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Резюме: Зубр является одним из немногих примеров успешного восстановления уничтоженно-
го вида благодаря его разведению в неволе. Изучение спектра возбудителей заболеваний зубров 
и их эпизоотологического значения приобретает особую значительность в контексте реинтро-
дукции выращенных в питомнике животных в естественную среду обитания. Однако, несмотря 
на то, что уже почти девяносто лет зубрам уделяется особенное внимание со стороны ученых, 
знаний о болезнях зубров крайне недостаточно. Даже относительно тех болезней, персистенция 
возбудителей которых в организме зубра доказана исследованиями, это, зачастую, единствен-
ное, что мы можем сказать о заболевании. Исключением являются гельминтозы. Ряд советских 
и российских ученых изучали гельминтозы в зубриных питомниках, поэтому этот раздел пара-
зитологии представлен наиболее широко. В данной статье обобщены найденные сообщения и 
собственные исследования. Из заболеваний паразитарной этиологии у зубров зафиксированы: 
анаплазмоз, бабезиоз, бореллиоз (болезнь Лайма), кокцидиоз (эймериоз), неоспороз, демодекоз, 
эхинококкоз, цистицеркоз тенуикольный, ценуроз, цистицеркоз бовисный, фасциолез, дикро-
целиоз, диктиокаулез, саркоцистоз, телязиоз, гельминтозы желудочно-кишечного тракта. При-
ведены эпизоотические данные, клинические признаки, диагностика и лечение заболеваний. 
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Введение
Зубр – является одним из немногих при-

меров успешного восстановления уничто-
женного вида благодаря его разведению 
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в неволе [1]. Изучение спектра возбудите-
лей заболеваний зубров и их эпизоотоло-
гического значения приобретает особую 
значительность в контексте реинтродук-
ции выращенных в питомнике животных 
в их естественную среду обитания [2]. Од-
нако, несмотря на то, что уже почти девя-
носто лет зубрам уделяется особенное вни-
мание со стороны ученых, знаний о болез-
нях зубров крайне недостаточно [3]. Даже 
относительно тех болезней, персистенция 
возбудителей которых в организме зубра 
доказана исследованиями, это, зачастую, 
единственное, что мы можем сказать о за-
болевании. 

Исключением являются гельминтозы. 
Ряд советских и российских ученых изуча-
ли гельминтозы в зубриных питомниках, 
поэтому этот раздел паразитологии пред-
ставлен в статье наиболее широко. 

В данной статье обобщены найденные 
сообщения и некоторые собственные ис-
следования заболеваний зубров паразитар-
ной этиологии. Информация собрана в ви-
де, краткого справочного пособия, в кото-
ром даны основные сведения об этиологии 
болезни, особенностях патогенеза, диагно-
стики, лечении и мерах профилактики. 

Из заболеваний паразитарной этиоло-
гии у зубров зафиксированы: анаплазмоз, 
бабезиоз, бореллиоз (болезнь Лайма), кок-
цидиоз (эймериоз), неоспороз, демодекоз, 
эхинококкоз, цистицеркоз тенуикольный, 
ценуроз, цистицеркоз бовисный, фасцио-
лез, дикроцелиоз, диктиокаулез, саркоци-
стоз, телязиоз, гельминтозы желудочно-
кишечного тракта. 

Анаплазмоз [4-6]. 
Возбудитель - Anaplasma marginale.
Эпизоотологические данные. Анаплаз-

моз – это трансмиссивное инвазионное за-
болевание. Возбудитель паразитирует в 
эритроцитах хозяина. Болезнь регистри-
руется чаще в весенне-летний или осенний 
периоды, в большинстве случаев, вслед за 
вспышками пироплазмидозов или одно-
временно с ними. Молодняк переносит за-
болевание легче. Переболевшие живот-
ные остаются носителями возбудителя и 
источником инвазирования переносчиков 
(иксодовые клещи, слепни, мухи-жигалки, 
комары).

Клинические признаки. У зубров слабо 
выражены и малоспецифичны, включают 
анемичность и слабую желтушность конъ-
юнктивы, легкое угнетение. 

Диагностика заболевания. Осущест-
вляется микроскопией мазков крови на на-
личие возбудителя в эритроцитах. 

Лечение. В большинстве случаев не тре-
буется. Можно применять антибиотики те-
трациклинового (окситетрациклинового) ряда 
пролонгированного действия. Одновременно 
больных животных предохраняют от теплово-
го и солнечного ударов, дают им легкоусвоя-
емый корм, вволю воды, а также соль и пре-
параты микроэлементов (сернокислую магне-
зию, кислую медь, хлористый кобальт), вита-
мин В12.

Профилактика и меры борьбы. Очист-
ка территории питомника от клещей; при-
менение инсектоакарицидов.

Бабезиоз [4, 7, 8].
Возбудители - Babesia bigemina, Babesia 

major.
Эпизоотологические данные. Остро-

протекающее заболевание, характеризую-
щееся внутрисосудистым гемолизом эри-
троцитов. Переносчиками возбудителя яв-
ляются иксодовые клещи. В теплый пери-
од года наблюдается 2-3 вспышки заболе-
вания (весенняя, летняя, иногда осенняя) – 
по количеству генераций клещей. 

Клинические признаки. Включают ли-
хорадку, желтушность слизистых, гемогло-
бинурию (моча пенистая, темно-красная), 
затрудненное дыхание, атонию преджелуд-
ков. В более тяжелой форме пироплазмоз 
протекает у старых и привозных живот-
ных, молодняк может заражаться, но у них 
инвазия протекает бессимптомно.

