оказывает определенное антгельминтическое 
влияние. В результате полного гельминтологического вскрытия у 
овец контрольной группы на откормочной базе после двухмесяч
ной подкормки установлено, что ЭИ равна 33,3%, а ИИ — 40 экз.; 
п конце опыта ЭИ и ИИ возросли соответственно до 40% и 56 
гемонхов на инвазированную овцу.

Из трех вскрытых через 2 мес. после начала опыта овец вто
рой группы, которым давали медный купорос и соль, у одной 
нашли двух самцов гемонхов. В конце опыта вскрыли пять овец 
из той же группы.

У двух из них мы нашли только самцов гемонхов, а у одной — 
только самок.

Интересный результат получен нами в первом опыте в группе 
овец, получавших фенотиазино-солевую смесь с медным купоро
сом. При полном гельминтологическом вскрытии трех овец из 
чтой группы, произведенном через два месяца после начала опы
та, гемонхов мы не зарегистрировали, а в конце опыта при вскры
тии пяти овец из этой группы мы нашли их в количестве 6 экз. 
только у одной овцы.

Все овцы контрольной группы во втором опыте, как показало 
полное гельминтологическое вскрытие, оказались инвазированны- 
ми при средней ИИ 168 гемонхов.

Интенсинвазированность овец, получавших медный купорос с 
солью, оказалась равной 56 экз., т. е. такой же, как ИИ овец кон
трольной группы из первого опыта, и в три раза ниже, чем ИИ овец 
контрольной группы из второго опыта. У овец, которые в течение 5 
мес. получали молибденовокислый аммоний с солью, ИИ равня
лась 64 экз. Высокая ИИ — 85 гемонхов на овцу — наблюдалась 
также в группе, которой скармливалась глауберова соль с пова
ренной.

В группе животных, получавших фенотиазино-меднокупорос- 
ную смесь, на овцу приходилось в среднем 13 гемонхов, а в груп
пе получавшей ту же смесь с добавлением молибденовокислого 
аммония, — 23. Овцы обеих групп были инвазированы преимуще
ственно самцами пц^дзитов.

Очень хороший антгельминтический эффект получен в группе 
животных, получавших фенотиазино-солевую смесь с добавлением 
медного купороса и глауберовой соли: при полном гельминтоло
гическом вскрытии трех овец из этой группы только у одной мы 
обнаружили одну неполовозрелую самку.

В опытах мы учитывали наличие яиц и яйцепродукцию гемон
хов. В матках половозрелых самок паразитов, обнаруженных у 
овец, получавших фенотиазин с медным купоросом с добавлением
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молибдена и глауберовой соли, яиц не было, тогда как у самок 
гемонхов, найденных у овец, не получавших фенотиазина, содер
жалась масса яиц, трудно поддающаяся подсчету.

Результаты наших исследований показывают, что антгельмин- 
тическое действие фенотиазина против гемонхов усиливается при 
добавлении одной части медного купороса. Действие этой смеси 
не ослабляется даже при добавлении нейтрализующих препаратов 
в виде молибденовокислого аммония и глауберовой соли.

В производственных опытах, проведенных в совхозе «Кзыл 
чарводар», подтвердились данные, полученные в условиях откор
мочной базы.

В четырех отарах (одна контрольная и три опытные) экстенс- 
и интенсинвазированность овец гемонхами определяли до и после 
подкормки. ЭИ в подопытных отарах до подкормки была высокой, 
но ИИ этих овец по сравнению с контролем намного ниже; если 
в контроле до подкормки она составляла 364 гемонха на овцу, то 
в подопытных отарах— 12,27 и 21,00 экз.

К концу подкормки эта картина изменилась. В контрольной 
отаре как ЭИ, так и ИИ оставались высокими — 63,3% и 225 экз, 
В опытных же группах эти показатели резко упали: соответствен
но 36% и 9 экз., 9% и 1 экз., 36,3% и 5 экз.

