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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования. Повышение жизненного уровня 

населения нашей страны, обеспечение его всеми необходимыми продуктами 

является важнейшей задачей на современном этапе. В решении этой пробле-

мы существенное значение приобретает увеличение производства продукции 

овцеводства (мяса, шерсти). 

Развитие овцеводства является одним из приоритетных направлений в 

сельском хозяйстве Ставропольского края. В настоящее время важной зада-

чей в условиях наметившейся тенденции к стабилизации отрасли является 

снижение потерь овец и как можно более долгое поддержание репродуктив-

ного здоровья у животных. Одной из причин, вызывающих гибель мелкого 

рогатого скота и снижение репродуктивной способности овец,  является ана-

плазмоз овец.  

Анаплазмоз – природно-очаговое, трансмиссивное заболевание, проте-

кающее с явлением лихорадки, анемии, атонии желудочно-кишечного тракта, 

нарушения работы сердечно-сосудистой и нервной систем. Основным пере-

носчиком возбудителей  этой болезни в Ставропольском крае являются иксо-

довые клещи. Экологические условия Ставропольского края являются благо-

приятными для развития клещей, а значит и для распространения анаплазмо-

за овец. 

Степень разработанности темы. По данным исследований различных 

ученых (С.Н.Никольский  с соавт. (1969, 1973) [121, 122], Н.А.Казаков (1968, 

1975) [52, 54], С.Н.Слипченко (1971) [161], В.М.Михайлюк (1979) [111], 

Е.И.Теплова (1983, 1995) [173, 176], Е.В.Мишенина (2004) [112], 

Н.А.Кошкина (2007, 2008, 2012) [74, 76, 77]), анаплазмоз имеет широкое рас-

пространение в Российской Федерации и приносит значительные убытки ов-

цеводству. 

В Ставропольском крае существует стационарно неблагополучная по 

анаплазмозу овец зона, которая совпадает с ареалом основного переносчика 
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возбудителя анаплазмоза овец – клеща Dermacentor marginatus (Теплова Е.И. 

[173, 176], Никифоренко В.И. [119], Кошкина Н.А. [74,76,77]).  

В последние годы изменилась экологическая обстановка, что привело к 

расширению ареала иксодовых клещей, а это дает основание прогнозировать 

изменения эпизоотической ситуации по анаплазмозу овец. А также, несмотря 

на важность проблемы, остаются неизученными: возможность внутриутроб-

ной передачи анаплазм; морфологические изменения в органах репродуктив-

ной системы овец; требуется изыскание эффективных способов  профилакти-

ки при анаплазмозе овец. 

Цель и задачи исследования. Целью нашего исследования стало изу-

чение распространения анаплазмоза овец, патоморфологических проявлений 

при данном заболевании и совершенствование мер профилактики. 

В соответствии с этим были поставлены следующие задачи: 

- изучить распространение анаплазмоза овец в Ставропольском крае; 

- изучить морфологические изменения в плаценте овец при анаплазмо-

зе; 

- изучить морфологические изменения в семенниках баранов при ана-

плазмозе; 

- испытать эффективность лиофилизированной кормовой добавки из 

личинок и куколок трутней для повышения половой активности и качества 

спермы у баранов при анаплазмоносительстве; 

- изучить эффективность обработки пастбищ методом малообъемного 

опрыскивания против иксодовых клещей, паразитирующих на овцах. 

Научная новизна. Получены оригинальные данные по эпизоотической 

ситуации анаплазмоза овец в Ставропольском крае: острое течение проявля-

ется у овец, завезенных из благополучных по анаплазмозу территорий и у 

молодняка 7-8 месячного возраста, весной и осенью во время  пика паразити-

рования иксодовых клещей D.marginatus. Доказана возможность внутриут-

робной передачи возбудителя потомству овцами-анаплазмоносителями, у ко-

торых в плаценте были выражены расстройства кровяного русла. Установле-
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но, что у баранов-производителей, являющихся носителями анаплазм, пони-

жается половая активность и качество спермы. Описаны патоморфологиче-

ские изменения в семенниках баранов при анаплазмозе. 

Предложен новый способ, повышающий половую активность и качест-

во спермы баранов при анаплазмоносительстве, с применением лиофилизи-

рованной кормовой добавки из личинок и куколок трутней пчел. 

Доказана эффективность метода малообъемного опрыскивания паст-

бищ против иксодовых клещей - переносчиков анаплазм. 

Теоретическая и практическая значимость работы. Проведенный 

анализ эпизоотической ситуации углубляет имеющиеся сведения по ана-

плазмозу овец в условиях Ставропольского края и может служить основой 

для планирования и успешного проведения мероприятий по борьбе с ана-

плазмозом овец. 

Разработан новый для ветеринарной практики эффективный способ 

применения лиофилизированной кормовой добавки из личинок и куколок 

трутней  для повышения половой активности и качества спермы у баранов 

при анаплазмоносительстве (заявка на выдачу патента Российской Федера-

ции на изобретение «Способ получения стерильной лиофилизированной до-

бавки из личинок и куколок трутней» №2015131897 от 30.07.2015). 

Предложено использовать метод малообъемного мелкокапельного оп-

рыскивания пастбищ против иксодовых клещей, паразитирующих на овцах. 

Результаты работы по изучению анаплазмоза овец могут быть исполь-

зованы в учебном процессе при преподавании дисциплины «Паразитология и 

инвазионные болезни» на факультетах ветеринарной медицины аграрных ву-

зов и в овцеводческих хозяйствах Ставропольского края при разработке про-

филактических мероприятий против анаплазмоза. 

Методология и методы исследования. Методологической основой 

нашего исследования является комплексный подход:  изучение особенностей 

эпизоотической ситуации, морфологических изменений в репродуктивных 

органах при анаплазмоносительстве и разработка новых методов борьбы. Ре-
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зультаты получены с использованием эпизоотологических, паразитологиче-

ских, гистологических и статистического методов исследований. 

Особенностью нашей работы явилось применение установки ГАРД для 

малообъемного опрыскивания пастбищ против иксодовых клещей и исполь-

зование кормовой добавки из личинок и куколок трутней для повышения по-

ловой активности у баранов-анаплазмоносителей. 

Положения, выносимые на защиту.  

1. В неблагополучных по анаплазмозу пунктах острое течение болезни 

у овец зависит от возраста животных и сезона паразитирования клещей-

переносчиков. 

2. Качество спермопродукции у баранов и характер патоморфологиче-

ских изменений в их репродуктивных органах обусловлены анаплазмоноси-

тельством и могут быть скорректированы. 

3. Обработка пастбищ препаратом «Медилис-ципер» 25% из установки 

ГАРД дисперстностью – 50-150 мкм в дозе 1,5 литра на 1 га эффективна про-

тив иксодовых клещей, паразитирующих на овцах. 

Степень достоверности и апробация результатов. Достоверность ре-

зультатов основана на том, что данные получены с использованием совре-

менных методов исследования и статистически обработаны. Результаты ис-

следований опубликованы в доступных рецензированных источниках и ап-

робированы на специализированных научных конференциях. 

Основные положения доложены на научно-практических конференци-

ях ФГБОУ ВПО «Ставропольский ГАУ» (2013, 2014, 2015 гг.) 

Личный вклад соискателя. Все эпизоотологические, паразитологиче-

ские и гистологические исследования, обработка пастбищ против иксодовых 

клещей и сбор статистических данных произведены непосредственно авто-

ром в течение 3-х лет. 

Доля соискателя при выполнении работы составляет 75%. 

Публикации результатов исследования. По материалам исследова-

ний опубликованы четыре научные работы, в которых отражены основные 
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положения и выводы по теме диссертации, в том числе  три в изданиях, 

включенных в Перечень Российских рецензируемых научных журналов и из-

даний для опубликования основных научных результатов диссертации 

(«Вестник АПК Ставрополья», «Современные проблемы науки и образова-

ния»). 

Объем и структура диссертации. Диссертация изложена на 129 стра-

ницах и состоит из введения, обзора литературы, собственных исследований, 

заключения, выводов, практических предложений, списка литературы и при-

ложения. Работа иллюстрирована 9 таблицами и 36 рисунками. Список лите-

ратуры содержит 211 источников, в том числе 14 зарубежных. 
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ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ 

1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. История открытия анаплазмоза овец 

Анаплазмоз – трансмиссивная лихорадочная болезнь животных, проте-

кающая с явлениями анемии и истощения и вызываемая внутриэритроцитар-

ными паразитами из рода Anaplasma Theiler, (A. Theiler, 1910) [210]. 

Анаплазмоз впервые обнаружили у жвачных в Северной Америке в 

1893 году Смит и Кильборн, которые ошибочно приняли кокковидные обра-

зования на краю эритроцита (periferial coccus likebodies) за одну из форм 

Piroplasma bigeminum (цит. по книге «Анаплазмозы животных», 1965) [10].  

Первые исследователи по-разному трактовали точкообразные включе-

ния в эритроцитах. Некоторые из них отрицали паразитарную природу воз-

будителя и самостоятельность вида. Настоящая природа этих образований 

была выяснена Тейлером в Южной Африке. Он пришел к выводу, что так на-

зываемая «желчная лихорадка» в Травсваале вызывалась у крупного рогатого 

скота не Trypanosoma Theiler, 1902 и не Theileriamutans Theiler, 1906, как 

раньше считал сам автор, а особым организмом, который он описал вначале 

как Мarginal points, а позже предложил название Anaplasma marginale Theiler 

(A. Theiler, 1910) [210]. 

В результате дальнейших исследований Тейлер [210] пришел к выводу, 

что существует два вида возбудителей анаплазмоза крупного рогатого скота: 

A.marginale, располагающаяся преимущественно по краю эритроцита и вы-

зывающая тяжелую форму заболевания, и A.centrale занимающая преимуще-

ственно центральное положение в эритроците и вызывающая заболевание с 

благоприятным исходом. 

После исследований Тейлера о заболевании анаплазмозом крупного ро-

гатого скота в разных странах появились многочисленные работы [9, 12,31, 

45, 50, 67, 104]. 

Sergent, Donatien, Parrot, Lestoquard (1924, 1945) [207, 208], опублико-

вали результаты экспериментального изучения анаплазмоза крупного рогато-
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го скота, проведенного ими в Алжире. Возбудителем заболевания они счита-

ли A.marginale.  

Dodd (1913) обнаружил анаплазмы у домашних и диких животных в 

Австралии (цит. по книге «Анаплазмозы животных», 1965) [10].  

На территории США за анаплазмозом наблюдали Meyer (1913), Dar-

lington (1926), Yiltner (1928), Dikmans (1931, 1933, 1942) (цит. по книге «Ана-

плазмозы животных», 1965) [10].  

Изучая заболевания жвачных в Северной Аргентине, Lignieres (1914) 

[201], установил различия в клинических симптомах заболевания и патоло-

гических изменениях в органах и тканях при аргентинском анаплазмозе в 

сравнении с южно-африканским. Автор предложил для аргентинских ана-

плазм самостоятельное видовое название – Anaplasma argentinum lignieres 

[201]. В последствии Сержан и др. (1945) доказали отсутствие иммунологи-

ческих различий у аргентинских  и южно-африканских анаплазм, описанных 

Тейлером. Du-Toit (1934) высказал мнение о том, что существует только один 

вид A.marginale с различной вирулентностью штаммов (цит. по книге «Ана-

плазмозы животных», 1965) [10].  

Анаплазмоз был установлен почти во всех странах Южной Америки: в 

Бразилии – Carini (1910), в Чили – Descauzeaux (1924), в Венесуэле – Margan 

(1934), в Перу – Tabusso (1940), в Уругвае – Pubino, Tortorella (1937), в Эвка-

доре Yuerero (1938), в Центральной Америке, на Кубе Velkenberg (1937), в 

Доминиканской Республике Andrea (1936)  (цит. по И. И. Абрамову, 1965) 

[1]. 

В Азии анаплазмоз крупного рогатого скота также широко распростра-

нён.  В Израиле наличие A.marginale установил Stuart и др. (1924), Farber 

(1931); в Сирии и Ливане – Pygoury (1927). В Турции анаплазмоз изучали 

Lestoquard (1931) и Kurtpinar (1958) (цит. по книге «Анаплазмозы животных», 

1965) [10].  

В Индонезии анаплазмоз описали Blick, Kaligis (1912); в Индокитае – 

Yacototet Evanno (1931); на Филлипинах – Boynton и др. (1917, 1927). Об ана-
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плазмозе в Китае сообщали Koidzumi (1912) и Хуан Дюн Тзмен (1955) (цит. 

по книге «Анаплазмозы животных», 1965) [10].  

В Европе анаплазмоз крупного рогатого скота стали регистрировать с 

1912 года, после описания этого заболенивая у крупного рогатого скота в 

Италии Carpano и др. (1912); во Франции – Leclainche и Lominet (1930) и др.; 

в Югославии – Mlinak и Sterk (1937); в Болгарии – Янев (1937), в Португалии 

– Dasilva Leitao (1943)  (цит. по книге «Анаплазмозы животных», 1965) [10].  

После этих сообщений анаплазмоз стали констатировать повсеместно. 

Анаплазмоз установлен в Канаде, на острове Тайвань, в Кении, Сомали, 

Эфиопии, в Колумбии, в ряде районов Индии, на Кубе, на о. Мадагаскар (по 

Л. П. Дьяконову, (1972) [33]. 

На территории нашей страны анаплазмы у крупного рогатого скота 

впервые были обнаружены Е. К. Джунковским и И. М. Лусом (1903) [1], ко-

торых авторы вначале приняли за одну из стадий развития тейлерий. Спустя 

много лет Е. К. Джунковский [30] подтвердил, что виденные им ранее в За-

кавказье паразиты должны быть отнесены к анаплазмам. В 1908 году ана-

плазмоз наблюдал Стольников в Туркестане (цит. по Якимову, 1930) [194]. 

В. Л. Якимов [194] первым в России установил, что заболевание круп-

ного рогатого скота, вызванное точковидными образованиями в эритроцитах, 

и есть анаплазмоз. Этих паразитов автор обнаружил в чистом виде и в ассо-

циации с другими паразитами в мазках крови от животных, поступивших на 

Ташкентскую бойню.  

Затем анаплазмоз был обнаружен на Северном Кавказе В. Л. Якимовым 

и В. С. Белавиным (1935) [197]. Авторы обнаружили отличительные призна-

ки возбудителя от A.marginale и дали название A.rossicum Yakimovi et Belavin 

[197]. В. Л. Якимов [194], Е. Ф. Растегаева [150], С. Н. Никольский [122] под-

твердили наличие анаплазмоза на Северном Кавказе, который чаще прояв-

лялся в ассоциации с другими кровопаразитарными заболеваниями. 

В. Ф. Гусев [29] приводит данные по распространению анаплазмоза 

крупного рогатого скота в Краснодарском крае.  
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Сведения о наличии анаплазмоза крупного рогатого скота в Дагестане 

опубликовали Н. А. Золотарев (1935, 1970) [42, 43], И. И. Ганиев [22], А. А. 

Рашидов (1975) [157].  

В Северо-Осетинской АССР зарегистрирована эпизоотическая вспыш-

ка анаплазмоза Н. А. Казаковым [52].  

О наличии анаплазмоза в Чечено-Ингушетии сообщал Е. М. Марутян 

(1960) [97]. Автор отметил, что носительство анаплазменной инвазии в этих 

республиках в ассоциации с пироплазмидозами и тейлериями имеет широкое 

распространение. 

В Закавказье анаплазмоз изучали многие исследователи. В Азейбард-

жане после сообщения Е. К. Джунковского и И. М. Луса (1903) [1] это забо-

левание было установлено В. Л. Якимовым с соавторами (1935) [197], А. А. 

Агаевым (1969) [4], Г. Г. Гасановым (1968) [24], Д. А. Мирзабековым (1957) 

[104]. По данным А.А.Агаева (1971) [3] анаплазмоз крупного рогатого скота 

в Азейбарджане имеет широкое распространение, остро протекает у завозных 

животных и наносит республике значительный экономический ущерб. 

В Армянской ССР анаплазмоз, как самостоятельное заболевание, был 

установлен М. М. Мамиконяном (1947) [92] и Е. М. Марутяном (1960) [97]; в 

Грузии – И. Л. Матикашвили  [99] и Н. В. Матикошвили (1939) [98]. 

О случае анаплазмоза крупного рогатого скота в Уральской области 

Казахской ССР на завозном скоте сообщил А. А. Фролов (1936) [1]. Биологи-

ческая проба, поставленная на местных животных, подтвердила первона-

чальный диагноз, который был поставлен В. Л. Якимовым [196]. Позже А. А. 

Целищев (1940) [186] высказал мнение, что анаплазмоз крупного рогатого 

скота если и встречается в республике, то только заносный. 

С. С. Вечеркин (1963) [20] зарегистрировал анаплазмоз крупного рога-

того скота на юге Киргизии. Е. М. Рафалович (1937) [153] описал анаплазмоз 

крупного рогатого скота в Туркменской ССР. Наиболее обширные работы по 

изучению этого заболевания в данной республике принадлежат З. П. Корни-

енко-Коневой (1934-1957) [67, 68, 69, 70]. 
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В Узбекской ССР после В. Л. Якимова [195] анаплазмоз описан Н. А. 

Ливотовым (1933), П. А. Лаврентьевым (1935), П. Н. Ли (1959) [1]. 

Анаплазмоз привлек внимание многих отечественных исследователей. 

В последующем стали поступать сообщения из многих областей южной час-

ти страны, а затем это заболенивае установлено в районах с умеренным и бо-

лее северным климатом [8, 12, 17, 22, 24, 43, 57]. 

На Украине Л. П. Артеменко [8] изучал заболевание крупного рогатого 

скота анаплазмом в Ровенской, Житомирской, Волынской, Черниговской об-

ластях.  

В Белорусской ССР П. А. Битюковым [14] и П. М. Мордасовым [113] 

анаплазмоз крупного рогатого скота установлен в 1933 году, но официально 

зарегистрирован только в 1958 году, после вспышки анаплазмоза среди при-

витого против бабезиоза скота. В дальнейшем в различных областях респуб-

лики это заболевание наблюдали П. С. Иванова с соавт. (1960) [45], П. С. 

Иванова Гобзем  (1937) [44].  

В ряде областей Российской Федерации также зарегистрировали ана-

плазмоз крупного рогатого скота: в Смоленской – И. В. Абрамов (1959) [1], в 

Калининградской В. Ф. Гусев [29] и Н. И. Степанова (1963) [163]. В Сверд-

ловской области заболевание установили Н. И. Степанова [165], И. А. Каза-

ков [53]; в другом районе этой области Е. И. Теплова и А. И. Русскова (1983) 

[173].  

Долгое время считалось благополучными по анаплазмозу крупного ро-

гатого скота Сибирь и Дальний Восток [1]. 

Необходимо заметить, что по данным В. Л. Якимова (1931) [196] в та-

ежных районах Амурской области и Хабаровского края наблюдался анаплаз-

моз среди северных оленей.  

В результате исследований С. Н. Никольского [122], В. А. Бацанова 

[12], Е. И. Тепловой [168], В. И. Никифоренко [119] установлен анаплазмоз 

крупного рогатого скота в Алтайском крае и Новосибирской области. А поз-
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же методом серологических исследований ими было установлено наличие 

антител в A.marginale и в других областях Сибири.  

В дальнейшем это заболевание описывали Б. Д. Соколов (1956) [162], 

С. Н. Никольский и П. А. Рассказовский [121], Л. П. Дьяконов (1958-1972) 

[33, 35, 38], В. В. Калягин (1965, 1966) [55, 57], С. Н. Слипченко (1967, 1971) 

[160, 161], А. Н. Куминский [79], С.Н. Никольский [122] и В.М. Михайлюк 

(1973) [110], Ю. П. Овсянникова [126], Е. И. Теплова [176], В. Г. Прохорова 

(1996) [148]. 

Таким образом, по литературным данным, анаплазмоз распространен 

широко во всех частях света, кроме Антарктиды, в том числе и на территории 

Российской Федерации и республиках, входивших в состав СССР. 

 

1.2. Морфология и биология возбудителя анаплазмоза овец 

Анаплазмы в мазках крови, окрашенных по способу Романовского и 

его модификаций, обнаруживаются в эритроцитах в виде фиолетово-

синеватых или рубиновых включений размером 0,2-1,2 мкм. Особенностью 

строения анаплазм является отсутствие в них протоплазм. Считают, что 

A.marginale Theiler, (1910), располагаются ближе к краю более 80%, 

A.centrale Theiler (1911) центрально около 90% (цит. по Л. П. Дьяконову, 

1978) [34]. 

В нашей стране, по мнению большинства исследователей, существует 

один вид A.marginale (по Л. П. Дьяконову, 1978) [34], тогда как в качестве 

возбудителей анаплазмозов установлены три реальных вида: A.marginle и 

A.centrale у крупного рогатого скота и A.ovis – у овец и коз. 

Форма анаплазм круглая или овальная, реже встречаются угловатые 

формы. В начале заболевания анаплазмы имеют одинаковые формы и вели-

чины. В период массового деления и в процессе нарастания паразитемии по-

являются различные формы, в виде треугольников и мельчайших точек (цит. 