Диагностика. Основывается на обнару-
жении возбудителя в мазках крови. Babesia 
можно наблюдать в мазках, изготовлен-
ных из периферической крови живых жи-
вотных или взятой в полостях сердца у по-
гибших. Характерная форма паразита – 
парногрушевидная; груши соединены уз-
кими концами под острым углом; положе-
ние груш центральное. Пироплазмы обна-
руживаются в 10-15% эритроцитов. При 
патологоанатомическом вскрытии слизи-
стые оболочки и конъюнктива бледные, с 
желтушным оттенком и покрыты точеч-
ными кровоизлияниями. Подкожная клет-
чатка отечная, желтушная с кровоизлия-
ниями. Селезенка увеличена (иногда в 2-3 
раза), темно-красного цвета, с кровоизли-
яниями под капсулой, пульпа размягчена, 
дряблая отмечается гемосидероз. Печень 
увеличена, гиперемирована, глинистого 
цвета, желтушная, плотная и ломкая. Поч-
ки также увеличены, отечны.

Лечение. Больным животным предо-
ставляют покой, назначают хорошее сено 
(ранней весной) или зеленую траву, корне-
плоды. Исключают из рациона концентра-
ты. Для химиотерапии применяют имидо-
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карб и производные диамидина, такие как 
диминазена ацетурат, амикарбалид и фена-
мидин, диминазина ацетурат, амикарбалид.

Профилактика и меры борьбы. Очист-
ка территории от клещей. Применение ин-
сектоакарицидов. 

Болезнь Лайма (клещевой боррелиоз) 
[9]. 

Возбудители - сем. Spirochaetaceae, р. 
Borrelia: B. burgdorferi, B. garinii, B. garinii, B. 
afzelii, B. valaisiana, B. lusitaniae, B. japonica, 
B. tanukii, B. turdae. 

Эпизоотологические данные. Инфек-
ционное трансмиссивное природнооча-
говое сезонное системное заболевание, 
склонное к хроническому и рецидивиру-
ющему течению. Переносчиками возбу-
дителя являются иксодовые клещи. В ис-
следованиях из 79 образцов крови свобод-
ноживущих зубров в 16,4% присутствова-
ли антитела к Вorrelia burgdorferi. В Бело-
вежской Пуще предположительно от 20 до 
30% зубров серопозитивны к Вorrelia burg-
dorferi. Это говорит о том, что дикие зубры 
являются природным резервуаром заболе-
вания.

Клинические признаки. Преимуще-
ственно поражаются: кожа, центральная 
и периферическая нервная система, опор-
но-двигательная система (суставы, связки) 
и сердце. У зубров клинические признаки 
не установлены.

Диагностика. Примениется ПЦР-
диагностика, ИФА.

Лечение. Для зубров не разработано, 
т.к. неизвестно случаев клинического про-
явления заболевания.

Профилактика и меры борьбы. Очист-
ка территории от клещей. Применение ин-
сектоакарицидов. 

Кокцидиоз (эймериоз) [4, 5, 10-14]. 
Возбудители - Eimiria auburnesis, E. bovis, 

E. ellipsoidalis, E. zurni Е. Auburnensis.
Эпизоотологические данные. Воспри-

имчив молодняк от 1 мес. до 2 лет. Взрос-
лые животные являются паразитоносите-
лями. Вспышки заболевания связаны с на-
коплением ооцист кокцидий в окружаю-
щей среде. Заболевание регистрируется 
чаще в теплые годы с повышенной влаж-
ностью, при несоблюдении ветеринарно-
санитарных норм, скученности животных. 
Заражение происходит алиментарным пу-
тем.

Клинические признаки. Основным кли-
ническим признаком заболевания являет-
ся профузный понос с примесью большого 
количества слизи и крови. Руминация ос-
лаблена, а перистальтика кишечника уси-

лена. Лихорадка. С развитием заболевания 
животные лежат, отказываются от кор-
ма, видимые слизистые оболочки бледные, 
анус открыт, акт дефекации непроизволь-
ный, кахексия, температура тела снижает-
ся до 36–37 °C, заболевание оканчивается 
гибелью.

Диагноз. При постановке диагноза учи-
тывают эпизоотологические данные и 
клинические признаки. Диагноз подтверж-
дается при обнаружении, по крайней мере, 
5000 ооцист кокцидий на грамм свежих фе-
калий. 

Лечение. Для лечения рекомендуют-
ся сульфаниламидные препараты (раствор 
норсульфазола по 60 мг/кг массы тела с 
фуразолидоном по 2–3 мг/кг массы тела в 
течение 4–5 дней, сульфадимезин по 80-100 
мг/кг 2 раза в день 5 дней подряд или со-
четание сульфадимезина с левомицетином 
по 20 мг/кг или хлортетрациклином по 10 
мг/кг массы тела, кокцидин в дозе 80 мг/кг, 
ампролиум – 0,02 г/кг, кокцидиовит – 0,08 г/
кг, клопидол – 0,02 г/кг, химкокцид 0,4–0,6 г/
кг массы тела животного. Препараты дают 
внутрь в течение двух 4-5-дневных курсов 
лечения с интервалом в 3–4 дня.

Профилактика и меры борьбы. Со-
блюдение ветеринарно-санитарных норм. 
При появлении заболевания больных жи-
вотных изолируют и лечат. Здоровым жи-
вотным в качестве профилактики можно 
скармливать химкокцид в дозе 0,3 г/кг, кок-
цидиовит (0,03 г/кг) с левомицетином (0,02 
г/кг), кокцидин (0,08 г/кг) с биомицином 
(0,02 г/кг) ежедневно в течение 5 дней вме-
сте с концентрированными кормами.

