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В настоящее время очень актуальными 
являются исследования по выяснению при-
чин и факторов, способствующих развитию 
устойчивости паразитических простейших 
(малярийных паразитов, трипаносом, ток-
соплазм и др) к специфическим лекарствен-
ным препаратам. Токсоплазмы в этом отно-
шении представляют наиболее благоприят-
ную модель, ибо легко культивируются во 
всех известных до сих пор типах клеток и 
тканей. Использование клеточных куль-
тур, инфицированных токсоплазмами, от-
крывает широкие возможности для скри-
нинга лекарственных препаратов и разра-
ботки метов химиотерапии при токсоплаз-
мозе и других протозойных заболеваниях. 
В первую очередь, такая система оказыва-
ется необходимой для скрининг-испытаний 
различных лекарственных соединений про-
тив различных стадий развития этого па-
разита (McCleod, Remington, 1981; Derouin, 
Chastang, 1990; Derouin et al., 1992; Araujo 
et al., 1991;Roman et al.,1993; Reynolds et 
al.,2002;). Однако эти исследования могут 
быть углублены и расширены при исполь-
зовании штаммов разной вирулентности, 
изолированных от животных и человека, 
что позволяет исследовать связь вирулен-
тности токсоплазм со способностью выра-
ботки ими устойчивости к специфическим 
лечебным препаратам, а, следовательно, 
внести большой вклад в химиотерапию ос-

трых и хронических форм токсоплазмоза. 
Введение в систему паразит-клетка в 

культуре клеток специфического лечебно-
го препарата, в частности дараприма, обес-
печивает возможность подавления отде-
льных звеньев метаболизма паразита с це-
лью выяснения не известных до сих пор 
причин облигатного внутриклеточного су-
ществования возбудителя токсоплазмоза. 
Предполагалось опосредованное действие 
дараприма через клетку-хозяина, причем 
минимально эффективные дозы, необходи-
мые для подавления размножения парази-
та определялись в большой степени лишь 
происхождением клеток-хозяев (Doran, 
1973; Sheffield, Melton,1975; Grossman, 
Remington,1979; Israelski et al., 1989; ). Од-
нако отмечались вариации в ингибирую-
щем эффекте дараприма, определявшего-
ся по отсутствию ЦПД в культурах клеток 
и выживанию мышей, что возможно было 
связано с различиями в количестве токсо-
плазм, выживших при различных концент-
рациях препарата. Не было получено дока-
зательства, что персистирующие эндозои-
ты из таких культур устойчивы к дарапри-
му.

Хотя в настоящее время наиболее эф-
фективным препаратом для лечения ост-
рого токсоплазмоза продолжает оставать-
ся дараприм (отечественный хлоридин), од-
нако он влияет лишь на активно размножа-
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ющиеся эндозоиты и не действует на цис-
ты токсоплазм. Отсутствуют также данные 
по развитию резистентности к дараприму у 
токсоплазм, их изменчивости в этих услови-
ях и связи этого процесса с вирулентностью 
штаммов, особенно свежеизолированных 
от животных и человека.

Учитывая эти нерешенные вопросы, на-
ми были проведены сравнительные иссле-
дования на моделях старого лабораторно-
го сильновирулентного штамма RH и и не-
которых свежеизолированных от живот-
ных и человека штаммах с использовани-
ем разработанного нами ранее метода кло-
нирования токсоплазм (Акиншина, Засухи-
на, 1966). Были поставлены для разрешения 
следующие задачи:

1. Определение действия дараприма на 
проникновение и размножение токсоплазм 
штаммов разной вирулентности в систе-
ме клеточных культур легкого эмбриона 
коровы(ЛЭК).

2. Выработка резистентности токсо-
плазм вирулентного штамма к дараприму.

3. Резистентность к дараприму и виру-
лентность токсоплазм разных штаммов.

Материалы и методы. 
Постановка экспериментов

Перевиваемые культуры ЛЭК были вы-
ращены в специальных пробирках на пок-
ровных стеклах и заражались токсоплаз-
мами штаммов RH, МА, АЖ-4 по методам, 
описанным нами ранее (Акиншина,2000, 
2002).

Исходный раствор дараприма(1000мкг/

мл) готовился путем постепенного раство-
рения 100мг дараприма в 2мл молочной 
кислоты и добавления 98мл основной пита-
тельной среды МЕМ. В экспериментах ис-
следовалась целая серия разведений, начи-
ная от 0,25мкг/мл и до 180мкг/мл.

Поставлено 3 серии экспериментов.
I. Дараприм в испытуемой концентра-

ции вводился: а) одновременно с токсоплаз-
мами; б) за 5 часов до инфицирования кле-
точных культур токсоплазмами; в) через 
5 часов после инфицирования клеточных 
культур. Время регистрации размножения 
токсоплазм во всех случаях – 21 час.

II. Получение лекарственноустойчивых 
клонов токсоплазм. Первоначально в опы-
тах изучалось действие дарапприма на внут-
риклеточные и внеклеточные токсоплаз-
мы штамма RH, культивируемые в культу-
рах ЛЭК. Опыты проводились путем пос-
тоянного добавления дараприма в увеличи-
вающихся концентрациях (от 0,3мкг/мл до 
160мкг/мл) в питательную среду культуры 
клеток ЛЭК, зараженной токсоплазмами, в 
процессе 6-11 пассажей. На каждом пассаже 
(при 75% дегенерации клеток) клетки сни-
мали со стенки флакона и суспензию их (0,2 
мл) вводили в свежие культуры с постоян-
ным добавлением дараприма и без таково-
го. В последующих опытах процедура была 
несколько видоизменена. Инфицированные 
и обработанные дарапримом клетки снима-
ли и суспензию их вводили интраперитоне-
ально мышам Swiss , а 3-4 дня спустя у мы-
шей был взят экссудат, которым заражали 

Рисунок 1. Динамика размножения токсоплазм в инфицированных культурах ЛЭК, обработанных 
дарапримом (12мкг/мл) в течение 5 часов до и после заражения
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подготовленные свежие культуры клеток 
ЛЭК, предварительно обработанные или 
необработанные дарапримом. Эта процеду-
ра повторялась 12 раз. Доза дараприма так-
же постепенно увеличивалась до 180мкг/
мл. Чистые клоны токсоплазм выделяли по 
модифицированному нами методу бляшек 
(Акиншина и др., 2007).

Каждый пассаж, как и выделение кло-
нов, сопровождался параллельным зараже-
нием мышей Swiss, как известно, погибаю-
щих даже от единичных эндозоитов виру-
лентного штамма RH. Для контроля ста-
бильности свойства резистентности бляш-
ки резистентных клонов, полученных под 
агаром и покрытием с дарапримом, были 
выделены и накоплены в культуре ЛЭК без 
добавления дараприма. В качестве критери-
ев оценки резистентности к дараприму, ста-
бильности этого свойства и вирулентнос-
ти резистентных клонов служили следую-
щие параметры: время выживания мышей 
и ритм размножения токсоплазм в культу-
ре клеток ЛЭК.

III серия экспериментов: культуры кле-
ток инкубировали с дарапримом в течение 
разного времени (до 24 часов) до заражения 
их токсоплазмами. Концентрация лекарс-
тва: 12 мкг/мл. Продолжительность размно-
жения токсоплазм – 14 часов Контролями 
служили незараженные культуры ЛЭК, за-
раженные культуры ЛЭК, культуры клеток 
ЛЭК, обработанные дарапримом и не ин-
фицированные, культры ЛЭК, обработан-
ные соответствующим раствором молоч-
ной кислоты.

Все клеточные культуры фиксировали 
в смеси Никифорова и окрашивали по Ро-
мановскому-Гимза в нашей модификации 
(Акиншина,1983).

Действие дараприма оценивалось при 
сравнении обработанных инфицирован-
ных культур с соответствующими контро-
лями по следующим критериям: 1/степень 
инвазионности – относительное количество 
инфекцинных единиц (RNIU; Lycke, Lund, 
1964); 2/степень ингибирования размноже-
ния – по среднему количеству паразитов на 
клетку или общему количеству паразитов 
на 100 клеток.

Результаты и обсуждение
Сравнительное изучение контроль-

ных, необработанных дарапримом и инфи-
цированных токсоплазмами вирулентного 
штамма RH культур клеток ЛЭК и обрабо-
танных дарапримом (доза 3мкг/мл до 12мкг/
мл) выявило значительные различия в мор-
фологии внутриклеточных паразитов и их 
количестве в клетках-хозяевах.

Токсоплазмы принимали более округ-
лую форму, увеличивались в размерах, час-
то теряли тинкториальные свойства, соде-
жали большое количество вакуолей и плот-
ных гранул в цитоплазме. Если первое де-
ление паразитов могло проходить нормаль-
но, то затем наблюдалась остановка деле-
ния или атипичное деление. В результате 
постоянных обработок дарапримом про-
цесс дальнейшего размножения токсоплазм 
в клетках останавливался, обнаруживались 
многочисленные двуядерные формы пара-
зитов или паразиты в начальной стадии де-
ления, Картины эндополигении не были об-
наружены. На более поздних сроках раз-
вития (15-17 суток после заражения), наря-
ду со значительной элиминацией паразитов 
отмечалось формирование отдельных цис-
топодобных скоплений иногда в виде оди-
ночных или парных паразитов в отдельных 
вакуолях клетки, постепенно приводящее к 
формированию цист.

Обнаружено, что одновременное вве-
дение дараприма вместе с токсоплазмами в 
питательную среду культивируемых клеток 
не оказывает влияния на способность ток-
соплазм проникать в клетки и их дальней-
шее размножение в культурах клеток. Од-
нако предварительная обработка дарапри-
мом инфицированных культур клеток ин-
гибирует пролифераивную активность па-
разитов по сравнению с необработанны-
ми культурами или культурами, обработан-
ными лекарством после заражения клеток 
токсоплазмами (рис.1).

Таким образом, тормозящее влияние да-
раприма на размножение токсоплазм от-
мечалось лишь в случае введения препара-
та до заражения. Дараприм, концентрирую-
щийся в клетке-хозяине и угнетающий раз-
множение токсоплазм, тем не менее не пре-
дотвращает пенетрации токсоплазм в клет-
ки. В то же время действие препарата на 
внутриклеточные размножающиеся фор-
мы снижало их последующую инвазионную 
способность при внедрении в другие клетки.

Полученный эффект ингибиции разви-
тия токсоплазм вирулентного штамма RH 
под влиянием дараприма, введенного до за-
ражения, был проверен при сравнительном 
изучении других штаммов, отличающих-
ся по вирулентности, в частности, свежеи-
золированных нами штаммов МА и АЖ-4 
(табл.1)

Сравнение сильновирулентного штам-
ма RH и маловирулентных штаммов МА 
и АЖ-4 показало, что наиболее медлен-
но размножающиеся эндозоиты штаммов 
МА и АЖ-4 оказались более устойчивы к 
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дараприму по сравнению с RH. Все исполь-
зованные дозы были летальны для токсо-
плазм штамма RH. Контрольное зараже-
ние мышей Swiss обработанными дарапри-
мом культурами и инфицированными ток-
соплазмами разных штаммов выявило сле-
дующие различия в количестве выживших 
мышей: RH-0%; МА – 53,3%; АЖ-4 – 93,3%.

Из данных таблицы 1 видно, что хо-
тя штаммы МА и АЖ-4 отличались по ко-
личеству выживших после заражения мы-
шей, еще более они отличались от штам-
ма RH, вызывающего 100% гибель мышей 
при заражении необработанными и инфи-
цированными клеточными культурами. Об-
работка культур дарапримом в дозировке 
48 мкг/мл вызывала гибель, видимо, боль-

шинства токсоплазм штамма RH, что про-
являлось в 100% выживании мышей, сво-
бодных от токсоплазм, но не вызывала ги-
бели всех паразитов штамма МА, что про-
являлось в большем% выживших после за-
ражения мышей по сравнению с контро-
лем (66% и 53% соответственно). С другой 
стороны, воздействие дараприма на токсо-
плазм изменяет также некоторые свойства 
популяции. В опытах с сильновирулентным 
штаммом RH обработка дарапримом ин-
фицированных культур в описанном режи-
ме приводила к понижению вирулентности 
популяции при подкожном пути заражения 
мышей; в опытах со свежеизолированным 
вирулентным штамом Д-1 – к понижению 
вирулентности при интраперитонеальном и 

Таблица 1
Сравнение инфективности токсоплазм разных штаммов 
в процессе выработки резистентности к дараприму (Д)

Доза Д 
(мкг/мл) 

RH МА АЖ-4

Оп - 1 Оп -2
Средн. 

в%
Оп - 1 Оп -2

Средн. 
в%

Оп - 1 Оп -2
Средн. 

в%

К 0/15 0/15 0 7/15 9/15 53,3 13/15 15/15 93,3

12 15/15 15/1 100 8/15 7/15 50,0 14/15 9/10 92,0

24 14/15 15/15 96,6 8/12 8/15 59,2 12/15 10/10 88,0

48 15/15 13/13 100 8/12 10/15 66,6 13/15 10/10 92,0

К- инфицированные культуры, не обработанные дарапримом
Числитель – количество выживших мышей (не менее 21 сут.)
Знаменатель – общее число инфицированных мышей

Рисунок 2. Действие продолжительности обработки клеток дарапримом на инвазионность и размно-
жение токсоплазм (время размножения токсоплазм – 14 часов)



9Ветеринарная патология. № 1. 2009

ÔÓÍÄÀÌÅÍÒÀËÜÍÛÅ ÈÑÑËÅÄÎÂÀÍÈß Â ÂÅÒÅÐÈÍÀÐÈÈ

подкожном пути заражения по сравнению с 
исходными штамами.

Эти данные подтверждаются также экс-
периментами на модели клеточных культур 
ЛЭК. Первое деление паразита происхо-
дит без видимых изменений, в то время как 
последующие генерации токсоплазм ис-
пытывают влияние лекарства как на ритм 
размножения, так и на морфологические 
свойства.

Сравнение клонов сильновирулентно-
го штамма RH и маловирулентного (МА) 
штаммов показало, что медленно размно-
жающиеся токсоплазмы клонов, выделен-
ных от маловирулентного штамма (Р-4), 
оказались более резистентными к лекарс-
тву, чем токсоплазмы сильновирулентного 
клона (Ч-2), отличающиеся высоким тем-
пом деления и более ингибируемые дарап-
римом (рис. 2).

Изолирование бляшек – клонов токсо-
плазм в клеточной системе, выживших в ре-
зультате действия дараприма, проводилось 
на 2-3 дня позже контрольных, т.е. время ге-
нерации особей удлинялось. Видимо, уве-
личение продолжительности одного поко-
ления эндозоита происходит за счет интер-
вала между делениями, а не самого процес-
са деления, о чем свидетельствует незначи-
тельное количество делящихся паразитов. 
Этот процесс приводит к уменьшению ви-
рулентности устойчивых к дараприму кло-
нов и постепенному формированию цисто-
подобных скоплений в инфицированных 
культурах. В световом микроскопе обнару-
живаются наряду с гипертрофированными 
формами более мелкие, с очень компакт-
ным почти точечным ядром. Изучение ре-
зистентных клонов токсоплазм в условиях 
выработки резистентности во время пос-
ледовательных пассажей на культурах кле-
ок и на мышах показало, что контроль-
ные опыты, без добавления дараприма, где 
речь идет о поколении резистентных ток-
соплазм, выживших после очередной обра-
ботки, отличаются по темпу размножения 
от постоянно обрабатываемых культур, но 
не по включению Н3-тимидина. Видимо, ре-
зистентные токсоплазмы продолжают из-
мененный синтез ДНК даже в отсутствии 
дараприма (не опубликованные данные).

Заключение
Изучение специфического антитоксо-

плазменного действия дараприма в систе-
ме инфицированных клеточных культур 
и на модели мышей Swiss выявило опреде-
ленную градацию между чувствительнос-
тью и резистентностью токсоплазм к пре-
парату, коррелирующую с вирулентностью 
штаммов и клонов, что позволило разрабо-
тать различные модели персистенции ток-
соплазм в клеточных системах, соответс-
твенно проявлениям и последствиям взаи-
модействия паразита и клетки-хозяина:

1. чувствительность к дараприму харак-
теризуется полным очищением инфициро-
ванных клеточных культур от токсоплазм 
без последующих рецидивов; 

2. устойчивость к дараприму (доза 48 
мкг/мл) приводит к формированию 3 типов 
персистенции: медленная, хроническая и ла-
тентная:

«медленная» инфекция характеризуется 
остановкой деления токсоплазм в первые 
7-10 часов, незначительными дегенератив-
ными изменениями клеток-хозяев с после-
дующим рецидивом пролиферативной ак-
тивности токсоплазм через 3-4 суток, закан-
чивающимися тяжелым поражением кле-
ток;

хроническая инфекция, сопровождаю-
щаяся редкими очагами с делящимися па-
разитами, постепенно замедляющими темп 
размножения и образующими цистоподоб-
ные скопления из «агглютинирующихся» 
эндозоитов в отдельных клетках, что при-
водит к значительному «очищению» моно-
слоя клеток. Однако сохранение отдельных 
очагов «дремлющих» внутриклеточных 
форм может привести к реактивации про-
цесса;

латентная инфекция – персистенция па-
разитов без выраженного ЦПД в клеточ-
ной популяции, коротким циклом постепен-
но замедляющегося размножения возбуди-
теля, приводящего к формированию форм 
его латенции – цист.

Разработанные модели могут быть ис-
пользованы для скрининга новых лекарст-
венных препаратов, градации чувствитель-
ности и резистентности паразитов, а также 
для биотехнологии –в частности, получения 
высокоспецифичных культуральных вак-
цин и антигенов для профилактики и диа-
гностики токсоплазмоза и других кокциди-
озов.

SUMMARY
Pyrimethamine resistance production in embryonal lung Bos taurus cell culture (LEK) interfered with en-
dodyogenie and resulted in the formation of multinucleated endozoite stages. Our virulence in vitro and in 
vivo assay suggest that as drug resistance increased the virulence in mice and cell system decreased.
Some gradation between Toxoplasma sensibility and resistance permitted us to elaborate different models 
of Toxoplasma persistence: “slow», chronic and latent infection.
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Токсокароз в современных условиях 
приобретает совершенно иное значение – 
становится серьезной экологической про-
блемой. Только по вине человека каждая 
вторая проба почвы с детских площадок в 
мегаполисе Москвы инвазирована яйцами 
токсокар от собак или кошек, что создает 
опасность и высокую степень риска для и 
для взрослых.

Возбудители токсокароза относятся к 
семейству Anisakidae , роду Тохосага. Из-
вестными представителями данного рода 
являются: Т. canis- гельминты главным об-
разом семейства Canidae , Т. mistax- семейс-
тва Felidae, T. vitulorum- буйволов и коров, 
Т. leonaria- львов.

Из данных видов наибольший интерес 
представляет Т. canis, которая вызывает 
одно из опаснейших заболеваний плотояд-
ных и человека. Заболевание вызывается 
миграцией личинок токсокар, характери-
зуется длительным рецидивирующим те-
чением и полиорганным поражением им-
мунологической природы.

Пораженность плотоядных Т. canis во 
всех странах мира достаточно высокая. На-
пример, в Москве она составляет практи-

чески 50%. При этом наиболее восприим-
чивыми остаются молодые особи благода-
ря существованию пренатального и транс-
маммарного механизма передачи инвазии.

По результатам гельминтологическо-
го вскрытия трупов собак на утильзаводе 
«Эколог» до 24% особей были инвазиро-
ваны гельминтами, и ведущее место среди 
них занимает инвазия Т. canis.

Половозрелые особи данного гель-
минта крупные раздельнополые немато-
ды - самцы длинной 5-10 см, хвостовой ко-
нец изогнут, на нем находятся две одинако-
вые спикулы. Длина самки: 10-18 см. На го-
ловном конце есть кутикулярные крылья. 
Между пищеводом и кишечником имеет-
ся желудочек- характерный признак это-
го вида. Средняя продолжительность жиз-
ни половозрелых особей 4-6 месяцев. Яй-
ца размером 0,068-0,075 мм, огруглые. тем-
новато-серые, с хорошо выраженной яче-
истостью.

Вышедшие с фекалиями яйца, дозревая 
во внешней среде, становясь инвазионны-
ми, попадают из почвы в рот, затем в же-
лудок и тонкую кишку хозяина. В тонкой 
кишке из яиц вылупливаются личинки, ко-

УДК: 619:616:089.07

В.В. Горохов, Р. А. Пешков, Е.В. Горохова
(Всероссийский институт гельминтологии им. К.И. Скрябина)

ТОКСОКАРОЗ КАК ЭКОЛОГИЧЕСКАЯ ПРОБЛЕМА
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торые через слизистую оболочку кишеч-
ника проникают в лимфу и кровь. По кро-
веносным и лимфатическим сосудам они 
мигрируют в различные внутренние щи 
вин печень, легкие, почки и др.

Судьба личинок в организме разных 
хозяев складывается неодинаково. В орга-
низме семейства Canidaе часть личинок 
попадает из легких в бронхи, глотку и пи-
щевод и снова в кишечник. где из них раз-
виваются взрослые особи, и жизненный 
цикл возобновляется. В организме сви-
ней овец, птиц и человека мигрирующие 
личин ки остаются в личиночной стадии 
и никогда не превращаются во взрослых 
особей. С их жизнедеятельностью и миг-
рацией и связано развитие токсокароза. 
Хозяева Т. ca nis, у которых развитие гель-
минта остается на стадии личинки, называ-
ют партеническими (резервуарные). Если 
эти хозяева становятся жертвами живот-
ных семейства псовых (собака, волк, лиси-
ца), развитие личинки в их кишечнике про-
должается до половозрелой стадии, и цикл 
начина ется заново. Партенические хозяе-
ва Т. canis способствуют выживанию ток-
сокар. Человек не играет роли в распро-
странении Т. canis.

Экспериментальным путем установле-
но, что личинок токсокар вследствие миг-
рации можно обнаружить у эксперимен-
тальных животных не только в печени и 
легких. Через легкие они попадают в боль-
шой круг кровообращения и по артери-
альной системе заносятся в разные ткани 
организма животного и там инкапсулиру-
ются. Инкапсулированные личинки име-
ют вид* светлого узелка, в центре которо-
го располагается личинка длиной 0,4 мм и 
шириной 0,02 мм. Эти личинки, заключен-
ные в цисты, обычно не растут и никогда 
не достигают половой зрелости.

В биологии данного паразита просле-
живаются некоторые особенности, име-
ющие большое эпизоотологическое зна-
чение. На 8-й день после заражения собак 
часть личинок токсокар мигрирует в пе-
чень, легкие, почки, мышцы и другие ор-
ганы, хотя они в этих местах и не развива-
ются. При этом личинки долго сохраняют 
жизнеспособность в организме взрослых 
собак. Затем при беременности сук часть 
личинок активизируется и мигрирует че-
рез плаценту, вызывая внутриутробное за-
ражение щенков. Оставшиеся личинки мо-
гут служить источником внутриутробной 
инвазии плодов при повторной беремен-
ности. Считают, что этот процесс регули-
руют гормоны желез внутренней секре-

ции. У щенков личинки токсокар обнару-
живают в легких и печени. После мигра-
ции через трахею в кишечник они за 20—
21 сут достигают половой зрелости.

Личинки токсокар сохраняют жизне-
способность в органах и тканях сук до 
385 суток после заражения и способны за-
разить щенков внутриутробно. Плоды за-
ражаются только к 42-м суткам беремен-
ности. Большое эпизоотологическое зна-
чение в заражении плотоядных токсока-
рами имеет «каннибализм», когда инкап-
сулированные личинки в мышцах одних 
животных служат источником заражения 
других. Кроме того, определенное место 
отводится грызунам, в мышцах которых 
сохраняются личинки и которых поеда-
ют многие плотоядные. Следует помнить, 
что повсеместному распространению этой 
инвазии в значительной степени способ-
ст вуют высокая устойчивость яиц к воз-
действию факторов внешней среды и 
высокая численность собак в больших 
городах.

Массовая миграция личинок в орга-
низме взрослых собак (особенно беремен-
ных самок) и щенков приводит к пораже-
нию сосудов слизистой оболочки кишеч-
ника и многих органов, в том числе и пла-
центы. Мигрирующие личинки заносят 
в различные органы хозяина микроорга-
низмы, а продукты метаболизма гельмин-
тов воздействуют аллергически и токси-
чески. Взрослые паразиты травмируют 
слизистую кишечника, желудка и вызы-
вают закупорку кишечника, желчных хо -
дов и поджелудочной железы. Больные 
щенки угнетены, у них извращается аппе-
тит, расстраивается пищеварение. Отме-
ча ет  ся бледность слизистых оболочек, 
живот ные худеют, нередко выражены не-
рвные явления.

Таким образом, заражение собак, лисиц 
и других плотоядных токсокарами может 
происходить тремя путями:

• прямым путем, когда токсокара попа-
дает в организм животного в виде зрелых 
яиц через рот;

• при поедании резервуарных хозя-
ев, инвазированных личинками токсокар, 
внутриматочно, путем проникновения миг-
рирующих личинок токсокар из организма 
беременной самки в организм плода.

Патогенное значение: личинки токсо-
кар в период своей миграции дважды на-
рушают целостность тканей: во время про-
хождения из кишечника в кровеносную 
систему и в момент перфорации легочных 
капилляров и выхождения в просвет дыха-
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тельных путей. Эти условия могут способс-
твовать инокуляции бактерий, а также при 
одновременной массовой инвазии могут 
вызывать болезненные явления в кишеч-
нике и легких.

Личинки токсокар способны мигриро-
вать и в организме человека. Они вызыва-
ют тяжелую пневмонию, мышечные боли, 
астму, поражение печени, а иногда и нервной 
системы. У человека в развитие всех патоло-
гических процессов при токсокарозе вовле-
чены аллергические .механизмы: сенсибили-
зация метаболитными и соматическими ан-
тигенами токсокар с развитием иммуноло-
гических реакций немедленного и замедлен-
ного типов. Разделяют висцеральную и глаз-
ную формы инвазии, при которых личинки 
токсокар могут мигрировать либо во внут-
ренние органы, либо в органы зрения.

Опасность токсокароза обусловле-
на его повсеместным распространением. 
Миллионы яиц с фекалиями животных 
попадают в окружающую среду, обуслов-
ливая высокий риск заражения токсока-
розом. Через 5-36 суток, в зависимости от 
температуры и влажности почвы, яйца ста-
новятся инвазионными для основного хо-
зяина — собаки, других млекопитающих и 
человека. Вероятность контакта человека 
с зараженной почвой составляет для взрос-
лых примерно 15% .

При жизни диагноз ставят на основа-
нии эпизоотологии, симптомов болезни и 
гельминтоовоскопии методом Фюллебор-
на. Посмертно для обнаружения токсокар 
проводят полное или частичное вскрытие 
кишечника и желчных ходов. Лаборатор-
ная диагностика у человека основана на 
серологических методах (РИФ, РПГА, РЭ-
МА) и кожной пробе со стандартизирован-
ным антигеном из токсокар.

Дегельминтизацию собак при токсо-
карозе проводят так же, как и при токсас-

каридозе, т.е. путем применения ринтала, 
дронтала плюс, нафтамона для песцов.

Перед дегельминтизацией собаки 
должны быть выдержаны на 12—18-часо-
вой голодной диете. Дозы указанных меди-
каментов и порядок их применения такие 
же, как и при токсаскаридозе. 

В условиях постоянно возрастающей 
степени инвазии Т. canis, особенно в круп-
ных мегаполисах России, профилактика 
играет главную роль в снижении риска за-
ражения населения нашей страны:

- в питомниках, где концентрация осо-
бей на маленьких площадях высока, необ-
ходимо проводить тщательную ежеднев-
ную очистку клеток и загонов от экскре-
ментов. Около каждой клетки надо иметь 
индивидуальный совок или лопатку для 
сбора кала. Совок или лопатку один раз в 
пятидневку дезинфицировать горячей ще-
лочью. Экскременты из клеток собирать 
в закрытые ведра или бачки и вывозить с 
территории питомника в навозохранили-
ще, которое устраивают в огороженном 
месте вне территории питомника. 

- учитывая, что заражение щенков ток-
сокарозом происходит главным образом 
внутриутробно и что щенки, начиная с 21 
дня их жизни, особенно сильно страдают 
от токсокароза, необходимо первую (пре-
имагинальную) дегельминтизацию прово-
дить на 20 день жизни щенка.

- плановая дегельминтизация собак, 
- оборудование специальных мест для 

их выгула,
- защита детских игровых площадок, 

парков, скверов от посещения животных; 
- соблюдение правил личной гигиены 

(мытье рук после контакта с животными, 
почвой, тщательное мытье зелени, овощей, 
которые могут содержать частички почвы);

- уничтожение тараканов — механи-
ческих переносчиков яиц токсокар.

УДК: 619.618.19-002:636.2

П.М. Митрофанов, Л.Н. Митрофанова
(ФГОУ ВПО « Чувашская государственная с/х академия»)

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
НЕКОТОРЫХ ИНФЕКЦИОННЫХ МАСТИТОВ 
У КОРОВ

В последние годы исследователи уста-
новили, что в числе возбудителей мастита 
у коров, кроме известных бактерий, могут 

быть различные виды микоплазм, риккет-
сий и хламидий. Однако патоморфологи-
ческие особенности вызываемых ими мас-
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титов изучены слабо.
В данной работе для изучения пато-

морфологии микоплазменного мастита 
использован материал от 18 дойных ко-
ров 2-6-летнего возраста, инфицирован-
ных культурой Му-coplasma bovigenitalium 
(титр 3-10 КОЕ/мл) интрацистернально в 
дозе 5-6 мл. Опытные животные убиты че-
рез 3, 5, 10, 12, 32, 48, 57 и 75 дней после зара-
жения. Кроме того, морфологическому ис-
следованию подвергнута молочная железа 
-5 коров, больных Ку-лихорадкой, 10 коров 
и телок, больных хламидиозом, 5 коров и 
телок, больных корине-бактерийным мас-
титом (С. pyogenes) и 5 коров, больных ак-
тиномикозным маститом. Диагноз на ука-
занные инфекции был установлен лабора-
торными исследованиями, в том числе вы-
делением возбудителя из пораженных до-
лей вымени.

При жизни больные животные подвер-
гались клиническому исследованию. Для 
цитологического и бактериоскопического 
исследования молока готовили мазки, ко-
торые фиксировали метиловым спиртом 
или ацетоном, окрашивали по Романов-
скому-Гимзе и Граму. После убоя для гис-
тологических исследований брали кусочки 
из всех четвертей вымени, надвымянных 
лимфатических узлов и паренхиматозных 
органов. Пат-материал обрабатывали об-
щепринятыми методами. Парафиновые 
срезы окрашивали гематоксилином и эо-
зином, а в необходимых случаях - по Ван-
Гизону, Браше, Грам-Вейгерту, реактивом 
Шиффа и альциановым синим.

Результаты исследований и обсуждение
По нашим данным, для начальной ста-

дии микоплазменного мастита характер-
на картина катарального или катарально-
гнойного воспаления. В течение первой 
недели в зараженной микоплазмами доле 
преобладали альтеративные и экссудатив-
ные явления в альвеолах, тогда как изме-
нения стромы слабо выражены. В полос-
ти альвеол обнаруживали преобладаю-
щее количество нейтрофилов с примесью 
слущенных клеток эпителия, значитель-
ная часть которых дистрофически изме-
нена и содержала микоплазмы. Начиная с 
12-го дня после заражения экссудативные 
явления в альвеолах затихали, и начина-
ла преобладать лимфоидно-гистиоцитар-
ная инфильтрация интерстициальной тка-
ни вымени. Значительные изменения вы-
явились в выводных протоках, особенно в 
междольковых: эпителий их не одинако-
вой толщины, поверхностные клетки мес-
тами сильно вакуолизированы. Среди эпи-

телиальных клеток об-наружены нейтро-
филы и лимфоциты. Усиленная пролифе-
рация эпителиальных клеток местами при-
водила к образованию мелких сосочковид-
ных выступов. Вокруг некоторых вывод-
ных протоков видны скопления лимфоид-
ных элементов, наиболее обширные из них 
очень похожи на фолликулы лимфатичес-
ких узлов. Лимфоидные образования сдав-
ливали просветы протоков, нередко вызы-
вая их сужение.

У коров, убитых через 32 дня и позже, 
отмечали нарастание инфильтрации внут-
ри-дольковой соединительной ткани лим-
фоидно-гистиоцитарными и плазматичес-
кими клетками, богатыми РНК. В после-
дующие сроки обширные скопления этих 
клеточных элементов обнаруживали так-
же в междольковой соединительной ткани 
по ходу молочных протоков и кровенос-
ных сосудов.

Клеточные инфильтраты, гиперплазия 
как альвеолярного эпителия, так и эпите-
лия молочных протоков, а также разрас-
тание соединительной ткани приводили к 
атрофии значительной части железистой 
ткани пораженной вымени. У коров, уби-
тых на 75-й день после заражения, неко-
торые пораженные доли напоминали мо-
лочную железу не лакти-рующей коровы. 
Обращало на себя внимание постоянное и 
длительное нахождение мико-плазм в тка-
ни вымени. Даже в указанные сроки они 
обнаруживались в мазках молока и в маз-
ках-отпечатках, взятых с поверхности раз-
реза зараженных долей. Наряду с внекле-
точными формами микоплазм встречалась 
и внутриклеточная их локализация.

Судя по данным морфологических ис-
следований, гематогенное распростране-
ние M.bovigenitalium из тканей вымени, по-
видимому, не происходит или происходит в 
исключительных случаях. Это доказыва-
ется отсутствием морфологических изме-
нений в паренхиматозных органах и невоз-
можностью обнаружения микоплазм в них. 
Внутри доли вымени микоплазмы, очевид-
но, распространяются интраканаликуляр-
но.

Гистоморфологическая картина остро-
го хламидиозного мастита характеризова-
лась очаговыми, реже диффузными алы-
еративнами и экссудативными процесса-
ми, укладывающиеся в рамки катарально-
го мастита и галактофорита. Эпителиаль-
ные клетки многих альвеол и молочных 
протоков с явлениями вакуольной дистро-
фии и лизиса. В цитоплазме их обнаружи-
вались хламидии. В интерстициальной тка-
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ни отмечали скопления лимфоид-но-гис-
тиоцитарных клеток и воспалительные 
изменения кровеносных сосудов, располо-
женных в периальвеолярной соединитель-
ной ткани. Некоторые кровеносные и лим-
фатические сосуды были закупорены фиб-
риновым тромбом, а соединительно-ткан-
ные волокна с явлениями фибриноидных 
изменений. В хронических случаях кле-
точная инфильтрация стромы нарастала, в 
стенке молочных протоков также обнару-
живались гиперплазирован-ные лимфоид-
ные фолликулы, которые вызывали атро-
фию окружающих альвеол. В пораженных 
участках обнаружен также тромбоз вен и 
лимфатических сосудов. У больных хлами-
диозом коров, кроме признаков ‘мастита, 
постоянно обнаружены воспалительные 
изменения в половых органах, фибриноз-
ные полисерозиты, системные васкулиты, 
гломе-рулонефриты и эндокардиты.

Для мастита, вызванного Coxiella 
burnetii. характерно наличие в вымени мно-
жественных серовато-желтых очажков, 
представляющих собой гранулемы с ти-
пичным клеточным составом. В центре их - 
скопление нейтрофилов, макрофагов и слу-
щенных эпителиальных клеток, а на пери-
ферии видны эпителиоидные, соединитель-
но-тканные клетки и волокна. Многие эпи-
телиальные клетки альвеол увеличены в 
объеме в 4-5 раз, нередко в состоянии мито-
за, имеют два и более ядер. В цитоплазме их, 
также как в макрофагах, видны C.bumetii, 
окрашивающиеся по Романовскому-Гимза 
в красно-фиолетовый цвет. Часть поражен-
ных эпителиальных клеток слущена и вмес-
те с макрофагами, многочисленными ней-
трофилами и эритроцитами обнаруживает-
ся в полости альвеол. В пораженных долях 
межальвеолярная ткань сильно разрыхле-
на, отечна, местами инфильтрирована ней-
трофилами и макрофагами. Проходящие 
здесь кровеносные сосуды полнокровны, 
часто с явлениями воспаления (эндо- и пе-
риваскулиты).

В увеличенных надвымянных лимфо-
узлах кроме гранулем отмечали диффуз-
ный крупноклеточный метаморфоз и на-
личие риккетсий в цитоплазме синусных 
макрофагов.

Энзоотия мастита, вызванная Coryne-
bacterium pyogenes наблюдалась среди ко-
ров и телок герефордской породы в зим-
ние месяцы, когда были сильные морозы, 
сопровождающиеся ветрами. Клинически 
острое воспаление характеризовалось опу-
ханием, покраснением, повышением мест-
ной температуры и болезненностью пора-

женной доли и соска. Кожа пораженной 
доли напряжена, сосок увеличен в объеме 
в 2-3 раза. При после-убойном осмотре от-
мечали выделение из вымени жидкой или 
густой гнойной массы серо-зеленоватого 
цвета с желтоватым оттенком, имеющей 
гнилостный запах. В пораженных долях 
имелись множественные абсцессы различ-
ной величины. Сосковый канал и молоч-
ные протоки заполнены гноем. Иногда на-
гноительные процессы развивались в еще 
неразвитой молочной железе телят. Над-
вымянные лимфоузлы увеличены в объ-
еме в 2-3 раза, на разрезе серовато-бело-
го цвета. В дальнейшем в вымени образо-
вались свищевые ходы, через которые вы-
делялось гнойное содержимое. В хроничес-
ких случаях абсцессы окружены плотной 
соединительно-тканной капсулой, стенки 
молочных ходов и цистерны утолщены и 
бугристы за счет разрастания грануляци-
онной ткани. В мазках-отпечатках, взятых 
с поверхности разреза вымени и содержи-
мого абсцессов, обнаружены грамполо-
жительные, преимущественно кокковид-
ные бактерии величиной от 0,2 до 1,5 мкм 
(C.pyogenes) а также стрептококки.

Актиномикозные поражения вымени 
локализовались в одной или в обоих за-
дних долях. Пораженные участки железы 
уплотнены и располагались преимущест-
венно в зоне цистерны. На разрезе очаги 
различной величины от булавочной голо-
вки до лесного ореха, центральная часть их 
некротизирована серовато - белого цвета, 
окружена тонкой соединительно-тканной 
капсулой. Микроскопически в центре узел-
ков нахолодились колонии бактерий, кото-
рые образовали друзы представляющие 
собой скопление нитей в центре грануле-
мы и колбообразных вздутий, радиально 
расположенных по периферии. Колонии 
из актинобацилл грамположительны и при 
окраске гематоксилином и эозином имеют 
вид сине - голубоватых бесструктурных 
масс. К колонии микробов вплотную при-
легают полиморфно-ядерные лейкоциты.

Заключение
Патоморфологическая картина мас-

титов, вызванных M.bovigenitalium, 
C.burnetii, C.psittaci, С. pyogenes и A. bovis 
имеет свои особенности, которые необхо-
димо учитывать при дифференциальной 
диагностике. Микоплазмы, находясь в тка-
ни вымени, длительно индуцируют сильно 
выраженную пролиферацию клеток лим-
фоцитарного ряда и способствуют фор-
мированию лимфоидных образований, 
что указывает на преобладание клеточно-



15Ветеринарная патология. № 1. 2009

ÔÓÍÄÀÌÅÍÒÀËÜÍÛÅ ÈÑÑËÅÄÎÂÀÍÈß Â ÂÅÒÅÐÈÍÀÐÈÈ

го иммунитета или гиперчувствительнос-
ти замедленного типа. Сходные, но менее 
выраженные изменения, вызывают хла-
мидии. Но при хламидио-зе типичные из-
менения наблюдаются и в других парен-
химатозных органах. В ответ на патоген-
ное действие С. bumetii и A.bovis в вымени 
развивается гранулематозное воспаление. 
При коринебактерийном мастите, как пра-

вило, развивается гнойно - некротизи-ру-
ющиеся галактофорит и абсцедирующее 
воспаление ацинусов с сильной деструкци-
ей паренхимы железы.

При всех указанных маститах важное 
диагностическое значение имеет обнару-
жение возбудителя в мазках молока пу-
тем окраски их по Романовскому-Гимза и 
по Граму.

РЕЗЮМЕ
Установлено, что патоморфологическая картина маститов, вызванная М. bovigenitalium, С. burnetii, 
С. psittaci, С. pyogenes, A. bovis имеет свои особенности, которые необходимо учитывать при диффе-
ренци альной диагностике.
SUMMARY
It is established that pathomorphological changes of mastitis caused by M. bovigenitalium, C. bur¬netii, С 
psittaci, C. pyogenes, A. bovis have its own peculiarityes that should be taken into consid¬eration in differ-
ential diagnostics.

Инфекционные болезни ветеринарно-
го значения в настоящее время четко де-
лятся на ряд эпизоотологически рациональ-
ных категорий. Помимо основной патоло-
гии животных, которая определяется, глав-
ным образом, болезнями факторной приро-
ды, сохраняют свое всестороннее значение 
эпизоотические инфекции, включающие в 
качестве важного элемента зоонозы – бо-
лезни, общие животным и человеку. Сейчас 
идентифицировано 868 видов патогенных 
микробов, способных передаваться между 
этими группами хозяев в естественных ус-
ловиях; это 61% всех известных возбудите-
лей инфекций человека. Из 175 эмерджент-
ных патогенов медицинского значения 132 
(75%) имеют зоогенную природу и имен-
но последние становятся наиболее «перс-
пективными» агентами ветеринарно-эпиде-
миологической опасности. В числе 616 воз-
будителей инфекций домашних животных 
77.3% имеют множественную видовую па-
тогенность. Аналогичная картина в эпиде-
миологии домашних плотоядных – из 374 
возбудителей 90% полипатогенны (4). Та-
ким образом, защита людей от заразных 
болезней, общих позвоночным животным 
и человеку, вполне обоснованна как одна 
из трех составляющих отечественной вете-

ринарии наряду с патологией и здоровьем 
собственно животных и санитарным качес-
твом продуктов животного происхождения 
согласно Закону РФ «О ветеринарии». 

По данным эпидемиологической ста-
тистики в РФ число заболевших контро-
лируемыми антропонозами прогрессивно 
снижается, но в то же время продолжается 
рост заболеваемости природно-очаговыми 
и зоонозными болезнями, относящимися к 
группе распространенных инфекций (инди-
генные, постоянно встречающиеся в стране, 
но не имеющие массового характера). Так, 
в 2008 г. фактор роста случаев бешенства, 
сибирской язвы, геморрагических лихора-
док, трихинеллеза, бруцеллеза, туберкулеза 
составил от 0.5 до 7 и более (2, 6, 7). Удель-
ный вес перечисленных болезней неуклон-
но увеличивается без каких-либо реальных 
перспектив на управляемость, что стано-
вится универсальным направлением эво-
люции инфекционной патологии человека. 

В данной работе обсуждается текущее 
положение по ряду важнейших распростра-
ненных зоонозов в контексте реальных и 
потенциальных факторов риска дальней-
шего развития ветеринарно-эпидемичес-
кой обстановки. Принимается во внимание, 
что, по данным МЧС России, в стране в пос-

УДК: 619:616.98:657

В.В. Макаров, О.И. Сухарев, А.А. Коломыцев
(Российский университет дружбы народов, ВНИИ ветеринарной вирусологии 
и микробиологии)

ВЕТЕРИНАРНАЯ ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
РАСПРОСТРАНЕННЫХ ИНФЕКЦИЙ: 
СОСТОЯНИЕ И ТЕНДЕНЦИИ
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ледние годы сохраняется негативная дина-
мика роста количества чрезвычайных си-
туаций различного характера. В текущем 
году ожидается 200-235 природных катас-
троф; увеличение их числа по сравнению 
с предыдущим периодом обусловливает-
ся трендами роста опасных природных яв-
лений в последние годы и составит 25-35% 
(1). Экологические, природные, техноген-
ные катастрофы и аномалии всегда обла-
дают потенциалом сопряженной и синэрге-
тической эффективности в отношении эпи-
зоотических и эпидемических прецедентов 
(3). Кроме того, в связи с устойчивыми тен-
денциями с положительными отклонени-
ями температурного режима от климати-
ческих норм, особенно в осенне-зимние ме-
сяцы 2008 г., существенно возрастает веро-
ятность повышения напряженности эпизо-
отической и эпидемической ситуаций, пре-
жде всего по ряду природно-очаговых бо-
лезней (1, 2). 

Бешенство
Бешенство животных-гидрофобия че-

ловека остается «зоонозом номер один» 
в числе существенных причин смертнос-
ти в мире (ежегодный показатель достига-
ет 55000 тысяч). Ветеринарно-эпидемиоло-
гическая характеристика болезни в мире и 
в РФ достаточно хорошо изучена и описа-
на в работах многих исследователей. Основ-
ные выводы – бешенство имеет выражен-
ные признаки природной очаговости, забо-
леваемость на западе страны на протяже-
нии последнего десятилетия прогрессивно 
растет за счет градуального смещения на-
пряженности эпизоотической ситуации из 
центрально-европейского суперареала в 
восточном направлении, предпринимаемые 
попытки контроля природно-очаговой ин-
фекции безрезультатны. 

За последние десять лет в РФ зарегист-
рировано > 22000 случаев бешенства. Отно-
шение заболеваемости диких и домашних 
животных при абсолютном превалирова-
нии инфекции природно-очагового экоти-
па составляет 0.7 к 1, что свидетельствует 
о беспрецедентной нозогенной «эффектив-
ности» природных очагов (для сравнения: 
на территории Западной Европы до кам-
пании по оральной вакцинации лисицы это 
отношение составляло 5 к 1, т.е. опасность 
природного бешенства в семь раз меньше). 
В очередной раз за последние десять лет 
число случаев гидрофобии в 2008 г. возрос-
ло до 15, что в три раза больше показателя 
предыдущего года (хотя с учетом числен-
ности населения РФ в > 140 млн. такая за-
болеваемость статистически несуществен-
на) (2, 6, 7). 

Субъективными причинами усугубле-
ния обстановки является хроническое от-
ношение к бешенству как к псевдопробле-
ме на всех уровнях компетенции. Это вы-
ражается в отсутствии научного обоснова-
ния и обеспечения предпринимаемых безус-
пешно попыток контроля природно-очаго-
вого бешенства, отсутствии должного уче-
та и контроля численности домашних пло-
тоядных животных-компаньонов, низком 
охвате профилактической вакцинацией и 
соответственно недостаточной доле собак 
с протективным иммунитетом в городской 
среде, практически полным отсутствием 
вакцинации кошек (заболеваемость этих 
животных необычно высока).

 Вместе с этим аномально теплые зи-
мы последних лет и особенно осенне-зим-
ний сезон 2008 г., обилие кормовых ресур-
сов в связи с высокими урожаями зерновых 
безусловно приведут к увеличению попу-
ляций грызунов как основной пищевой ба-
зы диких плотоядных-резервуаров природ-
но-очагового бешенства (1, 2, 7). Обуслов-
ленная этим биоэкологическая активиза-
ция рыжей лисицы как основного вектора 
инфекции в природных очагах (рост попу-
ляционной плотности) негативно повлияет 
на ветеринарно-эпидемиологические про-
цессы. В случае сохранения пассивного от-
ношения к проблеме и продолжения по-
добных тенденций природного характера в 
ближайший период (2009 г. и далее) следует 
ожидать не только дальнейшую экстрапо-
ляцию роста числа случаев бешенства как 
диких, так и домашних животных. Необхо-
димо учитывать реальную синэргетичес-
кую роль природно-климатического фак-
тора в существенной активизации парази-
тарной системы бешенства со сложно пред-
сказуемым увеличением заболеваемости 
животных, гидрофобии человека, террито-
риального расширения нозоареала в север-
ном и восточном направлениях. 

Гельминтозы
Многие болезни этой категории отно-

сятся к природно-очаговым циклозоонозам 
(циклотериозооантропонозам) с характер-
ным участием позвоночных животных бо-
лее одного вида, включая человека, в жиз-
ненных циклах возбудителей. В их числе 
зоонотические паразитозы с промежуточ-
ными и дефинитивными хозяевами, по эпи-
демиологическим признакам относящие-
ся к болезням с алиментарной передачей 
(food-borne diseases). Высокая степень за-
висимости возбудителей от экологических 
факторов позволяет предполагать сущест-
венное негативное влияние упомянутых вы-
ше климатических аномалий на ветеринар-
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ную эпидемиологию болезней этого типа.
В 2008 г. заболеваемость трихинелле-

зом в РФ превысила 300 случаев с двукрат-
ным ростом по отношению к предыдущему 
году (в основном регион Сибири). Интерес 
к проблеме заражения людей трихинелле-
зом постоянно возрастает, и не только в свя-
зи с этим. В качестве ведущих складывают-
ся два фактора риска – потребление необез-
вреженных продуктов дичи (свинины дико-
го происхождения, медвежатины) и торгов-
ля домашней свининой.

Эхинококкозы широко распростране-
ны на территории бывшего СССР. В неко-
торых регионах центральной Европы ин-
вазированность популяции рыжей лисицы 
Echinococcus multilocularis составляет 40-
75%. В южных регионах среди людей высо-
ко эндемичен гидатиоз, или цистный эхино-
коккоз (E. granulosus), реальная превален-
тность которого в этих зонах варьирует от 
0.22 до 24%, а инцидентность хирургичес-
ких случаев может достигать 45 на 100000 
населения.

Возбудители фасциолеза (Fasciola 
hepatica и F. gigantica) - эндемики всех аре-
алов разведения овец и других жвачных, 
включая РФ. Наряду с последними дефини-
тивным хозяином фасциол может быть че-
ловек, у которого заражение происходит по 
фитозоонозному типу, а болезнь сопровож-
дается симптомами кишечных болей, диа-
реи, лихорадки, хронического воспаления 
желчных путей. В гиперэндемичных зонах 
превалентность инвазии достигает высоких 
показателей (в некоторых районах Боли-
вии > 15%).

