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Резюме: Гипотрофия телят распространена в животноводческих хозяйствах Воронежской и Ли-
пецкой области в зависимости от сезона в пределах от 8-21%. В статье раскрыт этиологический 
фактор и представлена  класси-фикация  антенатальной гипотрофии телят на основе критериев 
оценки состояния клинико-зоотехнического статуса и изменений морфологических и биохими-
ческих показателей крови больных животных.

SUMMARY    
Hypotrophy of calves in stock-farms of Voronezh and Lipetsk regions can be within 8-21% depending 
on the season of the year. The article reveals the aetiological factor and the classification of antenatal 
hypotrophy of calves is represented. This classification is based on the assessment criterions of clinic-
zootechnic status and the changes of morphological and biochemical blood values of ill animals.

Keywords: .hypotrophy, classification, calves, blood.
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К внутриутробным относят инфекции, 
которые возникли вследствие анте- или 
интранатального инфицирования.  Эти ин-
фекции  относятся к группе заболеваний, 
диагностика которых связана с определен-
ными трудностями. В связи с этим, до на-

стоящего времени, отсутствуют четкие 
данные о частоте внутриутробных инфек-
ций.  Стоит полагать, что в структуре ле-
тальности новорождённых животных кон-
генитальные инфекции  имеют существен-
ное значение. Не менее значимо внутриу-
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тробное инфицирование возбудителями с 
пожизненной персистенцией. Отсутствие 
специфических клинических проявлений, 
возможность существования  вирусно-бак-
териально-грибковых ассоциаций делают 
проблему точной идентификации возбуди-
теля и определения   причинно – следствен-
ных  связей  пренатальной инфекции осо-
бенно актуальной.

 Рассматривая заболеваемость и ле-
тальность как результат взаимодействия 
разнообразных этиологических факторов 
с различными технологическими и воз-
растными группами животных, неоднород-
ных по степени естественной резистентно-
сти и продуктивности, мы анализировали 
причины значительного инфицирования 
поголовья крупного рогатого скота виру-
сом лейкоза и  выявляли факторы, кото-
рые существенно увеличивают риск рас-
пространения заболевания. Особого рас-

смотрения заслуживает анализ вертикаль-
ного пути передачи возбудителя. 

 Пренатальная  передача возбудителей 
инфекционных заболеваний у домашних и 
сельскохозяйственных животных не вызы-
вает сомнения см.рис.1 (1,2,3,4) Это под-
тверждается многими исследованиями, вы-
полненными с использованием современ-
ных методов, включая молекулярно-био-
логическую диагностику. Частота внутриу-
тробного инфицирования потомства зави-
сит от уровня инфицированности матерей.

Трансплацентарная передача вируса 
лейкоза крупного рогатого скота (ВЛКРС)   
подтверждается  исследованиями, выпол-
ненными с использованием реакции им-
мунодиффузии в геле агара (РИД), осно-
ванной на обнаружении в преколостраль-
ной сыворотке крови телят  противовирус-
ных антител, полученной до первого корм-
ления молозивом новорожденных (4, 5, 14, 

17, 22, 23).
Считают (4, 13, 15, 16, 19), что через пла-

центу в пренатальный период инфицирует-
ся 3-20% плодов, причем, частота зависит 
от уровня инфицированности коров-мате-
рей, а более высокий процент пренаталь-
ной передачи отмечали у телят, родивших-
ся от коров с клинико-гематологическим и 
опухолевым проявлением лейкоза.

Имеются сообщения и о том  (14), что 
состояние инфицированности вирусом 
лейкоза коров-матерей существенно не 
влияет на серологический статус их поло-

возрастных дочерей, прошедших контроль 
в динамике развития, а пренатальная пере-
дача (которая регистрировалась у 4-5%) 
не оказывает существенного влияния на 
эпизоотический процесс лейкоза. Вместе 
с тем, уровень инфицированности у телят 
коррелирует со степенью инфицированно-
сти коров неблагополучного стада.

В отдельных хозяйствах инфекция пре-
имущественно распространена среди мо-
лодняка, что обусловлено постепенным 
накоплением в стаде пренатально инфи-
цированных животных, хотя трансплацен-
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тарная передача вируса лейкоза от серо-
позитивных коров-матерей регистрирова-
лась в 3,5% случаев (9).

