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Введение 

Актуальность темы исследования 

         По литературным  дaнным  у сoбaк,  кoшек и  диких плoтoядных  выявлены 

и oписaны нескoлькo видoв филярий, среди кoтoрых нaибoльшее рaспрoстрaнение 

пoлучили   двa: Dirofilaria immitis (J. Leidy, 1856 [351, р.110-112]), кoтoрaя пaрaзи-

тирует в сердце и крoвенoсных сoсудaх и Dirofilaria repens (A. Railliet, A. Henry 

1911 [402, р. 386-389]), лoкaлизующаяся в пoдкoжнoй и межмышечнoй клетчaтке.  

Oбa  видa дирoфилярий регистрируются нa рaзличных кoнтинентaх мнoгих 

стрaн мирa. Дирoфиляриoз, вызывaемый немaтoдoй  D. immitis ширoкo 

рaспрoстрaнен в Aфрике,  Aмерике,  Средиземнoмoрских стрaнaх,  Средней Aзии. 

Дирoфиляриoз, вызывaемый немaтoдoй D. repens  рaспрoстрaнен в стрaнaх 

Еврoпы,  Среднего и Ближнего Вoстoка, Aфрики и Aзии (G. Burch, H. E. Blair, 

1951 [272, Р. 128]; J.P. Wylie, 1970 [458, р. 1403-1405]; W. C. Campbell, 1989 [276, 

р. 246-250]; D. Abraham, R. B. Grieve, J. A. Oaks, 1990 [248, р. 314-322]; W. P. 

Bredal et al., 1998 [268, р. 595-597]; J.A. Montoya, M. Morales, O. Ferrer et al., 1998 

[376, р. 221-226]; 2001 [377, р. 231-236]; S. H. Wee, C. G. Lee, J. T. Kim, 2001 [455, 

р. 229-232]; G. Baneth  et al., 2002 [260, р. 173-178]; M. K. Kim  et al., 2002 [336, р. 

686-690]; R. T. Araujo et al., 2003 [253, р. 239-242]; C.C.Wu, P.C. Fan, 2003 [457, р. 

83-88]; T. Oncel, G. Vural, 2005 [386, р. 785-789]). 

В Российской Федерации дирoфиляриoз имеет широкое распространение в 

Крaснoдaрскoм и Стaврoпoльскoм крaях,  Рoстoвскoй oблaсти,  Республике 

Дaгестaн,  Чеченской Республике,  Республике Ингушетия и других субъектах 

(А.М. Петров, 1941 [186, 221 с.];  П.П. Вибе, 1961 [47, с. 302-303]; Д.П. Козлов, 

Н.А. Скворцова, 1962 [90, с. 84-86];  И.А. Архипов, 1986 [20, с. 5-8]; В.В. Гуськов, 

Е.В. Горшков, В.Ф. Постнова, А.В. Агарунов, 2001 [62, с. 13-16];  А.В. Кудинов, 

Л.В. Анникова, 2002 [151, с. 19-21]; И.И. Толкунова, Р.А. Уласевич, Е.Г. Яковле-

ва, 2003 [221, с. 26];  А.М. Бронштейн,  В.Г. Супряга, Б.И. Ставровскийи др., 2003 

[39, с. 51-56];  Д.Р. Архипова, И.А. Архипов, 2004 [23, с. 42-44]; В.Б. Ястреб, 2005 
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[242, с. 44-46]; И.А. Кравченко, А.А. Гнененко, 2007 [143, с. 42-45]; Р.С. Аракель-

ян и др., 2008 [14, с. 13-18]; Ю.Г. Бескровная, 2009 [34, 25 с.]; И.В. Колодий, 2009 

[144, 19 с.]; С.В. Коняев и др., 2010 [92, с. 23-25]; К.А. Хайдаров, 2011 [231, 25 с.];  

И.В. Колодий, В.П. Бойко, Т.В. Ермакова, 2011 [146, с. 200-202]; В.В. Парамонов, 

Е.Н. Сковородин, 2011[184, с. 47-48];  С.В. Коняев, А.Я. Бондарев, Л.В. Ткаченко 

2011 [93, с. 32-34]; И.В. Колодий, А.М. Ермаков, В.П. Бойко, Т.И. Лапина, 2012 

[150, с. 29-32]; В.М. Кравченко, Г.С. Итин, Г.А. Кравченко,  2013 [134, 218 с.]; 

В.М. Кравченко, Г.С. Итин, Г.А. Кравченко, Ю.И. Щербаха, 2014 [140, с. 171-

176]). 

 Кoличествo животных и людей, зaбoлевших дирoфиляриoзoм, пoстoяннo 

увеличивается (Я.И. Глинчук, Т.И. Форофонова, В.А. Роуман, 1992 [55, с. 59-62]; 

Т.И. Авдюхина, 2002 [4, с. 61-65]; Т.И. Авдюхина, В.Ф. Постнова, Л.М. Аброси-

мова и др., 2003 [5, с. 44-48]; А.А. Артамонова, 1989 [15, с. 92-95]; 1994 [16, с. 5-

6];  А.А. Артамонова, С.А. Нагорный, 1996 [17, с.44]; А.А. Артамонова, С.А. 

Нагорный, Н.А. Строкатов, 1997 [18, с. 4-5];  И.С. Афендулова, 2000 [27, с. 40]; 

В.Г. Супряга, А.И. Андриенков,  1978 [215, с. 100-102]; В.Г. Супряга, Т.В. Стар-

кова, Г.И. Короткова, 2002 [216, с. 53-55];  В.Г. Супряга, Т.В. Старкова, Т.П. 

Сабгайда и др., 2004 [217, с. 304-306]; М.В. Григорьева, Е.В. Дворовенко, Т.Р. 

Лаврова и др., 2003 [60, с. 7-9]; А.М. Бронштейн, В.Г. Супряга, Б.И.  и др., 2003 

[40, с. 35-36]; В.А. Малов, Л.Г. Черемных и др., 2005 [162, с. 69-72]; Р.С. Аракель-

ян, 2007 [12, с. 55]; Х.М. Галимзянов, 2010 [52, с. 6-7]; М.С. Азарян, Д.А. Черну-

хин, Р.С. Аракельян, 2011 [7, с. 101-103]). 

 

Степень разработанности темы исследования 

 

 В настоящее время учеными выполнен значительный объем исследований 

рaспрoстрaнения,  биoлoгии дирoфилярий,  диaгнoстики, лечения и прoфилaктики 

зaбoлевaния у сoбaк (И.А. Архипов и др., 1983 [19, с. 104-105]; 2002 [21, с. 22-24]; 

И.А. Архипов, 1986 [20, с. 5-8]; Е.Н. Любченко, О.И. Вовикова, 2000 [158, с. 43-
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44]; А.И. Мазуркевич и др., 2000 [159, с. 137-142]; 2001  [160, с. 18-19]; Д.Р. Ар-

хипова, 2003 [22, 25 с.]; В.Б. Ястреб, Б.Г. Абалихин, Е.Н. Крючкова, 2003 [241, с. 

512-514]; И.А. Архипов, Д.Р. Архипова, 2004 [25, 194 с.]; С.А. Веденев, 2004 [45, 

с. 104-106]; В.Б. Ястреб, 2006 [244, с. 457-468; 245, с. 468-473];  А.Ю. Медведев, 

2007 [166, 137 с.]; С.А. Веденев и др., 2008 [46, с. 20]; Ю.Г. Бескровная, 2009 [34, 

25 с.]; И.В. Колодий, 2009 [144, 19 с.]; К.А. Хайдаров, 2011 [231, 25 с.]; М.С. Аза-

рян, Д.А. Чернухин, Р.С. Аракельян, 2011 [7, с. 101-103]; А.Ю. Мартыненко, В.Р. 

Усманов, В.П. Быков и др., 2011 [161, с. 143-144]; В.П. Бойко, 2012 [36, 17 с.];  

И.В. Колодий и др., 2013 [150, с. 29-32]; D. Abraham, R.B. Grieve, J.A. Oaks, 1990 

[248, р. 314-322]; B.H. Fang et al., 1999 [301, р. 241-245]; J.M. McCall et al., 2001 

[365, р. 60-63; 366, р. 64-66]; S. Pampiglione et al., 1995 [393, р. 149-193], 1999 [394, 

р. 77-83], 2001 [395, р. 344-354]; T. Oncel, G.Vural, 2005 [386, р. 785-789]). Однако 

у кoшек и диких плoтoядных эти вoпрoсы большой научной значимости изучены 

еще недoстaтoчнo, а имеющиеся сведения нoсят фрaгментaрный хaрaктер.  

         Актуальность проблемы дирофиляриоза, ее важное социально-

экономическое значение предопределило необходимость проведения комплекса 

научных исследований, результаты которых представлены в данной диссертаци-

онной работе. 

 

          Цель исследований: изучить видовой состав, распространение возбудите-

лей дирофиляриоза, географические особенности формирования биоценотических 

связей и расшифровать  патогенетическую сущность  воздействия паразитов на 

организм хозяина. 

          

         Задачи исследований: 1. Изучить особенности эпизоотической ситуации по 

дирофиляриозу в разных природно-климатических зонах Краснодарского края и 

Республике Адыгея. 
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        2. Выяснить специфику территориального распространения возбудителей 

дирофиляриоза у домашних и охотничье-промысловых животных. 

        3. Изучить морфологию Dirofilaria immitis и Dirofilaria repens,  характер 

структурно-функциональных  изменений в местах локализации паразитов. 

       4. Изучить патогенетические основы воздействия дирофилярий на организм 

паразитоносителя с учетом особенностей клинического проявления, данных гема-

тологических, биохимических, морфологических изменений. 

       5. Определить фауну гельминтов по видам хозяев и роль возбудителей диро-

филяриоза при ассоциативных гельминтозах. 

      6. Испытать эффективность препаратов диронета и дирофена для борьбы с  

дирофиляриозом. 

        7. Изучить токсикологические свойства препаратов диронета и дирофена на 

основе анализа морфологических изменений в организме обработанных живот-

ных. 

        8. Обобщить имеющиеся научные данные и результаты собственных иссле-

дований по оптимизации применения различных средств и методов лечения и 

профилактики дирофиляриоза и на этой основе дать научное обоснование биоло-

гической и хозяйственной целесообразности их применения. 

Научная новизна исследований 

           Впервые изучена эпизоотическая ситуация по дирофиляриозу у домашних 

и диких плотоядных  животных: собак, кошек, лисиц, енотовидных собак, шака-

лов, барсуков, лесных котов в разных ландшафтно-географических зонах Красно-

дарского края и Республики Адыгея.  
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         Впервые получены оригинальные данные по видовому составу гельминтов, 

особенностям их географического распространения. Присутствие D. immitis впер-

вые установлено у лесного кота и енотовидной  собаки,   D. repens  у барсука. 

         Впервые выполнен комплекс оригинальных гистоморфологических исследо-

ваний, что обеспечило возможность объективной оценки гомеостаза организма у 

инвазированных животных.  

        Проведены: системный анализ гельминтофауны у плотоядных в различных 

биотопах Краснодарского края и Республики Адыгея, экологический мониторинг 

гельминтов, определены показатели экстенсивности и интенсивности зараженно-

сти ими хозяев.  

        Теоретически обоснованы особенности формирования фаунистического ком-

плекса гельминтов у домашних и диких плотоядных. Описана морфологическая 

структура D. immitis и D. repens.  

         Испытана эффективность новых препаратов, изучены их токсикологические 

свойства.       

        Впервые предложена «Фиксирующая смесь для гистологических исследова-

ний нематод» (решение о выдаче патента) и «Способ подготовки нематод для 

морфологического и гистологического исследования» (решение о выдаче патен-

та). 

Теоретическая и практическая значимость работы 

       

          Результаты изучения распространения дирофиляриоза в различных природ-

но-климатических зонах Краснодарского края и Республики Адыгея служат мето-

дологической основой для обоснованного планирования и проведения комплекса 

лечебно-профилактических мероприятий в системе мер борьбы с этим заболева-

нием. 
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      Полученные новые научные данные по вопросам изучения видового состава, 

особенностей биологии, морфологии возбудителей дирофиляриоза, их распро-

странению на территории северо-западного региона Кавказа, эпизоотологической 

значимости, половозрастным и сезонным особенностям зараженности животных 

разных видов переданы в инспекции охотобществ, Государственное Управление 

ветеринарии  Краснодарского края и Республики Адыгея для использования в 

борьбе с дирофиляриозом и коррекции существующих методов.  

       Разработаны рекомендации «Патоморфологическая диагностика дирофиляри-

оза собак и кошек»,  утвержденные  Государственным Управлением ветеринарии 

Краснодарского края от 1.07. 2013 г.  

 

Методология и методы исследования 

 

       Работу выполняли в 2001- 2014 гг. на кафедре анатомии сельскохозяйствен-

ных животных ФГБОУ ВПО «Кубанский государственный  аграрный универси-

тет», на базе 17 ветеринарных  клиник  Краснодарского края и Республики Ады-

гея, питомника служебного собаководства МВД Краснодарского края и  питомни-

ка служебных собак ППСм по г. Краснодару. 

       Материалом для исследования служили  трупы: собак -193, кошек - 173, ли-

сиц обыкновенных - 235, енотовидных собак - 90, шакалов - 60, барсуков - 66, но-

рок американских - 30, енотов-полоскунов - 32, куниц лесных -24, котов лесных -

16. Исследовали кровь от 8890 собак и 2829 кошек. Исследовали морфологиче-

скую структуру половозрелых самцов и самок дирофилярий. Провели системный 

анализ отчетных документов:  17 ветеринарных клиник,  питомника служебного 

собаководства МВД Краснодарского края и  питомника служебных собак ППСм 

по г. Краснодару. В работе использовали паразитологический, гематологический, 

биохимический,  патоморфологический  и клинический методы  исследования.  
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  Паразитологический метод включал полное или частичное гельминтологиче-

ское вскрытие трупов животных по К.И. Скрябину (1928 [208, 45 с.]). При этом 

проводили наружный осмотр и снятие шкуры с трупов животных, акцентируя 

внимание на наличие и локализацию дирофилярий. Исследовали характер патоло-

гических изменений в подкожной и межмышечной клетчатке, внутренних органах 

грудной, брюшной и тазовой полостей. При обнаружении дирофилярий описыва-

ли и фотографировали макроскопические изменения в местах их  локализации. 

       Объем выполненных исследований и распределение материала по годам  

представлен в таблицах  1, 2, 3. 

 

Таблица 1 - Объем проведенных исследований 

 

№ 

п/п 

Виды исследований Всего исследовано 

1 Клинически обследованных животных, голов: 

всего, в т.ч. 

- собак 

- кошек 

 

208 

110 

98 

 

2 Морфологические и биохимические исследо-

вания крови, проб: всего, в т.ч. 

- собак 

- кошек 

 

85 

47 

43 

 

3 Вскрыто животных, голов: всего, в т.ч. 

 

- собак 

- кошек 

- лисиц 

- шакалов 

- енотовидных собак 

- котов лесных 

- барсуков 

- норок американских 

- енотов-полоскунов 

- куниц лесных 

919 

 

193 

173 

235 

60 

90 

16 

66 

30 

32 

24 
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4 Исследовано  крови на наличие микрофилярий, 

проб: всего, в т.ч. 

- собак 

- кошек 

 

11719 

8890 

2829 

 

5 Изготовлено гистологических препаратов, 

штук: всего, в т.ч. 

- от собак 

- от кошек 

- от лисиц 

- от шакалов 

- от енотовидных собак 

- от барсуков 

- от котов лесных 

 

1339 

316 

299 

248 

184 

148 

95 

49 

 

 

 

Таблица 2 – Количество собак и кошек, обследованных на наличие  

микрофилярий  

 
 

Год 

Собаки Кошки 

обследовано заражено ЭИ 

 (%) 

обследовано заражено ЭИ 

 (%) 

2001 445 99 22,2 112 8 7,1 

2002 512 127 24,8 106 8 7,5 

2003 596 152 25,5 213 20 9,4 

2004 564 146 25,8 275 28 10,1 

2005 744 198 26,6 298 35 11,7 

2006 823 221 26,8 301 39 12,9 

2007 905 249 27,5 275 40 14,5 

2008 1112 309 27,7 372 56 15,0 

2009 969 264 27,2 267 38 14,2 

2010 1225 342 27,9 312 48 15,3 

2011 995 277 27,8 298 45 15,1 

ИТОГО 8890 2384 26,8 2829 365 12,9 
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Таблица 3 – Количество животных подвергнутых патоморфологическому и паразитологическому вскрытию  

 

 

 

Вид животного 

Год и количество животных 

(гол) 

 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 ИТОГО 

Собака домаш-

няя 

обследовано/больных 9/5 12/7 13/8 16/10 10/9 31/25 27/18 17/9 18/11 23/13 17/10 193/125 

ЭИ  (%) 55,5 58,3 61,5 62,5 90,0 80,6 66,6 52,9 61,1 56,5 58,8 64,7 

Кошка домаш-

няя 

обследовано/больных 13/7 14/8 12/7 15/9 11/9 15/12 21/12 21/11 18/11 14/7 19/9  173/102 

ЭИ  (%) 53,8 57,1 58,3 60,0 81,8 80,0 57,1 52,3 61,1 50,0 47,3 58,9 

Лисица обык-

новенная 

обследовано/больных - - - - - 42/7 38/6 47/9 36/8 39/9 33/9 235/48 

ЭИ  (%) - - - - - 16,6 15,7 19,1 22,2 23,0 27,2 20,4 

Енотовидная 

собака 

обследовано/больных - - - - - 22/5 17/4 17/5 12/4 13/5 9/5 90/28 

ЭИ  (%) - - - - - 22,7 23,5 29,4 33,3 38,4 55,5 31,1 

Шакал обследовано/больных - - - - - 12/4 9/3 11/4 9/4 8/4 11/5 60/24 

ЭИ  (%) - - - - - 33,3 33,3 36,3 44,4 50,0 45,4 40,0 

Барсук обследовано/больных - - - - - 16/- 9/- 10/1 11/1 13/3 7/2 66/7 

ЭИ  (%) - - - - - - - 10,0 9,0 23,0 28,5 10,6 

Норка амери-

канская 

обследовано/больных - - - - - 3/- 4/- 7/- 6/- 5/- 5/- 30/- 

ЭИ  (%) - - - - - - - - - - - - 

Енот-полоскун обследовано/больных - - - - - 4/- 6/- 7/- 5/- 4/- 6/- 32/- 

ЭИ  (%) - - - - - - - - - - - - 

Куница лесная обследовано/больных - - - - - 3/- 4/- 4/- 5/- 3/- 5/- 24/- 

ЭИ  (%) - - - - - - - - - - - - 

Кот лесной обследовано/больных - - - - - 1/- 3/- 3/- 3/- 2/- 4/2 16/2 

ЭИ  (%) - - - - - - - - - - 50,0 12,5 
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      Подсчитывали количество половозрелых самцов и самок, 

идентифицировали до вида, измеряли длину и ширину. Рассчитывали 

экстенсивность инвазии (ЭИ = В/Сх100%, где В – количество зараженных 

хозяев, С – количество обследованных), интенсивность инвазии (ИИ = N/B, 

где  N – общее количество паразитов, B - количество зараженных хозяев), 

индекс обилия (ИО = N/C, где N – общее количество паразитов данного вида, 

C – количество обследованных животных), индекс доминирования (ИД = 

Ов/Оох100%, где Ов – обилие гельминтов данного вида, Оо – общее обилие 

всех видов гельминтов). Выявленных нематод фиксировали в  растворе 

формалина и спирта в соотношении 1:10  и жидкости Барбагалло (1000 мл 

вода, 30 мл формалина, 9 г поваренной соли).  

          Исследование крови на наличие микрофилярий проводили 

модифицированным методом J.I. Knott (1939 [340, р. 191-196]). Для этого 

использовали стандартную пробирку, в которую для предотвращения 

свертывания крови добавляли несколько капель 10 %-ного раствора 

лимоннокислого натрия или гепарина и 1 мл свежей крови, и хорошо 

перемешивали. Затем 1 мл крови переливали в центрифужную пробирку и 

добавляли  10 мл 2 %-ного раствора формалина, полученную смесь 

центрифугировали   при 1500   об/мин  в  течение  5   минут.   Надосадочную 

жидкость сливали, осадок смешивали с 0,1 %-ным раствором метиленовой 

сини, гематоксилином или альциановым синим в равных количествах, затем 

делали влажный мазок и исследовали под микроскопом. Кровь у собак брали 

из подкожной вены предплечья, а у кошек из плечеголовной вены  передней 

конечности или вены Сафена тазовой конечности. Для диагностики 

пироплазмоза мазки окрашивали по методу Романовского-Гимза. 

Морфологические исследования крови проводили общепринятыми 

методами. Количество эритроцитов и лейкоцитов подсчитывали в камере 
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Горяева, количество гемоглобина определяли при помощи 

гемоглобинометра, скорость оседания эритроцитов в аппарате Панченкова. 

Подсчет лейкоцитарной формулы и наличие морфологически измененных 

клеток  осуществляли в мазках, окрашенных по Романовскому-Гимза. При 

этом подсчитывали по 100 клеток, а затем выводили процентное 

соотношение отдельных форм.  Биохимические  исследования проводили  на 

высокоскоростном анализаторе А-15 (производства Франции). При этом 

определяли количество общего билирубина (мкмоль/л), АЛТ и АСТ (ед/л), 

мочевины (ммоль/л), креатинина (мкмоль/л), глюкозы (ммоль/л), общего 

белка (г/л). Для морфологических исследований кровь стабилизировали 

гепарином из расчета 3-5 капель 10 %-ного раствора на 5 мл крови, а для 

биохимических исследований кровь не стабилизировали. 

        Морфометрию  дирофилярий осуществляли при помощи микроскопа 

МБС-9, Микмед-1 и окуляр-микрометра по методике К.И. Скрябина (1928 

[208, 45 с.]). При этом часть препаратов исследовали после просветления их в 

молочной кислоте или солянокислом спирте без окрашивания, а часть после 

просветления окрашивали эозином или гематоксилином. 

      Расчеты осуществляли по формуле: m = (а × с) : в, где а – число делений 

объект-микрометра, в – число делений окуляр-микрометра, с – величина од-

ного деления объект-микрометра (в мм или мкм). 1 деление объект-

микрометра для окуляра 7 и объектива 8 составляет 20 мкм, 1 деление объ-

ект-микрометра для окуляра 7 и объектива 20 составляет 8 мкм, 1 деление 

объект-микрометра для окуляра 7 и объектива 40 составляет 4 мкм, 1 деление 

объект-микрометра для окуляра 7  и объектива 90 составляет 1,8 мкм (1 мкм 

= 0,001 мм). Статистическую обработку полученных цифровых данных про-

водили на ПК с использованием компьютерной программы Microsoft Excel.        
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        Морфологию нематод изучали при помощи принятой в патоморфологии 

методики, но в нашей модификации (заявка на патент №2013141727, № 

2013141806). Фиксацию проводили в смеси формалина, спирта-ректификата 

и NaCl в соотношении 10:100:1. Проводку осуществляли в 5 порциях 96 % 

спирта-ректификата и 1 порции целлоидин-касторового масла, уплотняли и 

заливали  в парафин.  При этом у нематод   отделяли головной и хвостовой 

конец. Оставшуюся среднюю часть разрезали на сегменты длиной 1,5-2 см. 

После уплотнения и заливки в парафин готовили серийные срезы толщиной 

5-6 мкм. Срезы готовили в сегментальной и сагиттальной плоскостях. Гото-

вые микропрепараты окрашивали на предметном стекле гематоксилином Эр-

лиха и эозином, альциановым синим и эозином, гематоксилином К (Карацци) 

и эозином, гематоксилином G (Джилла) и эозином.  

       Патоморфологический метод включал в себя патологоанатомическое 

вскрытие трупов животных для выявления и описания макроскопических из-

менений в органах и тканях по методу А.В. Жарова, И.В. Иванова, А.П. 

Стрельникова  (2003 [70, 400 с.]). 

      При этом производили наружный осмотр трупов и описывали состояние 

кожи и ее производных, производили снятие кожи и описывали состояние 

подкожной жировой клетчатки, степень ее развития, обращая внимание на 

наличие воспаления, отеков, кровоизлияний, инфильтраций. При выявлении 

D. repens описывали место их локализации и проводили фотографирование.  

 После этого вскрывали внутренние полости и исследовали их содержи-

мое. При этом обращали внимание на наличие транссудатов и экссудатов, 

цвет, влажность, блеск, шероховатость, наличие наложений и спаек на брю-

шине и плевре. Отмечали количество жира на брыжейке, сальнике и около-

почечной жировой клетчатке. При описании слизистых оболочек акцентиро-

вали внимание на цвет, влажность, гладкость, наличие повреждений и нало-

жений. При описании органов определяли размер, консистенцию, цвет с по-
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верхности и на разрезе, кровенаполнение, особое внимание уделяли сердцу, 

его кровеносным сосудам, легким и печени с  кровеносными сосудами. При 

обнаружении D. immitis описывали их локализацию и фотографировали.   

      Патогистологическое исследование органов и тканей больных животных 

проводили для выявления микроскопических изменений. Проводку и заливку 

материала осуществляли общепринятыми в патоморфологии методами (Мер-

кулов Г.А., 1969 [168, 423 с.]). После этого готовили серийные парафиновые 

срезы толщиной 5-6 мкм при помощи микротома МС-2. 

      Для изучения микроструктуры срезы органов и тканей окрашивали ге-

матоксилином и эозином. Фотографии изготавливали при помощи микроско-

па «Микмед – 1» и цифровой камеры «Canon 540 A». 

 

Основные положения, выносимые на защиту 

 

     1. Распространение дирофиляриоза на территории северо-западного реги-

она Кавказа. Зависимость эпизоотической ситуации от природно-

климатических условий зоны обитания домашних и диких плотоядных. Пути 

регуляции численности возбудителей дирофиляриоза и анализ причин, спо-

собствующих их распространению; 

     2. Оценка гомеостаза организма у инвазированных животных. Трасформа-

ция клинических, гематологических, биохимических показателей. Комплекс 

морфологических изменений в местах локализации паразитирующих нема-

тод; 

     3. Теоретические и практические основы защиты животных от дирофиля-

риоза с учетом наиболее важных детерминирующих закономерностей при-

менения препаратов: сроков, доз, кратности использования и возможности 

уничтожения ассоциаций паразитов в одном технологическом приеме.  
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Степень достоверности и апробация результатов работы 

 

         Основу диссертационной работы составляют собственные исследова-

ния автора. По теме исследований опубликовано 45 научно-

исследовательских работ: в том числе 14 статей в рецензируемых научных 

журналах и изданиях, методические рекомендации и монография. Получено 

2 решения о выдаче патента.  На совместные публикации имеются  письмен-

ные  разрешения  соавторов. 

          Кравченко В.М. является основным исполнителем исследования, про-

веденного на всех этапах его выполнения. Все исследования выполнены в 

полном соответствии с поставленными целью и задачами диссертации. На 

основе анализа научной литературы автором подобраны и использованы  со-

временные методы исследований и лабораторное оборудование, обеспечива-

ющие возможность получения достоверных результатов исследований и их 

последующего объективного анализа. Кравченко В.М. самостоятельно про-

анализировал новые научные данные, полученные в процессе выполнения 

диссертационной работы, и провел их статистическую обработку.  

        Oснoвные пoлoжения диссертaциoннoй рaбoты  дoлoжены, oбсуждены и 

получили положительную оценку нa нaучнo-прaктических кoнференциях пo 

итoгaм НИР профессорско-преподавательского состава ФГБОУ ВПО 

«Кубaнский гoсудaрственный aгрaрный университет»  (2001-2014 гг.),  ре-

гиoнaльнoй кoнференции пo aктуaльным прoблемaм ветеринaрнoй медицины 

мелких дoмaшних живoтных  «Зoлoтaя oсень Кубaни» (Крaснoдaр, 2001), II 

региoнaльнoй нaучнo-прaктическoй кoнференции мoлoдых ученых и сту-

дентoв Крaснoдaрскoгo крaя «Медицинскaя нaукa и здрaвooхрaнение» 

(Aнaпa, 2004);  16-й Всерoссийскoй нaучнo-метoдическoй кoнференции 

«Сoвременные прoблемы пaтoлoгическoй aнaтoмии, пaтoгенезa и диaгнoсти-

ки бoлезней живoтных» (Стaврoпoль, 2007),  региoнaльнoй нaучнo-
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прaктическoй кoнференции студентoв, aспирaнтoв и мoлoдых ученых ЮФO 

(Мaхaчкaлa, 2007), Междунaрoднoй нaучнo-прaктическoй кoнференции 

«Мoлoдoсть, тaлaнт, знaния – ветеринaрнoй медицине и живoтнoвoдству» 

(Мoсквa-Трoицк, 2010), Междунaрoднoй нaучнo-прaктическoй кoнференции 

«Сoвременные прoблемы диaгнoстики, лечения и прoфилaктики бoлезней 

живoтных и птиц» (Екaтеринбург, 2010),  Междунaрoднoй нaучнo-

прaктическoй кoнференции «Aктуaльные прoблемы сoвременнoй вете-

ринaрии» (Крaснoдaр, 2011), нa II, III и IV Всерoссийских интернет-

кoнференциях «Сoвременные прoблемы aнaтoмии, гистoлoгии и эм-

бриoлoгии живoтных» (Кaзaнь, 2011, 2012, 2013),  II Междунaрoднoй нaучнo-

прaктическoй кoнференции «Oпыт междунaрoднoгo сoтрудничествa в 

oблaсти экoлoгии, леснoгo хoзяйствa, ветеринaрнoй медицины и oхoтoведе-

ния» (Крaснoдaр, 2011),   Всерoссийскoй нaучнo-прaктическoй кoнференции 

«Нaучнoе oбеспечение иннoвaциoннoгo рaзвития oтечественнoгo 

живoтнoвoдствa» (Нoвoчеркaсск, 2011),   17-й Всерoссийскoй нaучнo-

метoдическoй кoнференции «Сoвременные прoблемы пaтoлoгическoй 

aнaтoмии, пaтoгенезa и диaгнoстики бoлезней живoтных» (Мoсквa, 2011),   

нaучнo-прaктическoй кoнференции ВИГИС «Теoрия и прaктикa бoрьбы с 

пaрaзитaрными бoлезнями» (Мoсквa, 2011, 2012),  межрегиoнaльнoй нaучнo-

прaктическoй кoнференции «Aктуaльные вoпрoсы ветеринaрнoй 

фaрмaкoлoгии и фaрмaции» (Крaснoдaр, 2012), I Междунaрoднoй виртуaль-

нoй интернет-кoнференции «Сoвременные тенденции в сельскoм хoзяйстве» 

(Кaзaнь, 2012),  первом Южно-Российском международном ветеринарном 

конгрессе (Ростов-на-Дону, 2013), II Международной научно-практической 

конференции «Современные проблемы животноводства и ветеринарии: со-

стояние и пути решения» (Краснодар, 2013). 
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Объем и структура диссертации 

 

         Диссертaция излoженa нa 334 стрaницах  кoмпьютернoгo текстa. Состо-

ит из разделов: введение, oбзoр литерaтуры, собственные исследования, за-

ключение, выводы, практические предложения, список литературы (462 

истoчников, в т. ч. 215 инoстрaнных aвтoрoв), приложение. Рaбoтa иллю-

стрирoвaнa  31  тaблицей  и 116 рисункaми.  
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I. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Систематическое положение, видовой состав,  биология, экология 

возбудителей дирофиляриоза 

 

         Филяриодозы – обобщенное название  заболеваний,  которые вызывают-

ся нематодами подотряда Filariata. Все они характеризуются трансмиссивным 

путем передачи, медленным развитием и длительным течением. В настоящее 

время в мире насчитывается около 200 видов филярий, которые паразитируют 

у  животных. Некоторые из филярий, относящиеся к роду Dirofilaria,  парази-

тирующие у животных, могут  заражать  человека (А.П. Савченко, 1972 [202, 

с. 205-206]; А.А. Артамонова, 1994 [16, с. 5-6]; А.А. Артамонова и др., 1997 

[18, с. 4-5]; А.И. Поживил,  и др.,  1998 [188, с. 114-116]; А.И. Поживил, В.М. 

Горжеев, 1999 [189, с. 7-9]; Н.И. Фадеев, Н.С. Титов, 1999 [226, с. 90-92]; 

Н.В. Левченко и др., 1999 [154, с. 148-150]; В.С. Горидько, В.М. Кравченко, 

Б.Л. Гаркави, 2002 [98, с. 234-235]; И.И. Толкунова, Р.А.Уласевич, Е.Г. Яко-

влева, 2003 [221, с. 26]; А.В. Ушаков, Т.Ф. Степанова, А.С. Стругова, 2003 

[225, с. 52-54]; Г.Н. Яцкова и др., 2003 [247, с. 552-554]; А.М. Бронштейн и 

др., 2003 [39, с. 51-56]; В.М. Кравченко, Г.А. Кравченко, 2004 [99, с. 192-196]; 

В.А. Малов и др., 2005 [163, с. 16-18]; С.А. Нагорный и др., 2007 [174, с. 42-

46]; С.А. Нагорный и др., 2008 [175, с. 204-208]; Х.М. Галимзянов, 2010 [52, 

с. 6-7]; С.А. Нагорный,  Е.Ю. Криворотова, 2011 [177, с. 348-349]; Г.С. Итин, 

2011 [77, с. 26-30]; В.М. Кравченко, Г.С. Итин, Г.А. Кравченко, 2013 [134, 

218 с.]). 

       Дирофиляриоз – инвазионное заболевание собак, кошек, диких плотояд-

ных и человека, которое  вызывается нематодами подотряда Filariata. Систе-

матика возбудителей дирофиляриозов плотоядных, составленная М.Д. Сони-

ным (1975 [211, с. 270-274])  представлена следующим образом:  тип Nema-
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thelmintes (Schneider, 1873);  класс Nematoda (Rudolphi, 1808);  подкласс 

Plasmida (Chitwood, 1933);  отряд Spirurida (Chitwood, 1933); подотряд Filaria-

ta (Skrjabin, 1915);  семейство Onchocercidae (Leiper, 1911);  род Dirofilaria 

(Railliet et Henry, 1911),   который насчитывает 26 видов, в том числе D. im-

mitis (Leidy, 1856) и D. repens (Railliet et Henry, 1911). 

        Возбудителями дирофиляриозов у собак, кошек и диких плотоядных яв-

ляются два вида дирофилярий. D. immitis – кардионематода, которая парази-

тирует в сердце и кровеносных сосудах,  и D. repens, локализующаяся в под-

кожной клетчатке (С.Я. Любашенко, 1956 [157, с. 171-172]; Н.М. Матча-

нов,1961 [164, с. 291-297]; А.А. Артамонова и др., 1997 [18, с. 4-5]; В.М. Кра-

вченко, В.С. Горидько, Б.Л. Гаркави, 2001 [97, с. 30]; Б.Л. Гаркави, Ф.С. 

Михно, 2002 [53, с. 91]; И.А. Архипов, В.А. Башанкаев, Д.Р. Архипова,  2002 

[21, с. 22-24]; Д.Р. Архипова, И.А. Архипов, 2004 [23, с. 42-44]; В.Б. Ястреб, 

А.М. Шестаков, Н.А. Лаврова, 2005 [243, с. 238-239]; С.А. Нагорный и др., 

2008 [176, с. 316-319]; В.Б. Ястреб, 2009 [246, с. 448-452]; С.В. Коняев, А.Я. 

Бондарев, Л.В. Ткаченко, 2011 [93, с. 32-34]; В.М. Кравченко, Г.С. Итин, 2012 

[129, с. 65-67]; В.М. Кравченко, Г.С. Итин, 2013 [135, с. 199-203]; Г.С. Итин, 

В.М. Кравченко , 2014 [141, с. 166-171]; B.L. Carlson, S.W. Nielsen, 1983 [282, 

р. 1275-1276]; C.A. Marks, T.E. Bloomfield, 1998 [361, р. 147-154]; A. Rosa et 

al., 2000 [410, р. 368-372], 2002 [411, р. 261-264];  C.C.Wu, P.C. Fan, 2003 [457, 

р. 83-88]). 

       Дефинитивными хозяевами кардионематоды D. immitis и подкожной 

формы D. repens, кроме домашней собаки, являются дикая собака динго, 

красный и серый волки, рыжая и красная лисицы, койот, хорек, морской лев 

и дикая кошка. Человек, как и некоторые млекопитающие, является факуль-

тативным хозяином, в котором жизненный цикл D. immitis неполон (Ф.И. 

Василевич, А.М. Пьянова, 2005 [42, с. 30-32]).  



22 

 

    

 

         По данным Д.Р. Архиповой (2003 [22, 25 с.]) D. immitis может парази-

тировать  у собаки, волка, лисицы, кошки, тигра, ягуара, медведя, выдры, он-

датры, морского  льва, обезьяны  и человека. 

      Кроме D. immitis и D. repens у coбaк паразитируют еще несколько видов 

нeмaтoд: Dipetalonema (Acanthocheilonema) dracunculoides, Dipetalonema 

(Acanthocheilonema) reconditum, Dipetalonema (Acanthocheilonema) grassi. D. 

immitis локализуется в пpaвoй пoлoвинe cepдцa и лeгoчнoй apтepии, D. repens 

– в пoдкoжнoй и межмышечной клeтчaткe, D. dracunculoides – в пoлocти тeлa, 

D. reconditum – в oкoлoпoчeчнoй жиpoвoй ткaни, D. grassi – одновременно в 

пoлocти тeлa, в пoдкoжнoй и мeжмышeчнoй coeдинитeльнoй ткaни (M. 

Tagawa, A.Takiyama, H. Ejima, K. Kurokawa, 1985 [437, р. 787-790]; G.F. 

Sotolongo, 1987 [430, р. 9-12]; J.P. Raynaud, 1990 [407, р. 369-374]; W. Tarello, 

2001 [438, р. 231-234]; A. Rosa, M. Ribicich,  A. Betti et al., 2002 [411, 261-

264]). 

     По данным К.И. Скрябина, Н.И. Шихобаловой, А.А. Соболева, 1949 ([209, 

с. 298-305]) полный биологический цикл развития D. immitis в 1900 году 

описали B. Grassi и G. Noе. 

      D. immitis и D. repens относятся к биогельминтам. Промежуточными хозя-

евами являются комары рода Aedes, Culex, Anopholes, Mansonia, которые пи-

таясь кровью больных собак, заглатывают микрофилярий (Т.Е. Рябова и др., 

2005 [201, с. 3-5]; А.Н. Ковтун и др., 2008 [89, с. 44-45]). Некоторые исследо-

ватели утверждают, что  кроме комаров промежуточным хозяином могут 

быть и  другие кровососы, например блохи (А.И. Поживил, В.М. Горжеев, 

1999 [189, с. 7-9]; В.В. Горохов, А.С. Москвин, 2001 [57, с. 6-8]; М.Ш. Акба-

ев, 2002 [8, с. 336-339]). E.D. Stueben (1954 [432, р. 580-589]) сообщает, что 

развитие личинок дирофилярий возможно и в организме блох видов: Cten-

ocephalides felis, Ctenocephalides canis, Xenopsylla cheopis, Pulex irritans, 

Echidnophaga gallinacea, Orchopeas wickhami.  
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     Основными дефинитивными хозяева дирофилярий, по мнению большин-

ства авторов, являются собаки, кошки, лисицы и шакалы. Другие дикие пло-

тоядные могут выступать в качестве резервуара.  

     Самки дирофилярий являются живородящими и отрождают микрофиля-

рий непосредственно в кровь хозяина.  

        В.В. Горохов (2003 [58, с. 33-36]) установил, что через 2,5-3,5 часа после 

питания кровью,  личинок обнаруживают в  мальпигиевых сосудах комара, а 

через 10 дней в его хоботке личинка становится инвазионной, что совпадает с 

данными Р.В. Рощиной, (1997 [200, с. 7-9]);  И.А. Архипова, Д.Р. Архиповой 

(2004 [25, 194 с.]); R.B.Yriev, S. Lauria, (1983 [459, р. 122-127]). При темпера-

туре +26 °С личинки развиваются до инвазионной стадии примерно за 2 не-

дели, проходя  при этом 2 линьки. Затем инвазионные личинки концентри-

руются в слюнных железах. М.Ш. Акбаев (2002 [8, с. 336-339]) установил, 

что через 11-12 суток после заражения хозяина, личинки начинают мигриро-

вать к голове насекомого и концентрируются в его ротовом аппарате. В мо-

мент сосания крови личинки разрывают губы и пальпы комара и проникают в 

организм животного. 

      Данные А.Д. Белова (1995 [29, с. 336-371]) по этому вопросу несколько 

отличаются.  По его наблюдениям в течение 24 часов после сосания крови 

личинок можно обнаружить в кишечнике насекомых, и только через 2 суток 

они мигрируют в мальпигиевы сосуды, где в дальнейшем развиваются в те-

чение 16 суток. Затем они выходят в полость тела и через грудь проникают в 

нижнюю губу. Инвазионными личинки становятся в нижней губе, достигая 

при этом длины 0,8-0,9 мм.  Срок развития паразитов в организме комара до 

инвазионной личинки составляет 17 дней.  

        L. Kartman (1953 [332, р. 572-573]) установил, что при сильной заражен-

ности комаров микрофиляриями, численность популяции насекомых значи-

тельно снижается, что является фактором ограничения распространения ин-
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вазии. Такой точки зрения придерживаются И.А. Архипова,  Д.Р. Архипов  

(2004 [26, с. 18-22]). 

        A.E.R. Taylor (1960 [439, с. 27-38]) установила, что период развития до 

инвазионной стадии личинок D. immitis в организме  комара Aedes aegypti 

при температуре +26 °С и  влажности 80 % составляет 15-17 дней. Личинки 

D. immitis проходят, так называемую, сигарообразную стадию развития. При 

этом они укорачиваются и утолщаются. Первая линька происходит на 6 день, 

в этот период личинки быстро увеличиваются в размерах. Затем они выходят 

в просвет мальпигиевых сосудов и там, на 13-14 день линяют и становятся 

инвазионными. После чего личинки мигрируют к голове комара. 

      D.H. Knight (1977 [338, р. 107-149]) установил, что микрофилярии в орга-

низме комаров при температуре +27,8 °С до инвазионной стадии развиваются 

за 10 дней, а при снижении температуры до +17,8 °С срок развития  увеличи-

вается до 48 дней. 

      K.J. Watts et al. (2001 [452, р. 322-329]) описывают несколько факторов, 

влияющих на процесс передачи возбудителей животному: возраст комара, 

степень его зараженности микрофиляриями и сезон года. Авторы считают, 

что в холодные месяцы года (декабрь, январь, февраль и март) передачи ин-

вазии не происходит.  

     Сроки развития инвазионных личинок D. immitis в организме комаров 

изучены в лабораторных условиях Д.Р. Архиповой, И.А. Архиповым (2004 

[24, с. 38-40]). По результатам их исследований развитие инвазионных личи-

нок D. immitis в организме комаров Ae. аegypti происходит в течение 10 дней, 

а максимальное количество инвазионных личинок в головной части комаров 

выявляется на 15 день. Развитие в организме комаров Ae. fasciata микрофи-

лярий D. repens до инвазионной стадии впервые было изучено P.N. Bernard и 

J. Bauche (1913 [262, р. 89]), которые установили, что промежуточными хозя-
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евами D. repens являются комары родов Culex, Aedes, Anopheles, Mansonia, 

Armigeres. 

     Сроки развития дирофилярий в организме комаров также  изучали A.F. 

Webber, F. Hawking (1955 [453, р. 143-164]). Они установили, что время раз-

вития D. repens зависит от вида промежуточного хозяина и температуры 

окружающей среды. Так при температуре +24-27 °С и одинаковой влажности 

личинки достигают инвазионной стадии развития в организме комаров Ae. 

aegypti на 13-21, An. maculipennis -12-13, а у An. stephensi через 10-11 день. 

       По данным Д.Р. Архиповой, И.А. Архипова (2004 [25, 194 с.]) развитие 

инвазионных личинок D. repens в организме комаров Cx. pipiens, Ae. caspius, 

Ae. dorsalis и An. maculipennis происходит в течение 11-15 дней. Ими уста-

новлена зависимость между дозой заражения и гибелью комаров. С повыше-

нием количества микрофилярий в крови собак – численность погибших насе-

комых увеличивалась. 

      В Нахичеванской АССР развитие микрофилярий изучали Т.П. Худавер-

диев (1976 [234, с. 163-169]), Т.П. Худавердиев, Ш.М. Джафаров (1979 [235, 

с. 16-21]). Они установили, что оптимальная температура для развития личи-

нок дирофилярий составляет +27-28 °С. При такой температуре личинки пер-

вой стадии  обнаруживаются через 1-2 дня после заражения комаров, а ли-

чинки второй стадии - через 4-7 дней. Инвазионными личинки становятся на 

9-10 сутки, при температуре +29-31 °С. При снижении температуры до +19-

20 °С  и ниже личинки не достигали  инвазионной стадии. 

      При укусе зараженного комара инвазионные личинки попадают в орга-

низм дефинитивного хозяина. Из подкожной клетчатки личинки мигрируют 

лимфогенным и гематогенным путем к месту локализации взрослых гель-

минтов. В организме окончательного хозяина через 10-12 дней происходит 3-

я линька, а  через 60-70 дней - 4-я. Спустя 120 дней обнаруживаются оплодо-

творенные самки, а через 190-200 дней после заражения в крови собаки  об-
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наруживают микрофилярий (В. Е. Поляков, А. Я. Лысенко, 2003 [191, с. 37-

39]).  Результаты их исследований совпадают с данными T.C. Orihel (1961 

[391, р. 251-262]), который  изучал развитие личиночных стадий D. immitis в 

организме собак при   экспериментальном заражении.   С.Я. Любашенко 

(1956 [157, с. 171-172]) и М.Ш. Акбаев (2002 [8, с. 336-339]), считают, что 

гельминты достигают зрелости через 8-9 месяцев, а продолжительность их 

жизни составляет 2-3 года. По наблюдениям Ф.И.  Василевич, А.М. Пьянова 

(2005 [42, с. 30-32]) дирофиляриоз у собак может длиться до 5 лет, а у кошек 

до 2,5 лет. По данным T. Kotani, K.G. Powers (1983 [343, р. 2199-2206]) ли-

чинки D. immitis находятся в коже и мышцах в течение 58 дней, после зара-

жения собаки. Личинки пятой стадии впервые обнаруживаются в сердце со-

баки через 3 месяца после заражения. По данным В.В. Горохова и др. (2008 

[59, с. 54-56]), В. Е. Поляков, А. Я. Лысенко (2003 [191, с. 37-39]) до половоз-

релой стадии личинки развиваются около 6 месяцев. 

      По данным В.Б. Ястреб (2005 [242, с. 44-46]) личинки D. immitis половой 

зрелости достигают через 7-9 месяцев, a личинки  D. repens – через 6-8 меся-

цев. 

     По данным А.Д. Белова (1995 [29, с. 366-371]) одна половозрелая самка 

дирофилярий может производить до 30 тыс. личинок за сутки. Максимальное 

количество микрофилярий выявленных у одного животного составило 4 

млрд. экземпляров. 

     A.F.Webber, F. Hawking (1955 [453, р. 143-164]) в лабораторных условиях 

моделировали цикл развития D. immitis. Установили, что препатентный пе-

риод развития D. immitis в организме собак составляет 32 недели, а продол-

жительность жизни D. immitis в организме собак достигает 2-х и более лет. 

      S. Kume, S. Itagaki (1955 [344, р. 16-24]) и S. Kume (1970 [345, р. 18-33]) 

путем экспериментального заражения собак установили, что миграция личи-
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нок в сердце происходит на 85-120-й день после заражения. Однако некото-

рое количество личинок находили в сердце уже  через  67суток. 

      D. Abraham, R.B. Grieve, J.A. Oaks (1990 [248, р. 314-322]) считают, что 

при температуре +37 °С личинки третьей стадии превращаются в четвертую 

в течении 3-6 дней. 

       M. Hayasaki (1982 [319, р. 781-786], 1996 [320, р. 835-837]), который так-

же изучал процесс развития личинок дирофилярий в организме собак, уста-

новил, что инвазионные личинки проникают в подкожную  клетчатку собак, 

где находятся в течение 3-х месяцев. Личинки этой стадии способны разру-

шать до 24 % внеклеточного вещества. Личинки четвертой стадии мигриру-

ют под сарколемму мышечных волокон, где остаются в состоянии покоя в 

течение 60 дней, а затем линяют и превращаются в личинок пятой стадии. По 

C.A. Rawlings et al. (1993 [406, р. 920-925]) личинки четвертой стадии разви-

тия способны разрушить до 10 % внеклеточного   вещества. Личинки пятой 

стадии способны проникать через стенки мелких кровеносных сосудов в пра-

вые легочные артериолы. На этой стадии они достигают длины 2-4 см. В 

среднем этот процесс продолжается 3-4 месяца. За это время личинки пятой 

стадии превращаются во взрослых D. immitis, которые по кровеносным сосу-

дам проникают в правый желудочек и легочные артерии, где начинают про-

изводить микрофилярий. По результатам исследований  A.E.R. Taylor (1960 

[439, р. 27-38]) и T.C. Orihel (1961 [391, р. 251-262]) от момента заражения 

животного, до созревания D. immitis в половозрелые особи, проходит 6-9 ме-

сяцев. 

       Д.Р. Архипова (2003 [22, 25 с.]) установила, что средняя продолжитель-

ность препатентного периода D. immitis в организме собак составляет 235 

дней. Результаты  исследований автора совпадают с результатами T.L. Ban-

croft (1904 [258, р. 822-823]) и A.F. Webber, F. Hawking (1955 [453, р. 143-
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164]).  По данным исследований T.C. Orihel (1961 [391, р. 251-262]) развитие 

D. immitis в организме собак происходит в течение 190 дней.  

       I. Ohishi et al. (1988 [389, р. 125-130]) считают, что микрофилярии, пере-

несенные трансплацентарно или при переливании крови, не развиваются до 

половозрелой формы. 

       В. Е. Поляков, А. Я. Лысенко (2003 [191, с. 37-39]) и Ф.И. Василевич, 

А.М. Пьянова (2005 [42, с. 30-32]) считают заражение человека  D. immitis 

случайным явлением, тупиком биологического цикла развития паразита. 

Установлено, что во всех зарегистрированных случаях заражения человека, 

обнаруживались единичные неполовозрелые особи возбудителя, заключен-

ные, как правило, в капсулу, которые  никогда не выявлялись в крови. 

      По мнению В. Тарелло (2003 [219, с. 25-26]) во время беременности 

собак, возможна трансплацентарная трансмиссия возбудителя, что может 

приводить к заболеванию  щенков до  6-ти  месячного возраста. 

      W.L. Newton, W. H. Wright (1957 [381, р. 589]) и W.L. Newton (1968 [382, 

р. 187-188]) считают, что микрофиляриемия  у собак может наблюдаться в 

течение 7,5 лет после заражения. J.D. Dunsmore, S.F. Shaw (1990 [298, р. 115-

130]) считают, что микрофилярии в крови животного находятся не более 6 

месяцев. 

1.2.  Распространение дирофиляриоза  

 

        Первый случай заболевания дирофиляриозом человека описан в 1867 

году в Палермо. Итальянский врач Angelo Pase обнаружил   в кисте верхнего 

века ребенка девяти лет  нематоду, названную в его честь Filaria palpebralis 

Pasе, которая в настоящее время называется Dirofilaria repens. В России  пер-

вый случай дирофиляриоза  у человека  был описан   в 1915 году   А.П. Вла-

дыченским. Он обнаружил D. repens в опухоли между внутренней стенкой 

орбиты и глазным яблоком у пожилой женщины в Екатеринодаре (Краснода-
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ре). В 1930 году К.И. Скрябин со своими учениками изучил и описал D. re-

pens, которую в Харькове хирург извлек у молодой женщины из опухоли 

нижнего века  глаза.  

      Из шестидесяти случаев локализации дирофилярий вне органов зрения, в 

пятидесяти восьми, дирофилярий находили под кожей, чаще всего в области 

конечностей – 37,9 % (Л.Н. Самойлович, З.О. Жмак, 1966 [203, с. 376]; Л.П. 

Савченко, 1972 [202, с. 205-206]; В.Ф. Постнова и др. 1997 [192, с. 6-9]; Ю.Ф. 

Майчук, 1998 [165, 288 с.]). Имеются сведения о локализации  дирофилярий  

в брюшной полости на  сальнике и брыжейке (Л.Г. Муквоз, И.И. Белозерская, 

1975 [172, с. 615]; М.А. Борисова, Н.П. Сиротюк, О.Д. Цыганнова, Т.Е. Жу-

лаева, 1986 [37, с. 86]). Описаны случаи локализации гельминтов в половых 

органах мужчин (В.П. Мирошников и др., 1990 [170, с. 127-128]; В.П. Ми-

рошников, Е.Д. Бакуров, В.К. Санач, А.А. Артамонова, О.С. Хлебникова, 

1991 [171, с. 127]; И.П. Фурманов, 1991 [230, с. 41-42]). Описана локализация 

дирофилярий под слизистой  оболочкой  ротовой полости и глотки, а также в 

области корня языка (О.П. Зекайшвили, Т.С. Гигиташвили, 1983 [72, с. 69-

70];  В.Ф. Постнова и др., 1997 [192, с. 6-9]). 