Описторхоз и сходный с ним клонор-
хиаз также эндемичны в регионах Вос-
точной Европы, Сибири, Юго-восточной 
Азии. Превалентность этих инвазий рыб-
ного происхождения может достигать 
исключительных значений (18.5% на се-
веро-востоке Тайланда, > 25% в Южной 
Корее). Если описторхоз не представля-
ет особой проблемы для здравоохране  ния, 
то клонорхиаз имеет очевидные каузаль-
ные связи с холангиокарциномой челове-
ка (2, 5). 

Другие природно-очаговые болезни
В данном случае следует рассматривать 

прежде всего зоонозы, в возникновении 
и распространении которых решающую 
роль играют векторы двух типов - клещи 
как одушевленные переносчики инфекции 
(tick-borne diseases) и грызуны как резер-
вуары возбудителей (rodent-born diseases). 
Клещевой энцефалит и клещевые (иксодо-
вые) боррелиозы – типичные трансмиссив-
ные болезни, регулярно регистрируемые и 

достаточно широко распространенные на 
территории РФ в связи с ареалами пере-
носчиков. Хантавирусные инфекции, в час-
тности, геморрагическая лихорадка с по-
чечным синдромом (ГЛПС), передающие-
ся воздушно-пылевым путем за счет конта-
минации среды экскрементами грызунов-
носителей инфекции, также регистрируют-
ся повсеместно в ареалах животных этой 
группы на достаточно высоком уровне за-
болеваемости с ростом количества случаев 
в 2008 г. в 1.7 раза (2, 6). 

Так же, как и при бешенстве, за склады-
вающимися аномалиями климатического и 
иных паттернов последнего времени после-
дует сходная биоэкологическая активиза-
ция одушевленных векторов обоих типов в 
природных очагах с аналогичным негатив-
ным влиянием на ветеринарно-эпидемиоло-
гические процессы. Поэтому в ближайший 
период следует предполагать рост заболе-
ваемости перечисленными инфекциями, к 
которым необходимо добавить и другие ак-
туальные клещевые и грызуновые инфек-
ции – бабезиоз собак с клещевой передачей 
Babesia canis, лептоспирозы, туляремию.

Сибирская язва
Эта первичная заразная болезнь тра-

воядных по современным представлениям 
– природно-очаговый сапрозооноз, харак-
теризующийся своеобразным инфекцион-
ным циклом, который предполагает обяза-
тельный внеорганизменный этап споруля-
ции возбудителя. Для контакта возбудите-
ля с факторами среды - критического усло-
вия спорообразования - необходимы смерть 
заболевшего животного, последующее ос-
вобождение возбудителя (разложение или 
вскрытие трупа), образование его споро-
вых форм, рассевание и контаминация ок-
ружающих объектов, прежде всего поч-
вы на пастбищах. Для травоядных, наибо-
лее восприимчивых животных резервуаром 
инфекции и источником заражения служит 
именно почва, человек заражается прямым 
и непрямым контактно-бытовым путем от 
контаминированных объектов животного 
происхождения (случаев внезоогенной ес-
тественной инфекции человека не регист-
рируются). Как и для других сапрозоонозов, 
больное животное не является источником 
инфекции, болезнь неконтагиозна в триви-
альном представлении. Экологические осо-
бенности инфекционного цикла, в основ-
ном определяемые статистическими, слу-
чайными событиями, обусловливают спо-
радичность проявления эпизоотического 
процесса.

Сибирская язва имеет глобальный но-
зоареал, уникально свободными остаются 
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только некоторые географически изоли-
рованные территории. Заболеваемость жи-
вотных и людей ежегодно выявляется в де-
сятках стран, более половины которых со-
ставляют страны «третьего мира». Регист-
рируемая в ProMED глобальная инцидент-
ность в последние годы колеблется в пре-
делах 30-50 случаев (пунктов) с индексами 
очаговости от 1 до нескольких сотен. Су-
ществуют три формы болезни человека – 
кожная (95%), легочная (ингаляция спор, 
обычно в профессиональных условиях) и 
желудочно-кишечная (поедание необезвре-
женного мяса). Согласно многолетней ми-
ровой эпидемиологической статистике на 
каждые 10 сибиреязвенных туш регистри-
руется одна кожная форма болезни чело-
века, на каждые 150 кожных форм – одна 
генерализованная (5). В большинстве слу-
чаев в мировой структуре заболеваемос-
ти сибирской язвой на человека приходит-
ся 1-2%. 

В РФ на фоне систематической повсе-
местной вакцинации травоядных (прежде 
всего крупного и мелкого рогатого скота) 
как безальтернативного метода контро-
ля болезни ежегодно регистрируемая за-
болеваемость животных в последние годы 
стабильно колеблется на уровне десятков 
случаев (пунктов). Спонтанная заболевае-
мость людей ограничивается единичными 
случаями в год. Вместе с тем в 2008 г. заре-
гистрировано 23 случая сибирской язвы че-
ловека, по сравнению с 2007 г. рост составил 
7.7 раза. Исходя из этого, в 2009 г. экстра-
полируется возникновение чрезвычайных 
эпизоотических и эпидемических прецеден-
тов в зонах с использованием выпасов на 
зараженных территориях (скотомогильни-
ки, места падежа и захоронений животных) 
в Центральном, Приволжском, Южном, Си-
бирском федеральных округах с ростом за-
болеваемости по цепи животные � чело-
век (1, 2, 6, 7). 

Более существенным основанием это-
му может служить тот факт, что заболева-
емость людей сибирской язвой имеет пре-
имущественно зоогенное происхождение и 
служит своеобразным индикатором забо-
леваемости жвачных с соответствующей 
статистической вероятностью (как указа-
но выше, условное соотношение заболева-
емости животные / человек составляет зна-
чительно более 10 к 1). Учитывая обычное 
для отечественной эпизоотологии отсутс-
твие достоверного учета и статистики, сле-
дует предположить значительно более вы-
сокий уровень реальной заболеваемости и 
падежа животных в 2008 г. в Астраханской, 
Волгоградской областях, Башкирии, Буря-

тии, где зарегистрированы единичные слу-
чаи инфекции у людей. Отсюда не вполне 
корректно ограничивать прогнозирование 
ведущей ролью в росте заболеваемости по 
цепи животные � человек только традици-
онного, достаточно консервативного паст-
бищного фактора в виду очевидной услов-
ности его характера. Вполне реальными 
могут стать другие причины, такие как не-
адекватная вакцинация, сокрытие случаев 
неожиданной гибели животных групп рис-
ка, криминальная реализация инфициро-
ванной и реконтаминированной животно-
водческой продукции, и др. 

Бруцеллез
Это один из наиболее опасных, тяже-

ло протекающих глобально распростра-
ненных зоонозов (возбудитель бруцелле-
за овец Br. melitensis). Ежегодно регистри-
руемая инцидентность бруцеллеза челове-
ка в мире достигает 100000 случаев и бо-
лее, особенно в зонах интенсивного разве-
дения мелкого рогатого скота (Средизем-
номорье) (5). 

РФ стационарно неблагополучна, в пос-
ледние годы - по бруцеллезам, вызываемым 
Br. abortus, Br. melitensis и Br. canis. Индиген-
ная заболеваемость, главным образом овец, 
несистематически выявляется в виде еди-
нично регистрируемых очагов (неблагопо-
лучные отары с поголовьем от десятков до 
сотен голов) во многих регионах (в 2008 г. 
- Самарская, Свердловская, Оренбургская 
области, Алтай, Бурятия и др.), но главным 
образом в Южном федеральном округе. О 
степени напряженности ветеринарно-эпи-
демической обстановки в последнем слу-
чае свидетельствует ежегодная инцидент-
ность бруцеллеза людей в эндемичных зо-
нах страны, которая в последние годы ста-
бильно варьирует в пределах нескольких 
сотен случаев (~ 300 случаев в 2007 г., в 2008 
г. произошло увеличение числа заболевших 
впервые выявленным бруцеллезом в пол-
тора раза) (2, 6).

Поскольку бруцеллез человека, по ана-
логии с сибирской язвой, имеет исключи-
тельно зоогенную природу, высокий, эпиде-
мический уровень регистрируемой заболе-
ваемости людей является очевидным пока-
зателем неправдоподобно заниженного вы-
явления больных животных с последующей 
выбраковкой как основной меры контроля 
этой болезни, в целом недостаточного вни-
мания к противобруцеллезным мероприя-
тиям и низкого качества борьбы с бруцел-
лезом животных в эндемичных зонах.

Второй особенностью текущей ветери-
нарной эпидемиологии бруцеллеза явля-
ется сугубо современный фактор – несан-
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кционированные и нередко контрабанд-
ные, принявшие массовый характер пере-
возки и продажа овец («живого товара») 
для потребительских целей из эндемичных 
зон их разведения на юге страны в благо-
получные центральные области (в 2008 г. - 
Волгоградская�Московская области). Та-
ким образом особую опасность приобрета-
ет рост не только индигенной, но и завоз-
ной, «экзотической» инцидентности и рас-
пространения бруцеллеза как животных, 
так и людей.

Третий момент – уже проявившаяся ра-
нее синэргетическая связь ухудшения ситу-
ации по бруцеллезу с гидрологическими ка-
тастрофами; при наводнении на юге РФ в 
2002 г. потребовались массовые перемеще-
ния скота, что сопровождалось ростом за-
болеваемости людей в Дагестане в 2-7 раз 
(3). Поэтому неблагоприятные прогно-
зы МЧС России в отношении чрезвычай-
ных ситуаций на 2009 г. (1) справедливы и 
в отношении ветеринарной эпидемиологии 
бруцеллеза. 

Туберкулез
Болезнь является типичным представи-

телем реэмерджентных («возвращающих-
ся») инфекций (3, 5). Несмотря на серьез-
ные, обнадеживающие достижения в сни-
жении заболеваемости с перспективой пол-
ного искоренения в недалеком прошлом 
(достаточно напомнить, что согласно пос-
тановлению директивных органов тубер-
кулез животных в СССР должен быть лик-
видирован в 1975 году), современный тубер-
кулез вновь характеризуется повсеместным 
постоянным ростом напряженности вете-
ринарно-эпидемиологической обстановки. 
В РФ ежегодная инцидентность среди жи-
вотных продолжительное время остается 
в пределах 20-30 случаев на 100000 гол., за-
болеваемость людей – на эпидемическом 
уровне (> 60 случаев на 100000 населения), 
причем половину составляют больные ба-
циллярными, активными формами (2).

Для текущей эпизоотологии туберкуле-

за как хронической инфекции с нестериль-
ным иммунитетом и персистенцией возбу-
дителя неопределенной продолжительнос-
ти характерным становится постоянное 
«восполнение потерь» по мере оздоровле-
ния неблагополучных хозяйств за счет воз-
никновения новых или реверсии мнимо оз-
доровленных эпизоотических очагов (эту 
ситуацию можно образно выразить посло-
вицей «нос вытащил – хвост увяз»). В про-
тивоположность положению с бруцелле-
зом, это во многом определяется исклю-
чительно серьезными требованиями к диа-
гностике с обязательной регистрацией по-
ложительно реагирующих на туберкулин 
животных и контролем за этой работой со 
стороны органов Роспотребнадзора. При 
таких условиях особенно опасны и беспо-
лезны попытки сокрытия первичных слу-
чаев заболевания в стаде; после некоторо-
го периода мнимого благополучия они обя-
зательно приводят к массовому туберкуле-
зу с выраженной клинической и патомор-
фологической картиной и полной, нередко 
невосполнимой ликвидации хозяйства (об 
этом свидетельствуют недавние примеры в 
Московской области).

Эпизоотологическая реверсия очагов 
туберкулеза и достаточно высокая заболе-
ваемость, по аналогии с реэмерджентнос-
тью туберкулеза людей, может иметь в ка-
честве возможного объяснения причины 
микробиологического характера - возник-
новение и распространение измененных 
форм микобактерий, в частности, под влия-
нием таких факторов отбора, как противо-
туберкулезные химиопрепараты со стати-
ческим действием и вакцинация. Подтверж-
дением этому может служить сравнительно 
высокая в масштабах РФ степень хроничес-
кого неблагополучия эпизоотической об-
становки по туберкулезу в последние годы 
в центре Сибири (Новосибирская область) 
– зоне применения специфических лечеб-
ных препаратов и вакцинации в контроле 
туберкулеза.
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РЕЗЮМЕ
В статье обсуждается текущее положение по ряду важнейших распространенных зоонозов (бешенс-
тво, гельминтозы, сибирская язва, туберкулез, бруцеллез) в контексте реальных и потенциальных 
факторов риска дальнейшего развития ветеринарно-эпидемической обстановки.

SUMMART
The current conditions of the widespread zoonoses (rabies, helmintoses, anthrax, tuberculosis, brucello-
sis) in context of the real and potencial risk factors in case of future veterinary epidemic situation are dis-
cussed in this paper.
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Иксодовые клещевые боррелиозы (бо-
лезнь Лайма, системный клещевой бор-
релиоз, Лайм-боррелиоз и др.) – группа 
трансмиссивных природно-очаговых ин-
фекционных заболеваний человека и жи-
вотных, вызываемая спирохетами комп-
лекса Borrelia burgdorferi sensu lato (Рису-
нок 1), передающихся иксодовыми клеща-
ми и характеризующееся полиморфизмом 
клинических проявлений с преимущест-
венным поражением кожи, нервной систе-
мы, суставов и сердца.

Иксодовые клещевые боррелиозы 
(ИКБ) относятся к числу наиболее распро-
страненных в мире природноочаговых ин-
фекций. На территории Российской Феде-
рации болезнь регистрируют повсеместно 
– от побережья Балтийского моря до Тихо-
го океана [1].

В нашей стране наиболее высокая за-
болеваемость людей ИКБ отмечена в Вол-
го-Вятском, Уральском и Западно-Сибирс-
ком регионах. Например, в Кировской об-
ласти данный показатель составляет 48,24 
на 100 тыс. населения, что примерно в 10 
раз превышает среднероссийский уровень 
[3].

Клещи рода Ixodes – основные перенос-
чики боррелий, обеспечивающие их цир-
куляцию в природных очагах. Для Евро-
азиатского континента наиболее важное 
эпидемиологическое и эпизоотологичес-
кое значение имеют клещи Ixodes ricinus и 
Ixodes persulcatus [6].

Природноочаговый характер болезни 
объясняется постоянной циркуляцией воз-
будителя между клещами и позвоночными 
животными [2]. В нашей стране изучением 
эпидемиологии болезни занимаются пре-
имущественно медицинские работники. На 

основании их исследований основная роль 
резервуарных хозяев боррелий и прокор-
мителей иксодовых клещей отводится мы-
шевидным грызунам [6]. Также есть сведе-
ния, что прокормителями клещей служат и 
другие свободноживущие виды животных 
[1, 5, 7], но точных данных о роли в подде-
ржании природных очагов ИКБ и степени 
инфицированности того или иного вида в 
доступной литературе мы не обнаружили. 
Только в последнее время появилось сооб-
щение, подтверждающее циркуляцию воз-
будителя у некоторых охотничьих видов 
животных [9].

Таким образом, существуют объектив-
ные причины полагать, что видовой состав 
резервуарных хозяев значительно шире, а, 
следовательно, получение новых данных о 
циркуляции возбудителя в природных оча-
гах ИКБ представляет большой научный и 
практический интерес.

Целью настоящего исследования яв-
ляется изучение зараженности боррелия-
ми иксодовых клещей и охотничьих видов 
животных для определения их роли в под-
держании природных очагов ИКБ, а так-
же апробирование методов лабораторной 
диагностики болезни у животных.

Материалы и методы
В ходе работы проведены исследова-

ния имаго иксодовых клещей (n = 342). 
Сбор и учет их с растительности осущест-
вляли по общепринятой методике [8].

Для обнаружения боррелий в клещах 
(n = 103) применяли метод прямой микро-
скопии содержимого кишечника, исполь-
зуя микроскоп с темнопольным конденсо-
ром и оптической системой с общим увели-
чением 600 (Рисунок 2).

Выделение возбудителя боррелиоза 
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из клещей (n = 151) и внутренних органов 
(сердце, почки, селезенка, печень) охотни-
чьих животных (n = 17) осуществляли ме-
тодом бактериологических посевов на пи-
тательную среду BSK - H (Sigma, США). 
Культивирование проводили в термостате 
при температуре 33 °С. Рост боррелий кон-
тролировали просмотром капли культуры 
в темном поле микроскопа к концу пер-
вой – началу второй недели, а затем ежене-
дельно течение 2 месяцев.

Определение РНК боррелий в клещах 
(n = 88) осуществляли, используя набор ре-
агентов для выявления 16S pРНК Borrelia 
burgdorferi sensu lato (B. burgdorferi sensu 
stricto, B. afzelii, B. garinii) в биологичес-
ком материале методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) с электрофорети-
ческой детекцией продуктов амплифика-
ции в агарозном геле «АмплиСенс Borrelia 
burgdorferi sensu lato-EPh» производства 
ФГУН «Центральный научно-исследова-
тельский институт эпидемиологии» Рос-
потребнадзора.

Сбор биоматериала от охотничьих жи-
вотных проводили во время сезона охоты 
или в другое время на основании разре-
шения на их добычу в научных целях. Для 
получения сыворотки крови использова-
ли общепринятые методы [4]. Все живот-
ные добыты на территории Кировской 
области. 

Сыворотки крови (n = 288) были по-
лучены от следующих видов животных: 
лось (Alces alces L.) – 45, заяц-беляк (Lepus 
timidus L.) – 95, лисица (Vulpes vulpes L.) 
– 24, енотовидная собака (Nyctereutes 
procyonoides Gray) – 37, кабан (Sus scrofa 
L.) – 10, волк (Canis lupus L.) – 2, соба-
ка (Canis familiaris L.) – 17, тетеревиные 
птицы (Lyrurus tetrix L., Tetrao urogallus 
L., Tetrastes bonasia L.) – 34, вальдшнеп 
(Scolopax rusticola L.) – 24 головы.

Сыворотки исследовали в реакции не-
прямой иммунофлуоресценции (НРИФ) с 
использованием корпускулярного антиге-
на Borrelia afzelii (штамм Ip-21) и люми-
несцирующей иммунной сыворотки, ме-
ченной ФИТЦ против глобулинов различ-
ных видов животных (кролик, собака, бык, 
свинья и курица). Реакцию ставили по об-
щепринятой методике. Учет результатов 
проводили в люминесцентном микроско-
пе. Диагностически значимые титры спе-
цифических антител считали в разведение 
1 : 40 и выше [6].

Результаты и обсуждение
Зараженность иксодовых клещей со-

ставила 40,4% случаев в 2007 г. и 31,1% слу-

чаев в 2008 г.
Близкие по показателям данные бы-

ли получены и ФГУЗ «Центром гигие-
ны и эпидемиологии в Кировской облас-
ти». Например, по их сведениям инфи-
цированность клещей в 2007 г. составила 
47,4% [3].

Результаты серологических исследо-
ваний приведены в таблице 1. На основа-
нии этих данных установлено, что живот-
ные, сыворотки которых в НРИФ дали по-
ложительный результат (заяц-беляк, лось, 
лисица, енотовидная собака, тетерев, глу-
харь) являются прокормителями перенос-
чиков болезни – иксодовых клещей и вхо-
дят в число резервуарных хозяев и распро-
странителей возбудителей боррелиоза.

Наиболее высокие титры антител в 
НРИФ (1 : 40 и 1 : 80) были получены у жи-
вотных, добытых в весенне-летний пери-
од. Несколько ниже они оказались у жи-
вотных, добытых в осенне-зимний период. 
Это объясняется тем, что продукция анти-
тел достигает максимума к 4-6-й неделе за-
болевания и соответствует более высоким 
титрам антител в весенне-летний период, а 
затем происходит постепенное снижение 
их показателей [6].

Значительный процент зараженнос-
ти зайца-беляка объясняется большей ве-
роятностью его контакта с клещами (Ри-
сунок 3) в виде покусов, вследствие та-
ких факторов как размеры, соответству-
ющие ярусу концентрации на раститель-
ности клещей, наличие обильного, много-
ярусного шерстного покрова, высокая ак-
тивность и подвижность в весенний период 
(гон), включая и светлое время суток.

Исследованные в НРИФ сыворотки 
крови лося (Alces alces L.), зайца (Lepus 
timidus L.), лисицы (Vulpes vulpes L.) и ено-
товидной собаки (Nyctereutes procyonoides 
Gray), имеющие высокие титры антител 

Рисунок 1. Borrelia burgdorferi. Электронная 
микроскопия 
Фото A. Liebisch, G. Liebisch
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(1 : 80), мы повторно ис-
следовали в этой же ре-
акции, но с гетерогенны-
ми диагностическими сы-
воротками. В результате 
идентификация связан-
ных с антигеном антител 
не происходила из-за ге-
терогенности диагности-
ческой сыворотки к сы-
вороткам исследуемых 
животных, и, следова-
тельно, мы получили от-
рицательные результаты 
реакции.

Из 54 бактериологи-
ческих посевов из внут-
ренних органов живот-
ных боррелии были об-
наружены в сердце бар-
сука (Meles meles L.), пе-
чени и селезенке каба-
на (Sus scrofa L.), то есть в 5,5% случаев. 
При этом, параллельно исследуя сыворот-
ки крови в НРИФ, у некоторых животных 
мы получили высокие титры антител, но 
не обнаружили боррелий в посеве. Это го-
ворит о трудности выделение возбудителя 
боррелиоза из внутренних органов позво-
ночных, возможно, причиной является осо-
бенность боррелий, которые не накапли-
ваются в достаточных количествах в тка-
нях и жидкостях организма инфицирован-
ных животных [6].

Выводы
1. Установлено, что зараженность ик-

содовых клещей боррелиями составляет 
40,4 (2007 г.) и 31,1% случаев (2008 г.), что 

позволяет отнести Кировскую область к 
зоне высокого риска заражения.

2. Реакция непрямой иммунофлуорес-
ценции, используемая в медицинской ла-
бораторной практике, является надежным 
методом диагностики боррелиоза у охот-
ничьих животных и собак. При условии, 
что получение достоверных результатов 
реакции возможно лишь при использова-
нии гомологичных диагностических сыво-
роток.

3. В результата серологических и бакте-
риологических исследований установлено, 
что в природных очагах ИКБ в круг резер-
вуарных хозяев, кроме мышевидных грызу-
нов, входят следующие виды животных: за-
яц-беляк (Lepus timidus L.), лось (Alces alces 

L.), лисица (Vulpes vulpes 
L.), енотовидная собака 
(Nyctereutes procyonoides 
Gray), барсук (Meles meles 
L.), кабан (Sus scrofa 
L.), тетеревиные птицы 
(Lyrurus tetrix L., Tetrao 
urogallus L.).

4. Учитывая то, что 
заяц-беляк (Lepus timidus 
L.), является охотничьим 
видом с достаточно вы-
сокой численностью на 
обширных территориях 
РФ, его можно рекомен-
довать в качестве тест - 
объекта в целях более 
глубокого изучения эпи-
зоотической ситуации в 
природных очагах ИКБ.Рисунок 2. Прямая микроскопия кишечника клеща, инфицированного 

боррелиями (увеличение 600) Фото М.А. Перевозчиковой

Рисунок 1. Borrelia burgdorferi. Электронная микроскопия
Фото A. Liebisch, G. Liebisch
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Селезенка у животных играет роль био-
логического фильтра на пути крови из ар-
териального русла в систему воротной ве-
ны, несущей кровь в печень. Проходя че-
рез селезенку, кровь обогащается лейкоци-
тами; ее клетки захватывают и обезврежи-
вают находящихся в кровеносном русле бо-
лезнетворных микробов, инородные части-
цы. В селезенке также разрушаются эрит-
роциты, а освобождающееся при этом же-
лезо используется организмом в процессе 
образования новых эритроцитов в красном 
костном мозге. В селезенке может осущест-
вляться и внеклеточное разрушение эрит-
роцитов, без участия макрофагов. Исследо-
вания многих ученых показали, что дефек-
тные эритроциты подвергаются воздейс-
твию гемолитических (разрушающих, рас-

творяющих) факторов сразу же при входе в 
пульпу селезенки: они сжимаются, темнеют 
и, в конце концов, распадаются. Механиз-
мы такого внеклеточного гемолиза до кон-
ца не раскрыты. Но достоверно установле-
но, что застойные явления в селезенке при-
водят к разрушению не только неполноцен-
ных эритроцитов, но и вполне здоровых, со-
здавая тем самым предпосылки для разви-
тия анемических состояний. 

Заболевания селезенки по патогене-
зу принято разделять на первичные и вто-
ричные. Первичные заболевания селезен-
ки, при которых развитие патологичес-
кого процесса начинается в самом орга-
не, очень редки у собак, но вторично она 
поражается чаще, чем любой другой ор-
ган. К первичным патологиям органа от-

Литература

1. Ананьева, Л.П. Иксодовые клещевые боррелиозы 
(болезнь Лайма) в практике терапевта // Российс-
кий медицинский журнал. 2007. № 1. С. 37-41.

2. Балашов, Ю.С. Трансоовариальная и трансфазо-
вая передача боррелий таежным клещам Ixodes 
persulcatus (Ixodidae) / Ю.С. Балашов, Л.И. Амосо-
ва, Л.А. Григорьева // Паразитология. 1998. № 6. С. 
489-493.

3. Белоусова, Е.А. Доклад «О санитарно-эпидеми-
ологической обстановке в Кировской области в 
2007 году» / Е.А. Белоусова, Л.Г. Никитская, К.В. 
Абросимова, К.В. Ердяков. Киров, 2008. С. 134-144.

4. Берестов, В.А. Клиническая биохимия пушных 
зверей. Петрозаводск: Карелия, 2005. 160 с.

5. Дружинина, Т.А. Клещевой боррелиоз в Ярославской 
области / Т.А. Дружинина, Г.В. Ющенко, С.А. Мелюк, 
Л.В. Скородумова, Т.П. Бармотина, Л.А. Буевич, Е.В. 
Серкова, А.К. Горохов // Медицинская паразитология 
и паразитарные болезни. 2002. № 2. С. 9-11

6. Оберт, А.С. Иксодовые клещевые боррелиозы: 
Нозогеографические и медико-экологические ас-
пекты / А.С. Оберт, В.Н. Дроздов, С.А. Рудакова. 
Новосибирск: Наука, 2001. 110 с.

7. Потекаев, Н.С. Болезнь Лайма и обусловленные 
ею поражения кожи / Н.С. Потекаев, Н.Н. Потека-
ев // Вестник дерматологии и венерологии. 2006. № 
6. С. 3-9.

8. Сбор, учет и подготовка к лабораторному исследо-
ванию кровососущих членистоногих – переносчи-
ков возбудителей природно-очаговых инфекций: 
Методические указания. М.: Федеральный центр 
госсанэпиднадзора Минздрава России, 2002. 55 с.

9. Martakova, O.A. Tick-borne borreliosis in game ani-
mals / O.A. Martakova, I.A. Domsky, V.N. Sazonkin 
// XXVII th Congress of the International Union of 
Game Biologists: extended abstracts, Hanover, Ger-
many, 28 August to 3 September 2005. Hanover, 2005. 
P. 411-412.

УДК: 619:616:089.07

А.Е. Соломина
(ФГОУ ВПО МГАВМиБ имени К.И. Скрябина)

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ПАТОГЕНЕЗА
И ДИАГНОСТИКИ ВТОРИЧНЫХ ПАТОЛОГИЙ 
СЕЛЕЗЕНКИ У СОБАК

РЕЗЮМЕ
В результате наших исследований были получены новые сведения по эпизоотологии ИКБ. Апроби-
рованы методы лабораторной диагностики болезни у животных. Изучена зараженность иксодовых 
клещей вследствие чего, Кировская область отнесена к зоне высокого риска заражения. Получены 
доказательства участия некоторых охотничьих видов животных в поддержании природных очагов 
болезни, а именно Lepus timidus L., Vulpes vulpes L., Alces alces L., Nyctereutes procyonoides Gray, Sus 
scrofa L., Meles meles L., Lyrurus tetrix L., Tetrao urogallus L.

SUMMARY
In the course of our investigations new data on epizootology of tick-borne borreliosis were obtained. Re-
cent methods of diagnostics of tick-borne borreliosis in animals were evaluated. The infection rate of ticks 
was studied, and Kirov Region was related to the zone of a high risk of infection. Data on the fact that some 
game animals take part in maintaining natural foci of disease were obtained, namely, Lepus timidus L., Vul-
pes vulpes L., Alces alces L., Nyctereutes procyonoides Gray, Sus scrofa L., Meles meles L., Lyrurus tetrix 
L., Tetrao urogallus L.
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носят первичные новообразования крас-
ной и белой пульпы селезенки, прямое 
травмирование органа (при ранениях, либо 
ятрогенное).

Вторичные (вследствие воздействия на 
селезенку патологических процессов в дру-
гих органах и тканях) заболевания селезен-
ки животных можно классифицировать по 
этиологии:

1. Функциональные нарушения (сплено-
мегалия, гиперспленизм)

2. Механические, травматические (за-
стойная спленомегалия, ложные кисты се-
лезенки)

3. Сосудистые (инфаркт селезенки, анев-
ризм селезеночной артерии)

4. Бактериальные (абсцессы и ложные 
кисты)

5. Паразитарные (паразитарные кисты)
Наиболее частыми причинами функ-

циональных заболеваний селезенки у со-
бак являются хронические воспалительные 
процессы (хронический гнойный эндомет-
рит), а также при паразитарных заболева-
ниях (пироплазмоз). Данная патология селе-
зенки возникает по принципу длительного 
влияния патологических факторов на орга-
низм, вследствие чего, в селезенке, под воз-
действием токсических компонентов воспа-
ления, происходит усиление иммунных, ба-
рьерных, гемопоэтических и других функ-
ций. В частности, селезенка отвечает на па-
тологическое состояние организма усилен-
ной выработкой лимфоцитов, что приво-
дит к пролиферативным процессам в белой 
пульпе и, как следствие, развивается сплено-
мегалия и гиперспленизм. Такие процессы, 
вызывающие гиперспленизм, могут возни-
кать при некоторых воспалительных, ауто-
иммунных и других заболеваниях.

Механические и травматические пора-
жения селезенки могут быть как первич-
ными, так и вторичными. Вторичные ме-
ханические поражения селезенки возни-
кают при синдроме длительного сдавлива-
ния другими органами и тканями. Приме-
ром травматического поражения селезен-
ки может служить такое опасное для круп-
ных собак заболевание, как заворот желуд-
ка. Заворот желудка сопровождается пе-
рекрутом желудочно-селезеночной связ-
ки, сдавлением селезенки, а также селе-
зеночной артерии. Вследствие чего воз-
никает механическое нарушение веноз-
ного оттока от органа, застой и накопле-
ние крови в паренхиме органа, приводит к 
застойному отеку и далее к воспалению ор-
гана.

К заболеваниям сосудистой этиологии 
можно отнести в частности инфаркт селе-

зенки и аневризм селезеночной артерии. 
Причина развития инфаркта селезенки - 
тромбоз или эмболия ее сосудов. Инфаркт 
селезенки развивается при бактериальном 
септическом эндокардите, митральном сте-
нозе, портальной гипертензии у собак. Забо-
левание начинается внезапно с интенсивных 
резких болей в брюшной полости ( больное 
животное принимает вынужденную позу), 
сопровождающихся лихорадкой, выражен-
ной тахикардией, рвотой, парезом кишеч-
ника. Выраженность клинической картины 
зависит от величины инфицированной зо-
ны органа. Мелкие инфаркты могут проте-
кать с минимальными клиническими про-
явлениями или бессимптомно. У большинс-
тва больных животных наступает самоизле-
чение с организацией и рубцеванием зоны 
инфаркта. Реже наблюдаются инфициро-
ванное и гнойное расплавление инфициро-
ванной зоны с образованием абсцесса селе-
зенки, иногда в зоне инфаркта развивается 
ложная киста селезенки.

Аневризм селезеночной артерии (АСА) 
может быть врожденной патологией, а так 
же как следствие развития спленомегалии 
(как функциональной, так и механичес-
кой), локальных воспалительных процес-
сов, острого панкреатита. Чаще всего диа-
гноз АСА ставится при возникновении ос-
ложнений, основным из которых является 
разрыв аневризмы и кровотечение в забрю-
шинную клетчатку, брюшную полость, пан-
креатический проток или кисту поджелу-
дочной железы. У таких животных наблю-
дается феномен «двойного разрыва». Сна-
чала формируется гематома в сальниковой 
сумке, после чего наступает временная ста-
билизация гемодинамики. Затем возникает 
повторное ухудшение, связанное со вскры-
тием гематомы и кровотечением в брюш-
ную полость. Таким образом, бессимптом-
ность АСА затрудняет своевременную при-
жизненную диагностику. Процент диагнос-
тических и прогностических ошибок при 
ранней диагностике весьма велик, в то вре-
мя как объем и скорость кровопотери при 
разрыве аневризмы достаточно высокая и, 
даже в случае немедленно начатой опера-
ции, наличие такой патологии часто при-
водит к смерти животного от кровопотери. 
Сходная картина наблюдается и при трав-
мировании желудочно-селезеночной связки 
при тупой травме живота.

Наиболее частыми причинами развития 
абсцесса бактериальной этиологии у собак 
являются септикопиемия, нагноение инфар-
кта селезенки или ранее существовавшей 
гематомы, переход инфекции контактным 
путем с соседних органов. Абсцессы бывают 
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одиночные и множественные. Клинически 
абсцесс проявляется болями в брюшной по-
лости, усиливающимися при движении боль-
ного животного, повышением температуры 
тела до 40°С, тахикардией, высоким лейко-
цитозом. При массивных абсцессах можно 
прощупать увеличенную селезенку. Ослож-
нением абсцесса селезенки является прорыв 
гнойника в свободную брюшную полость (с 
развитием разлитого гнойного перитони-
та) или в просвет полого органа (желудка, 
толстой кишки) реже в почечную лоханку. 
Клинически такие осложнения будут прояв-
ляться наличием гноя в рвотных массах, ка-
ле, моче. Среди инструментальных методов 
исследования наиболее информативны уль-
тразвуковое исследование селезенки.

Кисты селезенки у собак могут быть как 
паразитарной, так и непаразитарной этио-
логии. Непаразитарные кисты могут быть 
истинными (покрытые изнутри эндотели-
ем) и ложными (не имеющими эндотели-
альной выстилки). Истинные кисты явля-
ются врожденными и возникают в резуль-
тате нарушения эмбриогенеза. Ложные кис-
ты - приобретенные и возникают чаще все-
го после травм, инфекционных заболеваний 
и как следствие перенесенного инфаркта се-
лезенки. Кисты могут быть одиночными и 
множественными. Содержимое кисты име-

ет серозный или геморрагический характер. 
Клинические проявления непаразитарных 
кист разнообразны. Больные животные 
принимают вынужденное положение тела, 
при пальпации брюшная стенка сильно на-
пряжена, болезненна. При больших разме-
рах кист боли могут значительно усиливать-
ся, появляются симптомы сдавления и оттес-
нения соседних органов брюшной полости 
(желудка, толстой кишки). При физикаль-
ном исследовании можно отметить выбу-
хание в левом подреберье, некоторую асим-
метрию живота, пропальпировать увели-
ченную селезенку. В диагностике кист селе-
зенки используют те же методы, что и при 
абсцессах селезенки.

Из паразитарных кист селезенки у жи-
вотных наиболее часто наблюдают эхино-
кокк, значительно реже цистицерк и исклю-
чительно редко - альвеококк. Пути проник-
новения паразита в селезенку - гематоген-
ный, реже - лимфогенный. По мере разви-
тия паразита наблюдают оттеснение сосед-
них органов брюшной полости, атрофию 
ткани селезенки. Клинические проявления 
паразитарных кист селезенки аналогичны 
таковым при непаразитарных кистах. Как 
осложнение эхинококкоза селезенки может 
наблюдаться нагноение с развитием клини-
ческих проявлений абсцесса селезенки.

SUMMARY
Pyrimethamine resistance production in embryonal lung Bos taurus cell culture (LEK) interfered with en-
dodyogenie and resulted in the formation of multinucleated endozoite stages. Our virulence in vitro and in 
vivo assay suggest that as drug resistance increased the virulence in mice and cell system decreased.
Some gradation between Toxoplasma sensibility and resistance permitted us to elaborate different models 
of Toxoplasma persistence: “slow», chronic and latent infection.
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НЕКОТОРЫЕ ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИЕ 
ПОКАЗАТЕЛИ У КОРОВ В БЕССИМПТОМНОЙ 
СТАДИИ РАЗВИТИЯ ЛЕЙКОЗНОГО ПРОЦЕССА

Известно, что проявлению лейкоза 
предшествует инфицированность живот-
ных вирусом лейкоза крупного рогато-
го скота (ВЛКРС). Все формы гемоблас-

тозов у крупного рогатого скота проявля-
ются преимущественно лимфоцитозом в 
крови, а прогрессирование болезни выра-
жается в нарастании числа лимфоцитов, 
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в особенности молодых и малодифферен-
цированных клеток с опережением тем-
пов пролиферации В-лимфоцитов и Т-суп-
рессоров над таковыми Т-лимфоцитов и Т-
хелперов. Высокий уровень лимфоцитов 
в крови в известной степени указывает на 
интенсивность развития лейкозного про-
цесса, однако, содержание лейкоцитов не 
всегда отражает характер поражения кро-
ветворных органов в связи с алейкемичес-
ким течением лейкоза у части инфициро-
ванных ВЛКРС животных.

Различают несколько стадий или пери-
одов в развитии лейкозного процесса: ин-
кубационная, стадия бессимптомного ви-
русоносительства, гематологическая ста-
дия, стадия опухолевого проявления бо-
лезни, терминальная стадия.

Инкубационная стадия при латентных 
инфекциях определятся как период с мо-
мента внедрения возбудителя в организм 
до появления первых иммунобиологичес-
ких реакций. При лейкозе инкубационный 
период, определяемый в реакции иммуно-
диффузии (РИД), составляет, в среднем, 
1-1,5 месяца, а у некоторых животных не-
сколько месяцев или даже лет.

Стадия бессимптомного вирусоноси-
тельства характеризуется обнаружени-
ем в сыворотке крови специфических ан-
тител к антигену ВЛКРС. В этой стадии 
большинство животных могут находить-
ся на протяжении всей жизни и только 
у незначительной части животных выяв-
ляют изменения в крови в виде абсолют-
ного или относительного лимфоцитоза, 
постоянство которого ведет к нараста-
нию признаков болезни (гематологичес-
кая стадия).

Гематологическая стадия лейкоза про-
текает на алейкемическом, суб- и лейке-
мическом уровнях. Алейкемическая кар-
тина крови проявляется без гематологи-
ческих изменений, и ее устанавливают у 
12-15% животных, продолжается она в 
среднем 1-3 года.

Сублейкемическая картина крови ха-
рактеризуется постепенным нарастанием 
общего количества лейкоцитов и лимфо-
цитов, иногда с явлениями чередования ре-
миссий и рецидивов.

Лейкемическая фаза гематологичес-
кой стадии характеризуется гиперлейко-
цитозом (более 40 тыс. в 1 мкл крови) и 
повышенным содержанием малодиффе-
ренцированных клеток. Гематологическая 
стадия лейкоза продолжается, в среднем, 
от 1 до 3,5 лет.

Опухолевая стадия начинается на фо-

не предшествующей лейкемической фазы 
гематологической стадии лейкоза. Про-
должительность ее зависит от вовлечения 
в патологический процесс лимфатических 
узлов и других жизненно важных органов.

Терминальная стадия характеризует-
ся более значительным увеличением лим-
фатических узлов, часто селезенки, нали-
чием экзофтальма, появлением разнооб-
разных клинических симптомов и опухо-
левидных поражений многих внутренних 
органов. Эти признаки появляются отчет-
ливо лишь за несколько недель, реже ме-
сяцев до гибели животного. Переход бес-
симптомной стадии в гематологическую, 
опухолевую и терминальную стадии ред-
ко происходит в течение нескольких ме-
сяцев, чаще развитие лейкозного процес-
са продолжается несколько лет. Считает-
ся, что это зависит от вирулентности ВЛ-
КРС и иммунологического состояния ор-
ганизма (5, 7)

Цель исследования – изучение влияния 
ВЛКРС на некоторые гематологические 
показатели коров в бессимптомной стадии 
развития лейкозного процесса.

Материалы и методы исследования
Исследования на лейкоз крупного ро-

гатого скота проводили в неблагополуч-
ных по лейкозу хозяйствах Нижегородс-
кой и Кировской областей, содержащих 
животных черно-пестрой породы. Для 
выявления инфицированности животных 
ВЛКРС применяли РИД в геле агара. Жи-
вотные подвергались серологическому 
и гематологическому исследованиям со-
гласно действующих «Методических ука-
заний по диагностике лейкоза крупного 
рогатого скота» (2000). У серонегативных 
и серопозитивных коров в бессимптомной 
стадии лейкозного процесса проводили 
подсчет лейкоцитов и выводили лейкоци-
тарную формулу.

Влияние ВЛКРС на некоторые гемато-
логические показатели коров в бессимптом-
ной стадии развития лейкозного процесса 
изучали путем сравнения результатов не-
которых гематологических показателей 
серонегативных и серопозитивных коров 
и в зависимости от их возраста. Обработ-
ку полученных данных проводили с помо-
щью методов вариационной статистики.

Результаты исследований
При анализе 188 серопозитивных ко-

ров в бессимптомной стадии развития лей-
козного процесса и 134 серонегативных 
коров разного возраста выявлены досто-
верные различия в содержании в 1 мкл 
крови процента лимфоцитов, базофилов и 
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сегментоядерных нейтрофилов, тогда как 
достоверной разницы в содержании лей-
коцитов, эозинофилов, юных, палочко-
ядерных нейтрофилов и моноцитов не об-
наружено (табл.1).

Из таблицы 1 видно, что у серопозитив-
ных коров в бессимптомной стадии лейко-
за, по сравнению с условно здоровыми жи-
вотными, достоверно увеличено процент-
ное содержание лимфоцитов и базофилов 
и уменьшено содержание сегментоядер-
ных нейтрофилов. 

По данным литературы нейтропения 
встречается при раке, авитаминозе и дру-
гих патологических состояниях у людей и 
характеризуется своеобразным перезре-
ванием нейтрофильных лейкоцитов в кос-
тном мозге, что является признаком пред-
бластного состояния.

Кроме того, нейтропению связывают с 
иммунокомплексной патологией у людей 
(аутоиммунные заболевания, лейкозы), 
которые обусловлены сокращением вре-
мени циркуляции нейтрофильных грану-
лоцитов в сосудистом русле (1, 2, 3, 4, 6).

Возможно, что достоверное уменьше-
ние числа сегментоядерных нейтрофилов 
у коров в бессимптомной стадии лейкоза 
связано с активным воздействием ВЛКРС 
на нейтрофилы в костном мозге, авита-
минозом у части животных, а повышение 
числа базофилов с одновременным умень-
шением нейтрофилов – с развитием хро-
нического миелолейкоза у определенных 
животных.

Однако, в зависимости от возраста ин-
фицированных ВЛКРС коров в бессимп-
томной стадии развития лейкозного про-
цесса, в сравнении со здоровыми живот-
ными-аналогами, выявлены определен-
ные различия в содержании общего чис-
ла лейкоцитов и других форм лейкоцитов 
(табл.2).

Из таблицы 2 видно, что у молодых 
серопозитивных коров от 2,5 до 4 лет по 

сравнению с серонегативнми животными 
такого же возраста, достоверно увеличе-
но в крови число лейкоцитов (7,2±0,21 про-
тив 6,3± 0,17), а также процент лимфоци-
тов (71,0 ±1,49 против 66,0±1,05) и досто-
верно снижен процент сегментоядерных 
нейтрофилов (18,7±1,16 против 22,5±1,02). 

У коров от 4 до 6 лет достоверной раз-
ницы в содержании лейкоцитов не об-
наружено, однако достоверно увеличен 
про це нт ли мфоцитов (69,0±1,13 против 
62,0±2,8), палочкоядерных нейтрофи лов 
(0,4±0,1 против 0,1±0,09), но достовер но 
снижен процент сегментоядерных нейтро-
филов (19,5±1,2 против 25,4±1,5). У коров 
от 6 до 10 лет достоверно увеличен толь-
ко процент лимфоцитов (.66,0±1,7 про-
тив 61,0±1,7) при отсутствии достовер-
ной разницы в содержании других клеток 
крови.

Такие показатели свидетельствуют 
о том, что развитие лейкозного процес-
са у серопозитивных коров от 2,5 до 4 лет 
происходит интенсивнее, по сравнению с 
животными старших возрастов. У коров 
младшего возраста достоверно повыше-
но количество лейкоцитов, лимфоцитов 
и снижено количество сегментоядерных 
нейтрофилов, тогда как у коров от 6 до 
10 лет в гемограмме достоверно повышен 
только процент лимфоцитов.

Полагаем, что снижение числа сег-
ментоядерных нейтрофилов (нейтропе-
ния) у большинства серопозитивных ко-
ров в бессимптомной стадии лейкоза сви-
детельствует о более интенсивном разви-
тии лейкозного процесса. Более интенсив-
ное развитие лейкозного процесса у моло-
дых инфицированных ВЛКРС животных 
возможно связано с заражением части их 
инфекцией во внутриутробном и раннем 
постнатальном периоде при несформиро-
вавшейся иммунной системе, тогда как у 
коров старших возрастов заражение ВЛК-
РС, вероятно, произошло в более позднем 

Таблица 1
Процентное содержание лимфоцитов, базофилов и сегментоядер-
ных лейкоцитов в крови у серонегативных и серопозитивных ко-

ров в бессимптомной стадии развития лейкозного процесса

Клетки крови

Процентное содержание клеток 
в 1 мкл крови у коров (М±m) Достоверность

РИД « - « / РИД «+»

Лимфоциты 63,0±0,99/ 68,0±0,88 Р≥0,999

Базофилы 0,02±0,02/ 0,19±0,08 Р≥0,95

Сегментоядерные нейтрофилы 23,7±0,72/ 20,5±0,71 Р≥0,99
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периоде жизни.
Известно, что число сегментоядерных 

нейтрофилов в лейкограмме у здоровых 
коров варьирует от 20 до 35% (7). Прове-
денный нами анализ показал, что при оди-
наковом числе лейкоцитов в 1 мкл крови 
отмечается достоверная связь увеличения 
процента лимфоцитов с уменьшением ко-
личества сегментоядерных нейтрофилов 
у коров в бессимптомной стадии развития 
лейкоза (табл.3).

Из таблицы 3 видно, что у коров с чис-
лом сегментоядерных нейтрофилов менее 
20% по сравнению с коровами с количест-
вом сегментоядерных нейтрофилов более 
30% достоверно повышен процент лим-
фоцитов (73,0±2,37 против 53,0±2,69). Это 
подтверждает более интенсивное разви-

тие лейкозного процесса у серопозитив-
ных коров в бессимптомной стадии лей-
коза с количеством сегментоядерных ней-
трофилов менее 20%. Такие показатели 
гематологических изменений целесооб-
разно использовать для прогнозирования 
развития лейкозного процесса у заражен-
ных ВЛКРС животных, что подтверждает-
ся патентом на изобретение (8).

Полагаем, что животных в бессимп-
томной стадии развития лейкозного про-
цесса, со сниженным до 20% и менее со-
держанием сегментоядерных нейтрофи-
лов, необходимо брать на особый учет с 
целью их выбраковки до начала гемато-
логической и опухолевой стадий лейкоза 
с целью получения продукции, пригодной 
в пищу человеку.

Таблица 2
Разница в содержании некоторых клеток крови в 1 мкл у 

серопозитивных и серонегативных коров разного возраста

Возраст 
коров 
(лет)

Количество 
живот-

ных, гол.

РИД « - « / РИД «+»

лейкоциты,
тыс. (М±m)

лимфоциты,
% (М±m)

палочкоядер-
ные нейтрофи-
лы,% (М±m)

сегментоядер-
ные нейтрофи-
лы,% (М±m) 

От 2,5 
до 4

64/45
6,3±0,17/
7,2±0,21
Р≥0,99

66,0±1,05/
71,0±1,49

Р≥0,99

0,2±0,08/
0,28±0,1
Р≤0,95

22,5±1,02/
18,7±1,16

Р≥0,95

От 4 до 6 33/70
6,2±0,28/
6,3±0,19
Р≤0,95

62,0±2,8/
69,0±1,13

Р≥0,95

0,1±0,09/
0,4±0,1
Р≥0,99

25,4±1,5/
19,5±1,2
Р≥0,99

От 6 
до 10

37/73
5,8±0,26/
6,0±0,2
Р≤0,95

61,0±1,7/
66,0±1,7
Р≥0,95

0,22±0,09/
0,19±0,07

Р≤0,95

24,3±1,44/
22,5±1,23

Р≤0,95

Таблица 3
Процентное содержание лимфоцитов в зависимости от снижения количества 

сегментоядерных нейтрофилов в лейкограмме у коров в бессимптомной стадии лейкоза

Содержание сег-
ментоядерных 
нейтрофилов

Количество 
животных

Количество лей-
коцитов в 1 мкл 

крови (М±m)

Процент 
лимфоцитов,

(М±m)

Достовер-
ность в процен-
те лимфоцитов

Менее 20% 12 6,5±0,54 73,0±2,37
Р≥0,999

Более 30% 12 6,5±0,45 53,0±2,69
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Проведение комплекса приводимых 
исследований было вызвано рядом объек-
тивных обстоятельств. Прежде всего сов-
ременные продуктивные животные пе-
риодически или постоянно под вергаются 
стрессогенам, подвержены гипер адрена-
линемии, дизглюкоземии и другим биохи-
мическим изменениям в организме. Кроме 
этого, нарушения экологии, широкое ис-
пользование удобрений, пестицидов – это 
постоянная опасность появле ния острых, 
хронических или субклини ческих инток-
сикаций. Между тем практика испытыва-
ет недостаток как не специфических, так и 
специфических антидотов. Уже это гово-
рит об актуаль но сти проблемы. Есть еще 
один важный фактор. Применение инди-
видуальных химических нагрузок спо-
собствует раскрытию био химических и 
молекулярных механиз мов изучаемых 
фармакологических препаратов.