по Л. П. Дьяконову, 1978) [34]. 
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По форме и размерам анаплазмы бывают как одинаковой, так и различ-

ной формы это зависит от стадии развития паразита. Диаметр их колеблется 

от 0,4 до 0,8 мкм. Самые мелкие анаплазмы не превышают 0,2 мкм, а самые 

крупные достигают 1,0-1,2 [49, 146, 184]. 

З. П. Корниенко-Конева (1957) [67] отмечала, что при тяжелом течении 

болезни анаплазмы чаще расположены по периферии эритроцита, а при лег-

ком находятся преимущественно в центральном положении. 

При дальнейшем изучении ультраструктуры A.marginale и A.ovis уточ-

нено, что в эритроцитах округлые включения достигают 0,1-1,1 мкм и пред-

ставляют собой скопление микроколоний. По своей структуре они схожи  с 

риккетсиями. Деление особей происходит путем перетяжки и почкованием, 

т.е. бинарное  (Ristic, 1960 [206], В. М. Петешев, 1969 [140], А. А. Авакян, 

1976) [2]. 

Долгое время место возбудителей анаплазмоза было неопределенным, 

поэтому было много споров о происхождении анаплазм [8, 12, 43, 57]. 

«Анаплазмозы – типичные прокариоты, не имеющие «Истинного» ядра 

и других органоидов, свойственных простейшим. От вирусов они отличаются 

клеточной организацией и наличием в своем составе обеих нуклеиновых ки-

слот ДНК и РНК» [26]. 

Исторически сложилось, что анаплазмы относятся к риккетсиям и 

имеют общих переносчиков со многими кровепаразитарными заболеваниями. 

При изучении места возбудителей анаплазмоза в ситематике, долгое 

время не могли определить и возникали споры о природе анаплазм.  

На основании изученных данных Л. П. Дьяконовым (1973) [36] пред-

ложена следующая систематика: 

Тип - Protophyta Sachs; 

Класс - Schizomycetes Niglli; 

Порядок (отряд) - Rickettsiales Buchman et Buchanan; 

Подпорядок (подотряд) - Anaplasmica nov, Suborder; 

Семейство - Anaplasmataceae Philip; 



16 
 

Род - Anaplasma Theiler; 

Виды - A.marginale, Theiler; 

A.centrale, Theiler; 

A.ovis Lestoquard. 

В 2010 году на основании изучения фенотипических и генотипических 

признаков штам «Anaplasma speciosus» отнесен к порядку Rikketsiales сем. 

Anaplasmatocae роду Anaplasma (Н. В. Рудаков [123]).  

Некоторые авторы (П. А. Битюков, 1950 [15]; В. Л. Якимов, 1931 [196]; 

И. В. Абрамов с соавт., 1965 [1]) отмечали, в одном эритроците хозяина рас-

полагается один паразит, реже два или четыре, т.е. имеет краевое расположе-

ние анаплазм. 

Ristic (1960) [206] отмечает, что «инициальные тела» инвазионны и по 

результатам изучения морфологии паразитов расмножающихся in vitro, 

предположил, что анаплазма представляет собой целую колонию.  

Ristic (1960) [206]; Mazzola, Amerault, Robi (1979) [204]; Mazzola, 

Kuttler (1980) [203]; Л. П. Дьяконов (1972) [33]; В. М. Петешев (1969) [140], 

А. А. Авакян (1976) [2] указывают, что деление колоний паразитов происхо-

дит несколькими путями: 

а) деление на две равные, менее сложные формы; 

б) отделением от колонии одного или нескольких самостоятельных па-

разитов; 

в) колония (анаплазма) распадается на отдельные особи. 

Инициальные тельца могут переходить из эритроцитов через мембрану 

и снова внедряться в здоровые эритроциты (М. Ш. Акбаев, 1998) [6]. 

Уровень паразитемии достигает 80%. Размножение происходит в 4 ста-

дии:  

1 стадия - медленное нарастание количества поражённых эритроцитов, 

в течение двух недель.  
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2 стадия - логарифмический рост численности организмов – 4 недели. 

Характеризуется размножением анаплазм и ежедневным увеличением их 

численности в два раза.  

3 стадия - угасание процесса паразитемии.  

4 стадия - хроническое течение и анаплазмоносительство, может про-

должаться годами (М. Ш. Акбаев, 1998) [6]. 

И. И. Мяло (1957) [115] после изучения вопросов, связанных с патоген-

ностью анаплазм и о сроках выживаемости, пришел к выводам, что анаплаз-

мы устойчивы к неблагоприятным условиям внешней среды. Патогенность и 

выживаемость анаплазм зависит от того, когда была взята кровь при заболе-

вании и  как сильно была выражена клиника анаплазмоза у овцы-донора. 

 

1.3. Эпизоотологические данные при анаплазмозе овец  

Анаплазмоз овец – заболевание, вызываемое специфическим кровепа-

разитом Anaplasma ovis. Он имеет распространение в различных странах ми-

ра [157, 161, 168]. 

В 1924 году французский исследователь Лестокар обнаружил анаплаз-

моз в Алжире. А проведенные им исследования помогли сделать вывод, что 

анаплазмы овец могут вызывать поражение только у коз и овец. Поэтому в 

1924 году этого возбудителя назвали  Anaplasma ovis Lestoquard [10]. 

В 1935 году E. V. Cowdry, С. W. Rees [201] обнаружили анаплазмоз 

овец в Соединенных Штатах Америки. Позже, T. M. Logan, 1986 [202] провел 

исследования о патогености и специфичности этого возбудителя. 

В 1930 году В. Л. Якимов [195] описал анаплазмоз овец как самостоя-

тельное заболевание. В 1930 году Д. Н.Засухин подтвердил это при исследо-

вании мазков крови больных овец в Казахстане [10]. Описал анаплазмоз овец 

как самостоятельное заболевание А. А. Целищев, 1940 [186].  

В 1930 году А. А. Марков [93] установил анаплазмоз овец на террито-

рии бывшего Советского Союза в смешанной инвазии с Babesia ovis, 

Piroplasma ovis и Theileria recondite. 
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В 1930 году В. Л. Якимов и В. Г. Василия [193] обнаружили анаплазмоз 

в Грузии. В 1939 году И. Л. Матикашвили [99] и Н. В. Матикашвили [98] 

также обнаружили A.ovis на территории Грузии. 

В Азейбарджане A.ovis обнаружили совместно с В. оvis, P.ovis и Th. re-

condite (Е. Ф. Растегаева, 1933 [149]; Н. В. Нецветаев, 1937 [118]; В. И. Кур-

чатов и Н. С. Абусалимов, 1940 [80]).  

В 1934 году М. М. Мамиконян [91] отметил  возбудителя анаплазмоза в 

смешанной инвазии с В. ovis, P.ovis и Th. recondite. 

В 1948 году Б. В. Лотоцкий [87] обнаружил анаплазмоз в Таджикиста-

не. 

В 1948 году А. А. Марков [95] и в 1965 году Т. Х. Рахимов [154] обна-

ружили смешанную инвазию анаплазмоза Th. recondite, В. ovis, P. ovis в Уз-

бекистане.  

В Туркмении анаплазмоз овец чаще всего наблюдали в смешанной ин-

вазии с Fransiella ovis и Piroplasma ovis (Е. М. Рафалович 1937 [153], З. П. 

Корниенко-Конева [68]). В 1964 году О. Ч. Чарыев [188] установил, что чаще 

носительство распространено у В.ovis (66 %), затем A.ovis (51,4 %) и Th. 

recondita (35,3 %) . 

В 1948 году А. А. Марков [95] обнаружил анаплазмоз овец в Централь-

ной России. Он наблюдал вспышку этого заболевания у животных, привезен-

ных с Северного Кавказа.  

В 1935 году Н. А. Золотарев [42] обнаружил анаплазмоз овец в Даге-

стане. 

В 1964 году И. М. Пирумов и В. А. Середин [143] обнаружили ана-

плазмоз овец в мазках перифирической крови в Северной Осетии.  

В 1958 году Л. П. Дьяконов [38] и в 1960 году Е. М. Марутян [97] на-

блюдали вспышки заболевания в Чечне. 

В 1935 году Н. А. Золотарев [42] зарегистрировал возбудителя ана-

плазмоза овец в Ставропольском крае. Изучением этого заболевания занима-

лись многие ученые: Б. Д. Соколов (1956) [162], С. Н. Никольский и П. А. 
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Расказовский [121], Л. П. Дьяконов (1958) [38], В. В. Калягин (1967) [56], С. 

Н. Слипченко (1967, 1971) [160, 161], А. Н. Куминский [79], С. Н. Николь-

ский [122] и В. М. Михайлюк (1979) [111], Ю. П. Овсянникова и В. Г. Прохо-

рова (1983) [124], Е. И. Теплова и В. И. Никифоренко (1984) [170], Е. В. Ми-

шенина (2004) [112], Н. А. Кошкина (2008) [76, 78], С. Н. Луцук, 2013[47]. 

В 2009 году Н. А. Казаков [50] установил анаплазмоз у крупного рога-

того скота в Тверской области, считавшейся ранее благополучной.  

В Тюменской области обнаружено анаплазмоносительство Anaplasma 

marginale у северных оленей (Е.Л.Либерман, Е.А.Селиванова, Х. Георгию, 

2012) [82]. 

Кроме домашних животных, анаплазмозом болеют дикие парнокопыт-

ные животные разного возраста. Анаплазмоз относят к природно-очаговым 

заболеваниям, т.к. в дикой фауне имеется множетсво восприимчивых живот-

ных, широкое паразитоносительство и наличие клещей-переносчиков. Пере-

носчиками возбудителя анаплазмоза являются аргасовые (1 вид) и иксодовые 

(11 видов) клещи, а также комары, мошки, слепни, мухи (Н. А. Казаков, 

2003) [51].  

В 1960 году М. Ristic [206] дал определение Anaplasma. По его мнению, 

это риккетсия, развивающаяся в организме иксодовых клещей и жвачных 

животных. Передача возбудителя анаплазмоза жвачным животным происхо-

дит через заражение крови, секретом слюнных желез и клещей, механиче-

ским путем, являющихся носителями данного заболевания. Таким образом, 

происходит передача заболевания по всему миру. 

Анаплазмоз овец чаще всего наблюдается в весенне-летне-осенний пе-

риод, в редких случаях - зимой, в основном из-за недостатка витаминов и 

минералов. Основную роль в передаче возбудителя анаплазмоза овец играют 

следующие роды клещей: Ixodes, Boophilus, Dermacentor, Hyalomma, 

Ripicephalus и один вид аргасовых клещей Alveonasus canestrmi [66, 85, 151, 

172, 180]. 
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В нашей стране установлена передача A.ovis следующими видами кле-

щей: D.marginatus, Rh.turanicus, Rh. bursa, Haemaphysalis sulcata, 

H.plumbeum, а также Haemaphisalis otophila, H.scupense и Omitohodorus 

lahorensis (Е. Ф. Растегаева, 1933, 1937, 1949 [149, 151, 152]; O. Л. Коломий-

цев, 1939 [66]; А. А. Марков, 1941, 1957 [94, 96]; М. М. Мамиконян, 1947 

[92]; З. П. Корниенко-Конева и Л. М. Ануфриева, 1951 [69]; П. А. Битюков, 

1950 [15]; Б. Д. Соколов, 1956 [162]; Л. П. Дьяконов, 1958 [38], 1963; И. М. 

Ганиев, 1969 [23]; В. М. Петешев 1967 [138]; Т. Х. Рахимов, 1965 [156]; В. В. 

Калягин, 1970 [58]; В. З. Решетняк, В. С. Бартенев, Ф. Фирсов, 1977 [158]). 

На Кавказе и в Крыму огромное распространение имеет клещ 

Rhipicephalus bursa. Он служит переносчиком многих кровепаразитарных за-

болеваний у овец, в том числе A.ovis (Е. Ф. Растегаева, 1933) [149]. 

В Туркмении переносчиком A.ovis является клещ Rhipicephalus 

turanicus (З. П. Корниенко – Конева и Л. М Ануфриева, 1951 [69]). 

В Закавказье, Дагестане, Средней Азии, Крыму переносчиком анаплаз-

моза овец является Haemaphisalis sulcata (П. А. Битюков, 1950 [15]; Т. Х. Ра-

химов, 1965 [155]). 

В Армении, Азейбарджане, Грузии, Дагестане, Туркмении, Узбекиста-

не, Казахстане роль переносчика A.ovis выполняет Omitohodorus lahorensis 

(Alveonasus canestrmi) (Е. Ф. Растегаева, 1933 [149], П. А. Битюков, 1950 

[15]). 

В Карелии и Кировской области переносчиком A. ovis является Ixodes 

persulcatus (Е. Ф. Растегаева, 1949) [152]. 

В Ставропольском крае одним из переносчиков A.ovis является клещ 

Haemaphisalis otophila (В. В. Калягин, 1970 [58]). 

В 1937 Е. Ф. Растегаева [151], в 1939 О. Л. Коломийцев [66], в 1941 го-

дах А. А. Марков [94] установили наличие клеща Dermacentor marginatus в 

Крыму, Казахстане, Узбекистане и на Украине, и указали роль клеща в пере-

носе A.ovis. 
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При парентеральном введении инвазированной крови овцы быстро за-

ражаются анаплазмозом. При подкожном введении инкубационный период 

дольше, чем при внутримышечном и внутривенном заражении кровью с А. 

ovis [79, 126, 140]. 

Т. Х. Рахимов [155] в своих исследованиях обнаружил анаплазмы в 

мазках крови из сердца плодов от абортировавших овец. 

В 1965 году И. В. Абрамов [1] установил, что применение грязного и 

необработанного инструмента, после применения на больных животных, мо-

жет привести к заболеванию здоровых животных. 

Переболевшие животные становятся паразитоносителями на протяже-

нии многих лет, иногда даже на всю жизнь, являясь основным источником 

инвазии в природе. Таким образом, по данным литературных источников 

анаплазмоз овец имеет широкое распространение в мире и на территории 

России, возбудитель которого передается в основном иксодовыми клещами и 

кровососущими [79, 94, 172]. 

 

1.4. Патогенез при анаплазмозе овец 

Переболевание животных анаплазмозом протекает очень тяжело и со-

провождается анемией, угнетением, нарушением работы сердечно-

сосудистой системы, желудочно-кишечного тракта и нарушением обмена 

веществ [7]. 

В 1930 году Лестокар описал развитие заболевания таким образом: 

возбудитель попадает в организм хозяина со слюной клеща, достигает селе-

зенки и печени и размножается на протяжении всего инкубационного перио-

да. После этого размножившиеся анаплазмы направляются в перифериче-

скую кровь, где заражают эритроциты и механически их разрушают. В этот 

период резко повышается температура, развивается анемия [7]. 

В 1957 году М. П. Конюхов [73] провел исследования в изучении пато-

генеза и пришел к выводу, что возбудитель заболевания после попадания в 

организм животного размножается в капиллярах внутренних органов. При 
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увеличении количества анаплазм они поступают в периферическую кровь, 

где происходит разрушение эритроцитов, нарушение работы системы крове-

творения и костного мозга, что объясняет резкое появление анемии. В связи с 

изменением показателей крови наблюдается нарушение функций различных 

систем и органов. Проявляется характерный признак заболевания, а именно 

потеря массы тела животного вследствие обеднения организма кислородом.  

Возбудитель анаплазмоза после размножения начинает поражать эрит-

роциты. После этого происходит распад эритроцитов и фагоцитоз клеток 

крови. Большое значение в этом играют аутоантитела против эритроцитов 

(М. П. Конюхов, 1954) [72]. 

Н. А. Казаков (1968) [54] также пришел к выводу, что решающую роль 

в развитии анемии играют противоэритроцитарные антитела, которые возни-

кают вторично и приводят к развитию малокровия. 

Большинство исследователей по мере роста паразитемии наблюдали 

снижение осмотической резистентности эритроцитов (З. П. Корниенко - Ко-

нева, 1955 [70]; М. П. Конюхов, 1957 [73]). Они предположили, что имеется 

зависимость между осмотической резистентностью эритроцитов и количест-

вом фосфолипидов. Паразит нарушает обмен веществ в организме, выделяет 

токсины, тем самым отрицательно влияет на эритроциты. 

Из-за бурного развития паразитов и прогрессирующей анемии наруша-

ется энергетический и газовый обмены. Вследствие накопления жиров, угле-

водов, белков они блокируют РЭС и вызывают раздражение. Печень не мо-

жет их обезвреживать из-за возникших в ней дегенеративных процессов. 

Токсикоз усиливается по причине большого количества продуктов распада в 

организме. После чего появляется ответная реакция организма, появляется 

лихорадка, нарушается деятельность желудочно-кишечного тракта и цен-

тральной нервной системы. Наблюдаются изменения в работе сердечно-

сосудистой системы: сердцебиение учащается, появляется аритмия и стуча-

щий сердечный толчок, усиливающийся при передвижении животного [7]. 

По данным многих авторов, анаплазмоз характеризуется апластической 
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анемией и играет главную роль в извращении и нарушении гемопозза и вос-

станавливающей способности костного мозга (И. И. Мяло, 1957 [115]; М. П. 

Конюхов, 1957 [73]; З. П. Корниенко-Конева, 1958 [71]). 

В 1960 г. Ristic [206] описывает данные органов кроветворения при 

анаплазмозе овец. Несмотря на увеличение продукции эритроцитов, анемия 

развивается быстро. В. М. Петешев (1967, 1971) [139, 141] в своих исследо-

ваниях соглашается с предыдущим автором об увеличении количества клеток 

костного мозга при остром заболевании. Таким образом, процесс регенара-

ции кроветворной системы сопровождается выходом в кровеносное русло 

большого числа нормобластов, ретикулоцитов и эритробластов. 

В процессе восстановления эритроцитов сокращается число ретикуло-

цитов, нормализается кроветворная система. У животных происходит не-

сколько пиков паразитемии, после каждого увеличения количества паразитов 

в крови, кровеносная система активируется, и процесс заболевания повторя-

ется. После такой работы кровеносной системы истощается костный мозг, 

что приводит к его гипофункции и даже аплазии [49, 146, 184]. 

В результате снижения функции костного мозга очень быстро проис-

ходит развитие острой анемии. Происходит разрушение большого числа 

эритроцитов (M. Ristic, 1960 [206]). 

В 1967 г. В. М. Петешев [139] доказал, что токсическое и механическое 

действие анаплазм не разрушает эритроциты. Исследования повторил Н. А. 

Конюхов [73] в которых доказал, что компоненты крови (сыворотка, плазма, 

эритроциты) больных анаплазмозом доноров не обладали токсическим дей-

ствием на организм здоровых реципиентов при внутривенном введении, и 

что токсикоинфекционный процесс при заболевании не играет главной роли 

в патогенезе анаплазмоза. У больных животных отсутствует гемоглобин при 

развитии анемии, соответственно эритроциты внутри сосудов не разрушают-

ся. При вскрытии павших животных, зараженных анаплазмозом и убитых в 

период острого заболевания, было отмечено отложение гемосидерина в клет-

ках селезенки и лимфатических узлах, в гистиоцитах печени и купферовых 
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клетках. 

Исходя из полученных данных и результатов патологических исследо-

ваний, ученые сделали вывод, что при анаплазмозе фагоцитоз эритроцитов 

происходит в клетках макрофагальных систем (М. Ristic, 1960 [206]; В.М. 

Петешев, 1975 [142]). Основной фактор развития анемиии заключается в раз-

рушении эритроцитов.  

В 1957 году М. П. Конюхов [73] объясняет резкое возрастание рези-

стентности путем появления в крови новых эритроцитов, менее устойчивых к 

гипотоническим растворам поваренной соли. 

В 1895 году G. Viola и G. Jona [211] были одними из первых, кто пред-

положили, что молодые эритроциты осмотически более устойчивы, чем ста-

рые. С их мнением соглашались многие ученые (Л. Г. Ужанский, 1932 [183]; 

К. И. Полковникова, 1948 [146]; Л. М. Фридман, 1963 [184];). Были ученые, 

которые опровергали эту теорию: Н. М. Шустов (1922) [191]; Н. М. Шустов и 

Х. Х. Владос (1922) [192]; Я. И. Черняк (1925) [190]. Они утверждали, что 

молодые эритроциты осмотически менее устойчивы. 

В 1971 г. В. М. Петешев [141] доказал, что молодые эритроциты и ре-

тикулоциты осмотически более устойчивы. Другие авторы, которые придер-

живались этой теории, определили, что диаметр эритроцитов в период ост-

рой анемии уменьшается и, проходя через органы, они задерживаются и под-

вергаются фагоцитозу. Костный мозг восполняет клетки крови новыми, но 

они очень быстро погибают, кровеносные органы не успевают справляться с 

нагрузкой, развивается анемия [146, 184]. 

Крупные эритроциты, вырабатываемые костным мозгом, в два раза на-

полнены сильнее гемоглобином, это основной признак гиперхромной ане-

мии. В крови появляются эритроциты разной величины, в результате возрас-

тает ширина осмотической резистентности (Л. М. Фридман, 1963) [184]. 

