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ВСТУП 

 

 

Не в кожному будинку має бути собака, 

але кожен собака повинен мати будинок. 

Англійська приказка 

 

Історія та значення утримання тварин в якості домашніх 

улюбленців на даний час широко обговорюється. В наш час 50 % 

родин Європи утримують свійських тварин: собак, котів, морсь-

ких свинок, хом’ячків, папужок і навіть змій та ящірок. 

Люди ділять з чотирилапими улюбленцями житло, не зва-

жаючи на хвороби, що можуть передаватися від тварин. 

Зооантропонозні захворювання надзвичайно поширені, але 

рідко складають проблему для тварин, які отримують належний 

догляд. Всесвітня Організація Охорони Здоров’я (ВООЗ) вивела 

розумну лінію відношення до тварин в сучасному світі: «Безвід-

повідальність легко призводить до проблем, пов’язаних з появою 

безпритульних тварин, а також забруднення навколишнього се-

редовища та ризику виникнення зоонозів, але правильно догляну-

ті домашні тварини приносять користь своїм господарям і сус-

пільству й не для кого не становлять небезпеки». 

Надзвичайно небезпечними для м’ясоїдних тварин і хутрово-

промислових звірів є гельмінтози – захворювання, збудниками 

яких є величезна група паразитичних червів. Навряд чи хто буде 

стверджувати, що гельмінти є безневинними «співтрапезника-

ми» людини і тварини. Величезна шкода, яку паразити спричиня-



 
 

9 

ють своєму хазяїну аргументовано доведена. Гельмінтози пов-

сюдні. Без сумніву вони наносять непоправні збитки веденню різ-

них галузей тваринництва. Крім того, тварини, які інвазовані ге-

льмінтами окремих видів, слугують джерелом зараження люди-

ни. І, навпаки, розвиток деяких паразитів людини здійснюється 

за обов’язковою участю різних видів тварин. 

Гельмінти уражують багатоклітинних тварин всіх типів 

та класів, за виключенням голкошкірих і губок. Отже, навколиш-

нє середовище постійно насичується величезною масою яєць та 

личинок гельмінтів, які різними шляхами надходять у своїх хазяїв, 

де вони завершують розвиток.  

У результаті безпосереднього контакту із зовнішнім сере-

довищем відбувається інвазія людини зародками гельмінтів тва-

рин. Доля цих зародків різноманітна: деякі з них не сприймають-

ся організмом, інші тимчасово приживаються і здійснюють міг-

рацію незвичайними шляхами, викликаючи шкірні та вісцеральні 

форми захворювань. Так, тісне спілкування людини з інвазовани-

ми собаками і котами призводить до зараження людей гельмін-

тами. Личинки гельмінтів потрапляють у мозок та внутрішні 

органи людини і викликають захворювання, що нерідко створю-

ють певні труднощі при постановці діагнозу. Ці обставини не 

вкладаються в межі економічних уявлень, оскільки пов’язані з 

життям та здоров’ям людини. Для того щоб організувати успі-

шну боротьбу з гельмінтозами і не допустити зараження люди-

ни й тварин, потрібно знати, а також правильно застосовувати 

методи дослідження захворювань. Отож, встановлення точного 

діагнозу гельмінтоза є початком всього ланцюга оздоровчих за-

ходів. 
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ОСНОВИ ПРИЖИТТЄВОЇ ДІАГНОСТИКИ 

ГЕЛЬМІНТОЗІВ ТВАРИН 
 

 

Прижиттєву діагностику гельмінтозів здійснюють різними мето-

дами: загальними клінічними і лабораторними дослідженнями тварин. 

Оскільки гельмінтози мають свої закономірні особливості прояву, то 

поряд з цим враховують й епізоотологічні дані захворювань: масовість 

зараження гельмінтами у певні сезони, вид та вік тварин тощо. 

 

Діагностика гельмінтозів за клінічними ознаками 

 

Гельмінти є причиною хвороби, а також загибелі тварин. При 

цьому інвазія тварини викликає алергічні явища в організмі, що су-

проводжуються не лише функціональними, але й морфологічними по-

рушеннями. За гельмінтозів, особливо у період гострих явищ, різко 

змінюються морфологічна картина крові та колоїдний стан білків ор-

ганізму, порушуються окисно-відновні процеси і активність ферментів. 

Гельмінти також викликають механічні пошкодження тканини з пода-

льшими запальними процесами, токсикози організму. Увесь цей ком-

плекс призводить до зміни обміну речовин, затримки росту, розвитку, 

зниженню продуктивності, зміні поведінки тварини. Відмічені морфо-

функціональні порушення проявляються за сильної інвазії певними 

клінічними ознаками. Однак за більшості гельмінтозів вони не є хара-

ктерними для конкретного захворювання, при багатьох гельмінтозах 

вони схожі, тому важко встановити діагноз за клінічними ознаками.  
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Знання симптомів хвороби та виявлення гельмінтів у тварин є 

відправним пунктом для уточнення діагнозу захворювання. Для вста-

новлення остаточного діагнозу потрібно враховувати також епізоото-

логічні особливості хвороби, проводити лабораторні дослідженя. 

 

Лабораторні методи діагностики гельмінтозів 

 

Клінічне розпізнавання більшості гельмінтозів досить утруднене, 

тому в практиці суттєве значення надають лабораторним досліджен-

ням матеріалу, відібраному від тварин: проби фекалій, крові, сечі, ви-

тіків з кон’юнктивального мішку, ротової і носової порожнин, екстир-

повані шматочки м’язів, зв’язок, сухожилок, шкіри тощо. Метою дос-

ліджень є виявлення яєць або личинок гельмінтів чи навіть самих ге-

льмінтів та їх фрагментів. Якщо фахівець буде керуватися лише ре-

зультатами лабораторних досліджень без урахування клінічного стану 

тварин, епізоотології захворювання і даних розтину трупів, то при 

встановленні діагнозу він може допустити помилку. Важно винайти 

тварин, абсолютно вільних від гельмінтів. Паразити є й в клінічно здо-

рових тварин. А якщо гельмінти паразитують у невеликій кількості, 

але клінічні ознаки хвороби не проявляються, то тварин називають ге-

льмінтоносіями.  

Потрібно пам’ятати, що при дослідженні яйця або личинки ге-

льмінтів можуть бути виявлені й у тварин із захворюванням іншої еті-

ології. Це вимагає використання різних методів діагностики, щоб ви-

явити головне і супутнє.  

Методи прижиттєвої лабораторної діагностики гельмінтозів на-

ведені в заключній частині посібника.  
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ТРЕМАТОДОЗИ 
 

 

Коротка характеристика класу Trematoda 

 

В організмі м’ясоїдних тварин паразитують дигенетичні сисуни. 

Їх дорослі форми виявляють у хребетних тварин і людини, а личинки 

здебільшого – у молюсках та інших безхребетних. 

Тіло зазвичай видовжене, сплющене, листоподібне, рідко – ци-

ліндричне або грушоподібне. Зовнішнім покривом є занурений епіте-

лій, на поверхні якого знаходяться шипики та лусочки. 

Для типових трематод характерні дві присоски – ротова (на пе-

редньому кінці тіла) та черевна (частіше в середній частині тіла на че-

ревному боці). На дні передньої присоски знаходиться ротовий отвір. 

У деяких трематод він розміщений у черевній присосці. 

Як присоски, так і шипи слугують для прикріплення паразита до 

тканин хазяїна. Присоски добре розвинені у трематод, що паразитують 

у просвіті травного каналу, а у тих, що локалізуються у замкнених по-

рожнинах, вони недорозвинені або відсутні. 

Покриви разом з розміщеними під ними шарами м’язів утворю-

ють шкірно-м’язовий мішок, глибше якого розміщуються внутрішні 

органи. Порожнина тіла відсутня. Проміжки між органами заповнені 

паренхімою. Є травна, видільна, нервова та статева системи. Кровоно-

сна та дихальна системи відсутні.  
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Травна система починається з ротового отвору, далі – глотка, 

стравохід і двогілчастий (у більшості випадків) кишечник, що закінчу-

ється сліпо. Рештки корму видаляються через рот. 

Органи виділення – протонефридії. 

Нервова система складається з пари нервових вузлів, розміще-

них біля глотки. Від них відходять три пари поздовжніх нервових сто-

вбурів. 

Статева система займає більшу частину тіла. За деякими виклю-

ченнями (Shistosomata, Didymozaidata), трематоди є гермафродитами. 

Майже всі вони відкладають яйця. Деякі представники класу живоро-

дні, оскільки личинки у них вилуплюються з яєць ще в матці. 

Основна більшість трематод, що паразитують у м’ясоїдних тва-

рин, розвивається за участю трьох хазяїв – проміжного, додаткового та 

дефінітивного (кінцевого) (рис. 1).  

Війчаста личинка (мірацидій) після нетривалого плавання у воді 

потрапляє у молюск – проміжного хазяїна паразита. У тілі молюска з 

мірацидія формується мішкоподібна нерухома спороциста, в якій з 

особливих клітин утворюються особини наступної стадії розвитку – 

редії. Останні, в свою чергу, продукують церкаріїв – хвостатих рухли-

вих личинок, що мають ряд особливостей статевозрілих трематод. 

Спороцисти і редії розмножуються партеногенетично (їх називають 

партенітами).  

Церкарії виходять з молюска у навколишнє середовище і потра-

пляють в організм іншого проміжного (додаткового) хазяїна. В його 

тілі церкарій перетворюється в метацеркарій (стадія цисти), який пот-

рапляє в дефінітивного хазяїна за умов по’їдання останнім додатково-

го, і там розвивається у дорослого гельмінта. 
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Рис. 1. Цикл розвитку трематоди  
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Трематодози печінки 

 

Трематодози печінки м’ясоїдних тварин спричинюють плоскі 

черви підряду Heterophyata родини Opisthorchidae. Основними родами, 

що викликають захворювання тварин, є Opisthorchis, Clonorchis (Opis-

thorchis), Methorchis, Pseudamphystomum. Ці збудники мають велике 

епідеміологічне значення, оскільки здатні паразитувати у людини. За-

раження ними відбувається при поїданні інвазованої риби, яка є дода-

тковим хазяїном паразитів. Найбільше значення, з точки зору небезпе-

ки для людини, мають збудники опісторхозу та клонорхозу. 

 

Опісторхоз, клонорхоз 

(Opisthorchosis, Clonorchosis) 

 

Хвороби спричинюються трематодами Opisthorchis tenuicollis 

(felineus), Opisthorchis viverrini, Clonorchus sinensis родини 

Opisthorchidae підряду Heterophyata. Статевозрілі паразити локалізу-

ються в жовчних ходах печінки, жовчному міхурі та протоках підшлу-

нкової залози людей, рідше – котів, собак та хутрових звірів (лисиці, 

песці, видри, норки, соболі). 

Історико-географічна довідка. У людей опісторхоз вперше був 

описаний К.М. Виноградовим (хвороба Виноградова) у 1891 році, а 

можливість зараження ссавців через рибу довів Асканазі у 1904 році. 

Збудника клонорхозу вперше виділив МакКонелл у 1874 році.  

Опісторхозом та клонорхозом уражено близько 17 млн. людей, а 

ризику зараження піддано біля 350 млн., які мешкають у 13 країнах і 

на територіях, розміщених в Європейському регіоні, Південно-Східній 

Азії і Західній частині Тихого океану. Клінічні прояви цих хвороб у 

людей зумовлені паразитуванням зазначених гельмінтів у жовчних 
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протоках печінки і підшлункової залози. Відмічається зв’язок опістор-

хозу та клонорхозу з розвитком холангіокарциноми й холелітіазу. 

В Україні поширеним збудником опісторхозу є Opisthorchis tenu-

icollis. Він розповсюджений переважно на територіях річкового басей-

ну Дніпра. Осередки клонорхозу розміщені в басейні річки Амур (Ро-

сія), а також у країнах Східно-Азіатського регіону (Китайська Народна 

Республіка, Таїланд, Південна Корея, Лаос, В’єтнам та ін.). 

За даними Upatham E.S. et al (1984), Бронштейна А.М. (1986, 

1989, 1991), точно визначити справжній рівень ураження населення 

трематодозами печінки досить складно, оскільки ранні стадії інвазії, у 

більшості випадків, перебігають без клінічних проявів, а за хронічного 

перебігу клінічні ознаки неспецифічні та їх зазвичай оцінюють як на-

слідок хвороб, що мають іншу етіологію (Киэу Тунг Лам и др., 1992). 

Збудники. Opisthorchis tenuicollis (котячий сисун) має ніжне ви-

тягнуте тіло, довжина якого становить 4–13 мм, ширина 1–3,5 мм (рис. 

2–4). 

 

 

 

 

 

Рис. 2. Opisthorchis  

tenuicollis (марита)  
 

Присоски недорозвинені. Два лопатевих сім’яники розміщені в 

задній частині тіла, навскоси один за одним. Петлі матки містяться 

між кишковими гілками в середній третині тіла. Жовточники порівня-

но слабко розвинені, розміщені латеральніше від матки. Статеві отво-

ри відкриваються біля переднього краю черевного присоска. 
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Рис. 3. Opisthorchis   

tenuicollis (передня  

частина марити) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4. Opisthorchis 

tenuicollis (середня  

частина марити) 

 

 

 
 

 

Opisthorchis viverrini (білячий сисун) відрізняється від поперед-

нього збудника лише розмірами (довжина 5,4–10,2 мм, ширина 0,8–1,9 

мм). 

Clonorchus (Opisthorchis) sinensis (китайський сисун) має довжи-

ну 10–20 мм та ширину 2-4 мм (рис. 5). 

Дефінітивні хазяї – тварини, які поїдають рибу, а також люди-

на. 

Проміжні хазяї – прісноводні молюски роду Bithynia (B. leachi,   

B. fuchsiana, B. longicornis). 

Додаткові хазяї – річкові риби родини коропових (плотва, вобла, 

чебак, язь, єлець, краснопірка, лящ, карась, линь, тощо). 
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Рис. 5. Clonorchus  

sinensis (марита)  

 

Цикл розвитку. Дорослі збудники паразитують у жовчних про-

токах та протоках підшлункової залози. Яйця гельмінтів із вже сфор-

мованими личинками виділяються у навколишнє середовище і пода-

льший їх розвиток відбувається у прісноводних водоймах спочатку в 

молюсках, а потім у рибах. Молюски заковтують яйця збудника. В їх 

тілі з яйця виходить мірацидій, який через кишечну стінку потрапляє у 

порожнину тіла, де формується у спороцисту. Через один місяць із 

спороцисти утворюються редії, в яких починають розвиватися церкарії. 

Останні залишають редію ще неінвазійними. У травній залозі молюска 

вони дозрівають до інвазійної стадії. Потім приблизно через два місяці 

церкарії виходять з молюска і плавають біля дна водойми.   

Такі церкарії нападають на додаткових хазяїв – прісноводних 

риб, проникають через їх шкіряні покриви у м’язову і сполучну ткани-

ни, де інцистуються і розвиваються у метацеркарії. Останні досягають 

інвазійної стадії лише через шість тижнів. Вони локалізуються у пове-

рхневих та глибоких спинних м’язах, міжреберній мускулатурі, зябрах, 

плавцях, стінці кишок, ікрі. 

Дефінітивні хазяї заражаються при поїданні сирої, мороженої 

або в’яленої риби, інвазованої метацеркаріями. У дванадцятипалій 
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кишці метацеркарії ексцистуються і через ампулу Фатерова соска міг-

рують у загальний та позапечінкові і внутрішньопечінкові жовчні про-

токи, де  протягом 3–4 тижнів досягають статевої зрілості і починають 

відкладати яйця. У людей збудників виявляють і у протоках підшлун-

кової залози та у жовчному міхурі. 

Отже, весь цикл розвитку від яйця до марити триває 4–4,5 міс. 

Епізоотологічні дані. Люди і тварини заражаються при поїданні 

зараженої риби, яка не пройшла термічної обробки. В ендемічних та 

ензоотичних районах захворювання зустічається досить часто. 

Епідеміологічні дані. Епідеміологічні детермінанти опісторхозу 

і клонорхозу пов’язані з їжею та харчуванням людей. Розповсюдження 

трематод родини Opisthorchidae і їх проміжних хазяїв в навколишньо-

му середовищі значно перевищує масштаби захворювання на ці інвазії. 

Специфічні етнічні або традиційні особливості поведінки, які 

пов’язані з харчуванням, визначають характер поширення та рівень 

ураження населення ендемічних осередків, а за умов вивозу риби за-

раження можливе і за їх межами. 

Вживання в їжу сирої або недостатньо термічно обробленої риби 

звичайно розповсюджене серед населення у районах, розміщених поб-

лизу водойм. Зокрема, на північному сході Таїланду у районах побли-

зу річки Меконг на кордоні з Лаосом, де мешкає етнічне населення, 

зараження O. viverrini відбувається при споживанні в їжу блюда "koi-

pla", яке готується з сирого рибного фаршу, змішаного з часником, 

лимонним соком, рибним соусом, папрікою та рисом. У Кореї, Китаї 

та В’єтнамі також широко поширені блюда з сирої риби, які часто 

спричинюють зараження людей клонорхозом. Зокрема, у деяких райо-

нах Кореї, блюдо з сирої риби, змішаної з гострою пастою із бобів та з 

рисовою горілкою, вважається корисною їжею, особливо для чоловіків 

(Rim H.J., 1986; Chen M. et al., 1994). 
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Традиції приготування і споживання їжі являють собою частину 

глибокої культури суспільства і тому важко піддаються змінам. Неба-

жання змінювати ці звичаї інколи пов’язане з вірою в те, що сира їжа 

підвищує здоров’я. Істотним фактором також є гедоністична реакція – 

отримання задоволення від даної їжі. Тому значно простіше інформу-

вати людей про заходи профілактики зараження гельмінтозами, ніж 

змінити їх „харчову поведінку”. Зараження ж відбувається при спожи-

ванні в їжу інвазованої річкової риби. 

Основним хазяїном O. viverrini та C. sinensis є людина. Собаки і 

коти – хазяї випадкові. Не дивлячись на те, що Opisthorchis viverrini 

виявляється в організмі віверр, які є типовими хазяями, він в сутності 

паразитує в організмі людини. Даний збудник досить часто зустріча-

ється у собак і котів, тому їх розглядають як важливі резервуари. За-

хворювання, що викликається O. viverrini, реєструється на Далекому 

Сході.  

Основним хазяїном O. tenuicollis (felineus) є кіт, рідко – собака. 

Людина заражається випадково. Інвазія реєструється у східній Європі, 

у Середній та Малій Азії, на Близькому Сході та в азіатській частині 

Росії.  

Основні фактори ризику виникнення хвороби – географічний та 

кормовий анамнез (вживання сирої риби коропових порід). 

Патогенез. За умов дуже значної інвазії основну шкоду нано-

сять молоді трематоди, кутикулярні шипи яких травмують жовчні 

протоки, викликаючи потовщення з утворенням папілом і розвитком 

кіст, що містять гельмінтів. У печінці збудники викликають цирротич-

ні зміни. На ранній стадії основним є токсико-алергічний синдром, що 

зумовлений впливом метаболітів личинок гельмінтів при їх міграції та 

дозріванні. До теперішнього часу не встановлено зв’язку між розвит-
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ком гострої стадії з клінічними проявами і кількістю яєць трематод у 

фекаліях. Рання стадія супроводжується набряклістю, проліферацією 

та десквамацією епітелію жовчних протоків, його метаплазією з утво-

ренням келихоподібних клітин та дрібних залозоподібних утворень, 

що виділяють у жовч велику кількість слизу. 

Хронічна стадія пов’язана з життєдіяльністю паразитів у жовч-

них протоках печінки та підшлункової залози. Між підшлунковою за-

лозою, дванадцятипалою кишкою та жовчними ходами є тісний 

зв’язок, тому, не дивлячись на те, що гельмінти локалізуються лише у 

протоках печінки і інколи підшлункової залози, характерним для тре-

матодозів печінки є патологія і решти органів цієї зони. Основним па-

тологічним процесом є хронічне проліферативне запалення жовчних 

протоків та канальців  підшлункової залози, що супроводжується різ-

ним ступенем фіброзу цих органів. У патогенезі дифузного спазму та 

закупорки жовчних протоків та ретенційних спазмів канальців підш-

лункової залози мають значення гіперпластичні та запально-

склеротичні процеси в стінці ампули великого дуоденального сосочка 

і в гирлі головного панкреатичного протоку. Характерним є також ро-

звиток стриктур термального відділу холедоха та міхурного протоку. 

У патогенезі печінкових трематодозів має значення збільшення 

активності проколаген-проліл-гідроксилази в печінці, що веде до збі-

льшення синтезу колагену і відповідно до розвитку фіброзу, а також 

порушенню синтезу ліпідів та жовчних кислот, що сприяє розвитку 

холелітіазу. 

Особливо важливою є роль опісторхозу та клонорхозу в канце-

рогенезі. У багаточисельних дослідженнях показано зв’язок хвороб з 

пухлинами гепато-біліарної системи, особливо з холангіокарциномою. 

В наш час механізм канцерогенезу пояснюють синергізмом дії 

трематод, що викликають аденоматозні зміни в органах жовчовиділь-
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ної системи, та екзогенних канцерогенів, зокрема нітрозамінів, які міс-

тяться у продуктах харчування. Вважають, що розвиток холангіокар-

циноми являє собою багатофакторний процес, при якому паразити ві-

діграють роль стимуляторів пухлинного росту. 

Клінічні ознаки. Інкубаційний період триває до 2–3 тижнів. 

Клінічні ознаки на ранній стадії хвороби різноманітні – від стертих 

форм до генералізованих алергічних реакцій з багаточисельними ура-

женнями. Стерта форма обмежується субфебрилітетом, незначною ео-

зинофілією при нормальному вмісті лейкоцитів. Хвороба починається 

раптово. 

Основні клінічні прояви гострої стадії характеризуються гаряч-

кою, болями у правому підребір’ї. Характер лихоманки – постійний, 

послаблюючий або неправильний. Вона триває протягом 1–3 тижнів. 

Еозинофілія доходить до 20–40 %, інколи – до 90 %. Максимальних 

значень вона досягає до 2–3 тижня, потім поступово знижується, але 

ще й до кінця 3–4 місяця кількість еозинофілів може перевищувати та-

ку на початку зараження. Найвищий лейкоцитоз спостерігається до кі-

нця 2-го тижня, потім він поступово зменшується. 

В гострій стадії відмічається білірубінемія, підвищення активно-

сті трансаміназ, лужної фосфатази. У ряді випадків виявляється ура-

ження легень за типом астмоїдного бронхіту з мігруючими інфільтра-

тами. 

Клінічний спектр хронічної стадії опісторхозу та клонорхозу 

проявляється переважно ознаками хронічного холециститу, дуоденіту 

та панкреатиту. У людей основними клінічними ознаками є болі у пе-

редній частині живота, переважно у правому підребір’ї, нудота, погане 

засвоєння жирної їжі. У тварин спостерігають пригнічення, при паль-

пації – болісність у ділянці черева. 
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У ряді випадків перебіг хвороби може бути важким, супрово-

джується обструкцією жовчних протоків, розвитком жовтяниці, реци-

дивуючого холангіту, абсцесів печінки, гострого панкреатиту та жовч-

ного перитоніту. 

Ускладненнями опісторхозу та клонорхозу бувають холецистити, 

холангіти, абсцеси печінки, камені жовчного міхура. 

Отже, клінічні ознаки опісторхозу та клонорхозу характеризу-

ються неспецифічністю. Непрямими симптомами, що вказують на мо-

жливу інвазію, можуть бути болі в череві, хронічна діарея, лихоманка, 

збільшення печінки, жовтяниця, еозинофілія. 

Патологоанатомічні зміни. Трупи м’ясоїдних тварин виснажені, 

підшкірна клітковина жовтянична. При розтині виявляють ущільнену 

збільшену печінку жовто-коричневого відтінку. Під капсулою на віс-

церальній, рідше діафрагмальній поверхні спостерігають сильно роз-

ширені жовчні протоки у вигляді білих або сіро-жовтих шнурів, які ін-

коли мають варикозні розширення, що нагадують кісти. Стінки ура-

жених жовчних ходів та їх варикозів потовщені, склерозовані. З розрі-

заних протоків витікає жовтувато-зелена слизова маса, яка містить па-

разитів. Жовчний міхур розтягнений, стінки його потовщені, слизова 

оболонка в стані катарально-гнійного запалення, іноді з крапковими 

крововиливами. Інколи на печінці помітні папіломатозні та аденомато-

зні розростання і пухлини.  

З інших органів встановлюють реакцію підшлункової залози у 

вигляді дистрофічних процесів, що спричинює їх збільшення. В окре-

мих випадках хворобу супроводжує асцит, як наслідок хронічного 

ураження печінки. 

Діагноз. Враховують епізоотологічні дані, клінічні ознаки та 

проводять лабораторне дослідження фекалій. Виявляють яйця парази-

тів методами осадження. Яйця дрібні, розміром 0,02–0,03 × 0,01–0,02 
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мм, жовтуваті, з кришечкою і потовщенням шкарлупи на одному з по-

люсів (рис. 6, 7).  

 

 
 

Рис. 6. Яйце Clonorchus sinensis 

 
 

Рис.7. Яйце Opisthorchis  

tenuicollis 

 

Можна використовувати імунобіологічні реакції. За 10–20 хв. пі-

сля введення алергену (0,1 мл внутрішньошкірно у зовнішню поверх-

ню вушної раковини) у заражених тварин утворюється добре видима 

папула 1,5–2 см у діаметрі. Вважають, що сучасні імунобіологічні ме-

тоди діагностики опісторхозу та клонорхозу недостатньо специфічні 

та чутливі і їх доцільно використовувати як додаток до паразитологіч-

них методів.  

Паразитологічна діагностика грунтується на дослідженні та ви-

явленні яєць гельмінтів у фекаліях і дуоденальному вмістимому. Це 

єдиний спосіб підтвердження діагнозу. 

Паразитологічне підтвердження діагнозу стає можливим на 4-му 

тижні після зараження, коли у дуоденальному вмістимому та в фекалі-

ях з’являються яйця гельмінтів. 

Лікування повинно бути комплексним і поряд з специфічними 

препаратами включати патогенетичне лікування. В гострій стадії при 

важкому перебігу проводиться десенсибілізуюча та дезінтоксикаційна, 



 
 

25 

надалі комплексна терапія відповідно до загальних принципів ліку-

вання хворих тварин з проявами гастроентерологічних уражень. Вико-

ристовуються жовчогінні засоби (алохол, холензим, холагол тощо), 

ферментні препарати (панкреатин, панзинорм форте, фестал тощо), за-

соби, які тонізують моторику шлунково-кишкового каналу (метакло-

прамід, цизаприд, пітуїтрин). Дієта повинна включати корми, бідні на 

вуглеводи та жири. 

Для специфічної терапії найефективнішим засобом є празікван-

тел (похідний ізохіноліну) у дозі 100 мг/кг одноразово.  

Застосовують препарати фенбендазолу у дозі 30 мг/кг з кормом 

упродовж 7–9 діб. Контроль ефективності лікування проводять шля-

хом копроовоскопії через 3–6 місяців після завершення лікування. 

Профілактика. Основою профілактики є виключення з раціону 

незнезараженої риби. Велике значення також мають заходи пропаган-

ди гельмінтологічних знань серед населення та охорони водних ресур-

сів від забруднення фекаліями тварин і людей. 

 

Меторхоз 

(Methorchosis) 

 

Хвороба спричинюється трематодами Methorchis albidus, M. felis 

родини Opisthorchiіdae. 

Паразити локалізуються в жовчних ходах печінки собак, котів, 

хутрових звірів. Хворіють також люди. 
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Рис. 8. Methorchis 

albidus 

  

 

Збудники. M. albidus та M. felis – гельмінти, що мають дрібні 

розміри (2,5–3,5 мм завдовжки і близько 1,6 мм завширшки). Діаметр 

ротового присоска 0,24–0,32 мм, черевного – 0,3 мм. Добре виражені 

два кишкових стовбури, які сліпо закінчуються в задньому кінці тіла. 

Два сім’яники розміщені в задній частині тіла паразита. Спереду від 

сім’яників знаходиться округлий яєчник. Матка розміщена у передній 

частині тіла (рис. 8). Яйця овальні, дрібні (0,027–0,032 х 0,013–0,015), 

зрілі, подібні до яєць опісторхів. 

Цикл розвитку. Проміжними хазяями паразитів є прісноводні 

молюски роду Bithynia, додатковими – риби родини коропових (лящ, 

плітка, в’язь, краснопірка, лин тощо). Розвиток збудника схожий на 

Opisthorchis tenuicollis. З моменту надходження церкарія у шкіру риби 

і до утворення інвазійного метацеркарія проходить 35 діб.  

Дефінітивні хазяї заражаються при поїданні сирої риби, інвазо-

ваної метацеркаріями. У організмі дефінітивного хазяїна гельмінти 

стають статевозрілими через 35 діб. Живуть вони кілька років. 

Епізоотологічні дані. Хвороба розповсюджена в Арктиці, півні-

чних районах Європи, Азії, Америки. Хворіють переважно їздові та 

мисливські собаки. 

Патогенез. Збудники ушкоджують слизову оболонку жовчних 

протоків, внаслідок чого з’являються запалення та потовщення їхніх 

стінок. Метаболіти збудника спричинюють розвиток алергічних та то-
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ксичних явищ. Розвивається гіпертрофічний цироз паренхіми печінки. 

У жовчному міхурі накопичується слиз і густа жовч, внаслідок чого 

порушується травлення. 

Клінічні ознаки нехарактерні. Спостерігається жовтуха, запори 

і проноси. Може розвиватися асцит. Хворі тварини нерідко гинуть. 

Патологоанатомічні зміни.  Печінка збільшена і ущільнена. 

Жовчні протоки значно розширені. При їх розтині витікає жовто-

зелена маса, що містить паразитів. Жовчний міхур і великі протоки ро-

зтягнуті, їхні стінки ущільнені. Іноді у печінці відмічаються аденома-

тозні та папіломатозні розростання. У підшлунковій залозі спостеріга-

ється гіперплазія епітелію, крововиливи, некроз паренхіми. 

Діагноз. Враховують епізоотологічні дані, клінічні ознаки, про-

водять гельмінтоовоскопію методами осадження (послідовного про-

мивання) і флотації за Щербовичем, Котельниковим, Вареничевим. 

Лікування. Застосовують антигельмінтики, що містять празі-

квантел, фенбендазол та симптоматичне лікування (див. Опісторхоз). 

Профілактика така само, як і при опісторхозі. 

 

Псевдамфістомоз 

(Pseudamphystomosis) 

 

Хвороба спричинюється трематодою Pseudamphystomum trunca-

tum родини Opisthorchidae.  

Паразити локалізуються в жовчних ходах печінки собак, котів, 

інших м’ясоїдних тварин, а також людини. 

Збудник. P. truncatum – дрібні гельмінти, 1,5–2,5 мм завдовжки 

та 0,6–1 мм завширшки. Черевний присосок трохи більший, ніж рото-

вий. Сім’яники розміщені в задній частині тіла. Характерна ознака 

збудника – тупо зрізаний задній кінець, втягнутий всередину у вигляді 
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великого присоска (рис. 9). Яйця дрібних розмірів, схожі на яйця 

опісторхів. 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 9. Pseudamphysto-

mum truncatum 
 

 

Цикл розвитку подібний до розвитку збудників опісторхозів. 

Епізоотологічні дані. Хвороба широко поширена у Росії, Украї-

ні та інших країнах Європи. Зараження відбувається при поїданні си-

рої риби, інвазованої метацеркаріями гельмінта. 

Патогенез, клінічні ознаки, патологоанатомічні зміни, а та-

кож лікування та профілактика такі, як і при опісторхозі. 

 

Трематодози кишечнику 

 

Трематоди, що паразитують в кишках м’ясоїдних тварин, нале-

жать до підрядів Heterophyata та Strigeata. 

Представниками підряду Heterophyata виступають родина Het-

erophyidae (роди Metagonimus та Heterophyes) і родина Troglotre-

matidae (рід Nanophyetus). Підряд Strigeata представлений родом Alar-

ia. 

Збудники розвиваються за участю двох проміжних хазяїв. Зара-

ження м’ясоїдних тварин спостерігається при поїданнї інвазованої ри-

би (у випадку гетерофіатозів) або ракоподібних і амфібій (аляріоз). 
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Метагонімоз 

(Metagonimosis) 

 

Хвороба спричинюється трематодою Metagonimus jakogavai ро-

дини Heterophyidae. Збудник відкритий японським вченим Yokogawa у 

1911 році. Паразити локалізуються у тонких кишках собак, котів, сви-

ней, людини. 

Збудник. M. jakogavai – гельмінти дрібних розмірів (довжина 1–

2,5 мм, ширина 0,4–0,7 мм). Тіло вкрите дрібними шипами. Черевний 

присосок відсутній. Посередині тіла з правого боку розміщений стате-

вий присосок. Два круглих сім’яники знаходяться в задній частині тіла. 

Матка і жовточники розміщені в задній половині тіла збудника (рис. 

10).  

Яйця дрібні, овальні, жовто-коричневого кольору, з кришечкою 

на одному і потовщенням на протилежному полюсі, зрілі. Метацерка-

рії мають розмір 0,18–0,2 мм (рис. 11). 

Цикл розвитку. Збудник розвивається за участю двох проміж-

них хазяїв: прісноводних молюсків роду Melania та риб (в’язь, короп, 

амурський сом, амурський лящ, карась, товстолобик). У тілі додатко-

вих хазяїв метацеркарії живуть у лусці, плавцях, зябрах, а також у пі-

дшкірній клітковині та м’язах. 

Зараження відбувається при згодовуванні сирої риби. У шлунку і 

кишках дефінітивного хазяїна метацеркарії звільняються від оболонки, 

проникають у слизову оболонку 12-палої кишки і продовжують рости. 

Через два тижні вони досягають статевої зрілості і виходять у просвіт 

кишок. 
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Рис. 10. Metagonimus jakogavai 

(марита) 

 
Рис. 11. Яйця Metagonimus 

jakogavai 

 

Епізоотологічні дані. Хвороба поширена в багатьох країнах Азії 

та на Далекому Сході (басейн річки Амур). Джерелом інвазії є хворі 

тварини. Важливу роль у поширенні інвазії відіграють дикі звірі (ли-

сиці, песці) та гризуни. 

Епідеміологічні дані. Збудник метагонімозу має епідеміологіч-

не значення. Джерелом інвазії людей є хворі люди, собаки і коти, які 

виділяють з фекаліями яйця гельмінта. Зараження людини відбуваєть-

ся при вживанні в їжу сирої риби і випадковому заковтуванні її лусо-

чок. Захворювання поширене у Китаї, Кореї, Японії, басейні ріки Амур. 

Патогенез. Паразитичні черви травмують слизову оболонку 12-

палої кишки, порушують функцію залозистих клітин і спричинюють 

розлад травлення. В основі проявів захворювання лежать механічні і 

токсико-алергічні впливи збудника на слизову оболонку кишечника, 

подразнення ентерорецепторів. 

Клінічні ознаки, що розвиваються у тварин, нехарактерні. Ос-

новним проявом за гострого метагонімозу є пропасниця, кропивниця, 

диспептичні явища, пронос, за хронічного – нудота, слинотеча, болі в 

череві, інколи проноси, у крові – еозинофілія. 

У людей личинки проникають у слизову оболонку тонкої кишки 

і роблять в ній довгі ходи. Через 2 тижні вони виходять у просвіт киш-

ки. Внаслідок механічного, алергічного і токсичного впливу розвива-
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ються ознаки катарального ентериту. При цьому виділяють гостру та 

хронічну стадії захворювання: гостра зумовлена впливом молодих не-

статевозрілих паразитів, які локалізуються у тонкій кишці, а хронічна 

спричинена статевозрілими паразитами, які також знаходяться у тон-

кій кишці. 

Інкубаційний період триває до 2-х тижнів. Час з моменту зара-

ження до появи яєць у фекаліях становить 2 тижні. 

Патологоанатомічні зміни характеризуються гострим катара-

льним запаленням дванадцятипалої кишки. 

Діагноз. Проводять дослідження фекалій м’ясоїдних тварин ме-

тодом послідовних промивань, виявляють яйця гельмінтів. 

Лікування і профілактика подібні, як і за опісторхозу. 

