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Аннотация. В статье раскрыты вопросы динамики морфометрических параметров (длина, ширина, толщи-
на) лимфатических узлов самцов и самок норок с учетом пола и возраста. Результаты исследований показали,  
что развитие и формирование лимфатических узлов происходит с определенной периодичностью: от рождения 
до 14-суточного возраста, в период начала подкормки щенков (с 21 по 45 сутки), после начала отъема щенков  
(в возрасте 2–3 месяцев) и до 18 месяцев. У самцов морфометрические параметры большинства лимфатических 
узлов достоверно больше аналогичных параметров лимфатических узлов в сравнении с самками (P ≤ 0,05). Среди 
всех исследованных лимфатических узлов норок наиболее значимые изменения морфометрических параметров 
установлены у заглоточного медиального лимфатического узла. 
Summary. the article reveals the issues of dynamics of morphometric parameters (length, width, thickness) of the lymph 
nodes of male and female mink with regard to gender and age. the results showed that the development and formation 
of the lymph nodes occur with a certain frequency: from birth to 14 days of age, during the early period of creep feeding 
(from 21 to 45 days of age), after the beginning of postweaning feeding (2–3-month-old) and up to 18 months. male 
morphometric parameters of most of the lymph nodes are significantly higher than the same parameters of the female 
lymph nodes (P ≤ 0.05). Medial retropharyngeal lymph node showed the most significant changes of morphometric 
parameters among all studied lymph nodes of mink.

Введение
Известно, что в адаптации организма  

к факторам окружающей среды, обеспече-
нии антигенного гомеостаза и антиинфек-
ционной устойчивости принимает участие 
иммунная система [2, 7, 8]. Особое место от-
водится периферическим органам иммунной 
системы, в частности лимфатическим узлам, 
участвующим в механизмах возникновения 
иммунного ответа [1, 3, 5, 9, 10]. Однако 
сведений о морфологических особенностях 
лимфатических узлов норок по доступным 
нам литературным источникам недостаточ-
но, поэтому изучение данного вопроса яв-
ляется актуальным и представляет опреде-

ленный интерес для специалистов в данной 
области. 

Цель исследований – изучить динамику 
некоторых морфометрических параметров 
(длина, ширина, толщина) некоторых лимфа-
тических узлов самцов и самок норок стан-
дартной темно-коричневой породы (СТК)  
в возрастном аспекте.

Материалы и методы
Материалом служили комплекты лимфа-

тических узлов (нижнечелюстные, заглоточ-
ные медиальные, поверхностные шейные, 
подмышечные, добавочные подмышечные, 
медиальные подвздошные, подколенные) 
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АНАТОМИЯАНАТОМИЯ
клинически здоровых самцов и самок но-
рок стандартного темно-коричневого окра-
са (СТК) различных половозрастных групп:  
новорожденные n♂ = 10, n♀ = 11; 7 дней  
n♂ = 3, n♀ = 3; 14 дней n♂ = 3, n♀ = 3;  
21 день n♂ = 8, n♀ = 6; 1 месяц n♂ = 3,  
n♀ = 5; 1,5 месяца n♂ = 3, n♀ = 3; 3 месяца 
n♂ = 4, n♀ = 3; 8 месяцев n♂ = 30, n♀ = 30; 
18 месяцев n♂ = 25, n♀ = 25. Итого: 178 жи-
вотных.

Зверей подбирали по методу аналогов  
в зверохозяйстве «Вятка» Слободского райо-
на Кировской области с 2010 по 2012 гг. 

Изучение проводили морфологически-
ми (анатомическими, макрометрическими),  
зоотехническими и статистическими метода-
ми исследования. 

Морфометрические параметры лимфати-
ческих узлов (длина, ширина, толщина) из-
меряли с помощью микроштангенциркуля с 
точностью до 0,01 мм. Измерения проводили 
непосредственно на тушках животных, что 
минимизировало возможность ошибки опе-
ратора. За длину лимфатического узла при-
нимали расстояние от краниального края к 
каудальному краю. Ширина лимфатического 
узла – это наиболее широкий участок, а тол-
щина – наименее тонкий участок.

Достоверность определяли на основании 
Ньюмена-Кейлса при уровне вероятности (Р) 
меньше 0,05. Полученные данные обрабаты-
вали методами вариационной статистики.

Результаты и обсуждение
С возрастом у норок наблюдается увели-

чение морфометрических параметров (дли-
на, ширина, толщина) лимфатических узлов. 
Наиболее значимые изменения среди иссле-
дованных морфометрических параметров 
зафиксированы для длины лимфатических 
узлов. 

У самцов и самок длина нижнечелюстно-
го и медиального подвздошного лимфатиче-
ских узлов увеличивается в период с 1 су-
ток до 18 месяцев равномерно. У самцов на  
1 сутки значения этого показателя составля-
ют от 0,40±0,01 до 1,00±0,01 мм. К 14 суткам 
длина увеличивается в 2–3 раза и состав-
ляет от 2,00±0,01 до 3,00±0,05 мм. У самок 
аналогичный показатель к суточному возра-

сту варьирует от 0,40±0,01 до 0,90±0,01 мм.  
К 14 суткам увеличивается в 1,5–2 раза и 
составляет от 1,50±0,02 до 2,00±0,01 мм  
(рис. 1, 2). Наиболее интенсивный рост дли-
ны данных лимфатических узлов у самцов 
и самок зафиксирован во время начала под-
кормки щенков (с 21 по 45 сутки). В этот воз-
растной период длина нижнечелюстного и 
медиального подвздошного лимфатических 
узлов у норок увеличивается в 3–4 раза и 
варьирует от 2,60±0,40 до 7,66±0,33 мм, что 
на 2–4,66 мм больше по сравнению с 14-су-
точными животными (Р ≤ 0,05). С 3 до 8 ме-
сяцев у самцов длина этих лимфатических 
узлов остается стабильной, а у самок увели-
чивается в 1,2 раза. К 18 месяцам данный по-
казатель у самцов увеличивается в 1,4 раза,  
а у самок остается стабильным по сравне-
нию с 8-месячными животными (рис. 1, 2).

Длина поверхностного шейного, подмы-
шечного и подколенного лимфатических уз-
лов у самцов и самок за исследованный воз-
растной период изменяется неравномерно 
и скачкообразно (рис. 3, 4, 5). У самцов на  
1 сутки значения данного параметра лимфа-
тических узлов варьируют от 0,40±0,01 до 
0,60±0,02. К 14-суточному возрасту увеличи-
ваются в 3–5 раз и составляют от 2,00±0,01 
до 3,20±0,50 мм по сравнению с суточным 

У новорожденных самцов длина его со-
ставляет 0,70±0,03 мм, к 14 суткам увеличи-
вается в 3–4,7 раза, что на 2,60 мм больше по 
сравнению с суточными (Р ≤ 0,05). В период 
начала подкормки щенков (с 21 по 45 сутки) 
длина увеличивается в 2,6 раза и составляет 
8,66±0,66 мм, что на 5,36 мм больше, чем в 
14-суточном возрасте. У самок длина этого 
лимфатического узла к моменту рождения 
составляет 0,60±0,02 мм. К 14 суткам уве-
личивается в 5 раз и составляет 3,00±0,05 
мм, что на 2,40 мм больше, чем у суточных 
животных. К 45 суткам она увеличивается в  
3 раза и составляет 9,00±0,03 мм, что на  
6,00 мм больше по сравнению с 14-суточным 
возрастом (рис. 7) (Р ≤ 0,05). За исследуемый 
возрастной период (с 21 по 45 сутки) длина 
заглоточного медиального лимфатического 
узла в сравнении с суточными животными у 
самцов увеличивается в 12 раз, а у самок в  
16 раз и составляет 8,66±0,66 и 10,17± 
0,16 мм соответственно, что на 7,96 и 9,57 мм 
больше, чем в суточном возрасте. Вероятно, 
такой интенсивный рост данного лимфати-

Рис. 1. Динамика длины нижнечелюстных лимфати-
ческих узлов у самцов и самок. 

Рис. 2. Динамика длины медиальных подвздошных 
лимфатических узлов у самцов и самок.

Рис. 3. Динамика длины поверхностных шейных 
лимфатических узлов у самцов и самок.

Рис. 4. Динамика длины подмышечных лимфатиче-
ских узлов у самцов и самок.

Рис. 5. Динамика длины подколенных лимфатиче-
ских узлов у самцов и самок.

возрастом (Р ≤ 0,05). В период начала под-
кормки щенков (с 21 по 45 сутки) исследуе-
мые лимфатические узлы также интенсивно 
растут, особенно у самок, и к 45-суточному 
возрасту у самцов длина увеличивается поч-
ти в 2 раза, что на 1,53–2 мм больше в сравне-
нии с 14-суточными зверями. У самок анало-
гичный показатель увеличивается в 3–4 раза, 
что на 2,16–5,33 мм больше, чем в 14-суточ-
ном возрасте (рис. 3, 4, 5). После 3-месяч- 
ного возраста и до 18 месяцев данный по-
казатель у самцов увеличивается в 2 раза,  
у самок – незначительно (в 1,2 раза).

Среди всех исследуемых лимфатических 
узлов у норок наиболее значимые изменения 
зафиксированы для заглоточного медиально-
го лимфатического узла (рис. 6). 

Рис. 6. Заглоточные медиальные лимфатические  
узлы у самок норок в возрасте 8 месяцев: 1 – трахея, 
2 – заглоточные лимфатические узлы, 3 – щитовид-
ная железа.
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АНАТОМИЯ АНАТОМИЯ
ческого узла связан с тем, что его корни бе-
рут начало с передней части головы, собира-
ют лимфу от глотки, пищевода и гортани [6], 
соответственно раньше всех сталкиваются 
с антигенами различной природы, а значит  
и структурируются быстрее, чем остальные.

Далее к 3 месяцам наблюдается умень-
шение длины по сравнению с предыдущим 
возрастом, и к 18 месяцам происходит вос-
становление показателей 45-суточных жи-
вотных, причем только у самцов (рис. 7). 
Возможно, это связано с гормональными 
перестройками организма, началом полового 
созревания у норок. 

Иные морфометрические параметры лим-
фатических узлов (ширина и толщина) у но-
рок увеличиваются с возрастом равномерно. 

У самцов на 1 сутки ширина поверх-
ностного шейного, подмышечного и под-
коленного лимфатических узлов колеблется 
от 0,30±0,01 до 0,50±0,01 мм. К 45 суткам 
ширина этих лимфатических узлов увели-
чивается в 4 раза и составляет от 2,00±0,00 
до 2,33±0,33 мм, что на 1,70–1,83 мм боль-
ше, чем у суточных. Наиболее интенсивное 
увеличение ширины (с 21 до 45 суток) харак-
терно для нижнечелюстного, заглоточного 
медиального и подколенного лимфатических 
узлов. Этот период характеризуется нача-
лом подкормки молодняка. Так, на 1 сутки 
данный показатель варьирует от 0,30±0,01 
до 0,60±0,02 мм. К 45 суткам увеличива-
ется в 6–7 раз и составляет от 2,00±0,00 до 
4,66±0,33 мм, что на 1,70–4,06 мм больше, 
чем у суточных (Р ≤ 0,05). 

У самок ширина нижнечелюстного, под-
мышечного и подколенного лимфатических 
узлов на 1 сутки составляет 0,30±0,01 мм.  
К 45 суткам увеличивается в 3 раза и варьи-

рует от 3,00±0,00 до 3,33±0,33 мм, что на 
2,70–3,03 мм больше, чем в суточном воз-
расте. Ширина заглоточного медиального, 
поверхностного шейного и медиального 
подвздошного лимфатических узлов увели-
чивается с 1 по 45 сутки в 2 раза (от 0,40±0,01 
до 0,80±0,02 мм и от 3,66±0,66 до 5,16±0,16 
мм соответственно) (Р ≤ 0,05).

Толщина – наименее изменчивый показа-
тель среди морфометрических параметров 
лимфатических узлов. Наиболее интенсив-
ный рост толщины у всех исследованных 
лимфатических узлов наблюдается в пери-
од начала подкормки молодняка с 21 до 45 
сутки. У нижнечелюстного, поверхностно-
го шейного, подмышечного и подколенного 
лимфатических узлов самцов толщина уве-
личивается с 1 к 45 суткам в 4 раза и варьиру-
ет в этот возрастной период от 1,00±0,00 до 
1,66±0,33 мм. Толщина заглоточного меди-
ального и медиального подвздошного лим-
фатических узлов на 1 сутки зафиксирова-
на в пределах от 0,40±0,01 до 0,70±0,03 мм,  
к 45 суткам увеличивается в 3–5 раз по срав-
нению с суточными и составляет от 2,33±0,33 
мм до 3,50±0,50 мм (Р ≤ 0,05). 

У самок толщина всех лимфатических 
узлов на 1 сутки варьировала от 0,25±0,01 
до 0,60±0,02 мм. В период наиболее ин-
тенсивного роста абсолютной массы лим-
фатических узлов (с 21 по 45 сутки) дан-
ный показатель увеличился почти в 5–8 раз 
по сравнению с суточными и составил от 
2,00±0,00 до 3,16±0,16 мм. Возрастные раз-
личия этого показателя статистически до-
стоверны (Р ≤ 0,05). В дальнейшем с 3 до 18 
месяцев морфометрические параметры (ши-
рина и толщина) лимфатических узлов изме-
няются незначительно.

Заключение
Таким образом, по результатам исследова-

ний установлена возрастная динамика мор-
фометрических параметров (длина, ширина, 
толщина) лимфатических узлов у самцов и 
самок норок. Развитие и формирование лим-
фатических узлов происходит с определен-
ной периодичностью: от рождения до 14-су-
точного возраста, в период начала подкормки 
щенков (с 21 по 45 сутки), после начала отъ-

ема щенков (в возрасте 2–3 месяцев) и до  
18 месяцев. У самцов морфометрические па-
раметры большинства лимфатических узлов 
достоверно больше аналогичных параметров 
лимфатических узлов в сравнении с самками 
(P ≤ 0,05). Аналогичная динамика прослежи-
вается у хорьков и пастелевых норок [4, 10]. 
Среди всех исследованных лимфатических 
узлов самцов и самок наиболее значимые 
изменения морфометрических параметров 
зафиксированы у заглоточного медиального 
лимфатического узла. 
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Аннотация. Исследование проводили на трупах такс в возрасте от десяти до двенадцати лет. Для изучения 
морфологии бронхиального древа использовали методику изготовления коррозионных препаратов. В качестве 
затвердевающей инъекционной массы использовали пластмассу «Редонт-03». Просвет бронхиального древа 
осуществляли через канюлю, введенную через разрез трахеи между ее седьмым и восьмым трахеальным хря-
щами. Коррозионную обработку проводили в водном растворе гидроокиси калия (в разведении 1 : 2) в течение  
4–5 суток. Измерения диаметра просвета бронхов проводили при помощи электронного штангенциркуля (Stainless 
Hardened). Установили, что легкие таксы состоят из семи долей. Правое легкое включает краниальную, среднюю, 
каудальную и добавочную доли. Левое легкое состоит из краниальной, средней и каудальной долей. В соста-
ве краниальной доли правого легкого можно выделить четыре сегментарных бронха. Краниальная доля левого 
легкого включает три сегментарных бронха. Средние доли обоих легких имеют по два сегментарных бронха. 
Добавочная доля легких включает два сегментарных бронха. Каудальные доли обоих легких имеют четыре сег-
ментарных бронха. Все сегментарные бронхи являются ветвями главных бронхов и подразделяют доли легких  
на соответствующие сегменты.
Summary. the study was conducted on dachshund corpses ranging in age from ten to twelve years. the technique 
of manufacturing of corrosion specimens was used to study the morphology of the bronchial tree. the authors used  
the plastic "redont-03" as a solidifying injectable mass. the lumen of the bronchial tree was performed through the 
cannula inserted through an incision of the trachea between its seventh and eighth tracheal cartilages. Corrosion treatment 
was carried out in the aqueous solution of potassium hydroxide (at a dilution of 1 : 2) for 4–5 days. the measurement 
of the diameter of the bronchi lumen was performed using electronic caliper (Stainless hardened). the study has found 
that the lungs of dachshund consist of seven lobes. the right lung includes a cranial, middle, caudal and accessory 
lobes. the left lung consists of a cranial, middle and caudal lobes. in the composition of the cranial lobe of the right 
lung it is possible to define four segmental bronchi. The cranial lobe of the left lung consists of three segmental bronchi.  
the middle lobes of both lungs have two segmental bronchi. the accessory lobe of the lungs includes two segmental 
bronchi. Caudal lobes of both lungs have four segmental bronchi. All segmental bronchi are the branches of the main 
bronchi and divide the lung lobes into respective segments.

Введение
В практике ветеринарного врача достаточ-

но часто встречаются заболевания органов 
аппарата дыхания. При этом чаще всего по-
ражению у животных подвергаются легкие. 
В основе легких лежит бронхиальное древо, 

образованное путем ветвления двух основ-
ных бронхов. Каждый из основных бронхов 
подразделяется на долевые бронхи, идущие 
в доли легких. В долях легких долевые брон-
хи подразделяются на сегментарные бронхи, 
дающие начало их сегментам. Сегментарное 

деление легких имеет важное клиническое 
значение. Это связано с тем, что при возник-
новении патологических процессов в легких 
патологические очаги сосредотачиваются 
именно посегментно.

В литературе имеется большое число со-
общений, касающихся строения отдельных 
частей аппарата дыхания у различных ви-
дов животных. При этом сообщения, каса-
ющиеся морфологии бронхиального древа,  
единичны. Лишь в учебной литературе мож-
но встретить усредненные данные, касаю-
щиеся общего плана строения бронхиально-
го древа у животных.

Учитывая вышесказанное, мы постави-
ли перед собой задачу изучить морфологию 
бронхиального древа у собак породы такса.

Материалы и методы
Данное исследование проводили на тру-

пах такс в возрасте от десяти до двенадца-
ти лет, доставленных на кафедру анатомии 
животных ФГБОУ ВО СПбГАВМ. Собаки 
одной породы и возраста выбраны согласно 
принципа аналогов. Для изучения морфо-
логии бронхиального древа использовали 
методику изготовления коррозионных пре-
паратов. В качестве затвердевающей инъ-
екционной массы использовали пластмассу 
для изготовления ортодонтических протезов 
«Редонт-03». Данная пластмасса относится 
к акриловому ряду пластмасс холодной по-
лимеризации. Просвет бронхиального древа 
осуществляли через канюлю, введенную че-
рез разрез трахеи между ее седьмым и вось-
мым трахеальным хрящами. Трупы такс с за-
полненным инъецированным бронхиальным 
древом помещали на 48 часов в холодильную 
установку с температурным режимом +4 °C. 
За это время инъекционная масса успевает 
полностью полимеризоваться, а трупный ма-
териал не подвергается разложению.

Далее производили вскрытие грудной по-
лости и извлекали легкие. Для облегчения 
и ускорения коррозионной обработки их 
проваривали на медленном огне в течение 
трех-четырех часов. Коррозионную обра-
ботку проводили в водном растворе гидро-
окиси калия (в разведении 1 : 2) в течение  
4–5 суток. В процессе коррозионной обра-

ботки проводили периодическое промывание 
препаратов в проточной воде для лучшего 
очищения полимерного отпечатка бронхи-
ального древа от лизированных окружающих 
тканей. В результате обработки ткани легких 
подверглись химическому лизису, и остался 
лишь полимерный отпечаток просвета брон-
хиального древа. Учитывая, что пластмасса 
«Редонт-03» не дает усадки и не деформиру-
ется в процессе застывания, а просвет брон-
хиального древа в связи с наличием хряще-
вых включений практически не изменяется, 
мы смогли провести достоверное измерение 
калибра его бронхов при помощи электрон-
ного штангенциркуля (Stainless Hardened).

При написании статьи для обозначения 
анатомических терминов использовали меж-
дународную ветеринарную анатомическую 
номенклатуру пятой редакции.

Результаты исследований и обсуждение
Бронхиальное древо у таксы берет свое 

начало от трахеи (11,07±1,16 – здесь и далее 
диаметр просвета приводится в миллиме-
трах). Последняя берет свое начало от гор-
тани и проходит вдоль вентральной поверх-
ности шеи, сопровождая пищевод. На уровне 
первого ребра трахея вступает в грудную по-
лость, где следует параллельно позвоночно-
му столбу. Достигнув тел четвертого-пятого 
грудных позвонков, она образует бифурка-
цию, то есть подразделяется на два главных 
бронха. Правый главный бронх (11,32±1,36) 
развит сильнее и следует к долям правого 
легкого, а левый (9,39±1,08) – к долям левого 
легкого. Данное различие связано с асимме-
трией развития легких. Правое легкое у дан-
ного вида животных развито сильнее левого. 
В отличие от левого легкого оно имеет в сво-
ем составе еще и добавочную долю.

От латеральной поверхности правого 
главного бронха, практически сразу же по-
сле бифуркации, отходит долевой бронх 
правой краниальной доли правого легко-
го (7,53±0,89). Проникнув в ткани легкого, 
он подразделяется на четыре сегментар-
ных бронха: каудодорсальный (3,34±0,36),  
каудовентральный (2,78±0,31), краниодор-
сальный (2,11±0,23) и краниовентральный 
(2,59±0,27). Данные бронхи подразделяют 
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правую краниальную долю легкого так-
сы на соответствующие каудодорсальный,  
каудовентральный, краниодорсальный и кра-
ниовентральный сегменты. 

Средняя доля правого легкого развита 
слабее краниальной. В ее основе распола-
гается бронх средней доли правого легкого 
(6,47±0,72), отходящий от латеровентраль-
ной поверхности правого главного бронха. 
Бронх средней доли отдает слабый краниаль-
ный сегментарный бронх (2,93±0,33), после 
чего продолжается как каудальный сегмен-
тарный бронх (4,96±0,57). Данные сегмен-
тарные бронхи подразделяют среднюю долю 
правого легкого на краниальный и каудаль-
ный сегменты.

В основе добавочной доли правого легко-
го лежит бронх добавочной доли (5,53±0,61). 
Этот бронх отходит от медиовентральной 
поверхности правого основного бронха и 
подразделяется на развитый слабее дорсаль-
ный (3,18±0,34) и сильнее развитый вен-
тральный (4,21±0,45) сегментарные бронхи. 
Эти сегментарные бронхи подразделяют до-
бавочную долю на дорсальный и вентраль-
ный сегменты. 

Отдав долевые бронхи краниальной, сред-
ней и добавочной долям, правый главный 
бронх продолжается как долевой бронх ка-
удальной доли правого легкого (9,94±1,11). 
Следуя в составе правой каудальной доли, 
этот бронх последовательно отдает крани-
альный (5,45±0,57), средний (5,36±0,56) и 
каудальный (5,13±0,54) сегментарные брон-
хи. Отдав данные бронхи сам долевой бронх 
переходит в конечный (1,87±0,21). Таким об-
разом, каудальная доля правого легкого со-
стоит из краниального, среднего, каудально-
го и конечного сегментов.

От вентролатеральной поверхности ле-
вого главного бронха первоначально отхо-
дит короткий общий бронхиальный ствол 
(6,36±0,69) для краниальной и средней долей 
левого легкого. При этом данный ствол от-
ходит несколько каудальнее, чем бронх сред-
ней доли правого легкого. Практически сра-
зу общий ствол подразделяется на долевые 
бронхи для краниальной и средней долей. 

Бронх краниальной доли левого легкого 
(4,21±0,45) отдает каудальный (2,71±0,29)  

и средний (2,13±0,22) сегментарные бронхи, 
после чего продолжается как краниальный 
сегментарный бронх (2,82±0,29). Данные 
бронхи подразделяют левую краниальную 
долю легкого краниальный, средний и кау-
дальный сегменты. 