Заслуживают внимания данные (12) о 
том, что в зонах значительного экологиче-
ского неблагополучия уровень транспла-
центарной передачи вируса лейкоза в не-
благополучных стадах составлял 28,1%.  У 
серопозитивных телят отмечалась имму-
нологическая недостаточность, которая 
выражалась в достоверном снижении ко-
личества лейкоцитов, Т-лимфоцитов, фа-
гоцитарной активности лейкоцитов, высо-
ком уровне эозинофилов и лейкоцитарно-
го – Т-индекса.

 В связи с тем, что предел чув-
ствительности реакции иммунной диффу-
зии ограничен, выявляются только лишь 
1/3 внутриутробно инфицированых телят  
(10, 20, 21). Стало быть, животные с низ-
кими титрами преципитирующих противо-
вирусных антител при серологическом те-
стировании могут не выявляться. На этом 
основании следует полагать, что вероят-
ность пренатальной передачи вируса по-
томству значительно выше, чем это уста-
новлено в исследованиях. Подтверждени-
ем могут служить данные, (18) полученные 
с помощью полимеразной цепной реакции, 
согласно которым при исследовании в од-
ном из хозяйств молодняка фрагмент гено-
ма вируса лейкоза выявлен у 8 из 11 живот-
ных в крови, которых не было обнаружено 
антител.

 Положение, сформулированное 
ранее (13) о том, что вертикальный (пре-
натальный) путь передачи вируса лейко-
за крупного рогатого скота не имеет суще-
ственного значения в эпизоотическом про-
цессе онковирусной инфекции нам пред-
ставляется субъективным.

 Следует считать, что наличие инфек-
ции у матери не означает 100 процентное 
развитие болезни у плода и новорожденно-
го, но и не исключается возможность вну-
триутробного инфицирования.

Иммунологический статус новорож-
денных животных зависит от состояния 
материнского организма и определяется  
комплексом генотипических и паратипи-
ческих факторов. Потомство коров, в за-
висимости от степени компрометации их 
по лейкозу и стадии развития инфекцион-
ного процесса можно разделить на следу-
ющие группы:

- потомство, не инфицированное виру-
сом лейкоза и не имеющее к нему антител;

-  потомство, инфицированное вирусом, 
но не содержащее в крови антител;

- потомство, не инфицированное виру-
сом, но содержащее противовирусные ан-
титела;

- потомство, инфицированное вирусом 
и содержащее противовирусные антитела.

 Антитела, выявляемые в сероло-
гических исследованиях сыворотки кро-
ви, полученной до первого кормления но-
ворожденных молозивом, могут быть ма-
теринского происхождения. Синдесмохо-
риальный тип плацентации препятствует 
переносу антител от матери плоду, одна-
ко при  неудовлетворительном и неполно-
ценном кормлении проницаемость плацен-
ты повышается. Нарушения плацентарных 
условий развития обусловливают внутриу-
тробное инфицирование, рождение потом-
ства с признаками пониженной жизнеспо-
собности.

 Необходимо учитывать и то об-
стоятельство, что в фетальный период мо-
жет развиваться инфекционный процесс, а 
иммунная система плода в 5-8 месяцев спо-
собна синтезировать собственные антите-
ла к веществам с признаками генетически 
чужеродной информации. Не исключается 
возможность возникновения иммунологи-
ческой толерантности (10 ). 

Более высокий процент пренатальной 
передачи регистрируется у животных при 
инфекционных заболеваниях с гениталь-
ной формой проявления. К числу таких за-
болеваний относятся туберкулёз, бруцел-
лёз,  лептоспироз, хламидиоз, листериоз, 
инфекционный ринотрахеит, вирусная бо-
лезнь слизистых и многие другие. Коли-
чество возбудителей инфекционных забо-
леваний, способных к вертикальной пере-
даче, практически не ограничено. В про-
цессе беременности, при этих инфекцион-
ных заболеваниях, наблюдаются аборты, 
рождение инфицированного или толерант-
ного потомства с признаками пониженной 
жизнеспособности. Поскольку диагности-
ка внутриутробного инфицирования весь-
ма затруднительна и связана с определен-
ными трудностями,  сведения о частоте 
внутриутробных инфекций у животных, 
ориентировочные. Нами  были разрабо-
таны способы определения жизнеспособ-
ности новорождённых животных (27,28) и 
способ диагностики внутриутробного ин-
фицирования ягнят бруцеллёзом (29) по 
которым можно лишь косвенно судить о 
конгенитальном инфицировании. Возмож-
ность ассоциативного проявления болез-
ней (вирусно-бактериально-грибковых ас-
социаций) в процессе беременности и от-
сутствие специфических клинических при-
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Резюме: Источником инфекции для плода в большинстве случаев является материнский ор-
ганизм, инфицированный возбудителями хронических инфекций. Возможно инфицирование 
при недостаточности иммунной системы и наличии очагов инфекции у беременных животных. 
Внутриутробное инфицирование связано с нарушениями плацентарных условий развития пло-
да и абортами. Если плод вынашивается до конца плодоношения, потомство рождается толе-
рантное, инфицированное и характеризуется признаками пониженной жизнеспособности.