Д е й с т в и е  п о д к о р м к и  на  н е м а т о д  и р у с о  в. Мы 
изучали влияние фенотиазино-солевой подкормки на представи
телей рода Nematodirus в двух опытах. У овец контрольной груп
пы как в первом опыте, так и во втором мы зарегистрировали 
большое количество представителей этого рода. В первом опыте 
12,5% овец были инвазированы видами N. helvetianus, N. andre- 
evi, N. schulzi, N. dogielli, N. spathiger и 87,5% овец — видом 
N. oiratianus. Во втором опыте все вскрытые овцы были инвази
рованы этими 6 видами. В обоих опытах у всех овец, получавших 
медный купорос в солевой смеси, мы зарегистрировали два вида 
нематодирусов — N. oiratianus и N. spathiger. Овцы, получавшие 
фенотиазино-меднокупоросную подкормку, в первом опыте оказа
лись инвазированными видом N. oiratinus на 62,5%, а во вто
ром — поголовно. Лишь у одной овцы мы зарегистрировали вид 
N. spathiger.

В остальных группах овец также регистрировались только два 
вида нематодирусов.

При вскрытии инвазированных овец контрольной группы через 
два месяца после начала опытов мы обнаружили в среднем по 
390 нематодирусов, в конце первого опыта — 123, в конце второ
го — 645.

Интенсинвазированность овец, которым давали медный купо
рос в смеси с солью, после двухмесячной подкормки равнялась 
360 экз., а в конце эксперимента — 97; во втором опыте при 
вскрытии овец, получавших такую же подкормку, мы регистриро
вали по 210 нематодирусов. Несколько меньше паразитов мы за
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фиксировали у овец' получавших фенотиазин в смеси с медным 
купоросом, а у животных, получавших только фенотиазин с 
солью, в среднем после двухмесячной подкормки мы находили по 
2 гельминта, а в конце опыта — до 48. Это свидетельствует о том, 
что фенотиазин действует преимущественно на половозрелые 
формы нематодирусов, и поэтому подкормка не прекращает за
ражения подопытных овец, причем гельминты достигают имаги- 
нальной стадии.

Определенный антгельминтический эффект дала подкормка 
овец фенотиазино-меднокупоросной смесью. В первом опыте в 
конце наблюдений у овец, получавших такую подкормку, мы на
ходили в среднем по 20 нематодирусов, т. е. в 5 раз меньше, чем 
в контроле, во втором опыте — по 7 экз., что в 90 раз меньше, чем 
у овец контрольной группы. У животных, получавших такую же 
смесь с добавлением молибденовокислого аммония, при вскрытии 
регистрировалось в среднем по 5 нематодирусов, или в 130 раз 
меньше, чем в контроле.

Фенотиазино-меднокупоросно-солевая подкормка влияет и на 
яйцепродукцию нематодирусов. У половозрелых самок, собран
ных при полном гельминтологическом вскрытии овец, получавших 
такую подкормку, в матке находилось в среднем по 1,5 яйца; у 
самок, собранных от овец, получающих подкормку с добавлением 
молибденовокислого аммония, — по 1,2 яйца, а у самок, парази
тировавших у овец, получавших фенотиазино-меднокупоросную 
смесь с добавлением глауберовой соли, — в среднем по 0,3 яйца. 
У самок нематодирусов от овец, которым давалась подкормка без 
фенотиазина, отмечено от 7 до 17 яиц.

Следовательно, под действием фенотиазина самки нематоди
русов сокращают продуцирование яиц более чем в 7 раз. Ант- 
гельминтическое действие фенотиазина усиливается при добавле
нии к нему медного купороса и молибдена. Фенотиазин в равной 
мер|е действует и на самцов, и на самок нематодирусов.

Хороший антгельминтический эффект дала фенотиазино-мед- 
нокупоросно-солевая подкормка при нематодирозе в производст
венном опыте в совхозе «Кзыл чарводар».

В контрольной отаре интенсинвазированность была самой 
высокой — 457 нематодирусов на голову, в опытных отарах — со
ответственно 13, 95 и 51 экз.