Бронх средней доли левого легкого 
(4,63±0,49) подразделяется на сильнее раз-
витый краниальный (3,49±0,36) и развитый 
слабее каудальный (2,73±0,26) сегментарные 
бронхи. Данные бронхи подразделяют сред-
нюю долю левого легкого на соответствую-
щие сегменты.

Отдав общий бронхиальный ствол для 
краниальной и средней долей легких, левый 
главный бронх переходит в долевой бронх 
каудальной доли левого легкого (6,71±0,68). 
Погрузившись в ткани каудальной доли, 
он последовательно отдает краниальный 

(5,36±0,55), средний (5,12±0,51) и каудаль-
ный (4,97±0,48) сегментарные бронхи. Отдав 
данные бронхи, сам долевой бронх перехо-
дит в конечный (1,76±0,19). Таким образом, 
каудальная доля левого легкого состоит из 
краниального, среднего, каудального и ко-
нечного сегментов.

Выводы
1. Легкие собак породы такса состоят  

из семи долей. Правое легкое включает кра-
ниальную, среднюю, каудальную и добавоч-
ную доли. Левое легкое состоит из краниаль-
ной, средней и каудальной долей. 

2. В составе краниальной доли правого 
легкого можно выделить четыре сегментар-
ных бронха. Краниальная доля левого лег-
кого включает три сегментарных бронха. 
Средние доли обоих легких имеют по два 
сегментарных бронха. 

3. Добавочная доля легких включает два 
сегментарных бронха. Каудальные доли обо-
их легких имеют четыре сегментарных брон-

Рис. 1. Коррозионный препарат бронхиального древа 
таксы (вентральная сторона): 1 – долевой бронх 
каудальной доли правого легкого; 2 – долевой бронх 
средней доли правого легкого; 3 – долевой бронх 
краниальной доли правого легкого; 4 – трахея; 5 – 
бифуркация трахеи; 6 – общий бронхиальный ствол 
для краниальной и средней долей левого легкого; 
7 – долевой бронх краниальной доли левого легко-
го; 8 – долевой бронх средней доли левого легкого; 
9 – долевой бронх каудальной доли левого легкого; 
10 – добавочная доля правого легкого.

ха. Все сегментарные бронхи являются вет-
вями главных бронхов и подразделяют доли 
легких на соответствующие сегменты.
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Аннотация. Изучен полиморфизм генотипов и аллелей гена гипофизарного фактора транскрипции (Pit-1) в по-
головье 4 мясных пород крупного рогатого скота: абердин-ангусская, шароле, лимузин, герефорд. Во всех ис-
следованных выборках частота встречаемости аллеля В гена Pit-1 оказалась выше, чем у а аллеля А. У аберлин-
ангусской частота встречаемости аллеля В составила 0,51, а аллеля А – 0,49, а в поголовье шароле – 0,58 и 0,42 
соответственно. В поголовье породы герефорд частота встречаемости аллеля В превысила частоту встречаемости 
аллеля А в 4 раза (0,80 против 0,20), а в выборке породы герефорд – 0,83 против 0,17. В поголовье абердин-ангус-
ской породы и шароле большая часть животных оказались носителями генотипа АВ (частота встречаемости 0,49 
и 0,53), а среди животных породы лимузин и герефорд самым распространенным оказался генотип ВВ (частота 
встречаемости 0,59 и 0,65). Проведенный статистический анализ показал, что фактическое распределения гено-
типов соответствует ожидаемому и генное равновесие 4 популяций не нарушено.
Summary. the study of occurrence frequency of genotypes and alleles of a pituitary transcription factor gene (pit-1)  
was performed in a livestock of 4 meat breeds of cattle: Aberdeen-Angus, Sharola, Limousine and hereford. in all 
studied selections occurrence frequency of B allele has appeared above, than the A allele. the occurrence frequency of  
the B allele in Aberdeen-Angus cattle is 0,51 and the A allele had frequency of 0,49; and in a livestock of Sharola – 0,58 
and 0,42 respectively. in a hereford livestock the occurrence frequency of the B allele has exceeded the occurrence 
frequency of the A allele by 4 times (0,80 against 0,20), and in breed selection of a hereford – 0,83 against 0,17.  
in a livestock of Aberdeen-Angus breed and Sharola the most of animals have the AB genotypes (frequency of occurrence 
0,49 and 0,53); among the animals of Limousine and the hereford breeds the most of animals have the BB genotype 
(frequency of occurrence is 0,59 and 0,65). the statistical analysis has shown that actual distributions of genotypes 
corresponds the expected, and gene balance of 4 populations isn't broken.

Введение
Селекция по ДНК-маркерам дает возмож-

ность проводить оценку потенциала живот-
ных в раннем возрасте, при этом накапли-
вать в стаде желательные генотипы генов, 
связанных с хозяйственно-полезными при-
знаками и исключать животных с вредными, 
рецессивными мутациями. Одним из мето-
дов оценки генотипов животных является 
выявление однонуклеотидных замен (SNP)  

в генах, связанных с продуктивными призна-
ками животных. Проведение сравнительной 
генетической характеристики разных пород 
скота можно осуществлять с использованием 
локус-специфических маркеров, ассоцииро-
ванных с формированием молочной и мяс-
ной продуктивности [1, с.64]. 

Ген гипофизарного фактора транскрип-
ции (Pit-1) активирует транскрипцию гена 
пролактина (PRL), соматотропина (GH),  

рецептора соматотропин-рилизинг гормона 
(GHRH), бета-субъединицы тиреотропно-
го гормона (THRB) и самого гена POU1F1 
в передней доле гипофиза, а также оказы-
вает влияние на пролиферацию и диффе-
ренциацию клеток гипофиза, секретирую-
щих эти гормоны [2 c.142; 4, c.25; 5 с. 140].  
Ген Pit-1 у крупного рогатого скота располо-
жен в центромерной зоне первой хромосо-
мы. В шестом экзоне определена точечная 
мутация A→G, которая идентифицируется 
эндонуклеазой Hinf1 [3, с. 45].

Целью данного исследования было оце-
нить частоты аллелей и генотипов гена Pit-1 
среди четырех пород крупного рогатого ско-
та мясного типа (абердин-ангусская, шароле, 
лимузин и герефорд) с целью дальнейшего 
поиска связей его генотипов с хозяйственно-
полезными признаками.

Материалы и методы
Работа выполнялась на случайных выбор-

ках животных: 295 голов абердин-ангусской 
породы ООО «Астрилово» (Новгородская 
область); 27 голов породы лимузин, 19 голов 
породы шароле ООО «Молочная фабрика» 
(г. Калининград); 20 голов породы герефорд 
ООО «Псковский герефорд» (Псковская об-
ласть). Забор крови проводили из яремной 
вены в пробирки с 100 мМ ЭДТА до конеч-
ной концентрации 10 мМ. Выделение ДНК из 
крови проводили с использованием комплек-
та реагентов для выделения геномной ДНК 
из цельной крови «ДНК-Экстран-1» (ЗАО 
«Синтол», Россия). Анализ генотипов прово-
дили методами ПЦР-ПДРФ в соответствии 
с условиями, изложенными в таблице 1.  
ПЦР осуществляли на программируемом 
термоциклере «Терцик» (Россия). Для раз-
деления фрагментов ДНК использовали го-
ризонтальный электрофорез при 10 В/см в 
1ХТВЕ буфере на 2,0 % агарозной пласти-

не, содержащей 0,1 мкг/мл этидия броми-
да. В качестве маркера молекулярных масс 
использовали стандартный набор Thermo 
Scientific GeneRuler Ultra Low Range DNA 
Ladder (Lithuania). Фиксация и обработка ре-
зультатов выполнялась с помощью видеоси-
стемы Gel Imager 2 (ООО Компания «Хели-
кон», Россия) и программы Gel Imager (Ru).

На рисунке 1 представлена картина рас-
пределения фрагментов ДНК после проведе-
ния рестрикции и электрофореза.

Частоту встречаемости генотипов рассчи-
тывали по формуле:

Р = n / N,
где Р – частота определенного генотипа;
n – количество животных, имеющих опре-

деленный генотип;
N – общее число животных.
Частоту отдельных аллелей определяли 

по формуле Е. К. Меркурьевой (1977):
РА = (2nAA + nAB) / 2N,
QB = (2nBB + nAB) / 2N,

где РA – частота аллеля А;
QB – частота аллеля В.
По закону Харди – Вайнберга рассчитыва-

ли ожидаемые результаты частот генотипов 
в исследуемых выборках животных. Сравне-
ние наблюдаемых частот аллелей с теорети-
чески ожидаемыми значениями проводили 
по критерию χ² Пирсона. 

Для статистической обработки данных ис-
пользовали программу MS Excel, AtteStat.

Результаты исследований
В таблице 2 представлены частоты алле-

лей и генотипов гена Pit-1 среди четырех по-

Таблица 1. 
Условия проведения ПЦР и ПДРФ-анализа

Праймеры t отжига  
праймеров

Ампли-
фикат

Рестриктаза Генотипы и соответствующие дли-
ны рестрикционных фрагментов

F: 5´aaa-cca-tca-tct-ccc-ttc-tt-3´ 
R: 5´aat-gta-caa-tgt-ctt-ctg-ag-3´ 

(ЗАО «Евроген», Россия)

56 °С 451 п. н. FastDigets Hinf1 
(Lithuania). 

37 °С 15 мин.

Pit1/Hinf1AA 451 п. н. 
Pit1/Hinf1AB 451, 244 + 207 п. н. 

Pit1/Hinf1BB 244 и 207 п. н.

Рис.1. Электрофореграмма фрагментов рестрикции 
гена Pit-1.
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род крупного рогатого скота мясного типа, 
полученные в результате проведенных ис-
следований. 

Обсуждение результатов
Во всех исследованных популяциях круп-

ного рогатого скота преобладает аллель В.  
В выборке животных абердин-ангусской 
породы наибольшая частота генотипов 
представлена гетерозиготами АВ – 0,49,  
при этом частота аллеля А составила 0,49, 
а аллеля В – 0,51. Фактическое распределе-
ние частот генотипов соответствует теоре-
тически ожидаемому (χ² = 0,21; р > 0,05).

В выборке животных породы шароле 
также преобладают гетерозиготы (частота – 
0,53). Частота аллеля А и В составила 0,42 и 
0,58 соответственно, фактическое распреде-
ление частот аллелей соответствует теорети-
чески ожидаемому (χ² = 0,35; р > 0,05).

Животные породы лимузин представ-
лены большим количеством гомозигот ВВ 
(частота генотипа ВВ – 0,59). Животные с 
генотипом АА не были выявлены в данной 
выборке. При этом частота аллеля А соста-
вила 0,20, а аллеля В – 0,80. Показатель ва-
риабельности χ² = 1,45, что говорит о том, 
что генное равновесие в данной выборке 
животных не нарушено (р > 0,05).

Среди животных породы герефорд не вы-
явлено носителей генотипа АА. Наблюдается 
преобладание особей с генотипом ВВ – ча-
стота 0,65, при этом частота аллеля А соста-
вила 0,17, а аллеля В – 0,83. Показатель вари-

абельности χ² = 1,87, уровень достоверности 
р > 0,05.

Выводы
Установлен полиморфизм по гену Pit-1  

в популяциях мясных пород крупного ро-
гатого скота: абердин-ангусская, лимузин, 
шароле и герефорд. Выявлено преобладание 
аллеля В, что указывает на возможность вли-
яния этого аллеля на хозяйственно-полезные 
признаки животных. Для выяснения этого 
вопроса необходимо проведение дальней-
ших исследований по изучению связей ге-
нотипов данного гена с продуктивными при-
знаками животных.
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Таблица 2. 
Частота встречаемости аллелей и генотипов гена Pit-1 у крупного рогатого скота  

абердин-ангусской породы, породы шароле, лимузин и герефорд

Порода Число 
голов, n

Данные Частоты генотипов χ² Уровень до-
стоверности

Частоты аллелей
АА АВ ВВ А В

Абердин- 
ангусская 295

ф 0,24 0,49 0,27
0,21 p > 0,05 0,49 0,51

о 0,24 0,50 0,26

Шароле 19
ф 0,15 0,53 0,32

0,35 p > 0,05 0,42 0,58
о 0,18 0,49 0,33

Лимузин 27
ф 0 0,41 0,59

1,45 p > 0,05 0,20 0,80
о 0,04 0,32 0,64

Герефорд 20
ф 0 0,35 0,65

1,87 p > 0,05 0,17 0,83
о 0,03 0,28 0,69

Примечание: ф – фактические данные; о – ожидаемые данные.
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Аннотация. Исследованы развитие пищеварительной, нервной и выделительной системы в раннем онтогенезе 
клариевых сомов. Установлено, что к моменту выклева у предличинок по сравнению с другими органами нервной 
системы наиболее дифференцирован головной мозг. Органы пищеварительной системы находятся в зачаточном 
состоянии и формируются только к моменту перехода на активное питание. В формировании мезонефроса про-
исходила последовательная смена качественно различимых морфофизиологических этапов. Мезенхиме органа 
принадлежит основная роль в образовании канальцев. Полученные результаты могут использоваться для опти-
мизации биотехники разведения клариевого сома в условиях УЗВ.
Summary. the author has studied the development of a digestive, nervous and excretory systems during the early 
ontogeny of clariid catfishes. It is established that by the time of hatching of prelarvae brain is the most differentiated 
organ in comparison with other organs of the nervous system. the organs of the digestive system are in their infancy and 
are formed only by the moment of transition to active feeding. in the formation of mesonephros the consistent change 
of qualitatively distinct morphological and physiological stages are in progress. the mesenchyme of the body plays  
a fundamental role in the formation of tubules. the obtained results can be used to optimize the biotechnology of cultivation 
of clariid catfish in a recirculating aquaculture system.

Введение
Клариевый сом (Clariidae) – один из пер-

спективных объектов искусственного вос-
производства в Краснодарском крае [3].  
Вопросы морфо- и гистогенеза внутренних 
органов этих объектов остаются менее из-
ученными. В периоде раннего онтогенеза от 
своевременной дифференцировки органов и 
систем зависит дальнейшее успешное раз-
витие и рост организма [1]. Исходя из выше-
изложенного актуальны исследования зако-
номерностей морфогенеза органов и систем  
в раннем онтогенезе. 

Цель исследования – изучение закономер-
ностей развития жизненно важных органов 
клариевых сомов в раннем онтогенезе в ус-
ловиях искусственного воспроизводства.

Материалы и методы
Исследования развития клариевых сомов 

в раннем онтогенезе проводились на базе 
ООО «РЭНТОП-Агро-5» в условиях УЗВ 
в Краснодарском крае в весеннее-летний 
период 2013–2014 гг. Собранный матери-
ал обрабатывался методами классической 
гистологии [2]. Использовали серийные 
гистологические срезы предличинок кла-
риевых сомов 1–10-суточного возраста в 
количестве 40 экземпляров нормально и 
атипично развивающихся. Предваритель-
но зафиксированные пробы в нейтральном 
формалине заливали в парафиновые блоки. 
Для изучения строения органов парафино-
вые блоки нарезали на стандартном микро-
томе. Толщина срезов – 5–6 микрон. Окра-
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шивали препараты гематоксилин-эозином. 
Просмотр и фотографии срезов были полу-
чены при помощи микроскопа Микмед 6 с 
цифровой камерой для визуализации и ком-
пьютерного анализа.

Результаты исследований
Анализ серийных гистологических срезов 

показал, что у предличинок спинной мозг 
имел округлую форму и располагался вдоль 
всего туловищного и хвостового отделов.  
В спинном мозге были различимы три слоя 
клеток: узкий – эпендимный, широкий – пла-
щевой, состоящий из нейробластов, третий –  
наружный, состоящий из отростков нейро-
бластов. Нейробласты были, как правило, 
округлой формы с большим темным ядром. 
Вдоль спинного мозга сегментарно распола-
гались небольшие спинномозговые узлы. 

По бокам выклюнувшихся личинок распо-
лагались глаза. Глаз был достаточно развит, 
относительно крупный. В глазном яблоке 
уже имелись все 3 оболочки, и были пигмен-
тированы (рис. 1). Глазные мышцы, опреде-
ляющие медиальное и латеральное движение 
глаз, были хорошо сформированы.

Желточный мешок предличинок сохра-
нил свою форму и оставался достаточно 
крупным. Большая часть желтка оставалась 
неиспользованной. Формирующаяся пище-
варительная система была представлена ки-
шечной трубкой – длинный канал, выстлан-
ный столбчатыми клетками (рис. 2).

Рис. 1. Фрагмент головного отдела предличинки кла-
риевого сома. ОК. 10, ОБ. 40. Гематоксилин-эозин.  
1 – глазное яблоко, 2 – кожные покровы, 3 – оболочки 
глаза, 4 – хрусталик.

Рис. 2. Фрагмент желудочно-кишечного тракта 
предличинки клариевого сома. ОК. 10, ОБ. 40. 
Гематоксилин-эозин. 1 – полость кишечной трубки, 
2 – формирующаяся средняя кишка, 3 – однослойный 
призматический эпителий.

Рис. 3. Фрагмент желудочно-кишечного тракта пред-
личинки клариевого сома на 4-е сутки после выклева. 
ОК. 10, ОБ. 20. Гематоксилин-эозин. 1 – жаберная 
полость, 2 – пищевод, 3 – желудок.

Рис. 4. Фрагмент средней кишки предличинки клари-
евого сома на 4-е сутки после выклева. ОК. 10,  
ОБ. 20. Гематоксилин-эозин. 1 – ворсинки, 2 – бока-
ловидные клетки, 3 – слизистая оболочка, 4 – по-
лость кишки.

Вблизи верхней части кишки находился 
зачаток печени, в клетках которой были жи-
ровые вакуоли. Первые сутки предличинки 
сома питались за счет запасов желтка. 

Переход на экзогенное питание у кларие-
вых сомов произошел на 4-е сутки. В этом 
возрасте у предличинок клариевых сомов 
жаберная полость была соединена с поло-
стью глотки. Пищевод был достаточно корот-
кий, причем слизистая оболочка образовыва-
ла несколько продольных складок. Складки 
были покрыты эпителием того же типа, что 
и в ротовой полости с большим количеством 
крупных слизистых клеток овальной формы 
с эксцентрически расположенным ядром. 
Эпителий находился на собственной соеди-
нительнотканной пластинке слизистой обо-
лочки, под которым располагалась жировая 
ткань и слой поперечно-полосатых мышеч-
ных волокон. Между пищеводом и желуд-
ком выраженной границы не обнаружено  
(рис. 3).

Формирующийся желудок состоял из трех 
оболочек. Слизистая оболочка образована 
цилиндрическим эпителием, который обра-
зовывал небольшие складки, куда открыва-
лись желудочные железы. В основе слизи-
стой оболочки лежал тонкий слой молодой 
соединительной ткани. Мышечный слой же-
лудка был еще очень тонким. Его покрывала 
серозная оболочка. 

Средняя кишка также имела три оболоч-
ки. Слизистая оболочка образовывала от-
носительно высокие ворсинки, которые со-
держали большое количество бокаловидных 
клеток (рис. 4). Основу слизистой оболочки 
составляла собственная соединительноткан-
ная пластинка слизистой оболочки. Следует 
отметить, что некоторые ворсинки были на-
рушены, имелись некротические участки, 
что говорит о несоответствии режима корм-
ления либо условий содержания предличи-
нок в период подращивания. Печень на 4-е 
сутки была достаточно компактной, неболь-
ших размеров. Большинство клеток печени 
были заполнены жировыми вакуолями. 

Гистологический анализ пищеваритель-
ной системы показал наличие «скрытых» 
дефектов, которые выражались в нарушении 
развития слизистой оболочки пищеваритель-

ного тракта, задержке развития желудочных 
складок, кишечных ворсинок слишком тон-
кого слоя мышечных волокон, жировой дис-
трофии клеток печени. Аномалии пищева-
рительной системы подобного рода можно 
отнести к патологии средней степени тяже-
сти, которые, возможно, при дальнейшем 
развитии могут привести к гибели личинок.

Первичная почка у предличинок кларие-
вых сомов после выклева была представлена 
почечными везикулами и располагалась от 
конца желточного мешка до анального от-
верстия, повторяя спинной изгиб тела заро-
дыша. Везикулы располагались сегментарно 
в латеро-вентральной части формирующей-
ся почки, образуя симметричные цепочки  
(рис. 5). Всего таких везикул насчитывалось 
по 12–14 с каждой стороны. Везикулы име-
ли эллипсоидную форму. Вдоль почки сим-
метрично опускались два достаточно ши-
роких мезонефральных канала, выстланные 
кубическим эпителием с центрально распо-
ложенным ядром. Следует отметить, что в 
почечных везикулах отсутствовали полости, 
настолько плотно прилегали друг к другу 
эпителиальные клетки. Одной стороной по-
чечные везикулы примыкали к базальной 
мембране мезонефрального протока. Вези-
кулы были выстланы высоким призматиче-
ским эпителием и окружены мезонефроген-
ной мезенхимой, которая принимала участие 
в образовании зачатков извитых почечных 
канальцев и участвовала в кроветворении. 
Мезенхима не имела собственной капсулы  
и примыкала к мышечным сегментам. 

На вторые сутки после выклева почечные 
везикулы заметно увеличились в размерах. 
Рост обеспечивало быстрое деление эпите-
лиальных клеток в нижнем «полюсе» вези-
кул. Следует отметить, что везикулы плотно 
примыкали к вольфовым протокам и их про-
светы в центральной части заметно увели-
чились. Почечные везикулы располагались 
друг за другом в симметричных цепочках и 
были выстланы высоким многорядным при-
зматическим эпителием. Кроме того, в фор-
мирующемся мезонефросе было отмечено 
значительное количество кровеносных ла-
кун, заполненных эмбриональной кровью 
(рис. 6), в основном эмбриональная кровь 
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зования в мезонефросе происходили чрез-
вычайно стремительно. Так, в краниальной 
и средней частях почки были обнаружены 
сформированные, функционирующие мезо-
нефроны, имеющие соединение с вольфо-
вым протоком посредством канальцев 4-го 
типа. Мезонефрос в этом возрасте состоял 
из почечных телец, почечных канальцев пер-
вого, второго, третьего и четвертого типа и 
межканальцевой ткани. Сегментарное рас-
положение морфофункциональных единиц 
мезонефроса нарушалось (рис. 7). 

Мезонефральные тельца были вытянуты 
и имели эллипсоидную форму. Сосудистые 
клубочки занимали значительный объем 
капсулы мезонефральных телец, при этом 
мочевое пространство было узким. Межка-
нальцевая ткань была представлена ретику-
лярными клетками, которые выполняли роль 
микроокружения для формирующихся фор-
менных элементов крови. 

По всей вероятности, у предличинок в воз-
расте 4 дней сформированные мезонефроны 
начали выполнять выделительную функцию. 
Кроме того, в межканальцевой ткани про-
цессы кроветворения шли довольно актив-
но. Кроме родоначальных и бластных клеток 
крови встречались дефинитивные лимфо-
циты и полихроматофильные эритроциты.  
Эритроциты активно выполняли транспорт-
ную функцию: в цитоплазме некоторых эри-
троцитов имелись гранулы. 

Изучение особенностей гистогенеза мезо-
нефроса в течение раннего эмбриогенеза до 
перехода предличинок на активное питание 
показало, что основная роль в образовании 
структурных единиц мезонефронов принад-
лежит мезонефрогенной мезенхиме. Разви-
тие мезонефронов наиболее активно шло в 
краниальной и средней зонах мезонефроса. 
Именно везикулы в этих зонах дали мезонеф-
роны первой генерации. Мезонефроны со-
стояли из мезонефральных телец, состоящих 
из боуменовых капсул, клубочка капилляров 
и мочевого пространства, далее при помо-
щи почечных канальцев первого, второго,  
третьего и четвертого типов почечные тельца 
соединялись с вольфовыми протоками.