Неоспороз [15-23]. 
Возбудитель - Neospora caninum. 
Эпизоотологические данные. Прото-

зойное заболевание, регистрируемое в ос-
новном у собак, известны факты есте-
ственного заражения других видов жи-
вотных, в том числе зубров. Из 320 про-
тестированных зубров Беловежской Пу-
щи (Польша) серопозитивными оказались 
7,2%. Жизненный цикл паразита не изучен. 
Тахизоиты и тканевые цисты – единствен-
ные известные бесполые стадии развития 
паразита. У зараженных животных тахизо-
иты обнаруживают в клетках нервной си-
стемы (аксонах, клетках Шванна, нейро-
нах, эпендимальных клетках), макрофагах, 
эндотелиальных клетках сосудов, миоци-
тах, эпителиальных клетках почечных ка-
нальцев, гепатоцитах. Тканевые цисты об-
наруживают только в тканях нервной си-
стемы (головной и спинной мозг, сетчатка 
глаза). В настоящее время известен толь-
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ко один путь заражения – трансплацентар-
ный.

Клинические признаки. Клинические 
признаки описаны только у собак – восхо-
дящий паралич, причем тазовые конечно-
сти поражаются более тяжело, чем груд-
ные. Кроме того, наблюдают затруднен-
ное глотание, паралич жевательных мышц, 
дряблость мышц и их атрофию. Возможно 
бессимптомное течение болезни.

Диагностика. Для диагностики неоспоро-
за применяют серологическое исследование с 
помощью теста ELISA.

Лечение. Не разработано.
Профилактика и меры борьбы. Не раз-

работаны.
Демодекоз [4, 25]. 
Возбудитель - Demodex spp. 
Эпизоотологические данные. Это хро-

ническое кожное рецидивирующее забо-
левание, вызываемое клещами, парази-
тирующими в сальных железах и волося-
ных луковицах. Возбудитель в норме при-
сутствует в небольших количествах у каж-
дого здорового животного. Считается, что 
демодекоз - это заболевание, в первую оче-
редь, иммунной системы. Возникновение 
заболевания и степень поражения напря-
мую зависит от естественной резистентно-
сти животного. 

Клинические признаки. Очаги пораже-
ния представляют собой узелки, заполнен-
ные гноем. На поверхности бугорка выде-
ляется жидкость. Со временем присоеди-
няется вторичная микрофлора, развивают-
ся дерматиты, облысение. Характерна ло-
кализация очагов поражения: область го-
ловы (вокруг глаз, спинка носа, образуя 
т.н. маску), дорсальной части шеи, лопаток, 
грудной клетки и спины. Зуд отсутствует. 
Клинические признаки могут обострять-
ся весной и осенью, могут полностью исче-
зать, но всегда появляются вновь. 

Диагностика. Микроскопия гноя из 
узелков для обнаружения клеща. 

Лечение. Лечение сложное, многолет-
нее, для зубров нецелесообразно. 

Профилактика и меры борьбы. Повы-
шение естественной резистентности жи-
вотных.

Эхинококкоз [4, 25-27]. 
Возбудитель: ларвальная стадия лен-

точного гельминта Echinococcus granulo-
sus. 

Эпизоотологические данные. Взрос-
лая форма гельминта паразитирует в тон-
ком отделе кишечника основных хозяев 
– собак, шакалов, волков. Яйца попадают 
во внешнюю среду с последним члеником, 

в фекалиях животных. Заражение зубров 
происходит при заглатывании яиц с кор-
мом и водой. Зубры являются промежу-
точными хозяевами Echinococcus granulo-
sis. Ларвальная стадия возбудителя пред-
ставляет собой однокамерный пузырь от 
1 до 15 см в диаметре, наполненный жид-
костью и окруженный плотной оболоч-
кой. Локализуются эхинококковые пузы-
ри преимущественно в печени и в легких, 
реже – в почках, селезенке, головном моз-
ге, мышцах и других органах. Заболевание 
длится годами, поэтому наибольшая сте-
пень зараженности наблюдается у старых 
животных. 

Клинические признаки. Клинические 
признаки долгое время после заражения не 
выражены. При сильной инвазии и боль-
ших размерах пузырей, отмечаются при-
знаки недостаточности тех органов, где 
они расположены. 

Диагностика. Прижизненная диагно-
стика для жвачных животных не разрабо-
тана. Постмортально определяются эхино-
кокковые пузыри в различных органах, са-
ми органы в состоянии воспаления или де-
генерации. 

Лечение. Не разработано, так как нет 
прижизненной диагностики.

Профилактика и меры борьбы. Запре-
щается допуск собак, находящихся в лич-
ном пользовании граждан на территорию 
питомника. Проводится поголовная еже-
квартальная профилактическая дегель-
минтизация всех сторожевых и хозяй-
ственно ценных собак. Выделенные после 
дегельминтизации фекалии собак собира-
ют и обезвреживают 10%-ным раствором 
хлорной извести при экспозиции 3 ч. (на 
100 г фекалий используют не менее 0,5 л 
раствора), обеззараживанию подвергают-
ся также конуры и площадки для содержа-
ния собак. 