В конце подкормки резко снизились как ЭИ, так и ИИ под
опытных овец, тогда как в контроле ЭИ составляла 54,5%,,<а ИИ—• 
91 экз. Снижение ИИ в контрольной отаре мы склонны отнести 
за счет разовой дегельминтизации фенотиазином.

Д е й с т в и е  п о д к о р м к и  на  о с т е р т а г и й .  При пол
ном гельминтологическом вскрытии 53 овец мы обнаружили у 
них 5 видов остертагий, в том числе 4 вида у овец контрольной 
группы.

Через 2 мес. после начала опыта у контрольных животных за
регистрировали по 48 остертагий, к концу первого опыта — в
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среднем 31, а к концу второго — 56. Высокая (в среднем по 110 
экз.) ИИ отмечена у овец второй, третьей и пятой групп.

Интенсинвазированность овец, получавших фенотиазино-мед- 
нокупоросно-солевую подкормку, была в два-три раза ниже. Это 
свидетельствует об антгельминтическом действии данного препа
рата относительно остертагий. В первом опыте у овец было в 
среднем по 8 остертагий, т. е. в шесть раз меньше, чем у овец 
контрольной группы, во втором — 26, т. е. вдвое меньше, чем в 
контроле.

Ощутимый антгельминтический эффект дает также добавле
ние к фенотиазино-меднокупоросной смеси молибденовокислого 
аммония и глауберовой соли: у овец, получавших такую подкорм
ку, обнаруживалось в среднем по 35 остертагий. Особенно губи
тельно фенотиазин действует на самок паразитов.

В наших производственных опытах при длительном скармли
вании овцам фенотиазино-солевой смеси с добавлением микро
элементов получена 90—100%-ная эффективность.

Если экстенсинвазированность остертагиями как в контрольной 
отаре, так и в подопытных до подкормки была одинаковой — 
16,6%, то интенсинвазированность самой высокой была в контро
ле — 346 остертагий на голову, а в подопытных группах состав
ляла соответственно лишь 1; 7 и 31 экз. В конце подкормки в
контрольной отаре ЭИ повысилась до 45,4%, а ИИ снизилась до 
87 экз. Этот факт мы, как ранее отмечали, относим за счет разо
вой дегельминтизации овец фенотиазином. В то же время в по
допытных группах мы не обнаружили остертагий, за исключением 
отары № 17, где при ЭИ 9% был обнаружен лишь один паразит.

Д е й с т в и е  п о д к о р м к и  на  х а б е р т и й .  Впервые в ве
теринарной практике при хабертиозе овец фенотиазин в качестве 
антгельминтика применил Р. С. Чеботарев (1947). Он давал его 
двукратно через день в дозе 0,6 г/кг живого веса овцы. После 
применения фенотиазина и хорошего кормления клинические при
знаки болезни у овец постепенно исчезали, и они поправлялись.

Хороший антгельминтический эффект фенотиазина при хабер
тиозе овец отметил П. А. Бурджанадзе (1948). Успешно исполь
зовали фенотиазин в борьбе с данным гельминтозом Л. И. Зоро- 
бян и Г. А. Григорян (1949). Они давали овцам, пораженным ха- 
бертиозом, 0,5 г фенотиазина на 1 кг живого веса. При вскрытии 
животных после такого лечения обнаруживали единичные экзем
пляры хабертий. Результаты исследований армянских ученых 
подтвердил С. Д. Ульянов (1954), наблюдавший хороший тера
певтический эффект при хабертиозе после дегельминтизации овец 
фенотиазином в дозе 0,5 г/кг живого веса.

Г. И. Диков (1957) добился значительных успехов при дву
кратной даче препарата через день. В опытах Б. Д. Тулабаева 
(1953) при четырехкратной даче овцам фенотиазина в течение 
11 мес. интенсэффективность составила 76,22%.
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В связи с тем что в доступной литературе мы не нашли дан
ных о влиянии фенотиазино-меднокупоросной подкормки на ха
бертий, мы и в первом, и во втором опытах, а также в производ
ственных условиях уделили этому вопросу определенное вни
мание.