На 5-е сутки мезонефрос клариевых со-
мов продолжил свое развитие и представ-

лял собой вытянутой формы парный орган, 
который был расположен вдоль дорсо-лате-
ральных сторон средней кишки. Следует от-
метить, что в каудальной части почки также 
наблюдались дифференцированные нефро-
ны, имеющие связь с вольфовым протоком 
посредством почечных каналец 4-го типа. 
Так, почечные тельца были округлой формы, 
небольших размеров. Сосудистые клубочки 
одним краем соприкасались с капсулой тель-
ца. В клубочках капилляров насчитывалось 
порядка 38–45 клеток. Париетальный листок 
почечной капсулы состоял из однослойного 
плоского эпителия. Мочевое пространство 
было в виде полумесяца, просветы его чи-
стые. От почечных телец отходили почечные 
канальца первого типа, выстланные кубиче-
ским эпителием. Образуя изгиб, канальца 
1-го типа переходили в канальца 2-го типа. 
Канальца 2-го типа были выстланы одно-
рядным призматическим эпителием, не-
сколько шире предыдущих, просветы их 
чистые. Мезонефральный каналец 2-го типа 
продолжался в каналец 3-го типа. Канальца 
3-го типа были высланы однослойным куби-
ческим эпителием. Площадь сечения этих 
каналец была меньше, просвет относитель-
но широкий, чистый. Канальца 4-го типа 
являлись продолжением каналец 3-го типа. 
Эти канальца были выстланы также одно-
слойным кубическим эпителием. Канальца 
4-го типа открывались в вольфов проток. 
Следует отметить, что некоторые канальца 
4-го типа служили коллектором для несколь-
ких нефронов, но они встречались весьма 
редко. Вольфовы протоки были образованы 
кубическим эпителием и были относитель-
но широкими.

Таким образом, можно заключить, что 
в течение личиночного периода развития в 
возрасте 5 дней у клариевых сомов суще-
ственных преобразований в строении ме-
зонефроса не происходило. Однако имели 
место деструктивные изменения, такие как 
гипертрофия призматического эпителия по-
чечных канальцев, гипертрофия и наличие 
форменных элементов крови в полости по-
чечных канальцев. В ряде почечных каналь-
цев гипертрофия была настолько сильной, 
что просвет канальца был очень узкий.

Рис. 5. Фрагмент формирующейся почки предли- 
чинки клариевого сома после выклева. ОК. 10,  
ОБ. 10. Гематоксилин-эозин. 1 – почечные везикулы, 
2 – фрагмент спинного мозга, 3 – мезенхима мезо-
нефроса.

Рис. 6. Кровеносная лакуна предличинки клариевого 
сома после выклева. ОК. 10, ОБ. 40. Гематоксилин-
эозин. 1 – гранулы желтка, 2 – эритробласт, 3 – лим-
фобласт, 4 – стенка лакуны.

Рис. 7. Фрагмент формирующегося полового валика 
предличинки клариевого сома на 3 сутки после вы-
клева. ОК. 10, ОБ. 40. Гематоксилин-эозин. 1 – меж-
канальцевая ткань, 2 – клетки крови, 3 – формирую-
щийся половой валик, 4 – половые клетки.

Рис. 8. Фрагмент формирующейся почки предличин-
ки клариевого сома на 4 сутки после выклева. ОК. 10, 
ОБ. 40. Гематоксилин-эозин. 1 – почечный каналец 
1-го типа, 2 – почечное тельце, 3 – межканальцевая 
ткань, 4 – молодой эритроцит в полости почечного 
канальца.

альном направлении. Канальца были выстла-
ны однорядным призматическим эпителием. 
Однако в краниальной части мезонефроса 
были отмечены сформированные мезонеф-
роны. В этих мезонефронах вентральный 
сегмент канальцев имел соединение с поло-
стью мочевого пространства, при этом дор-
сальный сегмент был еще слепо замкнут и 
не имел выхода в вольфовы протоки. Мезо-
нефральные тельца были эллипсоидной фор-
мы. Клубочек капилляров располагался по 
центру почечных телец и занимал практиче-
ски всю его полость. Мочевое пространство 
было узким, щелевидным. Наружный пари-
етальный листок капсулы развивающихся 
мезонефральных телец образован плоским 
эпителием. Кроме того, краниальные мезо-
нефральные тельца сохранили свое сегмен-
тарное расположение. Возможно, к третьему 
дню развития у предличинок клариевых со-
мов сформировались мезонефроны I-й гене-
рации, которые еще не выполняли выдели-
тельную функцию. Следует отметить, что в 
первые сутки после выклева в мезонефросе 
происходило формирование зачатка половой 
железы. Она еще не отделилась от первичной 
почки, и на ее вентро-медиальной поверхно-
сти располагался половой валик. Пол не был 
различим, формирующиеся гонады находи-
лись в индифферентном состоянии. Половые 
клетки располагались в области между поч-
кой и стенкой кишечника, были крупных раз-
меров со светлым округлым ядром (рис. 7).

Необходимо указать на то, что к 4-м сут-
кам развития морфогенетические преобра-

предличинок состояла из родоначальных  
и бластнных форм клеток крови. 

На 3 сутки в развивающемся мезонефросе 
встречались формирующиеся зачатки изви-
тых канальцев, причем некоторые мезонеф-
ральные канальцы совершали свой первый 
изгиб в зоне делящегося «полюса» в крани-
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Выводы
1. В раннем онтогенезе клариевых сомов 

установлена гетерохронность в развитии 
основных систем: активно развивается цен-
тральная нервная система, пищеварительная 
система и выделительная система. 

2. Выявлены патологические нарушения 
в развитии пищеварительного тракта и раз-
витии мезонефроса, свидетельствующие о 
необходимости корректировки условий пи-
тания и подращивания.
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Аннотация. Исследование проведено на кафедре биохимии и физиологии ФГБОУ ВО СПбГАВМ и на базе част-
ной ветеринарной клиники «Стрелец-Сервис», расположенной в городе Сертолово Всеволожского района Ле-
нинградской области и состояло из 3 этапов: статистическое исследование по распространению и встречаемости 
ХПН у кошек в городе Сертолово Всеволожского района Ленинградской области; изучение состояния антиокис-
дантной системы у кошек с разными стадиями ХПН; изучение показателей артериального давления у кошек с 
разными стадиями ХПН. В ходе первой части исследований целью являлся анализ частоты встречаемости, основ-
ных причин и предрасполагающих факторов, влияющих на развитие ХПН, у кошек в г. Сертолово. Вторая часть 
исследования представляет собой изучение состояния антиоксидантной системы у кошек с различными стадиями 
ХПН, третья – изучение показателей артериального давления у кошек с разными стадиями ХПН. Данные иссле-
дования были проведены на 15 кошках с различными стадиями ХПН. Животные были отобраны одного возраста, 
пола, породы и учитывалось наличие одинакового этиологического фактора развития ХПН. Для исследования 
отобрали кошек в возрасте 7–9 лет, беспородных, у которых причиной развития данной патологии являлся гло-
мерулонефрит. Из данной группы животных (n = 15) 5 кошек были отобраны с латентной стадией ХПН, 5 кошек 
со стадией азотемии и 5 кошек со стадией уремии. Группой контроля была группа клинически здоровых кошек 
(n = 5), подобранная по методу пар-аналогов. В крови животных определяли концентрацию малонового диальде-
гида, диеновых конъюгатов и диенкетонов, активность супероксиддисмутазы, активность, проводили измерение 
артериального давления с помощью ветеринарного тонометра PetMap Graphic. В ходе исследований выявлено: 
основной причиной развития ХПН явился гломерулонефрит, наиболее часто ХПН регистрировали у кошек стар-
ше 10 лет; случаи развития ХПН наиболее часто имели место в переходные периоды года (осенью, весной);  
ХПН развивался практически в одинаковой степени у животных обоих половых групп; отмечена некая генети-
ческая предрасположенность к развитию ХПН у кошек персидской, тайской, британской пород, встречается так-
же и у экзотов; тип кормлении имел существенную значимость в развитии данного патологического состояния:  
ХПН были наиболее подвержены животные, питающиеся только сухим кормом. Данное исследование позволяет 
более детально раскрыть как этиологические, так и предрасполагающие факторы развития изучаемого патоло-
гического состояния, чтобы учитывать их как в прогнозе течения болезней почек, сопровождающихся развитием 
ХПН, так и в выявлении у животных групп риска, нуждающихся в скрининговых исследованиях для предотвра-
щения развития у них данного осложнения. При хронической почечной недостаточности у кошек наблюдается 
развитие окислительного стресса и гипертензии, которые усугубляются с усилением тяжести болезни. Резуль-
таты данного исследования позволяют более детально понимать механизм окислительного повреждения почек 
при хронической почечной недостаточности, развития вторичной гипертензии, а также позволяют обосновывать 
рекомендацию о применении препаратов, обладающих антиоксидантным эффектом, и препаратов, обладающих 
гипотензивным эффектом, в комплексной терапии хронической почечной недостаточности у кошек. 
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ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ
Summary. the study was conducted in fSBei he “SpbSAVm”, the department of biochemistry and physiology and  
on the base of veterinary clinic “Streletz-Service”, Sertolovo, Vsevolzhskiy region, the Leningrad region. the study 
was divided into 3 stages: statistical analysis of chronic renal insufficiency extension and prevalence in cats in 
Sertolovo, Vsevolzhskiy region, the Leningrad region; oxidative stress study in cats with different stages of chronic 
kidney insufficiency; arterial tension assessment in cats with different stages of chronic kidney insufficiency. During 
the first stage of the study the purpose of the experiment was to analyse the degree of incidence underlying factors and 
predisposing causes of chronic kidney insufficiency in cats in Sertolovo, Vsevolzhskiy region, the Leningrad Region.  
the second stage of the study was dedicated to the investigating of antioxidant system status in cats with different stages 
of chronic kidney insufficiency. The third part of the study was dedicated to the investigating of arterial tension assessment 
in cats with different stages of chronic kidney insufficiency. This study was conducted in 15 cats with different stages 
of chronic kidney insufficiency. The animals were of the same age group, gender, breed and also the same etiological 
factors has been taken into account. Domestic shorthair cats of 7–9 y. o. were selected for the research. the etiological 
factor of chronic kidney insufficiency (CKI) was glomerulonephritis. 5 cats were taken with CKI in the stage of latency, 
5 cats were taken with CKi in the stage of azotemia, 5 cats were taken with CKi in the stage of uremia from this group 
of animals (n = 15). the control group consisted of clinical healthy cats (n = 5) selected by the method of analogues.  
the concentrations of malondialdehyde, diethenoid conjugates and dieneketones, the activity of superoxide dismutase 
were estimated in the blood samples, also arterial tension was evaluated by veterinary tonometer petmap graphic.  
it was in studies revealing that: the main CKi ethiologue is glomerulonephritis, the most frequent age of CKi in cats is 
10 years and above; CKi occurs more in transitional time of the year (autumn, spring); apparently there is no gender 
predisposition in CKi occurrence; there is marked breed predisposition in persian cats, thai cats, British cats and also 
in Exotic cats. The type of feeding also have its significancy in CKI development, for instance the dry ration is the most 
prevalent in case of cats with CKi. this study allows to reveal more details in etiology and predisposal factors of CKi 
development to consider them in kidney disease prognosis and to define the need of conducting the screening tests in risk 
groups to prevent CKi development. there are oxidative stress and hypertension in cats with CKi which are getting worse 
during the course of the disease. results of this research allow us to improve the understanding of kidney destruction 
mechanism during CKi, secondary hypertension development and also establish the treatment course with antioxidants 
and antihypertensive drugs in the complex treatment of CKi in cats.

Введение
В наши дни любителей мелких домаш-

них животных становится все больше. Все-
го, в том числе и незарегистрированных 
животных, в Санкт-Петербурге содержатся  
не менее 300 тысяч собак и 1 миллиона ко-
шек. В целом в России, по данным петербург-
ских парламентариев, находятся не менее  
8,5 млн собак и 28 млн кошек [8].

Люди в большей степени относятся к сво-
им питомцам как к членам семьи. Поэтому с 
нравственной точки зрения продление жизни 
животных и улучшение ее качества при раз-
личных болезнях, особенно с хроническим 
течением, является актуальным и особенно 
важным в области ветеринарной медици-
ны. Хроническая почечная недостаточность 
(ХПН) – это симптомокомплекс, являющий-
ся исходом многих хронических болезней 
почек, при котором происходит необратимая 
гибель большинства нефронов, в результате 
чего почки перестают справляться со своей 
функцией выведения токсических веществ 
из организма животного [6]. В ветеринар-
ной практике эта патология встречается до-
статочно часто: пациенты с почечной не-

достаточностью составляют до 14,1 % от 
общего количества клиентов ветклиник [7].  
Хроническая почечная недостаточность мо-
жет быть одной из основных причин заболе-
ваемости и смертности животных, при этом 
по данному наблюдению [2] за кошками с 
данной патологией, без попыток контроли-
ровать их состояние, медианное время вы-
живания составило всего 233 дня. 

Помимо современной диагностики хро-
нической почечной недостаточности нема-
ловажным аспектом понимания патогенеза 
данной патологии является постоянное изу-
чение различных патогенетических аспектов 
развития данного патологического процесса 
и влияния на метаболизм [4]. 

В современной литературе представле-
но достаточно различных публикаций, по-
священных хронической почечной недоста-
точности у разных видов животных [1, 3], 
но представляет интерес патогенетические 
аспекты развития данной патологии у кошек.

Материалы и методы
Исследование проведено на кафедре био-

химии и физиологии ФГБОУ ВО СПбГАВМ 

и на базе частной ветеринарной клиники 
«Стрелец-Сервис», расположенной в городе 
Сертолово Всеволожского района Ленин-
градской области и состояло из 3 этапов.

1. Статистическое исследование по рас-
пространению и встречаемости хронической 
почечной недостаточности (ХПН) у кошек в 
городе Сертолово Всеволожского района Ле-
нинградской области.

2. Изучение состояния антиокисдантной 
системы у кошек с разными стадиями ХПН.

3. Изучение показателей артериального 
давления у кошек с разными стадиями ХПН.

В ходе первой части исследований целью 
являлся анализ частоты встречаемости, ос-
новных причин и предрасполагающих фак-
торов, влияющих на развитие ХПН, у кошек 
в г. Сертолово. Задачи предполагали изуче-
ние:

- частоты встречаемости ХПН у кошек  
в городе Сертолово Всеволожского района 
Ленинградской области;

- причин возникновения ХПН у кошек  
в городе Сертолово Всеволожского района 
Ленинградской области;

- зависимости возникновения ХПН у ко-
шек в городе Сертолово Всеволожского рай-
она Ленинградской области от таких факто-
ров, как: возраст, пол, порода, тип кормления, 
сезонность возникновения болезни, тип 
кормления.

Данные для статистического анализа забо-
леваемости ХПН среди кошек были получены 
из амбулаторных журналов и амбулаторных 
карт ветеринарной клиники «Стрелец-Сер-
вис» за 2011–2015 гг. Среди всех обращений 
больных животных с терапевтическими па-
тологиями были отобраны случаи возникно-
вения ХПН, подтвержденные клиническими 
и биохимическими исследованиями. Всего 
проанализировано 5 амбулаторных журналов 
и 68 амбулаторных карт.

Вторая часть исследования представляет 
собой изучение состояния антиоксидантной 
системы у кошек с различными стадиями 
ХПН, третья – изучение показателей артери-
ального давления у кошек с разными стади-
ями ХПН. Данные исследования были про-
ведены на 15 кошках с различными стадиями 
ХПН. Животные были отобраны одного воз-

раста, пола, породы и учитывалось наличие 
одинакового этиологического фактора разви-
тия ХПН. Для исследования отобрали кошек 
в возрасте 7–9 лет, беспородных, у которых 
причиной развития данной патологии яв-
лялся гломерулонефрит. Из данной группы 
животных (n = 15) 5 кошек были отобраны 
с латентной стадией ХПН, 5 кошек – со ста-
дией азотемии и 5 кошек – со стадией уре-
мии. Группой контроля была группа клини-
чески здоровых кошек (n = 5), подобранная 
по методу пар-аналогов. В крови животных 
определяли концентрацию малонового ди-
альдегида (МДА) методом с тиобарбиту-
ровой кислотой, концентрацию диеновых 
конъюгатов (ДК) и диенкетонов проводили с 
использованием колориметричекого метода 
Плацера и др., 1976, активность супероксид-
дисмутазы определяли по методу торможе-
ния восстановления нитросинего тетразоля в 
присутствии НАД · Н2, активность каталазы 
определяли методом перманганатометрии по 
Баху А. Н., Зубкову С. З. [5], измерение ар-
териального давления проводили с помощью 
ветеринарного тонометра PetMap Graphic.

Результаты и обсуждение
Из статистического обзора амбулаторных 

журналов частной ветеринарной клиники 
«Стрелец-Сервис» г. Сертолово за 2011– 
2015 гг. получены следующие результаты.  
За этот период было зарегистрировано 68 
случаев ХПН среди кошек на разных стади-
ях развития. 

Среди этиологических факторов, приво-
дящих к развитию ХПН, наиболее часто ре-
гистрировали гломерулонефрит (50 % случа-
ев), реже причиной становился поликистоз 
(20 %), который практически во всех случаях 
был зарегистрирован у кошек персидской 
породы.

Зависимость возникновения ХПН у кошек 
в городе Сертолово Всеволожского района 
Ленинградской области от таких факторов, 
как: возраст, пол, порода, тип кормления,  
сезонность возникновения болезни, тип 
кормления выглядит следующим образом: 
результаты данного исследования свиде-
тельствуют о ярко выраженной возрастной 
предрасположенности развития ХПН у ко-



28 Актуальные вопросы ветеринарной биологии № 2 (30), 2016 29Актуальные вопросы ветеринарной биологии № 2 (30), 2016

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ
шек. Наибольшее количество больных заре-
гистрировано среди кошек старше 10 лет –  
61,7 % от общего числа исследуемых живот-
ных. Реже патология встречалась у кошек в 
возрасте до 3 лет – всего 1,5 % от всех за-
регистрированных случаев. Возникновение 
ХПН практически в равной степени встреча-
ется у обоих полов. У кошек патология реги-
стрировалась несколько реже, чем у котов –  
44,1 % и 55,9 % соответственно. В проявле-
нии синдрома ХПН у кошек существует ярко 
выраженная сезонность. Наиболее часто па-
тологию регистрировали в осенний период –  
54,4 % от общего количества зарегистриро-
ванных случаев, несколько реже в весенний 
период – 33,8 %. В зимний и летний период 
были зарегистрированы единичные случаи. 
Среди породистых наиболее часто патоло-
гию отмечали у персидских кошек (30,8 %). 
Это, по всей видимости, связано с генетиче-
ской предрасположенностью животных этой 
породы к поликистозу почек, который прово-
цирует болезнь. Следует отметить, что вы-
сокий процент беспородных кошек с данной 
патологией в определенной степени связан с 
тем, что количество данных животных боль-
ше и, соответственно, с ними чаще обраща-
ются в ветеринарную клинику. Наиболее ча-
сто ХПН встречалась у животных, которые 
питались только сухим кормом (53 %). Это, 
скорее всего, связано с нехваткой получае-
мой жидкости. Реже патология встречалась 
у животных, которых кормили натуральной 
пищей (26,4 %). Однако стоить отметить,  
что данный показатель является субъектив-
ным, так как кормление натуральной пищей 
не во всех случаях соответствовало норме. 

Динамика показателей перекисного окис-
ления липидов и антиоксидантной защиты 
представлены в таблице 1. 

Результаты исследования, приведенные 
в таблице 1, показали, что у кошек с диа-
гнозом «хроническая почечная недостаточ-
ность» наблюдается линейное достоверное 
усиление интенсивности свободно-ради-
кального окисления на протяжении всего пе-
риода прогрессирования патологии: так,  
на латентной стадии наблюдается увеличе-
ние малонового альдегида на 36 %, диено-
вых конъюгатов – в 1, 8 раза, диенкетонов –  

в 2, 2 раза относительно контрольной груп-
пы, на стадии азотемии концентрация ма-
лонового альдегида увеличилась на 47 %,  
диеновых конъюгатов – в 2,7 раза, диенкето-
нов – в 2,8 раза относительно контрольной 
группы, на стадии уремии концентрация ма-
лонового альдегида увеличилась в 2,5 раза, 
диеновых конъюгатов – в 3,2 раза, диенкето-
нов – в 3,5 раза относительно контрольной 
группы.

Динамика активности СОД в зависимо-
сти от стадии почечной недостаточности вы-
глядит следующим образом: на латентной 
стадии активность данного фермента увели-
чивается относительно значений у контроль-
ной группы в 2,2 раза, на стадии азотемии –  
в 2,5 раза, на стадии уремии наблюдается  
резкое снижение активности данного по-
казателя в 4 раза относительно значений на 
стадии азотемии и на 45 % относительно 
значений контрольной группы. Динамика ак-
тивности каталазы в зависимости от стадии 
почечной недостаточности выглядит сле-
дующим образом: максимальные значения 
активности наблюдаются на латентной ста-
дии – активность каталазы в 2,2 раза выше 
данного показателя у здоровых животных, 
далее наблюдается снижение активности 
относительно значений у животных на ла-
тентной стадии в 1,3 раза, однако при этом 
активность у животных на стадии азотемии 
сохраняется более высокой, чем у животных 
контрольной группы. На стадии уремии ак-
тивность данного фермента резко снижа-
ется как относительно значений у больных 
животных на стадии латентной и азотемии,  
так и относительно значений контрольной 
группы в 2 раза. 

Таким образом, на стадиях латентной  
и азотемии окислительный стресс компен-
сируется, на что указывает повышение ак-
тивности на фоне увеличения концентрации 
продуктов перекисного окисления липидов 
таких ферментов антиокисдантной защиты, 
как каталаза и супероксиддисмутаза. На ста-
дии уремии характер окислительного стрес-
са – некомпенсированный, на что указывает 
одновременное увеличение концентрации 
перекисных продуктов и снижение активно-
сти ферментов антиокисдантов. 

Динамика артериального давления у ко-
шек на разных стадиях представлена в та-
блице 2. 

По данным таблицы 2 можно судить  
о том, что показали артериального давления 
у кошек с хронической почечной недоста-
точностью увеличивались в процессе раз-
вития данного патологического процесса. 
На латентной стадии у кошек с хронической 
почечной недостаточностью отмечалась по-
граничная гипертония без клинических про-
явлений гипертонии. На стадии азотемии у 
кошек с данной патологией отмечалась ги-
пертония, которая с развитием стадии уре-
мии стремительно увеличивалась. Хочется 
отметить, что на стадии азотемии у кошек 
с хронической почечной недостаточностью 
гипертония наблюдалось лишь в 25 % случа-
ев. Гипертония со значением артериального 
давления 200 мм. рт. ст. у кошек со стадией 
уремии регистрировалась в 67 % случаев  
у кошек старше 12 лет.