      Т.Н. Авдюхина, В.Г. Супряга, В.Ф. Постнова (1997 [2, с. 3-7]), Р.Т. Куи-

мова, И.И. Миронова, Н.Е. Мурашов, Е.В. Путинцева (1997 [153, с. 3-7]) вы-

деляют два  пика регистрации  дирофиляриоза у человека в течение года, в 

январе и   июне. 

     В Российской Федерации дирофиляриоз у человека зарегистрирован в Ро-

стовской, Астраханской, Воронежской, Нижегородской, Московской, Сара-

товской областях, в Краснодарском и Ставропольском краях, Республике Да-

гестан,  на Дальнем Востоке (А.П. Савченко, 1972 [202, с. 205-206]; А.А. Ар-

тамонова, 1994 [16, с. 5-6]; А.А. Артамонова, Р.В., С.А. Нагорный, 1996 [17, 

с. 44];  И.И.Толкунова, Р.А.Уласевич, Е.Г. Яковлева, 2003 [221, с. 26]; 
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А.В.Ушаков, Т.Ф. Степанова, А.С. Стругова, 2003 [225, с. 52-53]; Г.Н. Яцко-

ва, М.Л. Хропова, Г.А. Моторина, Е.И. Лосихин, 2003 [247, с. 252-254]; Л.В. 

Пленкина, Е.А. Смирнова, 2004 [193, с. 236-237]; В.А. Малов, Л.Г. Черемных 

и др.,2005 [162, с. 69-72];  С.А. Нагорный и др. 2007 [174, с. 42-46]; С.А. 

Нагорный, 2008  [175, с. 204-208]; Х.М. Галимзянов, 2010  [52, с. 6-7]). 

По мнению Т.Н. Авдюхиной, В.Г. Супряга, В.Ф. Постновой (1997  [3, с. 

1-2]); Р.Т. Куимовой, И.И. Мироновой, Н.Е. Мурашова, Е.В. Путинцевой 

(1997 [153, с. 3-7]); Е.Г. Яковлевой, И.М. Рубина (1999 [240, с. 49-50]); А.Я. 

Лысенко, М.Г. Владимировой, А.В. Кондрашина, Дж. Майори (2002 [156, 752 

с.]); А.В.Ушакова, Т.Ф. Степановой, А.С. Струковой (2003 [225, с. 52-53]); 

В.А. Малова, Л.Г. Черемных, А.Н. Горобченко, М.Я. Крючковой, М.В. Ко-

лесниковой и др. (2005 [163, с. 16-18]) северная граница  заражения человека 

дирофиляриозом проходит по 53 – 54 параллели  северной широты. 

         Т.И. Авдюхина, А.Я. Лысенко, В.Г. Супряга, В.Ф. Постнова  (1996 [1, с. 

35-40]), Т.И. Авдюхина, В.Г. Супряга, В.Ф. Постнова и др. (1997 [3, с. 1-2]), 

И.Л. Стрюкова, О.В. Гончарова, В.А. Гульянц (2001 [213, с. 44]) провели ана-

лиз  случаев заболевания дирофиляриозом человека, и пришли   к   выводу,   

что   почти   50 %   из   них    приходится на дирофиляриоз органов зрения.  

      Н.А. Азарова,  В.П. Прейдер  (1999 [6, с. 49-50]) описывают    несколько 

случаев дирофиляриоза в Алтайском крае, в городе Барнауле.  Л.И. Карпук, 

О.А. Семижон, С.П. Остапчук, Е.В. Гардиенок (2000 [84, с. 38-39]) в Респуб-

лике Беларусь. Случаи заболевания дирофиляриозом у человека в Нижего-

родской области описаны М.В. Кочетковой (1998 [96, с. 87-88]), в Астрахан-

ской области – В.В. Гуськовым, Е.В. Горшковой, В.Ф. Постновой, А.В. Ара-

гуновым (2001 [62, с. 13-16]) и Р.С. Аракельяном (2007 [10, с. 96-99; 11, с. 74-

83; 12, с. 55; 13, 25 с.]),  в Тюмени – А.В.Ушаковым, Т.Ф. Степановой, А.С. 

Струковой (2002 [224, с. 52-53]). 
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        М.А. Борисова, Н.П. Сиротюк (1997 [38, с. 28-29]) выявили  в Крыму  

семь  случаев заболевания человека дирофиляриозом, возбудителем которого 

являлась D. repens. В.А. Королев, М.Ф. Романова (2005 [94, с. 50-51]) описали 

аналогичный случай заболевания дирофиляриозом. 

      Заражение человека дирофиляриозом может происходить в разный воз-

растной  период жизни. Так И.П. Фурманов (1991 [230, с. 41-42]) описывает 

случай заболевания дирофиляриозом у трехлетнего ребенка, а А.К. Скрябин, 

Г.Я. Сальман (1979 [210, с. 76-77]) -  дирофиляриоз у человека семидесяти 

лет. По мнению большинства авторов, максимальное количество заболевших 

людей регистрируют в возрасте от тридцати до сорока лет. Среди общего ко-

личества больных дирофиляриозом преобладают женщины. Т.И. Авдюхина, 

В.Ф. Постнова, Л.М. Абросимова и др. (2003 [5, с. 44-48]) из 181 случая забо-

левания дирофиляриозом - 117 выявили у женщин. 

      О  заболеваниях людей дирофиляриозом в Грузии, сообщает Н.Г. 

Храмелашвили (1957 [233, с. 481-482]); в  Ленинграде Ю.А. Березанцев (1961 

[32, с. 471]); в Белоруссии А.Ф. Тумка (1966 [222, с. 375]), Е.Ю. Нараленкова, 

Т.Д. Кривостатенко (2002 [178, с. 154-156]), Е.Ю. Нараленкова (2004 [179, с. 

49-51]);  в Армении М.Н. Султанов, Г.Х. Гусейнов (1967 [214, с. 115-116]);  в 

Литве Ю. Казлаускас, И. Яутакене (1969 [81, с. 69-71]); Молдавии Р.С. 

Розенбаум (1970 [198, с. 620]);  Украине А.П. Мельниченко, Т.А. Просветова 

(1971 [167, с. 238-239]), А.С. Энгельштейн, Р.М. Китель, Г.И. Запорожец 

(1973 [238, с. 358]),  А.И. Мазуркевич, И.В. Абраменко, С.В. Величко и др. 

(2000 [159, с. 137-142]), А.И. Мазуркевич, С.В. Величко, Н.С. Василик, О.В. 

Юревич, I.В. Абраменко, Н.I. Бiлоус (2001 [160, с. 18-19]);  в Краснодарском 

крае В.С. Беляев, В.В. Кравчинина, В.И. Барашков (1989 [30, с. 72-73]);   

Ростове-на-Дону А.А. Артамонова, (1989 [15, с. 92-95]);   Казани С.Г. Карпов 

(2000 [83, с. 515]);  Московском регионе А.М. Бронштейн, В.Г. Супряга, В.И. 

Лучшев и др. (2003 [40, с. 35-36]);  Ульяновской области В.С. Киселев (2003 
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[88, с. 27-28]);  Челябинской области Е.Л. Казачков, В.М. Горшенева, И.Е. 

Файзуллина (2004 [80, с. 55-57]);  Волгоградской области  Е.Ю. Сафронов, 

А.А. Воробьев, Н.И. Латышевская и др. (2004 [206, с. 51-54]);   Алтайском 

крае И.А. Кравченко (2007 [142, с. 141-146]);   Астрахани Р.С. Аракельян, 

А.И. Ковтун, В.П. Быков, В.А. Шаталин, Е.М. Аракельян (2008 [14, с. 13-18]); 

Х.М. Галиямзянов (2010 [52, с. 6-7]).  

       В  зарубежной  литературе описан  случай  обнаружения микрофилярий в 

крови  взрослого человека (J.P. Nozais, O. Bain, M. Gentilini, 1994 [384, р. 183-

185]). Установлен факт наличия половозрелых дирофилярий обоего пола у  

ребенка     (S.D. Fernando, R.I. Ihalamulla, W.A.Silva, 2000 [304, р. 131-132]). 

Имеются сведения о    легочном дирофиляриозе у человека (B. P. Badhe, 

S.Y.Sane, 1989 [257, р. 425-426]; J.R. Milanez de Campos, C.S. Barbas, L.T. 

Filomeno et al., 1997 [370, р. 729-733]). 

      Случаи заражения человека D. repens  отмечены в Венгрии S. Pampiglione, 

G. Elek, P. Palfi et al. (1999 [394, р. 77-83]). Зарегистрирован дирофиляриоз 

человека в Турции, I.S. Koltas, K.Ozcan, N. Duran (2002 [342, р. 75-76]).  

     В Японии в городе Токио K. Hiroshima, A. Iyoda, T. Toyozaki et al. (1999 

[322, р. 307-314]) описали несколько случаев образования гранулем в легких 

с локализацией в них дирофилярий. В Италии S. Pampiglione, F. Rivasi, G. 

Angeli et al. (2001 [395, р. 344-354]) описали локализацию дирофилярий в 

подкожной клетчатке человека. 

     Случай обнаружения неполовозрелого самца D. immitis в печени у челове-

ка описали M.K. Kim, C.H. Kim, B. W. Yeom et al. (2002 [336, р. 686-690]). 

      В Югославии M.P. Dujic, B.S. Mitrovic, I.M. Zee (2003 [297, р. 430-431]) 

обнаружили неполовозрелую самку D. immitis под конъюнктивой глаза у 

женщины. 

     Ряд известных ученых отмечают, что дирофиляриоз имеет природнооча-

говый характер (А.Я. Сапунов, М.И. Звержановский, 1992 [205, с. 45]; Г.А. 
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Котельников, 1984 [95, 207 с.]; А.А. Артамонова, С.А. Нагорный, 1996 [17, с. 

44]; Е.Н. Любченко, О.И. Вовикова, 2000 [158, с. 43-44];  В.В. Горохов, А.В. 

Успенский и др., 2008 [59, с. 54-56];  A.A. Kokan, H.E. Zaubach, 1976 [341, р. 

419-420]). 

       Таким образом, за последние годы число случаев дирофиляриоза у людей 

значительно увеличилось. Границы ареала заболевания, расширяясь на север, 

включают все большие территории.  

      Дирофиляриозом заражаются не только домашние и дикие плотоядные, 

но и другие виды животных. Имеются сведения о заражении D. immitis серо-

го волка (С.В. Коняев, А.Я. Бондарев, Л.В. Ткаченко, 2011 [93, с. 32-34]), 

орангутанов и гиббонов (G.B. Baskin, M.L. Eberhard, 1982 [261, р. 401-402]).  

D. immitis обнаружили у лошади (J.D. Thurman, B.J. Johnson, J.R. Lichtenfels, 

1984 [441, р. 532-533]), серой лисицы (B.L. Carlson, S.W. Nielsen, 1983 [281, р. 

194-198]),  зайцев (T. Oyamada, N. Kudo, T. Yoshikawa, 1995 [392, р. 947-

949]), кошек (S. Pampiglione, C. G. Trotti, F. Rivasi, 1995 [393, р. 149-193]; G. 

Olteanu, 1996 [390, р. 360]; A.S. Dissanaike, W. Abeyewickreme, M.S. Wije-

sundera et al., 1997 [294, р. 375-382]; N. Labarthe, N. Almosny, J. Guerero, A.M. 

Dugue-Araujo, 1997 [346, р. 47-51]), красных лисиц (C.A. Marks, T.E. Bloom-

field, 1998 [361, р. 147-154]), обезьян (K.C. Gamble, J.J. Fried, G.L. Rubin, 1998 

[306, р. 50-54]), енотовидных собак (K. Nakagaki, T. Susuki, S.I. Hayama, E. 

Kanda, 2000 [378, р. 253-256]), красных волков (J. M. Segovia, J. Torres, J. Mi-

guel et al., 2001 [423, р. 183-192]), тюленей (K.S. Soo, K.J. Ho, K.B. Bang, C.S. 

Hwa, 2002 [429, р. 92-94]).  

        В США в штате Флорида W.R. Miller, D.A. Merton (1982 [372, р. 1103-

1104]), T.Y. Parrott, E.C. Greiner, J.D. Parrott (1984 [397, р. 582-583]) 

установили заражение  дирофиляриями хорьков. 
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      По данным A.T. Rao, L.N. Acharjyo (1993 [403, р. 201-202]) зараженность  

дирофиляриями львов   в Индии составила 6 %, тигров – 4,9 %, леопардов –

6,1 %,  шакалов –1,5 %, красных волков – 20,0 % ,серых волков – 25 %. 

     В странах Центральной Европы заражение D. immitis выявляются часто у 

собак, поступающих из стран Африки и Южной Европы. У аборигенных со-

бак  инвазии этого вида не регистрируются (C.F. Schrey, E. Trautvetter, 1998 

[421, р. 23-30]). Первый случай поражения органов зрения D. immitis у собак 

в Европе описан F. Dantas-torres, R.P. Lia, M. Barbuto et al. (2009 [292, р. 667-

669]). 

     Дирофиляриоз у собак регистрируют в странах Африки, Азии и Южной 

Европы (A.E.R., Taylor 1960 [439, р. 27-38]; G.S. Nelson, 1959 [379, р. 233-

256]). Эндемическими зонами дирофиляриоза собак являются Италия, 

Франция и Шри-Ланка. По результатам исследований A.S. Dissanaike, W. 

Abeyewickreme, M.S. Wijesundera et al. (1997 [294, р. 375-382]) в Шри-Ланке  

около 60 % собак  заражены D. repens. 

      Дирофиляриоз  собак, вызываемый D. immitis установлен в США. В шта-

те Миссисипи  заболевание выявили J.W. Ward, M.A. Franklin (1953 [449, р. 

570-571]); во Флориде – L.T. Glickman, R.B. Grieve, E.B. Breitschwerdt et al. 

(1984 [313, р. 1178-1183]); в Мемфисе и Теннесси – E.B. Stueben (1954 [432, р. 

580-589]), D.E. Eyles, C.L. Gibson, F.E. Jones, M.E.G. Cuningham (1954 [300, р. 

216-221]);  Новом Орлеане – J.P. Thrasher, R.L. Ash, M.D. Little (1963 [440, р. 

605-608]);  Северной Калифорнии – O.W. Schalm, N.C. Jain (1966 [419, р. 14]), 

L.L. Walters, M.M.J. Lavoipierre, K.I. Timm, S.E. Jahn (1981 [447, р. 151-154]), 

S.A. Wright, K.W. Boyce (1989 [456, р. 37-43]);  Луизиане – V. Ilievski (1983 

[328, р. 687-693]), J.D. Hoskins, H.V. Hagstad, T.N. Hribernik, E.B. Heartworm  

(1984 [325, р. 205-210]).                
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     K. Gunewardene (1956 [318, р. 45-53]) проведя исследования на Цейлоне 

установил, что собаки в основном заражены D. repens, а переносчиками инва-

зии являются преимущественно комары рода Aedes. 

     Дирофиляриоз собак в Канаде в Онтарио установили  J.O. Slocombe, I. 

McMillan (1988 [427, р. 504-508]);  Канаде в Квебеке – A. Villeneuve (1990 

[446, р. 158-161]) и K.C. Klotins, S.W. Martin, B.N. Bonnett, A.S. Pepegrine 

(2000 [337, р. 929-937]); в Африке в Кении - G.S. Nelson, R.B. Heisch, M. Fur-

long (1962 [380, р. 202-217]); в Каспийском регионе Ирана – A. Sadighian 

(1969 [412, р. 372-374]) и B. Meshgi, A. Eslami, J.A. Helan (2002 [369, р. 59-

63]);   Австралии – D.R.Webster (1969 [454, р. 247-250]) и A. Bidgood, G.H. 

Collins, (1996 [265, р. 103-104]); у собак, привезенных из Австралии в Новую 

Зеландию – K.D. McSporran (1994 [367, р. 17-21]); в Малайзии –A. Retnasa-

bapathy, K.T. San (1976 [408, р. 68-69]) и M. Zahedi, S. Vellayan, J. Jeffery, M. 

Krishnasamy (1986 [461, р. 135-137]); в столице Малайзии в Куала Лумпуре – 

G.K. Dhaliwal, R.A. Sani, (1986 [295, р. 31-33],1993 [296, р. 73-76]);  на Кубе в 

Гаване – G.F. Sotolongo (1977 [430, р. 9-12]); в  Нидерландах – A.A. Stokhof, 

W.T. Wolvekamp (1978 [431, р. 1121-1129]);  Индии – M.C. Sharma, S.P. Pa-

chauri (1979 [425, р. 114-117],1982 [426, р. 295-300]); в Индии в Тричуре и 

Карнале – M.R. Saseendranath, C.G.Vargheese, K.M. Jayakumar (1986 [417, р. 

139]);   Японии в Нагасаки - O. Suenaga, T. Nishioka, T. Iton (1980 [435, р. 35-

45]); в Японии в Токио – F. Mizuno, T. Higashio, T. Matsumura (1981 [375, р. 

113-120]); на  Тайване - L.C. Wang (1997 [448, р. 115-120]) и C.C.Wu, P.C. Fan 

(2003 [457, р. 83-88]),  в Африке в Мозамбике – E.V. Schwan, D.T. Durand  

(2002 [422, р. 124-126]),  Коста-Рике – E. Sancho, M. Pena, R. Alvarado (1990 

[414, р. 23-25]), в  ЮАР – (A. Verster, W.J. Cilliers, H. Schroeder (1991 [444, р. 

33-34]), в Африке в Самали – (W.A. Samarawickrema, E. Kimura, F. Sones et al. 

(1992 [413, р. 187-188]), в Африке в Габоне – F. Beugnet, V. Rous, M. Leurs 

(1994 [263, р. 59-64]), F. Beugnet, D. Edderai (1998 [264, р. 327-330]), в Арген-
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тине – G.P. Tort, A. Rosa, M. Ribicich et al. (1995 [442, р. 191-198]),  Румынии 

– M. Militaru, E. Ciobotan, D. Militaru (1998 [371, р. 83-87]),  Египте –I.H. El-

Rahim (1998 [299, р. 121-132]),  Иране -  S. Bokaie, I. Mobedi, M. Mobebuli et 

al. (1998 [266, р. 23-26]),   Венгрии – Z. Szell, T. Sreter, K. Csikos et al. (1999 

[436, р. 100-104]),  Франции – B. Davoust (1994 [293, р. 249-256]),  Колумбии 

– C. Vieira, M. Montoya, S. Agudelo et al. (2000 [445, р. 855-859]),  Таиланде в 

Бангкоке – A. Sangvaranond, S. Paiboolratanawong (2001 [415, р. 53-60]). 

      G. Boros et al. (1982 [267, р. 313-316]) в Венгрии впервые обнаружил 

дирофилярий у   импортированных из Азии собак. 

      E.T. Carlos, L.L. Magaway, F.T. Calalay (1979 [281, р. 194-198]) на Филип-

пинах обнаружили D. immitis у собаки в передней и задней камерах глаза. 

Впервые случай обнаружения D.immitis в передней камере глаза у собаки в 

Европе описали F. Dantas-torres, R.P. Lia, M. Barbuto et al. (2009 [292, р. 667-

669]).      

      О широком распространении дирофиляриоз у собак  в Италии сообщают 

G. Canestri-Troffi, S. Pampiglioni, S. Visconti (1986 [278, р. 449-451]), J. Guerre-

ro, B.P. Seibert, K.M. Newcomb et al. (1983 [316, р. 2405-2406]), J. Guerrero et 

al.  (1989 [317, р. 13-18]), C. Genchi, A. Vezzoni, B. Sacco, G. Baroni (1991 

[308, р. 83-90]), C. Genchi, L. Kramer, M. Mortarino et al. (2002 [309, р. 21-24]), 

C. Genchi, G. Poglayen, L. Kramer et al. (2002 [310, р. 69-71]), S. Giannetto, S. 

Pampiglione, V. Santoro, A. Virga (1997 [312, р. 403-405]), G. Cringoli, L. Rinаl-

di, V. Veneziano, G. Capelli (2001 [290, р. 243-252]). При исследованиях крови 

собак у них были обнаружены микрофилярии D. repens и D. immitis. 

      О заражении собак D. immitis и D. repens в Испании сообщают F.A. Rojo-

Varquez, F. Valcarcel, J. Guerrero, M. Gomez-Bautista (1990 [409, р. 297-305]), 

J. Lucientes, J.A. Castillo (1996 [357, р. 358]), C. Aranda, O. Panyella, R. Eritja, J. 

Castella (1998 [251, р.267-275]), G. Cancrini, E. Allende, G. Favia et al. (2000 

[277, р. 81-86]). Дирофиляриоз у собаки во Франции  описали E. Madron 
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(1991 [358, р. 155-159]) и C. Chauve (1996 [285, р. 355]). В Греции выявление 

D. repens у собак описывает C. Himonas (1996 [321, р. 357]). H. Bucklar, U. 

Sche, R. Mossi, P. Deplazes (1998 [270, р. 255-260]), G. Petruschke, L. Rossi, C. 

Genchi, F. Pollono (2001 [401, р. 141-147])  на юге Швейцарии и севере Ита-

лии  обнаружили D. immitis и D. repens у 10 и 5 % собак соответственно. 

      Впервые в Норвегии D. repens у собаки обнаружили W.P. Bredal, B. 

Gjerde, M.L. Eberhard et al. (1998 [268, р. 595-597]). В Доминиканской Рес-

публике J.A. Manda (1989 [359, р. 18-20]) выявил собак  зараженных D. im-

mitis. 

        В различных областях Бразилии с 1990 по 2003 гг. при обследовании со-

бак было установлено, что 20 % из них  заражены D. immitis  (M.H. Larsson, 

1990 [348, р. 183-186]; L. Labarthe, N. Almosny, J. Guerrero, A.M. Araujo, 1997 

[346, р. 47-51]; S.M.M. Ahid, R. Lourenco-de-Oliveira, L.Q.Saraiva, 1999 [250, 

р. 405-412]; A.C. Brito, L.S. Viana, E.M. Duarte et al., 2000 [269, р. 115-117]; 

R.T. Araujo, C.B. Marcondes, L.C. Baston, D.S. Sartor, 2003 [253, р. 239-242]).  

      По данным  A. Rosa, M. Ribicich, T. Perez et al. (2000 [410, р. 368-372]), A. 

Rosa, M. Ribicich, A. Betti et al. (2002 [411, р. 261-264]) в Аргентине постоян-

но увеличивается число собак зараженных D. immitis. 

      В Панаме с 1981 по 1990 гг. был проведен эпизоотологический анализ, 

который показал, что 13,8 % собак заражены дирофиляриозом  (C. Ledezma, 

M. Licona, M. Ciniglio, 1991 [349, р. 9-11]). 

      Случаи   одновременного заражения D. immitis и D. repens у собак в Бол-

гарии отмечены I. Kanev, I. Kamenov, G. Ganchev et al., 1996 [331, р. 358]; 

D.A. Georgieva, A.I. Ivanov, P.N. Prelesov, 1999 [311, р. 121-124], а в Португа-

лии A.M. Araujo, 1996 [252, р. 366]. 

      Одновременное паразитирование дирофилярий двух видов, D. immitis и 

D. repens, отмечали у собак и других плотоядных в Греции (N.C.Vakalis, C.A. 

Himonas, 1997 [443, р. 389-391]), на Канарах и Испании (J.A. Montoya, M. 
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Morales, O. Ferrer et al., 1998 [377, р. 231-236]), в Швейцарии  (H. Bucklar, U. 

Scheu, R. Mossi, P. Deplazes, 1998 [270,  р. 255-260 ]).  

       С 1993 по 1996 гг. M. Zahler, B. Glaser, R. Gothe (1997 [462, р. 388-392]) 

исследовали собак в Германии. Из общего количества исследованных живот-

ных 45 оказались инвазированными D. immitis, а 5 - D. repens. C.F. Schrey, E. 

Trautvetter (1998 [421, р. 23-30]) установили, что 10 % собак, ввозимых в 

Германию из Италии, Испании и Португалии, заражены D. immitis. С 1998 по 

2000 гг. в Израиле G. Baneth, Z. Volansky, Y. Anug et al. (2000 [259, р. 319-

327]), обследуя собак, выявил 8 случаев дирофиляриоза, вызванного D. 

repens. 

      Количество половозрелых D. immitis может быть различным. B.H. Fang, 

C.C. Lin, B.C. Chen, H.L. Lee (1999 [301, р. 241-245])  у 6 % зараженных D. 

immitis собак в сердце и легочных артериях выявляли в среднем по 5 экз. В 

Южной Корее H.Y. Yoon, C.S. Yoon, S.W. Jeong et al. (2002 [460, р. 576-577]) 

и K.H. Song, S.E. Lee, M. Hayasaki et al. (2003 [428, р. 231-236]) установили, 

что 1,5 % собак были заражены D. immitis. При этом  количество половозре-

лых нематод  в среднем было 8 экз. В Турции 9,3 % собак, из числа обследо-

ванных, оказались зараженными D. immitis. Среднее количество нематод бы-

ло 9 экз.  (H. Oge, A. Doganay, S. Oge, A. Yildirim, 2003 [385, р. 69-72]).  

      Впервые D. immitis в Азербайджане  обнаружил Л.С. Гогель (1910 [56, с. 

6-16]). В дальнейшем дирофиляриоз, вызываемый D. immitis был выявлен   в   

Туркменистане К.И. Скрябиным  (1928 [208, 38 с.]) и В.Л. Якимовым (1916 

[239, с. 9-22]); в Абхазии – А.И. Блажиным (1937 [35, с. 135-143]); в Азербай-

джане – А.Л. Демидовой (1937 [66, с. 123-125]) и Е.Ф. Кононовым (1958 [91, 

с. 62-64]); в    Грузии – П.П. Бурджанадзе (1943 [41, с. 36-62]); в    Армении – 

В.В. Насиловой (1948 [180, с. 121-126], 1952 [181, с. 171-180]); в  Крыму – 

А.И. Каденации (1958 [79, 21 с.]); в Хабаровском   крае  - Д.П. Козловым, 

Н.А. Скворцовой (1962 [90, с. 84-86]); в Узбекистане – Т.П. Худавердиевым, 
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Ш.М. Джафаровым (1979 [235, с. 16-21])  и Р.Ш. Деляновой (1962 [65, 122 

с.]).  

      Первый    случай    обнаружения    D. repens у собак в России описан  Н.И. 

Петропавловским (1904 [187, с. 484-492]). Дирофиляриоз,  вызываемый D. 

repens, в Бухарской области обнаружил и описал А.И. Метелкин (1927 [169, 

с. 310-329]); в Узбекской  ССР – А.М. Петров (1931 [185, 125 с.]), Э.И. 

Шлейхер (1948 [237, с. 247-250]) и   М.Г. Жданова (1949 [71, с. 127-133]); в 

Киргизии – С.Л. Роберман (1941 [199, 18 с.]); в Кзыл-Ординской области – Ф. 

Чун-Сюн  (1959 [236, 483 с.]) и С.Г. Степанян (1961 [212, с. 298-301]); в Се-

мипалатинской области – П.П. Вибе (1961 [47, с. 302-303]), на Украине – О. 

Карвовський, О. Макаревич, Ю. Трастянецька, Е. Макаревич (1997 [82, 26 

с.]), И.С. Дахно, Ю.П. Немешкало, Г.П. Дахно и др. (1998 [63, с. 97-99]), В. С. 

Свідерський, Р. В. Рощіна (2001 [207, с. 7-9]), Василик Н.С. (2001 [43, с. 25-

27]), И.С. Дахно, А.В. Березовский, Г.Ф. Дахно (2004 [64, с. 94-97]), в  Са-

марканде и Самаркандской области – И.Х. Иргашев (1958 [78, с. 39-45]); в 

Армянской ССР – С.И. Хижа (1958 [232, с. 65-68]);  в Ташкентской области – 

Н.М. Матчанов (1961 [164, с. 291-297]); в Казахстане – А.А. Гаврилов (1976 

[51, 143 с.]); в Нахичеванской АССР – Т.П. Худавердиев (1976 [234, с. 163-

169]), Т.П. Худавердиев и  Ш.М. Джафаров  (1979 [235, с. 16-21]); в Сурхан-

дарьинской области – И.А. Архипов, С.В. Березкина, Н.В. Демидов (1983 [19, 

с. 104-105]).  Дирофиляриоз  собак, вызванный D. immitis был описан в Аму-

ро-Уссурийском крае А.М. Петровым (1931 [185, 125 с.]); в Донском округе - 

Б.М. Гурвич (1929 [61, с. 27-29]); в Ростовской области – А.А. Артамоновой, 

С.А. Нагорным, Н.А. Строкатовым (1997 [18, с. 4-5]), С.А. Нагорным,  Ю.Х. 

Бескровной, Ю.И. Васериным (2008 [176, с. 316-319]), С.А. Нагорным, Е.Ю. 

Криворотовой (2011 [177, с. 348-349]);  в   Краснодаре – В.М. Кравченко, В.С. 

Горидько, Б.Л. Гаркави (2001 [97, с. 30]), Б.Л. Гаркави, Ф.С. Михно (2002 [53, 

с. 91]), Б.Л. Гаркави, А.Ю. Медведевым (2004 [54, с. 111-112]); в Саратовской 
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области – А.В. Кудиновым, Л.В. Анниковой, (2002 [151, с. 19-21]); в Повол-

жье – Н.В. Филипповым,  С.А. Веденеевым  Л.С. Сметанюк, (2001 [227, с. 

176-178]); М.В. Суховой, (2002 [218, 22 с.]); в Республике Калмыкия – И.А. 

Архиповым, В.А. Башанкаевым,  Д.Р. Архиповой  (2002 [21, с. 22-24]). 

        По данным    перечисленных выше авторов зараженность собак D. im-

mitis достигает:   в Краснодарском крае - 23,9 %, в Саратовской области  -  

12,7 %, в Нижегородской области  -  12,8 %,  в Республике Калмыкия -29,3 %,  

в Абхазии -  24 %, в  Приморском крае - 20 %, в Волгоградской  области  - 18 

%, в  Ростовской области  - 11,3 %. 

       В южных регионах  Российской Федерации, республиках Закавказья,  Ка-

захстане, в Узбекистане установлены случаи одновременного заражения со-

бак D. immitis и D. repens. 

       По данным В.Б. Яcтpeб (2005 [242, с. 44-46]); В.Б. Ястреб (2006 [244, с. 

457-468]) вoзpacт coбaк, у кoтopыx oбнapужили микpoфиляpии, варьировал в 

пределах 2 - 17 лeт,  по половой принадлежности в группе было 24 кобеля 

(52,2 %) и 22 cуки (47,8 %). У coбaк в вoзpacтe дo 2 лeт дирофиляриоз нe 

peгиcтpиpoвaли, бoльшинcтвo зapaжeнныx coбaк (бoлee 50 %) были в 

вoзpacтe oт 9 дo 13 лeт. Микpoфиляpий в кpoви диагностировали  у 23 пopoд,  

бoльшинcтвo из которых (бoлee 90 %)  были мaccoй oт 30 дo 80 кг. Чащe ин-

вaзию peгиcтpиpoвaли у нeмeцкиx, вocтoчнo-eвpoпeйcкиx и кaвкaзcкиx 

oвчapoк. Пpи изучeнии ceзoннoй динaмики диpoфиляpиoзa уcтaнoвлeнo, чтo 

микpoфиляpий в кpoви coбaк oбнapуживaли в течение вceгo гoдa: c янвapя пo 

дeкaбpь, нo в лeтний и oceнний пepиoды в 2 paзa чaщe, чeм зимoй и вecнoй 

(J.W. Ward, M.A. Franklin, 1953 [449, р. 570-571]).      

        Результаты исследований F.P.  Cheng,  J.S. Hsieh, J.S. Wang et al. (2001  

[286, р.  131-136]) несколько отличались от результатов указанных выше ав-

торов. Проведенный ими   анализ сезонной динамики инвазированности собак 

дирофиляриями показал, что экстенсивность инвазии увеличивалась летом 



41 

 

    

 

(27,5±2,4 %) и зимой (21,2±2,8 %), но оставалась также достаточно высокой 

весной (19,5±1,8 %) и осенью (18,6±1,3 %).  

      Зараженность собак зависела не от породы, а их хозяйственного назначе-

ния. Сторожевые и охотничьи собаки были заражены в большей степени в 

сравнении с собаками, содержавшимися в комнатных условиях  (В.Б. Ястреб,  

2005 [242, с. 44-46]). 

      В  условиях  городской квартиры передача  инвазии (при  наличии боль-

ной   собаки  или  кошки)  может  осуществляться   круглогодично «подваль-

ными» комарами рода Culex (СанПиН, 2003 [194, с. 42-43]; методические 

указания, 2004 [195]). 

      Д.Р. Архипова, И.А. Архипов (2004 [25, 194 с.]), Р.С. Аракельян, А.И. Ко-

втун, В.П. Быков, В.А. Шаталин, Е.М. Аракельян (2008 [14, с. 13-18]) отме-

чают, что среди факторов, обусловливающих широкое распространение 

дирофиляриоза в мире в последние годы, наибольшее значение имеют: ми-

грации людей с  домашними животными, увеличение численности собак, 

адаптации дирофилярий к новым   промежуточным   хозяевам,   а личиноч-

ных стадий к развитию при разных температурных режимах. 

      J.P. Thrasher, L.R. Ash, M.D. Little (1963 [440, р. 605-608]), J.R. Lindsey 

(1961 [354, р. 695-702], 1965 [355, р. 1106-1114]), A.D.J. Watson, W.L. Porges, 

F.J. Testoni (1973 [451, р. 28-30]), T.E. Martin, G.H. Collins (1985 [362, р. 58],  

R.T. Araujo, C.B. Marcondes, L.C. Baston, D.C. Sastor (2003 [253, р. 239-242])  

не установили зависимости зараженности собак дирофиляриями от пола жи-

вотных и длины их шерстного покрова. 

      Исследования, проведенные в Австралии C.H. Carlisle (1969 [279, р. 535-

538]), показали, что кобели заражаются D. immitis чаще, чем суки.  

     В Малайзии дирофиляриозом чаще заражаются собаки в возрасте 5 лет, 

масса тела которых свыше 15 кг (A. Retnasabapathy, K.T.San, 1976 [408, р. 68-

69]). 
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     Зараженность дирофиляриями сук и кобелей по данным R.D. Lewis, J.M. 

Losonsky (1977  [353, р. 8-9]) находится в соотношении 1:4. 

     M.C. Sharma, S.P. Pachauri (1979 [425, р. 114-117]) исследовали 400 собак в 

Индии и установили наибольшую зараженность дирофиляриями собак в воз-

расте от 3,5 до 7 лет. Собаки в возрасте до 3,5 лет и  старше 10 лет оказались 

не инвазированными. Наибольшая экстенсивность инвазии (6,7 %) установ-

лена у дворовых собак. В большей степени  дирофиляриями были заражены 

кобели.  

       L.A. Selby, R.M. Corwin, H.M. Hayes (1980 [424, р. 33-35]) изучая факто-

ры риска  заражения собак D. immitis  установили, что кобели ряда охотни-

чьих  пород в возрасте от 4 до 7 лет, массой более 22 кг имели больший уро-

вень интенсивности инвазии. В Японии (в Нагасаки) у собак в возрасте 1 года 

O. Suenaga, T. Nishioka, T. Iton (1980 [435, р. 35-45]) установили 8,8 % зара-

женность дирофиляриями. Наивысшая зараженность дирофиляриозом была 

зарегистрирована в Токио у   собак в возрасте 2 лет (51,9 %). У собак  в воз-

расте 1-2, 2-4 года, 4-6 и 6-8 лет ЭИ составляла соответственно 27,6; 32,6; 

23,3 и 27,0 %; у собак до года дирофилярии обнаружены  не были (F. Mizuno, 

T. Higashio, T. Matsumura, 1981 [375, р. 113-120]).       

         Посредством серологических исследований была установлена 34,7 % 

инвазированность собак D. immitis в США (L.T. Glickman, R.B. Grieve, E.B. 

Breiyschwerdt et al., 1984 [313, р. 1178-1183]). С увеличением возраста собак 

до 8 лет зараженность D. immitis возрастала, а у собак старше 8 лет снова 

снижалась. По данным J.D. Hoskins, H.V. Hagstad, T.N. Hribernik, E.B. 

Breitschwerdt (1984 [325, р. 205-210]) инвазированность собак в США (в шта-

те Луизиане)  в возрасте до  1 года, 1-2, 2-4, 4-7, 7-10 и старше 10   лет соста-

вила соответственно 5,8; 16,7; 34,8; 27,5; 12,7 и 2,5 %. Зараженность сук и 

кобелей D. immitis составляла соответственно 25,0 и 58,0 %. Собаки пород: 

лабрадор, ретривер, немецкий шеферд, спаниель, ирландский сеттер, добер-
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ман пинчер, пойнтер, золотистый ретривер, английский сеттер и помесные 

были инвазированы D. immitis соответственно на 7,1; 7,6; 7,2; 6,5; 5,1; 4,7; 

2,5; 2,2; 2,2 и 25,7 %. Экстенсивость дирофиляриозной инвазии D. immitis у 

собак короткошерстных и длинношерстных пород варьировала соответ-

ственно в пределах 22,4 % и 51,3 %. Среди мелких, крупных и средних по 

живой массе  собак инвазированность дирофиляриями составила  23,5; 15,9 и 

60,6 % соответственно. 

      Собаки  старше 3 лет, содержащиеся, главным образом, на открытом воз-

духе в сельских районах Канады, были заражены дирофиляриями в большей 

степени (J.O. Slocombe, I. McMillan, 1988 [427, р. 504-508]). 

    В Малайзии  наибольшая инвазированность D. immitis  установлена у со-

бак, завезенных    из   стран,    неблагополучных    по дирофиляриозу. В об-

щем количестве инвазированных животных преобладали кобели. Наиболее 

зараженными D. immitis в оказались собаки старше 6 лет (G.K. Dhaliwal, R.A. 

Sani, 1993 [296, р. 73-76]). 

         В Иране и Китае наибольшее количество собак, зараженных дирофиля-

риями, были  старше 10 лет. Зависимости, между зараженностью собак и их 

половой принадлежностью, отмечено  не было (I.H. El-Rahim, 1998 [299, р. 

121-132]; B.H. Fang, C.C. Lin,  B.C. Chem, H.L. Lee, 1999 [301, р. 241-245]). 

      Исследованиями J.A. Montoya, M. Morales, O. Ferrer et al. (1998 [376, р. 

221-226]), проведенными на Канарских островах и Испании, установлено, 

что уровень зараженности дирофиляриозом  кобелей был на 12 % выше, чем  

у сук. 

        D. Georgieva, A.I. Ivanov, P.N. Prelesov (1999 [311, р. 121-124]) изучая за-

висимость зараженности собак дирофиляриями D. immitis от условий их су-

ществования, установили что служебные, пастушьи, сельские, бродячие со-

баки и собаки-компаньоны были заражены соответственно на 7,7; 7,4; 10,9; 

12,5 и 1,4 %.  
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        При исследовании 485 собак во Вьетнаме было установлено, что  с воз-

растом животных у них возрастает интенсивность инвазии. Пораженность 

дирофиляриями собак старше трех лет составляла 100 % (V.B. Nguyen, 2001 

[383, р. 24-28]). 

       По данным S.H. Wee, C.G. Lee, J.T. Kim (2001 [455, р. 229-232])  в  Корее  

экстенсивность инвазии у собак в  возрасте   1-3,  4-6 и  7-13  лет, инвазиро-

ванных D. immitis, составляла соответственно  16; 26,8 и 37,8 %.  

       H. Y. Yoon, C.S. Yoon, S.W. Jeong et al. (2002 [460, р. 576-577]) отмечали 

наибольшее распространение инвазии у сук в возрасте от 4 до 8 лет.  

      В условиях Тайваня максимально зараженными D. immitis были собаки в 

возрасте 10-15 лет  (F.P. Cheng, J.S. Hsien, J.S. Wang et al., 2001 [286, р. 131-

136]). 

     По данным A. Rosa, M. Ribicich, A. Betti et al. (2002 [411, р. 261-264]) в 

Аргентине зараженность кобелей и сук D. immitis составляла,  соответствен-

но 62,5 и 37,5 %.  

      K.H. Song, S.E. Lee, M. Hayasaki et al. (2003 [428, р. 231-236]) исследовали 

собак в Южной Корее и существенной разницы в количестве заболевших сук 

и кобелей   не отметили. Собаки в возрасте до 2, 2-4, 4-6 и старше оказались 

зараженными  D. immitis соответственно на 10,4; 46,5; 48,4 и 50,3 %.  

Б.Л. Гаркави, Ф.С. Михно (2002 [53, с. 91]), Б.Л. Гаркави, А.Ю. Медве-

дев (2004 [54, с. 111-112]) изучали распространение дирофиляриоза у собак в 

г. Краснодаре и выявили 30,4 %-ную инвазированность дирофиляриями со-

бак в возрасте  от 1 года до 7 лет и 11,7 % - старше 8 лет. Собак инвазирова-

ных дирофиляриями в возрасте до года,  они не выявляли. 

       По данным Д.Р. Архиповой, И.А. Архипова, (2004 [26, с. 18-22])  в мак-

симальной степени заражены дирофиляриями  были собаки в возрасте 4-9 

лет. 
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      I. Ohishi, S. Kobayashi (1961 [387, р. 425]), I. Ohishi, H. Katae, M. Hayasaki, 

Y. Tada (1987 [388, р. 115-120]) отмечают, что микрофилярии, перенесенные 

трансплацентарно, или при переливании крови, не развиваются до половоз-

релой формы.  

      Г. Уркхарт, Дж. Эмур  (2000 [223, с. 111-113]) считают, что причинами, 

способствующими широкому распространению дирофиляриоза, являются 

высокая численность собак в зоне обитания популяций комаров, участвую-

щих в процессе трансмиссивной передачи возбудителей этого заболевания. 

Авторы отмечают слабую иммунологическую реактивность организма хозя-

ина в ответ на внедрение паразитов. 

 

1.3. Морфология возбудителей  дирофиляриоза 

 

       D. repens - нематода, паразитирующая в подкожной клетчатке собак, 

кошек, лисиц, волков, енотовидных собак. По данным H. Lent, J.F.T. Freitas 

(1937 [350, р. 110-112]), R.C. Anderson, C. Diaz-Ungria (1960 [249, р. 3-15]) 

тело D. repens сужено к концам, кутикула белая, с четкой продольной и 

поперечной исчерченностью. Рот простой, ротовая капсула рудиментарная. 

Имеются четыре пары субмедиальных головных сосочков. Цервикальные 

сосочки отсутствуют. Амфиды    выпуклые,    расположены  латерально, 

пищевод короткий. 

      У самца D. repens максимальная длина тела составляет 58 мм, а 

максимальная ширина – 0,41 мм. Ширина  тела  в  области конца пищевода 

составляет 0,38  мм,  а  на уровне  клоаки – 0,36 мм. Длина пищевода 

достигает 1,74 мм. Нервное кольцо расположено  на расстоянии 0,26  мм от 

головного конца.  Позади нервного  кольца,  на  расстоянии  0,34  мм  от  

головного   конца, располагаются  шейные сосочки. На голове нет никаких  

орнаментаций, заметны лишь выступающие субмедиальнные головные 
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сосочки в количестве четырех. 

        По данным A. Railliet, A. Henry (1911 [402, р. 386-389]), H. Lent, J.F.T. 

Freitas (1937 [350, р. 37-54]) хвостовой конец D. repens тупо закруглен. 

Отверстие клоаки расположено  на расстоянии 0,38  мм от хвостового  конца. 

Половые  сосочки  ассиметричные.  С правой  стороны  находится  четыре  

крупных  преанальных и   два постанальных сосочка.  С  левой  стороны 

имеется три преанальных  сосочка,  а постанальные отсутствуют. Спикулы 

неравной величины и неодинаковой структуры.  Левая спикула имеет длину - 

0,448  мм, ширина ее проксимального   конца - 0,0312   мм. Спикула 

постепенно суживается и приобретает желобовидную форму.  На расстоянии  

0,214  мм от проксимального конца спикула  как  бы  расщепляется на 2 

отдела, которые отделены друг от друга мембраной,  а затем  снова  

соединяются воедино. Дистальный конец левой  спикулы заострен.  Правая  

спикула более толстая и короткая  достигает длины - 0,176  мм, ширины -

0,0273 мм. Она имеет форму  желоба, постепенно утончающегося по 

направлению кзади. Дистальный  конец ее тупо закруглен. 

        По А.М. Петрову (1931 [185,  125 с.]) длина тела 48-70 мм, ширина 0,37-

0,45 мм. Хвостовой конец самца имеет небольшие латеральные крылья и 

снабжен каудальными сосочками, количество и расположение которых 

может варьировать. Преанальных сосочков обычно  два или четыре с одной 

стороны и пять или шесть с другой.  Длина хвоста 0,066-0,08 мм. Левая 

спикула в своей наружной части снабжена крыловидной мембраной. Правая 

спикула имеет желобовидную форму. Ее  длина  варьирует от  0,185 до 0,206 

мм. 

       Данные С.Я. Любашенко (1956 [157, с. 171-172]) несколько отличаются. 

Длина тела самца D. repens 51 мм, а ширина 0,32 мм. Нервное кольцо 

расположено на расстоянии 0,24 мм от головного конца. Спикулы неравные. 

Длина правой спикулы 0,13, левой - 0,30 мм.  
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        H. Lent, J.F.T. Freitas (1937 [350, р. 37-54]) описали D. repens. По их дан-

ным длина самца составляет 140-150 мм, а ширина – 0,447-0,552 мм. Анус 

располагался почти терминально. Хвост с тупым кончиком, слегка загнут 

вентрально. 

     По результатам исследований К. И. Скрябина, Н.Б. Шихобаловой, А.А. 

Соболева (1949 [209, с. 298-305]) самка D.  repens 100-170 мм длины и 0,46-

0,65 мм ширины. Вульва расположена на расстоянии 1,16-1,62 мм от 

головного конца.  

      По данным В.Б. Ястреба, А.М. Шестакова, Н.А. Лавровой (2005 [243, с. 

38-39]) длина D.  repens составляет 10-17 см. Пищевод длиной 1,05-1,53 мм, 

передняя  мускульная часть его составляет  0,49-0,54  мм.  Пищевод  отделен  

от  кишечника   тремя маленькими  клапанами.  Нервное кольцо  

расположено  на  расстоянии 0,305-0,368  мм  от  головного конца.  

Цервикальные  сосочки  и экскреторное  отверстие  не  выявлены.  Вульва  

окаймлена  слегка выступающими губами и расположена на расстоянии 1,84-

1,92  мм  от головного  конца.  Вагина  длиной  около  3,42  мм.  У  

некоторых экземпляров  паразитов  вагина и яйцеводы описывают  

многочисленные петли,  которые тянутся сначала вперед, затем 

поворачиваются  кзади и  соединяются  с  матками, занимающими  почти  

всю  полость  тела. Скрученные  яичники  расположены в  заднем  отделе  

тела.  Кишечник тонкий,  более или менее прямой. Анус расположен почти 

терминально. Хвост с тупым кончиком, слегка загнут вентрально.  

      С.Я. Любашенко (1956 [157, с. 171-172]) установил, что максимальная 

длина тела самки D. repens составляет 106 мм, а ширина - 0,53 мм. Нервное 

кольцо расположено на расстоянии 0,27 мм от головного конца, а вульва -  

1,4 мм. 

      Микрофилярии D. repens  без  чехлика,  передний  конец  их тупой,  

задний заостренный, нитевидный. Ядерный столбик не  доходит до  конца 
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тела. Длина обнаруженных  в крови собак микрофилярий, окрашенных  по  

Giemsa,  составляла 0,290 мм, а ширина – 0,006  мм   (Railliet et Henry, 1911 

[402, р. 386-389]; H. Lent, J.F.T. Freitas, 1937 [350, р. 37-54]) 

       Длина  микрофилярий D. repens по данным G.S. Nelson (1959 [379, р. 233-

256]) составляла 0,30-0,36 мм,  ширина – 0,006-0,008 мм. В 1 мкл  крови   со-

бак   может   циркулировать   свыше 1000 микрофилярий  (J.B. Lok, P.F.L. 

Boreham, R.B. Atwell  (1988 [356, р. 1-28]).  

      D. immitis имеет светло-желтый цвет. Тело  слегка суживается к концам.    

Поверхность    кутикулы с продольными гребнями. Ротовое отверстие распо-

ложено   терминально  (А.М. Петров,  1941 [186,  221 с.]). 

     Самец D. immitis имеет максимальную длину  тела 120-180 мм и ширину – 

1,124-1,286  мм. Нервное кольцо располагается на расстоянии  0,30-0,40 мм  

от головного конца.   Хвостовой   конец   конический,   снабжен   двумя бо-

ковыми крыльями.  Отверстие клоаки располагается на расстоянии 0,136 мм 

от вершины хвоста. Спикулы неравные, расширены на проксимальном и за-

острены на дистальном концах. Длина большой спикулы  составляет 0,216-

0,318 мм, максимальная ширина в передней части - 0,032 мм. Меньшая спи-

кула имеет длину 0,188-0,200 мм, а  максимальную ширину 0,029 мм. Име-

ются 4-5 стебельчатых хвостовых преанальных сосочков с правой и 3-4 – с 

левой стороны. Количество постанальных  сосочков варьирует от 3 до 6 пар 

(J. Leidy, 1856 [351, р. 110-112]). 

      А.Д. Белов (1995 [29, с. 336-371]) сообщает, что хвостовой конец самца 

имеет длину 120-160 мм. Левая спикула длинной 0,324-0,327 мм, правая -

0,191-0,229 мм. 

      По данным К.И. Скрябина и др. (1949 [209, с. 298-305]) пищевод самца 

1,46 мм длины, слегка расширяющийся сзади.  Нервное кольцо на расстоянии 

0,30—0,40 мм от головного конца, а клоака – на 0,136 мм от кончика хвоста. 

Спикулы желобовидной формы, расширены и заострены на проксимальном и 
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дистальном концах. Число постанальных сосочков варьирует от 3 до 6 пар.  

Длина спикул, число и расположение половых сосочков совпадает с данными 

Д.Р. Архиповой (2003 [22, 25 с.]). 

     Самка D. immitis имеет длину тела  250-300 мм, а максимальную ширину 

0,75-1,514 мм. Хвостовой конец закруглен. Анус открывается субтерминаль-

но. Вульва располагается на расстоянии 1,651-2,272 мм от головного конца.  

       В.В. Горохов (2003 [58, с. 33-36]) представил другие данные -  отверстие 

вульвы находится на расстоянии 1,654-2,762 мм от переднего конца. Длина 

микрофилярий 0,22-0,29 мм, ширина 0,005-0,007 мм.  

      По К.И. Скрябину и др. (1949 [209, с. 298-305]) самка D. immitis 260-300 

мм длины и 0,75-1,51 мм максимальной ширины. Длина пищевода 1,08-1,60 

мм. Анус открывается, субтерминально. Хвостовой конец закруглен. Вульва 

находится на 1,65-2,76 мм от головного, конца. Личинки 0,22-0,29 мм длины 

и 0,005- 0,007 мм ширины. 

     По  результатам исследований A.E.R. Taylor (1960 [439, р. 27-38]) микро-

филярии D. immitis не имеют чехлика. Головной конец их закругленный, а 

задний – заостренный. Длина  составляет 260±5 мкм, а ширина 4,5 мкм. По 

данным G.S. Nelson (1959 [379, р. 233-256]) длина микрофилярий D. immitis 

составляет 800-1040 мкм. 

      По данным A.D.J. Watson, F.J. Testoni, W.L. Porges (1973 [451, р. 28-30]), 

при исследовании методом J.T. Knott (1939 [340, р. 191-196]), микрофилярии 

D. immitis имели длину 301,3 мкм и ширину 5,0-7,5 мкм. 

Длина микрофилярий D. immitis по результатам исследований C.F. Schrey, 

E.Trautvetter (1998 [421, р. 23-30]) равна 262,1-338,2 мкм. 
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1.4. Патогенез и клинические признаки заболевания 

 

       Патогенетическая сущность дирофиляриоза изучена еще недостаточно, а 

имеющиеся научные публикации по этой теме носят фрагментарный харак-

тер. 

      Р.В. Рощина, 1997 [200, с. 7-9] считает, что патогенетическая сущность 

дирофиляриоза определяется локализацией гельминтов в организме хозяина  

и уровнем интенсивности инвазии.  

       Установлено, что патологические изменения в организме животных мо-

гут вызывать как половозрелые особи, так и микрофилярии. Z. Kawakami, I. 

Nagasawa (1926 [334, р. 304-306]); D. Katamine (1959 [333, р. 651-655]) чаще 

регистрировали микрофилярий в легких, печени, сердце, почках, дыхатель-

ных мышцах, языке, пищеводе, желудке, селезенке, кишечнике.  