У овец контрольной группы в первом опыте через 2 мес. после 
его начала мы зарегистрировали по 49 хабертий на голову, а в 
конце опыта — по 22 экз.; во втором опыте у животных этой 
группы было обнаружено в среднем по 13 хабертий. Сравнитель
но высокая ИИ хабертиями оказалась у животных, получавших 
медный купорос с солью: в первом опыте — в среднем по 28, во 
втором — по 19 хабертий; у животных, получавших глауберову 
соль в смеси с поваренной, — в среднем по 43. Следовательно, в 
этих группах среднее количество хабертий, приходящихся на ин- 
вазированную овцу, было большим, чем в контроле.

У овец, в течение 5 мес. получавших фенотиазино-солевую 
смесь, в толстом отделе кишечника обнаружилось в среднем по 6 
хабертий. У животных, которым давали фенотиазино-меднокупо- 
роено-солевую смесь, через 2 месяца после начала опыта найдено 
в среднем по 2 хабертий, но в конце опыта средняя ЙИ овец этой 
группы возросла до 12 экз. Во втором опыте у овец, получавших 
такую же подкормку, хабертии не были обнаружены.

Хороший антгельминтический эффект дала подкормка фено- 
гиазино-меднокупоросно-солевой смесью с добавлением молибде
новокислого аммония; при вскрытии овец этой группы мы обна
ружили в толстом отделе кишечника лишь единичные экземпля
ры хабертий, а у овец, получавших эту же смесь с добавлением 
вместо молибдена глауберовой соли, — в среднем по 4 хабертии.

Таким образом, скармливание овцам фенотиазино-медноК|упо- 
роснцгсолевой смеси — надежный способ профилактики хабертио- 
за овец; такая смесь не только предохраняет овец от заражения 
данными паразитами, но и способствует изгнанию их из организма 
животных. Добавление к фенотиазино-меднокупоросно-солевой 
смеси нейтрализующих веществ (молибден и др.) не снижает- ее 
антгельминтического действия.

В производственных опытах мы не получили высокой экстенс- 
эффективности фенотиазиношолевой подкормки против хабертий, 
но добились частичного предохранения овец от реинвазии'и дос* 
тигли низкого уровня интенсинвазированности.

Д е й  с т в и е по д к о р м к и  на  д и к т и о к а у л; Фенотиа- 
ин при однократной даче его в терапевтических дозах йе обла

дает антгельминтическим действием в отношении диктиокаул, но 
при длительном скармливании его в смеси с солью оказывает 
профилактическое действие. С. Н. Боев и А. Е. Редько (1947) при 
использовании фенотиазино-солевой смеси в борьбе с диктиокау- 
лезом-овец'зафиксировали ИЭ 84% и ЭИ 47%. .

Из наших материалов видно, что у каждой инвазированнойтэацы 
контрольной группы после двухмесячного подкармливания кор



мовой солью зарегистрировано в среднем по 69 диктиокаул при 
ЗИ  33,3%, а в конце первого опыта, т. е. после 5-месячной под
кормки, ЭИ овец диктиокаулами увеличилась до 80%, но ИИ 
снизилась до 24 экз. Во втором опыте у каждой инвазированной 
овцы контрольной группы мы зарегистрировали в среднем ио 23 
паразита. У овец, получавших медный купорос в солевой смеси, 
ИИ диктиокаулами была такая же, как в контроле: после двух
месячной подкормки она составляла в среднем 37 экз., в конце 
первого опыта — 22. У овец, получавших в течение 5 мес. молиб
деновокислый аммоний с солью, ИИ равнялась 15 экз., а ЭИ — 
66,6%. У овец, которым давали смесь из равных количеств глау
беровой и поваренной соли, ИИ достигала 27 диктиокаул, т. е. была 
несколько выше, чем в контроле. Следовательно, длительная под
кормка овец медным купоросом, молибденовокислым аммонием и 
глауберовой солью не действует на данных паразитов.