 

Гетерофіоз 

(Heterophyosis) 

 

Хвороба спричинюється трематодою Heterophyes heterophyes 

родини Heterophyidae. Збудник локалізується в тонких кишках собак, 

котів, диких м’ясоїдних та людини. 

Збудник. H. heterophyes – дрібний плоский гельмінт. Має тіло 

грушоподібної форми, 0,4–4 мм завдовжки і 0,2–0,9 мм завширшки. 

Кутикула вкрита шипами. Крім ротового та черевного присосків збуд-

ник має ще й статевий.  

Сім’яники розміщені у задній частині тіла. Петлі матки займа-

ють середню і задню третини тіла (рис. 12). 

Яйця дрібні, світло-коричневого кольору, з кришечкою на одно-

му полюсі і горбиком – на протилежному, зрілі (рис. 13). 
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Рис. 12. Heterophyes heterophyes 

 
 

Рис. 13. Яйце збудника 

 

Проміжними хазяями є прісноводні молюски, додатковими – ри-

ба. М’ясоїдні тварини – остаточні хазяї. 

Цикл розвитку. М’ясоїдні тварини виділяють яйця гельмінтів з 

фекаліями. Для подальшого розвитку вони проникають в організм 

проміжного хазяїна, де відбувається формування церкаріїв. Останні 

переміщуються в підшкірну клітковину або м’язи додаткових хазяїв і 

через певний час перетворюються на метацеркаріїв та інцистуються. 

М’ясоїдні тварини заражаються при згодовуванні їм сирої риби, 

інвазованої метацеркаріями збудника. Впродовж 9 діб паразити дося-

гають статевої зрілості. 

Епізоотологічні дані. Хвороба реєструється переважно у краї-

нах з тропічним та субтропічним кліматом. Джерелом інвазії є хворі 

тварини і людина. 

Клінічні ознаки. У разі високої інтенсивності інвазії у хворих 

тварин спостерігається зниження апетиту, виникає пронос, який змі-

нюється запором. У фекаліях нерідко виявляють домішки слизу і крові. 

Ознаки ентериту та болі в череві часто спричинені токсико-

алергічними реакціями і механічним впливом гельмінтів. При пальпа-

ції прослуховується булькіт в клубових ділянках кишок. Можливе 

проникнення паразита у головний мозок, тоді розвиваються ознаки 
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епілептиформних нападів та осередкових явищ. Випадкове занесення 

паразита в серце призводить до декомпенсації кровообігу. 

Патологоанатомічні зміни. Основні зміни спостерігаються у 

тонких кишках. Їх слизова оболонка запалена. У просвіті кишок вияв-

ляють слиз, кров та велику кількість збудників. 

Діагноз. Проводять гельмінтоовоскопічні дослідження фекалій 

методом послідовних промивань. 

Лікування і профілактика подібні, як і при опісторхозі. 

 

Нанофієтоз 

(Nanophyetosis) 

 

Хвороба спричинюється трематодами Nanophyetus salmincola 

родини Troglotrematidae. Збудники локалізуються в тонких кишках 

собак, котів, хутрових звірів, гризунів, людини. 

Збудник. N. salmincola вперше був виявлений К.І. Скрябіним та 

В.П. Под’япольською у 1928 році. Цей гельмінт досить дрібний (0,5 

мм завдовжки та 0,28 мм завширшки), грушоподібної форми. Тіло 

вкрите шипами. Ротовий та черевний присоски мають округлу форму 

(рис. 14). Яйця середнього розміру, коричневі, схожі до яєць інших ге-

терофіат (рис. 15). 

Цикл розвитку. Збудник є біогельмінтом. Проміжні хазяї – во-

дні молюски, додаткові – лососеві риби. Загальна схема розвитку від-

повідає до опісторхід. У додатковому хазяїні метацеркарії містяться у 

м’язах черевних плавців, голови, у зябрах, нирках та печінці. 

Зараження м’ясоїдних тварин відбувається при поїданні сирої 

риби. В їх організмі паразити досягають статевої зрілості за 5–8 діб. 

Тривалість їх життя становить приблизно 1,5 міс. 
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Рис. 14. Nanophyetus salmincola 
 

Рис. 15. Яйце збудника 

  

Епізоотологічні дані. Хвороба поширена у США та Сибіру. 

Патогенез. У хворих тварин збудник сприяє поширенню досить 

патогенної рикетсії Neorickettsia helminthoeca. Вона спричинює силь-

ний геморагічний ентерит собак, або „отруєння лососем”. Рикетсії пе-

редаються через яйця трематоди водяним молюскам, а потім рибам, в 

організмі яких остані паразитують у метацеркаріях. 

Клінічні ознаки. Характерним є геморагічний ентерит та ви-

снаження тварин. 

Патологоанатомічні зміни подібні, як і при метагонімозі. 

Діагноз. Проводять гельмінтоовоскопічні дослідження методом 

послідовних промивань. 

Лікування і профілактика подібні, як і при опісторхозі. 

 

Аляріоз 

(Alariosis) 

 

Хвороба спричинюється трематодами Alaria alata родини Diplo-

stomatidae підряду Strigeata. Статевозрілі паразити локалізуються у 

тонких кишках собак, котів, вовків, лисиць, песців. 
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Збудник. A. alata – гельмінти дрібних розмірів, завдовжки 2,4–

4,4 мм, завширшки 1,2–2,1 мм. Передня частина тіла плоска, задня – 

циліндрична. Характерною морфологічною особливістю алярії є її до-

волі великі вирости збоку ротового присоску, що нагадують крила, 

тому вона отримала назву «крилата» (рис. 16). 

 

 
 

Рис. 16. Alaria alata 

 
 

Рис. 17. Яйце Alaria alata 

 

 

Яйця овальної форми, великих розмірів (0,1–0,13 х 0,063–0,099 

мм), незрілі. 

Цикл розвитку. Зародки, що вийшли з яєць, потрапляють у тіло 

прісноводних молюсків – катушок (рід Planorbis). Розвиток личинок у 

них за температури 22–24º С триває 35–45 діб, а за 18–19º С – 77 діб. 

Церкарії, що вийшли з молюсків, потрапляють у тіло пуголовок 

та жаб, де продовжують розвиватися далі, доки не вкриються оболон-

кою і не перетворяться в метацеркарії. 

У пуголовок метацеркарії розташовані у хвості та в порожнині 

тіла, у жаб – у м’язах язика, у підщелепових м’язах і рідко – у м’язах 

лап. 
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М’ясоїдні тварини заражаються при поїданні пуголовок та жаб. 

Можливий інший шлях надходження алярій в організм тварин. 

Жива жаба, у м’язах якої є метацеркарії алярій, може бути з’їдена ву-

жом, хижою птахою або звіром, а вбита або померла жаба, загибла пу-

головка можуть поїдатись мишами або кротами. У тілі цих тварин ли-

чинки не розвиваються, але й не гинуть. 

Коли тіло проміжного хазяїна або його частина буде перетрав-

лена, личинки проникають через стінки кишечника резервуарного ха-

зяїна у тканини різних органів, в основному у підшкірну клітковину, і 

залишаються в них, довго зберігаючи свою життєздатність. Як тільки 

цей хазяїн буде з’їдений котом, собакою або лисицею, личинки перет-

ворюються в їх організмі у дорослих гельмінтів. Однак перед тим, як 

це станеться, вони мігрують через стінки шлунка або кишечника у че-

ревну порожнину тварини. Потім проникають до діафрагми і через неї 

– у грудну порожнину. 

З черева тварини личинки проникають протягом однієї доби у 

легені. Тут вони затримуються до 12 діб і, закінчивши чергову стадію 

свого розвитку, знову мігрують у просвіт бронхів, звідти за трахеєю, 

гортанню і глоткою попадають у ротову порожнину і знову у кишеч-

ник, де через 30–45 діб стають статевозріліми. 

У кишечнику тварини алярії відкладають яйця, які надходять у 

навколишнє середовище і потрапляють у воду. Тут в яйцях утворю-

ються зародки. За оптимальної температури (21–27º С) цей процес від-

бувається протягом 11–12 діб. Зниження температури затримує розви-

ток зародків. 

Яйця алярій зберігають свою життєдіяльність протягом всієї зи-

ми, якщо знаходяться під снігом. Ті, що не потрапили під сніг, гинуть. 

При висушуванні яйця гинуть через 10 хв. 
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Епізоотологічні дані. Аляріоз – досить поширена інвазія. Знач-

ному поширенню хвороби сприяє висока стійкість яєць збудника до 

чинників навколишнього середовища, а також тривалість життя мета-

церкаріїв у тілі резервуарних хазяїв. Зареєстровано випадки зараження 

людей. 

Патогенез. Під час міграції личинок з кишечника або шлунка в 

легені у тканинах і органах виникають ділянки запалення. Найбільш 

значні вони у легенях. За високої інтенсивності інвазії статевозрілі 

алярії викликають запалення слизових оболонок шлунка і тонких ки-

шок. Механічний вплив збудників зумовлює атрофічні та дистрофічні 

процеси, внаслідок чого порушується моторно-секретрона функція 

кишок. 

В організмі резервуарних хазяїв метацеркарії спричинюють 

морфо-функціональні зміни у органах і тканинах, де вони локалізу-

ються. Це переважно серце, стінка аорти, нирки, зобна залоза, плевра 

та лімфатичні вузли, а також жирова тканина грудної та черевної по-

рожнини, м’язи. 

Клінічні ознаки. Залежно від локалізації збудника розрізняють 

дві форми захворювання – кишкову та метацеркарну.  

За невисокої інтенсивності інвазії в організмі тварини клінічних 

проявів хвороби не спостерігається. При заковтуванні великої кількос-

ті личинок алярій у молодих тварин через кілька діб підвищується те-

мпература тіла. Їх загальний стан пригнічений, дихання важке, 

з’являються хрипи у легенях. Тварини часто гинуть. 

При зараженні молодих тварин дорослими аляріями спостеріга-

ються розлади травлення – проноси, інколи блювота, які також можуть 

спричинити загибель. 

Патологоанатомічні зміни. Слизова оболонка тонких кишок 

запалена. На ній можна виявити значну кількість паразитичних червів. 
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Діагноз. Проводять лабораторне дослідження фекалій методом 

Щербовича з використанням гіпосульфіту натрія або сірчанокислої 

магнезії. Виявляють яйця алярій (рис. 17). 

Лікування. Застосовують бромід ареколіну у дозах: собакам 2 

мг/кг, лисицям 10 мг/кг. Його вводять перорально з молоком після 16–

18-годинної дієти. Ефективні також препарати празіквантелу (25 мг/кг 

упродовж 3 діб), фенбендазолу (25 мг/кг упродовж 2 тижнів). 

Профілактика. З метою профілактики інвазії собакам і лисицям 

забороняється згодовувати резервуарних хазяїв. У теплу пору року 

слід запобігати контакту м’ясоїдних тварин з додатковими хазяями 

паразита. 

Проводять знезараження фекалій тварин шляхом спалювання, 

біотермічним методом або обробкою хлорним вапном. Обов’язковим 

є проведення планових дегельмінтизацій у розплідниках та звірогос-

подарствах. 

 

Легеневі трематодози 

 

До легеневих трематодозів належить парагонімоз м’ясоїдних, 

який викликається представниками підряду Heterophyata родини Tro-

glotrematidae роду Paragonimus. 

 

Парагонімоз 

(Paragonimosis) 

 

Це природно-осередкова хвороба м’ясоїдних тварин, свиней і 

людини, що спричинюється трематодами Paragonimus westermani,       

P. kellicotti. Паразити локалізуються у легенях. Вперше збудника ви-
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явив Зінгер у 1879 році, а клінічні прояви захворювання описали Мей-

сон та Бельц у 1880 році. 

 Відомі інші види роду Paragonimus: P. pulmonalis, P. miyazakii,              

P. heterotremus, P. siamensis, P. skrjabini, P. ohirai – зустрічаються бі-

льше в Азії; P. mexicanus, P. inca, P. caliensis, P. amazonicus – характе-

рні для Америки; P. africanus, P. uterobilateralis – специфічні для аф-

риканського континенту. 

Збудник. P. westermani, P. kellicotti – гельмінти завдовжки 8–16 

мм, завширшки 4–8 мм, яйцеподібної форми. Вся поверхня тіла вкрита 

шипами. Діаметр ротового присоска 0,75 мм, черевного – 0,8 мм. Жов-

точники добре розвинені (рис. 18, 19). 

Яйця мають розміри 0,08–1 х 0,05–0,06 мм, золотисто-коричневі, 

з „кришечкою” та заповнені великими жовточними клітинами (рис. 20). 

 

 
 

Рис. 18. Paragonimus kellicotti з 

легенів кота 

 
 

Рис. 19. Гістологічний зріз легенів 

кота з Paragonimus kellicotti 

 

Цикл розвитку. Яйця збудників з фекаліями виходять у навко-

лишнє середовище і потрапляють у прісноводну водойму. Через 16–60 

діб у них формується зародок – мірацидій, який залишає яйце і потра-

пляє в равликів роду Melama, що є проміжними хазяями паразита. З 

них виходять церкарії – хвостаті личинки, які інвазують прісноводних 
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крабів родів Potamon, Eriochei та раків роду Cambaroides, що є додат-

ковими хазяями. У м’язах останніх розвиваються інвазійні форми – 

метацеркарії, які інвазують дефінітивних хазяїв. Людина і тварини за-

ражаються при вживанні в їжу сирих раків, крабів, а також м’яса каба-

на, яке може містити личинки парагонімуса. 

У м’ясоїдних тварин статевозрілі паразити локалізуються у цис-

тах, як правило, в легенях, по два. Вони мають діаметр від 1 до 3,5 см. 

Їх виявляють переважно у дрібних бронхах. Всередині цист збудники 

відкладають яйця. Останні разом з харкотинням і фекаліями потрап-

ляють у навколишнє середовище. 

Після зараження метацеркаріями збудники досягають статевої 

зрілості через 2–3 місяці. 

 

 

 

 

 

 
 

 

Рис. 20. Яйце Paragonimus 

westermani 
 

 

Епізоотологічні дані. Хвороба широко розповсюджена у краї-

нах Східної та Південно-Східної Азії, Африці, Південній Америці. В 

Росії основні осередки розповсюджені в районі Далекого Сходу. Дже-

релом інвазії є хворі тварини. 

Патогенез. Вплив збудника на організм полягає у травмуванні 

слизової оболонки кишок, тканин печінки, плеври, бронхів, що спри-

чинює запальні процеси, підвищення температури тіла, нервові явища. 
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Також розвиваються ознаки, опосередковані сенсибілізуючим, токси-

чним впливом та вторинними бактеріальними інфекціями. 

Збудники впливають на розвиток злоякісних пухлин у легенях. 

Імунітет невивчений. 

Клінічні ознаки. Паразитують трематоди у легенях, але інколи 

можуть потрапляти у м’язи, в тому числі діафрагму й головний мозок. 

Заключені вони у капсулу діаметром 50 мм і більше (рис. 19). 

Перебіг хвороби гострий, підгострий і хронічний. 

Виділяють гостру абдомінальну та плевро-легеневу форми пара-

гонімозу. 

Абдомінальна форма спричинюється міграцією личинок з кише-

чника у черевну порожнину. Перебігає вона з проявами ентериту, ге-

патиту, інколи доброякісного асептичного перитоніту. У крові спосте-

рігається еозинофілія. 

Плевро-легенева форма зумовлена паразитуванням молодих ге-

льмінтів. При цьому характерними є лихоманка, задишка, кашель з 

гнійним харкотинням та інколи з домішками крові. На рентгенограмі 

виявляються ділянки затемнення органів грудної клітини. У крові спо-

стерігають високу еозинофілію. Через 2–3 міс. розвивається хронічний 

перебіг, який характеризується періодами загострення та ремісії хво-

роби. У деяких тварин розвивається серозний ексудативний плеврит. 

При проникненні гельмінтів у головний мозок можливі структу-

рні і функціональні порушення. 

У м’ясоїдних тварин гострий перебіг спостерігається у перші дні 

після зараження. При ураженні бронхів та плеври у хворих тварин 

утруднюється дихання, підвищується температура тіла, з’являється 

кашель з виділенням гнійного іржавого харкотиння, інколи з доміш-

ками крові, прослуховуються хрипи. Помітні різні зміни з боку нерво-

вої системи. 
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Рентгенографічно виявляються вузликоподібні ущільнення, які 

містять маленькі повітряні порожнини і мають неправильні, деформо-

вані краї, старіші цисти та заповнені повітрям пневматоцисти (рис. 21). 

Найчастіше парагонімоз має хронічний перебіг. Ця форма виникає че-

рез 2–3 міс. після зараження дефінітивного хазяїна. У хворих тварин 

знижується апетит, з’являється кашель, посилюються бронховезику-

лярні шуми. 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Рис. 21. Рентгенографічні 

зміни в грудній порожнині і 

легенях кота при парагоні-

мозі (відмічені стрілками) 
 

 

Патологоанатоміні зміни. При розтині трупів тварин, що заги-

нули від парагонімозу, виявляють ентероколіт, гепатит, плеврит, у 

бронхах – цисти збудників. 

Діагноз. Проводять лабораторне дослідження фекалій методом 

послідовних промивань, виявляють яйця гельмінтів. Виявити яйця 

можна через 3 міс. після зараження, коли гельмінти досягають статевої 

зрілості. Також можна проводити рентгенологічне дослідження легень 

з метою виявлення інфільтратів у них, кільцеподібних цист, пневмоск-

лерозу (інколи з петрифікатами). Ефективні серологічні та алергічні 

реакції (внутрішньошкірні проби), які можуть бути позитивними вже 
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через 2–3 тижні після зараження. При ураженнях головного мозку 

проводять комп’ютерну томографію та радіоізотопне сканування. 

Лікування та профілактика подібні, як і при опісторхозі. 

 

Кров’яні трематодози 

 

Шистосомози 

(Schistosomoses) 

 

Шистосомози – група гельмінтозів, збудниками яких є розділь-

ностатеві трематоди, що паразитують у кровоносних судинах ссавців 

та птахів. Це ендемічні захворювання. Найбільш поширеними збудни-

ками є: Sсhistosoma haematobium – збудник сечостатевого шистосомо-

зу; S. mansoni та S. intercalatum – збудники кишкового шистосомозу; S. 

japonicum – збудник японського шистомозу. Інколи реєструють збуд-

ників: S. rodhaini, S. mekongi, S. turkestanicum. 

Історико-географічна довідка. Шистосомози відомі ще 3000 

років тому в Єгипті та Месопотамії як хвороби, що проявляються ге-

матурією. У 1943 році японський лікар Фудзії описав хворобу, що су-

проводжувалася гепатоспленомегалією і найчастіше зустрічалася у 

провінції Катаяма, а в 1851 році Більхарц відкрив двостатеву тремато-

ду, яка викликала діарею та гематурію (від цього прізвища пішла інша 

назва шистосомозів – більхарціози). Менсон виявив кишкову форму 

шистосомозів у 1898 році. Пізніше були відкриті збудники японського 

(Ф. Кацурада, 1904) та інтеркалатного (А. Фішер, 1934) шистосомозів. 

Нині час ареал шистосомозів простягається широкою смугою 

вздовж екватору між 38° північної широти та 35° південної довготи, 

захоплюючи більшість країн цієї зони. Осередки інвазії є в Африці, 

Південній та Центральній Америці, Азії і Південній Європі (Португа-
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лія) й прив’язані у межах ендемічної зони в основному до долин річок 

та зрошувальних земель, де знаходяться у великій кількості молюски – 

проміжні хазяї шистосом, а також необхідні для розвитку паразитів 

кліматичні умови. 

Ареали різних форм шистосомозів неоднакові. Ширше інших 

розповсюджений кишковий шистосомоз, збудник якого найменш ви-

багливий до проміжних хазяїв та кліматичних умов. Осередки кишко-

вого шистосомозу зустрічаються і в зоні вологих тропічних лісів, і в 

оазисах пустель, на морських узбережжях та у горах. 

Schistosoma hematobium (кров’яна двовустка) більше за інших 

пристосувалася до сухолюбивих видів молюсків і зустрічається, голо-

вним чином, у саванах, сухих тропічних лісах та в оазисах пустель. 

S. mansoni (збудник японського шистосомозу) поширена як в зо-

ні вологих тропічних лісів, так і в зонах з субтропічним типом рослин-

ності (країни Далекого Сходу). 

Найбільш специфічним до географічних умов видом є S. interca-

latum. Вона розповсюджена лише у зоні вологих тропічних лісів Аф-

рики (басейн річки Конго). 

Найбільшим осередком кишкового шистосомозу є Бразилія 

(уражено близько 4 млн. людей), кишкового та сечостатевого – 

Об’єднана Арабська Республіка (16 млн.), сечостатевого – Судан та 

Ірак (200 та 55 тис. відповідно) і японського – Китай (33 млн. людей). 

Слід відмітити, що ареал молюсків, відомих як проміжні хазяї 

шистосом або таких, що можуть ними стати, значно ширше сучасного 

ареалу інвазії. Крім того, широка побудова зрошувальних систем не 

передбачає профілактику шистосомозів, а тому сприяє подальшому 

розселенню молюсків. За відсутності попереджувальних заходів ареал 

шистосомозів може розширюватися. 
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Збудники. Паразити локалізуються у портальних та кишкових 

венах. Вони характеризуються видовженою формою тіла і мають доб-

ре виражений статевий диморфізм. На відміну від інших трематод, во-

ни роздільностатеві. На черевному боці самця розміщений глибокий 

жолоб (гінекофорний канал), у якому постійно знаходиться тонша і 

довша самка (рис. 22). Самці менші за самок у довжину, але приблизно 

у 4 рази більші в діаметрі. Своїм широким тілом самець утворює поз-

довжню складку, в якій і розміщується ниткоподібна самка. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 22. Шистосоми   

(самець і самка) 

 

Яйця шистосом великі, безбарвні, у S. mansoni можуть бути жов-

туватими. У S. haematobium та S. intercalatum є термінальний шип (рис. 

23), у S. mansoni – бічний (рис. 24), у S. japonicum – бічний рудимента-

рний (рис. 25). Залежно від виду кожна пара утворює 300–3000 яєць за 

одну добу. 

 

 

 

 
 

 

Рис. 23. Яйце Sсhistosoma 

haematobium  
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Цикл розвитку шистосом відрізняється від інших трематод (рис. 

26). По-перше, вони мають лише два хазяїна: дефінітивного та промі-

жного (молюски різних родів). З яйця виходить мірацидій, який актив-

но проникає у тіло молюска (у печінку), а там проходить усі стадії 

(спороцисту, редії, церкарії) розвитку. Термін розвитку церкаріїв – 3–5 

тижнів. Церкарії, що виділяються з тіла молюска, мають роздвоєний 

хвіст. Вони збираються на поверхні водойми у «позиції очікування» і 

знаходяться там декілька діб.  

 

 
 

Рис. 24. Яйце Sсhistosoma mansoni 

 
 

Рис. 25. Яйце Sсhistosoma  

japonicum 

 

При дотику до тіла людини або тварини церкарії активно прони-

кають у шкіру або заковтуються разом з водою. Після цього вони 

втрачають хвостовий додаток і перетворюються у шистосомули. Мо-

лоді паразити мігрують за лімфатичними та кровоносними судинами 

через легені, серце у печінку, де через 6–7 тижнів виростають до доро-

слих особин і копулюють. Потім, залежно від виду, мігрують проти 

току крові у вени сечового міхура, воротну та брижові вени і відкла-

дають яйця.  
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Рис. 26. Цикл розвитку шистосом 

 

Яйця здатні виділяти протеолітичний фермент гіалуронідазу, що 

дозволяє їм проходити через стінки кровоносних судин та потрапляти 

у просвіти порожнинних органів. Потім разом з сечею та фекаліями 

вони виходять у навколишнє середовище: через стінки сечостатевих 

органів – при сечостатевому шистосомозі, через стінки кишечника – 

при кишковому та японському шистосомозах.  

Епізоотологічні дані. Шистосомоз поширений у країнах з тро-

пічним і субтропічним кліматом. Хворіють собаки й коти різного віку. 

Досить часто собаки заражаються під час купання у неблагополучних 

водоймах. 
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Епідеміологічні дані. Зараження людей і тварин шистосомами 

відбувається при безпосередньому контакті незахищеної шкіри та сли-

зових оболонок з водою, в якій є церкарії шистосом: при купанні, пит-

ті води, при переходах через водні перешкоди без застосування плава-

льних засобів, при роботі на рисових полях, ловлі риби, експлуатації 

зрошувальних систем, ритуальних омовіннях тощо.  

Найчастіше хвороба уражує селян, що працюють на рисових по-

лях, прачок, рибаків, будівельників мостів та плотин. Захворювання 

може мати і військово-медичне значення, оскільки військові можуть 

заразитися при форсуванні водних перешкод, купанні, заборі води. 

Тривалість життя шистосом в організмі людини може досягати 40 ро-

ків. 

Патогенез. Патогенний вплив збудників на організм тварин за-

лежить від інтенсивності інвазії та локалізації паразитів. Відмічається 

механічний вплив шистосомул, статевозрілих паразитів та їх яєць на 

організм, а також прояв токсико-алергічних реакцій. При шистосомо-

зах створюються сприятливі умови для проникнення вторинної інфек-

ції, розвитку новоутворень та інших морфологічних і функціональних 

порушень. Цим зумовлені ті чи інші клінічні прояви – гематурія, обту-

рація сечоводів, виразки слизової оболонки сечостатевих органів або 

кишечника тощо. 

Клінічні ознаки. Окремими видами шистосом викликаються рі-

зні захворювання. 

Шистосомоз сечостатевий – викликається кров’яною двовуст-

кою Shistosoma haematobium. Проникнення церкаріїв відбувається 

майже непомітно. Можуть бути незначні шкірні запальні прояви та 

свербіж. Їх інтенсивність залежить від кількості церкаріїв, що проник-

ли. При міграції паразитів розвиваються різні алергічні реакції – болі у 
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суглобах, прищаві висипи по всьому тілу, лихоманка, тремор м’язів. 

Спостерігаються раптові напади погіршення самопочуття. Через 2–6 

місяців з’являється гематурія – типовий прояв для цієї інвазії. 

За хронічного перебігу розвиваються запальні явища з боку се-

чостатевої системи, спазмування кінцевих відділів сечоводів, сечови-

дільного каналу, фалопієвих труб, папіломатозні розростання на шийці 

матки та стінках піхви. 

Шистосомоз японський викликається S. japonicum. Перші кліні-

чні ознаки такі ж, як і в інших шистосомозів. У патологічному процесі 

виділяють чотири клінічні форми: блискавична з важкою інтоксикаці-

єю, гостра з ангіоневротичними набряками та гастроентероколітами, 

клінічно слабо виражена та безсимптомна. Патогенетично це зумовле-

но змінами у стінці товстої кишки, гіперемією, набряками та геморагі-

чними явищами на слизовій оболонці, розвитком гранульом та виразок 

у місцях виходу яєць через стінку кишки. Швидко розвивається гепа-

тит з переходом у гепатофіброз. 

Шистосомоз кишковий викликається шистосомою Менсона (S. 

mansoni). Клінічні прояви схожі з японським шистосомозом. Розріз-

няють три клінічні форми: шлунково-кишкову, гепатолієнальну та су-

бклінічну.Для прикладу буде доречно навести клінічні ознаки шисто-

сомозів людей, які залежать від виду паразита. 

При усіх формах захворювання виділяють гостру (відповідає 

проникненню і міграції гельмінтів) та хронічну (паразитування дорос-

лих особин) стадії. Гостра стадія перебігає однаково для всіх видів ін-

вазії. Характерні прояви дерматиту у місцях проникнення церкаріїв, 

який триває 5–6 діб. Притамані також лихоманка та легке нездужання. 

Через 1–3 тижні при проходженні шистосомул через легені відмічають 

кашель з густим харкотинням, інколи кровохарчання (легеневий ши-

стосомоз). У хворих спостерігають гепатоспленомегалію, лімфаденіти, 
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зміни у крові (лейкоцитоз, еозинофілія, підвищена ШОЕ). Тривалість 

гострої стадії – 1–2 тижні. 

Сечостатевий шистосомоз (ендемічна, або єгипетська гемату-

рія) – першою ознакою є термінальна гематурія (поява крові наприкін-

ці сечовипускання), викликана проникненням яєць паразита у сечові 

шляхи. У динаміку захворювання втягуються всі органи сечостатевої 

системи з розвитком відповідних больових синдромів. У жінок мож-

ливі порушення менструального циклу, аборти. Перебіг захворювання 

ускладнюють бактеріальні інфекції, які спричинюють гідронефроз, 

нефролітіаз та уросепсис. 

Кишковий шистосомоз (хвороба Менсона) – хронічна стадія по-

чинається через 6–8 тижнів після зараження. Хворі скаржаться на болі 

у череві, чергування запору та діареї. Надалі у динаміці захворювання 

починають переважати ознаки ураження товстої кишки, що зумовлені 

поліпозом – кровотечі, метеоризми, зниження маси тіла, часткова або 

повна непрохідність. 

Японський шистосомоз (хвороба Катаями, східний шистосомоз, 

лихоманка долини Кінк’янг, лихоманка долини Янцзи, уртикальна ли-

хоманка, кабура) – хронічна стадія перебігає найважче. Клінічні озна-

ки з’являються через 2–3 тижні після зараження. Характерними є ли-

хоманка, дизентерієподібні прояви, збільшення печінки та селезінки, 

фіброз печінки з портальною гіпертензією, асцит, кропивниця та про-

гресуюча анемія. 

Інтеркалатний шистосомоз – клінічні прояви нагадують киш-

ковий шистосомоз, але більш м’якше, коліт виражений слабше. Хво-

рих турбує помірна діарея, болі в животі та гепатоспленомегалія. 

При кишковому та японському шистосомозі інколи відмічають 

ураження, що опосередковані паразитуванням у місцях, нехарактерних 
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для локалізації гельмінтів – так званий ектопічний шистосомоз. За-

звичай це брижові або портальні вени. Захворювання може виникати 

внаслідок випадкового переносу кров’ю шистосомних яєць і дорослих 

червів у різні незвичні місця, такі як шкіра, головний мозок, з розвит-

ком відповідних проявів. 

Останнім часом в Україні став реєструватися серед людей так 

званий шистосоматидний дерматит (свербіж купальщиків, пловців, 

водний свербіж) – паразитарне захворювання, що характеризується 

ураженням шкіри і виникає після купання. У тварин це захворювання 

ще не вивчалося, але не виключена можливість того, що більшість де-

рматитів мають шистосоматидне походження. 

Збудниками є личинки гельмінта, які в стадії статевої зрілості 

паразитують в кровоносних судинах у водоплавних птахів. У більшос-

ті випадків шистосоматидні дерматити викликаються так званими 

трихобільхарціями. Яйця їх потрапляють у воду з екскрементами пта-

хів, з них вилупляються зародки – мірацидії, які проникають у молюс-

ків, де перетворюються на церкаріїв. Церкарії, потрапивши у воду, 

втручаються у організм водоплавних птахів через їх шкірні покриви. 

Шкіра людини має хімічні сполуки (холестерол, цераміди), які 

схожі на ті, що є в лапках качок. Церкарії трихобільхарцій виділяють 

особливі речовини (ейкосаноїди), що дозволяють їм проникати через 

шкіру. Це пояснює їх здатність нападати на людей при купанні, закрі-

плятися на поверхні шкіри і потім втручатися всередину. Якщо враху-

вати, що поверхня ноги набагато більша поверхні шкіри лапок качки, 

можна уявити, наскільки для церкаріїв шистосоматид «людська мі-

шень» переважає, порівняно з «качиною». В людському організмі цер-

карії «качиних» шистосом не приживаються. 

Таким чином, шистосоматидним дерматитом людина і тварини 

можуть заразитися випадково. Шкіряний свербіж з’являється через 
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10–15 хвилин після проникнення у шкіру церкаріїв, а через годину пі-

сля купання на шкірі з’являється плямиста висипка, що зникає через 

6–10 годин. При повторному зараженні дерматит перебігає гостріше, з 

сильним шкіряним свербіжем та утворенням на шкірі еритем і черво-

них папул. Папули з’являються на 2–5-й, а інколи і на 5–12-й день і 

можуть триматися протягом 15 діб. Зрідка на шкірі виникають міхурі. 

Захворювання зазвичай закінчується за 1–2 тижні. 

Патологоанатомічні ознаки. Трупи тварин виснажені. У груд-

ній, черевній, навколосерцевій порожнинах відмічають скупчення ве-

ликої кількості прозорої рідини. В кишках спостерігається сильне ге-

морагічне запалення. Кровоносні судини переповнені, з потовщеними 

стінками. На слизовій оболонці – велика кількість гранульом, які міс-

тять від 1 до 16 яєць гельмінтів. Слизова оболонка шлунку геморагічна, 

вкрита чисельними гранульомами. У вмісті кишок виявляється значна 

кількість яєць паразитів. Печінка збільшена, темна, з сірувато-білими 

плямами та геморагіями. Під капсулою та в глибині самої тканини 

відмічається значна кількість дрібних гранульом сіруватого кольору. У 

легенях – ділянки запалення, емфізема й ателектази. Часто діагносту-

ють цироз печінки, в легенях – пневмонію. Гельмінтів виявляють у ве-

нах брижі, сечового міхура. 

Діагноз. Лабораторна діагностика здійснюється шляхом овоско-

пії сечі та екскрементів (рис. 23–25), цитоскопії, біопсії, алергічними 

шкіряними пробами. За японського та кишкового шистосомозів яйця 

паразитів виходять у навколишнє середовище через слизову оболонку 

товстої кишки. Цим і визначається основний лабораторний метод діа-

гностики – пошук яєць у фекаліях (застосування культуральних мето-

дів дослідження). 
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Лікування. Ефективні препарати празіквантелу. Їх застосову-

ють одноразово перорально в дозі 100 мг/кг. Собакам антигельмінтик 

задають у суміші з невеликою кількістю м’ясного чи рибного фаршу 

після 12-годинної голодної дієти, котам препарат вводять через зонд у 

водному розчині. Також можна використовувати препарати тривале-

нтної сурьми (фуадин, астибан, винносурьмінокалієва сіль, або блю-

вотний камінь тощо), нірідазол. Їх застосовують згідно настанов. 

Засоби лікування шистосомного дерматиту відсутні, але його 

прояви можна зупинити, застосовуючи глікокортикоїди та антигіста-

мінні препарати. 

Профілактика. З метою профілактики у кожній країні або в ок-

ремих районах проводять епідеміологічні та епізоотологічні дослі-

дження, оскільки шистосомоз належить до тих хвороб, географічне 

поширення яких важко встановити. Молюски, як проміжні хазяї гель-

мінтів, поширені лише на ізольованих ділянках (болота, озера, річки). 

Для їх знищення широко впроваджують меліоративні заходи, застосо-

вують хімічні і біологічні методи. З хімічних препаратів ефективними 

вважають сульфат міді, ніклозамід та ін. Біологічні методи полягають 

у знищенні молюсків за допомогою бактерій, вірусів, грибів, найпрос-

тіших, птахів, риб, земноводних тощо. 

З метою імунопрофілактики в наш час проводять клінічні ви-

пробовування бінантних вакцин 2-х типів: перша являє собою реком-

бінант глутатіон-S-трансферази шистосом, що суттєво зменшує кіль-

кість та життєздатність яєць паразита; друга – поверхневий антиген 

шистосом, що забезпечує розвиток несприйнятливості до гельмінтів. 
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ЦЕСТОДОЗИ 

 

 

Коротка характеристика класу Cestoda 

 

Представники класу Cestoda відрізняються від трематод стьож-

коподібною формою тіла (рис. 27), відсутністю травного каналу. Тіло 

сегментоване, кожен сегмент містить один, а інколи і два набори ре-

продуктивних органів самця і самки. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 27. Цестода 

 

Майже всі цестоди, що мають ветеринарне значення, належать 

до ряду Cyclophyllidea, лише деякі – до Pseudophyllidea.  

