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1. ВВЕДЕНИЕ

Комплексная экологически безопасная система ветеринарной защиты здоровья животных разработана на основе многолетних исследований с учетом данных широкой апробации ее отдельных элементов ветеринарной практикой во всех регионах Российской Федерации.

Создание «Системы…» продиктовано следующими обстоятельствами.

За последние 25-30 лет претерпела существенные изменения инфраструктура села, в том числе в аспектах, касающихся сохранения продуктивности и здоровья животных. В среду обитания сельскохозяйственных животных, в технологии их получения, выращивания и использования внедрились факторы, с которыми животные ранее на встречались. Прежде всего, обращает на себя внимание образовавшийся устойчивый повышенный фон в почве, кормах, воде тяжелых металлов, галогенов, диоксинов, азотистых веществ. При всем их разнообразии эти ксенобиотики объединяет одно свойство. Постоянно поступая в организм в субтоксических количествах, они нарушают обмен веществ. Это в конечном итоге ведет к снижению защитных сил организма.

К таким же и другим нежелательным последствиям ведет часто недостаточно обоснованное интенсивное массовое использование лекарственных препаратов, вакцин, мало физиологичных технологических приемов. И все это без учета того, что специалисты имеют дело с высокопродуктивными, изнеженными животными с повышенной стресс-чувствительностью.

Многое из того, что изложено в «Системе…» можно найти в других справочниках, инструкциях, наставлениях, методических указаниях, рекомендациях. Полезность для практических специалистов данных Методических рекомендаций заключается в том, что здесь впервые полезные сведения объединены одной идеей и даны комплексно.



















2. ТОКСИКО-ЭКОЛОГИЧЕСКОЕ АУДИРОВАНИЕ ОБЪЕКТОВ �ЖИВОТНОВОДСТВА

2.1. МЕСТОРАСПОЛОЖЕНИЕ, КЛИМАТИЧЕСКИЕ УСЛОВИЯ, �ВОЗМОЖНЫЕ ИСТОЧНИКИ ЗАГРЯЗНЕНИЯ ЭКОСИСТЕМЫ

При характеристике места расположения объекта учитывают:

а) соблюдение санитарных норм разрыва между производственными корпусами и жилыми зонами;

б) наличие крупных водоемов, лесных массивов; близость крупных промышленных предприятий, транспортных магистралей и др. возможных источников загрязнения;

в) среднегодовую температуру воздуха и ее колебания, интенсивность осадков и ветра.

Соблюдение норм санитарных разрывов производственной и жилых зон позволяет профилактировать не только инфекционные заболевания, но и учитывать расширение площади загрязнения различными токсикантами и радионуклидами.

Близость крупных промышленных предприятий, транспортных магистралей сопряжено с отходами производства и необходимо заранее провести оценку характера загрязнения почвы, воды и кормов.

Наличие крупных водоемов, лесных массивов способствует уменьшению отрицательного влияния антропогенных загрязнителей экосистемы.

Учет среднегодовой температуры воздуха, ее колебаний также необходим. При чередовании осени, зимы, весны и лета, колебании температуры происходят изменения интенсивности течения жизни всего биогеоценоза, а значит и скорости миграции воздушных масс, микроорганизмов, токсических элементов и др., что, в конечном счете, оказывает существенное влияние на их накопление во всех компонентах окружающей среды. В этом смысле определенное значение имеют и интенсивность осадков, и скорость ветра.

При резко континентальном климате зимы холодные и снежные, токсические элементы больше накапливаются в снегу и при быстром потеплении, обильном его таянии попадают в водоемы, минуя почву и растения. В зонах с мягким климатом зимы теплые, и токсические элементы, напротив, больше остаются в почве, откуда мигрируют в растения.

2.2. ТЕХНОЛОГИЯ ПРОИЗВОДСТВА И ОБЪЕМ ВЫПУСКА ПРОДУКЦИИ. ОТХОДЫ ПРОИЗВОДСТВА И ИХ ВЛИЯНИЕ НА ОСНОВНЫЕ КОМПОНЕНТЫ БИОГЕОЦЕНОЗА

При оценке технологии производства учитывают обеспечение кормами (собственного приготовления или привозные), водоснабжение, степень механизации основных процессов производства, наличие кормоцехов, утилизационных цехов и биоочистки, вид выпускаемой продукции, общий объем, себестоимость, наличие отходов производства, изучение их безвредности для окружающей среды и определение их использования в дальнейшем.

2.3. БИОЛОГИЧЕСКИЙ  МОНИТОРИНГ ЭКОЛОГИЧЕСКИХ �СИСТЕМ И ОБЪЕКТОВ

Для биологического мониторинга экологических систем и объектов ВНИВИПФиТ и ВНИИВСГЭ разработаны специальные методы с использованием биотестобъектов, в том числе простейших.

Соответствующие методические рекомендация и пособия одобрены секциями Отделения ветеринарной медицины РАСХН и предлагаются для использования на местах.

1. Экспресс-биотест. Биологический мониторинг экологических систем. Методическое пособие. Воронеж, 1997.

2. Способ биологического мониторинга экологических систем и объектов. Патент РФ № 2125261.

3. Методические рекомендации по биотестовому контролю безопасности объектов окружающей среды в зонах техногенных загрязнений с целью повышения качества продуктов убоя животных. М.-1997.

4. Рекомендации по использованию биологических тестов для индикации токсичных элементов в объектах ветеринарного надзора. М.-1997.

5. Рекомендации по микотоксикологическому контролю фузариозного зерна фуражного назначения в Центрально-Черноземном районе РФ. М.-1994.

Экспресс-биотестирование проводится регулярно, не реже 1 раза в месяц. Биотестированию подвергают корма, воду, почву, зеленые растения, неизвестные объекты. После получения положительного результата и при необходимости в подозрительном объекте идентифицируют токсикант.

По результатам биотестирования предприятия, районы, области и т.д. формируют банки данных, которые используют для прогнозирования экологической ситуации.

Для изучения степени отрицательного токсического действия тяжелых металлов на живой организм ВНИИВСГЭ разработаны методические рекомендации и одобрены Отделением ветеринарной медицины РАСХН.

1. Метод определения сульфгидрильных групп в сыворотке крови (Г.А. Таланов и др., 1997).

2. Унифицированный метод определения активности аспартат- и аланинаминотрансфераз по Рейтману и Френкелю (И.П. Кондрахин, М.-1985).

3. Определение активности эстераз и щелочной фосфатазы в печени, почках и селезенке животных с помощью тонкослойной хроматографии (Г.А. Таланов и др., 1997).

4. Методические указания по обнаружению и определению содержания общей ртути в пищевых продуктах методом беспламенной абсорбции (ГОСТ 26927-86).

5. Методические указания по определению свинца в органах и тканях животных методом атомно-абсорбционной спектрометрии (В.В. Устенко, М., ВАСХНИЛ, 1980).

6. Определение кадмия, меди и цинка в объектах ветсаннадзора методом атомно-абсорбционной спектрометрии (Г.А. Таланов, С.А. Лавина и др., 1997).

2.4. РАСПРОСТРАНЕНИЕ РАДИОАКТИВНЫХ ЭЛЕМЕНТОВ �В ПОЧВЕ, ВОДЕ И КОРМАХ

Эксплуатация атомных станций (АС) и других объектов - носителей радионуклидов не исключает возможности взрыва или выбросов и заражения внешней среды радиоактивными элементами. Средняя величина естественного фона по России находится в пределах 10-20 мкР/ч. Превышение естественного (-фона ионизирующего излучения вызывает у всех млекопитающих и птиц однотипную патологию - радиационные поражения с характерным комплексом последовательно развивающихся изменений всех органов и систем, отдаленными последствиями на генетическом уровне.

Наибольшего внимания заслуживают радиоизотопы: короткоживущие с периодом полураспада от 8 до 365 дней - стронций 89, рутений 103, йод 131, церий 141, цирконий 95, рутений 106, барий 140, церий 144; долгоживущие радионуклиды с периодом полураспада от 10 до 30 лет - криптон 85, цезий 137, стронций 90.

Основной путь поступления радионуклидов в организм животных - через корм. Всасывание их в желудочно-кишечном тракте различно и зависит от видовых особенностей животных и типов кормления. По величине резорбции радионуклиды располагаются в следующем порядке: йод, цезий, кальций, стронций, цинк, кобальт, железо, марганец, барий, рутений, цирконий, церий, иттрий, плутоний. Такие радионуклиды как йод 131 всасываются на 100 % у крупного рогатого скота и овец, на 75-80% у птиц, цезий 137 у всех животных на 50-100 %, стронций 89,90 на 3-14% у жвачных и свиней и 50-80 % у птиц.

Выведение радионуклидов из организма происходит через желудочно-кишечный тракт, почки, молочную железу, кожу, а у кур-несушек и с яйцами. Наиболее быстро выделяются радионуклиды, депонирующиеся в мягкой ткани (йод 131, цезий 137 и др.). Медленнее выводятся радионуклиды, находящиеся в тканях в коллоидном состоянии. Длительно задерживаются в организме остеотропные элементы.

Длительное радиоактивное облучение малыми дозами происходит в основном за счет цезия 134 и цезия 137 (95-98 %), стронция 90 (3-4 %). На изотопы рубидия, свинца, плутония и других приходится не более 1-2 % со снижением их доли за счет распада. Заболеваемость у животных при этом протекает в атипичной форме, возрастает роль условно-патогенной микрофлоры. Чаще возникают смешанные заболевания, формируется слабый иммунитет. Происходят стойкие функциональные нарушения в динамике нейроэндокринной системы, угнетение половой функции самцов, развитие опухолей молочной железы, матки. В таких случаях больные животные сами становятся экологически опасными.