Выводы
Из полученных исследований можно сде-

лать выводы.
1. В городе Сертолово основной причи-

ной развития хронической почечной недо-
статочности у кошек явился гломерулонеф-
рит, наиболее часто ХПН регистрировали у 
кошек старше 10 лет; случаи развития ХПН 
наиболее часто имели место в переходные 
периоды года (осенью, весной); ХПН раз-
вивался практически в одинаковой степени 
у животных обоих половых групп; отмечена 
некая генетическая предрасположенность 
к развитию ХПН у кошек персидской, тай-
ской, британской пород, встречается также 
и у экзотов; тип кормлении имел существен-
ную значимость в развитии данного патоло-
гического состояния – ХПН были наиболее 
подвержены животные, питающиеся только 
сухим кормом. Наши исследования позволя-
ют более детально раскрыть как этиологи-
ческие, так и предрасполагающие факторы 

Таблица 1. 
Динамика показателей антиоксидантной системы у кошек  

в зависимости от стадии ХПН (М±m, n = 20)

№ Показатель Ед. изм. Опыт (n = 15) Контроль  
(n = 5)Латентная  

стадия  
(n = 5)

Стадия  
азотемии  

(n = 5)

Стадия  
уремии  
(n = 5)

1 СОД  
(супероксиддисмутаза) е. у. / белка в мин. 35,6±2,5* 40,5±3,11* 10,85±1,01* 15,8±1,25

2 Каталаза ед. по Баху 1,2±0,03* 0,9±0,02 0,25±0,01* 0,55±0,015

3 МДА  
(малоновый диальдегид) Ммоль/л 29,11±1,65* 35,13±1,9* 45,16±2,2* 18,51±1,15

4 Диеновые конъюгаты ед./мл 0,75±0,01* 1,1±0,012* 1,3±0,02* 0,4±0,01
5 Диенкетоны ед./мл 0,69±0,02* 0,9±0,03* 1,12±0,025* 0,32±0,03

Примечение: * – достоверно относительно значений у контрольной группы (р < 0,005).

Таблица 2.
Показатели артериального давления у кошек  

с различными стадиями хронической почечной недостаточности (М±m, n = 20)

№ Показатель Ед. изм. Опыт (n = 15) Контроль  
(n = 5)Латентная  

стадия  
(n = 5)

Стадия  
азотемии  

(n = 5)

Стадия  
уремии  
(n = 5)

1 Артериальное давление мм. рт. ст. 170±5,5* 180±4,23* 200,1±4,56 145±6,25

Примечание: * – достоверно относительно значений у контрольной группы (р < 0,005).
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развития изучаемого патологического со-
стояния, чтобы учитывать их как в прогнозе 
течения болезней почек, сопровождающихся 
развитием ХПН, так и в выявлении у живот-
ных групп риска, нуждающихся в скринин-
говых исследованиях для предотвращения 
развития у них данного осложнения. 

2. При хронической почечной недостаточ-
ности у кошек наблюдается развитие окис-
лительного стресса, который усугубляется 
с усилением тяжести болезни. Результаты 
данного исследования позволяют более де-
тально понимать механизм окислительного 
повреждения почек при хронической по-
чечной недостаточности, а также позволяют 
обосновывать рекомендацию о применении 
препаратов, обладающих антиоксидантным 
эффектом, в комплексной терапии хрониче-
ской почечной недостаточности у кошек. 

3. При ХПН у кошек наблюдается разви-
тие гипертензии, которая усугубляется с уси-
лением тяжести болезни. Результаты данного 
исследования позволяют более детально по-
нимать механизм развития вторичной гипер-
тензии при хронической почечной недоста-
точности, а также позволяют обосновывать 
рекомендацию о применении препаратов, 
обладающих гипотензивным эффектом,  
в комплексной терапии хронической почеч-
ной недостаточности у кошек.
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Аннотация. Статья о возбудителях острого и хронического паралича пчелы медоносной. РНК-вирусы, отли-
чающиеся вирулентностью, геномной организацией, морфологией, сезонной активностью, поражают преиму-
щественно взрослых особей. Распространены в местах обитания Apis mellifera L. Характерен нейротропизм. 
Продолжительность инкубационного периода зависит от вирусной нагрузки, способа инфицирования, стадии 
развития насекомого. Массовую гибель пчелиных семей не вызывают, но могут значительно сократить числен-
ность рабочих пчел.
Summary. this article is about the causative agents of acute and chronic bee paralysis. rnA-viruses differ in virulence, 
genomic organization, morphology and seasonal activity and predominantly affect adult honey bees. the viruses are 
common in habitats of Apis mellifera L. they are characterized by neurotropism. the duration of the incubation period 
depends on the viral load, the route of infection, the stage of insect development. the viruses do not cause mass death  
of honey bee colonies but can significantly reduce the number of worker bees.

Введение
В настоящее время известно свыше 18 

вирусов пчелы медоносной. Большинство 
из них – РНК-содержащие изометриче-
ские частицы диаметром 17–30 нм, не име-
ют липидной оболочки, реплицируются в 
цитоплазме клетки, принадлежат семей-
ствам Dicistroviridae и Iflaviridae, отряд 
picornavirales. И хотя вирусные инфекции  
не считают самыми опасными заболевания-
ми пчел, но бессимптомность, наличие экто-
паразитов-переносчиков, высокая плотность 
популяции и другие факторы превращают 
их в серьезную угрозу, а для пчеловодства 
становятся проблемой c значительными эко-
номическими потерями. Именно с вируса-
ми связывают «коллапс» пчелиных семей.  
В число наиболее распространенных вирус-
ных заболеваний входят острый и хрониче-
ский паралич, возбудители известны с 1963 г.

Обзор
Классификация и распространение виру-

са острого паралича. Вирус острого парали-

ча (acute bee paralysis virus, ABPV) относят  
к роду Aparavirus (семейство Dicistroviridae), 
отличающемуся от рода Cripavirus фило-
генетически и структурой межгенной обла-
сти (IGR) IRES (internal ribosome entry site). 
Сходство между ABPV и cricket paralysis virus 
(род Cripavirus, семейство Dicistroviridae) 
составляет до 45 % [28]. 

На европейской территории ABPV рас-
пространен в местах обитания пчелы медо-
носной, уступая лидерство вирусу деформа-
ции крыла, изредка – вирусам мешотчатого 
расплода (Дания) и черных маточников (Сло-
вения). Наибольшее количество зараженных 
пасек выявлено в Австрии (68 %), Венгрии 
(67 %), Франции (58 %) [7, 10, 37]. В Дании 
вирус детектирован только на 11 пасеках [27], 
в Словении – на пасеках с видимыми сим-
птомами паралича и высокой смертностью 
(40 %) [38], в России − в пяти из семи ис-
следованных регионах [1]. Выявлена класте-
ризация штаммов вирусов острого парали-
ча по их географическому происхождению:  
отдельный кластер австрийских и немецких 
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изолятов, венгерские штаммы формируют 
свой отличный от других кластер, польские 
штаммы показывают большое разнообразие, 
а референтный штамм из Великобритании –  
относительно слабую генетическую связь  
с центрально-европейскими штаммами. 

ABPV часто ассоциирован с вирусами 
деформации крыла и черных маточников, 
микроспоридиями nosema apis [34, 39].  
Конкурирует с кашмирским вирусом за одни 
и те же «места» в организме хозяина [21]. 

Всплеск заболеваемости отмечают позд-
ним летом [8].

Классификация и распространение вируса 
хронического паралича. Вирус хронического 
паралича (chronic bee paralysis virus, CBPV) 
не классифицирован, занимает промежу-
точное положение между семействами ви-
русов nodaviridae и tombusviridae (отряд не 
определен) [28, 33]. Проявляет слабое сход-
ство с представителями рода Cripavirus: от  
5,4 % с вирусом черных маточников до 12,5 %  
с cricket paralysis virus. Некоторые ученые 
рассматривают вирус хронического пара-
лича как прототип новой группы (+)ssRNA-
вирусов [28]. 

На европейской территории встречается 
реже вируса острого паралича: в Австрии и 
Франции выявлен у почерневших пчел с де-
зориентацией на 10 % и 28 % обследованных 
пасек соответственно [10, 37], в Дании и Че-
хии – на единичных пасеках (4 % и 3 %) [27, 
34], в Словении – на пасеках с клинически-
ми проявлениями паралича и высокой смер-
тностью (18,3 % пасек) [38], в России – в че-
тырех из семи исследованных регионах [1].  
В Японии и США появляется спорадически 
(заболеваемость на уровне 5,6 % и менее 1 % 
соответственно) [14, 26]. Возможна ассоциа-
ция с вирусами деформации крыла, острого 
паралича, мешотчатого расплода и черных 
маточников [10, 34]. Синергичен с nosema 
apis и nosema ceranae [34].

Среди европейских изолятов отсутству-
ет четкое географическое разделение [33]: 
кластер А представлен пятью изолятами из 
Франции и по одному – из Испании и Бель-
гии, кластер В – центрально-европейскими 
(большинство польских), кластер D – фран-
цузским, швейцарским и уругвайским. Толь-

ко в кластере С – изоляты одной страны 
(Уругвая).

Симптоматика ABPV. Болеют преимуще-
ственно взрослые особи. Быстро развиваю-
щийся паралич, потеря волосяного покрова, 
почернение окраски и гибель насекомых  
в течение суток [14]. 

О высокой вирулентности вируса остро-
го паралича свидетельствуют исследования 
Aззами и др. [3]. У взрослых рабочих пчел 
в зависимости от вирусной нагрузки началь-
ные симптомы заболевания (тремор кры-
льев, тела) наблюдали в течение 18−48 час.  
В первые сутки выживали 54,3–82,7 % осо-
бей; через двое суток – 6,3–56,7 %; через  
72 часа – до 98,3 %. У молодых рабочих пчел 
симптомы появлялись в течение 18 часов, на-
секомые погибали через 24–48 час. Личинки 
не выживали. Тремор замечен только у экс-
периментально инфицированных пчел [33]. 
Ученые считают [3], что ABPV не является 
триггером гуморального и клеточного им-
мунного ответа. Через сутки после введения 
103 вирусных частиц в гемолимфе отсутство-
вали антимикробные пептиды (дефензин, 
абаецин, гименоптецин). Меланизированные 
узелки не образовывались. В то же время у 
личинок и взрослых особей, зараженных 
escherichia coli, отмечен синтез гемоптаеци-
на, дефензина и формирование меланизиро-
ванных узелков. При смешанной инфекции 
(E. сoli – ABPV) у личинок на протяжении 
суток общая антибактериальная активность 
оставалась очень низкой, у взрослых рабо-
чих пчел – не изменялась на фоне сокраще-
ния количества меланизированных узелков. 

При экспериментально смешанных ин-
фекциях вирус острого паралича с более вы-
сокой скоростью репликации доминирует и 
вытесняет вирус хронического паралича [8]. 

Симптоматика СBPV. «Слабость, ати-
пичный тремор, раздвинутые крылья и 
ножки придавали телу сплюснутую форму, 
растянутые медовые зобики у большинства 
парализованных особей, сбивание в груп-
пы, выживаемость в течение нескольких 
суток после появления симптомов», − так 
описывал хронический вирусный пара-
лич Bailey в 1965 г. [5], проявляющийся, 
как позднее установлено, в виде синдро-

мов 1 и 2 типа [33]. Тип 1 характеризуется  
нетипичным дрожанием крыльев, тела, пче-
лы не способны летать, ползают, собираются 
в группы, брюшки раздуты, медовые зобики 
переполнены жидкостью, крылья вывернуты 
и не полностью раскрыты. На терминальной 
фазе может оставаться только матка и не-
сколько рабочих пчел. На начальном этапе 
второго типа, называемом в Великобритании 
“black robbers”, “little blacks”, в континен-
тальной Европе – “Schwarzsucht”, “mal noir”, 
“maladie noireormal nero”, в США – “hairless 
black” синдром, пчелы «лысые», с блестящей 
темной или почти черной окраской, расши-
ренными брюшками. Через несколько дней 
перестают летать, появляется тремор, уми-
рают. В одной пчелиной семье можно наблю-
дать оба типа.

Видимые признаки появляются на фоне 
высокой вирусной нагрузки: через 5 суток 
после инокуляции 109–1010 копий очищенной 
РНК [15] и на 6 сутки после введения экс-
тракта природно-парализованных пчел в ге-
молимфу [4]. У маток после торакально вве-
денной вирусной суспензии (4 мкл, ~2×109 

копий/особь) первые симптомы также на-
блюдали на 6 сутки, а через две недели все 
насекомые погибали. У большинства маток 
(34 из 39) вирусная нагрузка варьировала 
с 7,0×108 до 2,3×1011 копий/голову. Тремор 
ножек, вывернутые и расставленные в сто-
роны крылья наблюдали чаще, чем вздутые 
брюшки, расширенные медовые зобики, за-
полненную гемолимфой полость тела (после 
вскрытия) [2].

Вспышку СBРV часто отмечают весной  
и летом [33]. 

Некоторые симптомы острого и хрони-
ческого паралича характерны для других 
вирусных заболеваний. Паралич первых 
пар ног вызывает вирус медленного пара- 
лича [19]; тремор, быстро развивающийся 
паралич, потемнение окраски, выпадение во-
лосков c последующей гибелью – израиль-
ский вирус острого паралича [18]. 

Согласно Baltimore Classification of Vi-
ruses, ABPV и CBPV относят к IV группе  
((+)ssRNA) вирусов [9]. 

Молекулярная характеристика вируса 
острого паралича. Геномная РНК состоит 

из 9470 нуклеотидов (nt), исключая poly (A)  
«хвост» у 3´-конца [23]. Аденина (A) –  
30,3 %, урацила (U) – 30,4 %, гуанина (G) – 
20,5 %, цитозина (C) – 18,8 % [14]. Есть две 
неперекрывающиеся открытые рамки счи-
тывания (ORF1 и ORF2). ORF1 (605–6325 nt)  
кодирует неструктурные белки РНК-
зависимую РНК-полимеразу, РНК-хеликазу, 
3С-протеазу, VPg (viral protein genome 
linked). ORF2 (6509–9253 nt) кодирует 4 кап-
сидных структурных белка VP1–4. У сло-
венских штаммов в ORF1 и ORF2 выявле-
но два различных участка с нуклеотидной 
идентичностью 91,2–92,5 % и 96,7–97,2 %  
соответственно [16]. Некодируемые области 
представлены 184-nt межгенной областью 
(IGR), разделяющей две открытые рам-
ки считывания; 605-nt 5′-URT (untranslated 
region) и 217-nt 3′-URT (без poly (A) «хво-
ста») [23]. У dicistroviruses два независимых 
IRESs (internal ribosome entry site): 5′-IRES и 
IGR-IRES, инициирующие трансляцию не-
структурных и структурных белков соответ-
ственно. К 5′-концу ковалентно присоединен 
маленький белок VPg, который отвечает за 
стабилизацию 5´-конца, участвует в упако-
вывании РНК в вирионах [14]. Длина белка 
варьирует слабо, у различных пикорнавиру-
сов находится в пределах 20–24 аминокис-
лотных остатков. 

Среди вирусов (Drosophila C virus, plautia 
stali intestine virus, rhopalosiphum padi  
virus, himetobi p virus) с похожей бицистрон-
ной организацией генома вирус острого па-
ралича наиболее близок к Drosophila C vi- 
rus [23]. Идентичность аминокислотного со-
става структурных белков составляет всего 
30–33 % [23]. 

Молекулярная масса VP1, VP2, VP3  
и минорного белка VP4 составляет 35, 33, 24 
и 9,4 кДа [23], а по данным [3] – 36, 33, 27 
и 7,5 кДа соответственно. Еще обнаружены 
триптические пептиды [3]. Капсидные белки 
участвуют в детерминации вирусной специ-
фичности, в упаковывании вирусного генома 
и его защите от внешних нуклеаз, являются 
важным фактором клеточного и тканевого 
тропизма [14]. 

Замечено, что визуализация вновь син-
тезированных структурных вирусных бел-
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ков в гемолимфе взрослых пчел зависит от 
вирусной нагрузки и по времени совпадает 
с появлением первых симптомов заболева-
ния [3]. VP2, VP3, белок-предшественник 
VP0 становятся видимыми через 18–24 час. 
после инокуляции 103–104 вирусных частиц 
и в отдельных образцах – через 12 час. по-
сле введения 104 вирусных частиц. Образо-
вание «зрелых» VP1 и VP4 из VP0 отмечают 
только через сутки. В гемолимфе личинок 
VP0, VP2, VP3 идентифицируют через 9 ча-
сов. 

Вирусные частицы изометрической фор-
мы, диаметром около 30 нм [23], расположе-
ны в цитоплазме или в везикулах овальной 
формы, отсутствуют в гранулах [22].

Молекулярная характеристика вируса 
хронического паралича. Полицистронная 
организация генома отличает вирионы хро-
нического паралича от tombusviruses с моно-
цистронной и nodaviruses c бицистронной  
РНК [28]. Геном состоит из 9500 нуклеоти-
дов (nt). Одноцепочечная РНК разделена на 
два главных фрагмента РНК1 (3674 nt), РНК2 
(2305 nt), отчетливо видные в агарозном 
геле, и три минорных фрагмента 3a, 3b, 3c  
(по 1100 nt) [15, 28]. По другим данным [30], 
РНК1 и РНК2 состоят из 4200 и 2800 nt.  
Такая разница, по мнению исследователей, 
может быть обусловлена использованием 
более специфичного к молекулярной мас-
се маркера и разными условиями денатура-
ции. Несколько открытых рамок считывания 
(ORF) [33]. Как и у представителей семей-
ства Nodaviridae, poly (A) «хвост» на 3´-кон-
це отсутствует, а 5´-конец кэпирован [28, 33]. 
Кэп и рoly (A) последовательность обеспечи-
вают стабильность геномной РНК. 

Вирусные частицы чаще эллипсоидной 
формы модальной длиной 30–65 нм и ши-
риной около 20 нм, но могут быть в виде 
колец, восьмерок, разветвленных палочек 
длиной до 640 нм [31, 33]. Их анизометрич-
ность скорее исключение среди вирусов Apis 
mellifera L. В цитоплазме частицы находят-
ся свободно или в составе включений [29].  
Коэффициент седиментации варьирует от 
80S до 130S [31, 33]. 

Кроме единственного капсидного белка 
с молекулярной массой 23,5 кДа, есть еще 

четыре полипептида с молекулярной массой 
около 75, 50, 30 и 20 кДа [31, 33]. 

Характерно наличие сателлитного вируса 
CPVA (chronic paralysis virus associate), позд-
нее переименованного в CBPSV (chronic bee 
paralysis satellite virus) [30, 33]. Изометрич-
ные вирусные частицы диаметром 17 нм. 
Одноцепочечная геномная РНК состоит из 
трех фрагментов A, B, C (по 1100 nt), нуклео-
тидные последовательности на 50 % гомоло-
гичны РНК2 вируса хронического паралича. 
Единственный капсидный белок молекуляр-
ной массой около 15 кДа [30]. 

Локализация вирусов. Для ABPV и CBPV 
присущ нейротропизм. Высоким содержа-
нием вирусных частиц голова пчелы отли-
чается от груди и брюшка [5]. У взрослых 
пчел вирус острого паралича накапливается 
в головном мозге, преимущественно в гри-
бовидных телах, зрительных долях, а также 
в подпищеводных ганглиях, гипофаринге-
альных железах [6]. С локализацией ABPV 
в жировом теле связывают отсутствие кли-
нических проявлений у внешне здоровых 
пчел [7, 22], а измененное поведение насе-
комых, инфицированных летальной дозой 
ABPV, − с плотными базофильными ско-
плениями в средней кишке [22].

CBPV обнаружен в латеральной протоце-
ребральной лопасти, в вентральном нервном 
тяже, в зрительных и обонятельных долях, 
в подпищеводных ганглиях [29]. В грибо-
видных телах клетки Кеньона отличались 
от дендритных зон чашечек и β-долей более 
интенсивным флуоресцентным сигналом, 
что обусловлено, по мнению ученых, разной 
вирусной нагрузкой. В грудных мышцах и 
жировом теле вирусные частицы не выявле-
ны [25]. 

Специфической локализацией вирусов 
острого и хронического паралича объясняют 
неспособность к полету, появление тремора, 
атаксии, паралича [29]. 

Трансмиссия вирусов. В естественных ус-
ловиях близкого контакта здоровых пчел с 
больными особями при высокой плотности 
насекомых достаточно для быстрого распро-
странения вирусов, а удаление волосков с 
поверхности кутикулы облегчает проникно-
вение [2]. Трофоллаксис между здоровыми 

и больными особями способствует вирусной 
диссеминации и развитию открытой формы 
инфекции [2]. У природно-парализованных 
пчел вирус хронического паралича количе-
ственно преобладает и способен подавлять 
репликацию вируса острого паралича [4, 5].

При контактном инфицировании види-
мые признаки хронического паралича появ-
лялись через 7–8 сут., насекомые погибали 
на 8–9 сут. после заражения [11]. Наиболь-
шая геномная нагрузка CBPV у взрослых 
рабочих пчел отмечена в голове (4,9×109 

копий) и гемолимфе (2×1010 копий/мкл).  
В алиментарном канале, гипофарингеаль-
ных и мандибулярных железах составляет 
2,5×105–2,1×106 копий. Из-за частых контак-
тов именно сторожевые пчелы становились 
главной мишенью вируса. Геномная нагруз-
ка у них достигала 1,9×1013 копий по сравне-
нию с трутнями, пчелами-сборщицами и на-
ходившимися в улье рабочими пчелами (до 
3,4×106 копий). Геномная нагрузка в яйцах, 
личинках, куколках относительно низкая 
(2×103 копий/особь).

При фекальной трансмиссии продол-
жительность инкубационного периода за-
висит от способа инфицирования, а выжи-
ваемость – от величины титра вирусных  
частиц [32]. Инокуляция неочищенными 
фекалиями природно-парализованных пчел 
(хронический паралич), экспериментально 
зараженными фекалиями и фекалиями ин-
фицированных в лабораторных условиях на-
секомых вызывала тремор на 5 сутки; смерт-
ность на 8 сутки составляла – 100 %, 70 % 
и 53 % соответственно. Введение незара-
женных неочищенных фекалий (контроль-
ная группа) не сопровождалось тремором, 
на 8 сутки погибало 20 % особей. У пчел, 
содержавшихся в CBPV-садках с парализо-
ванными особями в течение 5 суток, дрожь 
появлялась на 10 сутки, менее половины на-
секомых выживало на 15-е сутки. Риск ви-
русной контаминации сохранялся и после 
удаления из садков мертвых парализован-
ных пчел, экскрементов. 

На пищевую трансмиссию указывает на-
личие вирусов острого и хронического па-
ралича в слюнных, гипофарингеальных, 
мандибулярных железах, пищеварительном 

канале, маточном молочке. Распространение 
вирусов через загрязненный корм, как и че-
рез секрет слюнных желез, не всегда приво-
дит к клиническим проявлениям [6, 13, 14].

Аэрозольной вирусной трансмиссии спо-
собствуют специальный терморегулиру-
ющий механизм пчел и постоянный воз-
духообмен, достигающийся естественной 
приточно-вытяжной вентиляцией. На 6 сутки 
после распыления вирусной суспензии поги-
бало только четверть насекомых. Наибольшее 
количество парализованных и мертвых осо-
бей замечено после распыления экстрактами 
CBPV-парализованных пчел, хранившимися 
неделю или 6 мес. при -20 °С. Повышение 
температуры до +4 °С снижало эффектив-
ность экстрактов [4, 5]. 

О вертикальной венерической транс-
миссии свидетельствует детектирование 
вирусов на всех стадиях развития, на гори-
зонтальную венерическую трансмиссию 
указывают инфицированный семяприемник 
после спаривания с ABPV/CBPV-трутнями, 
а также трутни, зараженные матками-носи-
телями [13]. 

Ведущую роль в диссеминации и акти-
вации вирусных инфекций между/внутри 
пчелиных семей отводят клещам Varroa 
destructor (векторная трансмиссия) [12]. 
Клещи как биологические переносчики и 
вызванная ими иммуносупрессия могут 
стать пусковыми факторами перехода бес-
симптомной формы инфекции в летальную 
форму. Мартин и Шредер полагают, что даже 
при наличии Varroa destructor вирус остро-
го паралича не вызывает «коллапс» пчели-
ных семей [36]. Также не установлена связь 
между вспышкой хронического паралича  
и клещами Varroa destructor [33]. 