Цестоди мають голівку – сколекс, коротку несегментовану ший-

ку – зону росту та ланцюжок члеників – стробілу. Членики називають-

ся проглотидами. 
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У представників ряду Cyclophyllidea (ціп’яків) органами прикрі-

плення є присоски з боків сколекса. На передньому кінці сколекса 

звичайно розміщується хоботок, або ростеллум, який у деяких видів 

може бути озброєний гачками (рис. 28). 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Рис. 28. Сколекс цестоди 

на прикладі Taenia solium 

(1–4 присоски) 
 

 

У представників ряду Pseudophyllidea (стьожаків) органами фік-

сації на сколексі слугують присмоктувальні щілини, або дві ботрії. 

Проглотиди ростуть в ділянці шийки і дозрівають при прохо-

дженні у низ стробіли. Кожна проглотида гермафродитна. Запліднення 

може бути перехресне або самозапліднення. При дозріванні проглоти-

ди внутрішня структура її змінюється.  

У ціп’яків повний зрілий членик містить лише залишки розга-

луженої матки, заповненої яйцями. Такі сегменти відділяються від 

стробіли цілими і виділяються разом з фекаліями тварини у навколи-

шнє середовище. За межами тіла хазяїна яйця звільняються при руй-

нуванні сегменту або виходять через статевий отвір. 

Яйце ціп′яків складається з гексакантового зародку, або онкос-

фери; товстої темної, радіально викресленої оболонки, або ембріофору; 

справжньої оболонки, яка є досить чутливою і часто залишається в ма-
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тці. У стьожаків матка відкрита і має вивідний отвір, через який виді-

ляються яйця. Останні мають кришечку на одному з полюсів, як у яєць 

трематод. Тегумент дорослих гельмінтів має високу всмоктувальну 

здатність. Живлення відбувається всією поверхнею тіла. 

Всі цестоди біогельмінти. Цикл розвитку ціп’яків включає при-

сутність проміжного хазяїна (рис. 29). 

 

Рис. 29. Схема циклу розвитку ціп’яків 

 

Більшість їх паразитує у тонких кишках тварин і викидає яйця з 

фекаліями назовні. При заковтуванні яєць проміжними хазяями емб-

ріофор перетравлюється, онкосфера вивільнюється і стає активною. За 

допомогою гачків вона проникає через слизову оболонку і надходить у 

крово- та лімфоток або у порожнину тіла. При досягненні місця пара-

зитування онкосфера позбавляється гачків і розвивається в одну з на-

ступних стадій. Ці стадії можна назвати метацестоди. Їх є кілька ви-
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дів: цистицерк, ценур, стробілоцерк, гідатигенна циста (гідатид, ехіно-

кок), цистицеркоїд, тетратиридій. При заковтуванні личинки дефініти-

вними хазяями сколекс прикріплюється до слизової оболонки тонкого 

кишечника, решта личинки перетравлюється, а з сколекса починається 

формування стробіли. Цикл розвитку стьожаків включає двох проміж-

них хазяїв (рис. 30).  

 

Рис. 30. Схема розвитку стьожаків 

 

Всередині яйця міститься корацидій – онкосфера з ембріофором, 

оточена війками. Він виходить з яйця і за допомогою війок пересува-

ється у воді. Проміжними хазяями, як правило, виступають ракоподіб-

ні. Вони заковтують корацидій, і в їх порожнині розвивається личин-

ковий процеркоїд. Додатковими хазяями виступають риби. Після зако-
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втування ракоподібного рибою процеркоїд вивільняється і у м’язах 

нового хазяїна розвивається у другу личинкову стадію – плероцеркоїд, 

який має характерний сколекс. Лише ця стадія є інвазійною для дефі-

нітивних хазяїв – м’ясоїдних тварин. Основне ветеринарне значення у 

м’ясоїдних тварин мають ціп’яки підрядів Taeniata, Hymenolepidata та 

Mesocestoidata, а також стьожаки родини Diphyllobothriidae. 

 

Хвороби, що викликаються ціп’яками підряду Taeniata 

 

Представники підряду Taeniata поєднані лише в одну родину 

Taeniidae. Довжина ціп’яків коливається від декількох міліметрів до 5 

м. Довжина зрілих члеників значно перевищує їх ширину (рис. 31).  

 

 

 

 

 

 
 

 

Рис. 31. Цестода родини   

Taeniidae 

 

Хоботок сколекса озброєний великими гачками, які розміщені 

у два ряди, утворюючи так звану корону. Матка має вигляд поздовж-

нього стовбура з багаточисельними відгалуженнями, мішкоподібна 

або кулеподібна. У стьожковій стадії цестоди паразитують у тонких 

кишках ссавців (хижих м’ясоїдних та людини), ларвоцисти (цистицерк, 

ценур, гідатид, альвеокок та стробілоцерк) – у різних органах і ткани-

нах ссавців. 

Хвороби поєнуються у дві групи – теніози та ехінококози. 
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Теніози 

(Taeniosis) 

 

Хвороби викликаються численними видами цестод родини Tae-

niidae, статевозрілі форми яких локалізуються у тонких кишках 

м’ясоїдних тварин. 

Збудники. Представиники родини Taeniidae мають довжину тіла 

від кількох сантиметрів до 5 м. Проміжними стадіями (метацестодами) 

є цистицерк, ценур, стробілоцерк, які виявляються лише у ссавців. У 

представників зазначеного підряду ветеринарне значення мають як 

дорослі паразити, так і їх личинки (табл. 1). 

 

Таблиця 1. Дефінітивні та проміжні хазяї Taeniae spp. 

Дорослі ге-

льмінти 

Дефінітивний 

хазяїн 

Личинки Проміжний 

хазяїн 

Локалізація 

личинок 

T. multiceps Собака Coenurus 

cerebralis 

Вівці, велика 

рогата худоба 

Центральна 

нервова 

система 

T. hydatigena Собака Cysticercus 

taenuicollis 

Свині, вівці, 

велика рогата 

худоба 

Очеревина 

T. ovis Собака Cysticercus 

ovis 

Вівці М′язи 

T. pisiformis Собака Cysticercus 

pisiformis 

Зайці Очеревина 

T. serialis Собака Coenurus 

serialis 

Кролі Очеревина 

T.taenieformis Кіт Strobilocercus 

fasciolaris 

Миші, щурі Сполучна 

тканина 

T. krabbei Собака Cysticercus 

tarandi 

Північний 

олень 

М′язи 
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Тенії, які у дорослій формі паразитують у м′ясоїдних тварин, ви-

кликають захворювання, поєднані у групову назву теніози. 

Taenia multiceps досягає у довжину 1 м. На сколексі гачки I ряду 

масивні, однак не перевищують 0,3 мм. Рукоятка великих гачків зви-

чайно має звивисту форму. Сегментація починається позаду шийки. 

Вагіна утворює петлеподібний згин близько бічного екскреторного 

каналу. Онкосфери заковтуються жуйними і током крові переносяться 

у центральну нервову систему, де розвиваються до личинкової стадії – 

ценура (рис. 32). 

 

 
 

Рис. 32. Міхур Coenurus cerebralis з 

мозку вівці 

 
 

Рис. 33. Cysticercus tenuicollis,  

прикріплений до печінки 

 

При дозріванні ці личинки стають добре видимими у формі ве-

ликих, заповнених рідиною міхурів, діаметр яких складає 5 см і більше, 

а на внутрішньому боці є скопичення сколексів. Собаки заражаються 

при поїданні уражених боїнських відходів.  

Taenia hydatigena – великий гельмінт, який сягає у довжину 5 м. 

На сколексі гачки I ряду великі, їх рукоятка пряма. Вагіна не робить 

петлеподібного вигину поблизу екскреторного каналу. Онкосфери ін-

вазійні для худоби та свиней. Током крові вони переносяться до печін-
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ки, де мігрують протягом 4 тижнів, з′являються на поверхні печінки, а 

далі прикріплюються до очеревини. Протягом подальших 4 тижнів 

кожна онкосфера розвивається у личинку, яка досягає 8 см у діаметрі і 

називається тенуїкольним цистицерком (рис. 33). Цистицеркоз, як пра-

вило, клінічно не проявляється і може бути діагностиваний лише при 

ветеринарно-санітарній експертизі м′яса. Іноді, коли велика кількість 

онкосфер мігрує одночасно, виникає «цистицеркозний гепатит», який 

часто закінчується загибеллю тварини. У деяких випадках цистицерки 

відмирають у печінці. У цих випадках під капсулою виявляються зе-

ленкуваті вузлики, що досягають у діаметрі 1 см (рис. 34). 

 

 
 

Рис. 34. «Цистицеркозний гепатит», 

спричинений Cysticercus tenuicollis 

 
 

Рис. 35. Cysticercus ovis у 

м’язах вівці 

 

Taenia ovis має довжину до 2 м. Морфологічні ознаки сколекса 

та гачків подібні до таких у T. hydatigena. Цистицерки паразитують у 

м′язах овець, що приводить до браковки м′яса (рис. 35). 
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Taenia pisiformis сягає у довжину 2 м. Морфологічні ознаки ско-

лекса та гачків подібні до таких у T. hydatigena. Личинкова стадія па-

разитує на очеревині кролів та зайців.  

Taenia serialis досягає у довжину 70 см. Морфологічні ознаки 

сколекса та гачків подібні до таких у T. hydatigena. Личинкова стадія – 

Coenurus serialis – виявляється у кролів під шкірою або у міжм′язовій 

сполучній тканині. Багаточисельні сколекси розміщуються лінійно, що 

й визначає поняття «серіальний» (рис. 36). 

 

 
 

Рис. 36. Coenurus serialis, вилучений 

з міжм’язової тканини кроля 

 
 

Рис. 37. Передня частина Taenia 

taenieformis 

 

Taenia taenieformis паразитує в організмі котів. Довжина її дося-

гає 60 см. Характерною особливістю є відсутність шийки між сколек-

сом і першим члеником. Гачки I ряду масивні, однак не перевищують 

0,35 мм. Сегментація починається безпосередньо позаду сколекса (рис. 

37).  

Личинкова стадія – стробілоцерк – паразитує у печінці гризунів 

(рис. 38). Кожен стробілоцерк виявляється у вузликах, що мають фор-

му горошин, а частково – у паренхімі печінки. 
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Яйця теній круглої, рідше овальної форми, зрілі (містять усере-

дині личинку – онкосферу з трьома парами ембріональних гачків) (рис. 

39). 

 

 
 

Рис. 38. Стробілоцерк Taenia hyda-

tigena, виділений з печінки нутрії 

 
 

Рис. 39. Яйця теній 

 

Цикл розвитку. Тенії – біогельмінти. Їх розвиток відбувається 

за участю проміжних хазяїв – сільськогосподарських та диких тварин.  

У м’ясоїдних тварин цестоди дозрівають протягом 2–3 місяців, 

після чого тварини виділяють з фекаліями зрілі членики, які заповнені 

десятками тисяч яєць. Членики залишають фекалії, розповзаються у 

траві і розсіюють багатьчисельні яйця, забруднюючи пасовища і во-

дойми. 

Проміжні хазяї теній заражаються при заковтуванні з кормом та 

водою зрілих члеників або яєць. Під впливом шлункового соку оболо-

нка яйця розчиняється, і зародок за допомогою шести гачків проникає 

через слизову оболонку у кровоносні і лімфатичні судини, а потім у 

органи і тканини. Там за 2–3 місяці розвивається в інвазійну личинку 

(цистицерк, ценур тощо).  
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Зараження м’ясоїдних тварин відбувається при поїданні ними 

м’яса чи внутрішніх органів проміжних хазяїв, уражених метацесто-

дами. 

Епізоотологічні дані. Теніози – надзвичайно поширені гельмін-

този. Джерелом інвазії є хворі тварини і паразитоносії. 

Епідеміологічні дані. Людина має ризик зараження, не дотри-

муючись елементарних правил гігієни, таких як миття рук після кон-

тактів з землею або шерсним покривом тварин, споживання немитих 

овочів, фруктів тощо. 

Патогенез. Тенії здійснюють механічний вплив на стінки тон-

ких кишок, на їх слизову оболонку. Відбувається атрофія макро- і мік-

роворсинок, злущування слизової оболонки. Залози дванадцятипалої 

кишки втрачають свою структуру, змінюється їх функція. 

Токсичний вплив теній полягає у виділенні токсинів, всмокту-

вання яких супроводжується порушенням функції центральної нерво-

вої системи, кровотворення та органів внутрішньої секреції. 

При теніозах розвивається дисбактеріоз, який посилює токсико-

зи і спричинює порушення обміну речовин. При цих хворобах спосте-

рігається зменшення кількості еритроцитів, зниження вмісту гемогло-

біну, підвищення кількості лейкоцитів та еозинофілів. 

Клінічні ознаки неспецифічні. Характерними є порушення фу-

нкції травлення: зниження або спотворення апетиту, діарея, яка змі-

нюється запором, напади колік, блювання. Тварини худнуть, спостері-

гаються нервові явища, свербіж у ділянці ануса, анемічність слизових 

оболонок. 

Патологоанатомічні зміни. Слизові оболонки тонких кишок 

катарально запалені. В місцях фіксації гельмінтів спостерігають ерозії 

слизової оболонки, крововиливи. У разі високої інтенсивності інвазії 
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відзначають закупорку просвіту тонких кишок, інвагінацію, а іноді й 

розрив їхньої стінки. 

Діагноз. Проводять дослідження фекалій за методом Фюллебо-

рна з метою виявлення сегментів або яєць теній. Досліджують свіжі 

фекалії, оскільки членики теній швидко розповзаються. Найефектив-

нішим методом зажиттєвої діагностики є проведення діагностичної де-

гельмінтизації. Діагноз буде груповий – на теніїдози взагалі. 

Овоскопією встановити точний видовий і навіть родовий діагноз 

неможливо, оскільки яйця збудників однотипні за своєю морфологією 

і одинакові за величиною. Для видової ідентифікації проводять дослі-

дження морфології проглотид теній (рис. 40–42). 

 

 
 

Рис. 40. Зрілий членик 

Taenia pisiformis 

 
 

Рис. 41. Зрілий чле-

ник Taenia  

hydatigena 

 
 

Рис. 42. Зрілий    

членик Taenia      

multiceps 
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Проглотиди різних видів Taenia відрізняються формою вивідно-

го отвору, розгалуженням матки та формою самого сегменту. 

Лікування. Для дегельмінтизації тварин застосовують наступні 

препарати. 

Бромід ареколіну згодовують собакам у дозі 4 мг/кг з молоком 

або м’ясним фаршем після 12–14-годинної голодної дієти, лисицям та 

песцям – у дозі 10–60 мг/кг. 

Бунамідину гідрохлорид дають з м’ясним фаршем у дозі 50 мг/кг 

двічі з інтервалом 4 доби. 

Празіквантел згодовують м’ясоїдним тваринам у дозі 5 мг/кг, 

ніклозамід – 100 мг/кг одноразово. 

Дихлорофен призначають у дозі 200–400 мг/кг одноразово з ко-

рмом. 

Ефективними також є препарати з групи бензімідазолів (альбен-

дазол, мебендазол, фенбендазол) у рекомендованих дозах. 

Профілактика. Для профілактики захворювань необхідно не 

допускати поїдання м’ясоїдними тваринами боїнських відходів та нут-

рощів інвазованих проміжних хазяїв. 

Слід проводити дезінвазію навколишнього середовища. Знеза-

ражувати потрібно не лише місця дегельмінтизації та прив’язі собак, 

водопійні корита, а й прикошарну територію. Фекалії собак та хутро-

вих звірів спалюють або дезінвазують. 

Для знезараження фекалій, грунту, водопійних корит, інвентарю 

використовують 10%-ву суспензію хлорного вапна або 3,5%-й розчин 

гарячої каустичної соди з розрахунку 10 л/м2 з експозицією 3 год або 

3%-й розчин карбатіону (4 л/м2, експозиція – 5–7 год), а також інші за-

соби дезінвазії.  
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Ехінококоз 

(Echinococcosis) 

 

Хвороба спричинюється цестодами роду Echinococcus родини 

Taeniidae, статевозрілі форми яких локалізуються у тонких кишках 

м’ясоїдних тварин. Захворювання має важливе епізоотологічне та епі-

деміологічне значення.  

Збудники. Представники роду Echinococcus – одні з найдрібні-

ших цестод. Найбільше значення мають види Echinococcus granulosus 

та Echinococcus multilocularis. Їх личинкова стадія – гідатид – розвива-

ється у широкому спектрі проміжних хазяїв, включаючи людину. 

Echinococcus granulosus завдовжки до 6 мм. Сколекс озброєний 

двома рядами гачків (36–40), стробіла складається з 3–4 члеників, при-

чому останній займає майже половину довжини цестоди. Статевий 

апарат одинарний. Матка в останньому зрілому членику нагадує поз-

довжній стовбур з бічними відгалуженнями, містить близько 800 яєць 

(рис. 43). 

 

 
 

Рис. 43. Статевозрілий Echinococ-

cus granulosus (за P.W. Pappas,  

S.M. Wardrop) 

 
 

Рис 44. Ділянка тонкого кишеч-

ника собаки, уражена  

Echinococcus granulosus  

(за P.W. Pappas, S.M. Wardrop) 
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Рис. 45. Статевозрілий   

Echinococcus multilocularis 

 

У домашніх тварин є два штами Echinococcus granulosus. 

Echinococcus granulosus – локалізується у тонких кишках (доро-

слі паразити), а гідатиди – у печінці і легенях, можуть бути у серці, 

нирках. Розповсюджені повсемісно. Дефінітивні хазяї – собаки і вели-

ка кількість диких собачачих, проміжні – домашні жуйні, свині, люди-

на. Коні та віслюки стійкі до інвазії. 

Echinococcus granulosus equinus – локалізується там же само. 

Дефінітивні хазяї – собаки та червоні лисиці, проміжні – коні та віс-

люки. Вперше описав паразита Паглас у 1760 році. 

Echinococcus multilocularis (син. Alveococcus multilocularis) має 

довжину до 6 мм. Сколекс озброєний 28–32 гачками. Паразит має 4–5 

члеників. Матка у зрілому членику за формою схожа на кулю і містить 

від 300 до 410 яєць (рис. 45). 

Цикл розвитку. У дефінітивних хазяїв збудник паразитує у то-

нких кишках (рис. 44). Період паразитарної інкубації в організмі 

м’ясоїдних тварин складає 40–50 діб, після якого цестодою виводиться 

лише один сегмент з яйцями у тиждень. Онкосфери можуть виживати 

у навколишньому середовищі тривалий час і залишаються життєздат-

ними на грунті протягом 2 років. Після заковтування проміжним хазя-

їном онкосфери занурюються у стінку кишечника і переміщуються з 

кров′ю або лімфою до легень. Печінка та легені – місця локалізації ли-
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чинок, але інколи онкосфери виходять у кров′яне русло і розвиваються 

у інших органах і тканинах.  

Ехінококовий міхур має двошарову оболонку, заповнений про-

зорою рідиною, містить «ехінококовий пісок» (скопичення зародків-

сколексів) і часто велику кількість дочірніх міхурів (рис. 46, 47). 

 

 
 

Рис. 46. Гідатидна циста  

E. granulosus 

(за P.W. Pappas, S.M. Wardrop) 

 
 

Рис.47. Протосколекси            

E. granulosus 

(за P.W. Pappas, S.M. Wardrop) 

 

Зараження м’ясоїдних тварин відбувається при поїданні ними 

внутрішніх органів проміжних хазяїв, інвазованих ехінококовими мі-

хурами. 

Епізоотологічні дані. Вид E. g. granulosus трапляється повсюди, 

а E. g. equinus – переважно у країнах Європи. E. granulosus не реєстру-

ється лише в Ісландії та Ірландії. E. multilocularis поширений у Північ-

ній півкулі, особливо в тундрі. 

Епізоотологія інвазії грунтується на двох циклах – пасовищному 

та лісовому. 

У пасовищний цикл розвитку завжди втягується собака, яка ін-

вазується при поїданні нутрощів жуйних тварин, що містять гідатиди. 

Домашня тварина – проміжний хазяїн – вар′ює залежно від худоби, 

яку розводять. Пасовищний цикл є первинним джерелом ехінококозу 
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людини. Зараження відбувається шляхом випадкового заковтування 

онкосфер з шерсті собаки або з овочами, фруктами та іншими продук-

тами, контамінованими фекаліями собаки. 

Лісовий цикл відмічається у диких собачачих та жуйних тварин і 

грунтується на поїданні хижаком жертви або трупів. У даному випад-

ку людина хворіє рідше. Це можливо у тих випадках, коли заражають-

ся мисливці від собак. 

Епідеміологічні дані. Захворювання досить поширене. У людей 

Echinococcus granulosus паразитує у вигляді гидатидної цисти. Виді-

ляють сільську та мисливську форми хвороби. Найбільш розповсю-

джена сільска форма (реєструється в Австралії, Новій Зеландії, Африці, 

США, Центральній та Південній Америці, Європі та на Близькому 

Сході). Основне джерело зараження – собаки. Рідше виявляють мис-

ливський (дикий) ехінококоз (на Алясці і в Канаді, поодинокі випадки 

– у Каліфорнії та на півночі Росії). Основний хазяїн – вовк, проміжні – 

гризуни та північні олені. Людина заражається від мисливських собак. 

Отже, зараження Echinococcus granulosus найчастіше спостеріга-

ється у власників заражених собак. Люди, які контактували з контамі-

нованою землею або торкалися шерсті тварини і після того не вимили 

руки, можуть випадково занести яйця гельмінтів в рот. Личинка пара-

зита мігрує тканинами людини, потрапляє у печінку, де перетворюєть-

ся у цисту. Клінічні прояви захворювання у людини схожі з такими 

великої пухлини, що росте. 

Echinococcus multilocularis в основному є паразитом тварин тун-

дри. Особливо високу екстенсивність він має у субарктичних зонах 

Канади, Аляски та Росії. Цикл розвитку його переважно лісовий, оскі-

льки основними дефінітивними хазяями є дикі тварини родини псових. 

Більшість захворювань спостерігається у мисливців та членів їх родин 
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внаслідок контакту з контамінованою шерстю лисиць та вовків. Зара-

ження паразитом може відбутися при поглажування собак і котів, які 

їдять гризунів, а також при споживанні в їжу овочів та фруктів, що ви-

рощені на землі, яка контамінована фекаліями лисиць, шакалів, собак і 

котів. Форма хвороби, яка викликається E. multilocularis у людей, є не-

безпечною, оскільки лікуванню майже не підлягає. Хірургічне втру-

чання утруднене, оскільки інвазійні цисти мають лопасну будову. Їх 

всі видалити неможливо. Прояви їх подібні раковій пухлині.  

Патогенез. Дорослі цестоди непатогенні. В організмі собаки во-

ни можуть паразитувати тисячами, але не викликати клінічного прояву. 

У разі високої інтенсивності інвазії порушується секреторно-моторна 

функція травного каналу. Черви глибоко проникають між ворсинки 

слизової оболонки і чинять механічний вплив на тканини, зумовлю-

ючи атрофічні процеси. 

Людина може виступати проміжним хазяїном паразитів. При пе-

реміщенні онкосфер з кров′ю до інших ділянок, таких як нирки, підш-

лункова залоза, центральна нервова система або кістковий мозок дов-

гих кісток, натискання міхурами, що ростуть, може викликати появу 

різних клінічних ознак. Гідатиди здійснюють патогенний вплив на ор-

ганізм. Ураження легень супроводжується появою респіраторних оз-

нак. За наявності гідатидів у печінці може відмічатися сильне розтяг-

нення черева. При розриві міхура є ризик загибелі від анафілаксії, а за 

умов виживання дочірні міхурі можуть розвиватися в інших ділянках 

тіла. Деякі місця локалізації гідатидних цист у людини наведені на рис. 

48–50. 

Клінічні ознаки. Апетит знижений, часом спотворений. Спос-

терігаються проноси, запори, схуднення. Нерідко в ділянці ануса ви-

никає свербіж. Мисливські собаки швидко втомлюються і втрачають 

сліди звірів під час полювання на них. 
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Патологоанатомічні зміни. Статевозрілі паразити викликають 

серозно-катаралльний ентерит. В тонкій кишці можуть паразитувати 

сотні і тисячі паразитів. Частина їх вільно лежить у просвіті кишки, 

інші своїми головками занурюються глибоко між ворсинками слизової 

оболонки, викликаючи їх руйнування (атрофію, некроз, десквамацію). 

На місці прикріплення паразитів до слизової оболонки виникають кра-

пкові крововиливи. 

 

 
 

Рис. 48. Церебральний гідатидоз 

(за P.W. Pappas, S.M. Wardrop) 

 
 

Рис. 49. Цисти у печінці 

(комп’ютерна томограма) 

 
 

Рис. 50. Цисти у легенях (комп’ютерна томограма) 
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Діагноз. Діагностика інвазії собак дорослими гельмінтами утру-

днена у зв′язку з тим, що сегменти дрібні і виводяться окремо. За їх 

виявлення ідентифікація грунтується на розмірі сегментів (2–3 мм), 

овальній формі та єдиному статевому отворі. Проводять також дослі-

дження фекалій за методом Фюллеборна з метою виявлення яєць збу-

дника.  У деяких країнах контрольні заходи включають призначення 

послаблюючих антигельмінтиків, тому можуть виводитися цілі цесто-

ди зі слизом і їх можна виявити у фекаліях.  

Якщо проводиться патологоанатомічне дослідження, слід розрі-

зати тонкий кишечник і помістити його неглибоко у воду, тоді прикрі-

плені цестоди будуть помітні у вигляді маленьких тонких сосочків. 

Лікування. Ехінококи більш стійкі до антигельмінтиків. Після 

дачі антигельмінтика собак необхідно тримати у закритому приміщен-

ні протягом 48 годин з метою полегшення збору інвазованих фекалій. 

Празіквантел ефективно сприяє дегельмінтизації. Доза препара-

ту становить 5 мг/кг одноразово.  

Бунамідин згодовують з м’ясним фаршем у дозі 50 мг/кг двічі з 

інтервалом 4 дні. 

Ніклозамід використовують у дозі 100 мг/кг одноразово. 

Рекомендовано також застосування комбінованих препаратів, 

що включають в себе засоби протицестодного впливу. 

Профілактика. Контрольні заходи грунтуються на регулярній 

обробці собак з метою знищення дорослих цестод і попередження ін-

вазії собак шляхом виключення з їх раціону продуктів тварин, що міс-

тять гідатиди. Не можна допускати собак на бойні. Знищення бродя-

чих собак з метою профілактики сказу значно знижує рівень ехіноко-

кової інвазії. Дезінвазію середовища здійснюють, як за теніозів. 
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Хвороби, що спричиняються ціп’яками підряду  

Hymenolepidata 

 

У собак паразитують цестоди – представники родини 

Dilepididae.  

Основною морфологічною ознакою родини є озброєний 

хоботок з декількома рядами гачків на сколексі, а інвазійною 

личинкою є цистицеркоїд. 

Найчастіше в організмі котів і собак паразитує рід Dipylidi-

um. 

 

Діпілідіоз 

(Dipylidiosis) 

 

Хвороба собак, котів, хутрових звірів та багатьох диких 

м’ясоїдних тварин спричиняється цестодою Dipylidium caninum 

родини Dipelidiidae. Гельмінти локалізуються в тонких кишках. 

Інколи хворіє людина. 

Збудник. D. caninum (огірковий ціп’як) – цестода білого 

або злегка жовтуватого кольору, завдовжки 40–70 см за макси-

мальної ширини 3 мм. Хоботок сколексу озброєний чотирма – 

п’ятьма рядами дрібних шилоподібних гачків. Головний кінець 

досить тонкий, дозаду поступово потовщується. Членики подо-

вжені. Задні зрілі членики мають форму огіркового насіння (рис. 

51). Статевий апарат подвійний, на боках кожного членика роз-

міщені статеві пагорбочки (рис. 52). Матка розпадається на ок-

ремі яйцеві капсули (кокони), в яких міститься кілька яєць з он-

косферами, що мають 6 гачків (рис. 53). 
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Цикл розвитку. Збудник – біогельмінт. Його розвиток 

здійснюється за допомогою проміжних хазяїв: бліх (Ctenido-

cephalides canis, C. felis, Pulex irritans) та волосоїдів (Trichodectes 

canis). 

 

 
 

 

Рис. 51. Проглотиди 

Dipylidium caninum 

Рис. 52. Зрілий сегмент  

Dipylidium caninum з статевим 

отвором на кожному краї 

  

 

Мал. 53. Пакет яєць Dipylidium caninum (120 – 200 μm) 

 



 
 

76 

Дефінітивні хазяї виділяють з фекаліями зрілі членики, у 

кожному з яких налічується близько 3000 яєць. Сегменти, що 

виділені нещодавно, активні і можуть повільно пересуватися за 

хвостовою частиною тварини.  

Онкосфери розташовані у пакетах яєць, або капсулах, кож-

на з яких містить біля 20 яєць, і вони або виштовхуються актив-

ними сегментами, або вивільняються при руйнуванні в процесі 

травлення. 

Онкосфери заковтуються проміжними хазяями і в них пе-

реміщаються у його черевну порожнину. Там вони розвиваються 

до цистицеркоїдів. Воші, які кусають, можуть заковтувати онко-

сфери, але дорослі блохи, у яких ротові органи пристосовані для 

проколу, не заковтують їх, і зараження відбувається лише тоді, 

коли блохи знаходяться у личинковій стадії, оскільки в цей час у 

них ротовий апарат жувального типу. 

Розвиток в організмі проміжного хазяїна займає 50 діб. 

Дефінітивні хазяї заражаються шляхом заковтування інвазова-

них цистицеркоїдами бліх і вошей. В той же час, розвиток за-

хворювання, коли починають відділятися перші сегменти з яй-

цями, займає близько 3 тижнів. 

Епізоотологічні дані. Дипілідіоз досить поширений. Його 

місцева ензоотичність залежить від тривалої наявності ектопара-

зитів. Хвороба часто відмічається у тварин за поганого догляду, 

хоча інвазія також відмічається у собак і котів з гарним утри-

манням.  

Собаки і коти хворіють у будь-яку пору року, проте влітку 

екстенсивність та інтенсивність інвазії значно вищі. Інтенсив-
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ність інвазії у міських свійських м’ясоїдних тварин вища, ніж у 

сільських та диких, і може досягати 300 і більше особин. 

Епідеміологічні дані. Зараження цим паразитом відбува-

ється у випадку, якщо людина випадково заковтне блоху, інвазо-

вану проміжною стадією Dipylidium caninum. Собаки ловлять 

бліх зубами. Цистицеркоїд вивільняється в роті тварини, коли 

вона розгризає тіло блохи. Якщо собака лиже губи людині, у рот 

останньої надходить слина, заражена цистицеркоїдами. Преіма-

гінальна форма надходить у кишечник людини, розвивається, 

перетворюється у дорослу форму і починає виділяти яйця. Ура-

жена гельмінтом людина, частіше дитина, відчуває дискомфорт 

у шлунку, можуть спостерігатися блювота, діарея і спазми. Зви-

чайно сегменти гельмінта виявляються в калі дитини.  

Патогенез. Дорослі особини непатогенні. Паразитування 

декількох сотен дипілідій може переноситися твариною без клі-

нічних ознак. З організму останніх виводяться сегменти, які за 

активного пересування від ануса можуть викликати неспокій, і 

ознакою інвазії може бути надмірне розчісування промежини.  

Механічний вплив збудників на слизову оболонку тонких 

кишок спричинює порушення секреторно-моторної функції 

шлунково-кишкового каналу. З часом відбувається десквамація і 

атрофія ворсинок порожньої кишки.  

Накопичення паразитичних червів у кишках призводить до 

утруднення просування корму. Виникає вторинний токсикоз, 

порушується травлення. Іноді спостерігаються нервові пору-

шення. 

Імунітет вивчений недостатньо. 
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Клінічні ознаки неспецифічні. Спостерігаються розлади 

травлення. У разі високої інтенсивності інвазії розвивається ви-

снаження, відмічаються блювота, діарея, запори. 

Патологоанатомічні зміни. Труп виснажений, слизові 

оболонки бліді. Характерною ознакою хвороби є катарально-

геморагічне запалення тонких кишок. 

Діагноз. Підставою для встановлення діагнозу є виявлення 

у фекаліях коконів ціп′яка при дослідженні за методом Фюлле-

борна або ідентифікація члеників, в тому числі і на шерсті.  

З метою виявлення цистицеркоїдів компресорним методом 

досліджують імаго бліх та волосоїдів. Інвазійні личинки мають 

мікроскопічні розміри. Передня частина їхнього тіла розширена, 

задня витягнута. 

Лікування. Найефективнішими є препарати празикванте-

лу та його комбінацій. Можна застосовувати бунамідин (див. лі-

кування теніозів). 

 

Хвороби, що викликаються ціп’яками підряду  

Mesocestoidata 

 

Представники підряду Mesocestoidata характеризуються 

наступними ознаками: середня величина, сколекс без хоботка та 

гачків, статеві отвори розміщуються на серединній лінії члеників; 

яйця містять онкосферу і заключені у парутеринний орган. Роз-

виток відбувається за участю двох проміжних хазяїв. Личинка 

цистицеркоїд формується в організмі орибатидних кліщів, а ін-

вазійна метацестода – тетратиридій – у додатковому хазяїні (різ-

ні хребетні). 
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Мезоцестоїдоз 

(Mesocestoidosis) 

 

Хвороба спричинюється цестодами родини Mesocestoididae 

підряду Mesocestoidata. Статевозрілі паразити локалізуються в 

тонких кишках собак, котів, вовків, борсуків, єнотів, лисиць, пе-

сців, куниць, соболів. 

Збудники. В організмі м’ясоїдних тварин паразитують такі 

види: Mesocestoides lineatus, M. litteratus, M. corti, M. petrovi, але 

найпоширенішим є перший вид. 

Mesocestoides lineatus має довжину до 2,5 м. Матка розмі-

щена на середній лінії членика, має мішкоподібну форму. Гер-

мафродитні членики квадратні, зрілі нагадують насіння кавуна 

(рис. 54).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 54. Mesocestoides 

lineatus  
 

Яйця дрібні (0,04–0,03 мм), овальної форми, вкриті тонкою 

прозорою оболонкою, зрілі. Онкосфера має три пари гачків, се-

редня пара більша за бічні. 
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Цикл розвитку. Розвиток здійснюється за участю проміж-

них і додаткових хазяїв. До перших належать грунтові, панцирні 

орибатидні кліщі, до других – різні мишоподібні гризуни, птахи, 

рептилії, амфібії, а також тхори і куниці. Деякі з них одночасно 

виконують роль дефінітивних хазяїв. 

Заражені м’ясоїдні тварини виділяють з фіекаліями зрілі 

членики, в яких міститься до 2000 яєць. У тілі орибатидних клі-

щів через 125 діб після зараження їх яйцями паразита дозріває 

личинка – цистицеркоїд з 4-ма присосками. 

В організмі додаткових хазяїв цистицеркоїд утворює тетра-

тиридії до 70 мм довжини, що локалізуються у грудній та черев-

ній порожнинах. Собаки і коти заражаються збудником мезо-

цестоїдозу при поїданні мишей, щурів та інших тварин – додат-

кових хазяїв, інвазованих тетратиридіями.  

Цікавим є той факт, що собака або кіт, які є дефінітивними 

хазяями, можуть також мати у черевній порожнині тетратиридій. 

Останні, довжина яких складає 1 см і більше, можуть розмножу-

ватися нестатевим шляхом, внаслідок чого реєструють масові 

інвазії, при яких виникає сильний асцит. 

Епізоотологічні дані. Мезоцестоїдоз поширений у країнах 

Європи, Азії, Африки і Північної Америки. У собак і котів інва-

зія частіше спостерігається в сільській місцевості. У хутрових 

звірів хворобу реєструють з тримісячного віку. 

Патогенез. У разі інтенсивної інвазії в слизовій оболонці 

тонких кишок м’ясоїдних тварин розвиваються атрофічні проце-

си, слизове переродження бокалоподібних клітин, місцями – не-

кроз ворсинок. Порушується функція залозистих клітин, виникає 

дисбактеріоз. 
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Клінічні ознаки. У разі інтенсивного зараження у хворих 

тварин спостерігають відмову від корму, виснаження, блювання, 

порушення травлення, анемічність слизових, нервові явища, що 

нагадують сказ. 

У додаткових хазяїв личинки викликають виражену анемію, 

відмову від корму, виснаження, загибель. 

Патологоанатоміні зміни. Труп виснажений, у черевній і 

грудній порожнинах міститься транссудат помаранчевого кольо-

ру. Зареєстровано випадки жирового переродження печінки та 

збільшення селезінки, гіперемії легенів з осередками ущільнення, 

закупорювання кишок статевозрілими паразитичними червами. 

