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не выявлены, комплементсвязывающие, 
гемагглютинирующие и антитела в ИФА 
стали выявляться с 7-ого дня после имму-
низации в высоких титрах.

В сыворотках крови трех кроликов, ко-
торым вводили российский бабезиозный 
антиген (В. caballi), преципитирующие ан-
титела не выявлены. 

Комплементсвязывающие антитела 
стали выявляться в высоких титрах – от 
1:40...1:160. 

Гемагглютинирующие антитела выяв-
лялись одновременно с комплементсвязы-
вающими антителами в сыворотке крови 
кроликов в высоких титрах 1:400...1:3200.

Антитела в ИФА были выявлены одно-
временно с комплементсвязывающими и 
гемагглютинирующими антителами в сы-
воротке крови кроликов в высоких титрах 
1:400...1: 6400. 

В сыворотках крови трех кроликов, ко-
торым вводили американскии антиген В. 
сaballi, преципитирующие антитела не вы-
явлены, комплементсвязывающие, гемаг-
глютинирующие и антитела в ИФА стали 
выявляться с 7-го дня после иммунизации в 

высоких титрах.
Поставленные нами опыты показали 

доступность, простоту и высокую чувстви-
тельность РДСК, РНГА, ИФА для обнару-
жения бабезиозных антител у кроликов, 
которым вводили российский и американ-
ский антигены.

Выводы. По результатам проведенных 
исследований установили возможность ис-
пользования бабезиозного антигена (аме-
риканского и российского) для постановки 
РДСК, ИФА и для приготовления эритро-
цитарного диагностикума, который можно 
использовать для постановки РНГА с сы-
вороткой крови кроликов при выявлении 
бабезиозных антител.

- получения сыворотки для серологи-
ческой реакции от кроликов, которым вве-
ли антиген В.equi, В.caballi. 

- выявление последовательности по-
явления комплементсвязывающих, гемаг-
глютинирующих и антител, выявленных 
в ИФА, в качестве отрицательных и поло-
жительных сывороток могут быть исполь-
зованы в наборах для РДСК не только сы-
воротки крови лошади, но и кроликов.

SUMMARY
Тhere are the methods of preparation and use of positive sera  in serological tests for at diagnostics equine 
babesiosis (B.equi and B.caballi) describe in this report.

Микобактерии относятся к медленно 
растущим микроорганизмам, длительно со-
храняются во внешней среде, устойчивы к 
воздействию неблагоприятных факторов, 
в частности к дезинфицирующим средс-
твам. Бактериальная мембрана, выполня-
ющая многочисленные функции в жизне-
деятельности клетки, является основным 
местом повреждений при действии поч-
ти всех известных антибиотиков и дезин-
фицирующих средств. Для санации объек-
тов внешней среды в ветеринарии и меди-
цине широко применяются хлорактивные 
препараты, такие как гипохлориты каль-
ция, натрия, хлорамины, хлорная известь, 
препарат ДП-2 и другие [1]. Препарат ДП-

2 разработан на основе хлорактивного хи-
мического соединения – трихлоризоциану-
ровой кислоты (ТХИЦК) и рекомендован 
для дезинфекции.

Целью настоящего исследования яв-
лялось получение очищенных препаратов 
мембран из нескольких штаммов микобак-
терий, имеющих различную степень пато-
генности, и сравнительное изучение дейс-
твия хлорактивных препаратов на фер-
менты дыхательной цепи, локализованные 
в мембранах.

Материалы и методы
В экспериментах использовали сап-

рофитный штамм микобактерий M. B-5, 
потенциально патогенные: M. phlei и M. 
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fortuitum, и патогенный штамм M. bovis-8, 
из которых были получены мембранные 
препараты.