Справляться с клещевым паразитизмом 
помогают пчелам избирательное гигиени-
ческое поведение и Varroa-чувствительная 
гигиена [35]. Именно различия в поведе-
нии лежат в основе Varroa-толерантности.  
«Резистентные» к Varroa destructor пчелиные 
семьи отличаются более интенсивным гру-
мингом (до 4 раз), меньшей численностью 
клещей (до 15 раз) и большим количеством 
поврежденных клещей (до 9 раз) [24]. От по-
томства, пораженного «вирулентными кле-
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щами» (вызывают видимые признаки), пче-
лы избавляются чаще, чем от пораженного 
«менее вирулентными клещами» или незара-
женного потомства [35]. Различия углеводо-
родного профиля кутикулы также влияет на 
взаимоотношение между пчелами, пчелами 
и клещами, идентификацию больных осо-
бей [20]. Большее предпочтение клещи от-
дают пчелам-кормилицам, отличающимся от 
пчел-сборщиц меньшим содержанием в ку-
тикуле (Z)-8-гептадецена [20]. 

Дополнительным вектором и «резервуа-
ром» CBPV могут стать рыжие лесные му-
равьи formica ruta и черные муравьи-древо-
точцы Camponotus vagus. Высокой геномной 
нагрузкой у formica ruta и Camponotus vagus 
обусловлено, по мнению [12], длительное 
существование вируса в окружающем про-
странстве и отчасти его возвратность на лес-
ных пасеках в летний период. 

Еще одним биологическим перенос-
чиком вирусов считают клещей рода 
tropilaelaps [17]. Влияние эктопаразитов на 
вирулентность инфекционного агента и их 
роль в «коллапсе» пчелиных колоний пока 
не известны. 

Заключение
Таким образом, несмотря на имеющиеся 

различия, отсутствие клинической симпто-
матики, выживаемость и репродуктивность 
хозяина позволяет вирусам острого и хро-
нического паралича продолжительное вре-
мя существовать в популяции. Ключевым 
моментом вирусной стратегии является на-
личие фактора или комплекса факторов, ини-
циирующих открытую форму инфекции.
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Аннотация. Данная работа проведена с целью уточнения патоморфологических изменений в коже коров в разные 
стадии хориоптоза. В условиях животноводческого комплекса крупного рогатого скота сформировали две груп-
пы животных по 5 голов в каждой. В первую группу вошли больные хориоптозом коровы в начальной (острой) 
стадии заболевания с умеренными изменениями кожи. Во вторую – животные в поздней стадии болезни с сильно 
выраженными изменениями кожи. У всех животных в области корня хвоста отбирали образцы кожи при помощи 
устройства для биопсии, содержащего рукоятку и полый металлический цилиндр с режущим рабочим концом. 
Из образцов кожи готовили гистологические препараты и окрашивали их гематоксилином и эозином по обще-
принятой методике. В результате исследования установили, что для начальной стадии хориоптоза у коров в коже 
характерны разрушение рогового слоя эпидермиса и его метаплазия в виде замещения рогового слоя шиповатыми 
клетками. Для поздней стадии хориоптоза у коров в коже характерно сильное утолщение эпидермиса за счёт акан-
тоза и паракератоза. Дистрофия и метаплазия эпидермиса сопровождаются воспалительным отёком и миграцией 
лейкоцитов в дерме, т. е. серозным дерматитом. Патологический процесс в коже при хориоптозе коров с позиции 
патологической морфологии следует квалифицировать как дерматозо-дерматит. 
Summary. this work is done in order to clarify the skin pathomorphology in cattle in various stages of chorioptic mange. 
Two groups of five cows each were formed in a cattle stock breeding complex. The first group included cows in the initial 
stage of chorioptic mange with moderate changes in the skin. the second group consisted of cows in the advanced stage 
of chorioptic mange with severe skin changes. Skin samples of tail skin were collected from all cows using a biopsy device 
that comprises a handle and a hollow cylinder with cutting working end. histological preparations were prepared from 
skin samples and stained with hematoxylin and eosin by conventional technique. the study found that the initial stage of 
chorioptic mange is characterized by the destruction of the stratum corneum and epidermis metaplasia as the replacement 
of the stratum corneum by spiny cells. the later stage of chorioptic mange is characterized by a strong thickening of  
the epidermis due to acantosis and parakeratosis. Degeneration and metaplasia of epidermis are accompanied by serous 
dermatitis. Pathological process in the skin in chorioptic mange of cattle should be qualified as dermatosis-dermatitis 
from the pathomorphological perspective.

Введение
Клещи рода Chorioptes впервые обнару-

жены Гервейсом и известны науке с 1841 [1, 
6, 10]. В литературных источниках имеется 
много публикаций по морфологии и био-
логии этих клещей. В то же время сведения 
о хориоптозе имеют противоречия [1, 8].  
Хориоптесы занимают промежуточное по-
ложение между клещами двух других родов: 

накожниками (род psoroptes) и зуднями (род 
Sarcoptes), так как паразитируют на поверх-
ности кожи животных так же, как и накожни-
ки, но имеют гнатосому грызущего типа, по-
добную гнатосоме у зудней [1, 9]. Гнатосома 
у хориоптеса короткая, широкая, с мощными 
хелицерами. Таким образом, она приспосо-
блена для питания чешуйками эпидермиса и 
сухими корками [1, 2]. В результате жизне-

деятельности клеща развиваются изменения 
в структуре эпидермиса кожи, которые опре-
деляют клиническую картину болезни [2]. 
Несмотря на разную локализацию клещей 
трёх родов, в большинстве публикаций, за-
трагивающих структурные изменения в коже 
при трёх болезнях, представлена одинаковая 
патоморфологическая картина. Теоретиче-
ски это единообразие вызывает некоторые 
сомнения. С целью уточнения патоморфоло-
гических изменений в коже в разные стадии 
хориоптоза проведена данная работа. Более 
того, для комплексного подхода к лечению 
животных, включающего применение акари-
цидных препаратов и средств, способствую-
щих восстановлению кожного покрова, есть 
необходимость понимания характера патоло-
гического процесса. 

Материал и методы
Исследование проведено в ООО «Петро-

холод Аграрные технологии» Тосненского 
района Ленинградской области, на кафедрах 
паразитологии им. В. Л. Якимова, патологи-
ческой анатомии и судебной ветеринарной 
медицины ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургская 
государственная академия ветеринарной ме-
дицины».

В условиях животноводческого комплекса 
крупного рогатого скота у многих коров по-
ставили предполагаемый клинический диа-
гноз «хориоптоз». У животных с поражен-
ных участков кожи в области корня хвоста 
брали соскобы кожи, помещали в гермети-
чески закрываемые контейнеры и исследо-
вали по общепринятой методике в лабора-
тории по изучению протозоозов на кафедре 
паразитологии им В. Л. Якимова ФГБОУ ВО 
«СПбГАВМ». 

При микроскопии соскобов кожи были об-
наружены клещи Chorioptes bovis на всех фа-
зах развития. Из больных коров сформирова-
ли две группы животных по 5 голов в каждой. 
В первую группу вошли коровы в начальной 
(острой) стадии заболевания с умеренными 
изменениями кожи. Во вторую – животные в 
поздней стадии болезни с сильно выражен-
ными изменениями кожи. Для сравнения с 
нормой использовали пробы кожи от 3 кон-
трольных здоровых коров. 

У всех животных в области корня хвоста 
при помощи устройства для биопсии, содер-
жащего рукоятку и полый металлический ци-
линдр с режущим рабочим концом, отбирали 
пробы кожи. Кусочки размером 0,5×0,5 см  
закрепляли на деревянной поверхности и 
фиксировали в 10 % растворе формалина. 
Гистологические срезы готовили по обще-
принятой методике и окрашивали гематок-
силином и эозином [3]. Просмотр микропре-
паратов осуществляли и фотографировали с 
помощью цифровой камеры Levenhuk C510. 
Результат патогенного действия клеща на 
кожный покров животных в разные стадии 
болезни оценивали по патоморфологиче-
ским изменениям в коже. 

Результаты исследования и обсуждение
Клиническое проявление хориоптоза
У здоровых контрольных коров в обла-

сти корня хвоста волосяной покров равно-
мерно покрывает кожу, поверхность кожи 
чистая (рис. 1). У животных первой группы 
(в начальной стадии заболевания) на коже 
области корня хвоста видны участки с взъе-
рошенным волосяным покровом, с сухими 
корочками, располагающимися тонким сло-
ем (рис. 2). В сравнении со здоровыми коро-
вами, у больных коров этой группы отмечено 
небольшое утолщение кожной складки. 

У коров второй группы в поздней стадии 
болезни, в сравнении с коровами первой 
группы, участки поражения были более об-
ширными: от области корня хвоста они рас-
пространились до седалищных бугров и вну-
тренней поверхности бёдер. Образовались 
корки плотной консистенции, кожная склад-
ка сильно утолщена. В местах наслоения 
корковых образований появились трещины, 
из которых выделялась лимфа и сукровица 
(рис. 3). При механическом очищении кожи 
от корок животные испытывали зуд, про-
гибали спину, переступали конечностями, 
оглядывались назад.

Гистологическое исследование кожи
При изучении проб кожи, полученных 

от клинически здоровых животных, в кож-
ном эпидермисе различали несколько сло-
ев. Наружный – роговой – слой состоял из 
безъядерных, ороговевших клеток, которые 
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представляют собой уплощенные чешуйки 
кератина. Под роговым слоем располагаются 
1–2 ряда клеток со слабо выраженной зерни-
стостью, а под ними – базальный слой эпи-
дермиса, состоящий из продолговатых кле-
ток с интенсивно окрашенным ядром. Между 
клетками базального слоя располагаются 
пигментные клетки – меланоциты (рис. 4).  
Под эпидермисом находится дерма, состо-
ящая из сосочкового слоя, образованного 
рыхлой соединительной тканью, и глубокого 
сетчатого слоя. В дерме располагаются воло-
сяные фолликулы, концевые отделы потовых 
и сальных желез (рис. 5). Нельзя не отме-
тить, что в гистологических препаратах кожи 
контрольных коров не найден блестящий 
слой, а зернистый и шиповатый мало раз-
личимы. Это может показаться необычным. 
Однако такое строение эпидермиса согласу-
ется с точкой зрения известного гистолога  
А. В. Немилова [4], что в коже животных, 
покрытой волосами, имеется только 2 слоя: 
роговой и базальный.

У животных первой группы (в начальной 
стадии заболевания) в эпителии найдены 
определённые патоморфологические изме-
нения. Во-первых, это разрыхление рогово-
го слоя, проявляющееся в неравномерном 
его окрашивании, размытости верхней по-
верхности, наличии в кератогиалине фраг-
ментов ядер (рис. 6). Во-вторых, отсутствие 
в отдельных участках эпидермиса, включая 
базальный слой, клеток с ядрами (рис. 7). 
В-третьих, замена обычного рогового слоя 
эпидермиса, состоящего из плотного рогово-
го вещества, клетками, имеющими деформи-
рованные ядра, что именуется паракератозом 
(рис. 8).

У хронически больных коров второй 
группы патоморфологические изменения в 
эпидермисе выражены ещё более демонстра-
тивно, чем у животных первой группы (в на-
чальной стадии заболевания). Как и у живот-
ных первой группы, у хронически больных 
коров имеет место паракератоз – замещение 
рогового слоя клетками с ядрами, что приня-
то квалифицировать как метаплазию эпите-
лия. 

В отличие от кожи коров в начальной ста-
дии заболевания и контрольных, эпидермис 

животных второй группы сильно утолщён за 
счёт увеличения числа шиповатых клеток, 
замещающих кератиноциты – роговые че-
шуйки. Утолщение эпидермиса происходит 
в результате сильно выраженного акантоза 
(akantha – шип). Для акатоза характерно уве-
личение числа крупных полигональных ши-
поватых клеток за счёт их необычно быстро-
го образования (рис. 9). 

В коже всех коров, больных хориоптозом, 
имеет место серозное воспаление дермы (се-
розный дерматит), что видно в гистологиче-
ских препаратах как воспалительный отёк 
и наличие лейкоцитов. У коров в начальной 
стадии болезни – это слабый отёк и немного-
численные лейкоциты в поверхностном слое 
(рис. 10), а у коров в поздней стадии болез-
ни – отёк и скопления лейкоцитов в поверх-
ностном и глубоком слоях дермы (рис. 11). 

Результаты нашего исследования в не-
которой части расходятся с сообщением  
Г. В. Злобина об изменениях в коже коров 
при хориоптозе [2]. Так, автором сделан вы-
вод, для хориоптозной инвазии характерны 
истончение и атрофия эпидермиса, гипер-
кератоз. Исходя же из результатов нашего 
исследования, характерными для хориопто-
за следует считать утолщение эпидермиса, 
акантоз и паракератоз.

Мы полагаем, что в данном случае с хори-
оптозом организм животного таким образом 
поддерживает целостность и определённую 
прочность эпидермиса, повреждённого кле-
щами. Эпидермис утолщается за счёт мета-
плазии эпителия: увеличения числа шипо-
ватых клеток, замещающих кератиноциты –  
роговые чешуйки. Этот процесс приводит к 
замещению плотного рогового слоя эпидер-
миса рыхлым покровом, очевидно, более 
податливым для сугубо грызущего аппарата 
кожеедов. Такое питание клеща соответству-
ет мнению П. П. Попова [5], считавшего, что 
« жевательные челюсти кожеедов приспосо-
блены только для питания наружными слоя-
ми эпидермиса (перхоть, чешуйки, корки)». 
Такого же мнения придерживался и М. Г. Ха-
тин [7]: «клещ вооружён грызущим ротовым 
органом и питается разрушенными клетка-
ми эпидермиса». Логично представить, что 
клещ, повреждая эпидермис, провоцирует 

Рис. 1 (левый). Здоровая корова. 
Рис. 2 (средний). Хориоптоз.  
Слабая степень поражения. 
Рис. 3 (правый). Хориоптоз. 
Сильная степень поражения. 

Рис. 4. Эпидермис здоровой коровы. Ув. Окр. гема-
токсилин-эозин.

Рис. 5. Кожа здоровой коровы. Ув. Окр. гематокси-
лин-эозин. 

Рис. 6. Эпидермис при хориоптозе. Начальная ста-
дия. Ув. Окр. гематоксилин-эозин.

Рис. 7. Кожа при хориоптозе. Начальная стадия.  
Ув. Окр. гематоксилин-эозин. 

усиленную продукцию менее плотного, чем 
роговое вещество, клеточного субстрата. 
Неплотный клеточный субстрат более, чем 
роговое вещество, доступен для питания ко-
жееда и, возможно, более благоприятен для 
сохранения и развития яиц клеща. 

Выводы
1. Для начальной стадии хориоптоза у ко-

ров в коже характерны разрушение рогового 
слоя эпидермиса и его метаплазия в виде за-
мещения рогового слоя шиповатыми клет-
ками.
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2. Для поздней стадии хориоптоза у коров 
в коже характерны сильное утолщение эпи-
дермиса за счёт акантоза и паракератоза.

3. Дистрофия и метаплазия эпидермиса 
сопровождаются воспалительным отёком и 
миграцией лейкоцитов в дерме, т. е. сероз-
ным дерматитом.

4. Патологический процесс в коже при 
хориоптозе коров с позиции патологической 
морфологии следует квалифицировать как 
дерматозо-дерматит. 
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Рис. 11. Кожа при хориоптозе. Поздняя стадия.  
Ув. Окр. гематоксилин-эозин.

Рис. 8. Паракератоз эпидермиса при хориоптозе.  
Начальная стадия. Ув. Окр. гематоксилин-эозин.

Рис. 9. Акантоз эпидермиса при хориоптозе. Поздняя 
стадия. Ув. Окр. гематоксилин-эозин. 

Рис. 10. Кожа при хориоптозе. Начальная стадия.  
Ув. Окр. гематоксилин-эозин.
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Аннотация. Центральный регион России является неблагополучным по фасциолезу крупного рогатого скота. 
Согласно форме 5-вет на убойных пунктах при проведении ветеринарно-санитарной экспертизы фасциолез круп-
ного рогатого скота регистрируется в 0,36–2,18 % случаев. Высокий показатель экстенсивности инвазии живот-
ных (1,36–2,18 %) отмечается в Брянском регионе. Исследования 220 голов крупного рогатого скота при убое в 
Московском регионе показали зараженность животных трематодозом в 14,5 % случаев. У мелкого рогатого скота 
при убое в печени обнаруживали возбудителей Dicrocoelium sp. (31,4 %) и echinococcus granulosus (3,8 %). Инва-
зированные животные поступили из Астраханской, Ростовской, Смоленской, Тамбовской областей и Ставрополь-
ского края. Копроовоскопическими исследованиями 266 проб фекалий жвачных животных (КРС, МРС, лошадь, 
лось) было выявлено 18 зараженных голов крупного рогатого скота (ЭИ – 21,2 %). Кроме того, в пробах фекалий 
обнаружены яйца и личинки нематод стронгилидного типа и возбудителя рода nematodirus sp. Гельминтологиче-
ские исследования промежуточного хозяина в Московской области показали нерегулярную зараженность малого 
прудовика личинками фасциол. Адолескарии f. hepatica прудовиков получали в условиях лаборатории в 2012 
и 2014 гг. Из 217 и 519 моллюсков было получено 210 и 70 адолескариев трематод. Инвазионные личинки фас-
циолы оказались патогенны для лабораторных кроликов. Средний показатель интенсивности инвазии составил  
2,6 экземпляров на голову, а приживаемость гельминтов 20–40 %.
Summary. there is an unfavorable situation of fasciolosis of cattle in the Central region of russia. According to the 
form 5-вет the results of veterinary and sanitary expertise at slaughter points reveal fasciolosis in 0.36–2.18 % of cases.  
A high index of extensiveness of invasion of animals (1.36–2.18 %) is noted in the Bryansk region. The examination of  
220 heads of cattle at a slaughter point in the moscow region showed the trematodosis invasion of animals in  
14.5 % of cases. Dicrocoelium sp. and Echinococcus granulosus were defined in the liver of slaughtered small cattle in  
31.4 % and 3.8 % of cases respectively. The infested animals came from Astrakhan, Rostov, Smolensk, Tambov regions 
and Stavropol Krai. the o&p exam of 266 fecal specimen of ruminants (cattle, small cattle, horse, elk) revealed  
18 infected heads of cattle (extensiveness of invasion equals to 21.2 %). Besides that eggs and larvae of strongyle-type 
nematodes and nematodirus sp. were detected. helminthological examination of the intermediate host in the moscow 
region showed the irregular infestation of little pond snails by fasciola larvae. Adolescariae f. hepatica of pond snails 
were got under laboratory conditions in 2012 and 2014. 210 and 70 trematode adolescariae were got from 217 and  
519 molluscs. invasion larvae of fasciola appeared to be pathogenic for laboratory rabbits. the average index of  
the intensity of invasion came to 2.6 specimens per a head. And the survival rate of helminths totalled to 20–40 %.
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Введение
В настоящее время в сложившейся эко-

номической ситуации увеличение произ-
водства молока и мяса имеет стратегиче-
ское значение как гарантия продуктовой 
безопасности населения России. Ощути-
мый экономический ущерб сельскому хо-
зяйству приносят паразитарные болезни 
сельскохозяйственных животных, в том 
числе некоторые трематодозы. Фасциолез 
относится к этой же группе заболеваний, 
вызванный плоскими гельминтами видов 
fasciola hepatica и f. gigantica, парази-
тирующих в желчных протоках печени у 
большинства домашних и диких жвачных 
млекопитающих, а также человека. Данной 
болезни особенно подвержены овцы, козы 
и крупный рогатый скот. Инвазия может 
встречаться у оленей, лосей, косуль, каба-
нов, речных бобров и многих других видов 
животных [4, 7, 8]. Фасциолы, паразитируя 
в организме сельскохозяйственного скота, 
приводят к тяжелым патологическим изме-
нениям в печени, а в период острого тече-
ния инвазии вызывают гибель животных. 
При фасциолезах снижаются удои молока у 
коров в среднем на 16,6 %, прирост массы 
тела молодняка – на 14,3 %, ежегодно недо-
получают от коровы до 96 л молока и 15 кг 
мяса. Кроме того, при убое животных вы-
браковывают печень. 

Плоский гельминт развивается в двух хо-
зяевах: дефинитивном (позвоночные млеко-
питающие) и промежуточном (моллюске). 
Личинки развиваются в яйцах, находясь во 
внешней среде, затем, вылупившись, вне-
дряются в организм промежуточного хозя-
ина. После партеногенеза, происходящего в 
печени малого прудовика, личинки фасциол 
выходят во внешнюю среду и инцистиру-
ются на пастбищных растениях в виде адо-
лескариев. Жвачные животные заглатывают 
личинки трематоды с травой, те внедряются 
в паренхиму печени через стенку кишечника 
и паразитируют в желчных ходах органа-ми-
шени до половозрелого состояния. Яйца воз-
будителя фасциолеза из половозрелых трема-
тод, пройдя через желчные протоки печени и 
просвет желудочно-кишечного тракта, попа-
дают с фекалиями животного в окружающую 

среду. При устранении одного из звеньев 
эпизоотической цепи или факторов передачи 
заболевания предотвращается возможность 
возникновения фасциолезной инвазии у жи-
вотных на определенной территории.

Широта распространения фасциолезной 
инвазии определяется в основном ареа-
лом обитания прудовиков. Наиболее часто 
моллюски заселяет мелководные, хоро-
шо прогреваемые солнцем водоемы: мел-
кие болотца, лужи, неглубокие канавы на 
пастбищах, вдавления от копыт животных,  
а также земляные берега медленно текущих 
ручьев, мелких речек, реже прудов и озер 
[2, 4]. При влажности ниже 45 % прудовики 
погибают [2]. Промежуточный хозяин мо-
жет жить и размножаться как в равнинных 
биотопах, так и высоко в горах, до 3000 м 
над уровнем моря [10, 11]. Несмотря на ши-
рокое распространение фасциолезной ин-
вазии крупного рогатого скота и большой 
экономический ущерб, средства борьбы 
и меры профилактики с ней крайне огра-
ничены. В настоящее время руководители 
хозяйств на инвазию животных не обра-
щают должного внимания. Кроме того, для 
успешного проведения профилактических 
мер с фасциолезом необходимы конкрет-
ные данные по циркуляции фасциолезной 
инвазии в условиях хозяйств, в том числе 
сроках инвазирования животных, возраста 
животных, технологии содержания скота и 
другое. 

Целью настоящей работы было изучить 
некоторые аспекты эпизоотологии фасци-
олеза жвачных животных в условиях Цен-
трального региона России. 

Материалы и методы
Современную эпизоотическую ситуацию 

по фасциолезу жвачных животных исследо-
вали в Центральном регионе России на тер-
ритории Брянской, Рязанской и Московской 
областей в период с 2011 по 2016 гг. Сбор 
статистического и инвазионного материала 
осуществляли на станциях по борьбе с бо-
лезнями животных, убойных пунктах, терри-
тории охотхозяйств, а также в биотопах су-
ществования малого прудовика. За отчетный 
период было исследовано 220 туш крупного 

и 312 туш мелкого рогатого скота. Фасцио-
лезную инвазию печени жвачных животных 
регистрировали и изучали на мясоперера-
батывающем предприятии Московской об-
ласти, куда данный скот поступал на убой 
и дальнейшую переработку. Также были 
исследованы 2 лося, 2 европейские косули,  
34 кабана и 8 европейских бобров, получен-
ные из охотхозяйств Рязанской области. 