В своих исследованиях М. П. Конюхов (1957) [73] и В. М. Петешев 

(1971) [141] определили причины снижения ОРЭ и доказали, что осмотиче-

ская резистентность не снижается ни от воздействия продуктов жизнедея-
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тельности, ни от механического травмирования эритроцитов. 

В организме больного животного образуются аутоантитела, направлен-

ные против эритроцитов, пораженных и не пораженных анаплазмами (Ristik, 

1960) [206]. Некоторые исследователи пришли к выводу, что антитела подго-

тавливают эритроциты к фагоцитозу клетками эндотелиальной системы (И. 

В. Абрамов, 1965 [1]; Н. А. Казаков, 1968 [54]; В. М. Петешев, 1971 [141]).   

А также, что аллергическая реакция замедленного типа может быть в орга-

низме зараженных животных.  

В 1971 г. Н. Н. Исамов,  Т. Х. Рахимов, В. М. Богданов [49] определили, 

что продолжительность жизни эритроцитов снижается в 10 раз от нормы. Ор-

ганизм увеличивает выработку красных кровяных телец. Костный мозг уве-

личивает расход энергетических материалов. При остром течении заболева-

ния животные теряют вес и доходят до полного истощения. 

В своих исследованиях Свифт с соавторами (B.L.Swift et all, 1979) 

[209], впервые описали патологический процесс, протекающий в половых ор-

ганах самцов при анаплазмозе. Проводя исследования на животных, искусст-

венно зараженных анаплазмозом, авторы установили снижение полового 

влечения и ухудшение качества спермы. Однако, оценивая качественные по-

казатели спермы, исследователи не установили никакой связи с объемом, 

концентрацией и подвижностью. Изучая морфологию спермиев, они отмети-

ли основную патологию - отделение головки, причем количество патологи-

ческих клеток спермы изменялось прямо пропорционально степени анемии. 

После проведения гистологическых исследований тканей семенников 

авторы обнаружили дистрофические изменения разной степени тяжести. «На 

стадию раннего вырождения указывает недостаток зрелых спермиев, дегене-

рация сперматид, некротизация сперматид и мультинуклеарный фагоцитоз 

гигантских клеток. На прогрессирование процесса дегенерации - пикнотиче-

ское ядро и цитоплазматические вакуоли, появляющиеся в семенных каналь-

цах. Если процесс вырождения достаточно серьезен и нет признаков регене-

рации в зародышевой эпителиальной ткани семенных канальцев, последние 
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могут разрушиться, и зарасти фибринозной тканью» (Цит. по Свифту, 1979) 

[209].  

Таким образом, у самок, зараженных анаплазмозом, отсутствует течка 

и зачатие, а у самцов заболевание вызывает потерю либидо и дистрофию се-

менников. 

 

1.5. Иммунитет при анаплазмозе животных 

Изучением вопроса формирования иммунитета у животных, заражен-

ных анаплазмозом, занимались многие ученые: Лестокар, 1930 [10]; Ristic, 

1960 [206]; Степанова Н. И., 1971 [164]. В 1965 году И. В. Абрамов [1] описал 

состояние повторного заражения анаплазмами. Он определил, что размноже-

ние анаплазм в организме животного вызывает ответную реакцию тканей и 

клеток, которое сопровождается выработкой антител, обеспечивающих уда-

ление из крови эритроцитов, пораженных анаплазмами и утилизацию их в 

клетках макрофагальной системы. 

В 1968 году Н. И. Степанова [165] изучила ответную реакцию возбуди-

теля анаплазмоза овец в организме хозяина. У зараженных подкожно живот-

ных,  антитела в перифирической крови появляются через 6-7 дней.  А при 

внутривенном заражении, антитела появляются через 3-4 дня. При чем, неза-

висимо от способа заражения и от дозы возбудителя антитела в сыворотке 

появляются раньше, чем обнаруживается возбудитель в крови.  

В 1964 году А. Д. Адо [5] отметил, что поглощенные клетками ММС 

микроорганизмы разрушаются, а антигенные субстанции поступают в кровь, 

поглощаются клетками, где антигены вызывают образование антител. Они 

вырабатываются во всех органах, где содержатся клетки макрофагальной 

системы. 

В 1975 году Н. И. Степанова [167] изучила селезенку, которая выпол-

няет основную роль в продуцировании антител. 

По мнению М. Петешева (1975) [142] антитела образуются и в других 

органах, содержащих клетки макрофагальной системы.  
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Организм накапливает огромное количество антител и паразитохозя-

инные отношения начинают складываться в пользу хозяина, повышается ко-

личество гемоглобина и эритроцитов, а количество анаплазм снижается, со-

ответственно состояние животного начинает улучшаться. Но у некоторых 

овец количество анаплазм увеличивается, а у животных зараженных ана-

плазмозом клиническая картина развивается вторично (М. П. Конюхов, 1957 

[73]; И. И. Мяло, 1957 [115]; В. М. Петешев, 1967 [139]).  

В 1930 году Лестокар [10] установил, что у переболевших анаплазмо-

зом животных вырабатывается нестерильный иммунитет и продолжается по-

ка сохраняется возбудитель в организме, вызвавший заболевание. Когда он 

исчезает, последний опять становится восприимчивым к этому паразиту. В 

1975 году В. М. Петешев [142] подтвердил эти данные: животные, кторые ос-

вободились от анплазм, теряют иммунитет к этим паразитам, а тяжесть бо-

лезни не влияет на его восприимчивость к паразитам. Также ученый сделал 

вывод, что овцы-анаплазмоносители приобретают стойкий иммунитет к по-

вторному заражению возбудителем анаплазмоза. 

Селезенка является основным органом, ведущим борьбу с анаплазмами 

и поддерживающая состояние иммунитета к этим паразитам (С.Н. Николь-

ский, П. А. Рассказовский [121]; И. Л. Матикашвили, 1948 [100]; И. В. Цомая, 

1955 [187]). 

В 1975 году В. М. Петешев [142] утверждает, что у селезенки имеется 

основнаю роль в противоанаплазменном иммунитете. Она является фильт-

ром, где эритроциты пораженные болезнью задерживаются и подвергаются 

фагоцитозу.  

В последнее десятилетие 20 века и в настоящее время ученые изучают 

на молекулярном уровне антигенные структуры анаплазм, которые способны 

идуцировать антитела. Они считают, что изучение генных продуктов позво-

лит лучше понять механизмы, участвующие в антигенной изменчивости ана-

плазм и разработать новые меры борьбы с анаплазмозом животных (P. M. 

Aso, 1986 [199], J. H. Adams, 1987 [198], P. F. M.Meeus, 2002 [205]). 
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В России Х. Г. Георгиу, (2013, 2014) [25, 26, 27] получены высокоак-

тивные антигены и сыворотки для диагностических исследований (РСК, 

РДСК, ИФА, РНГА) животных при анаплазмозе.  

 

1.6. Клиническое проявление анаплазмоза овец 

Изучением клинической картины анаплазмоза овец занимались многие 

ученые. Основным клиническим признаком заболевания является постепен-

ное исхудание, лихорадка неправильного типа (40-41° С), нарушение работы 

сердца, дыхания и резко выраженная анемия. Характерным и постоянным 

признаком заболевания является истощение [8, 17, 159, 171].  

В 1967 году В. М. Петешев [139] обнаружил, что при остром течении 

болезни упитанность незначительно изменяется. После острого переболева-

ния она начинает снижаться, особенно резко при рецидивах.  

В 1975 году В. М. Петешев [142] в своих экспериментах пришел к вы-

воду, что температура у подопытных животных не превышает физиологиче-

скую норму. 

В своих исследованиях М. П. Конюхов [72, 73] и И. И. Мяло [114, 115] 

установили, что дыхательные движения при анаплазмозе становятся глубо-

кими и редкими, отсутствует учащение дыхания. Однако по данным И. В. 

Абрамова [1] учащение дыхания не всегда, но бывает. С этим утверждением 

согласен и В. М. Петешев (1975) [142], он наблюдал, что частота дыхатель-

ных движения у больных животных  не превышала 40 ударов в минуту. 

Только при сильной анемии и повышении температуры телы наблюдалось 

учащение дыхания.  

У больных анаплазмозом животных происходит учащение сердцебие-

ния и аритмия. Учащение пульса совпадало с температурной реакцией. Кровь 

у больных животных становится водянистой и светлой. Наблюдаются коли-

чественные и качественные изменения. Количество эритроцитови гемогло-

бина снижается. Наблюдается базофильная зернистость эритроцитов, анизо-

цитоз, пойкилоцитоз [8, 17, 159, 171]. 
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В 1959 году Л. П. Дьяконов [35] наблюдал фагоцитоз эритроцитов в 

крови больных животных, пораженных анаплазмами.  

В 1975 году В. М. Петешев [142] установил суточное снижение количе-

ства эритроцитов в крови от 0,4 до 1 млн., а у некоторых больных животных 

более чем на 2 млн. в 1 мм. 

При анаплазменной анемии наблюдаются сильные изменения картины 

крови. Появляются эритроциты с кольцами Кабо, тольцами Жоли и с базо-

фильной зернистостью. После восстановления количества красных кровяных 

клеток, уменьшается количество патологических форм эритроцитов [8, 17, 

159, 171]. 

В 1957 году  М. П. Конюхов [73] в своих экспериментах доказал, что  

количество лейкоцитов увеличивается, особенно на пике инфекции. Лейко-

цитоз пропорционален количеству анаплазм в периферической крови. Коли-

чество эозинофилов уменьшается, а количестов моноцитов увеличивается. 

Количество нейтрофилов также увеличивается. А количество лимфоцитов в 

это время снижается (В. М. Петешев, 1975) [142].  

По наблюдениям ученых, после клинического проявляния болезни она 

переходит в анаплазмоносительство, сопровождаемое периодическими реци-

дивами. Во всех стадиях болезненного процесса наблюдается гиперактивное 

состояние костного мозга, которое заканчивается аплазией, т.е. не способно-

стью к кроветворению (К. К. Бейсембаев, 2005) [13]. 

В 2012 году Н. А. Кошкина [75] отметила, что обострение латентного 

течения анаплазмоза возникает из-за недостатка микроэлементов в организме 

овцематок.  

Обострение процесса у овец происходит при ассоциативной саркоци-

стозно-анаплазмозной инвазии. Отмечается угнетение, диарея, истощение, 

лихорадка и гибель животных (С. А. Позов, Е. В. Горячая, С. А. Эзиев, 2012) 

[145]. 

Во время болезни анаплазмозом у баранов-производителей ухудшается 

количество и качество спермы, снижается половая активность. Именно сни-
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жение половой активности у племенных баранов в осенний период является 

характерным клиническим признаком анаплазмоза (В. И. Теплова, 2004 [169, 

174]; Е. В. Горячая, 2011г. [28]; Н. А. Кошкина, 2012 [74]). 

В 2004 году Е. И. Теплова [175] описала вспышку анаплазмоза у пле-

менных баранов в Краснодарском крае во время искусственного осеменения. 

Бараны в этот момент не могли использоваться. 

 

1.7. Профилактика анаплазмоза животных 

В нашей стране и за рубежом многие ученые разрабатывали и испыты-

вали средства специфической иммунопрофилактики анаплазмоза [65, 88, 89, 

103, 166]. 

В лаборатории арахнологии и протозоологии ВИЭВ в 1975 году были 

получены первые положительные результаты с использованием в качестве 

прививочного материала эмульсии – вакцины, которая состояла из эмульга-

тора (адьюванта) и анаплазменного антигена (A.ovis). Эмульгатором служил 

адъювант Фрейнда и эмульсия, которая состояла из безводного ланолина и 

минерального масла. Применялась подкожно, два раза с интервалом 53-54 

дня. Доза 1 мл вакцины состояла из 4 мл с концентрацией 10 млрд. анаплаз-

менных тел (для ярок 6 - месячного возраста) и 23 - 26 млрд. анаплазменных 

тел (для ярок 12 - месячного возраста). Полученные результаты показали, что 

опытные животные были заражены анаплазмами в 7 раз меньше, чем кон-

трольные (П. А. Казаков [52], Н. И. Степанова, 1975 [167]). 

В 2004 году О. Е. Мальцева [90] продолжила испытания эмуль-

гированной вакцины из A.marginale. Вакцина применялась на основе легкого 

минерального масла и безводного ланолина. Вводилось подкожно в дозе 2-

2,2 мл с интервалом в 45 дней. Спустя 270 суток положительно реагирующие 

в РДСК овцы не выявлялись. 

В Перу проводили испытания ослабленной аттенуированной вакцины 

против A. Marginale. Вводили внутримышечно в дозе 5 мл. Через 50 дней 

этим животным ввели подкожно 5 мл крови с наиболее вирулентным штам-



31 
 

мом А. marginale. У животных не наблюдалось развитие клинических при-

знаков [103]. 

Промышленный выпуск вакцины против борьбы с анаплазмозом в ней 

стране не работает. Поэтому профилактика анаплазмоза животных основана 

на борьбе с механическими переносчиками возбудителя A. marginale – иксо-

довые клещи и  кровососущие насекомые. Для борьбы с иксодовыми клеща-

ми существуют биологические и механические методы [46, 103]. 

В 70-х годах чаще использовали фосфорорганические (дибром, хлоро-

фос, дифос, трихлорметафос - 3) и хлорорганические производные (ГХЦГ, 

ДДТ, альдерин, СК - 9, хлортен, гексахлоран, никохлоран) (Г. С. Дзасохов, 

1964 [31]; У. Я. Узаков, 1972 [181]). 

Но по проведенным экспертизам было выявлено, что только 0,1% этих 

пестицидов достигает положительных результатов, а остальная часть загряз-

няет окружающую среду [103]. 

Фосфорорганические производные относятся ко второму классу ток-

сичности. Но в ветеринарии до сих пор применяют сульфидофос - методом 

поливания на спину в дозах 1 мл на 10 кг массы тела животного; карбофос в 

виде 0,25 - 1%-ной водной эмульсии и 4%-ного дуста против иксодовых кле-

щей. Сульфидофос накапливается в мышцах, жире и в некоторых органах и 

выводится из организма через 7 дней (Толоконников В.П., 2004 [178]).  

Большей популярностью в наше время пользуются препараты на осно-

ве пиретрондов. Они отличаются от вышесказанных тем, что обладают эф-

фективным воздействием в малых дозах, глубоким и быстрым парализирую-

щим действием (В. А. Кирилловских, 1998) [64]. Очень часто используются 

синтетические пиретроиды – это аналоги природных соединений. 

Эти препараты отвечают требованиям  охраны окружающей среды, т.к. 

применяются в малых дозах. Применяются препараты устойчивые к фотохи-

мическому разложению – циперметрин, дельтаметрин, перметрин и фенвале-

рат (В. П. Дремова, 1984 [32]; П. Т. Канн, 1966 [59]). 

Препарат перметрин 0,005%-ной эмульсии,  использовали на протяже-
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нии всего сезона паразитирования клещей. Доза опрыскивания составляла 1-

4 л на животное один раз в 6-8 дней. После обработок животных, убой раз-

решался через 20 суток (В. А. Кирилловских, 1998) [64]. 

Перметрин является слабым аллергеном (В. П. Дремова, 1984 [32]). 

В 1991 году П. Т. Канн [60], в своих опытах показал, что после обра-

ботки заклешеванного скота 0,1 и 0,2%-ными эмульсиями стомазана (содер-

жание перметрина - 23,5 г), клещи погибают в течение суток. Остаточное 

действие составляет 3-6 сут. 

В 90-х годах широкое распространение получил препарат «Фьюри», 

производство США. Он является зета – изомером циперметрина и относится 

к третьему классу опастности при пероральном поступлении в организм жи-

вотного и к четвертому классу при накожном попадании. В России данный 

препарат называется «Мустанг» (В. А. Кирилловских, 1998) [64]. 

В 1997 году У. Я. Узаков [182] провел испытание седующих препара-

тов: цимбуш (29%-ный к.э.), сумицидин (20%-ный к.э.) и стомазан (20%-ный 

к.э.). И определил, что из испытанных препаратов против иксодовых клещей 

наиболее лучшими оказались цимбуш (остаточное действие 48 ч) и сумици-

дин (остаточное действие 7 сут). 

В 1991 году П. Т. Канн [60] определил, что бутокс (5-%-ный к.э, дель-

таметрина) в 0,0025 — 0,005%-ных концентрациях является эффективным 

средством для борьбы с иксодовыми клещами. Остаточное действие препара-

та против личинок Boophilus составляет 5-6 суток, а против  клещей родов 

Hyalomma, Rhipicephalus и Dermacentor составляет 3-5 суток.  

Практическое использование данных препаратов сужжается, несмотря 

на специфическую активность используемых инсектоакарицидов. Они имеют 

токсичность, кумулятивную способность и резистентность к ФОП и ХОП. (В. 

А. Кирилловских, 1998) [64]. 

В 2000 году Э. Б. Кербабаев [63], Т. С. Катаева [62] испытали препарат 

бовизан, производство Дания. Действующим веществом является малатион. 

0,5%-ная водная эмульсия этого препарата действует 10 суток против напа-
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дения иксодовых клещей.  

В 2009 году А. И. Воротникова [21] провела обработку овец против ик-

содовых клещей малообъемным методом с использованием циперметрина.  

Для уничтожения слепней С.Д. Павлов [130, 131] и Р.П. Павлова (1972, 

1978) [133, 134] предложили эффективные шаровидные ловушки для сбора 

слепней.  

Для механизированной обработки используют машину ЛСД со шлан-

гом для массовых опрыскиваний из штанги разборной распылительной 

(ШРР) и из опрыскивателя сборного автоматического (ОСА — 2) сооружают 

раскол. ЛСД ставят на расстоянии 20 м от раскола. Для распыления исполь-

зуют аэрозольные насадки ПВАН, ТАН. (В. А. Поляков, 1989) [144]. 

Г. С. Брюшинина (1981) [16] изучала эффективность ультрамалообъем-

ного опрыскивания животных с помощью ручного опрыскивания Микрон 

Ульво 8. Производительность - 100 мл/мин, 200 голов обрабатывается за 40 

мин. 

Таким образом, приведенные нами литературные данные об анаплазмзе 

жвачных животных показывают, что это заболевание имеет широкое распро-

странение и представляет серьезную проблему для овцеводства [18, 65, 132]. 

Несмотря на большую работу, проведенную многими учеными, до сих пор 

нет единого мнения о внутриутробной передаче возбудителя, не предложены 

средства, улучшающие воспроизводительную способность животных, нет 

оптимальной схемы борьбы с клещами переносчиками. 
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2. СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Материалы и методы исследований 

Работы выполнялись в 2012-2015гг. на кафедре паразитологии и вет-

санэкспертизы, анатомии и патанатомии им. профессора С.Н. Никольского 

ФГБОУ ВО Ставропольский ГАУ  и в овцеводческих хозяйствах Ставро-

польского края. 

Изучение распространения анаплазмоза овец в Ставропольском крае 

проводили на основании анализа статистической отчетности Управления ве-

теринарии Ставропольского края и наблюдений за больными и переболев-

шими животными. Численность иксодовых клещей учитывали путем клини-

ческого обследования овец и осмотра пастбищ. Индекс обилия считали по 

формуле А:В, где А – количество клещей, В – количество осмотренных жи-

вотных. 

Для постановки диагноза у подозреваемых в заболевании овец ана-

плазмозом определяли клинический статус и исследовали мазки перифериче-

ской крови, которые фиксировали спирт-эфиром и окрашивали по Романов-

скому-Гимза. В каждом мазке просматривали 100 полей зрения под иммер-

сионной системой биологического микроскопа при увеличении х1000. Ин-

тенсивность паразитемии определяли в процентах к общему числу эритроци-

тов. 

При изучении патогенного воздействия анаплазм на организм овец 

проводили патологоанатомическое вскрытие животных, павших от анаплаз-

моза. Для гистологического исследования отбирали кусочки семенников и 

плаценты. Материал фиксировали в 10%-ном нейтральном формалине при 0-

4°С на протяжении 3-5 дней и отмывали в течении 24 часов в проточной во-

де, быстро подсушивали на фильтровальной бумаге и проводили через эти-

ловый спирт возрастающей концентрации (60, 70, 80, 96 и 100). После чего 

по общепринятой методике готовили срезы толщиной 5-8 мкм с помощью 

микротома МПС-П. Фотографирование гистологических препаратов прово-

дили при помощи комплекса визуализации изображения на базе Olimpus 
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2000. Морфометрические измерения толщины спермотогенного эпителия из-

меряли при помощи компьютерной программы ВидиоТест Мастер-4. 

Опыты по испытанию эффективности лиофилизированной кормовой 

добавки из личинок и куколок трутней проводили на овцах-

анаплазмоносителях. У подопытных овец определяли клинический статус, 

проводили исследования тонких мазков периферической крови. У баранов-

производителей проводили макро- и микроскопическую оценку спермы по 

общепринятым методикам.  

При визуальной оценке качества спермы определяли ее объем, цвет, 

запах и консистенцию. Объем спермы определяли, набирая в теплые градуи-

рованные пипетки на 2 или 10 мл. Цвет спермы определяли, осматривая ее 

при хорошем освещении. Сперму считали нормальной, если она была белого 

цвета с желтоватым оттенком. Запах спермы расценивали как нормальный, 

если она была без запаха или имела специфический запах жиропота. 