Адреналиновая нагрузка. Возбужде-
ние гипоталамуса при стрессе сопровож-
дается активацией не только коркового, 
но и мозгового слоя надпочечников. Про-
исходит выброс адреналина и повышен-
ное обеспечение органов и тканей глю-
козой. Гипергликемия характеризует уро-
вень фазы шока стадии тревоги стресс-
реакции. Поэтому влияние испытуемого 
препарата на содержание глюкозы в кро-
ви может характеризовать его отношение 
к энергетическому обеспечению как ин-
тактной, так и напряженной функции.

Опыты проведены на самцах белых 
крыс линии Wistar со средней массой те-
ла 180,0±20,0 г по следующей схеме. По-
добрано 9 групп животных по 11 особей в 
каждой. У всех крыс перед началом опы-
та взяли из хвоста кровь и определили в 
ней содержание глюкозы. Затем интакт-
ным животным ввели подкожно по 0,5 мл 
стерильного физиологического раствора. 
Контрольные крысы получили по 0,5 мл 
1,0%-го раствора адреналина. Опытным 
крысам (по 2 группы на препарат) вво-
дили растворы из расчета: тимоген – 1,0 
и 100,0; неоген – 10,0 и 1000,0 и седатин – 
10,0 и 100,0 мкг/кг за 1 час до введения ад-
реналина. Через 1, 3, 6 и 24 часа после вве-
дения адреналина у всех животных опре-

деляли содержание глюкозы в крови. По 
ее динамике судили о стресс-корректор-
ном действии изучаемых синтетических 
олигопептидов. Результаты опытов сведе-
ны в таблицах 1, 2 и наглядно показаны на 
рисунке 1.

Опыты показали, что введение адре-
налина в течение первого часа способс-
твует повышению уровня глюкозы в кро-
ви на более чем 40%. Затем количество 
глюкозы в крови достаточно резко, более 
чем в 2 раза, снижается к 3-му часу и далее 
приходит к исходному. Пептиды в целом 
предупреждают адреналиновую гиперг-
ликемию. Однако степень и динамика их 
действия зависит от препарата и его дозы.

По отношению к контролю и исход-
ному состоянию введение до адреналина 
самих пептидов не влияет на содержание 
глюкозы в крови. Через 1 час после введе-
ния адреналина характер гликемического 
гомеостаза у животных, которым вводили 
изучаемые препараты, существенно изме-
няется. Препараты уменьшают уровень 
гипергликемии на 10% - 40% по отноше-
нию к контролю. При сравнении с исход-
ным состоянием видно, что в активных 
дозах 10,0 – 100,0 мкг/кг они практичес-
ки предотвращают накопление глюкозы 
в крови. Здесь наиболее активен неоген в 
дозе 10,0 мкг/кг. Дальнейшее увеличение 
дозы олигопетида не сопровождается по-
вышением его активности. Влияние тимо-
гена однонаправлено с неогеном, по об-
щей тенденции выражено слабее. 

Седатин также проявляет антигипер-
гликемический эффект, вызываемый ад-
реналином. В дозе 1,0 мкг/кг через 1 час 
после введения гормона он предупрежда-
ет повышение уровня глюкозы в крови 
на 8% - 20% по сравнению с контролем. 
Наиболее эффективна доза препарата 
– 100,0 мкг/кг массы тела животных. По 
сравнению с исходным такой результат в 
этой же дозе хорошо проявляется. Так, ес-
ли в контроле уровень глюкозы по срав-
нению с исходным повышается на 43,6%, 
то в опыте – лишь на 9,1% или на 34,5% 
меньше.

Через 3 часа после введения действие 
адреналина существенно уменьшается. В 

И.В. Трутаев
(Всероссийский научно-исследовательский ветеринарный институт 
патологии, фармакологии и терапии Россельхозакадемии)

СИНТЕТИЧЕСКИЕ ОЛИГОПЕПТИДЫ: 
ЗАЩИТНОЕ ДЕЙСТВИЕ ПРИ ХИМИЧЕСКИХ 
НАГРУЗКАХ И ИНТОКСИКАЦИЯХ
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контроле уровень гипергликемии состав-
ляет всего 16,0%. На этом фоне в боль-
шинстве вариантов опытов испытуемые 
олигопептиды способствуют еще боль-
шей нормализации уровня глюкозы в кро-
ви. При этом применение неогена в дозе 
10,0 мкг/кг и седатина – 100,0 мкг/кг усу-
губляет этот процесс. По сравнению с 
контролем на этот час содержание глюко-
зы в крови уменьшается на 22,0-28,0%, а с 
исходным состоянием – на 10,0-13,0%.

Через 6 и 24 часа после введения гипер-
гликемический эффект адреналина прак-
тически прекращается как в контрольной 
группе крыс, так и в опытных. Влияния 
препаратов также не наблюдается.

Атропиновая нагрузка. Атропин – 
классический природный холинолитик 
с центральной, вплоть до наркотическо-
го, действием. Он широко используется, в 
том числе, как антидот при антихолинэс-
теразных интоксикациях, но и часто сам 
проявляет токсическое действие. 

Опыты выполнены на самцах белых 
крыс линии Wistar со средней массой те-
ла 200,0±20,0 г по общепринятой мето-
дике, которая заключается в следующем. 
Набрали 9 групп животных по 9 особей 
в каждой. Контрольных и опытных крыс 
обработали в соответствии с предыдущей 
схемой. Затем животных через 1 час пос-
ле введения препаратов подвергли иммо-
билизации. После успокоения у каждой 
крысы подсчитали частоту дыхания и вве-
ли подкожно по 1,0 мл однопроцентного 
раствора атропина. Через 0,5; 1,0; 3,0 и 6,0 
часов считали количество дыхательных 

движений. Опыты показали, что тимоген 
и неоген в широком диапазоне доз от 1,0 
до 1 000,0 мкг/кг не оказали влияния на 
частоту дыхательных движений до введе-
ния атропина. По иному действовал седа-
тин. Он в дозах 10,0 100,0 мкг/кг проявил 
выраженное успокаивающее действие на 
организм крыс. В процентном выраже-
нии это составило 11,5% - 19,8%. Данные 
по влиянию испытуемых олигопептидов 
приведены в таблице 3. Опыты показа-
ли очень сложные взаимоотношения, осо-
бенно для седатина, с организмом, подвер-
гнутым двойной, достаточно сложной для 
физиологии нагрузке.

В контроле в динамике введение атро-
пина иммобилизованным животным в те-
чение первого часа повышало частоту ды-
хания на 25%. Затем оно восстанавлива-
лось и не отличалось от исходного. Мак-
симум повышения приходился на первый 
получас. Действие атропина не превыша-
ло 3-х часов.

Тимоген и неоген в широком диапа-
зоне доз, от 1,0 до 1 000,0 мкг/кг практи-
чески не оказывали влияния по данно-
му показателю на комплексную нагрузку. 
Седатин в дозах от 10,0 до 1 000,0 мкг/кг 
прогрессивно способствовал повышению 
выносливости животных. При этом оказа-
лось, что предварительное введение пре-
парата изменило течение, как фазы шо-
ка, так и противошока алармреакции. Так, 
в контроле она текла в соответствии с 
нагрузкой. Через 0,5 часов после иммо-
билизации и введения атропина дыхание 
крыс участилось на четверть, и такое со-

Таблица 1
Динамика гипергликемии у крыс при адреналиновой нагрузке 

на фоне применения изучаемых олигопептидов

№
п/п

Препарат,
 доза, мкг/кг

Содержание глюкозы, мМ/мл

Перед 
началом 

опыта

Перед 
введением 
адреналина 

После введения адреналина, часов

1 3 6 24

1 Контроль 5,55±0,23 5,62±0,34 7,97±0,41 6,44±0,39 5,12±0,35 5,15±0,30

2
Тимоген:

1,0 5,48±0,20 5,53±0,36 7,12±0,55 5,83±0,42 5,31±0,39 5,40±0,31

3 100,0 5,64±0,27 5,58±0,35 6,03±0,42 5,95±0,33 5,50±0,41 5,60±0,35

4
Неоген:

10,0 5,31±0,30 5,49±0,35 4,99±0,35 4,64±0,27 5,02±0,28 5,48 70,30

5 1000,0 5,45±0,33 5,45±0,30 5,18±0,44 5,32±0,38 5,11±0,32 5,25±0,28

6

Седатин:

1,0 5,68±0,29 5,62±0,34 7,16±0,50 6,55±0,40 5,58±0,30 5,61±0,31

7 10,0 5,50±0,21 5,58±0,31 6,78±0,54 6,13±0,37 5,00±0,27 5,44±0,40

8 100,0 5,58±0,27 5,60±0,35 6,09±0,57 5,05±0,28 4,87±0,19 5,15±0,37

9 1000,0 5,57±0,31 5,60±0,32 6,41±0,38 5,94±0,31 4,92±0,28 5,28±0,42
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стояние животных наблюдалось в тече-
ние часа. В больших дозах седатин дейс-
твовал дольше.

Интоксикация окисленной олеиновой 
кислотой. Окисленная олеиновая кисло-
та (ООК) использовалась еще Ю.Б. Куд-
ряшовым в качестве модели радиотокси-
нов и прооксидантного стресса. Поэто-
му представило интерес оценить действие 
изучаемых пептидов на интоксикацию 
ООК. Опыты проведены на самцах белых 
мышей. Испытали неоген и седатин. Пре-
параты вводили за 1 час до ООК подкож-
но в разных дозах. Затем ввели ООК внут-
рибрюшинно в дозе 1,0 мл на животное. В 
течение 3-х суток оценивали гибель мы-
шей. Всего набрано 4 группы по 12 особей 
в каждой. Контрольным животным ввели 
подкожно по 1,0 мл стерильного физрас-
твора, а внутрибрюшинно ООК. Результа-
ты опыта показаны на рисунке 2. Испы-
туемые препараты проявляют некоторое 
защитное действие при острой интоксика-
ции окисленной олеиновой кислотой. По 
дозам и экспозиции защиты неоген и седа-
тин существенно не различались. Приме-
нение пептидов удлинило время выживае-
мости и сократило смертность животных.

Мединал. Сегодня живой организм 
повседневно вынужден встречаться с «мо-
рем» химических нагрузок самых разно-
образных по характеру, силе, механизму 
действия. Поэтому выяснение отноше-
ния синтетических олигопептидов к та-
ким повреждениям имеет большой клини-
ческий интерес, как в плане профилакти-
ки в предвидении угрожаемых периодов, 

так и при комплексной терапии и реаби-
литации. 

Выше описаны результаты испытаний 
эффективности разрабатываемых пепти-
дов при интоксикациях высокими дозами 
холинолитика и холино-миметика, мощ-
ным оксидантом, нейролептиком и ней-
роплегиком. Неспецифическая сущность 
всех методик сводится к следующему. Ток-
сиканты в дозах ЛД50 или ЕД 50 вводили 
на фоне применения изучаемых препара-
тов. Оценку их эффективности проводили 
по выживаемости и (или) скорости и сте-
пени восстановления исходного физиоло-
гического состояния.

Ниже описано влияние пептидов на 
течение мединалового сна. Метод осно-
ван на определении влияния изучаемых 
веществ на динамику развития состояния 
сна, вызванного введением барбитурата.

Мединал (5,5-диэтилбарбитурат на-
трия) является производным барбитуро-
вой кислоты. В терапевтических дозах 
обладает выраженным успокаивающим 
и снотворным действием. Эффекты обус-
ловлены влиянием на метаболические 
процессы мозга, синаптическую переда-
чу, а также систему тормозного медиато-
ра – ГАМК. Токсические дозы препарата 
могут вызывать угнетение дыхания, со-
судистый коллапс, изменение пульса, по-
нижение температуры тела, коматозное 
состояние.

Результирующими показателями яв-
ляются средняя величина латентного пе-
риода сна, продолжительность сна и ко-
личество животных в состоянии сна. В 

Таблица 2
Динамика гипергликемии у крыс при адреналиновой нагрузке на фо-
не применения изучаемых олигопептидов (в процентах к контролю)

№
п/п

Препарат,
 доза, мкг/кг

Содержание глюкозы, мМ/мл

Перед 
началом 

опыта

Перед 
введением 
адреналина 

После введения адреналина, часов

1 3 6 24

1 Контроль 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

2
Тимоген:

1,0 98,7 98,4 89,3 90,5 103,7 104,9

3 100,0 101,6 99,3 76,0 92,4 107,4 108,7

4
Неоген:

10,0 95,7 97,7 62,6 72,0 98,1 106,4

5 1000,0 98,2 97,0 65,6 82,6 99,8 101,9

6

Седатин:

1,0 101,8 100,0 89,8 101,7 109,0 108,9

7 10,0 99,1 99,3 85,1 95,2 97,7 105,6

8 100,0 100,5 99,6 76,4 78,4 95,1 100,0

9 1000,0 100,4 99,6 79,7 92,2 96,1 102,5
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экспериментах использовали самцов бе-
лых беспородных мышей, разделенных 
по принципу парных аналогов на 5 групп 
(первая – «контроль» - действие медина-
ла на фоне введения плацебо, 2-5 группы – 
«опыт» - действие мединала на фоне вве-
дения различных доз исследуемых препа-
ратов, по 8-14 животных в каждой).

После введения изучаемых препара-
тов животным всех групп однократно под-
кожно инъецировали 1% раствор диэтил-
барбитурата натрия (мединала) из расче-
та 300 мкл на 20 г массы. Визуально по се-
кундомеру фиксировали продолжитель-
ность латентного периода сна, а также 
продолжительность состояния сна. После 
введения мединала состояние мышей ха-
рактеризуется вначале некоторым угне-
тением, затем беспокойством. Животные 
совершают неестественные движения, от-
мечаются явления атаксии. Момент на-
ступления сна регистрировали по харак-
терному боковому либо спинному поло-
жению мышей. Введение рекомендуемой 
дозы мединала сопровождается развити-
ем состояния сна у 85-95% белых мышей. 
При этом средняя продолжительность ла-
тентного периода в контроле составляет 
90±15,0 минут, продолжительность меди-
налового сна достигает 65-80 минут. Полу-
ченные усредненные величины в каждой 
из опытных групп сравнивали с контроль-
ными показателями.

Действие препаратов пептидов с адап-
тогенными свойствами характеризуется 
следующими эффектами: 1 – или увеличе-
ние продолжительности латентного пери-

ода на 15%-30%; 2 – или уменьшение про-
должительности состояния сна на 20%-
50%; 3 – снижение количества животных 
в состоянии сна в единицу времени на 
30%-40%.

Параллельное использование схемы 
введения токсических доз мединала (350,0 
мг/кг) позволяет оценивать одновременно 
центральные и антитоксические свойства 
препаратов. В данном случае регистриро-
вали продолжительность латентного пе-
риода сна, процент летальности, а также 
пальпаторно по исчезновению сердечного 
толчка и дыхательных движений фикси-
ровали момент гибели животных. Прояв-
ление защитных эффектов при этом сви-
детельствует об адаптогенных свойствах 
препаратов.

В таблице 4 показано, что испытан-
ные вещества или удлиняют латентный 
период, или сокращают продолжитель-
ность сна. Но в любом случае проявляют 
адаптогенный эффект. Хотя и здесь, как и 
практически во всех предыдущих случаях 
универсализм в действии не имеет места. 

ДОУМГ-интоксикация. 5,6-диокси-
урацил моногидрат (ДОУМГ) уже в не-
больших дозах по сравнению с ООК (140,0 
мг/кг однократно подкожно) проявляет 
классические прооксидантные свойства. 
Наиболее чувствительны к нему островки 
Лангерганса поджелудочной железы. По-
этому ДОУМГ в первую очередь вызыва-
ет гипергликемию. Представляет несом-
ненный интерес отношение изучаемых 
препаратов к ДОУМГ-гипергликемии.

Опыты проведены на самцах белых 

Таблица 3
Частота дыхания у белых крыс в условиях применения испытуемых 

пептидов, иммобилизации и атропиновой нагрузки

№
п/п

Препарат, доза

Частота дыхания, движений в минуту

до введения 
атропина

после введения атропина, часов

0,5 1,0 3,0 6,0

1 Контроль 85,1±4,9 106,7±8,8 105,1±4,4 83,5±4,1 84,1±5,5

2 Тимоген 1,0 81,9±6,5 104,0±7,5 100,8±6,3 83,0±5,2 82,2±5,0

3 100,0 83,2±5,8 108,1±10,4 103,5±5,1 81,3±6,4 84,3±6,1

4 Неоген 10,0 86,1±6,4 111,8±12,1 108,7±6,4 85,5±4,5 84,9±4,8

5 1000,0 82,8±4,4 105,5±6,8 101,4±5,6 84,7±5,8 83,7±5,2

6 Седатин 1,0 84,2±5,1 105,8±6,1 84,1±2,7 82,6±7,7 84,0±4,3

7 10,0 78,4±3,7 98,3±9,4 81,6±4,2 80,4±4,9 84,4±5,1

8 100,0 72,8±4,2 80,1±4,0 81,1±3,8 81,1±3,8 86,1±4,9

9 1000,0 74,4±3,6 78,8±5,3 79,9±4,0 80,8±4,0 82,7±5,5
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мышей. Для этого подобрали шесть групп 
животных по 10 мышей в каждой. Конт-
рольным мышам вводили раствор ДО-
УМГ, опытным – за 1 час до токсиканта 
растворы изучаемых пептидов. Учиты-
вали смертность мышей в течение 14 су-
ток. Полученные результаты приведены 
в таблице 5.

Наблюдения показали, что изучаемые 
синтетические олигопептиды, в частнос-
ти, неоген и седатин проявляют умерен-
ное защитное действие при остром проок-
сидантном стрессе. Наиболее эффектив-
ным оказались неоген в дозе 10,0 мкг/кг и 
седатин в дозе 100,0 мкг/кг.

Острые химические нагрузки и ин-
токсикации, если для них не разработа-
ны специальные антидоты, трудно под-
даются профилактике и терапии. В при-
веденых выше экспериментах изучаемые 

синтетические олигопептиды оказывали 
защитное действие на организм при раз-
личного рода физически-эмоциональных 
нагрузках и кислородной недостаточнос-
ти. Учитывая, что препараты, проявляю-
щие адаптогенное действие оказывают 
его в той или иной мере при разных на-
грузках, представился интерес испытать 
профилактическое действие изучаемых 
синтетических олигопептидов и при раз-
личных острых химических нагрузках 
и интоксикациях.

Опыты проведены на пяти моделях не-
благоприятного воздействия на организм 
химических веществ с различными меха-
низмами действия. Это адреналиновая и 
атропиновая нагрузки. Здесь оценку эф-
фективности препаратов проводили по 
скорости и степени восстановления изу-
чаемых физиолого-биохимических пара-

Таблица 4
Влияние изучаемых пептидов на течение мединалового сна

№
п/п

Вещество, доза,
мкг/кг

Продолжительность, минут Процент к контролю

латентный период сон латентный период сон

1 Контроль 26,3±0,6 51,8±2,4 100,0 100,0

2 Неоген 10,0 30,4±0,9 46,5±1,8 119,6 89,8

3 Седатин 1,0 20,8±0,2 67,2±2,2 85,9 128,5

4 10,0 24,5±0,6 42,3±2,2 79,1 81,7

5 100,0 32,1±0,4 54,6±2,2 122,1 105,4

6 1000,0 36,4±1,1 59,9±3,4 138,4 115,6

Рисунок 1. Динамика гипергликемии у крыс при адреналиновой нагрузке на фоне применения не-
огена и седатина
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метров. Интоксикации прооксидантами - 
окисленной олеиновой кислотой и 5,,6-ди-
оксиурацил моногидратом. Это жесткие 

интоксикации и оценку защитной актив-
ности изучаемых препаратов осуществля-
ли по выживаемости животных. Наконец, 

Рисунок 2. Динамика гипергликемии у крыс при адреналиновой нагрузке на фоне применения не-
огена и седатина

Таблица 5
Влияние неогена и седатина на течение ДОУМГ-интоксикации у белых мышей

№
п/п

Препарат, доза, мкг/кг Пало мышей
Процент вы-

живания
Процент к 
контролю

1 Контроль 5 50,0 100,0

2 Неоген 10,0 3 70,0 140,0

3 Седатин 1,0 5 50,0 100,0

4 10,0 4 60,0 120,0

5 100,0 3 70,0 140,0

6 1000,0 4 60,0 120,0

Рисунок 3. Антитоксическое действие седатина и неогена в зависимости от характера экстремаль-
ного воздействия
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с помощью барбитуратной интоксика-
ции оценивали защитное действие олиго-
пептидов на центральную нервную систе-
му. Ее оценивали по длительности латен-
тного периода перед засыпанием и само-
го сна.

В результате выполненных работ ока-
залось, что в зависимости от жесткости, 
силы химических нагрузок и интоксика-
ций, индивидуальности препаратов и доз 
прослеживается индивидуальный харак-
тер защитных эффектов. Так, при более 
или менее физиологичных нагрузках (ад-
реналин, атропин, мединал) он более вы-
ражен. При интоксикациях острого типа 
эффективность испытанных олигопепти-
дов заметно снижается.

Однако в целом следует сделать за-
ключение, что тимоген, неоген и седатин 
проявляют защитное действие при раз-
личных химических нагрузках и интокси-
кациях.

На рисунке 3 наглядно представлены 
сводные сравнительные данные по анти-
токсическому действию неогена и седати-
на. Видно, что оба препарата при разных 
видах интоксикаций защищают животных 
в пределах 20% - 40%. Оптимальной до-
зой олигопептидов является 10,0 мкг/кг.

Выводы
Синтетические олигопептиды – седа-

тин, неоген и тимоген в оптимальных до-
зах 10,0 – 100,0 мкг/кг проявляют выра-
женную защитную активность при хими-
ческих нагрузках и интоксикациях раз-
личного характера. Протекторное дейс-
твие при адреналиновой, атропиновой на-
грузках, мединаловом сне и поражении 
прооксидантами – все с принципиально 
разными механизмами повреждения – ха-
рактеризуют высокую неспецифичность 
адаптогенного действия препаратов и 
большие перспективы использования их в 
ветеринарной клинике.

УДК: 591.471.33.473.413.483:636.92.93

О.Р. Скубко,  С.Н. Захарченко
(ФГУ ВПО Омский Государственный Аграрный Университет)

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ 
РЕСПИРАТОРНЫХ МЫШЦ ГРУДНОЙ СТЕНКИ
У КУНЬИХ, СОБАЧЬИХ И ЗАЙЦЕВЫХ

Многообразие конструкций скелета 
грудной клетки, типов движения и разли-
чия в экологии у различных видов живот-
ных обусловили широкий спектр мнений 
относительно особенностей морфологии, 
развития и функционирования дыхатель-
ных мышц.

Видовые особенности биоморфоло-
гии респираторных мышц у некоторых 
диких, домашних и лабораторных живот-
ных рассмотрены в немногочисленных 
работах отечественных исследователей 
[1,2,3,4,5,6,7]. Однако сведения о строении 
и топографии респираторных мышц груд-
ной стенки у пушных зверей фрагментар-
ны и во многом противоречивы.

Методом обычного и тонкого препари-
рования нами была изучена морфология 
мышц-вдыхателей боковой грудной стен-
ки у лисицы серебристо-черной, собаки до-
машней мезоморфного типа, норки амери-
канской, соболя, кролика и зайца-беляка. 
Материал для исследований был получен 
из зверохозяйств Омской области, Алтайс-

кого края и от охотников-любителей, пос-
ле убоя половозрелых животных. Всего 
было изучено по 5 двусторонних препара-
тов каждого вида животных. Работа прово-
дилась на кафедре анатомии и межкафед-
ральной морфологической лаборатории 
ИВМ ОмГАУ в период с 1988 по 2008 годы.

Анализируя результаты собственных 
исследований, мы убеждаемся, что у изу-
ченных видов животных в значительной 
степени развиты все короткие и длинные 
мышцы грудной стенки. В то же время раз-
личные пути адаптации к специфическим 
условиям среды обитания лисицы, собаки, 
соболя, норки, кролика и зайца обуслови-
ли широкий спектр видовых особенностей 
формы, топографии, и точек их прикреп-
ления. Так, у куньих угол, образуемый при 
отхождении поверхностных мышц груд-
ной стенки (краниальной дорсальной зуб-
чатой, лестничных и прямой грудной) от 
ребер, менее острый, чем у собачьих и зай-
цевых (табл., рис.). Это, как мы считаем, 
обусловлено смещением плечевого поя-
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са у соболя и норки ближе к области шеи, 
в результате чего уменьшаются сократи-
тельные усилия этих мышц, направленные 
на компенсацию статического воздействия 
грудных конечностей.

У собачьих в каудальном направлении 
угол отхождения зубцов краниальной дор-
сальной зубчатой мышцы и вентральной 
лестничной мышцы от ребер увеличива-
ется ( его значение приближается к тако-
вому у краниальных зубцов краниальной 
дорсальной зубчатой мышцы куньих), так 
как они приводят в движение переходные 
ребра, менее подверженные статическому 
воздействию плечевого пояса (табл., рис.).

По внутреннему строению эти мыш-
цы у всех видов изученных животных от-
носятся к динамическому типу. Их анато-
мический и физиологический поперечни-
ки во всех случаях были близки по значе-
нию. Однако степень развития отдельных 
из них, либо их участков у всех зверей от-
личалась видовыми особенностями. Так, у 
собачьих у краниальной дорсальной зуб-
чатой мышцы наибольших размеров до-
стигают краниальные три-четыре зубца, 
состоящие из длинных пучков мышечных 
волокон, сливающихся в единый мышеч-
ный пласт, тогда как размеры последую-
щих зубцов, объединяющихся лишь свои-
ми верхушками, уменьшаются более, чем 
вдвое (табл.). У куньих и заячьих наиболь-
шие размеры имеют зубцы среднего отде-
ла мышцы, тогда как более краниальные 
и каудальные постепенно уменьшаются 
(табл., рис.). Уменьшение каудальных зуб-
цов мышцы у всех изученных видов зве-
рей может быть вызвано, с одной сторо-
ны, давлением органов брюшной полос-
ти на каудальные сегменты грудной клет-
ки (подобные факты отмечались у неко-
торых копытных, хищных и грызунов [3] 
), а с другой – в результате приближения 
к области действия мышцы-антагониста – 
каудальной дорсальной зубчатой мышцы 
(на такое влияние зубчатых мышц друг на 
друга указывает ряд авторов [4,7] ). Редук-
ция краниальных зубцов мышцы у заячь-
их, очевидно, обусловлена значительным 
ограничением их функциональной актив-
ности статическим воздействием плечево-
го пояса. У собачьих и куньих морфоло-
гия краниальной половины мышцы тес-
но кореллирует с особенностями строе-
ния реберной порции вентральной зубча-
той мышцы, которая у большинства жи-
вотных, по мнению некоторых исследова-
телей [3,5], выполняет роль вспомогатель-
ного инспиратора». У куньих вентраль-

ная зубчатая мышца, достигая значитель-
ных размеров и низко закрепляясь на реб-
рах, согласно данным [6], активно функци-
онирует как инспиратор, уменьшая в осу-
ществлении акта вдоха роль краниальных 
зубцов краниальной дорсальной зубча-
той мышцы. У собачьих реберная порция 
вентральной зубчатой мышцы имеет бо-
лее высокое закрепление на ребрах и раз-
вита слабее, чем у соболя и норки, отчего 
ее участие в дыхательных экскурсиях кра-
ниальных ребер, по сведениям того же ав-
тора, не столь эффективно, как это имеет 
место у куньих. Именно с этим обстоятель-
ством, вероятно, связано усиление крани-
альных зубцов краниальной дорсальной 
зубчатой мышцы у собачьих, приобретаю-
щих большее, чем у соболя и норки, значе-
ние в осуществлении инспираторных дви-
жений краниальной трети грудной стенки.

В морфологии лестничных мышц про-
слеживаются некоторые характерные 
особенности, имеющие место и в особен-
ностях строения краниальной дорсальной 
зубчатой мышцы. Так, увеличение толщи-
ны лестничных мышц у собачьих, зайце-
вых и в меньшей степени у соболя в ка-
удальном направлении вызвано значи-
тельным воздействием плечевого поя-
са, во многом ограничивающего респира-
торные возможности краниальной трети 
грудной стенки у этих животных. У нор-
ки лестничные мышцы на всем своем про-
тяжении имеют практически одинаковую 
толщину, так как не испытывают подоб-
ного воздействия в связи со смещением 
плечевого пояса ближе к каудальной об-
ласти шеи (табл.). У собачьих, количество 
краниальных ребер, на которых закреп-
ляется вентральная лестничная мышца 
больше, чем у куньих, что обусловлено у 
первых большей длиной стернального от-
дела грудной клетки.

Наружные межреберные мышцы у ку-
ньих по величине угла прикрепления пуч-
ков мышечных волокон к ребрам, делятся 
на две, четко выраженные зоны: дорсаль-
ную, выполненную длинными, косо распо-
ложенными в межреберных промежутках, 
мышечными пучками, прикрепляющими-
ся к ребрам под острым углом, и вентраль-
ную, в состав которой входят более корот-
кие, расположенные поперек межребе-
рий мышечные пучки, имеющие угол при-
крепления к ребрам по значению близкий 
к прямому (табл., рис.). Подобное строение 
наружных межреберных мышц, наряду со 
значительным их смещением в область 
межхрящевых пространств и отсутствием 
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начальных и конечных сухожилий, что ха-
рактерно для куньих, наблюдалось и у жи-
вотных, отличающихся легкоподвижной 
конструкцией скелета грудной клетки [1].

У собачьих и зайцевых, в силу меньшей, 
чем у куньих, подвижности грудной стенки, 
наружные межреберные мышцы, состо-
ящие из расположенных поперек межре-
берий коротких пучков мышечных воло-
кон, закрепляющихся на ребрах под боль-
шим, чем у куньих, углом и имеющие срав-
нительно выраженные начальные и конеч-
ные сухожилия, очевидно, функционально 
менее эффективны. Однако у собачьих, в 

отличие от зайцевых, вентральная грани-
ца наружных межреберных мышц гораз-
до более значительно смещается в область 
реберных хрящей (рис.).

В морфологии наружных межребер-
ных мышц у изученных животных несмот-
ря на отмеченные различия много и обще-
го, что согласуется с утверждением о нали-
чии некоторых общих закономерностей в 
их строении не только у близкородствен-
ных, но и далеко отстоящих друг от друга 
в таксономическом отношении групп мле-
копитающих [1]. Так, наружные межребер-
ные мышцы у собачьих, куньих и зайцевых 

Рисунок 1. Мышцы грудной стенки у собачьих(А), куньих(Б) и Зайцевых(В)
1.Краниальная дорсальная зубчатоя мышца; 2.Каудальная дорсальная зубчатая мышца; 3.Лестнич-
ные мышцы; 4.Прямая мышца груди; 5.Наружные межреберные мышцы; 6.Внутренние межребер-
ные мышцы.
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Таблица
Морфометрические показатели мышц грудной стенки 

у собачьих, куньих и зайцевых (мм., град.)

Показатели Лисица Собака Соболь Норка Кролик Заяц

1 2 3 4 5 6 7 8

Краниальная дорсальная зубчатая мышца

Первый зубец
Длина

X
m

38,2
0,95

41,1
1,06

12,1
0,71

20,2
0,35

0,35
0,73

34,4
0,97

Ширина
X
m

7,1
0,8

8,7
0,91

7,0
0,23

5,1
0,21

4,2
0,26

4,5
0,43

Толщина
X
m

0,5
0,02

0,6
0,03

0,5
0,03

0,5
0,03

0,5
0,03

0,55
0,03

Угол прикрепления к ребру
X
m

25
0,83

25
0,84

40
0,71

45
0,56

35
0,97

30
0,89

Второй зубец
Длина

X
m

47,1
0,95

49,6
1,07

19,2
0,61

33,1
0,48

36,3
0,97

39,7
1,02

Ширина
X
m

15,3
0,83

16,5
0,95

5,2
0,25

6,3
0,23

6,5
0,11

7,4
0,21

Толщина
X
m

0,7
0,05

0,8
0,07

0,7
0,03

0,5
0,02

0,8
0,05

0,8
0,06

Угол прикрепления к ребру
X
m

30
0,73

30
1,04

36
1,74

50
0,71

30
0,89

29
1,06

Четвертый зубец
Длина

X
m

37,3
1,89

43,4
1,8

32,1
0,61

40,2
0,63

31,0
0,71

30,4
1,05

Ширина
X
m

12,1
0,98

12,5
1,07

7,3
0,31

10,4
0,11

8,1
0,63

8,5
0,75

Толщина
X
m

1,2
0,15

1,3
1,02

0,9
0,04

0,9
0,15

0,9
0,08

0,9
0,75

Угол прикрепления к ребру
X
m

40
108

43
0,97

45
0,53

55
0,72

25
0,89

27
0,98

Пятый зубец
Длина

X
m

31,3
0,97

35,4
0,98

35,1
0,78

43,2
0,63

31,3
0,71

31,5
0,8

Ширина
X
m

10,0
0,89

10,5
0,96

7,0
0,19

11,1
0,11

9,2
0,56

9,5
0,64

Толщина
X
m

1,2
0,17

1,2
0,16

1,0
0,07

1,0
0,08

1,0
0,08

1,0
0,09

Угол прикрепления к ребру
X
m

48
0,74

49
0,89

52
0,81

60
0,97

20
0,01

20
1,02

Седьмой зубец
Длина

X
m

25,0
0,87

29,4
0,99

29,1
0,75

35,2
0,75

27,1
3,11

27,5
1,05

Ширина
X
m

8,3
0,72

9,5
0,86

6,1
0,25

8,3
0,71

6,2
0,85

6,5
0,75

Толщина
X
m

1,0
0,05

0,9
0,06

0,8
0,07

0,7
0,09

0,7
0,09

0,7
0,08

Угол прикрепления к ребру
X
m

50
0,92

51
1,06

60
0,81

60
0,83

20
0,89

23
0,97

Восьмой зубец
Длина

X
m

20,1
0,83

25,5
2,71

25,1
0,9831

31,2
2,75

-
-

-
-
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Ширина
X
m

6,0
0,45

7,5
1,07

5,2
0,95

7,1
0,98

-
-

-
-

Толщина
X
m

0,8
0,04

0,83
0,06

0,7
0,03

0,5
0,04

-
-

-
-

Угол прикрепления к ребру
X
m

50
0,73

52
0,56

58
0,81

55
0,83

-
-

-
-

Лестничные мышцы

Дорсальная
Длина

X
m

86,1
0,59

93,4
1,06

42,0
0,68

53,1
0,95

60,2
0,59

64,6
0,74

Ширина
X
m

15,3
0,63

17,6
0,92

8,5
0,57

10,2
0,82

37,2
0,78

39,6
0,

Толщина
X
m

3,5
0,12

4,3
0,57

15
0,11

2,5
0,17

2,5
0,17

3,4
0,19

Угол прикрепле-
ния к 3 ребру

X
m

65
0,83

68
1,55

75
0,83

85
0,95

60
0,78

64
0,75

Средняя лестничная мышца
Длина

X
m

47,1
0,83

53,7
0,45

30,1
0,68

31,4
0,75

33,1
0,64

38,5
1,05

Ширина
X
m

11,3
0,71

13,7
1,25

7,1
0,54

7,3
1,29

15,0
1,23

17,5
1,05

Толщина
X
m

7,0
0,69

8,5
0,71

4,1
0,39

4,2
0,57

5,1
0,81

5,5
0,55

Угол прикрепле-
ния к 1 ребру

X
m

50
0,98

50
1,5

75
1,63

80
0,38

80
0,99

80
0,78

Вентральная лест-
ничная мышца
Длина

X
m

98,2
1,54

106,8
1,75

62,1
0,87

89,1
0,91

-
-

-
-

Ширина
X
m

12,1
0,78

14,5
1,93

11,0
0,96

11,1
0,75

-
-

-
-

Толщина
X
m

3,2
0,43

3,5
0,55

2,2
0,31

2,5
0,91

-
-

-
-

Угол по отноше-
нию к 5 ребру

X
m

65
0,79

65
1,42

65
0,72

65
0,79

-
-

-
-

Прямая мышца груди

Длина
X
m

40,3
0,75

48,7
0,91

35,1
0,89

35,3
0,78

38,1
1,74

39,7
1,55

Ширина
X
m

30,2
0,86

38,4
1,07

10,2
0,84

15,0
0,78

26,3
2,36

27,5
2,25

Толщина
X
m

2,1
0,33

5,2
0,45

1,5
0,25

2,2
0,35

1,5
0,24

1,5
0,25

Угол прикрепле-
ния к 1 ребру

X
m

35
0,73

45
0,65

50
0,89

55
0,93

40
1,78

43
1,55

Наружные межреберные мышцы второго, шестого и одиннадцатого 
межреберных пространств.

Дорсальная половина
межреберных мышц
Длина мышечных пучков

X
m

10,5
0,64

12,3
0,71

7,5
0,78

7,5
0,53

5,5
0,88

5,7
1,02

Толщина мышцы
X
m

2,5
0,04

2,8
0,08

2,2
0,06

2,1
0,06

1,5
0,06

1,7
0,09
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по внутреннему строению относятся к од-
ноперистым мышцам динамического типа, 
они во всех межреберных пространствах 
более развиты в дорсальных участках, а 
вдоль грудной стенки – в краниальном от-
деле. По последнему признаку исключение 
составляют зайцевые, у которых в проти-
воположность результатам отдельных ис-
следований [1,7], мы имели возможность 
убедится, что наружные межреберные 
мышцы астернального отдела грудной 
клетки развиты сильнее, чем в стерналь-

ном, так как его роль более значительна 
как в акте выдоха, так и вдоха (табл.).

Таким образом, коррелятивная зависи-
мость морфологии респираторных мышц 
грудной стенки не только от особеннос-
тей конструкции скелета грудной клетки, 
но и морфофункциональных свойств пле-
чевого пояса, является результатом специ-
ализации собачьих, куньих и заячьих как 
к разнообразным дыхательным экскурси-
ям, так и к определенным типам движения, 
взаимовлияющих друг на друга.

Угол прикрепления к ребру
X
m

75
1,24

73
1,58

45
1,29

50
0,89

60
0,89

62
0,97

Длина мышечных пучков
X
m

14,3
0,78

15,1
0,78

12,2
0,98

12,5
0,65

8,3
0,71

9,2
0,93

Толщина мышцы
X
m

2,2
0,78

2,3
0,78

1,8
0,15

1,6
0,18

2,1
0,11

2,2
0,25

Угол прикрепления к ребру
X
m

65
0,61

65
0,45

35
0,71

35
0,78

60
0,58

60
0,95

Длина мышечных пучков
X
m

15,5
0,67

16,5
0,71

13,2
0,65

14,1
1,21

9,2
0,71

9,5
0,93

Толщина мышцы
X
m

1,7
0,03

1,8
0,09

1,4
0,03

1,4
0,05

2,3
0,05

2,4
0,07

Угол прикрепления к ребру
X
m

60
1,67

55
0,87

30
0,99

30
0,78

55
0,81

57
1,55

Вентральная половина
межреберных мышц
Длина мышечных пучков

X
m

10
0,45

12,9
1,71

6,5
0,31

6,5
0,28

5,5
0,31

5,9
0,56

Толщина мышц
X
m

1,6
0,03

1,7
0,04

1,5
0,05

1,5
0,05

1,5
0,06

1,6
0,07

Угол прикрепления к ребру
X
m

65
1,7

63
1,98

75
0,76

75
0,54

50
0,78

52
1,61

Длина мышечных пучков
X
m

13,5
0,56

16,9
1,05

7,5
0,61

8,0
0,75

7,5
0,71

8,3
0,87

Толщина мышцы
X
m

1,3
0,02

1,6
0,19

1,2
0,03

1,3
0,01

1,7
0,14

1,7
0,15

Угол прикрепления к ребру
X
m

65
1,54

61
2,55

80
2,58

80
0,78

60
0,90

62
1,15

Длина мышечных пучков
X
m

14,5
0,78

17,8
1,07

10,0
1,21

10,1
0,93

8,3
0,81

8,9
0,45

Толщина мышцы
X
m

1,1
0,02

1,4
0,04

0,9
0,01

0,9
0,05

2,0
0,13

2,1
0,07

Угол прикрепления к ребру
X
m

70
1,78

77
2,97

80
1,85

80
2,84

65
0,73

64
1,65

Степень достоверности полученных данных составляет менее 0,05 (P<0,05).

SUMMARY
Correlation between morphology of thoracic respiratory muscles and peculiarities in thoracic structure as 
well as morphofunctional attributes of the thoracic girdle is the result of differentiation in Mistelidae, Lep-
orine and Canidae animal species for different respiratory excursions and specific modes of locomotion that 
influence one another.
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Современная стратегия подъема жи-
вотноводства России, наряду с развити-
ем крестьянских подворий и фермерс-
ких хозяйств, связана с крупно-товар-
ным производством: агрокомплексов, 
животноводчес ких комплексов по выра-
щиванию и откорму крупного и мелко-
го рогатого скота, свиней, а также птице-
ферм и птицефабрик, интегри рованных 
с промышленными предприятиями по 
переработке продуктов и сырья живот-
ного происхождения. Крупные объек-
ты практически всегда представляют зо-
ну риска эпизоотической угрозы, под-
час наносящей огромные экономические 
потери. В комплексе мер профилакти-
ки и борьбы с инфекционными болезня-
ми, помимо средств специфической про-
филактики, важное место принадлежит 
неспецифичес кой профилактике, вклю-
чающей дезинфек цию окружающей сре-
ды. Известно, что воз будители многих 
болезней, находясь вне макроорганизма, 
длительно сохраняют патогенные свойс-
тва; тотальная (всеобъемлю щая) дезин-
фекция очага инфекции - непременное 
условие надежной его ликвидации.

В предыдущие годы во ВНИИВСГЭ 
разработаны научно обоснованные ре-
комендации по профилактической де-
зинфекции, которая стала неотъемлемой 
частью технологического процесса со-
держания животных и получения высоко-
качественных в санитарном отношении 
продуктов и сырья животного происхож-
дения. Известно, что недооценка качест-
ва профилактической дезинфекции, как 

правило, ведет к заболеваниям и гибели 
молодняка животных; создаются усло-
вия появления новых генетически более 
устойчивых к химическим дезсредствам 
штаммов патогенных микроорганизмов. 
Вместе с тем известно, что по трудовым, 
материальным и энергетическим затра-
там ветеринарная дезинфекция является 
дорогостоящим мероприятием, что в не-
малой степени связано с условиями со-
держания животных, с размерами обра-
батываемых площадей и количеством 
потребных для этого дезинфицирующих 
растворов.

Годовые затраты на дезсредства для 
животноводства в масштабах страны 
весьма велики. Так, по расчетам лабора-
тории дезинфек ции ВНИИВСГЭ (Н.В. 
Григанова, Г. Д. Волковский), потреб-
ность семи федеральных округов РФ на 
2005 г. состави ла более 40 тыс.тонн тра-
диционных дезредств; при средней цене 
за один кг/л 3 рубля общая сумма расхо-
дов превышала 120 млн.рублей. Импорт-
ные дезинфицирующие препараты мно-
гократно дороже традиционных отечес-
твенных. В тот же период (2004-2005 гг.) 
в связи с появлением очагов атипичной 
пневмонии и гриппа птиц в Россию из ря-
да стран было ввезено более 9 тыс.тонн 
различных дезинфектантов при средней 
стоимости 126 рублей за один кг/л (4), 
т.е. из федерального и др. бюджетов бы-
ло израсходовано более 1,5 млрд.рублей. 
Импорто-зависимость России в дезсредс-
твах сохраняется, что обязывает к приня-
тию срочных мер по расширению отечес-

А.А. Закомырдин
(ГНУ ВНИИВСГЭ, г. Москва)

ЭКОНОМИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ
К ПРИМЕНЕНИЮ УСТАНОВОК СТЭЛ
ДЛЯ СИНТЕЗА ДЕЗИНФИЦИРУЮЩИХ 
РАСТВОРОВ В ЖИВОТНОВОДСТВЕ

ПРОБЛЕМЫ
ПРИКЛАДНОЙ НАУКИ
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твенного производства санирующих пре-
паратов.

Дезинфицирующие препараты и ДВ 
для их изготовления практически всег-
да рассматриваются как стратегические 
средства биобезопасности страны. В этой 
связи перед отечественной наукой были 
поставлены задачи поиска новых эффек-
тивных и доступных по цене дезинфици-
рующих препаратов.

Большой вклад в решение этой про-
блемы внесли ученые Россельхозакаде-
мии и Академии медико-технических на-
ук МЗ РФ, которые при выполнении ис-
следований по федеральной целевой про-
грамме за 2001-2003 гг. разработали но-
вую уникальную технологию получения 
и применения высокоэффективных, эко-
логически безопасных, доступных по це-
не химических дезинфицирующих препа-
ратов на основе электрохимической ак-
тивации природной воды и слабых (1-5 
г/л) водных растворов поваренной соли.

В 2005 г. Бюро отделения ветеринар-
ной медицины Россельхозакадемии рас-
смотрело и одобрило результаты про-
веденных НИОКР и проект отраслевой 
программы на 2006-2010 гг. по доработке 
и внедрению указанной технологии в ве-
теринарную практику. В соответствии с 
этой программой предложены для внед-
рения:

1. Типо-размерный ряд установок 
СТЭЛ для электрохимического синтеза 
нейтрального анолита АНК с произво-
дительностью: 10, 20, 40, 60, 80, 120 и 250 
л/ч; стоимостью соответственно (в ценах 
2006 г.): 8, 18, 35, 40, 51, 97 и 150 тыс. руб-
лей; с гарантийным сроком эксплуатации 
установок не мене 5 лет.

2. Моюще-дезинфицирующий рас-
твор - нейтральный анолит АНК с рН 7 и 
концентрацией оксидантов (по активно-
му хлору) до 500 мг/л и католит с рН 10-
11.

3. Новые технологии по практичес-
кому использованию электроактивиро-
ванных водных растворов хлоридов и 
природной воды в ветеринарии и живот-
новодстве, в том числе (запатентован-
ные в СССР и РФ): «Способ приготовле-
ния дезинфицирующих средств» (по а.с. 
№1429368 от 1986 г., авторы А. Закомыр-
дин и Н. Ваннер); «Способ лечения ин-
фекционной диареи новорожденных те-
лят» (патент РФ №2240825 от 2003 г., ав-
торы Л. Каврук, А. Закомырдин, Е. Зиба-
рова); «Способ лечения коров, больных 

маститом» (по патенту РФ №2243791 от 
2003 г., авторы Л. Демидова и др.) и бо-
лее 20 др. технологий, обеспечивающих 
высокую экономическую эффектив-
ность. Так, способ и технология выпаива-
ния ЭВР при откорме цыплят дает при-
бавку продуктивности на 10-15% при тех 
же кормах (В.И. Филоненко, 2002); спо-
соб консервирования ЭВР силоса поз-
воляет дополнительно получать в пере-
счете на 1 тонну корма 60 л молока или 
8,5 кг мяса.

Установки типа СТЭЛ (производства 
НПО «Экран», НПО «Химавтоматика» и 
ЗАО «Джет») прошли все стадии испы-
таний и рекомендованы к применению 
на объектах ветнадзора для синтеза мо-
ющих, дезинфицирующих и антисепти-
ческих растворов (анолита АНК и като-
лита).

Производительность установок СТЭЛ 
по анолиту АНК можно увеличить за 
счет получения более концентрирован-
ного раствора (до 800 мг/л оксидантов) с 
последующим разведением в 2-3 раза во-
дой до необходимой концентрации: 200 
мг/л для профилактической и 300-500 
мг/л для вынужденной дезинфекции или 
путем 2-3-х смен работы (по 5 ч) в сутки.

Экономическую эффективность 
внедрения СТЭЛ и анолита определяли 
в соответствии с «Методикой оценки но-
вой техники, изобретений и рацпредло-
жений» (1986 г.) и «Методическими ре-
комендациями по определению годового 
экономического эффекта... в АПК» (2007 
г.) с учетом единовременных затрат, при-
веденных затрат, предупрежденных по-
терь и полученной экономии; в качестве 
базы сравнения сопоставляли с эффек-
тивностью известных дезсредств.

Ниже приведен расчет себестоимости 
анолита АНК за литр рабочего раствора 
на примере установки СТЭЛ-60-03-АНК 
с производительностью 60 л/ч. Структу-
ра расходов: 1) амортизационные отчис-
ления от уд. стоимости установки - 8000 
руб./год; 2) затраты на поваренную соль 
из расчета 3 г/л в течение года (255 раб. 
дней по 5 ч) при стоимости соли 5 руб./кг 
- 1145 руб./год; 3) расход электроэнергии 
при стоимости 2 руб./кВт/ч - 1300 руб./
год; 4) потребление уксусной кислоты 
(для периодической очистки) - 240 руб./
год.

Итого максимальная сумма расходов 
на выработку 76500 л рабочего раствора 
за год составляет 10685 руб., а на 1 л 12 
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коп.; при расходе АНК 1 л/м2 стоимость 
профилактической или вынужденной де-
зинфекции будет в пределах 12-15 коп. 