Микобактерии выращивали на жидкой 
среде Сотона и полученную бактериаль-
ную массу гомогенизировали с помощью 
гомогенизатора типа Поттера-Эльвейма. 
Использовали буферный раствор: 0,04 M 
Tris-HCl, pH 7,4 и 0,001 M MgSO4. Микобак-
терии разрушали механически путем воз-
действия ультразвука, для чего использова-
ли ультразвуковой дезинтегратор, стеклян-
ные микрошарики и пресс Хьюза. Мемб-
ранные препараты получали методом диф-
ференциального центрифугирования в са-
харозном градиенте [2]. Кроме того, для 
изолирования мембран микобактерий бы-
ли испытаны методические подходы с ис-
пользованием лизирующих ферментов: ли-
зоцима, лизостафина и лизомидазы

Оксидазную активность ферментов в 
мембранных препаратах определяли поля-
рографическим методом на приборе LP-7 
(Респ. Чехия) с применением ячейки Х.Ф. 
Шольца и Д.Н. Островского [3]. Дегидро-
геназную активность определяли спект-
рометрическим методом на спектрофото-
метре Beckman-35 (США). Белок опреде-
ляли по методу Лоури и соавт. [4]. В качес-
тве экзогенного субстрата использовали 
NADH-, малат-, лактат- и сукцинат натрия. 
Инфракрасную спектрометрию мембран-
ных препаратов проводили на спектромет-
ре Specord M-80 (Германия), электронную 
микроскопию – на JEM-100 (Япония) [5].

Результаты и обсуждение
Для выбора оптимального способа 

разрушения клеточной стенки и выделе-
ния мембран были использованы различ-
ные способы. Для изолирования мемб-
ран микобактерий были испытаны мето-
дические подходы с использованием ли-
зирующих ферментов: лизоцима, лизоста-

фина и лизомидазы, которые были ранее 
использованы [2] для выделения мембран 
Micrococcus lysodeicticus и St. aureus. Одна-
ко при использовании указанных фермен-
тов не удалось получить мембраны мико-
бактерий, что, вероятно, связано с особен-
ностями структуры и состава клеточной 
стенки микобактерий, отличающими их от 
клеток микрококков и стафилококков.

Наиболее эффективно удалось выде-
лить мембранные препараты микобакте-
рий при применении пресса Хьюза. Мем-
бранные препараты контролировали по 
следующим критериям.

1. Отсутствие эндогенного дыхания.
2. Выход белка.
3. Данные инфракрасной спектроско-

пии.
4. Результаты электронной микро-

скопии.
5. Активность окислительно-восстано-

вительных ферментов.
Результаты оценки некоторых из ука-

занных характеристик представлены в 
таблице 1.

Как видно из данных таблицы 1, из трех 
использованных методов, наиболее эф-
фективным по выходу мембранного белка 
оказался метод дезинтеграции клеток с по-
мощью пресса. Наличие эндогенного ды-
хания свидетельствует о том, что после де-
струкции сохранились целые клетки мико-
бактерий, поэтому, отсутствие эндогенно-
го дыхания в результате деструкции прес-
сом Хьюза свидетельствует об эффектив-
ности разрушения клеток. При деструкции 
микобактерий с помощью ультразвука и 
особенно  микрошариков эндогенное ды-
хание сохранялось, что свидетельствует о 
том, что после деструкции сохранились це-
лые клетки.

Электронно-микроскопический сни-
мок мембранного препарата микобакте-

Таблица 1
Сравнительные данные выхода белка и величин эндогенного дыхания мембранных 

фракций микобактерий, полученных разными методами разрушения

№ Метод 
разрушения Виды микобактерий Выход мембран-

ного белка, мг/мл
Эндогенное дыхание,
О2/мин. на мг белка

1 Ультразвук

M. phlei
M. B-5

M. fortuitum
M. bovis-8

3,9
4,4
4,1
3,8

0,0
0,3
0,1
0,0

2 Стеклянные шарики

M. phlei
M. B-5

M. fortuitum
M. bovis-8

3,4
3,8
4,6
3,1

4,3
3,1
5,2
5,0

3 Пресс Хьюза

M. phlei
M. B-5

M. fortuitum
M. bovis-8

4,3
5,6
5,3
4,0

0,0
0,0
0,0
0,0
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рий, полученного с помощью пресса Хью-
за, представлен на рис. 1.

Исследование мембранных препара-
тов, полученных из микобактерий, мето-
дом просвечивающей электронной микро-
скопии показало, что на ультратонких сре-
зах видны замкнутые пузырьки, в просве-
тах и на поверхности которых локализо-
ван гранулярный материал, который, по-
видимому, представляет собой остаточные 
компоненты цитоплазмы.

Препараты, полученные из интактных 
клеток микобактерий, по морфологичес-
ким свойствам и размерам соответствова-
ли мембранным препаратам. Поперечное 
сечение полученных мембран микобакте-
рий было одинаковым и составляло около 
10 нм, что соответствует размеру бактери-
альных мембран.