Разные виды растений и кормов накапливают неодинаковое количество радионуклидов. Наиболее высокие уровни перехода цезия 137 из почвы отмечены в объемистые корма - солому овсяную до 27 %, сено злаковое - 12 %, солому озимой пшеницы - 10 %, наименьшие - в силос, морковь, картофель, свеклу. Радиационная активность молока определяется типами почвы. На кислых почвах коэффициент перехода радиоцезия по цепи почва(корма(молоко увеличивается.

Объем и кратность исследований на остаточные количества радионуклидов в почве, воде, кормах и продуктах животноводства определяются в каждом конкретном случае с учетом сложившейся обстановки (близость АЭС, других объектов-носителей радионуклидов, нештатные изменения радиационной обстановки), но не менее одного раза в год.

Определение цезия проводится на приборе РУБ-01Пб по методике экспрессного радиометрического исследования по гамма-излучению (утверждена Госстандартом и Минздравом, 1990).

Определение стронция проводится радиохимическим методом (Утвержден ГУВ МСХ ССР, 1984). Суммарная бета-активность - по методике экспрессного определения объемной и удельной активности (-излучающих нуклидов и методом «прямого» измерения «толстых» проб на радиометре «Бета». Данные радиологические исследования проводятся в областных и республиканских ветлабораториях.

В случае обнаружения радиоактивных элементов, превышающих концентрацию естественного фона:

в почве выполняются специальные дезактивационные мероприятия;

в кормах и организме животных применяют различные природные адсорбенты: бентониты, цеолиты, ферроцианидные кормовые добавки;

животным - специфические лекарственные средства, снижающие отрицательное влияние радиации.

2.5. СОДЕРЖАНИЕ ТЯЖЕЛЫХ МЕТАЛЛОВ  В ПОЧВЕ, ВОДЕ И КОРМАХ

Загрязненность промышленными выбросами воздушного бассейна и территории вокруг крупных городов и заводов достигает десятков километров, образуя биогеохимические провинции антропогенного характера с аномальным содержанием свинца, ртути, кадмия, никеля, меди, цинка и других элементов, что обусловливает избыточное содержание их в кормах и воде, потребляемых животными. В отличие от органических соединений, токсичные элементы не разрушаются в почве и воде, а лишь переходят из одного состояния в другое. Поэтому возможно их накопление в почве, воде и кормах до значительных уровней, способных оказать отрицательное влияние на состояние здоровья и продуктивность животных.

2.5.1. Главные источники свинца в окружающей среде связаны с применением его в промышленности и для других технологических целей. Основная масса свинца переносится и распространяется через атмосферный воздух. Время пребывания во взвешенном состоянии мелких частиц свинца измеряется несколькими днями и зависит от выпадения осадков. Свинец накапливается при осаждении из атмосферного воздуха на поверхности почвы и при вторичном переносе из почвы в растения, а от растений к животным. Влияние антропогенного загрязнения свинцом окружающей среды на содержание его в растительных кормах и животных трудно уловимо, за исключением ограниченных районов, для которых характерно интенсивное загрязнение атмосферного воздуха (свинцово-плавильные заводы, территории, прилегающие к автострадам).

Концентрация свинца в атмосферном воздухе варьирует от 2-4 мкг/м3 и менее – в пригороде и сельских районах. В питьевой воде обычно меньше 10 мкг/л, но в местах, где вода мягкая (низкое содержание кальция и магния), концентрация выше.

В легких оседает до 35 % свинца, попавшего с воздухом. Около 10 % свинца, поступающего с растительными кормами и водой, всасывается. Большая часть свинца в организме локализована в костях, где он заменяет кальций (от 0,1 до 0,3 мг/кг). Выделение свинца из организма происходит главным образом с мочой (около 76 %) и через желудочно-кишечный тракт (около 16 %). Остальные 8 % выделяются различными путями (молоко, пот, слущивание кожи, потеря волоса).

2.5.2. Уровень никеля в крови в первые часы после отравления карбонилом никеля является диагностическим и прогностическим тестом тяжести отравления и степени потенциальной опасности поражения легких. До 90 % никеля, поступающего в организм животных с кормами, выводится через кишечник, а около 10 % - через почки. Основная масса поступившего перорально никеля выводится из организма в течение трех суток. Уровень содержания никеля в моче в первые часы после острой интоксикации является показателем тяжести поражения.

2.5.3. Сроки проведения исследований на содержание тяжелых металлов в почвах, воде и кормах должны устанавливаться для каждого района, исходя из трехгодичного анализа уровней загрязнения данной территории.

В животноводческих хозяйствах, расположенных в радиусе 10 км от металлургических заводов по изготовлению цинка, свинца, серной кислоты, два раза в год (заготовка кормов и выход на летне-лагерное содержание) отбирают пробы почвы, воды и растительных кормов для исследования уровня тяжелых металлов (медь, цинк, свинец, ртуть, кадмий, никель).

2.5.4. Тяжелые металлы, поступающие из разных источников, попадают в конечном итоге на поверхность почв. Продолжительность пребывания загрязняющих компонентов в почвах гораздо больше, чем в других частях биосферы, и загрязнение почв тяжелыми металлами практически вечно. В ближайшее время следует ожидать увеличение содержания в почвах металлов, ПДК которых в них имеют следующие значения: Pb - 20 мг/кг (сверх фона 12 мг/кг), Ca - 3, As - 20, Cr - 100, Mg - 2.1, Ni - 50, Co - 50, Sr - 10, Cu - 100, Zn - 300 мг/кг.

2.5.4.1. Подготовка образцов почвы для анализа на тяжелые металлы включает сушку (при 600 С), гомогенизацию посредствам размола и просеивание. Из первоначального опытного образца отбирают пробу весом около 200 г с помощью почвенного усреднителя, а при отсутствии его - квартованием. Отобранный образец растирают в агатовой или яшмовой ступке и пропускают через сито с диаметром 1 мм. Сито должно быть из капронового полотна. Определяют валовое содержание и подвижные нормы микроэлементов согласно существующим методикам.

2.5.4.2. По результатам анализа вычисляются суммарный показатель загряз�нения почвы тяжелыми металлами согласно формуле:



(Стм = �EMBED Equation.3���n



где С - концентрация загрязнителя в пробе;

n - количество загрязнителей.

По величине суммарного показателя загрязнения почвы распределяются на три категории: допустимая, умеренно опасная, высоко опасная (табл.1.).

2.5.5. Вода является универсальным растворителем для многих элементов, с которыми она имеет постоянный контакт. Вследствие этого изменяется хими�ческий состав воды и ее воздействие на животных. Производственные пред�приятия насыщают воду ртутью, кадмием, цинком, свинцом, никелем и др. Для воды предельно допустимые количество кадмия-0,001мг/л, свинца-0,03,  ртути-0,0005, никеля-0,1, меди-1,00, цинка-5,00, марганца-0,1 мг/л.

2.5.5.1. Среднюю пробу воды из водоема или скважины берут в количестве 500 мл и консервируют очищенной соляной кислотой из расчета 5 мл на 1 л воды. Данный объем воды выпаривается в кварцевой или фарфоровой чашке на электрической плитке. Для окисления остатков органических веществ, чашки обрабатывают 1-2 мл концентрированной HNO3, подсушивают на закрытой плитке, а затем прокаливают в муфеле при 450-5000 в течение 1 часа.

2.5.5.2. По результатам анализа вычисляется суммарный показатель заг�рязнения воды тяжелыми металлами по формуле: п.2.5.4.2.

По величине суммарного показателя вода относится по степени загрязнения к четырем категориям: допустимая, умеренно опасная, опасная, высоко опасная (табл. 2).

2.5.6. Растения накапливают тяжелые металлы в тканях или на их поверхнос�ти. Поэтому растения являются промежуточным резервуаром, через который тяжелые металлы переходят из почвы, а частично из воды и воздуха, в жи�вотных. Допустимая граница содержания в кормах: ртуть-0,05-0,1; кадмий-�0,2-0,4; свинец-2-5; медь-30-80; цинк-50-100; никель-1-3; хром-0,5-2 мг/кг.

 2.5.6.1. Для определения содержания тяжелых металлов в кормах вначале анализируют рацион кормления, типичного для данного вида и возраста животных. Затем образцы зеленой массы от�бирают в период массовой заготовки сена и силоса и при постановке на летне-лагерное содержание, их (1-2 кг) составляют из индивидуальных проб, взятых не менее чем в 20 точках. Сырой растительный материал, предназначенный для анализа, высушивают при температуре не выше 50(С и измельчают.

2.5.6.2. По результатам анализа вычисляется суммарный показатель заг�рязнения отдельных видов растительных кормов и рациона в целом тяже�лыми металлами по формуле: п.2.5.4.2

Учитывая величину суммарного показателя загрязнения, корма и рационы относят к четырем категориям: допустимая, умеренно опасная, опасная, высоко опасная (таблица 3).



Таблица 1

Схема оценки почв по степени загрязнения тяжелыми металлами (ТМ)



Категории почв по сте-пени загрязнения�Суммарный показатель загрязнения 

( Cтм�Загрязненность 

относительно ПДК�Возможное

использование�Необходимые мероприятия��1. Допустимая�Менее n�Содержание ТМ в почве превышает фоновое, но не выше ПДК�Использование под любые культуры�Снижение уровня воздействия ис�точников загряз�нения. Осуществ�ление мероприятий по снижению доступности токсикантов для растений.��2. Умеренно  

   опасная.�n x 5�Содержание ТМ превышает ПДК  в 5 раз при лимитирующем общесанитарном и миграционном водном показателе вредности�Использовать под любые культуры при условии контроля качества кормов�Мероприятия, аналогичные категории 1. При наличии веществ с лимитирующим миграционным водным показателем проводится контроль за содержанием этих веществ в поверхностных и подземных водах.��3. Высоко  

    опасная�n x 10�Содержание ТМ превышает ПДК в 10 раз при лимитирующем транслокационном показателе вредности.�Использовать под технические культуры без получения кормов, в которых содер-жание ТМ выше ПДК�Мероприятия, аналогичные категории 2. Обязательный контроль за содержанием токсикантов в растениях, используемых в качестве кормов.��







Таблица 2.