По данным В.М. Бахира, стоимость 
установок СТЭЛ на объектах Минздра-
ва при получении на них моющих, дезин-
фицирующих и стерилизующих раство-
ров окупается за 1-3 мес. Практика экс-
плуатации типо-размерного ряда устано-
вок СТЭЛ на объектах ветнадзора также 
свидетельствует о быстрой окупаемости 
их стоимости за счет снижения затрат на 
закупку дорогостоящих дезпрепаратов, 
предотвращения преждевременной амор-
тизации оборудования, а также за счет 
получения прибыли от повышения со-
хранности и продуктивности животных. 
Как пример - проследим окупаемость ус-
тановок СТЭЛ-60-03 и СТЭЛ-1 ОН-120-
01 (только на разнице в цене препара-
тов) при замене 3%-ного раствора хлора-
мина на раствор АНК с концентрацией 
оксидантов 300 мг/л. Оба препарата офи-
циально разрешены Федеральной служ-
бой ветнадзора для проведения как про-
филактической, так и вынужденной де-
зинфекции в животноводстве. Легко под-
считать, что при оптовой цене 1 кг хло-
рамина китайского производства (с конц. 
акт. хлора 26%) в 300 руб. стоимость де-
зинфекции 1 м2 поверхности при расходе 
одного литра 3%-ного раствора хлорами-
на составит 3 руб.40 коп. При замене хло-
рамина на анолит АНК, синтезирован-
ном на установке СТЭЛ-60-03-АНК (сто-
имость 40 тыс.руб.), при средней произ-
водительности в день (за 5 ч) 300 л АНК, 
эта установка окупится за 39 дней: 40000 : 
[(300 х 3,40) =39].

Установка СТЭЛ-ЮН-120-01 (модель 
80) стоимостью 51 тыс.руб. при средней 
производительности в день 400 л анолита 
АНК окупается за 38 дней [51000 : (400 х 
3,40) = 38]. Другая модель этой установки 
(базовая) стоимостью 97 тыс.руб. и про-
изводительностью 120 л/ч (600 л в день) 
полностью окупается за 47 дней эксплуа-
тации [97000 : (600 х 3,4) = 47]. Аналогич-
но можно определить сроки окупаемости 
других установок.

Таким образом, в зависимости от сто-
имости заменяемого препарата на ано-
лит АНК при дезинфекции объектов 
ветнадзора срок окупаемости установок 
СТЭЛ колеблется от нескольких дней 
до 2-3 мес. Наиболее показателен эко-
номический эффект при многоплановом 
применении анолита АНК, используя его 

др. свойства: антисептические, лечеб ные, 
консервирующие, детоксицирующие и 
дезодорирующие.

Для примера приведем результаты 
применения установок СТЭЛ и аноли-
та АНК по ряду животноводческих ком-
плексов и птицефабрик. Так, АФ «Пова-
динская» Домодедовского района Мос-
ковской обл. в 2001 г. приобрела установ-
ку СТЭЛ с производительностью по ано-
литу АНК 250 л/ч; при 6-8-часовой рабо-
те хозяйство ежедневно могло получать 
более тонны анолита, что превышает ее 
потребность в дезинфицирующих рас-
творах; кроме того, АНК был использо-
ван для лечения новорожденных телят, 
больных инфекционной диареей, что поз-
волило в 2002 г. из 82 больных телят вы-
лечить и сохранить здоровье 71 животно-
му (гл.ветврач С.В. Носов); здесь же бы-
ла использована технология применения 
анолита АНК для лечения субклиничес-
кого мастита у коров в лактационный пе-
риод; в результате хозяйство не только 
окупило стоимость установки, но и полу-
чило существенную прибыль за счет по-
вышения сохранности и продуктивности 
животных.

Второй пример - Красногорская пти-
цефабрика (гл.ветврач А.Берлин) еще 
в 1996 г. закупила у ООО «Экомед» две 
установки СТЭЛ с производительностью 
120 л/ч нейтрального или кислого аноли-
та. Здесь, помимо дезинфекции помеще-
ний, оборудования и инвентаря для содер-
жания птицы, инкубационных и товарных 
яиц, анолит использовался для дезинфек-
ции воздуха и поверхностей помещений 
в присутствии птицы с целью профилак-
тики и борьбы с колибактериозом цып-
лят, что позволило предотвратить огром-
ные потери; стоимость двух установок 
СТЭЛ окупилась за 4 мес. только за счет 
стоимости моющих и дезинфицирующих 
препаратов.

В свиноводческом комплексе ЗАО 
«Краснодонское» более 5 лет работа-
ют 4 уста новки СТЭЛ-10АК; здесь ано-
литом, помимо дезинфекции помещений 
и оборудо ва ния, регулярно обрабатыва-
ют кожный покров животных, добавля-
ют в корм свино маткам до и после опо-
роса, на участках опо ро са и выращива-
ния воздух помеще ний дезинфицируют 
(2-Зраза в неделю) аэрозоля ми анолита. 
В результате сохранность поро сят воз-
росла с 60 до 87% (к новорожденным); 
экономия на стоимости дезинфицирую-
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щих растворов при замене 1% раствора 
«Виркон-С» на анолит за полугодие со-
ставила более 2 млн. руб. (Е.Е. Кашкин, 
2003).

Высокая экономическая эффек-
тивность от применения анолита АНК, 
синтези рованного на установках СТЭЛ, 
получена и на предприятиях при обра-
ботке животноводческого сырья. Так, по 
данным Я.Я. Иммиева и Г.А. Абакаровой 
(ДагНИВИ), экономическая эффектив-
ность первичной обработки овечьей шер-
сти (мойка и дезинфекция) составила 1:6, 
то есть на один рубль затрат получено 6 
рублей прибыли.

Успешно испытаны установки СТЭЛ 
и анолит АНК в условиях ветеринарных 
лабораторий, диагностических центров, 
лечеб ниц (М.В. Калмыков, Е.И. Мара-
синская). Новая технология получения 
дезсредств позволяет значительно повы-
сить производительность и рентабель-
ность труда.

Преимущества применения анолита 
АНК перед другими дезинфектантами: 
АНК - универсальное моющее и дезин-
фицирующее средство; спектр его дейс-
твия распространяется на все известные 
виды микроорганизмов, в том числе на 
все три типа возбудителя туберкулеза и 
гриппа птиц подтипа Н51N1; его ДВ отно-
сится к категории эубиотиков -веществ, 
вырабатываемых в организме человека 
и животных при реакции фагоцитоза - 
это пероксидные и хлор-кислороные ок-
сиданты; препарат может быть получен 
в любое время и в потребном количест-
ве на месте потребления с помощью ус-
тановок СТЭЛ.

Нейтральному анолиту АНК по 
показа телям: биоцидность, цена, без-
вредность для экологии, нет альтерна-
тивы. Смесь метастабильных оксидан-
тов в АНК препятствует адаптации к не-
му микроорганизмов; малая суммарная 
концентрация соединений активного кис-
лорода и хлора гарантирует полную бе-
зопасность для человека и окружающей 
среды при длительном применении (3, 5).

Приведенный краткий экономичес-

кий анализ применения установок СТЭЛ 
и анолита свидетельствует о перспектив-
ности новой технологии получения дез-
средств.

О производстве и рынке сбыта уста-
новок СТЭЛ. С учетом численности по-
головья скота и птицы в стране, количес-
тва крупных животноводческих предпри-
ятий и фермерских хозяйств, а также ве-
теринарных лабораторий и лечебниц, в 
бюджетах которых отдельной строкой 
целесообразно выделять средства на при-
обретение техники для электрохимичес-
кого синтеза дезсредств, ежегодное про-
изводство установок СТЭЛ для АПК (на 
2007-2010 гг.) должно быть не менее де-
сятка тысяч штук. Лидером производства 
и патентовладельцем установок СТЭЛ 
являются ВНИИИ медтехники и ОАО 
НПО «Экран» МЗ РФ (г.Москва); вторым 
центром производства СТЭЛ для живот-
новодства являются НПО «Химавтома-
тика» (г.Москва) и ЗАО НПО «Джет» 
(г.Ижевск). Общий выпуск установок 
СТЭЛ для АПК еще недостаточен.

Неотложной задачей на ближайшее 
время является упорядочение рынка сбы-
та установок СТЭЛ в АПК. Одно из пред-
ложений в этом плане -производители ус-
тановок не возражают реализовать часть 
своей продукции на условиях лизинга и 
длительной аренды; при этом по догово-
ру установки представляются на установ-
ленный срок в распоряжение потреби-
теля, который платит за них от доходов, 
полученных в результате их эксплуата-
ции.

Естественно, производство устано-
вок для новой технологии синтеза дезин-
фицирующих средств должно быть под 
контролем федеральной и региональной 
служб ветеринарного надзора.

И в заключении - целью нашей статьи 
является желание познакомить с новы-
ми отечественными высокоэффективны-
ми, экологически чистыми и чрезвычай-
но дешевыми технологиями получения 
дезсредств и др. биологически активных 
препаратов максимально широкий круг 
заинтересованных и деловых лиц.
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Введение
Повреждения таза относятся к наибо-

лее тяжелым травмам опорно-двигатель-
ного аппарата и отмечаются у животных 
любых пород, пола и возраста. По дан-
ным различных авторов, у мелких до-
машних животных они составляют от 20 
до 33% всех повреждений костей скеле-
та и характеризуются значительным раз-
рушением структур таза, что приводит 
к многоплоскостному смещению отлом-
ков [2, 5-9]. 

На долю вывихов крестцово-под-
вздошного сустава у мелких домашних 
животных приходиться до 77% от всех 
повреждений таза и в 92% случаев они 
сопровождаются краниальным смещени-
ем тазовой кости на стороне его повреж-
дения [7, 9]. 

Вместе с тем, диагностика и лече-
ние таких повреждений вызывает оп-
ределенные трудности у ветеринарных 
специалистов, что приводит к высокому 
проценту неудовлетворительных исхо-
дов лечения. 

Цель исследования: выявить наибо-
лее значимые показатели оценки степе-
ни деформации таза при одностороннем 
вывихе крестцово-подвздошного суста-
ва с разрывом тазового симфиза у собак.

Материалы и методы
Рентгенометрические исследования 

проведены на рентгенограммах (в дорсо-
вентральной проекции) 20 беспородных 
собак обоего пола, выполненных до опе-
рации, после моделирования данного ви-
да травмы и в отдаленном периоде. Воз-
раст животных составлял от 1 года до 5 
лет, вес 6-14 кг, а высота в холке от 30 до 
40 см. 

Получение модели данного типа по-
вреждения таза проводили на операцион-
ном столе, путем осуществления вывиха 
левого крестцово-подвздошного состава 
и разрыва тазового симфиза.

В первой серии опытов у 10 собак ле-
чение проводили, применяя метод чрес-
костного остеосинтеза. Для этого осу-
ществляли внешнюю фиксацию и репо-
зицию костей таза аппаратом собствен-
ной конструкции [4]. Контрольную (вто-
рую) серию составили 10 животных, ко-
торых лечили консервативно – создавая 
условия ограничения движений и приме-
няя медикаментозную терапию.

Рентгенометрическая оценка вклю-
чала в себя выявление изменений фор-
мы и размеров таза, а также направление 
смещения тазовых костей. Были изуче-
ны размеры таза, принятые в ветеринар-
ной акушерской практике: 1 – дорсаль-
ный поперечный диаметр входа (рассто-
яние между подвздошными буграми); 2 – 
вентральный поперечный диаметр входа 
(расстояние между подвздошно-лонны-
ми возвышениями); 3 – поперечный диа-
метр тазовой полости (расстояние между 
седалищными остями) и 4 – вентральный 
поперечный диаметр выхода (расстоя-
ние между седалищными буграми) (рис. 
1 а). Также определяли: 5 – расстояние 
между краниальными дорсальными под-
вздошными гребнями подвздошных кос-
тей; 6 – расстояние между краниальными 
краями суставных впадин (рис. 1 а). Для 
выявления асимметрии тазовых костей 
и отражения полной картины их смеще-
ния нами были изучены: 7 – диагональ-
ный размер – расстояние между гребнем 
подвздошной кости одной и седалищным 
бугром другой стороны; 8, 9 – расстояние 
между ушковидными поверхности крыла 
подвздошной и крестцовой костей в кра-
ниальном (8) и каудальном (9) отделах; 
10, 11 – фронтальный размер тазового 
симфиза в краниальном (10) и каудаль-
ном (11) отделах (рис. 1 а, б). 

На рентгенограммах, выполненных 
после получения модели данного вида 
травмы, величину смещения тазовой кос-

УДК: 616.718.19-073.75:619

В.В. Краснов
(Федеральное государственное учреждение науки «Российский научный 
центр «Восстановительная травматология и ортопедия» им. академика 
Г.А. Илизарова Федерального агентства по здравоохранению и социальному 
развитию», г. Курган)

РЕНТГЕНОМЕТРИЯ ТАЗА У СОБАК
ПРИ ОДНОСТОРОННЕМ ВЫВИХЕ КРЕСТЦОВО-
ПОДВЗДОШНОГО СУСТАВА С РАЗРЫВОМ 
ТАЗОВОГО СИМФИЗА



48 Ветеринарная патология. № 1. 2009

ÏÐÎÁËÅÌÛ ÏÐÈÊËÀÄÍÎÉ ÍÀÓÊÈ

ти измеряли между линиями, проведен-
ными перпендикулярно оси позвоночни-
ка (линия, проходящая по центру остис-
тых отростков позвонков): 12 – на уровне 
каудальных краев крестцово-подвздош-
ных суставов; 13 – на уровне краниаль-
ных краев суставных впадин и 14 – на 
уровне краниальных краев тазового сим-
физа (рис. 1 б).

Для определения истинных размеров 
таза и смещения его костей использо-

вали методику рентгенопельвиометрии 
предложенную К.А. Смахтиной [3]. 

Погрешность между анатомическими 
и рентгенологическими размерами оце-
нивали, определяя величину линейки на 
рентгенограмме на основании формулы:

где K – коэффициент погрешности 

измерительной линейки, 
l
1
 – истинная длина линейки,

l
2
 – длина линейки на рентгенограмме.

После этого рассчитывали истинную 
величину смещения отломков по форму-
ле:
где X – истинный размер измеряемого 
объекта,
l
3
 – размер измеряемого объекта на рен-

тгенограмме.
Все количественные показатели об-

рабатывали общепринятым методом с 
вычислением средней арифметической 
и ошибки средней арифметической. До-
стоверность различий между сериями 
оценивали c использованием непарамет-
рического критерия Вилкоксона-Манна-
Уитни [1]. Для статистической обработки 
данных применяли программы Microsoft 
Office Excel 2003 и AtteStat (И.П. Гайды-
шев, 2002-2005).

Результаты исследований
Анализ проведенной рентгенометрии 

показал, что после нарушения целост-
ности крестцово-подвздошного сустава и 
тазового симфиза дорсальный попереч-

Рисунок 1. Схемы рентгенометрии таза у собак: 1 – дорсальный поперечный диаметр входа; 2 – вент-
ральный поперечный диаметр входа; 3 – поперечный диаметр тазовой полости; 4 – вентральный по-
перечный диаметр выхода; 5 – расстояние между краниальными дорсальными подвздошными греб-
нями подвздошных костей; 6 – расстояние между краниальными краями суставных впадин; 7 – диа-
гональный размер (D – правый, S – левый); 8, 9 – расстояние между ушковидными поверхности кры-
ла подвздошной и крестцовой костей в краниальном (8 D – правого, S – левого) и каудальном (9 D 
– правого, S – левого) отделах; 10, 11 – фронтальный размер тазового симфиза в краниальном (10) и 
каудальном (11) отделах; 12 – величина смещения на уровне каудальных краев крестцово-подвздош-
ных суставов; 13 – величина смещения на уровне краниальных краев суставной впадины и 14 – вели-
чина смещения на уровне краниальных краев тазового симфиза

фф ц р
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Таблица
Динамика рентгенометрических показателей таза животных 
с односторонним вывихом крестцово-подвздошного сустава и 

разрывом тазового симфиза до и после лечения, M±m, мм

Показатель

До операции День операции
14 суток пос-
ле операции

1 серия,
n=10

2 серия
n=10

1 серия
n=10

2 серия
n=10

1 серия
n=10

2 серия
n=10

Дорсальный попереч-
ный диаметр входа (1) 84,9±3,88 78,2±4,10 95,9±4,10* 85,2±4,40* 86,4±4,51 82,7±4,03

Вентральный попереч-
ный диаметр входа (2) 50,3±2,11 46,1±3,07 51,4±1,85 48,4±1,68 49,7±1,93 50,0±2,26

Поперечный диаметр 
тазовой полости (3) 47,9±1,95 48,0±2,45 48,1±1,71 46,5±2,14 46,5±1,83 41,9±4,81*

Вентральный попереч-
ный диаметр выхода (4) 98,3±3,46 90,9±4,79 92,0±2,88* 84,3±3,22* 98,0±3,70 89,0±4,49

Расстояние меж-
ду гребнями под-
вздошной кости (5) 79,4±3,80 71,6±3,14 84,8±3,80 76,0±2,62 80,3±5,12 75,6±2,89

Расстояние между кра-
ниальными краями сус-
тавной впадины (6) 80,0±3,29 76,7±3,57 84,7±3,14 80,5±3,43 79,8±3,23 78,8±3,65

Диагональное рассто-
яние от гребня под-
вздошной кости до 
контралатерально-
го седалищного бугра
левое (7 S)
правое (7 D)

150,9±3,97
149,8±2,68

142,2±3,22
140,6±2,56

161,9±3,13*
140,0±3,03*

150,9±1,96*
127,9±2,0*

149,5±3,81
149,0±3,65

156,0±2,06*
132,4±2,76*

Расстояние между уш-
ковидными поверх-
ностями крыла под-
вздошной и крес-
тцовой костей :
краниальное слева (8 S)
каудальное слева(8 D)
краниальное спра-
ва (9 S)
каудальное спра-
ва (9 D)

2,1±0,19
0,8±0,14

1,9±0,26

0,8±0,11

1,9±0,25
1,3±0,27

1,6±0,30

1,4±0,33

4,6±0,62*
4,7±0,63*

1,4±0,31

0,9±0,25

4,8±1,06*
4,3±1,07*

2,8±0,46

1,1±0,28

1,5±0,33
0,8±0,27

2,1±0,25

0,5±0,10

4,1±0,58*
3,7±0,63*

1,9±0,23

0,8±0,2

Фронтальный размер 
тазового симфиза:
краниальный (10)

каудальный (11)

1,6±0,33

2,0±0,43

1,7±0,35

2,5±0,32

11,0±0,67*

5,6±0,65*

9,0±1,50*
-3,9±0,95д*
5,2±1,57*
-4,3±0,80д*

1,7±0,36

1,5±0,23

4,8±1,08*
-4,7±1,12д*
4,4±1,43*
-4,6±1,39д*

Краниальное сме-
щение тазовой кос-
ти на уровне:
каудального края кры-
ла подвздошной и крес-
тцовой кости (12)
краниального края сус-
тавных впадин (13)
краниального края та-
зового симфиза (14)

0

0

0

0

0

0

11,0±1,13*

8,2±0,97*

7,37±0,71*

10,8±1,70*

13,1±1,24*

11,2±1,40*

0,8±0,21

0,7±0,32

0,9±0,26

10,2±1,58*

10,9±1,33*

11,0±1,62*

Примечание: д - при захождении дислоцированной тазовой кости на интактную; * - р <0,05.
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ный размер входа в тазовую полость уве-
личивался на 5-10 мм, а вентральный по-
перечный размер входа – на 1-3 мм. В ус-
ловиях применения метода чрескостно-
го остеосинтеза у всех животных удалось 
получить практически полное восста-
новление исходных размеров дорсально-
го и вентрального поперечного размера 
входа в тазовую полость (таблица). У со-
бак без репозиции дислоцированной та-
зовой кости данные размеры через 14 су-
ток после моделирования травмы отли-
чались от исходных величин на 2-6 мм. 
На момент нанесения травмы вентраль-
ный поперечный размер выхода из тазо-
вой полости несколько уменьшался у жи-
вотных, как первой, так и второй серии 
опытов в среднем на 6 мм. При репози-
ции поврежденных структур таза аппа-
ратом внешней фиксации данный размер 
полностью восстанавливался до исходно-
го, а без репозиции – отличался статисти-
чески незначимо. 

Динамика изменений размеров между 
гребнями подвздошных костей была ана-
логична изменениям расстояний между 
краниальными краями суставных впадин. 
На момент нанесения травмы, эти рас-
стояния, по сравнению с исходными, уве-
личивались на 4,0-6,0 мм. В послеопера-

ционном периоде эти размеры уменьша-
лись: у животных контрольной серии не-
значительно – на 0,5-1,5 мм, а у животных 
опытной серии – до исходных величин. 

У животных второй серии расстоя-
ние между гребнем подвздошной кости 
поврежденной и седалищным бугром ин-
тактной стороны, после нанесения трав-
мы постепенно, на 10,0-16,0 мм, увеличи-
валось: если исходные величины состав-
ляли 142,2±3,22 мм, то после поврежде-
ния – 150,9± 1,96 мм, а через 14 суток – 
156,0±2,06 мм. Диагональный размер на 
контрлатеральной стороне, напротив, 
после нанесения травмы уменьшался с 
140,6±2,56 до 127,9±2,0 мм, а затем незна-
чительно восстанавливался до 132,4±2,76 
мм.

На момент нанесения травмы анало-
гичная динамика изменений данных раз-
меров прослеживалась и у собак первой 
серии. Однако после репозиции они воз-
вращались к дооперационному уровню. 

У животных обеих серий после мо-
делирования нестабильного поврежде-
ния таза в поврежденном крестцово-под-
вздошном суставе расстояние между уш-
ковидными поверхностями подвздошной 
и крестцовой костей в его краниальном 
и каудальном отделах отделе увеличи-

Рисунок 2. Рентгенограммы таза собак после вывиха левого крестцово-подвздошного сус-тава и 
разрыва тазового симфиза: а – расхождение тазовых костей (собака № 2757, двое суток после трав-
мы); б – захождение дислоцированной тазовой кости на интактную (соба-ка № 2535, 14 суток после 
травмы)



51Ветеринарная патология. № 1. 2009

ÏÐÎÁËÅÌÛ ÏÐÈÊËÀÄÍÎÉ ÍÀÓÊÈ

вались до 3-5 мм. На интактной стороне 
данные расстояния статистически не зна-
чимо увеличивались или оставались на 
прежнем уровне. После репозиции фраг-
ментов аппаратом внешней фиксации 
эти размеры поврежденного крестцо-
во-подвздошного сустава были незначи-
тельно меньше исходных величин. 

У всех прооперированных нами со-
бак, динамика изменений фронтальных 
размеров тазового симфиза после нане-
сения травмы была не однозначна. В 80% 
случаев наблюдалось расхождение кра-
ниального отдела тазового симфиза на 
6,0-8,0 мм, а каудального отдела – на 2,0-
3,0 мм (рис. 2 а), а в 20% случаев в облас-
ти тазового симфиза определялось час-
тичное (на 3,0-5,0 мм) захождение дисло-
цированной тазовой кости на интактную 
(рис. 2 б). У всех животных первой серии 
удалось добиться восстановления доопе-
рационных значений фронтальных раз-
меров тазового симфиза. 

После нанесения травмы определя-
лось краниальное продольное смеще-
ние тазовой кости: между каудальными 
краями крестцово-подвздошного суста-
ва дислоцированной и контрлатераль-
ной стороны на 11,0±1,13 (первая серия) 
и 10,8±1,7 мм (вторая серия); между кра-
ниальными краями тазового симфиза – 

на 7,37±0,71 и 11,2±1,4 мм соответственно. 
Данные смещения у животных второй се-
рии оставались без изменений и через 14 
суток после операции. У животных пер-
вой серии определялось лишь незначи-
тельное, в пределах ошибки измерения 
продольное смещение – до 1 мм.

Асимметрия тазобедренных суста-
вов у животных первой серии на мо-
мент травмы составляла 8,2±0,97 мм, а у 
животных второй серии, как на момент 
травмы, так и в послеоперационном пе-
риоде, равнялась 10-13 мм. 

В условиях внешней фиксации у всех 
собак первой серии асимметрии костей 
таза не наблюдалось на протяжении все-
го периода лечения (рис. 3 а). Через 35 су-
ток фиксации, после снятия аппарата от-
мечалось полное восстановление формы 
и размеров таза (рис. 3 б) с восстановле-
нием нормальной статико-динамической 
функции тазовых конечностей.

Заключение
Анализируя вышеизложенное, следу-

ет отметить, что на рентгенограммах та-
за собак в дорсо-вентральной проекции 
в большинстве случаев не удается изме-
рить размеры таза, принятые в ветери-
нарной акушерской практике: подвздош-
ные гребни и подвздошно-лонные воз-
вышения зачастую плохо выражены, а 

Рисунок 3. Рентгенограммы собаки при применении аппарата внешней фиксации: а – репозиция дис-
лоцированной тазовой кости; б – день снятия аппарата. Собака № 2757
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поясничные бугорки на теле подвздош-
ной кости у собак отсутствуют. Измеря-
емые расстояния между дорсальными 
подвздошными гребнями и между крани-
альными краями суставных впадин, поз-
воляют оценить фронтальные размеры 
тазовой полости, и в какой-то степени 
компенсируют отсутствие такого важно-
го показателя, как средний поперечный 
диаметр входа таза (расстояние между 
поясничными бугорками). Краниальные 
дорсальные подвздошные гребни и седа-
лищные бугры легко пальпируются че-
рез кожу и могут служить топографичес-
кими ориентирами для врача, позволяю-
щими оценить степень деформации таза 
не только при рентгенологическом, но и 
при клиническом обследовании.

Полученная рентгенологическая кар-
тина смещения тазовой кости на стороне 
повреждения крестцово-подвздошного 
сустава определяется тягой прикреплен-
ной к ней подвздошно-поясничной, а так-
же наружной и внутренней косых мышц 
живота. При этом определяется крани-
альное продольное смещение этой тазо-
вой кости на уровне каудальных краев 
крестцово-подвздошных суставов, кра-
ниальных краев суставной впадины и та-
зового симфиза, сопровождающееся из-
менением диагональных размеров и по-
явлением асимметрии таза. Увеличение 
размеров дорсального и вентрально-
го поперечного диаметра входа в тазо-
вую полость, расстояний между гребня-
ми подвздошной кости и краниальными 
краями суставных впадин, а также уве-
личение расстояния между ушковидны-
ми поверхностями крестцово - подвздош-
ного сустава и фронтального размера та-
зового симфиза с одномоментным умень-
шением величины размера поперечного 
диаметра тазовой полости и вентраль-
ного поперечного диаметра выхода та-

за свидетельствуют о латеральном рота-
ционном смещении тазовой кости на сто-
роне повреждения. Вместе с тем, отмеча-
емое в 20% исследований частичное за-
хождение костей тазового симфиза дис-
лоцированной тазовой кости на интакт-
ную, в этих случаях указывает на ее ме-
диальное ротационное смещение.

Применение разработанного нами 
аппарата внешней фиксации с соблюде-
нием всех основных принципов метода 
чрескостного остеосинтеза, позволяет 
добиться восстановления исходной фор-
мы и размеров таза при одностороннем 
вывихе крестцово-подвздошного суста-
ва с разрывом тазового симфиза у собак.

Выводы
1. При клиническом обследовании 

животного с подозрением на поврежде-
ние таза необходимо проводить измере-
ния его диагональных размеров между 
краниальными дорсальными подвздош-
ными гребнями и седалищными бугра-
ми. Выявление асимметрии таза с отно-
сительным увеличением одного из диа-
гональных размеров более 5 мм служит 
основанием для установления предвари-
тельного диагноза – подвывиха и/или пе-
реломо-вывиха крестцово-подвздошно-
го сустава с разрывом тазового симфи-
за и/или переломом ветвей лонной и се-
далищной костей. 

2. При рентгенологическом иссле-
довании таза объективными критерия-
ми оценки степени его деформации, кро-
ме диагональных размеров, являются 
смещения тазовых костей относитель-
но друг друга на уровне крестцово-под-
вздошных суставов, суставных впадин и 
тазового симфиза. 

3. Использование аппарата внешней 
фиксации позволяет добиться полного 
анатомо-функционального восстановле-
ния поврежденных структур таза. 
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РЕЗЮМЕ
В работе представлена сравнительная характеристика результатов рентгенометрии таза у собак при 
одностороннем вывихе крестцово-подвздошного сустава с разрывом тазового симфиза в условиях 
применения метода чрескостного остеосинтеза и консервативном лечении. Применение аппарата 
внешней фиксации позволяет добиться полного восстановления исходной формы и размеров таза.

SUMMARY
The comparative characteristic of the results of canine pelvis roentgenometry is presented for unilateral 
dislocation of the sacroiliac joint with pelvic symphysis rupture managed by using transosseous osteosynthesis 
technique and conservative treatment. External fixator use allows to achieve complete restoration of initial 
shape and size of the pelvis.
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Введение
Фасциолез крупного рогатого скота яв-

ляется одним из широко распространен-
ных гельминтозов и наносит большой эко-
номический ущерб животноводству из-за 
снижения продуктивности и гибели живот-
ных. Фасциолез, относящийся к зооантро-
понозам, представляет серьезную пробле-
му в здравоохранении (Мереминский А.И., 
Глузман И.Я., 1979; Шелякин И.Д., 1997; 
Горчаков В.В., 1997., Волков А.Х., Сафиул-
лин Р.Г., 2001; Атаев А.М., 2002). 

Материалы и методы
Гельминтокопрологические исследова-

ния были проведены в районных и Воро-
нежской областной ветеринарных лабора-
ториях методами Фюллеборна и Дарлинга 
с подсчетом количества яиц в счетной ка-
мере ВИГИС в 1г фекалий. Туши крупного 
рогатого скота исследовали на мясокомби-
натах Воронежской области.

Результаты исследований
Фасциолез крупного рогатого скота 

довольно распространенное заболевание в 
Воронежской области.

В 1995 году согласно ветеринарной от-
четности в области было выявлено 109 
пунктов, неблагополучных по фасциолезу 
крупного рогатого скота, исследовано 83,1 
тыс. проб фекалий, продегельминтизиро-
вано 27,8 тыс. гол. 

В 1996 году выявлено 114 неблагополуч-
ных пунктов, исследовано 29,1 тыс. проб, 
продегельминтизировано 27,8 тыс. гол.

В 1997 году выявлено 157 неблаго-
получных пунктов, исследовано 28,8 тыс. 

проб, под верг нуто дегельминтизации 22,4 
тыс. гол.

В 1998 году выявлено 211 неблагополуч-
ных пунктов, исследовано 28,9 тыс. проб, 
продегельминтизировано 20,5 тыс. гол.

В 1999 году выявлено 179 неблагополуч-
ных пунктов, исследовано 25,9 тыс. проб, 
продегельминтизировано 19,7 тыс. гол.

Несмотря на уменьшение количества 
неблагополучных по фасциолезу крупно-
го рогатого скота населенных пунктов в 
2000 году (на 6,7%) и снижение количества 
диагностических исследований (на 2,3%), 
существенно увеличилось количество де-
гельминтизаций животных. Для диагнос-
тики заболеваемости крупного рогато-
го скота фасциолезом в 2000 году в целом 
по области было запланировано провести 
18810 гельминтокопрологических исследо-
ваний, что составляет 3,7% от имеющего-
ся поголовья. В течение года было иссле-
довано 25963 пробы фекалий. Из общего 
количества подвергнутых исследованию 
проб фека лий яйца фасциол были обнару-
жены в 617 случаях, у животных из 20 райо-
нов экстенсивность инвазии (ЭИ) состави-
ла 2,4%.

Наиболее часто фасциолез определя-
ли у животных в Бутурлиновском, Гриба-
новском, Петропавловском, Семилукском 
и Репьевском районах, где ЭИ состави-
ла соответственно 9,9%, 9,2%, 8,1%, 8,0% 
и 7,7% от общего количества исследован-
ных проб.

Сопоставляя данные лабораторной 
диагностики, с результатами послеубойно-
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Заболевания незаразной этиологии ос-
таются актуальной проблемой ветеринар-
ной медицины.

Ощутимый экономический ущерб зве-
рохозяйствам наносит мастит: за счет сни-
жения молочной продуктивности, возник-
новения заболеваний у приплода. При от-
сутствии ветеринарного контроля и не-
своевременном оказании помощи, может 
наступить гибель животных, представляю-
щих племенную ценность [1, 2].

Материалы и методы
Изучение распространенности болез-

ней молочной железы проводилось среди 
13399 норок в условиях Костромской об-
ласти, на базе ЗАО «Судиславль» в период 
с 2001 по 2006 гг. 

В результате проведенных исследова-
ний установлено следующее. Наиболее 
часто у норок встречались акушерско-ги-
некологические патологии, токсикозы, хи-
рургические заболевания, болезни органов 
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го ветеринарно-санитарного исследования 
печени на мясоконтрольных пунктах было 
отмечено, что в Рамонском районе ЭИ со-
ставила 2%, Эртильском – 4,7%, Ольховат-
ском - 3,9%, Верхнемамонском - 3,5%, Боб-
ровском - 2,2%, Репьевском - 2,1%, в Воро-
неже – 5,7%.

Количество неблагополучных пунктов 
в 2001 году уменьшилось вдвое, при увели-
чении количества обработок. Лаборатор-
ными исследованиями было выявлено 620 
случаев фасциолеза, ЭИ = 5,4%. Клиничес-
ки заболевание установлено у 4650 голов 
животных. Из 32 районов области, в 16-ти 
имеются данные о выявлении фасциолеза. 

В 2002 году из 746 обследованных проб, 
фасциолез выявлен в 124 случаях, ЭИ = 
16,6%. При ветеринарно-санитарной экс-
пертизе у 3725 туш крупного рогатого ско-
та выявлен фасциолез. Количество небла-
гополучных пунктов в 2003 году увеличи-
лось по сравнению с 2002 годом на 50% и 
составило - 123. Из 242966 обследованных 
туш фасциолез выявлен в 2592 случаях. 

В 2005 году было запланировано иссле-
довать 15320 проб фекалий, но исследова-

но - 14500 или 94,8%, выявлено - 836 слу-
чаев заболевания, ЭИ = 5,7%. При ветери-
нарно-санитарной экспертизе 185605 туш 
крупного рогатого скота фасциолез выяв-
лен в 4339 случаях или 2,3%. Зарегистри-
ровано 99 неблагополучных пунктов. 

В 2006 году было запланировано прове-
сти 10620 исследований, исследовали – 
13115. ЭИ составила 8,9%. При ветеринар-
но-санитарной экспертизе 174748 туш, фас-
циолез выявлен в 3710 случаях или 2,1%. 
Установлено 96 неблагополучных пунктов. 

В 2007 году было запланировано иссле-
довать 9500 проб фекалий, исследовано - 
10700. ЭИ составила 9%. При ветеринарно-
санитарной экспертизе 171474 туш фасцио-
лез выявлен в 4228 случаях или 2,5%. Заре-
гистрировано 74 неблагополучных пункта. 

Заболевание регистрируется в 20 райо-
нах из 32, ЭИ не превышает 9,9%. Стаци-
онарно неблагополучными являются хо-
зяйства Рамонского, Эртильского, Ольхо-
ватского, Верхнемамонского, Бобровско-
го, Репьевского районов, несмотря на еже-
годные плановые исследования и дегель-
минтизации.
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пищеварения и обмена веществ — 25,35, 
16,03, 13,68, 9,47 и 9,07% соответственно 
(табл. 1).

Воспаление молочной железы зарегис-
трировано в 7,20% случаев от общего чис-
ла заболеваний. При этом пик заболевае-
мости норок маститом пришелся на 2004 
год — 14,80%, более низкие значения дан-
ного показателя характерны для 2003 и 
2001 годов — 9,41 и 6,66% соответственно. 
Наиболее благоприятными годами в отно-
шении рассматриваемой патологии оказа-
лись 2002 и 2005.

Согласно данным, большинство забо-
леваний незаразной этиологии зарегист-
рированы в зверохозяйстве в весенний пе-
риод, реже в зимний. Так, у норок на ап-
рель пришлись пики акушерско-гинеко-
логических и хирургических заболеваний 
— 17,87% и 5,93% соответственно, токси-
козов — 9,26%, патологий нервной систе-
мы — 3,68%, болезней органов пищеваре-
ния — 3,56%, дыхания — 1,85% и системы 
мочевыделения — 1,87% от общего числа 
заболевших животных за 2001-2005 гг. Пик 
болезней обмена веществ в хозяйстве так-
же пришелся на март — 3,39%. 

Наблюдаемая сезонность заболеваний 
незаразной этиологии, по-видимому, связа-
на с тем, что зимне-весеннее время года ха-
рактеризуется неблагоприятными клима-
тическими условиями, дефицитом важных 
питательных веществ и, несомненно, сни-
жением естественной сопротивляемости у 
животных.

Проведенные исследования показали, 

что пик заболеваемости норок маститом 
отмечался в весенне-летний период. Наи-
более часто данную патологию регистри-
ровали у животных в мае, несколько реже 
в июне — в 6,08% и 0,89% случаев от об-
щего числа заболеваний за 2001-2005 гг. со-
ответственно (табл. 2).

Подобная сезонная динамика связана 
с биологическими особенностями норок. 
Известно, что в этот период у зверей дан-
ного вида происходит щенение и лактация.

В результате исследований установле-
но, что у норок при мастите поражались 
последние пакеты молочной железы, на 
которые приходится наибольшая функци-
ональная нагрузка. При этом достаточно 
часто наблюдаемой формой заболевания 
были абсцессы молочной железы (рис. 1).

Выводы
Исходя из результатов исследований 

можно заключить, что у норок в ЗАО «Су-

Таблица 1
Распространенность заболеваний у норок незаразной этиологии

в ЗАО «Судиславль» Костромской области за 2001-2005 гг.

Заболевания, (%)
Год

Всего
2001 2002 2003 2004 2005

Органов пищеварения 15,36 7,74 11,29 9,20 8,55 9,47

Органов дыхания 4,77 3,18 1,88 5,20 1,97 3,87

Органов мочевыделения 3,86 7,29 1,88 5,60 1,32 5,19

Нервной системы 0,49 1,37 0,09 6,40 26,32 5,88

Нарушения обмена веществ 13,68 9,79 2,82 10,40 2,63 9,07

Кожи 2,17 0,23 0,19 - 0,66 0,39

Токсикозы 8,27 17,54 1,88 17,60 23,68 16,03

Хирургические 6,52 16,86 9,41 16,40 5,26 13,68

Акушерско-гинекологические 14,52 35,31 53,62 13,00 27,63 25,35

Маститы 6,66 0,23 9,41 14,80 1,32 7,20

Прочие 23,70 0,46 7,53 1,40 0,66 3,87

Итого 100 100 100 100 100 100

Рисунок 1. Клиническая картина при абсцедиру-
ющей форме мастита у норки
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диславль» Костромской области наиболее 
распространенны акушерско-гинекологи-
ческие патологии, токсикозы, хирургичес-
кие заболевания, болезни органов пищева-
рения и обмена веществ. Мастит норок яв-
ляется достаточно часто встречаемым за-
болеванием (7,2%), имеющим определен-

ную сезонную динамику.
Таким образом, заболевания молочной 

железы норок являются одной из актуаль-
ных проблем в пушном звероводстве тре-
бующей особого подхода и дальнейшего 
изучения, изыскания наиболее эффектив-
ных методов профилактики и лечения

РЕЗЮМЕ
В работе изучена распространенность болезней молочной железы и других заболеваний незаразной 
этиологии у норок в условиях ЗАО «Судиславль» Судиславского района Костромской области. Ус-
тановлена их сезонная динамика.

SUMMARY
This work studies the prevalence of minks’ mammary gland illnesses and other diseases of a noncontagious 
aetiology in the conditions of Joint-Stock Company “Sudislavl» of Sudislavsky area of the Kostroma region. 
Their seasonal dynamics are determined.
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И БИОХИМИЧЕСКИЕ 
ПОКАЗАТЕЛИ КРОВИ НОРОК БОЛЬНЫХ 
МАСТИТОМ И ИХ КОРРЕКЦИЯ 
ГОМЕОПАТИЧЕСКИМИ ПРЕПАРАТАМИ

Таблица 2
Распространенность болезней незаразной этиологии у норок в весенне-летний период

в ЗАО «Судиславль» с 2001 по 2005 гг.

Заболевания, (%)
Летний период

Май Июнь Июль

Органов пищеварения 2,37 0,11 0,22

Органов дыхания 0,23 – –

Системы мочевыделения 0,11 – –

Нервной системы 0,89 – –

Нарушения обмена веществ 0,81 0,89 0,16

Кожи 0,11 0,01 –

Токсикозы 1,39 0,01 0,01

Хирургические 1,19 0,10 0,08

Акушерско-гинекологические 5,67 1,59 0,16

Маститы 6,08 0,89 –

Прочие патологии 0,76 0,22 0,11

ИТОГО 19,61 3,82 0,74

В настоящее время борьба со многими 
патологиями идет успешно, но все же встре-
чаются отдельные заболевания, которые 
причиняют значительный экономический 
ущерб за счет снижения молочной продук-

тивности, нарушения воспроизводительной 
функции, заболеваемости и падежа молод-
няка, выбраковки и гибели животных, час-
то представляющих племенную ценность. К 
таким болезням относится мастит.
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Применяемые в настоящее время с ле-
чебной и профилактической целью сред-
ства не в полной мере удовлетворяют за-
просы практической ветеринарии. Изыс-
кание высокоэффективных, сравнитель-
но дешевых и технологичных в примене-
нии лекарственных средств является одной 
из важнейших задач ветеринарной науки и 
практики 

(М.В. Назаров с соавт., 1999; О.Н. Пре-
ображенский, 1993; 2001; Б.И. Митина, 2001; 
Э.Н. Грига, 2003; J. Hodges et all, 1978; G. 
Brooks, 2001 и др.).

Перспективно использование гомеопа-
тических препаратов, получивших широкое 
распространение в отдельных отраслях ме-
дицины и ветеринарии (Ю.В. Гаврилов и др., 
2003; В.Д. Соколов и др., 2003; А.А. Комиса-
ренко и др., 2003; В.Н. Бочкарев, 2004; М.Б. 
Славецкая, 2006; А.С. Зотова, 2006, Рябуха 
Л.А., 2007 и др.).

Материал и методы исследования
Работа выполнялась с 2001 по 2006 год 

на норках звероводческого хозяйства ЗАО 
«Судиславль» Судиславского района Кост-
ромской области.

Для изучения влияния гомеопатических 
препаратов «Травматин» и «Травма-гель» 
фирмы «Алекс Анн» на организм больных 
маститом норок в период лактации было 
сформировано три группы по 10 животных 
в каждой.

Первая опытная группа - норки боль-
ные маститом, которым вводили внутри-
мышечно препарат «Травматин» в дозе 0,5 
мл на животное один раз в сутки и обраба-
тывали «Травма-гелем» пораженные доли 
молочной железы два раза в сутки до вы-
здоровления. Вторая опытная группа - нор-
ки больные маститом, которым проводили 
лечение по схеме хозяйства. Третья группа 
— клинически здоровые норки. Для иссле-
дования кровь брали до лечения и на 7, 21-й 
день после.

В состав «Травматина» и «Травма-геля» 
входят семь компонентов, каждый из кото-
рых имеет широкое применение в гомео-
патической практике: Echinacea purpurea, 
Chamomilla, Calendula, Arnica, Hypericum, 
Hepar sulfuris, Belladonna а также широко 
известный препарат АСД-2. Область при-
менения препаратов «Травматин» и «Трав-
ма-гель» в основном — травмы различного 
генеза, воспалительные и дегенеративные 
процессы.

У животных контрольных и опытных 
групп исследовали: температуру тела, час-
тоту пульса и дыхания; физико-химичес-
кие и морфологические показатели крови 

(общепринятыми методиками, описанны-
ми А.А. Кудрявцевым и Л.А. Кудрявцевой, 
1974). 

Биохимические исследования крови 
проводили с помощью специальных ана-
лизаторов (Ионометр ЭЦ-59 авто, Stat Fax 
1904 Plus) и диагностикумов ООО «Ольвекс 
диагностикум», ООО «ИМПАКТ», фирмы 
«DiaSys».

Полученный цифровой материал был 
статистически обработан методами биомет-
рического анализа в программе Microsoft 
Excel (2003). Критерий достоверности оп-
ределялся по таблице Стьюдента (t

d
).

Результаты исследований
При применении гомеопатических пре-

паратов «Травматин» и «Травма-гель» в ле-
чении мастита у норок установлено, что в 
начале опыта количество эритроцитов у 
всех больных норок было ниже физиоло-
гической нормы (7,7-13,1х1012/л). После ле-
чения значение данного показателя досто-
верно увеличилось в первой опытной груп-
пе (гомеопатическое лечение) на 48,01% и 
достигло нормативных значений, во второй 
опытной группе (аллопатическое лечение) 
— на 34,19%, оставаясь ниже нормы. Выра-
женных различий в количестве лейкоцитов 
между опытными группами выявлено не 
было. К концу опыта количество лейкоци-
тов снизилось на 21,16% в первой опытной 
группе и на 14,31% во второй опытной груп-
пе. Уровень гемоглобина был ниже нормы, 
установленной для данного вида животных 
(150-175 Г/л). После лечения его количество 
в первой опытной группе увеличилось на 
24,50%, в во второй — на 19,60%, достигнув 
нормативных значений.

В лейкоцитарной формуле процентное 
количество эозинофилов понизилось в пер-
вой опытной группе с 2,5±0,62 до 1,0±0,21, 
моноцитов с 3,80±0,51 до 0,90±0,10, во вто-
рой группе — с 1,60±0,72 до 1,50±0,31 и с 
3,50±0,72 до 1,10±0,41 соответственно. Со-
держание лимфоцитов при гомеопатичес-
ком лечении стало ниже на 3,48%, при ал-
лопатическом — на 3,44%. 

Установлено, что в начале опыта коли-
чество общего белка в сыворотке крови но-
рок в опытных группах было статистичес-
ки достоверно выше значений данного по-
казателя у клинически здоровых животных. 

При гомеопатическом лечении отмеча-
лась тенденция к снижению общего белка в 
сыворотке крови на 7-й день лечения — на 
7,13% , в конце опыта на 12,05% (Р<0,01), а 
при аллопатическом — отмечалось увели-
чение данного показателя через неделю ис-
следований на 1,59% и в последующем – не-
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РЕЗЮМЕ
В работе приведены данные об изменении морфологических и биохимических показателей крови 
норок больных маститом при лечении гомеопатическими препаратами и их коррекции. Установле-
но стимулирующее влияние гомеопатических препаратов «Травматин» и «Травма-гель» на кровет-
ворение и нормализацию обменных процессов больных норок.

SUMMARY
This paper cites changes of morphological and biochemical characteristics of blond of mastitis ill minks 
treated with homeopathic medicines and correction. Stimulating influence on hematogenesis and normali-
zation of metabolism processes of sick minks determined in treatment with homeopathic medicines «Trav-
matin» and «Travma-Gel».
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В последние годы особую актуальность 
приобрели такие генитальные инфекции 
как хламидиоз, микоплазмоз, из вириозов 

-инфекционный ринотрахеит - пустулез-
ный вульвовагинит (ИРТ -ПВВ) и вирусная 
диарея (ВД), которые встречаются как в 
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ПРОФИЛАКТИКА ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЕЙ, 
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значительное его снижение. 
До начала лечения содержание альбу-

минов при гомеопатическом лечении со-
ставляло 46,25% от общего белка сыворот-
ки крови. В ходе опыта наблюдалась тен-
денция к повышению исследуемого пока-
зателя. По окончанию лечения количество 
альбуминов в сыворотке крови увеличи-
лось до 53,09% от общего количества бел-
ка, что может свидетельствовать о повы-
шении белково-синтетической способнос-
ти печени. 

Содержание глобулинов находилось 
на достаточно высоком уровне — 54,89% 
от общего количества белка. После лече-
ния гомеопатическими препаратами отме-
чалась тенденция к снижению количест-
ва глобулинов на 23,25% в сравнении с на-
чалом опыта. Наблюдалось увеличение со-
держания кальция в сыворотке крови — на 
6,86% и увеличение содержания фосфора 
— на 24,14%. В результате кальциево-фос-
форное соотношение приблизилось к зна-
чению данного показателя у клинически 
здоровых животных. 

При гомеопатическом лечении уста-
новлено снижение содержания аланинами-
нотрансферазы (АлАт) на 6,77%, аспарта-
таминотрансферазы (АсАт) — на 5,39%. 

Изменения данных показателей при приме-
нении аллопатических средств были менее 
выражены — после лечения количество 
АлАт понизилось на 1,40%, АсАт — на 
2,37%.

В начале опыта во всех опытных груп-
пах содержание глюкозы в крови исследу-
емых норок было ниже нормы, установлен-
ной для данного вида животных. После го-
меопатического лечения ее количество в 
сыворотке крови животных статистически 
достоверно увеличилось на 24,52%, а при 
аллопатическом — на 12,58%.

После гомеопатического лечения ста-
тистически достоверно понизилось содер-
жание холестерина на 20,00%, мочевины 
— на 19,09%, а при аллопатическом — ус-
тановлены незначительные изменения дан-
ных показателей.