Діагноз встановлюється на підставі гельмінтоскопічного та 

гельмінтоовоскопічного дослідження за методом Фюллеборна. 

Шляхом гельмінтоскопії виявляють членики паразита. 

Лікування – як і при інших цестодозах. 

Профілактика. У неблагополучних районах забороняється 

згодовувати собакам і котам трупи дрібних і великих хутрових 

звірів без попередньої їх термічної обробки. На звірофермах 

знищують гризунів. 

 

Заходи профілактики хвороб м’ясоїдних тварин, що викли-

каються ціп’яками 

 

З метою попередження зараження м’ясоїдних тварин на 

теніїдози необхідно забій тварин проводити лише під ретельним 

ветеринарно-санітарним наглядом і на спеціально відведених мі-

сцях. 

У господарствах необхідно організовувати ветеринарно-

санітарні блоки – огороджені сіткою з бетонними або залізними 
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стійками ділянки розміром 10 х 20 м, де є цементований майдан-

чик для дегельмінтизації тварин, приміщення для розтину трупів, 

секційний зал, крематорій. 

Органи тварин, що уражені ехінококами, ценурами та цис-

тицерками, не дозволяється випускати з забійного пункту без 

попередньої обробки і тим більше згодовувати м’ясоїдним тва-

ринам. 

Уражені органи, залежно від ступеня інвазії та патолого-

анатомічних змін, підлягають стерилізації або утилізації. Най-

кращий спосіб знищення трупів тварин – спалювання. 

Для припинення циклу розвитку збудників теніїдозів необ-

хідно регулювати чисельність безпритульних тварин. 

Категорично забороняється допуск собак, які є в особисто-

му користуванні громадян, на територію тваринницьких ферм, 

боєн, м’ясокомбінатів, ринків, в місця зберігання кормів і у від-

ділення для приготування кормів тваринам. 

У неблагополучних за ехінококозом районах всіх службо-

вих собак господарств, а в сільських місцевостях усіх приватних, 

у тому числі і мисливських кожні три місяці піддають діагнос-

тичним дегельмінтизаціям ареколіном бромистоводневим. 

Собак, у яких виявлено членики ехінококів, негайно ізо-

люють і дегельмінтизують. 

Дегельмінтизація повинна бути плановою та систематич-

ною, з обов’язковим охопленням усіх собак господарства, оскі-

льки навіть одна недегельмінтизована тварина може відігравати 

суттєву роль у розповсюдженні інвазії. 

Правила дегельмінтизації тварин. Для повного знищення 

ларвальних теніїдозів необхідно проводити дегельмінтизацію 
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приотарних собак кожні півтора місяці (преімагінальна дегель-

мінтизація). 

Дегельмінтизація собак ефективна лише тоді, коли цестоди 

виділяються зі сколексами, інакше через деякий час від сколексу 

з шийкою, що залишилися у кишках, знову виростає статевозрі-

ла стробіла. Тому не можна судити про ефективність дегельмін-

тизації лише на підставі виявлення проглотид в екскрементиах 

собак. Екскременти від дегельмінтизованих собак і усіх виділе-

них цестод знищують.  

Дегельмінтизацію проводять на спеціально відведеному, 

огородженому парканом або канавою майданчику. Сторонніх 

осіб на майданчик не допускають. Місце, звідки зібрані фекалії, 

обпалюють вогнем паяльної лампи (не менше 1 хв). 

Для попередження зараження на дипілідіоз необхідно про-

водити дезінсекцію проти бліх і вошей одночасно з дегельмінти-

зацією тварин. Профілактичні дегельмінтиизації проводяться 

щоквартально. Будки, клітки та вол’єри тварин необхідно утри-

мувати в чистоті і періодично обробляти окропом з метою зни-

щення личинок бліх. 

Для профілактики мезоцестоїдозу м’ясоїдних тварин не-

обхідно знищувати гризунів на фермах по розведенню хутрових 

звірів та розплідниках собак, а також у приватному секторі; про-

водити систематичні профілактичні дегельмінтизації. 

 

Хвороби, що викликаються стьожаками 

 

Ряд стьожаків (Pseudophyllidea) містить лише два роди, які 

мають ветеринарне значення: Diphyllobothrium, Spirometra. 
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Дифілоботріоз 

(Diphyllobothriosis) 

 

Це небезпечний зооноз, що спричинюється стьожковими 

червами родини Diphyllobothriidae ряду Pseudophyllidea. Збуд-

ники локалізуються у тонких кишках м’ясоїдних тварин, хутро-

вих звірів, іноді свиней, ведмедів, а також людини. 

Збудник. Найбільш розповсюдженим і найпатогеннішим є 

Diphyllobothrium latum (стьожак широкий) – гельмінт досить ве-

ликих розмірів (від 1 до 20 м завдовжки, 1,5 см завширшки. У 

хутрових звірів його довжина становить у середньому 1,5 м. 

Сколекс має дві глибокі ботрії-щілини (рис. 55). Членики короткі, 

але широкі. Багаточисельні сім’яники у кількості 700–800 роз-

міщені дорсально в латеральних полях члеників і мають вигляд 

крапок. Яєчник за формою нагадує крила метелика. Три статеві 

отвори (чоловічий, вагіни та матки) розміщені посередині вент-

ральної поверхні членика (рис. 56). 

 

 
 

Рис. 55. Головний кінець          

Diphyllobothrium latum 

 
 

Рис. 56. Членик Diphylloboth-

rium latum з статевими 

отворами у центрі 
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Яйця паразита овальні, жовтого кольору, трематодного ти-

пу, з кришечкою на одному з полюсів, середнього розміру 

(0,063–0,073 х 0,042–0,052 мм) (рис. 57).  

Цикл розвитку. Збудники є біогельмінтами. Проміжні ха-

зяї – веслоногі ракоподібні роду Cyclops та Diaptomus,             

додаткові – риби (окунь, йорж, форель, минь, щука, судак, би-

чок). 

 

 

 

 

 
 

 

Рис. 57. Яйце 

Diphyllobothrium 

latum  

 

Яйця постійно виводяться з статевих отворів у навколишнє 

середовище з фекаліями. Для розвитку яєць необхідне водне се-

редовище, де протягом 3–5 тижнів кожне з них скидає оболонку, 

вивільняючи рухливий з війками корацидій, який заковтується 

веслоногим рачком і за 2–3 тижні перетворюється на процеркоїд. 

Згодом ракоподібних заковтують риби, в організмі яких процер-

коїди проникають у м’язи, ікру, печінку, підшкірну клітковину, 

де через 3–4 тижні перетворюються на плероцеркоїди (інвазійні 

личинки довжиною 0,6–1 см). У них є вже наявний характерний 

сколекс. Дефінітивний хазяїн заражається при поїданні зараже-

ної плероцеркоїдами риби. Розвиток до патентного періоду від-

бувається швидко, протягом 4 тижнів після заковтування плеро-

церкоїда. Однак, якщо інвазована риба поїдається більш круп-
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ною, плероцеркоїд може існувати у новому хазяїні. У кишках 

собак стьожак широкий досягає статевої зрілості за 13–23 доби, 

лисиць – 16–36, песців – 21–26, людини – 60 діб (рис. 30). Три-

валість життя паразитів у собак і песців становить більше одного 

року, у лисиць – близько 4 міс, у котів – до одного місяця, у лю-

дини – близько 30 років. 

Епізоотологічні дані. Хвороба поширена у багатьох краї-

нах світу, переважно у басейнах великих річок, озер, інших во-

дойм. Резервуарними хазяями збудників є види хижої риби. Ос-

новним джерелом розповсюдження хвороби є хворі люди. 

М’ясоїдні, ластоногі ссавці та рибоїдні птахи відіграють значно 

меншу роль. Основними факторами розповсюдження є малосо-

льна ікра щук та наліму, слабо проварена або просмажена риба, 

сира риба, що використовується у корм тваринам.  

Основним фактором забруднення водойм яйцями дифіло-

ботрій є стічні води та нечистоти, що викидаються у знезараже-

ному вигляді з вантажопасажирських та риболовецьких суден, 

каналізаційної мережі прибережних населених пунктів, рибоза-

водів та комбінатів. Додатковими факторами розповсюдження 

хвороб слугують стоки нечистот з вигрібних ям у період весня-

ного паводку, відходи риб, що обробляються безпосередньо на 

березі водойми. 

Епідеміологічні дані. Осередки дифілоботріозу різної ін-

тенсивності відмічаються в усіх країнах світу. Хворих людей бі-

льше там, де співвідношення площі суші і поверхні прісних во-

дойм збільшене в бік водної поверхні. 

Весна і початок літа є найбільш сприятливими періодами, 

коли відбувається зустріч корацидіїв з веслоногими рачками. 



 
 

87 

Найбільш небезпечними в епідеміологічному відношенні є міли-

ни, що поросли осотом. В озерах ураженість риб більша, ніж у 

річках. 

Підтриманню стійких осередків дифілоботріозу сприяють і 

етнічні особливості кухні певних народів (див. Опісторхоз). 

Патогенез. За дифілоботріозу у тварин спостерігають дво-

фазну зміну обмінних процесів у тонких кишках. В сироватці 

крові відбувається зниження загального вмісту білку та перероз-

поділ його фракцій за рахунок зменшення альбумінової та зрос-

тання глобулінової, особливо γ-глобулінів. Рівень ліпопротеїдів 

знижується. Яскраво виражене явище поліавітамінозу, особливо 

дефіцит цианкобаламіну, що відбувається внаслідок активного 

поглинання цих речовин збудником. Різко збільшується в крові 

рівень холестерину. 

У розвитку клінічних проявів захворювання відіграють 

роль механічний вплив гельмінтів на стінку кишечника в місці 

його прикріплення з розвитком атрофії і некрозів, подразнення 

нервових закінчень з формуванням нервово-трофічних розладів. 

Продукти метаболізму є потужним джерелом антигену, що при-

зводять до виникнення алергічних реакцій. Істотно змінюється 

склад кишкової мікрофлори, порушується травлення, виникає 

дисбактеріоз. Внаслідок зміни метаболізму виникає нестача ві-

таміну В12 та фолієвої кислоти, розвиваються еритропенія, лей-

коцитоз або лейкопенія, еозинофілія, зрушення ядра ліворуч. 

Клінічні ознаки. У м’ясоїдних тварин спостерігають при-

гнічення або збудження, відсутність чи спотворення апетиту. 

Проноси можуть чергуватися з запорами. Згодом настає висна-

ження, анемія, блювота. 
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У людини стьожаки викликають макроцитарну анемію, що 

нагадує перніціозну важку анемію, пов′язану з дефіцитом віта-

міну В12.  

Захворювання настає поступово. Виникає нудота, рідше – 

блювота, болі по всьому череву. Знижується апетит. Виникає не-

висока пропасниця. У випадках тривалого перебігу гельмінтозу 

може настати кишкова непрохідність внаслідок накопичення ве-

ликої кількості гельмінтів у тонких кишках. Паралельно нарос-

тають слабкість, втома, ознаки В12-дефіцитної анемії. Виникають 

болі і порушення чутливості в язиці. У важких випадках спосте-

рігаються на язиці яскраво-червоні хворобливі плями та тріщини. 

Пізніше сосочки язика атрофуються, він стає гладким, блиску-

чим («лакованим»). 

Патологоанатомічні ознаки. При розтині трупів установ-

люють катаральне запалення слизової оболонки тонких кишок, 

іноді закупорювання їх паразитами. 

Діагноз. Діагностика проводиться на підставі виявлення у 

фекаліях тварин і людини характерних яєць за методом Фюлле-

борна і Щербовича. Під час гельмінтоскопії фекалій знаходять 

членики стробіли. Посмертно діагноз установлюють на підставі 

патологоанатомічних змін та виявлення паразитів великих роз-

мірів у тонких кишках дефінітивних хазяїв. 

Лікування. Для дегельмінтизації тварин використовують 

препарати різних хімічних груп. 

Фенасал задають у дозі 150–250 мг/кг з кормом. 

Бунамідин дають з м’ясним фаршем у дозі 50 мг/кг двічі з 

інтервалом 4 дні. 
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Препарати празиквантелу згодовують усім м’ясоїдним 

тваринам у дозі 5 мг/кг, ніклозаміду – 100 мг/кг одноразово. 

Профілактика. Заходи повинні здійснюватися одночасно і 

комплексно за участю медичних та ветеринарних спеціалістів, а 

також з залученням активу населення.  

До комплексу оздоровчих заходів у осередках дифілобот-

ріозу входять: 1) проведення планових обстежень на дифілобот-

ріоз населення і тварин та дегельмінтизація виявлених хворих; 2) 

ретельна ветеринарно-санітарна експертиза риби та рибопродук-

тів; 3) ветеринарно-санітарна просвітницька робота серед широ-

ких верств населення усіма доступними засобами з роз’ясненням 

сутності хвороби і методів як особистої, так і колективної про-

філактики; 4) приведення у належний порядок санвузлів та сані-

тарних блоків із знешкодженням нечистот на кораблях, у портах 

та інших місцях, звідки викидають нечистоти у водойми; 5) зне-

шкодження відходів у місцях переробки риби – на рибзаводах та 

комбінатах, а також у місцях транспортування, продажу риби та 

рибопродуктів. 

Обов’язково проводять вибіркове дослідження риби на за-

раженість її личинками дифілоботриїд та збудників інших зоо-

нозних хвороб. Личинки стьожаків гинуть за проварки або про-

смажування риби. За умов посолу риби, масою від 450 до 1400 г, 

плероцеркоїди гинуть лише через 3–5 діб. В ікрі вони гинуть у 

3 %-му росолі за 2 доби, у 5 %-му – через 6 годин, у 10 %-му – 

через 30 хв. У заморожених до –18° шматках риби, масою до 2 

кг, личинки гинуть за 4 доби. 

Доцільно використовувати ультразвук для знищення личи-

нок цестод та трематод у невеликих водоймах, у тому числі і в 

тілі проміжних хазяїв – ракоподібних, молюсках і рибах за мето-
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дом І.В. Каменського. Обробка води та згаданих проміжних ха-

зяїв ультразвуком інтенсивністю 20–50 Вт на 1 см2 протягом 3–

10 с призводить до загибелі личинок трематод та цестод. 

Не рекомендується будувати звіроферми й туалети поблизу 

річок та інших водойм. 

 

 

Проліферативний спарганоз 

(Sparganosis, Spirometrosis) 

 

Хвороба викликається розмноженням дрібних, незвичайної 

форми плероцеркоїдів (друга личинкова стадія) цестод Spiromet-

ra у порожнинах і внутрішніх органах ссавців і рептилій. До спі-

рометр сприйнятливі примати, собаки, коти, змії, а також люди-

на. Захворювання, обумовлене травматизацією тканин і токсико-

алергічними реакціями; уперше описане Мэнсоном (1882) у Ки-

таї.  

Збудник. Spirometra (Diphyllobothrium) erinacei europaei – 

великий стьожак, морфологічно подібний до Diphyllobothrium la-

tum. Личинки (плероцеркоїди), що паразитують у людини і тва-

рин, досягають довжини 60 мм і локалізуються в сполучній тка-

нині різних органів, під шкірою, кон’юнктивою ока й у м’язах 

(рис. 58). 

Цикл розвитку. Дефінітивні хазяї — різні м'ясоїдні родин 

котячих і собачих, у яких дорослі гельмінти паразитують у тон-

ких кишках. Яйця виділяються з випорожненнями. При надхо-

дженні у воду з них виходять вільні зародки корацидії, які заков-
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туються рачками-циклопами (проміжні хазяї), в їх організмі ли-

чинки перетворюються в процеркоїди. 

 

 
а 

 
б 

 
в 

Рис. 58. Спарган Spirometra eurinacei europei: 

а – видалений з ока людини; б – у тканині головного мозку;  

в – під шкірою 

 

Додаткові хазяї (жаби, змії, птахи й людина) заковтують 

рачків із забрудненої води. Процеркоїди, що вивільнилися, про-

никають у кишкову стінку й мігрують у сполучну тканину різ-

них органів, де перетворюються в плероцеркоїди. 

Нормальні плероцеркоїди (спаргани) – тонкі витягнуті ли-

чинки. У випадках проліферативного спарганозу вони стають 

короткими і у них з′являється нерівномірна дольчаста будова 

(рис. 59). Крім того, нормальні спаргани, потрапивши в організм 

собаки або кота, перетворюються на дорослих цестод, а цикл ро-

звитку метацестод при проліферативному спарганозі припиня-

ється. 

Є припущення, що спаргани, які викликають захворювання 

на спарганоз, не є нормальними, а інфіковані вірусом. 
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Рис. 59. Спарган з черевної поро-

жнини собаки 

(за І. Беверидж та ін.) 

 

Епізоотологічні дані. М’ясоїдні тварини заражаються при 

вживанні м’яса додаткових хазяїв або при питті брудної води. 

Зараження людини можливе при вживанні брудної води, а 

також м'яса додаткових хазяїв. 

Захворювання поширене переважно в Індокитаї; окремі 

випадки зареєстровані в Австралії, країнах Південної Америки, 

США, Африці й на Далекому Сході Російської Федерації. 

Патогенез. За розвитку спаргану мають місце усі види па-

тогенного впливу. У місці локалізації паразита спостерігають 

стискання тканин з подальшою їх атрофією, а шляхи міграції 

процеркоїда до місця паразитування супроводжуються травма-

тизацією тканин та крововиливами різного ступеня вираженості. 

Виникають больові реакції.  

Сенсибілізація організму антигенами плероцеркоїду та 

спотворення обміну речовин як наслідок впливу продуктів мета-

болізму і токсинів збудника призводять до розвитку алергічних 
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та токсичних реакцій у вигляді набряків, свербіжу, кропивниці й 

проявів, що нагадують шкірний синдром «блукаючої личинки». 

Міграція личинок супроводжується інокуляцією вторинної 

мікрофлори і спричиняє виникнення різних ускладнень заразно-

го характеру. 

Клінічні ознаки. Характер клінічних ознак залежить від 

локалізації паразита. При ураженні очей відзначають сильні болі, 

сльозотечу, набряки і опущення повік. 

Паразитування в підшкірній клітковині супроводжується 

свербіжем, кропивницею й шкірним синдромом «блукаючої ли-

чинки». Реєструються поодинокі ураження легень, нирок, мозку, 

серця, сечового міхура й сечопроводів. 

Діагноз. Діагностика грунтується на визначенні видової 

приналежності гельмінтів, зібраних при хірургічному втручанні 

або біопсії. Методи алергічної діагностики ще невідомі. 

Лікування. Проводять хірургічне видалення паразитів. За 

умови неможливості його проведення призначають новарсенол 

внутрішньовенно. Прогноз обережний, особливо за ураження 

очей і головного мозку. 

Профілактика передбачає виключення вживання сирої 

води з відкритих джерел, сирого або недостатньо термічно обро-

бленого м'яса можливих додаткових хазяїв. 
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НЕМАТОДОЗИ  

 

 

Коротка характеристика класу Nematoda 

 

Представників класу Nematoda називають круглими черва-

ми завдяки їх формі у поперечному розрізі.  

Більшість нематод мають форму циліндра, конусоподібну з 

обох боків. Їх тіло вкрите прозорою кутикулою, яка продукуєть-

ся гіподермою, що лежить під нею. Між гіподермою і порожни-

ною тіла знаходяться мускульні клітини, розміщені поздовжньо. 

Порожнина тіла містить рідину, що перебуває під сильним тис-

ком, забезпечуючи пружність та форму тіла. 

Пересування відбувається завдяки почерговому хвилеподі-

бному скороченню і розслабленню м’язів з дорсального та вент-

рального боків. 

Більшість внутрішніх органів підвішені у порожнині тіла і 

мають волокнисту структуру. 

Травна система трубчаста. Рот багатьох нематод оточений 

двома або трьома губами і веде безпосередньо у стравохід. У де-

яких представників підряду Strongylata рот великий, відкрива-

ється в ротову капсулу, що має зубоподібні утворення. Такі па-

разити під час живлення захоплюють частину слизової оболонки 

внутрішнього органа хазяїна у ротову капсулу, де вона і розщеп-

люється під впливом ферментів, які секретуються у капсулу 

прилеглими залозами. 
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Стравохід мускульний. У різних груп гельмінтів він різної 

форми, що має діагностичне значення (рис. 60, А, Б): 

 

А.

 

Б.

 
 

Рис. 60. Основні типи стравоходів нематод: 

А. рабдитиформний (1) 

філярієформний (2) 

бульбарний (3) 

Б. подвійний бульбарний (4) 

м’язово-залозистий (5) 

трихуроїдний (6) 

 

- філярієформний – простий і дещо потовщений у задній 

частині; 

- бульбарний – має велике потовщення у задній частині; 

- подвійний бульбарний – має два потовщення у задній ча-

стині; 

- мускульно-залозистий – у передній частині складається з 

м’язової тканини, у задній – з залозистої; 

- трихуроїдний – має вигляд тонкої довгої трубки, що ото-

чена одним рядом клітин (стихосом); 

- рабдитиформний – має невеликі потовщення у передній 

та задній частинах. 

Кишка – це трубка, що вистелена синтицієм. Поверхня 

синтицію має мікроворсинки. У самок нематод кишка закінчу-
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ється анальним отвором, а у самців є клоака, що виконує функ-

цію ануса. 

Екскреторна система примітивна, складається з канальців, 

які проходять у латеральних валиках гіподерми і об’єднуються 

біля екскреторної пори в ділянці стравоходу. 

Статева система. Нематоди – роздільностатеві гельмінти. 

Жіноча статева система включає яєчник, яйцепровід і матку, які 

можуть бути парними. Матка переходить у вагіну. У місці спо-

лучення матки і вагіни у деяких видів є короткий мускульний 

орган, який виконує допоміжну функцію при відкладанні яєць. 

Може бути присутній вульварний клапан. 

Чоловічі статеві органи представлені одним довгим 

сім’яником та сім’яним міхурцем, що переходить у 

сім’явиносний канал, який відкривається у клоаку. Допоміжні 

статеві органи інколи мають велике значення для ідентифікації 

нематод. Найважливіші з них – спікули (парні хітинизовані ор-

гани, що вводяться у жіночий статевий отвір під час копуляції) 

та губернакулум (хітинизована структура, що слугує для надан-

ня потрібного напрямку спікулам). 

Структури кутикули – видозміни та утворення, що мають 

ідентифікаційне значення (рис. 61, 62). Найважливішими з них є 

наступні: 

Вінчики пелюсток – складаються з рядів сосочків, розмі-

щених за зовнішнім та внутрішнім краєм ротової капсули. Фун-

кція їх полягає у фіксації ділянки слизової оболонки під час жи-

влення. 
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Рис. 61. Модифікації кутикули переднього кінця нематод:           

1 – вінчик пелюсток; 2 – головна везикула; 3 – цервікальна вези-

кула; 4 – цервікальне крило; 5 – цервікальний сосочок 

 

 

Рис. 62. Модифікації кутикули заднього кінця самців нематод:  

1 – спікула; 2 – губернакулюм; 3 – лопасть статевої бурси;        

4 – вентральні промені (ребра); 5 – зовнішньо-дорсальний про-

мінь; 6 – дорсальний промінь; 7 – латеральні промені 
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Цервікальні сосочки – розташовані у передній частині 

стравоходу, а каудальні – у задній частині хвоста. Це шипоподі-

бні або пальцеподібні відростки, які розміщені діаметрально. 

Функція їх фіксаційна та сенсорна. 

Цервікальні та каудальні крила – сплощені крилоподібні 

вирости кутикули у стравохідній та хвостовій ділянках. 

Цефалічні та цервікальні везикули – здуття кутикули на-

вколо ротового отвору і в ділянці стравоходу. 

Статева (копулятивна) бурса – утворення, за допомогою 

якого самець охоплює самку при копуляції. Воно створене з си-

льно розрослих каудальних крил, які підтримуються подовже-

ними каудальними сосочками, що називаються променями, або 

ребрами. Бурса складається з двох латералльних і однієї невели-

кої дорсальної лопастей. 

Бляшки та тяжі – це округлі та подовжені ниткоподібні 

утворення на кутикулі багатьох нематод підряду Spirurata. 

Під час свого розвитку нематоди періодично линяють, змі-

нюючи кутикулу. У повному циклі розвитку відбувається чотири 

линьки. Розрізняють личинок 1-ї, 2-ї, 3-ї, 4-ї та 5-ї стадій. Остан-

ня являє собою нестатевозрілу дорослу форму. 

За умов звичайного прямого циклу розвитку вільноіснуюча 

личинка линяє двічі після виходу з яйця, а зараження відбува-

ється при заковтуванні личинки 3-ї стадії. 

За умов непрямого циклу розвитку дві перші линьки відбу-

ваються у проміжного хазяїна, а остаточний хазяїн заражається 

або при поїданні проміжного хазяїна, або шляхом інокуляції ли-

чинок 3-ї стадії під час живлення проміжного хазяїна, такого як 

кровосисна комаха. 
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Після зараження відбуваються дві наступні линьки і утво-

рюється личинка 5-ї стадії. 

Розвиток гастроінтестинальних паразитів може повністю 

перебігати у просвіті травного каналу або з тимчасовим втру-

чанням у слизову оболонку. У багатьох видів нематод відбува-

ється значна міграція личинок за організмом хазяїна до того мо-

менту, поки вони не досягнуть остаточного місця паразитування. 

Найчастіше зустрічається гепато-трахеальний шлях переміщення 

личинок. При ньому личинки у стадіях, що розвиваються, з 

шлунково-кишкового каналу через портальну систему надходять 

у печінку, а потім за печінковою та каудальною порожнистою 

веною – у серце, звідки за легеневою артерією потрапляють у 

легені. Після цього личинки переміщуються за бронхами, трахе-

єю та стравоходом у шлунково-кишковий канал. Описаний цикл 

є основним, існують різні його варіації. 

Метаболізм та фізіологічні особливості нематод. Основ-

ним поживним запасом передпаразитичних стадій личинок не-

матод, що розвиваються в оболонці яйця або вільно існують, є 

жири, які розміщені у вигляді краплин в просвіті кишок. Інвазій-

ність цих стадій часто пов’язана з кількістю жирів: личинки, що 

виснажили свої резерви, майже не інвазійні. Окрім цього резерву, 

личинки 1-ї та 2-ї стадій більшості нематод живляться бактерія-

ми, однак при досягненні інвазійної 3-ї стадії вони повністю за-

лежать від жирових запасів. 

Дорослі паразити отримують енергію з глікогену, що нако-

пичується переважно у латеральних тяжах та мускулатурі. 

У личинкових стадій, що розвиваються вільно, метаболізм 

перебігає переважно у анаеробних умовах, тоді як дорослі нема-

тоди можуть метаболізувати вуглеводні як шляхом гліколізу 
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(анаеробно), так і шляхом окислювального декарбоксилування 

(аеробно). В останньому випадку можуть діяти механізми, які 

відсутні у хазяїна, тому саме на цю стадію впливають деякі про-

типаразитарні препарати. 

В багатьох нематод у рідинах організму є гемоглобін, що 

надає тілу червонуватого кольору. Гемоглобін нематод хімічно 

схожий з міоглобіном і має високу спорідненість з киснем будь-

якого гемоглобіну тварин. Основною функцією гемоглобіну не-

матод є транспортування кисню, отриманого при дифузії через 

кутикулу або кишечник, у тканини. Кровосисні гельмінти зазви-

чай заковтують велику кількість оксигенованих поживних речо-

вин при живленні. 

Видільна система, яка закінчується екскреторною порою, в 

основному функціонує не як видільний орган, а як орган осморе-

гуляції та підтримання сольового балансу. 

У м’ясоїдних та хутрових звірів паразитують представники 

8 підрядів нематод: Ascaridata, Strongylata, Rhabditata, Spirurata, 

Trichurata, Filariata, Dioctophymata, Camallanata. 

 

Хвороби, що викликаються нематодами підряду 

Ascaridata (Аскаридатози) 

 

Нематоди підряду Ascaridata мають ротовий отвір, оточе-

ний трьома губами. Стравохід циліндричний, бульбус відсутній. 

На хвостовому кінці самця можуть бути невеликі крила, преана-

льні та постанальні сосочки. Спікули дві, рівні, губернакулюм 

відсутній. Вульва самки знаходиться у передній половині тіла, 
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слабко помітна. Яйця мають багатошарову щільну шкарлупу – 

гладку або горбисту. Є гео- та біогельмінтами. 

Аскаридати, що паразитують у м’ясоїдних тварин, – геоге-

льмінтами. Розвиваються вони прямим шляхом або за аскарид-

ним типом (міграція личинок гепатопульмональним шляхом), 

або без міграції. 

 

Токсокароз собак 

(Toxocarosis canis) 

 

Хвороба спричинюється круглими гельмінтами Toxocara 

canis родини Anisakidae. Статевозрілі паразити локалізуються у 

тонких кишках, іноді у жовчних ходах печінки і підшлунковій 

залозі собак, песців, лисиць тощо. Хвороба має не лише ветери-

нарне, але й епідеміологічне значення, оскільки є найбільш роз-

повсюдженою формою вісцерального синдрому «блукаючої ли-

чинки» у людини. 

Збудник. Toxocara canis – це велика біла нематода, що ся-

гає 10 см довжини (рис. 65). Головний кінець устаткований 

трьома губами та широкими бічними крилами (рис. 63). Самець 

5–10 см завдовжки, має загнутий хвостовий кінець, на верхівці 

якого є особливий конусоподібний додаток і дві рівні спікули 

довжиною 0,75–0,95 мм. Самка довжиною 9–18 см, з прямим 

хвостом. Отвір вульви розміщений у передній частині тіла. 

Яйця токсокар мають круглу форму з комірчастою оболон-

кою. Їх діаметр становить 0,068–0,075 мм (рис. 64). 



 
 

102 

 
 

Рис. 63. Головний кінець 

Toxocara canis 

 
 

Рис. 64. Яйце Toxocara canis 

 

Цикл розвитку. У Toxocara canis цикл розвитку найсклад-

ніший порівняно з іншими видами, які входять в родину аскарид. 

Має чотири можливих шляхи зараження. 

Основна форма зараження звичайно аскаридна: яйце, що 

містить личинку 2-ї стадії, є інвазійним при оптимальній темпе-

ратурі за 4 тижні після виведення. Після заковтування інвазійно-

го яйця твариною у тонкому кишечнику відбувається звільнення 

личинки з шкарлупи, потім вона занурюється у стінку кишечни-

ка, потрапляє у кровоносну систему, надходить у кишкові вени, 

а далі через систему воротної вени – у печінку, за колом ворот-

ної вени – у каудальну порожнинну вену, у праве передсердя, 

правий шлуночок, у легені. У легенях відбувається друга линька 

і утворюється личинка 3-ї стадії, яка через бронхи, трахею і гор-

тань надходить в ротову порожнину. При заковтуванні зі слиною 

такі личинки затримуються у тонкому кишечнику, де відбува-

ються дві фінальні линьки і на 29-у добу після зараження гель-

мінти сягають статевої зрілості. Дана форма зараження відміча-

ється у собак віком до 3-х місяців. 
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Частина мігруючих личинок, що потрапили у велике коло 

кровообігу, через артеріальні судини потрапляють у різні ткани-

ни тварин і інкапсулюється, зберігаючи свою життєздатність. 

Коли м’ясоїдні тварини поїдають м’ясо або органи якоїсь твари-

ни (частіше гризуна), інвазованої цистами токсокар, з цист у ки-

шечнику виходять личинки, що розвиваються у статевозрілих 

гельмінтів. 

У собак, старших 3-х місячного віку, гепато-трахеальна мі-

грація личинок відбувається рідше і в 6 місяців майже припиня-

ється. Личинка 2-ї стадії переміщується до різних тканин – печі-

нки, легень, головного мозку, серця, скелетної мускулатури, а 

також стінки кишок. 

У вагітних собак відмічають пренатальне зараження, при 

якому личинки стають активними за 3 тижні до родів і мігрують 

до легень плода, де безпосередньо перед родами відбувається їх 

линька і формування личинок 3-ї стадії. У новонароджених цу-

ценят цикл завершується при переміщенні личинок у кишечник 

через трахею з фінальною линькою. В організмі суки при одно-

разовому зараженні міститься достатньо личинок для зараження 

всього її виводку, навіть якщо інвазії суки більше не відбуваєть-

ся. Невелика кількість таких діючих личинок завершує міграцію 

в організмі суки, а наявність дорослих гельмінтів зумовлює тим-

часове, але значне збільшення кількості яєць Toxocara, що виво-

дяться з фекаліями протягом декількох тижнів після родів. 

Цуценята-сисуни можуть також заражатися при заковту-

ванні личинок 3-ї стадії з молоком протягом перших 3 тижнів 

лактації. При зараженні таким шляхом міграції в організмі цуце-

нят не відбувається. 
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Резервуарні хазяї, такі як гризуни або птахи, можуть заков-

тувати інвазійні яйця. Личинки 2-ї стадії, що звільняються, пе-

реміщуються в організмі резервуарного хазяїна до тих пір, доки 

його не з′їсть собака, у шлунково-кишковому каналі якої відбу-

вається подальший розвиток личинки. 

Згідно останніх даних, у сук в пізній період вагітності і під 

час лактації може відбуватися реінвазія, яка призводить до тран-

смаммарного зараження цуценят-сисунів, а при настанні явного 

періоду захворювання у суки – до контамінації оточуючого се-

редовища яйцями гельмінтів. 

Мінімальні періоди паразитарної інкубації складають: 

- пряме зараження внаслідок заковтування яєць або личи-

нок з резервуарним хазяїном – 4 – 5 тижнів; 

- пренатальне зараження – 3 тижні. 

Епізоотологічні дані. Хвороба має значне поширення у 

багатьох країнах світу. Частіше реєструється у молодняка віком 

до 6 місяців. 

Повсемісне розповсюдження і висока інтенсивність інвазії 

токсокарами залежать від 3 факторів: 

1. Самки паразитів надзвичайно плодючі. Один гельмінт 

здатний виробляти до 700 яєць на 1 г фекалій кожен день. 

2. Яйця високорезистентні до екстремальних температур і 

можуть виживати в грунті протягом кількох років. 

3. Постійним резервуаром є соматичні тканини суки, і ли-

чинки в них не сприйнятливі до більшості антигельмінтних за-

собів. 

Епідеміологічні дані. Токсокарозна патологія часто реєст-

рується у дітей, які тісно контактують з домашніми тваринами 
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або відвідують майданчики, парки, де відмічається контамінація 

грунту фекаліями собак. Згідно досліджень, у таких місцях зав-

жди відмічається наявність життєздатних яєць токсокар у 10 % 

проб грунту. Хвороба викликає патологічний процес, відомий 

під назвою «вісцеральний синдром блукаючої личинки» 1 

Патогенез. За помірної інвазії фаза личинкової міграції ві-

дбувається без явного ушкодження тканин і дорослі гельмінти 

викликають незначну патологію кишечника. 

За умов сильної інвазії і легеневої фази личинкової інвазії 

відмічається пневмонія, яка інколи супроводжується набряком 

легень. Дорослі гельмінти викликають мукоїдний ентерит. Та-

кож може відбутися часткова або повна закупорка кишечника 

(рис. 65), а у деяких випадках – перфорація з перитонітом, а ін-

коли і закупорка жовчних ходів.  

Токсокари здатні виділяти токсини, що мають нейротокси-

чний вплив. У тварин відмічаються нервові явища, порушення 

секреторної та екскреторної функції шлунка та нирок. В крові 

                                                 
1 Терміном «вісцеральний синдром блукаючої личинки» звичайно поз-

начали інвазію вісцеральних тканин гельмінтами, чиїми природними хазяями 

були інші тварини. В наш час він означає тип інвазії лише людей, особливо, 

личинками собачої токсокари. Крім того, додатковим терміном також є «шкі-

ряна міграція личинок», що належить до чужорідних личинок, які знаходять-

ся у шкірі. Попередження вісцерального синдрому «блукаючої личинки» гру-

нтується на дегельмінтизації препаратами, на ізольованому зберіганні соба-

чих фекалій в домах і садах, а також обмеженні доступу собак на території, де 

граються діти. 
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зменшується вміст гемоглобіну та кількість еритроцитів, підви-

щується ШОЕ, розвивається лейкоцитоз, еозинофілія. 

