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Описаны саркоцисты, обнаруженные при вскрытии павших армс- 
нийоких муфлонов, и патоморфологические изменения в некоторых па
ренхиматозных органах животных. Показано, что саркоспоридиоз у 
муфлонов протекал на фоне имеющихся заболеваний (эхинококкоз пе
чени и легких, эмфизема легких и др.), которые, вероятно, и послужи
ли основной причиной гибели животных.

Саркоспоридиоз—паразитарное заболевание домашних и диких 
животных, птиц, человека, вызываемое простейшими организмами из 
рода Sarcocystis [14] и характеризующееся образованием в мышечной 
ткани цист, впервые описанных немецким ученым Ф. Мишером в 1843 г- 
[1]. Однако только в 70-е годы нашего столетня, после расшифровки 
жизненного цикла саркоспоридин, они привлекли к себе внимание 
исследователей.

Все саркоспоридии обладают двуххозяинным циклом развития. В 
организме окончательных хозяев (собака, кошка, человек) протекает 
половая фаза развития—гаметогенез, а в организме промежуточных 
(овца, свинья, крупный рогатый скот) происходит бесполое размноже
ние, заканчивающееся образованием цист в поперечно-полосатой мус
кулатуре. При этом промежуточные хозяева могут заражаться не од
ним, а несколькими видами саркоцист, у каждого нз которых имеется 
свой окончательный хозяин. Человек также может быть промежуточ
ным хозяином саркоцист при заглатывании им спорулированиых ооцист.

Показана высокая патогенность возбудителей саркоспоридиоза 
для организма промежуточных хозяев в субклинический период бочез- 
ни [2, 6, 8, 10, И]. Зараженность саркоцистами крупного рогатого ско
та колеблется в пределах 29—100%, овец 28—100% [1, 3, 6]. Сархо- 
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цистами заражаются также дикае копытные: лось, марал, косуля и 
джейран [4, 5, 9, 10—14]. Аналогичных сведений относительно .муф
лонов в литературе мы нс нашли.

За период работы (с 1980—1982 г.) с дикими копытными (арме- 
нийскнй муфлон, безоароный козел) в Центре прикладной зоологии 
Института зоологии АН АрмССР было зарегистрировано два случая 
зараженности саркоцистами среди арменийеких муфлонов. Эти живот
ные (самец и самка) были отловлены в природе и содержались в не
воле, где прожили около семи лет и пали с признаками общего угнете
ния и кахексии. При вскрытии трупов макроскопически саркоциеты не 
были обнаружены. Для патоморфологнческих исследовании сердце, лег
кие, печень, почки фиксировали в 10%-ном растворе нейтрального фор
малина. Готовили парафиновые срезы толщиной 5—6 мк, и которые 
окрашивали гематоксилин-эозином по Гейденгайну [7]

Микроскопическое исследование внутренних органов выявило сле
дующие изменения: в легких утончение, а местам.”, атрофия альвеоляр
ных перегородок, слияние альвеол в крупные воздушные полости; 
уплотнение эпителиальных клеток бронхов; ограниченностью лимфоид
ной ткани вокруг бронхов; небольшие очаги дистрофии почечных ка 
пальцев, отсутствие ядер, бледность окраски; мальлнгиевые клубочки 
в основном неправильной формы в виде лопастей; в печени выраженная 
жировая дистрофия; в хроматиновой структуре ядра кариолизис и об
разование множества мелких полостей светлого цвета в местах раство
рения имеющегося жира; нарушение балочного строения печени; места
ми сходство печеночной ткани с жировой.

В сердечной мышце были обнаружены саркоциеты, имеющие удли
ненную форму, размеры которых колебались в пределах 71,8X16,7— 
221X45,9 мкм. Интенсивность заражения животных была довольно 
высокой: от 3 до 18 цист в поле зрения. Отмечены разволокнение и рас
тянутость сердечной мышцы вследствие отека межмышечной ткани. 
Капилляры кровенаполнены, ядра клеток пикпотичны. Все эти шризна- 
кн свидетельствуют о дистрофии сердца,. Ясно, что подобные изменения 
в жизненно важном органе не могли не отразиться на общем состоянии 
организма животного.

Анализируя имеющиеся данные по латоморфологичсским измене
ниям в органах и тканях павших животных и учитывая клиническую 
картину заболевания муфлонов, можно сказать, что и в первом, и во 
втором случае гибель животных произошла не от саркоцистоза, хотя 
и не исключается возможность углубления и ускорения патологических 
процессов вследствие инвазии.

В данном случае представляет определенный научный интерес сам 
факт обнаружения саркоцист у муфлонов.
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Опасное заболевание пчел варроатоз вызывается гамазовым кле
щом Varroa ja cobsoni Oud. 1904. который, паразитируя на имагнналь- 
пых формах разных стаз пчел и их расплоде па всех стадиях развития, 
кроме эмбриональной, приводит к ослаблению и гибели пчелосемей. 
Разработанные к настоящему времени методы борьбы с варроатазом 
(зоотехнические, химические, физические) но могут полностью удовле
творить потребности пчеловодства Перспективными в этом отношении 
являются биологические методы,в частности генетические, с использо
ванием ионизирующего излучения.

Ранее было показано [2], что дозы 30 и 40 Гр приводят к общему 
сокращению численности клещей Варроа в семьях в 3 и более раза. 
Через 25 сут после облучения в дозах 25, 30 и 40 Гр часть самок-осно
вательниц Варроа в печатном расплоде была мертвой. В ячейках со 
зрелым расплодом (куколки и пчелы на выходе) отсутствовало новое 
поколение клешей Варроа при наличии в них как мертвых, так и остав
шихся в живых самок-основательниц. Согласно данным другой работы 
[5], при вскрытии облученного в дозах 35 и 50 Гр печатного трутнево
го расплода было обнаружено до 5 мертвых клещей Варроа в каждой 
ячейке. В го же время установлено, что дозы 30 и 40 Гр в некоторой 
степени снижают жизнеспособность зараженных пчелосемей |2|. а до
зы 35 :i 50 Гр (5] приводят к гибели развивающегося поколения пчел. 
Матка, возвращенная после облучения н улей, возобновляет яйцеклад
ку, однако расплод из отложенных яиц уже недостаточен для воспол
нения утраченного числа пчел. При лозе облучения 15 Гр ощутимых
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