        Дирофилярии, локализующиеся в правом желудочке сердца, предсерди-

ях, легочной артерии, нарушают нормальную гемодинамику, что ведет к об-

разованию отеков и водянок (С. Я. Любашенко, 1956 [157, с. 171-172]; М.Ш. 

Акбаев, 2002 [8, с. 336-339]; И.В. Колодий, 2009 [144, 19 с.]; В.П. Бойко, 2012 

[36, 17 с.]). 

      На основании наблюдений C.F. Schrеy, E. Trautvetter, (1998 [421, р. 23-

30]), Г. Уркхарт, Дж. Эрмур (2000 [223, с. 111-113]), С.А. Нагорного, Е.Ю. 

Криворотовой (2011 [177, с. 348-349]) дирофиляриоз у собак клинически 

проявляется быстрой утомляемостью, сонливостью, снижением аппетита, 

нарушением функции сердечно-сосудистой системы и органов дыхания, ас-

цитом, нарушениями со стороны нервной системы. Однако в 15-20 % случаев 

клинические признаки болезни могут отсутствовать. 

        C.M. Savell (1974 [418, р. 18-22]) установил, что у 5-10 % больных диро-

филяриозом собак, микрофилярии в периферической крови не обнаружива-
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ются. Он допускает возможность трансплацентарной передачи микрофиля-

рий. 

      Некоторые авторы подразделяют больных собак на группы в зависимости 

от клинических проявлений заболевания. Так R.B. Atwell, C.H. Cаrliste, S. S. 

Robinson (1979 [254, р. 531]), R.B. Atwell, P.F.L. Boreham (1983 [255, р. 695-

701]) на основании своих исследований разделили собак больных дирофиля-

риозом на 3 группы.  В 1 группу относили собак, у которых клинические 

признаки отсутствовали, но выявлялись изменения при радиографии. Во 2 

группу относили животных, у которых выявляли кашель, снижение массы 

тела и  обнаруживали изменения при радиографии. В 3 группу относили со-

бак с нарушениями  сердечной деятельности, кахексией, диспноэ и тяжелыми 

изменениями при радиографии.  

         C.A. Rawling, D.L. Dawe, J.W. McCall et al. (1982 [405, р. 1323-1326]) 

выделяют 4 типа латентно протекающего дирофиляриоза.  К первому  типу 

авторы относят препатентную стадию заболевания, продолжительность ко-

торой варьирует в пределах 6 месяцев.  Ко второму -  латентно протекающий 

дирофиляриоз, относят заражение хозяина только самцами или самками. К 

третьему  - стерилизацию половозрелых гельминтов после применения  ант-

гельминтных препаратов. Четвертый тип,  не диагностируемого дирофиляри-

оза, по мнению авторов,  обусловлен действием  иммуномодуляторов.  

       По данным C.H. Courtney, Q.Y. Zeng, Q. Tonelli (1990 [289, р. 623-628]) у 

41 % больных дирофиляриозом собак микрофилярии не выявляются. C.A. 

Calvert, C.A. Rawlings (1983 [273, р. 348-359], 1994 [282, р. 13]) считают, что 

от 10 до 67 % собак имеют латентную форму дирофиляриоза.  

         Нарушение сердечной деятельности при дирофиляриозе является 

основным признаком, имеющим диагностическое значение, на фоне которого 

часто развиваются печеночная и почечная недостаточность. Клинически это  

проявляется внезапной анорексией, вялостью, угнетением и 
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гемоглобинурией (Н.В. Есаулова, М.Ш. Акбаев, О.Е. Давыдова, 2008 [69, с. 

30]; И.В. Колодий, 2009 [144, 19 с.]; В.П. Бойко, 2012 [36, 17 с.]; R.B. Atwel, 

B.J. Buoro, 1983 [256, р. 364-366]).  

        При хроническом течении заболевания демонстрируются: сухой кашель, 

одышка, хрипы в легких, цианоз кожи. При развитии тромбоэмболии в лег-

ких, в мокроте обнаруживают кровь. 

      У кошек дирофиляриоз проявлялся кашлем, одышкой, вялостью, рвотой, 

диареей, обезвоживанием и увеличением долей легких. При исследовании 

крови отмечают эозинофилию, гиперглобинемию, анемию (А.А. Артамонова, 

1994 [16, с. 5-6]; А.А. Артамонова, С.А. Нагорный, Н.А. Строкатов, 1997 [18, 

с. 4-5]). 

        При паразитировании у животного D. repens, у последнего в области 

головы и на лапах появляются пораженные участки в виде папулезного 

дерматита. Иногда отмечают частый сухой кашель, учащение дыхания, 

истощение и апатичность. При высокой интенсивности инвазии у животных 

наблюдают признаки нарушения нервной деятельности, гиперкинезы, парезы 

конечностей. Динамические нагрузки приводят к гибели больных 

дирофиляриозом животных (Л. Тили, 2001 [220, с. 413-415]; М.Ш. Акбаев, 

2002 [8, с. 336-339]; Д.Р. Архипова, И.А. Архипов, 2004 [26, с. 18-22]; И.В. 

Колодий, А.М. Ермаков, В.П. Бойко, 2012 [147, с. 83-86; 153, с. 5-6]). 

        По данным В. Тарелло (2003 [219, с. 25-26]) у собак, больных кожной 

формой дирофиляриоза, наблюдали различные клинические признаки. Из 

общего количества исследованных животных  у 79  отмечали эритему кожи; 

у 62 – папулы; у 55 – единичные участки алопеций; у 18 – гиперкератоз; у 14 

– образование круст; у 12 – припухлости; у 3 – экзему; у 3 – пиодермию; у 46 

–конъюнктивит; у 35 – анорексию; у 26 – рвоту; у 25 – лихорадку; у 20 – 

сильное угнетение; у 10 – увеличение  регионарных лимфоузлов. 

         Нередко у собак больных дирофиляриозом  выявляются ассоциативные 
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инвазии и инфекции  (В. Тарелло, 2003 [219, с. 25-26]). 

        У собак при дирофиляриозе, вызванном D. immitis, C.F. Schrey, E. Tra-

utvetter (1998 [421, р. 23-30]), в крови выявляли анемию и эозинофилию.  

А.И. Мазуркевич, И.В. Абраменко, С.В. Величко и др. (2000 [159, с. 137-142])  

отмечали снижение содержания общего белка, в том числе альбумина, били-

рубина, увеличение активности  аланинаминотрансферазы. При дирофиляри-

озе, вызванном D. repens, они выявляли повышение билирубина, мочевины.  

По данным Д.Р. Архиповой (2003 [22, 25 с.]) и J.D. Hoskins, H.V. Hagstad, 

T.N. Hribernik, E.B. Breitschwerdt (1984 [325, р. 205-210]) показатели крови 

собак, инвазированных D. repens и D. immitis, были практически на уровне 

показателей животных, свободных от инвазии  за исключением повышения 

содержания билирубина, снижения эритроцитов и гемоглобина. На основа-

нии исследований С.А. Нагорного, Ю.Х. Бескровной, Ю.И. Васерина (2008 

[176, с. 316-319]), у собак с высокой степенью микрофиляриемии (независи-

мо от вида дирофилярий) отмечалось снижение содержания гемоглобина, ко-

личества  эритроцитов, лимфоцитов, альбуминов, повышение количества 

сегментоядерных нейтрофилов, увеличение  глобулиновых фракций, актив-

ности АСТ, АЛТ, содержания мочевины и креатинина. Показатели щелочной 

фосфатазы, тимоловой пробы, билирубина варьировали в пределах границ  

физиологической нормы.                       

 

1.5. Диагностика дирофиляриоза 

 

       Достоверные результаты диагностики дирофиляриоза получают  на 

ранних этапах развития заболевания. В регионах, стационарно 

неблагополучных по дирофиляриозу, рекомендуют собак подвергать 

систематическим диагностическим обследованиям (Р.В. Рощина, 1997 [200, 

с. 7-9]; Е.Н. Любченко, О.И. Вовикова, 2000 [158, с. 43-44]). 
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      Диагностика дирофиляриоза базируется на данных клинических, 

гематологических, биохимических, иммунологических,  

патологоанатомических, паразитологических исследований, оценки 

эпизоотической ситуации, применения инструментальных методов: 

рентгенографии, вазографии, ультроэхографии, допплерографии (А.А. 

Артамонова, 1994 [16, с. 5-6]; А.А. Артамонова, С.А. Нагорный, Н.А. 

Строкатова, 1997 [18, с. 4-5]; Б.Л. Гаркави А.Ю. Медведев, 2004 [54, с. 111-

112]; В.Б. Ястреб, 2005 [242, с. 44-46]; И.В. Колодий, 2009 [144, 19 с.]; И.В. 

Колодий, А.М. Ермаков, В.П. Бойко, 2011 [145, с. 200-202];  В.П.  Бойко, 

2012 [36, 17с.]). 

     Исследование мазков крови является простым,  быстрым и достоверным 

методом диагностики дирофиляриоза. Подвижные микрофилярии  видны в 

поле зрения светового микроскопа при малом увеличении (В.Б. Ястреб, 2005 

[242, с. 44-46];  H. Feldteier et al., 1986 [302, р. 131-138]). 

     Чаще дирофиляриоз диагностируют при исследовании крови по Кнотту и 

микроскопии капли свежей крови. По методике: к 2-3 каплям крови добав-

ляют 10-15 капель воды, эритроциты быстро лизируются и микрофилярии 

хорошо видны в поле зрения.  

       Для диагностики дирофиляриоза можно использовать метод исследова-

ния сыворотки крови. Пробу крови отстаивают, каплю сыворотки помещают 

на предметное стекло, накрывают покровным и исследуют под малым увели-

чением микроскопа. При большой  концентрации живые микрофилярии пе-

реходят в сыворотку и их легко обнаружить (Е.Н. Любченко, О.И. Вовикова, 

2000 [158, с. 43-44]; J.D. Kelly, 1973 [335, р. 23-27]). 

     Используют метод концентрации с уксусной кислотой. Для этого кровь 

берут из вены (в любое время суток) в количестве 1-2 мл, переносят в цен-

трифужные пробирки, куда заранее наливают 10 мл 1 %-ной  уксусной кис-

лоты. После гемолиза эритроцитов, смесь центрифугируют в течение 2-3 мин 
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при 1500 об/мин. Поверхностный слой жидкости сливают, из осадка   готовят 

несколько  мазков на предметных стеклах и микроскопируют их в   нативном  

виде  при   малом   увеличении. 

     Готовые  препараты,  после их высыхания, фиксируют  (спиртом,  или 

смесью Никифорова) и окрашивают по методу Романовского-Гимза в 

течение 30-40  мин. Затем  мазки  осторожно промывают водой, высушивают  

и  микроскопируют. Сначала,  при  малом увеличении микроскопа, 

подсчитывают общее количество личинок, а  затем под иммерсией 

идентифицируют  до вида (S.E. Matic, M.E. Herttage, 1987 [363, р. 183-196]; F. 

Mizuno, T. Hidasruo, T. Matsumura, 1981 [375, р. 113-120]). 

     При низкой интенсивности инвазии и для точного подсчета количества 

микрофилярий в 1 мл крови используют метод концентрации личинок, для 

чего кровь берут из вены и смешивают ее с 5 %-ным раствором лимоннокис-

лого натрия в соотношении 1:10. К 1 мл цитратной крови добавляют 9 мл 2 

%-ного раствора формалина, смесь центрифугируют при 2000 об/мин в тече-

ние 5 мин, затем надосадочную жидкость сливают, а осадок 0,5 мл смешива-

ют с равным объемом метиленовой сини в разведении 1:1000 и оставляют 

для окрашивания на 5 мин. Окрашенный осадок помещают на предметное 

стекло, накрывают покровным стеклом и подсчитывают точное количество 

микрофилярий. Отрицательная проба на микрофилярии не исключает нали-

чия инвазионных агентов  (В.Б. Ястреб, 2005 [242, с. 44-46]).  

        J.I. Knott (1939 [340, р. 191-196]) предложил метод максимальной кон-

центрации микрофилярий в небольшом объеме крови. Для этого в пробирку с 

1 мл свежей крови добавляется 10 мл 2 %-ного раствора формалина, полу-

ченную смесь центрифугируют при 1000-1500 об/мин в течение 5 мин. Надо-

садочную жидкость сливают,  осадок смешивают с 0,1 %-ным раствором ме-

тиленовой сини в равных количествах,  затем делают  мазок и исследуют  под 

микроскопом. 
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         W.L. Newton, W.H. Wright (1957 [381, р. 589]) усовершенствовали метод 

J. Knott (1939 [340, р. 191-196]), суть которого заключается в том, что 1 мл 

цельной крови необходимо смешивать с 10 мл 2 %-ного раствора формалина 

и центрифугировать при 1500 об/мин в течение 5 минут. Далее, предвари-

тельно удалив надосадочную жидкость, осадок смешивают в равных количе-

ствах с раствором метиленового синего. На предметное стекло помещают 

одну каплю окрашенного осадка, накрывают покровным стеклом и исследу-

ют под микроскопом.  

     G. Burch, H.E. Blair (1951 [272, р. 128]) предложили эффективный метод 

диагностики дирофиляриоза при незначительной интенсивности инвазии. 

Они добавляли 1 мл 2 %-ного раствора сапонина в пробирку с 2 мл цельной 

крови и центрифугировали  при 4500 об/мин в течение 60 секунд. Надоса-

дочную жидкость сливали, а осадок исследовали под микроскопом. 

        I. Ohishi, S. Kobayashi (1961 [387, р. 425]) предложили метод при кото-

ром к 1 мл крови в центрифужную пробирку добавляют  9 мл раствора Ohishi 

(50 мл метиленовой сини, 2 г цитрата натрия, 50 мл ацетона и 900 мл дистил-

лированной воды). Полученный раствор центрифугируют при 1500 об/мин в 

течение 5 минут. Надосадочную жидкость удаляют, а осадок переносят на 

предметное стекло и исследуют под микроскопом.  

         В медицинской практике используют метод диагностики филяриатозов 

с малой численностью микрофилярий в крови. В.Г. Супряга, А.И. Андреен-

ков (1978 [215, с. 100-102]) обнаруживали микрофилярий на окрашенных 

ультрафильтрах при  фильтрации гемолизированной крови под вакуумом. 

      Для количественного определения микрофилярий в крови H.M. Gordon, 

H.V. Whitlock (1939 [315, р. 50]), J.J. Mines (1967 [374, р. 599]) предложили 

использовать модифицированную камеру. Сущность метода заключается в 

том, что к 7 мл 0,04 %-ного раствора гидрооксида аммония добавляют  0,5 мл 

цельной крови, чем вызывают лизис последней. Камеру заполняют кровью и 
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подсчитывают количество микрофилярий под микроскопом. Полученное 

число умножают на 100 и получают число микрофилярий в 1 мл крови. 

      J.R. Lindsey (1961 [354, р. 695-702]) для подсчета микрофилярий предло-

жил метод, при котором кровь в шприце смешивают с гепарином. Затем де-

лают по 3 мазка, высушивают их и окрашивают раствором Гимза. Если в 

мазке обнаруживают, в среднем 1 микрофилярию, то считают, что в 1 мл 

цельной крови меньше 50 микрофилярий.  

      Д.Р. Архипова, И.А. Архипов (2004 [26, с. 18-22]) предложили    метод 

прижизненной диагностики количества возбудителей дирофиляриоза у собак 

с  использованием   меланжера и счетной камеры Фукс-Розенталя. Кровь бе-

рут из ушной вены в смесительную пипетку (меланжер) до метки 1 и до мет-

ки 2 заполняют  раствором,   состоящим   из   ледяной уксусной кислоты, 

раствора Фуксина и дистиллированной воды в соотношении 3:4:93. Полу-

ченный раствор размещают на вибрастол на 2-3 минуты для равномерного 

смешивания. Затем каплю раствора наносят на среднюю часть пластинки ка-

меры и подсчитывают количество микрофилярий под микроскопом во всех 

квадратах. Полученное количество делят на 10 (соотношение разбавления), 

емкость камеры – 3,2 мм
3
 и умножают на 20. Итоговое значение будет указы-

вать на количество микрофилярий в 20 мм
3
 крови. 

      Рентгенография грудной полости у животных при дирофиляриозе позво-

ляет определить характер изменений в легких, констатировать увеличение 

правого желудочка (60 % случаев), расширение легочной артерии в месте ее 

выхода из сердца (70 %), увеличение рентгенографической плотности легоч-

ных артерий на фоне их расширения (50 %) и извитости (50 %). При сердеч-

ной недостаточности  диагностируют увеличение синуса полых вен  печени, 

вен селезенки, гидроторакс или асцит (Р.В. Рощина, 1997  [200, с. 7-9]; Л. Ти-

ли, 2001 [220, с. 413-415]; Ф.И. Василевич, A.M. Пьянова,  2005 [42, с. 30-

32]). 



58 

 

    

 

        Эхокардиографическими признаками дирофиляриоза являются 

гипертрофия правого желудочка, дилатация  правого предсердия и легочной 

артерии. 

       При клиническом дирофиляриозе можно видеть гиперэхогенные 

линейные нити в правом желудочке и легочной артерии (Р.В. Рощина, 1997 

[200, с. 7-9]; Л. Тили, 2001 [220, с. 413-415]). 

        Ф.И. Василевич, A.M. Пьянова (2005 [42, с. 30-32]) отмечают при эхо-

кардиографии перикардиальный выпот, парадоксальное движение межжелу-

дочковой перегородки, ее сплющивание и утолщение,  недостаточность трех-

створчатого клапана, повышенное давление в легочных артериях. 

      Следует отметить, что методом ЭКГ можно обнаружить гипертрофию 

правого желудочка и правого предсердия, инфаркты миокарда с поражением 

правого желудочка (Л. Тили, 2001 [220, с. 413-415]), а также синусную арит-

мию, признаки расширения правого желудочка и предсердия по атриовен-

трикулярному соединению и пучку Гисса (Ф.И. Василевич, A.M. Пьянова, 

2005 [42, с. 30-32]). 

          При латентной форме дирофиляриоза J.D. Hoskins, H.V. Hagstad, T.N. 

Hribernik, E.B. Breitschwerdt (1984 [325, р. 205-210]) рекомендуют использо-

вать радиографию, при которой чаще всего регистрируют увеличение право-

го желудочка сердца и диаметра артерий правой краниальной доли легкого. 

          Получение объективных диагностических данных при дирофиляриозе 

возможно на основе проведения комплексных исследований:  изучения крови 

по методу  Knott, учета серологических реакций, анализа клинических при-

знаков, радиографии грудной клетки (L.T. Glickman, R.B. Grieve, E.B. 

Breitschwerdt et al., 1984 [313, р. 1178-1183]). 

        Метод непрямой иммунофлюоресценции используется, чтобы обнару-

жить антитела к микрофиляриям, и имеет специфическую полноценность 

при диагностике истинного дирофиляриоза и тех случаев, в которых L1 от-
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сутствуют из-за иммунного разрушения. Также разработан метод иммуно-

ферментного анализа при диагностике дирофиляриоза (ELISA), при помощи 

которого можно обнаружить антитела к дирофиляриям или сам антиген. Те-

сты, обнаруживающие непосредственно дирофиляриозный антиген являются 

более предпочтительными. Метод непрямой иммунофлюоресценции и ИФА 

разработаны за рубежом, где стали широко использоваться из-за их точности, 

чувствительности, специфичности и быстроты исполнения. После успешной 

терапии дирофиляриоза метод IFA (1 год) и ELISA (6 месяцев) дают положи-

тельный результат при определении антител (Р.В. Рощина, 1997 [200, с. 7-9]). 

       R.G. Scholtens, S. Patton (1983 [420, р. 861-864]) изучили эффективность 

энзимиммуносорбентного метода диагностики в опытах на 28 собаках с при-

знаками латентного и патентного дирофиляриоза. Сыворотку крови собак ис-

следовали энзимиммуносорбентным методом с использованием антигена, 

приготовленного из D. immitis. Авторами установлено, что титр антител у 

собак при латентном дирофиляриозе оказался значительно выше титра анти-

тел незараженных собак и собак с признаками патентной инвазии. 

        J.F. Levine, D.S. Fox, K.F. Snowden et al. (1988 [352, р. 327-331]) под-

тверждают данные, полученные R.G. Scholtens, S. Patton (1983 [420, р. 861-

864]), и утверждают, что при диагностике дирофиляриоза наиболее эффек-

тивным является энзимиммуносорбентный метод по сравнению с исследова-

нием крови методом Knott и постмортальным вскрытием. 

       Установлена 88 %-ная достоверность обнаружения микрофилярий в кро-

ви собак при использовании иммуноферментного  метода диагностики диро-

филяриоза (R.B. Atwell, B.J. Buoro, 1983 [256, р. 364-366]). Авторы сообщают 

о 100 %-ной эффективности этого метода при латентном течении заболева-

ния. 

    K. Matsumura, Y. Kazuta, R. Endo et al. (1986 [364, р. 239-243]) получили 

высокий диагностический эффект в опытах с тестом Ig – ELISA, основанном 
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на определении  содержания иммуноглобулинов в крови животных. Содер-

жание иммуноглобулинов G-класса в сыворотке крови у зараженных микро-

филяриями собак составляла 130,5 мкг/мл, у здоровых животных - 219,7 

мкг/м.  Уровень иммуноглобулинов G у неинвазированных щенков и взрос-

лых собак составлял соответственно 6,0 и 37,5 мкг/мл. 

     T.E. Martin, G.H. Collins (1985 [362, р. 58]) установили методом ELISA 

«Dirotect» 80 %-ный уровень экстенсивности инвазии у 30 собак с латентным 

дирофиляриозом и 95 %-ный - у 20 собак с микрофиляриями в крови. Отме-

чено, что этот метод в 47 %-тах случаев демонстрировал положительную ре-

акцию у собак, свободных от данной инвазии. 

     В г. Гуиба (Бразилия) C.G.N. Fernandes, R. Rodrigues-Silva, S.T. Moura et 

al. (2000 [303, р. 284-288]) исследовали кровь у 822 собак усовершенствован-

ным методом Knott и серологическим методом иммуноблотинга. При приме-

нении иммуноблотинга антитела против D. immitis выявлены у 11,81 %, а 

усовершенствованным методом Knott в 0,41 % исследованных проб. Мето-

дом иммуноблотинга получен положительный результат (11,27 %) в пробах 

крови, в которых усовершенствованным методом Knott микрофилярий не об-

наруживали. 

     В. Тарелло (2003 [219, с. 25-26]) испытал эффективность серологического 

теста и метода концентрации (Difil-test) на собаках из эндемичных и не энде-

мичных по дирофиляриозу районов Италии. Автор установил, что использо-

вание серологических антигенов при диагностике дирофиляриоза не эффек-

тивно при слабой степени инвазии и при паразитировании в организме соба-

ки дирофилярий одного пола. Результаты его исследований совпадают с ис-

следованиями T. Oncel, G. Vural (2005 [386, р. 785-789], проведенными на со-

баках в Турции. 

       Ю.Г. Бескровная, С.А. Нагорный (2008 [33, с. 73-75]) рекомендуют про-

ведение диагностики дирофиляриоза с помощью ПЦР. Данные ПЦР показа-
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ли, что из 40 обследованных образцов крови собак у 16 (40,0 %) обнаружены 

последовательности ДНК, характерные для D. repens и у 11 (27,5 %)  -  D. 

immitis. У 13 (32,5 %) содержались последовательности ДНК одновременно 

D. repens и D. immitis. Отмеченный метод позволяет проводить диагностику 

дирофиляриоза и может внести ясность в понимание некоторых эпидемиоло-

гических аспектов дирофиляриоза. L. Chalifoux, R.D. Hunt (1971 [283, р. 601-

605]) предлагает использовать полимеразную цепную реакцию для видовой 

дифференциации D. immitis и   D. repens. 

        А.Ю. Медведевым (2007 [166, 137 с.]) для диагностики дирофиляриоза у 

собак был предложен метод иммуноферментной реакции  с использованием 

фракционированного соматического антигена. При этом специфичность ан-

тигена составила 86 %, а чувствительность – 84 %. 

      Однако ни один из этих методов не может исключать дирофиляриоз 

окончательно из-за распространенности амикрофиляриемической формы 

болезни и при небольшом количестве циркулирующих в крови личинок. 

Амикрофиляриемическая форма дирофиляриоза встречается примерно у 25 

%  больных собак  (Р.В. Рощина, 1997 [200, с. 7-9]; Ф.И. Василевич, A.M. 

Пьянова, 2005 [42, с. 30-32]). 

       Как правило, паразитологический  диагноз  устанавливают  по   

морфологической  характеристике  возбудителя с идентификацией вида  и  

пола,  измерения  длины  и  ширины  тела,  изучения соотношения 

внутренних органов и зрелости половой  системы.  Однако, по мнению  C.F. 

Schrеy, E. Trautvetter (1998 [421, р. 23-30]), следует  обращать внимание на 

возможное нахождение  микрофилярий  в матке  половозрелой  самки  при  

отсутствии  микрофилярий  в  крови,   а   также   учитывать  локализацию   

паразита. 

       A.E.R. Taylor (1960 [439, р. 27-38]) детально изучила морфологию 

микрофилярий D. immitis и D. repens с использованием специального 
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окрашивания и ультрафиолетового микроскопирования. На основании ее 

данных микрофилярии D. immitis и D. repens можно дифференцировать, 

учитывая внутреннее строение и определенные отличия в их морфологии.  

     За основу дифференциальной диагностики микрофилярий S. Pampiglione, 

C.G. Trotti, F. Rivasi (1995 [393, р. 149-193]) брали морфологические особен-

ности. Для этого пробы крови фиксировали в 2 %-ном растворе формалина. 

Микрофилярии D. repens имели длину 262-338, ширину 4-6,2 мкм. 

     По данным S. Pampiglione, C.G. Trotti, F. Rivasi (1995 [393, р. 149-193]) 

микрофилярии D. repens 270-379 мкм длиной и шириной 6-8,3 мкм, они 

крупнее D. immitis. Головной конец микрофилярий D. repens имеет округлую 

форму и прозрачный цвет, а у микрофилярий D. immitis – коническую форму 

и темный цвет. 

     L. Chalifoux, R.D. Hunt (1971 [283, р. 601-605]) изучали реакцию на дей-

ствие кислой фосфатазы. Микрофилярии имеют разные места окрашивания 

энзимных клеток в результате нафтол АС-ТР-фосфатной реакции. Для мик-

рофилярий D. repens характерным отличительным признаком является четкое 

окрашивание энзимных тел в области анальной поры. 

     Коммерческий тест Leucognost-SP ® предложенный M.A. Peribanez, J. 

Lucientes, S. Arce et al. (2001 [400, р. 173-175]) для дифференцированной диа-

гностики микрофилярий D. immitis и D. repens, также основан на реакции 

микрофилярий к действию кислой фосфатазы, но является более быстрым и 

простым. 

       Половозрелых D. repens обнаруживают в подкожной клетчатке, в тех ме-

стах, где она наиболее хорошо развита. Чаще всего это область брюшной 

стенки, шеи и подгрудка, реже область конечностей и головы (А.И. Поживил, 

В.М.  Горжеев, 1999 [189, с. 7-9]). 

      В местах локализации D. repens образуются паразитарные узелки величи-

ной от горошины до куриного яйца. Кожа в таких местах покрасневшая, без 



63 

 

    

 

шерсти. Иногда на поверхности узелков образуются язвы. При пальпации 

припухлости ощущается флуктуация, а на разрезе выделяется серозный или 

гнойный экссудат. В полости обнаруживают 1-5 паразитов длиной около 17-

20 см, диаметром 1-1,8 мм (Е.Н. Любченко, О.И. Вовикова, 2000 [158, с. 43-

44]; Р.В. Рощина, 1997 [200, с. 7-9]). Иногда патологический процесс ослож-

няется вторичной микрофлорой и возникает флегмона. Подкожная клетчатка 

в области узелков утолщена за счет аллергического отека и приобретает 

складчатость. Регионарные лимфоузлы увеличиваются, уплотняются и при-

обретают серый цвет. На разрезе рисунок сглажен, а с поверхности разреза 

стекает гнойный экссудат. Слизистые оболочки анемичные. Иногда в брюш-

ной полости обнаруживают большое количество прозрачной желтой или 

желто-красной жидкости (А.И. Поживил, В.М. Горжеев, 1999 [189, с. 7-9]). 

      Иногда D. repens можно обнаружить в необычных местах: в инфраорби-

тальном пространстве, под оболочками головного мозга, в спинномозговом 

канале. Во время аберрантной соматической миграции ювенальные личинки 

могут задерживаться в этих местах и развиваться до половозрелой стадии. 

Чаще всего при вскрытии они оказываются мертвыми. 

     Микроскопически наблюдается разволокнение и утолщение соединитель-

нотканных волокон, наличие отечной жидкости, которая бедна клеточным 

составом и белком и окрашивается гематоксилин-эозином в светло-розовый 

цвет. По периферии таких участков резко выражена лейкоцитарная реакция с 

пролиферацией большого количества эозинофилов. 

     По данным (А.И. Поживил, В.М. Горжеев, 1999 [189, с. 7-9]; Б.Л. Гаркави, 

Ф.С. Михно, 2002 [53, с. 91]) D. immitis локализуется в правом желудочке и  

легочной артерии.  

     Патологоанатомические изменения в организме хозяина обусловлены по-

вреждениями, вызванными половозрелыми нематодами, микрофиляриями и 

ювенальными формами мигрирующих личинок. Половозрелые гельминты и 
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продукты их метаболизма вызывают повреждение эндотелия кровеносных 

сосудов и эндокарда. В легких отмечают серозно-катаральное или гнойно-

катаральное воспаление и тромбоэмболию сосудов. В печени венозный за-

стой, белковую дистрофию. Иногда выявляют водянку брюшной полости и 

гломерулонефрит  (И.В. Колодий, В.П. Бойко, А.М. Ермаков, 2011 [146, с. 

120];  C.A. Rawling et al., 1981 [404, р. 1172-1177]). 

      В редких случаях отдельные нематоды вызывают повреждение в области 

трехстворчатого клапана или сухожильных нитей. При высокой интенсивно-

сти инвазии (более 50 экз.) дирофилярии активно мигрируют из легочной ар-

терии в правый желудочек и предсердие, и изредка – в полую вену. Это мо-

жет привести к острому «синдрому полой вены», который характеризуется 

внутрисосудистым гемолизом эритроцитов, дессиминированным внутрисо-

судистым свертыванием и шоком (C.A. Rawling, J.P. Raunand, R.E. Lewis, J.R. 

Duncan, 1993 [406, р. 920-925]). 

 

1.6. Лечение и профилактика дирофиляриоза 

 

         Методологически комплекс лечебно-профилактических мероприятий 

при дирофиляриозе направлен на уничтожение половозрелых паразитов и их 

микрофилярий. Его реализация должна основываться на данных уровней экс-

тенсивности и интенсивности инвазии, оценке патогенеза и возможности его 

осложнения  другими заболеваниями заразной и незаразной этиологии, учета 

уровней экстенс- и интенсэффективности проведенных мероприятий.  

      С.А. Веденеевым, И.А. Архиповым, Д.Р. Архиповой (2008 [46, с. 20]) бы-

ла разработана и апробирована методика лечения дирофиляриоза собак, со-

стоящая из 3 этапов. Первый этап предполагает  подготовку животного к 

проведению химиотерапии; второй – проведение терапии;  третий этап явля-

ется реабилитационным. 
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        В начале лечения проводят иммуностимуляцию препаратом «Иммуно-

паразитан», под действием которого вокруг паразита развивается иммуноло-

гическая воспалительная реакции, паразит погибает и лизируется фагоцита-

ми. Одновременно с внутримышечным введением «Иммунопаразитана» 

внутрь задаются препараты: рибоксин, панангин (аспаркам), карсил (эсенци-

але), ацетилсалициловая  кислота. Для уничтожения паразитов используют 

препараты из группы макроциклических лактонов (ивермектин, ивомек, дек-

томакс и др.). Ивомек вводят на 24 день от начала лечения, парентерально, 

трехкратно с интервалом 7 дней из расчета 1 мл на 50 кг массы животного. 

Объем введения первой инъекции составляет 80 % от полной дозы; 2-ю и 3-ю 

инъекции проводят в полной дозе. Такая схема является максимально щадя-

щей, для организма животного. Экстенсэффективность лечебных мероприя-

тий при данной методике составляет 86,3 %. (D.H. Knight, W.C. Campbell, 

D.J. Weiner et al., 1986 [339, р. 19-27]). 

      В.Б. Ястреб (2005 [242, с. 44-46]) рекомендует против взрослых дирофи-

лярий  введение меларсомина дигидрохлорида, внутримышечно в дозе 2,5 

мг/кг двукратно с интервалом 24 часа. Использует дитразина цитрат в дозе 2 

мг/кг массы тела три раза в день в течение 30 дней. Одновременно с препара-

тами назначают симптоматическое лечение (внутривенно глюкоза, натрия 

тиосульфат, аскорбиновая кислота, новокаин), антигистаминные препараты, 

проводят патогенетическую терапию (витамины, микроэлементы, РБС-

КИНГ).  

      Через 6 недель животным вводят ивомек в рекомендованных дозах два-

жды с интервалом две недели. Через 3-4 недели после лечения, как правило, 

микрофилярий не выявляли. 

         С.Я. Любашенко (1956 [157, с. 171-172]) сообщает о возможности под-

кожного введения неостибенола в дозе 0,01 на 1 кг живого веса или интраве-

нозное введение гетразана.  
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      G. Baneth, Y. Anug, Z. Volansky et al. (2002 [260, р. 173-178]) рекомендуют 

в варианте комбинированной терапии собак при дирофиляриозе применять 

против микрофилярий дорамектин, а половозрелых дирофилярий - меларсо-

мин. 

     А. Поживил, В. Горжеев (1999 [189, с. 7-9]) предлагают применять 

малотоксичный препарат дитразина цитрат (диэтикарбомазин, ДЭК, 

пульмацид, карбилазин дикацид) высокоэффективный против микрофилярий 

и половозрелых паразитов. Рекомендуется в дозе 0,0025 г/кг, 3 раза в день в 

течение 20-30 суток. Фентион (тигувон, байтекс) из группы 

фосфорорганических пестицидов, также достаточно эффективен против 

микрофилярий и половозрелых нематод. Его рекомендуют наносить на 

кожный покров дробными дозами.  

    Для борьбы с  половозрелыми дирофиляриями рекомендованы следующие 

препараты: 

    - тиацетарсамид натрия – применяют внутривенно два раза в день, еже-

дневно в дозе 1 мг на 1 кг в течение 15 дней. Лечение можно повторить через 

3-5 месяцев; 

- филарсен – применяют в дозе 1 мг на 1 кг массы три раза в день, в течение 

10 дней (S.E. Matic, M.E. Herttage, 1987 [363, р. 183-196]); 

-  ивомек – применяют в дозе 0,5 мг на 1 кг массы в смеси с пропиленглико-

лем или подкожные инъекции по 50 мг на 1 кг массы 3 раза в год, с интерва-

лом 2 месяца (J. Ohishi, H. Katae, K. Nakagaki, M.  Nakai, 1988 [389, р. 125-

130]). 

      Хорошими лечебными свойствами обладают: милбемицин, моксидектин, 

селамектин, меларсомина дигидрохлорид. 

      Лучшим средством для лечения собак, зараженных имагинальными 

дирофиляриями является меларсомин, который применяется внутримышечно 
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в дозе 2,5 мг/кг 2 раза в день с интервалом 12 часов (С.А. Веденеев, 2004 [44, 

с. 20]; Ф.И. Василевич, A.M. Пьянова, 2005 [42, с. 30-32]).   

   А.Д. Белов (1995 [29, с. 366-371]) для лечения рекомендует использовать 

препараты: диэтилкарбамазин, фуадин, арсенамид, филарсен, фентион, дити-

азин J, левамизол, мебендазол, авермектин Б.  

      Для лечения дирофиляриоза у собак FDA одобрены два препарата, кото-

рые являются соединениями мышьяка – меларсомин дигидрохлорид (имми-

тицид) и тиацетарсамид натрия (капарсолат). 

     По данным J.P. Raynaud (1990 [407, р. 369-374]) меларсомин дигидрохло-

рид (иммитицид) превосходит тиацетарсамид по безопасности и эффектив-

ности применения. Меларсомин вводят в дозе 2,5 мг/кг два раза в день, эф-

фект от препарата сохраняется в 5 раз продолжительнее, чем от тиацетар-

самида.  

     T.L. McTier, J.W. McCall, M.T. Dzimianski et al. (1994 [368, р. 221-233]) 

применяли меларсомин гидрохлорид в штате Джорджия (США) с целью 

профилактики клинического дирофиляриоза собак. По результатам вскрытий 

собак определена 89,2 % - ная интенсэффективность проведенных мероприя-

тий. 

     Установлена  100 %-ная эффективность тиацетарсамид натрия против 

взрослых дирофилярий в дозе 2,2 мг/кг внутривенно 2 раза в день в течение 2 

дней в опытах  M.T. Sudermann, T.M. Craig (1984 [434, р. 1031-1032]); (C.H. 

Carlisle, 1970 [280, р. 185-189]).  

       Ивермектины блокируют раннюю стадию эмбриогенеза дирофилярий, 

(W.C. Campbell, L.S. Blail, 1978 [275, р. 308-310]; W.C. Campbell, 1989 [276, р. 

246-250]); J.B. Lok, P.F.L. Boreham, R.B. Atwell (1988 [356, р. 1-28]). Установ-

лено, что некоторые препараты из группы макроциклических лактонов также 

обладают макрофилярицидными свойствами (J.W. McCall, P. Suprakorndej, 

M.T. Dzimianski et al., 2001 [365, р. 60-63]). Мильбемицин и моксидектин об-
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ладают слабыми макрофилярицидными свойствами, а ивермектин обладает 

100 %-ной эффективностью против молодых дирофилярий  (J.W. McCall, R. 

Hack, S.D. McCall et al., 2001 [366, р. 64-66]).  

     Филарсен воздействует на половозрелых паразитов. Применяют его в дозе 

0,001 г/кг массы, 3 раза в день, в течение 10 дней. За два дня, до лечения 

животным необходимо давать витамины и ацетилсалициловую кислоту в 

дозе 10 мг/кг (А. Поживил, В. Горжеев, 1999 [189, с. 7-9]). 

     О. Карвовский, О. Макаревич, Ю. Тростянецка, У. Макаревич (1997 [82, с. 

26]) предлагают применять левамизол  внутрь в течение 10-14 дней, в дозе 

0,05 г/кг. 

        После применения перечисленных выше препаратов, для предупрежде-

ния легочных осложнений и воспалительных реакций, необходимо использо-

вать: гепарин в дозе 100 ед/кг 3 раза в день, подкожно, преднизолон в дозе 1 

мг/кг в день в течение 3-5 дней и аспирин в дозе 3-5 мг/кг перорально от-

дельно или в сочетании с дипиридамолом (C.A. Calvert, C.A. Rawlings, 1994 

[274, р. 13]). 

     K. Ishihara, Y. Sasaki, H. Kitagawa (1986 [329, р. 989-991]) разработали гиб-

кий пинцет для удаления половозрелых дирофилярий D. immitis из легочных 

артерий собак. Животному при общей анестезии через яремную вену вводит-

ся под контролем флуороскопа гибкий пинцет сначала  в правое предсердие, 

а затем в правые и левые легочные артерии. Пинцет открывается и захваты-

вает дирофилярий с последующим их извлечением через яремную вену.  

      После уничтожения взрослых дирофилярий необходимо использовать 

микрофилярициды. 

     А. Поживил, В. Горжеев (1999 [189, с. 7-9]) и Р.В. Рощина, (1997 [200, с. 7-

9]) рекомендуют дитразин йодит  в дозе 0,0044-0,0066 г/кг, 1 раз в течение 7 

дней, препарат эффективен против микрофилярий. Лечение повторяют через 

3-4 недели. 
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     Диронет в дозе 6 мкг/кг оказался эффективным средством при лечении 

дирофиляриоза собак в качестве микрофилярицида по данным С.А. Веденее-

ва, И.А. Архипова и Д.Р. Архиповой (2008 [46, с. 20]). 

     C.H. Courtney, Q.Y. Zeng, Q.Tonelli  (1990 [289, р. 623-628]) предлагают 

использовать дитиазанин йодид против микрофилярий в дозе 4,4 мг/кг еже-

дневно в течение 7 дней, а C.A. Calvert, C.A. Rawlings (1994 [274, р. 13]) в до-

зе – 8,8 мг/кг. 

      G. Lambert, F.R. Merritt, D.A. Fuller, P.F. McWilliams (1970 [347, р. 676-

678]) сообщают, что введении фентиона в дозе 4 мг/кг 1-3 раза подкожно с 2-

х недельным интервалом прекращает микрофиляриемию. По мнению других 

авторов, применение против  взрослых дирофилярий тиацетарсамида натрия, 

а против микрофилярий фентиона позволит контролировать заболевание. 

     В качестве макрофилярицида многие авторы рекомендуют левамизол гид-

рохлорид, который используется уже многие годы (J.W. Mills, T.C. Amis, 

1975 [373, р. 310]; N.L. Jackson, 1977 [330, р. 111]).  

     У спонтанно инвазированных D. immitis собак, через 21 день после лече-

ния ивермектином в дозе 0,2; 0,05 и 0,0125 мг/кг, микрофилярий в крови об-

наружено не было (M.T. Sudermann, T.M. Craig, 1984 [434, р. 1031-1032]). 

      A.J. Paul, W.J. Tranguilli, K.S. Todd et al. (1992 [399, р. 189]) так же реко-

мендуют использовать для лечения ивермектин. 

     Мильбемицин Д в дозе 1 мг/кг однократно орально обладает микрофиля-

рицидным действием (Y. Sasaki, H. Kitagawa, 1993 [416, р. 763-769]). 

     А. Datta, N.C. Sukul (1987 [291, р. 268-270]) в качестве микрофилярицидов  

предложили препараты растительного происхождения – экстракт из корне-

вища имбиря (Zingiber officinale) в дозе 100 мг/кг  подкожно. По их данным 

препарат обладает 98 % эффектом против личинок дирофилярий. Некоторые 

ученые предложили использовать в качестве средств против микрофилярий 

D. immitis экстракты листьев Centella asiatica, семяножек Acacia auriculiformis 
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и цветков Artemisia nilagirica, произрастающих в Индии (T. Chakraborty, S.P. 

Sinhababu, N.C. Sukul 1995 [284, р. 35-37]; S. Parotima, S.P. Sinhababu, N.C. 

Sukul, 1998 [396, р. 107-110]).  

       Комплексный препарат, содержащий празиквантел, ивермектин и лева-

мизол «Брованол-плюс» в дозе 1г/10 кг массы тела перорально  обладает 100 

%-ной эффективностью против микрофилярий D. repens при однократном 

введении (Г.Ф. Дахно, Ю.П. Немешкайло, Г.П. Дахно, 1998 [63, с. 97-99]; 

Н.И. Фадеев, Н.С. Титов, 1999 [226, с. 90-92]; Д.Р. Архипова, И.А. Архипов, 

2004 [24, с. 38-40 ]; Ф.И. Василевич, A.M. Пьянова, 2005 [42, с. 30-32]; И.А. 

Кравченко, 2007 [142, с. 141-146]; R.B. Atwel, B.J. Buoro, 1983 [256, р. 364-

366]; J. Ohishi, H. Katae, M. Hayasaki, Y. Tada, 1988 [388, р. 115-120]). 

        При применении моксидектина в дозе 0,17 мг/кг однократно, подкожно, 

собакам спонтанно инвазированным D. immitis, микрофилярий в крови  не 

находили в течение 11-12 месяцев (C. Genchi, G. Poglaen, L. Kramer et al., 

2002 [310, р. 69-71]). 

        Диронет из расчета 1 таблетка на 10 кг массы тела или 1 мл суспензии на 

1 кг массы тела обладает высокой эффективностью против микрофилярий и 

является малотоксичным препаратом  (IV класс опасности) (Е.В. Польшкова, 

С.А. Веденеев, 2007 [190, с. 57-58]). 

     Профилактика дирофиляриоза предполагает защиту животных от укусов 

комаров, проведение сезонной дезинсекции водоемов, обследование собак в 

ветеринарных учреждениях на дирофиляриоз. В некоторых странах рекомен-

дуется профилактическое лечение собак антгельминтными препаратами (пи-

рантел, ивермектин и т.д.) (В. А. Малов, Л. Г. Черемных и др., 2005 [162, с. 

69-72]).     Существует необходимость обработки собак репеллентными сред-

ствами в период активности комаров. В этот период важно предотвращать 

возникновение микрофиляриемии у инвазированных животных применяя для 

этой цели химиотерапевтические средства (методические указания, 1979 
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[195]; Р.В. Рощина, 1997 [200, с. 7-9]); Г. Уркхарт, Дж. Эмур,  2000 [223, с. 

111-113]; В.В. Горохов, А.С. Москвин, 2001 [57, с. 6-8]; Ф.И. Василевич, 

А.М. Пьянова, 2005 [42, с. 30-32].  

      Для защиты животных от комаров применяют отпугивающие средства 

или инсектициды. Обрабатывают как животных, так и помещение. Против 

окрыленных комаров в местах их скопления применяют 1 % водную эмуль-

сию дифоса при норме расхода 20 мл на м
2
 при помощи установок ЛСД, дез-

инфекционных установок Комарова (ДУК), ветеринарных дезинфекционных 

машин (ВДМ), гидропультов. Животных опрыскивают 0,5 % раствором ди-

брома, 0,025 % водной эмульсией перметрина при норме расхода 100-150 мл 

на животное. Личинки комаров уничтожают 0,005-0,02 % водной эмульсией 

дифоса из расчета 20-50 г ДВ на 1 га площади, сульфидофоса 40-100 г/га или 

бактокулицида 0,5-2 кг/га (М.Ш. Акбаев, 2002 [8, с. 336-339]). 

     А.Д. Белов и др. (1995 [29, с. 336-371]) рекомендуют обрабатывать собак в 

эндемической зоне в течение всего периода лета комаров с регулярной по-

вторностью  через каждые 5-7дней.  

     М.А. Фисько (2006 [228, с. 36]) считает результативным для профилакти-

ки дирофиляриоза препарат «Стронгхолд», который эффективно уничтожает 

личинок дирофилярий, блох, клещей, власоедов и круглых гельминтов. Для 

защиты собак от нападения комаров хорошо зарекомендовали себя инсекто-

акарицидные капли немецкой фирмы Байер – «Адвантикс» и ошейник фран-

цузской фирмы «Сева Санте Анимальс».  

     В качестве варианта эффективного применения препаратов: ивомек, бай-

мек, ивермек и др. рассматривают подкожное их введение с кратностью один 

раз в 45 дней в период с апреля по октябрь включительно, в дозе 6 мкг/кг ве-

са животного (М.А. Фисько, 2006 [229, с. 12]).   

     Для профилактики дирофиляриоза в южной Европе, США и других стра-

нах используют моксидектин,  который задают животному с кормом. Иссле-
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дования in vitro показали высокую профилактическую эффективность  мок-

сидектина при дирофиляриозе (J.B. Lok; P.F.L. Boreham, R.B. Atwell, 1988 

[356, р. 1-28]).  

      Компания «Байер» выпустила капли Адвокат
R
. После топикального нане-

сения продукта  он в течение одного дня распределяется по шерсти и кожно-

му покрову животного и сохраняет свое действие в течение всего периода ле-

та насекомых, являясь сильнодействующим инсектицидным средством  не 

только для комаров, но и для блох и вшей (И.А. Архипов,  В.А. Башанкаев, 

Д.Р.  Архипова, 2002 [21, с. 22-24];  Д.Р. Архипова, 2003 [22, 25 с.]). 

     С.А. Веденеев (2004 [44, с. 102-104]) рекомендует препарат «Иммунопара-

зитан», эффективность применения которого составляет 87 %. Иммунопара-

зитан с профилактической целью вводится двукратно с интервалом 8 дней.     

А. Поживил, В. Горжеев (1999 [189, с. 7-9]) рекомендуют для профилактики 

заболевания у собак в период массового выплода комаров, места их обитания 

можно обрабатывать бактокулицидом в дозе 0,5-2 г/га, дифосом 20-50 г дей-

ствующего вещества на га или сульфидофосом в дозе 40-100 г/га. 

     Для профилактики дирофиляриоза С.А. Веденеев, И.А. Архипов, Д.Р. Ар-

хипова (2008 [46, с. 20]) испытали диронет. Полученные результаты свиде-

тельствуют о 100 %-ной эффективности препарата против микрофилярий на 

30-й день, 98,2 %  – на 45-й день и 96,3 % на 60-й день  после лечения. 

     Применение диронета в дозе 6 мг/кг с интервалом один месяц в летне-

осенний период профилактирует заражение собак дирофиляриями, а также 

гельминтами других видов (С.А. Веденеев, И.А. Архипов, Д.Р. Архипова, 

2008 [46, с. 20]). 

     J.L. Fowler, R.J. Warne, Y. Furusho, H. Sugiyama, 1970 [305, р. 903-906]; R.J. 

Warne, VJ. Tipton, Y.F. Furusho (1969 [450, р. 27-32]); N.L. Garlic (1976 [307, 

р. 981-992]) рекомендуют использовать диэтилкарбамазин и фентион в целях 

профилактики дирофиляриоза. Однако, многочисленными исследованиями 
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установлено, что (после обработки, вследствие поступления соматических 

антигенов от погибших микрофилярий) у животных, сенсибилизированных 

продуктами метаболизма дирофилярий, может развиваться анафилактиче-

ский шок.  

      S. Kume (1970 [345, р. 18-33]) предлагает проводить профилактическую 

обработку собак против развивающихся стадий D. immitis на основе исполь-

зования диэтилкарбамазина цитрата для ежедневного применения в дозе 2,5 

мг/кг в течение 60 дней в период с июня по март. 

      J.W. McCall et al. (2001 [366, р. 64-66]) установили 100 %-ную эффектив-

ность против развивающихся стадий дирофилярий при испытании мебенда-

зола в дозе 40 или 80 мг/кг в день в течение 30 дней. 

     J. Guerrero, B.P. Seibert, K.M. Newcomb et al. (1983 [316, р. 2405-2406]) ре-

комендует против развивающихся стадий D. immitis флубендазол в дозе 50 

мг/кг. 

     A.J. Paul et al. (1991 [398, р. 1922-1923]) испытали ивомек с целью профи-

лактики дирофиляриоза. Они задавали препарат собакам в дозах 0,3; 1,0; 2,0; 

3,3 мг/кг и установили соответственно 0; 53,2; 97,2 и 98,1 %-ную эффектив-

ность против развивающихся стадий D. immitis. 

       По даным A.J. Paul et al. (1991 [406, р. 1922-1923]) ивермектин в форме 

таблеток, используемых  в дозе 6 мкг/кг, обеспечивал 100 %-ный профилак-

тический эффект.  I. Ohishi, H. Katae, K. Nakagaki, M. Nakai (1988 [389, р. 125-

130]) испытали ивермектин в дозах 3,0 и 5,0 мг/кг и установили 100 %-ную  

эффективность.     

     W.C. Campbell (1989 [276, р. 246-250]) определил, что личинки дирофиля-

рий 4-й стадии очень чувствительны к действию ивермектина. Даже одно-

кратное применение препарата в дозе менее 1 мг/кг было эффективным про-

тив них. 
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      Испытания ивермектина против развивающихся стадий D. immitis в дозе 

200 мг/кг проводили S.Z. Coskin, R. Tinar, C.V. Akyol et al. (1992 [288, р. 121-

128]) и получили 99; 98; 95 и 94 % эффект соответственно на 7-90; 120; 150 и 

180-210 дни после экспериментального заражения собак.  

       A. Marconcini, M. Magi, B. Hecht Contin (1993 [360, р. 67-71]) сообщают о 

том, что применение ивермектина собакам в зоне, неблагополучной по диро-

филяриозу в Италии, обеспечивало 100 %-ную  профилактическую эффек-

тивность.  

      R.B. Grieve, L.T. Glikman, A.K. Bater et al. (1986 [314, р. 329-332]) реко-

мендуют использовать мильбемициноксим, выделенный путем ферментации 

грибка Streptomyces hygroscopicus aureolacrimosus, против развивающихся 

личинок D. immitis.  

      M. Tagawa, A. Takiyama, H. Ejima, K. Kurokawa (1985 [437, р. 787-790]) в 

эксперименте определили оптимальную дозу и время проведения профилак-

тической обработки мильбемицином Д собак в разные сроки после их зара-

жения D. immitis. Мильбемицин Д в форме желатиновых капсул введенный 

орально в дозах 1,0-3,2 мг/кг на 1, 15, 30, 45 и 60 дни после заражения дает 

100 % эффект (Л. Тили, 2001 [220, с. 413-415]). 

      Селамектин (стронгхольд) нанесенный на кожу в дозе 3 и 6 мг/кг на 30-й 

или 60-й дни после экспериментального заражения собак D. immitis, губи-

тельно действовал на дирофилярий развивающихся стадий (J.W. McCall et al., 

2001 [365, р. 60-63]). 