Между осмиофильными слоями был 
выявлен осмиофобный слой, соответс-
твующей гидрофобной части мембран. 
Толщина каждого слоя составляла около 
3 нм. Полученные результаты исследова-
ния препаратов из микобактерий методом 
электронной микроскопии подтвержда-

ют, что по морфологическим свойствам и 
размерам они соответствуют мембранным 
препаратам микобактерий.

Однако только морфологические 
свойства не являются достаточным свиде-
тельством того, что полученные препара-
ты являются именно мембранными препа-
ратами. Поэтому были проведены допол-
нительные исследования методом инфра-
красной спектрометрии для дифференци-
ации полученных препаратов от клеточ-
ных стенок микобактерий. Результаты ин-
фракрасной спектрометрии представлены 
на рис. 2. В спектре полученном при ана-
лизе мембранных препаратов присутство-
вали характерные максимумы поглоще-
ния C=O – групп, содержащихся в липидах 
мембран.

Таким образом, отсутствие эндогенного 
дыхания, результаты инфракрасной спект-
рометрии, электронномикроскопических 
исследований и активность окислительно-
восстановительных ферментов свидетель-
ствуют о том, что полученные препараты 
являются изолированными мембранами 
микобактерий.

Результаты изучения характеристик 
мембранных препаратов микобактерий M. 
B-5, M. phlei, M. fortuitum и M. bovis-8, по-
лученных с использованием пресса Хьюза, 
представлены в таблице 2.

Из данных таблицы 2 видно, что вы-
ход мембранного белка микобактерий на-
ходится в пределах 3,7-4,2 мг из 1 г сырых 
клеток. Наиболее высокая активность ха-
рактерна для НАДН- оксидаз и дегидроге-
наз, в то время как активность малат-, лак-
тат и сукцинат-оксидаз и соответствующих 
дегидрогеназ была в несколько раз ниже.

Изучение действия хлорактивных со-
единений на мембранные препараты ми-

Рис. 1. Мембранные препараты микобактерий

Рис. 2. Инфракрасный спектр мембранных препаратов микобактерий штамма M. B-5
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кобактерий
Для изучения действия хлорактивных 

соединений на ферменты дыхательной 
цепи изолированных мембранных препа-
ратов микобактерий были использованы 
препараты ДП-2 и трихлоризоциануро-
вая кислота.

Из данных таблицы 2 видно, что в мем-
бранных препаратах M. phlei наиболее вы-

сокая НАДН-оксидазная активность по 
сравнению с лактат-, малат- и сукцинаток-
сидазной активностью.

Изучение действия препарата ДП-2 и 
трихлоризоциануровой кислоты на окси-
дазы изолированных мембранных препа-
ратов микобактерий проводили полярог-
рафическим, а на дегидрогеназы – спект-
рометрическим методами.

Таблица 2
Характеристики мембранных препаратов микобактерий M. B-5, M. phlei, M. fortuitum и M. bovis-8,

полученных с использованием пресса Хьюза

Вид 
микобак-

терий

Выход 
мембран-
ного бел-

ка, мг

Активность ферментов оксигенного субстрата, нМ/мин. на мг белка
Оксидазы Дегидрогеназы

Н
А

Д
Н

-

М
ал

ат
-

Л
ак

та
т-

С
ук

ци
на

т-

Н
А

Д
Н

-

М
ал

ат
-

Л
ак

та
т-

С
ук

ци
на

т-

M. phlei 3,9 506,2 0,8 1,4 0,9 940,1 4,8 8,9 3,5

M. B-5 4,2 490,4 1,0 1,6 1,4 876,2 4,7 8,7 4,2

M. fortuitum 4,1 482,4 0,7 1,4 0,7 730,8 4,9 8,2 4,0

M. bovis-8 3,7 474,4 10,8 1,9 0,5 802,4 4,6 8,4 3,9

Таблица 3
Влияние препарата ДП-2 на оксидазные активности мембранных препаратов микобактерий

№
п/п

Штаммы 
микобак-

терий

Концент-
рация ДП-
2 (мг/мл)