Схема оценки питьевой воды для сельскохозяйственных животных по степени загрязнения химическими веществами.



Категория воды по степени загрязнения�Суммарный показатель загрязнения ( Cтм�Загрязненность относительно ПДК�Возможное 

использование воды�Необходимые 

мероприятия��1.Допустимая�Менее n�Содержание химических веществ в воде превышает фоновое, но не выше ПДК�Использовать для поения животных без ограничений�Осуществление мероприятий по снижению доступности токсикантов для животных��2.Умеренно опасная�n x 3�Содержание химических веществ в воде превышает ПДК в 3 раза�Использование для поения животных при условии контроля качества кормов�Мероприятия, аналогичные категории 1. Контроль качества воды и кормов��3.Опасная�n x 5�Содержание химических веществ в воде превышает ПДК в 5 раз�Использование для поения животных в ограниченном количестве при условии контроля качества кормов�Мероприятия, аналогичные категории 2. ��4.Высоко    

   опас�ная�n x 10�Содержание хими�ческих веществ в воде превышает ПДК в 10 раз�Использовать для технических нужд�Мероприятия, аналогичные категории 3. Запрет на исполь�зование воды для по�ения животных и ограничение использования зеленых кормов.��

2.5.7. Определение концентрации тяжелых металлов в образцах почв, воде, растительных кормах проводят на атомно-абсорбционном спектрофотометре. 

2.5.8. По обнаруженным уровням загрязнения составляются карты загряз�нения территории ферм, полей, водоемов.

2.5.9. Для комплексной оценки опасности загрязнения тяжелыми металлами территорий необходимо использовать формулу суммации эффекта:

(Стр = ( Спочва + ( Свода + ( Скорма ( (n .  x),

где n - количество загрязнителей;

x - количество объектов (почва, вода, корма).



Таблица 3.

Схема оценки кормов, используемых в кормлении сельскохозяйственных �животных по степени загрязнения химическими веществами.



Категория кормов 

по степени 

загрязнения�Загрязненность относительно ПДК�Возможное 

использование

 кормов�Необходимые 

мероприятия��1. Допустимая�Содержание химических веществ в кормах превышает фоновое�Использование в кор-млении без ограничений�Осуществление мероприятий по снижению допустимости токсикантов для животных��2. Умеренно  � опасная�Содержание химических веществ в кормах превышает ПДК в 3 раза при лимитирующем общесанитарном почвенном и миграционном водном показателе вредности�Использование в кор-млении при условии контроля качества кормов и воды�Мероприятия, аналогичные категории 1. Контроль качества воды и кормов��3. Опасная�Содержание химических веществ в кормах превышает ПДК в 5 раз при лимитирующем общесанитарном почвенном и миграционном водном показателе вредности�Запрещается скармливать беременным животным, остальным не более 40% сухого вещества рациона.�Мероприятия, аналогичные категории 2. Использование энтеросорбентов.��4. Высоко

     опасная�Содержание химических веществ в кормах превышает ПДК в 10 раз  при лимитирующем транслокационном водном показателе вредности�Использовать в кормлении откормочных животных в ограниченных количествах�Мероприятия, аналогичные категории 3. Ограничение использования кормов.��

2.6. ФОСФОР -  и   ХЛОРОРГАНИЧЕСКИЕ  СОЕДИНЕНИЯ

В нас�тоящее время на мировом рынке существует до 70000 химикатов, более 60000 из них находятся в ежедневном пользовании, существует �более 1500 активных ингредиентов для создания пестицидов. Ежегодное потребление пестицидов в мире достигает 2 млн. тонн.

Несмотря на регламентацию и даже полное запрещение применения некоторых хлорорганических пестицидов в ряде развивающихся стран наблюдается тенденция к расширению их использования. Такие соединения как ДДТ (его остаточные количества будут циркулировать в биосфере еще более 100 лет), альдрин, дильдрин, ГХЦГ, гептахлор и токсафен обнаружены практически во всех обследованных наземных и водных экосистемах.

Учитывая персистентность ряда пестицидов в природной среде, широкие масштабы их использования, интенсификацию этого процесса и экологические последствия распространения токсикантов в биосфере, необходимо проводить систематическую оценку уровня загрязненности стойкими пестицидами природных экосистем.

Для многих продуктов, которые являются наиболее употребляемыми (мука, мясо, молоко, масло) предельно допустимые остаточные количества близки к нулю, для продуктов сезонного потребления (фрукты, овощи) эти значения более высокие. В таблице 4 представлены ПДК ХОС и ФОС в основных кормах для с/х животных.

Содержание стойких пестицидов в тканях и органах животных значительно превышают их концентрации в среде обитания. Способность животных накапливать в значительных количествах пестициды делает их индикатором загрязнения среды. При прохождении по трофическим цепям хлорорганические пестициды концентрируются в прогрессирующем коли�честве. По уровню остатков пестицидов животных с различным типом питания можно расположить в следующем порядке: растительноядные (мень�ший уровень), всеядные, плотоядные.

Из органических соединений фосфора на сегодняшний день в сельс�ком хозяйстве используют более 100 (инсектициды, пестициды, акарициды, нематоциды, гербициды, дефолианты и фунгициды).  Наиболее часто применяемые: карбофос, метафос, тиофос.

Несмотря на низкую персистентность (не превышающую 3 месяцев) отрицательным свойством многих органических соединений фосфора яв�ляется относительно высокая острая токсичность для позвоночных. 

Клиническая картина интоксика�ции, являясь следствием увеличенного количества ацетилхолина, выра�жается обильной секрецией желез, усилением перистальтики, бронхоспазмом. Смерть наступает от паралича дыхания. При хроническом отравлении отмечаются усиленное слюноотделение, потливость, понос, прог�рессивное исхудание, общая слабость животного.









Таблица 4.

Предельно допустимые концентрации хлорорганических и фосфор-

органических пестицидов в основных кормах для с/х животных ( мг/кг).



Пестициды�Корма�Лактирующие коровы, яйценоские птицы.�Откормочные� животные и птицы��Хлорорганические пестициды��ДДТ технический�Концентрированные корма�0�0,5���Грубые корма�0�0,5���Сочные корма�0�0,5��Гексахлоран 

технический�Концентрированные корма�0�1,0���Грубые корма�0�1,0���Сочные корма�   0�    0,5��Полихлорпилен  

и полихлоркамфен�Концентрированные корма�0�1,0���Грубые корма�0�0,5���Сочные корма�0�0,5��Фосфорорганические пестициды��Карбофос�Все корма�3,0�3,0��Хлорофос�– // –�2,0�2,0��Рогор�– // –�2,0�2,0��Трихлорметафос�– // –�2,0�2,0��Метилмеркан-птофос�– // –�1,0�1,0��Тиофос�– // –�0�0��



К группе хлорорганических соединений относятся галогенопроизводные углеводородов алифатического ряда (метилбромид и др.), галогенопроизводные алициклических (ГХЦГ, полихлортерпены, полихлорцикло-диены) и ароматических (метоксихлорпертан и др.) углеводородов.

Особенности хлорорганических пестицидов: высокая стойкость во внешней среде, способность к кумуляции в жировых тканях. Симптомы интоксикации острых отравлений отличаются разнообразием, но в ос�новном они выражаются в возбуждении нервной системы (судороги, на�рушение координации движений и др.). При хроническом отравлении это повышенная чувствительность к внешним раздражителям, саливация и др.

При отравлении животных ФОС и ХОС мясо и другие продукты убоя   в использование не допускаются.

Для определения наиболее широко применяемых пестицидов группы хлорорганических используют метод М.А. Клисенко, который основан на извлечении пестицидов и их метаболитов из пробы органическими растворителями. Очищенные экстракты используют для определения тонкослойной и газовой хроматографией.

Остаточные количества фосфорорганических соединений определяют методом А.А. Покровского, Л.Г. Пономарёва. В основе метода определения степени подавления активности ацетилхолинэстеразы при инкубации фермента с экстрактом их пробы или самой пробой. Сте�пень угнетения фермента устанавливают по изменению рН реакционной смеси, в состав которой входит нормальная лошадиная сыворот�ка (источник холинэстеразы), индикаторно-буферный раствор с ацетилхолином и экстракт из пробы или сама проба.

2.7. соединениЯ азота в почве, воде и кормах

Биохимический анализ крови животных показывает снижение гемоглобина, некоторое уменьшение количества общего белка, а также высокое содержание неорганического фосфора при низком содержании общего кальция, т.е. соотношение общего кальция и неорганического фосфора нарушается в пользу фосфора. Такие изменения свидетельствуют о нарушении фосфорно-кальциевого обмена, что ведет к нарушениям обмена веществ, снижению продуктивности.

Для предупреждения отравления животных учитывают уровень нитратов и нитритов  в питьевой воде и кормах, который не должен превышать ПДК. 

Необходимо проводить химико-токсикологические исследования в весенний и осенний периоды, т.к. во время весеннего половодья возможно загрязнение водоёмов азотными удобрениями, а также нитратами, которые вымываются из почвы грунтовыми и дождевыми водами, в кормах же проводят исследования на содержание нитратов и нитритов через 25-30 дней после внесения удобрений в почву.

В осенний период уровень накопления нитратов и нитритов в кормах зависит от почвенно-климатических условий, вида и количества внесенного удобрения, а также от технологии подготовки корма, в воде - от миграции по профилю почвы. 