     Испытания селамектина и ивермектина в дозах 6 мг/кг накожно и 6 мкг/кг 

перорально, раз в месяц с месячным интервалом, в период с мая по ноябрь на 

разных группах собак провели R.G. Clemence, P. Sarosa, C. Genchi et al. (2000 

[287, р. 251-258]). Микрофилярий в крови не находили спустя 180 и 300 дней 

после первой дачи препаратов. 
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     C. Genchi, G. Poglaen, L. Kramer et al. (2002 [310, р. 69-71]) предлагают 

применять селамектин в дозе 6 мг/кг один раз в месяц в период активности 

промежуточных хозяев.  

     W.L. Su (1996 [433, р. 224-231]) считает наиболее безопасным и эффек-

тивным применение иммитицида и ивермектина в дозе 50 мг/кг перорально 

или 200 мг/кг подкожно, для профилактики  дирофиляриоза. 

      А.М. Ермаков, Н.В. Левченко (2001 [68, с. 6-7]), И.А. Архипов, В.А. Ба-

шанкаев, Д.Р. Архипова (2002 [21, с. 22-24]), Д.Р. Архипова (2003 [22, 25 с.]) 

предлагают следующие меры воздействия на источник инвазии: применение 

микрофилярицидных препаратов ивермека, абиктина или других препаратов 

из группы макроциклических лактонов, меларсомина против взрослых диро-

филярий, а также проведение преимагинальных дегельминтизаций ивермек-

тинами. 

 

1.7. Структурно-функциональная организация паразитарных систем 

 

       Введение в обиход  паразитологических исследований понятия «парази-

тарная система» привело к значительным мировозренческим и метологиче-

ским изменениям в решении ряда прикладных задач паразитологии А.А. 

Ройтман, С.А. Беэр (2004 [196, с. 273-319]).  

В ветеринарной литературе паразитарная система рассматривается как 

структурный элемент эпизоотического процесса, который основан на данных 

изучения традиционной триады: источник инфекции (инвазии) - механизм 

передачи - восприимчивый хозяин (А.А. Ройтман, С.А. Беэр,  2008 [197, 

с.189]). 

Павловский Е.Н. (1934 [182, с. 80-91]); Павловский Е.Н, Гнездилов В.Г. 

(1939 [183, с. 97-16]); В.Н. Беклемишев (1970 [28, с. 502]) различают простые, 

сложные двучленные и трехчленные, а также множественные типы парази-
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тарных систем. Простые, двучленные сисемы образуются взаимодействую-

щими популяциями одного вида парзита и одного вида хозяина (паразитоно-

сителя), трехчленные - взаимодействующими популяциями одного вида па-

разита, одного вида промежуточного хозяина (переносчика) и одного вида 

окончательного хозяина (носителя). 

Сложные двучленные системы – продукт взаимодествия популяций 

одного вида паразита и разных видов окончательных хозяев, трехчленных – 

одного вида паразита с одной или несколькими популяциями нескольких ви-

дов промежуточных, резервуарных и других категорий хозяев. Число видов 

хозяев тех или иных категорий, которые небходимы паразиту для прохожде-

ния его жизненного цикла, трактуется автором как систематизирующий фак-

тор. 

          Функционирование паразитарной системы при дирофиляриозе харак-

теризуетя многограным воздействием возбудителей дирофиляриоза на орга-

низм хозяина, основными из которых являются: травматическое, токсиче-

ское, сенсибилизирующее, иммунопатологическое и др. Организм хозяина, в 

обратной связи, формирует комплекс защитных реакций, направленных на 

сохранение гомеостаза и нейтрализацию (или снижение до минимума) нега-

тивных последствий влияния паразитов на хозяина. Недостаточно научных 

данных касающихся морфофункциональных, патогенетических, экологиче-

ских  основ функционирования парзитарной системы при дирофиляриозе.  

     Известны сообщения Ю.И. Власенко (2007 [49, с. 147-150; 50, 163 с.]), ко-

торая  при  изучении  гельминтов у диких плотоядных в Краснодарском крае 

установила наличие их ассоциаций у животных раных видов. У лисиц – 

двувидовые и четырехвидовые,  у шакалов – двувидовые и четырехвидовые, 

у барсуков – двувидовые, у енотовидной собаки – двувидовые, у волка – 

двувидовые. При этом D. immitis была обнаружена у  лисицы в двувидовой 
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ассоциации (Capillaria putorii + Dirofilaria immitis) и  у шакала в двувидовой 

ассоциации  (Dirofllaria immitis + Alaria alata). Одновременно оба вида диро-

филярий выявлены у шакала в четырехвидовой ассоциации (Dirofilaria 

immitis + Dirofilaria repens – Trichinella spiralis + Dipylidium caninum).  

          Г.С. Итин (2009 [73, с. 216-221]; 2010 [74, с. 122-124; 75, с. 127-130; 76, 

с. 63-66]; 2011 [77, с. 26-30]), изучая сообщества гельминтов у диких плото-

ядных в различных биоценозах Краснодарского края, зарегистрировал  у ли-

сицы 29  видов паразитических червей. Сообщества гельминтов обнаружены 

у 93,70 % обследованных лисиц и были  представлены ассоциациями от 

двувидовых до семивидовых. Фоновыми видами являлись: Pharyngostomum 

cordatum, Alaria alata, Toxascaris leonina. В гельминтоценозе енотовидной со-

баки зарегистрировано 29 видов паразитических червей. Инфрасообщества 

гельминтов были представлены ассоциациями двух – семи видов и зареги-

стрированы у 98,21 % обследованных енотовидных собак. Фоновые виды: 

Euparyphium melis, Alaria alata. В гельминтоценозе шакала зарегистрировано 

25 видов. У 83,33 % обследованных шакалов обнаружены сообщества гель-

минтов, представленные ассоциациями от двувидовых до шестивидовых. 

Фоновыми видами являлись: Uncinaria stenocephala, Euparyphiu mmelis, Mes-

ocestoides lineatus. В гельминтоценозе барсука зарегистрировано 20 видов. У 

88,33 % обследованных барсуков обнаружены сообщества гельминтов, пред-

ставленные ассоциациями от двувидовых до восьмивидовых. Фоновыми ви-

дами являются Uncinaria stenocephala, Pharyngostomum cordatum, Mesoces-

toides lineatus. В гельминтоценозе барсука зарегистрировано 20 видов. У 

88,33 % обследованных барсуков обнаружены сообщества гельминтов, пред-

ставленные ассоциациями от двувидовых до восьмивидовых. Фоновыми ви-

дами являлись: Uncinaria stenocephala, Pharyngostomum cordatum, Mesoces-

toides lineatus. В гельминтоценозе кавказского лесного кота зарегистрировано 

17 видов. У 100 %  обследованных животных обнаружены сообщества гель-
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минтов, представленные ассоциациями от двувидовых до шестивидовых. 

Фоновыми видами являлись: Petrowospirura petrowi, Taenia laticollis, Coryno-

soma strumosum. 

Ряд ученых избегают включать в понятие паразитарной системы дру-

гие живые системы, биоценотически связанные с популяциями паразитов, 

ограничиваясь изучением структуры и функционирования системы «паразит-

хозяин» И.А. Евланов  (1991 [ 67, c. 73-77]); Э. Мэгарран (1992 [173, 12 с.]). 

Реализуя поставленные цели диссертационной работы, мы учитывали, 

что конструкция паразитарной системы определяется набором взаимосвязан-

ных элементов физической или биологической природы, связанных между 

собой различными типами связей, обеспечивающих их сложность, целост-

ность и функционирование в диапазоне окружающей среды. 

По мнению Е.Д. Логачева  (1981 [155, с. 112-118]); Ф.Ф. Сопрунова 

(1987 [204, с. 223]);   В.Д. Белякова (1993 [31, с. 3-9]);  А.А. Кирилова и И.А. 

Евланова (1998 [85, с. 67]); Е.И. Анисимовой (2007 [9, с. 88-90]);  А.А. Кири-

лова (2009 [86, с. 210-218]) паразит и хозяин выступают как элементы само-

регулирующейся открытой динамической системы, объединенной информа-

ционными связями различной экологической природы. В силу саморегуля-

ции эта система направлена на сохранение обоих партнеров. С учетом выше-

изложенного мы в течение 14 лет проводили исследования по избранной те-

ме, результаты которых изложены в соответствующих разделах диссертаци-

онной работы и ее выводах.  
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II.  СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Ландшафтно-географическая характеристика региона исследования 

с анализом температуры и ее влияние  на распространение 

 дирофиляриоза 

 

          Территория северо-западного региона Кавказа соответствует террито-

рии Кубани и Причерноморья, объединяет в себе Краснодарский край и Рес-

публику Адыгея и составляет приблизительно 87 тыс. км
2
. Территория севе-

ро-западного Кавказа лежит в пределах следующих координат: на севере – 

около 47°с.ш., на юге – 43°30‘с.ш., на западе – 36° в.д., на востоке – 41°44’ 

в.д. Протяженность с севера на юг составляет около 400 км, а с запада на во-

сток – около 360 км. 

         На севере регион граничит с Ростовской областью, на востоке со Став-

ропольским краем, на юго-востоке с Карачаево-Черкесской Республикой, на 

юге с Республикой Абхазия, на западе через Керченский пролив с Республи-

кой Крым. Территория Краснодарского края окружает  территорию Респуб-

лики Адыгеи. С юго-западной стороны край омывается водами Черного мо-

ря,  а со стороны запада – Азовского. Как территориальный субъект  Красно-

дарский край был образован 13 сентября 1937 года. Административным цен-

тром является город Краснодар. Территория Краснодарского края составляет 

75,5 тыс. км
2
 с населением 5 млн. 161 тыс. человек и подразделяется на 4 

ландшафтно-географические зоны:  плавневую,   равнинную, предгорную и 

горную, которые включают в себя 37  районов и 7 городов  «Рисунок 1». 

Плавневая и равнинная  зона занимает самую большую территорию края. В 

плавневую зону входят Староминской, Щербиновский,  Приморско-

Ахтарский,  Славянский, Ейский, Каневской, Брюховецкий,      Калининский, 
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Темрюкский, Красноармейский районы и г. Анапа. В равнинную зону входят 

Кущевский, Белоглинский, Гулькевичский, Кавказский, Динской, Коренов-

ский, Крыловской, Курганинский, Ленинградский,  Нокубанский,  Новопо-

кровский,  Павловский,  Тбилисский, Тимашевский, Тихорецкий, Выселков-

ский, Успенский, Усть-Лабинский районы, г. Краснодар и Армавир. В пред-

горную зону входят Абинский, Белореченский, Лабинский, Мостовской, Ту-

апсинский, Крымский, Северский районы, г. Новороссийск, Горячий Ключ и 

Геленджик. В горную зону – Апшеронский, Отрадненский районы и г. Сочи. 

       Основной рекой Краснодарского края является Кубань с ее левыми при-

токами (Уруп, Лаба, Белая и др.). Самая крупная река, расположенная на 

Черноморском побережье, Мзымта. Кроме этого на территории края распо-

ложены ряд водохранилищ, самыми крупными их них являются Краснодар-

ское, Шапсугское и Тшикское. В высокогорьях Западного Кавказа имеется 

много карстовых озѐр, а на полуострове Тамань и на Азовском побережье 

озѐр-лиманов. Общее количество лиманов более 250. Наиболее крупными 

лиманами являются Бейсугский, Ейский, Ахтанизовский, Курчанский, Кир-

пильский, Кизилташский, Витязевский. Общая  площадь плавней в крае со-

ставляет более 380 тыс. га. Самыми крупными из них являются Закубанские, 

Адыгейские и Приазовские. Многие реки через лиманы впадают в море.        

        Климат в большей части края умеренно-континентальный, а на побере-

жье Черного моря (от Туапсе до Сочи) – субтропический влажный. Особен-

ной характерной чертой Краснодарского края является разнообразие погоды 

в разных районах в одно и то же время года, в рамках одной ландшафтно-

географической зоны.  
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Рисунок 1 - Территориальное деление Краснодарского края: 1 – плавневая 

 зона; 2 – равнинная зона; 3 – предгорная зона; 4 – горная зон
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           Анализ среднемесячных температур в различных ландшафтно-

географических зонах Краснодарского края  в самые жаркие и холодные ме-

сяцы с 1991 по 2011 год показал, что средняя температура постепенно увели-

чивается «Рисунок 2». Причиной повышения температуры  является  гло-

бальное потепление, а также открытость Кубанской равнины для восточных 

и юго-восточных атмосферных фронтов.  

      В плавневой и равнинной зоне края климат наиболее капризный. В зим-

ний период даже в течение суток  температура может резко колебаться в пре-

делах 5-10 градусов. В предгорной и горной зоне климат не имеет резких ко-

лебаний суточных и месячных температур, что характеризуется его постоян-

ной устойчивостью.  

      Средняя температура по краю в зимние месяцы с 1991 по 2011 год увели-

чилась  на 2,39 °С. Если  в феврале 1991 года она в среднем составляла  -1,93 

°С, то в феврале 2011 года она составила +4,32 °С. Увеличилась температура 

и в летние месяцы в среднем по краю на 4,15 °С. Если в июле 1991 года она 

была +25,98 °С, то в июле 2011 года –+30,13 °С. Сравнивая экстенсивность 

инвазии за анализируемый временной период,  можно отметить, что пик ее 

пришелся на 2005-2006 годы «Рисунок 3», когда среднемесячная температура 

в зимний период вышла за пределы отрицательных  температур и составляла 

в среднем +0,5 °С. Летняя же температура в этот же временной период в  ав-

густе месяце всреднем составляла +25,94 °С. Данный температурный фактор 

объясняет тот факт, что период лета комаров, переносчиков микрофилярий, 

увеличился, и стал практически круглогодичным. Мы наблюдали лет кома-

ров в зимний период времени, когда дневная температура повышалась  до +9 

°С. А это, в свою очередь, объясняет увеличение экстенсивности инвазии у 

собак, кошек и диких плотоядных и   выявление дирофиляриоза у диких пло-

тоядных, у которых он раннее не регистрировался.  
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Рисунок 2 - Среднемесячная температура в самые жаркие и холодные месяцы  в Краснодарском крае с 1991 по 2011 гг. 

(по данным ГУ Краснодарский краевой центр по гидрометеорологии и мониторингу окружающей среды) 
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Рисунок 3 -  Экстенсивность инвазии по результатам патологоанатомических и паразитологических исследований 
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2.2. Распространение дирофиляриоза у собак и кошек в  ландшафтно-

географических зонах региона исследования 

 

       Распространения дирофиляриоза у собак и кошек различного возраста, 

пола и породы,  городских и сельских популяций изучали с 2001 по 2011 год 

во всех ландшафтно-географических зонах региона, во все сезоны года  в Ей-

ском, Славянском, Коневском, Выселковском, Кореновском, Лабинском, Но-

вокубанском, Туапсинском, Отрадненском, Динском,  Усть-Лабинском, Ап-

шеронском, Приморско-Ахтарском районах и городах Краснодаре, Армави-

ре, Сочи, Анапе, Новороссийске, Горячем Ключе, Геленджике, Майкопе (РА) 

«Рисунок 4».  

          При этом у 100 собак были обнаружены D. immitis, у 17  - D. repens, у 8 

- ассоциация обоих видов. У 102 кошек была выявлена  только D. immitis.   

По результатам  патологоанатомического и паразитологического вскрытия 

«Таблица 4» средняя ЭИ половозрелыми дирофиляриями у собак по региону 

составила 64,7 %, а у кошек 58,9 %. Собаки и кошки сельских популяций бы-

ли заражены в меньшей степени, чем городские. При этом средняя ЭИ соста-

вила у собак  сельских популяций 59,5 % и 71,4 %  у городских,  у кошек 

сельских популяций  52,5 %  и  67,5 % у городских. 

          По результатам исследования крови «Таблица 5» средняя зараженность 

микрофиляриями у собак по краю составляла 26,8 %. У кошек она была ниже  

и составляла  12,9 %. При этом собаки и кошки сельских популяций были за-

ражены меньше, чем городских. Средняя ЭИ у собак и кошек сельских попу-

ляций составила 25,4 %  и 11,8 %, а - городских популяций 28,7 % и 14,2 % 

соответственно.  

       Наибольшая  зараженность собак и кошек половозрелыми дирофилярия-

ми и микрофиляриями была выявлена в Ейском, Славянском, Каневском, 

Приморско-Ахтарском районах и городах: Анапа, Краснодар, Горячий Ключ,   
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Рисунок 4 - Районы и города региона обследованные на дирофиляриоз 

выделены красным 
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Таблица 4 – Зараженность собак и кошек дирофиляриями 

(по результатам вскрытий) 

 

 

Районы, города и зоны края 

Исследовано  

животных 

(голов) 

Из них  

заражено 

(голов) 

ЭИ 

(%) 

собак кошек собак кошек собак кошек 

Сельские популяции 

Ейский (плавневая)* 9 8 7 6 77,7 75,0 

Славянский (плавневая)* 11 9 9 7 81,8 77,7 

Каневской (плавневая)* 9 7 7 5 77,7 71,4 

Приморско-Ахтарский* 

(плавневая) 

10 8 8 6 80,0 75,0 

Кореновский(равнинная) 10 8 6 5 60,0 62,5 

Новокубанский(равнинная) 9 9 5 4 55,5 44,4 

Динской(равнинная) 11 10 6 5 54,5 50,0 

Усть-Лабинский(равнинная) 9 9 5 4 55,5 44,4 

Выселковский(равнинная) 10 7 6 3 60,0 42,8 

Туапсинский(предгорная) 10 9 6 4 60,0 44,4 

Лабинский (предгорная)** 9 8 3 3 33,3 37,5 

Апшеронский (горная)** 10 9 4 3 40,0 33,3 

Отрадненский (горная)** 8 8 3 2 37,5 25,0 

 Городские популяции 

Анапа (плавневая)* 8  8  7  7  87,5  87,5  

Армавир (равнинная) 7  7  4  4  57,1  57,1  

Краснодар (равнинная)* 12  11  10  9  83,3  75,0  

Новороссийск (предгорная) 6  6  3  4  50,0  57,1  

Геленджик (предгорная) 8  9  5  4  62,5  44,4  

Горячий Ключ (предгорная)* 9  8  7  6  77,7  75,0  

Сочи (горная)* 11  9  9  7  81,8  77,7  

Майкоп РА (предгорная)* 7  6  5  4  71,4  66,6  

Средняя по региону 193 173 125 102 64,7 58,9 

Примечание: * - районы и города с высокой ЭИ, ** - районы с низкой ЭИ 
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Таблица 5 – Зараженность собак и кошек микрофиляриями 

(по данным исследования крови) 

 

 

Районы, города и зоны края 

Исследовано  

животных 

(голов) 

Из них  

заражено 

(голов) 

ЭИ 

(%) 

собак кошек собак кошек собак кошек 

Сельские популяции 

Ейский (плавневая)* 435  144  130  22  29,8  15,2  

Славянский (плавневая)* 437  142  134  24  30,6  16,9  

Каневской (плавневая)* 430  139  125  22  29,0  15,8  

Приморско-Ахтарский* 

(плавневая) 

425  137  127  22  29,8  16,0  

Кореновский(равнинная) 414  134  104  17  25,1  12,6  

Новокубанский(равнинная) 430  135  105  15  24,4  11,1  

Динской(равнинная) 428  137  113  15  26,4  10,9  

Усть-Лабинский(равнинная) 427  131  109  14  25,5  10,6  

Выселковский(равнинная) 411  133  115  15  27,9  11,2  

Туапсинский(предгорная) 426  135  120  16  28,1  11,8  

Лабинский (предгорная)** 417  130  76  9  18,2  6,9  

Апшеронский (горная)** 414  125  78  10  18,8  8,0  

Отрадненский (горная)** 412  121  73  8  17,7  6,6  

 Городские популяции 

Анапа (плавневая)* 427 140 131 23 30,6 16,4 

Армавир (равнинная) 416 135 115 15 27,6 11,1 

Краснодар (равнинная)* 452 158 138 26 30,5 16,4 

Новороссийск (предгорная) 426 133 113 17 26,5 12,7 

Геленджик (предгорная) 414 132 114 16 27,5 12,1 

Горячий Ключ (предгорная)* 425 133 127 21 29,8 15,7 

Сочи (горная)* 420 135 121 20 28,8 14,8 

Майкоп РА (предгорная)* 404  120  116  18  28,7  15,0  

Средняя по региону 8890 2829 2384 365 26,8 12,9 

Примечание: * - районы и города с высокой ЭИ, ** - районы с низкой ЭИ 
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Сочи, Майкоп (РА). При этом ЭИ половозрелыми дирофиляриями у собак и 

кошек в этих районах и городах  составила 77,7 %; 81,8 %; 77,7 %; 80,0 %; 

87,5 %; 83,3 %; 77,7 %; 81,8 %; 71,4 % и 75,0 %; 77,7 %; 71,4 %; 75,0 %; 87,5 

%; 75,0 %; 75,0 %; 77,7 %; 66,6 %, а ЭИ  микрофиляриями  -  29,8 %; 30,6 %; 

29,0 %;  29,8 %; 30,6 %; 30,5 %;  29,8 %;  28,8 %;  28,7 % и 15,2 %; 16,9 %; 

15,8 %; 16,0 %; 16,4 %; 16,4 %; 15,7 %; 14,8 %; 15,0 %  соответственно.  

       Самая низкая ЭИ половозрелыми дирофиляриями и микрофиляриями у 

собак и кошек была отмечена  в Лабинском, Апшеронском и Отрадненском 

районах. У собак ЭИ половозрелыми дирофиляриями и микрофиляриями со-

ставляла 33,3 %; 40,0 %; 37,5 % и 18,2 %; 18,8 %; 17,7 %, а у кошек 37,5 %; 

33,3 %; 25,0 %  и  6,9 %; 8,0 %; 6,6 % соответственно.  

     Наибольшую зараженность собак и кошек дирофиляриозом, в указан-

ных выше районах и городах, мы объясняем  природными и климатическими 

условиями, а именно мягким, теплым и влажным климатом, обилием водое-

мов, что является идеальными условиями для поддержания высокой числен-

ности плотности популяций комаров родов Culex, Anopheles, Aedes, которые 

являются  промежуточными хозяевами и факторами передачи данной инва-

зии. Наибольшую зараженность собак и кошек городских популяций мы свя-

зываем с большей плотностью животных на данных территориях.  

Результаты патологоанатомических и паразитологических вскрытий пока-

зали, что ЭИ у собак и кошек половозрелыми дирофиляриями не имеет суще-

ственной зависимости от времени года «Таблица 6». Весной и летом средняя 

ЭИ у собак составила 72,0 и 75,0 %, у кошек 64,4 и 65,2 %. Осенью и зимой 

средняя ЭИ у собак составила 70,2 и 70,4 %,   у кошек 64,2 и 62,5 % «Рисунок 

5». 
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Таблица 6 – Сезонная инвазированность собак и кошек дирофиляриями 

(по результатам вскрытий) 

Сезоны и месяцы 

года 

Вскрыто всего 

(голов) 

Их них инвазиро-

вано 

(голов) 

ЭИ 

(%) 

собак кошек собак кошек собак кошек 

Зима декабрь 12 13 8  8 66,6 61,5 

январь 15 13 11 8 73,3 61,5 

февраль 17 14 12 9 70,5 64,2 

итого 44 40 31 25 70,4 62,5 

Весна март 17 15 12 10 70,5 66,6 

апрель 16 14 13 9 81,2 64,2 

май 17 16 11 10 64,7 62,5 

итого 50 45 36 29 72,0 64,4 

Лето июнь 18 15 13 10 72,2 66,6 

июль 18 15 13 9 72,2 60,0 

август 16 16 13 11 81,2 68,7 

итого 52 46 39 30 75,0 65,2 

Осень сентябрь 15 14 10 9 66,6 64,2 

октябрь 16 13 12  8  75,0  61,5  

ноябрь 16 15 11  10  68,7  66,6  

итого 47 42 33 27 70,2 64,2 

 

           Результаты исследований крови   выявили сезонные различия в ЭИ 

микрофиляриями, как  у собак, так и у кошек «Таблица 7».     Высокие  зна-

чения ЭИ  имела весной и летом. В среднем весной у собак она составляла  

29,9 % и 13,9 % у кошек.  Летом  ЭИ была немного выше, чем весной и со-

ставляла у собак 30,9 % и 15,0 % у кошек. Низкие показатели ЭИ как у собак, 

так и у кошек отмечены зимой  и осенью. В среднем  зимой у собак ЭИ со- 
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Рисинок 5 - Сезонная инвазированность собак и кошек дирофиляриями 

(по результатам вскрытий) 
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ставляла 22,5 %, а у кошек  10,7 %. Осенью  ЭИ была незначительно выше и 

составляла 23,8 % у собак и 11,8  % у кошек. 

             

Таблица 7 – Сезонная инвазированность собак  и кошек микрофиляриями 

(порезультатам исследования крови) 

Сезоны и месяцы 

года 

Исследовано 

всего 

(голов) 

Их них инвазиро-

вано 

(голов) 

ЭИ 

(%) 

собак кошек собак кошек собак кошек 

Зима** декабрь** 732 229 152 19 20,7 8,2 

январь 747 232 163 23 21,8 9,9 

февраль 741 237 186 33 25,1 13,9 

итого 2220 698 501 75 22,5 10,7 

Весна* март 739 238 219 32 29,6 13,4 

апрель 744 245 223 33 29,9 13,4 

май* 741 236 223 35 30,0 14,8 

итого 2224 719 665 100 29,9 13,9 

Лето* июнь 740 231 224 35 30,2 15,1 

июль* 742 238 234 35 31,5 14,7 

август* 743 243 231 37 31,0 15,2 

итого 2225 712 689 107 30,9 15,0 

Осень** сентябрь 742 236 178 30 23,9 12,7 

октябрь 739 230 179 28 24,2 12,1 

ноябрь** 740 234 172 25 23,2 10,6 

итого 2221 700 529 83 23,8 11,8 

Примечание: * - сезоны года и месяцы с высокой ЭИ, **- сезоны года и меся-

цы с низкой ЭИ 
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          Максимальное значение ЭИ микрофиляриями у собак установили ле-

том в июле – 31,5 % и весной в мае – 30,0 %, а у кошек в августе – 15,2 % и в 

мае – 14,8 %. Минимальные значения ЭИ микрофиляриями и у собак и у ко-

шек отмечены зимой в декабре - 20,7 % и 8,2 % и осенью в ноябре - 23,2 % и 

10,6 %  соответственно. 

          Таким образом, высокая экстенсивность инвазии микрофиляриями  и у 

собак и у кошек отмечена в весенний и летний сезоны года, а низкая – в зим-

ний и осенний «Рисунок 6».  

         Результаты проведенных  патологоанатомических, паразитологических 

и гематологических исследований позволили определить возрастную зако-

номерность зараженности у собак и  кошек «Таблица 8, 9». В процессе ис-

следований клинически больных дрофиляриозом животных в возрасте до го-

да установлено не было. 

Таблица 8 – Возрастная динамика инвазированности собак и кошек дирофи-

ляриями (по результатам  вскрытий) 

Возраст 

животных 

Исследовано 

(голов) 

Извазированно 

(голов) 

ЭИ 

(%) 

собак кошек собак кошек собак кошек 

до 1 года 4 2 - - - - 

от 1 до 2 лет  19 19 8 6 42,1 31,5 

от 2 до 3 лет 18 21 11 9 61,1 42,8 

от 3 до 4 лет 22 20 16 13 72,7 65,0 

от 4 до 5 лет 23 21 17 15 73,9 71,4 

от 5 до 6 лет 21 19 16 14 76,0 73,6 

от 6 до 7 лет 24 20 18 15 75,0 75,0 

от 7 до 8 лет 19 19 14 13 73,6 68,4 

от 8 до 9 дет 18 15 13 10 72,2 66,6 

от 9 до 10 лет 16 13 9 7 56,2 53,8 

старше 10 лет 9 4 3 1 33,3 25,0 

ИТОГО 193 173 125 102 64,7 58,9 
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Рисунок 6 - Сезонная инвазированность собак и кошек микрофиляриями 

(по результатам исследования крови)  
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             Установлена минимальная ЭИ у собак и кошек в возрасте от 1 до 2 

лет, которая составляла 42,1 % и 31,5 %, и в возрасте старше 10 лет – 33,3 % 

и 25,5 %. В возрасте от 2 до 3 лет и  от 9 до 10  лет Э.И. имела средние пока-

затели: 61,1 % и 56,2 % у собак и 31,5 % и 53,8 % у кошек. Максимальные 

значения ЭИ  у собак и  кошек установлены в возрасте от 3 до 9 лет и состав-

ляла у собак 72,7 %; 73,9 %; 76,0 %; 75,0 %; 73,6 %; 72,2 % и у кошек 65,0 %; 

71,4 %; 73,6 %; 75,0 %; 68,4 %; 66,6 % соответственно. 

 

Таблица 9 – Возрастная динамика инвазированности собак и кошек микро-

филяриями (по результатам исследования крови) 

 

Возраст 

животных 

Исследовано 

(голов) 

Извазированно 

(голов) 

ЭИ 

(%) 

собак кошек собак кошек собак кошек 

до 1 года 267 136 - - - - 

от 1 до 2 лет  789 282 160 15 20,2 9,3 

от 2 до 3 лет 898 301 205 35 22,8 11,6 

от 3 до 4 лет 944 292 271 38 28,7 13,0 

от 4 до 5 лет 905 277 287 42 31,7 15,1 

от 5 до 6 лет 912 283 296 45 32,4 15,9 

от 6 до 7 лет 907 274 297 42 32,7 15,3 

от 7 до 8 лет 899 280 276 44 30,7 15,7 

от 8 до 9 дет 887 277 269 46 30,3 16,6 

от 9 до 10 лет 891 275 212 39 23,7 14,1 

старше 10 лет 591 152 111 19 18,7 12,5 

ИТОГО 8890 2829 2384 365 26,8 12,9 

 

          Результаты исследования крови согласуются с данными вскрытий, как 

у собак, так и у кошек. У животных обоих видов в возрасте до года заражен-

ния микрофиляриями не установлено. Животные в возрасте от 1 года до 2 

лет,  от  2 до 3 лет, от 9 до 10 лет и старше 10 лет были заражены в меньшей 

степени. ЭИ у собак составляла соответственно: 20,2 %; 22,8 %; 23,7 %; 18,7 
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%, а у кошек 9,3 %; 11,6 %; 14,1 %; 12,5 %. Максимально были заражены жи-

вотные от 3 до 9 лет. Показатели ЭИ у собак указанного возрастного периода 

составляли 28,7 %; 31,7 %; 32,4 %; 32,7 %; 30,7 %; 30,3 %, а у кошек 13,0 %; 

15,1 %; 15,9 %; 15,3 %; 15,7 %; 16,6 % соответственно. 

      Данные патологоанатомического и паразитологического вскрытия не от-

ражали существенных отличий в зараженности  собак и кошек разных поло-

возрастных групп «Таблица 10». Так из 193 вскрытых трупов собак половоз-

релые нематоды были  выявлены у 58 (46,4 %) кобелей и у 67 (53,6 %) сук, у 

которых ЭИ составляла 65,1 % и 64,4 % соответственно.  Из 173 вскрытых 

кошек - нематод обнаружили у 45 (44,1 %) котов и у 57 (55,9 %) кошек, при  

ЭИ 58,4 % и 59,3% соответственно. Аналогичные данные были получены при 

исследовании крови «Таблица 11». При этом  больных кобелей и сук было 

выявлено  1097 (46,0 %) и 1287 (54,0 %), а ЭИ у них составляла 23,4 % и 30,5 

%. Больных котов оказалось 169 (46,3 %), кошек - 196 (53,7 %). ЭИ у них со-

ставляла  соответственно 12,8 % и 13,0 %. 

     Результаты вскрытий и исследования крови показали, что показатели ЭИ 

дирофиляриями были примерно одинаковыми  у беспородных собак, различ-

ных овчарок, пуделей, терьеров, такс, сенбернаров, боксеров, ротвейлеров  и 

собак других пород «Таблица 12».  

Таблица 10 – Инвазированность собак и кошек различного пола 

дирофиляриями (по результатам вскрытий) 

Вид и пол животного Исследовано всего 

(голов/%) 

Из них инвази-

ровано 

(голов/%) 

ЭИ 

(%) 

Собаки (кобели) 89 /46,2 58/46,4 65,1 

Собаки (суки) 104 /53,8 67/53,6 64,4 

Кошки (коты) 77/44,5 45/44,1 58,4 

Кошки (кошки) 96/55,5 57/55,9 59,3 
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          Самая высокая ЭИ дирофиляриями и микрофиляриями была установ-

лена у овчарок различных пород. По результатам вскрытий ЭИ варьировала в 

пределах от 78,5 % до 79,3 %, а по результатам исследования крови от 32,2 % 

до 32,3 %.   Самые низкие показатели ЭИ  по результатам вскрытий и иссле-

дований крови были у такс - 50,0 % и 22,0 %,  сенбернаров – 54,5 % и 23,8 %, 

собак  других пород – 47,6 % и 23,3 %.    

 

Таблица 11 – Инвазированность собак и кошек различного пола микрофиля-

риями (по результатам исследования крови) 

Вид и пол животного Исследовано всего 

(голов/ %) 

Из них инвази-

ровано 

(голов/%) 

ЭИ 

(%) 

Собаки (кобели) 4678/52,6 1097/46,0 23,4 

Собаки (суки) 4212/47,4 1287/54,0 30,5 

Кошки (коты) 1320/46,6 169/46,3 12,8 

Кошки (кошки) 1509/53,4 196/53,7 13,0 

 

       Анализ зараженности кошек различных пород, по результатам вскрытий 

и исследования крови, также показал незначительную разницу в показателях 

у беспородных кошек, британских, персидских, сиамских, русских, европей-

ских, американских, азиатских и кошек других пород «Таблица 13». Самая 

высокая ЭИ дирофиляриями и микрофиляриями  была у беспородных   ко-

шек  71,0 %  и  15,6 %.  Самая   низкая   ЭИ   дирофиляриями была отмечена 

у британских пород  50,0 %, а – микрофиляриями у сфинксов 10,2 %. 
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Таблица 12 – Инвазированность собак различных пород дирофиляриями и 

микрофиляриями (по данным вскрытий и исследования крови) 

 

 

Породы собак 

Вскрыто животных Исследовано проб крови 

всего из них 

заражено 

ЭИ 

(%) 

 

всего из них и 

заражено 

ЭИ 

(%) 

Беспородные 37 22 59,4 968 303 31,3 

Среднеазиатская и кав-

казская овчарка 

28 22 78,5 965 311 32,2 

Немецкая и восточно-

европейская овчарка 

29 23 79,3 918 297 32,3 

Пудели 9 5 55,5 829 196 23,6 

Терьеры 16 11 68,7 814 188 23,0 

Таксы 10 5 50,0 810 179 22,0 

Сенбернары 11 6 54,5 894 213 23,8 

Боксеры 19 12 63,1 901 264 29,3 

Ротвейлеры 13 9 69,2 879 220 25,0 

Другие породы 21 10 47,6 912 213 23,3 

 

Таблица 13 - Инвазированность кошек различных пород дирофиляриями и 

микрофиляриями (по данным вскрытий и исследования крови) 

 

 

 

Породы кошек 

Вскрыто животных Исследовано проб крови 

всего из них 

заражено 

ЭИ 

(%) 

 

всего из них и 

заражено 

ЭИ 

(%) 

Беспородные 38 27 71,0 395 57 15,6 

Персидские  10 6 60,0 228 35 15,3 

Сиамские 13 7 53,8 211 26 12,3 

Британские 12 6 50,0 296 36 12,1 

Сфинксы  7 4 57,1 205 21 10,2 

Русские 21 13 61,9 322 44 13,6 

Европейские 16 8 50,0 297 38 12,7 

Американские 14 8 57,1 286 32 11,1 

Азиатские 17 10 58,8 288 37 12,8 

Другие породы 25 13 52,0 301 39 12,9 
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          Таким образом,  мы установили отсутствие линейной связи в системе: 

порода собак и кошек – ЭИ. Различия в уровнях ЭИ, по видимому, обуслов-

лены  количественным преобладанием собак определенных пород в общей  

численности  животных в регионе исследований. 

 

Таблица 14 – Инвазированность собак дирофиляриями и микрофиляриями 

при различных условиях содержания  

(по данным вскрытий и исследования крови) 

 

 

 

Тип содержания или 

использования собак 

Вскрыто животных Исследовано проб крови 

всего из них 

заражено 

ЭИ 

(%) 

 

всего из них и 

заражено 

ЭИ 

(%) 

Бродячие 45 32 71,1 2071 624 30,1 

Дворовые 51 35 68,8 1985 569 28,6 

Охотничьи 21 15 71,4 1470 418 28,4 

Квартирные 48 26 54,1 1786 368 20,6 

Служебные 28 17 60,7 1578 405 25,6 

 

          Результаты проведенных вскрытий и исследований крови у собак пока-

зали, что на ЭИ оказывает влияние тип  их содержания или использования 

«Таблица 14». ЭИ половозрелыми нематодами и микрофилияриями у охот-

ничьих, бродячих и дворовых собак составляла: 71,4 %; 71,1 %; 68,8 % и 28,4 

%; 30,1 %; 28,6 % соответственно. Что, по нашему мнению, объясняется тем, 

что охотничьи, бродячие и дворовые собаки имеют  больший коэффициентт 

встречаемостии с комарами - переносчиками инвазии.  Меньшая ЭИ уста-

новлена у животных, содержащихся в квартирах - 54,1 % и 20,6 %.  
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2.3. Распространение дирофиляриоза у диких плотоядных в различных 

ландшафтно-географических зонах региона исследования 

 

       Распространение дирофиляриоза у диких плотоядных изучали в период с  

2006 по 2011 годы в Ейском, Славянском, Коневсвском, Выселковском, Ко-

реновском, Новокубанском, Туапсинском, Отрадненском, Динском,  Усть-

Лабинском, Лабинском, Апшеронском, Приморско-Ахтарском районах и го-

родах: Сочи, Анапе, Горячем Ключе, Геленджике и Новороссйске.  

        В процессе исследований   D. immitis была обнаружена у животных че-

тырех видов:  лисицы обыкновенной, енотовидной собаки, шакала, кота лес-

ного. D. repens была выявлена у шакала и барсука. Ассоциация дирофилярий 

обоих видов установлена у шакала.  У норки американской, енота-полоскуна 

и  куницы лесной дирофилярий обнаружено не было «Таблица 15».  

       Из 235 вскрытых лисиц больными дирофиляриозом оказались 48. Сред-

няя ЭИ составила 20,4 %.  Высокая ЭИ была отмечена  у лисиц в Ейском, 

Славянском, Каневском и Приморско-Ахтарском районах плавневой зоны и 

составила соответственно 29,4 %; 25,0 %; 30,7 %; 26,3 % и в г. Сочи горной 

зоны 29,4 %. Самая высокая ЭИ зарегистрирована  в г. Анапе плавневой зоны 

33,3 %. 

      Низкая ЭИ выявлена у лисиц в Новокубанском (10,0 %) и Выселковском 

(10,0 %) районах равнинной зоны и Отрадненском районе горной зоны (11,1 

%). Самая низкая ЭИ была отмечена в Лабинском районе предгорной зоны 

9,0 % «Таблица 16». 

      Из 90 вскрытых енотовидных собак больных дирофиляриозом было 28. 

Средняя ЭИ составила 31,1 %. Высокая ЭИ зарегистрирована в Ейском (37,5 

%), Славянском (42,8 %), Каневском (42,8 %) районах и г. Анапа (42,8 %) 

плавневой зоны и г. Сочи горной зоны (42,8 %).  Самая максимальная ЭИ 

была отмечена в Приморско-Ахтарском районе плавневой зоны (44,4 %). 
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Таблица 15 – Зараженность диких плотоядных дирофиляриозом 

(по результатам вскрытий) 

 

Вид животного 

Общее количе-

ство 

(голов) 

Из них больных 

(голов) 

D. immitis ЭИ 

(%) 

D. repens ЭИ 

(%) 

Одновремено 

D. immitis и 

D. repens 

ЭИ 

(%) 

Лисица обык-

новенная 

235 48 20,4 - - - - 

Енотовидная 

собака 

90 28 31,1 - - - - 

Шакал 60 14 23,3 6 10,0 4 6,7 

Барсук 66 - - 7 10,6 - - 

Норка амери-

канская 

30 - - - - - - 

Енот-полоскун 32 - - - - - - 

Куница лесная 24 - - - - - - 

Кот лесной 16 2 12,5 - - - - 
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Таблица 16 – Зараженность диких плотоядных  дирофиляриозом в  различных  

ландшафтно-географических зонах региона исследования (по результатам вскрытий) 

Районы и города 

региона исследо-

вания 

Вид животного 

Лисица обыкно-

венная 

Енотовидная соба-

ка 

Шакал Барсук Кот лесной 
и
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(г
о
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о

в
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Э
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 (
%

) 

 

Ейский (плавне-

вая) 

 

17 

 

5 

 

29,4 

 

8 

 

3 

 

37,5 

 

6 

 

3 

 

50,0 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

Славянский 

(плавневая) 
16 4 25,0 7 3 42,8 5 2 40,0 - - - - - - 

Каневской (плав-

невая) 
13 4 30,7 7 3 42,8 5 3 60,0 - - - - - - 

Приморско-

Ахтарский 

(плавневая) 

19 5 26,3 9 4 44,4 5 2 40,0 - - - - - - 

Кореновский (рав-

нинная) 
13 2 15,3 3 - - - - - 4 - - - - - 

Новокубанский 

(равнинная) 
10 1 10,0 3 - - - - - 3 - - - - - 
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Динской (равнин-

ная) 
12 2 16,6 4 1 25,0 - - - 3 - - - - - 

Усть-Лабинский 

(равнинная) 
11 2 18,1 3 - - - - - 2 - - - - - 

Выселковский 

(равнинная) 
10 1 10,0 3 - - 1 - - 5 - - - - - 

Туапсинский 

(предгорная) 
12 2 16,6 5 1 20,0 3 1 33,3 7 1 14,2 2 - - 

Лабинский (пред-

горная) 
11 1 9,0 4 1 25,0 4 1 25,0 5 - - 1 - - 

Апшеронский 

(горная) 
13 2 15,3 5 1 20,0 5 1 20,0 9 2 22,2 2 - - 

Отрадненский 

(горная) 
9 1 11,1 3 1 33,3 3 - - 5 - - 1 - - 

Анапа (плавне-

вая) 
15 4 33,3 7 3 42,8 5 3 60,0 - - - - - - 

Горячий Ключ 

(предгорная) 
14 3 21,4 6 2 33,3 6 3 50,0 6 1 16,6 1 - - 

Новороссийск 

(предгорная) 
13 2 15,3 3 1 33,3 3 1 33,3 5 1 20,0 2 - - 

Геленджик (пред-

горная) 
10 2 20,0 3 1 33,3 3 1 33,3 4 - - 2 - - 

Сочи 

(горная) 
17 5 29,4 7 3 42,8 6 3 50,0 8 2 25,0 5 2 40,1 

По региону 235 48 20,4 90 28 31,1 60 24 40,0 66 7 10,6 16 2 12,5 

Примечание: - полужирным выделены районы и города с максимальной ЭИ
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      Низкая ЭИ выявлена в Туапсинском районе предгорной зоны (20,0 %) и 

Апшеронском районе горной зоны (20,0 %). В Каневском, Новокубанском, 

Усть-Лабинском и Выселковском районах равнинной зоны больных живот-

ных не обнаружено. 

     Из 60 вскрытых шакалов больными дирофиляриозом оказались 24. Сред-

няя ЭИ составила 40,0 %. Высокая ЭИ выявлена в Ейском районе плавневой 

зоны (50,0 %), в  г. Горячий Ключ предгорной зоны (50,0 %) и г. Сочи горной 

зоны (50,0 %). Самая высокая ЭИ отмечена в Каневском районе (60,0 %) и г. 

Анапа (60,0 %) плавневой зоны. Незначительная  ЭИ выявлена в Апшерон-

ском районе (20,0 %) предгорной зоны, а в Отрадненском районе предгорной 

зоны больных животных не выявлено. Самой благополучной зоной по диро-

филяриозу у шакала является равнинная зона, так как в ней шакал практиче-

ски не обитает.  

      Из 66 вскрытых барсуков, инвазированых дирофиляриозом оказалось 7.  

Средняя ЭИ составила 10,6 %. Наиболее зараженными оказались животные 

обитаемые в предгорной и горной зонах, где ЭИ варьировала от 16,6 % (г. 

Горячий Ключ) до  22,2 % (Апшеронский район).  Максимальная ЭИ отмече-

на в г. Сочи горной зоны - 25,0 %. Полностью свободной от дирофиляриоза 

оказалась плавневая зона, так как в ней барсук не обитает. В равнинной зоне 

численность барсука не большая и больных животных выявлено не было. 

      Из 16 вскрытых котов лесных больных дирофиляриозом выявлено 2. 

Средняя ЭИ составила 12,5 %. Так как средой обитания кота лесного являют-

ся леса в предгорной и горной зоне, то все животные были доставлены из 

районов, находящихся в этих зонах. Оба больных дирофиляриозом кота оби-

тали на территории Кавказского заповедника  г. Сочи. 

      Неблагополучными по дирофиляриозу  диких плотоядных являются: 

Ейский, Славянский, Каневской, Приморско-Ахтарский районы и г. Анапа  

плавневой зоны, г. Горячий Ключ предгорной зоны, г. Сочи горной зоны. 
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Благополучными по этому заболеванию являются Кореновский, Новокубан-

ский, Усть-Лабинский и Выселковский районы равнинной зоны. 

 

2.4. Ассоциации гельминтов у домашних и диких плотоядных и место в 

них Dirofilaria immitis и Dirofilaria repens  

 

2.4.1. Нематода Dirofilaria immitis и Dirofilaria repens в сообществах 

гельминтов собаки домашней 

 

      Из 193 обследованных собак, инвазированные гельминтами оказались 142 

(73,57 %). Всего зарегистрировано 10 видов паразитических червей, из кото-

рых 1 вид трематод, 3 вида цестод, 6 видов нематод. 

    Трематода Alaria alata обнаружена у 5 животных (ЭИ 2,5 %), цестода 

Dipylidium caninum – у 52 (ЭИ 26,9 %), цестода Taenia pisiformis – у 5 (ЭИ 2,5 

%), цестода Echinococcus granulosus – у 3 (ЭИ 1,5 %), нематода Dirofilaria 

immitis – у 112 (ЭИ 58,0 %), нематода Toxocara canis – у 65 (ЭИ 33,6 %), 

нематода Toxascaris leonina – у 55 (ЭИ 28,4 %), нематода Dirofilaria repens – у 

17 (ЭИ 8,8 %), нематода Ancylostoma caninum – у 15 (ЭИ 7,7 %), нематода 

Trichocephalus vulpis – у 8 (ЭИ 4,1 %) «Таблица 17».        

        Моноинвазии были обнаружены у 31 (21,8 %), а инфрасообщества -  у 

111 (78,2 %) зараженных животных. При моноинвазиях выявлено 4 вида 

гельминтов. Dirofilaria immitis зарегистрирована в 16 (51,6 %), Dipylidium 

caninum - в 6 (19,3 %), Toxocara canis - в 5 (16,1), Dirofilaria repens – в 4 (12,9 

%) моноинвазиях.  
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Таблица  17 – Зараженность домашней собаки гельминтами 

 (n = 193) 

Виды гельмин-

тов 

К
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л
и
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о
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Alaria alata 5 2,5 23,0±4,46 7-41 - + - - 

Dipylidium 

caninum 
52 26,9 8,8±1,12 5-16 + + + + 

Taenia 

pisiformis 
5 2,5 17,6±2,32 4-22 - + + + 

Echinococcus 

granulosus 
3 1,5 780,0±120,0 300-900 - + - - 

Dirofilaria 

immitis 
100 51,8 23,7±3,24 10-46 + + + + 

Toxocara canis 65 33,6 9,4±1,42 4-19 + + + + 

Toxascaris 

leonina 
55 28,4 9,8±0,88 5-16 - + + + 

Dirofilaria 

repens 
17 8,8 6,4±0,36 2-11 + + + + 

Ancylostoma 

caninum 
15 7,7 10,6±2,26 8-19 - - + + 

Trichocephalus 

vulpis 
8 4,1 11,4±3,24 5-17 - - + + 

    

     Двувидовые инфрасообщества выявлены у 64 (57,6 %) собак и включают 8 

видов паразитических червей: Alaria alata, Dipylidium caninum, Taenia 

pisiformis, Echinococcus granulosus, Dirofilaria immitis, Toxocara canis, 

Toxascaris leonina. Установлена высокая встречаемость Dirofilaria immitis - у 
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56 особей (87,5 %), Dipylidium caninum – 30-ти (46,8 %), Toxocara canis – 20-

ти (31,2 %), Toxascaris leonina 10-ти (15,6 %), Dirofilaria repens 10-ти (15,6 %).  

     Трехвидовые инфрасообщества были обнаружены у 38 (34,2 %) животных 

и насчитывали 8 видов гельминтов: Dipylidium caninum, Taenia pisiformis, 

Dirofilaria immitis, Toxocara canis, Toxascaris leonina, Dirofilaria repens, 

Ancylostoma caninum, Trichocephalus vulpis. Высокая встречаемость зареги-

стрирована для Toxocara canis 28 (73,6 %), Dirofilaria immitis 21 (55,2 %), 

Dipylidium caninum 15 (39,4 %), Toxascaris leonina 14 (36,8 %). Dirofilaria 

repens обнаружена в 2 (1,0 %) инфрасообществах. 

     Четырехвидовые инфрасообщества были отмечены у 9 (8,2 %) собак и 

включали 8 видов гельминтов: Dipylidium caninum,Taenia pisiformis, 

Dirofilaria immitis, Toxocara canis, Toxascaris leonina, Dirofilaria repens, 

Ancylostoma caninum, Trichocephalus vulpis. Максимальная встречаемость ре-

гистрируется для Toxascaris leonina - 8 (61,5 %), Ancylostoma caninum - 8 

(61,5 %), Dirofilaria immitis - 7 (53,8 %). Dirofilaria repens обнаружена в 1 (0,5 

%) инфрасообществе. 

     Фоновыми видами для собак являются Dirofilaria immitis (51,8 %), 

Toxocara canis (33,6 %) и Toxascaris leonina (28,4 %). Dirofilaria immitis была 

зарегистрирована в 100 (51,8 %) случаях: в  16 моноинвазиях, 56 двувидовых, 

в 21 трехвидовых, 7 четырехвидовых инфрасообществах. ИИ варьировала от 

10 до 46, а в среднем составила 23,7±3,24 экз. 

    Dirofilaria repens выявлена  в 17 (8,8 %) случаях: в 4 моноинвазиях, в 10 

двувидовых,  в 2 трехвидовых и 1 четырехвидовом инфрасообществах. ИИ 

варьировала от 2 до 11, а в среднем составила 6,4±0,36 экз. 
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     Ассоциация обоих видов обнаружена у 8 (4,1 %) собак: в 3 двувидовых, в 

4 трехвидовых и 1 четыревидовом  инфрасообществах.  

 

2.4.2. Нематода Dirofilaria immitis в сообществах гельминтов  

кошки домашней 

 

      Из 173 обследованных кошек домашних инвазированы гельминтами были 

140 (80,9 %). Всего зарегистрировано 8 видов паразитических червей, из ко-

торых 1 вид трематод, 2 вида цестод, 5 видов нематод.  

     Трематода Metorchis albidus обнаружена у 10 животных (ЭИ 5,7 %); це-

стода Dipylidium caninum - у 54 (ЭИ 31,2 %); цестода Hydatigera taeniaeformis 

–  6 (ЭИ 3,4 %); нематода  Dirofilaria immitis  - 102 (ЭИ 58,9 %); нематода 

Toxocara mystax – у 73 (ЭИ 42,2 %); нематода Toxascaris leonina –  29 (ЭИ 

16,7 %); нематода Uncinaria stenocephala –  5 (ЭИ 2,9 %); нематода 

Ancylostoma caninum –  5 (ЭИ 2,9 %) животных «Таблица 18».     Моноинва-

зии были зарегистрированы у 85 (49,1 %), а инфрасообщества - 55 (31,8 %) 

кошек. При моноинвазиях выявлено 6 видов гельминтов. Dirofilaria immitis 

зарегистрирована в 57 (67,0 %), Dipylidium caninum -  9     (10,5 %),Toxocara 

mystax -  5 (5,8 %), Toxascaris leonina –  9 (10,5 %) Metorchis albidus –  3 (3,5 

%), Hydatigera taeniaeformis –  2 (2,3 %) случаев. Двувидовые инфрасообще-

ства зарегистрированы у 45 (81,8 %) кошек и включают  все 8 видов выяв-

ленных гельминтов.  Отмечена высокая встечаемость Dirofilaria immitis у 38 

особей (84,4 %), Dipylidium caninum -  30 (66,6 %), Toxocara mystax -  19 (42,2 

%).      