Другое положение создается при добавлении к этой смеси фе- 
нотиазина. У овец, получавших чистый фенотиазин в солевой сме
си, при полном гельминтологическом вскрытии легких через 2 мес. 
подкормки диктиокаулы не были обнаружены, а в конце опыта, 
т. е. через 5 мес. подкормки, лишь у двух животных было найдено 
в среднем по 4 диктиокаулы.

При вскрытии овец, получавших фенотиазино-меднокупоросно- 
солевую подкормку, в конце первого опыта в легких зарегистри
ровано в среднем по 4 диктиокаулы, а в конце второго данные 
паразиты не регистрировались.

Во втором опыте мы не нашли диктиокаул и при вскрытии 
овей, получавших фенотиазино-меднокупоросно-солевую подкорм
ку с добавлением молибденовокислого аммония. Средняя ИИ овец, 
получавших фенотиазинармеднокупоросно-солевую подкормку с 
добавлением глауберовой соли, оказалась равной 5 диктиокаулам.

Из гельминтологических вскрытий легких овец, получавших 
фенотиазин, видно, что длительная дача животным смеси фено- 
тиазина с медным купоросом обладает хорошим антгельминтичес- 
ким действием. У овец, получавших такую смесь, мы отмечали в 
5 раз меньше диктиокаул, чем в контроле и других группах, не 
получавших фенотиазина.

Мы рассматривали и действие подкормок на плодовитость са
мок диктиокаул. Существует много работ, освещающих влияние 
фенотиазиновых подкормок на личинок диктиокаул; однако в 
доступной нам литературе мы не нашли исследований по вопросу 
о влиянии фенотиазина на яйца, находящиеся в матке диктиока
ул. Поэтому мы подсчитали у всех обнаруженных нами самок 
диктиокаул количество яиц, сформированных в матках. У самок 
диктиокаул, обитавших у овец, получавших в течение 5 мес. фе- 
нотиазино-меднокупоросно-солевую смесь с добавлением молиб
деновокислого аммония и глауберовой соли, сформированных яиц 
в матке не было обнаружено, тогда как у самок диктиокаул, най
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денных у овец, не получавших фенотиааина, в матке находилось 
огромное количество сформированных яиц.

В производственных опытах по длительному скармливанию 
овцам фенотиазино-солевой смеси мы также достигли снижения 
заражения овец диктиокаулами.

Д е й с т в и е  п о д к о р м к и  на  б у н о с т о м .  Хороший ант- 
гельминтический эффект в наших опытах дала фенотиазино-мед- 
нокупоросно-солевая подкормка в отношении Bunostomum trigo- 
nocephalum. Этим видом гельминтов было инвазировано 66,6% 
овец контрольной группы, а овцы, получавшие медный купорос с 
солью, были поражены ими поголовно. Буностом мы обнаружили 
также в кишечнике овец, которым давали только глауберову соль 
(ЭИ 66,6%) и молибденовокислый аммоний (33,3%).

Противоположный результат дало вскрытие овец, получавших 
фенотиазин. В этих группах животных буностомы были найдены 
только у одной овцы — 2 экз., а у овец других групп, получавших 
в течение 5 мес. фенотиазино-меднокупоросно-солевую смесь, бу
ностом вообще не обнаружено. Это свидетельствует о высокой 
эффективности фенотиазино-меднокупоросно-солевой подкормки.

Значительный эффект достигнут также при длительном скарм
ливании фенотиазино-меднокупоросной подкормки на буностом в 
производственных условиях.

Д е й с т в и е  п о д к о р м к и  на  т р и х о с т р о н г и л ю с о в .
Подкормка овец фенотиазино-меднокупоросной смесью в борь

бе с трихостронгилюсами дала незначительный антгельминтичес- 
кий эффект. ЭИ этими паразитами снизилась со 100 до 66,6%.