Густоту и подвижность (активность) спермиев определяли при помощи 

микроскопа с увеличением в 120-280 раз. Для оценки спермы на стол перед 

окном или искусственным источником света ставили микроскоп, используя 

столик Морозова. Из чашки Петри брали чистое предметное стекло. Сте-

рильной пипеткой или стеклянной палочкой наносили на предметное стекло 

каплю спермы, накрывали покровным стеклом и ставили препарат на пред-

метный столик микроскопа. 

Наряду с оценкой спермы по густоте определяли под микроскопом 

процент спермиев с прямолинейно поступательным движением; сперму оце-

нивали глазомерно по десятибалльной шкале. Если все спермин обладали 

прямолинейно-поступательным движением, сперму оценивали в 10 баллов, 

при 90% с прямолинейным движением — в 9, при 80% 8 баллов и т.д. 

Для определения концентрации спермиев использовали счетную каме-

ру с сеткой Горяева. Для подсчета спермиев сперму предварительно разбав-

ляли 3%-ным раствором натрия хлорида. Под влиянием гипертонического 

раствора натрия хлорида спермии становятся неподвижными, что облегчает 
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технику подсчета. Для разбавления спермы использовали эритроцитарный 

смеситель, на который нанесены деления: 0,5, 1, 101. 

Подсчет спермиев проводили при увеличении микроскопа в 200—400 

раз в пяти больших квадратах (80 малых) по диагонали. Считали только го-

ловки спермиев, расположенные внутри малых квадратов и лежащих на их 

левых и верхних линиях. Число сосчитанных спермиев в каждом большом 

квадрате записывали. Концентрацию спермиев вычисляли по формуле: 

С=400 х П х Д / NP х 100000 

где С — концентрация спермиев; П — число подсчитанных спермиев; 

Д - степень разбавления; N — число сосчитанных малых квадратов (8 0) ; Р - 

глубина камеры (мм); 4 00-множитель, введен в формулу дли пересчета на 1 

мм2, так как площадь малого квадрата равна 1/400 кв.м, 

Для определения процента патологических спермиев свежеполученную 

сперму разбавляли 0,9% раствором натрия хлорида в 20 раз. На предметное 

стекло наносили каплю спермы и делали тонкий мазок. Его сушили, фикси-

ровали 96% этиловым спиртом 1-2 минуты и окрашивали 2% раствором эо-

зина. Просохший мазок просматривали под микроскопом при увеличении 

1000 и подсчитывали в нескольких полях зрения не менее 200 спермиев. В 

каждом поле зрения считали нормальные и патологические спермии, а затем 

вычисляли процент их содержания. 

Способ приготовления лиофилизированной кормовой добавки, дозы, 

учет эффективности от ее применения описаны в соответствующих главах. 

Учет иксодовых клещей проводили на основании методического указа-

ния МУ 3.1.1027-01 «Сбор, учет и подготовка к лабораторному исследова-

нию кровососущих членистоногих – переносчиков возбудителей природно-

очаговых инфекций» (утвержденный главным государственным санитарным 

врачом РФ 06.04.2001). 

В качестве единицы учета численности всех иксодовых клещей, под-

считывали их число на одном приспособлении для сбора (флаг, размером 

1м
2
), длина маршрута составила 1 км.  
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Статистическую обработку полученных результатов проводили с ис-

пользованием программ Microsoft Excel и с помощью однофакторного дис-

персионного анализа и множественного сравнения Ньюмена-Кейса в про-

грамме Primer of biostaties 4.03 для Windows. Различие считалось статистиче-

ски достоверным, начиная со значения p≤0,05. В этом случае правильность 

вывода о существовании различий величин может быть подтверждена в 95 % 

случаев. 
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2.2. Распространение анаплазмоза овец в Ставропольском крае 

По данным многих исследователей, анаплазмоз овец имеет широкое 

распространение на территории Ставропольского края (С. Н. Никольский 

[120, 121, 122], А. Н. Куминский [79], В. М. Михайлюк, 1979 [111];  Ю. П. 

Овсянникова [124, 125], В. Г. Прохорова, 1996 [148]; Е. И. Теплова, В. И. Ни-

кифоренко [170], Е. В. Мишенина, 2004 [112], Н. А. Кошкина, 2008 [76]). 

С целью установления  распространения анаплазмоза овец на террито-

рии Ставропольского края мы проанализировали данные ветеринарной от-

четности различных районов края за 2012, 2013, 2014 годы. При этом было 

отмечено, что заболевание анаплазмозом овец согласно отчетности в эти го-

ды на территории края не регистрировались. В то же время, мы наблюдали 

заболевание овец анаплазмозом в пяти пунктах Ставропольского края: под-

собное предприятие ФПК Ставропольской биофабрики (2012-2013), учебно-

опытное хозяйство ФГБОУ ВПО Ставропольский ГАУ (2013), опытное 

предприятие ВНИОК Шпаковского района (2014), СХП Березовского Ново-

александровского района (2014) и ЛПХ Селина В.П. Грачевского района 

(2014), где заболевание было зарегистрировано у молодняка текущего года 

рождения в возрасте 7-8 месяцев, и у ослабленных взрослых овец ранней 

весной. 

Распространение анаплазмоза овец тесно связано с ареалом переносчи-

ков возбудителя этой болезни, которыми являются иксодовые и аргасовые 

клещи и кровососущие насекомые. с целью прогнозирования заболевания 

овец анаплазмозом мы изучали распространение в крае иксодовых клещей 

паразитирующих на овцах.  

При изучении статистических данных ветеринарной отчетности и про-

ведении эпизоотического обследования установлено, что массовыми видами 

иксодид, паразитирующими на овцах в Ставропольском крае, являются 6 ви-

дов: Hyalomma marginatum, Hyalomma scupence, Dermacentor marginatus, 

Dermacentor reticulatus, Boophilus annulatus, Ixodes ricinus, Rhipicephalus 

rossicus. 
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Учитывая то, что по данным Е. И. Тепловой, Н. А. Кошкиной, Д. В. Чу-

рилова (2003) [172] основным переносчиком возбудителя анаплазмоза овец 

на Ставрополье является клещ Dermacentor marginatus, мы уделили большое 

внимание изучению клещей именно этого рода. 

По данным статистической отчетности, в Ставропольском крае клещи 

рода Dermacentor представлены тремя  видами: D.marginatus, D.pictus, 

D.daghestanicus. 

Клещи вида Dermacentor marginatus паразитируют на животных в 

большинстве районов Ставропольского края (табл. 1), за исключением Геор-

гиевского, Кировского, Красногвардейского, Курского, Новоселицкого, Пет-

ровского, Степновского районов. Чаще всего эти клещи нападают на живот-

ных в Грачевском, Изобильненском, Кировском, Кочубеевском, Новоалек-

сандровском, Труновском, Шпаковском районах. Клещей D. pictus встречали 

в трех районах: Буденновском, Советском и Шпаковском, а D. daghestanicus - 

только в Левокумском районе. 

Таблица 1- Распространение клещей рода Dermacentor 

№ Районы Наличие клещей 

D.marginatus D.pictus D.daghestanicus 

1.  Александровский  + - - 

2.  Андроповский  + - - 

3.  Апанасенковский  + - - 

4.  Арзгирский  + - - 

5.  Благодарненский  ++ - - 

6.  Буденновский  ++ + - 

7.  Георгиевский  - - - 

8.  Грачевский  ++++ - - 

9.  Ипатовский  + - - 

10.  Изобильненский  +++ - - 

11.  Кировский  +++ - - 
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Таблица 1- Распространение клещей рода Dermacentor 

12.  Красногвардейский  - - - 

13.  Кочубеевский  +++ - - 

14.  Курской  - - - 

15.  Левокумский  + + + 

16.  Минераловодский  ++ - - 

17.  Нефтекумский  + - - 

18.  Новоселицкий  - - - 

19.  Новоалександровский  ++++ - - 

20.  Петровский  - - - 

21.  Предгорный  + - - 

22.  Степновский  - - - 

23.  Советский  ++ + - 

24.  Туркменский  + - - 

25.  Труновский  ++ - - 

26.  Шпаковский  ++++ + - 

Примечание: 

+ - наличие клещей на одном животном (1-2 экземпляра) 

++ - наличие клещей на одном животном (5-6 экземпляров) 

+++ - наличие клещей на одном животном (10-12 экземпляров) 

++++ - наличие клещей на одном животном (20 и более экземпляров) 

При наличии клещей экстенсивность инвазии составляла 100 процен-

тов. 

Наблюдая за овцами в неблагополучных по анаплазмозу пунктах Став-

ропольского края, нами было отмечено, что клещи вида Dermacentor 

marginatus имеют два пика нападения на овец: первый – апрель-май; второй – 

сентябрь-ноябрь (рис. 1).  
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Рисунок 1 - Сезонная активность D.marginatus 

Причем паразитируют клещи как на взрослых, так и на молодняке те-

кущего года рождения, как в первый пик  нападения, так и во второй.  

Нами было отмечено, что нападение клещей на овец имеет прямую 

корреляцию с заболеваемостью их анаплазмозом.  Пики заболеваемости овец 

анаплазмозом (рис. 2) совпадают с  пиками паразитирования клещей 

D.marginatus на овцах. Однако заболевание анаплазмозом в первый пик про-

текает хронически и регистрируется только у взрослых овец, ягнята текущего 

года рождения 1-2-х месячного возраста не болеют вообще. Во второй пик 

нападения клещей заболеваемость анаплазмозом регистрируют только у мо-

лодняка текущего года рождения, который к этому времени достигает 7-8 ме-

сячного возраста, при этом болезнь протекает остро, иногда с летальным ис-

ходом. Болеют также завезенные овцы из благополучных территорий раз-

личных возрастов. Как демонстрирует рисунок 2, второй пик заболеваемости 

анапламозом, совпадающий с периодом осеменения овец, более массовый. 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

ко
л

-в
о

 к
л

е
щ

е
й

 н
а 

1
-о

й
 о

вц
е

 

паразитирование 
d.marginatus 



42 
 

 

Рисунок 2 - Сезонность заболевания овец анаплазмозом  

Кроме того, в учебно-опытном хозяйстве Ставропольского ГАУ в 2012 

г., в конце сентября и начале октября при разработке баранов-

производителей 2-3 летнего возраста нами было выявлено анаплазоноситель-

ство, которое сопровождалось понижением половых рефлексов этих живот-

ных, и эти бараны не могли быть пользованы и в случной кампании. 

Все эти наблюдения за больными и переболевшими животными свиде-

тельствуют о сложности патогенеза и эпизоотического процесса при ана-

плазмозе овец. 

Следует отметить, что Шпаковский, Новоалександровский и Грачев-

ский район, где отмечается массовое паразитирование на овцах клещей 

D.marginatus, неблагополучны по анаплазмозу овец (рис. 3).   
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Рисунок 3 - Распространение D.marginatus и анаплазмоза овец в Ставрополь-

ском крае 

 - энзоотическая зона  - угрожаемая зона  - наличие клещей 

Dermacentor marginatus 

В данных районах анаплазмоз с острым течением регистрируется еже-

годно у молодняка текущего года рождения (в сентябре-октябре) и у живот-

ных, завезенных из благополучных по анаплазмозу территорий (в мар-

те,апреле, мае и сентябре), т.е.  вышеуказанные районы относятся к энзооти-

ческой зоне. Изобильненский, Кочубеевский и Кировский районы, можно 

определить как угрожаемую зону, где возможно  возникновение заболевания 

анаплазмозом овец. 

  



44 
 

2.3.  Внутриутробная передача Аnaplasma ovis и морфологические изменения 

в плаценте овец-анаплазмоносителей 

При изучении влияния анаплазменной инвазии на организм половозре-

лых телок B. L. Swift et all, (1979) [209] отметили, что на протяжении болезни 

у животных наблюдалось подавление функции яичников и отсутствие течки. 

B. L. Swift установил смертность плодов у экспериментально зараженных 

анаплазмозом телок. Е. И. Теплова (1986) [168] указывала на частые аборты, 

у коров при анаплазмозе. 

В литературе имеются скудные сообщения о влиянии анаплазм на вос-

производительную функцию овцематок. Н. А. Кошкина (2008) [76] отмечает 

изменения в плаценте, характерные для токсических воздействий при экспе-

риментальном анаплазмозе у овец.  

При проведении работ по данному разделу консультативную помощь 

оказывали профессор С. Н. Луцук и доцент В. В. Михайленко, материалы 

опубликованы в совместной научной статье [83]. 

Целью нашего исследования было изучить возможность внутриутроб-

ной передачи Anaplasma ovis потомству и описать морфологические измене-

ния плаценты овцематок при этом заболевании. 

Исследования проводили в учебно-опытном хозяйстве ФГБОУ ВПО 

Ставропольский ГАУ в марте 2012 года на овцематках северо-кавказской по-

роды во время окота. В опыте было 12 беременных овец. Во время окота у 

овцематок для установления анаплазмоносительства брали мазки перефири-

ческой крови и отбирали кусочки плаценты. Мазки крови брали также и у 

новорожденных ягнят подопытных овец.  При этом нападение клещей-

переносчиков анаплазм на новорожденных ягнят было исключено Кровь 

брали из краевых сосудов ушной раковины, изготавливали тонкие мазки, ко-

торые фиксировали спирт-эфиром и oкрашивали по Романовскому-Гимза. 

Мазки крови просматривали под увеличением в 900 раз. При обнаружении 

паразитов в мазках определяли интенсивность инвазии путем подсчета их 

числа в 20 полях зрения и выражали в процентах к общему числу эритроци-
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тов в этих полях зрения.  

Для гистологического исследования кусочки плаценты фиксировали в 

10% нейтральном формалине при температуре 0-4°С на протяжении 12-24 

часов, затем в течение часа отмывали в проточной воде и  проводили через 

этиловый спирт возрастающей концентрации (60, 70, 80, 96 и  100). В даль-

нейшем материал переносили в смесь спирта с хлороформом (1:1) на 6-12 ча-

сов и на такое же время в чистый хлороформ. Для лучшей пропитки парафи-

ном, в термостат на 2-3 часа, мы помещали плаценту в расплавленную смесь 

хлороформа с парафином при температуре 35-37 градусов. Из этой смеси ку-

сочки тканей перекладывали в расплавленный парафин на 2 часа, а затем пе-

реносили во вторую чашку с парафином на 1,5 часа. Затем кусoчки перекла-

дывали в фoрмoчку и заливали свежим парафином. После этого по общепри-

нятой методике готовили срезы толщиной 5-8 мкм с помощью микротома 

МПС-П.  

Полученные из парафиновых блоков срезы окрашивали гематоксилин-

эозином. Изначально срезы депарафинировали и помещали в раствор гема-

токсилина на 1-20 минут. После промывки в воде в течение 3-6 минут, гис-

тосрезы дифференцировали 1% раствором соляной кислоты до отхождения 

красновато-коричневого облачка (5-25 секунд), полученный срез во время 

дифференцировки краснeл. Чтобы восстановить синий цвет, гистосрезы по-

мещали в водопроводную воду на 5-20 минут, воду часто меняли, потом ок-

рашивали эозином 2-5 минут, затем промывали водой. Обезвоживание после 

эозина проводили в спирте: 80 градусов – 2-3 минуты, в двух последователь-

ных порциях 96 градусов по 2-3 минуты в каждой. Просвеченные гистосрезы 

помещали в карбол-ксилол на 6-12 минут и ксилол на 6-12 минут. Из ксилола 

гистосрезы переносили на предметное стекло, заключали в бальзам, на по-

верхность которого клали покровное стекло. Кроме окраски гематоксилин-

эозином, срезы окрашивали Суданом III по Перлсу. 

При помощи комплекса визуализации на базе Olimpus-2000 мы прово-

дили фотографирование гистологических препаратов. 
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При микроскопии мазков периферической крови подопытных овец 

анаплазмы были обнаружены у 10 из 12 животных (таб. 2). 

В мазках крови потомства овец–анаплазмоносителей анаплазмы были 

обнаружены только у 7 ягнят, что позволяет нам предположить, процент пе-

редачи анаплазм от матери плоду составляет 70%.  

 

Таблица 2 - Результаты исследований мазков периферической крови 

овцематок и их ягнят 

Номер ов-

цематок 

Наличие анаплазм 

овцематка ягненок 

1 + + 

2 + - 

3 + + 

4 + + 

5 - - 

6 + + 

7 + + 

8 + + 

9 + - 

10 + + 

11 + + 

12 - - 

Примечание: плюс наличие анаплазм, минут отсутствие. 

 

При наружном осмотре плаценты от овцематок-анаплазмоносителей не 

отличались от плацент овцематок, свободных от анаплазмоза. 

При гистологическом исследовании отобранных образцов плацент 

овец, свободных от анаплазмоза, кровеносные сосуды в карункулах умеренно 

кровенаполненны, вокруг сосудов были незначительные скопления жидкости 
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(рис. 4).  На рисунке видно, что у этой овцы в паренхиме карункула вокруг 

кровеносного сосуда наблюдается очаговое скопление небольшого количест-

ва лимфоцитов и макрофагов. 

 

 

Рисунок 4 - Умеренно кровенаполненные кровеносные сосуды у овце-

матки, свободной от анаплазм. Окраска  гематоксилином и эозином  об. х 4,5 

ок. х 10 

При гистологическом исследовании срезов  карункулов у овцематок-

анаплазмоносителей, не передавших анаплазм, плацента почти не отличалась 

от таковой у свободных от анаплазм овец, но вокруг отдельных артериаль-

ных сосудов обнаруживались незначительное количество жидкости и очаго-

вые скопления из лимфоцитов, макрофагов, единичных фибробластов и фиб-

роцитов. Местами эпителий ворсинок был десквамирован (рис. 5). В клетках 

эпителия ворсинок местами обнаруживались отдельные вакуоли, а часть кле-

ток была дескланирована. 

У овцематок, передавших анаплазм потомству, в плаценте  были обна-

ружены выраженные расстройства кровообращения с  гиперемией венозных 

сосудов и отеком окружающих тканей. Стенка артериальных сосудов нерав-

номерно утолщена, соединительнотканные волокна местами разволокнены и 

гомогенизированы. Клетки эндотелия сосудов местами десквамированы, в 

некоторых сосудах обнаруживалась очаговая пролифирация клеток эндоте-
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лия (рис. 6). Клетки эндотелия имели округлую или овальную формы. 

 

Рисунок 5 - Очаговая десквамация эпителия ворсинок у овцематки-

анаплазмоносителя, не передавшей анаплазм потомству. Окраска  гематокси-

лином и эозином  об. х 10 ок. х 10 

 

 

Рисунок 6 - Очаговая пролиферация клеток эндотелия сосудов плацен-

ты овцематки, передавшей анаплазм потомству. Окраска  гематоксилином и 

эозином  об. х 10 ок. х 40 

 

Вокруг кровеносных сосудов обнаруживались скопление жидкости 

(рис. 7) и очаговые клеточные инфильтраты, состоящие из лимфоцитов, мак-

рофагов, эпителиоидных клеток, гистиоцитов и фибробластов, лимфоцитов 
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(рис. 8).  

 

Рисунок 7 - Переваскулярный отек и полиморфноклетокные инфильтраты 

в карункуле плаценты овцематки, передавшей анаплазм потомству. Окраска  

гематоксилином и эозином  об. х 10 ок. х 10 

 

Рисунок 8 - Полиморфноклеточные инфильтраты вокруг кровеносных 

сосудов в плаценте овцематки, передавшей анаплазм потомству. Окраска  

гематоксилином и эозином  об. х 10 ок. х 10 

В толще карункулов и  в ворсинках были видны обширные клеточные 

инфильтраты, состоящие из макрофагов, лимфоцитов, эпителиоидных кле-

ток, гистеоцитов и единичных фибробластов и фиброцитов. 

Эпителий ворсинок большей частью был слущен, оставщаяся часть 
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клеток эпителия была в состоянии вакуольной дистрофии (рис. 9). На по-

верхности ворсинок была видна оксифильная масса с большим количеством  

слущенных клеток эпителия, погибших макрофагов, лимфоцитов (рис. 10).   

 

 

Рисунок 9 - Вакуолизация клеток эпителия в ворсинках плаценты ов-

цематки, передавшей анаплазм потомству. Окраска  гематоксилином и эози-

ном  об. х 10 ок. х 10  

 

Рисунок 10 - Скопления погибших клеток эпителия макрофагов на по-

верхности  ворсинок плаценты овцематки, передавшей анаплазм потомству. 

Окраска  гематоксилином и эозином  об. х 10 ок. х 10  
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Местами под эпителиальным слоем карункулов обнаруживались  оча-

говые скопления клеток в виде гранулем различной величины, размером до 

200-300 мкм (рис. 11) и состоящие из лимфоцитов, макрофагов, плазматиче-

ских клеток (рис. 12); в центре некоторых из них были видны участки некро-

за, преимущественно клетки в состоянии рексиса и пикноза.  