СУБСТРАТЫ
НАДН Малат Лактат Сукцинат

(нМ/мин.)/
мг белка % (нМ/мин.)/

мг белка % (нМ/мин.)/
мг белка % (нМ/мин.)/

мг белка %

1. M.phlei
0

1,0
2,0

883
309
176

100
35
20

31
12
3

100
38,7
9,6

24
6
0

100
25
0

20
9
0

100
45
0

2. М.fortuitum
0

1,0
2,0

308
95
68

100
31
22

16
4
0

100
28,5

0

14
7
0

100
50
0

10
8
2

100
80
20

3. M.B-5
0

1,0
2,0

205
96
76

100
46
37

39
5
0

100
12,8

0

21
4
0

100
19
0

25
2
0

10,0
7,6
0

4. M.bovis-8
0

1,0
2,0

142
75
26

100
53
18

8
5
3

100
62,5
37,5

8
2
0

100
25
0

6
4
1

100
66,6
16,6

Таблица 4
Влияние препарата ДП-2 на активности ферментов дегидрогеназ микобактерий.

№
п/п

Штаммы 
микобак-

терий

Концент-
рация ДП-
2 (мг/мл)

СУБСТРАТЫ
НАДН Малат Лактат Сукцинат

(нМ/мин.)/
мг белка % (нМ/мин.)/

мг белка % (нМ/мин.)/
мг белка % (нМ/мин.)/

мг белка %

1. M. phlei

0
0,10
0,15
0,20

184
192
73
26

100
104,3
39,6
21,7

7
2
2
0

100
28,5
28,5

0

10
3
1
0

100
30
10
0

6
4
2
1

100
66,6
33,3
16,6

2.
М. 
fortuitum

0
0,20
0,40
0,60

152
79
46
28

100
51,9
30,2
18,4

9
4
2
0

100
44,4
22,2

0

6
2
2
1

100
33,3
33,3
16,6

8
5
3
0

100
62,5
37,5

0

3. M. B-5
0

0,20
0,40

161
16
8

100
9,9
4,9

11
5
2

100
45,4
18,8

8
6
5

100
75

45,4

5
1
0

100
20
0

4. M. bovis-8

0
0,10
0,30
0,50

133
49
22
7

100
36,8
16,5
5,2

6
3
0
1

100
50
0
0

5
4
2
0

100
80
40
0

6
2
0
0

100
33,3

0
0
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Влияние препарата ДП-2 на оксидаз-
ную активность в мембранных препара-
тах микобактерий

Результаты исследования влияния пре-
парата ДП-2 на оксидазную активность 
мембранных препаратов микобактерий 
представлены в таблице 3.

При воздействии препарата ДП-2 в 
концентрации 1 мг/мл было зарегистри-
ровано резкое угнетение, а при концен-
трации препарата 2 мг/мл – практичес-
ки полное блокирование активности лак-
тат- и сукцинатоксидаз. В мембранных 
препаратах штаммов М. fortuitum и M. 
B-5 активность малатоксидазы при воз-
действии ДП-2 в концентрации 2 мг/мл 
была полностью подавлена, а у M. Phlei 
и M. Bovis-8 – составляла 9,6% и 37,5% от 
исходной активности, соответственно.

Влияние препарата ДП-2 на дегидроге-
назную активность в мембранных препа-
ратах микобактерий

Результаты действия препарата ДП-
2 на активность ферментов дегидрогеназ 
микобактерий представлены в таблице 4.

Из данных таблицы 4 видно, что наи-
более высокая активность без воздейс-
твия ДП-2 отмечалась у НАДН-дегидроге-

наз – от 133 до 184 нМ/мин. на мг белка. Ак-
тивность малат-, лактат- и сукцинатдегид-
рогеназ колебалась в пределах от 5 до 11 
нМ/мин. на мг белка. Ингибирующая кон-
центрация препарата ДП-2 на дегидроге-
назы составляла от 0,15 до 0,6 мг/мл. При 
воздействии препарата ДП-2 на M. phlei в 
концентрации 0,1 мг/мл была отмечена не-
большая стимуляция активности НАДН-
дегидрогеназы.

Влияние трихлоризоциануровой кис-
лоты на оксидазную активность в мемб-
ранных препаратах микобактерий

Исследования влияния трихлоризоциа-
нуровой кислоты на оксидазные активнос-
ти в мембранных препаратах микобакте-
рий проводили аналогично исследованиям 
влияния препарата ДП-2. Результаты ис-
следований представлены в таблице 5.