 

 
 

Рис. 65. Закупорка кишечника  

цуценяти гельмінтами  

Toxocara canis 

 
 

Рис. 66. Toxocara canis 

 

  

У людей, в багатьох випадках, личинкова інвазія обмежена 

печінкою, внаслідок чого виникає гепатомегалія та еозинофілія, 

але інколи личинки виходять у систему кровообігу і переміща-

ються в інші органи, найчастіше в очі. В цих місцях, навколо ли-

чинки формується гранульома на сітчастій оболонці, що часто 

нагадує ретинобластому, і у дітей відмічали випадки видалення 

ока внаслідок неправильно встановленого діагнозу. Зрідка при 

утворенні гранульоми у патологічний процес втягується оптич-

ний диск з повною втратою зору. Більшість даних свідчить про 

часткову втрату зору з ендофтальмітом або грануломатозним ре-

тинитом. В наш час, лікування таких випадків здійснюється за 

використання лазерної терапії. У деяких випадках епілепсії при 

серологічних дослідженнях встановлено було інвазію собачою 
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токсокарою, але значення даного зв′язку остаточно ще не 

з′ясоване. 

Клінічні ознаки. При слабкій та помірній інвазії і легене-

вій фазі личинкової міграції клінічно хвороба не проявляється. 

Дорослі паразити у кишках можуть викликати збільшення чере-

ва, що супроводжується порушенням росту та розвитку, а у де-

яких випадках – діареєю. Інколи при блювоті виділяються цілі 

черви. 

Клінічна картина за умов сильної інвазії під час міграції 

личинок свідчить про ураження легень і включає кашель, підви-

щену частоту дихання, пінисті носові виділення. Летальний кі-

нець часто реєструють за легеневої стадії, а цуценята, які були 

сильно заражені трансплацентарно, можуть загинути упродовж 

кількох діб після народження. 

Порушення нервової системи, що проявляється судомами, 

викликане нейротоксинами, які виробляють дорослі токсокари. 

Патологоанатомічні зміни. В легенях при токсокарозі 

знаходять дрібні крововиливи, периваскулярний набряк, ациноз-

ну пневмонію. Зміни загального характеру виявляють у бронхі-

олах та бронхах, у печінці – дистрофічні явища, в жовчних ходах 

– статевозрілі нематоди. В нирках вираженість дистрофічних 

процесів залежить від ступеня інвазії. 

На початку хвороби в кишечнику визначають гострий ка-

таральний ентерит, який згодом переходить у хронічний процес. 

На розтині статевозрілих токсокар знаходять у тонких кишках, 

іноді в шлунку. 

Діагноз. При легеневій стадії і сильній інвазії, коли відбу-

вається міграція личинок, можлива постановка лише поперед-

нього діагнозу, який грунтується на одночасній появі ознак пне-
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вмонії у цуценят. Часто це відбувається через 2 тижні після на-

родження. 

Яйця у фекаліях субглобулярні, коричневі, мають товсту 

нерівну оболонку. За цими ознаками визначається вид збудника. 

Виведення яєць настільки велике, що флотаційні методи можна 

не використовувати, а яйця легко виявляються у простих фека-

льних мазках, до яких додається крапля води. 

З флотаційних досліджень використовують метод Фюлле-

борна. Рекомендується проводити діагностичну дегельмінтиза-

цію. 

Лікування. Застосовують солі піперазину, нілверм, декаріс, 

лопатол, пірантелу тартрат, пірантелу ембонат, морантелу тар-

трат, ринтал, івомек. 

Солі піперазину призначають всередину з кормом в дозі 

200 мг/кг три доби підряд. 

Нілверм (тетрамізол) ефективний як проти статевозрілих, 

так і молодих форм токсокар. Терапевтична доза для собак скла-

дає 20 мг/кг. Препарат вводять цуценятам у шлунок в формі 1 %-

го водного розчину одноразово за допомогою стравоходного зо-

нду. 

Декаріс застосовують після 12–16-годинної голодної дієти 

у суміші з кормом (м’ясний фарш) у дозі 2–3 мг/кг. Впливає на 

личинкові форми паразита. 

Лопатол (контрадіфен) дають з кормом одноразово у дозі 

100 мг/кг. 

Пірантелу тартрат (тивидін) використовують дворазово 

з кормом у дозі 15 мг/кг. 



 
 

109 

Пірантелу ембонат (ембовін) застосовують дві доби під-

ряд з кормом у дозі 15 мг/кг. 

Морантелу тартрат вводять всередину з кормом один раз 

на добу дві доби підряд в дозі 19 мг/кг. 

Ринтал призначають три доби підряд в дозі 10 мг/кг. 

Івомек або препарати івермектину вводять підшкірно од-

норазово у дозі 0,2–0,3 мг/кг. 

Профілактика. Часто рекомендують наступну, досить 

просту схему профілактики токсокарозу. 

Дегельмінтизацію усіх цуценят проводять у 2-х тижневому 

віці, а потім через 2–3 тижні, з метою усунення пренатально 

придбаної інвазії. Також рекомендують лікування суки разом з 

цуценятами. 

Після цього дегельмінтизацію проводять у 2-х місячному 

віці для позбавлення від інвазії, придбаної з молоком матері. 

Цуценят, яких придбали власники, дегельмінтизують двічі 

з інтервалом 14 діб. 

Оскільки є ймовірність, що навіть в організмі дорослих 

тварин може паразитувати невелика кількість гельмінтів (не ди-

влячись на їх переміщення у соматичні тканини), рекомендують 

проводити дегельмінтизацію дорослих собак кожні 3–6 місяців 

протягом всього життя. 

Проведені дослідження показали, що щоденне призначення 

високих доз фенбендазолу суці протягом 3 тижнів до родів і 2 

діб після родів значно елімінує трансмамарну та пренатальну ін-

вазію цуценят, хоча залишкова інвазія у тканинах сук може мати 

місце. Ця схема ефективна для розплідників. 
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Токсокароз котів 

(Toxocarosis felis) 

 

Хвороба спричинюється нематодами Toxocara cati, що па-

разитують у тонких кишках тварин родини котячих (котів, 

тигрів, левів, леопардів). 

Збудник. Toxocara cati – це типовий для родини білий ге-

льмінт. Довжина самців – 3–6 см, самок – 4–10 см. Паразити ча-

сто зустрічаються в асоціації з Toxascaris leonine. Диференційна 

діагностика грунтується на макроскопічному дослідженні або 

дослідженні гельмінтів за допомогою лупи. Цервікальні крила 

котячої токсокари мають форму верхівки стріли (рис. 67), задні 

краї знаходяться майже під прямим кутом до тіла, в той час як у 

Toxascaris поступово сходять на конус. У самця Toxocara cati, як 

і у самця Toxocara canis, є невеликий пальцепоодібний відросток 

на кінчику хвоста. 

Яйця Toxocara cati субглобулярні, мають товсту комірчас-

ту оболонку, майже безкольорові (рис. 68). 

 

 
 

Рис. 67. Цервікальні крила  

Toxocara cati 

 
 

Рис. 68. Яйце Toxocara cati 
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Цикл розвитку подібний до такого у Toxocara canis, коли 

зараження відбувається при заковтуванні личинок 2-ї стадії, що є 

в яйцях. Якщо зараження відбувається трансмамарно личинками 

3-ї стадії або при заковтуванні резервуарних хазяїв, цикл розвит-

ку проходить без міграції. 

На відміну від Toxocara canis, зараження у пренатальний 

період відсутнє. 

Період паразитарної інкубації від часу зараження складає 

біля 8 тижнів. 

Епізоотологічні дані. Епізоотологія гельмінтозу в значній 

мірі залежить від запасу личинок у тканинах матері, активізація 

яких відбувається у пізній період вагітності, а виділення з моло-

ком – під час лактації. Резервуарний хазяїн також має велике 

значення, оскільки у котів дуже виражений мисливський ін-

стинкт. Контакт з резервуарними хазяями не відбувається доти, 

доки кошенята не починають полювати або живитися здобиччю 

своїх матерів. 

Патогенез. Захворювання частіше виникає при зараженні 

збудниками, які знаходяться у молоці матері або при заковту-

ванні резервуарних хазяїв. Фаза міграції відсутня і патологічні 

зміни проявляються у кишках 

Клінічні ознаки. У котів спостерігають збільшення об’єму 

черева, діареї, порушення структури шерсті, погіршення росту і 

розвитку. Toxocara cati інколи викликає вісцеральний синдром 

„блукаючої личинки”. 

Діагноз і лікування – як при токсокарозі собак. 

Профілактика. Оскільки зараження відбувається при 

ссанні, попередження його ґрунтується на відокремленні коше-
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нят від матері і проведенні штучної годівлі. Потрібне також ран-

нє і неодноразове призначення антигельмінтних препаратів. 

 

Токсаскароз м’ясоїдних 

(Toxascarosis) 

 

Хворобу спричинюють круглі гельмінти Toxascaris leonina 

родини Ascaridae підряду Ascaridata. Статевозрілі паразити ло-

калізуються у тонких кишках собак, котів, лисиць, песців, вовків. 

Збудник зустрічається досить часто, але він має менше патоген-

не значення, ніж Toxocara, оскільки за паразитарної фази захво-

рювання міграції личинок паразита не відбувається. Резервуар-

ними хазяями слугують мишеподібні гризуни (миші, щури). 

Збудник. Toxascaris leonina – нематода світло-жовтого ко-

льору. Головний кінець паразита має вузькі бічні крила (рис. 69). 

Самець завдовжки 4–6 см, має хвостовий кінець без додатку, 

який поступово звужується, а також дві рівні спікули. Самка за-

вдовжки 6,5–10 см, отвір вульви відкривається у передній поло-

вині тіла. 

Макроскопічно Toxascaris практично не відрізняється від 

Toxocara canis (рис. 70). Єдина відмінність – наявність пальце-

подібного відростку на кінці хвоста самця токсокари.  

У котів диференційна діагностика від Toxocara cati грунту-

ється на визначенні форми цервікальних крил, що мають ланце-

топодібну та форму кінчика стріли відповідно (рис. 71). Для по-

рівняння наводимо й цервікальні крила Toxocara canis. 

 



 
 

113 

 
 

Рис. 69. Цервікальні крила      

Toxascaris leonina 

 
 

Рис. 70. Toxascaris leonina у 

кишечнику собаки 

 

 

Рис. 71. Морфологічні головного кінця (цервікальних крил) у ас-

каридат собак і котів  

 

У фекаліях собак та котів виявляють характерні округлі 

яйця, що мають гладеньку товсту оболонку (рис. 72). 

Цикл розвитку. У яйцях, що вийшли з кишечника 

м’ясоїдних, у навколишньому середовищі за сприятливих умов 

(при температурі 30º та достатній вологості) протягом 3 діб роз-

виваються інвазійні личинки. 
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Рис. 72 . Яйця Toxascaris 

leonine 

 

Зараження відбувається при заковтуванні яєць з личинками 

2-ї стадії та при поїданні резервуарних хазяїв, у тканинах яких 

присутні личинки. Подальший розвиток відбувається виключно 

у стінці та просвіті кишок. Міграції личинок не відбувається. 

Період паразитарної інкубації складає 11 тижнів. 

Епізоотологічні дані. Зараження м’ясоїдних тварин мож-

ливе як прямим шляхом, так і при поїданні резервуарних хазяїв, 

у яких личинки знаходяться в стінці шлунка та кишок. З хутро-

вих звірів особливо сильно заражаються песці. Інвазія починає 

виявлятися в липні, у 80–90 добовому віці. Максимум розповсю-

дження відмічається у серпні. 

Яйця токсаскарид досить стійкі до впливу несприйнятли-

вих факторів навколишнього середовища, можуть тривалий час 

зберігатися у грунті, протидіяти впливу різних хімічних речовин. 

Вони розвиваються навіть у концентрованих розчинах мідного 

купоросу, сулеми, сірчанокислого цинку, азотнокислого натрію, 

хлористого калію. При обробці фекалій 5%-м розчином фенолу 

яйця гинуть лише через 22 доби. 

Патогенез. Накопичення значної кількості токсаскарид у 

кишках спричиняє механічний та токсичний вплив. Внаслідок 
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цього виникає катаральне запалення тонкого кишечника, інколи 

закупорка його з розривом стінок і розвитком перитоніту. Доро-

слі гельмінти можуть з кишечника заповзати у жовчні протоки 

та жовчні ходи печінки, протоки підшлункової залози, шлунок. 

При цьому порушується нормальна діяльність цих органів. 

Клінічні ознаки. Відмічають діарею та запори. Черево у 

хворих тварин здуте. Внаслідок сильної інтенсивності інвазії 

спостерігається сильне виснаження, блідість слизових оболонок, 

поганий, інколи спотворений апетит, блювота, кольки. 

Діагноз. Підставою для встановлення діагнозу є виявлення 

яєць гельмінтів при гельмінтоовоскопічному дослідженні фека-

лій за методом Фюллеборна. 

Лікування та профілактика – як при токсокарозі. 

 

Байлізаскароз м’ясоїдних 

(Baylisascarosis) 

 

Хвороба спричинюється нематодами Baylisascaris procyo-

nis родини Ascaridae підряду Ascaridata. Збудники паразитують 

у єнотів і є небезпечними для домашніх м’ясоїдних тварин, оскі-

льки у них личинки збудника можуть викликати вісцеральний 

синдром блукаючої личинки. 

Рід Baylisascaris включає декілька видів: B. melis (парази-

тує у європейського барсука), B. transfuga (паразитує у ведмедів), 

B. columnaris (паразитує у скунсів та американських барсуків),   

B. devosi (паразитує у рибоїдних птахів та ластівок), B. laevis 

(паразитує у сурків).  
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Збудник. Baylisascaris procyonis – великі нематоди, морфо-

логічно подібні до Toxocara canis (рис. 73). Дорослі черви більші 

за Toxocara canis та живуть у тонких кишках єнотів. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 73. Дорослі Baylisascaris 

procyonis, зібрані від єнота у 

лабораторній склянці 

 

Яйця мають комірчасту поверхню. Ззовні вони схожі на 

яйця інших представників підряду Ascaridata, що паразитують у 

сухопутних ссавців: мають товсту шкарлупу, поверхня якої 

вкрита комірками (рис. 74).  

Цикл розвитку. Після того, як яйця потрапляють на грунт, 

за оптимальних умов навколишнього середовища вони набува-

ють інвазійних властивостей упродовж 1–2 тижнів. Єноти мо-

жуть заражатися, поїдаючи інвазійні яйця або інвазованих резер-

вуарних хазяїв. 

Епізоотологічні дані. Собаки можуть виступати як хазяї 

для дорослих гельмінтів, так і для личинок. 
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Рис. 74. Яйце Baylisascaris 

procyonis, виділені з фека-

лій єнотоподібної собаки. 

Містить комірчасту      

зиготу  
 

Епідеміологічні дані. У людей, інвазованих Baylisascaris 

procyonis, паразит може стати причиною розвитку сепсису і, на-

віть у деяких випадках, смерті. Причиною цього є вісцеральний 

синдром блукаючої личинки. Не всі вісцеральні інвазії, що су-

проводжуються менінгітом, завершуються летально, проте хво-

роба спричинює серйозні ураження та довготривалі розлади го-

меостазу. При міграції личинок в сітківку ока виникає зниження 

зору аж до сліпоти. 

Патогенез та клінічні ознаки. У неспецифічних хазяїв за-

хворювання проявляється ознаками вісцерального синдрому 

„блукаючої личинки”. Личинки здійснюють свою міграцію до 

центральної нервової системи, де вони стають причиною розви-

тку нейрологічних розладів.  

Описані інвазії у диких птахів родини курячих, безкілевих 

птахів, різноманітних гризунів, нутрій, морських видр, приматів 

та ін. 

Личинки легко розпізнаються при гістопатологічних дослі-

дженнях (рис. 75).  
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Рис. 75. Поперечний зріз 

через личинку Baylisascaris 

procyonis в мозку морської 

видри, що загинула від нер-

вових розладів 

 

Діагноз. У фекаліях виявляють яйця Baylisascaris procyonis 

(рис. 76, 77). 

 

 
 

Рис. 76. У фекаліях собаки яйця 

Baylisascaris procyonis, Toxocara 

canis (більші за розміром) та  

Uncinaria stenocephala 

 

 
 

Рис. 77. Яйця Baylisascaris 

procyonis та  

Trichuris vulpis 

Лікування собак, уражених дорослими гельмінтами, порі-

вняно легке. Рекомендовано використовувати солі піперазину у 

дозі 220 мг/кг маси тіла, пірантелу ембоат у дозі 20 мг/кг маси 
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тіла, івермектин – з розрахунку 1 мг/кг, моксідектін – 1 мг/кг 

лише один раз, фенбендазол або альбендазол – 50 мг/кг маси тіла, 

флюбендазол – 20 мг/кг маси тіла.  

Лікування тварин з личинковою формою досить важке. Для 

молодняка застосовують тіабендазол у дозі 50 мг/кг та предні-

золон у дозі 2 мг/кг на добу. В той же час ці препарати не пок-

ращують стан нервової системи. 

Профілактика – як при токсокарозі собак. 

 

Хвороби, що викликаються нематодами підряду 

Strongylata (Стронгілятози) 

 

Стронгілятози – гельмінтози тварин, що викликаються не-

матодами підряду Strongylata. Це величезна група паразитів, до-

сить різноманітних за своєю біологією. 

Представники підряду Strongylata розпізнаються за наявні-

стю на хвостовому кінці самців статевої бурси, що підтримуєть-

ся реброподібними сосочками та двох спікул. У багатьох видів 

цього підряду у навколишньому середовищі з яєць виходять ли-

чинки. Вони ростуть, декілька разів линяють і після цього ста-

ють інвазійними. 

У патології дрібних тварин найбільше значення мають на-

ступні родини підряду Strongylata: Ancylostomatidae, Metastron-

gylidae, Crenosomatidae, Syngamidae. 

 

Анкілостоматидози м’ясоїдних 

 

Анкілостоматидози – це хвороби, що викликаються нема-

тодами родини Ancylostomatidae підряду Strongylata. Цих гель-
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мінтів називають ще кривоголівками, внаслідок характерної фо-

рми їх переднього кінця – гачка. Вони викликають значну захво-

рюваність та загибель тварин насамперед тому, що є кровосиса-

ми кишечника.  

Як і всі стронгіляти, анкілостоматиди мають статеву бурсу, 

декілька кутикулярних виростів, рудиментарну ротову капсулу. 

Статева бурса і дві спікули у самців добре розвинені, а їх форма 

враховується при диференціації видів.  

Цикл розвитку прямий. Інвазійною є личинка третьої ста-

дії, яка знаходиться в оболонці яйця. 

Довжина анкілостом складає 1–2 см. Ротова капсула ве-

лика, з двома хітиновими пластинками, на вільному краї яких є 

гачкоподібні зуби: у Ancylostoma caninum (рис. 78) та Ancylosto-

ma tybaeforme їх по 3 пари, Ancylostoma braziliense – 2 пари.  

 

 1  2 

Рис. 78. Ancylostoma caninum: 1 – ротова капсула,  

2 – статева бурса 

 

Самці мають дві рівні спікули. Вульва у самок розміщена у 

задній третині тіла. 
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Анкілостомози 

(Ancylostomoses) 

 

Хвороби спричинюються кількома збудниками родини An-

cylostomatidae, які локалізуються у тонких кишках 

Збудники. Ancylostoma caninum – нематода дрібних розмі-

рів, завдовжки 1–2 см. Має велику ротову капсулу, озброєну 

двома хітиновими пластинами, на вільних краях яких розміщено 

по три великих гачкоподібних зуби. У самців є трилопатева ста-

тева бурса і дві одинакові спікули. 

Яйця сірого кольору, овальної форми, середніх розмірів, 

стронгілідного типу (мають тонку оболонку та кулі подрібнення 

всередині) (рис. 79). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 79. Яйце Ancylostoma 

caninum  
 

А. tubaeforme – схожа на A. caninum, паразитує у тонких 

кишках котів. 

А. braziliense – відрізняється від попередніх збудників ная-

вністю в ротовій капсулі двох пар зубів. 

Цикл розвитку прямий. За оптимальних умов в яйці роз-

виваються личинки 3-ї стадії протягом 5 діб. 
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Зараження відбувається як при проникненні у шкіру, так і 

аліментарно. У першому випадку личинки мігрують з кров′ю до 

легень, у бронхах та трахеї линяють і стають личинками 4-ї ста-

дії. Потім вони заковтуються і проходять у тонкий кишечник, де 

відбувається їх остаточна линька. Якщо зараження відбувається 

аліментарно, личинки здатні проникати у слизову оболонку ро-

тової порожнини і мігрувати до легень, а також проходити без-

посередньо у кишечник і розвиватися там. 

У будь-якому випадку інкубаційний період триває 14–21 

добу. 

Гельмінти відкладають яйця у великих кількостях, і хворі 

собаки разом з фекаліями виділяють їх протягом декількох тиж-

нів. 

Характерною особливістю A. caninum є те, що у сприйнят-

ливих сук частина личинок 3-ї стадії, які досягли легень, далі мі-

грує у скелетні м′язи, там залишаються «сплячими» до настання 

вагітності. Потім вони знову стають активними і проникають у 

молоко сук впродовж 3-х тижнів після родів. Таке зараження че-

рез молочну залозу викликає у цуценят важку анемію на 2-му 

або 3-му тижні життя. Одноразове зараження суки викликає тра-

нсмаммарну інвазію у 3-х подальших виводках. 

Міграція «сплячих» личинок 3-ї стадії, які знаходяться у 

м′язах як сук, так і кобелів, може відновитися через місяці і роки, 

щоб продовжити дозрівання їх у кишечнику. Стрес, важке за-

хворювання або підвищення дози кортикостероїдів можуть при-

скорити розвиток цього процесу. 
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Цикл розвитку A. tubaeforme подібний до такого у A. cani-

num. В той же час, відсутні повідомлення, що збудник може пе-

редаватися трансмамарно. 

A. braziliense зустрічається як у собак, так і у котів. Цикл 

розвитку цього збудника такий же, як і у інших анкілостом. Від-

сутні повідомлення про трансмамарну передачу збудника. 

Епізоотологічні дані. У собак поступово розвивається ві-

кова стійкість до збудників анкілостомозу, яка зумовлюється на-

бутим імунітетом. 

Зараження м’ясоїдних тварин відбувається перкутанно та 

аліментарно, у самок ще й трансмамарно. 

Важливим аспектом трансмамарного зараження є той факт, 

що захворювання відмічається у цуценят-сисунів, яких утриму-

вали в гарних умовах. Крім того, вони годувалися самкою, яка 

попередньо була оброблена антигельмінтними засобами.  

Контамінація оточуючого середовища відбувається при 

виділенні фекалій собаками на траву та грунт, що забезпечує 

зберігання вологи, а також захист личинок від сонячних проме-

нів. Так личинки можуть виживати протягом кількох тижнів. 

Важливо слідкувати за приміщенням для утримання тварин, 

особливо якщо у собачачих розплідниках волого і підлога має 

тріщини. При цьому може розвитися масова інвазія. 

Патогенез. Анкілостоми викликають гостру або хронічну 

геморагічну анемію, оскільки вони є гематофагами. Захворю-

вання частіше реєструється у собак віком до одного року, а ма-

ленькі цуценята, які заражені трансмаммарним шляхом, най-

більш сприйнятливі внаслідок низького резерву в організмі залі-

за. Втрата крові починається на 8-у добу після зараження, коли 

незрілі дорослі паразити заковтують частину слизової оболонки 
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з артеріолами. Кожен гельмінт викликає втрату 0,1 мл крові за 

добу і, за умов сильної інвазії, коли тварину уражують кілька со-

тен паразитів, у цуценят швидко настає важка анемія. 

За слабкої інтенсивності інвазії, що часто відмічається у 

дорослих тварин, анемія не така важка, оскільки червоний кіст-

ковий мозок може компенсувати втрату крові протягом деякого 

періоду. Врешті решт у собак і котів можуть розвитися дефіцит 

заліза і мікроцитарна гіпохромна анемія. 

У раніше сенсибілізованих тварин відмічається шкірна ре-

акція, що проявляється мокнучою екземою, особливо між паль-

цями, та виразковістю на місці проникнення личинок. 

При інвазії A. braziliense у тварин виникає гіпоальбуміне-

мія внаслідок втрати плазми через кишечник. Ці паразити не є 

кровосисними і мають менше патогенне значення у собак і котів, 

викликаючи лише невелике порушення функцій шлунково-

кишкового каналу, інколи діарею.  

Основне патогенне значення анкілостом для людини поля-

гає в тому, що вони є причиною виникнення вісцерального син-

дрому «блукаючої личинки». Ураження характеризується вини-

кненням еритематозних запальних ходів у шкірі та сильним све-

рбіжем. Викликається запалення інвазійними личинками A. 

braziliense, рідше – Uncinaria, які втручаються в шкіру і перемі-

щуються за дермою. Ці личинки не розвиваються, але шкірні 

ураження залишаються протягом декількох тижнів. 

Клінічні ознаки. За гострого перебігу захворювання від-

мічається анемія та апатія, а у деяких випадках – респіраторні 

порушення, які часто пов’язані з пошкодженнями, що спричине-

ні личинками, або гіпоксичним впливом анемії. У цуценят-
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сисунів анемія важка і супроводжується діареєю, за якої з фека-

льними масами можуть виділятися кров та слиз. 

За хронічного перебігу маса тіла тварин нижча за норму. 

Шерсть тьмяна, ламка. Відмічається зниження апетиту і, в де-

яких випадках, його спотворення. Також спостерігаються ознаки 

респіраторні порушення, пошкодження шкіри і кульгавість. 

Патологоанатомічні зміни. Трупи виснажені. Слизові 

оболонки бліді. Спостерігають катаральне і геморагічне запа-

лення тонких кишок, на слизовій оболонці – крапчасті кровови-

ливи та виразки. У просвіті кишок виявляють статевозрілих па-

разитичних червів. Окремі ділянки легенів інколи запалені. 

Діагноз встановлюють на підставі гельмінтоовоскопічного 

дослідження та виявлення яєць анкілостом. Слід відмітити, що у 

цуценят клінічні ознаки інвазії можуть проявлятися до виявлен-

ня яєць у фекаліях. 

Лікування. Для знищення дорослих гельмінтів та їх личи-

нок застосовують мебендазол, фенбендазол та нітроксонат. 

Аналогічний вплив мають деякі авермектини (див. Лікування 

токсокарозу собак). 

Якщо хвороба важка, бажано парентерально призначати ві-

таміни групи В та препарати заліза, забезпечити тварину багатим 

на білок раціоном. 

Профілактика. Слід застосовувати систему регулярної гі-

гієни та дегельмінтизації. Цуценят та дорослих тварин необхідно 

дегельмінтизувати кожні три місяці. 

Вагітних самок потрібно дегельмінтизувати хоча б один 

раз під час вагітності, а цуценят, які годуються молоком матері – 

двічі у віці 1–2 тижні, а потім – через два тижні. Для цуценят ви-
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користовують спеціальні препарати, що також дозволяє бороти-

ся з аскаридозною інвазією. 

Перинатальне зараження цуценґт личинками анкілостом, 

токсокар та іншіх гельмінтів можна знизити шляхом щоденного 

перорального застосування їм фенбендазолу від 3 тижнів до 2 

місяців після родів. 

Слідкують, щоб підлога у розплідниках була без щілин, су-

хою, забетонованою, добре вичищена та висушена. Підстилку 

міняють щоденно. Фекалії собак видаляють совком чи лопатою, 

а потім миють зі шлангу. 

У випадку спалаху інвазії грунт у загонах обробляють бо-

ратом натрія. Цей препарат згубно діє на личинки анкілостом, 

але знищує траву. На лисячих фермах можна облаштовувати 

дротяну підлогу у вигляді сітки. 

 

Унцінаріоз 

(Uncinariosis) 

 

Хвороба спричинюється круглими гельмінтами родини An-

cylostomatidae, які локалізуються у тонких кишках собак, котів, 

лисиць, песців та інших м’ясоїдних тварин і викликають запа-

лення шлунку, кишок та порушення обміну речовин. 

Збудник. Uncinaria stenocephala («північна анкілостома») – 

нематоди дрібних розмірів (довжина самця 0,6–1,1 см, самки – 

0,9–1,6 см), світло-жовтого кольору, злегка витончені з обох бо-

ків. На головному кінці розміщена добре розвинена ротова кап-

сула, озброєна двома різальними хітиновими пластинками (рис. 

80). В основі ротової капсули є 2 маленьких зуба. На хвостовому 
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кінці самця є статева бурса, що складається з трьох лопастей і 

дві рівні спікули. На хвостовому кінці самки є шипик, вульва ро-

зміщена у задній третині тіла. 

Яйця овальної форми, середнього розміру (0,078–0,083 мм 

завдовжки), стронгілідного типу. Вони подібні до яєць анкілос-

том. 

Цикл розвитку відбувається без проміжних хазяїв. 

М’ясоїдні тварини заражаються перорально, заковтуючи інва-

зійні личинки, які потрапляють у тонкі кишки, де приблизно че-

рез 15 діб досягають статевої зрілості.  

Міграції личинок через легені, на відміну від анкілостом, 

не відбувається. Хоча інвазійні личинки можуть проникати в 

шкіру, вони гинуть і не досягають статевої зрілості. Відсутні ві-

домості щодо трансмамарної передачі збудника. 

 

 

 

 

 

 

Рис. 80. Ротова капсула 

Uncinaria stenocephala з 

ріжучими пластинками-

зубами по краях  
 

Епізоотологічні дані. Хвороба реєструється всюди. Ексте-

нсивність та інтенсивність інвазії досягають піку влітку. Взимку 

ці показники мінімальні. 

Патогенез. Збудники проявляють механічну, токсичну, ан-

тигенну та інокуляротну дії, внаслідок чого спостерігаються ро-
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злади функцій травної системи хворих тварин. Гельмінти не є 

кровосисними, але за високої інтенсивності інвазії у цуценят 

може спостерігатися гіпоальбумінемія та анемія. Це супрово-

джується діареєю, анорексією та летаргією. Прояви дерматиту 

кінцівок вважаються наслідком гіперчутливості організму тва-

рини до контакту із збудником. 

Клінічні ознаки подібні до анкілостомозу. 

Патологоанатомічні зміни. Виявляють запалення та на-

бряк слизової оболонки тонкого кишечника. Слизова оболонка 

потовщена, вкрита крапчастими крововиливами – сліди прикріп-

лення паразитів. Інколи відмічають набряк скелетних м’язів, жи-

рове переродження печінки, нирок, серця. 

Діагноз – як при анкілостомозі. У місцевостях, де анкілос-

томи не реєструються, клінічні ознаки захворювання з наявністю 

яєць збудників у фекаліях вказують на унцінаріоз. У зонах, де 

анкілостоми ензоотичні, проводять ідентифікацію личинок. 

Лікування та профілактика – як за анкілостомозу. 

 

Метастронгілідози м’ясоїдних 

 

Гельмінтози викликаються нематодами підряду Strongylata, 

родини Metastrongylidae. Гельмінти на головному кінці мають 

дві потужні трилопасні губи. Бурса у самця добре розвинена, але 

має вкорочені ребра. Вульва у самок розміщена на задньому кін-

ці тіла, біля ануса. Є гео- та біогельмінтами. Паразитують у ле-

генях тварин або біля них. 
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Ослероз 

(Oslerosis) 

 

Хвороба спричинюється представниками родини Metas-

trongylidae, що локалізуються у верхніх дихальних шляхах, і ха-

рактеризується ураженням трахеї і бронхів м’ясоїдних тварин 

родини собачачих. 

Збудник. Oslerus osleri – дуже дрібні, бліді та тонкі нема-

тоди. Донедавна цей рід належав до філяроїдів, але завдяки осо-

бливостям своєї морфології був виділений окремо. Вперше опи-

саний вченим Cobbold (1879). 

Довжина самців – 4–7 мм, самок – до 15 мм (рис. 81). Ло-

калізуються гельмінти у фіброзних вузликах в ділянці біфуркації 

трахеї, а також у прилеглих бронхах (рис. 82). 

 

 
 

Рис. 81. Дорослі черви Oslerus 

osleri, вилучені з трахеального 

вузлика собаки 

 
 

Рис. 82. Паразитарні вузлики в 

ділянці біфуркації  

трахеї собаки 

 

Цикл розвитку прямий. Самки яйцеживородні. Більшість 

яєць позбавляються оболонки ще в трахеї. Значна частина личи-
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нок відкашлюється, заковтується і виходить з фекаліями у на-

вколишнє середовище. Зараження відбувається шляхом заковту-

вання личинок. Досить часто зараження відбувається при обли-

зуванні сукою своїх цуценят і передачі їм личинок 1-ї стадії, які 

щойно вилупилися і містяться в її слині. 

Після заковтування у тонких кишках відбувається перша 

линька, і личинки 2-ї стадії переміщаються до легень лімфогема-

тогенним шляхом. Розвиток личинки до 5-ї стадії відбувається в 

альвеолах і бронхах, а дорослі особини мігрують у трахею. Інку-

баційний період триває 10–18 тижнів. 

Епізоотологічні дані. Ослероз реєструється у багатьох 

країнах світу. Частіше зустрічається у лактуючих сук. Відомості 

щодо породної сприйнятливості у тварин відсутні. 

Патогенез. Вузлики, у яких знаходяться гельмінти, 

з′являються приблизно через 2 місяці після зараження. Вони ма-

ють рожевувато-сірий колір, і на поверхні можуть бути помітні 

невеликі гельмінти, яких видно ззовні (рис. 83). Вузлики мають 

фіброзний характер і щільно прилягають до слизової оболонки. 

Вони можуть сягати до 2 см у діаметрі. Хоча більша частина їх 

виявляється поряд з біфуркацією, деякі гельмінти можуть існу-

вати у кількох сантиметрах від даної ділянки. 

Клінічні ознаки. Найчастіше хвороба перебігає безсимп-

томно. Характерні вузлики виявляються лише випадково, при 

патологоанатомічному дослідженні. Спостерігається ураження 

органів дихання. Основним клінічним проявом хвороби є кашель, 

який з’являється після фізичного навантаження, особливо у слу-

жбових собак. 
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Рис. 83. Ослерозний ву-

злик, вилучений з тра-

хеї собаки при бронхо-

скопії 
 

 

Основні клінічні ознаки хвороби – порушення функцій ре-

спіраторного тракту і кашель, що дратує, особливо після фізич-

ного навантаження. Найважче хвороба перебігає у собак віком 

6–12 місяців. Тварини, яких утримують вдома і фізичні наванта-

ження у них обмежені, цю інвазію переносять досить легко, і по-

рушення з боку органів дихання незначні. 

Патологоанатомічні зміни. Спостерігаються ознаки запа-

лення трахеї та бронхів. В ділянці біфуркації трахеї та прилеглих 

тканинах помітні ослерозні вузлики (рис. 84). 

Діагноз. Досліджують мазки слизу з глотки кілька разів. 

Відмічено, що при пароксизмальному кашлі виділяється слиз, 

який містить значну кількість личинок (рис. 85). Менше значен-

ня мають дослідження фекалій. 

Найбільш надійним методом є бронхоскопія. При цьому 

можна визначають наявність вузликів, їх розмір і локалізацію. 

Збирають слиз з трахеї, виявляють яйця і личинки. Останні зав-

жди згорнуті, інертні і мають S-подібний хвостовий кінець (рис. 
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86). Великі вузлики можна виявити при латеральній рентгеног-

рафії грудної клітки. 

 

 
 

Рис. 84. Вузлики Oslerus osleri у 

ділянці біфуркації трахеї та 

прилеглих тканинах 

 
 

Рис. 85. Яйця Oslerus osleri з 

личинками 1-ї стадії у тра-

хеальному вузлику 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Рис. 86. Личинка 1-ї стадії у 

трахеальному слизу собаки. 

S-подібної форми хвостовий 

кінець 
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Лікування. Гарний ефект отримують при застосуванні 

івермектину у дозі 0,2 мг/кг маси тіла тварини. Є три критерії 

ефективної хіміотерапії при інвазії Oslerus: зникнення клінічних 

ознак, пов’язаних з інвазією; розрив та загоєння вузликів; зник-

нення личинок у трахеальному слизу та фекаліях тварин. 