 

Рисунок 11 -  Неспецифическая моноцитарная гранулема плаценты овцематки, 

передавшей анаплазм потомству. Окраска  гематоксилином и эозином  об. х 10 

ок. х 10 

 

Рисунок 12 - Макрофагальная гранулема в ворсинке плаценты овце-

матки, передавшей анаплазм потомству. Окраска  гемотоксилином и эозином  

об. х 10 ок. х 40 
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Таким образом, при анаплазмоносительстве овец происходит внутри-

утробное заражение ягнят, которое достигает 70%. Инвазирование плода 

происходит путем проникновения анаплазм через гемато-плацентарный 

барьер вследствие повреждения плаценты при выраженных расстройствах 

кровеносного русла. Разрушение гематоплацентарного барьера чаше всего 

происходит у овцематок с большим содержанием анаплазм в эритроцитах. 

 

2.4. Патоморфологические изменения в семенниках баранов при 

анаплазмозе 

Как показали исследования Е. В. Мишениной (2004) [112], Н. А. Кош-

киной (2005) [76], при анаплазмозе овец у баранов-производителей отмеча-

ются ухудшения качества спермы и снижается половая активность, а некото-

рые бараны-производители погибают. В то же время в доступной нам лите-

ратуре мы не нашли описание морфологических изменений в семенниках ба-

ранов при анаплазмозе. А по данным наших исследований анаплазмы в 70% 

случаях передаются внутриутробно (Логвинов А.Н., Михайленко В.В., Луцук 

С.Н., 2013г.) [83]. Поэтому мы поставили перед собой задачу изучить морфо-

логические изменения в семенниках баранчиков при внитриутробном и пост-

натальном заражении анаплазмозом.  

Исследования проводили в фермерском хозяйстве Новоалександров-

ского района Ставропольского края на овцах кавказской породы. Было отме-

чено, что у 68 из 354 баранчиков при рождении вес был на 20% меньше нор-

мы. 

Исследования проводили в учебно-опытном хозяйстве в 2012-2013 г. в 

отаре овец северо-кавказской породы 4-5 летнего возраста. Взвешивание яг-

нят проводили при рождении, в 1 и 3 месячном возрасте. 

В обеих отарах из баранчиков были сформированы по 2 группы, по 20 

баранчиков в каждой. В первую группу отбирали баранчиков с пониженным 

весом, а  во вторую группу вошли баранчики с нормальным весом при рож-
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дении.  Взвешивание проводили в обеих отарах при рождении, а в условиях 

учебно-опытного хозяйства - при рождении, в одно- и трехмесячном возрас-

те. Кроме этого, у баранчиков и овцематок для установления анаплазмоноси-

тельства из кончика уха брали мазки перефирической крови, которые после 

фиксации в спирт-эфире и окрашивали по Романовскому-Гимза и новым ме-

тодом окраски мазков крови [135]. Мазки крови просматривали под микро-

скопом при 900-кратном увеличении по нижнему и верхнему краю. При об-

наружении паразитов в эритроцитах, определяли интенсивность инвазии пу-

тем подсчета их числа в 20 полях зрения и выражали в процентах к числу 

эритроцитов в этих полях зрения.  

У баранчиков первой группы обнаруживали анаплазм, в мазках крови у 

баранчиков второй группы анаплазмы отсутствовали. Паразитемия у баран-

чиков  перовй группы составляла: в одномесячном возрасте 15%, трехмесяч-

ном и шестимесячном -  20%. 

В процессе сравнительных взвешиваний было установлено, что ягнята 

второй группы при рождении по живой массе превышали сверстников пер-

вой группы на 0,87 кг, в месячном возрасте - на 2,8 кг, а в трехмесячном - на 

4,5 кг (табл. 3).  

Таблица 3 - Прирост живой массы ягнят первой и второй групп 

Из данных таблицы 3 видно, что темп роста ягнят второй группы был 

выше, чем  первой: по живой массе в месячном возрасте они превосходили 

ягнят контрольной группы на 9,3 %, а в трехмесячном возрасте - на 5,8 % .  

Баранчиков кастрировали в возрасте 1, 3, и 6-месячном возрасте. Ку-

Возраст ягнят 
Живая масса ягнят, кг 

I (анаплазмоносители) II (свободные от анаплазм)  

при рождении 3,30±0,2 4,17±0,1 

в 1 месячном возрасте 10,1±0,37 12,9±0,53 

в 3 месячном возрасте 20,4±0,4 24,9±0,5 

Примечание: * P<0,05   
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сочки семенников после кастрации отбирали для гистологических исследо-

ваний, которые проводили по общепринятой методике. Полученные срезы 

окрашивали гематоксилином и эозином. При помощи комплекса визуализа-

ции изображения на базе Olimpus-200 получали микрофотографии.  Диаметр 

извитых канальцев семенников измеряли на микрофотографиях при помощи 

компьютерной программы «ВидеоТест-Мастер 4». 

Кроме этого, в фермерском хозяйстве исследованию подвергались се-

менники половозрелых баранов, павших от остро протекающего анаплазмо-

за.  

При гистологическом исследовании семенников баранчиков месячного 

возраста первой группы обнаруживалось значительное уменьшение диаметра 

извитых семенных канальцев (табл. 4), расположенных непосредственно воз-

ле белочной оболочки. Кровеносные сосуды белочной оболочки семенников 

были кровенаполненны, расширены, клетки эндотелия сосудов местами слу-

щены.  

Таблица 4 - Диаметр семенных канальцев баранчиков-

анаплазмоносителей и здоровых баранчиков 

Возраст Диаметр семенных канальцев баран-

чиков-анаплазмоносителей 
Диаметр канальцев у здоро-

вых баранчиков (мкм) 

Диаметр 

сдавленных  

канальцев 

(мкм) 

Диаметр неиз-

мененных ка-

нальцев (мкм) 

1 месяц 30,2 ±3,5 38 ±4,8 40,5 ±6,4 

3 месяца 33,8 ±4,6 91 ±9,5 97,9 ±12,7 

6 месяцев 39,9 ±9,4 101 ±6,8 127,2 ±22,7 

 

В отдельных местах видна пролиферация клеток эндотелия сосудов. 
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Стенка артериол в отдельных участках разволокнена, гомогенизированна. 

Вокруг сосудов обнаруживаются скопления макрофагов, эпителиоидных кле-

ток, лимфоцитов. Вокруг сдавленных извитых семенных канальцев видны 

очаговые клеточные инфильтраты, сдавливающие их (рис. 13). 

 

Рисунок 13 - Сдавливание извитых семенных канальцев у баранчика первой 

группы месячного возраста (гематоксилин и эозин х 100) 

 

В семенниках у баранчиков трехмесячного возраста изменения в крове-

носных сосудах были индентичны изменениям, обнаруженным у баранчиков 

предыдущего возраста. Клеточные инфильтраты между извитыми семенны-

ми канальцами, состоящие из макрофагов, эпителиоидных клеток, лимфоци-

тов и единичных фибробластов и фиброцитов локализовались не только 

ближе к белочной оболочки, но и по всей паренхиме семенника (рис. 14).  
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Рисунок 14 - Клеточные инфильтраты между извитыми семенными каналь-

цами у баранчика первой группы 3 месячного возраста гемотоксилин и эозин 

х200 

Эти инфильтраты сдавливали извитые семенные канальца, что приво-

дило к уменьшению их диаметра (табл. 5). В просвете извитых семенных ка-

нальцев во всех местах было обнаружено слущивание сперматогенного эпи-

телия, местами обнаруживался белковый детрит, макрофаги и единичные ги-

гантские клетки, фагирующие поврежденные клетки сперматогенного эпите-

лия. Клетки Сертолли в большинстве канальцев были увеличены в объеме, а 

в цитоплазме были видны различной величины вакуоли, часть из них отсут-

ствовало. Сперматогенный эпителий в большинстве извитых семенных ка-

нальцев был десквамирован и представлен только базальным слоем клеток и 

сперматогониями, тогда как сперматоциты первого и второго порядка полно-

стью отсутствовали (рис. 15, 16, 17).   
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Рисунок 15 - Десквамация сперматогенного эпителия и клеточные инфильт-

раты в интерстициальной ткани у баранчика первой группы 3 месячного воз-

раста (гематоксилин и эозин х 300) 

 

Рисунок 16 - Десквамация сперматогенного эпителия и клеточные инфильт-

раты в интерстициальной ткани у баранчика первой группы 3 месячного воз-

раста (гематоксилин и эозин х 400) 
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Рисунок 17 - Клеточные инфильтраты вокруг кровеносных сосудов у баран-

чика первой группы 3 месячного возраста. Окраска  гематоксилином  и эози-

ном х300 

Между канальцами обнаруживались обширные очаговые скопления 

клеточных инфильтратов, состоящих из макрофагов, эпителиодных клеток, 

лимфоцитов, фибробластов, единичных фиброцитов и соединительноткан-

ных волокон, особенно множественных вокруг кровеносных сосудов (рис. 18, 

19).  

 

Рисунок 18 - Клеточные инфильтраты вокруг кровеносных сосудов у баран-

чика первой группы 3 месячного возраста. Окраска  гематоксилином  и эози-

ном х300 
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Рисунок 19 - Клеточные инфильтраты вокруг кровеносных сосудов  и между 

извитыми семенными канальцами у баранчика первой группы 3 месячного 

возраста. Окраска  гематоксилином  и эозином х 300 

Артериоллы, расположенные в паренхиме семенников, в основном бы-

ли запустевшие, стенка их утолщена, местами гомогенизированна. В просве-

те обнаруживалась частичная десквамация эпителия сосудов. Местами была 

видна очаговая пролиферация клеток эндотелия сосудов. 

У баранчиков шестимесячного возраста в белочной оболочке крове-

носные сосуды были умеренно кровенаполненны. Эндотелий сосудов час-

тично слущен, местами видна очаговая пролиферация клеток эндотелия. 

Стенка артериол местами утолщена, гомогенизирована. Вокруг сосудов оча-

говое скопление клеточного пролиферата, состоящего из лимфоцитов, мак-

рофагов, единичных фибробластов. Между извитыми семенными канальцами 

видны очаговые скопления макрофагов, лимфоцитов, эпителиоидных клеток, 

фибробластов, фиброцитов, сдавливающих извитые семенные канальцы, 

диаметр которых значительно уменьшен в объеме, он не превышал 39,9 ±9,4 

мкм, тогда как в остальных участках он достигал 101 ±6,8 мкм. В участках с 

уменьшенным диаметром извитых семенным канальцев между ними обнару-
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живались обширные разрастания соединительнотканных волокон (рис. 20, 21, 

22).  

 

Рисунок 20 - Соединительнотканные разрастания между извитыми семенны-

ми канальцами у баранчиков первой группы 6 месячного возраста. Окраска  

гематоксилином  и эозином х 300 

 

Рисунок 21 - Разрастание соединительнотканных волокон вокруг извитых 

семенных кнальцев у баранчика первой группы 6 месячного возраста. Окра-

ска по Ван-Гизону x200 
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Рисунок 22 - Разрастание соединительно тканных волокон вокруг извитых 

семенных кнальцев у баранчика первой группы 6 месячного возраста. Окра-

ска по Ван-Гизону x200 

Сперматогенный эпителий извитых семенных канальцев у баранчиков 

шестимесячного возраста был неоднородный, в большей части обнаружива-

лась десквамация эпителия вплоть до сперматогоний. Просвет канальцев был 

заполнен белковым детритом, единичными слущенными клетками. В просве-

те канальца были видны макрофаги, единичные гигантские клетки, фаги-

рующие поврежденные клетки сперматогенного эпителия (рис. 23, 24). Клет-

ки Сертолли в большинстве канальцев отсутствовали, а часть из них была 

увеличена в объеме, а в их цитоплазме обнаруживались различной величины 

вакуоли. Сперматогенный эпителий большинства извитых семенных каналь-

цев был представлен только базальным слоем клеток и сперматогониями, то-

гда как сперматоциты первого и второго порядка отсутствовали. В единичных 

извитых семенных канальцах сперматогенный эпителий был частично сохра-

нен и представлял собой базальный слой, сперматогонии, сперматоциты пер-

вого и второго порядка, а также единичные зрелые спермии.  
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Рисунок 23 - Десквамация сперматогенного  эпителия у баранчика первой 

группы 6 месячного возраста. Окраска  гематоксилином  и эозином х 400 

 

Рисунок 24 - Десквамация сперматогенного  эпителия и фагирование повре-

жденных клеток лимфоцитами и макрофагами у баранчика первой группы 6 

месячного возраста. Окраска  гематоксилином  и эозином х 400 

При исследовании придатка семенника у баранчиков месячного и трех-

месячного возраста явно выраженных отличий между группами не было об-

наружено. В придатке семенника шестимесячных баранчиков обнаружива-

лась очаговая десквамация эпителия. В просвете канальцев обнаруживалось 
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скопление зрелых спермиев и белковый детрит (рис. 25, 26). В интерстеци-

альной ткани кровеносные сосуды запустевшие, стенка частично гомогенизи-

рованна, утолщена, вокруг сосудов и между канальцами обнаруживались оча-

говые скопления клеточных инфильтратов, состоящих из макрофагов, эпите-

лиоидных клеток и единичных фибробластов.  

 

Рисунок 25. Слущивание эпителия  и клеточные инфильтраты в предатке се-

менника у шестимесячного баранчика первой группы. Окраска гематоксили-

ном и эозином x200 

 

Рисунок 26. Слущивание эпителия в предатке семенника у шестимесячного 

баранчика первой группы. Окраска гематоксилином и эозином x150 

При исследовании семенников от взрослых баранов, павших при ост-
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ром течении анаплазмоза, в возрасте от 12 месяцев до 2 лет обнаруживались 

патоморфологические изменения, характерные для острого паренхиматозного 

орхита [107, 108]. Кровеносные сосуды, в основном артерии и артериолы, 

были кровенаполенны, стенка их частично гомогенизирована. Эндотелий 

частично слущен, в отдельных местах видна пролиферация клеток эндотелия 

сосудов. Вокруг кровеносных сосудов обнаруживались очаговые скопления 

макрофагов и лимфоцитов. В извитых семенных канальцах, расположенных в 

основном рядом с белочной оболочкой, сперматогенный эпителий был пол-

ностью слущен вплоть до базального слоя клеток и сперматогоний. Клетки 

Сертолли в большинстве канальцев отсутствовали (рис. 27).  

 

Рисунок 27 - Гиперемия кровеносных сосудов, десквамация сперматогенного 

эпителия у взрослых баранов, павших при остром течении анаплазмоза. Ок-

раска гематоксилином и эозином об. х 10 ок. х 10 

Просвет этих извитых семенных канальцев был заполнен белковым 

детритом, единичные заполнены слущеными клетками. В просвете некоторых 

извитых семенных канальцев были видны макрофаги, гигантские клетки и 

лимфоциты. 

Таким образом, при анаплазмозе у взрослых баранов патологоанатоми-

ческие изменения в семенниках характерны для острого паренхиматозного 
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орхита [107, 108]. У баранчиков-анаплазмоносителей патологоанатомические 

изменения обнаруживаются с месячного возраста, и изменения характерны 

для хронического пролиферативного интерстециального орхита [109]. 

Второй опыт  проводили в СХП «Березовского» Новоалександровского 

района Ставропольского края на овцах романовской породы.  

В начале октября среди баранчиков текущего года рождения были об-

наружены клинические признаки, характерные для анаплазмоза: вялость, уг-

нетение, отставание от стада;  при клиническом осмотре больных баранчиков 

наблюдали анемичность наружных слизистых оболочек, повышение темпе-

ратуры тела до 41,5°. На  коже было обнаружено большое количество кле-

щей, которые были определены как Dermacentor marginatus.   

В начале заболевания в отаре отмечали единичные случаи гибели жи-

вотных,  а в течение недели количество больных баранчиков текущего года 

рождения достигло 72 из 354 голов. Для уточнения диагноза был произведен 

диагностический убой одного из больных баранчиков. Перед убоем были 

взяты мазки крови из ушной вены, которые после фиксации жидкостью Ни-

кифорова были окрашены по методу Романовского-Гимзе и способом окра-

ски мазков крови для определения в эритроцитах кровепаразитов. Паразите-

мия у баранчиков составляла от 30 до 70%. 

При вскрытии были обнаружены патологоанатомические изменения, 

характерные для септицемии [106]: септическую селезенку, геморрагический 

лимфаденит наружных и внутренних лимфатических узлов, дистрофию и за-

стойную гиперемию печени, белковую дистрофию миокарда, кровоизлияния 

под эпикардом и эндокардом, под костальной плеврой, сердечные отеки в 

области подгрудка, нижней части живота и в подчелюстном пространстве, 

анемию и незначительную иктеричность наружных слизистых оболочек и 

подкожной клетчатки. Кровь была водянистой, плохо сворачивалась. 

Для исследований был взят материал (семенники) от убитых с диагно-

стической целью баранчиков текущего года рождения и от трупов павших 

баранов.  
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При гистологическом исследовании семенников были обнаружены па-

томорфологические изменения, характерные для паренхиматозного орхита 

[107, 108]. По данным Митрофанова П. М. (2004), Михайленко В.В. (2005) 

Аналогичные изменения в семенниках обнаруживаются при хламидийной 

инфекции [105], [106]. Во всех отобранных семеннках в белочной оболочке 

были обнаружены очаговые разрыхления и разволокнения соединительной 

ткани, особенно обширные вокруг кровеносных сосудов. Артериальные кро-

веносные сосуды белочной оболочки были умеренно кровенаполненны, 

стенка их утолщена, местами разволокнена и гомогенизированна. Эндотелий 

сосудов местами слущен. В некоторых участках видна очаговая пролифера-

ция клеток эндотелия сосудов. Вокруг артериальных сосудов, расположен-

ных ближе к белочной оболочке, обнаруживались незначительные скопления 

жидкости и очаговые скопления клеточных инфильтратов, состоящих из 

макрофагов, лимфоцитов (рис. 28).  

 

Рисунок 28 - Клеточные инфильтраты вокруг артерии белочной обо-

лочки семенника у барана 8-месячного возраста, павшего при остром течении 

анаплазмоза. Окраска гематоксилином и эозином x200 

 

В толще белочной оболочки обнаруживались очаговые скопления та-

ких же клеточных инфильтратов, как и вокруг кровеносных сосудов. В изви-

тых семенных канальцах, расположенных ближе к белочной оболочке, обна-
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руживалась полная десквамация сперматогенного эпителия (рис. 29). В этих 

канальцах обнаруживался только один слой сперматогоний, тогда как спер-

матоциты первого второго порядка и зрелые спермии отсутствовали. Эти из-

витые семенные  канальцы сдавлены, большинство из них имеют слегка уп-

лощенную форму, их диаметр уменьшен по сравнению с другими канальца-

ми. Между извитыми семенными канальцами видны скопления макрофагов, 

лимфоцитов и единичных фибробластов и фиброцитов, особенно множет-

свенное вокруг кровеносных сосудов. 

 

Рисунок 29 - Очаговые скопления клеточных инфильтратов в белочной 

оболочке и дексвамация сперматогенного эпителия у барана 9 месячного 

возраста, павшего при остром течении анаплазмоза. Окраска гематоксилином 

и эозином x250 

При поступлении баранов из благополучных по анаплазмозу хозяйств в 

неблагополучную зону СХП Березовского Новоалександровского района и 

ЛПХ Селина В.П. Грачевского района нами наблюдалось сверхострое тече-

ние анаплазмоза, которое характеризовалось резким повышением температу-

ры до 41,5-42 градусов, вялостью, отказом от корма, анемичностью наруж-

ных слизистых. Смерть наступала в течение 3-4 часов после появления пер-

вых клинических признаков заболевания. При вскрытии трупов данных жи-

вотных обнаруживалась резкая анемия наружных слизистых, кровь несвер-

нувшаяся, водянистая. Под серозными оболочками, особенно эпи- и эндокар-
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дом, были видны точечные и мелкопятнистые кровоизлияния. В лимфатиче-

ских узлах изменения были характерны для серозно-геморрагического лим-

фаденита: они были увеличены в объеме, уплотнены, неоднородно окрашены 

в яркокрасный, местами в темнокрасный цвет, с поверхности разреза стекала 

розовая мутная жидкость. В печени обнаруживались признаки белковой дис-

трофии и застойной гиперемии. Печень была слегка увеличена в объеме, края 

притуплены, паренхима неоднородно окрашена, в основном светлокоричне-

вого цвета, местами темнокрасного цвета, с поверхности обильно стекала 

кровь. Селезенка была незначительно увеличена, дряблой консистенции, па-

ренхима выбухала за края разреза, рисунок фолликулярного строения нечет-

кий, соскоб обильный, полужидкий. В красном костном мозге обнаружива-

лись признаки очаговой анемии. В легких обнаруживались признаки, харак-

терные для острой застойной гиперемии. При гистологическом исследовании 

семенников от этих животных патоморфологические изменения обнаружива-

лись во всех извитых семенных канальцах. Кровеносные сосуды между доль-

ками были умеренно кровенаполнены, их стенка местами утолщена, гомоге-

низирована, соединительнотканные волокна разволокнены. Эндотелий сосу-

дов частично десквамирован (рис. 30, 31), вокруг артериальных сосудов об-

наруживались скопления жидкости и очаговые клеточные инфильтраты, со-

стоящие преимущественно из макрофагов и лимфоцитов.  