Выводы
Применение гомеопатических препара-

тов «Травматин» и «Травма-гель» при ле-
чении мастита у норок оказывает стимули-
рующее влияние на кроветворение, норма-
лизируют обменные процессы в организме 
животных, где изменения в морфофункци-
ональном и биохимическом составе крови 
носят более выраженный характер и дости-
гают значений физиологической нормы.
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виде моноинфекции, так и в ассоциативной 
форме. Хламидиозы относятся к типич-
ным половым инфекциям, их возбудите-
ли выделяются со спермой и длительно со-
храняются в период консервации в жидком 
азоте. Как in vivo, так и in vitro, они хоро-
шо прикрепляются к любым частям спер-
матозоидов и в виде «наездника» достига-
ют верхних участков полового тракта са-
мок. Экспериментально доказано, что хла-
мидии оказывают токсическое действие на 
сперму и снижают ее качество, оплодотво-
ряющую способность и вызывают воспа-
лительные изменения половых органов у 
самцов (хронический баланопостит, урет-
рит, интратубулярный орхит, нередко - про-
статит, семенной везикулит и, реже, купе-
рит (3,4). По нашим данным, у коров, осе-
мененных спермой больных быков, аборты 
и мертворождения наблюдаются в 5 раз ча-
ще, а воспалительные заболевания полово-
го тракта в 3 и более разчаще, чем у коров, 
осемененных спермой здоровых быков. В 
некоторых неблагополучных по хламиди-
озу хозяйствах количество гинекологичес-
ки больных (задержание последа, вагини-
ты, цервициты, эндометриты и др.) коров 
достигает до 48-50%.

Изучением патоморфологии гениталь-
ного хламидиоза у 120 больных коров раз-
ного возраста нами установлено пораже-
ние как нижнего (вагиниты, цервициты), 
так и верхнего (метриты, сальпингиты и 
оофориты) отделов полового тракта. Вос-
палительный процесс в указанных органах 
охватывает все слои стенки и имеет хрони-
ческое течение. На уровне матки, яйцево-
дов и яичников в воспалительной реакции 
преобладает иммунокомплексный компо-
нент, наиболее характерным признаком, 
которого является фибринозный сальпин-
гооофорит с последующим развитием спа-
ечных процессов и трубно-перитонеально-
го бесплодия. Хламидийный оофорит час-
то приводит к нарушению созревания и ги-
бели овоцитов, кистозному перерождению 
фолликулов (5).

Исследованиями, проведенными науч-
ными сотрудниками ИЭВС и ДВ СО Рос-
сельхозакадемии (1) и Свердловский НИ-
ВИ (О.Г.Петрова и др., 2001) установле-
но, что в настоящее время острые вспыш-
ки ИРТ - ПВВ и ВД КРС регистрируются 
очень редко. Чаще всего наблюдается бес-
симптомное носительство вируса. Уровень 
серопозитивности колеблется, особенно он 
высок у племенных животных. По их дан-
ным, высокий показатель (от 11% до 66%) 
инфицированности животных на госплем-

предприятиях Урала и Сибири связан с не-
контролируемым завозом инфицирован-
ных быков-производителей из-за рубежа и 
других областей России и стран СНГ, дли-
тельным нахождением их в стаде и отсутс-
твием диагностических профилактических 
и оздоровительных мероприятий.

Как отечественные (1,2,4) так и зару-
бежные ученые (7, 8, 9,) установили выде-
ление вирусов ИРТ - ПВВ и ВД со спермой 
быков-производителей и возможность пе-
редачи возбудителей при искусственном 
осеменении. В связи с этим многие центры 
искусственного осеменения США и стран 
Европы регулярно проводят исследование 
быков на указанные инфекции. Следует 
учесть, что вакцинация латентно инфици-
рованных быков-производителей не пре-
дотвращает скрытое носительство поле-
вого штамма и не решает проблему оздо-
ровления племпредприятий, от ИРТ - ПВВ, 
т.к. привитые животные продолжают оста-
ваться источником возбудителя инфекции.

Полный переход на искусственное осе-
менение с использованием спермы здо-
ровых быков, закупленных у проверен-
ных поставщиков, является лучшей мерой 
профилактики указанных инфекций. Та-
кой подход исключает использование бы-
ков, которые могут быть причиной распро-
странения болезней. К сожалению, в 80-90-
е годы прошлого века в нашей стране не-
редко имело место заражение здорового 
стада при искусственном осеменении, ког-
да завозились из других стран инфициро-
ванные быки- производители, а их сперма 
использовалась без тщательной проверки, 
что послужило причиной распространения 
генитальных инфекций. Эпизоотологичес-
кий анализ, проведенный нами в различных 
регионах страны, показал, что первичная 
вспышка хламидиоза во многих обследо-
ванных хозяйствах была связана с исполь-
зованием инфицированной хламидиями 
спермы быков, завезенных из зарубежных 
стран (Канада, ФРГ, Эстония и др.). В после-
дующие годы в ГПП больные племенные 
животные поступали из неблагополучных 
хозяйств, расположенных на территории 
тех или иных областей и республик. На-
пример, в 1983 году в Хакасском головном 
племпредприятии выявлено 11 положи-
тельно реагирующих, 9 из них поступило 
из Бородинского госплемзавода, где наши-
ми исследованиями был установлен хлами-
диоз. На этом племзаводе у коров наблю-
дались аборты, мертворождения, массовые 
гинекологические заболевания, а у телят - 
гастроэнтериты, бронхопневмонии и поли-
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артриты. Сходная практика комплектова-
ния быками головных ГПП допускалась в 
Новосибирском, Ставропольском, Мордов-
ском, Чувашском ГПП и др. К сожалению, 
руководители и специалисты многих госп-
лемпредприятий, где имелись больные хла-
мидиозом быки, не проводили анализ поло-
жения дел в обслуживаемых хозяйствах и 
тем самым игнорировали «Инструкцию по 
организации и технологии работы станций 
и предприятий по искусственному осеме-
нению с\х животных», утвержденных МСХ 
СССР от 20 июня 1979 г.

Усложнению эпизоотической обстанов-
ки по хламидиозу животных в стране спо-
собствовало также несовершенство инс-
труктивных документов, утвержденных 
ГУВ Госкомпродзага СССР. Так, в «Ветери-
нарно-санитарных правилах для племенных 
предприятий (станций) и пунктов искусст-
венного осеменения животных (утв. ГУВ 
Госкомпродзага СССР 29 декабря 1990г.) и в 
«Инструкции по профилактике и ликвида-
ции хламидиоза животных» (утв. ГУВ Госп-
ромпродзага СССР 15 апреля 1991г.) не пре-
дусмотрено обследование производителей 
на хламидиоз. Ссылаясь на эти документы 
большинство ГПП, областные и республи-
канские ветеринарные лаборатории не про-
водят обследование быков-производите-

лей на эту болезнь (2). С целью ликвидации 
и недопущения дальнейшего распростра-
нения хламидийной инфекции животных в 
каждой области и республике, где были за-
регистрированы заболевания быков-произ-
водителей в ГПП, следует установить стро-
гий ветеринарный контроль за их работой. 
Необходимо провести комиссионный ана-
лиз их деятельности, обратив особое вни-
мание на комплектование быками, методи-
ку определения качества спермы, состояние 
и использование банка спермы. Необходи-
мо провести эпизоотологическое обсле-
дование с серологическим исследованием 
крови животных на хламидиоз во всех пле-
менных организациях - поставщиках пле-
менной продукции, колхозов, фермерских и 
других хозяйств, куда поступала сперма бы-
ков-производителей.

Искусственное осеменение следует рас-
сматривать не только как способ улучше-
ния генетических качеств коров, но и как 
способ профилактики и борьбы с гени-
тальными инфекциями. Этот метод требу-
ет строжайшего соблюдения ветеринар-
но-санитарных правил. Только такой под-
ход поможет оптимально решить задачи по 
реализации национального проекта по ус-
коренному развитию животноводства в на-
шей стране.
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Инфекционная патология хронической 
этиологии в настоящее время становит-
ся наиболее сложной проблемой эпизоо-
тологической науки и практики. Относя-
щийся к ней лейкоз крупного рогатого ско-

та занимает первое место в структуре ин-
фекционной патологии крупного рогатого 
скота [4]. Например, в России доля лейко-
за в структуре инфекционных заболеваний 
с 1994 по 2002 год возросла с 21,7 до 53%, а 
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уже в 2006 году составила 62,7% [3]. Инфи-
цированность животных в Оренбургской 
области порядка 30%. Поэтому представля-
ются актуальными дальнейшие поиски ре-
шения эпизоотологических проблем в дан-
ной области, которые должны основывать-
ся на принципиально новых мировоззрени-
ях и подходах.

Внедрение методов молекулярного ана-
лиза радикально расширило возможнос-
ти изучения патогенеза инфекционных бо-
лезней и принципиально усовершенствова-
ло диагностику. В этом плане полимеразная 
цепная реакция (ПЦР) становится все бо-
лее распространенным методом, который 
оптимально сочетает высокую чувстви-
тельность и специфичность. В основе мето-
да ПЦР лежит природный процесс – достра-
ивание ДНК матрицы, осуществляемое с 
помощью фермента ДНК-полимераза. Дан-
ный процесс можно использовать для полу-
чения копий коротких участков ДНК (ам-
пликонов), специфичных для конкретных 
микроорганизмов. При многократном пов-
торении циклов синтеза происходит экспо-
ненциальное увеличение числа копий спе-
цифического фрагмента ДНК, что позволя-
ет из небольшого количества анализируе-
мого материала, который может содержать 
единичные клетки микроорганизмов, полу-
чить достаточное количество ДНК копий 
для их идентификации.

Цель настоящего исследования – оценка 
перспективности применения ПЦР для ран-
него выявления провируса лейкоза круп-
ного рогатого скота при оздоровлении хо-

зяйств Оренбуржья.
Материалы и методы

Для проведения мониторинговых иссле-
дований использовали годовые отчеты об-
ластного ветеринарного управления по ин-
фицированности и заболеваемости крупно-
го рогатого скота лейкозом за период с 1991 
по 2006 гг. Под опытом находились телки 4-5 
месячного возраста, красной степной поро-
ды. Животные принадлежали хозяйству, не-
благополучному по лейкозу. Кровь для ис-
следований отбирали одноразовыми инъек-
ционными иглами из яремной вены, стаби-
лизировали 10%-ным раствором трилона-
Б. ДНК из крови животных выделяли сорб-
ционным методом. Для проведения полиме-
разной цепной реакции использовали набор 
для диагностики лейкоза (ФГУН «ЦНИИ 
Эпидемиологии» Роспотребнадзора, г. Мос-
ква, Россия). Учет реакции проводили в ага-
розном геле. Полученные результаты обра-
батывали статистически с использованием 
пакета программ Stat Plus2008 Professional

Полученные результаты
Проведенные нами мониторинговые ис-

следования инфицированности и заболева-
емости крупного рогатого скота в области 
указывают на увеличение данных показа-
телей. Так, если в 1991 г. инфицированность 
животных в стаде в среднем по области со-
ставляла 7,41%, то к 2006 году рассматрива-
емый показатель увеличился до 23,6% (33% 
у коров). Заболеваемость составила 1,9%, 
при вариабельности за исследуемый пери-
од от 1,36% до 2,6%. Корреляционный ана-
лиз указывает на наличие прямой положи-
тельной связи r=+0,99 между количеством 
инфицированных и больных коров. Коли-
чество неблагополучных пунктов уменьши-
лось с 68 до 47, за счет полной ликвидации 
скотоводства в хозяйствах. Вероятно, сло-
жившаяся ситуация обусловлена передерж-
кой инфицированных животных в стаде, не-
совершенством методов диагностики.

В Оренбургской области с начала вось-
мидесятых годов в вирусологическом отде-
ле областной ветеринарной лаборатории 
проводили гематологические исследования 
проб крови и гистологические исследования 
патологоанатомического материала от уби-
тых животных. С момента введения сероло-
гических методов и до настоящего време-
ни основным методом диагностики остается 
РИД, несмотря на то, что наблюдаются слу-
чаи «выпадения» положительной реакции 
и получения ложноположительных резуль-
татов. Это может быть следствием гиперак-
тивности иммунной системы, спада титров 
антител и т.д. [1]. Однако РИД является са-
мой простой в исполнении и не зависит от 

Рисунок 1. Электрофореграмма продуктов 
ПЦР: 1 - пробы без вирусоспецифической пос-
ледовательности; 2 – пробы содержат вирусо-
специфическую последовательность; 3 – поло-
жительный контроль; 4 – отрицательный конт-
роль; 5 – полосы внутреннего контроля
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качества сыворотки. В то время как разре-
шающая способность тест-систем для ПЦР 
на два порядка и более превосходит прочие 
микробиологические и иммунологические 
методы и аналогична таковой для живых 
систем (биопроба на естественно восприим-
чивых животных).

Как показали наши исследования, при-
менение ПЦР позволило обнаружить ви-
русспецифическую последовательность в 
ДНК лимфоци-тов у 34,6% животных. На 
рисунке 1 представлена электрофореграм-
ма продуктов ПЦР. В дорожках всех иссле-
дуемых проб имеется полоса внутреннего 
контроля на уровне 582 п.н. (ген альфа-ак-
тина крупного рогатого скота), в дорожках 
положительных контролей присутствуют 
специфические полосы на уровне 294 п.н., 
а отрицательных контролей – отсутствуют.

Положительными являются образцы, 
имеющие специфическую светящуюся по-
лосу на уровне 294 п.н. большей или мень-
шей интенсивности.

Гематологические исследования, ос-
нованные на выявлении в единице объ-
ема крови лимфоидных клеток различной 
степени зрелости, позволили обнаружить 
патологию только у 22,2% инфицирован-
ных телок от общего числа животных. Ис-
следование сыворотки крови реакцией 
иммунодиффузии, проведенное специалис-
тами Оренбургской областной ветеринар-
ной лаборатории, показало, что РИД-по-
зитивных животных было на 11,1% мень-
ше, чем при исследовании методом ПЦР. 
Фактическое несоответствие результа-
тов тестирования в РИД и ПЦР впол-
не объяснимо целевыми возможностя-
ми, технической сущностью этих методов. 
В соответствии с существующими пред-
ставлениями диагноз на лейкоз крупно-
го рогатого скота устанавливается на ос-
нове РИД-позитивности у животных стар-
ше 6 месяцев. Именно к этому возрасту ре-

альный инфекционный процесс достига-
ет максимальной эффективности, резуль-
тирующейся в интенсивном иммунном 
ответе и накоплении значительного ко-
личества антител, достаточных для выяв-
ления в условиях радиальной иммунодиф-
фузии. РИД по своей сущности лишь ка-
чественная серологическая реакция, поз-
воляющая осуществлять ретроспектив-
ную диагностику per se [2]. Кроме того, 
с помощью системы на основе РИД ис-
ходно не возможны какие-либо выводы 
относительно трансмиссии и распростране-
ния вируса лейкоза в категории животных са-
мого высокого риска – ранее 6-месячного воз-
раста. В то же время ПЦР как высокоразре-
шающий вариант прямой микробиологичес-
кой диагностики весьма перспективна для та-
ких целей. Таким образом, потенциальная воз-
можность управления эпизоотическим про-
цессом при лейкозе крупного рогатого скота, 
заключающаяся в своевременности выявле-
ния источника инфекции, возрастает в три 
раза.

Выводы
1. Показатели интенсивности эпизо-

отического процесса находятся в стадии 
подъема.

2. Процент инфицированности крупно-
го рогатого скота в Оренбургской области 
увеличился за изучаемый период в 4,4 раза, 
процент больных – в 1,9 раз.

3. Передержка инфицированных живот-
ных со здоровыми в стаде способствует рас-
пространению вируса.

4. Метод прямого обнаружения прови-
руса лейкоза крупного рогатого скота с по-
мощью ПЦР следует рекомендовать в ка-
честве диагностического теста для выявле-
ния инфицированных животных на самых 
ранних стадиях заболевания (до РИД-по-
зитивности). Это позволит существенно со-
кратить сроки оздоровительных противо-
лейкозных мероприятий.

РЕЗЮМЕ
Лейкоз среди всех нозоформ инфекционной патологии занимает первое место.  Поголовье инфи-
цированных  коров в области порядка 30%. Потенциальная возможность управления эпизоотичес-
ким процессом при лейкозе крупного рогатого скота, заключающаяся в своевременности выявле-
ния источника инфекции, требует внедрения современных высокочувствительных специфических 
методов диагностики, каковым является молекулярно-биологический метод – полимеразная цеп-
ная реакция.

SUMMARY
Leucosis takes the first place among all infectious pathology’ s nozoforms. The head of infectious line-stock 
in the region is about 30%. Management s potential possibility of epizootic process at live-stock’ s leucosis is 
in the timeliness of finding out the infection’ s source and vequires modern high-sensitive specific diagnostic 
methods’ introduction such as molecular-biological method- polymerize chain reaction.
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С.В. Тимофеев, С.В. Позябин
(ФГОУ ВПО МГАВМиБ имени К.И. Скрябина)

ПЛАСТИКА СВЯЗОК СЕЛЕЗЕНКИ КАК МЕТОД 
ХИРУРГИЧЕСКОЙ ПРОФИЛАКТИКИ ЗАВОРОТА 
ЖЕЛУДКА У СОБАК

Заворот желудка у собак - острая хирур-
гическая патология. Основными методами 
профилактики рецидивов заболевания по-
мимо соблюдения норм кормле ния и содер-
жания, восстановлении микрофлоры же-
лудка и кишечника служит выполнение гас-
тропексии. Метод заключается в фиксации 
желудка в брюшной полости за счет созда-
ния искусственного анастомоза между стен-
кой желудка и брюшной стенкой, что пре-
дотвращает его перекрут при перенапол-
нении пищевыми массами или газами. Мно-
жество таких методов нашли применение в 
практической ветеринарной хирургии. Ос-
новные их них - правосторная (в области 
пилоруса рис. 1-1 или большой кривизны, 
рис 1-2) правосторонняя паракостальная и 
транскостальная гастропексия рис.1-3, с по-
мощью линейного разреза, либо путем фор-
мирования тканевого лоскута с дальней-
шим подшиванием его в карман в забрю-
шинном пространстве (по методике желу-
док-брюшина). 

Такие методы широко описаны в лите-
ратуре и подробно останавливаться на их 
описании не следует. Доказано, что выпол-
нение гастропексии на 50-70% снижает ве-
роятность развития повторного заворота 
желудка у собак в ближайший и отдален-
ный послеоперационный период, хотя сле-

дует отметить, что гастропексия не снижа-
ет риск развития гастроэктазии. Рассматри-
вая гастроэктазию как расширение желуд-
ка с накоплением в нем газов, спазм карди-
ального и пилорического отдела желудка с 
невозможностью акта рвоты, эта патоло-
гия является так же достаточно опасной для 
жизни животного. Однако предложенные 
методики гастропексии по методике желу-
док-брюшина имеют ряд существенных не-
достатков:

1. Излишняя прочность фиксации же-
лудка. При создании анастомоза желудка 
непосредственно к брюшной стенке обра-
зуется жесткая точка фиксации желудка в 
брюшной полости, которая препятствует 
активной перистальтике желудка и при не-
правильно выбранной точке гастропексии 
приводит к атонии желудка, развитию гас-
трита. Кроме того, исследования показали, 
что на месте такой гастропексии часто воз-
никают язвы слизистой оболочки желудка.

2. Несостоятельность анастомоза же-
лудок-брюшина. Практически 20% гастро-
пексий, выполненных по методике желу-
док-брюшина, не срастаются за счет про-
резывания нитей, образования непрочного 
рубца на месте анастомоза из-за постоянно-
го сокращения желудка и дыхательных дви-
жений, чрезмерного растягивания тканей в 
области шва. Формирование полноценно-
го анастомоза не происходит и в результа-
те сокращений желудка. При его перепол-
нения кормовыми массами происходит раз-
рыв рубца. 

3. Высокая вероятность образования 
абсцесса на месте выполнения анастомоза. 
При формировании анастомоза желудок-
брюшина фиксация желудка обеспечивает-
ся путем серозно-мышечного шва, однако 
при ошибке хирурга и прокола слизистой 
оболочки желудка может произойти инфи-
цирование нити и попадание микрофлоры в 
область формирования анастомоза.

Рисунок 1.Области выполнения гастропексии 
по типу желудок-брюшина

ного рогатого скота в племенных хозяйствах 
Российской Федерации». Ветеринарный кон-
сультант. №13. – 2003.

4. Смирнов А.М. О проблемах лейкоза крс / А.М. 
Смирнов // Ветеринарный консультант. – 2005. - 
№ 13-14. – С. 3-4.
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Исходя из вышеперечисленных крите-
риев и основываясь на клинических данных, 
можно с уверенностью утверждать, что ос-
ложнения при выполнении гастропексии по 
типу желудок-брюшина происходят в 30% 
случаев. Такой процент осложнений доста-
точно высок и требует разработки более 
совершенных, менее травматичных мето-
дов фиксации желудка в брюшной полости 
при оперативном лечении заворота желуд-
ка у собак. Проведя исследования на труп-
ном материале и клинически больных жи-
вотных на базе кафедры ветеринарной хи-
рургии ФГОУ ВПО МГАВМиБ, мы разра-
ботали методику придания относительной 
неподвижности желудка методом форми-
рования желудочно-париетального соеди-
нения. Основанием для разработки такого 
метода послужило изучение анатомическо-
го строения волка, как биологического эта-
лона анатомического строения домашней 
собаки. Изучив макроархитектонику же-
лудка и селезенки у волка, а так же степени 
нагрузки на связки этих органов при разных 
этапах его наполнения газами мы пришли к 
выводу, что селезенка играет главенствую-
щую роль в предотвращении заворота же-
лудка: желудочно-селезеночная и селезе-
ночно-двенадцатиперстные связки дейст-
вуют как одно целое, и, имея незначитель-
ную длину, предотвращают заворот желуд-
ка в любом направлении.

Известно, что при завороте желудка бо-
лее чем в 90% случаев производится спле-
нэктомия, связанная со спленомегалией, 
застойным отеком селезенки и развитием 
в органе синдрома длительного сдавлива-
ния. Фиксация селезенки в брюшной полос-
ти осуществляется с помощью желудочно-
селезеночной и селезеночно-париетальной 
связок, которые лигируются при спленэк-
томии. Именно из этих связок и произво-
дится формирование дополнительной точ-
ки стабильности желудка в брюшной по-
лости. Для этого при выполнении спленэк-

томии необходимо отдельно накладывать 
лигатуры на желудочно-селезеночную и се-
лезеночно-париетальную связки таким об-
разом, чтобы культи связок не были свя-
заны между собой. После формирования 
культей связок необходимо придать желуд-
ку анатомически правильное положение в 
брюшной полости и определить максималь-
но допустимую длину формируемой связки, 
а также вектор ее крепления максимально 
приближенный к пилорической части же-
лудка. После представления о месте фик-
сации и длине связки необходимо зафикси-
ровать культи связок в нужном положении 
с помощью кишечных жомов. Скрепляю-
щие швы накладываются из атравматично-
го рассасывающегося материала (ПГА, са-
фил, плетикрил, викрил и др.) таким обра-
зом, чтобы одним стежком захватывать обе 
связки. После наложения швов лишние час-
ти культи желудочно-селезеночной и селе-
зеночно-париетальной связки лигируются и 
удаляются. Завершение операции произво-
дится по общепринятой методике.

В результате использования такой ме-
тодики значительно сокращается риск раз-
вития таких осложнений, как несостоятель-
ность анастомоза ввиду того, что вновь со-
зданная точка фиксации желудка и селе-
зенки обладает всеми особенностями ес-
тественной связки, включая подвижность 
и эластичность. Кроме того, большая по 
сравнению с анастомозом желудок-брюши-
на площадь образования рубца увеличива-
ет его устойчивость на разрыв. При форми-
ровании точки фиксации желудка предло-
женным методом до минимума снижается 
риск развития абсцесса на месте операции, 
так как швы не стенку желудка не накла-
дываются.

Несмотря на имеющиеся преимущест-
ва предложенного метода фиксирования же-
лудка в брюшной полости, невозможно пред-
ложить универсальный оперативный прием, 
который не имел бы ограничений в исполь-

Рисунок 2. Гастропексия методом пластики связок селезенки
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РЕЗЮМЕ
Хирургическая профилактика заворота желудка у собак представляет собой создание дополнитель-
ной точки фиксации желудка в брюшной полости. Новый метод основан на создании точки фикса-
ции желудка путем пластики желудочно-селезеночной и селезеночно-париетальной связок.

SUMMARY
In the article described methods prophylactic of gastric torsion in dogs. The most effective method is gas-
tropexia from gastrolienal and lienaparietal ligaments after spleenectomia.
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Перевод свиноводства на промышлен-
ную основу обострил и технологически за-
крепил воздействие на животных неблаго-
приятных факторов (Д.А. Устинов, 1976; 
В.С. Бузлама, 1976; Ю.П. Фомичев, Д.Л. 
Левантин, 1981 и другие). Отсутствие ак-
тивного моциона и солнечных лучей, осо-
бенно в осенне - зимний период года, пог-
решности в кормлении, несбалансиро-
ванные рационы по основным питатель-
ным веществам (В.Е. Чумаченко, 1983; H. 
Gemelin, 1974, R. Kolley, 1980) частые, не-
обоснованные пере группировки (Р. Фить-
ко, Ю. Вальчак, З. Войтатович, 1975; Ф.И. 

Фурдуй, С. Хайдарлму, Е.И. Штирбу, 1982) 
– неотъемлемые характеристики промыш-
ленного животноводства.

У высокопродуктивных животных все 
чаще стали проявляться такие нежела-
тельные качества, как изнеженность, по-
вышенная стрессчувствительность, пато-
логическое реагирование на изменяющие-
ся условия и неблагоприятные воздействия 
внешней среды (А.Г.Шахов, В.Т.Самохин, 
В.С. Бузлама, 2000). 

Материал и методы
Анализ объема и характера травматиз-

ма у свиней велся методом периодическо-

УДК: 619:616-001]:636.4/470.324
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(Воронежский государственный аграрный университет имени К.Д. Глинки )

ПРОФИЛАКТИКА ТЕХНОЛОГИЧЕСКОГО 
ТРАВМАТИЗМА В СВИНОВОДСТВЕ

зовании. При формировании искусственной 
связки из культи желудочно-селезеночной и 
селезеночно-париетальной связок надо учи-
тывать обильное кровоснабжение желудоч-
но-селезеночной связки, в которой проходит 
желудочно-селезеночная артерия, отдающая 
ветви на большую кривизну желудка, подже-
лудочную железу, двенадцатиперстную киш-
ку (желудочно-сальниковая артерия). Ли-
гирование вышеуказанных сосудов являет-
ся грубой ошибкой хирурга и приводит, в за-
висимости от области кровоснабжения сосу-
да, к тому, что развивается ишемия или не-
кроз стенки желудка, поджелудочной желе-
зы. Это является достаточно серьезным пос-
леоперационным осложнением, которое мо-
жет привести к летальному исходу заболева-
ния. Предложенный нами метод невозможно 
применить к собакам, которым не была вы-
полнена спленэктомия в процессе оператив-

ного лечения заворота желудка.
Обобщая вышеизложенное хочется от-

метить, что несмотря на явные преимущес-
тва предложенного метода гастропексии 
методом пластики селезеночных связок, 
этот метод должен выполняться в комплек-
се с терапевтической профилактикой ре-
цидивов заворота желудка у собак. Соблю-
дение норм кормления и содержания, нор-
мализация работы печени, поджелудочной 
железы, восстановление микрофлоры ки-
шечника играют важную роль в профилак-
тике рецидивов заворота желудка. Кроме 
того, появление таких методик как гастрос-
копия, сонография, серологические иссле-
дования позволяют не только контролиро-
вать животных в послеоперационном пери-
оде, но и с большой долей вероятности оп-
ределить группы риска для данного заболе-
вания.
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го осмотра животных в станках. Он прово-
дился ежедневно, утром, до кормления жи-
вотных. При осмотре отмечали виды травм, 
причины, их вызывающие, а так же возмож-
ности профилактики и лечения. На основа-
нии полученных данных разработали меры 
профилактики травматизма в конкретных 
условиях свиноводческого комплекса. 

Травмированных животных помеща-
ли в отдельные станки, которые предва-
рительно очищали и дезинфицировали. В 
качестве подстилки использовали опилки. 
Осмотр и обработку больных животных 
делали только после фиксации, для чего 
использовали специальные фиксационные 
щипцы. Навоза удалялся из свинарников 
гидросмывом.

Все основные технологические процес-
сы в свинокомплексе механизированы. В 
хозяйстве используются продуктивные по-
роды свиней: крупная белая, ландрас. Осу-
ществляется и их межпородное скрещи-
вание. Откорм производится в среднем до 
110-120 кг массы тела.

Животных в опытные группы подбира-
ли по принципу парных аналогов. Все они 
были клинически здоровы и находились на 
фермах, благополучных по инфекционным 
заболеваниям. С соблюдением правил асеп-
тики и антисептики из хвостовых вен брали 
кровь для лабораторных исследований.

Результаты исследований были под-
вергнуты математической обработке с ис-
пользованием стандартных программ ста-
тического анализа для IВМ РС.

Результаты исследований
По нашим данным каннибализм в 2000 

– 2002 годах в хозяйстве составлял 12 – 
15%. После того, как мы внедрили в про-
изводство разработанный нами метод его 
профилактики каннибализм в последу-
ющие годы (2003 – 2005 гг.) значительно 
уменьшился и составлял лишь 4,5%. Мы 
считаем, что в развитии каннибализма 
большое значение имеют следующие об-
стоятельства: несбалансированность раци-
онов по белку, макро – и микроэлементам, 
витаминам, частые, необоснованные пере-
группировки животных и развивающиеся 
в связи с этим состояния стресса.

Ампутация хвостов на уровне 1–2 хвос-

товых позвонков профилактирует канни-
бализм. 

Каудотомию мы проводили у новорож-
денных поросят. В качестве режущего инс-
трумента использовали эмаскулятор для 
кастрации мелких животных. Кровотече-
ние отсутствует. Хирургическое вмеша-
тельство проводили с соблюдением правил 
асептики и антисептики. Операционное по-
ле готовили по Пирогову. После ампута-
ции хвоста операционная рана смазывалась 
3% раствором фенола. Затрата времени ве-
теринарного врача на обрезание хвостов у 
100 голов новорожденных поросят состави-
ла 43 минуты и 20 секунд, а с помощником 
несколько меньше – 37 минут и 15 секунд. 

Проведенный опыт по обрезанию хвос-
тов у новорожденных поросят в совокуп-
ности с другими мероприятиями позволил 
снизить технологический травматизм на 
22%, при дальнейшем доращивании и от-
корме свиней, зарекомендовал себя и ис-
пользуется в хозяйстве. Помимо того мы 
не допускали скученности в станках, обес-
печивали свиньям свободный подход к кор-
мушкам. Изолировали особи с наклоннос-
тями к каннибализму. Группировали жи-
вотных примерно одной массы тела и воз-
раста. В станках для молодняка решетки 
пола имели следующие параметры: размер 
щели – 1,5 – 2,7 см, ширина перемычек 2 см. 
Рацион кормления составляли после био-
химического анализа крови, что позволи-
ло сбалансировать его по основным пита-
тельным веществам. Ликвидировали «раз-
грузочный день». Ослабленных животных 
изолировали в отдельные станки, проводи-
ли своевременное их лечение.

Заключение
Изменения, возникающие при техно-

логическом травматизме, протекают как 
в зонах травм, так и в нетравмированных 
контралатеральных мышцах закономерно 
и достоверно, что свидетельствует об об-
щей реакции организма на травму. Для уст-
ранения причин возникновения технологи-
ческого травматизма у свиней, необходимо 
проводить комплекс зоогигиенических, хо-
зяйственно-организационных и ветеринар-
но-санитарных мероприятий в сочетании с 
каудотомией.

РЕЗЮМЕ
Технологический травматизм свиней имеет довольно широкое распространение. Для его предупреж-
дения в хозяйствах с промышленным ведением свиноводства кроме нормализации зоогигиенических 
условий следует проводить каудотомию. Данное хирургическое вмешательство является экономи-
чески обоснованным и малотрудоемким.

SUMMARY
Technilogy traumatism pig is a prevailing. For his warning in agricultural we recommended using caudoto-
mia. It is a light surgery operation in farming.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЭРОКСИМАСТА 
ПРИ МАСТИТЕ КОРОВ И ЕГО 
ФАРМАКОТОКСИКОЛОГИЯ

Заболеваемость коров маститами по-
рою достигает 40-60% по отношению к об-
щему поголовью. На фоне нарушения тех-
нологии доения (травматическое воздейс-
твие на ткани вымени) активизируются 
возбудители мастита, которыми являются, 
как правило, банальная кокковая микро-
флора (стрепто-, стафиллококки) и энте-
робактерии (кишечная палочка) (1, 2). При 
этом борьба с условно-патогенной и па-
тогенной микрофлорой ведется с преиму-
щественным использованием антимикроб-
ных химиотерапевтических средств, поз-

воляющих значительно снизить заболева-
емость. Но длительное и бессистемное их 
применение в практике у микроорганиз-
мов развивается колонизационная резис-
тентность, что снижает терапевтический 
эффект применяемого препарата (3). 

В этой связи перспективен новый ан-
тимикробный комбинированный препа-
рат эроксимаст, в состав которого входит 
эритромицин и окситетрациклин. Извес-
тно, что его минимальная бактериостати-
ческая концентрация составляет 9,75 мкг/
мл, а минимальная бактерицидная концен-

Таблица 1
Количество соматических клеток и содержание рН в молоке

Время исследования Четверть вымени
Количество соматичес-

ких клеток, млн./мл
рН

До введения
опытная

контрольная
0,318+0,070
0,324+0,054

6,65+0,05
6,64+0,04

Через 6 часов
опытная

контрольная
0,873+0,175
0,672+0,147

6,67+0,04
6,67+0,03

Через 24 часа
опытная

контрольная
1,317+0,207
0,730+0,174

6,66+0,05
6,65+0,03

Через 48 часов
опытная

контрольная
0,627+0,085
0,423+0,068

6,64+0,03
6,65+0,04

Через 72 часа
опытная

контрольная
0,402+0,077
0,321+0,061

6,65+0,04
6,64+0,03

Через 96 часов
опытная

контрольная
0,312+0,068
0,318+0,071

6,66+0,03
6,65+0,02

Через 120 часов
опытная

контрольная
0,302+0,038
0,297+0,031

6,63+0,03
6,64+0,04
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трация - 19,5 мкг/мл (4).
Эроксимаст при интрацистернальном 

введении в молочную железу 3 клиничес-
ки здоровых коров симментальской поро-
ды в количестве 10 мл не вызвал в тече-
ние опыта изменений со стороны общего 
состояния организма (температура, часто-
та пульса, количество дыхательных движе-
ний, сердечных толчков, сокращений руб-
ца). Реакция секретов вымени опытных 
четвертей с 2% раствором мастидина в те-
чение 6 - 48 часов были сомнительной (+) 
или слабо положительной (++) (табл. 1).

При этом количество соматических 
клеток увеличивалось к 24 часу как в сек-
рете опытных от 0,318 до 1,317 млн./мл, так 
и контрольных четвертей вымени от 0,324 
до 0,730 млн./мл и снижалось до физиоло-
гической нормы в опытных долях к 72 часу, 

а в контрольных к 48 часу.
Остаточное количество эритроми ци на 

и окситетрациклина гидрохлорида в моло-
ке, крови и моче изучено на четырех коро-
вах симментальской породы в период лак-
тации. Через 7 суток после длитель ного 
внутри цистернального введения эроксима-
ста в исследуемых биологических жидкос-
тях (молоке, крови и моче) его активнодей-
ствующие вещества эритромицин и окси-
тетрациклина гидрохлорид не выявлялись.

Изучение эффективности эроксимас-
та на 412 коровах, больных маститом по-
казало, что применение препарата при суб-
клиническом мастите способствовало вы-
здоровелению 94,7% больных, при серо-
зном - 85,7%, при катаральном - 76,9% , при 
гнойно-катаральном мастите - 69,5%. Ток-
сичность эроксимаста учитывали по силе 

Таблица 2
Параметры токсичности эроксимаста при подкожном введении

Вид и груп-
пы лаборатор-
ных животных 

Доза пре-
парата мг/
кг по АДВ

Количество животных
% гибели

Соответствую-
щие пробитыВыживших Погибших

Белые мыши

1 5,0 (200) 6 - - 3,27

2 6,0 (240) 5 1 16,6 4,03

3 7,0 (280) 5 1 16,6 4,03

4  8,0 (320) 4 2 33,3 4,47

5  9,0 (360) 3 3 50,0 5,00

6 10,0 (400) 3 3 50,0 5,00

7 11,0 (440) 1 5 83,3 5,97

8 12,0 (480) - 6 100,0 6,73

Белые крысы

1 5,0 (200) 6 - - 3,27

2 6,0 (240) 5 1 16,6 4,03

3 7,0 (280) 5 1 16,6 4,03

4  8,0 (320) 4 2 33,3 4,47

5  9,0 (360) 3 3 50,0 5,00

6 10,0 (400) 2 4 66,6 5,43

7 11,0 (440) 1 5 83,3 5,97

8 12,0 (480) - 6 100,0 6,73

Таблица 3
Параметры острой токсичности эроксимаста при подкожном

 введении мл/кг (мг/кг АДВ)

Вид жи-
вотных

Параметры токсичности Показатель 
ошибки SLD

50LD
16

LD
50

LD
84

LD
100

Белые мыши 6,75 (270,0) 8,97 (358,8) 10,84 (433,6) 12,00 (480.0) 0,71 (28,4)

Белые крысы 6,95 (278,0) 8,80 (352,0) 10,76 (430,4) 12,00 (480,0) 0,69 (27,6)
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РЕЗЮМЕ
Установлено, что LD50  эроксимаста для белых мышей в среднем составляет 8,97 (358,8) мл/кг (мг/
кг АДВ), а для белых крыс - 8,80 (352,0) мл/кг (мг/кг АДВ), через 7 суток после длительного внутри-
цистернального введения эроксимаста в биологических жидкостях (молоке, крови и моче) коров ак-
тивнодействующие вещества эритромицин и окситетрациклина гидрохлорид не выявляются и эрок-
симаст обладает выраженной терапевтической эффективностью при мастите у коров в пределах 
69,5–85,7%.

SUMMARY
It is established, that LD50 erocsimast for white mice on the average makes 8,97 (358,8) ml / kg (mg / kg 
АДВ), and for white rats - 8,80 (352,0) ml / kg (mg / kg АДВ), in 7 day after long intercisternali introduc-
tions erocsimast in biological liquids (milk, blood and urine) cows activic substances erythromycin both oc-
sitetraciclin a hydrochloride do not come to light and erocsimast has the expressed therapeutic efficiency at 
a mastitis at cows within the limits of 69,5-85,7%.
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В борьбе с бронхопневмониями те-
лят широко применяются такие химиоте-
рапевтические средства, как сульфанила-
миды, антибиотики и др. Однако длитель-
ное и бессистемное применение их в жи-

вотноводстве привело к появлению ре-
зистентных штаммов микроорганизмов к 
ним. Такое положение с фармакологичес-
кими препаратами обязывает изыскание 
комбинированных препаратов, повыша-
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ЛЕЧЕБНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕВОКСИДА
И ЛЕВОДИОКСИДА
ПРИ БРОНХОПНЕВМОНИИ ТЕЛЯТ

действия на организм лабораторных жи-
вотных по среднему результату, а среднюю 
дозу эффекта - LD

50
 - определяли аналити-

ческим способом Спирмена-Кербера (Ла-
кин Г.Ф., 1990), величины LD

16
 и LD

84
 на-

ходили графически на основании проби-
тов и доз в мг/кг массы тела животных, по-
казатель ошибки средней дозы эффекта - 
SLD

50
 - аналитически и графически. На ос-

новании результатов первичных токсико-
метрических исследований были получе-
ны следующие данные для исчисления ве-
личины LD

50
 эроксимаста при подкожном 

введении белым мышам и белым крысам 
(табл. 2).

Затем величину LD
16

 и LD
84

 эроксимаста 
для белых мышей и белых крыс определили 

графически на основании соответствующих 
пробитов и доз в мл/кг массы тела показа-
тель ошибки средней дозы эффекта - SLD

50
 

- аналитически и графически (табл. 3).
Таким образом, LD50 эроксимаста для 

белых мышей в среднем составляла 8,97 
(358,8) мл/кг (мг/кг АДВ), а для белых 
крыс - 8,80 (352,0) мл/кг (мг/кг АДВ), через 
7 суток после длительного внутрицистер-
нального введения эроксимаста в биоло-
гических жидкостях (молоке, крови и мо-
че) коров активнодействующие вещества 
эритромицин и окситетрациклина гидро-
хлорид не выявлялись и эроксимаст обла-
дал выраженной терапевтической эффек-
тивностью при мастите у коров в пределах 
69,5 – 85,7%%.
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ющих эффективность лечения животных 
и уменьшающих расход этих средств (1).
Поэтому для усиления противомикробной 
активности препаратов необходимо ком-
бинирования нескольких лекарственных 
препаратов на базе одной или нескольких 
групп химических веществ. При этом со-
четание различных химических структур 
в композиции позволяет усиления их эф-
фекта и получения препаратов с новыми 
полезными свойствами (2).

Одними из таких препаратов являются 
левоксид (содержащий левомицетин, окси-
тетрациклина гидрохлорид, полиэтиленок-
сид-400, 1,2 пропиленгликоль) и леводиок-
сид (содержащий левомицетин, диоксидин, 
1,2 пропиленгликоль, ПЭГ – 400 и воду), 
которые недостаточно изучены при брон-
хопневмонии телят.

На первом этапе для определения дли-
тельности сохранения терапевтической 
концентрации препаратов в организме бы-
ли подобраны 17 телят с массой тела 60-80 
кг, которым левоксид вводили внутримы-
шечно однократно в дозе 0,3 мл/кг. Через 3, 
6,12, 24, 48 часов после введения препарата 
убивали по 3 подопытных телят и по 1 кон-
трольному теленку через 3 и 48 часов. Со-
держание левомицетина и окситетрацик-
лина определялось в крови, моче, печени, 
почках, бедренной мышце и содержимом 
кишечника.

Оказалось, что через 3 часа левомице-
тин обнаруживается в органах и тканях в 
разной степени. Бактериостатическая кон-
центрация антибиотика в крови сохраня-
лась в течение 48 часов, достигая макси-
мума через 3 часа после инъекции. Макси-

Таблица 1
Гематологические и биохимические показатели крови у клини-

чески здоровых телят при применении им леводиоксида

Показатели Контроль
Дозы, мл/кг

0,15 0,30 0,60

Эритроциты, 1012/л 7,5±0,32 7,6±0,23 7,7±0,32 7,8±0,31

Лейкоциты, 109/л 12,6±1,12 12,7±1,37 13,2±1,86 12,9+1,15

Гемоглобин, г/л 116,3±3,15 118,5±2,40 116,3±2,24 119,2+2,53

Гематокрит,% 39,5+0,27 38,2+0,53 41,3±1,14 38,2±1,16

СОЭ, мм/час 4,8±0,40 4,6±0,59 4,8±0,50 4,7±0,32

Общий белок, г/л 67,1±3,14 65,3+2,15 67,8+2,15 72,8±2,12

Мочевина, мМ/л 3,8+0,21 3,8±0,26 4,2+0,26 6,4±0,45

Глюкоза, мМ/л 4,8±0,32 4,3+0,36 4,6+0,26 4,8+0,38

Общие липиды, г/л 2,9+0,25 3,0±0,36 3,1+0,23 2,9+0,24

AcAT, мккат/л 0,25±0,02 0,28±0,03 0,33+0,04 0,39+0,05

АлАТ, мккат/л 0,26+0,02 0,31±0,05 0,36+0,04 0,51±0,06

Креатинин, мкМ/л 105,3+3,58 108,5+3,82 114,6±2,69 135,7+6,82

Билирубин, мкМ/л 0,60±0,18 0,68+0,21 0,78±0,29 1,31 ±0,45

Нейтрофилы,% па-
лочкоядерные

2,8±0,43 2,В±0,25 2,7+0,37 2,9+0,36

сегментоядерные 26,611,57 28,7±1,05 29,1+1,88 28,4+1,67

Эоэинофилы,% 6,3±0,24 6,3+0,32 5,8±0,53 6,4+0,81

Базофилы,% 0,7+0,18 0,8±0,25 0,8±0,12 0,8±0,14

Моноциты,% 2,6+0,28 2,6+0,50 2,3+0,25 1,8+0,21

Лимфоциты,% 58,9±1,67 57,8+2,18 56,4±2,74 55,9+2,10

Лиэоцим, мкг/мл 1,37±0,34 1,51±0,32 1,47±0,38 1,38±0,43

Бак. Активность,% 67,2+2,15 67,7±2,89 68,9±3,13 68,1+3,12

Фагоцитарн. активность,% 65,3+3,14 65,3±3,21 66,3±2,14 65,8±3,01

ФИ 10,3±0,85 11,2+0,67 10,7+0,55 11,4+0,68

ФЧ 7,1 ±0,77 6,9+0,52 7,0+0,62 7,0+0,54
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мальная концентрация левомицетина на-
блюдалась в почках и печени через 6 часов. 
В целом, терапевтическая концентрация 
левомицетина сохранялась на протяжении 
48 часов после однократного введения.

Изучение содержания окситетрацик-
лина гидрохлорида в органах и тканях те-
лят после введения левоксида в дозе 0,3 
мл/кг массы тела показало, что бактери-
остатическая концентрация его так же со-
хранялась на протяжении 48 часов, дости-
гая максимума через 3 часа после инъек-
ции. Наивысшая концентрация окситет-
рациклина гидрохлорида в почках и пече-
ни была установлена через 12 часов после 
инъекции. 

В целом, из организма препарат выво-
дился с желчью и мочой, а терапевтичес-
кая концентрация левоксида при примене-
нии его в дозе 0,3 мл/кг массы тела одно-
кратно сохранялась до 48 часов.

При изучении общего действия леводи-
оксида на организм 16 телят одномесячно-
го возраста внутримышечно оценивали по 
клиническому состоянию, морфологичес-
ким, биохимическим и иммунологическим 
показателям крови. Леводиоксид применя-
ли телятам в дозах 0,15; 0,30; 0,60 мл/кг мас-
сы тела в течение 15 дней.

Применение леводиоксида в изучае-
мых дозах не оказало существенного вли-
яния на клинический статус, поведение и 
аппетит телят. В период всего опыта те-
лята контрольной и опытных групп были 
подвижны, аппетит был выражен, рефлек-
сы были сохранены. Нарушений функций 
пищеварения и мочеотделения не наблю-
дались. Леводиоксид в различных дозах не 
снижал скорости роста телят.

При многократном применении в дозе 
0,60 мл/кг массы тела морфологические, 
биохимические и иммунологические пока-
затели крови также существенно не отли-

чались от показателей у телят контроль-
ной группы (табл.1). Исключение состав-
ляли показатели, характеризующие функ-
циональное состояние печени и почек. По-
вышение до верхних границ норм в сыво-
ротке крови мочевины, креатинина, а так-
же количества билирубина и активности 
АлАТ свидетельствуют о возросшей на-
грузке на эти органы.

Для изучения лечебной эффективнос-
ти левоксида и леводиоксида при бронхо-
пневмонии у телят провели опыты на те-
лятах 2,0-2,5 месячного возраста. Диагноз 
на заболевание бронхопневмонии уста-
навливали комплексно на основании дан-
ных клинического обследования живот-
ных и лабораторных исследований. Телята 
по принципу парных аналогов были разде-
лены с учетом общего состояния и тяжес-
ти заболевания на четыре группы. Лечение 
телят первой группы (119 голов) проводи-
ли левоксидом. Препарат вводили внутри-
мышечно в дозе 0,3-0,4 мг/кг живой мас-
сы один раз в сутки с интервалом 48 часов. 
При тяжелом течении болезни препарат 
вводили трехкратно с интервалом между 
введениями 48 часов. Для лечения телят 
второй группы (89 голов) применяли ле-
водиоксид внутримышечно в дозе 0,15 мл/
кг живой массы один раз в сутки с интер-
валом 48 часов. Для лечения телят третьей 
(99 голов) и четвертой (88 голов) групп ис-
пользовали тетрахлорид внутримышечно 
в дозе 10 мг/кг массы тела один раз в день 
до и в течение 2-3 дней после исчезновения 
клинических признаков заболевания. За 
животными вели ежедневное клиническое 
наблюдение, учитывали общее состояние, 
поведение, аппетит, течение болезни, сро-
ки выздоровления. 

При применении левоксида больным 
бронхопневмонией телятам из 119 телят 
выздоровело 112 голов (табл.2). В опыт-

Таблица 2
Лечебная эффективность левоксида при бронхопневмонии у телят

Показатели
Группы животных

Первая - левоксид Третья - тетрахлорид

Количество животных, голов 119 99

Сроки выздоровления, дней 4,5±0,7 7,5±0,5

Выздоровело, голов 112 89

% 94,1 89,9

Осталось больными, голов 5 6

% 4,2 6,1

Пало, голов 2 4

% 1,7 4,0
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Введение
Травма таза часто сочетается с пов-

реждениями периферических нервов, что 
приводит к парезам, параличам и атрофии 
мышц тазовых конечностей [4, 6-8]. Пе-

реломы седалищной кости у собак по на-
шим данным (71 клиническое наблюдение) 
встречались в 69% случаев множественных 
травм таза, из них в 21% случаев наблюда-
лись односторонние переломы тела и ветви 
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ИЗМЕНЕНИЯ ОРГАНОКОМПЛЕКСА ТАЗА 
И ТАЗОВОЙ КОНЕЧНОСТИ СОБАК ПРИ 
ПЕРЕЛОМАХ СЕДАЛИЩНОЙ КОСТИ 
(экспериментальное исследование)

РЕЗЮМЕ
Установлено, что лечебная эффективность левоксида при бронхопневмонии телят составляет 
94,1%, а леводиоксида – 94,4%, тогда как эффективность тетрахлорида (базового препарата) при 
бронхопневмонии телят находилась в пределах 85,2–9,9%.