Цистицеркоз тенуикольный [4, 25-28]. 
Возбудитель - ларвальная стадия цестоды 

Taenia hydatigena – Cysticercus tenuicollis. 
Эпизоотологические данные. Биоло-

гический цикл возбудителя сходен с Echi-
nococcus granulosis. Основные хозяева те 
же. Ларвальная стадия - пузыри овальной 
формы, размером до куриного яйца, сое-
диненного длинной тонкой шейкой с ме-
стом локализации. Локализуется на саль-
нике, брыжейке, печени. Наибольшая сте-
пень зараженности наблюдается у старых 
животных. 

Клинические признаки. Клинические 
признаки выражены у молодняка во вре-
мя миграции онкосфер и молодых цисти-



32 Ветеринарная патология. № 1. 201532

ПАРАЗИТОЛОГИЯ

церков в печени и их выхода в брюшную 
полость. Наблюдается беспокойство, ано-
рексия, признаки болезненности в обла-
сти брюшной полости, понос, иногда – ли-
хорадка. Острая стадия продолжается 7-10 
дней, после чего симптомы пропадают. 
При сильной инвазии возможен леталь-
ный исход. 

Диагностика. Прижизненная диагно-
стика для крупных жвачных не разработа-
на. На вскрытии при острой стадии заболе-
вания отмечают цистицеркозный гепатит 
и перигепатит, при хронической – цисти-
церкозные пузыри на брыжейке. 

Лечение. Не разработано, так как нет 
прижизненной диагностики.

Профилактика и меры борьбы. Те же, 
что и при эхинококкозе. 

Ценуроз [4, 25, 28, 29]. 
Возбудитель - ларвальная стадия цестоды 

Multiceps multiceps.
Эпизоотологические данные. Биологи-

ческий цикл возбудителя сходен с Echino-
coccus granulosis. Основные хозяева те же. 
Ларвальная стадия – пузырь округлой или 
овальной формы, наполненный жидко-
стью, размером до куриного яйца. На вну-
тренней оболочке пузыря расположены 
группами множество сколексов. Локализу-
ется в головном, редко – в спинном мозге. 

Клинические признаки. Клиническая 
картина развивается постадийно. Первая 
стадия характеризуется угнетением или 
возбуждением животного, повышенной 
пугливостью, резкими судорожными дви-
жениями, в редких случаях может закон-
читься гибелью. Вторая стадия протека-
ет бессимптомно, совпадает с формирова-
нием и медленным ростом пузыря и длит-
ся 2-6 мес. В третью стадию состояние жи-
вотных резко ухудшается. Они все время 
стоят с опущенной головой, упершись в де-
рево или стену, или совершают круговые 
движения в сторону пораженной полови-
ны мозга, не реагируют на внешние раз-
дражители, отказываются от корма, к кон-
цу заболевания развивается крайнее исто-
щение, животные лежат, отмечаются тони-
ческие судороги. Заболевание оканчивает-
ся гибелью.

Диагностика. Диагностируется в тре-
тьей стадии заболевания по клиническим 
симптомам. На ранней стадии ценуроз 
можно диагностировать аллергическим 
методом с помощью внутрикожной пробы. 
На вскрытии в головном (иногда в спин-
ном) мозге, чаще под мозговыми оболоч-
ками находят ценурусный пузырь. 

Лечение. В начальной стадии возмож-

но излечение препаратами, содержащими 
фенбендазол. В третьей стадии - только 
оперативное, прогноз сомнительный.

Профилактика и меры борьбы. Те же, 
что и при эхинококкозе. 

Цистицеркоз бовисный [4, 25, 27, 28]. 
Возбудитель - ларвальная стадия цестоды 

Taeniarhynchus saginatus – Cysticercus bovis.
Эпизоотологические данные. Биологи-

ческий цикл возбудителя сходен с Echino-
coccus granulosis. Основной хозяин – чело-
век. Ларвальная стадия – овальный пузы-
рек длиной 5-15 мм и шириной 3-8 мм, на-
полненный жидкостью. Локализуется в 
скелетных мышцах (наиболее работаю-
щих и имеющих усиленную циркуляцию 
крови, таких как жевательные мышцы, 
мышцы конечностей), а также в мышцах 
сердца, языка и мозге. Заболевание длит-
ся годами, поэтому наибольшая степень за-
раженности наблюдается у старых живот-
ных. 

Клинические признаки. Клинические 
признаки не выражены, заболевание диа-
гностируется при патологоанатомическом 
вскрытии. 

Диагностика. Прижизненная диагно-
стика для жвачных животных не разрабо-
тана. На вскрытии при острой стадии забо-
левания отмечают цистицеркозный гепа-
тит и перигепатит, при хронической – ци-
стицеркозные финны на брыжейке. 

Лечение. Не разработано, так как нет 
прижизненной диагностики.

Профилактика и меры борьбы. Соблю-
дение обслуживающим персоналом сани-
тарно-гигиенических норм. 

Фасциолез [4, 25, 30-33]. 
Возбудитель - Fasciola hepatica.
Эпизоотологические данные. Возбу-

дитель относится к классу трематод. Зубр 
является основным хозяином для парази-
та. Имаго паразитирует в желчных про-
токах печени. Промежуточным хозяином 
является малый прудовик. Зубры заража-
ются при поедании улиток, растений или 
свежескошенного плохо высушенного се-
на, инвазированного адолескариями фас-
циол. Из кишечника незрелые гельминты 
мигрируют через брюшную полость в пе-
чень, где перемещаются в желчные ходы. 
От момента попадания паразита в печень 
до развития половозрелой стадии прохо-
дит 2,5-4 месяца. В печени фасциолы жи-
вут несколько лет. Заболевание наблюда-
ется в заболоченных местностях, и в мест-
ности, где имеются водоемы со стоячей 
или вялотекущей водой.