Содержание нитратов и нит�ритов в кормах и питьевой воде определяют с помощью качественной реакции нитратов с дифениламином и нитритов - с реактивом Грисса и количественного колориметрического метода. Проводят определение метгемоглобина в крови сельскохозяйственных животных фотоколориметрическим гемоглобинцианидным методом.

Для предупреждения отравления животных, необходимо учиты�вать уровень нитратов и нитритов в питьевой воде и кормах, кото�рый не должен превышать МДУ, утвержденный Департаментом ветеринарии Минсельхозпрода РФ (табл.5).

Таблица 5.

Максимально-допустимые уровни нитратов и нитритов,

( Утверждены Главным государственным ветеринарным инспектором СССР от 18.02.90.)



Наименование корма�Максимально

допустимый уровень нитратов, мг/кг�Максимально

Допустимый уровень нитритов, мг/кг��Комбикорм для крупного рогатого скота, мелкого скота, свиней, птиц.�500�10��Зернофураж и продукты переработки зерна.�300�10��Жмыхи, шроты.�200�10��Сырьё животного происхождения (мясокост-ная мука, сухое молоко).�250�10��Дрожжи кормовые, гидролизные (БВК).�300�10��Травяная мука�800�10��Хвойная мука.�             1000�10��Меласса�1500�10��Грубые корма (сено, солома).�500�10��Жом свекловичный сухой�800�10��Зелёные корма�200�10��Силос�300�10��Свекла кормовая�800�10��Картофель�300�10��Вода�45�  1��

2.8. исследование фтора в почве, воде и кормах

В настоящее время, вследствие сильного загрязнения окружающей среды промышленными и сельскохозяйственными отходами, токсическими выбросами промышленных предприятий и спуска в водоёмы и почву необезвреженных сточных вод, а также бесконтрольного применения пестицидов и  минеральных удобрений на полях, почва и вода открытых, подземных источников претерпевают сильные изменения,  меняются свойства, возрастает концентрация соединений фтора. Вода становится опасной, как источник питьевого водоснабжения. Целые районы могут быть неблагополучными по избыточному содержанию фтора как в источниках питьевой воды, так и в почве, в силу чего этим элементом обогащается и растительность. Кроме того, избыточное количество может поступать с минеральной подкормкой, а также с кормом, содержащим повышенное количество фтора. При  наличии повышенной дозы фтора в разных субстратах (вода, корм, минеральные добавки) достоверно снижается продуктивность животных. Наибольшее содержание фтора обнаруживается в шерсти и костях животных, получавших его в избытке (830-1258 мг/кг). При остром отравлении фторсоединениями у животных отмечается снижение двигательной активности и температуры тела. У крыс внешние раздражители вызывают приступ судорог. У кроликов непосредственно перед гибелью наблюдаются судороги, парезы и параличи конечностей. Смерть наступает от остановки дыхания. Клинические признаки интоксикации проявляются через 1,5-2 часа, а гибель животных – через 3-12 часов после отравления. При патологоанатомическом изучении выявлены гиперемия слизистой оболочки желудка, тонкого отдела кишечника и мочевого пузыря, полнокровие паренхиматозных органов, наполнение желчного пузыря.

При многократном введении фторсоединений у кроликов, начиная с 8-10 дня, отмечается незначительное угнетение общего состояния. Перед гибелью происходят судороги, паралич конечностей, появляется у животных характерный визг. Патологические изменения характеризуются жировой дистрофией печени, отечностью и воспалением слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта, точечными кровоизлияниями на эндокарде, в почках и отёком легких.

Для профилактики отравлений препаратами, содержащими фтор, необходимо строгое соблюдение инструкций по их использованию. Опасность представляет хроническая интоксикация животных, которая является следствием повышенного содержания фтора в кормах, питьевой воде. Содержание фтора в воде, кормах и т.д. определяют с помощью качественной реакции с циркон-ализариновым лаком, который в присутствии фтора обесцвечивается, и количественного колориметрического метода. Питьевая вода не должна содержать фтора свыше 1 мг/л, в кормах для птиц допустимо 300-400 мг/кг, для крупного рогатого скота 30-40 мг/кг.

2.9. загрязнение кормов микотоксинами 

Микотоксикозы сельскохозяйственных животных вызывают две группы грибов:

1. Микроскопические токсинообразующие грибы, поражающие живые растения во время вегетации.

2. Микроскопические токсинообразующие грибы - сапрофиты, поражающие корма во время хранения.

Наибольшую опасность для с/х животных представляют мик�роскопические грибы - сапрофиты, поражающие кормовой субстрат во время хранения: Stachybotrys, Dendrodochium, Aspergillus, Penicillium, Fusarium, Alternaria, Mucor, Rizophormus и др. Они продуцируют ряд микотоксинов, среди которых наиболее опасны: афлатоксины, охратоксин А, зеараленон, трихоцетины и др.

Для микроскопических грибов характерна определенная, хотя и широкая специфичность: виды Fus. Sporotzickiella в основном пора�жают зерно хлебных злаков, Asp. flavis – зернобобовые, комби�корма и др. Stachybotrys alternans - грубые корма.

В последние годы установлено наличие в кормах, особенно сборных (комбикорма) нескольких групп микотоксинов. При этом суммарный эффект нескольких микотоксинов,  а в ряде случаев и тяжелых металлов с ПДК ниже нормы, вызывают у животных скрытый токсикоз с неясной клиникой заболеваний.

На рост грибов и продуцирование микотоксинов оказывают влияние сле�дующие факторы:

Почвенный фактор. Почва  служит своеобразным почвенным резер�вуаром как для микроскопических грибов, так и для почвенной микро�флоры. Споры грибов, находясь на частичках почвы и попадая на сено, солому или зерно во время уборки урожая, заражают их.

Нарушение агротехники возделывания растений, несменяемость севооборота способствуют накоплению в почве спор микроскопических грибов и заражению растений, что в свою очередь способствует продуцированию микотоксинов.

Зонально-региональный фактор. На видовой состав микромицетов и на продуцирование ими токсинов влияет зональность региона. Поражаемость кормов микотоксинами из группы афлатоксинов в большей степени отмечается в южных регионах, а трихоцетинов - в северных регионах России.

Климатический фактор. В зависимости от особенностей климата возникают проблемы хранения зерна и защита его от плесневения. В зонах с холодными и влажными периодами уборки урожая зерновых, главной задачей является сушка убранного урожая. В зонах с теплыми и сухими периодами уборки  первоочередной задачей является проветривание зерна от самовозгорания. Теплая и дождливая погода обычно благоприят�ствует  поражению зерна на корню.

Очень опасно скармливать животным злаковые культуры, перезимовавшие на полях под снегом. Как правило, они поражаются в весенний период фузариями, продуцирующими сильнодействующие токсины. 

Развитию плесневых грибов при хранении кормов способствует:

1. Закладка кормов с повышенной влажностью;

2. Повышенная влажность окружающего воздуха и благоприятная температура для грибов;

3. Складирование зерна в большие бурты, что способствует развитию плесневых грибов;

4. Попадание влаги внутрь буртов кормов.

Кормовой фактор. На поражаемость кормов токсическими грибами влияют состояние зрелости, целостности зерна, характер разнотравья в сене, наличие сорняков в кормовой массе.

Обсеменненость свежеубранного зерна микомицетами увеличивается во время обмолота, транспортировки, хранения в зернохранилищах и зависит от влажности, температуры, аэрации, физиологического и морфологического состояния зерна.

Согласно методическим указаниям по санитарно-микологическому исследованию кормов (1970 г.) зерно или комбикорм считается неблагополуч-ным, если в 1 г обнаружено: 

10000-20000 спор для молодняка пти�цы,

100000-200000 – для молодняка свиней; 

500000 и более – для взрослых свиней и крупного рогатого скота.

Зернофураж первой степени токсичности /очень слаботоксичен/, пора�женный грибами, можно использовать для откорма крупного рогатого скота в количестве 30-40 % от положенной нормы концентрированных кормов.

Зернофураж второй степени токсичности (слабая токсичность), поражен�ный грибами Aspergillis  и др., можно использовать после запаривания в кормозапарниках под давлением 1,5-2 атм. в течение часа для откорма свиней и птицы в количестве –25 % к общему рациону.

Токсичный зернофураж (третья степень токсичности) и резко токсичный (четвертая степень) запрещается использовать для фуражных целей.

Главным управлением ветеринарии от 01.02.89 г. № 434-17 утверждены предельно допустимые концентрации микотоксинов в кормах в следующих параметрах (таблица 6.).

2.10. ИССЛЕДОВАНИЕ НА ДИОКСИНЫ

Диоксины составляют большую группу загрязнителей окружающей среды. Опасность 2,3,7,8 - ТХДД заключается не только в его токсичности и отдаленных воздействиях, в том числе на генетическом уровне, но и в особенностях поведения в окружающей среде. В обычных условиях это химически инертное соединение, не разрушаемое кислотами и щелочами, мало растворимое в воде и большинстве органических растворителей, но обладающее высокой липофильностью. Период полураспада его в почве условно принято считать как превышающий 10 лет. Эффективное термическое разложение происходит лишь при 1200-14000 С.





Таблица 6

Предельно допустимые концентрации микотоксинов в кормах



Афлатоксин В1��В кормах:  свиньи > 2мес�0,05 мг/кг��                   Коровы дойные�0,05 мг/кг��                   телята >4 мес.�0,1 мг/кг��                   быки производители�0,1 мг/кг��                   овцы > 4мес�0,1 мг/кг��                   Куры�0,025 мг/кг��Зеараленон /Ф-2/��В кормах: холостым, супоросным и  подсосным  свино-�                  маткам���                  хрякам производителям �Не допускается��                  ремонтному молодняку���                  поросятам до 2 мес.���                  откормочные свиньи массой до 50 кг.�2,0 мг/кг��                  откормочные свиньи массой более 50кг�3,0 мг/кг��Патулин��В кормах: стельным коровам

                  супоросным и подсосным 

                  свиноматкам�

Не допускается��                  откормочным животным и птице�0,5 мг/кг��ДОН /Дезоксиниваленон/��                  В фуражном зерне�2,0 мг/кг��                  В кормах для всех животных �1,0 мг/кг��Охратоксин��                  В кормах к.р.с.�100 мкг/кг��

Основными источниками поступления диоксинов в окружающую среду служат многочисленные промышленные технологии с использованием галогенов, а также пиролитические процессы при переработке промышленных и бытовых отходов, работе двигателей внутреннего сгорания, тепловых электростанций и пожары. 