В л и я н и е  ф е н о т и а з и н  о-м е д н о к у п о р о с н о-с о л е- 
вой. п о д к о р м к и  на  о р г а н и з м  ове ц.  Английский ученый 
Denlope (1952) установил, что беспрерывная подкормка фенотиа- 
зином вызывает медную недостаточность в организме овец. Мы 
решили в первом опыте проверить данные Denlope и с этой целью 
одной группе овец давали в течение 5 мес. фенотиазин, изучали 
накоцление в организме овец микроэлемента меди при длительной 
даче только медного купороса и одновременно стремились изы
скать такие нейтрализующие медь препараты, которые бы не сни
жали антгельминтического действия ни фенотиазина, ни медного 
купороса.

Во втором опыте были сформированы такие же группы жи
вотных, что и в первом, и, кроме того, группа овец, которым да
валась фенотиазино-меднокупоросно-солевая подкормка с добав
лением 1 % молибденовокислого аммония, и группа жрвотных, 
получавшая вместе с молибденовокислым аммонием сульфат нат
рия. Мы проверили также, как действует на организм овец мо
либденовокислый аммоний в смеси с глауберовой и кормовой 
солью. Опыты показали, что и во втором опыте происходит нако
пление микроэлемента меди в печени овец, получавших фенотиа- 
зино-меднокупоросно-солевую подкормку.
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У овец, которым давали фенотиазино-меднокупороено-солевую 
подкормку с добавлением 1% молибденовокислого аммония, в 
печени содержалось значительно меньше меди, чем в других груп
пах. Определенный нейтрализующий эффект дало также добав
ление к смеси глауберовой соли.

Интересные результаты отмечены при добавлении к смеси ней
трализующих веществ: в организме овец при ежедневном посту
плении молибденовокислого аммония микроэлемента меди было в 
3 раза ниже нормы, а у овец, получавших глауберову соль, — в 
5 раз ниже.

Эти исследования свидетельствуют о том, что в условиях со
лончаковых пастбищ республики, где почвы богаты солями мо
либдена и сульфатов, у овец резко снижается содержание меди, 
и поэтому в их дневной рацион необходимо ввести этот микро
элемент.

Таким образом, фенотиазино-меднокупоросно-солевую подкорм
ку нужно рекомендовать в строгой зависимости от зоны. Так, в 
условиях солончаковых пастбищ, где в почве содержится большое 
количество антагонистов меди (молибден и сульфаты), можно 
ввести неограниченную, беспрерывную подкормку овец фенотиа- 
зино-меднокупоросно-солевой смесью.

Скармливание солевой смеси, содержащей медный купорос, 
может представить опасность для овец, выпасающихся в зонах, 
где в пастбищном рационе содержание сульфатов и молибдена 
находится в пределах нормы. Эго полынно-эфемеровая часть пус
тыни, горно-предгорная и поливная зоны республики. Здесь к фе- 
нотиазино-меднокупоросно-солевой подкормке следует добавлять 
1 % молибденовокислого аммония в качестве нейтрализатора мик
роэлемента меди в организме.

В л и я н и е  д л и т е л ь н о г о  с к а р м л и в а н и я  фе н о т и а -  
з и но-мед н о к у п о р о с н  о-с о л е в о й  п о д к о р м  к и н а т о- 
в а р н ы е к а ч е с т в а  ов е ц .  В л и я н и е  п о д к о р м к и  н а ж и 
в о й 1 й е с. В отарах, где овцы получали микроэлементы и фенотиа- 
зйно-соЛевуЮ смесь, овцематки нагуливали больший живой вес, яг
нята от них рождались крупнее, чем от овцематок контроля, а 
также от овцематок, которые получали в составе кормовой соли 
только фенотиазин. В дальнейшем ягнята развивались быстрее и 
их живой вес соответственно был выше. Каждая овца дала в сред
нем на 2 кг мяса больше, чем животные других групп.

■ В л и я н и е  п о д к о р м к и  на ш е р с т н у ю  п р о д у к 
т и в но с т ь .  Овечья шерсть1— ценный вид сырья, в связи‘с чем 
увеличение ее производства и улучшение качества имеют важное 
значение для народного хозяйства.