Фенбендазол у дозі 50 мг/кг маси тіла кожного дня протя-

гом 7 діб (зникає кашель у інвазонаних тварин). 

Препарати альбендазолу, тіабендазолу, а також внутріш-

ньовенне введення тіацетарсаміду не впливає на знищення да-

ної інвазії у собак. 

Профілактика. Проведення контролю за захворюванням 

надто складне до виявлення інвазованих сук і проведення їх лі-

кування до родів і протягом лактації. Єдиним методом боротьби 

з інвазією вважають штучне випоювання молока цуценятам піс-

ля їх народження або підкладання їх до неінвазованих сук. 

Зустрічаються також інші види Oslerus. 

Oslerus rostratus – метастронгіліда, яка є паразитом котів. 

Це великий гельмінт, дуже схожий на Oslerus osleri. Найчастіше 

зустрічається у котів в США, островів Тихого океану, у країнах 

Південної Європи та Близького Сходу. 

Дорослі самці сягають 28–37 мм довжини, а самки – 48–64 

мм. Типове місце локалізації паразитів – підслизовий шар брон-

хів. 

Цикл розвитку включає проміжних хазяїв, якими є слимаки. 

В них личинки розвиваються до 3-ї стадії, яка є інвазійною. Ре-

зервуарними хазяями виступають мишоподібні гризуни. Коти 

заражаються при поїданні резервуарних хазяїв або слимаків. 

Личинки 1-ї стадії виявляються у мокротинні та фекаліях 

котів через 78 діб після зараження. 
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Немає відомостей щодо клінічних ознак інвазії та ефектив-

ного лікування. 

Oslerus pararostratus – паразит, який був виділений з трахеї 

собак в Мексиці. 

 

Філяроїдоз 

(Filaroidosis) 

 

Хронічне або латентне захворювання м’ясоїдних домашніх 

та диких тварин спричинюється паразитуванням дрібних нема-

тод родини Metastrongylidae у паренхімі легень. 

Збудники. Filaroides milksi, F. hirthi – дуже дрібні, тонкі, 

волосоподібні нематоди сіруватого кольору, вперше описані 

Whitlock, 1956. Їх не лише важко виявити у паренхімі легень не-

озброєним оком, але й складно виділити з легеневої тканини, не 

ушкодивши. При дослідженні відбитків поверхні розрізу легене-

вої тканини можна виявити фрагменти гельмінтів, яєць і їх ли-

чинок, що при знанні хазяїна і місця локалізації достатньо для 

виявлення роду збудника. 

Цикл розвитку. В паренхімі легень гельмінти відкладають 

яйця, які мають тонку шкарлупу. З них вилупляється личинка 1-ї 

стадії без оболонок. Вона виходить у навколишнє середовище з 

фекаліями або мокротинням. Заражаються тварини при заковту-

ванні личинок. Самка заражає цуценят при облизуванні. Личин-

ка проходить 5 стадій розвитку (личинка 1-ї стадії → імаго). Всі 

стадії розвиваються у легеневій тканині собак. Гельмінти стають 

статевозрілими і починають відкладати яйця через 32–35 діб піс-

ля зараження тварини. Можлива аутоінвазія (реінфекція), яка 
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може посилювати потенційну небезпеку інвазії. Такий феномен 

описано в окремих нематод – паразитів домашніх тварин та лю-

дини (Probstmayria vivipara, Capillaria philippinensis, Ollulanus 

tricuspis and Strongyloides stercoralis). Інкубаційний період три-

ває до 5 тижнів. 

Епізоотологічні дані. Хвороба розповсюджена у Північній 

Америці, Європі та Японії. Про епізоотологію відомо мало. F. 

hirthi вперше було виявлено у експериментальних розплідниках 

собак-гончаків. Нині можна припустити його виникнення і у 

звичайних собачих розплідниках. 

Патогенез. Основними ураженнями є невеликі м′які сіру-

ваті міліарні вузлики, поява яких пов′язана з наявністю гельмін-

тів, що розміщені під плеврою і за всією паренхімою легенів. За 

сильної інвазії вузлики зливаються у сірувату масу. 

Клінічні ознаки. Інвазія Filaroides hirthi зустрічається рід-

ко і викликає потенційно небезпечне захворювання у імуноком-

петентних собак. Філяроїдоз перебігає безсимптомно і виявля-

ється лише при патологоанатомічному розтині. При радіографі-

чному дослідженні найбільш помітні зміни у паренхімі легень, 

що мають вигляд вузликових інфільтратів (рис. 87).  

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 87. Рентгенографі-

чне зображення легень 

(міліарні інфільтрати) 

собаки при інвазії          

F. hirthi   
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Також виявляються перибронхіальні, альвеолярні та інтер-

стиціальні лінійні і вузликові ущільнення, які характеризують 

бронхіоліти, перибронхіти, периваскуліти, осередкові пневмоні-

ти, інтерстиційну пневмонію, гранульоми та плевральний фіброз. 

Патологоанатомічні зміни. У собак, які інвазовані хроні-

чно, виявляють мінімальну клітинну реакцію навколо живих ге-

льмінтів, але відмічаються осередкові грануломатозні розрос-

тання навколо мертвих червів. Ця патологічна альтерація може 

бути сплутана з препаратоіндукованими або неопластичними 

пошкодженнями. Маленькі (1–5 мм) підплевральні вузлики жов-

тувато-коричневого, сірого або зеленуватого кольору розсіяні на 

кількох або на всіх долях, найчастіше у лівій верхівчастій части-

ні легень. Вузлики оточені щільною фіброзною тканиною, інко-

ли вони зливаються у плевральні фіброзні поля. 

Діагноз. У фекаліях і мокротинні (рідко) можна виявити 

личинки 1-ї стадії, які загорнуті у кільце. Хвостовий кінець у них 

має виїмку, потім звуження та ланцетоподібний кінець (рис. 88). 

Застосовують метод флотації – седиментації з цинком сульфатом. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Рис. 88. Личинка 1-ї стадії F. 

hirthi у фекаліяз хворої собаки 
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Лікування. Застосовують івермектин, тіабендазол, фе-

нбендазол, альбендазол та левамізол у рекомендованих настано-

вами дозах. 

Профілактика (див. Ослероз). 

 

Елуростронгільоз 

(Aelurostrongylosis) 

 

Захворювання дихальних шляхів котів спричинюється тон-

кими нематодами родини Metastrongylidae, які локалізуються у 

паренхімі легенів та дрібних бронхіолах. 

Збудник. Aelurostrongylus abstrusus – дуже тонкі нематоди, 

які на свіжій тканині легенів мають темно-коричневий або чор-

ний колір. Їх важко відокремити для дослідження, не ушкодив-

ши. Дорослі самки мають завдовжки 9–10 мм, а самці – 4–6 мм, 

завширшки до 1 мм. При дослідженні відбитку поверхні розрізу 

виявляють фрагменти гельмінтів, а також характерні личинки 

першої стадії (рис. 89). 

Проміжними хазяями є велика кількість молюсків. 

Цикл розвитку. Гельмінти відкладають яйця з тонкою 

шкарлупою. У легенях з них вилуплюються личинки 1-ї стадії, 

які виводяться назовні з фекаліями. Личинки проникають у ногу 

молюска і розвиваються до інвазійної 3-ї стадії. Під час цієї ста-

дії молюск може бути заковтнутий резервуарними хазяями – 

птахами або гризунами. Зараження котів відбувається при пої-

данні цих тварин, а личинки 3-ї стадії потім з травного каналу 

переміщаються у легені з лімфою та кров′ю. 

Інкубаційний період триває 4–6 тижнів, а патентний       

період – близько 4 місяців. В той же час деякі гельмінти можуть 
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виживати у легенях протягом кількох років при відсутності ли-

чинок у фекаліях. Інші метастронгіліди – паразити легеневої 

тканини  котячих. 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Рис. 89. Яйця і ли-

чинки Aelurostron-

gylus abstrusus у ле-

генях кота 

 

Bronchostrongylus subcrenatus – паразит легеневої тканини 

котячих, дещо схожий на Aelurostrongylus abstrusus. Описаний у 

леопардів в Конго. Самці цього виду мають довгі тонкі спікули. 

Вульва самок розміщена в задній частині тіла, біля ануса, як і у 

інших метастронгілід. Дорослі паразити завдовжки 10–23 мм.  

Цикл розвитку схожий на цикл Aelurostrongylus abstrusus. 

В організмі молюска личинка досягає інвазійної стадії за 8 діб. 

Інкубаійний період триває 28 діб. 

Troglostrongylus subcrenatus (brevoir) – паразит котячих, які 

мешкають на узбережжі Мертвого моря.  

Епізоотологічні дані. Рід Aelurostrongylus широко розпо-

всюджений. Його майже неможливо контролювати завдяки про-

міжним хазяям (слимаки, равлики), а також великій кількості ре-

зервуарних хазяїв. Згідно усім дослідженням, екстенсивність ін-

вазії становить більше, ніж 5 %. 
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Патогенез. Збудник має низьку патогенність. В більшості 

випадків у легенях виявляють лише багаточисельні невеликі 

осередки, які мають сірувату центральну частину. У цих вузли-

ках містяться личинки та рештки тканин, але в деяких випадках, 

за умов сильної інвазії, наявні більші за розмірами вузлики, до 1 

см в діаметрі, центр яких має казеозну структуру і виступає на 

поверхні легень. Ці вузлики можуть зливатися разом, формуючи 

осередки ущільнення. При мікроскопічному дослідженні поміт-

но, що альвеоли закупорені гельмінтами, яйцями та скопичення-

ми клітин, які можуть викликати формування гранульом. Харак-

терними змінами є гіпертрофія м’язів та гіперплазія не лише 

бронхіол та альвеолярних протоків, але й середніх легеневих ар-

терій. 

За виключенням незворотних змін у м’язах, розсмоктуван-

ня відбувається швидко, і структура легенів повністю відновлю-

ється через 6 місяців після експериментального зараження. В той 

же час значна інвазія може залишатися. 

Клінічні ознаки виражені слабо. В стані спокою можли-

вий незначний хронічний кашель. При фізичному навантаженні 

відмічають кашель та нежить, які супроводжуються легкою за-

дишкою і утворенням слизового мокротиння. 

Патологоанатомічні зміни відображені у розділі «Патоге-

нез». 

Діагноз. Проводять повторні дослідження фекалій за мето-

дом Бермана, виявляють личинки, що мають S-подібний хвосто-

вий кінець з субтермінальним шипом (рис. 90). Дослідження й 

фарінгеальні змиви (рис. 91).  
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Рис. 90. Личинка 1-ї стадії        

Aelurostrongylus abstrusus у  

фекаліях кота 

 
 

Рис. 91. Личинка 1-ї стадії 

Aelurostrongylus abstrusus у 

трахеальному змиві кота 

 

При рентгенографії виявляють підвищену щільність су-

дин і паренхіми (рис. 92). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 92. Рентгенограма 

легень кота, хворого на 

елуростронгільоз. Помі-

тно місця розміщення 

яєць та ущільнень 

 

Лікування. Ефективним є застосування препаратів фе-

нбендазолу у дозі 50 мг/кг щоденно протягом 3 діб. 

Профілактика. При можливості попереджають контакт 

котів з проміжними та резервуарними хазяями, що й забезпечує 

профілактику захворювання. 
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Ангіостронгільоз 

(Angiostrongulosis) 

 

Хвороба собак викликається нематодою родини Metastron-

gylidae, яка паразитує у правому шлуночку серця та легеневих 

артеріях («французький серцевий черв»). Захворювання собак 

має тенденцію до хронічного перебігу протягом місяців та років. 

Форми прояву – від субклінічних до фатальних ефектів для ор-

ганізму хазяїна. 

Збудник. Angiostrongylus vasorum – малі тонкі черви роже-

вуватого кольору, довжиною до 2,5 см. Самці мають бурсу (рис. 

93), а у самок білі яєчники оточують червоного кольору кишеч-

ник (рис. 94). Вперше збудник був виявлений у собаки при нек-

роскопії в 1853 році в м. Тулузі (Франція), а описаний у 1866 ро-

ці Байлетом.  

 

 
 

Рис. 93. Дорослий самець       

A. vasorum у розчині очищено-

го лактофенолу. Помітно бу-

рсу, спікули та ребра 

 
 

Рис. 94. Доросла самка 

A .vasorum в розчині очищеного 

лактофенолу. Петлі матки об-

виті навколо кишечника 

  

Самка виробляє та відкладає недиференційовані яйця, з 

яких вилуплюються личинки першої стадії, що виводяться разом 
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з фекаліями. Личинки 1-ї стадії розміром 0,31–0,4 мм. У них го-

ловний кінець, схожий на гудзик, а хвостовий розміщений в суб-

термінальній виямці («сувора петля») з дорсальним рифленим 

шипом (рис. 95). 

Дефінітивні хазяї – різні види диких лисиць та домашні со-

баки. Природна інвазія описана у червоних лисиць, африкансь-

ких пустельних лисиць, сріблястих лисиць, шакалів. 

Проміжні хазяї – наземні молюски та слимаки.  

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Рис. 95. Хвіст личинки 1-ї 

стадії Angiostrongylus vaso-

rum з петлею та маленьким 

дорсальним шипом 

 

Цикл розвитку. Дорослі гельмінти у великих легеневих 

судинах собак відкладають яйця. З кров’ю вони переносяться до 

капілярів і з них вилупляються личинки, які потрапляють у аль-

веоли, мігрують до трахеї, а потім у травний канал і назовні ви-

діляються з фекаліями. Подальший їх розвиток відбувається піс-

ля проникнення в організм проміжного хазяїна, де личинки до-

сягають інвазійної стадії через 17 діб. Інвазованих личинками 3-ї 

стадії молюсків заковтують собаки. Личинки переміщаються у 



 
 

143 

лімфатичні вузли, що прилягають до травного каналу і двічі ли-

няють, а потім мігрують до судин. Личинок 5-ї стадії також ви-

являють у печінці собак.  

Інкубаційний період складає 7 тижнів. Гельмінти можуть 

жити в організмі собаки більше 2 років. 

Angiostrongylus cantonensis паразитує у легеневій артерії 

щурів на Далекому Сході. Збудник може викликати захворюван-

ня у людини при поїданні заражених молюсків або ракоподібних, 

що є резервуарним хазяїном. Личинки 3-ї стадії переміщуються 

до головного мозку, де викликають еозинофільний менінгоенце-

фаліт, який призводить до смерті. 

Епізоотологічні дані. Збудник A. vasorum розповсюдже-

ний дуже широко, проте його частіше реєструють у певних регі-

онах, особливо у сільських районах. Не виявляють його у собак 

в Америці. 

Патогенез. Молоді черви виявляються у легеневій артерії 

через 10 діб після зараження. Реакцією організму тварини на них 

є розвиток запальної відповіді з подальшим втягуванням оточу-

ючої легеневої паренхіми. Виникають осередки інтерстиційної 

пневмонії. За ходом міграції личинок розвиваються легеневі 

кровотечі. В місцях локалізації яєць та личинок з’являються гра-

нульоми. У хронічних випадках розвивається фіброз судин, ем-

фізема легень. Як і при серцевому дирофіляріозі, ураження леге-

невих судин включають тромбартеріїт та проліферативні проце-

си на інтимі. Виникає закономірна легенева гіпертензія, яка зу-

мовлюється застійною правосторонньою серцевою недостатніс-

тю. Поширення процесу на серце веде до ендокардиту з втягу-

ванням тристулкового клапана. 
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Розвивається коагулопатія у вигляді синдрому дисемінова-

ного внутрішньосудинного згортання крові та імуноопосередко-

ваної тромбоцитопенії. Виникають анемія, мелена, крововиливи 

та підшкірні гематоми. Тривале згортання крові може сприяти 

респіраторним та/або серцевим розладам. Крововиливи під твер-

ду оболонку спиного або головного мозку супроводжуються 

ознаками нервових розладів. 

Можливе випадкове занесення дорослих гельмінтів (очі, 

лівий шлуночок, стегнова артерія) та личинок першої стадії (го-

ловний та спинний мозок, очі, нирки, печінка, скелетні м’язи, 

кишечник, шлунок, підшлункова залоза, селезінка, наднирники, 

щитоподібна залоза) у місця незвичного паразитування. Частіше 

це відбувається тоді, коли гельмінти надають перевагу входжен-

ню у ліву половину серця та транспортуються до різних тканин 

через системну циркуляцію. 

Клінічні ознаки. За високої інтенсивності інвазії розвива-

ється тахіпное, сильний продуктивний кашель. В мокротинні ін-

коли міститься кров. У собак в стані спокою можуть розвиватися 

непритомності. У низько розміщених ділянках тіла (черево, мі-

жщелеповий простір, кінцівки) інколи виникають нехворобливі 

гематоми. 

Патологоанатомічні зміни. При пальпації судини щільні 

(рис. 96). Поверхня розрізу легень плямиста, червоно-бордового 

кольору (рис. 97). Під шкірою – багаточисельні гематоми.  

Діагноз. Виявляють у фекаліях та мокротинні личинок 1-ї 

стадії, які мають характерні морфологічні ознаки.  

Радіографічні та гематологічні зміни неспецифічні, але 

можуть бути додатковими у постановці діагнозу на ангіострон-
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гільоз. Радіографічні зміни включають дифузне наростання 

щільності у перибронхіальній, інтерстиціальній та альвеолярній 

ділянках. 

 

  
 

Рис. 96. Поперечний розріз    

судини і гельмінтів A. vasorum 

 

Рис. 97. Легені собаки при ін-

вазії Angiostrongylus vasorum 

 

Багаточисельні вузликоподібні ущільнення можуть вияв-

ляють у периферичних ділянках каудальних легеневих долей. 

Права половина серця та легенева артерія розширені. Гематоло-

гічні зміни неспецифічні, але виявляються анемія та моноцитоз. 

Лікування. Для лікування хворих собак застосовують 

івермектин – 200 мг/кг підшкірно один раз на тиждень до при-

пинення індикації личинок, фенбендазол – 20 мг/кг один або два 

рази на добу протягом 2–3 тижнів, левамізол – 7,5 мг/кг протя-

гом двох діб підряд. 

Профілактика. Полягає у недопущенні контакту 

м’ясоїдних тварин з проміжними хазяями, що може бути досяг-

нуто шляхом застосування молюскоцидних препаратів. 
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Креносомоз 

(Crenosomosis) 

 

Хвороба викликається круглими гельмінтами родини 

Crenosomatidae підряду Strongylata. Паразити локалізуються у 

бронхах і трахеї собак та хутрових звірів (лисиці, песці, норки, 

барсуки, єноти, куниці). 

Збудник. Crenosoma vulpis – тонкі білі нематоди невеликих 

розмірів (довжина самця – 0,35–0,5 см, самки – 1,2–1,5 см). Вони 

характеризуються наявністю на кутикулі переднього кінця тіла 

кільцеподібних складок, на яких по краях розміщуються декіль-

ка спрямованих назад шипів (рис. 98).  

Хвостовий кінець самців має кутикулярну бурсу й дві од-

накової довжини спікули; є рульок.  

У самки на верхівці хвоста розміщені два сосочки, вульва 

відкривається поблизу середини тіла. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 98. Головний кі-

нець Crenosoma vulpis 
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Самки живорjдні. У навколишнє середовище з фекаліями 

виділяються личинки довжиною до 0,35 мм (рис. 99). 

 

 

 

 

 
 

 

Рис. 99. Личинка 1-ї 

стадії Crenosoma vul-

pis в фекаліях собаки  

 

Цикл розвитку. Гельмінти розвиваються за участю про-

міжних хазяїв, якими є наземні молюски. 

Самки відкладають яйця у бронхах та трахеї собак. З них 

вилуплюються личинки 1-ї стадії, які відкашлюються і заковту-

ються твариною, а далі виділяються з фекаліями. У навколиш-

ньому середовищі вони заковтуються проміжними хазяями, в 

яких після двох линьок перетворюються на личинки третьої ста-

дії. Інвазованих наземних молюсків заковтують дефінітивні хазяї 

і у них личинки 3-ї стадії вивільняються й лімфатичними 

шляхами або через систему портальної вени мігрують у легені, 

де двічі линяють. Інкубаційний період триває 19 діб. 

Епізоотологічні дані. Креносомоз лисиць реєструється ча-

стіше на фермах і спричиняє значну проблему звірогосподарст-

вам. Хвороба носить сезонний характер. Найвища інтенсивність 

інвазії спостерігається восени. Заражаються тварини будь-якого 

віку, однак найнебезпечніший збудник для лисенят віком 3–7 міс. 
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Молюски живуть у сирих, затемнених та зарослих травою 

місцях. У зв’язку з цим екстенсивність інвазії досить висока у 

лисиць, яких утримують у загонах, де є сухопутні молюски. 

Патогенез. Основний патогенний вплив креносом полягає 

у травматичному впливі шипів складок кутикули. На слизовій 

оболонці дихальних шляхів розвивається запальний процес, ви-

никає бронхопневмонія, закупорка дрібних бронхів та бронхіол. 

Утруднення нормальної циркуляції повітря в альвеолах погіршує 

кисневий обмін. Проникнення паразитів у легеневу тканину 

сприяє інокуляції мікроорганізмів, які призводять до загибелі 

хворих тварин. Накопичення слизу за розвитку бронхіту та тра-

хеїту сприяє виникненню емфіземи легень. 

Клінічні ознаки неспецифічні. Перебіг креносомозу може 

бути гострим та хронічним. У хворих тварин дихання утруднене, 

з носових отворів виділяється значна кількість слизу. Апетит 

знижується, з’являються кашель, хрипи, чхання, слабкість, знач-

не виснаження, анемія. Линяння лисиць затримується. Навіть не-

значна ураженість спричинює зниження якості хутра. Нерідко 

хворі тварини гинуть. 

Патологоанатоміні зміни. При розтині трупів спостеріга-

ють катаральне запалення трахеї і бронхів з великою кількістю 

слизу, їхня слизова оболонка набрякла, з численими крововили-

вами. У легеневій тканині виявляють значні ділянки запалення, 

емфізему. 

Діагноз. Зажиттєвий діагноз установлюють на підставі ге-

льмінтоларвоскопічних досліджень з урахуванням епізоотологі-

чних даних та клінічних ознак хвороби. Проводиться досліджен-

ня фекалій за допомогою методу Бермана з метою виявлення ли-
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чинок 1-ї стадії, які нагадують личинок стронгілоїдів. Личинки 

та дорослі черви виявляють в трахеобронхіальному слизу та 

бронхоальвеолярних змивах. 

Радіографічні зміни включають розширене ущільнення у 

воротах бронхів та лопатковій частині бронхіальної стінки, про-

дуктивну кардіомегалію з інтерстиційними візерунками та тка-

нинними ущільненнями в діафрагмальній долі легень.  

Бронхоскопією визначають катаральне або катарально-

гнійне запалення дихальних шляхів.  

Цитологічними досліджденнями зразків трахеальних зми-

вів виявляють еозинофілію, яка вказує на паразитарний бронхіт. 

Лікування. Ефективним є фенбендазол у дозі 50 мг/кг 

один раз на добу протягом 3-х діб та 20 мг/кг щоденно упродовж 

14 діб.  

Левамізол рекомендовано застосовувати підшкірно в дозі 

7,5 мг/кг двічі з інтервалом 2 доби. 

Фебантел (складова частина Дронтал Плюс) ефективний у 

дозі 150 мг/кг разом з кормом, повторно задають через один ти-

ждень. 

Профілактика. Заходи профілактики полягають у розриві 

контакту між дефінітивними та проміжними хазяями. Для цього 

хутрових звірів утримують у клітках з піднятою сітчастою під-

логою. На території ферм не допускають накопичення сміття, 

чагарників тощо.  

Для боротьби з молюсками використовують молюскоцидні 

препарати: розчин сульфату міді (1:1000 – 1:3000) або 1–3 %-ний 

розчин хлорного вапна. Фекалії тварин вивозять з ферм у виді-

лені місця для їх біотермічного знезараження. 
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Хвороби, що викликаються нематодами підряду Trichurata 

(Трихуратози) 

 

Підряд Trichurata – група паразитів різних тварин. Основ-

ною морфологічною особливістю представників даного підряду 

є «стихосомний» стравохід, що складається з капіляроподібної 

трубки, оточеної одним рядом клітин. Передній кінець тіла дов-

гий, ниткоподібний. Задній або значно товщай (у трихурісів), 

або однакової товщини (у капілярій). У самця спікула одна, дов-

га або відсутня. У самки вульва відкривається у задній третині 

або передній частині тіла. Трихурати яйцекладні, рідше наро-

джують живих личинок (трихінели). Яйця мають діжкоподібну 

форму, з «кірочками» на обох полюсах. Гео- або біогельмінти. 

 

Трихуроз м’ясоїдних 

(Trichurosis) 

 

Хвороба спричинюється круглими гельмінтами родини 

Trichuridae. Статевозрілі гельмінти локалізуються у товстих ки-

шках м’ясоїдних тварин. 

Збудники. Основними збудниками є Trichuris vulpis,          

T. georgicus, T. serrata. Дорослі гельмінти завдовжки 4–6 см і 

мають товстий задній кінець, який закінчується коротким кону-

сом. Передній кінець продовжує задній і є довгим та ниткоподі-

бним. Саме ним паразит занурюється в слизову оболонку кише-

чника. Завдяки такому зовнішньому вигляду представників цьо-

го роду їх часто називають «волосоголовці» (рис. 100). 
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Рис. 100. Trichuris vulpis  
 

Спікула самця одна, довга (до 1 см). Спікулярна піхва 

вкрита кутикулярними шипами. У самки вульва відкривається на 

межі тонкої і товстої частин тіла. Яйця діжкоподібної форми, се-

редніх розмірів, і «кірочками» на полюсах, вкриті щільною гла-

денькою оболонкою жовтого або коричневого кольору (рис. 101). 

 

 

 

 

 

 
 

 

Рис. 101. Яйця Trichuris 

vulpis у фекаліях собаки  
 

Цикл розвитку. Інвазійною є личинка 1-ї стадії розвитку, 

яка розміщена всередині яйця і розвивається, залежно від темпе-

ратури, протягом 1–2 міс. після виходу з фекаліями. За оптима-

льних умов вона може виживати протягом кількох років. Після 

заковтування яєць личинки 1-ї стадії звільняються від оболонок і 

проникають у залози слизової оболонки сліпої кишки. Упродовж 
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наступних 4 місяців відбувається 4 линьки. Дорослі особини 

з’являються на поверхні слизової оболонки, занурюючи перед-

ній кінець у слизову оболонку. Інкубаційний період вар’ює від 6 

до 12 тижнів залежно від виду збудника. 

Епізоотологічні дані. Хвороба досить поширена. Найчут-

ливішими до збудників є молоді тварини.  

Завдяки товстій оболонці яйця гельмінтів досить стійкі у 

навколишньому середовищі. Вони можуть зберігатися протягом 

3–4 років і навіть після цього терміну виступати у якості резер-

вуара інвазії у розплідниках тварин та на звірофермах. 

Патогенез. Патогенний вплив волосоголовців зумовлений 

травмуванням ними слизової оболонки товстих кишок. Крім то-

го, гельмінти є гематофагами. При високої інтенсивності інвазії 

виникає запалення слизової оболонки сліпої кишки. Порушуєть-

ся травлення. У крові знижується кількість еритроцитів і вміст 

гемоглобіну, з’являється лейкоцитоз, підвищується ШОЕ. 

Клінічні ознаки. У хворих цуценят поганий апетит, вони 

пригнічені. Слизові оболонки бліді. Тварини виснажені, скавчать. 

Виникають розлади травлення (діарея або запори). У фекаліях 

з’являється кров. Інколи спостерігаються болі у череві, особливо 

після годівлі, нервові явища (судоми). 

Патологоанатомічні зміни. При розтині трупів основні 

зміни спостерігають у товстих кишках: дифтеритичне запалення 

слизової оболонки і наявність волосоголовців у сліпій та ободо-

вій кишках. 

Діагноз. Оскільки клінічні ознаки хвороби не є патогномо-

нічними, діагностика грунтується на виявленні яєць у фекаліях. 

Фекалії досліджують за методом Фюллеборна. Після загибелі 
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тварини діагноз остаточно підтверджують при розтині та вияв-

ленні паразитичних червів і характерних патологоанатомічних 

змін у місцях їх локалізації. 

Лікування. Високоефективними проти дорослих особин 

Trichuris є пробензімідазоли, сучасні бензімідазоли, мілбеміцини, 

що вводяться ін’єкційно у рекомендованих дозах. 

Профілактика. З метою профілактики трихурозу щоденно 

вичищають клітки і загони від фекалій. Хутрових звірів утриму-

ють в клітках з трохи піднятою сітчастою підлогою. Металеві 

частини кліток знезаражують вогнем паяльної лампи, а дерев’яні 

деталі обшпарюють окропом. Для дезінвазії місць утримання 

м’ясоїдних тварин використовують 4%-й розчин гарячого їдкого 

натру або 5%-й розчин карболової кислоти з розрахунку 1 л/м2 

(експозиція – 3 години). 

 

Капіляріоз м’ясоїдних 

(Capillariosis) 

 

Хвороба спричинюється круглими гельмінтами родини 

Capillariidae. Статевозрілі паразити Capillaria plica, C. feliscati 

локалізуються у сечовому міхурі, C. aerophila, C. boehmi – у тра-

хеї, бронхах, носових ходах лисиць, песців, іноді – собак і котів, 

С. hepatica – у печінці. 

Збудники – тонкі ниткоподібні нематоди, довжина яких 

становить 1–5 см (рис. 102). Вузький стихосомний стравохід 

складає половину довжини тіла. Самці мають довгу тонку спіку-

лу і часто примітивну бурсоподібну структуру. Самки містять 

яйця, які нагадують яйця Trichuris, оскільки мають біполярні 

кришечки, але більш діжкоподібні, безкольорові (рис. 103–106). 
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Рис. 102. Capillaria spp. 

 

 
 

Рис. 103. Яйце Capillaria plica у 

сечі  

 
 

Рис. 104. Яйце Capillaria feliscati 

в сечі 
 

 
 

Рис. 105. Яйце Capillaria aer-

ophila, виявлене у фекаліях (зо-

на паразитування дорослих ге-

льмінтів – органи дихання) 

 
 

Рис. 106. Яйце Capillaria boehmi, 

виявлене у фекаліях (зона пара-

зитування гельмінтів – носог-

лотка) 
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У зв’язку з тим, що існує багато видів збудників, місць їх 

локалізації декілька, а також вони мають різні цикли розвитку, 

то найбільш значущі види розглядаються окремо. 

Цикл розвитку. C. plica – паразитує у сечовому міхурі ли-

сиць, собак, рідше котів, C. feliscati – у сечовому міхурі котів. Це 

біогельмінти. Проміжними хазяями виступають малощетинкові 

черви Lumbricus terrestris та L. rubbelus. З сечового міхура яйця 

потрапляють назовні. Через три тижні в них розвиваються личи-

нки. Після цього їх заковтують проміжні хазяї, де розвиток пара-

зитів продовжується. М’ясоїдні тварини заражаються при пої-

данні малощетинкових червів, в організмі яких знаходяться інва-

зійні личинки. 

C. aerophila та C. boehmi виявляються у слизових оболон-

ках трахеї, бронхів та носових ходів лисиць, собак, котів. Збуд-

ники мають прямий цикл розвитку. Яйця збудника разом з мок-

ротинням надходять у ротову порожнину і заковтуються. В по-

дальшому вони з фекаліями виділяються у навколишнє середо-

вище. Зараження м’ясоїдних тварин відбувається при заковту-

ванні інвазійних яєць. У кишках з них виходять личинки, які мі-

грують по крові і потрапляють у легені. Розвиток їх до статевоз-

рілої стадії триває близько 6 тижнів. 

С. hepatica – локалізується у печінці. Яйця відкладає в її 

паренхімі, з якої природного виходу назовні немає. Зараження 

відбувається шляхом поїдання трупів, печінки за хижацтва, ка-

нібалізму, а також яєць, які потрапили на грунт. 

Епізоотологічні дані. Хвороба має значне поширення. 

Хворіють тварини будь-якого віку, проте найсприйнятливіший 

до інвазії молодняк. 
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Патогенез. Збудники травмують слизові оболонки сечово-

го міхура, трахеї, бронхів та носових ходів і спричинюють у них 

запальні процеси, порушення сечовиділення та дихання. Парази-

тування капілярій у печінці викликає розвиток гранулематозної 

реакції на їх яйця, що надалі спричинює розвиток цирозу. 

Клінічні ознаки. При паразитуванні поодиноких круглих 

гельмінтів в організмі м’ясоїдних тварин клінічні ознаки не ви-

ражені. При високій інтенсивності інвазії виникає запалення се-

чового міхура. При ураженні дихальних шляхів основною кліні-

чною ознакою хвороби є кашель, особливо після фізичного на-

вантаження. 

Патологоанатомічні зміни. При розтині трупів помітне 

запалення слизової оболонки сечового міхура, ринотрахеїт і ная-

вність статевозрілих паразитів у місцях локалізації. 

Діагноз. Зажиттєвий діагноз встановлюють на підставі до-

слідження сечі і фекалій та виявлення в них яєць гельмінтів. По-

передньо сечу розбавляють водою у співвідношенні 1:1 або 1:2 і 

відстоюють упродовж 12–15 хв. Потім верхній шар рідини зли-

вають, а осад наносять на предметне скло або чашку Петрі і дос-

ліджують під мікроскопом (ок. 10 × об. 8, 9). 

Фекалії досліджують за методом Фюллеборна. 

Лікування. Найефективнішими є препарати макроцикліч-

них лактонів. Згубно діють на паразитів препарати фенбендазолу 

в дозі 10 мг/кг щодня впродовж 3–4 діб, альбендазолу в дозі 5 

мг/кг протягом 10–14 діб. 

Профілактика. Виключають можливість поїдання 

м’ясоїдними тваринами малощетинкових червів. Найдієвішим 

профілактичним заходом є утримання хутрових звірів у клітках з 
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піднятою сітчастою підлогою та регулярна їх дезінвазія 3%-м 

розчином технічного ортохлорфенолу. 

 

Трихінельоз  

(Trichinellosis) 

 

Хвороба спричинюється нематодами родини Trichinellidae. 

Статевозрілі паразити локалізуються в тонких кишках,            

личинки – у посмугованих м’язах. 

Збудник. Trichinella spiralis – дрібні тонкі нематоди. Дов-

жина самців становить 1,4–1,6 мм, самок – 3–4 мм (рис. 107). Ті-

ло волосоподібне, звужене спереду і потовщене в задній частині. 

Кутикула поперечно покреслена. Стравохід займає близько тре-

тини довжини всього тіла. У самця на хвості розміщуються дві 

клоакальні лопасті. Спікули відсутні. У самки матка містить ли-

чинки, що розвиваються. Вульва розміщена у передній частині 

тіла. 

Цикл розвитку. Дорослі гельмінти, що розвиваються, ро-

зміщуються між ворсинками у тонкому кишечнику. Після заплі-

днення самці гинуть, в той час як самки глибше занурюються у 

ворсинки. Через три доби вони народжують личинок 1-ї стадії, 

які надходять у лімфатичні судини та переміщуються з током 

крові у скелетні м’язи, де проникають у м’язові клітини та інка-

псулюються, ростуть і набувають характерного спіралеподібного 

вигляду. 

Розвиток поновлюється при заковтуванні личинок іншим 

хазяїном, частіше за хижацтва або поїдання трупів. Личинки 1-ї 

стадії розвитку вивільнюються і упродовж двох діб у кишках до-

сягають статевої зрілості, здійснивши 4 линьки. 
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Рис. 107. Самка 

Trichinella spiralis 

  

Епізоотологічні дані. Хвороба реєструється всюди, крім 

Австралії та Данії. Собаки і хутрові звірі часто мають доступ до 

відходів продукції після забою сільськогосподарських тварин. 

Нерідко тушки хутрових звірів мисливці згодовують собакам 

або викидають і їх поїдають хижаки та гризуни. 

Хижацтво та канібалізм виступають одними з основних 

епізоотологічних факторів за трихінельозу. Сюди ж належить 

поїдання трупів, оскільки інкапсульовані личинки здатні збері-

гатися у розкладеному м’ясі протягом кількох місяців. Крім того, 

може відбуватися заковтування свіжих фекалій тварин з патент-

ним періодом захворювання. 