Как видно из данных, представленных 
в таблице 5, при воздействии трихлори-
зоциануровой кислоты в концентрации 
0,5 мг/мл на M. phlei отмечено неболь-
шое увеличение скорости потребления 
кислорода, а при более высоких концен-
трациях – угнетение активности НАДН-
оксидаз. Аналогичное изменение НАДН-
оксидазной активности выявлено у M. 

Таблица  5
Влияние трихлоризоциануровой кислоты на оксиздазную активность микобактерий

№
п/п

Виды 
микобак-

терий

Концентра-
ция ТХИЦК 

(мг/мл)

СУБСТРАТЫ

НАДН Лактат

(нМ/мин.)/
мг белка % (нМ/мин.)/

мг белка %

1. M.phlei

0
0,50
0,75
1,00
1,50
2,00
3,00

60,60
65,40
49,80
18,18
15,73
10,3

0

100
113,8
76,9
30,7
7,6
0

13
14,8
10
4
1
0

100
114
77
31
7,7
0

2. М.fortuitum

0
0,50
0,75
1,00
2,00
3,00

159
162
80,5
17,8
3,7
0

100
119
28,5
23,8
4,76

0

21
25
6
5
0

100
119
29
24
0

3. M.B-5

0
0,50
0,75
1,00
2,00
3,00

83
80

55,7
42,1
11,8

0

100
100
44,4
33,3
11,1

0

9
9
4
3
1
0

100
100
44
33
11
0

4. M.bovis-8

0
0,50
0,75
1,00
2,00
3,00

52,5
54,1
28,7
12,3

2
0

100
93,7
62,5
25
0
0

16
15
10
4
0
0

100
94
63
25
0
0
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fortuitum, M. B-5 и M. bovis-8.
Влияние трихлоризоциануровой кис-

лоты на дегидрогеназную активность в 
мембранных препаратах микобактерий

Результаты исследования влияния 
трихлоризоциануровой кислоты на де-
гидрогеназные активности в мембран-
ных препаратах микобактерий представ-
лены в таблице 6.

Из данных таблицы 6 видно, что бо-
лее высокие активности НАДН- и лак-
тат-дегидрогеназы отмечены в мембран-
ных препаратах M. phlei и M. fortuitum и 
сравнительно более низкие у M. B-5 и M. 
bovis-8. При воздействии 0,25–0,75 мг/мл 
трихлоризоциануровой кислоты резко 
падают НАДН- и лактатдегидрогеназная 
активности.

Таким образом, при воздействии трихло-
ризоциануровой кислоты в концентрациях 
0,25-1 мг/мл угнетаются НАДН- и лактат- 
оксидазы и дегидрогеназы. Эти данные 
коррелируют с результатами наших иссле-
дований, показывающими, что ингибирую-
щая концентрация трихлоризоциануровой 
кислоты почти в два раза ниже, чем анало-
гичная концентрация ДП-2.

Трихлоризоциануровая кислота явля-

ется основным компонентом препарата 
ДП-2, цитотоксичным компонентом кото-
рой является активный хлор.

На наш взгляд, при растворении хлор-
соджержащих препаратов образуется 
хлорноватая кислота, обладающая высо-
ким окислительным потенциалом. Она 
вступает в реакцию с белками и липидами, 
и разрушает их структуру. Таким образом, 
хлорактивные препараты необратимо пов-
реждают клетки за счет окисления и ина-
ктивации функциональных групп белков, 
что приводит к их денатурации и наруше-
нию мембранного равновесия. Получен-
ные нами результаты согласуются с дан-
ными других исследователей [6, 7, 8].

Выводы
1. В результате проведенных исследова-

ний разработан оптимальный метод полу-
чения мембранных препаратов микобак-
терий, обеспечивающий максимальное со-
хранение ферментативной активности.

2. Препарат ДП-2 и трихлоризоциану-
ровая кислота при воздействии на фермен-
ты дыхательной цепи микобактерий в низ-
ких концентрациях – 0,25-0,75 мг/мл вызы-
вают ингибирование активности оксидаз и 
дегидрогеназ.