Исключительную опасность при этом представляют аварии на промышленных предприятиях, сопровождающиеся пожарами, взрывами и утечкой химических продуктов. Такие случаи зарегистрированы в США, ФРГ, Франции, Нидерландах, Италии, СССР и других странах.







Диоксины, в отличие от многих ксенобиотиков, никогда не являлись целевой продукцией, т.е. они типичные загрязнители окружающей среды. Следует отметить, что во многих случаях диоксины присутствуют как нежелательные технологические примеси, содержание которых может составлять от 10-2 до�10-6 %. Такое содержание чрезвычайно большое, и продукция уже представляет экологическую опасность.

В окружающей среде диоксины образуют прочные комплексы со многими органическими и неорганическими соединениями, легко сорбируются на пылевых частицах и поглощаются растениями, практически не изменяя своей биологической активности. Из почвы комплексы выдуваются ветром, вымываются дождями и способны перемещаться на значительные расстояния от мест поступления в окружающую среду. В водоемах диоксины первоначально локализуются в донных отложениях и частично поглощаются зоопланктоном, который открывает цепь биопереноса.

В практике диагностики отравлений целесообразно использовать схему анализа данных анамнеза, интегральных и специфических показателей (рис.1). Необходимо знать состояние экологической обстановки в регионе, отметить наличие потенциальных источников поступления диоксинов в окружающую среду (т.е. предприятия, использующие галогены, мусоросжигательные заводы, полигоны по захоронению промышленных и бытовых отходов).

При анализе клинической картины интоксикации следует учесть, что основными  симптомами  являются  почечная и печеночная недостаточность,

нарушение обменных процессов и общее расстройство, сопровождающееся отеками и асцитами, а также поражение кожи и ее производных.

В иммунологических исследованиях значение имеет оценка иммунного статуса организма и выявление состояния вторичной иммунологической недостаточности.

Из патоморфологических признаков необходимо обратить внимание на следующее: истощение трупов, наличие жидкости в грудной и перикардиальной полостях, дистрофию печени, некроз почек, атрофию селезенки и иммунокомпетентных органов.

Комплекс клинических, иммунологических и патоморфологических проявлений позволяет сделать обоснованное предположение о характере отравления животных полихлорированными диоксинами.

Дополнительную информацию могут дать биохимические исследования по выявлению активности цитохром Р-448 – зависимых микросомальных ферментов в тканях печени. Обнаружение эффекта их индукции служит группоспецифическим признаком интоксикации и позволяет приступить к химико-токсикологическому анализу. На первом этапе которого целесообразно провести определение диоксинов с применением биометодов и оценкой результатов в эквивалентах 2,3,7,8 - ТХДД.
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Рис. 1.  Схема диагностики отравлений животных диоксинами



Дальнейшим этапом является выявление токсикантов с использованием газожидкостной хроматографии с последующей масс-спектрометричес-кой идентификацией, в том числе всех 17 регламентируемых соединений. Такую операцию возможно осуществить и с применением иммуноферментного (ИФА) и радиоиммунного (РИА) методов.

При выборе проб для исследований наиболее ценную информацию могут дать сведения о наличии токсикантов в пробах печени и жировой ткани. Для прижизненной диагностики важным моментом является выявление токсикантов в крови, молоке млекопитающих, яйцах птиц и фекалиях животных.

Значительную помощь в диагностике отравлений и поиске источников поступления диоксинов в организм животных могут дать результаты исследований кормов, воды и почв на наличие токсикантов.

Для предотвращения загрязнения продуктов животноводства диоксинами в СССР были утверждены Начальником Главного управления ветеринарии от 13.02.1991 г «Временные, предельно допустимые количества 2,3,7,8 - тетрахлордибензо-п-диоксина в воде и кормах для сельскохозяйственных животных при 10 и 30 суточном потреблении (табл. 7,8).

Таблица 7.

ПДК диоксина в воде и кормах для с/х животных �при десятикратном поступлении



Животные�В воде мкг/л�В кормах, мкг/кг����Зерносмесь�Зеленая масса�Силос�Корнеклубнеплоды�Грубые корма��КРС�0,07�1,20�0,07�0,12�0,70�0,58��Свиньи�0,12�0,45�0,45�1,80�0,90�-��Овцы�0,007�0,14�0,0084�0,022�0,14�0,034��Куры�0,0006�0,0015�-�-�-�-��

Таблица 8.

ПДК диоксина в воде и кормах для с/х животных �при тридцатикратном поступлении



Жи�вот-ные�В воде мкг/л�В кормах, мкг/кг����Зерносмесь�Зеленая масса�Силос�Корнеклубнеплоды�Грубые корма��КРС�0,023�0,40�0,023�0,04�0,23�0,20��Свиньи�0,04�0,15�0,15�0,6�0,3�-��Овцы�0,0023�0,045�0,0027�0,007�0,0045�0,0011��Куры�0,0002�0,0005�-�-�-�-��

С учетом полученных результатов исследований объекты животноводства классифицируются :

Безопасные. В почве, воде, кормах превышение ПДК по токсическим элементам до 50 %, в продуктах отсутствие превышения ПДК.

Умеренно опасные. В почве, воде, кормах превышение ПДК по токсическим элементам в 1,5 раза, в продуктах – до 50 %.

Опасные. В почве, воде, кормах превышение ПДК по токсическим элементам в 3 раза, в продуктах – в 1,5 раза. 

Высоко опасные. В почве, воде, кормах превышение ПДК по токсическим элементам в 5 раз, в продуктах – в 3 раза. 

Чрезвычайно опасные. В почве, воде, кормах превышение ПДК по токсическим элементам в 8 раза, в продуктах – в 5 раз. 

3. МЕРОПРИЯТИЯ ПО ПРОФИЛАКТИКЕ СТРЕССА И  �    ПОВЫШЕНИЮ РЕЗИСТЕНТНОСТИ ЖИВОТНЫХ

3.1. ПРИЧИНЫ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ЖИВОТНЫХ  И �СТРЕССОВЫЕ МЕХАНИЗМЫ  РАЗВИТИЯ БОЛЕЗНЕЙ

Ветеринарное неблагополучие в животноводстве, связанные с ним получение продукции низкого качества и угроза безопасности здоровья населения, обусловлены комплексом факторов. Все их многообразие объединяется в три основные группы:

- нарушения экологической системы, в которой ведется получение, выращивание и использование продуктивных животных;

- дисбаланс технологии содержания и кормления животных генетически заданному уровню продуктивности;

- неадекватность резервных возможностей резистентности животного организма технологическим и другим перегрузкам, в результате которой возникает и формируется как предболезнь – стрессовая дезадаптация.

3.1.1. Кризис экологической системы села

Экологическая система села, как и любая другая, включает три основных составляющих: биотоп, биоценоз и человека.

К биотопу относятся неживые элементы среды обитания живого сообщества – биоценоза. Основными элементами биотопа сельской экологической системы являются земля, вода, воздух, физические, климатогеографические факторы, возведенные человеком объекты – здания, сооружения, дороги, трубопроводы, линии электропередач и др.

Биоценоз сельской экологической системы представлен большим разнообразием сообществ живых организмов. Одни из них – сельскохозяйственные животные и растения характеризуют сельскую экосистему, как искусственную, сформированную человеком. Другие – дикие животные, растения, насекомые, микроорганизмы – являются трансформировавшимися, приспособившимися представителями природных экологических систем. В сформированном биоценозе стабильно функционирующей, сельской экологической системы каждое сообщество занимает и активно удерживает свою нишу. Свободных ниш не бывает. Их появление знаменует нарушение экосистемы, сопровождающееся неблагоприятными последствиями для продуктивных животных.

Ухудшению продуктивного здоровья животных наибольшее вредоносное действие оказывают антропогенные аномалии. Они вызывают стрессовое снижение резистентности  у животных.

Можно выделить три типа антропогенных аномалий экосистемы: - техногенные, - биогенные и информационные.

Техногенные аномалии имеют физическую и химическую природу. Среди аномалий физической природы, оказывающих особенно значимое неблагоприятное влияние на экосистему села, выделяются радиоактивность и дым.

Многочисленные испытания ядерного оружия, аварийные выбросы, утечки и просто повседневные выделения радионуклидов на различных производствах, создали аномалии двух типов: концентрированные по следу радиоактивного облака и равномерные фоновые. Невидимые субклинические неблагоприятные воздействия аномальной радиоактивности на экосистему села и, в частности, на сельскохозяйственных животных затрагивают физиологические системы, воспроизводство, иммунитет, генетический аппарат.

Дымы, как таковые, без соотношения к их химическому составу, также высокоактивны в качестве экологических стрессогенов. Они изменяют состояние элементов биотопа (вода, воздух, земля), и биоценоза. Здесь – неспецифическое раздражающее действие, изменение восприятия света, тепла. Для дымов также характерны рассеянный и следовый эффекты. Их специфическое неблагоприятное воздействие на все элементы экосистемы села обусловлены разнообразием химического состава. Дымы создаются городскими предприятиями, но проявляют себя в большинстве случаев на сельских и природных экосистемах.

Аномалии химической природы, при всем их разнообразии, объединяются в пять основных групп: 1- производные тяжелых металлов, 2 – пестициды, 3- удобрения, 4 – диоксины, 5 – активные формы кислорода.