        Трехвидовые инфрасообщества были обнаружены у 10 (22,2 %) живот-

ных и представлены всеми 8 видами выявленных гельминтов. Установлена 
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высокая всречаемость Dirofilaria immitis у 7 животных (70,0 %), Dipylidium 

caninum - 5 (50,0 %), Toxocara  mystax - 4 (40,0 %). 

 

Таблица 18 – Зараженность домашней кошки гельминтами 

 (n = 173) 

Виды гельминтов 
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Metorchis albidus 10 5,7 7,4±2,24 5-10 + + + 

Dipylidium caninum 54 31,2 6,2±4,32 3-11 + + + 

Hydatigera 

taeniaeformis 
6 3,4 5,4±0,88 4-6 + + + 

Dirofilaria immitis 102 58,9 8,6±1,06 2-12 + + + 

Toxocara mystax 73 42,1 7,8±2,12 4-12 + + + 

Toxascaris leonina 29 16,7 6,6±1,24 3-9 + + + 

Uncinaria 

stenocephala 
5 2,8 8,8±2,16 5-12 - + + 

Ancylostoma 

caninum 
5 2,9 9,2±2,46 7-13 - + + 

 

       Фоновыми видами в инфрасообществах гельминтов кошек являлись: 

Dirofilaria immitis (58,9 %), Toxocara mystax (42,15 %) и Dipylidium caninum 

(31,2 %). 
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     Dirofilaria immitis была зарегистрирована в 102 (58,9 %) случаях: в 57  мо-

ноинвазиях, в 38 двухвидовых и в 7 трехвидовых инфрасообществах. ИИ ва-

рьировала от 2 до 12, а в среднем составила 8,6±1,06 экз. 

 

2.4.3. Нематода Dirofilaria immitis в сообществах гельминтов  

лисицы обыкновенной 

 

Из 235 обследованных лисиц инвазировано гельминтами было 234 (99,2 

%). При этом выявлено 29 видов паразитов,  из которых 5 – трематод, 6 – це-

стод, 17 – нематод, 1 -  скребней. 20 видов гельминтов на территории региона 

у лисицы зарегистрированы впервые  «Таблица 19». 

Таблица 19 – Зараженность лисицы обыкновенной гельминтами  

(n = 235) 

Виды  гельминтов 
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Lyperasomum lon-

gicauda* 
1 0,4 6,0 6 - - + + - - - 

Euparyphium melis* 6 2,5 30,5±22,3 11-60 - - - + + + - 

Metorchis albidus* 2 0,8 6,5±1,5 5-8 - - + + - - - 

Alaria alata 39 16,5 38,5±20,2 2-58 - + + + + + + 

Pharyngostomum cor-

datum* 
29 12,3 56,7±65,7 2-276 - + + + + + + 

Dipylidium caninum 9 3,8 4,8±1,12 2-6 - + + + + - - 

Taenia crassiceps* 51 21,7 14,8±44,3 1-75 - + + + + + + 

Taenia pisiformis* 12 5,1 8,0±5,2 2-16 - + + + + + - 
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Taenia hydatigena* 7 2,9 6,1±3,6 1-6 - - - + + + - 

 Tetratirotaenia pol-

yacantha 
5 2,1 5,2±2,5 3-7 - - - + + - - 

Mesocestoides line-

atus 
74 31,4 18,0±68,2 1-157 + + + + + + + 

Capillaria plica 23 9,7 4,3±2,1 2-8 - + + + + + + 

Capillaria putorii* 6 2,5 5,6±3,6 2-12 - - - + + + - 

Thominx aerophi-

lus* 
24 10,2 3,7±5,2 3-10 - + + + + + + 

Thominx bhőmi* 24 10,2 6,9±23,2 2-49 - + + + + + + 

 Trichocephalus 

vulpis* 
15 6,3 6,6±5,3 2-12 - + + + + + + 

Trichinella spiralis, 

larvae                               
13 5,5 7,5±4,8 4-13 - + + + + + - 

Dioctophyme re-

nale* 
2 0,8 3,0 3 - - - + - - - 

Ancylostoma cani-

num 
9 3,8 6,8± 4-13 - + + - + + - 

Uncinaria sten-

ocephala* 
45 19,1 9,6±12,5 2-30 - + + - + + + 

Crenosoma vulpis* 17 7,2 2,7±3,3 1-7 - + + - + + + 

Molineus patens*    17 7,2 7,8±9,6 1-21 - + + - + + + 

Toxascaris leonina 59 25,1 13,5±0,91 2-141 + + + + + + + 

Toxocara canis* 20 8,5 6,4±4,4 2-13 + + + - + + + 

Toxocara mystax* 9 3,8 9,6±5,2 3-18 - + + + + + - 

Physaloptera sibiri-

ca*                           
5 2,1 5,2±3,7 2-12 - - + - + + - 

Gnathostomum spi-

nigerum* 
2 0,8 9,0±4,3 7-11 - - - + + - - 

Dirofilaria immitis 48 20,4 9,2±1,44 8-14 + - + + + + + 

Macracanthorhyn-

chus 

catulinus* 

9 3,8 11,3±7,6 4-19 - - + + + + - 

Примечание:* - данный вид гельминта на территории региона регистрируется 

впервые 

 

     Моноинвазии были зарегистрированы у 9 (3,8 %) животных, а инфрасо-

общества - у 225 (96,2 %). При моноинвазиях выявлено 4 вида гельминтов. 
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Dirofilaria immitis зарегистрирована в 3 (33,3 %), Toxascaris leonine  - в 3 (33,3 

%), Mesocestoides lineatus – в 2 (22,2 %) и Toxocara canisв 1 (11,1 %) случаях. 

       Всего выявлено 24 (6,6 %) двувидовых инфрасообществ, включающих 18 

видов гельминтов, среди которых Dirofilaria immitis не обнаружена. Среди 

данных инфрасообществ преобладали Mesocestoides lineatus у 13 животных 

(86,6 %),Toxascaris leonine  - 9  (60,0 %). 

     Всего обнаружено 44 (19,5 %) трехвидовых инфрасообщества, которые 

включали  22 вида гельминтов. Dirofilaria immitis зарегистрирована в 8 (18,1 

%) трехвидовых инфрасообществах. Выявлена максимальная встречаемость  

Mesocestoides lineatus 37 (84,0 %), Taenia crassiceps 19 (43,1 %), Toxascaris le-

onine 15 (34,0 %), Uncinaria stenocephala 11 (25,0 %). 

     Всего зарегистрировано 59 (26,2 %) четырехвидовых инфрасообществ. Их 

состав был представлен 23 видами гельминтов. Dirofilaria immitis  была обна-

ружена в 9 (15,2 %) инфрасообществах. Доминирующее значение имели: 

Mesocestoides lineatus у 39 особей (66,1 %), Taenia crassiceps -31 (52,5 %). 

       Всего выявлено 52 (23,1 %) пятивидовых инфрасообществ, в которых 

обнаружили 26 видов гельминтов. Dirofilaria immitis зарегистрирована в 14 

(26,9 %) инфрасообществах. Высокая встречаемость выявлена у Mesoces-

toides  lineatus 36 (69,2 %)  и Taenia crassiceps 25 (48,0 %). 

        Всего обнаружено 22 (9,7 %) шестивидовых инфрасообщества, в кото-

рых зарегистрировали 23 вида гельминтов. Dirofilaria immitis выявлена в 6 

(27,2 %) инфрасообществах. Максимальная встречаемость отмечена у Meso-

cestoides lineatus 14 (63,6 %), Toxascaris leoninа 14 (63,6 %), Uncinaria sten-

ocephala 13 (59,9 %) и Pharyngostomum cordatum 9 (40,0 %). 

        Всего выявлено 24 (10,6 %) семивидовых инфрасообществ, в которых 

зарегистрировали 14 видов гельминтов. Dirofilaria immitis обнаружили в 8 
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(33,3 %) инфрасообществах. Высокая встречаемость отмечена у Mesoces-

toides lineatus 21(87,5 %), Toxascaris leoninа 18 (75,0 %), Uncinaria 

stenocephala18 (75,0 %), Capillaria plica 18 (75,0 %), Alaria alata 12 (50,0 %), 

Pharyngostomum cordatum  12 (50,0 %), Taenia crassiceps  12 (50,0 %). 

      Фоновыми видами в инфрасообществах лисицы обыкновенной являлись 

Mesocestoides lineatus (31,6 %), Toxascaris leonine (25,2 %) и Taenia crassiceps 

(21,7 %).  

      Dirofilaria immitis зарегистрирована в 48 (20,5 %) случаях: в 3 моноинва-

зиях,  8 трехвидовых,  9 четырехвидовых,   14 пятивидовых,  6 шестивидовых 

и   8 семивидовых инфрасообществах. ИИ варьировала от 8 до 14 экземпля-

ров, а в среднем составляла 9,2±1,44 экз. 

 

2.4.4. Нематода Dirofilaria  immitis в сообществах гельминтов 

енотовидной собаки 

 

         Было обследовано 90 енотовидных собак. Все они (100 %) оказались 

инвазированы гельминтами. Всего зарегистрировано 29 видов гельминтов, из 

которых: 14 цестод, 10 трематод, 14 нематод и 1 скребней. Двадцать пять ви-

дов гельминтов в регионе у енотовидной собаки  были выявлены  впервые, в 

том числе и Dirofilaria immitis «Таблица 20».      

       Моноинвазии  выявлены у 3 (3,3 %), а  инфрасообщества у 87 (96,7 %)  

зараженных животных. При моноинвазиях обнаружено 3 вида гельминтов: D. 

immitis у 1 (33,3 %), Mesocestoides lineatus у 1 (33,3 %) и Toxascaris leonine у 1 

(33,3 %).  

      Двувидовые инфрасообщества зарегистрированы у 9 (10,0 %)  больных 

животных и включали  16 видов гельминтов.   Dirofilaria immitis выявлена у 2 

(22,2 %).  
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        Трехвидовые  инфрасообщества выявлены   у 23 (25,5 %) енотовидных 

собак и насчитывали  23 вида гельминтов. Dirofilaria immitis выявлена у 5 

(21,7 %) животных. Отмечена высокая встречаемость Mesocestoides lineatus 6 

(26,0 %) и  Toxascaris leonine 6 (26,0 %). 

 

Таблица 20 – Зараженность енотовидной собаки гельминтами  

(n = 90) 
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Plagiorchis ele-

gans* 
4 4,4 3,3±2,83 1-7 - - + + + - - 

Euparyphium 

melis* 
24 26,6 275,0±90,6 3-1220 - + + + + + + 

Echinoparyphium 

clerci* 
2 2,2 61,5±48,78 27-96 - - - + - - - 

Metorchis albi-

dus* 
9 10,0 13,6±4,23 2-46 - + + + + - + 

Metorchis vulpis* 1 1,1 6,0 6 - - + - - - - 

Metametorchis 

skrjabini* 
2 2,2 5,0±1,41 4-6 - - + - + - - 

Paracenogonimus 

skworzowi* 
5 5,5 30,2±15,45 21-60 - - + + + + - 

Troglotrema 

acutum* 
2 2,2 3,0±1,41 2-4 - - + - - + - 

Alaria alata 33 36,6 42,2±22,17 1-397 - + + + + + + 

Alaria alata, lar-

vae 
12 13,3 19,1±12,23 4-98 - + - + + + + 

Pharyngostomum  

 cordatum* 
7 7,7 14,4±10,54 2-63 - - + + + + + 
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Dipylidium cani-

num* 
6 6,6 4,8±2,31 3-8 - - + + + + - 

Taenia cras-

siceps* 
15 16,6 7,4±2,48 3-20 - + + + + + + 

Taenia pisiform-

is* 
7 7,7 3,2±1,11 2-5 - - + + - + - 

Mesocestoides 

lineatus* 
28 31,1 8,0±5,32 1-21 + + + - + + + 

Capillaria plica* 8 8,8 7,0±3,34 2-13 - + + + + + - 

Capillaria putorii* 2 2,2 6,5±0,71 6-7 - + - + - - - 

Thominx aerophi-

lus* 
7 7,7 4,8±2,51 3-10 - - + + + + - 

Trichinella spi-

ralis, larvae 
10 11,1 25,1±6,53 13-34 - + + + + + - 

Dioctophyme re-

nale* 
2 2,2 2,0 2 - - + - - - - 

Ancylostoma 

caninum* 
4 4,4 4,2±0,58 4-5 - - + + + - - 

Uncinaria sten-

ocephala* 
10 11,1 15,6±3,85 12-23 - + + + + + + 

Crenosoma vul-

pis* 
7 7,7 4,8±1,38 3-7 - + - + + + + 

Molineus patens* 11 12,2 16,8±6,70 7-34 - + + + + + + 

Ascaris colum-

naris 
4 4,4 6,7±0,58 6-7 - - - + - - - 

Toxascaris leoni-

na* 
10 11,1 14,1±4,67 5-45 + + + - + - + 

Toxocara canis 2 2,2 7,0±1,41 6-8 - + - + - - - 

Physaloptera 

sibirica* 
3 3,3 5,3±2,00 3-7 - + - + - - - 

Dirofilaria 

immitis* 
28 31,1 12,6±4,20 6-23 + + + + + + - 

Macracanthorhyn-

chus  catulinus* 
6 6,6 12,5±4,15 9-17 - - + + + + - 

Примечание:* - данный вид гельминтана территории региона регистрируется 

впервые 

      Четырехвидовые инфрасообщества отмечены у 21 (23,3 %) животного. 

При этом обнаружено 24 вида гельминтов. Dirofilaria immitis  была выявлена 
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у 8 (38,8 %) енотовидных собак. Максимальная всречаемость зарегистриро-

вана у Euparyphium melis 9 (42,8 %). 

      Пятивидовые инфрасообщества выявлены  у 23 (25,5 %) животных и 

включали 21 вид гельминтов.  Dirofilaria immitis была выявлена у 6 (26,0 %) 

зараженных животных. Высокая встречаемость выявлена у Mesocestoides lin-

eatus 7 (30,4 %) и Alaria alata 8 (34,7 %). 

     Шестивидовые инфрасообщества зарегистрированы у 11(12,2 %) еното-

видных собак и насчитывали  18 видов гельминтов. Самая высокая встречае-

мость выявлена у Dirofilaria immitis  6 (54,5 %). 

     Семивидовые  инфрасообщества обнаружены у  3(3,3 %) зараженных жи-

вотных и включали 11 видов гельминтов. Самая высокая встречаемость заре-

гистрирована у Mesocestoides lineatus  2 (66,6 %). Dirofilaria immitis в данном 

инфрасообществе  не выявлена. 

     Фоновыми видами  в инфрасообществах енотовидной собаки являются 

Alaria alata (36,6 %),  Mesocestoides lineatus (31,1%), Dirofilaria immitis (31,1 

%) и Euparyphium melis (26,6 %). 

     Dirofilaria immitis выявлена в 28 (31,1%) случаях: в  1 моноинвазии, в 2 

двувидовых, в 5 трехвидовых, в 8 четырехвидовых, 6 пятивидовых и в 6 ше-

стивидовых инфрасообществах. ИИ варьировала от 6 до 23 экз., а в среднем 

составила 12,6±4,20 экз. 

 

2.4.5. Нематода Dirofilaria immitis и Dirofilaria repens в сообществах 

гельминтов шакала 

 

         Из 60 обследованных животных - 58 (96,66 %) были инвазированы 

гельминтами 25  видов, из которых:  5 - трематод, 6 - цестод, 13 - нематод, 1 – 
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скребней; 16 видов гельминтов на территории региона у шакала выявлены 

впервые «Таблица  21».       

      Моноинвазии были выявлены у 8 (13,8 %), а инфрасообщества - у 50 (82,6 

%) зараженных животных. При моноинвазиях выявлено 3 вида гельминтов. 

Dirofilaria immitis зарегистрирована в 3 (37,5 %), Mesocestoides lineatus - 3 

(37,5 %) и Dirofilaria repens - 2 (25,0 %) моноинвазиях.  

        Двувидовые инфрасообщества гельминтов шакала нами зарегистрирова-

ны у 11 (22,0 %) обследованных животных и включали 11 видов паразитиче-

ских червей. Отмечена высокая встречаемость Dirofilaria immitis в 4 (36,3 %),  

Trichocephalus vulpis 4 (36,3 %)  и Uncinaria stenocephala 3 (27,2 %).  

Таблица 21 – Зараженность шакала гельминтами 

 (n=60) 

Виды гельминтов 

К
о
л
и

ч
ес

тв
о
 з

ар
аж

ен
н

ы
х
 ж

и
-

во
тн

ы
х
 

(г
о
л
о
в)

 

Э
И

 (
%

) 

 

И
И

 с
р
. (

эк
з)

 

И
И

 

m
in

-m
ax

 (
эк

з)
 

М
о
н

о
и

н
ва

зи
и

 
Инфрасообщества 

д
ву

ви
д
о
вы

е 

тр
ех

ви
д
о
вы

е 

ч
ет

ы
р
ех

ви
д
о
вы

е 

п
ят

и
ви

д
о
вы

е 

ш
ес

ти
ви

д
о
вы

е 

Plagiorchis elegans* 2 3,4 6,0±2,83 4-8 - + - - - - 

Euparyphium melis* 10 17,2 19,2±6,35 3-34 - + + + - + 

Parascocotyle itali-

ca* 
5 8,6 33,0±15,84 

15-

55 
- - - + - - 

Alariaalata 8 13,7 17,5±10,77 2-40 - - + + + - 

Pharyngostomum 

cordatum* 
4 6,8 30,2±16,97 

18-

58 
- + + - - - 

Dipylidium caninum 6 10,3 3,5±1,41 1-5 - - + + - - 

Taenia crassiceps* 15 25,8 13,9±5,88 2-87 - + + + + + 

Taenia pisiformis* 2 3,4 2,0±1,41 1-3 - - + + - - 

Taenia hydatigena* 1 1,7 7,0 7 - - + - - - 



118 

 

    

 

Echinococcusgranu-

losus 
2 3,4 23,0±5,66 

19-

27 
- - + + - - 

Mesocestoides line-

atus 
24 41,3 8,1±3,57 1-29 + + + + + + 

Capillaria plica* 7 12,0 6,1±1,82 3-9 - + + + - + 

Thominx aerophi-

lus* 
5 8,6 5,4±2,17 2-8 - - + + - - 

Trichinella spiralis, 

larvae  
13 22,4 17,3±6,76 6-42 - + + + + + 

Trichocephalus vul-

pis*  
13 22,4 6,2±2,89 2-12 - + + + + + 

 Dioctophyme re-

nale*                     
2 3,4 5,0±1,41 4-6 - - + - - + 

Ancylostoma cani-

num* 
3 5,1 6,0±1,53 4-7 - - - + - + 

Uncinaria sten-

ocephala* 
18 31,0 21,6±7,23 4-61 - + + + + + 

Crenosoma vulpis* 6 10,3 5,0±1,75 3-8 - - + + + + 

Molineus patens*   5 8,6 11,4±5,32 5-21 - - + + - - 

Toxascaris leonina 9 15,5 11,6±4,23 5-33 - - + + + + 

Toxocara canis 4 6,8 4,7±1,63 3-7 - + + + - - 

Dirofilaria immitis 14 24,1 12,0±1,24 3-22 + + + + - + 

Dirofilaria repens 6 3,4 3,5±0,28 2-6 + - + - + - 

Macracanthorhyn-

chus 

catulinus* 

4 6,8 6,2±2,08 4-9 - - + + - - 

Примечание:* - вид гельминта  на территории региона регистрируется впер-

вые 

       Трехвидовые инфрасообщества гельминтов обнаружены у 17 (34,0 %) 

обследованных животных и включали  22 вида паразитических червей. D. re-

pens выявлены в 2-х (11,7 %), Dirofilariа immitis  -  2-х  (11,7 %) инфрасооб-

ществах. Установлена высокая встречаемость Mesocestoides lineatus  5 (29,4 

%) и Euparyphium melis 4 (23,5 %). 

      Четырехвидовые инфрасообщества определены у 12 (30,0 %) животных и 

представлены 21 видом гельминтов. Нематода Dirofilaria immitis  обнаружена 
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в 2-х (16,6 %) инфрасообществах. Отмечена высокая встречаемость Mesoces-

toides lineatus 4 (33,3 %) и Taenia crassiceps 4 (33,3 %). 

       Пятивидовые - обнаружены у 5 животных и представлены 9 видами 

гельминтов. Dirofilaria  repens  выявлена в 2-х (40,0 %). 

        Шестивидовые ассоциации гельминтов зарегистрированы в 5-ти (3,45 %) 

инфрасообществах и включают 11 видов паразитических червей. Dirfilari 

immitis  обнаружена в 3-х  (60,0 %). 

      Фоновыми видами у шакала являются Mesocestoides lineatus (40,05 %) и 

Uncinaria stenocephala (30,0 %).  

     Dirofilaria immitis  обнаружена в 14 (23,3 %) случаях: в 3-х моноинвазиях, 

в 4-х двувидовых, в 2-х трехвидовых, в 2-х четырехвидовых и 3-х шестиви-

довых инфрасообществах. ИИ варьировала от 3 до 22, в среднем составила 

12,0±1,24 экз.  

      Dirofilaria repens выявлена  в 6 случаях (10,0 %): в 2 моноинвазиях, в 2 

трехвидовых и 2 пятивидовых инфрасообществах. ИИ варьировала от 2 до 6, 

а в среднем составила 3,5±0,28 экз. 

 

2.4.6. Нематода  Dirofilaria  repens в сообществах гельминтов барсука 

 

       Из 66 обследованных нами животных все 66 (100 %) были инвазированы 

гельминтами. Было зарегистрировано 20  видов паразитических червей, из 

которых 15 видов  у барсука  на территории региона регистрируются  впер-

вые, в том числе и Dirofilaria repens. Обнаруженные гельминты представлены 

6 видами трематод, 3  видами цестод, 10  видами нематод и 1 видом  скреб-

ней «Таблица  22».  
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      Моноинвазии были обнаружены у  7 (10,6 %), а инфрасообщества –  59 

(89,4 %) зараженных животных. При моноинвазиях было выявлено 3 вида 

гельминтов. Euparyphium melis зарегистрирована в 2 (28,5 %), Alaria alata в 2 

(28,5 %), Mesocestoides lineatus в 2 (28,5 %) и Dirofilaria repens в 1 (14,2 %) 

моноинвазиях. При этом Dirofilaria repens у барсука на территории региона 

обнаружена впервые. 

Таблица 22 – Зараженность барсука гельминтами (n = 66) 
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Plagiorchis ele-

gans* 
4 6,0 4,2 ±  2,87 1 - 8 - + + - - + - - 

Euparyphium 

melis* 
18 27,2 32,0 ± 13,50 

3 - 

119 
+ - + - + + + + 

Echinochasmus 

perfoliatus 
4 6,0 11,5 ± 3,11 5 - 15 - - - + + + - - 

Metorchis albi-

dus* 
3 4,5 8,0 ± 3,60 4 - 11 - - - - + + - - 

Alaria alata 20 30,3 16,4 ± 6,36 3 - 37 + - + + + + + + 

Pharyngostomum 

cordatum* 
6 9,0 31,5 ±  16,97 

14 - 

63 
- + - + - + - - 

Dipylidium cani-

num 
6 9,0 4,3 ± 2,37 2 - 13 - - - + + + - + 

Taenia crassiceps* 24 36,3 7,3 ± 3,34 1 - 21 - + + + + + + - 

Mesocestoides 

lineatus 
28 42,2 11,0 ± 4,78 3 - 57 + + - + + + + - 

Capillaria plica* 7 10,6 10,5 ± 5,80 3 - 18 - - + + + + - - 

Capillaria putorii* 13 19,6 5,8 ± 2,12 3 - 11 - + - + + + +  

Thominx aerophi-

lus* 
19 28,7 7,5 ± 3,65 2 - 17 - + + + + + + - 
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Trichinella spi-

ralis, larvae                               
11 16,6 39,1 ±  18,27 6 - 67 - + + + + + + - 

Ancylostoma 

caninum* 
4 6,0 8,5 ± 2,52 6 - 12 - - + + - - - + 

Uncinaria sten-

ocephala* 
28 42,2 37,5 ± 15,68 

3 - 

141 
- + + + + + + + 

Crenosoma vul-

pis* 
16 24,2 4,8 ± 1,67 2 - 10 - + + + + - + + 

Molineus patens*    11 16,6 24,6 ± 12,38 4 - 93 - + + + + - + + 

Ascaris colum-

naris* 
3 4,5 7,3 ±  4,04 5 - 12 - - + - + - - - 

Dirofilaria re-

pens* 
7 10,6 6,0 ± 1,41 5 -7 + + + + - + - - 

Macracanthorhyn-

chus 

catulinus* 

5 7,5 8,4 ±  3,11 5 - 12 - + - + - + - + 

Примечание: * -  данный вид гельминта  на территории региона регистриру-

ется впервые 

 

        Двувидовые инфрасообщества были отмечены у 9 (15,2 %)  барсуков и 

включали  в  себя 12 видов   паразитических   червей. Высокая встречаемость 

была выявлена у Mesocestoides lineatus 3 (33,3 %).  Dirofilaria repens выявлена 

в 1 (11,1 %) инфрасообществе. 

      Трехвидовые инфрасообщества были обнаружены у 10 (16,9 %)  живот-

ных и насчитывали 13 видов гельминтов. Высокая встречаемость зарегистри-

рована у Uncinaria stenocephala 3 (30,0 %). Dirofilaria repens выявлена в 2 (20,0 

%) инфрасообществах. 

      Четырехвидовые инфрасообщества были отмечены у  12 (20,3 %) барсу-

ков и всключали 16 видов паразитических червей. Максимальная встречае-

мость зарегистрирована у Thominx aerophilus 3 (25,0 %). Dirofilaria repens вы-

явлена в  2 (16,6 %) инфрасообществах. 
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     Пятивидовые инфрасообщества были отмечены у  8 (13,5 %)  зараженных 

животных, в которых выявлено  15 видов гельминтов.  Среди  обнаруженных 

гельминтов  преобладал  Mesocestoides lineatus 3 (46,8 %). Dirofilaria repens в 

этих инфрасообществах   выявлена не была. 

      Шестивидовые инфрасообщества зарегистрированы у   9 (15,2 %)  барсу-

ков и представлены  16 видами паразитических червей.  Максимальная 

встречаемость выявлена у Taenia crassiceps 2 (22,2 %). Dirofilaria repens  об-

наружена в 1 (11,1 %) инфрасообществе. 

     Семивидовые инфрасообщества выявлены у  3 (5,0 %) животных, у кото-

рых  было обнаружено 10  видов гельминтов. Dirofilaria repens   в данном ин-

фрасообществе не присутствовала. 

     Восьмивидовое инфрасообщество обнаружено у   1 (1,6 %) барсука. Dirofi-

laria repens выявлена не была. 

     Фоновыми видами у барсука являются Uncinaria stenocephala и Mesoces-

toides lineatus.  

      Dirofilaria repens   выявлена в 7 (10,6 %) случаях: в 1 моноинвазии, в 1 

двувидом, в 2 трехвидовых, в 2 четырехвидовых и в 1 шестивидовом инфра-

сообществах. ИИ варьировала от  5 до 7, а в среднем составила 6,0 ± 1,41 экз. 

 

2.4.7. Нематода Dirofilaria immitis в сообществах гельминтов 

лесного кота 

 

     Из 16 обследованных котов лесных все (100 %) были инвазированы гель-

минтами. Всего было зарегистрировано 18 видов паразитических червей, из 

которых 1 вид трематод, 6 видов цестод, 10 видов нематод и 1 вид скребней. 
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16 видов гельминтов на территории региона регистрируется впервые, а Diro-

filaria immitis впервые регистрируется на территории Российской Федерации. 

Гельминты  Taenia laticollis, Capilaria felis-cati и Petrowospirura petrowi у дру-

гих хищных млекопитающих в регионе не обнаружены «Таблица  23».  

        Моноинвазий обнаружено не было. Инфрасообщества гельминтов выяв-

лены у  обоих (100 %) лесных котов.  

Таблица 23 - Зараженность кавказского лесного кота гельминтами 

(n = 16) 
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Alaria alata* 1 6,2 4,0 4 - - + - - 

Dipylidium caninum* 1 6,2 6,0 6 - - - + - 

Taenia crassiceps* 3 18,7 3,6 ± 0,58 3 - 4 + - + - + 

Taenia laticollis* 5 31,2 8,6 ± 5,13 3 - 16 + + + + + 

Taenia hydatigena* 2 12,5 2,5 ± 0,71 2 - 3 - + - + - 

Hydatigera taenie-

formis* 
1 6,2 3,0 3 - + - - - 

Mesocestoides line-

atus* 
5 31,2 6,0 ± 4,69 1 - 11 - + + + + 

Capillaria felis-cati 2 12,5 16,0 ± 15,57 5 - 27 - - + + - 

Capillaria putorii* 2 12,5 4,0 ± 1,41 3 - 5 - + - - + 

Thominx aerophilus* 4 25,0 5,0 ± 3,37 3 - 10 + -  + + 

Trichinella spiralis, 

larvae                               
2 12,5 17,0 ± 5,66 13 - 21 - + - - + 

Uncinaria sten-

ocephala* 
3 18,7 8,0 ± 3,61 4 - 11 - - + + + 

Ancylostoma cani-

num* 
1 6,2 8,0 8 - + - - - 
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Toxascaris leonina* 2 12,5 3,5 ± 2,12 2 - 5 - + - + - 

Toxocara mystax* 4 25,0 5,5 ± 2,38 3 - 8 + + - + + 

Dirofilaria immitis* 2 12,5 4,5 ± 0,50 4 - 5 - + + - - 

Petrowospirura 

petrowi* 
3 18,7 41,6 ± 12,86 27 - 51 + - + - + 

Corynosoma stru-

mosum* 
3 18,7 18,6 ± 16,07 7 - 37 + - - + + 

Примечание: * - вид гельминта  на территории региона регистрируется впер-

вые 

       Двувидовые ассоциации гельминтов отмечены у 2 (12,5 %), трехвидовые 

у 6 (31,2 %), четырехвидовые у 3 (18,7 %), пятивидовые у 3 (18,7 %), шести-

видовые у 2 (8,3 %) из обследованных животных. 

     Dirofilaria immitis была обнаружена у 1 (6,2 %) животного в трехвидовом и 

у 1 (6,2 %) – в четырехвидовом инфрасообществах. ИИ у  одного кота соста-

вила 4,  у второго 5, а средняя 4,5±0,5 экз. В обоих инфрасообществах D. im-

mitis ассоциировала с цестодой Mesocestoides lineatus и нематодой Taenia lati-

collis (M. lineatus  + T. laticollis  + D. immitis; A. alata  + M. lineatus  + T. lati-

collis  + D. immitis).  

      Таким образом, анализ видовой структуры гельминтов домащних и диких 

плотоядных показал, что Dirofilaria immitis и Dirofilaria repens  представлены 

как в моноинвазиях, так в отмеченных дву-, трех-, четырех-, пяти-, шести-, и 

семивидовых инфрасообществах. 

     У собаки домашней Dirofilaria immitis была зарегистрирована в 100 (51,8 

%) случаях: в  16 моноинвазиях, 56 двувидовых, в 21 трехвидовых, 7 четы-

реввидовых инфрасообществах. ИИ варьировала от 10 до 46, а в среднем со-

ставила 23,7±3,24 экз. Dirofilaria repens выявлена  в 17 (8,8 %) случаях: в 4 

моноинвазиях, в 10 двувидовых,  в 2 трехвидовых и 1 четырехвидовом инф-

расообществах. ИИ варьировала от 2 до 11, а в среднем составила 6,4±0,36 
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экз. Ассоциация обоих видов обнаружена у 8 (4,1 %) собак: в 3 двувидовых, в 

4 трехвидовых и 1 четыревидовом  инфрасообществах.  

      У кошки домашней Dirofilaria immitis была выявлена в 102 (58,9 %) слу-

чаях: в 57  моноинвазиях, в 38 двухвидовых и в 7  трехвидовых инфрасооб-

ществах. ИИ варьировала от 2 до 12, а в среднем составила 8,6±1,06 экз. 

       У лисицы обыкновенной Dirofilaria immitis была обнаружена в 48 (20,5 %) 

случаях: в 3 моноинвазиях, в 8 трехвидовых, в 9 четырехвидовых,  в 14 пяти-

видовых, в 6 шестивидовых и  в 8 семивидовых инфрасообществах. ИИ варь-

ировала от 8 до 14, а в среднем составило 9,2±1,44 экз. 

      У енотовидной собаки Dirofilaria immitis была зарегистрирована в 28 

(31,1 %) случаях: в  1 моноинвазии, в 2 двувидовых, в 5 трехвидовых, в 8 че-

тырехвидовых, в 6 пятивидовых и в 6 шестивидовых инфрасообществах. ИИ 

варьировала от 6 до 23, а в среднем составила 12,6±4,20 экз. 

     У шакала Dirofilaria immitis была  выявлена в 14 (23,3 %) случаях: в 3 мо-

ноинвазиях, в 4 двувидовых, в 2 трехвидовых, в 2 четырехвидовых и в 3 ше-

стивидовых инфрасообществах. ИИ варьировала от 3 до 22, в среднем соста-

вила 12,0±1,24 экз. Dirofilaria repens обнаружена  в 6 случаях (10,0 %): в 2 

моноинвазиях, в 2 трехвидовых и 2 пятивидовых инфрасообществах. ИИ ва-

рьировала от 2 до 6, а в среднем составила 3,5±0,28 экз. 

     У барсука Dirofilaria repens была  зарегистрирована в 7 (10,6 %) случаях: в 

1 моноинвазии, в 1 двувидом, в 2 трехвидовых, в 2 четырехвидовых и в 1 ше-

стивидовом инфрасообществах. ИИ варьировала от  5 до 7, а в среднем со-

ставила 6,0 ± 1,41 экз. 

     У кота лесного Dirofilaria immitis была обнаружена у 1 (6,2 %) животного 

в трехвидовом и у 1 (6,2 %) - в четырехвидовом инфрасообществах. ИИ у  

одного кота составила 4,  у второго - 5, а средняя -  4,5±0,5 экз. 
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2.5. Морфология Dirofilaria immitis и Dirofilaria repens 

 

      В процессе проведения исследований в четырех ландшафтно-

географических зонах Краснодарского края нами были зарегистрированы два 

вида дирофилярий – Dirofilaria  immitis и Dirofilaria repens,  паразитирующих 

у семи видов плотоядных (собака домашняя, кошка домашняя, лисица обык-

новенная, шакал, барсук, енотовидная собака, кот лесной). 

      Паразитирующие у различных видов животных дирофилярии имели раз-

личные морфометрические характеристики «Таблица  24».  

       Морфологических отличий нами выявлено не было. Оба  вида дирофиля-

рий имели нитевидное тело, покрытое тонкой исчерченной кутикулой. Пе-

редний конец тела у самок и самцов был тупо закруглен.  Половозрелые 

гельминты были молочного или серо-желтого цвета. Длина самок D. immitis 

варьировала  в пределах  232-323 мм,  самцов  - 119-192 мм «Рисунок 7, 8».  

Длина  тела самок D. repens составляла  99-186 мм,  а самцов - 61-111 мм 

«Рисунок 9, 10».  Диаметр тела самцов и самок D. immitis варьировал в пре-

делах 1,0-1,8 мм, а D. repens –  0,8-1,5 мм. 

Таблица 24 - Морфометрические показатели нематод Dirofilaria immitis и 

Dirofilaria repens у плотоядных разных видов  
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Собака домашняя 

Самка  

D. 

immitis 

249 323 287,3±37,14 1,0 1,8 1,62±0,44 
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Самец  

D. 

immitis 

131 192 173,9±30,50 1,0 1,8 1,41±0,43 

Самка 

D. repens 

99 174 143,5±13,06* 0,8 1,5 1,11±0,34 

Самец  

D. repens 

69 108 85,1±19,57 0,8 1,5 1,08±0,35 

Кошка домашняя 

Самка  

D. 

immitis 

238 305 280,3±33,44 1,0 1,8 1,36±0,15

* 

Самец  

D. 

immitis 

122 185 154,8±28,62 1,0 1,8 1,27±0,41 

Кот лесной 

Самка  

D. 

immitis 

232 297 281,6±33,24 1,0 1,8 1,33±0,42 

Самец  

D. 

immitis 

122 184 158,2±10,12* 1,0 1,8 1,29±0,39 

Енотовидная собака 

Самка  

D. 

immitis 

239 310 285,7±21,27 1,0 1,8 1,39±0,46 

Самец  

D. 

immitis 

127 179 165,6±26,32 1,0 1,8 1,31±0,37 

Лисица обыкновенная 

Самка  

D. 

immitis 

236 304 268,2±34,12 1,0 1,8 1,22±0,36 

Самец  

D. 

immitis 

119 181 156,3±12,38 1,0 1,8 1,17±0,46 

Шакал 

 

Самка  

D. 

immitis 

233 312 255,3±35,43 1,0 1,8 1,33±0,06

* 
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Самец  

D. 

immitis 

120 189 144,7±35,36 1,0 1,8 1,35±0,12 

Самка 

D. repens 

99 182 139,6±41,21 0,8 1,5 0,93±0,44

* 

Самец  

D. repens 

66 98 75,4±16,77* 0,8 1,5 0,99±0,32 

Барсук 

Самка 

D. repens 

101 186 146,5±42,12 0,8 1,5 1,02±0,26 

Самец  

D. repens 

71 111 98,7±20,06 0,8 1,5 1,08±0,14 

Примечание: *Р≤0,05 

       По величине микрофилярии  D. immitis были меньше, чем микрофилярии 

D. repens. Длина их  варьировала от 180 до 285 мкм, а ширина от 4 до 8 мкм 

«Рисунок 11».  Длина личинок D. repens варьировала от 300 до 360 мкм, а их 

ширина от 6 до 10 мкм «Рисунок 12». Оба вида микрофилярий не имели чех-

лика. У микрофилярии D. immitis головной конец закругленный и окраши-

вался более интенсивно, а хвостовой - заостренный. У D. repens головной ко-

нец тупой и окрашивался менее интенсивно,  а хвостовой,  как и у D. immitis 

заостренный. 

       Головной конец самцов дирофилярий обоих видов тупо закруглен «Ри-

сунок 13, 14»,  пищевод цилиндрической формы, длиной от 1,0 до  1,4 мм. 

Хвостовой конец конический, закругленный и снабженный двумя узкими бо-

ковыми крыльями. Отверстие клоаки расположено  на  0,4  мм от хвостового  

конца «Рисунок 15».  Две неравные  по размеру спикулы,  длина меньшей – 

0,1 до 0,2 мм, а большей - от 0,3 до 0,4 мм «Рисунок 16, 17». Преанальных 

сосочков 4-5 пар, постанальных  - 3-4 пары «Рисунок 18, 19». 

     Тело дирофилярий состояло из кожно-мышечного мешка, который пред-

ставлен многослойной кутикулой, гиподермой и мышечными элементами 

«Рисунок 20». В кутикуле дирофилярий  хорошо  просматривались  три слоя 
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Рисунок 7 - Половозрелая самка D. immitis в натуральную величину 

 

 

Рисунок 8 - Половозрелый самец D. immitis в натуральную величину 



130 

 

    

 

 

 

Рисунок 9 - Половозрелая самка D. repens в натуральную величину 

 

 

 

Рисунок 10 - Половозрелый самец  D. repens в натуральную величину 
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Рисунок 11 -  Микрофилярия D. immitis.Окраска гематоксилином, х 400 

 

 
 

Рисунок 12 - Микрофилярия D. repens. Нативный препарат, х400 



132 

 

    

 

 

Рисунок 13 - Головной конец самца D. repens. Натуральный препарат, молоч-

ная кислота, х 80 

 
 

Рисунок 14 - Головной  конец самца D. immitis. Натуральный препарат, соля-

нокислый спирт, х 80 
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Рисунок 15 - Хвостовой конец самца D. immitis. Клоака.  Натуральный пре-

парат, солянокислый спирт, х 100 

 
 

Рисунок 16 - Хвостовой конец самца D. repens. Большая спикула. Натураль-

ный препарат, молочная кислота, х 80 
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Рисунок 17 -  Хвостовой конец самца D.immitis. Меньшая спикула. Нату-

ральный препарат, солянокислый спирт, х 100 

 

 

Рисунок 18 - Хвостовой конец самца D. repens. Постанальные сосочки. Нату-

ральный препарат, молочная кислота, х 80 
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Рисунок 19 - Хвостовой конец D. immitis. Прианальные сосочки. Натураль-

ный препарат, солянокислый спирт,  х 100 

 

Рисунок 20 - Сагитальный срез кожно-мышечного мешка D. immitis.  

Окраска эозином, х 200 
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 слоя: наружный (кортикальный), промежуточный (матричный) и внутренний 

(базальный) «Рисунок 21». Поверхность кутикулы кольчатая, разделенная 

хорошо выраженными бороздками «Рисунок 22, 23». Кутикула дирофилярий 

снабжена продольными спиралевидно располагающимися кутикулярными 

образованиями в форме гребней, которые тянутся по длине всего тела «Рису-

нок 24».  

Головной конец самки D. immitis тупо закругленный «Рисунок 25», а у 

самки D. repens закругленный, но конической формы «Рисунок 26».  Длина 

пищевода у самок обоих видов в среднем составляла 1,1 мм. Отверстие вуль-

вы располагалось на расстоянии 1,6 – 2,7 мм от головного конца. Анус рас-

полагался субтерминально.  

      Хвостовой конец самок обоих видов закругленный, конической формы 

«Рисунок  27,  28». 

       Половая система самок  представлена двумя тонкими трубкообразными 

яичниками, закрученными в виде спирали,  расположенными в ее хвостовой 

части  «Рисунок 29». Яичники, в свою очередь, плавно переходили в трубко-

образные яйцеводы более толстого диаметра «Рисунок 30». На конце   яйце-

вода  имелся более узкий участок, отграничивающий его от матки «Рисунок 

31». После этого участка матка постепенно расширялась «Рисунок 32». Мат-

ки у дирофилярий самок обоих видов занимали практически всю полость те-

ла. Они соединены непарным каналом - вагиной с наружным половым отвер-

стием (вульвой), расположенной на вентральной поверхности тела. В яични-

ках формировались яйцевые клетки, которые проходя яйцевод, попадали в 

матку. Самки обоих видов  живородящие и поэтому развитие личинок проис-

ходило непосредственно в матке «Рисунок 33», откуда они попадают в кровь 

хозяина «Рисунок 34». В зависимости от величины самки в ее матке находи-

лось от 500 до 1200 сформированных личинок. 
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Рисунок 21 -  Наружный, промежуточный и внутренний слои кутикулы 

дирофилярии.  Окраска гематоксилином и эозином, х 400 

 

 
 

Рисунок 22 -  Поперечные бороздки кутикулы дирофилярии. Натуральный 

препарат,  молочная кислота, 100 
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Рисунок 23 - Поперечные бороздки кутикулы дирофилярии. Окраска ге-

матоксилином и эозином, х 400 

 

 
 

Рисунок 24 - Кутикулярные продольные гребни  дирофилярий. Окраска ге-

матоксилином и эозином, х 400 
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Рисунок 25 - Головной конец самки D. immitis. Окраска эозином, х 100 

 

Рисунок 26 - Головной конец самки D. repens. Натуральный препарат, х100 
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Рисунок 27 - Хвостовой конец самки D. immitis. Окраска эозином, х 100 

 

Рисунок 28 - Хвостовой конец самки D. repens. Натуральный препарат, х100 
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Рисунок 29 - Продольный срез яичника самки дирофилярии. Окраска ге-

матоксилином и эозином, х 200 

 

Рисунок 30 - Яйцевые клетки в яйцеводе самки дирофилярии. Окраска ге-

матоксилином и эозином, х 400 
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Рисунок 31- Место перехода яйцевода в матку. Окраска гематоксилином, х 

400 

 

Рисунок 32 - Продольный срез матки самки дирофилярии. Окраска эозином, 

х200 
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Рисунок 33 - Микрофилярии в   матке самки дирофилярии. Окраска эозином, 

х 400 

 

Рисунок 34 -  Самка дирофилярии отрождающая личинок. Натуральный пре-

парат, солянокислый спирт, 400 
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        Таким образом, D. immitis и D. repens, парзитирующие  у различных ви-

дов животных отличались только параметрами тела, а  морфологических от-

личий не имели. 

 

2.6. Клинические признаки, биохимические и морфологические  

показатели крови собак больных дирофиляриозом 

 

     У 120 больных дирофиляриозом собак  разных пород, возраста и пола 

изучали клинические признаки заболевания, кинетику биохимических и 

гематологических показателей крови. 

     Биохимические показатели у инвазированных животных варьировали в 

широком диапазоне «Таблица 25, 26». Так у собак   №10,17,18 биохимиче-

ские  показатели крови находились в пределах границ физиологической нор-

мы, а  морфологический состав крови  характеризовался незначительной 

лейкопенией и увеличением СОЭ.  

 

Таблица 25- Биохимические показатели крови собак больных 

дирофиляриозом (n=20) 

 

 

№ животного, пол, 

возраст, порода 

Биохимические показатели крови  
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1**,сука, 7 лет, б/п 10,2 10,6 29,4 6,0 73 3,4 89 

2, сука, 6 лет, овчарка 5,6 112,0 116,0 7,9 138 0,6 72 

3*, сука, 4,8 года,  

той терьер 

2,4 27,6 60,0 10,0 149 1,0 99 

4, кобель, 5 лет,  

овчарка 

3,1 41,2 49,6 4,5 70 1,9 87 

5*, кобель, 7 лет,  

кавказская овчарка 

3,4 76,0 77,0 18,8 339 1,4 62 
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6*, кобель, 4 года, б/п 3,0 13,0 29,0 22,0 231 3,0 55 

7, кобель, 3,5 года, 

немецкая овчарка 

4,2 82,8 105,0 14,7 256 3,5 66 

8*, сука, 6 лет,  

немецкая овчарка 
8,3 92,5 119,0 17,1 273 2,7 84 

9, сука, 4 года,  

кавказская овчарка 

4,2 75,9 72,8 5,2 66 1,8 78 

10, кобель, 5 лет,  

терьер 

2,7 27,6 39,3 4,5 66 3,9 70 

11*, кобель, 2,7 года, 

немецкая овчарка 

2,8 27,6 37,8 9,5 136 4,3 64 

12, сука, 3,6 года, б/п 3,6 17,3 37,3 10,0 153 5,3 41 

13*, сука, 5,8 лет, б/п 4,8 31,1 37,6 3,4 66 2,4 55 

14*, кобель, 4,6 лет, 

немецкая овчарка 

5,8 53,1 57,3 6,3 135 2,2 70 

15*, сука, 9 лет, лайка 2,9 42,8 44,7 4,1 68 0,6 82 

16, кобель, 6 лет,  

пудель 

2,3 45,5 48,3 9,9 204 5,2 82 

17, кобель, 5,7 лет, 

немецкая овчарка 

4,5 31,7 43,2 5,7 98 5,4 66 

18, кобель, 7,9 лет, до-

берман 

3,1 21,2 33,3 4,9 77 3,7 58 

19**, сука, 4,7 лет, ма-

стиф 
11,0 45,1 54,2 6,3 89 3,3 102 

20, сука, 6 лет, б/п 4,2 50,7 54,7 9,5 167 3,6 98 

Норма 

(по М. Филиппову, 

2001 [227]) 

0-7,5 10-55 10-55 4,3-8,9 35-133 3,3-

6,0 

54-77 

Примечание:* - павшие собаки больные дирофиляриозом, ** - павшие собаки 

больные дирофиляриозом и пироплазмозом, полужирным выделены изме-

ненные показатели  
 

крови находились в пределах границ физиологической нормы, а  морфологи-

ческий состав крови  характеризовался незначительной лейкопенией и уве-

личением СОЭ.  

         У собаки  №4   отмечали   снижение   количества   глюкозы,    увеличе-

ние количества общего белка и лейкопению. Клинические признаки  у  жи-

вотных №10,4,17,18 характеризовались быстрой утомляемостью, снижением 

аппетита, снижением живой массы и анемией слизистых оболочек.  

У собаки №2 отмечали  увеличение СОЭ,  АЛТ,  АСТ, креатинина,  

значительное снижение содержания глюкозы. Клинические признаки прояв-
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лялись быстрой утомляемостью, угнетением, снижением аппетита,  аномаль-

ными звуками в легких и периодическим  кашлем.  

У животного №7 отмечали увеличение количества АЛТ,  АСТ, креати-

нина и мочевины. При этом морфологические показатели крови находились в 

пределах нормы, лишь СОЭ была незначительно снижена.  

       У собаки №9,  при биохимическом исследовании крови, отмечали увели-

чение  количества АЛТ и АСТ и снижение содержания глюкозы. Морфоло-

гические показатели характеризовались незначительным лейкоцитозом и 

увеличением СОЭ.     

        У животного №12 в крови наблюдали увеличение количества мочевины, 

креатинина, а также лейкоцитоз с увеличением количества палочкоядерных 

нейтрофильных лейкоцитов, но уменьшение количества лимфоцитов и  сни-

жение СОЭ. 

Таблица 26 - Морфологические показатели крови собак 

больных дирофиляриозом (n=20) 
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1**,сука, 7 лет, 

б/п 
4,1 разру-

шенные 

эритро 

циты 

87 8,8 8 44 11 15 22 34 

2, сука, 6 лет,  6,5 нет 136 5,9 2 65 8 3 22 11 
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немецкая ов-

чарка 

3*, сука, 4,8 

года, той терь-

ер 

6,9 нет 131 22,6 9 27 38 8 18 10 

4, кобель, 5 лет, 

немецкая ов-

чарка 

7,4 нет 168 4,9 4 60 5 7 24 2 

5*, кобель, 7 

лет, кавказская 

овчарка 

6,9 нет 156 11,2 6 40 4 3 47 1 

6*, кобель, 4 

года, б/п 
4,5 нет 76 8,7 4 78 7 1 10 6 

7, кобель, 3,5 

года, немецкая 

овчарка 

7,5 нет 168 9,3 1 58 4 8 29 1 

8*, сука, 6 лет,  

немецкая ов-

чарка 

6,3 нет 144 7,6 10 39 38 1 12 27 

9, сука, 4 года,  

кавказская ов-

чарка 

7,0 нет 152 15,2 22 62 2 - 14 11 

10, кобель, 5 

лет, терьер 

6,6 нет 160 8,2 15 56 2 1 26 10 

11*, кобель, 2,7 

года, немецкая 

овчарка 

11,0 нет 216 9,9 13 35 20 3 29 3 

12, сука, 3,6 

года, б/п 
8,5 нет 176 18,7 32 47 1 5 15 1 

13*, сука, 5,8 

лет, б/п 
4,6 нет 108 0,5 - - - - - 42 

14*, кобель, 4,6 

лет, немецкая 

овчарка 

7,1 нет 142 16,1 7 68 3 5 17 6 

15*, сука, 9 лет,  

лайка 

7,4 нет 168 6,5 4 56 1 4 35 13 

16, кобель, 6 

лет,  

пудель 

9,9 нет 232 9,1 - 72 9 - 19 2 

17, кобель, 5,7 

лет, немецкая 

овчарка 

7,6 нет 130 8,1 4 58 4 2 32 9 

18, кобель, 7,9 

лет, доберман 

7,4 нет 145 7,2 6 49 7 1 37 12 

19**, сука, 4,7 

лет, мастиф 
3,6 разру-

шенные 

эритро 

93 9,1 2 52 9 13 24 29 



148 

 

    

 

циты 

20, сука, 6 лет, 

б/п 
10,4 нет 200 8,8 2 56 10 3 29 3 

Норма  

(по А.А. Куд-

рявцеву, 1972 

[152]) 

5,2-

8,4 

нет 110-

170 

8,5-

10,5 

1,0-

6,0 

43-

71,0 

2,5-

9,5 

1,0-

5,0 

21,0

-

40,0 

2,0-

6,0 

Примечание:* - павшие собаки больные дирофиляриозом, ** - павшие собаки 

больные дирофиляриозом и пироплазмозом, полужирным  выделены изме-

ненные показатели  
 

      У собак №16  и 20 отмечали увеличение количества мочевины, креатини-

на, общего белка, эритроцитов, сегментоядерных нейтрофильных лейкоцитов 

и снижение лимфоцитов, а у собаки №20 количество нейтрофилов и моноци-

тов были в норме, но было увеличено количество эозинофилов.  Клинические 

признаки болезни  у животных №7,9,12,16,20 были однотипными  в виде  пе-

риодического угнетения, снижения аппетита и живой массы, периодического 

кашля и анемии слизистых оболочек.  

      Из двадцати наблюдаемых больных собак,  десять  (№ 

1,3,5,6,8,11,13,14,15,19) в процессе лечения пали.  При исследовании  живот-

ного №5 отмечали увеличение количества АЛТ, АСТ, мочевины и креатини-

на, лимфоцитоз,  снижение количества глюкозы и СОЭ. Клинические при-

знаки характеризовались быстрой утомляемостью, слабостью, продолжи-

тельным  по времени угнетением, снижением и периодическим отсутствием 

аппетита, периодической рвотой и диарей, желтушной окраской конъюнкти-

вы.  