Клинические признаки. Клинические 
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признаки чаще проявляются у молодых 
животных. Во время миграции большого 
количества личинок в печени возникает 
острый гепатит, который проявляется ли-
хорадкой, сильным угнетением животно-
го, признаками боли в области брюшной 
полости, у молодых и ослабленных жи-
вотных через несколько дней может раз-
виться прогрессирующая анемия, приводя-
щая к гибели. Хронический гепатит разви-
вается примерно через 2 месяца после ин-
вазии. Животные отстают от стада, много 
лежат, худеют. Наблюдается переходящая 
диарея. Шерстный покров тусклый, взъе-
рошенный. Развиваются отеки подчелюст-
ного пространства, подгрудка и низа живо-
та. При незначительных инвазиях может 
наступить самовыздоровление. 

Диагностика. Прижизненный диагноз 
можно поставить на основании эпизоото-
логических и клинических данных с обя-
зательным подтверждением наличия яиц 
фасциол в кале. При патологоанатомиче-
ском вскрытии обнаруживают взрослых 
фасциол в желчных ходах, катаральное 
воспаление желчных протоков, интерсти-
циальный гепатит, цирроз. Чтобы найти 
молодых фасциол печень измельчают, не-
сколько раз промывают в сосуде методом 
последовательных смывов, фасциол ищут 
в осадке. 

Лечение. Используются антигельминт-
ные препараты, активные против трема-
тод. При проявлении гепатита – симптома-
тическое лечение. 

Профилактика и меры борьбы. Про-
филактическая дегельминтизация два раза 
в год. Обследуют территории вольеров и 
водоемы на наличие моллюсков. Прово-
дят мероприятия по ограничению числен-
ности моллюсков. Для этого организуют 
осушение заболоченных участков волье-
ров, не имеющих хозяйственного значе-
ния водоемов. Участки пастбищ и водое-
мов, заселенные моллюсками обрабаты-
вают раствором медного купороса (из рас-
чета 2 г на 1м2 биотопа моллюска на паст-
бище, в мелкие водоемы для создания в 
них концентрации 0,2 г/л, в проточную во-
ду 0,2-0,3 г/л/ч), дихлорсалициланилида (в 
мелкие водоемы из расчета 1 г/м3), 0,01%-
ным раствором моллюскоцида по действу-
ющему веществу (для обработки пастбищ 
из расчета 0,2 г/1м2) 2 раза в год: в мае и в 
июле – начале августа. Сено с заболочен-
ных и пойменных территорий скармлива-
ют животным не ранее чем через 6 мес. по-
сле уборки.

Дикроцелиоз [4, 25, 28, 31]. 

Возбудитель - Dicrocelium lanceatum.
Эпизоотологические данные. Возбуди-

тель относится к классу трематод. Жизнен-
ный цикл паразита сходен с Fasciola hepati-
ca. Зубры являются постоянными хозяева-
ми, имаго паразитирует у него в желчных 
протоках печени и желчном пузыре. Про-
межуточными хозяевами являются мно-
гие виды сухопутных моллюсков, дополни-
тельными – муравьи. Зубры заражаются, 
проглатывая вместе с травой инвазирован-
ных метацеркариями муравьев.

Клинические признаки. Клинические 
признаки проявляются у животных старше 
3 лет, неспецифичны и проявляются посте-
пенным истощением. Большая инвазия мо-
жет привести к гибели. 

Диагностика. Прижизненная – проведе-
нием гельминтоовоскопии, постмортально 
находят паразитов в желчных протоках 
печени, отмечают также хроническое ка-
таральное воспаление желчных протоков, 
биллиарный цирроз. 

Лечение. Применение антгельминти-
ков против трематод.

Профилактика и меры борьбы. Про-
филактическая дегельминтизация один 
раз в год в конце осени. Обследование тер-
ритории вольеров и водоемы с целью их 
санитарно-гельминтологической оценки. 
Основным показателем их неблагополу-
чия по дикроцелиозу является наличие на 
траве возле муравьиных гнезд, заражен-
ных личинками дикроцелиев, оцепенев-
ших муравьев. При обнаружении осущест-
вляют перенос муравейников за пределы 
территории вольеров. Для снижения чис-
ленности моллюсков территории вольеров 
обрабатывают метальдегидом в гранулах, 
содержащих 5% моллюскоцида, из расче-
та 40 – 60 кг/га. Препарат вносят весной по-
сле выхода моллюсков из зимней спячки, 
после дождя или в пасмурную влажную по-
году.

Диктиокаулез [4, 5, 25, 28, 30-32, 34-38]. 
Возбудители - Dictyocaulus hadweni, Dic-

tyocaulus filaria, Dictyocaulus viviparus. 
Эпизоотологические данные. Возбу-

дители относятся к классу круглых чер-
вей. Зрелые гельминты локализуются в 
бронхах и бронхиолах зубров всех возрас-
тов. Там они откладывают яйца. Личинки 
откашливаются в ротовую полость, про-
глатываются и выходят с калом во внеш-
нюю среду. Животные заражаются при по-
едании личинок с травой, которые из ки-
шечника попадают в легкие. Личинки мо-
гут перезимовать на пастбище. Вспышкам 
заболевания способствует влажные лето и 
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осень и теплая зима. 
Клинические признаки. Клинические 

признаки слабо выражены, проявляются 
чаще в конце лета: тахикардия, кашель, не-
значительные назальные истечения, сла-
бая лихорадка. Как правило, первым при-
знаком инвазии является обнаружение 
мертвого зубра. В основном гибнет молод-
няк.