В извитых семенных канальцах патологоморфологические изменения 

обнаруживались во всех канальцах. В большинстве из них сперматогенный 

эпителий был частично слущен, в некоторых участках вплоть до клеток ба-

зальной мембраны. В большинстве случаев в извитых семенных канальцах в 

просвете обнаруживался белковый детрит, слущенные клетки сперматоген-

ного эпителия, макрофаги, лимфоциты и единичные гигантские клетки, ко-

личество ядер в которых не превышало 4-5 штук. В отдельных участках 

сперматогенный эпителий был частично сохранен, и в просвете были видны 

отдельные зрелые спермии.  
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Рисунок 30 - Скопления клеточных инфильтратов вокруг кровеносных 

сосудов в семеннике у барана бурской породы, павшего при сверхостром те-

чении анаплазмоза. Окраска гематоксилином и эозином x250 

 

Рисунок 31 - Очаговые скопления лимфоцитов и макрофагов вокруг 

кровеносного сосуда в семеннике у барана бурской породы, павшего при 

сверхостром течении анаплазмоза. Окраска гематоксилином и эозином x250 

При исследовании придатка семенника было обнаружено очаговое ско-

пление клеточных инфильтратов между канальцами и вокруг кровеносных 

сосудов, состоящих из макрофагов, лимфоцитов. Эпителий канальца придат-

ков семенника был местами дексвамирован вплоть до базального слоя, в от-
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дельных участках составлял 4, 5 слоев клеток. Просвет канальцев был запол-

нен белковым веществом и частично спермиями (рис. 32, 33). 

 

Рисунок 32 - Слущивание эпителия  и клеточные инфильтраты в предатке 

семенника у барана, павшего при сверхостром течении анаплазмоза. Окраска 

гематоксилином и эозином x200 

 

 

Рисунок 33 - Слущивание эпителия в придатке семенника у барана, павшего 

при сверхостром течении анаплазмоза. Окраска гематоксилином и эозином 

x150 

Таким образом, у взрослых баранов при остром течении анаплазмоза в 

семенниках патологоанатомические изменения характерны для острого па-
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ренхиматозного орхита. При длительном течении в строме семенника, обна-

руживается соединительнотканное разрастание. У баранчиков до 3-

месячного возраста, рожденных от овцематок-анаплазмоносителей, пато-

морфологические изменения в семенниках характеризуются как хронический 

пролиферативный интерстицеальный орхит. У шестимесячных баранчиков и 

старше в семенниках развивается паренхиматозный орхит. 

2.5. Применение лиофилизированной  кормовой добавки из личинок и 

куколок трутней для повышения половой активности овец при ана-

плазмоносительстве 

По технологии содержания овец в зоне Северного Кавказа в августе-

октябре месяцах овцеводы проводят их искусственное осеменение. В Став-

ропольском крае период случки совпадает с сезонностью паразитирования 

иксодовых клещей на овцах и с заболеванием их анаплазмозом. У больных и 

переболевших  анаплазмозом овец,  по данным Е. В. Мишениной (2004) [112] 

и Н. А. Кошкиной (2006) [76], существенно изменяется половая активность  

овец и качество спермы. Уровень половой активности, качественные и коли-

чественные показателей спермы изменяются синхронно  со снижением эрит-

роцитов и гемоглобина в крови. Рефлексы: эрекции, обнимательный, совоку-

пительный  и эякуляции протекают с отклонением от нормы. Промежуток 

времени, затрачиваемый бараном на одну садку, увеличивается с 7 (Iim=4-12) 

до 95 сек. (Iim =70-125). По данным Е. В. Мишениной (2004) [112], при экс-

периментальном заражении анаплазмозом овец было установлено ухудшение 

качества спермы: объем эякулята   с 1,53 ± 0,04 снижался до 0,57  ± 0,15 мл, 

концентрация спермиев с 2,93  ±  0,03 до 0,93  ±  0,02 млрд./мл, активность с 

9,3  ±  0,15  до 3,5  ±  0,2 балла, интенсивность дыхания спермиев по времени 

обесцвечивания метиленовой сини увеличилась с 3,7  ± 0,3 до 34,0  ±  1,8 ми-

нут, количество патологических форм спермиев с 4,0   ± 0,4 до 78,2  ± 0,6%. 

При анаплазмозной инвазии основной формой патологии спермиев  был их 

распад, в поле зрения микроскопа    обнаруживали отдельно  головки и хво-

стики. Период восстановления уровня половой активности и спермиогенеза 
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после  заболевания анаплазмозом  составлял более трех месяцев, то есть ана-

плазменная инвазия вызывала бесплодие баранов в течение всего полового 

сезона. Было доказано, что нарушение воспроизводительной функции у ба-

ранов-производителей при анаплазменной инвазии приводит к симптомати-

ческому бесплодию. 

Эффективность искусственного осеменения овец зависит также и от 

соблюдения необходимых технологических процессов, проводимых за два 

месяца до осеменения; это разработка баранов-производителей, приучение их 

к получению эякулята на искусственную вагину (с оценкой качественного и 

количественного показателей спермы), полноценное кормление, то есть вве-

дение в рацион баранов и овец необходимых питательных веществ, витами-

нов А, Е, Д, микроэлементов, селена, кальция и др., которые участвуют в ре-

гуляции окислительно-восстановительных процессов, способствующих по-

вышению репродуктивных функций животных. Для пополнения организма 

самцов и самок питательными веществами и повышения резистентности их 

организма в период случки в настоящее время овцеводы применяют стиму-

ляторы и кормовые биологически активные добавки. Многие препараты, ис-

пользуемые в этих целях, имеют химическую природу, что неблагоприятно 

влияет на весь организм животных в целом.  

Поэтому перед нами была поставлена задача разаработать и испытать 

эффективность экологически чистой лиофилизированной биологически-

активной добавки на основе личинок и куколок трутней для повышения вос-

производительной способности, как баранов-производителей, так и овец. 

В качестве основных компонентов для приготовления  биологически 

активной добавки мы использовали личинки и куколки трутней.  

Личинки и куколки трутней – это отходы пчеловодства, биологическая 

активность которых по некоторым показателям даже выше, чем у маточного 

молочка. В состав личинок входит  водо- и жирорастворимые витамины: ви-

тамин А, ксантофилл, витамин В2, никотиновая кислота, холин, витамин Д; 

микро- и макроэлементы: кальций, магний, натрий, марганец, медь, цинк. 
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Протеины представлены преимущественно свободными заменимыми и неза-

менимыми аминокислотами. Благодаря такому набору веществ, гомогенат из 

личинок и куколок трутней способствует ускоренному восстановлению био-

химических характеристик крови, выступает стимулятором центральных ме-

ханизмов регуляции обмена веществ (С. В. Немцев, О. Ю. Зуева, Р. Г. Хисма-

туллин, М. Р. Хисматуллин,  В. В. Лариков, В. П. Варламов, 2001 [116]; О. Н. 

Машенков, 2005 [101]). 

Этот продукт может регулировать деятельность центральной нервной 

системы, стимулировать общее состояние организма, повышать аппетит. 

Гомогенат из личинок трутней – натуральное природное вещество, со-

держит естественные тестостероиды, прогестерон и эстрадиол. Белки (про-

теины) представлены легкоусвояемыми транспортными олигопептидами. В 

его состав также входит набот из 9 минеральных компонентов и 14 микро-

элементов (табл. 5). 

Таблица 5 - Состав личинок трутней 

Вещество % В 100 г личинок содержится 

Жир 22,2 Кобальт 2,5 

Белок 60,0 Магний 14 

Гликоген 24,5 Медь 1 

Азот 6,2 Молибден 4 

  Никель 7 

  Бор 4 

Все заменимые и незаменимые аминокислоты, наи-

большая доля 

мг% 

Аспарагиновая кислота 48,4 

Глицин 49,1 

Тирозин  52,9 

Аргинин 26,1 

Лизин 23,6 
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Пролин  21,4 

 

Гомогенат из личинок и куколок трутней по своему применению имеет 

широкую направленность. [147]. Гормоны, входящие в состав этого продук-

та, по-видимому, не только сами воздействуют на органы эндокринной сис-

темы, но и помогают их восстанавливать. Гомогенат восстанавливает обмен 

веществ и питание тканей, оказывает регулирующее действие на тонус сосу-

дистой системы и уровень кровообращения, снижает  уровень холестерина в 

крови, способствует ускоренному восстановлению биохимических и массо-

метрических характеристик семенников и предстательной железы, являясь 

стимулятором  центральных механизмов регуляции образования андрогенов,  

способствует восстановлению нарушенной половой функции и  повышению 

полового влечения. Эффективен в комплексной терапии сердечнососудистых 

заболеваниях, природный иммуномодулятор. 

Показанием к применению гомогенатов из личинок трутней являются 

заболевания эндокринной системы (гипотиреоз), нарушение половой функ-

ции, простатиты, аденома предстательной железы, бесплодие самцов и самок, 

нарушение обмена веществ. 

В связи с этим мы поставили перед собой задачу изготовить лиофили-

зированную кормовую добавку для повышения качества спермы у баранов. 

 

2.5.1. Изготовление лиофилизированной кормовой добавки из личинок и 

куколок трутней 

Перед разработкой технологии приготовления добавки нами был про-

веден патентный поиск, при этом было установлено, что известен способ 

приготовления препарата для стимуляции организма животных из личинок 

трутней, включающий сбор личинок, их гомогенезацию с добавлением ста-

билизирующей среды, при этом перед гомогенезацией личинки трутней за-

мораживают при температуре (-4;-5°С) в течение 12-14 часов, затем размо-

раживании до температуры +18°С и гомогенезируют в течение 3-5 минут, 
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при этом в качестве стабилизирующей среды используют 5% раствор глю-

козы в соотношении 1:10 с добавлением 5% раствора хлороформа или 2% 

салициловой кислоты с последующей сублимацией, причём сублимацию 

проводят в вакуумной камере при температуре подогрева полок до 30°-

45°С, при этом достижении температуры препарата 20-22°С температуру 

полок снижают до 25°С и проводят досушивание в течении 22-24 часов (В. 

И. Лебедев, 2003) [81]. 

Недостатком данного способа является непродолжительное время 

хранения препарата. 

Известен способ и средство повышения работоспособности спортсме-

нов, включающее назначение комплексного препарата Апимикроэлфит, со-

держащего сухие экстракты элеутерококка, солодкового корня, шиповника, 

настойку прополиса, эстифан, силимар и мед. при следующих соотношени-

ях компонентов, мас.%: экстракт элеутерококка сухой 0,6; экстракт солод-

кового корня сухой 0,3; экстракт шиповника сухой 0,3; эстифан 0,3; сили-

мар 0,3; настойка прополиса 0,3; мед натуральный остальное. Средство вво-

дят в предсоревновательный и соревновательный период в течение 7-10 

дней по 1 чайной ложке, разведенной в 0,5 ст. воды, 2-3 раза в день, всего 

150-200 г на курс, причем проводят 2-3 курса с интервалом 7-10 дней [137]. 

Недостатком данного способа является сложный способ приготовле-

ния, высокая стоимость компонентов и длительный курс применения. 

Наиболее близким по технической сущности и достигаемому положи-

тельному эффекту и принятый нами за прототип является способ приготов-

ления лиофилизированной биологически активной добавки для животных, 

включающий сбор 9-10 дневных личинок трутней, их замораживание, хра-

нение до использования с последующей гомогенизацией и фасованием, при 

этом в нем дополнительно используют тыкву и дистиллированную воду. 

Тыкву очищают, режут на мелкие кусочки, замораживают при температуре 

-(18-20)°С в течение 22-24 часов, затем размораживают до температуры 

+(17-18)°С в течение 9-11 минут, гомогенизируют с последующим соедине-
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нием с гомогенатом личинок трутней, причем замораживание личинок 

трутней проводят при температуре -(18-20)°С, а гомогенизацию личинок 

трутней и тыквы проводят до размеров частиц 0,5-1,0 мм. Далее, перед фа-

сованием, проводят смешивание гомогената в соотношении 1 часть личинок 

трутней 4 части тыквы и 5 частей дистиллированной воды с последующим 

проведением лиофильной сушки и сублимации с соблюдением определен-

ных параметров проведения этих операций [136]. 

Недостатком данного способа является то, что данный препарат не-

стерилен, обладает недостаточно высокими стимулирующими свойствами, 

и мы предложили свою технологию и рецептуру приготовления лиофилизи-

рованной кормовой добавки из личинок и куколок трутней. 

Нашей задачей являлась разработка способа получения стерильной 

кормовой добавки из личинок и куколок трутней пчел для повышения поло-

вой активности овец, перенесших протозойные болезни (анаплазмоз). 

Технический результат, который может быть достигнут с помощью 

предлагаемого способа, сводится к повышению половой активности живот-

ных и повышению резистентности организма, увеличению живой массы те-

ла. 

Технический результат достигается с помощью способа получения 

стерильной лиофилизированной добавки из личинок и куколок трутней, 

включающего сбор личинок и куколок трутней 9-20 дневного возраста, их 

замораживание, хранение (не более 10 мес.), размораживание с последую-

щей гомогенизацией, автоклавированием, фасованием и лиофильной суп-

жой, причем замораживание личинок и куколок трутней проводят при тем-

пературе -(18-20)°С, а гомогенизацию проводят в течение 1-3 минут при 3-4 

тыс/оборотах в мин. При этом перед фасованием к гомогенату добавляют 

дистиллированную воду в соотношении 1:1 и сахарозно-желатиновую среду 

в соотношении 2 части полученной суспензии-1 часть среды с последующей 

повторной гомогенизацией на коллоидной мельнице и помещением в авто-

клав при +(118-122)°С на 43-45 минут. При этом перед лиофильной сушкой 
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проводят замораживание расфасованного во флаконы гомогената в холо-

дильнике, по крайней мере, с пятиполочной этажеркой, предварительно ох-

лажденной до -(44-45)°С, при этом после загрузки устанавливают темпера-

туру заморозки -(19-20)°С и поддерживают эту температуру 5 часов, а затем 

устанавливают температуру -(44-45)°С, которую поддерживают 9 часов, с 

общим временем заморозки в течение 13-14 часов, с последующей переус-

тановкой этажерки с флаконами в сублимационную камеру с установленной 

температурой подогрева +(20- 21)°С, с последующим увеличением темпера-

туры подогрева на 5°С с +(20)°С до +(30)°С, с поддержанием такой темпе-

ратуры до окончания сушки, а досушивание проводят в течение 44-45 часов 

после достижения в продукте температуры +22°С, а лиофильную сушку 

проводят в вакууме глубиной (>8 mV) при общем времени досушивания 98-

100 часов. 

Результат повышения половой активности достигается с помощью 

введения в добавку личинок и куколок трутней, которые, за счет входящих 

в их состав компонентов, стимулируют центральные механизмы регуляции 

образования андрогенов, способствуют восстановлению нарушенной поло-

вой функции и повышению полового влечения. Эти компоненты способст-

вуют ускоренному восстановлению биохимических характеристик крови, 

улучшают общее состояние и аппетит (С. В. Немцев, О. Ю. Зуева, Р. Г. 

Хисматуллин, М. Р. Хисматуллин,  В. В. Лариков, В. П. Варламов, 2001 

[116]; О. Н. Машенков, 2005 [101]). 

В высушенных личинках и куколках пчел содержится 28 аминокис-

лот, в том числе 9 незаменимых (А. И. Черкасова, 2005) [189]. В личинках 

трутней содержится высокий уровень углеводов, минеральных веществ, а 

также биологически активных веществ: большое количество функциональ-

ных групп ферментов, а также гормонов- тестостероидов (А. Г. Бачинский, 

1998) [11] прогестерона экстрадиола. 

Сущность приготовления лиофилизированиой кормовой добавки 

из личинок и куколок трутней 
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На пасеке проводят сбор личинок и куколок трутней 9-20 дневного 

возраста вместе с трутневым молочком в чистую пластмассовую посуду, за-

тем помещают в морозильную камеру при температуре -(18-20)°С (срок 

хранения не должен превышать 10 мес). Перед использованием биологиче-

ский материал размораживают при комнатной температуре и гомогенизи-

руют в блендере 1-3 мин при 3-4 тыс. оборотах/минуту. К гомогенату до-

бавляют дистиллированную воду равного объема (соотношение 1:1). К по-

лученной суспензии добавляют сахарозножелатиновую среду (10:2) в соот-

ношении 2 части суспензии - 1 часть среды. Полученную смесь гомогенизи-

руют на коллоидной мельнице, помещают в автоклав и автоклавируют при 

+(118-122)°С в течение 43-45 минут. Гомогенат расфасовывают во флаконы 

100 см
3
 по 40 см

3
 и загружают в холодильник НС 700/50 с пятиполочной 

этажеркой, предварительно охлажденной до -(44-45)°С. После загрузки ус-

танавливают температуру заморозки -(19-20)°С и поддерживают эту темпе-

ратуру 5 часов. Затем устанавливают температуру -(44-45)°С, которую под-

держивают 9 часов при общем времени заморозки 14 часов. Этажерку с 

флаконами переустанавливают в сублимационную камеру типа LZ-45, через 

1 час после создания в сублимационной камере вакуума необходимой глу-

бины (>8 mV) устанавливают температуру подогрева на +(20-21)°С, через 1 

час увеличивают температуру подогрева на 5°С до +25°С; после достижения 

температуры продукта +25°С температуру увеличивают до +30°С, которую 

поддерживают до окончания лиофильной сушки. Досушивание проводят в 

течение 44-45 часов после достижения в продукте температуры +22°С, при 

общем времени сушки 98-100 часов. 

После окончания лиофильной сушки флаконы с препаратом выгру-

жают, укупоривают пробками и обкатывают колпачками. 

Примеры конкретного приготовления лиофилизированной кормовой 

добавки из личинок и куколок трутней 

Опыт №1. На пасеке проводят сбор личинок и куколок трутней 9- 

20дневного возраста в чистую пластиковую посуду, затем помещают в мо-
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розильную камеру при - 18°С и хранят до момента изготовления (но не бо-

лее 10 мес.). Впоследствии размораживают их при комнатной температуре в 

течение 6-8 часов и гомогенизируют в блендере при 3 тыс/оборотов в мину-

ту 5 минут. К гомогенату добавляют дистиллированную воду в соотноше-

нии 1:1, перемешивают, разливают во флаконы емкостью 100 см
3
 по 40 см

3
, 

и гомогенат во флаконах загружают в холодильник НС 700/50 с пятиполоч-

ной этажеркой, предварительно охлажденной до -45°С. После загрузки ус-

танавливают температуру заморозки -20°С и поддерживают эту температу-

ру 5 часов. Затем устанавливают температуру - 45°С, которую поддержива-

ют 9 часов при общем времени заморозки 14 часов. Этажерку с флаконами 

переустанавливают в сублимационную камеру типа LZ-45, через 1 час после 

создания в сублимационной камере вакуума необходимой глубины (>8 mV) 

устанавливают температуру подогрева на +20°С, через 1 час увеличивают 

температуру подогрева на 5°С до +25°С; после достижения температуры 

продукта +25°С температуру увеличивают до +30°С, которую поддержива-

ют до окончания лиофильной сушки. Досушивание проводят в течение 45 

часов после достижения в продукте температуры +22°С, при общем време-

ни сушки 100 часов. 

После окончания лиофильной сушки флаконы с препаратом выгружа-

ют, укупоривают пробками и обкатывают колпачками. 

При этом способе получили не вполне сформировавшуюся таблетку, 

которая быстро рассыпалась. При разбавлении водой получали суспензию с 

содержанием крупных включений. При посеве на жидкие и плотные пита-

тельные среды наблюдали активный рост микроорганизмов. 

Опыт №2. Сбор и хранение личинок и куколок трутней проводят ана-

логично первому примеру. В отличие от первого примера, после гомогени-

зации к гомогенату добавляют дистиллированную воду в соотношении 1:1, 

к полученной суспензии добавляют сахарозно- желатинизированную среду 

в соотношении 10:2. Затем двукратно гомогенизируют на коллоидной мель-

нице PUCCOLOIDTECHNIK типа JV14, разливают во флаконы емкостью 
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100 см
3
 по 40 см

3
 и подвергают лиофильной сушке как в опыте 1. После 

окончания сушки флаконы с препаратом также выгружают, укупоривают 

пробками и обкатывают колпачками. 

При этом способе получали сформировавшуюся таблетку светло- жел-

того цвета, которая легко растворялась в воде без крупных частиц. Однако 

при посеве на жидкие и плотные питательные среды так же, как и в первом 

примере, наблюдали активный рост микроорганизмов. 

Опыт №3. Сбор, хранение и подготовку личинок и куколок проводят 

аналогично опыту 2, но после двукратной гомогенизации на коллоидной 

мельнице и розлива по флаконам проводят автоклавирование гомогената 

при 120°С в течение 45 минут и подвергают лиофильной сушке по тому же 

режиму, что и в примере 2. 

При этом формировалась светло-желтого цвета таблетка, которая лег-

ко растворялась в воде. При посеве на бактериологические среды роста 

микроорганизмов не наблюдали, препарат стерилен. 