Шерсть каракульских овец служит для изготовления разных 
видов сукна, ковров, войлочных и прочих изделий. Значительное 
влияйие на шерстную продуктивность каракульских овец оказы
вает микроэлемент — медь. Поэтому при проведении опыто'Й осо
бое внимание мы уделяли влиянию длительного скармливания
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фенотиазино-меднокупоросно-солевон смеси с добавлением ми
кроэлементов на настриг шерсти.

От овец, получавших подкормку с микроэлементами, шерсти 
получено на 700 г больше, чем от животных, не получавших в со
ставе смеси микроэлементов, и овец контрольной отары.

В л и я н и е  п о д к о р м к и  на  с м у ш к о в у ю  п р о д у к 
тивность .  Наибольший вес тушек получен в отарах, где овцам 
давали фенотиазин и медный купорос. Ягнята там рождались бо
лее крупными, чем в контрольной группе и отаре, где овцы не по
лучали микроэлементов.

Вес парных шкурок по одинцам был больше, чем в контроле, 
на 210—240 г, а по двойням — на 230—240 г, вес тушек — соответ
ственно на 700 и 850—1000 г.

К а ч е с т в о  в о л о с я н о г о  п о к р о в а  и с о р т н о с т ь  к а 
р а к у л я .  Шкурки ягнят от овец, получавших солевую смесь с 
микроэлементами, отличались сильным или нормальным блеском, 
сильной или нормальной шелковистостью и интенсивно черной или 
черной пигментацией.

По выходу первых сортов каракуля опытные отары превосхо
дили контроль на 10—17%.

В л и я н и е  п о д к о р м к и  на  в о с п р о и з в о д и т е л ь н у ю  
фу нк цию.  При длительном скармливании овцам фенотиазино- 
солевой смеси с добавлением микроэлементов отмечается более 
дружный приход в охоту.

Выход ягнят на 100 овцематок повышается на 5—8%.

*  *  #

Подкормка фенотиазино-солевой смесью в сочетании с медным 
купоросом способствует существенному повышению концентрации 
гемоглобина и относительного объема форменных элементов крови 
при неизменном количестве эритроцитов, значительному увеличе
нию количества общего белка, альбуминов и гамма-глобулинов, 
что свидетельствует об улучшении протеосинтетической функции 
печени и повышении иммунобиологической реактивности организ
ма овец.

Таким образом, в .каракулеводческих хозяйствах республики 
с целью профилактики гельминтозов целесообразно скармливать 
животным фено'тйазино-солевую смесь. %

Антгельминтическая эффективность фенотиазина усиливается 
при добавлении к нему 1% медного купороса.

Фенотиазино-солевая смесь губительно действует на гемонхов, 
млршаллагий, трихосгронгилюсов, нематодирусов, хабертий, буно- 
( том, остертагий и других нематод. При даче овцам фенотиазино- 
мсднокупоросно-солевой смеси из организма не только изгоняются 
половозрелые формы гельминтов, но и задерживается яйцеклад-
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ка у самок гельминтов. Таким образом, осуществляется стерили
зация пастбищ от инвазионного начала.

Мы рекомендуем в условиях Узбекистана применять смесь фе- 
нотиазина с медным купоросом и солью в двух вариантах:

а) при выпасе овец на полынно-эфемеровых пастбищах или 
пастбищах поливной и предгорно-горной зон, в растительности ко
торых, как правило, содержится медь, а в почве и растениях от
сутствуют ее антагонисты — сульфаты и соли молибдена, состав 
смеси должен быть: фенотиазина — 10 частей, медного купороса— 
1, кормовой соли — 88 и молибденовокислого аммония — 1

б) при выпасе овец на солончаковых пастбищах, в раститель
ности и почве которых содержится большое количество антагони
стов меди — сульфатов и солей молибдена, смесь следует гото
вить по рецепту: фенотиазина— 10 частей, медного купороса — 
1 и кормовой соли — 89.

Фенотиазино-меднокупоросно-солевую подкормку необходимо 
давать из деревянных рештаков с октября до конца мая ежедневно. 
Дневная норма смеси — для взрослых овец— 10 г на голову, для 
молодняка — от 5 до 8.
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