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Желудочно-кишечные болезни молод-
няка инфекционной этиологии являются 
наиболее острой проблемой современно-
го животноводства, возникающие на фоне 
различных предрасполагающих факторов, 
приводящих к снижению общей неспеци-
фической резистентности организма и ак-
тивации условно патогенной микрофлоры 
(3, 8).

Диареи возникают в 50-100% случа-
ев уже к концу первых суток после рожде-
ния, а гибель животных может достигать 
30-50%, которая наступает, как правило, на 

2-5 или 7-10 сутки (6, 7).
Желудочно-кишечные болезни телят 

могут быть обусловлены воздействием ви-
русов, простейших, грибов, а также бакте-
риальных агентов, в свою очередь являю-
щихся также самостоятельным этиологи-
ческим фактором (1, 2, 4).

Возникновение и развитие неонаталь-
ных патологий связано с неблагоприят-
ными условиями кормления и содержа-
ния маточного поголовья, обусловливаю-
щими морфофункциональную незрелость 
органов и систем организма новорожден-
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РЕЗЮМЕ
При изучении патогенетических аспектов перитонита у собак выявлено, что данный патологиче-
ский процесс сопровождает глубокие повреждения многих органов и систем, что обусловливает су-
щественные нарушения в системе гемопоэза и изменения в субпопуляционном составе иммуноком-
петентных клеток крови.

SUMMARY
At studying of pathogenetic aspects of peritonitis at dogs it is revealed, that the given pathological process 
accompanies deep damages of many bodies and systems that causes essential infringements in system hae-
mopoesis and changes in subpopulation structure immunes blood cells.
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леров, Т и В-лимфоцитов обуславливается 
подавлением бактериальными токсинами 
физиологической активности данных кле-
ток, а повышенное количество нулевых 
клеток - выбросом из мест образования де-
генеративно измененных и юных форм Т и 
В-лимфоцитов с недостаточно высокой ре-
цепторной активностью.

Заключение
Таким образом, при изучении патогене-

тических аспектов перитонита у собак, на-
ми установлены основные константы по-
казателей крови для диагностики данного 
заболевания, а также выявлено, что дан-
ный патологический процесс сопровожда-
ет глубокие повреждения многих органов 
и систем, что обусловливает существенные 
нарушения в системе гемопоэза и измене-
ния в субпопуляционном составе иммуно-
компетентных клеток крови.
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ных, что отражается на иммунном стату-
се и уровне факторов неспецифической за-
щиты (5, 9).

С этой целью изучен иммунный статус 
новорожденных телят в зависимости от 
уровня обмена веществ у коров-матерей и 
его влияние на возникновение диарейного 
синдрома.

Материалы и методы
Иммунный статус у больных диареей 

телят, полученных от коров с нарушенным 
(1 опытная группа, n=11) и нормализован-
ным (2 опытная группа, n=8) метаболиз-
мом, изучали в сравнении с таковым у кли-
нически здоровых животных (контроль, 
n=8) на 2-4, 14 и 30 дни жизни.

Гематологические показатели опреде-
ляли общепринятыми методами. Лимфо-
циты выделяли на фиколл-верографине 
(плотность – 1,077 г/см3). Количество 
Т-лимфоцитов идентифицировали мето-
дом - Е-РОК, В-лимфоцитов с рецепто-
рами к комплементу - ЕАС-РОК, с IgG- и 
IgМ- рецепторами (В-RIgG и В-RIgМ) – в 
антииммуноглобулиновом розеткообра-
зующем тесте. В сыворотке крови опре-
деляли: концентрацию иммуноглобули-
нов по Манчини (1965), бактерицидную ак-
тивность (БАСК) - по О. В. Смирновой и Т. 
А. Кузминой (1966), лизоцимную (ЛАСК) 
- по К. А. Каграмановой и З. В. Ермолье-
вой (1966), С1q – и С3 – компоненты ком-
племента с полученными нами моноспеци-
фическими кроличьими антисыворотками 
в РИД, титры антител к E. coli в РА. Фаго-
цитарную активность лейкоцитов, фагоци-
тарный индекс и число определяли – по В. 
С. Гостеву (1950).

Результаты исследований
Бактериологическими исследования-

ми из содержимого кишечника всех боль-
ных телят выделены в разном сочетании 
культуры E. coli серовариантов: О41, О2, 
О4, О142 и О103. В пробах фекалий мето-
дом ПЦР определено наличие генома ви-
руса ВД-БС в 60%, хламидий - в 40% и от-
сутствие генома рота- и коронавируса. Од-
нако заболеваемость и тяжесть течения 
диареи коррелировала с дефицитом коло-
стральных антител в сыворотке крови те-
лят к эшерихиозному антигену, что косвен-
но свидетельствовало о ведущей роли E. 
coli при данной патологии.