Опыт №4. Сбор, хранение и подготовку личинок и куколок проводят 

аналогично опыту 3, но после двукратной гомогенизации на коллоидной 

мельнице и розлива по флаконам проводят автоклавирование гомогената при 

118°С в течение 50 минут и подвергают лиофильной сушке по тому же ре-

жиму, что и в примере 3. 

При этом формировалась светло-желтого цвета таблетка, которая легко 

растворялась в воде. При посеве на бактериологические среды роста микро-

организмов не наблюдали, препарат стерилен. 

Опыт №5. Сбор, хранение п одготовку личиноки куколок проводят 

аналогично опыту 3, но после двукратной гомогенизации на коллоидной 

мельнице и розлива по флаконам проводят автоклавирование гомогената при 

120°С в течение 120 минут и подвергают лиофильной сушке по тому же ре-

жиму, что и в опыте 3. 

При этом формировалась коричневого цвета таблетка, которая раство-

рялась в воде, но при этому образовывалось незначительное количество ко-
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ричневого осадка. При посеве на бактериологические среды роста микроор-

ганизмов нее наблюдали, препарат стерилен. 

Таким образом, наиболее оптимальным являются опыты №3 и №4 при-

готовления стерильной лиофилизированной добавки из личинок и куколок 

трутней, при которых получается легко растворимая в воде и стерильная 

биологически активная добавка, которую в дальнейшем подвергли испыта-

ниям. 

Предлагаемый способ изготовления добавки по сравнению с прототи-

пом и другими известными техническими решениями имеет следующие пре-

имущества: 

- лиофилизированная добавка повышает половую активность самцов и 

самок; 

- лиофилизированная добавка способствует повышению резистентно-

сти организма и увличению массы тела; 

- не обладает аллергическим действием; 

- обладает стерильностью; 

- имеет длительный срок хранения (2 года). 

Таким образом, в дальнейшей своей работе мы использовали препарат 

приготолвенный по следующей методике: для получения лиофилизирован-

ной добавки личинок и куколок трутней специально выращивали до 9-20 – 

дневного возраста в период бурного развития пчелиных семей. Рамки с трут-

невым расплодом извлекали из семей. Ножом для расппечатки сотов срезали 

выпуклые  восковые крышечки и выбивали на противень. Затем полученный 

материал (личинки+трутневое молочко) собирали в стерильные пластмассо-

вые или стеклянные емкости, укупоривали их и замораживали при  -18
°
С и 

хранили до исчезновения 2-3 месяца. Перед использованием их разморажи-

вали до +17
°
С в микроволновой печи в течение 9 минут и гомогенизировали 

в блендере 1 минуту при трех тысяч оборотов. 

Гомогенат  личинок  и куколок трутней и дистиллированную воду со-

единяли в соотношении 1:1, суспензию смешивали со специальной средой 
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2:1, разливали в 100 мл стерильные флаконы по 40 мл и подвергали лиофили-

зации. Общее время сушки составляло 114 часов. После окончания сушки 

флаконы с препаратом укупоривали пробками и обкатывали колпачками. 

Полученный препарат представляет собой рыхлую желтоватого цвета 

массу, которая растворялась в воде. Он выдерживает установленный срок 

хранения – 2 года.  

 

2.5.2. Испытание лиофилизированной кормовой добавки из личинок и 

куколок трутней  на овцематках и баранах-анаплазмоносителях 

В учебно-опытном хозяйстве Ставропольского государственного аг-

рарного университета, стационарно неблагополучном по анаплазмозу овец, в 

компанию по искусственному   осеменению овец  2012 года не все подгото-

вительные  процессы были закончены вовремя; кроме того, большинство 

овец (70%) и баранов-производителей (66%), идущих в случку, были ана-

плазмоносителями, т.е. с пониженной  половой  активностью.  

В задачу наших исследований входило испытание эффективности лио-

филизированной кормовой добавки из личинок и куколок трутней пчел для 

повышения половой активности баранов-производителей и овец - анаплазмо-

носителей. 

В опыт было взято 10 баранов-производителей  и 159 ярок северо-

кавказской породы, в мазках периферической крови которых  содержалось от 

3 до 5 анаплазм в одном поле зрения микроскопа (рис 34).  Выборку ярок в 

охоте проводили ежедневно рано утром в течение 1,5-2 часов баранами-

производителями с подвязанными фартуками, из расчета один баран на 80-

100 овцематок.  Опыт проводился совместно с сотрудниками кафедры фи-

зиологии, хирургии и акушерства ФГБОУ ВО Ставрополський ГАУ Белуги-

ным А.Н. и Писаренко Н.А. [146]. 

Лиофилизированную кормовую добавку из личинок и куколок трутней 

скармливали разведенной  1:10 дистилированной водой в дозе 0,5мл/1 кг жи-

вой массы животного, яркам в течение 10 дней. 
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Рисунок 34. Anaplasma ovis в мазках периферической крови овец 

 

Показатели прихода в охоту ярок и сроки применения кормовой добав-

ки  представлены  на рисунке  35.  

 

 

Рисунок 35 - Показатели прихода в охоту 1,5-летних ярок 
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Примечание – скармливание добавки из личинок и куколок трутней 

Цифровой материал рисунка 36 свидетельствует об активизации поло-

вой активности ярок после применения добавки. Пик прихода в охоту после 

подкормки приходится на 21-22 ноября. 

От баранов-производителей получали сперму на искусственную вагину   

и оценивали качество  спермы макро- и микроскопически.  

Пяти  баранам-производителям с низким качеством спермы скармлива-

ли     лиофилизированную  кормовую добавку из личинок и куколок трутней,  

предварительно разводя  ее в дистиллированной воде 1:10, в дозе 0,5 мл на 1 

кг массы тела в течение 20 дней, а пять баранов-производителей служили 

контролем ( им добавку не скармливали). 

Учет результатов проводили ежедневно.  Исследовали мазки перифе-

рической  крови на наличие анаплазм. После выборки ярок в охоте получали 

сперму от баранов-производителей, определяли объем эякулята, активность 

спермиев и их густоту, а затем пришедших в охоту животных осеменяли ви-

зоцервикально с учетом количества осемененных ярок одним бараном-

производителем. 

Полученные результаты представлены в таблице 6 и на рисунке 36. 

Таблица 6 - Показатели спермы баранов-анаплазмоносителей при при-

менении лиофилизированной кормовой добавки из личинок и куколок трут-

ней 

Характеристика спермо-

продукции 

Наличие 

анаплазм 

в мазках 

крови 

Период исследования, через дней 

  До опыта 7 14 21 

Опытная группа (n=5) 

Объем Мл, М ±м  

 

 

+ 

0,75±0,025 0,9±0,05 1,1±0,15 1,75±0,02 

Подвижность (баллы), 

густота (г,с,р) 

7-8 С 8-9 Г 10 Г 10 Г 

Концентрация, (млрд.) 1,5±0,02 2,1±0,08 3,05±0,03 4,2±0,08 

Наличие патологических 

форм  спермиев, % 

18 10 5 2 

Контроль (n=5) 

Объем Мл, М ±м  

 

0,75±0,32 0,65±0,10 0,65±0,15 0,65±0,15 

Подвижность (баллы), 8 С 8 С 8 С 8 С 
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густота (г,с,р)  

+ Концентрация, (млрд.) 1,6±0,07 1,7±0,1 1,6±0,08 1,5±0,03 

Наличие патологических 

форм  спермиев, % 

17 18 17 16 

Примечание: + - наличие 3-5 анаплазм в поле зрения микроскопа; 

оценка спермы по густоте: Г - густая, С- средняя, Р – редкая 

 

Анализ данных, полученных при изучении качества спермопродукции 

(объем эякулята, активность, густота) показал, что у баранов-производителей 

опытной группы объем эякулята  в конце опыта был больше на 0,8 мл, чем у 

животных контрольной группы.  

 
 

Рисунок 36 - Динамика воспроизводительной способности баранов-

производителей в подопытных и контрольных группах при анаплазмозе 

Примечание: скармливание кормовой добавки осуществлялась с 21.10.2012 

года по 9.11.2012 года;    

■ контрольная группа (не скрамливали добавку) 

• опытная группа (скармливали 20 дней добавку) 
 

 

Активность спермиев у баранов опытной группы была выше, чем в 

контрольной группе на 2 балла, концентрация спермиев  в одном мл превы-

шала показатели в контрольную на 2,4 млн., на пике активности бараны-

производители  опытной группы осеменяли более 20 овец, а  контрольной 

8 
10 

4,5 

12 

10 
11 12 

13 

10 

21 21 

10 

13 
15 

13 11 

17 

11 
12 

8 

12 

8 

6 6 

0 

5 

10 

15 

20 

25 

2
1

 о
кт

яб
р

я 

2
2

 о
кт

яб
р

я 

2
3

 о
кт

яб
р

я 

2
4

 о
кт

яб
р

я 

2
5

 о
кт

яб
р

я 

2
6

 о
кт

яб
р

я 

2
7

 о
кт

яб
р

я 

2
8

 о
кт

яб
р

я 

2
9

 о
кт

яб
р

я 

3
0

 о
кт

яб
р

я 

1
 н

о
яб

р
я 

2
 н

о
яб

р
я 

3
 н

о
яб

р
я 

4
 н

о
яб

р
я 

5
 н

о
яб

р
я 

6
 н

о
яб

р
я 

7
 н

о
яб

р
я 

8
 н

о
яб

р
я 

9
 н

о
яб

р
я 

1
0

 н
о

яб
р

я 

1
1

 н
о

яб
р

я 

1
2

 н
о

яб
р

я 

1
3

 н
о

яб
р

я 

1
4

 н
о

яб
р

я 

К
о

л
и

ч
ес

т
в

о
 о

се
м

ен
ен

н
ы

х
 о

в
е
ц

 



86 
 

группы – только 6-10 овец, пришедших в охоту.  Кроме того, в первый день 

60%  баранов не дали спермы вообще, а  через 14 дней после применения 

кормовой добавки таких баранов осталось 40%. В контрольной группе этот 

показатель не изменился.  

Все ярки, получавшие кормовую добавку, пришли в охоту, были осе-

менены; в дальнейшем от них получено потомство, при этом до 10% было 

двойневых ягнят. 

Таким образом, установлено позитивное влияние кормовой добавки из 

личинок и куколок трутней на качественные и количественные характери-

стики спермопродукции у баранов-производителей при анаплазмоноситель-

стве. Применение указанной добавки дает основание предполагать ее влия-

ние на улучшение обмена веществ за счет дополнительно полученных ами-

нокислот, витаминов, микроэлементов, что оказало позитивное влияние на 

спермиогенез  баранов и половую активность ярок. 

 

2.6. Обработка пастбищ против иксодовых клещей, паразитирующих на 

овцах 

Иксодовые клещи – кровососущие паразиты млекопитающих, птиц, 

рептилий, причиняющие огромный вред животным и человеку. Их слюна 

оказывает токсическое действие на организм теплокровных, вызывая  ане-

мии, парезы, снижение продуктивности и др. Еще больший вред они наносят  

как переносчики возбудителей различных болезней: пироплазмидозов, конго-

крымской геморрагической лихорадки, энцефаломиелита и др., так как дли-

тельное время сохраняют и передают из поколения в поколение заразное на-

чало (Тохов Ю.М., Луцук С.Н., Дьяченко Ю.В. 2013г.) [180]. В частности, 

переносчиком анаплазмоза овец являются клещи рода Dermacentor, которые 

широко распространены на территории Ставропольского края. Поэтому тре-

буется совершенствование и  своевременное проведение комплекса профи-

лактических мероприятий, направленных на снижение численности клещей-

переносчиков анаплазмоза во внешней среде.  
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Регуляция численности кровососущих членистоногих в условиях Цен-

трального Предкавказья является важным элементом неспецифической про-

филактики природно-очаговых трансмиссивных болезней животных, в том 

числе и анаплазмоза овец. 

Основным и более действенным методом уничтожения иксодид явля-

ется химический метод борьбы [19, 117]. Он имеет ряд преимуществ перед 

другими способами: доступен, сравнительно дешев, быстро и эффективно 

уничтожает вредных членистоногих. 

В ветеринарии обычно для профилактики трансмиссивных болезней 

используют обработку животных [39]. Однако обработка животных акарици-

дами может привести к их отравлению, так как препараты токсичны, а про-

дукты убоя после обработки, нельзя использовать длительное (15-20 дней) 

время.  

Однако обработка пастбищ против иксодовых клещей практически не 

использовалась в ветеринарии из-за большого расхода препаратов. 

Кроме широкого ассортимента акарицидов, существуют и различные 

методы их применения. Борьба с иксодовыми клещами является актуальной, 

но нельзя ограничиваться только одним из методов в борьбе с клещами, не-

обходимо проводить комплекс мероприятий, направленных на снижение 

численности иксодид, помня и о возможных экологических последствиях 

проводимых мероприятий. 

При проведении отбора новых веществ приходится преодолевать про-

тиворечия, которые заключаются в необходимости достичь биоцидного эф-

фекта при минимальном воздействии соединения на целевые объекты, среди 

которых имеются млекопитающие. 

В настоящее время эффективным методом сокращения численности 

кровососущих членистоногих - переносчиков возбудителей трансмиссивных 

болезней является применение аэрозолей инсектоакарицидов, полученных с 

помощью аэрозольных генераторов разных типов, как при обработке живот-

ных, так и при обработке территорий [40]. 
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Аэрозольные генераторы уже применяются в растениеводстве при  оп-

рыскивании и опыливании сельскохозяйственных растений пестицидами, для 

внекорневой подкормки, искусственном дождевании; в ветеринарии - для 

защиты сельскохозяйственных животных и птицы от вредных членистоногих 

и возбудителей многих болезней (аэрозольная вакцинация и терапия), дезин-

фекции и дезинсекции закрытых помещений, защиты запасов сельскохозяй-

ственной продукции при хранении, для борьбы с гнусом, комарами, саран-

чой, иксодовыми клещами и др. Перспективным направлением при этом яв-

ляется методика электрического заряжения частиц аэрозоля, создание «ум-

ных» аэрозолей, улучшение параметров монодисперсности [177]. 

Химический способ обработки животных и территорий будет оставать-

ся актуальным и основным еще долгое время, пока ему на смену не придет 

генная биологическая инженерия. До этого момента этот способ будет про-

должать совершенствоваться все в том же направлении, то есть в снижении 

издержек и увеличении производительности опрыскивания [19, 39, 117].  

Данный способ совершенствовался следующим образом: от высоко-

объемного опрыскивания к малообъемному и ультрамалообъемному опры-

скиванию; от наземного - к авиационному способу и комбинации этих спосо-

бов; далее пришли монодисперсные режимы опрыскивания. 

В концепции развития этих решений является первостепенным не сни-

жение объема раствора меньше ультрамалообъемного, а снижение размера 

частицы пестицидного раствора [177, 179]. 

Аэрозольный генератор ГАРД (генератор аэрозольный регулируемой 

дисперсности) может работать в режимах: высоко-, средне-, мало-, ультрома-

лообъемного опрыскивания, а так же в режимах: крупно-, средне-, мелкока-

пельного опрыскивания и аэрозолей с размером частицы от 3 до 50 мкм. При 

этом структура получаемого облака аэрозоля является монодисперсной, ко-

гда практически все частицы имеют одинаковый, заданный размер. Это ин-

женерное решение позволяет одновременно достичь равномерности проник-

новения пестицида, а также повысить показатели производительности опры-
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скивания за счет использования бесплатной энергии ветра, что ставит эту 

технологию по производительности не хуже авиационного способа, а по эф-

фективности в разы лучше. Основное преимущество аэрозольного генератора 

ГАРД перед другими существующими аппаратными решениями заключается 

в том, что рабочая жидкость дробится не механическим способом, приводя-

щим к непрогнозируемым последствиям и результатам, , а посредством 

сверхкритического перепада давления воздуха, разогнанного до сверхзвуко-

вой скорости и последующим дроблением в ультразвуковом излучении, воз-

буждаемом ультразвуковым генератором Гартмана. Последнее обстоятельст-

во позволяет дробить жидкость на молекулярном уровне и дает возможность 

избежать хаотичности процессов, присущих макродроблению жидкостей [84, 

179]. 

Важным является то обстоятельство, что при ультрамалообъемном оп-

рыскивании (УМО) отпадает необходимость в приготовлении рабочей жид-

кости на местах и связанная с этим транспортировка больших количеств во-

ды. Вместо этого используют готовые жидкие пестицидные препараты фаб-

ричного производства. При использовании ГАРД в режиме УМО отсутствует 

необходимость в их заправке рабочими растворами непосредственно в поле, 

одной заправки в начале смены хватает на весь рабочий день. При этом ми-

нимизируются возможные ошибки, обусловленные неправильными расчета-

ми, связанные с недостаточной квалификацией персонала, при подготовке 

рабочих растворов, а также возможные загрязнения пестицидами аппарату-

ры. 

При мелкокапельном ультрамалообъемном опрыскивании образуются 

капли меньшего размера. Мелкие капли более эффективны, поскольку они 

лучше проникают в кутикулу, а крупные капли, например, диаметром 400 

мкм, содержат в 3-4 раза больше действующего вещества, относительно не-

обходимой летальной дозы. При разбиении крупной капли на капли с мень-

шим в 10 раз диаметром количество активных точек на обрабатываемой по-

верхности увеличивается в 1000 раз. 
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Более эффективным критерием  в настоящее время считается размер 

капли пестицида от 1 до 5 мкм. Такие аэрозоли более эффективны, демостри-

руют более высокую степень устойчивости оседания на растительности и за-

мечательную проникающую способность, быстрое и адресное поражение, в 

том числе и через дыхательные пути вредителей переносчиков опасных 

трансмиссивных болезней. За счет малого размера частиц, а отсюда и боль-

шей площади покрытия, хорошей устойчивости и проникающей способно-

сти, аэрозоль ГАРД соответственно менее подвержен негативному влиянию 

ности аэрозолей от 3 до 50 мкм при ультрамалообъёмном опрыскивании, 50-

150 мкм - мелкокапельном, 150-300 мкм - среднекапельном, 200-400 мкм - 

крупнокапельном опрыскивании, с плавной или ступенчатой регулировкой 

капель рабочей жидкости. Рабочая скорость мобильного генератора 5-15 

км/час, транспортная скорость до 90 км/час. Мы работали в мелкокапельном 

режиме опрыскивания. 

Результаты, полученные в ходе исследований, опубликованы в совме-

стной научной статье с Ю.М. Тоховым, А.Н. И.В. Чумаковой, А.А. Дылевым, 

С.Н. Луцук [179]. 

В качестве инсектоакарицидных средств нами использованы препараты 

отечественного производства, прошедшие процедуру государственной реги-

страции: «МЕДИЛИС-ципер», «Цифокс», «Юракс», эти средства выбраны 

для испытаний установки как типичные представители концентратов эмуль-

сий на основе циперметрина (25 %).  

Испытания аэрозольного генератора и пестицидов проводились на тер-

ритории Грачевского района и и ряда других районов Ставропольского края 

в отношении клещей Hyalomma marginatum marginatum, Dermacentor 

marginatus, D. reticulatus, Rhipicephalus rossicus. 

Эти клещи предпочитают более открытые пространства (пастбища, ле-

сополосы) и отличаются большей природной устойчивостью к акарицидам, 

чем клещи рода Ixodes и, кроме , имеют определенное эпизоотическое значе-

ние на данной территории [85]. 
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Первые опытные обработки проведены на площади около 1000 га в 

Грачевском районе Ставропольского края; контрольные и опытные учеты 

клещей осуществляли по общепринятым методикам. 

Рабочие эмульсии готовили непосредственно перед применением. 

Норма расхода инсектоакарицидных средств для клещей H. marginatum со-

ставила 1,5 л/га, для клещей родов Dermacentor и Rhipicephalus - 1,25 л/га. 

Расход рабочей эмульси составил 10 л/га. 

Акарицидные обработки проводили ранней весной (март, апрель) в 

позднее вечернее время, при температуре воздуха 20-24°С, скорости ветра 1-

4 м/с. Использовали режим работы ГАРД для мелкокапельного опрыскива-

ния. Дисперсность составляла 50-150 мкм, при расходе рабочей жидкости 10 

л/га. Работы осуществлялись с учетом перемещения аэрозольного облака 

ветром поперек обрабатываемого пастбища. Автомобиль с установкой ГАРД 

двигался таким образом, чтобы ветер сносил облако на территорию, подле-

жащую обработке. В таблице 7 приведены нормы расхода средств 

 

Таблица 7 – Нормы расхода инсектоакарицидных средств для борьбы с 

иксодовыми клещами 

№ Наименование препа-

рата 

Действующее 

вещество 

Вид клещей 

D.reticularis 

D.marginatus 

R.rossicus 

H.marginatum 

1 Цифокс 25% в к.э. цимерметрин 1-1,25* 1,5 

2 Медилис-ципер цимерметрин 1-1,25* 1,5 

3 Юракс цимерметрин 1-1,25* 1,5 

Примечание: * - при густом растительном покрове 

 

Учет наличия иксодовых клещей, проведенный через 3 и 5 суток, пока-

зал их отсутствие на обработанной территории, а акарицидное действие, по 

нашим данным, сохранялось от 14 до 30 суток.  
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При контроле эффективности качества акарицидных обработок нами 

установлено, что тип используемой техники удовлетворяет основным требо-

ваниям борьбы с иксодовыми клещами. В условиях производственных обра-

боток территорий  акарицидами возможность заноса клещей сократилась в 2-

3 раза. При учете качества акарицидных обработок природных биотопов (па-

стбищ) показатели остаточной численности клещей не превышали 1-2 экзем-

пляра на единицу учёта в период пика активности, а иногда они равнялись 

нулю. 