Биогенные аномалии. Биогенные аномалии являются прямым результатом стихийной, научно не обоснованной деятельности человека при использовании сельской экосистемы для получения продуктов питания и промышленного сырья. Биогенные аномалии в сельской экосистеме опаснее техногенных по ряду причин. Прежде всего, аномальные элементы биоценоза способны к самовоспроизводству, самосохранению и выходу из-под контроля человека.

В современной экологической системе села биогенные аномалии представлены тремя типами: 1 - вписавшиеся в экосистему и ставшие постоянными представителями биоценоза, 2 -  спонтанно возникающие без видимых причин и 3 - возникающие в результате непродуманной деятельности человека.

Учитывая, что сущностью любой биогенной аномалии в экосистеме является увеличение численности особей одного из видов и передел ниш, ее динамика подчиняется тем же законам, что и энзоотия (эндемия, энфитония), эпизоотия (эпидемия, эпифитония), панзоотия (пандемия, панфитония). Классическим примером являются биогенные аномалии микотоксикозов животных. Они носят прямой антропогенный характер и ежегодно воспроизводятся по одной цепочке: выращивание для грибов-продуцентов микотоксинов восприимчивых растений (источник питания грибов) – селекция с помощью протравителей резистентных к внешним неблагоприятным факторам вариантов грибов – сохранение маточного начала возбудителей в семенном материале.

В современном продуктивном животноводстве острые микотоксикозы диагностируются и с ними ведется борьба, а микотоксикозный фон, вносящий существенный вклад в симптоматику заболеваний (гепатодистрофии, гипогликемии, иммунодефициты), как правило, не принимается во внимание, хотя и  наносит неисчислимый ущерб здоровью и продуктивности. Практически любой из микотоксинов относится к первому классу токсичности и вызывает 50 % гибели животных в дозах 3-5 мг/кг.

К биогенным аномалиям сельских экосистем прямого стрессорного происхождения относятся факторные инфекции. Высокая концентрация сельскохозяйственных животных (пищевых резервуаров для возбудителей) на ограниченных площадях, практически не выполнимое стремление к девастации мало изученных популяций, играющие роль селекционера, периодическое освобождение ниш путем мало обоснованных дезинфекционных мероприятий и другие прямые или косвенные действия человека приводят к увеличению концентрации в среде обитания животных самых различных патогенных и условно патогенных микроорганизмов.

Информационные аномалии. Информационный голод или перегрузка оказывают на организм такое же стрессорное влияние, как и другие неблагоприятные факторы. Сельскохозяйственные животные по сравнению с дикими страдают от недостатка информации. Ежедневно ее поступает в организм птиц, свиней, коров, телят в десятки раз меньше, чем необходимо. Животные изо дня в день недополучают физических, химических и эмоциональных раздражений, к которым они приспособились ранее в течение тысячелетий.

Информационный голод вызывает пугливость, агрессивность, повышенную раздражительность с одной стороны. С другой – извращается и снижается �аппетит и усвояемость корма, ухудшаются защитно-приспособительные реакции на другие неблагоприятные воздействия.

3.1.2. Дисбаланс технологии содержания и кормления животных �генетически заданному уровню продуктивности

Одной из важнейших сторон кризисной ситуации в экологической системе села является дисбаланс технологии кормления и содержания сельскохозяйственных животных генетически заданному уровню их продуктивности. Классическим подтверждением этому является алиментарная анемия поросят. Селекция скороспелой многоплодной свиньи привела в противоречие возможности полноценного молокопроизводства матерью потребностям организма поросят в усвояемом железе, которое является основой гемоглобина. В результате требуется искусственное обеспечение железом новорожденных. Или синдром нарушения пищеварения у новорожденных телят и поросят.  Он обусловлен: �1 – несоответствием  генетически закреплённой функциональной незрелости органов пищеварительной системы и полученной путём селекции крупноплодности и высокой интенсивности набора массы тела; 2 – несоответствием генетически консервативного пула колострального иммунитета, с одной стороны, потребностям интенсивно растущего организма, а, с другой,  3 – насыщенности среды обитания новорожденных патогенной и условно патогенной микрофлорой.

Наглядным примером проявления стрессорного дисбаланса технологии содержания и кормления генетически заданному уровню продуктивности является каннибализм у птиц, свиней, пушных зверей. В этом синдроме баланс процессов возбуждения и торможения постоянно находится на грани срыва в связи с изнеженностью высокопродуктивных животных, их низкими адаптационными возможностям, с одной стороны, и массой непредсказуемых (изменение температуры, влажности, магнитные бури и др.) привходящих факторов – с другой.

Следует учитывать, что у высокопродуктивных животных в стрессовых ситуациях срыв адаптации возникает раньше, чем полная потеря продуктивности.

3.1.3. Стрессовые дезадаптации

Стресс – общая  неспецифическая реакция живой функциональной системы в ответ на изменение условий жизнедеятельности или неблагоприятные воздействия внешней среды, которая характеризуется комплексом мобилизационных перестроек, направленных на формирование специфической ответной реакции с целью сохранения продуктивного здоровья.

Как состояние между нормой и патологией, здоровьем и болезнью, стресс является своеобразным мерилом адаптивности экологической сис�темы, в которой ведут получение, выращивание и использование продук�тивных животных.

Стрессовая реакция является динамическим процессом, который про�текает стадийно. Первая стадия - тревоги, возникает непосредственно в ответ на действие  раздражителя независимо от его ха�рактера и происхождения. Являясь аварийной, она носит мобилизующий характер и протекает в две фазы: шока и противошока.

В фазу шока снижается сопротивляемость организма к действовавшему до это�го раздражителю. В обмене веществ распад превалирует над синтезом. Угнетаются физиологические процессы. В нервной системе тормозные про�цессы пересиливают возбудительные. Падает тонус гладкой и поперечно-полосатой мускулатуры. Увеличивается проницаемость сосудов. Отсюда кровенаполнение органов и кровоизлияния. Увеличенное выделение гистамина ведет к изъязвлению слизистой оболочки желудка и кишечника. 

Фаза шока наиболее неспецифична в стресс-реакции. Для нее  характерны при полноценном формировании специфического ответа: 1 - гипертрофия надпочечников, связанная с усилением синтеза кортикостероидов; 2- инволюция тимуса и селезенки, обусловленная выбросом из депо в кровь клеточных факторов иммунологической резистентности; 3- гипергликемия, как результат превращения гликогена в глюкозу (в мышцах и печени); 4 - гипохолестеринемия, вследствие включения жиров в процесс энергообразования; 5 - язвообразование на слизистых вслед�ствие повышения проницаемости мембран, выделения из лизосом гиалуронидазы и гистамина; 6 - падение массы тела, как следствие превалирования катаболических процессов над анаболическими.

Продолжительность фазы шока и ее исход зависят от силы раздра�жителя и состояния резистентности организма.

Различают общую, групповую и специфическую резистентность (сопро�тивляемость). Общая резистентность представляет собой биологическую основу, на которой формируется специфическая сопротивляемость, а па�раллельно и групповая. Уровень общей резистентности определяется генетически детерминированной интенсивностью энергетически напряженно�го функционирования ферментов. Запас её - сроками возникновения энер�гетического дефицита после воздействия раздражителя. Мобильность об�щей резистентности определяется способностью регуляторных механиз�мов на организменном, системном и клеточном уровнях интеграции пере�ключать энергетические потоки и пластические ресурсы на критические направления при формировании процессов адаптации.

Групповая резистентность характеризует общие защитные реакции группы факторов с одним механизмом неблагоприятного действия. Например, к  антигеноносителям, независимо от их специфич�ности и происхождения (вирусы, бактерии, чужеродные белки, аутоантигены и др.), возникает неспецифическая иммунологическая резистент�ность клеточной и гуморальной природы.

Специфическая резистентность характеризуется, как способность организма противостоять нарушению гомеостаза каким-то неблагоприят�ным факторам при однократном и повторяющемся воздействиях.

Если раздражение адекватно адаптивным возможностям живой функ�циональной системы, фаза шока стресс-реакции переходит в свою проти�воположность. В фазу противошока формирование повышенной общей групповой и специфической сопротивляемости. В обме�не веществ  превалируют синтетические процессы. Масса те�ла  восстанавливается. Прекращаются гипертрофия надпо�чечников и инволюция тимико-лимфатической системы. Повышается мышеч�ный и сосудистый тонус. Увеличивается объем циркулирующей крови. Стадия тревоги перерастает в стадию резистентности.

Стадия резистентности представляет собой новую норму. Живая функциональная системы как бы восстанавливает индивидуальную эколого-адаптивную гармонию. 	

Если раздражение не соответствует приспособительным возможностям живого организма все перестройки в фазу шока оказываются недос�таточными для предотвращения структурно-функциональных нарушений как в специфически реагирующих клетках, органах, системах, так и во всем организме. Тогда формируется или только неспецифическая патоло�гическая синдроматика, или, вместе с ней, нозологически дифференцируе�мая патология.

В современных условиях ведения животноводства существенное отрицательное влияние на состояние здоровья животных и их продуктивность оказывает технологический стресс.

К факторам, вызывающим технологический стресс, относятся следующие:

Ранний отъем. Характерен в большей степени для свиноводства и молочного скотоводства. Он непосредственно обусловлен интенсивной технологией производства продуктов животноводства. Снижение резистентности возникает в ре�зультате вызванной ранним отъемом неподготовленности но�ворожденного к самостоятельному взаимодействию с окру�жающей средой. Ведущими признаками снижения резистент�ности являются: замедление интенсивности роста, уменьше�ние содержания эритроцитов в крови и их способности к пе�реносу инсулина, увеличение концентрации катехоламинов, кортизола и снижение уровня тиреоидных гормонов в крови, уменьшение активности костного мозга, снижение активности антиоксидантной защитной системы организма.