Иммунный статус 2-4-дневных телят 
до клинического проявления болезни, по 
сравнению с таковым у здоровых живот-
ных, характеризовался повышенным со-
держанием лейкоцитов и лимфоцитов в 
крови, особенно у телят 1-й опытной груп-

пы (Р<0,01; Р<0,05) (табл. 1).
У последних выявлен дефицит относи-

тельного уровня Т-лимфоцитов (Р<0,05). 
Кроме того у них и у телят 2-й опыт-
ной группы отмечено низкое относитель-
ное содержание В-клеток с С3- (Р<0,001; 
Р<0,05) и IgМ-рецепторами (Р<0,001; 
Р<0,05) и абсолютное их количество, что 
свидетельствует о снижении их пролифе-
рации и дифференцировки.

У животных обеих групп по сравне-
нию с телятами контрольной группы отме-
чен колостральный иммунодефицит – бо-
лее низкое содержание в крови IgG соот-
ветственно - на 37,4 и 46,3%, IgМ - на 57,5 
и 44,7%, IgА - на 51,3 и 43,6% и титров ан-
тител к эшерихиозному антигену - в 3,75 и 
2,0 раза.

У них же, особенно у телят 1-й опыт-
ной группы, выявлены сравнительно низ-
кие показатели неспецифической рези-
стентности: БАСК - на 13,5 (Р<0,01) и 3,0%, 
ЛАСК - на 22,2 и 16,7%, С1q-компонента 
комплемента - на 29,2 (Р<0,01) и 25,5% 
(Р<0,02) и, напротив, были выше концен-
трации С3-компонента комплемента в 
крови (острофазный белок), соответствен-
но – на 58,3 (Р<0,01) и 19,7%, а также зна-
чения - ФЧ и ФИ, преимущественно у те-
лят 1-й опытной группы (Р<0,05), характе-
ризующие поглотительную способность 
фагоцитов.

У больных телят 1-й опытной группы 
в 2-х недельном возрасте отмечали выра-
женный лейкоцитоз (Р<0,001), но дефи-
цит относительного количества Т-клеток 
(Р<0,02). У них же и молодняка 2-й опыт-
ной группы регистрировали также дефи-
цит абсолютного их числа и тенденцию к 
снижению общего содержания лимфоци-
тов в крови при увеличении этого показа-
теля (на 21,4%) у здоровых животных.

Кроме того у телят 1-й опытной груп-
пы выявлена положительная динами-
ка относительного и абсолютного уровня 
В-клеток с С3- и IgМ-рецепторами и менее 
выраженное снижение (в 2,05 раза) кон-
центрации в крови IgМ, чем у животных 
контрольной и 2-й опытной групп, соот-
ветственно - в 2,48 и 2,28 раза, что на фоне 
естественного катаболизма иммуноглобу-
линов свидетельствует о более ранней ак-
тивации первичного гуморального имму-
нитета. 

При этом у них наблюдалось более ин-
тенсивное снижение в крови (в 1,83 раза) 
уровня IgG, чем у молодняка двух других 
групп (1,4 раза), что связано с усилением 
элиминации, транссудацией и выведением 
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иммуноглобулинов при диарее. 
У всех больных телят оставались на бо-

лее низким уровне, по отношению к кон-
тролю, БАСК, соответственно - на 10,3 и 
10,4%, ЛАСК - на 10,4 и 38,8%, С1q - на 43,5 
и 36,0%, существенно снизилась ФАЛ - на 
8,4 (Р<0,001) и 8,1%, но были выше значе-
ния - ФЧ и ФИ (Р<0,01-0,05) и уровень С3, 
особенно у молодняка 1-й опытной группы, 
что отражает повышенную активность си-
стемы комплемента.

 У переболевших диареей телят в ме-
сячном возрасте нормализовалось содер-
жание лейкоцитов и лимфоцитов в крови, 
но наблюдался дефицит абсолютного ко-
личества Т-лимфоцитов, у телят 1-й опыт-
ной группы, кроме того относительного их 
числа. 

Для них характерна более ранняя акти-
вация первичного гуморального иммуни-
тета, сопровождавшаяся динамичным уве-
личением концентрация IgM в крови соот-
ветственно - на 44,6 и 15,0% при снижении 
у здоровых телят. 

При этом у молодняка 1-й опытной 
группы, по отношению к контролю, был 
значительно выше процент и абсолют-
ный уровень В-клеток с IgG-рецепторами 
(Р<0,02; Р<0,02). Следствием усиления у 
них дифференцировки В-клеток являлось 
увеличение (на 11,2%) уровня IgG в крови 
при снижении его у телят контрольной и 
2-й опытной групп. 

У переболевших диареей телят, по-
прежнему, были ниже показатели - БАСК, 
ФАЛ и С1q, но выше концентрация С3 в 
крови и значения - ФЧ и ФИ, что отражает 
дисбаланс функционирования защитных 
систем организма при данной патологии. 

Клиническими исследованиями уста-

новлено, что у телят, полученных от ко-
ров с нормализованным метаболизмом, 
по сравнению с молодняком 1-й опытной 
группы, были ниже заболеваемость и про-
должительность диарейного синдрома, со-
ответственно - в 1,48 и 2,02 (Р<0,001) раза 
(табл. 2). 