SUMMARY    
 The chronis infected maternal organism is a sourse of infection of fetus. Congenital infec tion is  connected with 
wrong  dewelopment of placental. If fetus is breared till the end of  pregnancy period,  the offgspring can be born 
tolerance infect or  viable.

Keywords: infection, fetus, offspring, risk factors, virus of bovine leucase, cattle, immunedeficiency, immune 
system, immunotolerance.

знаков, за исключением абортов, обуслов-
ливают проблему номологизации и точной 
верификации возбудителя.

Между уровнем заболеваемости круп-
ного рогатого скота бруцеллезом и степе-
нью проявления иммунологической реак-
тивности молодняка существует выражен-
ная коррелятивная связь, т.е. проявление 
ареактивности у телок 4-5 месячного воз-
раста находится в прямой зависимости от 
состояния интенсивности проявления эпи-
зоотического процесса бруцеллеза в мате-
ринских стадах(25). 

Основными факторами, которые зна-
чительно увеличивают риск пренатально-
го и раннего постнатального инфицирова-
ния, являются:

- использование для воспроизводства 
коров, инфицированных возбудителями 
инфекций, а также животных с клиниче-
ским проявлением или подозрительных по 
заболеванию;

- игнорирование результатов серологи-
ческого тестирования при подборе роди-
тельских пар и искусственном осеменении;

- потомство, полученное от коров,  ин-
фицированных возбудителями,  не исклю-
чается из дальнейшего хозяйственного ис-
пользования;

- низкий уровень санитарной культуры 
проведения отелов в родильных отделени-
ях (боксах) и выпаивания молозива;

- выращивание телят на неблагополуч-
ных по лейкозу фермах с использовани-
ем сборного молока, полученного при сов-
местном содержании серопозитивных и се-
ронегативных животных.

  Частота  внутриутробного инфи-
цирования  при лейкозе в большинстве слу-
чаев зависит от эпизоотической ситуации 
в стаде, продолжительности периода не-
благополучия стада по  ВЛКРС-инфекции, 
от уровня заболеваемости , в том числе от 
количества лейкоцитов в крови, а также от 

многих пока не установленных причин.(30 
) . 

Серопозитивные животные, не имею-
щие клинических признаков заболевания 
лейкозом, могут быть источником возбу-
дителя инфекции, что многократно под-
тверждено при совместном содержании се-
ропозитивных и серонегативных живот-
ных, особенно в эпизоотических очагах, 
где длительное время не проводятся ис-
следования и не удаляются серопозитив-
ные животные. Телята, полученные от ко-
ров в эпизоотических лейкозных очагах, 
даже при изолированном содержании мо-
гут быть заражены ВЛКРС, что подтверж-
дается их исследованием РИД в возрасте 
6,12,18 месяцев. Телята, полученные в эпи-
зоотических очагах лейкоза и не дающие 
РИД (+) при трехкратном исследовании, в 
единичных случаях введения их в основное 
стадо, должны находиться на особом учете 
и контроле. (26)

Таким образом, источником инфекции 
для плода в большинстве случаев являет-
ся материнский организм  инфицирован-
ный возбудителями    хронических инфек-
ций. Возможно инфицирование при недо-
статочности иммунной системы и  нали-
чии очагов инфекции   у беременных жи-
вотных . Такие животные внешне здоровы, 
но при стрессах «спящая» инфекция пере-
ходит в активную форму с последующей 
трансмиссией возбудителя. Факторами ри-
ска пренатального инфицирования явля-
ются: неполноценное кормление, иммуно-
дефицитные состояния, асимптоматиче-
ское  микробоносительство, микотоксико-
зы. Внутриутробное инфицирование свя-
зано с нарушениями плацентарных усло-
вий развития плода и абортами. Если плод 
вынашивается до конца плодоношения, 
потомство рождается толерантное, инфи-
цированное и характеризуется признаками 
пониженной жизнеспособности.
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