SUMMARY
It fixed, that medical efficacyy levoxids at a bronchopneumonia of calfs compounds 94,1 %, and levodiox-
ids - 94,4 %, whereas efficacyy tetraсhloridas (a base preparation) at a bronchopneumonia of calfs was in 
limens 85,2-89,9%.

ной группе выздоровевших телят на 4,2% 
было больше по сравнению с контролем, а 
падеж их снижался на 2,3%. 

На другом опыте леводиоксид также 
оказался эффективным при лечении брон-
хопневмонии у телят. Количество выздоро-
вевших животных в опытной группе ока-
залось выше на 9,2% по сравнению с конт-

ролем, снижался падеж животных на 2,3% 
(табл.3).

Таким образом, применение новых про-
тивомикробных препаратов левоксида и 
леводиоксида при бронхопневмонии телят 
показало высокий лечебный эффект, что 
позволяет нам рекомендовать эти препа-
раты в производство.

Таблица 3
Эффективность применения леводиоксида для лечения бронхопневмонии у телят

Показатели
Группы животных

Вторая -леводиоксид Четвертая -тетрахлорид

Количество животных, голов 89 88

Сроки выздоровления, дней 3,8±0,8 6,4±0,6

Выздоровело, голов 84 75

% 94,4 85,2

Осталось больными, голов 4 10

% 4,5 11,4

Пало, голов 1 3

% 1,1 3,4
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седалищной кости. Однако в научной лите-
ратуре сообщается лишь о единичных слу-
чаях повреждения седалищного нерва при 
данном виде травмы [5].

Целью нашего исследования стало изу-
чение патологоанатомических изменений 
органокомплекса таза и тазовой конечнос-
ти при переломах седалищной кости.

Материал и методы
Эксперименты выполнены на 35 соба-

ках (условные аналоги по возрасту, полу и 
упитанности) обоего пола в возрасте от 1 
года до 5 лет, массой от 6 до 27 кг, средней 
упитанности. Содержание, операции и вы-
ведение животных из опыта осуществля-
ли в соответствии с требованиями Евро-
пейской конвенции по защите позвоночных 
животных, используемых для эксперимен-
тальных целей [2]. Эксперимент состоял из 
опытной (I) и контрольной (II) серий. 

Разработанная модель повреждения вы-
полнена посредством остеотомии тела и 
ветви седалищной кости. В I серии (n=18) 
осуществляли лечение переломов в услови-
ях применения аппарата внешней фиксации 
[3], во II серии (n=17) – консервативно.

В работе использовали рентгенометри-
ческие и патологоанатомические методы 
исследования, проводимые на 14, 28, 35, 65, 
125, 215 и 400 сутки после операции, в зави-
симости от срока эксперимента. Рентгено-
метрическая оценка заключалась в изме-
рении углов смещения костного фрагмента 
седалищной кости в сагиттальной и фрон-
тальной плоскостях. На рентгенограммах 
животных II серии при помощи транспор-
тира измеряли угол смещения костного 
фрагмента по линии, проведенной перпен-
дикулярно телу седалищной кости на уров-
не краниального отломка.

Патологоанатомические исследования 
проводили методом послойного препари-
рования мягких тканей с макроскопической 
оценкой и последующим измерением объ-
ема мышц бедра травмированной области. 
Абсолютный объем мышц определяли на 
215 и 400 сутки эксперимента путем погру-
жения их в цилиндрическую градуирован-
ную колбу с физиологическим раствором.

Результаты исследования
В I серии после фиксации и репози-

ции фрагментов седалищной кости аппара-
том смещение костных фрагментов во всех 
плоскостях было устранено.

Во II серии после остеотомии, на рент-
генограммах пяти собак определяли сме-
щение костного фрагмента в сагиттальной 
плоскости с образованием угла 25-50°, от-
крытого вентрально. У пяти других живот-

ных угол составлял 8-20° и был открыт дор-
сально. В остальных 7 случаях наблюдали 
смещение фрагмента по ширине и высоте, в 
сегментальной плоскости, на 1/

4
-1/

2
 диаметра 

отломка тела седалищной кости. Ротацию 
фрагмента внутрь тазовой полости на 35-
45° выявили у трех собак. Во фронтальной 
плоскости костные фрагменты у всех жи-
вотных смещались незначительно.

В течение последующего месяца по-
ложение костного фрагмента седалищной 
кости продолжало изменяться.

На 35-65 сутки отмечали окончание 
процесса смещения костного фрагмента 
вследствие начала консолидации перело-
мов. В 76% наблюдений (13 собак) костный 
фрагмент седалищной кости был смещен 
вентрально в сагиттальной плоскости с об-
разованием угла от 20 до 45° (32,5±12,5). Из 
них в 7 случаях определяли одновременное 
угловое смещение во фронтальной плос-
кости с внутренней ротацией фрагмента; в 
4 случаях во фронтальной плоскости с на-
ружной ротацией костного фрагмента (рис. 
1). В 24% наблюдений (4 собаки) выявляли: 
смещение фрагмента медиально во фрон-
тальной плоскости, у одного животного; в 
сегментальной плоскости с внутренней ро-
тацией фрагмента седалищной кости, у двух 
животных и в одном случае смещение фраг-
мента дорсально в сагиттальной плоскости 
с образованием угла 45°.

Периостальную мозоль наблюдали на 
рентгенограммах в виде плотных облако-
видных теней вблизи зоны сращения, высо-
той от 0,2 до 0,7 см (рис.1).

При послойном препарировании у собак 
I серии в подкожной клетчатке и на мышеч-
ных фасциях на 14, 28 и 35 сутки макроско-
пически выявляли точечные кровоизлия-
ния, гематомы, спайки, отек тканей и студе-
нистый инфильтрат желтоватого оттенка в 
области перелома ветви седалищной кости.

Внешние изменения окружающих 
структур седалищного нерва определяли у 
двух животных в ранние сроки эксперимен-
та: в области перелома тела седалищной 
кости седалищный нерв на протяжении 1,0-
1,5 см был окружен спайками в виде тонких 
нитей белого цвета, плотно прикрепленных 
к окружающим тканям.

Полусухожильная и полуперепончатая 
мышцы имели бледный цвет и пониженную 
эластичность на 14, 28, 35 и 65 сутки иссле-
дований. Квадратная мышца бедра в 9 из 18 
случаев (на сроки 28, 35 и 65 суток) была ис-
тончена, бледная с желтоватым оттенком, 
что являлось признаком дисциркулятор-
ной атрофии данной мышцы вследствие на-
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рушения кровоснабжения в результате по-
вреждения внутренней питающей артерии 
седалищной кости.

Макроскопические изменения мягкот-
каных структур таза и тазовой конечности 
со стороны повреждения при консерватив-
ном лечении во II серии опытов представ-
ляли собой характерные изменения на оп-
ределенные сроки исследований.

На 14, 28, 35 и в меньшей степени на 65 
и 125 сутки в области повреждения тела и 
ветви седалищной кости в подкожной клет-
чатке наблюдали уменьшение количества 
жировой ткани, спайки, точечную инъек-
цию кровеносных сосудов и участки гема-
том размером от 1,0 до 4,0 мм. Над поверх-
ностью внутренней запирательной мышцы 
обнаруживали студенистый инфильтрат се-
ро-желтого цвета.

Изменения окружающих седалищный 
нерв тканей в оперированной области на-
блюдали во все сроки эксперимента. Бед-
ренный желоб седалищного нерва, образо-
ванный каудальным краем латеральной го-
ловки четырехглавой мышцы бедра и кра-
ниальным краем двуглавой мышцы бед-
ра был сужен вследствие смещения кост-
ного фрагмента седалищной кости. Жиро-
вая ткань, покрывающая седалищный нерв 
имела серо-желтый цвет. Над областью пе-
релома тела седалищной кости седалищ-
ный нерв на протяжении 2,0-3,5 см был ок-
ружен скоплением тонких нитей и пленок, 
плотно прикрепленных к окружающим 
тканям (рис. 2).

В течение всего эксперимента опреде-
ляли изменения цвета и объема каудаль-
ной группы мышц бедра. Квадратная мыш-
ца бедра во все сроки исследований имела 
цвет «ошпаренного мяса» и была уменьшена 

в объеме по сравнению с контралатеральной 
мышцей (рис. 3). Полусухожильная и полупе-
репончатая мышцы имели бледный оттенок.

Наличие подвижности костного фраг-
мента седалищной кости определяли на 14, 
28 и 35 сутки. Микроподвижность фрагмен-
та была выявлена на 65, 125 и 215 сутки.

Объем полусухожильной мышцы опе-
рированной конечности на 215 сутки экс-
перимента в среднем был снижен в I серии 
(n=3) на 10%, во II серии (n=3) на 13% отно-
сительно объема мышцы контралатераль-
ной конечности; на 400 сутки в I серии (n=3) 
на 3% и во II серии (n=2) на 6%.

Объем полуперепончатой мышцы опе-
рированной конечности на 215 сутки после 
операции в среднем был снижен в I серии на 
20%, во II серии на 19%; на 400 сутки в I се-
рии на 21% и во II серии на 27%.

Объем квадратной мышцы бедра опыт-
ной конечности на 215 сутки эксперимен-
та в I серии был равен объему контралате-
ральной мышцы, а во II серии ниже на 74%; 
на 400 сутки в I серии объем оставался без 
изменений, а во II серии снижен на 82% от-
носительно объема мышцы контралате-
ральной конечности (рис. 4).

Обсуждение результатов
Смещение фрагмента седалищной кос-

ти не зависело от возраста, пола и массы 
экспериментальных животных. Доминиру-
ющее смещение в сагиттальной плоскос-
ти было обусловлено сокращением двуг-
лавой, полусухожильной, полуперепонча-
той и квадратной мышц бедра; статическим 
напряжением крестцово-бугровой связки, 
препятствующей смещению фрагмента под 
углом более 45°. Ротационные смещения за-
висели от степени напряжения двойничных 
и запирательных мышц области тазобед-

Рисунок 1. Рентгенограммы каудальной части таза собаки на 65 сутки эксперимента: а – боковая, б – 
прямая проекции. А – угол смещения фрагмента седалищной кости; Б – сужение расстояния между 
большим вертелом бедренной кости и седалищным бугром.
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Рисунок 2. Область повреждения таза и бедра собаки, препарированная на 400 сутки после травмы 
при консервативном методе лечения:  а – оперированная сторона, б – контралатеральная сторона: 
1 – поверхностная ягодичная мышца, 2 – средняя ягодичная мышца, 3 – латеральная поверхность 
большого вертела бедренной кости, 4 седалищный нерв, 5 – двуглавая мышца бедра, 6 – проекция 
седалищного бугра, 7 – крестцово-бугровая связка, 8 – стрелками показаны ткани, обволакивающие 
седалищный нерв на уровне травмы.

Рисунок 3. Область вентральной поверхности 
седалищной кости собаки после эвтаназии на 
125 сутки эксперимента. 1 – квадратная мыш-
ца бедра; 2 – часть двуглавой мышцы бедра на 
седалищном бугре; 3 – большой вертел бедрен-
ной кости; 4 – часть полусухожильной мышцы; 
5 – приводящая мышца

ренного сустава и мышц промежности. Еди-
нично наблюдаемые смещения фрагмента в 
различных плоскостях и направлениях бы-
ли обусловлены сокращением одних и на-
рушением целостности других мышц (ка-
удальная группа глубоких мышц тазобед-
ренного сустава и мышцы промежности).

Миграция костного фрагмента при дан-
ном виде травмы происходит в течение пер-
вых 35-65 суток.

Сужение бедренного желоба, вызван-
ного смещением фрагмента и разрастание 
костной мозоли, приводят к фиброзу окру-
жающих тканей седалищного нерва.

Объем полусухожильной мышцы на 215 
сутки эксперимента в обеих сериях был не-
значительно снижен, а к концу опыта имел 
явную тенденцию к восстановлению. Полу-
перепончатая мышца в I и II сериях экспе-
римента имеет снижение объема в равной 
степени как на 215, так и на 400 сутки – 20%, 
19% и 21%, 27% соответственно. Квадрат-
ная мышца бедра только во II серии подвер-
жена необратимым деструктивным процес-
сам, ее объем снижен на 82%.

Для успешной регенерации мышечной 
ткани необходимо сохранение напряжения 
мышцы, восстановление кровоснабжения 
и нервной связи [1]. Данное условие было 
выполнено лишь в I серии вышеописанно-

го эксперимента. Во II серии выявлены па-
тологоанатомические изменения мышц на 
стороне повреждения тазовых конечнос-
тей – атрофия нейрогенного и ангиогенно-
го характера, развившаяся вследствие нару-
шения трофики мягких тканей в результате 
смещений костного фрагмента седалищной 
кости и последующей окклюзии седалищ-
ного нерва.
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Заключение
Таким образом, выявленные макроско-

пические изменения органокомплекса таза 

и тазовой конечности при фрагментарном 
переломе седалищной кости указывают на 
возникновение комплекса патологических 
процессов, усугубляющихся при консерва-
тивном лечении. Наблюдается патологи-
ческий вид атрофии, являющийся необрати-
мым процессом в виду сохранения вызвав-
шей его причины.

В условиях применения аппарата вне-
шней фиксации происходит сохранение 
формы таза и напряжения мышц бедра, что 
способствует восстановлению кровоснаб-
жения и нервной связи поврежденной ко-
нечности.

При выборе метода и тактики лечения 
переломов седалищной кости необходимо 
учитывать структурные изменения органо-
комплекса области повреждения в острый 
период травмы и вероятность их изменений 
в отдаленные сроки.
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НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ОСТРОГО 
ПОСЛЕРОДОВОГО ЭНДОМЕТРИТА
И МАСТИТА У КОРОВ

SUMMARY
The authors have revealed the pathologic-and-anatomical changes in the organocomplex of pelvis and pel-
vic limb for ischial bone injury, which show arising the pathologic processes, leading under the conditions of 
operative treatment to  preservation of pelvis shape and femoral muscle tension, contributing to the recov-
ery of the blood supply and nerve contact of the limb involved. As for conservative treatment, on the con-
trary, the pathologic atrophy picture is observed being an unreversible process due to preserving the cause 
which had induced it.
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Рисунок 4. Квадратная мышца бедра собаки на 
400 сутки лечения консервативным методом: а – 
с оперированной стороны; б – с контралатераль-
ной стороны таза.

Лечение острых послеродовых эндо-
метритов и мастиов у коров основано на 
применении средств, направленных на по-

давление жизнедеятельности микрофлоры 
и устранение воспаления (Нежданов А.Г. с 
соавт., 2005;Париков В.А. с соавт.,2005). 
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Однако применение средств современной 
антибактериальной и патогенетической 
терапии не обеспечивает эффективную 
нейтрализацию токсических веществ, об-
разующихся в результате жизнедеятель-
ности микроорганизмов (Полянцев Н.И. с 
соавт, 2007).

Как известно, основные возбудители 
эндометрита и мастита-ассоциации услов-
нопатогенных микроорганизмов, в боль-
шинстве своем активно продуцируют экзо-
токсины. Бактериальные токсины, всасы-
ваясь в ткани вызывают сильный воспали-
тельный процесс, следствием которого яв-
ляются дистрофические и деструктивные 
изменения данных органов. Степень и про-
должительность повреждающего действия 
токсинов зависит как от эффективности 
антибактериальной терапии, так и от быс-
троты формирования защитных механиз-
мов в тканях матки или молочной железы.

Известный принцип получения «уби-
тых» вакцин и анатоксинов основан на 
обезвреживании формалином микро-
организмов и инактивации их токсинов 
(Г.Рамон, 1962). Еще в 1924 году Г.Рамон до-
казал, что формалин в условиях тепла не 
только обезвреживает микроорганизмы, 
но и переводит их токсические продукты 
жизнедеятельности в антитоксические, со-
храняя при этом иммуногенные качества.

Следует отметить, что в низких концен-
трациях формалин не представляет боль-
шой токсичности и в течение нескольких 
часов полностью выводится из организма 
(Мозгов И.Е., 1979).

Рассматривая полости матки при эндо-
метрите или молочной железы при мас-
тите как биореактор, в котором происхо-
дит  бурное размножение микроорганиз-
мов и выделение ими токсических про-
дуктов жизнедеятельности, представля-
ется вполне возможным применение низ-
ких концентраций формалина в качестве 
антибактериального средства и в качест-
ве инактиватора бактерийных токсинов. 
Последние, утратив токсические свойства, 
частично всасываясь в ткани органа, неиз-
бежно обеспечивают реализацию процес-
са быстрого индуцирования локального 
тканевого иммунитета. Именно эта идея и 
привлекла наше внимание при разработ-
ке новых подходов профилактики и лече-
ния острых послеродовых эндометритов и 
маститов у коров.

Материал и методы исследований
Материалом для проведения экспе-

риментальных опытов служил маточный 
экссудат от больных эндометритом  и сек-

рет молочной железы от больных масти-
том коров. 

Диагностировали эндометрит обще-
принятым клиническим методом , а мастит 
клинически и на основании положитель-
ной реакции с димастином.

Экспериментальные опыты включали 
проведение биопробы на белых мышах и 
моделирование на морских свинках оча-
гов асептической и стафилококковой пи-
одермии.

Научно-производственные опыты про-
ведены в 5-ти хозяйствах в период с 2003 
по 2007гг.

Для оценки эффективности лечения 
эндометрита, в качестве сравниваемых 
препаратов использовали фуразолидоно-
вые свечи, а при мастите – мастисан А.

Результаты исследований
Поставленные в условиях in vitro опы-

ты показали, что при добавлении в пробир-
ки с маточным   экссудатом 0,3% форма-
лина и выдержке в течение часа при тем-
пературе 38-39°С происходит полное обез-
вреживание микроорганизмов, что под-
тверждалось отсутствием роста при посе-
ве биоматериала на питательных средах. 
При внутрибрюшинном введении данного 
биоматериала белым мышам их выживае-
мость составляла до 40-50%, что указыва-
ло на частичную инактивацию токсинов. 

Полученные в эксперименте резуль-
таты подтвердили правомерность поста-
новки вопроса о возможности применении 
низких концентраций формалина для ле-
чения эндометритов у коров.

Подходя к вопросу практической реа-
лизации применения формалина при забо-
левании эндометритом были приняты во 
внимание рекомендации многих исследо-
вателей о нецелесообразности инстилли-
рования в матку большого объема жидкос-
ти. В ряде работ содержатся данные о воз-
можном введении в матку до 100 мл жид-
кости. Этот объем вполне устраивал, если 
вводить в матку формалин в 0,9-1%.

Перпарат в данной концентрации, сме-
шиваясь в матке с экссудатом, неизбежно 
уменьшался в объеме в 2-3 раза. Тем не ме-
нее, 0,2-0,3% формалина вполне достаточ-
но для обезвреживания микрофлоры и ина-
ктивации ее токсинов. С учетом последне-
го пункта был проведен научно-производс-
твенный эксперимент по тестированию 
эффективности применения низких кон-
центраций формалина коровам, больных 
острым послеродовым эндометритом.

Кратность введения формалина для од-
ной группы коров (n=5) составляла 12 ча-
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сов, а для другой -24 часа(n=6). Для удобс-
тва введения такого количества формали-
на использовали шприц-полуавтомат.

Результаты бактериологических ис-
следований показали, что на третьи сутки 
у особей первой группы произошло значи-
тельное уменьшение количества колоний 
при высеве маточного экссудата на мясо-
пептонный агар. На пятые сутки при бак-
териологическом исследовании маточного 
экссудата выделялись лишь единичные ко-
лонии. У особей второй группы эти показа-
тели запаздывали на 2-3 дня.

Результаты клинических наблюдений 
свидетельствовали, что на третьи сутки у 
коров первой и на 5 сутки у животных вто-
рой группы заметно уменьшилось коли-
чество выделяемого экссудата. На 5-6 сут-
ки у коров первой группы выделения при-
обрели мутный характер с небольшими 
прожилками гноя, на 9-10 сутки выделений 
из матки у коров первой группы не наблю-
далось.

В отношении коров второй группы 
клинический лечебный эффект наступал 
на 2-3 дня позже по отношению к особям 
первой группы.

Для повышения эффективности лече-
ния послеродового эндометрита, наряду с 
подавлением жизнедеятельности микро-
флоры и нейтрализации повреждающего 
действия токсинов, важное значение име-
ет нормализация трофических процессов 
и устранение локального иммунодефи-
цита тканей матки. ( Нежданов А.Г. с со-
авт.;2005). Решая данную задачу мы пос-
читали целесообразным усилить антимик-
робное и антитоксическое действие фор-
малина включением в состав комплекс-
ного средства янтарной кислоты (ЯК) и 
АСД второй фракции.

ЯК- является мощным стимулятором 
выработки энергии в клетках, что особен-
но важно при разного рода патофизиоло-

гических состояниях, когда организму или 
тканям не хватает энергии для нормаль-
ного обеспечения жизненно важных фун-
кций. ЯК эффективно тормозит воспали-
тельные процессы и нейтрализует повреж-
дающее действие токсинов, что находит 
применение в клинике лечения токсикоин-
фекционных заболеваний.

Препарат АСД обладает мощным им-
мунно-и трофикостимулирующим дейс-
твием. Антисептическая активность АСД 
обеспечивается за счет высокой щелочной 
реакции. Однако щелочная реакция препа-
рата вызывает большое раздражение тка-
ней, что нельзя не учитывать при проведе-
нии курса лечения.

С учетом биологических эффектов вы-
шеуказанных препаратов возникла идея 
нейтрализовать повышенную щелочную 
реакцию АСД с помощью ЯК. В свою оче-
редь, антисептическую и антитоксическую 
активность данного состава обеспечить за 
счет включения формалина.

В ходе экспериментальных опытов бы-
ло установлено, сочетание ЯК и АСД поз-
волило не только исключить их побочное 
раздражающее действие на ткани, но и зна-
чительно усилить трофико-стимулирую-
щий эффект. Последнее, подтверждалось 
ускорением процесса заживления, по срав-
нению с 4% АСД, при аппликациях патоло-
гического очага стафилококковой пиодер-
мии у морских свинок.

С учетом полученных результатов эф-
фективность комплексный состав препа-
рата был испытан в клинике при лечении 
острого послеродового эндометрита у ко-
ров. Научно-производственные испыта-
ния проведены в период массовых отелов 
на базе 5 животноводческих хозяйств. По 
принципу парных аналогов из числа боль-
ных послеродовым эндометритом коров 
формировались подопытные группы. Ко-
ровам опытной группы ежедневно, одно-

Таблица 1
Сравнительная эффективность комплексного антисептического препарата 

и фуразалидоновых свечей в клинике лечения коров с острым эндометритом

Показатели
Группы коров

Опытная (n=98) Контрольная (n=102)

Продолжительность лечения, дней 13,7±1,8 18,4±2,0

Продолжительность сер-
вис периода, дней

62,3±7,4 75,5±7,2

Оплодотворилось коров, гол. после 
1-го осеменения

87(88,8%) 75(73,5%)

Осталось бесплодными, гол. 3(3,1%) 8(7,8%)
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кратно, внутриматочно инстиллировали 
комплексный препарат в объеме 100 мл. 
Коровам контрольной группы внутрима-
точно применяли фуразолидоновые све-
чи. Результаты сравнительного испытания 
представлены в таблице 1.

Практически аналогичный подход был 
реализован в практике лечения и профи-
лактики мастита у коров  в сухостойный пе-
риод используя состав , включающий 0,6% 
формалина, 1% -ЯК, 4%- АСД -№2 и в ка-
честве пролонгатора 10% желатин или 3% 
метилцеллюлозу. Оценку лечебно-профи-
лактической эффективности данного со-
става провели в сравнении с мастисаном А. 
Предварительно, у каждой подопытной ко-
ровы пробой на димастин были определе-
ны больные доли вымени. Опыты провели 
в двух сериях. В первой, сравниваемые пре-
параты вводили однократно в начале су-
хостойного периода с последующим трех-
кратным диагностическим исследованием 
на мастит. Во второй, препараты вводили за 
14-15 дней до предполагаемого отела.

В первые дни после родов провели 
окончательный итог проведения опытов. 
Порядок применения препаратов, их ле-
чебная и профилактическая эффектив-
ность отражены в таблице 2 и 3.

Полученные данные свидетельствова-
ли о весьма высокой антибактериальной 
эффективности КАП.

Следует отметить, что эффективность 
применения мастисана для лечения клини-
ческого мастита у коров второй группы из 
первой серии опытов была крайне низкой. 
По всей видимости, это могло быть обус-
ловлено ростом резистентности микро-
флоры в результате длительного контакта 
с антибиотиками мастисана (препарат об-
ладает пролонгированным действием). На 
это указывает и тот факт, что применение 
мастисана для лечения клинического мас-
тита у коров второй группы  второй серии 
опытов было намного эффективнее. Пос-
ле трех-четырех введений мастисана сек-
рет больных долей вымени не отличался 
от здоровых.

Таким образом, в ходе проведенных 
экспериментальных и научно-производс-
твенных опытов получены вполне убеди-
тельные данные, подтверждающие право-
мерность новых подходов в лечении эндо-
метритов и маститов.

Заключение
Новая концепция лечения острого пос-

леродового эндометрита и мастита у коров 
основана на реализации метода эффектив-
ного обезвреживания микроорганизмов, 
переводе токсичных продуктов их жизне-
деятельности в антитоксические с одно-
временным воздействием на обменные и 
иммунные процессы в тканях патологичес-
кого очага.

Таблица 2
Эффективность комплексного антисептического препарата (КАП) 

и мастисана А при субклиническом мастите коров в начальный сухостойный период

Группы 
коров

Препарат

Положительная проба секрета на ди-
мастин (количество доли вымени)

Заболело клиническим 
маститом после родов

До введения
После введения на

коров %
3 день 7 день 14 день

1 (n=30) КАП 72 26 6 - 2 6,6

2 (n=30) мастисан 78 44 22 18 5 16,6

3 (n=28) 49 52 63 63 11 39,9

Таблица 3
Эффективность КАП и мастисана А при субклиническом мастите 

за 15 дней до родов

Группы 
коров

Препарат

Положительная проба сек-
рета вымени на димастин 

Заболело клиническим 
маститом после родов

коров долей вымени коров %

1 (n=20) КАП 5 7 1 2

2 (n=20) мастисан 5 12 2 12,5

3 (n=22) 13 28 9 40,9

SUMMARY
New approaches to treatment of endo-metritis and mastitis in cows are theoretically developed, experimen-
tally proved and tested.
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Введение
Распространенность подкожного овода 

на огромной территории Крайнего Севера, 
высокая численность популяции паразита 
и наличие во всех 28 регионах его обита-
ния, наряду с домашними, диких северных 
оленей, которые не обрабатываются и не 
будут подвергнуты никаким противоово-
довым обработкам, не позволяет считать 
возможным полное уничтожение этого 
вида насекомых в природе. В то же вре-
мя, предложенный комплекс мер борьбы, 
включающий летние опрыскивания оле-
ней с целью уничтожения имаго оводов, 
скапливающихся у стад, и раннюю химио-
терапию эдемагеноза препаратами систем-
ного действия, направленную на уничто-
жение инвазионных личинок, паразитиру-
ющих в течение 10-ти месяцев в организме 
животного, является объективной предпо-
сылкой для снижения численности оводов 
вида Oedemagena tarandi Latr., по крайней 
мере в отдельных биотопах, до так назы-
ваемого экономического порога плотнос-
ти (Соломаха А.И., Бороздина Н.И., Кра-
ковецкая Н.Г., 1999)

На территории России сосредоточено 
до 80% мирового поголовия и около 40% 
диких северных оленей Rangifer tarandi 
tarandi, от рационального использования 
которых во многом зависят благососто-
яние и уровень экономического и соци-
ального развития коренных народностей 
Севера.

Для борьбы с инвазионными личинка-

ми оводов северных оленей применяют хи-
миотерапевтические препараты, обладаю-
щими  токсичностью: фосфорорганичес-
кие инсектициды (ФОИ), варбекс, байтекс, 
этацид и многие другие. Но эти препара-
ты не обладают избирательной токсичнос-
тью и не являются производными от како-
го-либо одного свойства, присущего толь-
ко насекомым (паразит) или млекопитаю-
щим (хозяин).

Для лечения северных оленей от оводо-
вых болезней применяют 1% раствор иво-
мека или баймека ( Солопов Н.В., Ямов 
В.З.,1989; Сафиуллин и др., 1999). Указан-
ные препараты изготовлены на основе 
биопродукта, выделенного из грибов Ак-
тиномицетов и являются макроцикличес-
кими лактонами авермектина (родствен-
ники антибиотиков, но не обладающие ан-
тибактериальным и  антигрибковым дейс-
твием). Их закупают из германских фирм 
«Мерк» и «Байер» по цене за 1 л 1%-го рас-
твора ивомека за 270 амер.долларов. Ин-
сектициды, подобные ивомеку и баймеку, 
загрязняют продукты животноводства, вы-
зывают   аллергическую реакцию у живот-
новодов. И, самое главное, систематичес-
кое применение этих ларвицидов приводит 
к возникновению генетически устойчивых 
форм оводов.

У насекомых выделены два гормона, 
контролирующие развитие и метаморфоз- 
экдистерон и ювенильный гормон  (ЮГ)  
(Буров Н.В.1983). Эти гормоны специфи-
чески подавляют рост клеток плодовой 
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мушки дрозофилы и не оказывают инги-
бирующего влияния на культуру клеток 
млекопитающих  (клетки китайского хо-
мячка), (Какпаков В.Т. и др., 1974).

Мы предложили концепцию, суть ко-
торой заключается в том, что путем акти-
вации (ускорения) или замедления (подав-
ления) экспрессии ранних генов, участвую-
щих в развитии и специфически реагирую-
щих на биологически активные индукторы 
(онторегуляторы), можно управлять ско-
ростью роста и развития, а также числен-
ностью насекомых. Существенное значе-
ние при этом имеют их низкие концентра-
ции, точное время действия и возможность, 
не загрязняя окружающей среды, контро-
лировать численность насекомых, подде-
рживая на уровне их экономической эф-
фективности и экологической безопаснос-
ти (Какпаков В.Т.,1990)

В настоящее время в мире получено 
более 4000 синтетических аналогов ЮГ.  
Эти соединения (ювеноиды) способны 
нарушать нормальный ход метаморфоза, 
предотвращая окукливание и отрождение 
имаго. Они могут также вызывать у има-
го уродства, препятствующее оплодот-
ворению, повышать смертность личинок 
и предотвращать наступление диапаузы, 
показано также их воздействие на эмбри-
огенез при обработке яйцекладущих са-
мок или отложенных яиц. Ювеноиды ма-
лотоксичны для позвоночных и химичес-
ки неустойчивы, что делает маловероят-
ным их накопление в экосистемах. Извес-
тно, что время полужизни синтетического 
аналога ЮГ метопрена 32 часа. Метопрен 
(ювемон, альтозид, препарат ZR-515) яв-
ляется высокоэффективным инсектици-
дом. Полное химическое название мето-
прена – изопропиловый эфир 2Е,4У-11-
метокси-3,7,11-триметил-2,4-додеккадие-
новой кислоты (Серебряков Э.П. Промо-
ненков В.К., 1989).

Цель нашей работы – изучить влияние 
метопрена на развитие личинок овода в 
лабораторных условиях и испытать лечеб-
ную эффективность его при эдемагенозе 

северных оленей.
Материалы и методика

Личинок 3-го возраста собирали пос-
ле убоя оленей на мясо или вскрытии  пав-
ших животных, затем доставляли в лабо-
раторию и культивировали их по методи-
ке (Солопов Н.В.,1984). В каждом опыте и 
контроле брали по 30 личинок одного воз-
раста. Всего было проведено по 6 опытов 
на препарат метопрен с дозами 1, 5, 10, 15, 
20 и 30 мкг на личинку. Личинок помещали 
в устройство для культивирования и еже-
дневно вели наблюдения с учетом количес-
тва окуклившихся экземпляров. Критерий 
оценки влияния метопрена на морфоге-
нез устанавливали по разнице во времени 
окукливания личинок в опыте и контроле.

Действие метопрена на оленей с кли-
никой эдемагеноза изучали на территории 
бригады №5 совхоза «Полярный» Тюменс-
кой области.

Опыты ставились на четырех группах 
животных-аналогов (по 10 голов в каждой, 
из них по 5 телят-сеголеток и 5 взрослых 
оленей). Оленям первых трех групп вводи-
ли метопрен (водная эмульсия) в трех раз-
личных дозах раствора (зашифровано), а 
четвертой группе - контрольной - физио-
логический раствор. У всех опытных и 
контрольных групп оленей были помече-
ны желваки с личинками овода и наклее-
ны специальные колпачки. Перед введени-
ем    метопрена у оленей первых трех групп 
было выявлено 1109, а у контрольных – 397 
желваков с личинками. После внутримы-
шечного введения метопрена в конце ав-
густа за опытными и контрольными жи-
вотными вели ежедневные наблюдения с 
учетом отошедших на окукливание личи-
нок. 

Результаты исследований и обсуждение
Действие метопрена на морфогенез 

личинок подкожника Oedemagena 
tarandi северных оленей in vitro

Обработка личинок метопреном в дозе 
1 и 5 мкг оказывала мало влияния на ско-
рость развития личинок и сроки их перехо-
да в фазу куколки по отношению к  кон-

Таблица 1
Пораженность личинками оводов северных оленей, обработанных метопреном

Доза препарата по д.в.,% n
Экстенсивность инвазии

%
Интевсивность 

инвазии,личинок

0,1 10 67,7 4,5

1 10 33,3 2,2

10 10 0 0

0 10 97,5 59,4
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тролю. Разница в 1-3 суток статистически 
недостоверна.   Доза метопрена в 10 мкг за-
держивал развитие личинок в третьем воз-
расте на 18-23 суток, а 15 мкг гормона прак-
тически не позволял личинкам перейти в 
фазу куколки. Аналогичная картина бы-
ла и с более высокими дозами метопрена 
(20-30 мкг) По прошествии 25-30 дней та-
кие куколки погибали.

Таким образом, в условиях культивиро-
вания вне организма хозяина при дозе ме-
топрена в 15 мкг полностью задерживает-
ся морфогенез и наступает гибель личинок 
овода.

Действие метопрена на северных 
оленей с клиникой эдемагеноза

У животных, получивших внутримы-
шечно метопрен на окукливание отошли 
только 73 личинки с задержкой по срав-
нению с контролем на 18-28 суток. При 
культивировании таких личинок in vitro из 
них вылупилось только 29 имаго (39,7%). 
Остальные личинки погибли непосредс-
твенно в желваках.

Ранняя химиотерапия северных 
оленей с помощью метопрена 

при клинике эдемагеноза
Животным 5 групп вводили в нояб-

ре внутримышечно водную эмульсию ме-
топрена в объемах 5 мл на животное, но в 

концентрациях 0,1, 1 и 10%. В контрольной 
группе оленям вводили по 5 мл физиологи-
ческого раствора.

Через 45-60 суток подопытные оле-
ни были убиты и обследованы на предмет 
различия личинок подкожного овода (Таб-
лица 1).

На основании полученных данных бы-
ла рассчитана эффективность метопрена, 
что отображено в таблице 2.

Анализ результатов таблицы №2 пока-
зывает, что абсолютная цифра 100% лар-
вицидного эффекта метопрена при эдема-
генозе северных оленей достигается при 
введении 10% раствора водной эмульсии 
метопрена.

Выводы
1. Метопрен, синтетический аналог 

ювенильного гормона насекомых, облада-
ет ингибирующим развитием личинок 3-го 
возраста подкожного овода северных оле-
ней, культивируемых in vitro в дозе 15 мкг 
препарата на личинку.

2. При однократном  внутримышечном 
введении 10% ной водной эмульсии мето-
прена как телятам, так и взрослым живот-
ным достигается 100% ларвицидный эф-
фект при этом отрицательного влияния на 
здоровье подопытных животных не было 
отмечено.

Таблица 2
Эффективность метопрена при эдемагенозе северных оленей двух возрастных групп

Возраст Доза,% Доза, г.на животное ЭЭ ИЭ

Телята 0,1 5 33 86,5

Телята 1 50 67 93,5

Телята 10 500 100 100

Олени 0,1 5 33 85,9

Олени 1 50 67 93,3

Олени 10 500 100 100

Олени 0 0 0 0

Примечание:  *ЭЭ – количество животных полностью освободившихся от личинок овода. ** ИЭ –коли-
чество погибших личинок, выраженное в%% к количеству найденных до обработки.

SUMMARY
When administered to both youngsters and adult reindeers, 10% metopren has been found a highly effec-
tive larvicidal agent against Oedemagena tarandi larvae being at the fist phase of development (extensef-
fectiveness 100%, intenseffectiveness 100%) in environments of the Far North.
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ОПЫТ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ КОММЕРЧЕСКИХ 
ТЕСТ-СИСТЕМ ДЛЯ СЕРОЛОГИЧЕСКОЙ 
ДИАГНОСТИКИ АНТИТЕЛ К HELICOBACTER 
PYLORI

Введение
На протяжении более чем 20-летней 

истории изучения хеликобактер пилори-
ассоциированной инфекции одной из глав-
ных проблем является ее своевременное и 
достоверное распознавание. Микроорга-
низмы рода Helicobacter известны как оби-
татели гастроинтестинального тракта че-
ловека и многих видов животных (соба-
ки, кошки, свиньи, грызуны) [7]. Один из 
представителей этого рода – Helicobacter 
pylori – обнаруживается в желудке обезь-
ян [3, 4, 7]. Первоначально для диагности-
ки H. pylori использовали бактериологи-
ческий метод, но он не получил широко-
го распространения в силу ряда физиоло-
гических особенностей возбудителя. Поэ-
тому в настоящее время существуют раз-
личные диагностические методы («уреаз-
ный», гистологический, ПЦР), позволяю-
щие с достаточно высокой степенью чувс-
твительности и специфичности выявить 
наличие H. pylori в биосубстратах от боль-
ных желудочно-кишечными заболевания-
ми [2, 5]. Однако эти методы требуют опре-
деленного оборудования, длительного вре-
мени для получения ответа. В связи с этим, 
широкое распространение получили серо-
логические методы такие, как РКА, РА, 
РНГА и другие - быстровыполнимые, ос-
нованные на латекс-агглютинации и твер-
дофазном ИФА [1, 6]. Серологические ме-
тоды основаны на определении уровня ан-
тител, которые вырабатываются в ответ 
на хеликобактерии. При инфицировании 
Helicobacter pylori первыми появляются 
IgM, а IgA – через несколько дней в мак-
симальных титрах, что свидетельствует об 
острой стадии заболевания. Однако клини-
ческая важность IgA антител к H. pylori в 

сыворотке остается противоречивой и их 
определение в практике не использует-
ся. Через 10-20 дней повышается уровень 
IgG, который сохраняется, пока присутс-
твует инфекция. Падение уровня антител 
после излечения происходит через 4-5 ме-
сяцев. Поэтому серология также являет-
ся средством для мониторинга эффектив-
ности противомикробного лечения. Недав-
но были разработаны серологические тес-
ты – «ИммуноКомб II H.pylori IgG» (ЗАО 
«БИОГРАД», Россия) и «Pyloriset Dry» 
(Orion Diagnostica, ESPOO, Финляндия) с 
высокой чувствительностью и специфич-
ностью. В данной работе акцентируется 
внимание на возможности использования 
этих тестов для выявления антител к H. 
pylori у обезьян.

Материалы и методы
Сыворотки. Исследована 171 сыворот-

ка крови, полученная от 15 больных желу-
дочно-кишечными заболеваниями обезьян 
и от 156 - без клинических признаков забо-
леваний желудочно-кишечного тракта жи-
вотных.

В работе использованы коммерческие 
наборы для определения антител к бак-
териям Helicobacter pylori в сыворотках и 
плазме крови человека.

Тест-система «ИммуноКомб II H. py-
lori IgG». Тест-система «ИммуноКомб II 
H.pylori IgG» представляет собой набор 
компонентов для количественного опре-
деления IgG антител к Helicobacter pylori 
в сыворотке или плазме крови человека. 
Это метод непрямого твердофазного им-
муноферментного анализа (ИФА). Твер-
дой фазой является гребень с 12 зубцами. 
Каждый зубец сенсибилизирован в трех 
местах: верхняя точка - козьими антитела-

Ташкент, 1990 т,1 (часть II), C.221-222.
7. Серебряков Э.П.,Промоненков В.К. Способы  

получения и свойства метопрена.М.1989 -170 с.

8. Солопов Н.В. Способ культивирования личи-
нок 3-го возраста подкожных оводов..Авт. св-во 
№1522456 Госреестра СССР 15.07.89.
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ми к иммуноглобулину человека (внутрен-
ний контроль) и нижняя точка - инактиви-
рованными антигенами H. pylori. Проявоч-
ная ванна имеет 6 рядов (А-F) из 12 ячеек, 
каждый ряд содержит готовые к использо-
ванию растворы реагентов для различных 
стадий анализа. В ячейках ряда А проявоч-
ной ванны происходит специфическое свя-
зывание антител с антигенами H. pylori на 
нижней точке зубца гребня. Одновремен-
но иммуноглобулины, присутствующие 
в образцах, захватываются антителами к 
иммуноглобулину человека в верхней точ-
ке (внутренний контроль). Несвязанные 
компоненты смываются в ячейках ряда В. 
В ячейках ряда С IgG антитела против H. 
pylori, захваченные зубцами, взаимодейс-
твуют с антителами против IgG человека, 
меченными щелочной фосфатазой. В сле-
дующих двух рядах не связавшиеся компо-
ненты удаляются промывкой. В ячейках 
ряда F связанная щелочная фосфатаза вза-
имодействует с хромогенным субстратом. 
Результаты реакции наблюдаются в виде 
серо-голубых пятен на поверхности зубца 
гребня.

Перед началом анализа сыворотки 
разбавляли в соотношении 1:11, добавля-
ли к разбавителю в ячейках ряда А про-
явочной ванны и перемешивали. В ячей-
ки вставляли гребень, содержащий антиге-
ны H. pylori. Реакция шла 30 минут. Затем 
гребень вставляли в ячейки ряда В, где осу-
ществлялась промывка в течение 2 минут. 
В ячейках ряда С гребень находился 20 ми-
нут (в течение этого времени происходило 

связывание конъюгата). В ячейках рядов 
D и Е гребень промывали в каждом ряду в 
течение 2 минут. В ряду F в течение 10 ми-
нут шла цветная реакция, после чего гре-
бень снова помещали в ряд Е, где происхо-
дила остановка реакции.

Результаты учитывали при анализе 
положительного контрольного образца, 
то есть должны были проявиться 2 пятна, 
анализе отрицательного контрольного об-
разца (проявление верхнего пятна – внут-
ренний контроль) и исследуемых образцов 
(появление верхнего пятна, что подтверж-
дает внесение образца).

При учете результатов сравнивалась 
интенсивность окраски нижнего пятна с 
положительным контролем. Пятно с ин-
тенсивностью окрашивания выше, либо 
равной интенсивности окрашивания поло-
жительного контроля указывало на то, что 
в данном образце IgG антитела к H. pylori 
присутствовали в низком титре. Проводи-
ли также количественный учет результа-
тов путем сравнения интенсивности окра-
шивания нижнего пятна каждого образца 
с интенсивностью цветной шкалы «Комб-
Скейл».

Тест-система «Pyloriset Dry». «Pylori-
set Dry» – быстрый тест, основанный на ре-
акции латекс-агглютинации, для определе-
ния общего количества антител H. pylori 
в сыворотке крови. Это латексный реа-
гент, содержащий фракции латекса, сенси-
билизированные с частично очищенными 
и высушенными антигенами H. pylori. Ан-
титела Н. pylori, присутствующие в сыво-

Таблица 1

Сравнение результатов тестов «Иммунокомб» и «Pyloriset Dry»

Номер обезьяны

Результаты

«Иммунокомб II 
H.pylori IgG», ед/мл

«Pyloriset Dry»

2438 >120 ++

35896 - +

34125 - ++

35100 - -

32324 - ++

34450 >120 ++

26071 >120 +

35267 40 ++

33605 - -

33356 - +

35335 - ++

Примечание: «+» - частичная агглютинация; «++» - полная агглютинация.
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роточной пробе, реагируют с сенсибилизи-
рованными фракциями латекса, приводя к 
визуально заметному склеиванию. На тес-
товую карточку добавляли 30 мкл раство-
ряющей буферной жидкости и 10 мкл сы-
воротки крови. Перемешивали капли с ла-
тексным реагентом путем кругообразного 
поворачивания карточки в течение 3 ми-
нут. Результат теста считали реактивным 
(сыворотка содержит определимое коли-
чество H. pylori), если образование скопле-
ний обнаруживалось через 3 минуты. При 
этом агглютинацию считали полной, ес-
ли на белом фоне отчетливо были видны 
красные гранулы или частичной, если гра-
нулы были различимы, но фон оставался 
темным. 

Результаты и обсуждения
В результате иммуноферментного ана-

лиза, проведенного с помощью тест-систе-
мы «ИммуноКомб II H.pylori IgG» анти-
тела IgG к H. pylori выявлены в 33%. При 
этом в 72,7% IgG были обнаружены в низ-
ких титрах (20-60 ед/мл), в то время как в 
высоких титрах, то есть более 120 ед/мл ан-
титела регистрировались в 21,2%, а в сред-
них титрах (60-120 ед/мл) – в 6,1%.

Методом латекс-агглютинации (тест 
«Pyloriset Dry») исследован 71 образец 
сывороток крови обезьян, из которых 49 
(69%) дали положительный результат, то 
есть в данных сыворотках содержались ан-
титела к H. pylori. В подавляющем боль-
шинстве случаев (40,9%) отмечалась пол-
ная агглютинация, то есть на белом фоне 
были отчетливо видны красные гранулы. 
В 93,3% антитела к H. pylori обнаружены 
в сыворотках крови больных обезьян, а в 
62,5% - у клинически здоровых животных. 

Сравнительная характеристика ре-
зультатов тестов «Pyloriset Dry» и «Им-
муноКомб II H.pylori IgG». Проведен со-
поставительный анализ эффективности 
использования вышеозначенных тестов. 
Параллельно исследованы 11 сывороток 
крови обезьян. Результаты сравнения тес-
тов представлены в таблице 1. 

Тест «ИммуноКомб II H.pylori IgG» 
определил 4 положительных образца, в 
то время как «Pyloriset Dry» - 9. Согласно 
иммуноферментному анализу в 2 пробах 
была отрицательная реакция, при этом в 
«Pyloriset Dry» имела место частичная аг-
глютинация. В 18,2% отмечено совпадение 
отрицательных результатов. Пять сыворо-
ток из 11 (45,6%) в тесте «Pyloriset Dry» да-
ли положительный результат при отрица-
тельном в «ИммуноКомб II H.pylori IgG». 
Совпадение положительных результатов 

отмечено в 36,4%. 
Таким образом, в результате приме-

нения тест-системы «ИммуноКомб II 
H.pylori IgG» можно получить качествен-
ную и количественную оценку содержа-
ния иммуноглобулинов класса G, в то вре-
мя как «Pyloriset Dry» показывает только 
наличие общего количества антител к хе-
ликобактер пилори. Кроме того, примене-
ние этого теста имеет свои ограничения, 
то есть положительный результат теста не 
делает различия между активной и пассив-
ной болезнью и не обязательно свидетель-
ствует о желудочно-кишечном расстройс-
тве. При использовании данного теста не-
обходимо опираться на клиническую сим-
птоматику и проводить его в случае забо-
левания. Отрицательный результат указы-
вает на то, что в исследуемом образце нет 
определимого количества антител, а такое 
бывает на ранней стадии развития болезни, 
до повышения иммунной реакции. «Имму-
ноКомб II H.pylori IgG» можно применять 
во всех случаях, когда есть подозрение на 
присутствие H. pylori в организме, то есть 
как при гастроинтестинальных синдромах, 
так и для контроля лечения, а также в про-
филактике, с целью выявления риска раз-
вития Helicobacter pylori-ассоциированных 
заболеваний. Кроме того, преимуществом 
данной тест-системы является возмож-
ность количественного определения титра 
IgG, который отражает степень пораже-
ния желудка хеликобактериями.

Выводы
В процессе работы определены нали-

чие антител и уровни IgG к H. pylori. На 
основании полученных данных можно счи-
тать, что наличие местного антительного 
ответа на H. pylori у обезьян является кос-
венным аргументом в пользу суждения о 
патогенетическом значении этих микро-
организмов при желудочно-кишечных за-
болеваниях обезьян. Выявление антител 
к данному возбудителю у клинически здо-
ровых обезьян свидетельствует о возмож-
ности легкого течения инфекции, что име-
ет место практически при всех инфекцион-
ных заболеваниях. При сравнении резуль-
татов использования тест-систем «Имму-
ноКомб II H.pylori IgG» и «Pyloriset Dry» 
мы отдали предпочтение «ИммуноКомб 
II H.pylori IgG», позволяющей не только 
быстро (в течение часа) провести качес-
твенную реакцию, но и косвенно оценить 
количество антител к H. pylori у обезьян. 
Данный набор также позволяет осущест-
вить надежный серологический контроль 
за инфекцией H. pylori и контроль за эф-
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фективностью лечения хеликобактериоза. 
Тест «Pyloriset Dry» можно использовать 
для помощи в диагностике инфицирования 
H. pylori как экспресс-метод. Мы счита-
ем, что коммерческие иммунологические 

тест-системы «ИммуноКомб II H.pylori 
IgG» и «Pyloriset Dry», которые разработа-
ны для определения антител к Helicobacter 
pylori у человека, можно рекомендовать 
для аналогичного исследования у обезьян.

SUMMARY
The study of antibodies to Helicobacter pylori in monkeys serum was carried out using two commercial kits 
“ImmunoComb II H.pylori IgG» and “Pyloriset Dry». High percentage of antibodies was determined, but 
mostly in low titers. Preference is given to  “ImmunoComb II H.pylori IgG» kit, which gives qualitative and 
quantitative assessments of antibodies in the serum. This test allows serological monitoring of Helicobacter 
pylori infection and control of treatment of helicobacteriosis in animals.