Заключение
Таким образом, одной из основных при-

чин возникновения диареи у телят, родив-
шихся как от коров с нарушенным, так и 
нормализованным метаболизмом, являет-
ся низкий уровень пассивной колостраль-
ной защиты, проявляющийся дефицитом 
содержания в крови (в два и более раза) 
основных классов иммуноглобулинов и ан-
тител к эшерихиозному антигену, по срав-
нению у здоровых животных. 

Заболеваемость телят с оптималь-
ным содержанием Т-лимфоцитов в кро-
ви, родившихся от коров с нормализован-
ным обменом веществ, снижалась, что, 
по-видимому, связано с морфофункцио-
нальным состоянием тимуса, его гормо-
нальным статусом, влияющим на синтез 
Е-рецепторов, и отражающим степень раз-
вития всех органов и систем организма но-
ворожденных. Это подтверждалось также 
наличием у них более высокого (ближе к 
норме) уровня В-клеток в крови, факто-
ров естественной резистентности - БАСК, 
ЛАСК и С1q-компонента комплемента.

Учитывая то, что С1q-компонент ком-
племента вырабатывается наряду с макро-
фагами также энтероцитами подвздошной 
и толстой кишки, можно предположить, 
что интенсивность его биосинтеза отража-
ет степень морфофункционального разви-
тия пищеварительного тракта и его устой-
чивость к воздействию патогенов. 

Таблица 2
Заболеваемость телят диареей в зависимости от уровня 

метаболического статуса коров-матерей

Показатели
Телята 1-й опытной груп-
пы - от коров с нарушен-

ным метаболизмом

Телята 2-й опытной груп-
пы - от коров с нормали-
зованным метаболизмом

Всего телят, голов 30 26

Из них заболело, голов (%) 29 (96,7) 17 (65,4)

Сроки возникнове-
ния заболевания, дни

5,970,44 5,290,57

Продолжитель-
ность болезни, дни

7,140,66 3,530,41**

Достоверность - **Р<0,001

РЕЗЮМЕ
Изучен иммунный статус у здоровых и больных диареей телят. Установлено, что у телят от коров с 
нарушенным метаболизмом, в отличие от животных, полученных от коров с нормализованным об-
меном веществ, болезнь протекает в более тяжелой форме, обусловленной у них наличием при рож-
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Эпизоотология является одной из са-
мых молодых наук. Исторически мировая 
эпизоотология формировалась и развива-
лась в двух направлениях - отечественном 
и западном - по типу своеобразного кон-
трапункта. Первый, отечественный вари-
ант сохраняет ортодоксальные позиции, 
ограниченные преимущественно эпизо-
отическими инфекциями во всем много-
образии их возникновения и распростра-
нения (этиология, патология, диагности-
ка, профилактика, борьба). Второй, зару-
бежный вариант предполагает расширен-
ную сферу интересов с охватом всех явле-
ний патологии массового, популяционного 
уровня безотносительно к природе, однако 
суживает методологию и практику до ста-
тистических характеристик заболеваемо-

сти с основной целью - эпизоотологиче-
ской диагностикой. Оба направления име-
ют различную предметную и методиче-
скую основу - эпизоотический процесс или 
заболеваемость, но не альтернативны в от-
ношении принципов и идеологии (3).

В последнее время, в связи с известны-
ми преобразованиями в России, во всем, 
что касается отечественной ветеринар-
ной науки, практики и образования, ска-
зываются реально или потенциально два 
важных фактора. Первый – это разделе-
ние традиционной единой государственной 
ветеринарной службы на две «ветви вла-
сти». Образование системы ветеринарного 
надзора (в структуре Россельхознадзора) 
привело к кардинальному изменению со-
отношения функций, выполняемых вете-
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дении вторичной недостаточности Т- и В-звена иммунитета и колостральным иммунодефицитом. 

SUMMARY
The immune status of healthy and sick diarrhea calves is investigated. It is established that in calves from 
cows with metabolism infringements disease proceeds in heavier form due to inborn secondary deficiency 
of Т- and В-cellular parts of immunity and colostral immunodeficiency compared to those from cows with 
normalized metabolism.

УДК: 619.616

В.В. Макаров, В.И. Кузнецов
(ГОУ ВПО «Российский университет дружбы народов»)

ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ ЭПИЗООТОЛОГИЯ
Ключевые слова: доказательная ветеринария, эпизоотология, систематический обзор.
В статье рассматривается доказательная эпизоотология как новое направление ветеринарной меди-
цины. Обсуждаются предпосылки его развития и перспективы внедрения в отечественной ветери-
нарной науке и образовании. Приведены преимущества систематического обзора как особой фор-
мы научного исследования.

Key words: evidence based veterinary, epizootology, systematic rewiev.
The evidence based epizootology as new trend in veterinary medicine is considered in this paper. The 
prerequisites and prospects of the introduction into home veterinary science and education are discussed. 
The advantages of systematic rewiev as special form of scientific investigation are presented.
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