Перегруппировки и перемещения. Характерны для конвейерной технологии промышленного животноводства. Ве�дущим признаком снижения резистентности становится борь�ба за лидерство – ранговый стресс. Он ведет к перевозбуж�дению животных и, как следствию его, травмам, каннибализ�му, потере аппетита, снижению интенсивности роста, умень�шению продуктивности. Изменяется поведенческий стереотип.

Затраты времени на угрозы, нападения и защиту увеличи�ваются на 20-30 %. Затраты времени на прием пищи и от�дых уменьшаются на 10-20 %. Антимикробная и противо�вирусная активность слизистых оболочек и крови уменьшает�ся на 30-40 %. Увеличивается проницаемость мембран кле�ток кожи и слизистых оболочек. Изменяется рН содержимо�го желудочно-кишечного тракта в щелочную среду. Это спо�собствует дисбактериозу. Потеря щелочного резерва крови ведет к бактериемии. В результате на 40-60% повышается чувствительность организма к новой микрофлоре. Возника�ют желудочно-кишечные, респираторные и другие инфекци�онные и незаразные болезни.

Транспортировки. Характерны для специализирован�ного животноводства. Ведущим фактором снижения резис�тентности является транспортировка. Вместе с ней на живот�ных неблагоприятно действует комплекс причин: изменение привычного ритма содержания и кормления, перегруппиров�ки, перемещения, смена обслуживающего персонала и мик�роклимата. Ведущими признаками снижения резистентности являются: потеря до 5% массы тела в период транспорти�ровки, а в последующем – угнетение роста. Животные бес�покоятся, часто возникает «транспортная лихорадка». Во время перевозки повышаются мышечный тонус, диурез и де�фекация. Увеличиваются рефлекторная возбудимость и по�тоотделение. В результате – общая дегидратация организ�ма, относительное увеличение в крови содержания эритро�цитов, гемоглобина, лейкоцитов и различных метаболитов, особенно гормональных веществ, белковых фракций, фермен�тов, азотистых продуктов. Возникает гипоксия мышечных и паренхиматозных тканей. Все это ведет к резкой, до 60 %, интенсификации катаболизма. Изменения в организме обна�руживаются в течение 20-35 дней, а иногда и дольше. Сни�жение резистентности при транспортировке часто провоци�рует возникновение желудочно-кишечных и респираторных инфекций и незаразных болезней.

Вакцинации. Постоянно сопутствуют промышленному животноводству. Снижение резистентности обусловлено фор�мированием специфического иммунитета, которое начиняется на 3-5 день после вакцинации и заканчивается на 12-18 день. При вакцинации снижаются интенсивность роста и продуктивность крупного рогатого скота, свиней и птиц. По�вышается чувствительность к другим стресс-факторам.

Эмоционально-болевые воздействия. Возникают в ре�зультате смены обслуживающего персонала и технологиче�ских приемов, зооветманипуляций, связанных со взвешива�нием, каудоэктомией, кастрацией, удалением клюва, а также с действием других стресс-факторов.

Гипокинезия. Вызывает хроническое снижение резистентности. Постоянно сопутствует промышленному животно�водству и наносит большой ущерб. Ее неблагоприятное действие на организм очень сложно по физиолого-биохимическим механизмам. Оно охватывает все стороны существова�ния животного, ухудшая здоровье, уменьшая продуктивность, угнетая воспроизводительную способность. Вначале гипо�кинезия не вызывает заметных изменений. Снижение резистентности наблюдают при хроническом течении и постоянно сопровождающих ее дополнительных неблагоприятных воз�действиях. Здесь у животных прекращаются рост и развитие. До минимума сводится продуктивность и плодовитость. При минимальном дополнительном разрешающем факторе возни�кает патология.

В начале она протекает по компенсаторному типу. В этот период гипокинезия особенно нефизиологична для племен�ного животноводства. Приемлема для продуктивного живот�новодства в случае полного отсутствия разрешающих стрессоров или постоянного поддержания напряженного обмена веществ дополнительными количествами биологически актив�ных веществ, пластических и энергетических ресурсов.

При длительном воздействии гипокинезия истощает запас резистентности. Она имеет неблагоприятный прогноз и не поддает�ся регулированию.

Производственные шумы. Особенно присущи промыш�ленному птицеводству, откормочному свиноводству и ското�водству, где непосредственно в помещениях с животными широко и постоянно используют различные машины и меха�низмы. Снижение резистентности связано с хроническим стрессом. Высокий уровень шума (90—100 децибелл) вызы�вает угнетение общего состояния и снижение продуктивности, особенно птиц. При низком и среднем уровне шума (60—90 децибелл) повышается возбудимость, которая часто прояв�ляется каннибализмом и высокой агрессивностью, особенно высокопродуктивных пород и линий птиц и свиней.

3.2. ПРИМЕНЕНИЕ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ ДЛЯ �ПОВЫШЕНИЯ РЕЗИСТЕНТНОСТИ ЖИВОТНЫХ

Фармакологическое обеспечение продуктивного здоровья животных в качестве обязательного элемента технологии включает использование  адаптогенов стресс-корректоров, антиоксидантов, иммуномодуляторов, детоксикантов.

3.2.1.  Адаптогены стресс-корректоры

Адаптогены - фармакологические препараты и биологически активные вещества, повышающие общую резистентность живой функциональной систе�мы при стрессе. Другими словами, это лекарство не от болезней, а для здоровья. Это препараты, регулирующие, корректирующие течение общего синдрома адаптации (стресса) и способствующие уменьшению его отрицательных последствий. 

Учитывая высокую стресс-чувствительность современных про�дуктивных животных и их низкую резистентность с одной стороны, стрессогенность технологий - с другой и кризисность экологической ситуации, в которой ведется получение, выращивание и использование крупного рогатого скота, свиней, птиц становится понятной необ�ходимость включения адаптогенов в качестве обязательного элемента технологического процесса.

Каждый из адаптогенов имеет собственный механизм действия и обладает в связи с этим определенной специфичностью действия. Но всем им присущи низкая токсичность, физиологичность, отсутствие побочных отрицательных эффектов при использовании на протяжении всей жизни животного.

Адаптогены стресс-корректоры наиболее целесообразно применять в предвидении технологического стресса и на протяжении стадии тре�воги его течения.

Препараты, оказывающие адаптогенное стресс-корректорное действие, относятся к следующим группам.

1. Собственно адаптогены природного и синтетического происхож�дения. Это: препараты группы женьшеня - элеутерококк, левзея, золо�той корень; чуфа, дибазол, седатин, олипифат; витамины - В12, В15,С, Е ; метаболиты - фумаровая, янтарная кислоты, фенибут и другие производные ГАМК. 

2. Препараты, проявляющие кроме основного ещё и адаптогенное действие. К ним относятся антиоксиданты, иммуностимуляторы, нейролептики, нейроплегики и др.

Для снижения возбудимости и агрессивности живот�ных и птиц применяют парентерально психодепрессанты: аминазин - в смеси с кормом крупному рогатому скоту ( 0,7 - 1,0 мг/кг массы тела, свиньям (  0,25 - 0,5 мг/кг, ку�рам – 150 - 200 мг/кг комбикорма за сутки до и в течение 5 - 7 дней после стресс-воздействия или парентерально перед неблагоприятным воздействием за 30 - 60 мин в дозе 1,0 - 1,5 мг/кг массы тела; феназепам ( выпаивают или скармливают молодняку крупного рогатого скота и свиней в дозе 0,15 - 0,3 мг/кг, птице - 0,3 мг/кг корма перед воздействием и в течение 5 - 7 дней после него.

Для повышения общей резистентности за 5 - 7 дней до и в течение 10 - 14 дней после стресс - воздействия перорально применяют вещества в дозах (на 1 кг массы тела): экстракт элеутерококка крупному рогатому скоту, свиньям ( 0,05 - 0,1 мл, курам и бройлерным цыплятам ( 0,2 мл на голову; дибазол ( круп�ному рогатому скоту, свиньям – 1 -10 мг, птице ( 1 мг; кватерин ( крупному рогатому скоту, свиньям – 10 - 25 мг, птице ( 0,5 - 1,0 г на 1 кг комбикорма; янтарную кислоту - свиньям – 20 - 40 мг, птице ( 50 мг/кг комбикорма; фумаровую кислоту  ( 1 г/кг комби�корма или 0,1 г/кг массы тела всем видам животных; фенибут ( в смеси с кормом крупному рогатому скоту и свиньям в дозе 5 - 10 мг/кг массы тела, птице – 50 - 100 мг/кг комбикорма в течение 10 - 15 дней до и после стресс-воздействия.

Адаптогены применяют индивидуально и групповым способом: внутрь в чистом виде, с водой или кормом; аэрозольно и парентерально. Они дают оптимальный эффект при попадании в организм до стресс воздействия и в период формирования стадии резистентности. Дозировка, схема применения, способ введения и сроки убоя животных - согласно наставлениям.

3.2.2. Антиоксиданты

Фармакологические антиоксиданты - лекарственные средства при�родного или синтетического происхождения, которые в живой функцио�нальной системе прямо или косвенно угнетают или полностью предотвращают неферментативное свободно-радикальное окисление липидов, осо�бенно мембранных и других органических веществ кислородом и другими окислителями.

Антиоксиданты, применяемые в ветеринарии и животноводстве, отли�чаются по природе, происхождению, механизму действия, показаниям к применению. Находят применение природные и синтетические антиоксиданты.

Природные антиоксиданты или биоантиоксиданты могут быть жиро- и водорастворимыми. К первым относятся витамины Е, А, К, фосфолипиды, стерины, убихинон. Водорастворимые антиоксиданты представлены серусодержащими аминокислотами, витаминами С, РР, В5, биогенными аминами (серотонин и др.), карнозином.