Литература
1. Белая, Ю.А. Частота встречаемости специфи-

ческих антигенов Helicobacter pylori при забо-
леваниях желудочно-кишечного тракта. / Ю.А. 
Белая, М.С. Вахрамеева, В.Г. Петрухин, В.М. 
Бондаренко, О.Ф. Белая, В.В. Евдокимов, Д.М. 
Курманова, Т.И. Юдина, В.Г. Нестеренко // ж/л 
микробиол. 2004. № 6. С. 63-69.

2. ДУДК:ин, Т.В. Методы выявления Helicobacter 
pylori. / Т.В. ДУДК:ин, Н.А. Соловьева, В.Г. Жу-
ховицкий и др.// Росс.гастроэнтерол.журн. 2001. 
№ 2. С. 77-89.

3. Калашникова, В.А. Инфицирование обезьян 
Helicobacter pylori. / В.А. Калашникова  // Вете-
ринария. 2006. № 7. С. 23-25.

4. Калашникова, В.А. ПЦР-диагностика Helico-
bacter pylori у обезьян. В.А. Калашникова  // Ве-
теринарная патология. 2006. № 3 (18).С. 57-60.

5. Махова, М.А. Молекулярно-биологические ме-
тоды в диагностике хеликобактеной инфекции: 
Автореф. дисс…к.б.н. / М.А.  Махова, Москва, 
2003. 24 с.

6. Чайка, Н.А. Кампилобактериоз. / Н.А. Чайка, 
Л.Б. Хазенсон, Ж.П. Бутцлер // М.: «Мед-на», 
1988. С. 115-133. 

7. Une, J. Helicobacter Species and Helicobacter 
Infection in Animals. / J. Une // Materials of 28th 
World Congress of the World Small Animal Veteri-
nary Association, 24-27 okt. 2003, Thailand.

УДК: 579.252.55:615.332:579.25:577.212.3

В.И. Семенихин, А.С. Донченко, С.А. Юрик
(Институт экспериментальной ветеринарии Сибири и Дальнего Востока, п. 
Краснообск, Новосибирская область)

ВЫЯВЛЕНИЕ ВОЗБУДИТЕЛЯ 
НЕКРОБАКТЕРИОЗА 
СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННЫХ ЖИВОТНЫХ
С ПОМОЩЬЮ ГНЕЗДОВОЙ ПОЛИМЕРАЗНОЙ 
ЦЕПНОЙ РЕАКЦИИ

Некробактериоз – широко распростра-
ненное инфекционное заболевание, кото-
рым болеют все виды животных и птиц, 
а также и человек. Первичным агентом в 
возникновении данного заболевания явля-
ется Fusobacterium necrophorum – грамот-
рицательная, полиморфная, неподвижная 
палочка, растущая в строго анаэробных 
условиях, не образующая спор и капсул. 
Болезнь причиняет экономический ущерб 
из–за снижения многих показателей, в том 
числе молочной продуктивности на 5–25%, 
интенсивности роста на 15–25% [1–3].

Основным способом лабораторной 
диагностики некробактериоза крупного и 
мелкого рогатого скота в настоящее вре-
мя является бактериологическое исследо-
вание: микроскопия мазка, посев на пита-

тельные среды, биопроба на лаборатор-
ных животных. Эти методы диагностики 
имеют свои минусы. Так, из очагов пора-
жения наряду с Fusobacterium necrophorum, 
обладающей вирулентностью, выделяют и 
невирулентные биотипы: Fusobacterium 
pseudonecrophorum, находящиеся в руб-
це, а также атипичные формы, которые 
никогда не вызывают заболевание, но по 
морфологическим признакам очень схожи 
с вирулентными вариантами. Одновремен-
но в больших количествах выделяется со-
путствующая микрофлора: стафилококки, 
стрептококки, микрококки, картофель-
ная, кишечная палочки и другие микроор-
ганизмы. Поэтому выделить возбудителя 
заболевания сложно. В целом на постанов-
ку диагноза затрачивается 12–16 суток, а в 
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случае значительного обсеменения биоло-
гических образцов вульгарной микрофло-
рой это время увеличивается на 6–10 дней.

В настоящее время наиболее чувстви-
тельными и специфичными признаны ме-
тоды, основанные на выявлении фрагмен-
тов генома возбудителя в биологическом 
материале с помощью полимеразной цеп-
ной реакции. Этот метод позволяет обна-
ружить возбудителя при очень низких его 
концентрациях и сократить сроки диагнос-
тических исследований в 8–10 раз в сравне-
нии с бактериологическими методами. 

Материал и методы
Биологические образцы для исследо-

ваний отбирали по клиническим показа-
ниям: хромота, язвы между пальцами с се-
рым налетом и неприятным запахом, сви-
щи в копытном роге с гнойным истече-
нием или без него. Выделение культур F. 
necrophorum проводили согласно «Мето-
дическим указаниям по лабораторной диа-
гностике некробактериоза животных» [4]. 
Также в своей работе использовали куль-
туры F. necrophorum, выделенные от жи-
вотных из разных регионов Западно-Си-
бирского и Приволжского округов сотруд-
никами лабораторий по изучению некро-
бактериоза животных ГНУ ИЭВСиДВ 
СО Россельхозакадемии и Всероссийско-
го научно-исследовательского ветеринар-
ного института (ВНИВИ, г. Казань) и пе-
реданные в лабораторию генной инжене-
рии ИЭВСиДВ. В качестве известных ис-
пользовали культуры F. necrophorum № 
3430 и № 2, выделенных соответственно во 
ВГНКИ и ВИЭВ. 

Для проверки специфичности поли-
меразной цепной реакции использова-
ли референтные штаммы Escherichia coli 
АТСС 25922, Streptococcus pyogenes (гр. А), 
Staphylococcus aureus АТСС 25923, Proteus 
vulgaris (полевой штамм), Bacillus subtilis 
ТНП-3, Salmonella dublin 373 315/52, пред-
ставленные сотрудниками лаборатории по 
изучению болезней молодняка ГНУ ИЭВ-
СиДВ. 

Выделение геномной ДНК возбудите-
ля из биологических образцов проводили 
в двух вариантах: в первом – депротеини-
зацию суммарной ДНК проводили с по-
мощью протеиназы К (10 мг/мл) с после-
дующей экстракцией смесью фенол–хло-
роформа (1:1) и осаждением этанолом, во 
втором – для депротеинизации использова-
ли 10% раствор СТАВ. 

В своей работе мы исходили из того, 
что многие факторы патогенности коди-
руются генами, входящими в состав мо-

бильных генетических элементов, к кото-
рым относятся транспозоны, характерные 
для данных вариантов патогенных микро-
организмов. Поэтому определение после-
довательностей и синтеза олигонуклеотид-
ных праймеров проводили по алгоритму 
выравнивания последовательностей ДНК 
транспозонов в программах Alignment 
Service V.4.0 и GENCNER [5], а для анализа 
праймеров по уровню свободной энергии 
использовали программу OLIGO 4.0. Хи-
мический синтез специфических и произ-
вольных праймеров был осуществлен ами-
дофосфитным методом на автоматичес-
ком синтезаторе ASM-102U (Biosset Ltd, 
Новосибирск) в отделе химии природных 
соединений ГНЦ ВБ «Вектор». Постанов-
ку полимеразной цепной реакции осущест-
вляли на амплификаторах «Бис» М-105 
(Новосибирск) или «Терцик» (Москва). О 
результатах судили по размеру синтезиро-
ванного фрагмента к ДНК, мигрирующего 
в 0,8%-м геле агарозы при силе тока 35–40 
мА в течение 30–40 мин. Маркером служи-
ла ДНК pUC 18, гидролизованная эндонук-
леазой AluI. Документирование получен-
ных результатов проводили с помощью 
цифровой фотокамеры, секвенирование 
ампликонов – по двум цепочкам ДНК, ис-
пользуя общепринятые методики Т. Мани-
атис, Э. Фрич, Д. Сэмбрук и Максама-Гил-
берта [6,7]. 

Результаты исследований
Нами была сконструирована тест-сис-

тема по выявлению геномной ДНК виру-
лентных штаммов F. necrophorum subsp. 
necrophorum с помощью специфических 
олигонуклеотидных праймеров в гнездо-
вой полимеразной цепной реакции. С этой 
целью были синтезированы две пары оли-
гонуклеотидных праймеров, комплемен-
тарные ДНК в области, характерной для 
вирулентных штаммов Fusobacterium и от-
сутствующей в сопутствующей микрофло-
ре, такой, как стафилококки, стрептокок-
ки, микрококки, кишечная палочка. С по-
мощью наружных праймеров № 11 и № 22 
в ПЦР синтезировали больший фрагмент. 
Вторую пару праймеров № 011 и № 022 
применяли для синтеза меньшего фраг-
мента, структурно входящего в больший. 
Анализы считали положительными, если 
размер первого и второго ампликонов со-
ответствовали ожидаемым размерам соот-
ветственно 558 и 289 н.п.

Из результатов исследований, при-
веденных в табл. 1, следует, что положи-
тельные анализы продуктов ПЦР полу-
чали только тогда, когда в качестве мат-
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рицы использовали ДНК возбудителя F. 
necrophorum subsp. necrophorum. Анали-
зы были отрицательными, когда исполь-
зовали ДНК E. coli, Streptococcus pyogenes, 
Staphylococcus aureus, Proteus vulgaris, B. 
subtilis, Salmonella dublin. 

Расчет концентрация ДНК осущест-
вляли по Т. Маниатис, Э. Фрич, Д. Сэмб-
рук [6], ставя ПЦР с контрольной ДНК F. 
necrophorum. Чувствительность разрабо-
танного способа гнездовой ПЦР для диа-
гностики некробактериоза составила 12,0 
пг/мкл суммарной ДНК. 

Проведенные ранее нами исследования 
позволили установить, что синтезируемый 
больший фрагмент ДНК F. necrophorum в 
558 н.п. является транспозоном, кодирую-
щим синтез фермента транспозазы и отно-
сится к мобильному району, содержащему 
факторы патогенности [8, 9]. Эксперимен-
ты с данной диагностической тест-систе-
мой для выяснения ее специфичности по-
казали, что положительные анализы про-
дуктов ПЦР получали только тогда, ког-
да в качестве матрицы использовали ДНК 
F.necrophorum subsp. necrophorum. Анали-
зы были отрицательными, когда исполь-
зовали ДНК F. pseudonecrophorum и других 
бактерий. 

Затем были проведены испытания дан-
ной диагностической тест-системы в срав-
нении с бактериологическими и биологи-
ческими методами исследования одних и 
тех же образцов патологического матери-
ала, отобранного от животных, подозрева-
емых в заболевании некробактериозом. 

С этой целью поступившие для иссле-

дования пробы биоматериала делили на 
две части и нумеровали однозначными но-
мерами-шифрами. Одну часть образцов ис-
следовали в лаборатории некробактериоза 
животных согласно «Методическим указа-
ниям по лабораторной диагностике некро-
бактериоза» (Москва, ГУВ Госагропрома 
СССР, 01.06.1987 г.). Другую часть этих же 
образцов под номерами-шифрами переда-
вали в лабораторию генной инженерии, где 
проводили исследования с помощью гнез-
довой ПЦР согласно разработанному вре-
менному наставлению с использованием в 
качестве контролей культур Fusobacterium 
necrophorum: ВИЭВ-1, ВИЭВ-2, ГНУ ИЭ-
ВСиДВ и дистиллированной воды. Соглас-
но результатам комиссионного испыта-
ния, приведенным в табл. 2, представлен-
ная для апробации тест-система гнездовой 
ПЦР для выявления ДНК патогенных F. 
necrophorum обладает высокой специфич-
ностью и превосходит метод бактериоло-
гического исследования по времени, затра-
чиваемому для выявления возбудителя за-
болевания в 4-10 раз. 

Проводя исследования, мы обрати-
ли внимание на то, что в большинстве 
случаев, где были животные с хроничес-
ким инфицированием F. necrophorum, ви-
зуализируется только внутренний фраг-
мент ДНК после использования двух пар 
праймеров. Исключение составляли слу-
чаи острого заболевания некробактерио-
зом (без медикаментозного вмешательс-
тва), при которых после проведения ПЦР 
с наружными праймерами визуализиро-
вался больший фрагмент. Однако после 

Таблица 1

Результаты исследований на специфичность праймеров тест-системы

№ п/п Наименование культуры
ПЦР с праймерами

наружными внутренними

1 Staphylococcus aureus Отрицательно Отрицательно

2 Staphylococcus albus Отрицательно Отрицательно

3 Streptococcus pyogenes Отрицательно Отрицательно

4 Streptococcus epidermitis Отрицательно Отрицательно

5 Escherihia coli Отрицательно Отрицательно

6 Salmonella dublin Отрицательно Отрицательно

7 Proteus vulgaris Отрицательно Отрицательно

8 «Чик»» ГНУ ИЭВСиДВ Положительно Положительно

9 F. necrophorum, ВИЭВ-1 Отрицательно Положительно

10 F. necrophorum, ВИЭВ-2 Отрицательно Положительно

11 F. necrophorum, ГНУ ИЭВСиДВ Отрицательно Положительно

12 Дистиллированная вода Отрицательно Отрицательно
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нескольких пассажей на печеночной сре-
де культуры Fusobacterium утрачивали 
это качество и визуализировались толь-
ко после проведения дополнительно ПЦР 
с внутренними праймерами. Это ориенти-
ровало на малое число копий тестируемо-
го фрагмента в полной последовательнос-
ти ДНК Fusobacterium necrophorum subsp. 
necrophorum. 

По результатам испытаний были раз-
работаны инструкция по применению 
тест-системы для выявления Fusobacterium 

necrophorum subsp. necrophorum методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) с по-
мощью гнездовых праймеров и техничес-
кие условия. Тест-система успешно прошла 
государственные комиссионные испыта-
ния в 2005–2006 гг. 

Заключение
В результате выполненной работы 

диагностическая тест-система, обладаю-
щая специфичностью и позволяющая с 
помощью гнездовых праймеров полиме-
разной цепной реакции выявлять из био-

Таблица 2

Результаты межлабораторных комиссионных исследова-
ний биологических образцов на некробактериоз

№ 
проб

Исследуемый материал

Бактериологическое и био-
логические исследования

 ПЦР
 с праймерами

питатель-
ные среды 
и биопроба

получена чис-
тая культу-

ра от мышей
наружные внутренние

1 Фаланга 1 + + – +

2 Фаланга 2 + – – +

3 F. necroph. из коллекц. + – – +

4 Костн. мозг фаланги + + + +

5 Абсцесс печени 1 + – – –

6 Абсцесс печени 2 + – – –

7 Абсцесс печени 3 + + – –

8. F.necr. лиоф. ВИЭВ-1 + н/и – +

9 F.necr. лиоф. ВИЭВ-2 + н/и – +

10 Фаланга 3 + – – +

11 Кровь фаланги + – – +

12 Фаланга 4 + + – +

13 Фаланга 5 + + – +

14 Абсцесс мышц + – – +

15 Некрот. очаг от мыши + – – +

16 F.necroph. + + – +

17 Биоматериал от мыши + – + +

18 Стенка рубца – – – –

19 Содержимое рубца – – – –

20 Фаланга 6 + – – +

21 Фаланга 7 + – – +

22 Фаланга 8 + – – +

23 Копытцевый рог – – – –

24 Навоз – – – –

25 Фаланга 9 + + – +

26 Фаланга 10 + + – +

Примечание: н/и – не исследовали «+» – наличие F. necrophorum, «–» – отсутствие F. nec-
rophorum
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логических образцов патогенный био-
тип F.usobacterium necrophorum subsp. 
necrophorum. На данную тест-систему, 
прошедшую государственные испыта-
ния, были получены нормативные доку-
менты: «Инструкция по применению тест- 
системы для выявления Fusobacterium 

necrophorum subsp. necrophorum методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) с по-
мощью гнездовых праймеров» и Техничес-
кие Условия на эту тест-систему ТУ 9388-
001-05095732-2006 (Россельхознадзор, ре-
гистр. № ПВР-1-2.6/01846 от 20 февраля 
2007 года).

SUMMARY
The characteristic of the developed test - system for revealing Fusobacterium necrophorum subsp. necro-
phorum by a method plymerase chain reaction (PCR) with the help nested primers.
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ КРЫС ПРИ ОСТРОЙ
И ХРОНИЧЕСКОЙ ИНТОКСИКАЦИИ 
ИВЕРТИНОМ

Введение 
В практике регистрировались случаи 

отравления животных разных видов пре-
паратами ивермектина, но комплексная 
дифференциальная диагностика затрудне-
на, так как морфологические исследова-
ния  при данном токсикозе животных не 
проводились. В связи с ограниченным ко-
личеством сведений о структурных изме-
нениях внутренних органов животных при 
применении ивермектина, проведение па-
томорфологических, гистологических и 
морфометрических исследований на лабо-
раторных крысах при острой и хроничес-
кой интоксикации ивертином является ак-
туальным.

Ивертин (Ivertinum) – противопара-

зитарный препарат, содержащий в качес-
тве действующего вещества ивермектин. 
Ивермектин – первый синтезированный 
авермектин, который в структурном отно-
шении представляет собой смесь 22, 23-ди-
гидроавермектинов В1а и В1в, и обладает 
выраженным действием на паразитичес-
ких нематод, членистоногих и их личинок. 

Цель работы – выявить характер и сте-
пень выраженности морфологических из-
менений во внутренних органах лабора-
торных крыс при острой и хронической 
интоксикации ивертином. 

Материалы и методы исследования
Патоморфологические исследования 

на теплокровных животных проводили на 
базе кафедры патологической анатомии, 
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вскрытия и судебной экспертизы и кафед-
ры внутренних незаразных болезней, фар-
макологии и токсикологии факультета ве-
теринарной медицины Омского государс-
твенного аграрного университета. Объек-
том исследования были беспородные ла-
бораторные крысы массой 180,0-220,0 по-
добранные по методу аналогов, контролем 
служили интактные животные. Все ма-
нипуляции с лабораторными животными 
проводили с соблюдением международных 
рекомендаций Европейской конвенции по 
защите прав позвоночных животных, ис-
пользуемых при экспериментальных ис-
следованиях (1997 г.). 

Для изучения острой и хронической ин-
токсикации ивертином было сформирова-
но пять групп, одна из которых (первая) 
являлась контрольной. При изучении ос-
трой интоксикации крысам второй груп-
пы однократно внутрижелудочно вводили 
ивертин в дозе 200 мг/кг. Гибель животных 
учитывали в течение 14 суток. Для  иссле-
дования хронической интоксикации кры-
сам третьей группы ежедневно внутрь вво-
дили ивертин в дозе 0,1 мг на кг массы те-
ла, крысам четвертой группы - 1 мг на кг 
массы тела, а животным пятой группы - 20 
мг на кг массы тела. Через 21 сутки прово-
дили вскрытие лабораторных животных и 
взятие материала для гистологических ис-
следований.  Материал для исследований 
фиксировали в 2% растворе формальдеги-
да и жидкости Карнуа. Срезы получали с 
парафиновых блоков. 

Для изучения общей гистоморфоло-
гической картины срезы внутренних ор-
ганов окрашивали гематоксилином Ганзе-
на и эозином, а также по Ван Гизону. Нук-
леиновые кислоты (ДНК и РНК) выяв-
ля ли галлоцианин-хромовыми квасцами 
по Эйнарсону. Общий белок определяли 
сулема-бромфеноловым синим по Пирсу 
[6]. Кислые гликозаминогликаны (КГАГ) 
окрашивали альциановым синим по Стид-
мену с докрашиванием ядер гематоксили-
ном Ганзена. Гликоген и гликопротеи-
ды выявляли ШИК-реакцией по методу 
Шабадаша. Соединения железа окисной 
формы, содержащиеся в гемосидерине и 
соединениях, связанных с белком, выяв-
ляли реакцией на Берлинскую лазурь по 
Перлсу [4]. 

Измерение гистологических структур 
проводили с помощью окулярного винто-
вого микрометра МОВ-1-15х, проводили 
математическую обработку полученных 
данных [1]. Вероятность достоверности 
различий сравниваемых средних величин 

определяли путем использования t-крите-
рия Стьюдента. 

Результаты исследования
Гибель животных при острой интокси-

кации ивертином наступала в течение че-
тырех суток. У крыс, павших в первые сут-
ки наблюдали острое расширение желуд-
ка, катаральный и/или геморрагический 
энтерит, катаральный колит, острую за-
стойную гиперемию печени с наличием 
анемичных участков, острую застойную 
гиперемию почек, миокарда, головного 
мозга, увеличение и полнокровие селезен-
ки, а также геморрагический отек легких. 
У животных, павших через двое суток, от-
мечали острую застойную гиперемию па-
ренхиматозных органов, головного мозга, 
острое расширение желудка, серозно-ката-
ральный энтероколит. 

При гистологическом исследовании пе-
чени крыс установлено, что сосуды триад, 
центральные вены и межбалочные синусо-
идные капилляры расширены и заполнены 
эритроцитарной массой. Балочная струк-
тура печеночной дольки сохранена в цен-
тральной и средней зоне. Гепатоциты сжа-
ты, полиморфны, их  цитоплазма однород-
но розовая, ядра крупные, округлые. На-
блюдали значительное снижение концен-
трации гликогена в гепатоцитах, содержа-
ние основного белка соответствовало кон-
тролю.

В почках  отмечали расширение кро-
веносных сосудов, кровоизлияния в кор-
ковом и мозговом веществе. Эпителий 
дистальных и проксимальных извитых ка-
нальцев набухший, часто с разрушенны-
ми клеточными оболочками. Наблюдали 
также выход в просвет канальцев элемен-
тов цитоплазмы и ядер, частичный или 
полный некроз эпителия извитых каналь-
цев. Изменения наблюдали и в структуре 
сосудистых клубочков: набухание базаль-
ной мембраны капсулы, скопление гомо-
генной бесцветной массы в полости кап-
сулы клубочка, отсутствие ядер подоци-
тов сосудистых петель в некоторых клу-
бочках. Подобные изменения типичны 
для быстро прогрессирующего гломеру-
лонефрита.

Селезенка крыс при острой интоксика-
ции ивертином отличалась расширенными 
трабекулярными венами и артериями, хо-
рошо выраженной стромой органа. В крас-
ной пульпе имелись малочисленные скоп-
ления гранул гемосидерина. Фолликулы 
белой пульпы имели характерное строе-
ние.

В сердце наблюдалась интенсивная ги-
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перемия подэпикардиальных сосудов. От-
мечали также скопление эритроцитов 
между кардиомиоцитами, набухание, поте-
рю поперечной исчерченности, разрывы 
мышечных волокон.

В легких отмечали расширение крове-
носных сосудов, выход эритроцитов в про-
свет альвеол и обильную инфильтрацию 
межальвеолярной и междольковой соеди-
нительной ткани эритроцитами, лимфоци-
тами, тучными клетками. 

В головном мозгу установлено кро-
венаполнение сосудов мягкой мозговой 
оболочки и коры, периваскулярный отек, 
очаговая инфильтрация лимфоидными 
клетками. 

При хронической интоксикации ивер-
тином у крыс третьей группы наблюдали 
метеоризм желудка, тонких и толстых ки-
шок, увеличение пейеровых бляшек, за-
стойную гиперемию и белковую дистро-
фию миокарда, застойную гиперемию и 
очаговую дистрофию печени, дистрофию 
почек, полнокровие и увеличение селе-
зенки. Застойная гиперемия паренхима-
тозных органов сильнее была выражена у 
крыс четвертой группы. У животных пя-
той группы макроскопически отмечены 
признаки токсической дистрофии пече-
ни. Окрас почек крыс опытных групп ва-
рьировал от серо-коричневого до темно-
коричневого. У некоторых особей наблю-
дали темно-коричневые поперечные по-
лосы на поверхности почек. Капсула по-
чек снималась легко, на разрезе отмеча-
ли красную радиальную исчерченность, 
у части животных граница между корко-
вым и мозговым веществом была выра-
жена слабо. 

Макроскопические изменения сердца 
крыс третьей, четвертой и пятой групп бы-
ли однотипны: в разной степени выражен-
ная дистрофия миокарда, расширение пра-
вого желудочка, застойная гиперемия по-
дэпикардиальных сосудов.

Селезенка крыс третьей и четвертой 
группы темно-вишневая, полнокровная, 
края закруглены, размеры в пределах или 
чуть больше нормы. Селезенка крыс пя-
той группы отличалась более крупными 
размерами. 

Головной мозг крыс третьей и пя-
той групп бледный, сосуды мягкой мозго-
вой оболочки слабо наполнены кровью. У 
крыс четвертой группы отмечали гипере-
мию сосудов мягкой мозговой оболочки. 

При исследовании органов репродук-
ции у самок третьей группы отмечали 
гнойно-катаральный эндометрит, кисты 

яичников. В матке крыс пятой группы от-
мечали маточное кровоизлияние у бере-
менных самок, наличие мертвых плодов, 
фибринозный плацентит, катаральный, 
гнойно-катаральный эндометрит одного 
или обоих рогов матки, замкнутые полос-
ти (кисты) разной величины в  слизистом 
слое матки,  а также кисты яичников.  У 
самцов крыс третьей и пятой групп обна-
руживали уретральные пробки, у некото-
рых животных пятой группы также отме-
чали слизистые сгустки и пробки в моче-
вом пузыре. 

При окраске гематоксилином и эози-
ном в центральной части долек печени 
третьей и пятой группы наблюдалось на-
бухание  гепатоцитов и оксифильная зер-
нистость цитоплазмы. В таких участках 
дольки отмечена повышенная концентра-
ция общего белка. В гепатоцитах перифе-
рической части долек отмечена вакуоли-
зация цитоплазмы и снижение концент-
рации белка, гипохромность ядер, сниже-
ние в них содержания ДНК и РНК. У крыс 
третьей, четвертой и пятой групп отмече-
но снижение содержания гликогена в ге-
патоцитах, которые в печеночной доль-
ке расположены мозаично. При цитомет-
рии гепатоцитов крыс третьей группы от-
мечено достоверное увеличение объема 
ядер и цитоплазмы по сравнению с конт-
ролем, у животных пятой группы -  незна-
чительное увеличение объема ядер при 
значительном уменьшении объема цитоп-
лазмы гепатоцитов. Содержание ДНК, 
РНК в большинстве гепатоцитов крыс 
опытных групп повышено, ядра гиперх-
ромные с 2-4 ядрышками, хроматин рас-
положен по площади ядра и ближе к ка-
риолемме.  В печени крыс четвертой груп-
пы наименее были выражены дистрофи-
ческие изменения в гепатоцитах, но силь-
нее, чем в третьей и пятой группах, отме-
чены признаки застойной гиперемии. Ве-
ны триад, центральные вены печеночных 
долек, синусоидные капилляры кровена-
полнены, в центральной зоне долек пе-
чени кровоизлияния. Печеночные балки 
отделены друг от друга, что создает вид 
«сетчатой» структуры дольки и печени в 
целом. При цитометрии отмечали досто-
верное снижение объема гепатоцитов. У 
крыс четвертой группы зернистость ци-
топлазмы гепатоцитов выражена слабее, 
чем у крыс третьей и пятой групп, в отде-
льных гепатоцитах наблюдали также ва-
куолизацию цитоплазмы. Высокую кон-
центрацию общего белка отмечали в ге-
патоцитах четвертой группы. В печени 
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крыс пятой группы отмечали также зоны 
некроза печеночных клеток разной вели-
чины. Увеличение показателя ядерно-ци-
топлазменного отношения гепатоцитов 
возрастало во всех опытных группах при 
длительном поступлении ивермектина в 
организм крыс, но наибольшими были у 
животных четвертой группы. 

При гистологическом исследовании по-
чек животных третьей, четвертой и пятой 
групп наблюдалось набухание нефроцитов 
извитых канальцев, зернистость их цитоп-
лазмы. Отмечали нарушение целостности 
клеточных оболочек и наличие в просвете 
канальцев фрагментов разрушенных кле-
ток и ядер, что значительнее было выра-
жено в почках крыс третьей группы. У жи-
вотных этой группы отмечались участки 
инфильтрации интерстиция мононукле-
арами. Наблюдали набухание базальной 
мембраны капсулы сосудистого клубоч-
ка, уменьшение количества ядер подоци-
тов. Степень изменений сосудистого клу-
бочка и капсулы была сильнее выражена 
в почках крыс четвертой группы. При гис-
тохимическом исследовании КГАГ, наблю-
далось их скопление в полости капсулы из-
мененных сосудистых клубочков и нали-
чие в цитоплазме эпителиоцитов прямых 
канальцев. В проксимальных извитых ка-
нальцах почек опытных животных наблю-
дали частичное отсутствие щеточной ка-
емки (ШИК-реакция).

В селезенке крыс третьей группы от-
мечено отложение очень большого ко-
личества гранул гемосидерина, застойная 
гиперемия. У животных четвертой груп-
пы также отмечали гемосидероз селезен-
ки, выраженный в меньшей степени, чем у 
крыс третьей группы. У крыс пятой груп-
пы гемосидероз селезенки не наблюдали. 

Во всех опытных группах, при длитель-
ном поступлении ивертина в организм, в 
миокарде отмечали умеренное расшире-
ние коронарных и  подэпикардиальных со-
судов, участки с признаками белковой дис-
трофии мышечных волокон, отсутствие в 
них поперечной исчерченности. Гиперемия 
миокарда значительнее выражена у жи-
вотных пятой группы. 

В легких отмечали умеренное расши-
рение кровеносных сосудов.  

В головном мозгу опытных крыс отме-
чали умеренное кровенаполнение сосудов 
мягкой мозговой оболочки, перицеллю-
лярный и периваскулярный отеки.

При гистологическом исследовании 
матки наблюдали расширение кровенос-
ных сосудов подслизистого и мышечного  

слоя, расширение желез эндометрия, скоп-
ление в них КГАГ, нарушение целостнос-
ти поверхностного эпителия эндометрия, 
а также замкнутые полости (кисты) раз-
ного размера в эндометрии. В полости па-
тологически измененных маток отмеча-
ли скопление экссудата, в составе которо-
го выявлялись кислые и сульфатирован-
ные ГАГ, лимфоциты, большое количество 
сегментоядерных нейтрофилов, а также 
фрагменты разрушенных ядер и клеточ-
ных оболочек поверхностного эпителия 
эндометрия. 

Заключение 
При острой интоксикации лаборатор-

ных крыс препаратом ивертин, патологи-
ческие изменения носили общий харак-
тер. Препарат, введенный интрагастраль-
но, в дозе 200 мг/кг оказывал нефротокси-
ческое и ангиотоксическое действие, вы-
зывал признаки нарушения гемодинами-
ки. Вследствие этого во внутренних орга-
нах отмечали острую гиперемию, мелкие и 
крупные кровоизлияния на поверхности и 
в паренхиме органов, отек головного моз-
га, геморрагический отек легких, а также 
острый гломерулонефрит. При длитель-
ном поступлении ивермектина в организм 
лабораторных крыс степень выраженнос-
ти морфологических изменений во внут-
ренних органах не зависела от дозы токси-
канта. Установлено, что микродозы ивер-
мектина способствовали развитию гемо-
сидероза селезенки, что является свиде-
тельством гемолиза эритроцитов. Отме-
чены также признаки белковой и углевод-
ной дистрофии паренхиматозных органов. 
То есть, при длительном поступлении ивер-
мектина в микродозах и малых дозах у жи-
вотных развивались структурно-функцио-
нальные изменения органов и систем, ге-
молиз эритроцитов, нарушение гемодина-
мики.

Таким образом, подобные изменения 
могут свидетельствовать как о прямом, так 
и о косвенном негативном влиянии ивер-
мектина на структуры и функцию внут-
ренних органов животных. По литератур-
ным данным ивермектин в наибольшем 
количестве обнаруживался именно в пе-
чени, почках и подкожной клетчатке [7]. В 
эксперименте нами также отмечены выра-
женные структурные изменения в почках, 
печени, головном мозге, а также половых 
органах самок. Обнаруженные патологи-
ческие состояния  внутренних органов бе-
лых крыс необходимо учитывать при диф-
ференциальной диагностике пестицидных 
токсикозов у животных.
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SUMMARY
The character and degree of morphological changes of internal organs of laboratory rats at acute and chron-
ic intoxication of Ivertin was investigated. Morphological studies showed that for chronic intoxication was 
typical the mixed parenchymatous-fatty degeneration, the renal and myocardial parenchymatous degenera-
tion, disorder of the blood circulation, hemsiderosis of the spleen and pathology of reproductive organs of 
females. The general disorder of the blood circulation, hemorrhages, acute glomerulonephritis edema of the 
lungs and cerebrum was typical for acute intoxication.  
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ГАСТРОПРОТЕКТИВНОЕ ДЕЙСТВИЕ 
«ПОЛИПЛАНТА-К» ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
АЦЕТАТНОЙ ЯЗВЕ ЖЕЛУДКА ПО OKABE AT AL. 
У БЕЛЫХ КРЫС

В структуре гастроинтестинальной па-
тологии и животных, и человека язвенная 
болезнь занимает ведущее место и отнесе-
на к разряду часто встречающихся заболе-
ваний.

Проблема этиологии и патогенеза, про-
филактики и лечения язвенной болезни 
желудка, как и всякая другая нерешенная 
проблема, продолжает привлекать при-
стальное внимание исследователей.

Интерес к препаратам растительного и 
минерального происхождения активизиру-
ется во всем мире в связи с токсикологи-
ческим кризисом, наметившимся в облас-
ти применения синтетических средств [5,6].

В настоящей работе дана оценка ан-
тиульцерогенного действия фитосредства 
«полипланта-К» (коланхоэ, подорожник и 
водяной перец).

Материал и методы исследований
Эксперименты проводили на бе-

лых крысах-самцах с исходной массой 
200,0±10,0 г. В каждой группе использова-
лось по 10 животных. Ацетатную (хрони-
ческую) язву желудка по Okabe at al. [12] 
вызывали у белых крыс под барбамило-
вым наркозом (60,0 мг/кг, внутрибрюшин-

но). Формирование язвенного дефекта 
проводили на серозной оболочке желудка 
в области между пищеводом и луковицей 
12-перстной кишки, стеклянной пипеткой 
с концевым диаметром 2 мм, содержащей 
0,5 мл ледяной уксусной кислоты. В тече-
ние 24 часов до воздействия ульцерогенно-
го агента, крысы голодали при свободном 
их доступе к воде. Исследуемые препара-
ты («полиплант-К», и препарат сравнения 
плантаглюцид) вводили перорально, еже-
дневно, начиная через 1 сутки после альте-
рации и на протяжении всего эксперимен-
та, в оптимальной терапевтической дозе: 
плантаглюцид – смесь полисахаридов по-
дорожника большого, который оказывает 
спазмолитическое и противовоспалитель-
ное действие, вызывает увеличение сли-
зистых резервов желудка (2,8,9,10) - 300,0 
мг/кг. Животным контрольной группы по 
аналогичной схеме вводили дистиллиро-
ванную воду в эквиобъемном количест-
ве. По истечении 14 и 21 суток после опе-
рации животных умерщвляли мгновенной 
декапитацией под легким эфирным нар-
козом, проводили наложение лигатуры на 
пилорический отдел желудка. Как извес-
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тно, именно в эти сроки согласно данным 
Аруина и соавт. [1] происходят наиболее 
значимые перестройки в функциональном 
и структурном состоянии органа. Желуд-
ки извлекали, содержимое анализирова-
ли, а язвенные дефекты подвергались мор-
фометрической оценке. Кроме того, иссле-
довался уровень малонового диальдегида 
(МДА) в сыворотке крови и гомогенате 
стенки желудка [11]. Кроме того, опреде-
ляли содержание сульфгидрильных групп 
в гомогенате желудка и количество гаст-
ромукополисахаридов в желудочном соке. 
Патоморфологические исследования про-
водили по общепринятым методикам [7]. 
Полученные в исследованиях данные об-
рабатывали с использованием критерия 
Стьюдента по Гланцу [3] применяя ком-
пьютерную программу «BIOSTAT 3.03» 
для IBM PC [4].

Результаты исследований
Полученные результаты отражены в 

таблице. 
На фоне курсового введения «полип-

ланта-К» в указанной дозе наблюдается 
выраженное его фармакотерапевтичес-
кое влияние, которое выражается в сохра-
нении ферментообразующей функции же-
лудка, а также в уменьшении площади яз-
венного дефекта и улучшении показате-
лей перекисного окисления липидов в кро-
ви и гомогенате желудка. Плантаглюцид 
по своему действию незначительно уступа-
ет «полипланту-К». 

При микроскопическом исследовании 
желудка с экспериментальным поврежде-
нием по Okabe at al. картина и форма язв 
представляется различными. Преоблада-
ют язвы круглой формы, образующие кра-
терообразное углубление.

Края большинства язв ровные, беле-
соватого цвета, возвышаются над слизис-
той оболочкой. Вследствие выраженного 
периульцерозного воспаления вблизи яз-
вы слизистая оболочка отечна и гипере-
мирована, имеет вид приподнятого вали-
ка, который четко отграничен от окружа-
ющей слизистой оболочки и возвышается 
над ней.

Деформация стенок органа вокруг яз-
вы проявляется в виде гастростаза и в пе-
рерастяжении его стенок. Выявляется спа-
ечный процесс, дно язвы гладкое, покры-
то толстым слоем некротического нале-
та. Слизистая оболочка вокруг язвы раз-
рыхлена и кровоточива. По мере удаления 
от язвенного дефекта слизистая оболочка 
имеет вид, характерный для соответствую-
щего отдела желудка. Слизистая оболоч-

ка, окружающая изъязвления, без видимых 
изменений.

При введении животным «полиплан-
та-К» в дозе 300 мг/кг массы дно язвенно-
го дефекта очищается значительно быст-
рее от деструктивных остатков, чем у кон-
трольных животных.

Микроскопически на 14-е сутки на дне 
язвы контрольных животных обнаружи-
вается экссудат, широкий и глубокий слой 
фибриноидного некроза, островки грану-
ляционной ткани, зоны склероза. Четкого 
отграничения некротической зоны от ни-
жележащих тканей часто не обнаружива-
ется. Отмечается выраженная клеточная 
инфильтрация.

На границе между зоной фибриноида и 
зоной начавшейся грануляции ткани про-
исходят два противоположно направлен-
ных процесса: развитие грануляционной 
ткани и распространение фибриноида на 
зоны грануляционной ткани. Широкая по-
лоса фибриноидного некроза способствует 
сужению зоны роста грануляционной тка-
ни, тем самым замедляется процесс зажив-
ления раны и отягощается ее течение.

На дне язвенного дефекта отмечалось 
разрушение мышечного слоя. По кра-
ям язвенного поражения наблюдается зо-
на склероза вплоть до серозной оболоч-
ки с образованием плотных спаек. Все это 
свидетельствует о неблагоприятном те-
чении репаративных процессов. Репара-
тивной регенерации препятствуют цирку-
ляторные расстройства паралитического 
расширения кровеносных сосудов, стазов, 
кровоизлияний. Стенки кровеносных сосу-
дов были резко утолщены за счет интимы, 
просветы сосудов сужены, часто облитери-
рованы.

На дне язвы наблюдаются отек и фраг-
ментация мышечных волокон с разраста-
нием грубой соединительной ткани между 
мышечными пучками. 

В близлежащем от язвы слое слизистой 
оболочки наблюдаются выраженные де-
структивные изменения в покровно-ямоч-
ном эпителии и железистом аппарате: пок-
ровный эпителий часто разрыхлен, упло-
щен, разрушен. Просветы желез расши-
рены, есть случаи кистозного расширения 
просвета желез. В теле железы часть об-
кладочных (париетальных и главных (зи-
могенных) клеток деформированы. Вали-
ки расширены, ямки глубокие, выстланы 
высоким эпителием. Часть ямочного эпи-
телия подвержена деструктивным и дист-
рофическим изменениям. В подслизистом 
слое, особенно вокруг язвенного пораже-
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ния, обнаруживается грубоволокнистая со-
единительная ткань. 

У животных, получавших «полиплант-
К», к 14-м суткам наблюдения дно язвен-
ного дефекта по сравнению с контролем 
часто совсем очищено от некротических 
масс или сохраняется лишь узкая полоска 
массы клетки обрывков ткани, пропитан-
ных фибриноидным содержимым. Дно яз-
вы покрыто тонким слоем детрита в ви-
де скопления слизи с примесью распадаю-
щихся лейкоцитов, эритроцитов и слущен-
ных клеток. Язва характеризуется умень-
шением периульцерозного воспалительно-
го вала. Вокруг язвы уменьшена зона ги-
перемии и отека. В связи с этим воспали-
тельный вал выглядит уплощенным. В от-
личие от контроля наблюдается отторже-
ние со дна язвы полоски фибринозного на-
лета, под которой обнаруживается нежная, 

рыхлая грануляционная ткань с большим 
количеством вновь образованных сосудов. 
Между ними видно значительное коли-
чество лейкоцитов, лимфоидных и плазма-
тических клеток. У краев язвы в ряде слу-
чаев обнаруживается пролиферация эпи-
телиальных структур. Отмечается значи-
тельное уменьшение воспалительной ин-
фильтрации, идет активный процесс эпи-
телизации язвенного дефекта (эпителий 
«наползает» с краев его). Менее выраже-
ны атрофические изменения слизистой 
оболочки желудка: умеренно расширен 
просвет желез, сохраняется большая часть 
железистых клеток.

На 21-е сутки эксперимента у контроль-
ных животных деструктивные изменения в 
стенке желудка более выражены. В краях 
язв отмечаются: внутрисо-судистый лейко-
цитоз, периваскулярная лейкоцитарная ин-

Таблица 

Влияние «полипланта-К» на течение ацетатной (хронической) язвы желудка 
по Okabe at al. у белых крыс 

р

№ 
п/п

Показатели
Сроки ис-
следова-

ний, сутки

Группы животных

Контрольная Полиплант-К Плантаглюцид

1.
Темп желудоч-
ной секреции, 
мл/100г/час

14 0,28+0,02 0,43+0,03* 0,48+0,03

21 0,51+0,03 0,72±0,01 0,65±0,06

2.
Общая  кислот-
ность, ед. Михаэлиса

14 72,30+2,40 66,40+3,21 67,60+3,45

21 81,70+6,10 76,91+5,89* 84,30±4,87*

3.
Свободная со-
ляная кислота, 
ед. Михаэлиса

14 11,31+1,31 12,62+1,11 15,60±1,47

21 41,21+3,71 39,12+3,62 50,10±3,54

4.
Дебит-час соляной 
кислоты, кг/100г/час

14 6,73±0,52 7,52+0,74 9,30±0,85

21 42,00±3,00 39,90+3,15 51,10+4,12

5.
Содержание пеп-
сина, г/л

14 2,10±0,20 4,30+0,30* 2,70+0,10

21 4,10±0,10 6,70+0,30* 4,40±0,40

6.
Площадь язвенно-
го дефекта, мм2

14 192,60+9,90 28,81+2,20* 4,80+0,38*

21 22,20±2,04 0,34+0,03* 1,31+0,04*

7. SH-группы, мг/г
14 4,21±0,22 6,34±0,65 5,28±0,27

21 5,12+0,34 7,32±0,44* 7,04+0,21

8.
МДА в сыворотке 
крови, кМ/мл.мин

14 4,71+0,33 2,14+0,15* 2,13+0,20*

21 11,62±0,45 5,70±0,40* 4,53±0,40*

9.
МДА в гомогенате 
желудка, нМ/г ткани

14 4,21 ±0,09 0,71+0,04* 2,41±0,20*

21 2,81+0,21 0,24+0,01* 0,68+0,04*

10.
Альциановый синий, 
связанный в желу-
дочном соке, Е/мл

14 0,52+0,01 0,55±0,01 0,40+0,01*

21 0,40±0,03 1,19±0,11* 0,38±0,03

Примечание: * - достоверность в сравнении с контролем при Р<0,05; n – количество 
животных
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фильтрация. В полях поражения слизистой 
оболочки при резких дистрофических из-
менениях клеточная инфильтрация выгля-
дит довольно интенсивной, распространя-
ясь вплоть до серозного слоя. Резко выра-
жены циркуляторные расстройства: пара-
литическое расширение кровеносных со-
судов, стазы, некроз стенок мелких арте-
рий. В соединительной ткани по краям яз-
вы и дна ее обнаруживаются при окраске 
толуидиновым синим признаки мукоидно-
го набухания. В подслизистом слое наблю-
дается разрастание соединительной ткани 
различной степени зрелости. Иногда она 
представляется нежноволокнистой с боль-
шим количеством фибробластов и тонкос-
тенных сосудов. В других наблюдениях об-
наруживается разрастание грубоволокнис-
той соединительной ткани, состоящей из 
толстых волокон и фиброцитов. В такой 
фиброзированной ткани кровеносные со-
суды малочисленны, часто с утолщенной 
склерозированной стенкой.

В целом, у контрольных животных в 
эти сроки репаративные процессы в стен-
ке желудка слабо выражены. Преоблада-
ние деструкции в стенке желудка крыс не 
способствует росту грануляционной ткани, 
а скорее наоборот, приводит; к ее истонче-
нию.

У животных, получавших «полиплант-
К», к 28-м суткам наблюдения обнаружива-
ется толстый пласт грануляционной ткани, 
богатый капиллярами, расположенными 
преимущественно перпендикулярно к по-
верхности язвы.

У краев регенераторная реакция про-
является в виде разрастания эпителиаль-
но-соединительнотканных разрастаний, 

наползающих на язвенную поверхность. В 
некоторых случаях обнаруживается поли-
морфизм покровного эпителия, выражаю-
щийся различной величиной клеток с не-
правильной формой, нарушением базаль-
ного однорядного расположения. Часто из-
мененный железистый слой, сохранивший-
ся по краям язвы, уплощаясь, наползает на 
язвенный дефект.

В покровно-ямочном эпителии по кра-
ям язв обнаруживаются единичные фигу-
ры митоза. Полная эпителизация дна яз-
вы наблюдается лишь в единичных случа-
ях. Небольшие рассеянные группки мел-
ких клеток свидетельствуют об образова-
нии желез.

Таким образом, проведенные патомор-
фологические исследования свидетельс-
твуют о выраженном фармакотерапевти-
ческом влиянии лекарственного средства 
«полиплант-К» при хронической ацетат-
ной язве желудка по Okabe at al. у белых 
крыс. При курсовом введении его наблю-
дается более активная регенерация мор-
фологических структур, свидетельствую-
щая о противовоспалительных и стиму-
лирующих регенерацию свойствах этого 
фармакологического средства и проявля-
ющихся уже на ранней стадии развития па-
тологического процесса, данное средство 
благоприятно влияет на структуру и фун-
кцию желудка, оказывает стимулирующее 
влияние на заживление язвенного дефекта.

Выявленное антиульцерогенное дейс-
твие у комплексного растительного препа-
рата «полипланта-К» обусловлено антиок-
сидантной и мембраностабилизирующей 
активностью, благодаря наличию соедине-
ний полифенольной природы.
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ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ И ПРАКТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
РАЗРАБОТКИ И ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТОВ НА 
ОСНОВЕ ЯНТАРНОЙ КИСЛОТЫ

Теоретическое и практическое разре-
шение проблем патологий обмена веществ 
и приобретенных иммунодефицитов явля-
ется одной из сложных задач современной 
ветеринарной науки и практики. Многочис-
ленные экспериментальные и клиничес кие 
данные свидетельствуют о тесной взаимо-
связи между состоянием обменных процес-
сов и функционированием иммунной систе-
мы. Сбои в работе иммунной системы, как 
правило, наблюдаются на фоне глубоких 
нарушений обменных процессов. Практи-
куемое сейчас широкое применение имму-
ностимуляторов не учитывает необходи-
мость коррекции разбалансированных об-
менных процессов. При этом не только не 
достигается цели стимуляции иммунной 
системы, но нередко проявляется противо-
положный эффект. В этой связи возникает 
необходимость применения препаратов, об-
ладающих сочетанным метаболическим и 
иммуностимулирующим  действием.

Решение концептуальной задачи по од-
новременной стимуляции обменных и им-
мунных процессов возможно на основе раз-
работки комбинированных препаратов. Од-
нако при этом необходимо принимать во 
внимание фармакологическую совмести-
мость компонентов, изначально обладаю-
щих разным механизмом действия. Тща-
тельный подбор компонентов при разра-
ботке комплексных препаратов должен 
преследовать цель получения позитивных 
иммунобиологических эффектов при мини-
мальных дозировках и исключении побоч-
ных явлений.

В последние годы в медицине и вете-
ринарии  широкую известность получили 
лекарственные препараты на основе ян-
тарной кислоты (ЯК). Объектом действия  
ЯК являются клетки и ткани, находящие-
ся в состоянии возбуждения или патологи-
чески  измененные. Именно это уникаль-
ное качество ЯК и делает ее весьма привле-
кательной при разработке нового поколе-
ния «умных» лекарств (Кондрашова М.Н. и 
др.,1996).

Модифицирующее влияние ЯК на про-

цессы тканевого метаболизма ( Ковален-
ко А.Л., Белякова Н.В., 2000 ) легло в ос-
нову разработки целой серии препаратов, 
предназначенных для профилактики и ле-
чения патологий обмена веществ, приобре-
тенных иммунодефицитов, наиболее значи-
мых факторных инфекционных заболева-
ний животных.

Головной препарат данной серии - 
«янтарный биостимулятор» (патент РФ 
№2303979). В состав данного препара-
та в качестве метаболического компонен-
та включена ЯК, а в роли иммуностимуля-
тора - хорошо известный в ветеринарной 
практике препарат АСД – второй фракции. 
Оптимальное соотношение этих основных 
компонентов позволило получить инъекци-
онную форму комплексного препарата, об-
ладающего выраженным позитивным воз-
действием на обменные и иммунные про-
цессы при патофизиологических состояни-
ях разного генеза, включая злокачествен-
ные опухолевые заболевания.