Собранных при вскрытии трематод фас-
циол отдельно от каждого животного подсчи-
тывали с учетом вида, определяли среднюю 
интенсивность (ИИ, экз./гол.) и экстенсив-
ность инвазии (ЭИ, %).

Сбор особей промежуточного хозяина 
трематодоза провели в весенний период года 
(апрель – май). Выплаживание из малого пру-
довика адолескариев фасциолы, собранных с 
биотопов Московской области, осуществили 
в кристаллизаторах объемом 3–5 л в усло-
виях лаборатории (температура 20–24±2 °C,  
влажность 65–75 %). На поверхность воды 
опускали фрагменты растений (порей пол-
зучий), нарезанные ножницами размером  
3–5 см, и регистрировали появление адоле-
скариев фасциолы. Биологическую пробу для 
определения инвазионной активности адоле-
скариев f. hepatica поставили на лаборатор-
ных кроликах породы советская шиншилла. 
Молодых и половозрелых трематод выявля-
ли полным гельминтологическим вскрытием 
по К. И. Скрябину. Инвазирующая доза для 
кроликов составила 10 адолескариев трема-
тод на голову. 

Копрологические исследования свежевы-
деленных проб фекалий проводили методом 
последовательных промываний и флотаци-
онным методом Фюллеборна [5]. Паразито-
логическими методами было исследовано 
266 проб фекалий, в том числе от 5 лошадей, 
173 крупного, 85 мелкого рогатого скота и 
3 лосей. Жизнеспособность яиц трематод 
определили инкубированием в термостате в 
течение 11 суток при температуре 28±2 °C,  
а адолескариев – температурным тестом 
(прогреванием на столике Морозова). Ми-
кроскопию инвазионных элементов, микро- и 
фотографирование осуществили с помощью 
микровизора типа mVizo 100 и цифрового 
фотоаппарата Sony DSC-W810. 

Результаты и обсуждение
Современные статистические данные 

фасциолезной инвазии по Брянской обла-
сти представлены в таблице 1 (результаты 
ветеринарно-санитарной экспертизы, форма 
5-вет). Высокий уровень ЭИ крупного рога-
того скота фасциолезом (от 1,36 до 2,18 %) 
выявлен в 2013 и 2015 гг. Неблагополучные 
пункты, имеющие высокий показатель за-
раженности трематодозом, расположены в 
Трубчевском, Новозыбковском и Клетнян-
ском районах области. Наименьший показа-
тель ЭИ выявлен в Брянском районе (0,36 %).  
Среднее значение ЭИ фасциолезом скота за 
отчетный период по годам составило 1,03 %, 
0,64 % и 0,93 %.

При убое крупного рогатого скота на мя-
сокомбинате в Домодедовском районе Мо-
сковской области неоднократно выявляли 
фасциолезную инвазию среди взрослого 
поголовья, поступившего из неблагополуч-
ных пунктов (табл. 2). По нашим данным, 
при ветеринарно-санитарном осмотре туш и 
внутренних органов крупного рогатого ско-
та инвазированными фасциолезом оказались  
32 головы (14,5 %). Интенсивность инва-
зии колебалась в пределах от 4 до 128 тре-
матод на одну голову. На вскрытии печени 
регистрировали увеличение и уплотнение 
органа и его лимфатических узлов, утолще-
ние желчных ходов с наличием серовато-бе-
лых тяжей, густую и грязно-бурую желчь. 
Нередко у старых животных встречалось 
обызвествление в печени желчных ходов. 
Пораженные органы либо полностью выбра-
ковали, либо после частичной зачистки пере-
рабатывали или использовали для кормления 
пушного зверя. 

Также на фасциолезную инвазию было 
исследовано 312 голов мелкого рогатого 
скота. Трематод в печени не обнаружили.  
При осмотре их туш и внутренних органов 
были выявлены в 98 случаях дикроцелии 
(31,4 %), в 12 случаях личинки цистого эхи-
нококка (3,8 %). Животные поступили на 
убойный пункт из Астраханской, Ростов-
ской, Смоленской, Тамбовской областей  
и Ставропольского края. 

Среди диких животных фасциолезную 
инвазию обнаружили у одного кабана из  
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от 4 до 31 экземпляра. В пробах фекалий 
от крупного рогатого скота методом Фюл-
леборна были выявлены яйца нематод рода 
nematodirus sp. в 11 случаях (6,4 %). Интен-
сивность яиц и личинок круглых гельмин-
тов в капле раствора колебалась от 1 до 18 
экземпляров. Яйца возбудителя фасциолеза в 
пробах фекалий были обнаружены в пробах 
фекалий крупного рогатого скота, привезен-
ного из населенного пункта д. Селец Труб-
чевского района Брянской области. Яйца тре-
матод выявили методом последовательных 
промываний. В капле исследуемого раство-
ра регистрировалось от 2 до 8 яиц фасциол. 
Яйца трематод в исследуемых пробах оказа-
лись жизнеспособными. 

Далее были проведены исследования про-
межуточного хозяина – малого прудовика, 
собранного с неблагополучных пастбищ, 
используемых для заготовки грубых кормов 
и пастьбы жвачных животных. Собствен-

ные лабораторные исследования показали,  
что адолескарии возбудителя f. hepatica вы-
плаживаются не каждый год. Так, из собран-
ных моллюсков адолескарии фасциолы были 
получены в 2012 и 2014 гг. (табл. 3). Из 217 и 
519 экземпляров промежуточных хозяев вы-
плодилось 210 и 70 адолескариев гельминта. 
Число их в расчете на одного малого прудо-
вика составило 0,98 и 0,13. 

Затем были проведены исследования по 
изучению инвазионной активности адоле-
скариев f. hepatica на лабораторных кроли-
ках. Для постановки биологической пробы 
было использовано 6 кроликов породы совет-
ская шиншилла возрастом 4–5 месяцев и ве-
сом 3,5±0,2 кг. Грызунам скармливали траву 
с подсчитанным числом личинок гельминта. 
Спустя 2,5 месяца одно животное погибло от 
острой формы инвазии. Печень при патолого-
анатомическом вскрытии погибшего кролика 
была сильно увеличена в размере, твердая  

Таблица 1.
Статистические данные распространения фасциолезной инвазии  

у крупного рогатого скота на территории Брянской области

Неблагополучный пункт района Всего исследовано, 
голов

Инвазировано, 
голов

Экстенсинвазиро-
ванность, %

2013 г.
Трубчевский район, МТС Агро 955 13 1,36
Трубчевский район, Агрохолдинг Трубчевский 1553 7 0,45
Стародубский район, Колхоз им. Правды 785 7 0,89
Новозыбковский район, СХПК Верещаки 1019 20 1,96
Унечский район, ТнВ Дружба 974 5 0,51

Среднее значение 1,034
2014 г.

Брянский район, ООО «Снежка» 949 6 0,63
Брянский район, ООО «Новый путь» 1116 4 0,36
Стародубский район, Колхоз им. Правды 1015 8 0,78
Унечский район, ТнВ Дружба 634 5 0,79

Среднее значение 0,64
2015 г.

Клетнянский район, КФХ Тимошенков А.С. 413 9 2,18
Трубчевский район, Агрохолдинг Трубчевский 994 4 0,40
Стародубский район, Колхоз им. Правды 981 6 0,61
Унечский район, ТнВ Дружба 551 3 0,54

Среднее значение 0,93

Таблица 2.
Результаты ветсанэкспертизы туш и внутренних органов  

крупного рогатого скота (собственные данные)

Иссле- 
довано,  
голов

Инвази- 
ровано,  
голов

Экстенс- 
инвазирован-

ность, %

Интенсив-
ность инва-

зии, экз.

Пункт неблагополучия

2014 г.
32 12 37,5 18–128 Стародубский район, Колхоз им. Правды
74 2 2,7 32–64 Трубчевский район, МТС Агро

2015 г.
42 5 11,8 7–55 Трубчевский район, Агрохолдинг Трубчевский
61 13 21,3 4–42 Трубчевский район, МТС Агро

2016 г.
11 - - - Стародубский район, Колхоз им. Правды

Всего: 220 32 Ср. зн. – 14,5 - -

34 исследованных (2,9 %), добытого в охот-
хозяйстве Шиловского района Рязанской об-
ласти [1].

Копроовоскопические исследования 
проб фекалий животных показали следую-
щие результаты (табл. 3). При исследовании  
266 проб фекалий методом последователь-

ных промываний у лошадей, крупного, мел-
кого рогатого скота и лосей были выявлены 
жизнеспособные яйца и личинки стронги-
лидного типа в 35 случаях (13,2 %); флота-
ционным методом – в 89 случаях (33,5 %).  
Интенсивность яиц и личинок паразитов в 
капле флотационного раствора колебалась 

Таблица 3.
Исследования проб фекалий от сельскохозяйственных и диких жвачных животных

Исследовано  
проб фекалий,  

кол-во

Обнаруженные яйца гельминтов
яйца  

стронгилидного типа nematodirus sp. яйца f. hepatica

лошадь
5 + - -

крупный рогатый скот
173 + + -

мелкий рогатый скоты (овцы, козы)

85 + + 18
лось

3 + - -
Итого: 266

Таблица 4.
Результаты выплода адолескариев f. hepatica,  
собранных из биотопов Московской области

Годы  
исследования

Собранно  
моллюсков

Срок выхода  
церакриев,  

сут.

Число адолескариев 
в расчете  

на 1 моллюска, экз.

Полученное  
число  

адолескариев
2012 217 78 0,98 210
2013 61 - - 0
2014 519 71 0,13 70
2015 43 - - 0

Всего инвазионного материала: 280
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на ощупь, имела бледно-розовый цвет.  
В органе преобладали утолщенные желчные 
ходы белого цвета и увеличенный желчный 
пузырь. После паразитологического иссле-
дования было выделено 6 неполовозрелых 
фасциол размером 0,6–1,8 см (приживае-
мость – 60 %). На 3 месяц биопробы (91 день 
исследования) методом последовательных 
промываний изучили пробы фекалий остав-
шихся 5 кроликов. В отобранных пробах 
обнаружили яйца возбудителя трематодоза. 
В капле исследуемого раствора регистриро-
валось от 3 до 19 яиц фасциол. После инку-
бирования яиц, выделенных из проб фекалий 
кроликов, выходили мирацидии. Животные 
за период инвазирования фасциолами менее 
активно принимали корм и воду, имели исху-
давший вид, средний вес животных составил 
3,1±0,15 кг. Других клинических признаков 
инвазии и гипертермии за период опыта у 
животных не наблюдали. Через 5 месяцев, 
после инвазирования кроликов адолеска-
риями фасциол, животных подвергли эвта-
назии. Печень при патологоанатомическом 
вскрытии была незначительно увеличена 
в объеме, темно-вишневого цвета, на раз-
резе органа имелись плотные белого цвета 
желчные ходы (1–2) с наличием взрослых 
трематод. Желчь в ходах и желчном пузыре 
была грязно-черного цвета, густой конси-
стенции. Средний показатель ИИ составил  
2,6 экз./гол. (приживаемость 20 – 40 %). Яйца 
трематод обнаруживали в желчевыводящих 
ходах и желчном пузыре. 

Полученные эпизоотологические данные 
по фасциолезу среди жвачных животных в 
Нечерноземной зоне России согласуются 
с показателями Кошеварова Н. И. (2011). 
Автор регистрировал инвазию у крупного 
рогатого скота в 18,7 % случаев со средней 
интенсивностью инвазии 23,5±2,6 экзем-
пляра трематод на голову и отмечал, что 
наибольший процент поражения приходит-
ся на взрослое поголовье животных. Соро-
кина Н. П. (2004) регистрировала фасциолез 
крупного рогатого скота в Наро-Фоминском 
и Истринском районах Московской области. 
Экстенсинвазированность животных трема-
тодами колебалась в пределах от 5,8 % до 
23,2 %. Исследователь на протяжении 1998, 

2001–2003 гг. копроовоскопическими мето-
дами не обнаруживал яйца фасциол в про-
бах фекалий животных.

Заключение
Таким образом, в результате проведен-

ных исследований фасциолезная инвазия в 
условиях Центрального региона России об-
наружена у жвачных животных (крупного 
рогатого скота). Ветеринарной службой по 
отчетной форме 5-вет на частных убойных 
пунктах и мясоперерабатывающих предпри-
ятиях фасциолез крупного рогатого скота, 
поступившего из Брянской области, реги-
стрируется в 0,36–2,18 % случаев. Наиболь-
шее неблагополучие животных по инвазии 
выявлено в Трубчевском, Новозыбковском и 
Клетнянском районах области (1,36–2,18 %). 
Собственные исследования 220 голов круп-
ного рогатого скота при убое в Московском 
регионе показали 14,5 % инвазированность 
животных трематодозом. Инвазированный 
скот поступал из Трубчевского и Стародуб-
ского районов Брянской области. У мелкого 
рогатого скота при убое в печени обнаружи-
вали возбудителей Dicrocoelium sp. (31,4 %) 
и echinococcus granulosus (3,8 %). Инвази-
рованные животные поступили из Астра-
ханской, Ростовской, Смоленской, Там-
бовской областей и Ставропольского края. 
Копроовоскопическими исследованиями 
266 проб фекалий жвачных животных (КРС, 
МРС, лошадь, лось) было выявлено 18 инва-
зированных голов крупного рогатого скота 
(ЭИ – 21,2 %). Инвазированные животные 
содержатся в д. Селец Трубчевского района 
Брянской области. Кроме того, в пробах фе-
калий обнаружены яйца и личинки нематод 
стронгилидного типа и рода nematodirus sp. 
Гельминтологические исследования про-
межуточного хозяина в Московской обла-
сти показали нерегулярную зараженность 
малого прудовика личинками фасциол. Адо-
лескарии f. hepatica прудовиков получали 
в условиях лаборатории в 2012 и 2014 гг.  
Из 217 и 519 моллюсков было получено 210 
и 70 адолескариев. Вышедшие инвазионные 
личинки фасциолы в условиях лаборатории 
на фрагменты растений оказались высокопа-
тогенны для лабораторных кроликов. Сред-

ний показатель ИИ составил 2,6 экземпляров 
на голову, а приживаемость гельминтов –  
20–40 %. 

Список литературы
1. Андреянов, О. Н. Гельминтофауна кабана в Рязан-

ской области [Текст] / О. Н. Андреянов // Российский 
паразитологический журнал. – 2013. – № 4. – С. 7–10.

2. Горохов, В. В. Выявление биотопов моллюска 
малого прудовика на пастбищах [Текст] / В. В. Горо-
хов // Ветеринария. – 1974. – В. 7. – С. 70–72.

3. Горохов, В. В. Наблюдения за перезимовыва-
нием адолескариев фасциол [Текст] / В. В. Горохов // 
Бюл. ВИГИС. – 1982. – В. 32. – 12 с. 

4. Демидов, Н. В. Фасциолезы сельскохозяй-
ственных животных : дис. … докт. вет. наук [Текст] /  
Н. В. Демидов. – 1963. – 1227 с.

5. Котельников, Г. А. Гельминтологические ис-
следования животных и окружающей среды : Спра-
вочник [Текст] / Г. А. Котельников. – М. : Колос,  
1984. – 208 с. 

6. Кошеваров, Н. И. Эколого-эпизоотические осо-
бенности трематодозов животных в Нечерноземье РФ 
и влияние антигельминтиков в системе «паразит-хозя-
ин» : автореф. … дис. докт. наук [Текст] / Н. И. Коше-
варов. – 2011. – С. 49. 

7. Панова, Л. Г. Фасциолез сельскохозяйственных 
животных [Текст] / Л. Г. Панова. – 1951. – 102 с.

8. Сазанов, A. M. Выступления на Всесоюзной 
конференции по проблеме ликвидации фасциолеза 
[Текст] / A. M. Сазанов // Вестн. с.-х. науки. – 1968. – 
Л. 5. – 149 с.

9. Сорокина, Н. П. Эпизоотологический анализ 
биотического потенциала фасциолы (F. hepatica L. 
1758) в Центральном регионе России : дис. … канд. 
наук [Текст] / Н. П. Сорокина. – 2004. – 34 с.

10. Степанов, А. В. Сезонная и возрастная динами-
ка главнейших гельминтозов крупного рогатого скота 
[Текст] / А. В. Степанов // Уч. записки Мордов. госу-
ниверситета. – 1962. – В. 22. – С. 117–134. 

11. Шумакович, Е. Е. Гельминтологическая оцен-
ка пастбищ [Текст] / Е. Е. Шумакович. – M. : Колос, 
1973. – 238 с.

реклам
а



50 Актуальные вопросы ветеринарной биологии № 2 (30), 2016 51Актуальные вопросы ветеринарной биологии № 2 (30), 2016

ФАРМАКОЛОГИЯ ФАРМАКОЛОГИЯ
УДК 636.7:616.995.429.1
Ключевые слова: демодекоз, собака, оральная форма, ивермектин 4 %, риботан, хлоргексидерм 4 %
Key words: demodicosis, dog, oral form, Ivermectin 4 %, Ribotan, ChlorhexiDerm 4 %

Гаврилова Н. А. 

КОМПЛЕКСНый ПОДХОД К ЛЕЧЕНИЮ СОБАК, БОЛьНыХ ДЕМОДЕКОЗОМ
the integrAteD ApproACh to the treAtment of DemoDiCoSiS in DogS

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургская государственная академия ветеринарной медицины»
Адрес: 196084, Россия, Санкт-Петербург, ул. Черниговская, 5, каф. паразитологии.  

Тел.: +7 (812) 388-27-56, +7 921 398-89-64
Saint-petersburg State Academy of Veterinary medicine,  

federal State Budgetary educational institution of higher education
Address: 196084, russia, Saint-petersburg, Chernigovskaya str., 5,  

parasitology Dept. tel.: +7 (812) 388-27-56

Гаврилова Надежда Алексеевна, к. в. н., доцент каф. паразитологии.  
E-mail: nadezhda.gavrilova65@mail.ru

gavrilova nadezhda A., phD in Veterinary Science, Associate professor  
of the parasitology Dept. e-mail: nadezhda.gavrilova65@mail.ru

Аннотация. Паразитирование клещей Demodex canis вызывает воспаление волосяных фолликулов, сальных же-
лез и сопровождается наслоением грибковой и бактериальной микрофлоры. В статье представлены результа-
ты комплексного подхода к лечению собак, больных демодекозом, включающие применение оральной формы 
ивермектина 4 %, риботана, хлоргексидина 4 % в форме шампуня и смеси масла персика и лаванды. Схема ле-
чения учитывает цикл развития паразита, так как акарицидные препараты системного действия убивают имаго,  
а преимагинальные стадии развития, находящиеся в пассивном состоянии, не погибают. Ивермектин 4 % в дозе  
0,02 мг/кг массы тела смешивали с небольшим количеством воды и выпаивали через 1 час после кормления с 
интервалом три дня, в течение 4 недель. В качестве иммуномодулятора применяли препарат Риботан, который 
вводили внутримышечно в дозе 1,0 мл один раз в неделю в течение 4 недель. Раз в неделю собак купали, нано-
ся на шерсть животных шампунь с Хлоргексидином 4 %. Для увлажнения и смягчения кожи применяли смесь,  
состоящую из масла персика 25 мл с добавлением 15 капель масла лаванды, один раз в день, в течение 2 недель. 
Животным второй группы задавали только ивермектин 4 % орально. Установили, что использование только пе-
роральной формы ивермектина 4 % избавляет от клещей демодексов, не влияя на грибковую и бактериальную 
микрофлору. Дана рекомендация для лечения собак при чешуйчатой, ювенильной, генерализованной формах де-
модекоза применять комплексный подход. 
Summary. The parasitizing of Demodex canis causes the inflammation of hair follicles and sebaceous glands and is 
accompanied by bacterial and fungal microflora proliferation. The results of the integrated approach to the treatment of 
demodicosis in dogs (including the use of the oral form of Ivermectin 4 %, Ribotan, Chlorhexidine 4 % in the form of 
a shampoo and a mixture of peach and lavender oils) are represented in the article. The parasite developmental cycle is 
taken into account in the treatment regimen because acaricidal drugs of systemic action kill imago, while preimaginal 
stages of mite development, being passive, do not die. Ivermectin 4 % at a dose of 0,02 mg/kg of body weight was mixed 
with a little water and given to drink 1 hour later after feeding every three days within 4 weeks. Ribotan was used as  
an immunologic response modifier, injected intramuscularly at a dose of 1,0 ml once a week within 4 weeks. Dogs were 
bathed once a week by applying a shampoo with Chlorhexidine 4 % to their coat. The mixture of 25 ml of peach oil and 
15 drops of lavender oil was applied once a day within 2 weeks in order to moisturize and soften their skin. The animals 
of the second group were given Ivermectin 4 % per os only. It was found that the use of only the oral form of Ivermectin 
4 % eliminates Demodex mites but not fungal or bacterial microflora. The integrated approach to the treatment of dogs 
suffering from lamellar, juvenile, generalized forms of demodicosis is recommended. 

Введение
В настоящее время существует много 

различных способов борьбы с демодеко-
зом собак [1, 4]. Лечение животных в ряде 
случаев бывает длительным и обусловле-
но по крайней мере двумя обстоятельства-
ми. Во-первых, клещ, паразитируя в коже,  

часто недосягаем для контакта с акарицид-
ными препаратами. Во-вторых, акарицидные 
препараты системного действия убивают 
имаго, а преимагинальные стадии развития, 
находящиеся в пассивном состоянии, не по-
гибают, так как не питаются, и при насту-
плении благоприятных условий переходят  

в активное состояние, развиваются до има-
го и размножаются, восстанавливая числен-
ность паразитов. Кроме того, при длитель-
ном применении препаратов одной группы у 
клещей возникает к ним резистентность, что 
объясняет снижение эффективности воздей-
ствия препаратов по сравнению с первыми 
годами их применения [2]. 

Поиск эффективных способов и средств 
лечения собак, больных демодекозом, оста-
ется актуальной задачей. Учитывая много-
факторное влияние патогенности возбу-
дителя и индивидуальных особенностей 
организма больного животного, многие ав-
торы склонны считать, что для достижения 
максимально эффективного лечения необ-
ходимо совмещать этиотропную, симптома-
тическую и иммунокорректирующую тера-
пию [1, 3, 4, 7].

Материал и методы
В стационаре клиники «Энимал центр» 

были сформированы по методу аналогов 
2 группы животных, по 10 голов в каждой. 
Перед началом проведения эксперимента 
учитывали возраст, породу животного, его 
клиническое состояние, всех животных взве-
шивали, после чего индивидуально подбира-
ли дозу препаратов.

Клиническое обследование собак про-
водили путем осмотра и пальпации кожно-
го покрова животного, начиная с головы, 
шеи, передних конечностей, спины, груд-
ной клетки, живота и задних конечностей.  
При осмотре обращали внимание на взъеро-
шенность шерсти, блеск волосяного покро-
ва, наличие алопеций, а при пальпации – на 
шелушение, эластичность кожи, утолщение, 
наличие папул, пустул, корочек. При нали-
чии клинических признаков демодекоза на 
пораженных участках кожу сдавливали с 
боков пальцами, чтобы стимулировать эва-
куацию клещей из волосяных фолликулов 
и брали глубокие соскобы до появления су-
кровицы. 

В лаборатории по изучению протозоозов 
на кафедре паразитологии им. В. Л. Якимова 
ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургская государ-
ственная академия ветеринарной медицины» 
содержимое соскобов исследовали под уве-

личением микроскопа 7×8 при затемненном 
поле зрения.