Диагноз. Ставится на основании лабо-
раторных и патологоанатомических иссле-
дований с учетом эпизоотологических и 
клинических данных. Лабораторное иссле-
дование подразумевает обнаружение яиц 
в фекалиях. Идеальным временем для те-
стирования является весна, это позволяет 
определить, сохранились ли возбудители в 
стаде после зимы. Посмертное исследова-
ние обнаруживает: отек легких, эмфизему, 
кровавую пену в трахее и бронхах, боль-
шое количество диктиокаул в легких (осо-
бенно в диафрагмальных долях) и верхних 
дыхательных путях.

Лечение. Применение антигельминт-
ных препаратов против круглых червей 
под контролем овоскопии кала. При необ-
ходимости дегельминтизацию повторяют 
до полного освобождения от паразитов с 
интервалами в 14 дней. При признаках ле-
гочной и сердечной недостаточности при-
меняется симптоматическая терапия. 

Профилактика и меры борьбы. Вновь 
завезенных в хозяйство животных в пе-
риод профилактического карантина под-
вергают гельминтологическому обследо-
ванию. Проводятся профилактическая де-
гельминтизация поголовья два раза в год 
весной и осенью и систематическое иссле-
дование фекалий. При составлении плана 
дегельминтизации следует учитывать, что 
зимой личинки диктиокаул в легких мо-
гут переходить в состояние гипобиоза, ког-
да они перестают расти и становятся рези-
стентны к антигельминтикам. Территорию 
вольеров и водоемы обследуют с целью их 
санитарно-гельминтологической оценки. 
Хозяйство считается оздоровленным от 
диктиокаулеза, если при 3-кратном с про-
межутками в 1-2 мес. исследовании фека-
лий зубров в период с марта по ноябрь, ли-
чинки диктиокаул не будут обнаружены.

Саркоцистоз [4, 39-45]. 
Возбудитель - Sarcocystis spp.
Эпизоотологические данные. Широко 

распространенное в природе заболевание. 
Основными хозяевами для гельминта яв-
ляются хищники, промежуточными – тра-
воядные животные. Паразит развивается 
в желудочно-кишечном тракте хищника, 

спороцисты выделяются с калом во внеш-
нюю среду. Зубры заражаются при потре-
блении инвазированного спороцистами 
корма или воды. У промежуточных хозяев 
спороцисты превращаются в саркоцисты и 
локализуются в мышцах. 

Клинические признаки. В большинстве 
случаев наблюдается бессимптомная пер-
систенция возбудителя. При большой ин-
вазии у молодняка отмечается вялость, ли-
хорадка, анорексия, истощение и гибель.

Диагностика. Постмортальная при об-
наружении саркоцист в мышцах. 

Лечение. Рекомендованы ампролиум, 
салиномицин. 

Профилактика и меры борьбы. Соблю-
дение ветеринарно-гигиенических правил. 
Поголовная периодическая дегельмин-
тизация всех сторожевых и хозяйственно 
ценных собак.

Телязиоз [4, 25]. 
Возбудители - Thelazia rhodesi, Thelazia 

gulosa, Thelazia sckrjabini.
Эпизоотологические данные. Возбуди-

тели относятся к классу круглых червей, 
паразитируют в конъюнктивальном меш-
ке зубров и под третьим веком. Зубры яв-
ляются основными хозяевами, различные 
виды мух рода Musca – промежуточными. 
Заболевание регистрируется в летнее вре-
мя. Передача возбудителя осуществляется 
механическим путем с участием мух. 

Клинические признаки. Наблюдаются 
слезотечение, покраснение конъюнктивы, 
блефароспазм, помутнение и изъязвление 
роговицы, исходом заболевания является 
образование обширного шрама на рогови-
це и слепота. Продолжительность заболе-
вания составляет 1-2 месяца. 

Диагностика. Диагноз ставится на осно-
вании клинических признаков. Подтверж-
дается обнаружением телязий в районе 
третьего века. 

Лечение. Систематическое плановое 
применение антгельминтиков. При забо-
левании местно используют аэрозоли, ма-
зи на основе антибиотиков широкого спек-
тра действия, кортикостероиды для снятия 
воспаления. Возможно спонтанное выздо-
ровление.

Профилактика и меры борьбы. Про-
водят профилактическую дегельминтиза-
цию поголовья весной, до начала лета мух. 
Опрыскивают животных в летний период 
дезинсектантами. Осуществляют меропри-
ятия по дезинсекции территории. Устанав-
ливают инсектицные аппликаторы вокруг 
водопоев, кормушек и солонцов.

Гельминтозы желудочно-кишечного 
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тракта [4, 25, 28, 30-32, 34-36, 46- 58]. 
Возбудители: Moniezia benedenia, M. 

expansa, M. autumnalia; Cooperia Oncophora, 
С.pectinata, другие неопределенные Cooperia 
spp.;Nematodirella alcidis; Nematodirus 
helvetianus; Oesophagostomum radiatum, O. 
venulosum; Ostertagia oestertagi, O. leptospic-
ularis, O. Kolchida; Spiculopteragia boehmi; 
Ashworthius sidemi; Trichostrongylus axei; Hae-
monchus contortus; Trichocephalus ovis, T. skry-
abini, T. gazellae; Paramphistomum cervi.