Препарат прошел испытания на лабора-
торных животных. В опытах на белых мы-
шах установлено, что учащенное, с интер-
валом 24 часа, пяти-семикратное введение 
препарата в объеме 0,5 мл, не индуциро-
вало перенапряжения иммунной системы, 
что подтверждалось защитой 60-70% осо-
бей при моделировании на них острого ток-
сикоинфекционного процесса культурами 
S.aureus и E.coli.

Весьма успешные результаты примене-
ния препарата получены в клинике сопро-
водительного лечения собак, больных чу-
мой, парвовирусным энтеритом, лептоспи-
розом, стафилококковой пиодермией, гепа-
титом, пироплазмозом.

Полученные клинические данные при-
менения препарата на домашних животных 
позволили перейти к производственным ис-
пытаниям на продуктивных животных. При 
этом было установлено, что парентераль-
ное однократное и учащенное трех-пяти-
кратное введение препарата здоровым жи-
вотным не приводило к достоверно выра-
женным изменениям иммунобиохимичес-
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кого статуса. Отмечался лишь кратковре-
менный лейкоцитоз и умеренный лимфо-
цитоз. Напротив, применение препарата на 
животных с признаками иммунодефицитно-
го состояния, помимо увеличения количест-
ва лейкоцитов и лимфоцитов, сопровожда-
лось нормализацией индекса соотношения 
Т-хелперов и Т- супрессоров, выраженно 
усиливался синтез иммуноглобулинов клас-
са М и G. При глубоких нарушениях обмен-
ных процессов с явлениями ацидоза и осте-
омаляции применение препарата приводи-
ло к  нормализации или выраженной тен-
денции к нормализации содержания в крови 
белка, кальция, фосфора, резервной щелоч-
ности. Полученные позитивные результаты 
коррекции разбалансированных метаболи-
ческих систем организма послужили осно-
ванием для широкомасштабного примене-
ния препарата на продуктивных животных 
в прогнозируемые периоды риска развития 
патофизиологических состояний, обуслов-
ленных издержками промышленной тех-
нологии ведения животноводства. В произ-
водственных условиях установлено, что це-
ленаправленное применение препарата на 
высокопродуктивных коровах с выражен-
ными нарушениями обмена веществ, обес-
печивало нормализацию основных имму-
нобиохимических показателей. Это пози-
тивно отражалось на снижении количества 
патологий родов и послеродового периода, 
росте молочной продуктивности и увеличи-
вало срок продуктивной эксплуатации жи-
вотных на 1-2  лактации.

Для усиления спектра антиинфекцион-
ного действия препарата,  весьма удачным 
оказалось включение в его состав фор-
малина в 0,2-0,3% концентрации. (Реше-
ние Роспатента о выдаче патента по заяв-
ке 2008100620\15 (000677). Новый состав 
препарата имел определенные преимущес-
тва над базовым,  при осуществлении те-
рапии острых вирусных инфекций домаш-
них животных и при инфекционных желу-
дочно-кишечных заболеваниях молодняка 
сельскохозяйственных животных, в т.ч. сме-
шанной вирусно-бактериальной этиологии. 
Как правило, после одной инъекции препа-
рата происходил благоприятный «перелом» 
в течении болезни. Возможность парен-
терального применения формалина была 
продемонстрирована в опытах Тереханова 
А.Б. (1968) при решении задачи по сниже-
нию реактогенности вирус -вакцины про-
тив чумы свиней. В исследованиях Ласкаво-
го В.Н.(1997) выявлено иммуномодулирую-
щее, а в собственных исследованиях (Евг-
левский А.А. 1992) - десенсибилизирующее 
действие формалина.

Включение в состав препарата фор-
малина позволило эффективно подойти к 
проблеме терапии маститов у коров, что 
было успешно реализовано при интрацис-
тернальном методе введения. При этом до-
стигался эффект не только обезврежива-
ния микроорганизмов, но и осуществлял-
ся перевод токсичных продуктов жизнеде-
ятельности в антитоксические, что ускоря-
ло процесс формирования локального спе-
цифического иммунитета. Кроме того, при-
сутствие ЯК в препарате благотворно вли-
яло на обменные процессы в воспаленных 
тканях молочной железы. Аналогичный 
подход был не менее эффективно исполь-
зован в клинике лечения острых послеро-
довых эндометритов. Весьма успешным бы-
ло внутриматочное применение формолян-
тарного биостимулятора при эндометритах 
с неблагоприятным прогнозом.

Широкий спектр иммунобиологичес-
кой и антиинфекционной активности фор-
молянтарного биостимулятора определил 
возможность его применения при наиболее 
распространенных острых вирусно-бакте-
риальных заболеваниях. Опыт применения 
формолянтарного биостимулятора с пре-
вентивной целью в стационарно неблагопо-
лучных по вирусной диарее, парагриппу, ин-
фекционному ринотрахеиту стадах, свиде-
тельствует о снижении на 30-50% заболева-
емости восприимчивых животных. 

Высокая лечебно-профилактическая 
активность соединений янтарной кисло-
ты в комплексе с иммуномодуляторами ( 
АСД Ф-2, нуклеинат натрия) успешно реа-
лизуется и в других разработках, среди ко-
торых заслуживает особого внимания ком-
плексный металлосодержащий препарат 
– металлосукцинат (Решение Роспатента о 
выдаче патента по заявке 2007100493\15.) 
Данный препарат разработан для одновре-
менной стимуляции обменных и иммунных 
процессов и устранения дефицита микро-
элементов. Металлы (Fe, Cu, Zn, Co), входя-
щие в состав данного препарата, являются 
биологически активными и жизненно необ-
ходимыми. В ходе экспериментальных опы-
тов установлено, что соединение  ЯК с био-
логически активными металлами позво-
лило значительно повысить их активность 
и вместе с тем уменьшить риск побочного 
действия в случае передозировки какого - 
либо микроэлемента.

Следует отметить, что включение в со-
став металлосукцината в качестве имму-
ностимулятора АСД – Ф №2 или нуклеина-
та натрия позволило значительно усилить 
иммуностимулирующую активность препа-
рата. В ходе контролируемых научно-про-
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Длительное и бессистемное применение 
антибактериальных препаратов приводит к 
появлению резистентных штаммов микро-

организмов. Такое положение с фармаколо-
гическими препаратами обязывает к изыс-
канию комбинированных препаратов, по-

изводственных опытов установлено, что да-
же однократное применение металлосукци-
ната продуктивным животным в дозах от 
2 до 5 мл позволяло быстро и эффективно 
нормализовать кислотно-щелочной баланс 
крови, обмен белка, содержание кальция и 
фосфора, глюкозы устранить дефицит же-
леза, меди, цинка, кобальта. В ходе исследо-
ваний установлено, что трехкратное, с ин-
тервалом 5 дней, введение металлосукцина-
та, в общепринятых для продуктивных жи-
вотных дозах, не приводило к избыточному 
накоплению в крови микроэлементов, что 
свидетельствовало о корригирующем дейс-
твии ЯК. Исключительно высокая эффек-
тивность применения препарата установле-
на в профилактике и лечении иммунодефи-
цитных состояний, метаболического синд-
рома, алиментарных гепатитов желудочно-
кишечных заболеваний телят и поросят.

Благотворное влияние металлосукци-
ната на организм супоросных свиноматок и 
глубоко стельных коров проявлялось в нор-
мализации основных биохимических пока-
зателей обмена веществ, что подтвержда-
лось сокращением не менее чем в 2-3 раза 
послеродовых заболеваний и ускорением 
реабилитации репродуктивной системы.

Особенно успешным оказалось приме-
нение металлосукцината в неблагополуч-
ных по некробактериозу стадах. Нормали-
зация обменных процессов, активация сис-
темы иммунитета, устранение дефицита 

микроэлементов обеспечило весьма высо-
кую эффективность управления эпизоо-
тическим процессом при данной болезни. 
В настоящее время препараты серии «ян-
тарный биостимулятор» внедрены в произ-
водство во всех животноводческих хозяйс-
твах Курской области.

Вышеуказанные иммунобиологические 
эффекты препаратов серии янтарный био-
стимулятор  создают хорошие перспективы 
их применения в системе мер обеспечения 
здоровья животных, повышении их продук-
тивности и управлении эпизоотическими 
процессами при наиболее значимых фак-
торных болезнях животных.

Заключение. Результаты эксперимен-
тальных, клинических, иммунобиохимичес-
ких исследований и широкомасштабных на-
учно производственных испытаний свиде-
тельствуют о том, что препараты, разрабо-
танные на основе янтарной кислоты в комп-
лексе с иммуностимуляторами, водораство-
римыми металлами или антисептиком ин-
дуцируют широкий спектр иммунобиоло-
гических эффектов, что создает хорошую 
перспективу их внедрения в систему мер по 
обеспечению здоровья животных. Просто-
та технологического процесса изготовле-
ния, экономическая доступность компонен-
тов, обеспечивает их низкую себестоимость 
и конкурентоспособность по отношению к 
известным отечественным и зарубежным  
препаратам аналогичного действия. 
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вышающих эффективность лечения живот-
ных и уменьшающих расход этих средств.

Одним из путей преодоления форми-
рования резистентности микроорганизмов 
к антибактериальным средствам и расши-
рения спектра антимикробной активности 
является комбинирование нескольких ле-
карственных препаратов. Синергидный эф-
фект обеспечивается различным механиз-
мом действия отдельных компанентов.

При разработке новых, надо учитывать 
то, что сочетание двух или более извест-
ных и изученных препаратов, является но-
вым лекарственным средством. Отсюда не-
пременное условие - каждый новый комби-
нированный препарат, кроме апробации на 
эффективность, должен быть обязательно 
проверен на безвредность для организма и 
изучены его токсические свойства (В.Д. Со-
колов, 1997).

Задачей настоящего исследования явля-
лось изучение острой и подострой токсич-
ности инъекционного препарата на основе 
энрофлоксацина и колистина на лаборатор-
ных животных.

Материалы и методы исследований
Определение параметров токсичности 

препарата в остром опыте при однократном 
внутримышечном и внутрижелудочном вве-
дении выполняли на двух видах лаборатор-
ных животных: 64 белых крысах массой 220-
240 г. и 64 белых мышах массой 20-22 г. обое-
го пола.

Среднесмертельную дозу - LD
50

 компо-
зиции определяли аналитическим способом 
Спирмена-Кербера (Лакин Г.Ф., 1990), вели-
чины LD

16
 и LD

84
 находили графически на 

основании пробитов и доз в мг/кг и мл/кг 

массы животных, показатель ошибки сред-
ней дозы эффекта - SLD

50
 - аналитически и 

графически. 
Изучение подострой токсичности ле-

карственного средства проводили на бе-
лых 40 крысах-самцах с массой 220-240 г при 
внутримышечном введении препарата в те-
чение 20 дней в дозах в дозах 0,1; 0,2 и 0,4 мл/
кг массы животного (1/50; 1/20; 1/10 доза от 
LD

50
, установленной в остром опыте).

Результаты исследований
Испытание препарата в дозах 4000; 9000; 

14000; 19000; 24000; 29000; 34000; 39000 мг 
(4,0; 9,0; 14,0; 19,0; 24,0; 29,0; 34,0; 39,0 мл) /кг 
массы животного при внутрижелудочном 
введении позволило получить первичные 
токсикометрические данные, на основании 
которых были определены параметры ост-
рой токсичности (табл.1).

На основании испытания лекарствен-
ного средства в дозах 1200; 1950; 2700; 3450; 
4200; 4950; 5700 мг (1,2; 1,95; 2,7; 3,45; 4,2; 4,95; 
5,7 мл) /кг массы при внутримышечном вве-
дении были получены первичные токсико-
метрические данные, позволившие опреде-
лить параметры острой токсичности (табл. 
2).

Клинические симптомы острого отрав-
ления белых мышей и белых крыс сопро-
вождались непродолжительным периодом 
возбуждения с усилением двигательной ак-
тивности. За периодом возбуждения разви-
валось резко выраженное угнетение, состо-
яние глубокого сна, переходящее затем в ко-
му. К моменту гибели животных отмечалось 
учащенное дыхание и сердцебиение. Дыха-
ние часто становилось поверхностным пре-
рывистым. Развивался цианоз кожи и сли-

Таблица 1
Параметры острой токсичности препарата при внутрижелудочном 

введении лабораторным животным, мг/кг (мл/кг)

Вид животных
Параметры токсичности Показатель 

ошибки 
SLD

50
МПД LD

16
LD

50
LD

84
LD

100

Белые мыши
4000,0
(4,0)

14816,4
(14,82)

24566,4
(24,57) 

34695,4
(34,69) 

39000,0
39,0 

± 1997,6
(± 1,99)

Белые крысы
4000,0
(4,0)

11377,3
(11,38)

22572,2
(22,57)

33222,2
(33,22)

39000,0
(39,0)

± 2128,8
(± 2,13)

Таблица 2
Параметры острой токсичности препарата при внутримышечном 

введении лабораторным животным, мг/кг (мл/кг)

Вид животных
Параметры токсичности Показатель 

ошибки SLD
50МПД LD

16
LD

50
LD

84
LD

100

Белые мыши
1000,0
(1,0)

1556,6
(1,55)

3235,8
(3,24)

4833,3
(4,83)

5652,5
(5,65)

± 319,4
(± 0,32)

Белые крысы
1000,0
(1,0)

2207,4
(2,21)

3752,2
(3,75)

5437,8
(5,44)

6245,4
(6,25)

± 315,8
(± 0,32)
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зистых оболочек. Гибель животных насту-
пала в состоянии глубокого угнетения.

Патологоанатомические изменения ос-
трого отравления лабораторных живот-
ных (крыс и мышей) характеризовались ге-
модинамическими расстройствами, засто-
ем венозной крови в подкожной клетчатке 
и внутренних органах. Слизистая оболочка 
желудка и тонкого отдела кишечника была 
гиперемирована, отмечалось наличие мел-
коточечных кровоизлияний. Печень и поч-
ки полнокровны, незначительно увеличены, 
окраска неравномерная с фиолетовым от-
тенком. Легкие гиперемированы с явления-
ми отека. Под эпикардом отмечалось нали-
чие множественных кровоизлияний.

Изучение подострой токсичности ле-
карственного средства показало, что мно-
гократное внутримышечное введение пре-
парата не вызывает существенных измене-
ний в клиническом состоянии животных: по-
ведение, груминг, аппетит, частота дыхания у 
всех животных опытных групп, как в период 
применения препарата, так и в течение 2-х 
недель после окончания применения оста-
вались в пределах нормы. За период наблю-
дения у животных опытных групп не отме-
чалось нарушений функций пищеварения и 
мочеотделения. 

Относительная масса внутренних орга-
нов крыс, которым применяли препарат, не 
отличалась от массы животных контроль-
ной группы (табл. 3).

При исследовании крови животных 
опытных групп не отмечено достоверных из-
менений в морфологическом составе крови, 
биохимических показателях и показателях 
иммунного статуса по сравнению с показа-
телями крови животных контрольной груп-
пы. При 18-ти дневном применении препара-
та в дозе 0,4 мл/кг массы животного у крыс 
опытной группы возрастало содержание в 
сыворотке крови мочевины на 58,5%; креа-
тинина на 64,5%, активность АлАТ на 58,5 %, 
АсАТ на 62,5% и уровень билирубина на 63,6 
%. Значение этих показателей выходило за 
верхние границы нормы в 1,4 – 1,6 раза. 

Выводы
ЛД

50
 препарата на основе энрофлоксаци-

на и колистина при внутрижелудочном при-
менении для белых мышей и белых крыс со-
ставляет 24566,4 (24,57) и 22572,2 (22,57) мг 
(мл)/кг массы животного соответственно. 
Препарат согласно ГОСТ 12.1.007-76 отно-
сится к 3 классу опасности - веществам уме-
ренно опасным.

ЛД
50

 препарата
 

при внутримышечном 
применении для белых мышей и белых крыс 
составляет 3235,8 (3,24) и 3752,2 (3,75) мг 
(мл)/кг массы животного соответственно. 

18-дневное внутримышечное введение 
крысам препарата в дозах 1/5, 1/10 и 1/20 
ЛД

50
 оказывает отрицательное влияние на 

физиологическое состояние печени, почек, 
сердца, легких и биохимические показатели 
крови подопытных животных. 

Таблица 3
Относительная масса внутренних органов белых крыс (г/100 г массы 

тела) при многократном внутримышечном применении препарата 

Внутренний орган Контроль
Доза препарата, мл/кг

0,1 0,2 0,4

Головной мозг 8,2±0,21 8,0±0,31 8,2±0,36 8,3±0,29

Легкие 7,1±0,38 7,0±0,32 7,1±0,26 7,2±0,43

Сердце 3,7±0,27 3,8±0,27 3,7±0,35 3,6±0,31

Печень 31,0±0,61 31,9±0,87 33,2±1,79 33,5±1,26

Почки 7,1±0,38 7,2±0,26 7,5±0,64 7,7±0,39

Селезенка 3,8±0,39 3,7 ±0,36 3,7±0,41 3,8±0,38

Надпочечники 0,18±0,03 0,17±0,02 0,18±0,02 0,19±0,01
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РЕЗЮМЕ
Изучены острая и субхроническая токсичность препарата на основе энрофлоксацина и колистина 
на лабораторных животных. Препарат согласно ГОСТ 12.1.007-76 относиться к 3 классу опасности – 
веществам умеренно опасным.

SUMMARY
We studied the acute and sub-chronical toxicity, embryo-toxical and teratogenical effect of the drugs on the 
basis of Еnrofloxacin and colistin in laboratory animals. The drug according to GOST 12.1.007-76 apply to 
Class 3 danger - little dangerous.
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Часть I*
Объектом исследований служили ин-

фекционные болезни, распространенные в 
экзотических регионах, бешенство и фас-
циолез в РФ как традиционные модели 
эпизоотологических исследований кафед-
ры ветеринарной патологии РУДН, а так-
же уролитиаз норок и болезни животных-
компаньонов онкологической природы.

Основание и исходные данные. Иссле-
дования представляют этапный компонент 
(2006-2008 гг.) текущей НИР кафедры ве-
теринарной патологии РУДН, базируют-
ся на достаточном научном уровне и опыте 
исполнителей – преподавателей и аспиран-
тов, имеющейся собственной базе научных 
данных с ориентацией на современные тре-
бования в области профессиональной де-
ятельности.

Актуальность. Выбранные в качест-
ве объектов исследований инфекции отно-
сятся к категории Списка Международного 
эпизоотического бюро-2005 (МЭБ-2005) и 
трансграничным болезням животных, име-
ющим на данном этапе важное экономи-
ческое и эпизоотическое для стран тради-
ционного приема студентов и аспирантов в 
Российский университет дружбы народов и 
для ветеринарной науки, практики и обра-
зования в РФ. Как экзотические, так и рас-
пространенные в РФ индигенные заболева-
ния в их числе (см. ниже по каждому раз-
делу результатов) требуют систематичес-
кого мониторинга, совершенствования ме-
тодического аппарата исследования и при-
нятия профессиональных решений. В це-
лом изучение запланированных вопросов 

имеет приоритетное научное и прикладное 
значение в области отечественной ветери-
нарии. Выполнение данной НИР, соответс-
твующей современному методическому 
уровню, содействует улучшению профес-
сиональной подготовки преподавателей, 
аспирантов, студентов, существенному по-
вышению их квалификации, качества учеб-
ного процесса и в целом ветеринарного об-
разования.

Новизна. Оценка эпизоотологичес-
кой методологии и практическая реализа-
ция последней применительно к избран-
ным в качестве объектов экзотическим бо-
лезням проведены впервые. Мониторинго-
вые исследования и наблюдения заболевае-
мости в зарубежных странах и РФ являют-
ся элементом постоянной, текущей работы 
по сбору и пополнению базы современных 
данных в области эпизоотологии новыми 
сведениями (главным образом по нозоло-
гическим профилям отдельных стран и ре-
гионов, эпизоотической динамике, факто-
рам эпизоотического риска), их анализу и 
обобщению. Исследования и разработки в 
области ветеринарии животных-компань-
онов представляют своеобразный «клини-
ческий заказ», в ряде случаев, безотноси-
тельно к актуальности, имеют поисковый 
характер.

Связь с другими НИР. Отдельные раз-
делы темы выполнены комплексно с учас-
тием в качестве соисполнителей сотрудни-
ков НИИ эпидемиологии и микробиологии 
им. Н.Ф.Гамалеи РАМН, ВНИИ гельмин-
тологии им. К.И.Скрябина РАСХН, Кли-
ники экспериментальной терапии Российс-

В.В. Макаров, П.А. Паршин, О.И. Сухарев, С.И. Джупина

ЭПИЗООТОЛОГИЧЕСКАЯ МЕТОДОЛОГИЯ
В ДИАГНОСТИКЕ, ТЕРАПИИ И ПРОФИЛАКТИКЕ 
ИНФЕКЦИОННЫХ, ПАРАЗИТАРНЫХ И 
НЕЗАРАЗНЫХ БОЛЕЗНЕЙ ЖИВОТНЫХ
(Краткий отчет о НИР кафедры ветеринарной патологии 
Российского университета дружбы народов за 2006-2008 гг.)

* часть II работы будет опубликована в следующем номере журнала «Ветеринарная патология»

ОТЧЕТЫ О НИР
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кого онкологического научного центра им. 
Н.Н.Блохина РАМН, Ветеринарной кли-
ники ТОО «Группа СМАВЗ». В исследова-
ниях по эпизоотологии зарубежных стран 
частично использованы данные Ветери-
нарной лаборатории Республики Маври-
кий, Ондерстепортского ветеринарного ин-
ститута (Onderstepoort Veterinary Institute, 
ОВИ, ЮАР) Национальной ящурной ла-
боратории Непала, Всемирной справочной 
лаборатории (World Reference Laboratory, 
WRL, Пербрайт, Англия), Лаборатории 
эпизоотологии и профилактики паразитар-
ных болезней МСХ Республики Чад, Лабо-
ратории Здоровья Животных (AHL) Рес-
публики Кот-д`Ивуар.

Цели. Исходя из вышеизложенных 
предпосылок, общей целью данной рабо-
ты являются исследования, разработки и 
практические рекомендации в области наи-
более актуальных, востребованных прак-
тикой проблем и решений по эпизоотоло-
гии и ветеринарии в странах традиционно-
го приема студентов и аспирантов в РУДН 
и РФ в сфере научно-учебных интересов 
кафедры ветеринарной патологии РУДН, 
ее кадровых, технических и иных возмож-
ностей.

Задачи. В развитие поставленной цели 
задачами исследований явились:

• всестороннее изучение и анализ эпи-
зоотии африканской чумы свиней (АЧС) в 
Республике Маврикий в 2007 году как мо-
дели современного эпизоотологического 
стереотипа этого заболевания;

• изучение эпизоотической обстановки, 
анализ мер профилактики и борьбы, раз-
работка практических рекомендаций при 
ньюкаслской болезни (НБ) в Республике 
Чад;

• ретроспективный анализ эпизоотий 
ящура в Королевстве Непал и странах За-
падной Африки (Республика Кот-д`Ивуар и 
др.);

• анализ и прогноз развития эпизооти-
ческой обстановки по бешенству в запад-
ном регионе РФ, выяснение эколого-эпизо-
отической роли енотовидной собаки;

• применение новой методологии ана-
лиза и прогноза в эпизоотологии фасцио-
леза;

• изучение эпизоотологии, патологии, 
разработка средств профилактики и лече-
ния уролитиаза норок в современных усло-
виях;

• изучение эпизоотологии, патологии, 
разработка средств диагностики и лечения 
малоизученных онкологических заболева-
ний животных-компаньонов.

Основная часть
Требования технического задания. В 

целом общим итогом НИР должны явить-
ся новые решения актуальных проблем в 
области эпизоотологии и клинической ве-
теринарии. Полученные конкретные дан-
ные наблюдений и экспериментов долж-
ны быть основой совершенствования реко-
мендаций по контролю эпизоотических бо-
лезней в отдельных экзотических странах 
и РФ, по методам и средствам диагностики, 
лечения и профилактики распространен-
ной незаразной патологии. 

Конкретные результаты НИР 
выражаются следующим образом.

1. Современный эпизоотологический 
стереотип африканской чумы свиней ха-
рактеризуется преобладающим значением 
человеческого фактора в возникновении, 
распространении, формировании эндемич-
ности болезни. В их числе квазидиагнос-
тика, значительные по продолжительнос-
ти задержки в установлении и верифика-
ции АЧС, неприятие существующих про-
тивоэпизоотических мер владельцами сви-
новодческих хозяйств, безответственность, 
пассивность, неэффективность действий 
административных, общественных орга-
нов, сельского населения в целом.

2. Эпизоотологические особенности 
ньюкаслской болезни в Республике Чад 
обусловлены причинами социально-хо-
зяйственного и природного характера с 
особой ролью человеческого фактора. К 
ним относятся прежде всего отсутствие ак-
тивной деятельности административных 
органов, неэффективность мер профилак-
тики и борьбы с болезнью ветеринарной 
службой страны с учетом региональных 
проблем.

3. Высокая степень неблагополучия 
по ящуру Республики Непал обусловлена 
чрезвычайной популяционной плотностью 
продуктивных животных всех восприимчи-
вых видов. Также высокая степень неблаго-
получия по ящуру стран Западной Афри-
ки характеризуется эндемичностью с одно-
временной циркуляцией специфического 
для региона спектра нескольких серотипов 
возбудителя.

4. В западном регионе РФ продолжа-
ется рост заболеваемости бешенством и в 
целом нарастание напряженности эпизоо-
тической обстановки вследствие прогрес-
сивного градуального смещения централь-
но-европейского суперареала рабической 
инфекции в направлении запад � восток. 
Происходят изменения видовой структуры 
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заболеваемости с увеличением доли негос-
тальных животных, в частности, енотовид-
ных собак. Мнение о роли последних как 
потенциального хозяина возбудителя в па-
разитарной системе не находит эколого-
эпизоотического подтверждения.

5. Факторы, определяющие заболевае-
мость животных фасциолезом, в цифровом 
выражении приемлемы для создания мо-
дельной географической информационной 
системы, позволяющей осуществлять ана-
литические и прогностические исследова-
ния и разработки в эпизоотологии данной 
болезни.

6. Заболеваемость норок уролитиазом 
остается актуальной ветеринарной и эко-
номической проблемой пушного зверо-
водства. Для профилактики и лечения бо-
лезни испытан препарат «Кантарен», апро-
бированный в практических условиях с вы-
сокой эффективностью.

7. Опухоли спинного мозга и позвоноч-
ного столба, меланома слизистой ротовой 
полости у собак, опухоли слизистой оболоч-
ки носовой полости у собак и кошек, судя по 
эпизоотологическим критериям (частоте 
встречаемости), патологии, тяжести тече-
ния, неблагоприятным прогнозам и фаталь-
ным исходам, являются актуальной пробле-
мой клинической ветеринарной медицины в 
условиях современного мегаполиса. 

8. На основании вышеперечисленных 
результатов разработаны рекомендации и 
практические предложения по контролю 
ньюкаслской болезни в Республике Чад, по 
профилактике и лечению уролитиаза но-
рок, диагностике и лечению малоизвест-
ных онкологических заболеваний живот-
ных-компаньонов.

Выбор направления работы. Планиру-
емая работа, являясь целевым и содержа-
тельным продолжением текущей кафед-
ральной НИР, по запланированным направ-
лениям и разделам проводится впервые, в 
частных случаях носит методологический, 
экспериментальный, поисковый или кли-
нический характер.

Материалы и методы решения задач. 
Исходным материалом в исследованиях 
служили:

• постоянно пополняемая кафедраль-
ная база эпизоотологических данных по 
важнейшим болезням Списка МЭБ-2005 
(см. «Задачи») в РФ и зарубежных странах; 

• данные полевых наблюдений и экспе-
риментов по изучению эпизоотологии ин-
фекционных и инвазионных болезней в РФ; 

• результаты диагностической, тера-
певтической, хирургической, эксперимен-

тальной работы в условиях ветеринарно-
клинических учреждений Москвы.

В работе использованы описательно-
оценочные принципы и приемы дескрип-
тивного эпизоотологического исследова-
ния, методы аналитической эпизоотоло-
гии (сравнительно-исторический, сравни-
тельно-географический методы, аналити-
ческие эпизоотологические методы типа 
«случай-контроль» и «когортное исследо-
вание»). При изучении незаразной патоло-
гии методический арсенал включал все не-
обходимые подходы и приемы эксперимен-
тальной и клинической диагностики, тера-
пии, хирургии; в этой части НИР эффек-
тивно использованы принципы эпизоото-
логии как общеветеринарной диагности-
ческой дисциплины. 

Результаты исследований
1. Эпизоотологические исследова-
ния в экзотических регионах мира

Африканская чума свиней
в Республике Маврикий

Республика Маврикий (РМ) – неболь-
шое островное государство, относящееся 
к Юго-восточной Африке (см. рисунок 1), 
17 октября 2007 г. была добавлена к списку 
стран, неблагополучных по АЧС. Болезнь 
своевременно не взята полностью под кон-
троль, в результате чего разведение свиней 
в стране сильно пострадало (в стране оста-
лось приблизительно 25% или меньше от 
всего поголовья свиней) и, вполне возмож-
но, не скоро полностью восстановится. Си-
туация по АЧС в отдельном изолирован-
ном регионе (возникновение, распростра-
нение, кофакторы и т.п. эпизоотологичес-
кая атрибутика) - показательный пример 
эмерджентности особо опасной инфекции. 
В данном случае ее анализ имеет приори-
тетный характер, в том числе для РФ, кото-
рая стала неблагополучной по этой инфек-
ции с 2007 г. с прогрессивно нарастающей 
напряженностью обстановки.

АЧС - распространяющаяся (evolving) 
разрушительная вирусная болезнь, кото-
рая в настоящее время угрожает разведе-
нию свиней во всем мире. Это одна из самых 
серьезных болезней животных, поскольку 
вызывает высокую смертность среди сви-
ней, социально-экономические последствия 
и имеет склонность к быстрому и непред-
виденному междгосударственному распро-
странению. АЧС относится к группе транс-
граничных инфекций животных, определен-
ных ФАО как болезни, которые оказывают 
существенное влияние на экономику, тор-
говлю и продовольственную безопасность 
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значительного количества стран, могут лег-
ко распространиться из одной страны в дру-
гую и достигать эпидемических масштабов, 
для их контроля и уничтожения требуется 
международное сотрудничество. 

В течении 2007 г. вспышки АЧС были за-
регистрированы в восточно-африканских 
странах, в частности, Кении, Мадагаскаре, 
РМ и Замбии, а также в Нигерии и Бурки-
на-Фасо. Все эти страны эндемичны, за ис-
ключением РМ, в которой болезнь возник-
ла впервые в ее истории, спустя несколько 
месяцев после последней вспышки на Ма-
дагаскаре. В подтверждении вспышки АЧС 
в РМ участвовали специалисты МЭБ, Он-
дерстепортского ветеринарного института 
(ЮАР) и ФАО. Как показал анализ обста-
новки, наиболее вероятным фактором за-
носа инфекции в РМ явились импортиро-
ванные продукты или судовые отходы сви-
ного происхождения из Мадагаскара - са-
мой близкой неблагополучной страны в 
территориальном и хронологическом от-
ношении, имеющей с РМ тесные деловые, 
торговые связи, включая поставку рабочей 
силы для флота, поскольку морские порты 
не обеспечены карантинной станцией или 
установками для сжигания отходов на мес-
те. Впоследствии ретроспективный анализ 
позволил выявить конкретного владельца 
фермы как наиболее вероятного незакон-
ного потребителя инфицированных отхо-
дов: инкриминирующими факторами пос-
лужили близость фермы к морскому порту 
и несвоевременная продажа некондицион-
ных свиней («сброс» поголовья) в сентябре 
2007 г. предположительно в связи с появле-
нием признаков АЧС.

В 2007 г. в РМ было приблизительно 495 
зарегистрированных коммерческих свино-
ферм и ориентировочно 17-18 тысяч голов 
свиней, без какой-либо информации о част-
ном свиноводстве. Импорт свинины для пот-
ребления в сфере туризма составляет еже-
месячно около 46 тонн. Только 15% мест-
ного населения потребляет свинину. Сви-
ней диких видов, традиционных природных 
резервуаров АЧС – бородавочников и гига-
нтских лесных свиней, а также клещей рода 
Ornithodoros, на территории РМ нет.

АЧС первично зарегистрирована в трех 
пунктах (рисунок 1). Фактором разрознен-
ного возникновения вспышек послужило 
то, что утилизация портовых и судовых от-
ходов и мусора осуществляется без конт-
роля со стороны государственных органов 
частными компаниями, которые собирают 
материал по всей стране и транспортируют 
для сжигания на единственную установку, 

расположенную в аэропорту в юго-восточ-
ной области страны.

Самые первые случаи нового заболе-
вания в июле 2007 г. характеризовались ги-
белью свиней с признаками геморрагичес-
кого диатеза. РМ эндемична по КЧС, кото-
рая контролируется вакцинацией, поэто-
му специалистами был первоначально при-
нят именно этот ложный диагноз без ла-
бораторного исследования (квазидиагнос-
тика становится типичной в эпизоотоло-
гии АЧС). Поскольку смертность продол-
жала нарастать, патологический материал 
был направлен на исследование в Ондер-
степортский ветеринарный институт, где 
диагноз на АЧС был установлен 15.10.07 и 
окончательно подтвержден 24.10.07. Фило-
генетический анализ вирусного изолята по-
казал 100%-ное его соответствие штаммам 
из Мозамбика и Мадагаскара.

Квазидиагностика и трехмесячная за-
держка в установлении и верифика ции 
АЧС способствовали тому, что болезнь рас-
пространилась во многих областях стра-
ны, на 27.11.07, по клиническим признакам и 
смертельным случаям, было уже 15 небла-
гополучных ферм. Как установлено, основ-
ными причинами столь быстрого распро-
странения инфекции при этом явились ка-
нонические для эпизоотологии АЧС фак-
торы эпизоотического риска: 

• кормление свиней различными отхо-
дами без обезвреживания;

• неконтролируемые и неопознавае-
мые источники таких кормов (морские су-
да, порты, гостиницы, домашние хозяйства 
и т.п.);

• неупорядоченное комплектование 
ферм поросятами;

• использование одних и тех же транс-
портных средств для разнообразных пере-
возок свиней (на фермы, на рынок, на бой-

Рисунок 1. Три первые вспышки АЧС на Маври-
кии (показаны стрелками).
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ни и т.п.);
• отсутствие ограничений и контро-

ля за перемещениями людей, животных, 
транспорта, так или иначе экспозирован-
ных в отношении болезней свиней;

• незаконные и неконтролируемые пе-
ремещения свиней, свинины, других про-
дуктов на фермах и за их пределами по всей 
стране после регистрации болезни;

• отсутствие должного контроля объ-
ектов ветеринарного надзора и ятрогенез.

Всесторонний анализ реальной эпизо-
отии АЧС в РМ позволяет дополнить базу 
данных относительно эпизоотологических 
признаков болезни, сформулировать пред-
ставления о факторных особенностях, оп-
ределяющих ее эмерджентное возникно-
вение (занос «извне») и территориальное 
распространение (вынос «изнутри») на сов-
ременном этапе. Данные анализа чрезвы-
чайно актуальны для ветеринарной науки, 
практики и образования РФ, других стран 
и регионов с развивающейся экономикой, 
где в силу последнего затруднено примене-
ние радикальных способов искоренения ин-
фекций. В числе факторов эпизоотическо-
го риска (кофакторов эпизоотий) АЧС вы-
являются следующие нетривиальные об-
стоятельства, прежде всего относящиеся к 
так называемому человеческому фактору.

• Квазидиагностика и отложенное осу-
ществление политики стемпинг аут (унич-
тожения неблагополучных свиней, туш, 
трупов, дезинфекция зараженных помеще-
ний) на недели и месяцы после подтвержде-
ния диагноза.

• Отсутствие или недостаточная мате-
риальная компенсация владельцам за унич-
тоженных свиней (деньги, альтернативные 
объекты животноводства), недовольство и 
отказ последних сотрудничать с властями.

• Отказ владельцев от ликвидации сви-
ней и их сокрытие даже на неблагополуч-
ных фермах.

• Сохранение (сокрытие) свиней с кли-
ническими признаками болезни лишь с изо-

ляцией их от остального поголовья.
• Отсутствие информации или сокры-

тие трупов свиней, павших на инфициро-
ванных фермах.

• Несоблюдение элементарных ограни-
чительных мер в зараженных хозяйствах, 
свободное перемещение свиней вне поме-
щений. 

• Невозможность конфискации свини-
ны, накапливаемой в холодильниках владе-
льцев ферм, которые проводили самоволь-
ный убой и ликвидацию свинопоголовья.

• Незаконный убой свиней и распро-
странение свинины владельцами ферм из-
за неудовлетворенности компенсацией.

• Отсутствие каких-либо ограничений 
в содержании и доступе собак и других жи-
вотных в зараженных хозяйствах. 

• Самые разнообразные нарушения ка-
рантина зараженных помещений вплоть до 
полной свободы перемещений персонала, 
оборудования, свиней и т.д.

• Отсутствие дезинфекции транспорт-
ных средств. 

• Отсутствие или недостаточность до-
рожного контроля за движением людей и 
животных в зараженных областях.

• Чрезвычайные трудности в контроле 
и утилизации навоза и иных объектов сви-
новодства (стоков, трубопроводов и т.п.) 
в зараженных помещениях («dangerous 
contact premises»), особенно до проведения 
политики стемпинг аут. 

•  Территориальная близость захороне-
ний свиней в рамках политики стемпинг 
аут от свободно живущих диких свиней. 
То же в отношении путей транспортировки 
больных свиней, трупов, контаминирован-
ных объектов свиноводства.

• Практическая нереальность полного 
уничтожения туш путем сжигания любыми 
видами топлива.

• Недостаточность санитарной обра-
ботки ветеринарных специалистов, персо-
нала, спецодежды после работы в заражен-
ных помещениях, высокий риск ятрогенно-

Краткое официальное изложение эпизоотии АЧС в РМ в формате 
сообщений МЭБ представляется следующим образом:

Резюме вспышек Совокупность вспышек: 3

Итог: заражен-
ных животных

Вид Восприимчивые Случаи Пало Уничтожено Убито

Свинья - - 549 49 -

Статисти-
ка вспышек

Вид Заболеваемость Смертность Летальность Потери*

Свинья - - - 598

*потери восприимчивой популяции от смерти, уничтожения или убоя



108 Ветеринарная патология. № 1. 2009

ÎÒ×ÅÒÛ Î ÍÈÐ

го распространения АЧС «изнутри».
•  Самые различные отказы вплоть до 

саботажа и сопротивления от участия в ме-
роприятиях по ликвидации эпизоотий со 
стороны владельцев свиней. 

• Низкая активность и эффективность 
административных, общественных орга-
нов, печати в осведомлении, оповещении, 
широкой информации, привлечении к про-
тивоэпизоотической деятельности населе-
ния, неветеринарных органов и ресурсов. 

Ньюкаслская болезнь в Республике Чад
Республика Чад расположена в Цент-

ральной Африке. 47% территории страны 
относится к Сахаре, 43% - к Сахельской и 

10% - к Суданской. Зона Сахары характе-
ризуется тропическим климатом, Суданс-
кая - экваториальным муссонным, Сахель-
ская занимает промежуточное положение. 
Основная сельскохозяйственная деятель-
ность сконцентрирована в двух последних 
зонах, имеющих существенные природно-
территориальные различия (главным об-
разом, климатические). В настоящее время 
в стране ежегодная популяция кур состав-
ляет 42 млн голов, каждая семья содержит 
в течение года в среднем 28 кур. 

Ньюкаслская болезнь (НБ) в стра-
не впервые диагностирована в 1954 году. 
С 1968 года болезнь наносила огромный 

Рисунок 2. Свиньи, павшие от АЧС.

1. 2.

3. 4.

Рисунок 3. Бескровный убой свиней в камере с помощью углекислого газа в рамках политики 
стемпинг аут (1-4 - последовательность операций).
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ущерб национальному птицеводству. В на-
стоящее время 80% птицеводов в Суданс-
кой зоне страны считают, что НБ являет-
ся главным препятствием развития приуса-
дебного и фермерского птицеводства; по 
мнению ветеринарных работников в этой 
зоне смертность птиц от НБ колеблется в 
пределах 65-100%, а в Сахельской - до 70% 
птицы (Maho et al., 2004). В последние го-
ды эпизоотии НБ приобретают социальное 
значение в связи с необходимостью увели-
чения производства продуктов питания в 
рамках реализации актуальных экономи-
ческих программ в стране, прежде всего 
развития нефтегазовых промыслов.

Согласно проведенному анализу появ-
ление и распространение БН в Чаде обус-
ловлено многими причинами убиквитарно-
го характера, в числе которых прежде все-
го неприемлемые с точки зрения требова-
ний современной ветеринарии условия со-
держания птиц (совместное содержание и 
контакты птицы разных видов и возрастов) 
и антисанитария в животноводстве (птице-
водстве), свойственная социально-хозяйс-
твенным условиям африканских стран.

Анализ многолетней динамики падежа 
от НБ с конца 20 в. показывает существен-
ный рост напряженности эпизоотической 
обстановки и экономической значимости 
инфекции в стране. Особенно угрожающи-
ми являются тренд потерь (рисунок 4). 

Об этом же свидетельствуют данные 
по обследованным хозяйствам Суданской 
и Сахельской зон в 2007 году (рисунок 5). 
При этом выявлено, что смертность молод-
няка превышает таковую «старых» кур.

Показано, что НБ в указанных зонах 
страны возникает в любое время года, од-
нако наибольшее число случаев приходит-
ся на ноябрь-февраль и март-май, с макси-
мальными пиками в декабре и апреле. Эпи-
зоотический подъем приурочивается к на-
чалу цикличной смены сезонов, что обус-
ловливает характер внутригодового прояв-
ление инфекции. Сезонность тесно связана 

с увеличением численности восприимчивой 
домашней птицы в предшествующий пери-
од дождей от апреля до октября, который 
характеризуется ограничением перемеще-
ний не только домашней, но и дикой пере-
летной птицы, обилием трав и влаги вокруг 
мест содержания птицы, что позволяет вос-
становить ее поголовье; при этом отмеча-
ется низкий уровень смертности (10-15%), 
максимальный прирост живой массы и по-
пуляционной концентрации. Наступление 
последующего сезона с сильными сухове-
ями, торнадо и песчаными бурями, активи-
зацией хозяйственной жизнедеятельности 
сельского населения обусловливает увели-
чение заболеваемости птицы вплоть до пи-
ковой в декабре и апреле. При этом за счет 
указанных выше природных и социальных 
факторов инфекция быстро распространя-
ется по дворам и селам (рисунок 6). 

Таким образом, эпизоотологические 
особенности НБ в Республике Чад (прояв-
ление, распространение, энзоотичность, се-
зонность и др.) обусловлены многими фак-
торами, прежде всего социально-хозяйс-
твенного и природного характера с особой 
синэргизирующей ролью человеческого 
фактора. 

Поэтому для борьбы с болезнью Нью-
касла в условиях Республики Чад первосте-
пенными являются следующие рекоменда-
ции.

• Принятие административными орга-
нами страны специальных ветеринарно-
санитарных правил по утилизации трупов 
животных и птиц, для чего местным муни-
ципальным органам выделить специаль-
ные территории, отделенные от населен-
ных пунктов, животноводческих и птице-
водческих ферм.

• Организация и проведение силами ве-
теринарных специалистов и администра-
тивных органов разъяснительной рабо-
ты среди владельцев животных и птицы о 
причинах возникновения и распростране-
ния НБ кур с особым вниманием к необхо-

Рисунок 4.  Динамика падежа кур от НБ в Республике Чад  в 1999-2006 гг. и линейный тренд.
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димости соблюдения ветеринарно-санитар-
ных правил по утилизации трупов и исполь-
зованию обособленных мест для выгулов и 
кормления птиц.

• Обязательная поголовная вакцина-
ция восприимчивых кур против НБ за счет 
средств владельцев и муниципальных ор-
ганов с учетом сезонных закономерностей 
эпизоотического процесса (в конце сезона 
дождей, перед подъемом заболеваемости).

Особенности эпизоотического 
процесса ящура в Непале

Непал – центрально-азиатское государс-
тво в зоне высокой интенсивности живот-
новодства, концентрации сельскохозяйст-
венных животных все видов и стационарно-
го неблагополучия по ящуру. Страна энде-
мична по ящуру с давних времен. Вспышки 
ящура в Непале встречаются круглогодич-
но. Высокопородные животные более вос-
приимчивы к болезни, однако и у местных 

пород скота болезнь имеет широкое рас-
пространение и наносит большой экономи-
ческий ущерб. Из-за уменьшения производ-
ства молока и мяса ежегодные потери в пос-
леднее время превышают 65 млн. $. Реаль-
ный экономический ущерб, обусловленный 
трудно учитываемыми потерями от сниже-
ния воспроизводства животных, затратами 
на борьбу и профилактику болезни, гораз-
до более значителен. Непал является чле-
ном Всемирной торговой организации, и на-
личие ящура в стране является барьером в 
международной торговле продукцией жи-
вотноводства и животными. 

Установлено, что в период 2000-2006 гг. 
в Непале зарегистрировано 7518 вспышек 
ящура среди животных всех восприимчи-
вых к болезни видов со средней частотой 
1074 в год, от 619 до 1764. Наиболее часто 
болезнь возникает дважды в год - в апреле-
июне (преддождевой период) и в октябре-
декабре, динамика сезонности ящура ана-

Рисунок 6. Внутригодовая динамика падежа кур от НБ в Суданской и Сахельской зонах Республики 
Чад в 2007 году [относительные значения (%) по обследованным хозяйствам].

Рисунок 5. Результаты эпизоотологического исследования НБ в хозяйствах Суданской и Сахельской 
зон Республики Чад в 2007 году. 
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логична во всех агроэкозонах страны (ри-
сунок 7). 

Превалирующими серотипами вируса 
ящура в Непале являются О и А. Серотипы 
идентичны выделенным в других странах 
южной Азии и принадлежат к центрально-
восточному южно-азиатскому топотипу. 

Основной причиной эндемичности 
страны по ящуру является чрезвычайно 
высокая популяционная плотность продук-
тивных животных всех восприимчивых ви-
дов (КРС, буйволы, овцы, козы, свиньи) – 
более 100 гол. на кв. км. площади страны, в 
том числе 41 гол. КРС. 

Ящур в странах Западной Африки
Проблема ящура в Западной Африке 

остается весьма актуальной. Основной от-
раслью агропромышленного комплекса 
региона является животноводство, и рас-
пространение болезни представляет со-
бой серьезную преграду для ее развития. В 
странах Западной Африки не разработаны 
вакцины и, соответственно, отсутствует их 
выпуск. Меры борьбы, в основном, сводят-
ся к уничтожению больных животных. Рас-
пространению болезни способствуют ак-
тивные миграционные процессы, высокая 
плотность населения и низкая его грамот-
ность в сельской среде, отсутствие необхо-
димого количества ветеринарных и сани-
тарно-ветеринарных инстанций.

Комплексное изучение эпизоотологии 
ящура проведено в семи странах Западной 
Африки: Бенин, Буркина-Фасо, Мали, Ни-
герия, Кот-д`Ивуар, Гана и Того. Использо-
ваны ежемесячные эпизоотологические 
отчеты о ящуре национальных служб жи-
вотноводства. 

Начиная с крупной эпизоотии 1990-1991 

гг. с высокой заболеваемостью и смертнос-
тью молодняка КРС, вызванной вирусом 
серотипа SАТ-2, регион эндемичен по ящу-
ру. Заболеванию подвергается в основном 
КРС, были случаи заболевания овец и сви-
ней, заболевания коз не отмечалось. В на-
чале 21 в. (2000-2004 гг.) на территории се-
ми стран региона зарегистрированы око-
ло 1000 очагов ящура. Наиболее напряжен-
ная эпизоотическая обстановка существует 
на территории Бенина, Буркина-Фасо, Ни-
герии и Того. Ее характеризуют эндемич-
ность, ежегодное количество вспышек от 
10-20 до > 90, одновременная циркуляция 
нескольких серотипов вируса. Ящур в стра-
нах Западной Африки проявляется незави-
симо от сезона, но вместе с тем отмечаются 
периоды повышенной заболеваемости в су-
хое и холодное время (с декабря по январь) 
в местах сосредоточения животных у водо-
поя и в сезон дождей (с июня по сентябрь).

В течение последнего десятилетия на 
территории региона выявлены четыре из 
семи известных серотипов вируса ящура: О, 
А, SAT-1 и SАТ-2. Распространение сероти-
пов вируса различается по зонам и часто-
те встречаемости. Исследования > 400 изо-
лятов из реальных эпизоотических очагов 
[по данным Всемирной справочной лабо-
ратории (Пербрайт, Англия) и Региональ-
ной лаборатории ФАО (Ботсвана)] за пе-
риод 1970-2003 гг. показали, что из иденти-
фицированных в их числе 44.1% приходит-
ся на серотип SАТ-2, 31.5% - на О, 15.8% - на 
А, 8.6% - на SAT-1. По результатам моле-
кулярного анализа серотипы О и SАТ ти-
пичны для топотипов западно-африканско-
го региона, однако изоляты, выделенные в 
различных случаях, могут различаться на 
генетическом уровне.

Рисунок 7. Многолетняя (1) и внутригодовая (2) динамика заболеваемости ящуром в Непале [абсо-
лютные и относительные (%) значения,  соответственно].
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