Для лечения собак из первой группы 
ивермектин 4 % в дозе 0,02 мг/кг массы тела 
смешивали с небольшим количеством воды 
и выпаивали через 1 час после кормления с 
интервалом три дня, учитывая цикл разви-
тия паразита, в течение 4 недель; в качестве 
иммуномодулятора внутримышечно в дозе  
1,0 мл один раз в неделю в течение 4 недель 
применяли препарат Риботан (Ribotan). Один 
раз в неделю собак купали, нанося на шерсть 
животных шампунь с Хлоргексидином 4 % 
(Shampoo Chlorohexidiene 4 %). Для увлаж-
нения и смягчения кожи применяли смесь, 
состоящую из масла персика 25 мл с добав-
лением 15 капель масла лаванды, один раз 
в день, в течение 2 недель. Животным вто-
рой группы задавали только ивермектин 4 % 
орально и не применяли симптоматическое 
лечение. Курс лечения продолжали до пол-
ного выздоровления, которое подтверждали 
путем повторных соскобов кожи.

Результаты исследований
Осмотром выявлены собаки с чешуйчатой 

формой демодекоза. Кожа у этих животных 

Рис. 1. Чешуйчатая форма демодекоза.

Рис. 2. Генерализованная форма демодекоза. 
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лечения. Кожа стала эластичная и гладкая, 
но имела серый оттенок. Через месяц наблю-
дали появление шерстного покрова, клещей, 
грибковой и бактериальной микрофлоры  
в соскобах не было.

При генерализованной и ювенильной 
формах демодекоза после 30-дневного курса 
лечения в соскобах не находили демодексов, 
но диагностировали грибковую и бактери-
альную инфекции. Животные периодически 
расчесывали пораженные участки кожи. 
Шерстный покров восстанавливался нерав-
номерно.

В ряде случаев при монотерапии отмече-
но неблагоприятное воздействие орального 
применения 4 % ивермектина на собак мас-
сой менее 5 кг. После применения препарата 
собакам породы мопс, йоркширский терьер, 
ши-тцу отмечали тремор, атаксию, дезориен-
тацию, которые проходили через 1,5–2 часа. 
Данное наблюдение позволяет сделать вывод 
об осторожном применении препарата соба-
кам мелких пород. Необходимо помнить, что 
особая чувствительность собак породы кол-
ли к ивермектину связана с мутацией MDRl-
гена, отвечающего за образование белка, 
р-гликопротеина, являющегося неотъемле-
мой частью гематоэнцефалического барьера, 
что не дает возможности применения макро-
циклических лактонов этим животным [5, 6].

Заключение
Комплексный подход к лечению, вклю-

чающий применение оральной формы ивер-
мектина 4 %, риботана, хлоргексидина 4 % 
в форме шампуня и смеси масла персика и 
лаванды позволяет повысить эффективность 
лечения собак при разных формах проявле-
ния демодекоза. Использование пероральной 
формы ивермектина 4 % избавляет только  

от клещей демодексов, не влияя на грибко-
вую и бактериальную микрофлору. Руковод-
ствуясь результатами исследования, реко-
мендуем для лечения собак при чешуйчатой, 
ювенильной, генерализованной формах де-
модекоза только комплексный подход к ле-
чению животных, используя в качестве ос-
новного акарицидного препарата оральную 
форму ивермектина 4 %. Пероральное при-
менение препарата в отличие от инъекцион-
ного введения безболезненно, не вызывает 
стрессовых ситуаций у животных.
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Таблица 1.
Акарицидная эффективность орального применения ивермектина 4 %  

при различных формах демодекоза собак

Животное,  
(порода)

Вес  
(кг)

Форма  
демодекоза

Доза  
ивермектина 

4 % (мл)

Кол-во обнаруженных клещей

1-й день 14-й день 21-й день 30-й день

Лабрадор 42 Чешуйчатая 0,5 10 3–4 1–2 0
Овчарка 27 Чешуйчатая 0,3 8 2–3 0 0
Мопс 8,5 Генерализованная  

Ювенильная
0,1 8 6 3 0

Миттельшнауцер 18 Генерализованная 0,25 7 2–3 0 0
Метис 30 Генерализованная 0,4 12 8 4 1–2
Питбультерьер 45 Генерализованная 0,5 7 3–5 0 0
Такса 8 Генерализованная 0,1 8 6 2 0
Метис 35 Генерализованная 0,4 10 8 3 0
Мопс 10 Чешуйчатая 0,1 7 5 3 0
Метис 35 Генерализованная 0,4 9 8 2–3 0

была сухая, с множеством шелушащихся че-
шуек, волосы на ней слабо укреплены, лом-
кие, неравномерно расположены (рис. 1).

При генерализованной форме у живот-
ных кожа в пораженных местах складчатая, 
гиперемирована с множеством папул и пу-
стул, имеет устойчивый неприятный запах.  
Собаки расчесывают пораженные места  
(рис. 2). На момент первичного приема в глу-
боких соскобах, взятых с разных пораженных 
участков тела, обнаружены клещи D. canis, 
Staphylococcus sp., грибок р. malassezia.

В результате комплексного применения 
препаратов у собак с чешуйчатой формой 
демодекоза отмечено улучшение состоя-
ния через две недели после начала лечения.  
Отмечено снижение кожного зуда, кожа ста-
ла эластичной и гладкой, но имела серый от-
тенок. В соскобах кожи обнаружены клещи 
D. canis (личинки и самки). Спустя 3 недели 
зуд полностью отсутствовал, имелись об-
ширные алопеции на пораженных участках, 
и в соскобах кожи находили единичных кле-
щей. Через месяц клещей, грибковой и бак-
териальной микрофлоры в соскобах не было, 
наблюдали появление шерстного покрова.

При генерализованной форме демоде-
коза через три недели у животных отмеча-
ли отсутствие зуда, запах стал менее насы-
щенный, на отдельных пораженных частях 
тела начала появляться шерсть, в соскобах 

находили только клещей D. canis от 2 до 4 
имагинальных особей. Через четыре недели 
с начала лечения в глубоких кожных соско-
бах у 9 животных клещей и их фаз развития  
не находили, шерстный покров восстановил-
ся равномерно, кожа была гладкая и эластич-
ная. У одного животного были обнаружены 
единичные особи демодексов, поэтому ле-
чение было продолжено в течение 10 дней. 
При осмотре через 40 дней во всех соскобах 
клещи отсутствовали, шерстный покров вос-
станавливался. 

При ювенильной форме демодекоза в ре-
зультате применения препарата через две не-
дели установили отсутствие папул и пустул, 
гиперемированные участки стали бледные, 
кожа более сухая, однако в соскобах были об-
наружены клещи демодексы. Через 3 недели 
состояние кожи животных мало изменилось. 
Через 4 недели клещей в соскобах не обнару-
жили, появился шерстный покров, на конеч-
ностях кожа стала сухой, на месте эрозивных 
повреждений был восстановлен кожный по-
кров. 

Результаты эффективности орального при-
менения ивермека 4 % представлены в табли-
це 1.

У собак второй группы в результате при-
менения ивермектина 4 % per os при чешуй-
чатой форме демодекоза отмечено снижение 
кожного зуда через три недели после начала 

реклам
а
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Аннотация. Материал для замещения костной ткани представляет собой смесь порошков фосфатов кальция  
и магния и раствор фосфопротеина. Регенеративные свойства материала оценили в экспериментах на крысах 
при имплантации в костные дефекты. По данным рентгеновской томографии использование биодеградируемого 
материала обеспечивало восстановление целостности кости. При анализе динамики регенерации было выявлено, 
что его использование приводит к более быстрому восстановлению костной ткани в зоне дефекта по сравнению 
с группой контроля.

Summary. the material for the substitution of bone tissue is a mixture of powders of calcium phosphate and magnesium 
phosphate and phosphoprotein solution. regenerative material properties have been evaluated in experiments in rats by 
implantation into bone defects. According to x-ray tomography the use of biodegradable material provides restoration 
of the bone integrity. By analyzing the dynamics of regeneration it has been found that the use of the mentioned material 
leads to a more rapid recovery of the bone tissue in the defect area, compared with the control group.

Введение
Благодаря достижениям в хирургиче-

ской практике и быстрому старению населе-
ния, существует постоянно растущий спрос 
на костные трансплантаты. Современные 
трансплантаты должны не только заменить 
утраченные кости, но также должны обла-
дать высокой остеоиндуктивностью, высту-
пая в качестве подложки для направленного 
роста костей [1, 2]. Материалы для замеще-
ния костной ткани на основе гидроксиапати-
та используются в стоматологии, ортопедии 
и хирургии уже на протяжении более 30 лет 
ввиду их химического сходства с кальци-
нированными тканями млекопитающих и, 
следовательно, превосходной биосовмести-
мостью [1, 3]. В связи с быстрым развитием 
нанотехнологии, потенциальные возможно-
сти наноразмерных и нанокристаллических 
фосфатов кальция привлекли значительное 
внимание благодаря тому, что они демон-
стрируют положительные результаты при 
восстановлении дефектов кости.

Таким образом, разработка новых кост-
нопластических материалов преследует две 
основные цели: оптимизация регенерации 
костной ткани и восстановление костных де-
фектов [3, 4]. В лечении поврежденной кост-
ной ткани в настоящее время развивается ряд 
методологий, из числа которых одной из наи-
более актуальных является использование 
костных цементов, в частности цементов на 
основе фосфорнокислого кальция как запол-
няющего и скрепляющего материала [5]. 

Этим материалом заполняют пустоты и 
отверстия разной природы в живой кости, 
после чего они представляют организму 

строительный материал и матрицу для реге-
нирирующейся костной ткани.

Цель исследования – оценка результатов 
применения биодеградируемого материа-
ла на основе гидроксиапатита для замеще-
ния дефекта костной ткани в эксперименте  
на животных.

Материалы и методы
Все процедуры по уходу и работе с жи-

вотными выполняли в соответствии с про-
токолами, утвержденными Комитетом по 
уходу и использованию животных, согласно 
руководству Министерства здравоохранения 
и социального развития Российской Федера-
ции, приказ № 755 от 12.08.1977 г. и декла-
рации Всемирной медицинской организации 
(Хельсинки, 2000 г.). В ходе проведения экс-
перимента было прооперировано 30 крыс 
породы Wistar, все животные были разделе-
ны на группы исследования, что представле-
но в таблице 1.

Дефект кости выполнялся по следующей 
методике: в проекции диафизa бедренной 
кости в передне-заднем направлении выпол-
нялось сквозное отверстие диаметром 2 мм. 
Затем в сформированное отверстие заклады-
вался биодеградируемый материал на основе 
гидроксиапатита для заполнения дефекта. 

Во все сроки наблюдения у животных осу-
ществлялся отбор крови из хвостовой вены, 
в сроки 2, 4 и 8 недель по 5 животных из 
каждой группы выводились ингаляционной 
передозировкой эфира. Путем экзартикуля-
ции по суставам производилось извлечение 
бедренных костей с окружающими мягкими 
тканями, мягкие ткани удалялись (рис. 2)  

Таблица 1.
Группы исследования крыс в зависимости от сроков наблюдения

Сроки  наблюдения 

Группы наблюдения

1 неделя 2 недели 4 недели 8 недель

биодеградируемый материал 5 крыс 5 крыс 5 крыс
контроль 5 крыс 5 крыс 5 крыс
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и кость помещалась в 10 % нейтральный рас-
твор формалина. 

В целях выявления системных реакций 
организма на биодеградируемый материал 
во все сроки наблюдения было проведено 
исследование показателей периферической 
крови. 

Определение биохимических показате-
лей и формулы крови. Определение уровней 
общего белка, аланинаминотрансферазы 
(АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), 
а также креатинина на автоматическом био-
химическом анализаторе проточного типа 
“Verno” (производства Electa Lab., Италия). 
Щелочную фосфатазу определяли на биохи-
мическом анализаторе “Sapphire 350” (Audit 
Diagnostics, Ирландия).

Формула крови была подсчитана на ла-
бораторном микроскопе “Nikon Eclipse 50i” 
(Nikon Instruments, USA) после окрашива-
ния мазков крови по стандартной методике 
гематоксилин-эозином. Кровь отбиралась 
у животных прижизненно из хвостовой 
вены.

Для выяснения локального действия ма-
териала выполнялись рентгенологические 
исследования области интереса в сроки 2, 
4, 8 недель после операции. Исследования 
проводились на 64-срезовом мультиспираль-
ном компьютерном томографе (модель Light 
Speed VCT) компании General Electric (GE)). 
Параметры сканирования: 120 кВ, 80 мА, 
толщина реконструкции 0,6 мм. Полученные 
серии изображений обрабатывались на ра-
бочей станции экспертного класса с много-
профильным просмотром изображений AW 
VolumShare 4 по 3D (three-dimensional) и VR 
(virtual reality) протоколам. Количественная 
оценка проводилась по индексу костной мо-
золи (ИКМ) по шкале Хаунсфилда. С этой 
целью проводили динамические измерения 
денситометрических показателей интерме-
диарной зоны регенерированной ткани и 
интактного кортикального слоя с помощью 
спиральной компьютерной томографии, 
ИКМ вычисляли по формуле:

ИКМ= ИP (HU) / KC (HU) × 100,
где ИР – плотность интермедиарной зоны 

регенерированной ткани в единицах Хаунс-
филда, HU;

КС – плотность интактного кортикального 
слоя прилежащего отдела кости в единицах 
Хаунсфилда, HU.

Оценка полученных результатов прово-
дилась с помощью методов вариационной 
статистики с использованием пакетов стан-
дартных статистических программ Microsoft 
Excel XP, а также с помощью программы 
Statistica for Windows Version 6.0 (StatSoft 
Inc., США). Определялось среднее значение 
(Х), статистическая девиация (SD), значение 
вероятности (р). Для анализа имеющихся 
выборок данных использовали гипотезу нор-
мальности распределения (критерий Колмо-
горова-Смирнова). Для оценки достоверно-
сти различий выборок, не подчиняющихся 
критерию нормального распределения, при-
меняли непараметрический критерий Ман-
на – Уитни (U-тест). Различия двух срав-
ниваемых величин считали статистически 
значимым, если вероятность их тождества 
составляла менее 5 % (p < 0,05). 

Результаты и обсуждение
В послеоперационном периоде и у экс-

периментальных животных, и в группе кон-
троля в течение первых двух суток отмечался 
отек прооперированной зоны. Затем в пери-
од до 1 недели указанные явления уменьша-
лись, через 4 недели наступало полное вос-
становление.

При анализе динамики показателей лейко-
цитарной формулы периферической крови у 
крыс были выявлены изменения, приведен-
ные в таблице 2. 

Явления умеренного воспаления сопро-
вождаются изменениями в лейкоцитарной 
формуле, а именно: увеличением уровня 
лейкоцитов, смещением лейкоцитарной 
формулы в сторону увеличения содержания 
сегментоядерных нейтрофилов и моноци-
тов. Все явления воспаления уменьшаются в 
течение 2 недель. Через 2 недели после вве-
дения материала содержание нейтрофилов 
не отличалось от физиологической нормы. 
Также были выявлены изменения в лейко-
цитарной формуле, свидетельствующие о 
наличии легкой аллергической реакции в 
ранние сроки наблюдения при применении 
материала для заполнения дефекта по срав-

нению с группой контроля. Такая реакция 
постепенно затухала в динамике наблюде-
ния и полностью исчезала через 2 недели 
после операции.

Восстановительный послеоперацион-
ный период у животных протекал удовлет-
ворительно, без проявлений локальных и 
системных осложнений, что подтверждает-
ся исследованием уровней биохимических 
показателей в сыворотке крови животных. 

Уровни содержания общего белка, АЛТ, 
АСТ, а также креатинина оставались в преде-
лах физиологической нормы во все сроки на-
блюдения. 

Данные биохимического исследования 
представлены в таблице 3.

Как видно из таблицы 3, в группе с приме-
нением материала для заполнения костного 
дефекта в послеоперационном наблюдении 
отмечается рост содержания в сыворотке 

Таблица 2. 
Среднестатистические значения гематологических показателей  

крови у крыс до и после операции через 1, 2, 4, 8 недель, Х±SD, n = 30

Сроки 

Показатели

До  
опера-

ции

Материал на основе ГА Контроль
1  

неделя
2  

недели
4  

недели
8  

недель
1  

неделя
2  

недели
4  

недели
8  

недель
Лейкоциты  

109/л 
4,4

±0,3
7,1

±0,5*
4,95

±0,5*
4,6

±0,6
4,5

±0,5
6,9

±0,4*
5,65

±0,6*
5,03
±0,5

4,6
±0,4

Лимфоциты  
109/л 

6,43
±0,4

3,7
±0,7

4,0
±0,8

5,75
±0,6

6,4
±0,5

4,04
±0,5

4,65
±0,7

5,74
±0,5

6,52
±0,4

C/я нейтрофилы  
109/л 

2,8
±0,3

5,98
±0,1*

3,4
±0,2

2,9
±0,15

2,9
±0,2

4,82
±0,2*

4,0
±0,2*

3,6
±0,2

2,9
±0,3

Эозинофилы  
109/л 

0,2
±0,01

2,84
±0,07

2,05
±0,04

0,8
±0,03

0,15
±0,03

2,02
±0,05

1,05
±0,12

0,52
±0,01

0,3
±0,06

Моноциты  
109/л 

0,15
±0,02

6,25
±0,02

3,26
±0,01

1,08
±0,02

0,1
±0,01

2,1
±0,01

1,3
±0,02

0,2
±0,01 0

Примечание: * – статистически значимые различия согласно U-критерию Манна – Уитни с соответствующим 
показателем до операции; * – р ≤ 0,05.

Таблица 3. 
Среднестатистические значения биохимических показателей  

крови у крыс до и после операции через 1, 2, 4, 8 недель, Х±SD, n = 30

Сроки 

Показатели

До  
опера-

ции

Материал на основе ГА Контроль
1  

неделя
2  

недели
4  

недели
8  

недель
1  

неделя
2  

недели
4  

недели
8  

недель
Общий белок, г/л 86,7

±1,8
80,6
±1,8

83,0
±1,9

85,2
±1,5

86,6
±1,8

83,3
±1,5

85,4
±1,6

85,8
±1,8

86,5
±1,7

Щелочная фосфатаза, 
Ед/л

70,0
±1,2

92,4
±1,7

91,2
±1,5*

85,4
±1,6*

71,5
±1,3

75,6
±1,4

72,8
±1,6

72,2
±1,5

71,8
±1,4

Билирубин общий, 
мкмоль/л

3,6
±0,4

3,4
±0,3

3,2
±0,2

3,5
±0,2

3,5
±0,16

3,4
±0,2

3,4
±0,15

3,5
±0,2

3,53
±0,3

Креатинин,  
мкмоль/л

105,3
±6,5

101,6
±8,5

104,8
±8,0

106,3
±7,8

105,8
±7,1

103,7
±8,3

104,4
±7,5

105,1
±7,0

106,3
±6,8

АЛТ,  
нмоль/л

72,7
±5,5

75,6
±5,5

74,5
±6,0

73,9
±5,7

73,0
±5,2

74,2
±5,4

75,3
±6,0

74,1
±5,8

73,2
±5,8

АСТ,  
нмоль/л

101,0
±8,4

96,6
±8,5

98,2
±7,5

100,1
±8,0

99,5
±8,2

97,9
±7,7

99,2
±8,3

103,9
±9,5

101,6
±8,0

Примечание: * – статистически значимые различия согласно U-критерию Манна – Уитни с соответствующим 
показателем до операции; * – р ≤ 0,05.
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крови щелочной фосфатазы, и, т. к. ко вто-
рой неделе наблюдения явления воспаления 
полностью исчезали, увеличение уровня ще-
лочной фосфатазы, вероятно, отражает акти-
вацию остеобластов и, следовательно, про-
цессов регенерации костной ткани.

При анализе изменений содержания 
макроэлементов в сыворотке крови крыс 
получены данные, свидетельствующие об 
увеличении содержания кальция и фосфо-
ра в крови уже через 2 недели наблюдения 
и наиболее выраженные через месяц по-
сле операции при применении материала 
для замещения костной ткани. Это дает 
основания предположить, что при дегра-
дации в организме материал насыщает 
кальцием организм не только локально, но 
и системно. В группе контроля, напротив,  
содержание кальция в крови уменьшалось 
в процессе послеоперационного наблюде-
ния (табл. 4). 

Насыщение кальцием организма имеет 
огромное значение для процесса репарации 
костной ткани. Известно, что концентрация 
кальция оказывает огромное влияние на та-
кие процессы, как пролиферация и диффе-
ренциация клеток, адгезия клеток на матрик-
се. Кроме того, кальций и фосфор являются 
основными макроэлементами в минеральной 
составляющей костной ткани и, следователь-
но, их достаточное количество необходимо 
для её построения [5, 6]. 

Данные рентгеновского исследования так-
же подтверждают более активные процессы 
репаративной регенерации костной ткани в 
случае применения материала для заполне-

ния костного дефекта по сравнению с груп-
пой контроля. В ходе эксперимента были 
исследованы оперированные кости в каждой 
группе из 5 животных в заданные сроки по-
сле операции. При денситометрическом ана-
лизе мультипланарных томограмм получены 
абсолютные значения плотности в области 
дефекта. Результаты исследования представ-
лены на рис. 1 и в таблице 5.

Начиная со второй недели более высокий 
индекс регенерации костной ткани у крыс 
наблюдался при заполнении дефекта иссле-
дуемым материалом по сравнению с группой 
контроля. 

Процесс образования костной мозоли свя-
зан с процессом кальцификации и регене-
рации костной ткани [3, 5, 7]. Данные про-
цессы более выражены у животных опытной 
группы, с применением для заполнения де-
фекта костной ткани исследуемого матери-
ала на основе гидроксиапатита, так как его 
введение создает условия для регенерации 
костной ткани в области оперативного вме-
шательства. При применении материала 
удается достичь его плотного прилегания к 
сохраненной костной ткани за счет высокой 
пластичности, и таким образом обеспечива-
ется высокая интеграция костной ткани с им-
плантатом с последующим восстановлением 
целостности кости.

Кроме того, благодаря своему составу при 
деградации материал способствует увеличе-
нию депо кальция в организме, необходимо-
го для адекватной репарации костной ткани. 
При этом эффект материала начинается уже 
в первые дни после операции (табл. 4).

Заключение
Биодеградируемый материал на основе ги-

дроксиапатита для замещения костной ткани 
является перспективным материалом в каче-
стве костного имплантата, способствующего 
восстановлению костной ткани. Использова-
ние материала для замещения костной ткани 
приводит к более быстрому восстановлению 
ткани в зоне дефекта по сравнению с груп-
пой контроля. 
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Таблица 4. 
Среднестатистические значения содержания макроэлементов  

в периферической крови крыс в различные сроки наблюдения после замещения  
дефекта бедренной кости биодеградируемым материалом, Х±SD, n = 30

Показатели крови До  
опера-

ции

Материал на основе ГА Контроль
через  
1 нед.

через 
2 нед.

через 
4 нед.

через  
8 нед.

через  
1 нед.

через  
2 нед.

через  
4 нед.

через  
8 нед.

общий кальций 
(мМ/л)

4,2
±0,8

4,85
±0,4

6,82
±0,3*

5,88
±0,17*

4,54
±0,16

4,0
±0,5

3,81
±0,11

4,9
±0,18*

3,65
±0,15

неорганич. фосфор 
(мМ/л)

5,3
±1,2

4,73
±0,6

5,18
±0,85*

4,94
±0,8*

4,2
±0,2

4,47
±0,4

4,54
±0,3

4,22
±0,6

4,5
±05

Примечание: * – статистически значимые различия согласно U-критерию Манна – Уитни с соответствующим 
показателем до операции; * – р ≤ 0,05.