Мониезиоз. Возбудитель относится к 
цестодам, промежуточные хозяева – по-
чвенные клещи, заражение алиментарное 
при проглатывании клещей, место локали-
зации – тонкий отдел кишечника.

Парамфистоматоз. Возбудитель отно-
сится к трематодам, промежуточные хозя-
ева – пресноводные моллюски, заражение 
алиментарное при заглатывании адолеска-
риев с водой или травой, место локализа-
ции – рубец.

Эзофагостомоз. Возбудитель относит-
ся к нематодам, место локализации – тол-
стый отдел кишечника, заражение алимен-
тарное при проглатывании инвазионных 
личинок

Трихостронгилез. Возбудитель отно-
сится к нематодам, место локализации – 
тонкий отдел кишечника, сычуг, зараже-
ние алиментарное при проглатывании ин-
вазионных личинок.

Гемонхоз. Возбудитель относится к не-
матодам, место локализации – сычуг и две-
надцатиперстная кишка, заражение али-
ментарное при проглатывании инвазион-
ных личинок.

Остертагиоз. Возбудитель относится 
к нематодам, место локализации – тонкий 
отдел кишечника, сычуг, заражение али-
ментарное при проглатывании инвазион-
ных личинок.

Купериоз. Возбудитель относится к не-
матодам. Место локализации тонкий ки-
шечник, сычуг, заражение алиментарное 
при проглатывании инвазионных личинок.

Нематодироз. Возбудитель относится 
к нематодам, место локализации – тонкий 
отдел кишечника, заражение алиментар-
ное при проглатывании инвазионных ли-
чинок.

Трихоцефалез. Возбудитель относит-
ся к нематодам, место локализации – тол-
стый кишечник, заражение алиментарное 
при проглатывании яиц.

Клинические признаки. Большинство 
гельминтозов желудочно-кишечного тракта 
протекает бессимптомно. Клинические при-
знаки появляются лишь при сильной инвазии, 

в основном, у молодняка и заключаются в от-
ставании в росте, угнетении, перемежающих-
ся запорах и поносах, в тяжелых случаях на-
блюдают отеки подгрудка и нижней части гру-
ди и живота, исхудание вплоть до кахексии; 
при отсутствии лечения может наступить ги-
бель животных. К клиническим особенностям 
мониезиоза относятся нервные расстройства. 
Из семейства трихостронгилид наиболее па-
тогенен Haemonchus contortus. Остертаги-
оз долгое время протекает бессимптомно, но 
при манифестации заболевания могут погиб-
нуть не только молодняк, но и взрослые силь-
ные животные. Личинки остертагий проника-
ют в железы сычуга, где и находятся в состоя-
нии гипобиоза. Когда большое количество ли-
чинок переходят в активное состояние, раз-
вивается заболевание – остертагиоз типа II. 
Клинические признаки остертагиоза включа-
ют отсутствие аппетита, исхудание, слабость, 
тусклую взъерошенную шерсть, тяжелую диа-
рею, анемию и смерть. 

Диагностика. Прижизненная диагно-
стика желудочно-кишечных гельминтозов 
включает исследование кала для опреде-
ления наличия яиц или личинок паразитов. 
При этом следует иметь в виду:

1) наличие яиц или личинок гельмин-
тов в фекалиях зубров еще не означает, 
что паразиты являются причиной болезни; 

2) количество яиц, найденных в образ-
цах фекалий не коррелирует с реальным 
количеством паразитов в желудочно-ки-
шечном тракте хозяина;

3) гельминтологическое исследование 
кала может использоваться только для 
идентификации наличия паразита в стаде 
и оценки количества инфицированных зу-
бров;

4) исследование кала должно прово-
диться весной с апреля по июнь, т.к. иссле-
дование, проведенное в конце осени или 
зимой может быть необъективным, в свя-
зи с тем, что у гельминтов может снижать-
ся репродуктивная активность (а соответ-
ственно выделение яиц и личинок) в этот 
период. Постмортально определяются вос-
паление и повреждение слизистой желу-
дочно-кишечного тракта, гельминты в ме-
стах их естественной локализации.

Лечение. Применяют антгельминтики 
против того класса паразитов, к которым 
относятся выделенные возбудители. 

Профилактика и меры борьбы. Вклю-
чают своевременную плановую дегель-
минтизацию, регулярное исследование ка-
ла на наличие яиц и личинок, чередование 
вольеров, обработку территории. Профи-
лактические дегельминтизации при мони-
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езиозе проводят весной однократно, при 
трихостронгилидозах дважды в год, весной 
и осенью, при парамфистоматозе – в дека-
бре-январе. В неблагополучном по немато-
дирозу хозяйстве профилактическую де-
гельминтизацию проводят не менее трех 
раз: первую – в июне-июле, две последу-
ющие через каждые 25 дней после преды-
дущей. При наличии клинических призна-
ков заболеваний всех животных стада де-
гельминтизируют в любое время года. При 
установлении мониезиоза и парамфисто-
матоза лечебную дегельминтизацию про-
водят дважды, при мониезиозе с интерва-
лом 35-40 дней, при парамфистоматозе – 10 
дней. В хозяйствах, где животные зараже-
ны парамфистоматами, необходимы те же 
профилактические мероприятия, что и при 
фасциолезе.