У циклі розвитку трихінельозу, що відбувається в дикій 

природі, людина і домашні тварини втягуються рідко. Виник-

нення захворювання у людини та м’ясоїдних тварин може бути 

пов’язане з полюванням та споживанням м’яса диких тварин. 

Патогенез і клінічні ознаки. Інвазія у домашніх тварин 

завжди перебігає легко і клінічно захворювання не проявляється. 

Однак при заковтуванні сотень личинок, що інколи відмічається 
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у людини та хижаків, кишечка інвазія часто супроводжується 

ентеритами, а через 1–2 тижні масивна личинкова інвазія м’язів 

викликає гострий міозит, лихоманку, міокардит і еозинофілію. У 

людей відмічають периорбітальний набряк та асцит. Якщо тва-

рина не загинула за розвитку гострих клінічних ознак, то за 2 – 3 

тижні вони слабшають і згодом зникають. 

Патологоанатоміні зміни. У разі високої інтенсивності 

інвазії в скелетних м’язах хутрових звірів виявляють світло-сірі 

капсули завбільшки з макове зерно з трихінелами. Іноді спосте-

рігають набряки підшкірної клітковини в ділянках шиї та голови. 

Слизова оболонка тонких кишок гіперемійована, місцями спос-

терігаються крововиливи та виразки. 

Діагноз. За життя тварини проводять імунологічні реакції 

(преципітації, зв’язування комплементу, шкірну алергічну), які 

дають змогу виявити антитіла з 3–4-го тижня після зараження. 

Найперспективнішими є імуноферментна реакція (ELISA), полі-

меразна ланцюгова реакція (ПЛР). 

Лікування. Проти дорослих трихінел, що локалізуються у 

кишках, ефективними препаратами вважають альбендазол, тіа-

бендазол, мебендазол, парбендазол. Ці препарати впливають та-

кож на більшість личинок до моменту утворення капсули. 

Профілактика. Суворий ветеринарно-санітарний контроль 

за зберіганням і якісною обробкою кормів тваринного похо-

дження є основним профілактичним заходом проти трихінельозу 

собак та хутрових звірів. Субпродукти свиней можна згодовува-

ти лише після ретельного їх проварювання. Те ж саме роблять з 

м’ясом диких кабанів і ведмедів. М’ясо морських тварин згодо-

вують хутровим звірам лише за негативних результатів трихіне-
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лоскопічного дослідження. Для знищення гризунів на звірофер-

мах проводять дератизацію. 

 

Хвороби, що викликаються нематодами 

підряду Spirurata (Спіруратози) 

 

Представники підряду Spirurata характеризуються наступ-

ними ознаками. Ротовий отвір оточений двома губами, розділе-

ними на лопасті. Ротова порожнина переходить у глотку (фа-

ринкс). Стравохід розділений на два відділи: м’язовий (передній) 

та залозистий (задній). Спікул зазвичай дві, нерівні або рівні. З 

латеральних боків хвостового кінця самця найчастіше розміщені 

кутикулярні крила, стебільчасті та сидячі сосочки. Вульва час-

тіше відкривається біля середини тіла, слабо помітна. Яйця дріб-

ні, з товстою шкарлупою, виходять з організму з готовою личи-

нкою. Паразити є біогельмінтами. 

 

Спіроцеркоз 

(Spirocercosis) 

 

Хвороба спричинюється нематодами родини Thelaziidae 

підряду Spirurata. Статевозрілі паразити локалізуються у вели-

ких гранулематозних вузликах в стінці стравоходу, шлунку, а 

мігруючі личинки викликають характерні пошкодження стінки 

аорти, легень та лімфатичних вузлів м’ясоїдних тварин. 

Збудник. Spirocerca lupi – великі нематоди червоного ко-

льору (рис. 108). Самці завдовжки 3–5,4 см, мають дві неоднако-
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ві спікули. Самки завдовжки 5,4–8 см, вульва знаходиться у пе-

редній частині тіла. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 108. Стате-

возрілі Spirocerca 

lupi  
 

Яйця паразитичних червів дрібні, зрілі (рис. 109). 

 

 
А. 

 
Б. 

Рис. 109. Яйце Spirocerca lupi (А) та 

 момент виходу личинки (Б) 
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Цикл розвитку. Збудники є біогельмінтами. Дефінітивні 

хазяї – собаки, лисиці, вовки, проміжні – жуки-копрофаги. Важ-

ливу роль у підтримці осередку інвазії відіграють резервуарні 

хазяї – птахи, плазуни, земноводні, риби, їжаки, горностаї, кажа-

ни. 

Подовжені яйця з товстою оболонкою, які містять личинку, 

виводяться з фекаліями або виділяються при блюванні і не поз-

бавляються оболонки доти, доки не заковтуються жуками. В ор-

ганізмі останніх личинка розвивається до 3-ї стадії і утворює ка-

псулу. Резервуарні хазяї також можуть втягуватися, якщо жук 

заковтується іншою твариною, включаючи домашніх курчат, ди-

ких птахів та ящірок. В їх організмі личинки 3-ї стадії заключа-

ються в капсулу у вісцеральних органах. 

При заковтуванні проміжного хазяїна дефінітивним личин-

ки 3-ї стадії вивільняються, втручаються у стінку шлунка і міг-

рують через черевну артерію до грудної аорти. Приблизно через 

3 місяці вони переходять у прилеглий стравохід, де викликають 

розвиток гранульом протягом подальшого розвитку до доросло-

го стану, що складає приблизно 3 міс. Період паразитарної інку-

бації, таким чином, триває 6 міс. Однак яйця можуть не виявля-

тися у фекаліях частини тварин з інвазією дорослими гельмінта-

ми, оскільки у них гранульоми не відкриваються у просвіт стра-

воходу. 

Епізоотологічні дані. Хвороба має значне поширення у 

багатьох країнах Європи та Азії. У ензоотичних районах екстен-

сивність інвазії у собак надзвичайно висока, інколи наближуєть-

ся до 100 %. Поширенню сприяє значна кількість проміжних і 

резервуарних хазяїв збудників. 
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Патогенез. Мігруючі личинки викликають виникнення ру-

бців внутрішньої стінки аорти, яка при значній інвазії може ви-

кликати стеноз і навіть розрив. 

Гранульоми стравоходу, що мають довжину до 4 см і фор-

муються внаслідок розвитку в них дорослих гельмінтів, можуть 

відповідати за появу різних клінічних ознак, включаючи дисфа-

гію і блювоту, що виникають внаслідок їх звуження і запалення. 

Можуть бути важкі ускладнення. Наприклад, у невеликої 

кількості інвазованих собак виникає остеосаркома стравоходу, 

що дає метастази та спондільоз грудних хребців або гіпертрофі-

чну остеопатію довгих кісток. Етіологія виникнення цих пошко-

джень невідома. 

Однак, не дивлячись на потенційну патогенність цього 

збудника, у великої кількості інвазованих собак клінічні ознаки 

не проявляються навіть при наявності екстенсивних аортальних 

пошкоджень і великих, часто гнійних гранульом у стравоході. 

Клінічні ознаки. Прояви хвороби можуть бути різними і 

залежать від місця локалізації та розмірів паразитарних вузликів. 

У разі розміщення утворів у стравоході спостерігаються виді-

лення слини, блювання, розлад ковтання. Якщо уражена біфур-

кація бронхів, то тварини кашляють. 

Патологоанатомічні зміни. При розтині трупів звертають 

увагу на наявність у місцях локалізації круглих гельмінтів вуз-

ликів завбільшки від конопляного зерняти до гусячого яйця (рис. 

110). На верхівці пухлиноподібних утворів розміщений отвір, 

усередині – клубки нематод. Зареєстровано випадки гнійного 

плевриту та перитоніту. 
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Рис. 110. Велика езо-

фагеальна гранульо-

ма за інвазії  

Spirocerca lupi 

 

Діагноз. Для ідентифікації збудника досить наявності гра-

нулематозних пошкоджень, розмір яких досягає розміру м′ячика 

для гольфу.  

Яйця можуть бути виявлені у фекаліях та блювотних масах, 

якщо у гранульомах стравоходу є фістули. Дослідження прово-

дять за методом Фюллеборна. Інакше діагноз можна поставити 

на підставі даних ендоскопії або рентгенографії. 

Лікування. Рідко має практичне значення. Відмічено по-

зитивні результати застосування діетилкарбамазину (20 мг/кг 

упродовж двох тижнів), дизофенолу (10 мг/кг одноразово), диті-

азаніну йодиду (20 мг/кг з кормом упродовж 7–10 діб). З більш 

сучасних заходів можна використовувати препарати групи бен-

зімідазолів у рекомендованих дозах. 

Профілактика. З заходів профілактики можна запропону-

вати лише заборону згодовувати собакам непроварених внутрі-

шніх органів диких птахів або домашніх курчат, що знаходяться 

на вільному вигулі. 
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Гнатостомоз 

(Gnathostomosis) 

 

Хвороба викликається представниками родини Thelaziidae. 

Подібно до багатьох спірурат, збудники паразитують у верхній 

частині травного каналу і виявляються у вузликах, що локалізу-

ються у стінці шлунку всеїдних та м’ясоїдних тварин. У людей 

личинки паразитів викликають синдром «блукаючої личинки». 

Збудник. Gnathostoma spinigerum – товсті нематоди дов-

жиною до 3 см (рис. 111). Передній кінець збудника збільшений, 

має ряди маленьких гачків (рис. 112). 

 

 
 

Рис. 111. Статевозрілі нема-

тоди Gnathostoma spinigerum 

 
 

Рис. 112. Передній кінець з ря-

дами гачків Gnathostoma     

spinigerum 

 

Яйця паразитів овальні, мають зеленуватий колір, на одно-

му з полюсів містять кришечку (рис. 113).  

Цикл розвитку. Збудник має два проміжних хазяїна. Де-

фінітивними хазяями є м’ясоїдні, всеїдні тварини, а також лю-

дина. 
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Рис. 113. Яйце Gnathostoma 

spinigerum (фазово-

контрасна мікроскопія) 

 
 

Рис. 114. Личинка 2-ї стадії   

Gnathostoma spinigerum в організ-

мі рачка-циклопа 

 

Проміжні хазяї – багато видів ракоподібних (рис. 114), не-

великі хребетні тварини. 

Дорослі особини живуть у вузликах шлунка, з яких у його 

просвіт виходять яйця, а потім з фекаліями виводяться назовні. 

Ракоподібні (перші проміжні хазяї) заковтують личинок 1-ї ста-

дії, з яких розвиваються личинки 2-ї стадії. Потім ракоподібні 

заковтуються хребетними тваринами (другі проміжні хазяї), у 

печінці і м′язах яких відбувається розвиток личинок 3-ї стадії. 

Дефінітивний хазяїн заражається шляхом поїдання безхре-

бетного – переносника захворювання. Подальший розвиток від-

бувається у стінці шлунка тварини, де гельмінти викликають 

ріст фіброзних вузликів. 

Епізоотологічні дані. Хвороба розповсюджена у Півден-

ній Європі, Африці, Азії та Австралії. Дефінітивні хазяї можуть 

також бути другими проміжними хазяями. Наприклад, свині та 

м’ясоїдні можуть у печінці та м’язах містити личинок 3-ї стадії, 

а у шлунку – дорослих гельмінтів. 
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Епідеміологічні дані. Гнатостомоз надзвичайно пошире-

ний у країнах Південносхідної Азії, а також у деяких регіонах 

Китаю та Японії. Люди зазвичай заражаються при споживанні 

сирої або напівсирої риби та домашніх птахів. Більшість випад-

ків гнатостомозу пов’язані з національними блюдами з сирої ри-

би – сомфак (тайська кухня) та сашимі (японська кухня). У Таї-

ланді зараження інколи відбувається при використанні м’яса жаб 

та змій у якості припарок. 

Патогенез. Найбільший патогенний вплив відмічається у 

стінці шлунка, де розвиваються ділянки фіброзного ураження. 

Вони мають різний розмір, найбільші з них сягають 3–4 см. Во-

ни схожі з товстостінними кистами, які містять гельмінтів і рі-

дину. Часто відмічають виразковість та некроз стінки шлунка. У 

котів може виникати фатальна перфорація і перитоніт. 

У деяких випадках личинки мігрують від шлунку в інші 

органи, частіше у печінку, в якій вони роблять ходи, залишаючи 

ділянки некрозу. 

Виникнення вісцерального синдрому „блукаючої личинки” 

у людей зумовлюється паразитуванням саме цього збудника. 

Джерелом інвазії при цьому слугує домашня птиця, що виступає 

у ролі проміжного хазяїна. Гельмінти ніколи не дозрівають пов-

ністю, незрілі форми часто виявляються у підшкірних вузликах, 

які нерегулярно з’являються та зникають при міграції паразитів 

у різні частини тіла.  

Личинки мігрують також у внутрішні органи, в центральну 

нервову систему або очне яблуко. Під час міграції спостеріга-

ються місцеві запальні реакції, біль, кашель, гематурія, які су-

проводжуються лихоманкою та еозинофілією.  
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За ураженням шкіри з’являються хворобливі мігруючі на-

бряки, що сверблять. Особливо часто страждають дистальні від-

діли кінцівок та повіки. Прояви звичайно зникають через тиж-

день, однак нерідко рецидивують протягом багатьох років. Ура-

ження очного яблука являє небезпеку для зору. Ураження цент-

ральної нервової системи проявляється у вигляді еозинофільного 

менінгіту з енцефаломієлітом. Це важке ускладнення зумовлене 

міграцією личинок за нервовими стовбурами та всередині цент-

ральної нервової системи.  

Характерні напади нестерпного корінчикового болю, паре-

стезії тулуба та кінцівок, за якими може настати параплегія. 

Ураження головного мозку з осередковими крововиливами та 

некрозами нерідко закінчується летально. 

Клінічні ознаки. За виключенням котів, у яких можуть 

відмічатися гострі абдомінальні ознаки, інвазія Gnathostoma за-

звичай перебігає безсимптомно. 

Діагноз. Зажиттєва діагностика може бути проведена лише 

за виявлення у фекаліях зеленкуватих яєць паразита за методом 

Фюллеборна. Однак часто яйця у фекаліях відсутні. 

Лікування недостатньо розроблене. Є відомості про гар-

ний ефект препаратів групи бензимідазолів при застосуванні їх у 

рекомендованих дозах протягом 21 доби. 

Профілактика. У зв’язку з широким поширенням першого 

та другого проміжних хазяїв повний контроль захворювання не-

можливий. Частково обмежити розповсюдження гельмінтів мо-

жна завдяки ретельній проварці всієї їжі тваринного походження. 
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Інші спіруроїди 

 

Повсемісно у шлунку собак і котів зустрічаються Physalop-

tera praeputialis, Ph. rara. Вони крупніші, ніж більшість спіруро-

їдів, довжина 4–6 см, нагадують аскарид. 

Проміжні хазяї – жуки, таргани, цвіркуни. Цикл розвитку 

типовий для даного підряду. У дорослих гельмінтів є невеликі 

зуби на великих трикутних губах. Гельмінти міцно прикріплю-

ються до слизової оболонки шлунку, залишаючи дрібні виразки 

при просуванні до незачіпаних ділянок. Може виникати катара-

льний гастрит, що супроводжується блювотою. При сильній ін-

вазії з фекаліями виділяється кров. 

Діагноз грунтується на виявленні у фекаліях і блювоті по-

довжених яєць, що мають потовщення на кожному полюсі. Ефе-

ктивне лікування відсутнє. 

Spirura ritypleurites паразитує у котів і рідше – у собак. Ці 

гельмінти товсті, короткі, зустрічаються в основному у шлунку, 

але інколи у стравоході. Проміжні хазяї – жуки-копрофаги. Цикл 

розвитку спіруроїдний. Вид вважається слабопатогенним. 

 

Хвороби, що викликаються нематодами підряду Filariata 

(Філяріатози) 

 

Характерною біологічною особливістю філяріат є їх лока-

лізація у замкнених системах і порожнинах тіла дефінітивного 

хазяїна (грудній та черевній порожнинах, у кровоносних суди-

нах, сухожилках, м’язах тощо). Головний кінець простий, без 

губ. Стравохід циліндричний, складається з м’язової та залозис-

тої частин.  
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У самців дві нерівні спікули. У самок вульва розміщується 

на передньому кінці тіла. Гельмінти яйцекладні та живорідні. Бі-

огельмінти. Шлях розповсюдження збудників – облігатно тран-

смісивний. 

 

Дирофіляріоз 

(Dirofilariosis) 

 

Хвороба спричинюється нематодами роду Dirofilaria під-

ряду Filariata. Це надзвичайно небезпечний зооноз, розповсю-

джений в усьому світі. Dirofilaria immitis локалізується в правій 

половині серця, у легеневій артерії, задній порожнистій вені та 

інших судинах м’ясоїдних тварин, викликаючи «хворобу серце-

вих червів», а у людини також в органах центральної нервової 

системи та очах. D. repens паразитує у підшкірній клітковині. 

Збудники. Гельмінти мають великі розміри та жовтий ко-

лір (рис. 115).  

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Рис. 115. Дорослі 

Dirofilaria immitis 
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Довжина самців – 12–18 см, самок – 20–30 см. Ротовий кі-

нець простий, без губ (рис. 116), хвостовий кінець самця має ти-

повий вигляд вільної спіралі (рис. 117). 

 

 
 

Рис. 116. Головний кінець  

D. repens 

 
 

Рис. 117. Хвостовий кінець      

самця D. repens 

 

Диференціація видів заснована на розмірах та локалізації. 

Личинки – мікродирофілярії – виявляються в крові. Вони мають 

конусоподібний передній та тупий задній кінець. Довжина ли-

чинок – 0,22–0,3 мм, ширина – 0,005–0,007 мм (рис. 118). 

 

 

 

 

 
 

 

Рис. 118. Мікродиро-

філярія у мазку крові 

собаки (х 1200, забар-

влення за Романовсь-

ким)  
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Цикл розвитку. Збудники є біогельмінтами. Проміжними 

хазяями виступають комарі, а за даними деяких дослідників мік-

родирофілярії розвиваються також в організмі бліх. Дорослі са-

мки виділяють личинок у кровоносне русло, тобто вони є живо-

родними. Мікрофілярії заковтуються самками комарів під час 

кровоссання. Розвиток личинки до 3-ї стадії в організмі комара 

відбувається протягом 2 тижнів. До завершення цього терміну 

личинки присутні у ротовій частині комара, розривають губи та 

пальпи і під час кровоссання надходять до дефінітивного хазяїна. 

Личинки 3-ї стадії втручаються через шкіру і мігрують за органі-

змом хазяїна лімфогенним та гематогенним шляхом близько 3,5 

місяців. У собак ці личинки мігрують у підшкірні та підсерозні 

тканини і підпадають під дві линьки. Лише після фінальної ли-

ньки молоді особини переміщуються до місця локалізації дорос-

лих гельмінтів. Мінімальна тривалість препатентного періоду – 

6 місяців. Дорослі гельмінти живуть протягом декількох років, і 

явний період захворювання відмічається більше ніж 5 років. 

Епізоотологічні дані. Хвороба має значне поширення, 

особливо в країнах з тропічним та субтропічним кліматом. Ос-

новне джерело поширення інвазії – хворі м’ясоїдні тварини. Ма-

сове їх ураження гельмінтами спостерігається в період льоту ко-

марів (весна і перша половина літа).  

В організмі хворих м’ясоїдних тварин самки нематод відк-

ладають мікродирофілярій, максимальна їх кількість з’являється 

в периферичних кровоносних судинах, як правило, ввечері та 

вранці. У цей час самки комарів виявляють найбільшу актив-

ність і нападають на тварин та людей для кровоссання. 
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Основні фактори розповсюдження захворювання – фактори 

хазяїна та фактори переносника. 

Фактори хазяїна включають високу щільність собак у тих 

регіонах, де існують переносники, тривалий патентний період 

(до 5 років), протягом якого в крові присутні циркулюючі мік-

рофілярії, а також нестача ефективної імунної відповіді на пара-

зитуючих збудників. 

Факторами переносника є: повсемісне розселення комарів, 

проміжних хазяїв збудників, їх здатність швидко збільшувати 

популяцію і короткий розвиток в них мікрофілярій до 3-ї стадії. 

Патогенез. Найбільша патогенність притаманна D. immitis. 

Патогенний вплив спричинюють дорослі гельмінти. Порушуєть-

ся функціонування кровоносної системи внаслідок закупорки 

току крові, що веде до хронічної застійної правосторонньої сер-

цевої недостатності. Наявність великої кількості активних гель-

мінтів може викликати ендокардит серцевих клапанів та пролі-

феративний легеневий ендартеріїт, які спричинені реакцією від-

повіді організму на продукти виділення паразитів. Крім того, 

мертві загиблі гельмінти можуть викликати легеневу емболію. 

Через 9 місяців легеневий підвищений тиск компенсується гіпе-

ртрофією правого шлуночку, що може призвести до застійної 

серцевої недостатності, яка супроводжується зазвичай ознаками 

набряку та асциту. На цій стадії собака апатична, слабка. 

Маси гельмінтів можуть накопичуватися у задній порож-

нистій вені, що призводить до утруднення руху крові і, в свою 

чергу, до фатального синдрому – синдрому порожнинної вени. 

Він характеризується виникненням гемолізу, гемоглобінурії, бі-

лірубінемії, жовтяниці, анорексії, колапсу. Смерть може настати 

протягом 2–3 діб. У рідких випадках відмічається блокада нир-
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кових капілярів мікрофіляріями, що веде до виникнення гло-

мерулонефрита. Це, ймовірно, пов′язане з відкладанням імунних 

комплексів.  

За паразитування D. repens у підшкірній клітковині вини-

кають запальні процеси, розвиток інфільтратів. Внаслідок жит-

тєдіяльності гельмінтів виникає алергізація організму, розвиток 

метаболічних розладів. Окрім того, запалення може бути ускла-

днене розвитком секундарної мікрофлори. 

Клінічні ознаки. За перебігу «хвороби серцевих червів» 

тварини апатичні. У них відмічається відмова від навантажень. 

Хронічний м′який кашель з гемоптизом і на останніх стадіях за-

хворювання – задишка, розвиток набряку та асциту (рис. 119). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 119. Асцит у 

собаки породи мас-

тино неаполітано за 

ураження D. іmmitis 

 

Гострий синдром порожнинної вени нами був описаний 

раніше. 

Клінічні прояви захворювання, спричиненого D. repens, 

включають 3 основних синдроми: інтоксикаційний, шкірний, 

синдром псевдопухлинних розростань. 
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Синдром інтоксикаційний. Захворювання має неспецифічні 

(стерті) ознаки. Собака швидко втомлюється. Апетит знижений 

або спотворений. Дихання утруднене. Виявляється загальне ви-

снаження, апатія, кашель. Інколи прослуховуються серцеві шуми. 

Розвиваються прояви порушення нервової системи. Собака може 

ставати агресивною. 

Шкірний синдром. Помітне ураження шкіри голови, спини 

та кінцівок (міжфаланговий простір). Спочатку зявляються ді-

лянки облисіння, потім почервоніння, припухлість, множинні 

пустули з серозним і гнійним вмістом, пізніше – виразки. Харак-

терною ознакою рецидивного дерматиту є резистентність до 

протизапальних та антибактеріальних препаратів. У вмісті пус-

тул мікрофілярії зустрічаються рідко (рис. 120). 

 

 

 

 

 
 

 

 

Рис. 120. Прояви шкір-

ного синдрому за інва-

зії D. repens  

 

Синдром псевдопухлинних розростань. У міжфаланговому 

просторі, на нижній третині передньої кінцівки, в ділянці моло-

чної залози та на шкірі спини виявляються пухлиноподібні роз-

ростання. Ураження мають діаметр до 2 см, неправильну форму, 

вони інфільтрують дерму та підшкірну клітковину. Збільшення 
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регіонарних лімфатичних вузлів не спостерігається. При пункції 

виявляються личинки мікродирофілярій (рис. 121). 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Рис. 121. Синдром 

псевдопухлинних роз-

ростань за інвазії  

D. repens 

 

Патологоанатомічні зміни. При розтині трупа звертають 

увагу на збільшення печінки та селезінки. Відмічають ендокар-

дит, асцит. Слизові оболонки жовтяничні. Шкіра в ділянці голо-

ви та нижньої частини кінцівок гіперемійована, на ній виявля-

ють папули, заповнені серозним або гнійним вмістом з личинка-

ми D. repens. Часто спостерігають набряки міжщелепового прос-

тору. В уражених органах знаходять статевозрілих гельмінтів. 

Діагноз. Діагностика «хвороби серцевих червів» включає в 

себе визначення клінічних ознак дисфункції серцево-судинної 

системи та виявлення мікрофілярій у крові. При проведенні рен-

тгенографії грудної порожнини можна виявити потовщення ле-

геневої артерії, її звивистість та гіпертрофію правого шлуночка. 

Для кращої демонстрації змін у судинах можна провести ангіог-

рафію. Рентгенографія показує розповсюдженість легеневого 

процесу і виявляє хворих тварин з високим ризиком розвитку 
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легеневої тромбоемболії. Ехокардіографія допомагає діагносту-

вати синдром задньої порожнинної вени.  

Імунодіагностичні тести – ELISA.  

Для визначення мікрофілярій у крові можна провести кон-

центрацію паразитів шляхом лізису крові, фільтрації, а потім за-

барвленням мазка з осаду метиленовим синім. Мікродирофілярії 

D. repens виявляються при дослідженні крові. Диференціювати 

D. repens від D. immitis можна шляхом забарвлення мазка крові 

цитохімічним методом на визначення активності кислої фосфа-

тази. У D. repens цим методом забарвлюється лише анальна пора 

(рис. 122), а у D. immitis – анальна та екскреторна пора. 

Лікування. Лікування не проводиться без оцінки функціо-

нування серця, легень, печінки, нирок. При виявленні серйозних 

порушень може бути необхідне насамперед лікування, спрямо-

ване на усунення недостатності серця. 

Для виведення дорослих гельмінтів призначають тіацетарсамід 

у дозі 2,2 мг/кг внутрішньовенно двічі  на день – 4 дози або ме-

ларсомін – 2,5 мг/кг внутрішньом′язово кожні 24 години 2 дози 

(собакам). Може виникнути токсична реакція внаслідок загибелі 

і подальшої емболії. Активність собаки слід обмежувати протя-

гом 2–6 тижнів.  

Через 6 тижнів призначають лікування, спрямоване на 

знищення мікродирофілярій. Традиційним препаратом вважа-

ється дитіазанін або левамізол, які призначаються перорально 

протягом 10–14 діб. Авермектини також ефективні проти мікро-

філярій, але можливі побічні ефекти. При застосуванні будь-

яких мікрофіляріцидів є ризик несприятливої реакції організму 

тварини на мікрофілярій, що гинуть. 
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У деяких важких випадках краще видаляти гельмінтів хі-

рургічним шляхом. 

Після проведення лікування для собак призначають профі-

лактичну програму. 

 

  

 

 

 

 

 

 

Рис. 122. Анальна пора у 

мікродирофілярії D. re-

pens (х 1200, цитохіміч-

не забарвлення) 

 

Лікування тварин, хворих на підшкірний дирофіляріоз, в 

основному, проводиться макроциклічними лактонами та хірургі-

чним видаленням осередків скупчення гельмінтів. 

Ускладнення дирофіляріозу. Тіацетарсамід, що застосову-

ється для знищення дорослих дирофілярій, гепатотоксичний і 

викликає сильний некроз при введенні поза судиною. Меларсо-

мін вводять переважно внутрішньом′язово, однак часто на місці 

ін′єкції спостерігається біль та набряк. 

Інколи, як ускладнення терапії, виникає легенева тромбо-

емболія, яка розвивається протягом 10–21 доби після початку лі-

кування. Спокій тварини – єдина і найнадійніша терапія тромбо-

емболії. 

Для оцінки ефективності знищення дорослих форм гельмі-

нтів використовується декілька критеріїв. По-перше, про зни-
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щення гельмінтів свідчить клінічне покращення стану собак, що 

лікувалися. Антигенемія зникає через 3 місяці після проведеного 

лікування, якщо загинули усі або більша частина дорослих форм. 

Рекомендується періодично (кожні 3 міс.) проведення тестів на 

антигени. Позитивні (навіть слабопозитивні) результати вказу-

ють на наявність статевозрілих, звичайно жіночих форм. 

Профілактика. Превентивні заходи важко здійснювати, 

тому профілактика грунтується переважно на лікуванні. Препа-

ратом, який широко використовується для цієї мети, є диетилка-

рбамазін, який в ендемічних зонах призначається перорально 

щоденно цуценятам у віці 2–3 місяці. При дачі цього препарату 

гинуть личинки, що розвиваються. У тропічних країнах препарат 

призначають протягом всього року. У країнах, де розповсю-

дження комарів сезонне, лікування починається за місяць до се-

зону розвитку комарів і припиняється через 2 місяці після його 

закінчення. 

При проведенні профілактичних заходів більш дорослим 

собакам або після лікування хворих собак слід впевнитися, що 

організм тварин вільний від мікрофілярій, оскільки після ліку-

вання диетилкарбамазином у інвазованих собак може відмічати-

ся анафілактична реакція. На початку проведення профілактич-

них заходів кожні 6 місяців слід регулярно обстежувати собак на 

мікрофілярії. 

Більшість сучасних методів попередження інвазії у собак 

включають призначення кожного місяця, в період активності 

комарів, івермектину або мілбеміцину. 
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Хвороби, що викликаються нематодами підряду Diocto-

phymata (Діоктофіматози) 

 

Для нематод підряду Dioctophymata кутикула поперечно 

покреслена. Ротовий кінець простий або має м’язову присоску. 

Стравохід простий, без бульбусу. У самців на хвостовому кінці є 

щільна дзвоноподібна бурса без ребер. Спікула одна, видовжена, 

без відростків. У самок анус на хвостовому кінці, недалеко від 

нього відкривається вульва.  

Яйця мають потужну шкарлупу зі складним рисунком на 

поверхні.  

Паразити є біогельмінтами. 

 

Діоктофімоз 

(Dioctophymosis) 

 

Хвороба спричинюється нематодами Dioctophyma renale, 

які локалізуються у нирках, сечоводах, сечовому міхурі та чере-

вній порожнині. Іноді їх виявляють у печінці, серці, підшкірній 

клітковині, кровоносних судинах м’ясоїдних тварин (собаки, во-

вки, шакали, лисиці, песці, норки, єноти, тхори, куниці, видри). 

Збудник. D. renale – нематода червоного кольору. Вона є 

найбільшою нематодою, що паразитує у домашніх тварин. Дов-

жина самців становить 14–40 см, ширина – 0,5–1,2 см, самок – 

відповідно 60–100 см та 1 см (рис. 123). 

Навколо ротового отвору розміщено 12 сосочкоподібних 

горбків. Самець має дзвіноподібну бурсу і одну довгу спікулу. У 

самки вульва відкривається у передній частині тіла. 
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Рис. 123. Dioctophyma 

renale в перфорованій 

нирці вовка  

 

Яйця середніх розмірів, овальні, коричневого кольору, з 

комірчастою зовнішньою оболонкою (рис. 124). 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Рис. 124. Яйце Diocto-

phyma renale  
 

Цикл розвитку. Збудник є біогельмінтом. Проміжними 

хазяями є малощетинкові черви. Певну роль у поширенні збуд-

ників відіграють резервуарні хазяї (риби, жаби). 

Дефінітивні хазяї разом з сечею виділяють назовні яйця. 

Впродовж одного місяця вони дозрівають і в них формуються 

личинки. Інвазійні яйця заковтують малощетинкові черви, в ки-

шечнику яких з яєць виходять личинки. Вони двічі линяють і 
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стають інвазійними. Резервуарні хазяї заражаються при поїданні 

малощетинкових червів з личинками збудника. В їхньому тілі 

личинка інкапсулюється і тривалий час залишається життєздат-

ною. 

М’ясоїдні тварини заражаються при поїданні проміжних 

або резервуарних хазяїв. Інвазійні личинки, що вивільнилися, 

мігрують за кров’ю, проникають у печінку, черевну порожнину, 

а звідти – в нирки. Статевозрілими паразити стають протягом 2 

міс. 

Епізоотологічні дані. Як за багатьох паразитарних інвазій 

домашніх тварин, дикі тварини є основним резервуаром для за-

раження проміжних та резервуарних хазяїв. Норки найчастіше 

заражаються при поїданні риби, а домашні собаки – при випад-

ковому заковтуванні малощетинкових червів, жаб або риби. 

Патогенез. У період міграції личинки ушкоджують слизо-

ву оболонку кишок, капіляри, тканини печінки та нирок. Хворо-

ба врешті решт веде до руйнування нирки. Права нирка уражу-

ється частіше, ніж ліва. Паренхіма руйнується внаслідок атрофії 

з причини стискання гельмінтами, що ростуть. В результаті за-

лишається лише капсула у вигляді мішка з гельмінтами (3–4 па-

разити). Інколи гельмінти можуть виявлятися у черевній порож-

нині та підшкірній сполучній тканині. 

Клінічні ознаки. Перебіг здебільшого безсимптомний, на-

віть у разі повної атрофії однієї нирки. Основною ознакою є пе-

ріодична поява сечі червоного кольору, особливо у кінці сечови-

пускання. У деяких випадках з’являється блювота, біль у попе-

реку. Може виникнути перитоніт. 
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Патологоанатомічні зміни. При розтині трупів звертають 

увагу на атрофію тканини нирок. В уражених органах знаходять 

круглих паразитичних червів великих розмірів та червоного ко-

льору. 

Діагноз. Проводять мікроскопічне дослідження сечі з ме-

тою виявлення яєць гельмінтів. Методика дослідження – як при 

капіляріозі. 

Лікування розроблене недостатньо і застосовується рідко. 

Паразитичних червів видаляють хірургічним шляхом. 

Профілактика. Не рекомендується згодовувати 

м’ясоїдним тваринам сиру, уражену личинками рибу. Територію 

звірогосподарства слід підтримувати в належному санітарному 

стані. Фекалії тварин потрібно вивозити у спеціально відведені 

місця для біотермічного знезараження. 

 

Хвороби, що викликаються нематодами підряду  

Camallanata (Камалланатози) 

 

Для представників підряду Camallanata характерними є та-

кі ознаки: рот трикутної форми, оточений сосочками від 8 та бі-

льше. Стравохід має коротку передню м’язову частину і задню 

довгу залозисту. Залозистий відділ має передню здуту ділянку, 

яка обмежена від решти стравоходу нервовим кільцем.  

У самців майже рівні спікули та сильно хітинизований гу-

бернакулюм. Матка самки заповнює майже все тіло, наповнена 

личинками з зубчастими отворами фазмід.  

Паразити є біогельмінтами. 
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Дракункульоз 

(Dracunculosis) 

 

Хвороба спричинюється круглими гельмінтами Dracuncu-

lus medianensis підряду Camallanata. Статевозрілі паразити лока-

лізуються у підшкірній клітковині, міжм’язовій сполучній тка-

нині собак, котів, шакалів, єнотів, леопардів, а також людини. 

Родова назва збудника означає «драконів черв». Видове ви-

значення вказує на м. Медину на Аравійському півострові, де 

захворювання було надзвичайно поширене. Dracunculus medi-

anensis спричинює у людей хворобу, відому як ришта або меди-

нська жилка. Часто паразит згадується як черв Гвінеї або як по-

лум’яна змія. Цей паразит і хвороба, яку він спричинює, були 

згадані у давніх греків, римлян та арабів. Деякі автори вважають, 

що «полум’яні змії», які катували ізраїльтян, були фактично 

Dracunculus, адже на завершальній стадії хвороба супроводжу-

ється нестерпними «палячими» болями. Інші вважають, що 

«змії», зображені на кадуцеї, є червами Гвінеї. Хоча ці інтерпре-

тації залишаються відкритими, зрозумілим є те, що цей паразит 

та його асоціація з людьми мають багату історію. 

Збудник. D. medianensis – нематоди білого кольору, що на-

гадують нитку або струну. На передньому кінці тіла є чотирику-

тне підвищення, в центрі якого розміщений маленький рот три-

кутної форми, оточений 8 сосочками. Кутикула гладенька. Сам-

ка завдовжки 30–150 см, завширшки 0,5–1,7 мм. Розміри самця 

відповідно 12–40 см та 0,2–0,4 мм. На хвостовому кінці самця є 

дві спікули.  
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Самка живородна. Майже вся внутрішня частина тіла ге-

льмінта заповнена маткою, в якій знаходиться величезна кіль-

кість (8–10 млн.) личинок. Личинки мають розмір 0,5–0,7 мм та 

довгий гострий хвіст (рис. 125). 