     У собаки №8 наблюдали увеличение количества билирубина, АЛТ, АСТ, 

мочевины, креатинина, общего белка, СОЭ, эозинофилов, снижение количе-

ства глюкозы и лимфоцитов. Клинические признаки болезни были аналогич-

ными как у собаки №5. 
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      У двух павших животных (№1,19) вместе с микрофиляриями  были обна-

ружены кровепаразиты Piroplasma canis. При этом изменения  биохимиче-

ских  показателей  были одинаковыми и характеризовались увеличение ко-

личества билирубина и общего белка, гипогликемией. Изменения морфоло-

гических показателей также были практически одинаковыми и характеризо-

вались  увеличением количества моноцитов, СОЭ, снижением количества 

эритроцитов и содержания гемоглобина. Однако  у собаки №1  наблюдали 

увеличения количества эозинофилов, чего не отмечали  у животного  №19. 

Клинические признаки болезни также были однотипными и характеризова-

лись одышкой, болезненной пальпацией брюшной стенки, периодической 

субфибрильной температурой, желтухой, угнетением, снижением, а затем и 

полным отсутствием аппетита, жаждой и гематурией.  

У собак №3,6 биохимические показатели характеризовались увеличе-

нием количества мочевины и креатинина, но снижением - глюкозы. Кроме 

того у собаки №3 отмечали увеличение общего белка. Морфологические по-

казатели несколько отличались. Так у животного №3 выявляли увеличение 

количества лейкоцитов, палочкоядерных нейтрофилов, эозинофилов, моно-

цитов и СОЭ. У собаки №6 снижение количества эритроцитов,  гемоглобина 

и лимфоцитов, увеличение количества сегментоядерных нейтрофилов.  

У животного №15 биохимические изменения характеризовались сни-

жением количества глюкозы и увеличением количества общего белка, а мор-

фологические -  снижением количества лейкоцитов и СОЭ. Клинические 

признаки у  животных №3,6,15 характеризовались периодическим угнетени-

ем и снижением аппетита и живой массы, а  у собаки №15, кроме того, пери-

одической жаждой.  
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У собаки №11 выявляли увеличение количества мочевины и креатини-

на, эритроцитов, гемоглобина, эозинофилов, палочкоядерных нейтрофилов, 

снижение сегментоядерных нейтрофилов.  

У собаки №14 наблюдали увеличение количества АСТ, креатинина, 

лейкоцитов и палочкоядерных нейтрофилов, снижение глюкозы и лимфоци-

тов. Клинические признаки у животного №11,14 характеризовались угнете-

нием, снижением аппетита, периодическими поносами, чередующимися с за-

порами, тахикардией, одышкой и аномальными шумами в легких.  

У животного №13 отмечали снижение глюкозы, эритроцитов, СОЭ и 

резкую  лейкопению, поэтому подсчитать  лейкоцитарную формулу не уда-

лось. Клинические признаки проявлялись  угнетением, снижением и перио-

дическим отсутствием аппетита, жаждой, прогрессирующим истощением, 

анемией слизистых оболочек.  

     Таким образом, клинические признаки больных дирофиляриозом собак  не 

являются специфическими и не зависят от возраста, породы и пола. Сниже-

ние аппетита было зарегистрировано у 100 (100 %), угнетение – у 70 (70 %), 

снижение массы – у 60 (60 %), анемия – у 50 (50 %), быстрая утомляемость – 

у 35 (35 %),  периодический кашель – у 30 (30 %) животных. Повторяемость 

остальных клинических признаков была небольшой  от 5 % до 27 % «Табли-

ца 27».      

       Гематологические показатели больных дирофиляриозом собак весьма 

вариабельны.  У 11 (55 %) больных животных отмечали увеличение количе-

ства креатинина, у 9 (45 %) –  мочевины, у 9 (45 %) – общего белка, у 7 (35 

%) –  АСТ, у 5 (25 %) –  АЛТ, у 3 (15 %) – билирубина, у 4 (20 %) – эритро-

цитов, у 3 (15 %) – гемоглобина, у 5 (25 %) – лейкоцитов, у 5 (25 %) – эози-

нофилов, у 10 (50 %) СОЭ. Снижение количества глюкозы выявляли у 10 (50 
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%), мочевины у 2 (10 %), общего белка у 1 (5 %),эритроцитов у 4 (20 %), ге-

моглобина у 3 (15 %), лейкоцитов у 8 (40 %), эозинофилов у 4 (20 %), моно-

цитов у 7 (35 %), СОЭ у 3 (15 %) собак. У 2 (10 %) животных, в крови кото-

рых кроме микрофилярий обнаружены Piroplasma canis, выявлены  разру-

шенные эритроциты. У 3 (15 %) животных гематологические показатели 

находились в пределах нормальных величин.  

Таблица 27 – Частота проявления клинических признаков у собак больных 

дирофиляриозом (n=100) 

Наблюдаемые  клинические  

признаки 

Количество  

(голов) 

Повторяемость 

(%) 

Быстрая утомляемость 35 35 

Угнетение 70 70 

 Снижение аппетита 100 100 

Полное отсутствие аппетита 25 25 

Снижение массы 60 60 

Прогрессирующее истощение  5 5 

Периодическая жажда 15 15 

Периодическая рвота 10 10 

Периодическая диарея 25 25 

Запор 10 10 

Гематурия 9 9 

Анемия  50 50 

Иктеричность  19 19 

Болезненная пальпация брюшной стенки 18 18 

Аномальные шумы в легких 19 19 

Периодический кашель 30 30 

Одышка 23 23 

Повышение температуры 5 5 

Тахикардия 27 27 
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         Данные проведенных исследований показывают, что дирофиляриоз  у 

собак не всегда сопровождается специфическими признаками болезни, а 

также морфологическими и биохимическими изменениями крови, что необ-

ходимо учитывать при его диагностике и лечении. Результаты наших иссле-

дований  согласуются с результатами C.F. Schrеy, E. Trautvetter, (1998 [421, р. 

23-30]), Г. Уркхарт, Дж. Эрмур (2000 [223, с. 111-113]), W. Tarello (2001 [438, 

р. 231-234]), С.А. Ногорного, Е.Ю. Криворотовой (2011 [177, с. 348-349]). 

 

2.7. Клинические признаки, биохимические и морфологические 

показатели крови кошек больных дирофиляриозом 

 

     Клинические признаки изучали у 100, а  кровь исследовали  у 20 кошек 

различного возраста, пола и породы, в крови которых были обнаружены 

микрофилярии. 

     Гематологические показатели у всех животных имели большую 

вариабельность  «Таблица 28, 29». 

Таблица 28 - Биохимические показатели крови кошек 

больных дирофиляриозом (n=20)  

 

№ животного, пол, 

возраст, порода 

Биохимические показатели крови  

Б
и

л
и

р
у
б

и
н

 

(м
к
м

о
л
ь
/л

) 

А
Л

Т
 

(е
д

/л
) 

А
С

Т
 

(е
д

/л
) 

М
о
ч

ев
и

н
а 

(м
м

о
л
ь
/л

) 

К
р
еа

ти
н

и
н

 

(м
к
м

о
л
ь
/л

) 

Г
л
ю

к
о
за

 

(м
м

о
л
ь
/л

) 

О
б

щ
и

й
 

б
ел

о
к
 

(г
/л

) 

1, кот, 3,8 лет, б/п 9,3 60 69 6,9 100 3,9 95 

2*, кот, 7 лет, персид-

ская 

5,2 102 114 15,7 176 3,8 55 

3, кошка, 4,2 лет, б/п 7,6 34 43 5,2 98 2,2 89 

4*, кот, 4 лет, сиамская 6,8 87 97 12,3 167 1,8 62 
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5, кошка, 5,5 лет, рус-

ская голубая 

4,3 98 112 8,2 169 2,1 77 

6, кошка, 6 лет, б/п 6,1 61 63 13,7 172 4,4 91 

7*, кот, 5 лет, сфинкс 5,3 97 101 7,7 112 1,5 85 

8, кот, 6,4 лет, персид-

ская 

6,6 27 94 17,4 202 3,6 71 

9*, кошка, 5,7 лет, ев-

ропейская коротко-

шерстная 

11,6 91 110 15,4 189 2,5 57 

10*, кошка, 3,3 лет, 

сфинкс 

5,7 78 95 4,4 176 1,1 88 

11, кот, 4 лет, мейн-кун 7,2 76 79 5,4 90 5,5 64 

12, кот, 2,9 лет, сибир-

ская 
12,2 47 49 6,4 102 7,2 100 

13, кошка, 6 лет, б/п 6,7 65 78 8,6 115 6,2 53 

14, кошка, 6,7 лет, пер-

сидская 

7,1 69 67 5,2 132 1,8 81 

15, кот, 4,9 лет, сиам-

ская 

7,9 61 75 6,6 88 3,5 59 

16, кот, 5 лет, б/п 4,3 70 78 14,5 101 2,1 72 

17, кошка, 6,7 лет, аме-

риканская коротко-

шерстная 

3,2 36 44 4,9 77 4,7 59 

18, кот, 4,3 лет, русская 5,3 46 51 22,2 198 8,1 84 

19, кошка, 5,8 лет, бри-

танская белая 

7,9 23 37 10,2 76 5,7 77 

20, кот, 8 лет, б/п 7,1 74 76 8,8 99 5,1 62 

Норма 

(по М. Филиппову, 

2001 [227]) 

0-8,5 10-80 10-80 3,6-

10,2 

71-159 3,9-

8,5 

54-78 

Примечание *- кошки павшие во время лечения; полужирным шрифтом вы-

делены измененные показатели   

       

       У кошек №1,2,4 отмечали угнетение  полное отсутствие аппетита, 

снижение массы, жажду, периодическую рвоту и диарею, иктеричность 

конъюнктивы, болезненную пальпацию брюшной стенки и гематурию. 

Кошки №2,4  пали в процессе лечения, а при вскрытии в сердце у них были 
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обнаружены половозрелые Dirofilaria immitis. При исследовании крови у  

кошек №2,4 выявляли увеличение АЛТ, АСТ, мочевины, креатинина,  

снижение глюкозы и лейкоцитов. У животного №1 отмечали увеличение 

количества билирубина, общего белка и незначительное снижение 

эритроцитов и гемоглобина.    

 

Таблица 29 - Морфологические показатели крови кошек 

больных дирофиляриозом (n=20) 
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1, кот, 3,8 лет, 

б/п 
4,8 нет 77 7,3 1 69 4 4 22 11 

2*, кот, 7 лет, 

персидская 

6,7 нет 110 5,2 0 56 5 12 27 14 

3, кошка, 4,2 

лет, б/п 

7,7 нет 124 6,9 2 65 5 3 25 7 

4*, кот, 4 лет, 

сиамская 

9,3 нет 117 4,7 0 70 4 3 23 6 

5, кошка, 5,5 

лет, русская 

голубая 

8,2 нет 98 19,8 17 36 2 1 44 11 

6, кошка, 6 лет, 

б/п 

6,9 нет 124 13,2 5 63 3 4 25 19 

7*, кот, 5 лет, 

сфинкс 

5,9 нет 89 8,9 3 64 7 3 23 12 

8, кот, 6,4 лет, 

персидская 

9,1 нет 112 3,3 2 59 12 2 25 15 

9*, кошка, 5,7 

лет, европей-

ская коротко- 

шерстная 

8,7 нет 123 24,7 2 58 4 4 32 8 
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10*, кошка, 3,3 

лет, сфинкс 

6,8 нет 141 4,9 4 67 4 4 21 18 

11, кот, 4 лет, 

мейн-кун 

6,1 нет 117 9,9 3 65 4 3 25 9 

12, кот, 2,9 лет, 

сибирская 
5,1 нет 78 12,1 3 67 2 4 24 11 

13, кошка, 6 

лет, б/п 

6,7 нет 98 10,2 2 70 2 2 24 8 

14, кошка, 6,7 

лет, персидская 

7,7 нет 95 15,5 3 71 4 2 20 5 

15, кот, 4,9 лет, 

сиамская 

8,3 нет 111 17,1 2 66 4 2 26 8 

16, кот, 5 лет, 

б/п 

9,1 нет 144 11,9 3 50 6 3 38 9 

17, кошка, 6,7 

лет, американ-

ская коротко- 

шерстная 

6,9 нет 87 12,7 2 72 1 3 22 5 

18, кот, 4,3 лет, 

русская 
5,1 нет 65 5,2 2 68 3 4 23 18 

19, кошка, 5,8 

лет, британская 

белая 

5,9 нет 83 13,2 3 67 4 4 22 7 

20, кот, 8 лет, 

б/п 

6,6 нет 98 14,6 2 69 2 2 25 6 

Норма  

(по А.А. Куд-

рявцеву, 1972 

[152]) 

5,3-

10,0 

нет 80-

150 

5,5-

18,5 

0-3 35-75 0-4 1-4 20-

25 

0-13 

Примечание *- кошки павшие во время лечения;  полужирным шрифтом вы-

делены измененные показатели   

       

     У животных №8,5,6 отмечали угнетение, периодическое отсутствие 

аппетита, анемию слизистых оболочек, аномальные шумы в легких. При 

гематологическом исследовании, у животного №8  выявляли увеличение 

АСТ, мочевины, креатинина, СОЭ, снижение количества глюкозы и  

лейкопению. У кошки №5 выявляли увеличение количества АСТ, АЛТ, 

креатинина, лейкоцитоз с увеличением  количества нейтрофилов и 

лимфоцитов, снижение глюкозы. У кошки №6 отмечали увеличение 
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количества общего белка, мочевины, креатинина, СОЭ и нейтрофильных 

лейкоцитов. 

     У животных №7,12,3 выявляли угнетение,  периодическое отсутствие 

аппетита, учащенное  дыхание,  цианоз слизистых оболочек. Кошка №7 пала 

в процессе лечения и у нее при патологоанатомическом вскрытии в сердце 

были выявлены нематоды D. immitis. При исследовании крови отмечали 

значительное увеличение АЛТ, АСТ, общего белка, эозинофилов, снижение 

количества глюкозы. У животного №12 отмечали увеличение количества 

билирубина и общего белка, и незначительное снижение эритроцитов и 

гемоглобина. У кошки №3 наблюдали увеличение  общего белка и 

эозинофилов, снижение глюкозы. 

     У кошек №9,14,13 отмечали периодическое угнетение, периодическое 

отсутствие аппетита, цианоз слизистых оболочек. Животное №9 в процессе 

лечения пало. При патологоанатомическом исследовании в сердце были 

выявлены половозрелые D. immitis. При гематологическом исследовании 

отмечали увеличение билирубина, АЛТ, АСТ, мочевины, креатинина, 

снижение глюкозы, лейкоцитоз с увеличением количества лимфоцитов. У 

кошки №14 выявляли увеличение количества белка и снижение глюкозы, а 

морфологические показатели крови находились в пределах нормальных 

величин. У животного №13 биохимические и морфологические показатели 

крови отклонений от нормы не имели. 

     У животных  №17,20,15,16 наблюдали периодическое угнетение со 

снижением аппетита. У  кошек №17,20 биохимические и морфологические 

показатели крови находились в физиологических пределах. У кошки №15 

отмечали  снижение глюкозы и незначительный лимфоцитоз. У животного 

№16  выявляли снижение глюкозы, увеличение мочевины и незначительное 

увеличение количества лимфоцитов и эозинофилов. 
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     У кошек №10,18,11,19 отмечали периодическое угнетение. При этом 

аппетит у животных оставался нормальным. Животное №10 пало в процессе 

лечения и у него в сердце при патологоанатомическом вскрытии были 

обнаружены половозрелые D. immitis. При гематологическом исследовании 

выявляли увеличение количества АСТ, креатинина, общего белка, СОЭ, 

снижение глюкозы и лейкоцитов. У кошки №18 отмечали увеличение 

количества общего белка, мочевины, креатинина, СОЭ, снижение количества 

эритроцитов и гемоглобина,  незначительную лейкопению. У кошки №11,19  

биохимические и морфологические показатели крови были в норме. 

     Таким образом, клинические признаки больных дирофиляриозом кошек  

не являются специфическими и не зависят от возраста, породы и пола. Угне-

тение было зарегистрировано у 100 (100 %), снижение аппетита - у 60 (60 %), 

цианоз – у 30 (30 %) кошек. Повторяемость других клинических признаков 

составила  от 8 до 28 %  «Таблица 30». 

       Гематологические показатели больных дирофиляриозом кошек имеют 

значительные вариации. Так у 5 (25 %) кошек гематологические показатели 

отклонений от физиологических величин не имели. Снижение количества 

глюкозы выявляли у 11 (55 %), лейкоцитов у 5 (25 %), эритроцитов у 3 (15 

%), гемоглобина у 3 (15 %) животных.   У 8 (40 %) кошек выявляли увеличе-

ние креатинина,  у 8 (40 %) – белка,   у 7 (35 %) – мочевины,  у 6 (30 %) – 

АСТ,  у 5 (25 %) – АЛТ, у 5 (25 %) – лимфоцитов, у 5 (25 %) – эозинофилов, у 

3 (15 %) – билирубина, у 2 (10 %) – лейкоцитов и  у 1 (5 %) – моноцитов.      

Данные проведенных исследований показывают, что дирофиляриоз  у кошек 

не имеет специфических клинических признаков.  Морфологические и био-

химические изменениями крови носят большую вариабельность и не всегда 

согласуются с клиническими признаками, что необходимо учитывать при  

диагностике и лечении этого заболевания.  
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Таблица 30 – Частота проявления клинических признаков у  кошек больных 

дирофиляриозом (n=100) 

Наблюдаемые  

клинические признаки 

Количество  

(голов) 

Повторяемость 

(%) 

Угнетение 100 100 

Снижение аппетита 60 60 

Полное отсутствие аппетита 20 20 

Снижение массы 10 10 

Периодическая жажда 11 11 

Периодическая рвота 9 9 

Периодическая диарея 19 19 

Гематурия 8 8 

Анемия  28 28 

Цианоз 30 30 

Иктеричность  14 14 

Болезненная пальпация брюшной стенки 9 9 

Аномальные шумы в легких 12 12 

 Учащенное дыхание 25 25 

 

 

2.8. Патоморфологические изменения у плотоядных, вызываемые  

Dirofilaria immitis 

 

        При патологоанатомическом и паразитологическом исследовании Dirofi-

laria immitis была обнаружена у  6 видов животных: собаки и кошки домаш-

ней, лисицы обыкновенной, енотовидной собаки, шакал и кота лесного. Мо-

ноинвазии Dirofilaria immitis  были выявлены у 16 (8,2 %) собак, 57 (32,9 %) 

кошек, 3 (1,2 %) лисиц, 1 (1,1 %) енотовидной собаки, 3 (5,0 %) шакалов. У 

кота лесного Dirofilaria immitis была обнаружена  только в составе инфрасо-

обществ. 
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 Патоморфологические изменения у домашней собаки. При патологоана-

томическом и паразитологическом вскрытии у большинства собак отмечали 

нижесреднюю или среднюю упитанность, анемию или цианоз серозных и 

слизистых оболочек. У некоторых животных отмечали желтушное окраши-

вание серозных и слизистых оболочек и обезвоживание, которое проявлялось 

глубоким западением глазного яблока. 

       В брюшной полости у одних собак отмечали асцит, который характери-

зовался накоплением прозрачной желтоватой жидкости, количество которой, 

как правило, было значительным от 1,5 до 3,5 л «Рисунок 35».   У других  

животных  выявляли серозно-фибринозное воспаление брюшной полости. 

При этом в брюшной полости отмечали наличие мутной серо-желтой или 

желтовато-красноватой жидкости с примесью хлопьев или нитей фибрина. 

Брюшина была гиперемированная, тусклая и шероховатая. В некоторых слу-

чаях отмечали спайки между петлями кишечника и брюшной стенкой. В 

грудной полости у большинства собак выявляли серозно-фибринозное или 

серозно-геморрагическое воспаление, которое характеризовалось скоплением 

значительного количества мутной желтого или красного цвета жидкости 

«Рисунок 36». При этом плевра была покрасневшая, шероховатая и не имела 

блеска. У некоторых животных в перикардиальной полости отмечали экссу-

дативный воспалительный процесс, характер которого был серозным или се-

розно-фибринозным.  В некоторых случаях между эпикардом  и перикардом 

находили множество небольших  по размеру спаек.       

       Как правило, половозрелые нематоды локализовались в правой половине 

сердца и легочной артерии «Рисунок 37».  

         При большой интенсивности инвазии нематоды локализовались в аорте 

и каудальной полой вене, в кровеносных сосудах  и бронхах  легких  «Рису-

нок 38», а также в  кровеносных  сосудах печени «Рисунок 39».  
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Рисунок  35 -  Асцит у беспородного кобеля,  6 лет 

 

 

Рисунок 36 - Серозно-геморрагический плеврит у суки породы немецкая ов-

чарка, 4,5 лет 
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Рисунок 37 - Половозрелые нематоды Dirofilaria immitis в правой половине 

сердца и легочной артерии у суки породы ротвейлер, 7 лет 

 

 
 

Рисунок 38 - Половозрелые нематоды Dirofilaria immitis в кровеносных сосу-

дах и бронхах легких  у кобеля породы немецкая овчарка, 7,7 лет 
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      Количество половозрелых самцов и самок  варьировало от  10 до 46, а в 

среднем составляло 23 экз. Количество половозрелых самцов, как правило, 

преобладало над количеством половозрелых самок.  

     В сердце у большинства животных выявляли белковую дистрофию мио-

карда и дилатацию правой его половины «Рисунок  40». Процесс характери-

зовался резкой асимметрией правой половины за счет мешкообразного рас-

ширения, которое нависало на верхушку сердца. Миокард правого желудочка 

был значительно истончен,  и его толщина по отношению к левому желудоч-

ку, определялась как 1:6 и более. У некоторых собак отмечали гипертрофию 

правого желудочка. При этом на разрезе сердечная мышца была значительно 

утолщена, кровенаполнена, плотной консистенции и окрашена в темно-

красный цвет. В некоторых участках сердечная мышца имела признаки фиб-

роза.   У большинства животных на эндокарде обнаруживали участки некро-

тического поражения (язвы)    «Рисунок 41». Форма таких участков была 

овальной или округлой,  размер  небольшим, от  1,5  до  5 мм,  количество  от  

1  до  6.  У  некоторых  собак на эндокарде в таких местах отмечали наложе-

ния фибрина серого цвета с шероховатой поверхностью.  

       Легкие в большинстве случаев были увеличены, иногда значительно, и 

на них местами обнаруживались отпечатки от ребер. Цвет с поверхности и на 

разрезе темно-вишневый, консистенция тестоватая. С поверхности разреза 

обильно стекала мутная кровянистая жидкость, а из трахеи, крупных и мел-

ких бронхов выделялась пенистая жидкость «Рисунок 42». Кусочки таких 

легких тяжело плавали в воде или полностью тонули. У некоторых животных 

в легких, преимущественно в верхушечных долях, выявляли небольшие по 

размеру участки, окрашенные в светло-розовый цвет «Рисунок 43. Поверх-

ность таких участков была несколько возвышена, при разрезе они крепити-

ровали, а с  поверхности разреза выделялся воздух. 
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Рисунок 39 -  Полозрелые нематоды  Dirofilaria immitis в кровеносных сосу-

дах печени у кобеля породы кавказская овчарка, 6,8 лет 

 

Рисунок 40 - Белковая дистрофия миокарда, дилатация правой половины 

сердца у беспородной собаки, 3,9 лет, суки 
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Рисунок 41 - Ульцерозный  эндокардит у кобеля породы ротвейлер,  

4,9 лет, х 10 

 

 

Рисунок 42 - Острая венозная гиперемия и отек легких у суки породы немец-

кая овчарка, 7 лет 
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Рисунок 43 - Альвеолярная эмфизема легких и катаральная пневмония у ко-

беля породы той-терьер, 5 лет 

 

 
 

Рисунок 44 - Хроническая серозно-катаральная пневмония у кобеля породы 

немецкая овчарка, 5,7 лет 
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      В легких отдельных собак, также преимущественно в верхушечных до-

лях, определяли небольшие участки, от 1,5 до 3 см. Цвет таких участков был 

неоднородный,  серо-красный или  красно-коричневый, консистенция плот-

ная. С поверхности разреза таких участков выделялась мутная красноватая 

жидкая, а из бронхов тягучая слизистая жидкость. Кусочки таких легких сра-

зу тонули в воде «Рисунок 44. Бронхиальные и средостенные лимфоузлы бы-

ли увеличены, темно-красного цвета, на разрезе полнокровны. 

      Печень у большинства животных была увеличена, умеренно плотной кон-

систенции, с поверхности и на разрезе окрашена в темно-вишневый цвет. С 

поверхности разреза обильно выделялась кровянистая жидкость «Рисунок 

45». Желчный пузырь увеличен, напряжен, заполнен слизистой консистенции  

желчью желто-красного цвета. Слизистая оболочка гиперемирована, отечна, 

покрыта мутной слизью желто-серого цвета «Рисунок 46». У некоторых со-

бак печень была незначительно увеличена в размере, дряблой консистенции, 

окрашена пестро с участками серого, желтого, красного и темно-вишневого 

цвета «Рисунок 47». У отдельных животных печень была незначительно уве-

личена в размере, дряблой консистенции и окрашена неравномерно с участ-

ками серого и желтого  цвета.  

       Желудок у большинства животных был  пустой или содержал небольшое 

количество кормовых масс. Слизистая оболочка, особенно в его донной ча-

сти, была утолщенная, с большим количеством нерасправляющихся складок 

иногда с эрозиями и язвами. На ее поверхности содержалась жидкой или вяз-

кой консистенции слизь, серого или серо-желтого цвета, иногда с пузырька-

ми газа «Рисунок 48».  

      Тонкий и толстый отделы кишечника также в большинстве случаев были 

полупустыми. Слизистая оболочка  либо диффузно, либо очагово утолщена, 

собрана в складки, поверхность ее покрыта жидкой или вязкой слизью серо-  
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Рисунок 45 - Венозная гиперемия печени у кобеля породы немецкая овчарка, 

6 лет 

 

 
 

Рисунок 46 -  Катаральный  холецистит у кобеля породы немецкая овчарка, 6 

лет 
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Рисунок 47 - Токсическая дистрофия печени у суки породы терьер, 3,8 лет 

 

 
 

Рисунок 48 - Хронический катаральный гастрит с эрозиями у кобеля породы 

кавказская овчарка, 6 лет 
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     желтого или серо-красного цвета. Петли кишечника заполнены газом  

«Рисунок 49».  

      Брыжеечные, желудочные и портальные лимфоузлы были увеличенные, 

плотной консистенции, окрашены в серо-желтый или серо-красный цвет. С 

поверхности разреза обильно выделялась мутная серо-желтого или желто-

красного цвета жидкость «Рисунок 50». 

     Селезенка в большинстве случаев была увеличена, умеренно плотной кон-

систенции. Цвет ее с поверхности серый, а на разрезе темно-вишневый. Со-

скоб с поверхности разреза обильный,  кровянистый «Рисунок 51». У некото-

рых животных селезенка была уменьшена в размере. Консистенция ее дряб-

лая, капсула сморщенная, цвет с поверхности и на разрезе пестрый, серый, 

темно-коричневый и красный, соскоб с поверхности разреза незначительный 

«Рисунок 52». 

      Почки у большинства животных были незначительно увеличены, умерен-

но плотной консистенции, жировая капсула слабо развита, либо отсутствова-

ла. Фиброзная капсула хорошо отделялась, цвет с поверхности и на   разрезе  

темно-вишневый,  рисунок  между  корковой  и  мозговой  зоной отсутство-

вал, с поверхности разреза стекала кровянистая жидкость «Рисунок 53». У 

отдельных животных почки имели дряблую консистенцию, были окрашены в 

серо-желтый цвет, рисунок между слоями сглажен. В отдельных случаях в 

почечной лоханке и мочеточниках находили круглой формы, серо-белого 

цвета мочевые камни,  размером от 1 мм до 1,5 см. Мочевой пузырь, как пра-

вило, морфологических изменений структуры не имел. В некоторых случаях 

в его полости также обнаруживали  различного размера мочевые камни. В 

отдельных случаях отложение камней сопровождалось катаральным или ка-

тарально-геморрагическим воспалением  его слизистой  оболочки. 
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Рисунок 49 - Катаральный энтероколит и метеоризм кишечника у кобеля 

породы немецкая овчарка, 3,8 лет 

 

 

Рисунок 50 - Катаральный энтерит, гиперемия сосудов брыжейки, серозно-

геморрагический лимфаденит мезентериальных лимфоузлов у суки породы 

боксер, 4 лет 
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Рисунок 51 - Венозная гиперемия селезенки у кобеля породы кавказская ов-

чарка, 4 лет 

 

 

Рисунок 52 - Атрофия селезенки у беспородной собаки, 5 лет, суки 
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Рисунок 53 - Венозная гиперемия почки у кобеля породы терьер, 6 лет 

 

     При вскрытии черепной коробки у большинства собак патологических 

процессов не обнаруживали. В отдельных случаях отмечали полнокровие со-

судов оболочек и вещества мозга, сглаженность мозговых извилин, повы-

шенное содержание  жидкости в мозговых желудочках. 

 

     При патогистологическом исследовании сердца отмечали атрофию мы-

шечных волокон, которая характеризовалась их истончением, отсутствием 

поперечной исчерченности,  уменьшением размера ядер и изменением их 

формы. В отдельных участках миокарда в кардиомиоцитах,  по полюсам 

ядер,  выявляли отложения пигмента липофусцина. В  некоторых случаях 

отмечали участки  зернистой, гидропической и жировой дистрофии, карио-

лизис и кариопикноз, гиперемию сосудов «Рисунок 54». У некоторых живот-

ных выявляли очаговый, острый, интерстициальный миокардит, который ха-
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рактеризовался пролиферацией между мышечными волокнами молодых кле-

ток соединительной ткани «Рисунок 55».  На эндокарде выявляли некротиче-

ские участки эндотелиального и подлежащих под ним слоев, а также отложе-

ние фибрина «Рисунок 56».  

     В легких отмечали  гиперемию сосудов и выпот отечной жидкости в про-

светы бронхов и в полости альвеол «Рисунок 57», участки альвеолярной  эм-

физемы «Рисунок 58», серозно-катаральной «Рисунок 59» или серозно-

геморрагической бронхопневмонии «Рисунок 60». 

     В большинстве случаев в печени животных выявляли хроническую веноз-

ную гиперемию, которая характеризовалась переполнением междольковых 

капилляров, дискомплексацией балок и атрофией гепатоцитов «Рисунок 61». 

В печени некоторых собак выявляли токсическую дистрофию, которая про-

являлась нарушением балочной структуры печеночных долек, переполнени-

ем капилляров,  зернистой, жировой дистрофией, кариолизисом и кариопик-

нозом гепатоцитов «Рисунок 62». У некоторых животных отмечали хрониче-

скую венозную гиперемию, которая сопровождалась нарушением балочной 

структуры, атрофией гепатоцитов и пролиферацией в таких участках грану-

ляционной соединительной ткани. Вокруг печеночных долек выявляли 

участки фиброзной соединительной ткани «Рисунок 63». При исследовании 

стенки желчного пузыря в подслизистой основе  отмечали полнокровие кро-

веносных сосудов и отек. Кроме того  выявляли различной величины участки  

инфильтратов, состоящие из полиморфно-ядерных лейкоцитов, макрофагов, 

а также  клеток  слущенного эпителия.  

           В желудке у большинства животных отмечали десквамацию эпителия, 

а также некроз слизистой оболочки,  при котором в некоторых участках в 

процесс вовлекались подлежащие слои. По периферии таких участков выяв-

ляли инфильтраты, содержащие в своем составе  большое количество нетро-

фильных    и   эозинофильных   лейкоцитов.   В отдельных      участках  
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Рисунок 54 - Зернистая дистрофия, кариолизис кардиомиоцитов и гиперемия 

сосудов миокарда.  Окраска гематоксилином и эозином, 400 

 

 
Рисунок 55 - Острый,  очаговый, интерстициальный миокардит. Окраска ге-

матоксилином и эозином, х 400 
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Рисунок 56 - Фибринозный эндокардит. Окраска гематоксилином и эозином, 

х 200 

 

 
 

Рисунок 57 - Выпот отечной жидкости в просвет альвеол. Окраска ге-

матоксилином и эозином, 400 
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Рисунок 58 - Альвеолярная эмфизема легких. Окраска гематоксилином и  

эозином, х 120 

 

 
 

Рисунок 59 - Серозно-катаральная бронхопневмония. Окраска гематоксили-

ном и эозином, х 400 
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Рисунок 60 - Серозно-геморрагическая бронхопневмония. Окраска ге-

матоксилином и эозином, 120 

 

 
 

Рисунок 61 - Хроническая венозная гиперемия печени. Окраска гематокси-

лином и эозином, х 120 



178 

 

    

 

 
 

Рисунок 62 - Токсическая дистрофия печени (венозная гиперемия, жировая 

дистрофия, кариолизис и кариопикноз гепатоцитов). Окраска гематоксили-

ном и эозином, х 400 

 

 
 

Рисунок 63 - Хроническая венозная гиперемия (мускатный цирроз печени). 

Окраска гематоксилином  и эозином, х 200 
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слизистой оболочки отмечали пролифераты соединительной ткани, с пре-

имущественным содержанием круглоклеточных элементов. Базальная мем-

брана слизистой оболочки была резко утолщенная. Рядом расположенные  

железы  находились в состоянии атрофии, стенки кровеносных сосудов отеч-

ные. Большинство желез находилось в состоянии слизистой дистрофии, и 

было заполнено однородной гемогенной базофильно окрашенной  массой. 

Кровеносные сосуды подлежащего под слизистой оболочкой слоя находи-

лись в состоянии гиперемии и стаза. 

      В слизистой оболочке тонкого отдела кишечника отмечали уменьшение 

размера и количества ворсинок. Часть ворсинок находилась в состоянии 

атрофии, а вокруг них выявляли  резкую лейкоцитарную инфильтрацию. 

     В селезенке большинства собак отмечали нарушение гемодинамики, кото-

рое характеризовалось резким полнокровием синусов и ретикулярной ткани 

красной пульпы, гемолизом эритроцитов и образованием повышенного ко-

личества пигмента гемосидерина «Рисунок 64». Также выявляли участки, в 

которых происходило увеличение  стромы  за счет  диффузной пролифера-

ции элементов соединительной ткани. В белой пульпе отмечали гиперплазию 

лимфоидной ткани, а в стенках некоторых трабекулярных, центральных ар-

терий и кисточковых артериол -  отложение гиалина «Рисунок 65, 66».  В  

капсуле селезенки некоторых собак, также выявляли патологическое отложе-

ние гиалина «Рисунок 67». У других животных  в селезенке отмечали атро-

фические процессы, которые характеризовались уменьшением количества 

лимфатических фолликулов и изменением их формы. Большинство из них 

имело полигональную форму.  В центральной части  таких фолликулов  раз-

реженно располагались  преимущественно крупные молодые лимфатические 

клетки, а по периферии – мелкие лимфоциты. Некоторые центральные арте-

рии были полностью обнажены и вокруг них отчетливо просматривались ре-

тикулярные клетки, имеющие бледно окрашенные ядра овальной формы.  



180 

 

    

 

 

Рисунок 64 - Гиперемия синусов и гемосидероз селезенки. Окраска ге-

матоксилином и эозином, х 600 

 

 
 

Рисунок 65 - Гиалиноз трабекулярной и центральной артерии селезенки. 

Окраска гематоксилином и эозином, х 200  
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Рисунок 66 - Гиалиноз артериолы селезенки. Окраска гематоксилином и 

эозином, х 600 

 

 
 

Рисунок 67 - Отложение гиалина в капсуле селезенки. Окраска гематоксили-

ном и эозином, х 200 
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Большая часть синусов находилась в спавшемся состоянии, единичные сину-

сы содержали незначительное количество клеток крови. 

      При исследовании желудочных, брыжеечных и портальных лимфоузлов в 

большинстве случаев отмечали картину острого экссудативного воспаления. 

При этом преобладала сосудистая реакция, которая характеризовалась рас-

ширением синусов, пролиферацией плазматических и эндотелиальных кле-

ток «Рисунок 68». Здесь же формировались мелкие кровеносные сосуды. В 

паракортикальной области отмечали гиперплазию клеток, с преобладанием в 

пролиферате  больших лимфоцитов, гистиоцитов и плазматических клеток. В 

некоторых случаях сосудистая реакция была менее выражена и преобладала 

фолликулярная гиперплазия, которая характеризовалась образованием мно-

жества фолликулов с крупными реактивными центрами. Под корковой зоной 

отмечали различной величины инфильтраты, состоящие из большого количе-

ства крупных, темно окрашенных лимфоцитов и единичных нейтрофильных 

лейкоцитов «Рисунок 69». В портальных лимфоузлах некоторых собак отме-

чали небольшие по размеру участки реактивных некрозов, локализовавшихся 

преимущественно в корковой зоне. Вокруг таких участков отмечали скопле-

ние большого количества эпителиоидных и многоядерных клеток. 

         Патоморфологические изменения у домашней кошки. Большинство ко-

шек имели нижесреднюю  или среднюю упитанность. Отмечали цианоз, ане-

мию или желтушное окрашивание серозных и слизистых оболочек.    В 

брюшной полости чаще  отмечали наличие небольшого количества прозрач-

ной желтоватого или желтовато-красного цвета жидкости. При этом брюши-

на была блестящая, с гладкой поверхностью, окрашена в ярко-розовый цвет. 

У некоторых животных в брюшной полости выявляли значительное количе-

ство мутной  желтоватой  жидкости  иногда с примесью хлопьев  фибрина, а 
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Рисунок 68 - Гиперемия мозговых синусов лимфатического узла, пролифера-

ция плазматических клеток.  Окраска гематоксилином и эозином, х 400 

 

 
 

Рисунок 69 - Лимфоцитарная инфильтрация паракартикальной зоны лимфа-

тического узла. Окраска гематоксилином и эозином, х 400 
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 иногда фибрин откладывался на петлях кишечника в виде пленки серо-

белого цвета «Рисунок 70».  В этих случаях брюшина была покрасневшая, не 

имела  блеска, с  шероховатой поверхностью. 

        В грудной полости в большинстве случаев выявляли различное количе-

ство мутной желтоватой жидкости иногда с примесью хлопьев или нитей 

фибрина. Плевра была покрасневшая, тусклая с шероховатой поверхностью 

«Рисунок 71». В некоторых случаях, между реберной и легочной плеврой, 

отмечали спайки. У отдельных животных в перикардиальной полости выяв-

ляли наличие мутной желтоватой жидкости с хлопьями фибрина, а также 

спайки между сердечной  сорочкой и эпикардом «Рисунок 72». 

       В сердце у большинства животных отмечали расширение правой поло-

вины. При этом правый желудочек в виде мешка нависал на верхушку «Ри-

сунок 73». Миокард имел дряблую консистенцию, серо-белую окраску и 

тусклую поверхность разреза. У части кошек на эндокарде, чаще в области 

клапанов, отмечали эрозии и язвы, небольшого размера до 3-5 мм, округлой 

формы. В некоторых случаях на поверхности язв обнаруживали бугристые 

плотные сероватого цвета наложения. Чаще всего половозрелые нематоды 

Dirofilaria immitis локализовались в правом предсердии, легочной артерии и 

полых венах «Рисунок 74». Количество половозрелых экземпляров варьиро-

вала от 2 до 13, а в среднем составляло 8 экз.        

      Легкие в большинстве случаев были незначительно увеличены в размере, 

тестоватой консистенции, окрашены в темно-вишневый цвет,  на разрезе  

полнокровные «Рисунок 75». Трахея и бронхи  были заполнены красноватой, 

пенистой жидкостью. Бронхиальные и средостенные лимфоузлы увеличен-

ные, окрашеные в темно-красный цвет, на разрезе полнокровные.  



185 

 

    

 

 
 

Рисунок 70 - Серозно-фибринозный перитонит у кота британской породы, 4,5 

лет 

 

 
 

Рисунок 71 - Фибринозный плеврит  у кошки русской породы, 5 лет 
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Рисунок 72 - Фибринозный перикардит у беспородного кота, 4 лет 

 

 

Рисунок 73 - Белковая дистрофия миокарда и дилатация правой половины 

сердца у беспородной  кошки, 3,8 лет  
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Рисунок 74 - Половозрелые нематоды Dirofilaria immitis в правом предсер-

дии,  легочной артерии и полых венах  у  беспородного кота, 5 лет 

 

Рисунок 75 - Острая венозная гиперемия и отек легких у кошки, ангорской 

породы, 5,7 лет 
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      Иногда, преимущественно на верхушечных долях, выявляли участки эм-

физемы бледно-розового цвета, которые возвышались над поверхностью и 

крепитировали на разрезе.  В некоторых случаях, также  преимущественно на 

верхушечных долях легких, выявляли небольшие участки воспаления, кото-

рые имели плотную консистенцию и серо-красный цвет. С поверхности раз-

реза таких участков выделялась мутная желтовато-красноватая жидкость. 

Бронхи были заполнены вязкой слизью, серого цвета. В единичных случаях 

на легочной плевре находили сероватые пленчатые наложения фибрина. 

Бронхиальные и средостенные лимфоузлы были увеличенные, плотной кон-

систенции, окрашены в серо-красный цвет, не разрезе выделялась мутная се-

рая или серо-красная жидкость. 

      Почки у большинства животных были незначительной увеличены, дряб-

лой консистенции, серого или серо-желтого цвета «Рисунок 76». Рисунок 

между корковой и мозговой зоной был сглажен или вовсе отсутствовал. У 

некоторых кошек почки были окрашены в темно-вишневый цвет, а при раз-

резе с поверхности стекала кровянистая жидкость.  У некоторых животных в 

почечных лоханках и мочеточниках обнаруживали небольшого размера мо-

чевые камни, светло-серого или белого цвета. Аналогичные камни выявляли 

и в мочевом пузыре. Образование камней в некоторых случаях сопровожда-

лось катаральным или катарально-геморрагическим воспалением слизистой 

оболочки мочевого пузыря. 

       Печень в большинстве случаев была незначительно увеличена вразмере, 

умеренно плотной консистенции, окрашена в темно-вишневый цвет. С по-

верхности разреза обильно стекала кровянистая жидкость. У некоторых жи-

вотных печень была увеличена, окрашена пестро с преобладанием участков 

серого, темно-вишневого и   темно-коричневого  цвета  «Рисунок 77». На  

разрезе,  различные  по цвету участки, были в той или иной степени наполне-
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ны кровью. В отдельных желчных протоках отмечали скопление желчи. 

Желчный пузырь растянут и переполнен  желчью желто-зеленого  или зеле-

новато-красноватого цвета, жидкой или вязкой консистенции «Рисунок 78».    

 
 

Рисунок 76 - Белково-жировая дистрофия почки у кота британской породы, 

3,8 лет 

 

     У некоторых кошек печень была сильно увеличена в размере, имела серо-

желтую окраску, и мягкую консистенцию.  

      У отдельных животных отмечали увеличение поджелудочной железы. 

При этом она имела умеренно плотную консистенцию и пеструю окраску с 

преобладанием участков серо-желтого и темно-красного  цвет,  на разрезе  

была  умеренно полнокровной. 

      Желудок у большинства животных был пустой. Слизистая оболочка, осо-

бенно в донной части, покрасневшая, утолщенная, собрана в нерасправляю-

щиеся складки.  На ее поверхности находилось большое количество мутной 
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серо-желтого или желто-красного цвета слизи «Рисунок 79».  У отдельных 

животных в  кардиальной  или фундальной области находили небольшие по 

размеру, до 3-5 мм, язвы, окрашенные в темно-коричневый,  черный или 

желтоватый цвет. 

 

Рисунок 77 - Токсическая дистрофия печени у кошки русской породы, 4 лет 

          

     Петли тонкого и толстого отделов кишечника у большинства кошек были 

вздутыми,  местами  заполнены небольшим количеством жидких масс с пу-

зырьками газа «Рисунок 80».  Слизистая оболочка тонкого кишечника, на 

всем протяжении покрасневшая, утолщенная и покрыта густой серо-желтого 

цвета слизью. Слизистая оболочка толстого отдела кишечника местами была 

покрасневшая и утолщенная. На ее поверхности находилось небольшое ко-

личество серого цвета вязкой слизи. Желудочные и брыжеечные лимфоузлы 

сильно увеличены в размере, плотной консистенции, окрашены в серый, се-
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ро-желтый или серо-красный цвет. С поверхности разреза выделялась мутная  

желтоватая или красноватая жидкость. Сосуды брыжейки  полнокровные.  

       Селезенка в большинстве случаев  незначительно увеличена,  умеренно  

плотной    консистенции,  окрашена   в  темно-вишневый   цвет.   На  разрезе 

капсула напряжена, соскоб с поверхности разреза обильный кровянистый.  В 

других случаях селезенка, наоборот, была уменьшена в размере, дряблой 

консистенции, капсула ее утолщенная и сморщенная, поверхность мелко, или 

крупнобугристая.  На разрезе рисунок сглажен, цвет светло-коричневый, а 

местами светло-розовый, соскоб либо незначительный, либо отсутствовал 

«Рисунок 81». 

 

 

Рисунок 78 -  Переполнение желчного пузыря у кошки русской породы, 4 лет 
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Рисунок 79 - Хронический катаральный гастрит у беспородной кошки, 5 лет 

 
 

Рисунок 80 - Хронический катаральный энтероколит и метеоризм кишечника 

кота, породы майн-кун, 3 лет 
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Рисунок 81 - Атрофия селезенки у кошки персидской породы, 4 лет 

   

      У некоторых кошек отмечали гиперемию сосудов оболочек головного 

мозга, сглаженность мозговых извилин и повышенное количество жидкости 

в мозговых желудочках. 

     При патогистологическом исследовании в сердце отмечали  атрофию кар-

диомиоцитов, которая характеризовалась резким их истончением. Попереч-

ная исчерченность была плохо выражена или отсутствовала. Большая часть 

ядер была увеличена в размере и интенсивно окрашена. В отдельных мышеч-

ных волокнах по полюсам ядер обнаруживали пигмент липофусцин желто-

бурого цвета. У некоторых животных отмечали зернистую и  жировую дис-

трофию, кариопикноз и кариолизис кардиомиоцитов и различного размера 

пролифераты из грануляционной соединительной ткани «Рисунок 82». На 

эндотелии и подлежащим под ним слое имелись небольшого размера некро-
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тические участки, вокруг которых выявлялись молодые клетки соединитель-

ной ткани. 

      В легких,  у  значительной  части  кошек,  отмечали  венозное  полнокро-

вие межальвеолярных капилляров  и  выпот отечной жидкости в полости 

альвеол и просветы бронхов.  У отдельных  животных  в  легких   выявляли   

участки,  в   которых   просветы альвеол были увеличены, а стенки их истон-

чены и местами разорваны, капилляры запустевшие. Здесь же выявляли 

участки, в которых альвеолы были заполнены геморрагическим, а  просветы 

бронхов катаральным экссудатом «Рисунок  83».  

 
 

Рисунок 82 - Атрофия миокарда, очаговые пролифераты грануляционной со-

единительной ткани. Окраска гематоксилином и эозином, х 300 
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Рисунок 83 - Альвеолярная эмфизема, катарально-геморрагическая пневмо-

ния. Окраска гематоксилином и эозином, х 200 

      

       У большинства животных в печени отмечали переполнение межбалоч-

ных капилляров, в результате чего нарушалась структура балок. В централь-

ной части долек они истончены, окрашены светлее  и  подвергались диском-

плексации. В гепатоцитах выявляли зернистую дистрофию, пикнози лизис 

ядер.  У некоторых кошек в участках   венозной гиперемии выявляли атро-

фию гепатоцитов,  пролиферацию элементов соединительной ткани и клеток 

эпителия желчных протоков. В печени других животных выявляли морфоло-

гические изменения, характерные для токсической дистрофии: неравномер-

ную окраску долек, нарушение балочного строения, зернистую, гидропиче-

скую и жировую дистрофию, кариопикноз и кариолизис гепатоцитов, расши-

рение и полнокровие капилляров  «Рисунок 84, 85». 
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      У  отдельных кошек в селезенке отмечали  хроническое венозное полно-

кровие, которое характеризовалось расширением и переполнением  боль-

шинства артериол «Рисунок 86».  В некоторых участках  гиперемии эритро-

циты подвергались гемолизу с образованием значительного количества пиг-

мента гемосидерина. В селезенке большинства животных отмечали  атрофи-

ческие процессы, которые сопровождалось уменьшением количества и раз-

мера лимфатических фолликулов.  Центральная часть таких фолликулов со-

держала небольшое количество мелких темно окрашенных лимфоцитов «Ри-

сунок 87». Капсула  в  некоторых  местах была  утолщена, за  счет  увеличе-

ния количества элементов грануляционной или зрелой соединительной тка-

ни.  

       В почках выявляли различного размера участки острой или хронической 

гиперемии,  жировую, зернистую, гидропическую дистрофии и некроз с ли-

зисом ядер эпителия канальцев «Рисунок 88».  В  некоторых случаях опреде-

ляли участки, в которых большая часть канальцев подвергалась атрофии. По  

периферии таких  участков пролиферировала грануляционная   соединитель-

ная   ткань.   В   отдельных   случаях    выявляли   очаговый интерстициаль-

ный продуктивный нефрит или интракапиллярный продуктивный гломеру-

лонефрит «Рисунок 89».  

       В желудке в большинстве случаев выявляли преобладание экссудатив-

ных и альтеративных процессов, которые характеризовались полнокровием 

сосудов подслизистого слоя,  гиперсекрецией и некрозом эпителиоцитов сли-

зистой оболочки. В отдельных участках слизистой оболочки отмечали  изме-

нение формы, снижение количества и размера желез. У некоторых животных  

в структуре слизистой оболочки желудка отмечали преобладание атрофиче-

ских процессов, которые характеризовались истончением, а местами полным 

отсутствием   эпителиального  слоя,   резким  снижением  количества  желез, 
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Рисунок 84 - Венозная гиперемия, дискомплексация балок, зернистая дис-

трофия и кариолизис гепатоцитов печени. Окраска гематоксилином и эози-

ном, х 600 

 

 
 

Рисунок 85 - Кариолизис, кариопикноз и жировая  дистрофия гепатоцитов 

печени. Окраска гематоксилином и эозином, х 600 
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Рисунок 86 -  Гиперемия артериол селезенки. Окраска гематоксилином и 

эозином, х 600 

 

 

Рисунок 87 - Атрофия фолликулов селезенки. Окраска гематоксилином и 

эозином х 200 
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Рисунок 88 - Гидропическая дистрофия и кариолизис эпителия канальцев, 

гиперемия сосудов почки. Окраска гематоксилином и эозином х 600 

 

 
 

Рисунок 89 - Интракапиллярный продуктивный гломерулонефрит. Окраска 

гематоксилином и эозином, х 120 
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 инфильтрацией стенки желудка нейтрофильными лейкоцитами и пролифе-

рацией преимущественно круглоклеточных элементов соединительной тка-

ни. 

      В двенадцатиперстной кишке, в большинстве случае, выявляли гиперсек-

рецию эпителиальных клеток кишечных ворсинок. Сами кишечные ворсинки 

деформировались и приобретали полигональную или резко вытянутую фор-

му. В некоторых случаях отмечали участки, в которых количество кишечных 

ворсинок было уменьшено, а иногда они полностью отсутствовали. Вместо 

них выявляли различной величины пролифераты, состоящие из клеток гра-

нуляционной соединительной ткани, лейкоцитов и плазматических клеток.      

       В поджелудочной железе отдельных животных выявляли очаговое или 

диффузное полнокровие междольковых и внутридольковых капилляров «Ри-

сунок 90».  Большая часть эпителиальных и специальных клеток морфологи-

ческих изменений структуры не имела. В отдельных эпителиоцитах, распо-

ложенных преимущественно в центральной части долек, отмечали гиперсек-

рецию, которая характеризовалась увеличением их размера и более светлой 

окраской цитоплазмы.         

       В желудочных, мезентериальных и портальных лимфоузлах в большин-

стве случаев выявляли переполнение и расширение центральных и краевых 

синусов, а также  увеличение в них количества малых лимфоцитов, окрашен-

ных  в темный цвет. У отдельных животных отмечали отек капсулы и трабе-

кул, особенно расположенных в центральной части. В корвовой зоне отчет-

ливо просматривались увеличенные в размере вторичные фолликулы. Пери-

ферия таких фолликулов имела темную окраску  и состояла из густо распо-

ложенных малых лимфоцитов. Центральная часть  фолликулов была более 

светлая, и  представлена  крупными темно окрашенными лимфоцитами и 

светло окрашенными   плазматическими клетками. 
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Рисунок 90 - Геперемия сосудов поджелудочной железы. Окраска гематокси-

лином и эозином, х 600 

 

       В желудочных, мезентериальных и портальных лимфоузлах в большин-

стве случаев выявляли переполнение и расширение центральных и краевых 

синусов, а также  увеличение в них количества малых лимфоцитов, окрашен-

ных  в темный цвет. У отдельных животных отмечали отек капсулы и трабе-

кул, особенно расположенных в центральной части. В корвовой зоне отчет-

ливо просматривались увеличенные в размере вторичные фолликулы. Пери-

ферия таких фолликулов имела темную окраску  и состояла из густо распо-

ложенных малых лимфоцитов. Центральная часть  фолликулов была более 

светлая, и  представлена  крупными темно окрашенными лимфоцитами и 

светло окрашенными   плазматическими клетками.  