Срок регенерации
2 неделя 4 неделя 8 неделя

эксперимент

контроль

Рис. 1. Рентгенограммы костей прооперированных животных.

Таблица 5. 
Данные рентгеновского исследования образцов бедренной кости  

в эксперименте и группе контроля в разные сроки наблюдения, Х±SD, n = 30

Материал Сроки  
наблюдения

Плотность  
интермедиарной зоны  

регенерированной ткани 
в единицах Хаунсфилда

Плотность  
интактного  

кортикального слоя 
 в единицах Хаунсфилда

Индекс регенерации

эксперимент

2 недели 481,8±9,5 1066,5±19,2 45,2±0,7

4 недели 599,8±12,2* 1195,1±21,8* 50,2±0,9**

8 недель 912,2±10,6 1589,4±22,5 57,4±0,5*

контроль

2 недели 241,3±9,5 768,2±19,9 31,4±0,7

4 недели 392,5±11,6 998,4±20,6 39,3±0,4

8 недель 464,8±11,5 1016,3±15,9 45,7±0,5

Примечание: *,** – статистически значимые различия согласно U-критерию Манна – Уитни с соответствующим 
показателем до операции; * – р ≤ 0,05; ** – р ≤ 0,01.
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РЕЦЕНЗИЯ 
на монографию «Бешенство: естественная история на рубеже столетий». – 

М. : ЗооВетКнига, 2015. – 121 с. Авторы: В. В. Макаров, А. М. Гулюкин, М. И. Гулюкин

Бешенство – опасная инфекция, которая относится к природно-очаговым болезням всех 
видов млекопитающих, в том числе человека, в естественных условиях, и является «зооно-
зом номер один». Характерный признак бешенства – поражение центральной нервной систе-
мы и 100 % летальность. Постепенная эволюция этой болезни и абсолютная смертельность,  
несмотря на спорадический характер каждого случая, выдвигают эту проблему на первое ме-
сто в ветеринарии и здравоохранении. В настоящее время бешенство регистрируется на всех 
континентах земного шара, кроме Австралии, и является объектом постоянного повышенного 
внимания международных организаций медицинского и ветеринарного профиля (WHO/ВОЗ, 
FAO/ФАО, OIE/МЭБ).

Подготовка рецензируемой монографии обусловлена необходимостью получения новых 
знаний по проблеме бешенства в связи с необратимыми процессами гармонизации отечествен-
ной образовательной деятельности с международными требованиями и стандартами (МЭБ, 
ФАО, ВТО и др.). Монография, посвященная природной очаговости бешенства, написана  
на основе системного подхода к экологии, эпизоотологии, эпидемиологии данной болезни.

Адекватно проблеме представлены данные о ликвидации в стране сети Пастеровских цен-
тров и станций после продолжительного относительного благополучия 1950–1970 гг. за счет 
радикального искоренения городского бешенства в послевоенные годы и широкого внедрения 
впоследствии антирабической вакцинации собак, а также об отсутствии серьезных фундамен-
тальных исследований по экологии и эволюции бешенства в течение многих лет, наряду со 
значительным интересом зарубежной вирусологии и эпидемиологии к новому, эмерджентному 
«лисьему» экотипу в 1970-х годах. Благодаря этому научному интересу и последующей анти-
рабической кампании в Европе была расшифрована экологическая природа лесного бешенства 
как природно-очаговой инфекции; отработаны принципы и методы оральной вакцинации ли-
сиц; созданы новые вакцины, в т. ч. векторные, пригодные для применения в кормовых добав-
ках.

Необходимость подготовки монографии, посвященной бешенству, обусловлена продол-
жительным неблагополучием Российской Федерации по данной болезни, общая ситуация по 
которой может быть охарактеризована как «крайне удручающая». Читателям будет полезно 
ознакомиться с анализом нерешенных вопросов по бешенству в отечественной науке и прак-
тике, например: причины эмерджентности рабической инфекции в конце 1990-х гг., особенно 
в Центральном регионе РФ; реальное значение экологических механизмов в эпидемиологии 
бешенства; факт, что согласно общегосударственной статистике инцидентность в РФ во мно-
гом приходится на животных домашних и синантропных видов, что противоречит реальному 
экологическому стереотипу современного природноочагового бешенства; неоднозначность и 
противоречивость интерпретации результатов оральной вакцинации диких животных, начатой 
в последние годы на территории ряда областей РФ; отсутствие четких представлений о су-
щественных особенностях иммунитета и патогенеза рабической инфекции (отсутствие виру-
семии и естественного иммунитета, хронизация лисьего бешенства, сероконверсия при есте-
ственной инфекции, нейротропность некоторых вакцинных штаммов), что наносит большой 
вред борьбе с этой болезнью.

В главе «Ветеринарная эпидемиология» приведен подробный анализ состояния мирового 
нозоареала бешенства в конце XX века и начале XXI века, обращено внимание на его общие 
признаки, региональные эпизоотологические и эпидемиологические особенности, дан анализ 
в области диагностики и вакцинации.

В отдельную главу выделена природная очаговость бешенства в Европе и Центральной 
России; дана характеристика природной очаговости бешенства лисьего экотипа в ЕС и евро-

АппАрАт для импульсной  
электромАгнитной терАпии «уми-05» 

На протяжении многих лет клиника БНПЦ ЧИН и Институт Ветери-
нарной Биологии (Санкт-Петербург) используют в своей практике 
уникальный прибор – генератор низкочастотного магнитного им-
пульсного излучения большой мощности «УМИ-05» (ранее  
«УИМТ-2», «УИМТ-3»). Данный прибор применяется для моно-  
или комплексной терапии целого ряда заболеваний, которые ранее 
считались неизлечимыми или очень тяжело поддавались лечению.

основные направления применения «уми-05»
• Заболевания мочевой системы: мочекаменная болезнь, пиело- 

нефрит, поликистоз, цистит. 
• Желчекаменная болезнь. 
• Заболевания опорно-двигательного аппарата: остеохондроз  

позвоночника, дископатия, артрозо-артриты, бурсит, растяжение 
связок, ушибы, контрактуры суставов, миозит. 

• Купирование эпилептических приступов и эпилептического статуса. 
• Гипертензия. 
• Отит гнойный. 
• Отит аллергический.

стандартный курс лечения
• 10 сеансов по 30–50 импульсов на одну патологическую область. Мощность 50–80 %.  

Курс можно повторить с перерывом в 10 дней. 
• Профилактический курс для животных группы риска (остеохондроз, МКБ и пр.) –  

7–10 сеансов с интервалом 6 месяцев.
• Применение прибора не вступает в противоречие с использованием фармакологических  

и хирургических методов лечения.
• Магнитотерапию не следует проводить на области тела, содержащей металлоконструкции  

(например, штифты или пластины для остеосинтеза). 

экономика
• Быстрая окупаемость прибора.
• Минимальная затрата рабочего времени: длительность одного сеанса на одну патологическую 

зону – 2–3 минуты.
• Высокая эффективность лечения, полное излечение или введение животного в стойкую ремис-

сию по всем перечисленным заболеваниям гарантируют значительное увеличение рейтинга 
клиники в целом и приток новых клиентов.

стоимость прибора 23 000 руб. 

Заказать уми-05 можно по тел./факсу: (812) 927-55-92;  
по e-mail: virclin@mail.ru. подробности на сайте: www.invetbio.spb.ru

ре
кл
ам

а
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ПРЕДИСЛОВИЕ 

ВСКРЫТИЕ ТРУПОВ ЛОШАДЕЙ 
1. Место вскрытия и инструментарий
2. Техника безопасности 
3. Некоторые анатомические особенности лошади 
4. Определение возраста лошади 
5. Масть лошади 
6. Порядок вскрытия 
7. Техника исследования отдельных органов 
8. Протоколирование вскрытия  

(протокол вскрытия) 
9. Отбор и сохранение патологического  

материала, предназначенного для   
лабораторных исследований 

ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА  
БОЛЕЗНЕЙ ЛОШАДЕЙ

ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ
1. Сибирская язва 
2. Злокачественный отек 
3. Некробактериоз 
4. Столбняк 
5. Ботулизм 
6. Сальмонеллез  
7. Листериоз 
8. Лептоспироз 
9. Моноцитарный эрлихиоз  
10. Эпизоотический лимфангит 
11. Язвенный лимфангит 
12. Мыт 
13. Кровопятнистая болезнь 

14. Сап 
15. Туберкулез  
16. Бруцеллез 
17. Инфекционная анемия 
18. Герпесвирусные болезни 
19. Грипп лошадей 
20. Аденовирусная инфекция 
21. Вирусные энцефалиты и энцефаломиелиты 
22. Африканская чума однокопытных 
23. Вирусный артериит 
24. Бешенство 
25. Болезнь Ауески 
26. Оспа лошадей
27. Везикулярный стоматит
28. Коринебактериоз жеребят
29. Микотоксикозы
30. Идиопатический колит

ИНВАЗИОННЫЕ БОЛЕЗНИ
1. Бабезиоз 
2. Трипаносомозы 
3. Параскариоз 
4. Деляфондиоз 
5. Гастрофилез 

НЕЗАРАЗНЫЕ БОЛЕЗНИ
1. Паралитическая миоглобинурия 
2. Острое расширение желудка
3. Метеоризм кишечника
4. Перекручивание и заворот кишок
5. Амилоидоз печени

ИЛЛЮСТРАЦИИ 

ОГЛАВЛЕНИЕ

Вышла в свет книга проф. Кудряшова А.А.

«ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА БОЛЕЗНЕЙ ЛОШАДЕЙ»
Данная книга является второй в серии «Ветеринарная патологическая анатомия», выпускаемой  

НОУ ДО «Институт Ветеринарной Биологии». Как и первая книга «Патологоанатомическая диагностика 
болезней собак и кошек» (www.invetbio.spb.ru/Kudryashov-2011.htm), настоящее издание является учебным 
пособием как для студентов ветеринарных факультетов, так и для врачей-иппологов.

В книге изложены порядок вскрытия лошадей, составления протоколов, правила отбора материала 
для дальнейших исследований, даны детальные описания 40 наиболее часто  встречающихся заболева-
ний лошадей. Подробно освещены этиология, патогенез, клинические проявления и патологоанатоми-
ческие изменения. Особое внимание уделено дифференциальной  диагностике. Книга иллюстрирована 
большим количеством авторских фотографий, а также рисунками со схемами. 

Тираж: 1000 экз. Формат: А5 (145 х 205 мм), мягкий переплет, 184 с. с илл.

Розничная цена книги – 800 руб. (с учетом почтовых расходов – 1040 руб.).

По вопросу приобретения обращайтесь по тел. +7 921 095-89-27, e-mail: invetbio@yandex.ru 

Форма on-line заказа: www.invetbio.spb.ru/form_kniga_Kudryashov-loshadi.htm

Предлагаем Вашему вниманию книгу известного российского патологоанатома  
д. в. н, профессора Кудряшова А. А.

РЕЦЕНЗИЯ
пейской части России с одновременной формулировкой элементов методологии исследования  
и контроля природноочагового бешенства в центральном регионе РФ. Авторами монографии 
представлен детальный анализ бешенства енотовидной собаки, её биологические и экологи-
ческие особенности. Высказывается предположение, что бешенство енотовидных собак имеет 
случайный, жертвенный характер эпизоотического тупика, так же как и бешенство воспри-
имчивых животных прочих видов, кроме лисицы. В. В. Макаров с соавторами на основании 
статистических данных высказывают мнение, что существуют и экологические предпосылки  
неспособности енотовидной собаки обеспечивать природные циклы рабической инфекции 
(тип и рацион питания: енотовидная собака не является облигатно плотоядным животным, 
зимняя спячка).

В главе «Мониторинг и контроль» с помощью современных методов аналитической эпи-
зоотологии авторы монографии показали, что наиболее реальной причиной эмерджентности 
бешенства в конце 90-х годов прошлого века явилось резкое увеличение популяционной плот-
ности лисиц как уникального источника, резервуара, амплификатора возбудителя рабической 
инфекции в Центральном ФО, и особенно в Московской области. Установлена неоднородность 
популяционного иммунитета этих животных – главной эпизоотической мишени в антропурги-
ческом цикле бешенства. С учётом того что на основании многолетнего успешного междуна-
родного опыта искоренения бешенства в Западной Европе оральная вакцинация лисиц (ОВЛ) 
является безальтернативным методом и технологией, авторами монографии проанализирова-
ны история, показатели результативности, технические приёмы и требования по реализации 
оздоровительных мероприятий с помощью рекомбинантной антирабической вакцины. Одно-
временно авторы монографии приводят результаты анализа безрезультативности и дальней-
шей бесперспективности беспорядочных попыток применения ОВЛ в условиях России (Кур-
ская, Воронежская, Орловская, Московская области) без строгого соблюдения стандартов по 
контролю и мониторингу результатов мероприятия, что с учётом перечисленных ими требо-
ваний заведомо компрометирует саму идею ОВЛ, дезориентирует общественность, практиче-
ских специалистов госветслужбы и Роспотребнадзора.

Монография, написанная профессиональным языком, легко читается, содержит глоссарий, 
большой объём доступных отечественных и зарубежных сведений фундаментального и при-
кладного характера (119 библиографических ссылок), оригинальных таблиц, схем, рисунков, 
посвящённых развитию и эволюции современной обстановки по бешенству, анализу совре-
менного методического аппарата аналитической эпизоотологии; радикальным мерам искоре-
нения бешенства. 

Несомненным достоинством издания является то, что авторы сумели показать всю важ-
ность проблемы бешенства, обратив особое внимание на причины возникновения болезни и 
объединяющие их признаки. Приводятся авторские комментарии, размышления, обсуждение.

Всё вышеизложенное свидетельствует о том, что монография, опубликованная В. В. Макаро-
вым, А. М. Гулюкиным и М. И. Гулюкиным, является актуальным трудом в условиях исключи-
тельно напряжённой эпизоотической и эпидемической обстановки по бешенству, представляет 
научную и практическую ценность и может быть полезной для ветеринарных специалистов, 
занимающихся вопросами рабитологии, слушателям ФПК, студентам, аспирантам ветеринар-
ных вузов и практическим ветеринарным специалистам.

В. А. Кузьмин, д-р вет. наук, профессор;
Л. М. Белова, д-р биол. наук, профессор.

По поводу приобретения книги следует обращаться 
во Всероссийский НИИ экспериментальной ветеринарии 

(109428, Москва, Рязанский проспект, 24, корпус 1, 
e-mail: admin@mail.ru, заместитель директора Гулюкин Алексей Михайлович).
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ИНФОРМАЦИЯ
ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ ЖУРНАЛА 

«АКТУАЛьНыЕ ВОПРОСы  
ВЕТЕРИНАРНОй БИОЛОГИИ» 

Важным условием для принятия статей  
в журнал «Актуальные вопросы ветеринар-
ной биологии» является их соответствие 
нижеперечисленным правилам. При нали-
чии значительных отклонений от них на-
правленные материалы рассматриваться  
не будут. Оригиналы и копии присланных 
статей авторам не возвращаются. Материа-
лы можно присылать по электронной почте:  
virclin@mail.ru. Электронный вариант ста-
тьи рассматривается как оригинал, в связи 
с чем авторам рекомендуется перед отправ-
кой материалов в редакцию проверить соот-
ветствие текста на цифровом носителе рас-
печатанному варианту статьи. Кроме того, 
материалы для публикации можно передать 
или переслать в редакцию по адресу: 197198, 
Россия, С.-Петербург, ул. Ораниенбаумская, 
д. 3-Б. Телефон для связи: (812) 232-55-92. 
Факс (812) 232-88-61.

Подготовка материалов
Статья может содержать до 10 машинопис-

ных страниц (18 тыс. знаков с пробелами), 
не считая рисунков, таблиц и списка литера-
туры. Электронный вариант статьи должен 
быть подготовлен в виде файла в формате 
.doc для ОС Windows и содержать текст ста-
тьи и весь иллюстративный материал (фото-
графии, графики, таблицы) с подписями.

Таблицы и диаграммы должны быть вы-
полнены в один цвет – черный, без фона. 

Автор должен представить каждое изо-
бражение в отдельном файле в оригиналь-
ном размере (при обработке изображений в 
графических редакторах необходимо учесть, 
что для офсетной печати не подходят изобра-
жения с разрешением менее 300 dpi и разме-
ром менее 945 px по горизонтали).

Текст статьи должен быть набран шриф-
том Times New Roman, 12 пт, без формати-
рования (стиль «Обычный»). Нумерованные 
и ненумерованные списки формируются без 
применения автоформатирования (вручную) 
с использованием арабских цифр или симво-
ла «-» соответственно. 

В статье желательно использование  
не более 3–5 нетрадиционных сокращений 
для сложных терминов или названий, наи-
более часто используемых в тексте. Эти со-
кращения вводятся в круглых скобках после 
первого полного названия термина. В тех 
случаях, когда используемая аббревиатура 
узаконена международной классификацией, 
ее следует использовать в соответствующей 
транскрипции. Например, для сокращения 
термина «интерлейкин» должна быть ис-
пользована аббревиатура в соответствии 
с международной номенклатурой «IL»,  
а не русскоязычный вариант «ИЛ»; «TNF»,  
а не «ТНФ» или «ФНО»; «CD», а не «СД».  
Запрещается вводить какие-либо сокращения 
в название статьи. Названия микроорганиз-
мов должны быть приведены в оригиналь-
ной транскрипции и наклонным шрифтом 
(Е. соli, Streptococcus pyogenes). Единицы из-
мерения должны быть приведены без точки 
после их сокращенного обозначения (см, мл, 
г, мг, kDa и т. д.). При использовании услов-
ных обозначений следует иметь в виду, что 
в процессе подготовки журнала к верстке 
символы, полученные с использованием  
нетипичных шрифтов (α, β, γ и пр.), а также 
некоторые специальные символы формати-
рования (•, →, , ...) могут неверно интер-
претироваться.

При изложении материала следует при-
держиваться стандартного построения науч-
ной статьи:

1. Введение.
2. Материалы и методы.
3. Результаты исследований.
4. Обсуждение результатов.
5. Заключение (выводы).
6. Список литературы.
Статья должна представлять собой закон-

ченное исследование. 
Заключение (выводы) должно быть чет-

ким, конкретным, вытекать из результатов и 
обсуждений результатов исследования и со-
ответствовать цели работы и поставленным 
задачам.

Ссылки на первоисточники расставля-
ются по тексту в цифровом обозначении 
в квадратных скобках. Номер ссылки дол-
жен соответствовать цитируемому автору.  

ИНФОРМАЦИЯ
Цитируемые авторы располагаются в раз-
деле «Список литературы» в алфавитном 
порядке (российские, затем зарубежные). 
Представленные в «Списке литературы» 
ссылки должны быть полными, и их оформ-
ление должно соответствовать действующе-
му ГОСТу. Количество ссылок должно быть  
не более 10 – для оригинальных статей, 30 – 
для обзоров литературы.

К материалам статьи также обязательно 
должен быть приложен 1 экземпляр сопро-
водительного письма на имя главного редак-
тора журнала «Актуальные вопросы вете-
ринарной биологии» Чуваева И. В. Письмо 
должно содержать:

1. Фамилию, имя, отчество каждого авто-
ра статьи с указанием названия учреждения, 
где работает автор, его должности, научных 
степеней, званий и контактной информации 
на русском языке.

2. Фамилию, имя, отчество каждого авто-
ра статьи с указанием названия учреждения, 
где работает автор, его должности, научных 
степеней, званий и контактной информации 
на английском языке.

3. Фамилию, имя, отчество автора, ответ-
ственного за дальнейшую переписку с указа-
нием предпочтительного способа связи.

4. Полное название статьи на русском  
языке.

5. Название статьи на английском языке.
6. Аннотацию статьи на русском язы-

ке (800–1200 печатных знаков). Аннотация  
не должна включать в себя название статьи и 
общих фраз, например: «В статье представ-
лены данные о влиянии поваренной соли на 
продуктивность носорогов»… Аннотация 
должна отражать цель исследования, основ-
ные и конкретные результаты исследования 
с представлением цифровых данных. Сокра-
щения в аннотации не допустимы. 

7. Аннотацию статьи на английском язы-
ке (summary). Аннотация на английском 
языке должна быть корректным переводом  
(НЕ КОМПЬЮТЕРНЫЙ ПЕРЕВОД) аннота-
ции на русском языке. 

8. УДК.
9. Ключевые слова (до 5) на русском  

языке.
10. Ключевые слова на английском языке.

11. Количество страниц текста, количе-
ство рисунков, количество таблиц.

12. Дату отправки материалов.
13. Подписи всех авторов.

Авторские права
Подавая статью в журнал, авторы гаран-

тируют, что поданные материалы не были 
ранее опубликованы. Авторы согласны с ав-
томатическим переходом их авторских прав 
к журналу «Актуальные вопросы ветеринар-
ной биологии» в момент принятия статьи к 
печати. С этого момента весь приведенный 
в статье материал не может быть опублико-
ван авторами полностью или по частям в лю-
бой форме, в любом месте и на любом языке 
без согласования с руководством журнала.  
Исключением являются: 1) предварительная 
или последующая публикация материалов 
статьи в виде тезисов или короткого резю-
ме; 2) использование материалов статьи как 
части лекции или обзора; 3) использование 
автором представленных в журнал материа-
лов при написании диссертации, книги или 
монографии.

Оплата за публикацию статей
При соблюдении всех вышеперечислен-

ных правил рецензирование статьи и ее пу-
бликация в журнале «Актуальные вопросы 
ветеринарной биологии» является бесплат-
ной для авторов и учреждений, в которых они 
работают. Редакция может потребовать опла-
ту в следующих случаях: 1) за большое ко-
личество иллюстративного материала (свы-
ше 8 иллюстраций), за публикацию цветных 
иллюстраций, 2) за размещение рекламной 
информации; 3) при повторной подаче мате-
риала в редакцию, в случае если статья (по 
результатам рецензирования) была отправле-
на автору на доработку.

Рецензирование статей
Все материалы, подаваемые в журнал, 

проходят рецензирование согласно «Прави-
лам рецензирования научных статей», согла-
сованным с ВАК при Минобрнауки России.

По результатам рецензирования редакция 
журнала принимает решение о возможности 
публикации данного материала. 
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АртрогликАн (ArtroglycAn)
хондропротектор нового поколения, геронтологический препарат для собак, кошек, хорей, крыс

Выпускается в форме таблеток по 0,7 г. В состав препарата входят: глюкозамина гидрохлорид (100 мг);  
хонроитина сульфат (200 мг); витамин Е (20 мг); селенометионин (50 мг); органическая форма кальция (100 мг).

Фармакологическое действие
Артрогликан обладает хондропротекторным, умеренно анальгезирующим, противовоспалительным действиями, антиокси-

дантной активностью; укрепляет стенки капилляров. 
Препарат стимулирует процессы регенерации и замедляет дегенерацию хрящевой ткани; способствует восстановлению 
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вещества костной и хрящевой ткани. Артрогликан участвует в синтезе протеогликанов и гиалуроновой кислоты, стимулирует 
образование хондроитинсерной кислоты, нормализует отложение кальция в костной ткани. 

Препарат препятствует развитию дегенеративно-дистрофических изменений в сердечной мышце и скелетной мускулатуре; 
обладает гепатопротекторными свойствами. 

Артрогликан восполняет дефицит витамина Е, кальция и селена.

Показания 
Дегенеративные заболевания суставов и позвоночника, первичный артроз, межпозвонковый остеохондроз, остеоартрит, 

остеоартроз, спондилез, остеопороз, дисплазия суставов. Для улучшения качества жизни собак, кошек, крыс и хорьков  
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Заказ Артрогликана
в Екатеринбурге: ЗАО «Уралбиовет», т. (343) 345-34-34, 345-34-37, 345-34-38;
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