Гиподерматоз* [1, 2, 22, 34, 40, 58]. 
Возбудители - Hypoderma Bоvi, 

Hypoderma lineatum. Во время весеннего и 
летнего лета оводов они откладывают яй-
ца на коже зубров, особенно в области ног 
и нижней части тела, подгрудка. Из яиц вы-
лупляются личинки, которые проникают в 
кожу и мигрируют в пищевод (H. lineatum) 
или позвоночник (H. bovis), где продолжа-
ют расти. Следующей весной личинки ми-
грируют в подкожную клетчатку, затем 
выбираются через кожу и падают на зем-
лю, где окукливаются. 

Клинические признаки. Локализация 
личинок (начиная с третьей стадии разви-
тия) в подкожной клетчатке сопровожда-
ется местным воспалением, отеком под-
кожной соединительной ткани, припуха-
нием и болезненностью кожи. Вдоль сред-
ней линии спины, а также в области шеи, 

подгрудка и в других местах пальпируются 
большие плотные бугры. При большой ин-
вазии у молодняка наблюдается задержка 
роста, исхудание. 

Диагностика. Проводят выявление ан-
тител к антигену возбудителя гиподерма-
тоза методом ИФА. Постмортально на-
ходят личинки оводов вблизи пищевода, 
вдоль спинного мозга и под кожей спины. 

Лечение. Применяются фосфороргани-
ческие соединения и ивермектины. Очень 
важен выбор времени обработки в зави-
симости от пика лета подкожного овода в 
каждой местности. Лечение должно быть 
проведено до того, как личинки достигли 
пищевода и спинного мозга, так как гибель 
и разложение личинок в этих критических 
областях может привести к гибели зубров. 

Профилактика. Проводят мероприя-
тия по дезинсекции территории в эндемич-
ных районах. Устанавливают инсектицид-
ные аппликаторы вокруг водопоев, корму-
шек и солонцов. При обнаружении заболе-
вания в хозяйстве, на него накладывается 
карантин.

Заключение
Ветеринарные знания о болезнях ди-

ких животных постоянно расширяются. 
Это необходимо для осуществления кон-
троля за эпизоотическими процессами не 
только в синантропной зоне, но и в природ-
ных очагах. Дальнейшие целенаправлен-
ные исследования, безусловно, дополнят 
данный перечень заболеваний, и позволят 
эффективно управлять здоровьем живот-
ных на всех уровнях реализации Програм-
мы по восстановлению зубров.

* - заболевания, входящие в перечень заразных, в том числе особо опасных, болезней животных, 
по которым могут устанавливаться ограничительные мероприятия.
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Андреянов О.Н.

ОПЫТ ОБЕЗВРЕЖИВАНИЯ ШКУРОК 
ПРОМЫСЛОВЫХ ЗВЕРЕЙ ПРИ ПЕРВИЧНОЙ 
ОБРАБОТКЕ ОТ ВОЗБУДИТЕЛЯ ТРИХИНЕЛЛЕЗА
Ключевые слова: Личинки трихинелл, мездра, подкожная клетчатка, резистентность, темпера-
тура, трихинеллез, шкурки зверей.

Резюме: Трихинеллезы – группа инвазий, вызываемых гельминтами рода Trichinella. Основным 
резервуаром трихинеллеза являются дикие плотоядные и всеядные животные. Синантропные 
очаги трихинеллеза образуются в результате заноса охотниками трихинелл из природы с про-
дуктами охоты и поддерживаются посредством их циркуляции среди домашних животных и 
мышевидных грызунов посредством трофических связей. Личинки трихинелл, находящиеся в 
тушках, шкурках добытых и павших инвазированных животных, термически устойчивы. Целью 
наших исследований было провести дезинвазию свежеснятых шкур пушных зверей против ли-
чинок трихинелл, локализованных в мышечной ткани подкожной клетчатки (мездры), физиче-
скими (термическими) методами воздействия. Обезвреживание инвазионного материала про-
водили в биомедицинской морозильной камере типа MDF и в вытяжном шкафу со скоростью 
воздушного потока 0,5 м/сек Жизнеспособность личинок трихинелл в мездре шкурок опреде-
ляли гельминтологическим методом. Обезвреживание личинок трихинелл в мышечной ткани 
подкожной клетчатки шкурок промысловых животных, инвазированных гельминтозом, реко-
мендуется проводить сразу после процесса съема шкур или в процессе консервирования мето-

Key Words: Bison bonasus, anaplasmosis, babesiosis, borreliosis, coccidiosis, neosporosis, demodeco-
sis, echinococcosis, bladderworm disease, megrims, cysticercosis, fascioliasis, dicroceliasis, dictyocau-
losis, sarcocystosis, thelaziosis, intestinal helminthosises.

Abstract:  Bison is one of few species successfully restored in captivity after extinction in wild. The more 
study of pathogenic agents and their epizootological relevance is important in view of reintroduction 
of animals bred in nurseries into the wild. Meanwhile, despite of special attention paid to bison during 
the last ninety years, knowledge of bison diseases is quire insufficient. In many cases the persistency 
of infestants in bison is the only thing known about a disease. Helminthiases are the only exception. 
A number of Soviet and Russian researches studied Helminthiases in bison nurseries, thus this part of 
parasitology is the best described. This paper summarizes available reports and our own studies. The 
following parasitic diseases have been reported in bison: anaplasmosis, babesiosis, borreliosis (Lyme 
disease), coccidiosis (eimeriosis), neosporosis, demodecosis, echinococcosis, bladderworm disease, 
megrim, bovine cysticercosis, fascioliasis, dicroceliasis, dictyocaulosis, sarcocystosis, thelaziosis, 
intestinal helminthosises. The paper describes epizootic data, clinical signs, diagnostics, and treatment 
of different diseases.
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