Таблица 6
Влияние трихлоризоциануровой кислоты на дегидрогеназную активность микобактерий

№
п/п

Виды мико-
бактерий

Концентра-
ция ТХИЦК

(мг/мл)

СУБСТРАТЫ

НАДН Лактат

(нМ/мин.)/
мг белка % (нМ/мин.)/

мг белка %

1. M. phlei

0
0,25
0,50
0.75

907,4
672,2
225,3

0

100
60,9
23,2

0

10
4,9
0
0

100
49
0
0

2. М. fortuitum

0
0,25
0,50
0,75

1027
649
118
0

100
63,2
11,4

0

17
4,6
1
0

100
27
5,8
0

3. M. B-5

0
0,10
0,20
0,40
0,60

420
438

112,5
14,2

0

100
104,2
26,8
3,3
0

14
12
11
2
0

100
85,7
78,5
14,2

0

4. M. bovis-8

0
0,10
0,20
0,40
0,60

126
140
32
3
0

100
111,1
25,3
2,3
0

10
3,6
3
1
0

100
36
30
10
0

РЕЗЮМЕ
В результате проведенных исследований разработан оптимальный метод получения мембранных пре-
паратов микобактерий, обеспечивающий максимальное сохранение ферментативной активности.
Препарат ДП-2 и трихлоризоциануровая кислота при воздействии на ферменты дыхательной цепи 
микобактерий в низких концентрациях – 0,25-0,75 мг/мл вызывают ингибирование активности ок-
сидаз и дегидрогеназ
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SUMMARY
As a result of the researches the optimum method of purification a membrane preparations of Mycobacte-
ria, providing maximum of enzyme activity is developed.
Dizinfectant DP-2 and trichlorisocyanuric acid at influence on enzymes of a respiratory chain of Mycobac-
teria in low concentration – 0,25-0,75 mg/ml cause inhibition of oxidase and dehydrogenase actvity.

Литература

Заболевания молочной железы у ко-
ров имеют широкое распространение и 
наносят животноводству большой эконо-
мический ущерб, исчисляющийся сотнями 
миллионов рублей. Он слагается из не до-
получения молока, преждевременной вы-
браковки коров, высокой заболеваемос-
ти молодняка (Карташова В.М.,1980., Па-
риков В.А. с соавт., 2000). Все это наруша-
ет ритмично-поточное производство моло-
ка, снижает производственную и экономи-
ческую эффективность ведения молочно-
го скотоводства, что негативно сказывает-
ся на обеспечении потребности населения 
страны. Эта проблема существенно обост-
рилась в связи с предстоящим вступлением 
России во Всемирную торговую организа-
цию (ВТО).

К числу болезней молочной железы, 
приводящих к снижению молочной про-
дуктивности и ухудшению качества моло-
ка, относится субклинический мастит, яв-
ляющийся основной, наиболее часто ре-
гистрируемой формой проявления воспа-
ления молочной железы у коров.

Материал и методы исследований. 
Исследования коров на мастит прове-

дены в хозяйствах Воронежской, Липец-
кой, Белгородской и Орловской облас-

тей с разным уровнем молочной продук-
тивности, технологией содержания и до-
ения. Во всех животноводческих хозяйс-
твах диагностические исследования про-
водились с помощью 2% раствора масти-
дина или «масттеста» с подтверждением 
пробой отстаивания.

Результаты исследований. 
Полученные данные представлены в 

таблице 1.
Как следует из таблицы 1, заболевае-

мость коров маститом в хозяйствах раз-
личная и колеблется от 7,1% до 60,3%, в 
том числе субклиническим от 5,5% до 
49,2%, клиническим от 1,6 до 12,8%. От-
ношение заболеваемости субклиничес-
ким маститом к клинически выраженно-
му во всех хозяйствах независимо от про-
дуктивности приблизительно одинаково и 
составляет 2,9-6,7.

В зависимости от физиологического 
периода наибольшая заболеваемость от-
мечена в период лактации и при запуске 
коров, особенно это выражено в тех хо-
зяйствах, где недостаточно внимания уде-
ляется диагностике и профилактике этого 
заболевания (таблица 2).

Этиологическая структура мастита не-
сколько варьирует в различных хозяйс-

УДК 619:618.19-002:636.22/28

Н.Т. Климов
Всероссийский НИВИ патологии, фармакологии и терапии

МОНИТОРИНГ МАСТИТА У КОРОВ 
И ЕГО ЭТИОЛОГИЧЕСКАЯ СТРУКТУРА 
В РАЗНЫЕ ПЕРИОДЫ РЕПРОДУКЦИИ


	Vet_patologija_01_08