 

 
 

Рис. 125. Личинки  

D. medianensis у воді 

 
 

Рис. 126. Рачок-циклоп – 

проміжний хазяїн  

D. medianensis 

 

Цикл розвитку. Збудники є біогельмінтами. Проміжними 

хазяями виступають рачки-циклопи різних видів (рис. 126). Піс-

ля запліднення самка проникає під шкіру тварини. Над її голов-

ним кінцем утворюється пухир діаметром близько 2 см (рис. 127, 

А), який у теплій воді лопається. Через нього личинки паразити-

чних червів потрапляють у навколишнє середовище. У водоймах 

вони заковтуються циклопами. В організмі проміжних хазяїв ли-

чинки двічі линяють і через 4–14 діб стають інвазійними, послі-

довно проходячи дві линьки. В одному циклопі може розвивати-

ся кілька личинок. 
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Дефінітивні хазяї заражаються при заковтуванні з водою 

циклопів, що містять інвазійні личинки гельмінтів. Рачок-циклоп 

у шлунку розкладається, а личинки потрапляють у кишечник. 

Вони проникають у стінки кишок, далі у черевну порожнину та 

сполучні тканини. Приблизно через 20 діб вони линяють в личи-

нок четвертої стадії, а після останньої линьки на 43-ю добу за-

раження перетворюються на дорослих, але нестатевозрілих осо-

бин. Дозрівання проходить близько 3 міс., після чого самка за-

пліднюється самцем. Останній після запліднення гине, а самка 

ришти починає свій рух до зовнішніх покривів, щоб народити 

личинок. 

Епізоотологічні дані. Осередки інвазії реєструються у зо-

нах з тропічним та субтропічним кліматом. 

Епідеміологічні дані. Основним джерелом зараження є 

хвора людина, яка є епідемілогічно небезпечною у перші два 

тижні після розриву кутикули гельмінта та масового виходу ли-

чинок у воду. Відомо, що нестерпний палячий біль, який вини-

кає у людей за ришти, можна вгамувати лише, занурившись у 

воду, після чого на тілі з’являються пухирі та лопаються. Над-

звичайному розповсюдженню хвороби в окремих регіонах спри-

яє етнічна культура. Дракункульоз найбільш поширений у сіль-

ських районах з посушливим кліматом. Зараження людини від-

бувається під час пиття некип’яченої води, що містить інвазова-

них проміжних хазяїв, які заразилися личинками під час купання 

у водоймі хворих людей. Осередки дракункульозу є у східних, 

західних та північних районах Африки, на Близькому Сході, в 

Індії, Ірані, Пакистані. 
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Патогенез. У процесі міграції личинки паразита руйнують 

тканини організму тварини, спричинюючи запалення у м’язах і 

підшкірній клітковині. Виникають набряки токсикоз-алергічного 

походження. Важливу роль відіграє сенсибілізація організму 

хворої тварини антигенами гельмінта. Для інвазії характерні ео-

зинофілія, збільшення кількості глобулінів. 

Дракункульоз людей – хворобливий стан, здатний надовго 

позбавити людину працездатності. Однак зараження в наш час 

не має безпосередньої загрози для життя, за виключенням випа-

дків, коли у хворої людини немає доступу до сучасних засобів 

медицини та медикаментів. Дракункульоз небезпечний своїми 

ускладненнями. У першу чергу – це бактеріальне інфікування 

виразки, що утворилася на шкірі в місці виходу ришти (рис. 127, 

В). Трапляються також випадки, коли не всі особини гельмінтів 

можуть дістатися шкіри. Якщо черви залишилися в глибоких 

м’яких тканинах, згодом вони розсмоктуються або кальцінують-

ся. Якщо паразит залишається поблизу суглобів, то можливий 

розвиток артриту. 

Клінічні ознаки. У хворих м’ясоїдних тварин спостері-

гаються проноси, виснаження, пропасниця. В місцях локалізації 

статевозрілих паразитів відмічають набряк тканин, болі та свер-

біж. У людей перші прояви захворювання з’являються через рік 

після зараження.  

Дракункульоз клінічно проявляється лише на останній ста-

дії, коли запліднена самка починає мігрувати з глибоких підшкі-

рних та сполучних тканин до поверхні шкіри. 

Процес просування (інколи навіть можна спостерігати во-

рушіння під шкірою) супроводжується сильним свербежем, а та-

кож такими ознаками інтоксикації, як блювота, запаморочення 
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та утруднення дихання. Можливі болі в ділянці суглобів. Ці 

явища тривають, доки ришта не вийде до поверхні шкіри (у 90 % 

випадків на ногах) (рис. 128). 

 

Рис. 127. Пухір на нозі (А), шкіряна виразка та головний кінець 

ришти (В), що вийшла з міхура, на нозі хворої на дракункульоз 

людини 

 

У місці виходу виникає великий пухир, наповнений ріди-

ною з мільйонами личинок (рис. 127, А). Хвора людина відчуває 

в ділянці пухира гострий палячий біль, що у неї виникає бажан-

ня для полегшення страждань занурити хворе місце у прохолод-

ну воду. Пухир при цьому лопається, личинки ришти потрапля-

ють у воду, а на його місці утворюється виразка, на дні якої вид-

но голівку нематоди (рис. 127, В). Водночас у хворої людини на-

стає сильне полегшення, біль майже припиняється. 

Патологоанатомічні зміни. При розтині трупів основні 

зміни виявляють у місцях локалізації паразитичних червів. Тут 

можна побачити і власне збудників хвороби. 

Діагноз встановлюють на підставі клінічних ознак, епізоо-

тологічних даних, результатів розтину загиблих тварин. У не-
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благополучній щодо цієї інвазії місцевості обстежують водойми 

з метою виявлення в них проміжних хазяїв паразитів, інвазова-

них личинками. 

Лікування. Хворим собакам призначають діетилкарбама-

зин перорально в дозі 5,5 мг/кг. Застосовують також препарати 

групи нітроімідазолу (метронідазол, ніридазол, тинідазол). 

У людей після застосування антигельмінтних засобів вида-

ляють самого черва. Ришта вилучається методом поступового 

(декілька обертів за добу) намотування її на паличку (рис. 129). 

 

 
 

Рис. 128. Вихід ришти з вира-

зки на нозі людини 

 
 

Рис. 129. Вилучення ришти 

наматуванням її на паличку 

 

Процес вилучення може зайняти від декількох днів до де-

кількох тижнів, оскільки необхідно дотримуватися надзвичайної 

обережності і не розірвати гельмінта. Не дивлячись на наявність 

сучасних ліків, що сприяють знезараженню і роблять процес лі-

кування більш безпечним, принципово процес вилучення пара-

зита анітрохи не змінився за останні декілька тисяч років. Він 

детально описаний Авіценою (Ібн Синою). 
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Багато дослідників практично одностайно погоджуються з 

тим, що завдяки саме цій медичній операції з’явився символ ме-

дицини – кадуцей. Спочатку він виглядав не як змія, обгорнена 

навколо чаші, а як щось змієподібне (або червоподібне), обгор-

нене навколо палиці (рис. 130). 

Враховуючи спосіб вилучення Dracunculus medianensis, це 

може бути досить ймовірним. У давнину, коли дракункульоз був 

дуже поширеним захворюванням, критерій 

лікаря був таким: вмієш вилучати ришту – 

лікар, не вмієш – не лікар. 

У наш час для вилучення мединської 

жилки часто застосовують хірургічне 

втручання, не чекаючи розвитку хворобли-

вого пухира та виразки на шкірі. 

Профілактика. Основним профілак-

тичним заходом є знищення проміжних ха-

зяїв паразитичних червів. З цією метою 

використовують абат з розрахунку 0,5 – 1 

мг/л води або цирам (молюрам) у співвід-

ношенні 2,5 : 1000000. 

 

 

Рис. 130. Давній кадуцей 
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АКАНТОЦЕФАЛЬОЗИ 
 

 

Коротка характеристика колючоголових 

 

Акантоцефали (колючоголові черви, скреблики) належать 

до типу Acanthocephales класу Acanthocephala.  

Скреблики мають веретеноподібну, овальну або циліндри-

чну форму тіла. Розмір їх коливається від декількох міліметрів 

до десятків сантиметрів. Здебільшого вони білого, сіро-білого, 

жовтого або оранжевого кольору. Тіло червів вкрите кутикулою, 

під якою розміщені м’язи. Органом фіксації є циліндричної, яй-

цеподібної, кулеподібної або конусоподібної форми хоботок. Він 

озброєний хітиновими гачками, за допомогою яких гельмінт мі-

цно прикріплюється до стінки кишок. Фіксація настільки щільна, 

що не можна відірвати паразита, не ушкодивши його тіло або 

кишку (рис. 131). 

Тіло скребликів чітко поділяється на дві частини. Передня 

(пресома) складається з рухомого хоботка, а також з невеликої 

шийки. У задній частині (метасомі) розміщені органи статевої 

системи та видільної (у разі її наявності). Травний канал відсут-

ній. Скреблики живляться шляхом осмосу всією поверхнею тіла. 

Своєрідно побудований і епітелій – не з окремих клітин, як у бі-

льшості багатоклітинних організмів, а у вигляді безперервного 

цитоплазматичного пласта, в якому ядра, як і у звичайних епіте-

ліальних клітин, розміщені в базальній частині. Таким чином, 

весь покрив скребликів утворений однією багатоядерною кліти-
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ною (симпластом), для якої притаманні функції не лише «норма-

льного епітелію», що входить до складу шкірного покриву (за-

хист, опора, транспорт, секреція тощо), але й травного епітелію 

(всмоктування, секреція ферментів тощо). Для того, щоб підкре-

слити таку незвичайну організацію і багатофункціональність 

граничної тканини скребликів, для неї було прийнято викорис-

товувати спеціальний термін «тегумент». 

 

 

 

 
 

 

Рис. 131. Скребли-

ки, прикріплені до 

стінки тонкої киш-

ки качки (стрілка-

ми вказані місця 

витинання хобот-

ків крізь кишечку 

стінку) 

 

Нервова система складається з нервового вузла, розміще-

ного біля хоботка, і нервових стовбурів, що відходять від нього. 

Скреблики – роздільностатеві організми. Статева система 

розвинена добре. У самців є два сім’яники з вивідними протока-

ми, цементні залози, статева бурса і парувальний орган (пеніс). 

Цементні залози мають видовжену форму, їх кількість буває різ-

ною (3, 4, 6 і 8). Вони виділяють клейкий секрет, що закупорює 

отвір самки після запліднення. Молоді самки мають два яєчники, 

матковий дзвін, матку, вагіну з зовнішнім статевим отвором. В 

процесі дозрівання самок яєчники розпадаються на яйцеподібні 
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клітини, які вільно плавають у порожнині тіла. Після їх заплід-

нення відбувається формування і дозрівання яєць. Назовні вони 

виділяються через особливий м’язовий орган – матковий дзвін. 

Він сполучається з трубчастою маткою, яка переходить у піхву. 

Остання відкривається жіночим статевим отвором у задній час-

тині тіла. Яйця виходять назовні зрілими. Вони містять ембріо-

нальну личинку – акантор. 

Колючеголові є біогельмінтами. Проміжними хазяями ви-

ступають ракоподібні, комахи, молюски. Цикл розвитку скреб-

ликів проілюстрований на рис. 132.  
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Рис. 132. Загальна схема циклу розвику колючоголових червів 

 

У м’ясоїдних тварин зареєстровано паразитування лише 

одого роду скребликів – Corynosoma родини Corynosomatidae. 
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Коринозомоз 

(Corynosomosis) 

 

Хвороба спричинюється колючоголовими червами двох 

видів: Corynosoma strumosum та C. semerme. Статевозрілі гель-

мінти локалізуються у тонких, іноді в товстих кишах та шлунку 

собак, котів, хутрових звірів, тюленів, моржів. 

Збудники. C. strumosum – паразитичні черви невеликих ро-

змірів (0,5–0,9 см завдовжки, 1,5–2 мм завширшки). Передній 

кінець їхнього тіла розширений (рис. 133). Хоботок озброєний 

численними гачками, розміщеними у 18 поздовжніх рядів. За їх 

допомогою паразит фіксується на слизовій оболонці кишок. На 

кутикулі є дрібні шипики. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 133. Corynosoma 

strumosum 

 

Трохи менші розміри має C. semerme (0,3–0,5 см). Гачки 

розміщені на хоботку в 22–24 поздовжніх рядів. 

Яйця збудників зрілі (всередині міститься личинка – акан-

тор), цигаркоподібної форми, дрібних розмірів, з товстою обо-

лонкою (рис. 134). 
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Рис. 134. Яйця 

 Corynosoma strumosum  
 

Цикл розвитку. Збудники – біогельмінти. Проміжними 

хазяями є рівноногі рачки і бокоплави, додатковими – риби (ли-

ни, окуні, бички, оселедці, міноги). 

Яйця гельмінтів разом з фекаліями потрапляють у водойму, 

де їх заковтують проміжні хазяї. В їх організмі з яєць виходять 

акантори. Риби заражаються при заковтуванні рівноногих рачків 

або бокоплавів, інвазованих личинками скребликів. Вони потра-

пляють у черевну порожнину додаткових хазяїв і там продов-

жують свій розвиток. 

Зараження м’ясоїдних відбувається при поїданні ними ри-

би, в організмі яких є інвазійні личинки збудників – циста канти 

(акантели). Вже за 6 діб вони досягають статевої зрілості. 

Тривалість життя паразитичних червів в органах травлення 

дефінітивних хазяїв коливається від кількох тижнів до 4 міс. 

Епізоотологічні дані. Хвороба поширена в багатьох краї-

нах Європи та Азії. Яйця колючеголових червів стійкі до умов 

навколишнього середовища. 

Патогенез. Скреблики зумовлюють механічне подразнення 

і травми слизової оболонки кишок та появу на ній виразок. Іноді 
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виникає перфорація кишкових виразок, що приводить до пери-

тоніту. З’являється еозинофілія. 

Клінічні ознаки. У разі значної інтенсивності інвазії у 

хворих тварин знижується апетит, спостерігається спрага, приг-

нічення. У фекаліях з’являється кров, а згодом розвивається 

профузна кривава діарея. Виникає анемія, прогресує виснаження. 

Шерсть тьмяніє. 

Патологоанатомічні зміни. Трупи виснажені. Слизова 

оболонка кишок гіперемійована, подекуди вкрита виразками. У 

просвіті кишок помітно скребликів, які за допомогою хоботка 

глибоко занурені у слизову оболонку. Печінка й селезінка кро-

вонаповненні. Лімфатичні вузли збільшені та гіперемійовані. 

Діагноз. Підставою для встановлення діагнозу є виявлення 

яєць гельмінтів при дослідженні фекалій за методом послідов-

них промивань. Для виявлення зрілих скребликів розглядають 

під мікроскопом нативні мазки кров’яного слизу, що виділяється 

з ануса. Можна проводити також діагностичну дегельмінтизацію. 

Лікування. Ефективними є препарати фенбендазолу (20 

мг/кг усередину щодня впродовж 6 днів). Після введення анти-

гельмінтика тварин годують не раніше ніж через 3 години. 

Профілактика. З метою запобігання зараження м’ясоїдних 

тварин перед згодовуванням знезаражують рибу, інвазовану 

акантелами скребликів. Рибу варять, в’ялять, піддають дії тем-

ператур нижче нуля та вакуумному висушуванню. 



 
 

197 

 

 

ЛАБОРАТОРНА ДІАГНОСТИКА ГЕЛЬМІНТОЗІВ 

 

 

МЕТОДИ ЗАЖИТТЄВОЇ ДІАГНОСТИКИ 

 

 

Гельмінтокопрологічне дослідження 

 

Клінічно гельмінтози у домашніх тварин діагностувати практич-

но не завжди можливо, оскільки симптоми різних хвороб надзвичайно 

одноманітні, без специфічних ознак. 

Паразитичні черви уражують найрізноманітніші органи і ткани-

ни тварини. Найбільша частина видів паразитичних червів локалізу-

ється у шлунково-кишковому тракті з його додатковими залозами (пе-

чінка, підшлункова залоза). Часто вони зустрічаються у легенях, 

м’язах і кровоносній системі. Заражені тварини виділяють у зовнішнє 

середовище величезну кількість яєць і личинок гельмінтів. Гельмінти, 

що мешкають у шлунково-кишковому тракті, печінці, бронхах гельмі-

нти виділяють свої яйця або личинки, які викидаються каловими ма-

сами. При ураженні нирок і сечового міхура яйця виділяються з сечею. 

Гельмінтоскопія – методи дослідження, спрямовані на виявлен-

ня як самих паразитів, так і їх частин. 

Гельмінтоовоскопія – методи виявлення яєць гельмінтів. 

Гельмінтоларвоскопія – методи виявлення личинок гельмінтів. 
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Гельмінтоскопія 

 

Для виявлення гельмінтів в екскрементах фекалії розмішують з 

водою і дають їм відстоятися. Через деякий час верхній шар води зли-

вають, а до осаду додають свіжу порцію води. Так повторюють декі-

лька разів. Таким чином видаляється більша частина сторонніх речо-

вин, а в осаді залишаються паразити і нерозчинні важкі частини фека-

лій. 

Осад досліджують макроскопічно та мікроскопічно. 

Макроскопічне дослідження 

Промитий осад фекалій знову розбавляють водою. 

Невеликими порціями наливають у чорну кюветку і при повіль-

ному погойдуванні продивляються осад. 

Виявлених гельмінтів забирають голкою або пензликом та фік-

сують. 

Мікроскопічне дослідження 

Проводять за допомогою штативної лупи (6 – 10-кратне збіль-

шення). 

 

Гельмінтоовоскопія 

 

О б л а д н а н н я: 

- мікроскоп біологічний (з нахиленим тубусом); 

- предметні скельця; 

- чашки Петрі; 

- стаканчики скляні або з синтетичного матеріалу з верхнім діа-

метром 4 – 5 см; 
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- фільтраційні сітечки з металевою або капроновою сіткою (з 

панчохової тканини), величина сторін ячійок якої повинна бути 0,25 – 

0,3 мм; 

- скляні палички; 

- металеві петлі з діаметром кільця 8 – 10 мм; 

- розчини гранульованої або звичайної аміачної селітри щільніс-

тю 1,3; 

- розчин сірчанокислого цинку щільністю 1,24; 

- гліцерин; 

- гідрофільний целофан; 

- денсиметр для перевірки щільності флотаційного розчину; 

- апарат Бермана. 

 

П р и г о т у в а н н я   ф л о т а ц і й н и х   р о з ч и н і в. 

 

Найкращою флотаційною здатністю володіють розчини при те-

мпературі 20 – 22. Перед застосуванням щільність розчину перевіря-

ють за допомогою денсиметру 

При діагностиці гельмінтозів використовують насичені розчини 

технічної селітри (гранульованої) або амонія нітрату з щільністю 1,32 

(1500 г на 1 л киплячої води), натрієвої селітри або натрія нітрату з 

щільністю 1,38 (співвідношення солі з гарячою водою 1:1), або магнія 

сульфату з щільністю 1,26 – 1,28 (920 г на 1 л гарячої води), натрія ті-

осульфата або гіпосульфіту натрія, щільність якого від 1,38 – 1,40 

(1750 г га 1 л киплячої води). 

Розчин сірчанокислого цинку (сульфату цинку) щільністю 1,24 

готують так само, як і перший розчин, але з розрахунку 400 г на 1 л 

води. Застосовують для діагностики диктіокаульозів жуйних. 
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М е т о д  н а т и в н о г о  м а з к а  

 

Це найпростіший метод гельмінтоовоскопічного дослідження 

фекалій. 

 Техніка: 

- невеликий шматочок фекалій беруть скляною або дерев’яною 

паличкою та поміщають на предметне скло; 

- додають 2 – 3 краплі суміші рівних частин гліцерину і води; 

- ретельно перемішують; 

- видаляють тверді частинки; 

- накривають покривним скельцем; 

- досліджують під мікроскопом. 

Замість гліцерину можна взяти краплю звичайної води. 

Недолік методу – при слабкій інвазії дає великий відсоток нега-

тивних результатів. 

Метод застосовується при дослідженні фекалій на стронгілятози, 

аскаридози, трематодози, трихуратози та ін. 

 

М е т о д  п о с л і д о в н о г о  п р о м и в а н н я   

( м е т о д  о с а д ж е н н я )  

 

 Техніка: 

- невелику порцію фекалій (5–10 г) змішують з 10-кратною кіль-

кістю води; 

- суміш фільтрують через металеве сито або марлю, відстоюють 

протягом 5 хвилин; 

- шар рідини зливають, а до осаду додають чисту порцію води і 

знову дають відстоятися 5 хвилин; 
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- повторюють, доки верхній шар рідини не стане прозорим; 

- рідину зливають; 

- осад досліджують під мікроскопом. 

Даним методом користуються при діагностиці трематодозів (ви-

являють яйця трематод). 

 

Флотаційні методи 

 

М е т о д  Ф ю л л е б о р н а  

 Техніка: 

- 10–20 г фекалій поміщають у банку або скляночку місткістю 

100–200 мл і ретельно розтирають скляною і дерев’яною паличкою у 

насиченому розчині повареної солі (в 1 л води розчиняють 400 г солі, 

нагрівають до кипіння і фільтрують через вату і марлю; розчин засто-

совують холодним, щільність його 1,2); розчин приливають поступово, 

весь час перемішуючи фекалії, причому загальна кількість розчину 

повинна бути приблизно у 20 разів більше кількості фекалій; 

- рідину фільтрують через металеве сито і залишають на півго-

дини (за цей час яйця спливають на поверхню); 

- металевою петлею (діаметр не більше 1 см), зігнутою під пря-

мим кутом, знімають плівку з поверхні рідини, переносять на предме-

тне скло, накривають покривним склом; 

- досліджують під мікроскопом. 

Метод рекомендований для виявлення головним чином яєць 

круглих гельмінтів (аскарид, стронгілят, трихурат та ін.) і частково – 

стьожкових червів (теній, гіменолепідат). 
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М е т о д  Д а р л і н г а  

 

Комбінує процедури осадження і флотації. 

Техніка: 

- фекалії змішують з водою до напіврідкої консистенції; 

- центрифугують 3–5 хвилин, внаслідок чого яйця осаджуються 

на дно; 

- рідину з пробірки зливають; 

- до осаду додають рідину Дарлінга (гліцерин, змішаний у рів-

них частинах з насиченим розчином повареної солі); 

- осадок ретельно розмішують і вторинно центрифугують 3–5 

хвилин; яйця паразитичних червів з осаду спливають на поверхню; 

- металевою петлею знімають плівку на предметне скло, накри-

вають покривним, досліджують під мікроскопом. 

Метод використовують для діагностики нематодозів тварин, ча-

стково – цестодозів. 

 

М е т о д  Щ е р б о в и ч а  

 

Техніка: 

- розчиняють 920,0 сірчанокислої магнезії в 1 л гарячої води; 

- розчин фільтрують і охолоджують; 

- у склянку беруть невелику кількість фекалій, додають воду і ро-

змішують до отримання рівномірної суміші; 

- суміш проціджують через металеве сито у пробірку і центрифу-

гують 1–2 хвилини; 

- верхній шар рідини зливають, а до осаду додають отриманий 

розчин; 
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- осад розмішують до отримання суміші і знову центрифугують 

1–2 хвилини; 

- копрологічною петлею знімають верхню плівку з пробірки на 

предметне скло, накривають покривним і досліджують під мікроско-

пом. 

Метод рекомендований для діагностики нематодозів – метастро-

нгілідозів. 

 

Ф л о т а ц і я  з  р о з ч и н о м  г р а н у л ь о в а н о ї  а б о  з в и ч а й -

н о ї  а м і а ч н о ї  с е л і т р и  

 

Техніка: 

- 3 г фекалій кладуть у скляночку; 

- заливають невеликою кількістю розчину і ретельно перемішу-

ють паличкою; 

- при розмішуванні додають порціями розчин до об’єму 50 мл; 

- суміш фільтрують через чисте ситечко в іншу скляночку; 

- профільтровану суміш залишають на 10 хвилин; 

- металевою петлею знімають 3–4 краплі з різних місць і пере-

носять на предметне скло для мікроскопії (при малому збільшенні). 

Метод застосовується для діагностики аскаридозів, трихуратозів, 

метастронгілідозів, деяких цестодозів.  

 

М е т о д  с е д и м е н т а ц і ї  з  п о с л і д о в н и м  п р о м и в а н н я м  

 

Техніка: 

- 3 г фекалій кладуть у скляночку, заливають невеликою кількіс-

тю води і ретельно розмішують паличкою; 
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- додають воду порціями до об’єму 50 мл при постійному помі-

шуванні; 

- суміш фільтрують через чисте ситечко у іншу скляночку і за-

лишають до утворення осаду; 

- зливають верхній шар або відсмоктують грушою до осаду, до-

дають таку само кількість води і повторюють процедуру до тих пір, 

поки надосадовий шар не стане прозорим; 

- верхній шар зливають; 

- осад розливають на предметне скло і мікро скопують з метою 

виявлення яєць гельмінтів. 

Метод застосовують для діагностики трематодозі тварин. 

 

Підрахунок інтенсивності інвазії 

 

Для встановлення інтенсивності інвазії при копрологічних дос-

лідженнях проводять кількісний підрахунок виявлених яєць в 1 г фе-

калій. Вважається, що чим більше виявлено яєць у фекаліях, тим біль-

ша кількість самих гельмінтів є в організмі тварини. Однак суворої за-

лежності не існує, оскільки яйця гельмінтів нерівномірно розподіля-

ються у фекальних масах. 

 

М е т о д  С т о л л а  

 

Техніка: 

- у 100-грамову колбочку наливають 56 мл води і відмічають 

ззовні на рівні її мениску; 

- доливають ще 4 мл води і роблять нову відмітку; 
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- воду вививають, а у градуйовану таким чином колбочку нали-

вають 56 мл 0,1 н розчину їдкого натру, додають стільки фекалій, щоб 

рівень рідини досягнув відмітку 60 мл (4 см3 фекалій); 

- всипають 10–15 скляних бусинок і все ретельно збовтують; 

- одразу ж після збовтування градуйованою піпеткою набирають 

0,075 або 0,1 мл суміші, вносять її на предметне скло і досліджують 

під мікроскопом, підраховуючи число яєць гельмінтів; 

- для того, щоб встановить кількість яєць множать на 200 (якщо 

досліджували 0,075 мл суміші) або на 150 (якщо досліджували 0,1 мл 

суміші). 

 

Гельмінтоларвоскопія 

 

М е т о д  Б е р м а н а  і  О р л о в а  

 

 Техніка: 

- проби фекалій (10 г) поміщають у воронки апарату Бермана на 

металевій сітці або загорнутими у шматочки марлі, попередньо ворон-

ки заливають водою кімнатної температури; 

- заповнений пробами апарат залишають при кімнатній темпера-

турі на 3 – 6 годин. За цей час личинки диктіокаулюсів виповзають з 

проби у рідину і опускаються по трубці на дно пробірки; 

- обережно від’єднують гумові трубки і швидким рухом, не 

струшуючи осад, зливають рідину з кожної пробірки до осаду (можна 

відсмоктувати воду піпеткою); 

- пробірки ставлять у штатив; 

- осад після струшування розливають на предметні скельця і 

мікро скопують при малому збільшенні. 

Личинки нематод рухливі, легко виявляються. 



 
 

206 

Замість воронок у апараті Бермана можна використовувати гу-

мові груши зі зрізаним дном, в які закладають проби. До наконечників 

прикріплюють гельмінтологічні пробірки або ж перекривають їх за-

жимами Мора. 

 

С п р о щ е н а  м о д и ф і к а ц і я  м е т о д у  Б е р м а н а  

 

 Техніка: 

- у скляночки з водою кладуть проби, загорнуті у марлеві серве-

тки; 

- через 3–6 годин проби виймають, рідину відстоюють 10–15 

хвилин, після чого скляночки нахиляють і з них піпеткою відсмокту-

ють прозорий шар води, доки не почне всмоктуватися осад; 

- краплі осаду піпеткою наносять на предметне скло для мікрос-

копії; 

- якщо осад густий, то в скляночку наливають воду і збовтують, 

потім відстоюють 10 хвилин, після чого верхній шар рідини зливають. 

- піпетку після взяття кожної проби ретельно промивають водою 

у двох банках (воду в банках змінюють після дослідження 50 проб). 

 

Метод культивування личинок 

 

У шлунково-кишковому тракті м’ясоїдних тварин та хутрових 

звірів паразитують гельмінти великої кількості родів і видів з підряду 

Strongylata. Яйця цих гельмінтів за своїми розмірами і будовою іден-

тичні, тому гельмінтоовоскопічними методами можна поставити лише 

груповий діагноз на стронгілятози. Диференційно діагностують строн-
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гілят за інвазійними личинками, які мають характерні для кожного ро-

ду і навіть виду морфологічні особливості і розміри. 

Техніка: 

- беруть невелику кількість свіжих фекалій, поміщають у склян-

ку або банку;  

- посуд з пробами фекалій закривають марлею або склом;  

- ставлять у тепле місце або в термостат при 25–27 на сім діб 

або на 10–12 діб при кімнатній температурі;  

- фекалії періодично зволожують водою. 

 Після культивування фекалії досліджують за методом Бермана. 

 

Особливої уваги заслуговують методи діагностики філяріатозів 

тварин. 

 

Дослідження крові 

 

М е т о д  Ф ю л л е б о р н а  

 

Метод базується на виявленні личинок нематод при мікроскопі-

чному дослідженні центрифугованої сироватки крові. 

Техніка: 

- серологічну пробірку наповнюють венозною кров’ю 7–10 мл; 

- відстоюють 10–12 хв при 35°С до утворення сироватки крові; 

- сироватку крові переносять у центрифужну пробірку і центри-

фугують 10 хвилин при 1000 – 1500 об/хв; 

- пастерівською піпеткою переносять краплю осаду на предметне 

скло; 

- досліджують при малому збільшенні мікроскопа. 
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М е т о д  з б а г а ч е н о г о  м а з к а  

 

Техніка: 

- у центрифужну пробірку вносять 0,1 мл венозної крові (2 кра-

плі); 

- додають 1,5 мл 5 %-ї оцтової кислоти; 

- розмішують скляною паличкою; 

- центрифугують 5 хв при 3000 об/хв; 

- пастерівською піпеткою переносять краплю осаду на предмет-

не скло і готують мазок; 

- забарвлюють мазок за Паппенгеймом; 

- досліджують під мікроскопом при малому збільшенні. 

 

М е т о д  р о з ч а в л е н о ї  к р а п л і  

 

Техніка: 

- краплю крові з периферичних судин наносять на предметне 

скло; 

- додають 1 – 2 краплі 0,1 %-го розчину метиленового синього; 

- накривають покривним склом і досліджують під малим збіль-

шенням мікроскопа. 

 

Дослідження шкіри 

 

Дослідження шкіри дозволяє виявити мікрофілярій, які викли-

кають дерматити. Проводять цитологічне дослідження пунктатів із 

псевдопухлин і виразок на шкірі та м'яких тканин у собак і людей на 

дирофіляріоз. 
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М е т о д  Ч е б о т а р ь о в а  

 

Техніка: 

- виголюють ділянку шкіри навколо місця дослідження; 

- шкіру дезінфікують; 

- підготовлену ділянку пінцетом або пальцями збирають в скла-

дку; 

- ножицями Купера вирізають шматочок завтовшки 3–4 мм; 

- пробу шкіри поміщають у серологічну пробірку; 

- додають 2 мл фізіологічного розчину; 

- ставлять у термостат при 35–37ºС на одну годину; 

- піпеткою переносять вміст на предметне скло та досліджують 

під мікроскопом за малого збільшення. 

 

М е т о д  С т ю а р д а  ( з  д о п о в н е н н я м  Г н е д і н о ї )  

 

Техніка: 

- голять ділянку шкіри діаметром 5 см; 

- шкіру дезінфікують; 

- підготовлену ділянку шкіри збирають пінцетом або пальцями у 

складку; 

- ножицями Купера зрізають верхній шар розміром 3 х 3 х 2 мм; 

- відпрепарований верхній шар розміщують на предметному склі; 

- додають краплю ізотонічного розчину; 

- розривають частину шкіри препарувальною голкою: 

- видаляють дрібі шматочки шкіри; 

- рідину досліджують під мікроскопом. 
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М е т о д  д о с л і д ж е н н я  с у к р о в и ц і  і з  з с к р і б к а  ш к і р и  

 

 Техніка: 

  голять ділянку шкіри, дезінфікують; 

 - підготовлену ділянку збирають пінцетом або пальцями у 

складку; 

 - ножицями Купера зрізають верхній шар; 

 - щільно стискають кілька зрізів шкіри; 

 - виділену сукровищю наносять на предметне скло; 

 - готують препарат товстої краплі; 

 - мазки фарбують фарбою Майєра, Романовського або гемато-

ксиліном Делафільда; 

 - досліджують під мікроскопом. 

 

М е т о д  д о с л і д ж е н н я  в и д і л е н ь  і з  у р а ж е н и х  д і л я -

н о к  ш к і р и  

 

 Техніка: 

 - на предметне скло наносять свіжу краплю крові; 

 - додають 2–3 краплі дистильованої води; 

 - змішують препарувальною голкою; 

 - досліджують під мікроскопом. 
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МЕТОДИ ПОСМЕРТНОЇ ДІАГНОСТИКИ ГЕЛЬМІНТОЗІВ 

 

 

Посмертна діагностика гельмінтозів полягає у виявленні гельмі-

нтів різних стадій розвитку в органах і тканинах тварини. 

Гельмінти паразитують у всіх органах і тканинах тваринного ор-

ганізму, тому збір і подальше їх визначення забезпечується особливи-

ми методами розтину, що відрізняються від звичайного патологоана-

томічного розтину трупів. 

Найдосконаліша методика гельмінтологічних розтинів розроб-

лена академіком К.І. Скрябіним. 

Розрізняють повний гельмінтологічний розтин за К.І. Скрябіним 

і неповний гельмінтологічний розтин. 

 

Повний гельмінтологічний розтин за К.І. Скрябіним 

 

Це найбільш надійний метод, що дозволяє проводити як кількіс-

ний, так і якісний облік усіх гельмінтів, якими інвазована тварина. 

Техніка: 

- після зняття з трупа шкіри ретельно оглядають підшкірну кліт-

ковину; 

- Розтинають грудну і черевну порожнини і вилучають всі орга-

ни систем: харчотравної, дихальної, кровоносної, сечостатевої та ін.; 

- органи тієї чи іншої системи відділяють і досліджують окремо, 

при цьому використовують метод послідовних змивів; 

- всі трубчасті органи розтинають за їх довжиною, вмістиме по-

міщають у таз, ведро або банку (залежно від об’єму органу), зі слизо-
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вих оболонок роблять зіскріб, а стінку розітненого органу (інколи) 

продивляються у компресорії; 

- паренхіматозні органи (печінку, легені, підшлункову залозу, 

нирки та ін.) поміщають в окремий посуд і перетворюють у детрит 

(фарш), розриваючи руками або розрізаючи на дрібні шматки ножем 

або ножицями;  

- детрит, зішкріби, вмістиме органів відмивають водою або фізі-

ологічним розчином, користуючись методом послідовних промивань; 

- отримані матеріали (осади) вивчають невеликими порціями 

спочатку у чорних, потім у білих кюветах або в чашках Петрі на чор-

ному та білому фоні;  

- великих гельмінтів вибирають візуально, а дрібних – за допо-

могою ручної лупи з 8–10 кратним збільшенням. Збирають гельмінтів 

лише пензликами або препарувальними голками, але не пінцетом і не 

пальцями. 

Повне гельмінтологічне дослідження окремих органів – прово-

дять у тому випадку, коли необхідно мати точні дані про місцезнахо-

дження того чи іншого гельмінту. Він дає змогу встановити ступінь 

інвазованості окремих органів певними видами паразитичних червів. 

Так, наприклад, при легеневих стронгілятозах обов’язково досліджу-

ють трахею, легені, бронхи аж до їх кінцевих розгалужень. Гельмінтів 

досліджують неозброєним оком.  
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