         Патоморфологические изменения у лисицы обыкновенной. При патоло-

гоанатомическом и паразитологическом исследовании у большинства лисиц 



202 

 

    

 

отмечали нижесреднюю и тощую упитанность, бледно-розовую, синюшную 

или желтушную окраску слизистых оболочек. Шерстный покров, как прави-

ло, был неравномерный, местами свалявшийся, а местами полностью отсут-

ствовал, без блеска. Подкожная клетчатка была слабо развита, или отсут-

ствовала, кожа сухая  не эластичная, глазные яблоки запавшие.  

      В брюшной полости, чаще всего, выявляли наличие небольшого количе-

ства  светлой прозрачной жидкости соломенного цвета. Реже  обнаруживали 

мутную светло-желтую или светло-красную жидкость, иногда с хлопьями 

фибрина серого цвета. В грудной и перикардиальной полости у некоторых 

животных выявляли незначительное количество мутной желтой жидкости с 

примесью фибрина. Плевра и перикард были утолщенными, тусклыми,   с 

шероховатой поверхностью, местами ярко-красного цвета. Иногда между 

эпикардом и перикардом обнаруживали различной величины спайки.  

      В большинстве случаев нематоды локализовались в предсердии и желу-

дочке правой половины сердца.  Иногда при значительном количестве их 

находили в легочной артерии «Рисунок 91». В четырех случаях мы обнару-

живали  нематод в каудальной полой вене. Количество половозрелых гель-

минтов варьировало от 8 до 14, а в среднем составляло 9 экз. 

      При низкой интенсивности инвазии, 2-4 паразита, в сердце отмечали ги-

пертрофию миокарда, которая характеризовалась утолщением стенки желу-

дочков, и межжелудочковой перегородки. На разрезе сердечная мышца была 

полнокровной, а полости сердца несколько уменьшены «Рисунок 92».  

      При высокой интенсивности инвазии, 10-12 нематод, отмечали дилата-

цию правой половины сердца, что характеризовалось резкой асимметрией и 

изменением соотношения толщины миокарда, его правой половины к левой. 

Сама сердечная мышца была тусклая,  окрашена в серый цвет, дряблой кон-
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систенции.  В  эндокарде  выявляли  эрозивно-язвенное или  некротическо- 

язвенное воспаление. У некоторых животных, на эндокарде, чаще в области 

трехстворчатого клапана, имелись наложения фибрина  с шероховатой или 

крупнобугристой поверхностью. Цвет с поверхности и на разрезе  серый,  

консистенция плотная.  

       Печень у одних животных была незначительно увеличена в размере, 

умеренно плотной консистенции, окрашена в темно-вишневый или темно-

коричневый цвет. На разрезе в разной степени наполнена кровью, рисунок 

сглажен. 

 

 

Рисунок 91 - Половозрелые нематоды Dirofilaria immitis в легочной артерии,  

и правой половине сердца   лисицы 
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Рисунок 92 - Гипертрофия желудочков и межжелудочковой перегородки 

сердца  лисицы 

        

         У других лисиц в печени отмечали морфологические изменения харак-

терные для токсической дистрофии. Орган  была увеличен в размере, имел 

плотную или рыхлую консистенцию и пеструю окраску, с участками серого, 

желтого, темно-вишневого и темно-коричневого цвета  «Рисунок 93». В от-

дельных случаях в печени выявляли застой желчи,  индурацию и цирроз, пе-

реполнение и растяжение желчного пузыря. 

       Желудок, в большинстве случаев, не имел содержимого. Слизистая обо-

лочка, на всем протяжении набухшая и собрана в складки различной величи-

ны, расправляющиеся струдом, или совсем нерасправляющиеся. В некоторых 

случаях на гребнях складок находили точечные кровоизлияния, а между 

гребнями мелкие эрозии и язвы, иногда кровоточившие. Поверхность слизи-
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стой оболочки была покрыта незначительным количеством мутной, тягучей, 

серой или серо-желтой слизи. Тонкий и толстый отделы кишечника были по-

лупустыми. Петли тонкого отдела кишечника, у некоторых особей, были за-

полнены газом. Слизистая оболочка местами покрасневшая, утолщенная  и 

покрыта тягучей слизью серо-желтого цвета.       

     Брыжеечные, желудочные, портальные и околопочечные лимфатиче-

ские узлы в некоторых случаях были увеличены, окрашены в темно-красный 

цвет, на разрезе в разной степени наполнены кровью. В большинстве случаев 

лимфатические узлы были увеличены в размере, серо-желтого  или  серо-

красного  цвета, плотной  консистенции.  С  поверхности  их разреза стекала 

мутная серо-желтого или красноватого цвета жидкость, рисунок был сгла-

жен. Иногда на их поверхности обнаруживали мелкие точечные кровоизлия-

ния.  

    Селезенка в большинстве случаев была увеличена, с закругленными 

краями, плотной консистенции, окрашена в темно-вишневый или темно-

красный цвет, на разрезе в разной степени полнокровная. Реже она была 

сильно уменьшена в размере, с острыми краями, дряблой консистенции, на 

разрезе сухая. Капсула была утолщена и  собрана в мелкие или крупные 

складки  «Рисунок 94».  

    Почки чаще всего были незначительно увеличены в размере, умеренно 

плотной консистенции. Жировая капсула отсутствовала, фиброзная – легко 

отделялась.  Цвет с поверхности  и  на разрезе  темно-вишневый  или  темно- 

красный, рисунок между корковой и мозговой зоной отсутствовал. В некото-

рых случаях почки имели дряблую консистенцию, серую или серо-желтую 

окраску. 
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Рисунок  93 -Токсическая дистрофия печени   лисицы  

 

Рисунок  94 - Атрофия селезенки  лисицы 
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       Иногда с поверхности и на разрезе отмечали единичные инкапсулиро-

ванные пузыри размером до 1 см, заполненные прозрачной жидкостью, а в  

почечной лоханке и мочевом пузыре  находили мелкие, размером до 5 мм, 

мочевые камни, светло-серого или светло-желтого цвета.  

  Поджелудочная железа в большинстве случаев визуальных морфологиче-

ских изменений не имела. Она была вытянутой ланцетообразной формы, 

мягкой консистенции. С поверхности и на разрезе хорошо просматривались 

мелкие дольки, цвет чаще всего был светло-розовый, реже с желтоватым от-

тенком. У отдельных особей поджелудочная железа имела уплотненные 

участки, окрашенные в ярко-красный или темно-красный цвет. С поверхно-

сти разреза таких участков стекала кровянистая жидкость. 

   При вскрытии черепной коробки в единичных случаях отмечали полно-

кровие сосудов  мозговых оболочек. При этом мозговые оболочки были 

утолщенными окрашенными в красный цвет «Рисунок 95». Мозговые изви-

лины сглажены, в мозговых желудочках увеличенное количество желтой или 

красноватой, прозрачной жидкости. В большинстве случаев, морфологиче-

ских изменений структуры оболочек и вещества мозга не выявляли. 

     При патогистологическом исследовании сердца у некоторых животных на 

эндокарде отмечали некроз  эндотелиального и подлежащего слоев, а также  

отложения в этих местах фибрина. В миокарде выявляли атрофию и  зерни-

стую дистрофию кардиомиоцитов, которая характеризовалась их истончени-

ем, отсутствием поперечной исчерченности, изменением величины, формы и 

цвета ядер. В отдельных мышечных волокнах наблюдали  кариолизис, а по 

полюсам ядер  наличие пигмента липофусцина «Рисунок  96». 

      В почках чаще обнаруживали венозную гиперемию, которая характеризо-

валась переполнением капилляров. В некоторых случаях выявляли жировую, 

зернистую дистрофию и некроз эпителия канальцев «Рисунок  97». 
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       В печени в большинстве случаев отмечали полнокровие капилляров и 

нарушение ее балочной структуры. У некоторых животных в печени выявля-

ли участки жировой, зернистой и гидропической дистрофии, кариопикноз и 

кариолизис гепатоцитов «Рисунок 98». В отдельных случаях в желчных про-

токах отмечали скопление желчи. У некоторых животных, преимущественно 

в центральных частях долек,  определяли участки атрофии гепатоцитов и 

пролиферацию клеток соединительной ткани.  

       В легких отмечали переполнение межальвеолярных капилляров. В про-

свете альвеол выявляли наличие отечной жидкости, содержащей в себе 

большое количество десквамированных клеток альвеолярного эпителия и 

лейкоцитов, а в просвете мелких бронхов наличие отечной жидкости с боль-

шим  количеством  десквамированных  клеток  бронхиального  эпителия, не-

трофильных лейкоцитов и макрофагов. У отдельных животных определяли 

небольшие по размеру участки серозно-катаральной бронхопневмонии.  

       В большинстве случаев в слизистой оболочке желудка и двенадцати-

перстной кишки отмечали некроз эпителиального слоя, слизистую дистро-

фию функциональных клеток и глубокую инфильтрацию  нейтрофильными 

лейкоцитами, лимфоидными и плазматическими клетками. В отдельных слу-

чаях в двенадцатиперстной кишке выявляли участки с резким   уменьшением   

количества   кишечных  ворсинок,   вокруг  которых располагались пролифе-

раты соединительной ткани.       

         В брыжеечных, желудочных, портальных и околопочечных лимфатиче-

ских узлах чаще всего выявляли отек капсулы и инфильтрацию ее лейкоци-

тами и плазматическими клетками, расширение краевых синусов и заполне-

ние их нейтрофильными лейкоцитами, моноцитами и макрофагами, увеличе-

ние размера и резкую очерченность лимфатических фолликулов. В централь- 
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Рисунок  95 - Гиперемия оболочек головного мозга у лисицы 

 
 

Рисунок 96 - Бурая атрофия миокарда (отложение пигмента липофусцина в 

кардиомиоцитах сердца). Окраска гематоксилином и эозином, х 600 
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Рисунок 97 - Венозная гиперемия, зернистая дистрофия и кариолизис эпите-

лия канальцев почки. Окраска гематоксилином и эозином, х 400 

 

 

Рисунок 98 - Венозная гиперемия, некроз и белково-жировая дистрофия ге-

патоцитов печени.  Окраска гематоксилином и эозином, х 400 
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ной части фолликулов определялись редко расположенные малые светло и 

темно окрашенные лимфоциты. 

       В селезенке, в одних случаях, отмечали  гиперемию сосудов красной 

пульпы и  увеличение количества пигмента гемосидерина. В других -   атро-

фию лимфатических фолликулов в белой пульпе. 

       Патоморфологические изменения у кота лесного. При вскрытии  обоих 

лесных котов отмечали нижесреднюю упитанность, сухость и слабую эла-

стичность кожи, анемию слизистых оболочек, западение глазного яблока. 

Шерстный покров неравномерный, тусклый, местами отсутствовал. Подкож-

ная клетчатка была развита слабо, а в некоторых местах отсутствовала со-

всем. 

В брюшной полости у одного животного  обнаружили скопление густой 

мутной желтоватой жидкости с примесью хлопьев фибрина серого цвета. 

Брюшина местами  была покрасневшая, утолщенная, шероховатая. В грудной 

полости другого животного обнаружили скопление прозрачной красноватой 

жидкости. Плевра была гладкая, блестящая окрашена в светло-розовый цвет 

с синюшным оттенком. 

Половозрелые нематоды у обоих котов локализовались в правой поло-

вине  сердца и легочной артерии «Рисунок 99». Количество гельминтов было 

соответственно 4 и 5 экз. В правой половине сердца обоих животных отмеча-

ли дилатацию. Сердечная мышцы была дряблой консистенции и окрашена в 

серый цвет. На эндокарде у одного кота обнаружили несколько эрозий, по-

верхность которых была покрыта шероховатыми наложениям  фибрина.  
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Рисунок  99 - Половозрелые D. immitis в правой половине сердца лесного  

кота 

 

        Легкие у обоих лесных котов были незначительно увеличены, тестова-

той консистенции и окрашены в темно-вишневый цвет. При разрезе с по-

верхности обильно выделялась мутная кровянистая, а из просвета бронхов  

кровянистая пенистая жидкость. Бронхиальные и средостенные лимфоузлы 

были несколько увеличены, окрашены в темно-красный цвет и на разрезе 

полнокровны. 

Печень у одного животного была плотной консистенции, в размере уве-

личена, окрашена в темно-вишневый цвет, на разрезе полнокровная. У друго-

го животного – незначительно увеличена в размере, умеренно плотной кон-

систенции, окрашена неравномерно с участками серо-желтого, темно-

вишневого и красного цвета. Желчный пузырь был увеличен и наполнен 

желчью жидкой консистенции желто-красного цвета.  
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Селезенка у одного кота была увеличена в размере, с закругленными 

краями, капсула гладкая, напряжена, консистенция  плотная, с поверхности и 

на разрезе окрашена в темно-красный цвет, соскоб обильный кровянистый. У 

другого животного, наоборот, уменьшена в размере,  с острыми краями, 

дряблой консистенции, капсула сморщенная. Цвет с поверхности серый, на 

разрезе светло-красный,  поверхность  разреза сухая.  

Почки у обоих животных были незначительно увеличены в размере, 

дряблой консистенции, окрашены в серо-желтый цвет. Жировая капсула от-

сутствовала, фиброзная хорошо отделялась. На разрезе рисунок между кор-

ковой и мозговой зоной отсутствовал.  

     Желудок у одного кота был пустой. Слизистая оболочка утолщенная, 

набухшая, местами покрасневшая. Ее поверхность покрыта большим количе-

ством жидкой серой слизи. В желудке у другого животного обнаружили 

остатки целофанового пакета и кусок дерева. Слизистая оболочка в донной 

части набухшая, утолщенная, собрана в нерасправляющиеся крупные склад-

ки, между которыми обнаружили небольшого размера язвочки, окрашенные 

в темно-коричневый цвет.  Ее поверхность покрыта небольшим количеством 

тягучей, серо-красного цвета слизи. 

Тонкий и толстый отделы кишечника также на всем протяжении были 

пустыми. Слизистая оболочка тонкого отдела местами покрасневшая, утол-

щенная. Слизистая оболочка двенадцатиперстной кишки собрана в мелкие не 

расправляющиеся складки. Ее поверхность покрыта вязкой серо-желтого 

цвета слизью. 

Брыжеечные, желудочные и портальные лимфоузлы были увеличенные, 

плотной консистенции, окрашены в серо-желтый цвет.  На разрезе с поверх-

ности  выделялась мутная  желтого цвета жидкость. 
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Поджелудочная железа морфологических изменений структуры не име-

ла. Она была продолговатой формы, окрашена в светло-желтый цвет, мягкой 

консистенции, с поверхности и на разрезе дольчатая. 

При исследовании черепной коробки патологических процессов не вы-

являли. 

       При патогистологическом исследовании миокарда  выявляли атрофию, 

зернистую дистрофию и кариолизис кардиомиоцитов. При этом мышечные 

волокна были истонченными, цитоплазма их окрашена бледно, поперечная 

исчерченность отсутствовала.  Большинство ядер имели вытянутую форму, 

светлую окраску. В некоторых кардиомиоцитах ядра полностью отсутствова-

ли. На эндокарде отмечали участки некроза эндотелия и расположенных под 

ним структур. 

В легких определяли гиперемию межальвеолярных капилляров и выпот 

отечной жидкостив просвет альвеол и  бронхов, содержащей в большей части 

своей массы лейкоциты  и слущенные клетки эпителия  «Рисунок 100». 

В  дольках печени выявляли  нарушение структуры балок, которое ха-

рактеризовалось неравномерным окрашиванием цитоплазмы гепатоцитов, 

переполнение межбалочных капилляров, искривлением и дискомплексацией 

балок. В отдельных участках печени отмечали пикноз и лизис ядер гепатоци-

тов, а также жировую, зернистую и гидропическую дистрофию «Рисунок 

101». 

В красной пульпе селезенки одного  лесного кота отмечали расширение  

и полнокровие синусов. В большинстве синусов отмечали гемолиз эритроци-

тов и повышенное количество пигмента гемосидерина. Трабекулы были 

утолщены за счет пролиферации в них молодых клеток соединительной тка-

ни.  В селезенке второго животного отмечали разреженное расположение 

лимфоцитов в белой пульпе.  Большая часть фолликулов  была уменьшена в  
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Рисунок 100 - Отек легкого  лесного кота. Окраска гематоксилином и эози-

ном, х 200 

 

 

Рисунок 101 - Зернистая и гидропическая дистрофия гепатоцитов печени. 

Окраска гематоксилином и эозином, х 600 
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размере и имела полигональную форму. Количество лимфоцитов в них было 

уменьшено и располагались они небольшими группами.  

В почках обоих животных выявляли обширные, неокрашенные, ячеисто-

го вида участки «Рисунок 102». В большей части эпителия канальцев отме-

чали жировую, зернистую и гидропическую дистрофию. Однако выявляли 

канальцы, в которых отмечали лизис или рексис ядер эпителиоцитов  «Рису-

нок 103». 

       В мезентериальных, желудочных и портальных лимфоузлах выявляли 

расширение краевых синусов и пролиферацию в них большого количества 

лимфоцитов и макрофагов. Также отмечали увеличение размера фолликулов 

за счет гиперплазии зрелых и бластных лимфатических клеток. 

        В слизистой оболочке желудка определяли некроз и десквамацию желе-

зистого эпителия,  гиперсекрецию  главных и обкладочных клеток, а также  

инфильтрацию подлежащих под эпителием  слоев нейтрофильными лейко-

цитов и плазматическими клетками. В некоторых местах выявляли скопления 

молодых клеток соединительной ткани.  

       В слизистой оболочке двенадцатиперстной кишки отмечали серозно-

катаральное воспаление, которое характеризовалось гиперсекрецией и де-

скамацией железистого эпителия кишечных ворсинок, гиперемией сосудов и 

пролиферацией в ее толщу нейтрофильных лейкоцитов «Рисунок 104».    

  Патоморфологические изменения у енотовидной собаки. При патолого-

анатомическом и паразитологическом вскрытии у большинства  енотовидных   

собак   отмечали   среднюю   и   нижесреднюю   упитанность,  
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Рисунок 102 - Жировая дистрофия эпителия канальцев почки. Окраска ге-

матоксилином и эозином, х 200 

 

 
 

Рисунок 103 - Кариорексис и кариолизис эпителия канальцев почки. Окраска 

гематоксилином и эозином, х 600 
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Рисунок 104 - Серозно-катаральный дуоденит. Окраска гематоксилином и 

эозином, х 200 

 

анемию, цианотическое или желтушное окрашивание слизистых оболочек. 

     При исследовании брюшной полости у некоторых животных выявляли 

скопление прозрачной желтоватого или желтовато-красного цвета жидкости. 

Серозная оболочка брюшной полости была гладкая, блестящая,  светло-

розового цвета. В других случаях в брюшной полости отмечали наличие 

мутной желтоватой или красноватой жидкости.  Иногда  в жидкости обнару-

живали мелкие серого цвета хлопья фибрина. Брюшина местами была шеро-

ховатая, без блеска, покрасневшая. В редких случаях на петлях кишечника 

обнаруживали серо-белого цвета пленчатые наложения фибрина. 

      У отдельных животных при исследовании грудной и перикардиальной 

полости выявляли скопление мутной желтоватой жидкости, иногда с хлопья-

ми или пленками фибрина. Плевра и перикард были покрасневшие, тусклые, 

поверхность в большинстве случаев оставалась гладкой.  У некоторых жи-
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вотных в грудной полости имелось незначительное количество прозрачной 

красноватой жидкости. Плевра была гладкая, блестящая, светло-розового 

цвета с синюшным оттенком. 

      Половозрелые нематоды D. immitis, преимущественно,  находились в 

правой половине сердца и легочной артерии «Рисунок 105». При значитель-

ной интенсивности инвазии их также обнаруживали в аорте и легочной арте-

рии. Количество половозрелых гельминтов варьировало от 6 до 23, а в сред-

нем составляло 12 экз. 

     При небольшом количестве гельминтов у животных отмечали гипертро-

фию правого и левого желудочка. Миокард был уплотнен,  на разрезе утол-

щен, окрашен в темно-красный цвет, кровенаполнен. Полости желудочков  

уменьшены. При  большом количестве нематод отмечали дилатацию правой 

половины. При этом сердце было асимметричное, правый желудочек растя-

нут в виде мешка, и нависал на верхушку сердца. Миокард имел дряблую 

консистенцию, тусклую поверхность разреза,  а  толщина его левой  полови-

ны  превосходила правую в 6-8 раз.  У некоторых животных на эндокарде 

обнаруживали небольшого размеры эрозии и язвы темно-красного цвета.  

        Легкие у большинства животных были увеличенные, тестоватой конси-

стенции,  окрашены  в  темно-красный  цвет. На  разрезе  с поверхности 

обильно выделялась кровянистая жидкость. В трахее и бронхах жидкость 

имела пенистый характер. Бронхиальные и средостенные лимфоузлы были 

незначительно увеличены, уплотненные,  на разрезе полнокровные. В неко-

торых случаях в легких выявляли участки бледно-розового цвета,  слегка 

возвышающиеся над поверхностью. Они имели мягкую консистенцию, на 

разрезе крепитировали и были малокровными. 
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     В большинстве случаев печень была увеличена, плотной консистенции, 

окрашена в темно-вишневый или темно-коричневый цвет.  На разрезе,  доли 

 

Рисунок 105 - Половозрелые нематоды D. immitis в правой половине сердца 

енотовидной собаки 

 

 печени,  в той или иной степени были наполнены кровью. У отдельных осо-

бей печень была увеличена, но имела неравномерную пеструю окраску. В 

одних случаях преобладали участки серого, темно-вишневого и ярко-

красного цвета, в других – серого, темно-вишневого и желтоватого. У неко-

торых животных орган имел дряблую консистенцию и серо-желтую окраску. 

Иногда отмечали растяжение и переполнение желчного пузыря, жидкой жел-

чью темно-зеленого или красно-зеленого цвета. Иногда на разрезе  в желч-

ных протоках выявляли застой желчи. 
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     В желудке у некоторых особей  находили незначительное количество 

жидкого  содержимого,   иногда  с  пузырьками   газа,  а  иногда  среди  него 

обнаруживали несъедобные предметы: куски бумажных или целлофановых 

пакетов,  веревки и тряпки. Слизистая оболочка, особенно в кардиальной и 

фундальной  части, была утолщенная, с большим количеством мелких или 

крупных нерасправляющихся складок. На ее поверхности содержалась жид-

кой или вязкой консистенции слизь, серо-желтого цвета. 

     Тонкий и толстый отдел кишечника в большинстве случаев были полупу-

стыми. Слизистая оболочка тонкого отдела на всем своем протяжении  утол-

щена, собрана в мелкие не расправляющиеся складки. На ее  поверхности  

имелось небольшое количество  вязкой слизи, серо-красного цвета. Петли 

кишечника местами вздуты  и заполнены  газом. 

       Брыжеечные, желудочные и портальные лимфоузлы  в некоторых случа-

ях были увеличены в размере, плотной консистенции, окрашены в красный 

цвет, на разрезе полнокровные. В большинстве случаев они были увеличен-

ные, плотной консистенции, окрашены в серо-желтый или серо-красный 

цвет. На разрезе с поверхности  обильно выделялась мутная серо-желтого 

или желто-красного цвета жидкость. Сосуды брыжейки были застойно пол-

нокровны. 

      Селезенка в большинстве случаев увеличена, умеренно плотной конси-

стенции, окрашена с поверхности и на разрезе в темно-вишневый цвет. С по-

верхности разреза обильно выделялась кровянистая жидкость.  В некоторых 

случаях селезенка была уменьшена в размере, дряблой консистенции, капсу-

ла сморщенная, плотная. Цвет с поверхности светло-серый, а на разрезе не-

однородный с участками светло,-  и темно-красного цвета, соскоб отсутство-

вал, рисунок сглажен.   
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      Почки в некоторых случаях были незначительно увеличены, умеренно 

плотной консистенции. Жировая капсула отсутствовала, фиброзная хорошо 

отделялась. Цвет с поверхности и на разрезе темно-красный, рисунок между 

корковой и мозговой зоной отсутствовал. В большинстве случаев почки  бы-

ли незначительно увеличены в размере, дряблой консистенции, окрашены в 

серый или серо-желтый цвет. Рисунок между корковой и мозговой зоной 

сглажен. У некоторых животных отмечали переполнение и растяжение моче-

вого пузыря. Моча была мутная, светло,- или темно-желтого цвета, с приме-

сью  плотных, серого цвета хлопьев. Слизистая оболочка набухшая, местами 

покрасневшая, шероховатая. 

     Поджелудочная железа у большинства животных патологических измене-

ний не имела. Лишь в некоторых случаях отмечали незначительное увеличе-

ние ее размера,  красную или желто-красную окраску, на разрезе сглажен-

ность долек и рисунка. 

      При исследовании черепной коробки, как правило, морфологических из-

менений структуры оболочек и вещества мозга не определяли. Иногда отме-

чали полнокровие сосудов и гиперемию мозговых оболочек. 

      При патогистологическом исследовании сердца, в ряде случаев,  отмеча-

ли  неравномерную окраску мышечных волокон. Более светло окрашенные 

волокна были истончены и поперечная исчерченность в них отсутствовала. 

Цитоплазма была окрашена неравномерно, возле ядер более интенсивно. Яд-

ра имели вытянутую форму и более светлую окраску. В некоторых случаях в 

кардиомиоцитах выявляли отложение пигмента липофусцина,  иногда отме-

чали лизис ядер. В отдельных участках миокарда наблюдали соединительно-

тканные пролифераты, состоящие в основном, из молодых круглых клеток. У 

некоторых особей на  эндокарде выявляли небольшого размера некротиче-

ские участки, в ряде случаев на их поверхности откладывался фибрин. 
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         В легких отмечали расширение и переполнение сосудов кровью,  выпот 

отечной жидкости в просветы бронхов и в полости альвеол, содержащей в 

своем составе слущенные клетки эпителия, макрофаги и лейкоциты. В от-

дельных случаях выявляли участки, в которых в результате разрыва альвеол 

образовались  различного размера полости. 

      У большинства животных  в печени выявляли хроническую венозную ги-

перемию, которая характеризовалась расширением и переполнением меж-

дольковых капилляров, искривлением и дискомплексацией балок,  атрофией 

гепатоцитов. Иногда на месте атрофированных гепатоцитов выявляли участ-

ки молодой соединительной ткани.  У некоторых особей в печени  выявляли 

токсическую дистрофию, которая проявлялась нарушением балочной струк-

туры печеночных долек, переполнением капилляров,  зернистой, жировой 

дистрофией, кариолизисом и кариопикнозом гепатоцитов. В  отдельных слу-

чаях в желчных протоках выявляли застой желчи. 

      У большинства животных в селезенке отмечали  полнокровие и расшире-

ние синусов, гемолиз эритроцитов и наличие повышенного количества пиг-

мента гемосидерина. В некоторых случаях выявляли утолщение трабекул, за 

счет диффузной пролиферации элементов соединительной ткани. В других 

случаях в селезенке отмечали преобладание атрофических процессов. При 

этом отмечали снижение количества лимфоцитов в ретикулярной строме, 

уменьшение количества и размера лимфатических фолликулов, большая 

часть которых  была практически опустошенной, а  оставшиеся были гнѐздно 

заполнены малыми лимфоцитами. Синусы в большей части были спавшиеся 

и пустые, или содержали единичные клетки крови.   

       В желудке у большинства животных отмечали гиперсекрецию и десква-

мацию эпителия, а также участки некроза слизистой оболочки. Вокруг участ-

ков некрозов выявляли пролифераты, состоящие из молодых клеток соедини-

тельной ткани. Кровеносные сосуды были расширены и переполнены кро-
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вью. Большинство желез также находилось в состоянии гиперсекреции. Та-

кие железы были увеличены в размере, а цитоплазма специализированных 

клеток  заполнена светлой гомогенной массой. 

       В большинстве случаев в слизистой оболочке тонкого отдела кишечника 

отмечали гиперсекрецию кишечных ворсинок, в результате чего они   при-

нимали вытянутую форму. Клетки эпителия увеличены в размере, округлой 

формы и светло окрашенной цитоплазмой. В отдельных участках выявляли 

уменьшение размера и количества ворсинок. Часть ворсинок находилась в 

состоянии атрофии. Вокруг таких участков  выявляли  резкую лейкоцитар-

ную инфильтрацию, а также очаговые пролифераты  из молодых клеток со-

единительной ткани. 

      Чаще всего в желудочных, брыжеечных и портальных лимфоузлах выяв-

ляли утолщение капсулы, за счет пролиферации молодых элементов соеди-

нительной ткани, а также расширение и переполнение синусов. В корковой 

зоне отмечали небольшие  по размеру инфильтраты преимущественно из 

лимфоцитов и плазматических клеток. В некоторых случаях определяли ги-

перплазию фолликулов за счет малых, окрашенных более интенсивно, лим-

фоцитов. В таких фолликулах отмечали отсутствие реактивных центров.  

      Патологоанатомические изменения у шакала. При патологоанатомиче-

ском и паразитологическом вскрытии у большинства животных отмечали 

среднюю и нижесреднюю упитанность. Слизистые оболочки имели бледно-

розовую окраску с синюшным или желтушным оттенком. Шерстный покров, 

в большинстве случаев был тусклым, местами неравномерным или отсут-

ствовал. Кожа неэластичная, сухая, подкожная клетчатка развита слабо. 

     У одних животных в брюшной полости выявляли наличие небольшого ко-

личества прозрачной жидкости светло-желтого цвета. У других обнаружива-
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ли мутную желтую или красноватую жидкость, иногда с  примесью хлопьев 

фибрина.  

      В грудной полости у некоторых животных выявляли незначительное ко-

личество мутной желтой жидкости с хлопьями фибрина. Плевра была утол-

щенная, тусклая,  местами покрасневшая. В отдельных животных в перикар-

диальной полости  отмечали  скопление большого количества вязкой мутной 

желтоватой жидкости.   

      Чаще всего половозрелые нематоды локализовались в правой половине 

сердца «Рисунок 106». При значительной интенсивности инвазии их выявля-

ли в легочной артерии  и сосудах печени.   

 В большинстве случаев в сердце отмечали дилатацию правой половины.  

Это проявлялось резкой асимметрией и истончением стенки правого желу-

дочка и предсердия. Сердечная мышца имела дряблую консистенцию, свет-

ло-серую окраску, на разрезе тусклую поверхность и нечеткость рисунка. В 

некоторых случаях  отмечали гипертрофию миокарда, которая характеризо-

валась утолщением стенки  правого и левого желудочков, и межжелудочко-

вой перегородки. На разрезе сердечная мышца была темно-красного цвета, 

полнокровной, а полости сердца несколько уменьшены. На эндокарде, у от-

дельных животных, отмечали наличие небольших по размеру язвочек темно-

коричневого цвета, на  некоторых из них были шероховатые  плотные  нало-

жения серого цвета. 

 В легкие у большинства животных отмечали венозное полнокровие и 

отек. При этом они были увеличены в размере, имели тестоватую консистен-

цию,  темно-вишневую окраску. При разрезе с поверхности легкого  обильно 

выделялась  кровянистая жидкость, а из просвета трахеи и бронхов  - пени-

стая. В некоторых случаях выявляли небольшие  плотные участки, окрашен-
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ные в серый или красно-желтый цвет. На разрезе таких участков выделялась 

мутная серо-желтая или серо-красная слизистая жидкость. 

Печень в большинстве случаев незначительно увеличена в размере, уме-

ренно   плотной   консистенции,  окрашена  в  темно-коричневый  или  в тем-

но-вишневый цвет, в разной степени кровенаполнена. У некоторых живот-

ных печень имела  дряблую консистенцию, серо-желтый цвет,  тусклый и 

сглаженный рисунок.   Иногда  печень  была  увеличена, окрашена 

 

Рисунок 106 - Половозрелые нематоды D. immitis в правой половине сердца 

шакала 

 неравномерно, с участками серого, темно-красного, желтого, темно-

вишневого цвета. В некоторых случаях выявляли переполнение и расшире-

ние желчного пузыря,  застой желчи в желчных протоках. 

     Чаще всего желудок был пустой. Иногда в нем находили куски дерева и 

пучки травы. Слизистая оболочка была набухшая и собрана в нерасправляю-



227 

 

    

 

щиеся складки различной величины. Иногда на слизистой оболочке находили 

точечные кровоизлияния, эрозии и язвы. Ее поверхность была покрыта раз-

личным количеством мутной вязкой или жидкой слизи серо-желтого или се-

ро-красного цвета. 

     Тонкий и толстый отделы кишечника были полупустыми, местами вздуты 

и заполнены газом. Слизистая оболочка тонкого отдела местами покраснев-

шая, утолщенная  и покрыта тягучей слизью серо-желтого цвета. 

В большинстве случаев желудочные, мезентериальные и портальные лимфа-

тические узлы были увеличены в размере, серо-желтого  или  серо-красного 

цвета, плотной консистенции. С поверхности их разреза стекала мутная серо-

желтого или красноватого цвета жидкость, рисунок был сглажен. Иногда на 

их поверхности обнаруживали мелкие точечные кровоизлияния.    В некото-

рых случаях  лимфоузлы были увеличены, окрашены в темно-красный цвет, 

на разрезе в разной степени наполнены кровянистой жидкостью. 

 Селезенка в большинстве случаев была сильно уменьшена в размере, с 

острыми краями, дряблой консистенции, на разрезе сухая. Капсула была 

утолщенная и  собрана в мелкие или крупные складки. Реже она была увели-

чена, с закругленными краями, плотной консистенции, окрашена в темно-

вишневый или темно-красный цвет, на разрезе в разной степени полнокров-

ная.  

 Почки чаще всего были незначительно увеличены в размере, умеренно 

плотной консистенции. Цвет с поверхности и на разрезе темно-вишневый 

или темно-красный, рисунок между корковой и мозговой зоной сглажен. В 

некоторых случаях почки имели дряблую консистенцию, серую или серо-

желтую окраску.  

 Поджелудочная железа в большинстве случаев морфологических измене-

ний не имела. У отдельных особей в поджелудочной железе выявляли участ-
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ки красного или  желто-красного цвета плотной консистенции. На разрезе 

дольки были не четко выражены. 

 При исследовании оболочек и вещества головного мозга морфологиче-

ских изменений не выявляли. В отдельных случаях отмечали полнокровие 

сосудов  мозговых оболочек. 

     При патогистологическом исследовании сердца в миокарде выявляли 

атрофию мышечных волокон. Такие волокна были истончены с бледно 

окрашенной цитоплазмой и отсутствием  поперечной исчерченности. Ядра 

имели уплощенную форму, и светлую окраску. В некоторых мышечных во-

локнах цитоплазма была окрашена неравномерно,  наиболее интенсивно во-

круг ядер. В отдельных мышечных волокнах отмечали некроз, который ха-

рактеризовался лизисом ядер. 

      В печени чаще всего отмечали полнокровие капилляров и нарушение ее 

балочной структуры. Большинство балок было искривлено, а местами 

наблюдалась их дискомплексация.  В некоторых случаях в печени выявляли 

неравномерную окраску долек. В центральной части таких долек преоблада-

ли гепатоциты, находящиеся в состоянии жировой дистрофии. По периферии 

долек располагались гепатоциты с ярко выраженной зернистой и гидропиче-

ской дистрофией. Иногда выявляли единичные гепатоциты, ядра которых 

были пикнотичными или лизированными. По периферии долек отмечали не-

большие пролифераты, состоящие из полибластов и эпителиоидных клеток. 

В отдельных случаях в желчных протоках отмечали скопление желчи. 

     В почках чаще обнаруживали венозную гиперемию. В таких участках от-

мечали расширение и переполнение капилляров кровью. В некоторых из них 

происходил гемолиз эритроцитов и  в большом количестве откладывался 

пигмент гемосидерин. В отдельных местах выявляли атрофию канальцев и 

пролиферацию элементов грануляционной соединительной ткани. В некото-
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рых случаях в эпителии канальцев отмечали жировую, зернистую и гидропи-

ческую дистрофию, иногда отмечали кариопикноз и кариолизис. 

       В большинстве случаев в легких отмечали расширение и переполнение 

межальвеолярных капилляров и выпот отечной жидкости в просветы брон-

хов и полости альвеол. Отечная жидкость, содержала единичные, крупные 

клетки десквамированного  альвеолярного эпителия и эпителия слизистой 

оболочки бронхов и лейкоциты. В некоторых случаях в  альвеолах выявляли 

скопление серозного экссудата, а в бронхах катарального. В составе серозно-

го и катарального экссудата преобладали  полиморфноядерные лейкоциты и 

макрофаги.  

      В селезенке отмечали острую или хроническую венозную гиперемию, ко-

торая характеризовалась расширением и переполнением сосудов, эритродиа-

педезом, гемолизом эритроцитов и образованием пигмента гемосидерина. В 

некоторых случаях выявляли процесс атрофии, который характеризовался 

утолщением капсулы и трабекул за счет пролиферации соединительноткан-

ных элементов, уменьшением количества лимфоцитов в ретикулярной стро-

ме, уменьшением количества и размеров лимфатических фолликулов в белой 

пульпе и снижением количества лимфоцитов в них. 

     В желудке, в большинстве случаев, отмечали гиперсекрецию и десквама-

цию эпителия. В некоторых участках выявляли некроз слизистой оболочки и  

очаговые пролифераты  элементов грануляционной соединительной ткани. В 

железах, также отмечали повышенную секрецию, а в некоторых случаях  их 

атрофию.  

     В  слизистой оболочке тонкого отдела кишечника отмечали гиперсекре-

цию кишечных ворсинок. При этом они принимали вытянутую форму и уве-

личивались в размере. В других случаях отмечали уменьшение размера и 



230 

 

    

 

снижения количества кишечных ворсинок, но утолщение подслизистого слоя 

за счет пролиферации молодых клеток соединительной ткани. 

     В брыжеечных, желудочных и портальных лимфатических узлах чаще 

всего выявляли расширение и переполнение краевых синусов, увеличение 

размера и резкую очерченность лимфатических фолликулов. В центральной 

части фолликулов определялись редко расположенные малые светло и темно 

окрашенные лимфоциты. Реже отмечали отек капсулы и инфильтрацию ее 

лейкоцитами и плазматическими клетками.  

 

2.9. Патоморфологические изменения у плотоядных, вызваемые  

Dirofilaria repens 

 

       При патологоанатомическом и паразитологическом исследовании Dirofi-

laria repens была обнаружена у  3 видов животных: собаки домашней, шакала 

и бурсука. Моноинвазии Dirofilaria repens были выявлены у 4 (2,0 %) собак, 2 

(3,3 %) шакалов и 1 (1,5 %) барсука. 

      Патоморфологические изменения у собаки. Все животные имели сред-

нюю упитанность.  Подкожная клетчатка была развита удовлетворительно. 

Кожа, за исключением морфологически измененных участков, была эластич-

ная, влажная, шерстный покров равномерный. Видимые слизистые оболочки 

бледно-розового цвета с синюшным оттенком, иногда отмечали западение 

глазных яблок. 

     При вскрытии половозрелые нематоды Dirofilaria repens были выявлены в 

подкожной  и межмышечной клетчатке  в тех местах, где на коже имелись 

патологические процессы.  Местом локализации паразитов была область 

брюшной стенки, крестца, лопатко-плечевого сустава,   локтевой и лучевой  
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кости передних конечностей и  внутренняя сторона тазовых конечностей.  

Шерстный покров вокруг места нахождения гельминтов был тусклый, за-

грязненный, свалявшийся. На коже в местах локализации нематод обнаружи-

вали участки алопеции и расчесы  «Рисунок 107». Иногда выявляли  сероз-

ный или серозно-гнойный дерматит «Рисунок 108». После отпрепарирования 

пораженных участков  кожи отмечали отек подкожной и межмышечной 

клетчатки и как правило, обнаруживали половозрелых паразитов «Рисунок 

109».  У одного животного, в месте обнаружения дирофилярий, были выяв-

лены плотные, складчатые утолщения кожи. На их поверхности имелись 

множественные, округлой формы язвочки размером 3-5 мм. Сверху язвочки 

были покрыты бурого цвета корочками. При разрезе таких участков отмеча-

ли резкий отек кожи. Подкожная и межмышечная клетчатка также была 

отечна и пропитана  желеобразной желтоватой или красноватой жидкостью  

«Рисунок 110». Регионарные лимфоузлы были увеличенные, плотной конси-

стенции, окрашены в серо-желтый или серо-красный цвет. На их поверхно-

сти имелись мелкие точечные кровоизлияния.  На разрезе рисунок сглажен, с 

поверхности обильно стекала мутная серо-желтая или серо-красная жид-

кость. Как правило, в подкожной клетчатке паразиты находились свободно, и 

лишь в одном случае их обнаружения, они локализовались в соединительно-

тканной капсуле, заполненной серозно-гнойным экссудатом «Рисунок 111». 

Количество паразитов варьировало от 2 до 8, а в среднем составляло 6 экз.  

Количество самцов, как правило, преобладало над количеством самок. 

      При исследовании брюшной полости, у трех животных, выявляли  скоп-

ление большого количества прозрачной желтого цвета жидкости. Брюшина 

была блестящая, гладкая, бледно-розового цвета с синюшным оттенком.   

       В  перикардиальной полости у одной собаки отмечали наличие желтой 

мутной жидкости. Перикард  был  незначительно утолщен, тусклый, местами  
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Рисунок 107 - Участки алопеции и расчесы кожи брюшной стенки в области 

локализации нематод D. repens беспородного кобеля, 5 лет  

 

Рисунок 108 - Серозно-гнойный дерматит передней конечности в месте 

локализации нематод D. repens кобеля породы кавказская овчарка, 3 лет 



233 

 

    

 

 

Рисунок 109 - Половозрелая самка D. repens в области лучевой кости 

передней конечности кобеля породы кавказская овчарка 3 лет 

 

Рисунок 110 - Серозно-геморрагическая инфильтрация подкожной клетчатки 

в области брюшной стенки беспородного кобеля, 5 лет. Половозрелые самка 

и самец D. repens 
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Рисунок 111 - Половозрелые нематоды D. repens в соединительнотканной 

капсуле  тазовой конечности кобеля  породы немецкая овчарка, 4 лет 

 

покрасневший с гладкой поверхностью. Миокард не имел  окоченения, дряб-

лой консистенции, окрашен в серый цвет. Аналогичные изменения миокарда  

были еще у двух особей.   

     Легкие у трех животных были увеличены в размере, тестоватой конси-

стенции, окрашены в темно-вишневый цвет. При разрезе с поверхности 

обильно выделялась мутная кровянистая, а из просвета трахеи и бронхов пе-

нистая жидкость. Бронхиальные и средостенные лимфоузлы были увеличе-

ны, плотной консистенции, окрашены в темно-красный цвет, на разрезе пол-

нокровные. У одной собаки  на верхушечных долях легкого обнаружили 

плотные участки размером до 2 см, серого цвета, их которых при разрезе  

выделялась мутная серая слизистая жидкость. 
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       Печень у двух особей была незначительно увеличена в размере, умерен-

но плотной консистенции, окрашена неравномерно, с участками серого, тем-

но-красного, темно-вишневого и желтого цвета. На разрезе, разные по окрас-

ке участки, были в той или иной степени наполнены кровью. Портальные 

лимфоузлы увеличенные, плотной консистенции, серо-желтого цвета, на раз-

резе сочные. У двух собак  желчный пузырь был растянут и переполнен  

желчью вязкой консистенции желто-красного цвета. У двух животных печень 

была увеличена в размере, плотной консистенции, окрашена в темно-

вишневый цвет. На разрезе обильно кровенаполнена.            

          Селезенка у трех животных была уменьшена в размере, дряблой конси-

стенции, капсула утолщенная, складчатая, плотная. Цвет с поверхности се-

рый, а на разрезе светло-коричневый. У одной собаки орган был увеличен, 

края притупленные, капсула напряжена, цвет с поверхности и на разрезе 

темно-вишневый, соскоб обильный кровянистый.  

       Желудок и кишечник у всех животных был полупустой. Петли кишечни-

ка местами были вздуты и заполнены газом. Слизистая желудка в фундаль-

ной части утолщенная, покрасневшая, набухшая и собрана в нерасправляю-

щиеся  складки различной величины. Поверхность ее покрыта небольшим 

количеством мутной вязкой серой слизи. У одной особи на слизистой в обла-

сти кардиальной части   обнаружили несколько мелких язвочек темно-

коричневого цвета. Слизистая оболочка тонкого отдела кишечника на всем 

протяжении покрасневшая, утолщенная, в некоторых местах собрана в мел-

кие складки, покрыта незначительным количеством вязкой серо-красного 

цвета слизи. Сосуды брыжейки кровенапонены. Брыжеечные и желудочные 

лимфоузлы увеличенные, плотной консистенции, окрашены в серо-красный 

цвет, с поверхности разреза выделялась мутная красноватая жидкость. 
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      Патоморфологические изменения у шакала.  Оба животных имели 

нижесреднюю упитанность. Шерстный  покров был неравномерный, туск-

лый, местами свалявшийся или отсутствовал. Кожа не эластичная, сухая,  

подкожная клетчатка слабо развита.  Видимые слизистые оболочки анемич-

ные.  

     При патологоанатомическом исследовании половозрелые нематоды Diro-

filaria repens в количестве 2 экз (1♀+1♂) были обнаружены у первого живот-

ного, и в количестве 5 экз (3♂+2♀) у второго. У первого шакала гельминты 

локализовались в области локтевого сустава передней конечности «Рисунок 

112». У второго они были обнаружены в области крестца «Рисунок 113». 

Кожа у первого животного, в месте обнаружения нематод, была лишена 

шерстного покрова и имела расчесы. Непосредственно под участками пора-

женной кожи располагались студенистые инфильтраты желто-красного цве-

та. На поверхности кожи второго шакала, в месте локализации дирофилярий, 

также были расчесы и участки лишенные шести.  Некоторые из расчесов бы-

ли покрыты струпьями серо-красного цвета. Подкожная и межмышечная 

клетчатка отечная и пропитана вязкой желтоватой жидкостью. Регионарные 

лимфатические узлы были увеличены, плотной консистенции, окрашены в 

серо-красный цвет. На поверхности некоторых лимфоузлов выявлялимелкие 

точечные кровоизлияния, а при разрезе - различного размера соединительно-

тканные полости, заполненные  вязким, гнойным содержимым серо-белого 

цвета. 

       В брюшной полости одного животного обнаружили около 1,5 л прозрач-

ной желтоватой  жидкости.  Брюшина была блестящая, гладкая, бледно-

розового цвета.  
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Рисунок 112 - Половозрелые нематоды D. repens в подкожной клетчатке в 

области локтевого сустава передней конечности у шакала 

 

Рисунок 113 - Половозрелые нематоды D. repens в подкожной клетчатке в 

области крестца у шакала 
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        В грудной полости второго животного находилось около 2 л прозрачной 

красноватой жидкости. Плевра была блестящая, гладкая, светло-розового 

цвета с синюшным оттенком. 

         Сердечная мышца у обоих животных имела дряблую консистенцию, 

светло-серую окраску, на разрезе тусклую поверхность и нечеткость рисунка. 

     Легкие у одного шакала были незначительно увеличены в размере, тесто-

ватой консистенции, окрашены в темно-вишневый цвет. На разрезе с   по-

верхности обильно выделялась кровянистая жидкость, а в просвете трахеи и 

бронхов находилась красноватая, пенистая жидкость.  

      Почки у одного животного были незначительно увеличены в размере, 

жировая капсула развита слабо, фиброзная - хорошо снималась. Цвет с по-

верхности и на разрезе темно-красный,  граница между корковой и мозговой 

зоной отсутствовала, соскоб с поверхности разреза обильный кровянистый. У 

второго животного почки незначительно увеличены в размере, жировая кап-

сула отсутствовала, фиброзная – легко отделялась. Цвет с поверхности и на 

разрезе серо-желтый, рисунок на разрезе глажен.  

      Селезенка у обоих  животных  была  уменьшена  в размере,  конситенция 

дряблая,  края острые, капсула сморщенная, местами утолщенная, цвет с по-

верхности и на разрезе светло-серый, соскоб отсутствовал. 

      Желудки обоих животных были пустые. Слизистая оболочка, в  кар-

диальной и донной  части,  утолщенная,  собрана  в  различной величины,  

плохо  расправляющиеся  складки.   Поверхность  слизистой   была  покрыта 

незначительным количеством вязкой мутной серой слизи. Тонкий и толстый 

отделы кишечника на всем протяжении были пустыми. Тонкий отдел кишеч-

ника у одной особи наполнен газом и вздут. Слизистая оболочка местами по-
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красневшая, утолщенная, покрыта небольшим количеством вязкой слизи се-

ро-желтого цвета. Желудочные и мезентериальные лимфоузлы увеличенные, 

плотной консистенции, окрашены в серо-красный цвет. На разрезе с поверх-

ности выделялась мутная серо-красного цвета жидкость. 

     Патоморфологические изменения у барсука. Животное имело сред-

нюю упитанность. При патологоанатомическом исследовании половозрелые 

нематоды Dirofilaria repens в количестве 6 экз (4♂+2♀) свободно локализова-

лись в подкожной клетчатке в области живота  «Рисунок 114». Кожа в таких 

местах была утолщенная и складчатая. Шерстный покров присутствовал, но 

был тусклым, загрязненным и свалявшимся. Подкожная клетчатка в одних 

местах была покрасневшая, утолщенная и пропитана желтоватой или красно-

ватой желеобразной жидкостью, В других местах визуальных морфологиче-

ских изменений ее структуры не определяли. Рядом расположенные лимфа-

тические узлы были увеличены в размере, окрашены неравномерно, с участ-

ками серо-желтого и красного цвета, плотной консистенции, при разрезе с 

поверхности обильно выделялась мутная серая или красная жидкость.  

      Сердце было симметричное,  миокард дряблой консистенции, с поверхно-

сти и на разрезе окрашен в серый цвет, тусклый.  

      Легкие были незначительно увеличены в размере, тестоватой консистен-

ции, окрашены в темно-вишневый цвет. Бронхиальные и средостенные лим-

фоузлы незначительно увеличены, умеренно плотной консистенции,  темно-

красного цвета, на разрезе полнокровные. 
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Рисунок 114 - Половозрелые нематоды D. repens в подкожной клетчатке в 

области живота у барсука 

 

         Почки не увеличенные, дряблой консистенции, жировая капсула отсут-

ствовала, фиброзная хорошо отделялась. Цвет с поверхности и на разрезе се-

рый, рисунок между слоями сглажен. 

     Печень была незначительно увеличена в размере, дряблой консистенции, 

окрашена в темно-коричневый цвет с участками серого цвета.  

     Селезенка уменьшена в размере, дряблой консистенции, края острые, кап-

сула сморщенная и утолщенная, цвет с поверхности и на разрезе серый, со-

скоб с поверхности разреза отсутствовал. 

    Желудок, тонкий и толстый отдел кишечника пустой. Слизистая желудка, 

в донной части, набухшая, покрасневшая, покрыта небольшим количеством 

вязкой серо-красного цвета слизи. Слизистая тонкого отдела кишечника ме-

стами утолщенная, покрыта слизью серо-желтого цвета. Брыжеечные и же-
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лудочные лимфоузлы увеличенные, плотной консистенции, окрашены в се-

ро-красный цвет, с поверхности разреза выделялась мутная красноватая  

жидкость. 

      При патогистологическом исследовании у собак, шакалов и барсука от-

мечали язвенно-некротический, серозный или серозно-гнойный дерматит, 

мукоидное набухание и фибриноидный некроз соединительной ткани дермы 

кожи, подкожной и межмышечной соединительной ткани.  Центральная 

часть таких участков окрашивалась гомогенно в бледно-розовый цвет, а по 

периферии в красный. В центре  большая часть соединительнотканных воло-

кон была разрушена или  разволокнена, а на периферии набухшая и утол-

щенная. Фиброциты находились в состоянии лизиса и пикноза. Вокруг 

участков воспаления и некроза была хорошо выражена лейкоцитарная ин-

фильтрация, преимущественно из нейтрофильных и эозинофильных лейко-

цитов. По периферии выявляли очаговые пролифераты грануляционной со-

единительной ткани. 

      В регионарных лимфатических узлах отмечали расширение и переполне-

ние краевых синусов, увеличение размера лимфатических фолликулов. Цен-

тральная часть таких фолликулов состояла из малых, редко расположенных, 

темно окрашенных лимфоцитов. 

       В миокарде отмечали участки, в которых мышечные волокна были окра-

шены неравномерно с плохо выраженной поперечной исчерченостью. Ядра 

некоторых волокон были пикнотичными или подвергались лизису. 