Таким образом, применение аэрозольного генератора обеспечило вы-

сокую эффективность противоэпизоотических мероприятий и позволило 

оперативно проводить широкомасштабные и локальные акарицидные обра-

ботки территорий. 

Второй опыт проводили в ранне-весенний период на территории Гра-

чевского района Ставропольского края (апрель 2013г.) 

Работа состояла из 3 этапов. 

1 этап - акорологическое обследование; 

2 этап – акарицидная обработка; 

3 этап – контроль эффективности; 

4 этап - лабораторное исследование на остаточное количество пестици-

дов в траве. 

Перед обработкой пастбищ мы проводили акарологическое обследова-

ние биотопа в разных его точках на наличие видового состава и численности 

обитающих клещей.  

Учет осуществляли в утренние часы (с 8 до 11) в течение 2 часов.  

Критерием для обработки служили: число клещей Hyalomma 

marginatum в количестве 3-4 и более экземпляров и клещей  рода 

Dermacentor более 10 экземпляров на 1 флаго-километр на каждого наблюда-

теля; на выпасающемся скоте количество клещей H. marginatum - 2 и более 

особей, клещей рода  Dermacentor - 5 и более. 
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Для достижения высокого акарицидного эффекта мы использовали ме-

тод опрыскивания, обеспечивающий равномерное смачивание растительно-

сти рабочим раствором акарицида. 

В апреле 2013 г. мы провели обработку пастбищ из установки ГАРД в 

отношении иксодовых клещей родов Hyalomma и Dermacentor. Обработаны  

пастбища площадью 10 га. Для обработки использован препарат «МЕДИЛИС 

- ципер» 25% КЭ. Обработки проводили в весенний период рано утром, при 

температуре воздуха 6-10
0
С, скорости ветра 4 м/с.  В это время года часть 

животных находилась на стойловом содержании, и пастбища в полную силу 

не использовались. При обработке были соблюдены требуемые меры безо-

пасности: установлены предупреждающие защитные знаки, закрыты павиль-

оны и киоски, оповещено население и др. 

Использовали режим работы ГАРД для мелко- и среднекапельного оп-

рыскивания (ГРД - М-1). Перед обработкой учитывали направление и ско-

рость ветра. Распыливающее устройство устанавливали под углом 45
0
 к по-

верхности земли. Обработки проводились в утренние часы за час до восхода. 

При обработке природных биотопов акарицид вносили в среду в жидком со-

стоянии. Учитывали подбор диаметра капель, поскольку от него зависит ско-

рость испарения: чем больше диаметр капли, тем меньше скорость испаре-

ния. Режим работы ГАРД был настроен на среднекапельное опрыскивание. 

Дисперсность составляла 50-150 мкм. В зависимости от объекта обработки 

использовали ту или иную дисперсность. Такой метод способствует равно-

мерному оседанию частиц раствора и более плотному покрытию поверхно-

сти.    Рабочую эмульсию готовили из расчета 1,5 л «МЕДИЛИС - ципер» 

25% на 100 литров воды. Расход рабочей жидкости составил 10 л/га.  

Учеты, проведенные через 3 и 5 суток, показали отсутствие клещей на 

обработанной территории. Эффективность акарицидной обработки пастбищ 

представлена на таблице 8. Акарицидное действие на обработанной террито-

рии сохранялось 10-20 суток.   
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Таблица 8 - Эффективность акарицидной обработки пастбищ. 

 
Пло-

щадь, га 

Характери-

стика  

участка 

Дата 

обработки 

Норма 

расхода 

средст-

ва, л/га 

Норма 

расхода 

рабочего 

раство-

ра, л/га 

Даты 

учетов 

Число 

клещей, 

экз/1 фла-

го км/1 

час на 

наблюда-

теля 

Эффектив-

ность, % 

Кон-

троль 
10 

Пастбище с 

относи-

тельно ров-

ной по-

верхностью 

со злаково-

полыной и 

злаково-

разнотрав-

ной расти-

тельностью. 

Высота 

травостоя-

15-25 см и 

проектив-

ным покры-

тием (80-

100%). 

Единичные 

деревья 

— — — 

06.04.13 

13.04.13 

16.04.13 

18.04.13 

19.04.13 

21.04.13 

25.04.13 

28.04.13 

29.04.13 

4 

2 

1 

3 

1 

2 

1 

– 

– 

- 

Опыт 10 

Пастбище с 

относи-

тельно ров-

ной по-

верхностью 

со злаково-

полыными 

и злаково-

разнотрав-

ными рас-

тительными 

формация-

ми, относи-

тельно ста-

бильным 

травостоем 

(15-25 см) и 

проектив-

ным покры-

тием (80-

100%). 

Единичные 

деревья 

09.04.2013

г. 
1,5 10 

06.04.13 

10.04.13 

13.04.13 

16.04.13 

18.04.13 

19.04.13 

21.04.13 

25.04.13 

28.04.13 

 29.04.1 

3 

6 

2 

– 

– 

– 

– 

– 

– 

– 

– 

– 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

– 

– 

 

При проведении контроля эффективности качества акарицидных обра-

боток нами установлено, что тип используемой техники удовлетворяет ос-



95 
 

новным требованиям борьбы с иксодовыми клещами. Мобильность генера-

тора, установленного на КАМАЗе высокой проходимости, возможность ре-

гулирования режимов обработки и дисперсность инсектицида позволяют 

проводить барьерные и сплошные обработки разных типов объектов в целях 

защиты населения и организованных коллективов от нападения кровососу-

щих членистоногих.  

После обработки пастбищ на 2-е сутки наступал паралич клещей, а 

100% эффективность нами установлена на 6-е сутки.  

Для того, чтобы установить, когда безопасно выгонять овец на обрабо-

танные пастбища, мы собирали образцы травы с последующим определением 

остаточного количества «МЕДИЛИС-ципер». За основу мы использовали 

ГОСТ МУК 4.1.1151-02 «Определение остаточных количеств Циперметрина 

в шампиньонах методом газожидкостной хроматографии».  

Сбор травы происходил через 1, 3, 7 и 14 дней. За основу определения 

остаточного количества препарата в траве был взят метод газожидкостной 

хроматографии. 

Работы состояла из 4 этапов:  

1 этап: отбор проб. Отбирали травяной покров (траву) с площади             

50 см Х 50 см . Пробы помещали в полиэтиленовые пакеты и хранили в мо-

розильной камере до проведение анализа. 

2 этап: подготовка проб. Отобранные пробы измельчали ножницами, 

взвешивали и делили на три равные пробы (навески). 

3 этап:  проведение анализа. Навески травы экстрагировали двукрат-

ным объемом неполярного растворителя по отношению к весу травы в тече-

ние 12 часов при 20°С, траву промывали растворителем, смыв объединяли с 

первым экстрактом и доводили объем до исходного, получали опытный рас-

твор. 

4 этап: обработка результатов анализа. Анализируемые растворы хро-

матографировали, измеряя высоту хроматографических пиков.  
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Содержание циперметрина в анализируемой пробе рассчитывали мето-

дом абсолютной калибровки по формуле: 

, где 

Х - содержание циперметрина в пробе, мг/кг; 

А - количество вещества, найденное по градуировочному графику в 

хроматографируемом объеме раствора, мг; 

V - конечный объем пробы, подготовленной для хроматографирования, 

см
3
; 

Vал- объем аликвоты пробы, введенной в хроматограф, мм
3
; 

m - масса анализируемой пробы, г. 

Результаты представлены в таблице 9. 

 

Таблица 9 - Содержание остаточных количеств «МЕДИЛИС - ципер» в 

траве после обработки  

Содержание «МЕДИЛИС - ципер» мг\кг 

1 день 3 дня 7 дней 14 дней 

0,65 0,38 0,09 0,00 

 

Как видно из данных таблицы 9, на 7-й день после обработки остатков 

«Медилис-ципер» 25% не обнаружено, и на этих пастбищах можно пасти 

животных по истечении этого периода. 

Таким образом, при обработке пастбищ против клещей родов 

Dermacentor и Hyalomma (H.marginatum) препаратом «МЕДИЛИС - ципер» 

25% КЭ в дозе 10 литров рабочего раствора средне-капельным опрыскивани-

ем была получена 100% эффективность, и этот метод можно использовать 

для уничтожения клещей на пастбищах. Учитывая быстрое разложение пре-

парата, животных можно выгонять на пастбища на 7-й день после обработки, 

не опасаясь отравления животных. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

При проведении исследований по анаплазмозу овец в течение 3-х лет 

мы стремились расширить представление о его распространении, патогенезе, 

а также методах борьбы и профилактики. 

Эпизоотическая ситуация по анаплазмозу овец в Ставропольском крае 

в современных условиях имеет свои особенности. Характерным является то, 

что это заболевание встречается в хозяйствах, где на овцах паразитируют 

клещи D.marginatus [85, 86, 172]. Эти клещи встречаются во многих районах 

Ставропольского края, однако только в пяти районах экстенсивность инвазии 

высокая: это Левокумский, Грачевский, Изобильненский, Кочубеевский и 

Шпаковский районы. В связи с этим следует предположить, что именно в 

этих районах может возникнуть заболевание овец анаплазмозом, т.к. овце-

водством занимаются во всех районах Ставропольского края [179,180]. 

Острое течение болезни проявляется в основном у молодняка текущего 

года рождения (7-8 месяцев) во второй пик паразитирования клещей 

D.marginatus в сентябре-октябре ежегодно. Болеют также завезенные из бла-

гополучных по анаплазмозу овец территорий животные, как весной, в первый 

пик паразитирования D.marginatus (апрель, май), так и во второй (сентябрь-

октябрь). А новорожденные ягнята 1-2-х месячного возраста не болеют, хотя 

на них паразитируют те же клещи, что и на взрослых, у которых возникает 

заболевание анаплазмозом. Выясняя причины данного обстоятельства, мы 

предположили, что ягнята могут зараждаться внутриутробно, и получили 

подтверждение этого в своем опыте. Мы исследовали овцематок и ягнят на 

наличие в перифирической  крови анаплазм в момент рождения. Оказалось, 

что 70% овец-анаплазмоносителей передают своему потомству анаплазмы. 

Проведенные нами исследования показали также, что передали анаплазм 

только те овцематки, в плаценте которых  были обнаружены выраженные 

расстройства кровеносного русла в виде очаговой десквамации и вакуолиза-

ции эпителия ворсинок, очаговой и пролиферации эндотелия, полиморфокле-

точные инфильтраты вокруг кровеносных сосудов, переваскулярный отек и 
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гранулемы в карункулах и ворсинках. Овцематки-анаплазмоносители, у ко-

торых не было изменений, не передали анаплазм потомству (Логвинов А.Н., 

Михайленко В.В., Луцук С.Н., 2013г.) [83]. А в связи с тем, что при анаплаз-

мозе основную роль выполняет нестерильный иммунитет, у ягнят 1-3 месяч-

ного возраста, зараженных анаплазмозом внутриутробно, не регистрируется 

клиническое проявление анаплазмоза. Затем к 7-8 месячному возрасту, по-

видимому, иммунитет ослабевает, и молодняк заболевает при массовом на-

падении инвазированных анаплазмами клещей D.marginatus. 

Следует отметить, что при остром течении анаплазмоза овец, по дан-

ным Е. В. Мишениной (2004) [112] и Н. А. Кошкиной (2007) [77], существен-

но изменяется половая активность, нарушается процесс спермиогенеза и 

ухудшается качество спермы. Наши наблюдения за баранами-

производителями и овцами, являющимися носителями анаплазм, в период 

случки, которая совпадает с пиком заболевания анаплазмозом, показали, что 

анаплазмоносительство ослабляет организм и понижает половую активность 

баранов-производителей, т.к. объем эякулята не превышает 0,5 мл. или от-

сутствует вообще, активность спермиев - 7-8 баллов, концентрация 1,5 млрд., 

имеется до 18% патологических спермиев, а овцематки не все приходят в 

охоту. Баранчики-анаплазмоносители рождаются с меньши весом, отстают в 

росте и развитии, а начиная с первых месяцев жизни в их семенниках регист-

рируется аутоимунный орхит. 

В семенниках баранов, погибших от анаплазмоза, имеются значитель-

ные морфологические изменения (Логвинов А.Н., Михайленко В.В., Луцук 

С.Н. 2015г.) [83]: острый паренхиматозный орхит с частичным сохранением 

сперматогенного эпителия [109]. 

Терапия овец при анаплазмозе, тем более при пониженной половой ак-

тивности овец, еще недостаточно разработана. О лечении овец при анаплаз-

мозе имеются сведения в литературе [7, 102, 103]. Из всех предлагавшихся 

ранее средств заслуживают признания антибиотики тетрациклинового рода 

(Х. Георгиу [26]), энрофлоксоцин (В. Т. Заблоцкий [41]), и сульфаниламиды 
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(Е.И.Теплова, 1986 [168]). Необходимо учитывать тот факт, что при анаплаз-

мозе ведущим клиническим признаком является анемия, которая оказывает 

тяжелое воздествие на весь организм, в том числе и на репродуктивную спо-

собность баранов. Так, В. М. Петешев, 1967 [139]; Е. В. Мишенина 2004 

[112], Н. А. Кошкина 2007 [77] указывали на снижение качества и объема 

спермы даже до нуля. В связи с этим одной из задач наших исследований 

было испытать лиофилизированную кормовую добавку из личинок и куколок 

трутней для восстановления организма. Так как по данным некоторых уче-

ных (81, 147), при применении препаратов из личинок трутней пчел увеличи-

вается количество эритроцитов и гемоглобина и вес животного, мы предпо-

ложили, что скармливание такой добавки может улучшить показатели спер-

мопродукции баранов и половой активности у овцематок. 

Анализируя полученные данные, полученные в опыте по применению 

лиофилизированной кормовой добавки из личинок и куколок трутней бара-

нам-анаплазмоносителям, следует отметить, что скармливание этой добавки 

в случной период в течение 20 дней в дозе 0,5 мл/ кг массы тела оказало по-

ложительное влияние на количество и качество спермопродукции: увеличи-

вается объем эякулята (на 0,8), активность спермиев на 2 балла, концентра-

ция на 2,4 мл. А все ярки, получавшие кормовую добавку, пришли в охоту, и 

от них получено потомство, среди которых до 10% было двоен, тогла как в 

контрольной группе, которая не получала добавку, показатели были намного 

ниже.  

Основным звеном в комплексе профилактических мероприятий при 

анаплазмозе овец является борьба с иксодовыми клещами, приуроченная к 

сезону их активности. Целью противоклещевых обработок является предо-

хранение овец от нападения клещей [39, 46, 177, 185]. В ветеринарной прак-

тике для профилактики анаплазмоза овец обычно используют обработку овец 

против иксодовых клещей, которая небезопасна для самих животных. Срок 

ожидания по убою на мясо обработанных животных составляет более 2-3 не-

дель. 
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Обработка пастбищ против иксодовых клещей перед выпасом на паст-

бище овец ранее не использовалась из-за дороговизны процедуры, т.к. опры-

скивание пастбищ крупнокапельным методом предполагает большой расход 

воды и рабочего  раствора акарицидов. Однако в последние годы в связи с 

внедрением установок для малообъемного, аэрозольного опрыскивания, при 

котором резко сокращается объем воды и акарицида, появилась возможность 

малообъемного опрыскивания пастбищ против иксодовых клещей [84, 179]. 

Для этого мы в своих опытах использовали установку ГАРД, которая 

распыляет рабочую эмульсию с высокой скоростью 55 км/час, с размером 

частиц 50-150 мкм. при расходе рабочей эмульсии 10 л/га. 

Положительный эффект (100%) был достигнут за счет того, что при 

мелкокапельном опрыскивании образуются капли мелких размеров, а они 

лучше проникают в кутикулу клеща. Аэрозоли более устойчивы и лучше 

оседают на растениях и менее подвержены влиянию инсоляции ветра, дождя, 

перепадов температур. Кроме того, более высокая концентрация действую-

щего начала быстрее убивает клещей. 

По данным наших исследований, уже через неделю овец можно выпа-

сать на обработанной территории, т.к. остатков применненого нами препара-

та – «Медилис-ципер» не было обнаруженов траве уже к 7-му дню помле об-

работки. Заноса новых клещей не было тоже. 

Исходя из вышеизложенного, считаем, что при установлении диагноза 

на анаплазмоз овец необходимо проводить следующие мероприятия: 

- в неблагополучных по анаплазмозу овец пунктах практиковать проти-

воклещевые обработки пастбищ за неделю до выпаса животных на пастбища 

(с апреля по июнь, с августа по октябрь) малообъемным методом с использо-

ванием установки ГАРД, используя «Медилис-ципер 25%» в дозе 10 литров 

рабочего раствора на 1 гектар пастбища (1,5 литра препарата на 100 литров 

воды); 

- в случной период (август-октябрь) применять лиофилизированную 

кормовую добавку из личинок и куколок трутней, разведенную 1:10, в дозе 
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0,5 мл/1 кг живой массы тела баранам-производителям и овцематкам в тече-

нии 20 и 10 дней соответственно, для повышения половой активности жи-

вотных; 

- практиковать раннюю терапию заболевания, для чего в сезон парази-

тирования клещей проводить термометрию и клиническое обследование яг-

нят текущего года рождения (в августе-сентябре) и при появлении клиниче-

ских признаков применять антибиотики тетрациклинового ряда, сульфани-

ламиды или энрофоксацин. 
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ВЫВОДЫ 

1. В неблагополучных по анаплазмозу хозяйствах Шпаковского, Ново-

александровского и Грачевского районов Ставропольского края чаще болеет 

молодняк текущего года рождения (сентябрь-октябрь) и овцы, завезенные из 

благополучных по анаплазмозу районов (март-апрель-май, сентябрь-

октябрь). Заболевание овец анаплазмозом совпадает с сезонностью паразити-

рования клещей Dermacentor marginatus. 

2. Внутриутробное заражение анаплазмозом ягнят происходит от овце-

маток-анаплазмоносителей в 70%. Инвазирование плодов происходит вслед-

ствие выраженных расстройств кровеносного русла плаценты; при этом в 

плаценте  отмечаются: очаговая десквамация и вакуолизация эпителия вор-

синок; очаговая пролиферация клеток эндотелия, полиморфоклеточные ин-

фильтраты вокруг кровеносных сосудов, переваскулярный отек и гранулемы 

в корункулах и в ворсинках. 

3. У баранов-анаплазмоносителей понижается половая активность: 

снижается объем эякулята (до 0,5 мл), подвижность спермиев, их концентра-

ция (1,5). У баранчиков, рожденных от овцематок-анаплазмоносителей, до 

трехмесячного возраста патоморфологические изменения в семенниках ха-

рактеризуются как хронический пролиферативный интерстицеальный орхит, 

у шестимесячных баранчиков в семенниках развивается паренхиматозный 

орхит. В семенниках баранов, павших от анаплазмоза, отмечают острый па-

ренхиматозный орхит с частичным сохранением сперматогенного эпителия. 

4. Применение лиофилизированной кормовой добавки из личинок и 

куколок трутней (разведенной 1:10 дистилированной водой) в дозе 0,5 мл/1 

кг живой массы тела баранам-производителям в течение 20 дней способству-

ет улучшению качества спермопродукции: объем эякулята увеличивается на 

0,8 мл, активность спермиев - на 2 балла, концентрация - на 2,4 млн. 

5. При обработке пастбищ против клещей родов Dermacentor и 

Hyalomma препаратом «Медилис-ципер» 25% КЭ из установки ГАРД, при 

расходе рабочей эмульсии 10 л/1 га (1,5 литра препарата/100 л воды), с дис-
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перстностью 50-150 мкм получена 100% эффективность. Остаточные количе-

ства препарата в траве пастбищ не обнаруживаются через 7 дней после обра-

ботки. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ ПРЕДЛОЖЕНИЯ 

Для повышения половой активности у баранов-производителей и овец 

при анаплазмозе рекомендуется скармливать им лиофилизированную кормо-

вую добавку из личинок и куколок трутней, разведенную 1:10 дистилирован-

ной водой в дозе 0,5мл/1 кг живой массы животного в течение 20 дней в 

случной период. 

В неблагополучных по анаплазмозу овец пунктах практиковать проти-

воклещевые обработки пастбищ за неделю до выгона животных на пастбища 

(с апреля по июнь, с августа по октябрь) малообъемным методом с использо-

ванием установки ГАРД, используя препарат «Медилис-ципер» 25% (1,5 

литра на 100 литров воды) из расчета 10 литров рабочего раствора на 1 га па-

стбища.  

Теоретические и практические положения диссертационной работы 

могут использоваться в учебных заведениях ветеринарного профиля при чте-

нии лекций, проведении лабораторно-практических занятий по дисциплинам 

«Паразитология и инвазионные болезни» и «Патологическая анатомия». 
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