     В легких отмечали венозное полнокровие и отек. При этом межальвеоляр-

ные капилляры были расширены и переполнены кровью, в бронхах и альвео-

лах содержалась жидкость с незначительным количеством слущенных клеток 

эпителия и лейкоцитов. 
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      В отдельных участках печени отмечали полнокровие капилляров и нару-

шение  балочной структуры. Большая часть гепатоцитов находились в состо-

янии жировой дистрофии. В отдельных участках преобладали гепатоциты в 

состоянии зернистой и гидропической дистрофии. Иногда выявляли гепато-

циты с пикнозом и лизисом ядер. 

     В эпителии канальцев почек определяли жировую, зернистую и гидропи-

ческую дистрофию, иногда выявляли канальцы с лизированными ядрами.  

      В селезенке одних животных отмечали расширение и переполнение сосу-

дов, гемолиз эритроцитов и наличие повышенного количества пигмента ге-

мосидерина. У других особей выявляли уменьшение количества лимфоцитов 

в ретикулярной строме, уменьшение количества и размеров лимфатических 

фолликулов в белой пульпе. 

      В желудке и двенадцатиперстной кишке отмечали очаговый некроз сли-

зистой оболочки, гиперсекрецию и десквамацию эпителия  кишечных вор-

син, гиперсекрецию желудочных желез. 

 

2.10. Патоморфологические изменения у плотоядных, вызываемые  

ассоциацией Dirofilaria immitis и Dirofilaria repens 

 

       Патоморфологические изменения у собак и шакалов, зараженных одно-

временно двумя видами дирофилярий, характеризовались  совокупностью 

общих и местных патологически процессов. У большинства животных отме-

чали нижесреднюю упитанность, анемию или цианоз видимых слизистых 

оболочек, западение глазного яблока.  Из общего количества зараженных по-

ловозрелыми нематодами ассоциация Dirofilaria immitis и Dirofilaria repens 

была выявлена у 8 (4,1 %) собак у 4 (6,6 %) шакалов.  Средняя интенсивность 
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двувидовой инвазии Dirofilaria immitis и Dirofilaria repens у собак составила 

23 и 4 экз., а у шакалов  соответственно   7 и 3 экз.  

       При патологоанатомическом исследовании    половозрелые  нематоды 

Dirofilaria repens были выявлены в подкожной  и межмышечной клетчатке. У 

собак они локализовались в  области живота и крестца, лопатко-плечевого 

сустава, локтевой кости передних конечностей, в области грудины «Рисунок 

115» У шакалов половозрелые нематоды локализовались в  области локтевой 

кости и запястья передней конечности, в области большеберцовой кости и 

заплюсны задней конечности. У одной собаки половозрелая самка Dirofilaria 

repens была обнаружена в рыхлой соединительной ткани под конъюнкти-

вальным мешком глаза «Рисунок 116». Как у собак, так и у шакалов на коже 

в местах локализации гельминтов обнаруживали участки алопеции и расче-

сы. Шерстный покров был неравномерный, местами свалявшийся и загряз-

ненный. Подкожная и межмышечная клетчатка была развита слабо, отечна и 

пропитана серозным или серозно-геморрагическим экссудатом, а в отдель-

ных местах отсутствовала совсем. У собаки половозрелая нематода D. repens, 

локализовавшаяся в области глаза, вызывала периодический серозный или 

серозно-гнойный конъюнктивит, что очевидно спровоцировало слепоту.   

          В брюшной полости у большинства  собак и шакалов отмечали наличие 

большого  количества  прозрачной  желтого  цвета  жидкости.  У  некоторых 

животных жидкость была вязкая, мутная, желтого или красного цвета с 

наличием хлопьев или пленок фибрина. Иногда выявляли спайки  петель ки-

шечника между собой, а также между серозной оболочкой кишечника и се-

розной оболочкой брюшной стенки. В одном случае, при исследовании 

брюшной полости у шакала, обнаружили прободение стенки двенадцати-

перстной кишки и большое  количество гнойно-ихорозной жидкости  темно- 
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Рисунок 115 - Половозрелые нематоды D. repens в подкожной клетчатке в 

области грудины  беспородной собаки 5 лет 

 
 

Рисунок 116 - Половозрелая самка D. repens в подкожной клетчатке под 

конъюнктивальным мешком правого глаза кобеля породы боксер 8 лет 
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коричневого цвета с неприятным запахом.  Брюшина была покрасневшая, 

утолщенная, тусклая с шероховатой поверхностью. 

       Регионарные лимфатические узлы были увеличенные, плотной конси-

стенции, окрашены в серо-желтый или желто-красный цвет. С поверхности  

их разреза  выделялась мутная желтоватая или красноватая жидкость.  

      У большинства собак и шакалов в грудной полости выявляли разное ко-

личество мутной серо-желтого цвета жидкости, иногда с примесью хлопьев 

фибрина. Плевра была утолщенная, тусклая, местами покрасневшая, с шеро-

ховатой поверхностью. У некоторых собак и шакалов аналогичную жидкость 

с примесью фибрина обнаруживали в перикардиальной полости. При  этом 

перикард был местами покрасневший и утолщенный, тусклый с шероховатой 

поверхностью. Иногда между эпикардом и перикардом выявляли небольшой 

величины спайки.  

      В большинстве случаев половозрелые нематоды Dirofilaria immitis как у 

собак, так и у шакалов были обнаружены  в правой половине сердца (пред-

сердии и желудочке) и легочной артерии. При большой интенсивности инва-

зии паразитов выявляли в каудальной полой вене. У 2-х собак половозрелых 

дирофилярий обнаружили в кровеносных сосудах и   бронхах легких. 

      Со стороны эндокарда выявляли эрозивно-язвенное, язвенно-

некротическое или фибринозно-некротическое воспаление. У некоторых жи-

вотных в правом желудочке были обнаружены  различного размера присте-

ночные организованные  тромбы. 

     В легких в большинстве случаев отмечали венозное полнокровие и отек. У 

некоторых животных наблюдали альвеолярную эмфизему, а также очаговую 

серозно-катаральную и катарально-геморрагическую бронхопневмонию. 
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     В печени большинства животных отмечали венозное полнокровие и бел-

ково-жировую дистрофию. 

     Селезенка у большинства животных была атрофирована или находилась в 

состоянии венозной гиперемии.   

     В желудке и тонком отделе кишечника отмечали острое или хроническое 

катаральное воспаление. 

     В брыжеечных, желудочных и портальных лимфатических узлах наблю-

дали серозное или серозно-геморрагическое воспаление.  

     При патогистологическом исследовании сердца наблюдали венозную ги-

перемию, зернистую и жировую дистрофию,  кариолизис  и кариопикноз 

кардиомиоцитов. В печени отмечали венозное полнокровие межбалочных 

капилляров, зернистую, жировую, гидропическую дистрофию  и некроз гепа-

тоцитов. При  исследовании селезенки отмечали атрофию первичных и вто-

ричных  фолликулов,  которая характеризовалась уменьшением их размера, 

снижением в них количества и разреженным  расположением лимфоцитов, а 

также расширение мозговых синусов и инфильтрацию мякотных шнуров 

плазматическими клетками, находящимися на разных стадиях дифференци-

ровки. 

     При исследовании кожи выявляли язвы и участки некроза, серозный или 

серозно-геморрагический дерматит. В соединительной ткани дермы кожи и 

подкожной и межмышечной соединительной ткани определяли серозные 

отеки, мукоидное и фибриноидное набухание  соединительнотканных воло-

кон и лизис фиброцитов.  Вокруг таких участков происходила пролиферация 

элементов молодой соединительной ткани.  
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Сравнительный анализ патогенетических изменений при дирофилярио-

зе показывает, что развитие, выраженность клинических проявлений и исход 

этой болезни зависят от особенностей функционирования паразитарной си-

стемы, интенсивности инвазии, локализации личинок, иммунного ответа ор-

ганизма хозяина и многих других факторов.  

 

2.11. Некоторые аспекты патогенеа  дирофиляриоза у домашних и диких 

плотоядных 

 

      Оба вида дирофилярий обладают выраженным истинным абсолютным 

паразитизмом и находятся в антагонистических отношениях со своими хозя-

евами. Инвазия, вызванная половозрелыми  D. immitis, в зависимости от ин-

тенсивности, в большинстве случаев (70-80 %), заканчивается гибелью хозя-

ина. Механизм действия на организм животного половозрелых нематод и их 

микрофилярий обусловлен совокупностью  следующих факторов: 

     1. Механическое повреждение органов и тканей непосредственно в местах 

локализации половозрелых гельминтов и их личинок, что подтверждается 

проведенными  нами патоморфологическими и паразитологическими иссле-

дованиями. Основным местом локализации  половозрелых D. immitis являет-

ся правая половина сердца и легочная артерия. При большой интенсивности 

инвазии у собак, половозрелые гельминты могут локализоваться в аорте,  ка-

удальной полой вене, в кровеносных сосудах  и бронхах  легких, а также в  

кровеносных  сосудах печени. На эндокарде сердца, у всех видов, исследо-

ванных животных, были обнаружены эрозивно-язвенные, язвенно-

некротические или фибринозно-некротические воспалительные процессы. По 

частоте их встречаемости и по степени выраженности доминируют домаш-

ние собаки и кошки, что мы объясняем значительной интенсивностью инва-

зии половозрелыми гельминтами, по отношению к их диким сородичам, а 



248 

 

    

 

также количеством половозрелых экземпляров на 1 кг живого веса животно-

го.  Так, у домашних собак количество половозрелых самцов и самок диро-

филярий  варьировало от  10 до 46, а в среднем составляло 23 экз., при сред-

ней живой массе собаки 15 кг. У домашних кошек количество половозрелых 

паразитов варьировало от 2 до 13, а в среднем составляло 8 экз., при средней 

живой массе - 3 кг. У лисиц количество половозрелых дирофилярий варьиро-

вало от 8 до 14, а в среднем было 9, при средней живой массе  6 кг. У котов 

лесных количество половозрелых гельминтов составило 4 и 5 экз., при сред-

ней живой массе – 7 кг. У енотовидной собаки количество половозрелых 

дирофилярий варьировало от 6 до 23, а в среднем составляло 12 экз., при 

средней живой массе – 8 кг. У шакалов количество половозрелых особей  ва-

рьировало от 3 до 23, а в среднем было 12 экз., при средней живой массе – 10 

кг.  

       Половозрелые нематоды D. repens локализовались преимущественно в 

подкожной и межмышечной клетчатке. У собак они были выявлены в обла-

сти брюшной стенки, крестца, лопатко-плечевого сустава,   локтевой и луче-

вой  кости передних конечностей и  с внутренней стороны тазовых конечно-

стей.  У шакалов преимущественным местом их локализации являлась об-

ласть локтевого сустава передних конечностей и  крестцовая область. У бар-

сука половозрелые нематоды были выявлены в области живота. У всех жи-

вотных в местах локализации отмечали поверхностные и глубокие некрозы, 

воспаление и отеки  кожи, подкожной,  межмышечной клетчатки, а также се-

розное или серозно-геморрагическое воспаление регионарных лимфатиче-

ских узлов. 

      Микрофилярии обоих видов, циркулируя в периферической крови, вызы-

вали альтеративные процессы и нарушение гемодинамики в легких, печени, 
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почках, селезенке, пищеварительной трубке и регионарных лимфатических 

узлах. 

      2. Нарушение всасывания питательных веществ и витаминов, что клини-

чески проявлялось снижением или полным отсутствием аппетита,   прогрес-

сирующим истощением (средняя или нижесредняя упитанность) и обезвожи-

ванием организма. Морфологически, данные нарушения, характеризовались  

слизистой атрофией подкожной и межмышечной клетчатки, атрофией мио-

карда и селезенки, анемией, острыми или хроническими воспалительными 

процессами в желудке и  кишечнике. Нарушение обмена веществ, мы связы-

ваем не только с недостаточностью тех или иных веществ в организме боль-

ного животного, но и с воздействием продуктов метаболизма дирофилярий и 

микрофилярий на все системы организма, включая нейроэндокринную и им-

мунную. Практически  у всех животных при патоморфологическом исследо-

вании выявлены проявления нарушения белкового и жирового обмена в мио-

карде, печени, почках, селезенке. На нарушение углеводного обмена показы-

вает снижение количества глюкозы в сыворотке крови у 50 % больных диро-

филяриозом собак и кошек. Изменения других морфологических и биохими-

ческих показателей крови, также служит веским доказательством нарушения 

всасывания и обмена белков, жиров  и минеральных веществ в больном орга-

низме.  

     3. Воздействие на иммунную систему больных животных продуктов мета-

болизма паразитов, которые обладают антигенными свойствами, вызываю-

щими иммунологическую активность, а также подавление иммунитета и ал-

лергическую реакцию. В результате проведенных нами патоморфологиче-

ских исследований у значительного количества павших животных выявлена 

атрофия селезенки, что является индикатором низкой иммунологической  ак-

тивности. Кроме того,  данные отечественной и зарубежной литературы, сви-
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детельствуют о практическом применении  выявленных антител к половоз-

релым D. immitis и D. repens,  их микрофиляриям для иммунологической ди-

агностики заболевания  (В. Тарелло, 2003 [219, с. 25-26]; А.Ю. Медведев, 

2007 [166, 137 с.]; Ю.Г. Бескровная, С.А. Нагорный,  2008 [33, с. 73-75]; R.G. 

Scholtens, S. Patton, 1983 [420, р. 861-864]; J.F. Levine, D.S. Fox, K.F. Snowden 

et al., 1988 [352, р. 327-331]). 

 

2.12. Морфологические изменения в организме собак под воздействием 

препарата диронет и дирофен 

 

        Диронет и дирофен являются эффективным противогельминтным сред-

ством, составляющие компоненты которых (празиквантел, пирантел памоат, 

ивермектин) обладают широким спектром  антгельминтного действия на раз-

витие  ленточных и круглых гельминтов паразитирующих у кошек и собак. 

Диронет предотвращает развитие микрофолярий, а так же губительно дей-

ствует на микрофилярии Dirofilaria  immitis и D. repens у плотоядных живот-

ных. 

        Профилактику дирофиляриоза собак с использванием этого препарата  

проводят на основе изучения динамики   эпизоотического процесса, опреде-

ления наиболее уязвимых звеньев в популяционном развитии паразитов, 

комплексного воздействия  на взрослые и личиночные стадии с целью нару-

шения цикла их развития и последующего уничтожеия. 

             Всемирная ассоциация за прогресс ветеринарной паразитологии 

(ВАПВП) рекомендует классифицировать антигельминтики по эффективно-

сти на следующие категории: высокоэффективные - имеющие активность 

свыше 98 % , эффективные (90-98 %), умеренно эффективные (80-89 %) и 

недостаточно или неэффективные (ниже 80 %). Препараты должны дозиро-
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ваться строго на 1 кг массы тела животных. Применение «Диронета®» с це-

лью профилактики рекомендуется начинать до начала  активности комаров 

(ежемесячно) и осуществлять последнюю дачу препарата через месяц после 

окончания лета насекомых.  

          С учетом вышеизложенного мы провели испытания эффективности 

диронета и дирофена на животных (породных и беспородных собаках, разно-

го возраста и пола), в крови, которых были обнаружены микрофилярии. Ин-

тенсивность инвазии варьировала от 2 до 500 экз. паразитов в 1 мкл крови. 

Вне зависимости от количества микрофилярий всех животных разделили на 

две группы по 20 голов в каждой.  

         Животным первой группы перорально задавали диронет,  из расчета 1 

таблетка на 10 кг живой массы, двукратно с интервалом 5 дней.  

     Животным второй группы задавали суспензию дирофена, в дозе 1 мл на 1 

кг живой массы, перорально, двукратно с интервалом  5 дней. 

      Через десять дней у всех животных отбирали кровь для гематологическо-

го  и паразитологического исследования и провели убой по одному животно-

му из каждой группы для патоморфологического исследования. Отметили, 

что фоновые гематологические показатели у  собак  обеих групп находились 

в пределах границ физиологической нормы «Таблица 31».                

         При патологоанатомическом вскрытии у собаки первой группы поло-

возрелых гельминтов не обнаружили.   

      Печень была несколько увеличена в размере, умеренно плотной конси-

стенции, с поверхности и на разрезе окрашена в темно-вишневый цвет. Со-

скоб с поверхности разреза обильный кровянистый. 
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     Почки были незначительно увеличены в размере, умеренно плотной кон-

систенции. Фиброзная капсула хорошо снималась. Цвет с поверхности и на 

разрезе темно-вишневый, рисунок между корковой и мозговой зоной сгла-

жен, соскоб обильный кровянистый.  

Таблица 31 – Гематологические и биохимические  показатели крови у собак 

через 10 суток после применения препарата (n=40) 

Гематологические по-

казатели 

1 группа 

(n=20) 

2 группа 

(n=20) 

Норма 

(по М. Филипову, 

2001 

  и А.А. Кудряв-

цеву, 

 1972)  

Билирубин 

(мкмоль/л) 

5,85±0,83 6,12±1,16 0-8,5 

АЛТ(ед/л) 44,42±5,22 47,38±8,19 10-80 

АСТ(ед/л) 58,34±3,20 61,44±16,36* 10-80 

Мочевина 

(ммоль/л) 

6,16±1,54 7,22±2,69* 3,6-10,2 

Креатинин 

(мкмоль/л) 

131,28±14,26* 129,16±12,25 71-159 

Глюкоза 

(ммоль/л) 

6,44±1,64 5,27±0,89 3,9-8,5 

Общий белок (г/л) 58,88±4,56 67,21±8,66 54-78 

Эритроциты (х10
12

/л) 6,12±0,97 6,87±2,98* 5,3-10,0 

Морфологически изме-

ненные клетки 

нет нет нет 

Гемоглобин (г/л) 130,23±30,45 121,45±32,12 80-150 

Лейкоциты (х10
9
/л) 10,12±2,34 9,44±1,98 5,5-18,5 

Нейтрофилы  (%): 

- палочкоядерные 

   

2,41±1,17 2,18±0,45 0-3 

- сегментоядерные 62,46±11,12* 65,67±9,12 35-75 

Эозинофилы (%) 3,98±0,76 3,36±1,58 0-4 

Моноциты (%) 1,98±1,13 2,22±0.89 1-4 

Лимфоциты (%) 23,47±3,13* 21,76±2,77 20-25 

СОЭ (мм/ч) 8,18±3,38 6,23±2,22 0-13 

Примечание: * - Р<0,05 
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        Сердце не увеличенное, симметричное. Миокард дряблый, окрашен в 

серый цвет, поверхность разреза тусклая. 

      Слизистая оболочка желудка в фундальной части покрасневшая, набух-

шая, утолщенная. Поверхность ее покрыта не большим количеством слизи 

серо-желтого цвета. Желудочные лимфоузлы были увеличены, плотной кон-

систенции, окрашены в серо-желтый цвет. С поверхности разреза обильно 

стекала мутная серо-желтого цвета жидкость. Сосуды брыжейки кровена-

полнены. 

        При патогистологическом исследовании сердца установили морфологи-

ческие изменения в кардиомиоцитах и  эндотелии эндокарда. В кардиомио-

цитах отмечали зернистую дистрофию, бурую  атрофию с наличием пигмен-

та липофусцина. В некоторых волокнах выявляли кариолизис и кариопикноз. 

В эндотелии эндокарда отмечали некроз и очаговую пролиферацию эозино-

фильных и нейтрофильных лейкоцитов. 

       В печени отмечали участки венозной гиперемии, зернистой и гидропиче-

ской дистрофии гепатоцитов. В отдельных гепатоцитах наблюдали жировую 

дистрофию и кариолизис. 

       В почках - венозное полнокровие капилляров, зернистую и гидропиче-

скую дистрофию эпителия канальцев. В эпителии некоторых канальцев об-

наруживали  кариолизис и кариопикноз.  

       В тонком отделе кишечника определяли очаги острого катарального вос-

паления с гиперсекрецией слизи, десквамацией эпителия и пролиферацией 

нейтрофильными и эозинофильными лейкоцитами. 

       При патологоанатомическом исследовании собаки второй группы, также 

половозрелых нематод не обнаружили.  
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      Сердце было асимметричным, правый желудочек нависал на верхушку. 

Миокард дряблый, окрашен в серый цвет, соотношение толщины его правой 

половины к левой, определялось как 1:6. На зндокарде правого желудочка 

обнаружили некротический участок размером около 5 мм, на поверхности 

которого имелись серого цвета шероховатые наложения фибрина. 

     Печень незначительно увеличена в размере, умеренно плотной консистен-

ции, окрашена неравномерно с участками серого, желтого, красного и темно-

вишневого цвета. Рисунок на разрезе тусклый, сглажен, соскоб обильный 

кровянистый. Желчный пузырь переполнен вязкой желчью  желто-зеленого 

цвета. 

     Почки симметричные, дряблой консистенции, окрашены в серо-желтый 

цвет, на разрезе поверхность тусклая, рисунок между корковой и мозговой 

зоной сглажен. 

      Селезенка уменьшена в размере, дряблой консистенции, капсула смор-

щенная. Цвет с поверхности серый, а на разрезе темно-коричневый, поверх-

ность разреза тусклая, сухая. 

      При патогистологическом исследовании в сердце выявляли зернистую 

дистрофию, атрофию и очаговый некроз кардиомиоцитов, некроз эндотелия 

эндокарда с выпотом фибрина и пролиферацией нейтрофильных лейкоцитов. 

    В печени отмечали зернистую, гидропическую, жировую дистрофию, ка-

риолизис и кариопикноз гепатоцитов,  гиперемию сосудов и одиночные оча-

ги кровоизлияний. 

   В почках определяли жировую, зернистую и гидропическую дистрофию 

эпителия канальцев, а в отдельных канальцах - некроз  эпителиоцитов. 
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        В селезенке выявляли атрофию фолликулов со снижением количества 

лимфатических клеток. 

         Установленые морфологичекие изменения в организме собак  в полной 

мере соответствовали таковым, которые мы наблюдали  при изучении пато-

генеза дирофиляриоза. Новых признаков, указывающих на токсическое воз-

действие препарата  мы не наблюдали. 

         На основе анализа полученных результатов, мы склонны считать, что 

препарат диронет и дирофен, используемый в рекомендуемых инструкцией 

дозах, обладает 100%-ной экстенс и интенс эффективностью и не оказывает 

токсического действия на организм обработанных животных. 

        Морфологические изменения в сердце, печени, почках и селезенке, вы-

явленные у собак обеих групп, являются следствием их заражения микрофи-

ляриями. 
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III. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Полученные нами результаты исследований по теме выполненной дис-

сертационной работы предполагают необходимость их анализа, сопоставле-

ния с имеющимися в литературе научными данными, возможных обобщений 

и их обсуждения. 

В процессе исследований мы установили, что дирофиляриоз плотояд-

ных имеет повсеместное распространение во всех природно-климатических 

зонах Краснодарского края Республике Адыгея. Возбудители дирофиляриоза 

по уровням их организации, способам питания, размножения и т. д. демон-

стрируют весьма яркий пример параллельного развития органической приро-

ды. Возбудители дирофиляриоза при определенных условиях оказывают зна-

чительное воздействие на своих хозяев и таким образом сдерживают рост 

численности их популяций. Роль сдерживающего фактора становится более 

значительной, если иметь в виду, что комары, как неотъемлемый компонент 

синантропного комплекса, участвуют в процессах трансмиссивной передачи 

возбудителей многих болезней заразной этиологии, опасных для здоровья и 

жизни человека и животных. В этом смысле эти насекомые имеют важное 

эпизоотологическое и эпидемиологическое значение. 

Является достаточно очевидным тот факт, что возбудители дирофиля-

риоза играют в биогеоценозе важную и разностороннюю роль. Мы в полной 

мере разделяем точку зрения  Е.Д. Логачева (1981 [155, с. 112-118]) о том, 

что без глубокого изучения межпопуляционных взаимоотношений паразитов 

(или симбионотов) между собой, паразитоносителями и окружающей средой 

наши представления о явлениях паразитизма, определении патогенности па-
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разитов и защитных реакциях их хозяев будут неполными, а следовательно, 

не объективными.  

Круг наших научных интересов включал вопросы определения видово-

го состава возбудителей дирофиляриоза, особенностей их биологического 

развития, популяционной экологии, фенологии и влияния различных факто-

ров на экологическую структуру их популяций. В процессе выполнения ра-

боты определенное предпочтение мы отдавали расшифровке патогенетиче-

ской сущности функционирования  паразитарной системы при дирофилярио-

зе. Изучение этих вопросов приобретает особую важность в условиях значи-

тельной трансформации погодно-климатических условий окружающей среды 

и возрастающего антропогенного воздействия на биогеоценозы, необходимо-

сти обеспечения эпидемиологического и эпизоотического благополучия тер-

риторий.  

Весьма важно отметить, что динамика численности популяций боль-

шинства вредных видов, в биогеоценозе определяется не случайными соче-

таниями факторов, благоприятных или неблагоприятных, а является резуль-

татом действия в популяциях регуляторных систем, функционирующих по 

принципу отрицательной обратной связи (А.Я. Лысенко, 2002 [156, 752 с.]). 

Для большинства паразитов позвоночных животных такая концепция наибо-

лее приемлема в связи с тем, что в природных условиях редко наблюдаются 

вспышки массового размножения паразитов, приводящие к охвату обширных 

территорий и массовой гибели их хозяев. 

Мы установили, что возбудители  дирофиляриоза характеризуются вы-

раженной экологической пластичностью, что позволяет им успешно адапти-

роваться в постоянно изменяющихся условиях окружающей среды. Человек 

преобразует природу, и замедлить или остановить этот процесс невозможно в 
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силу необходимости дальнейшего развития сельскохозяйственного производ-

ства, промышленности, инфраструктур обитания человека и животных. 

Именно этими причинами обусловлена необходимость разработки теории из-

мененного биогеоценоза, в условиях которого мы могли бы согласовывать 

процессы развития промышленности и сельского хозяйства с необходимо-

стью поддержания оптимальных условий для жизни человека на Земле.  

Состояние здоровья животных, их восприимчивость к заболеваниям 

различной этиологии, в том числе  дирофиляриоза, определяется совокупно-

стью воздействия биотических, абиотических и антропогенных факторов.  

Биогеоценотическая патология животных в известной мере определяет-

ся эпизоотологической ситуацией, экологическими условиями зоны обитания 

животных и уровнем антропогенного воздействия. 

Любой биогеоценоз (естественный или искусственный) характеризует-

ся своеобразием экологической обстановки, что накладывает определенный 

отпечаток на развитие эпизоотического процесса при паразитарных заболева-

ниях животных. По мнению В.А. Ройтман, С.А. Беэр (2008 [197, с. 188-248]) 

окружающая среда может, как стимулировать, так и тормозить развитие пара-

зитарных систем. Дело в том, что среди заразных болезней именно паразито-

зы в максимальной степени отражают те негативные процессы, которые про-

исходят в природе. Паразитические организмы теснейшим образом  связаны с 

многочисленными компонентами водных  и наземных биоценозов. Паразиты 

адаптированы не только к конкретным организмам, связанным с ними пара-

зито-хозянными взаимоотношениями внутри паразитарных систем, но и ко 

всей гамме экологических факторов в целом. 

Рассматривая вопрос распространения дирофиляриоза в зависимости 

от природно-климатических условий зоны обитания животных, хотелось бы 
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подчеркнуть то обстоятельство, которое мы установили, что лет комаров в 

разных природно-климатических зонах Краснодарского края регистрируют 

(в отдельные годы) в течение всего календарного года. Это в свою очередь 

обусловливает необходимость корректировки сроков проведения лечебно-

профилактических мероприятий с учетом климатических условий зоны оби-

тания животных. В противном случае проведение несвоевременных обрабо-

ток будет способствовать увеличению непроизводительных затрат рабочего 

времени ветеринарных специалистов и нерациональному использованию ле-

карственных средств.  

Численность популяций  кошек и собак в Краснодарском крае за по-

следние годы значительно увеличилась. Сравнительный анализ показал, что 

уровень экстенсивности дирофиляриозной инвазии у домашних животных 

был в 2-3 выше, чем  диких плотоядных. Причина трансформаци эпизоотиче-

ской ситуации по дирофиляриозу у домашних плотоядных обусловлена зна-

чительным возрастанием  их численности, активной миграцией населения и 

животных в Краснодарском крае и притоком из других субъектов Российской 

Федерации (В.М. Кравченко, Г.С. Итин, 2011 [112, с. 197-199]; В.М. Кра-

вченко, Ю.И. Щербаха, Г.С. Итин, 2011 [116, с. 64-65 ]; В.М. Кравченко, Д.П. 

Винокурова, 2011 [121, с. 86-89]; В.М. Кравченко, Г.С. Итин, Г.А. Кравченко, 

Ю.И. Щербаха, 2014 [140, с. 171-176]). 

В.А. Ройтман, С.А. Беэр (2008 [197, с. 188-248]) отмечают, что в усло-

виях трансформации окружащей среды, происходящей под влиянием антро-

попрессии, нарушается сбалансированность паразитарных систем. Наиболее 

характерно это явление для урбанизированных террторий. Причинами таких 

ситуаций  яляются возрастание численности популяций переносчиков и хозя-

ев паразитов.  Следствием – изменение характера паразито-хозяинных отно-

шений, возрастание заражения человека и животных в таких параметрах, ко-
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торые значительно превышают естественный фон заражености тех же хозяев 

теми же видами паразитов в природных биоценозах. Такую ситуацию авторы 

оценивают как паразитарное загрязнение. 

Мы склонны считать, что эволюционно сложившиеся паразито-

хозяинные связи при дирофиляриозе регламентируются не только соотноше-

ниями численности популяций паразита и хозяина, но в значительной степе-

ни определяются защитными реакциями хозяина, которыми он реагирует в 

ответ на увеличение интенсивности инвазии. Важное место в процессе функ-

ционирования паразитарной системы при дирофиляриозе занимают внутри-

популяционные механизмы регуляции численности компонентов паразитар-

ной системы.  

Нам было весьма важно знать, каким образом формируется эпизооти-

ческая ситуация по дирофиляриозу при столь значительном изменении кли-

мата и увеличения численности домашних и диких плотоядных в исследуе-

мом регионе. В ходе исследований мы установили, что дирофиляриозом по-

ражаются домашние и дикие плотоядные всех пород и половозрастных групп. 

Особенно часто и с большим уровнем экстенсивности инвазии охотничьи со-

баки и породистые овчарки. Экстенсивность инвазии, у которых варьирует в 

пределах 71,4 до 78,5 %  соответственно. Мы установили широкое распро-

странение дирофиляриоза у плотоядных разных видов: лисица, волк, шакал, 

барсук, кот лесной (ЭИ – 6,7–31,1 %; ИИ – 2,0–23,0 экз/гол.). Вышеизложен-

ное свидетельствует о том, что возбудители дирофиляриоза (Dirofilaria im-

mitis и Dirofilaria repens) относятся к малоспециализированным группам па-

разитов и обладают способностью формирования трофических связей с жи-

вотными разных видов, что способствует поддержанию численности их при-

родных популяций в биогеоценозе. 
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Считаем необходимым отметить, что при вскрытии животных разных 

видов, мы регистрировали задержку развития микрофилярий. Допускаем, что 

это явление обусловлено иммунным ответом хозяина на экспансию парази-

тов. Описанный нами механизм межпопуляционных взаимодействий при 

дирофиляриозе в определенной степени соответствует мнению Г. Уркхар 

(2000 [223, с. 111-113]) о том, что «паразитарная система – это простран-

ственно-временная организация сообщества, включающая различные стадии 

паразита и видовые группировки хозяев, связанных циклом развития. Она 

складывается в результате трофического, топического либо этологического 

взаимодействия свободноживущих и паразитических видов». 

Межпопуляционные взаимодействия возбудителей дирофиляриоза с 

прокормителями следует рассматривать как функционирование упорядочен-

ной, самоуправляющей паразитарной системы, обеспечивающей надежность 

существования составляющих ее компонентов  (паразита и хозяина). 

В системе взаимоотношений «паразит–хозяин–внешняя среда» опреде-

ленное место занимает оценка взаимодействия между компонентами парази-

тарной системы. Проведенными нами исследованиями установлено разно-

стороннее влияние половозрелых Dirofilaria immitis и Dirofilaria repens и их 

микрофилярий   на организм хозяев. Паразиты многократно увеличиваясь в 

объеме в процессе онтогенеза, оказывают механическое давление на приле-

гающие ткани обусловливая их частичное или полноe разрушение. Выделяя 

токсические экскреторно-секреторные компоненты, гельминты вызывают 

сенсибилизацию и хроническую интоксикацию организма хозяина, проявля-

ющиеся широким спектром расстройств жизненно важных систем инвазиро-

ванного животного. 
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По нашему мнению, в патогенезе дирофиляриоза определенную роль 

играет аллергический компонент, одним из признаков которого является 

эозинофилия крови. Установлено, что эозинофилия обусловливается поступ-

лением в организм антигенов нефагоцитируемых размеров. Отмечена спо-

собность эозинофилов концентрироваться вокруг паразитов. В научной лите-

ратуре описаны сложные механизмы миграции  эозинофилов в места локали-

зации паразитов, что для концентрации эозинофилов необходимо участие 

иммуноглобулинов, тканевых базофилов, Т-лимфоцитов. 

Эозинофилы обладают способностью фиксироваться на кутикуле пара-

зитов через посредство иммуноглобулинов Е-класса, которые обеспечивают 

возможность соединения ав-фрагментов с мембраной паразита. Есть сообще-

ния о том, что эозинофилы способны повреждать и участвовать в процессе 

фагоцитоза тегумента паразитов.  

        Высокий уровень эозинофилии у собак и кошек отмечен в работах Д. Р. 

Архиповой  (2003 [22,  25 с.]); Р.С. Аракелян  (2007 [13, 25 с.]); Ю.Г. Бес-

кровной (2009 [34,  25 с.]); В.П. Бойко  (2012 [36, 17 с.]; И.В. Колодий и др. 

(2012 [148, с. 5-6], [149, с. 116-118]). 

         По нашему мнению, в период проявления  клинических признаков 

дирофиляриоза, применять нематоцидные препараты следует с осторожно-

стью, поскольку массовая гибель паразитов всех стадий развития, может обу-

словить поступление в организм животных разрешающих доз соматических 

антигенов, запуск и реализацию у собак и кошек  реакций гиперчувствитель-

ности немедленного или замедленного типов, развитие отека Квинке, брон-

хоспазма, асфиксии, возможно с летальным исходом.  

При изучении патогенного воздействия дирофилярий на организм            

хозяина мы отмечали у инвазированных животных снижение количества 

эритроцитов, содержания гемоглобина и повышение количества лейкоцитов. 
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Дифференциальный анализ лейкоформулы позволил установить увеличение 

палочкоядерных и сегментоядерных нейтрофилов, эозинофилов, базофилов, 

моноцитов (Д.П. Винокурова, В.М. Кравченко, 2007 [103, с. 216-218]; В.М. 

Кравченко, 2012 [132, 17-19]. 

         У больных дирофиляриозом собак регистрировали повышение активно-

сти ферментов  переаминирования: аспартат и аланинаминотрансфераз  

(АсАТ, АлАТ). Киническое значение показателей заключается в том, что по-

вышение активности АлАТ происходит главным образом при заболеваниях 

печени, тогда как повышение АсАТ возможно при ряде других заболеваний, 

в частности сердца. Сывороточная активность АлАТ повышается при острых 

заболеваниях печени и желчных путей, АсАТ более чувствительна при хро-

нических и инфильтрационных процессах.  

        Наиболее приемлемой теорией, объясняющей динамику изменений ак-

тивности трансаминаз, принято считать ту, которая усматривает причину их 

динамики в нарушении проницаемости клеточных мембран (вследствие по-

вреждения клеток или их некроза) с последующим выходом энзимов в кровь. 

Лучшим методом определения активности ферментов является  кинетиче-

ский тест. Кинетические тесты характеризуются высокой точностью, хоро-

шей воспроизводимостью, экономичностью, быстротой определения актив-

ности, высокой информативностью, особенно при выполнении исследований 

на биохимических анализаторах. 

        Возростание  активности в сыворотке крови указанных энзимов, отража-

ет относительную скорость, с которой они попадают в кровоток. Активность 

трансаминаз является чувствительным индикатором повреждения клеток пе-

чени. При компенсации, прекращении контакта с повреждающим агентом 

(например, вследствие элиминации паразитов) активность ферментов переа-

минирования снижается до исходных показателей. Продолжительное повы-
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шение их активности свидетельствует о развитии хронического воспаления 

или некроза. Показатели, превышающие нормальные в 1,5-5 раз в клиниче-

ской практике рассматривают как малую гиперферментемию. Активность 

трансаминаз увеличивается более чем в 10 раз при острых воспалениях пече-

ни токсической этиологии, рецидивирующих хронических гепатитах. Счита-

ется, что АлАТ, фермент цитоплазматический, а АсАТ - митохондриальный. 

Длительное незначительное повышение сывороточной энзиматической ак-

тивности в части случаев свидетельствует о хронизации патологического 

процесса. 

Клиническая картина дирофиляриоза зависит от количества и  локали-

зации паразитов в организме хозяина и демонстрируется постепенным нарас-

танием выраженности клинических признаков: угнетение,  отсутствие аппе-

тита, снижение живой массы, жажда, периодическая рвота и диарея, икте-

ричность конъюнктивы, болезненность брюшной стенки при пальпации, ге-

матурия. 

      Основными местами локализации  половозрелых D. immitis являются 

правая половина сердца и легочная артерия. При высокой интенсивности ин-

вазии у собак,  гельминты могут локализоваться в аорте,  каудальной полой 

вене, в кровеносных сосудах,   бронхах  легких, кровеносных  сосудах пече-

ни. Характер установленных нами изменений кардинальных органов варьи-

ровал в широких пределах: от отсутствия видимых изменений до формиро-

вания эрозивно-язвенных, язвенно-некротических или фибринозно-

некротических воспалительных процессов (В.М. Кравченко, Г.С. Итин, 2007 

[100, с. 7-9]; В.М. Кравченко, 2007 [101, с. 9-13].  

       Половозрелых нематод D. repens обнаруживали преимущественно в под-

кожной и межмышечной клетчатке. У собак гельминтов регистрировали в 

области брюшной стенки, крестца, лопатко-плечевого сустава,   локтевой и 
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лучевой  кости передних конечностей и  с внутренней стороны тазовых ко-

нечностей.  У шакалов – в области локтевого сустава передних конечностей и  

крестца. У барсука в области живота. У животных в местах локализации от-

мечали поверхностные и глубокие некрозы, воспаление и отеки  кожи, под-

кожной,  межмышечной клетчатки, а также серозное или серозно-

геморрагическое воспаление регионарных лимфатических узлов (В.М. Кра-

вченко, Ю.И. Щербаха, 2007 [102, с. 74-78]; В.М. Кравченко, Г.С. Итин, Д.П. 

Винокурова, 2009 [104, с. 164-165]; В.М. Кравченко, А.М. Фролов, 2013 [138, 

с. 73-75]. 

      Микрофилярии обоих видов, циркулируя в периферической крови, вызы-

вали альтеративные процессы и нарушение гемодинамики в легких, печени, 

почках, селезенке, пищеварительной трубке и регионарных лимфатических 

узлах (В.М. Кравченко, А.М. Фролов, 2013 [137, с. 225-228]; В.М. Кравченко, 

Г.А. Кравченко, 2013 [139, 10 с.]). 

       Клиническая форма дирофиляриоза демонстрировалась снижением или 

полным отсутствием аппетита,   прогрессирующим истощением (средняя или 

нижесредняя упитанность) и обезвоживанием организма. Морфологически, 

нарушения, характеризовались  слизистой атрофией подкожной и межмы-

шечной клетчатки, атрофией миокарда и селезенки, анемией, острыми или 

хроническими воспалительными процессами в желудке и  кишечнике. Отме-

чали нарушения белкового, жирового, углеводного обменов (Д.П. Винокуро-

ва, В.М. Кравченко, 2007 [103, с. 216-218]; В.М. Кравченко, 2011 [122, с. 115-

119]; В.М. Кравченко, 2011 [132, с. 17-19] .   

        Метаболиты возбудителей дирофиляриоза обладают антигенными свой-

ствами. О наличии антител к половозрелым D. immitis и D. repens,  их мик-

рофиляриям сообщают (Р.В. Рощина, 1997 [200, с. 7-9]); В. Тарелло, 2003 

[219, с. 25-26]; А.Ю. Медведев, 2007 [166, 137 с.]; Ю.Г. Бескровная, С.А. 
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Нагорный,  2008 [33, с. 73-75]; R.G. Scholtens, S. Patton, 1983 [420, р. 861-

864]; J.F. Levine, D.S. Fox, K.F. Snowden et al., 1988 [352, р. 327-331]; O.A. 

Bush et al., 1997 [271, р. 575-583]; C.G.N. Fernandes, R. Rodrigues-Silva, S.T. 

Moura et al., 2000 [311, р. 284-288], которые диагностировали дирофиляриоз 

ПЦР, непрямой иммунофлюоресценции, ИФА,  ELISA, энзимиммуносор-

бентным методом, методом иммуноблотинга. 

Сопоставляя результаты  наших исследований с данными научной ли-

тературы, мы не можем обойти вниманием вопрос современных представле-

ний о паразитизме и его сущности как биологического явления.  

Паразитические отношения имеют широкое распростанение в органи-

ческом мире, а их проявления исключают однозначную интепретацию «пара-

зитизм».  В научной литературе описаны экологическая, метаболическая, па-

томорфолгическая, иммунологическая и др. концепции паразитизма, анализ 

которых приводит к выводу, что данный природный феномен необходимо 

рассматривать как более сложное, целостное, самостоятельное явление при-

роды, а не только как форму сожительства или тип взаимоотношний между 

организмами.  

Наиболее популярной является патоморфологическая концепция пара-

зитизма. Организмы паразита и хозяина представляют качественно отличные 

гомеостатические системы, целостность одной из них (хозяина) может суще-

ственно нарушаться. На организменном уровне паразит может вызвать у хо-

зяина резкие и даже необратимые изменения гомеостаза, в то время как на 

популяционном уровне он выполняет роль естественного регулятора числен-

ности популяции хозяина (Е.Д. Логачев, 1981 [155, с. 112-118]), а в экологи-

ческой системе – стабилизатора  (В.Н. Беклемишев, 1970 [28, 502 с.]).  
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По мнению В.А. Ройтман, С.А. Беэр (2004 [196, с. 273-319]; 2008 [197, 

с. 188-248]) одной из сущностей паразитизма является способность суще-

ствования паразитических организмов на основе комплекса адаптаций, обес-

печивающих преимущественное обитание паразитов, прежде всего в репро-

дуктивный период, в энергоемкой организменной среде, однако позволяю-

щих им на других этапах онтогенеза существовать в разных средах земной 

жизни. В процессе эволюции патогенность на популяционном уровне стано-

вится препятствием в формировании равновесной парзитарной системы и то-

гда активизируется внутрипопуляционный механизм снижения уровня пато-

генности  предполагающий отбор паразитов, более толерантных по отноше-

нию к хозяину. 

По мнению Е.Д. Логачева (1981 [155, с. 112-118]) и В.Д. Беляева (1993 

[31, с. 3-9]) существует несколько уровней взаимоотношений паразитов с хо-

зяевами: взаимные организменные,   суборганизменные и надорганизменные 

адаптации на основе взаимодействия особей паразита и хозяина и их популя-

ционных систем. 

Как правило, паразит и хозяин выступают как элементы открытой, ди-

намичной, самоорганизующейся системы, объединенной информационными 

связями различной экологической природы. В силу саморегуляции эта си-

стема направлена на сохранение обоих партнеров  (Ф. Ф. Сопрунов, 1987 

[204,  223 с.]). 

В.Н. Беклемишев (1970 [28, 502 с.]) оценивал паразитарную систему 

как структуру, состоящую из популяций паразита и популяции хозяина (или 

нескольких популяций хозяев), обеспечивающих ее  существование в биоце-

нозе. В биоценозах популяционные системы паразитических организмов 

имеют тесное взаимодействие с популяционными системами животных дру-
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гих видов, вследствие чего возникает более сложный и устойчивый ком-

плекс, состоящий из нескольких ассоциированных популяций животных, как 

минимум из двух – самого паразита и его хозяина. 

Важным аспектом проводимых нами исследований было определение 

допустимого уровня антропогенного воздействия на численность популяций 

возбудителей дирофиляриоза. Общая задача заключалась в изучении эффек-

тивных средств и методов борьбы с возбудителями дирофиляриоза, обеспе-

чивающих снижение их вредоносности до хозяйственно неощутимого уров-

ня. Исследования проводили на основе применения современного ассорти-

мента фармакологических препартов, которые в принципе, могут быть ис-

пользованы для контроля и регуляции численности популяций вредных ви-

дов. Проводили исследования экологически обоснованного применения пре-

паратов с учетом строгой их регламентации, грамотного токсикологического 

анализа последствий их использования. Такой подход обеспечивал возмож-

ность решения конкретной задачи - ограничения численности популяций 

возбудителей дирофиляриоза в пределах определенных стаций.  

         В заключении хотели бы отметить, что, изучив ряд вопросов по данной 

проблеме, патогенетических основ функционирования паразитарных систем 

при дирофидяриозе у разных видов животных, мы далеки от мысли, что по-

лучили исчерпывающие ответы на поставленные вопросы. Мы склонны счи-

тать, что некоторые из высказанных нами положений, имеют спорный харак-

тер.  С учетом актуальности изучаемой проблемы и определенной новизны, 

проведенных исследований мы посчитали  возможным пойти на постановку 

сложных вопросов, надеясь, что в будущем они явятся определенным стиму-

лом для проведения дальнейших научно-исследовательских и опытно-

конструкторских работ по данной проблеме. 
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IV. ВЫВОДЫ 

        1. Крaснoдaрский крaй является стaциoнaрнo неблaгoпoлучнoй (энде-

мичнoй) территoрией пo дирoфиляриoзу дoмaшних и диких плoтoядных. У 

кoшек, лисиц, лесных кoтoв, енoтoвидных сoбaк выявлены D. immitis; у 

бaрсукoв – D. repens;  сoбaк и шaкaлoв -  D. immitis  и D. repens. Дирофиляри-

оз зaрегистрирoвaн  в четырех лaндшaфтнo-геoгрaфических зoнaх Красно-

дарского крaя. Наибольшая зараженность пoлoвoзрелыми дирoфиляриями 

установлена у диких плoтoядных,  дирoфиляриями и микрoфиляриями  у  

сoбaк и кoшек в Ейскoм, Кaневскoм, Примoрскo-Aхтaрскoм рaйoнaх и г. 

Aнaпa (плaвневoй зoне),  г. Крaснoдaре (в рaвниннoй зoне),  г. Гoрячий Ключ 

(предгoрнoй зoне) и г. Сoчи (гoрнoй зoне).           

        2. ЭИ пoлoвoзрелыми  D. immitis  и D. repens сoстaвилa: у сoбaк 64,7 %,  

кoшек – 58,9 %,  лисиц – 20,4 %,  енoтoвидных сoбaк – 31,1 %,  шaкaлoв – 

40,0 %,  бaрсукoв – 10,6 %,  кoтoв лесных – 12,5 %. ИИ D. immitis у сoбaк 

сoстaвилa 23,7 экз,  кoшек - 8,6 экз,  лисиц – 9,2 экз,  шaкaлoв – 12,0 экз,  

кoтoв лесных – 4,5 экз,  енoтoвидных сoбaк – 12,6 экз. ИИ  D. repens у сoбaк 

сoстaвилa 6,4 экз,  шaкaлoв – 3,5 экз,  бaрсукoв – 6,0 экз.  

      3. D. immitis и D. repens выявлены у дoмaшних и диких плoтoядных  в  

мoнoинвaзиях и  двух, трех, четырех, пяти, шести, семивидoвых инфрaсooб-

ществaх гельминтов. Установили, что в ассоциациях гельминтов у сoбaк, 

кoшек, лисиц и  шaкaлов - D. immitis является дoминирующим видoм.  

     4. Устaнoвленa линейная зaвисимoсть от среднегoдoвoй темперaтуры пo 

Краснодарскому  крaю  показателей экстенсивности инвазии. Мaксимaльные 

значения  ЭИ зарегистрированы в 2005-2006 гг. в период динамики   тем-

перaтуратурного режима (в зимние месяцы) зa границу oтрицaтельных вели-

чин. 
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       5. Устaнoвленa коррелятивная связь экстенсивности инвазии у инвазиро-

ванных собак и кошек и их вoзрaстa, пoрoд, условий сoдержaния. Макси-

мальный уровень ЭИ у животных этих видов отмечен в весенне - летний  пе-

риод. Бoльных сoбaк  и кoшек в возрасте дo одного гoдa  установлено не бы-

ло. Наибольшие показатели уровня ЭИ зарегистрированы у сoбaк и кoшек в 

возрасте  3 - 9 лет. У овчарок рaзных пород ЭИ достигала 79,3 % (пo ре-

зультaтaм вскрытий),  32,3 % (пo результатам гематологических исследова-

ний). Меньший уровень ЭИ установлен у тaкс (пo результaтaм вскрытий и 

исследoвaния крoви), который варьировал  в пределах 22,0-50,0 %, а также 

сoбaк  других пoрoд – 23,3-47,6 %. В популяциях беспoрoдных   кoшек ЭИ 

достигала  71,0 %. Уровень ЭИ у кошек бритaнских пoрoд составлял  50 %, а 

микрoфиляриями  у сфинксoв - 10,2 %. 

        6. Присутствие пoлoвoзрелых  D. immitis в прaвoй пoлoвине сердцa и 

легoчной aртерии - является этиологическим фактором формирования  ги-

пертрoфии  и дилатации миoкaрдa у инвазированных животных. 

       7. Функционирование системы «паразит-хозяин» при дирофиляриозе у 

дoмaшних и диких плoтoядных, зaрaженных D. immitis, хaрaктеризуется: 

альтерацией и вoспaлением эндoтелия крoвенoсных сoсудoв, тканей  

эндoкaрдa; венoзным зaстoем, oтеком и вoспaлением легких; венoзнoй гипе-

ремией; белкoвoй, жирoвoй дистрoфией и некрoзoм печени, пoчек, миoкaрдa; 

aтрoфией селезенки; отеком и вoспaлительными прoцессaми в груднoй, 

брюшнoй и перикaрдиaльнoй пoлoстях. 

       8. Высокая летальность при дирофиляриозе обусловлена сердечной недо-

статочностью, которая при выраженной инфестации демонстрируется клини-

ческими состояниями непепереносимости, коллапса, внезапной смерти. В не-

которых случаях попадание гельминтов в правое предсердие и вены приво-

дит к образованию тромбов в легких. При поражении легочных артерий у 

животных развиваются: желтуха, анемия, асцит.  
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     9. Пaтoмoрфoлoгические изменения у дoмaшних и диких плoтoядных, 

зaрaженных D. repens, вне зaвисимoсти oт местa их лoкaлизaции, демонстри-

руются: вoспaлением и некрoзoм кoжи, подкожной и межмышечнoй клетчат-

ки, серoзным,  серoзнo-гемoррaгическим, серoзнo-гнoйным вoспaлением ре-

гиoнaрных лимфoузлoв в соответствии со стадией развития патологического 

процесса.        

      10. Дирoфиляриoз  у сoбaк и кoшек не всегдa сoпрoвoждaется выражен-

ной симптоматикой, демонстрацией  характерных клинических признаков, 

комплекса мoрфoлoгических  и биoхимических изменений. Достоверность 

диагноза, как правило, определяется при патологоанатомическом вскрытии 

павших животных. 

       11.  Препарат диронет  на фоне обеспечения 100 %-ных экстенс и интенс 

эффективности проводимых при дирофиляриозе лечебно-профилактических 

мероприятий, не оказываеет токсического действия на организм обработан-

ных животных.  
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V. ПРАКТИЧЕСКИЕ ПРЕДЛОЖЕНИЯ 

     1. Новые научные данные о видовом составе, морфологии возбудите-

лей дирофиляриоза, паразитирующих у животных разных видов,  их 

рaспрoстрaнении вo всех лaндшaфтнo-геoгрaфических зoнaх Крaснoдaрскoгo 

крaя и Республики Адыгея переданы  в инспекции охотобществ Краснодар-

ского края и Республики Адыгея для обучения  охотоведов методам диагно-

стики дирофиляриоза. 

      2. Рекомендации «Патоморфологическая диагностика дирофиляриоза со-

бак и кошек», утвержденные  ГУВ Краснодарского края  1.07.2013 г., переда-

ны в  районные станции по борьбе с болезнями  животных, а также практи-

кующим врачами ветеринарной медицины для проведения диагностических 

исследований дирофиляриоза плотоядных.  

    3. Теoретические и прaктические основы диссертaциoннoй рaбoты могут 

использоваться в учебных заведениях ветеринарного и биологического про-

филей при чтении лекций, прoведении лaбoрaтoрнo-прaктических зaнятий, 

выполнении нaучных исследoвaний, нaписaнии мoнoгрaфий, спрaвoчных и 

учебных пoсoбий пo пaтoлoгическoй aнaтoмии, пaрaзитoлoгии, эпизоотоло-

гии, экологии. 
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