К синтетическим антиоксидантам, использующимся, в ветеринарии и животноводстве относятся сантохин, дилудин, этоксихин, ионол (дибунол, БХТ), пепсидол, ВГА и другие препараты.

Из неорганических синтетических препаратов с антиоксидантной активностью практика использует производные селена. Широко известен селенит натрия. В последние годы в практику входит пролонгированный препарат селена - деполен. Но наиболее широко представлены фенольные антиоксиданты. Среди природных - токоферолы (витамин Е), среди синтетических - бутилгидроокситолуол (ионол) и его поверхност�но активный аналог - динофен.

Аскорбиновую кислоту (витамин С) применяют: крупному рогатому скоту в сутки на голову – 500-800 мг, свиноматкам  ( 0,5-1,0 г , поросятам  ( 0,1 - 0,2 г, птице  ( 100 мг/кг комбикорма, токоферол (витамин Е) ( крупному рогатому скоту в сутки на голову – 300-500 мг, свиноматкам ( в дозе 50 - 100 мг, поросятам 15 - 20 мг внутрь или внутримышечно, овцематкам и ягнятам  ( по 50 мг на голову в сутки; сантохин в дозах 125-250 мл на тонну корма с 3 до 60 дневного возраста птиц; динофен применяют внутрь в смеси с кормом на протяжении всего технологического цикла использования животных или для уменьшения отрицательных последствий стресса (две недели до и две недели после неблагоприятного воздействия) ежедневно в дозе 5,0 мг на 1 кг массы тела; деполен вводят: коровам и нетелям в период 5-6-месячной стельности, свиноматкам и овцематкам – на 30-40 день беременности, курам-несушкам маточного стада – в возрасте 180-200 дней, телятам и ягнятам – на 12-15 день жизни, поросятам – в 2-х месячном возрасте. Поросятам предварительно в 10-ти дневном возрасте инъекционно вводят 0,1 % раствор селенита натрия в дозе 0,15 мл на 1 кг массы тела согласно существующей инструкции. Предварительно подогретый в водяной бане до температуры 38-40о С препарат, инъецируют однократно  взрослым животным в дозе по 2 мл на 100 кг массы тела; телятам, ягнятам и поросятам – 0,6-0,8 мл на 10 кг массы тела. Курам препарат вводят в область грудины в дозе 0,4 мл на особь. Свиньям подкожно в область шеи. Крупному  и мелкому рогатому скоту – внутримышечно в область грудины.

Антиоксиданты применяют в соответствие с наставлениями индиви�ду-ально или групповым способом, в чистом виде или в смеси с кормом. Некоторые препараты применяют парентерально, в пролонгированном виде.

3.2.3. Иммуномодуляторы

Фармакологические иммуномодуляторы - это лекарственные средства природного, модифицированного или синтетического происхождения, ко�торые различными механизмами обеспечивают становление и сохранение неспецифической и (или) специфической иммунологической реакции в ответ на внешний или внутренний антигенный раздражитель.

В ветеринарной практике используют природные и синтетические иммуномодуляторы. К первым относятся полисахариды бактерий и дрож�жей, препараты нуклеиновых кислот, интерферон, вакцины, тимозин.

Среди синтетических иммуномодуляторов известны производные пурина, пиримидина, имидазола, нейромедиаторы и др. Следует подчеркнуть, что иммуномодулирующим эффектом обладают адаптогены стресс-корректоры и антиоксиданты. Супериммуномодуляторами можно назвать синтетические пептиды: тимоген, неоген, применяемые в микроколичествах.

Иммуномодуляторы наиболее рационально использовать в технологи�ях получения, выращивания и использования продуктивных животных в следующих случаях:

1. Для получения устойчивого полноценного вакцинного иммуните�та на фоне выраженного иммунодефицита, гепатодистрофии, диабетичес�ком кетозе и других синдромах, характеризующих хроническое стрессо�вое состояние у животных. В этих случаях иммуномодуляторы применяют до вакцинации.

2. С такой же целью применяют иммуномодуляторы параллельно с введением вакцины.

3. Иммуномодуляторы высокоэффективны для борьбы с факторными инфекциями, когда нет вакцин, или вакцинный иммунитет формируется неудовлетворительно, а химиотерапия - не рациональна.

Тимоген вводят внутримышечно крупным животным в дозе 5 мкг/кг, мелким – 10 мкг/кг массы тела один раз в сутки в течение 3-5 дней. При необходимости повторный курс проводят через 1 месяц. Для повышения резистентности и сохранности цыплят тимоген применяют в виде аэрозоля в дозе 200 мкг/ м3 в выводном инкубаторе за час до их выборки при экспозиции 18-20 минут или после сортировки цыплят в той же дозе при экспозиции 50 минут в специально герметизированном помещении.

Иммуномодуляторы применяют животным согласно наставлениям инди�видуально или групповым способом, внутрь, аэрозольно или парентерально. Аэрозольное использование иммуномодуляторов особенно эффективно в птицеводстве при колибактериозе и других факторных инфекциях.

3.2.4. Пробиотики

Симбионтная микрофлора желудочно-кишечного тракта выполняет у животного ряд функций. Среди них особенно большое значение имеют: 1 - микроорганизмы - симбионты занимают пищевую нишу и не допускают в неё чужеродных патогенов; 2 - обеспечивают процесс пищеварения; 3 - производят полезные для макроорганизма биологически активные вещества, в том числе витамины, аминокислоты и др.

Использование животным мало физиологичных кормов, постоянный ксенобиотический фон и частое использование фармакологических биоцидов ведет к нарушению микроэкологической системы пищеварительного тракта. Освобождающиеся пищевые ниши занимают патогены, ухуд�шается пищеварение, возникает недостаточность тех или иных биологи�чески активных веществ.

В сегодняшних условиях ведения животноводства выращивание пол�ноценного молодняка практически невозможно без применения пробиотиков.

Пробиотики - это живые, способные к приживлению в пищеваритель�ном тракте культуры симбионтных микроорганизмов, выпускаемые в сухом или жидком виде. К ним относятся препараты кишечной палочки (колибактерин), бифидобактерий (бифидобактерин), ацидофильной палочки (ацидофилин), пропионовых бактерий (пропиовит, пропиоцид). В настоящее время пробиотики выпускают в различных сочетаниях и под раз�личными коммерческими названиями. 

Пробиотики пропиовит и пропиоцид применяют в суточной дозе: крупному  рогатому скоту и свиньям - 0,05 - 0,1 г, птице - 0,05 г.

Используют пробиотики молодняку в соответствии с наставле�ниями по применению, в смеси с кормом, индивидуально или групповым способом периодически, но в течение всего периода выращивания.

3.2.5. Детоксиканты

Необходимость введения детоксикантов в технологию получения, выращивания и использования продуктивных животных диктуется следую�щими обстоятельствами.

1. Ксенобиотический фон. Сегодня практически трудно найти корма и воду для продуктивных животных, в которых бы отсутствовали полностью какие-либо токсиканты химической природы.

2. Микологический фон. Практически 100% кормов поражено гриба�ми. Половина из них выделяют в процессе своей жизнедеятельности ма�лоток-сичные, а вторая половина - высокотоксичные метаболиты.

3. Стрессовые дезадаптации, принявшие хронический массовый характер, сопровождаются аутотоксикозами, следствием которых являются гепатодистрофия, кетозы, диабетические гипогликемии и другие синдромы. Детоксикантами являются фармакологические препараты, которые обезв�реживают экзо- и эндотоксины в животном организме. Различают детоксиканты общего и специфического действия. В свою очередь, первые подразделяются на прямые и косвенные. Прямые детоксиканты физически (адсорбция и выведение из организма) или химически (нейтрализа�ция в химических реакциях) обезвреживают яды. Косвенные - не допуска�ют образования эндотоксинов.

При отравлении алкалоидами, красками, нитратами и нитритами, солями тяжелых металлов, токсинами грибов и микроорганизмов бентонит назначают внутрь курсами по 7-14 дней в количестве 3 % к сухому веществу корма. Бентонит скармливают в чистом виде, смешивая с 3-х кратным количеством воды или в составе комбикорма и зерносмесей.

Микрокристаллическую целлюлозу (МКЦ) при острых интоксикациях вводят животным внутрь в дозе 1 г/кг массы тела один раз в сутки в течение 2-3 дней, следом за препаратом внутрь задают воду из расчета 5 мл/кг массы тела, при подострых интоксикациях вводят животным внутрь в дозе 0,7 г/кг массы тела один раз в сутки в течение 6-8 дней и следом задают воду  в количестве 10 мл/кг массы тела, при хронических токсикозах МКЦ  вводят животным внутрь в дозе 0,4 г/кг массы тела в смеси с кормом в течение всего периода токсикоза.

Детоксиканты, особенно молодняку свиней и птиц, целесообразно использовать весь технологический период, вводя в корм в дозах, сог�ласно наставлениям. Высоко эффективны препараты гуминовых кислот, лигнина, целлюлозы, бентониты, цеолиты и энтеросорбенты.

4. Охрана ферм и комплексов от заноса возбудителей �инфекционных болезней

Возбудители болезней в благополучные хозяйства могут быть занесены с ремонтным молодняком, транспортом, обслуживающим персоналом, кормами, птицами, грызунами, бродячими собаками, насекомыми, ветром, а также и другими источниками (объектами), контаминированными теми или иными возбудителями. В связи с этим комплексы и животноводческие фермы должны работать по принципу предприятий закрытого типа, иметь надежное ограждение по периметру территории и необходимые ветеринарные объекты. Вход на территорию комплекса или фермы посторонним лицам, а также въезд любого вида транспорта, не связанного с непосредственным обслуживанием их, запрещается. Посещение таких предприятий посторонними лицами (специалистами) допускается в исключительных случаях по разрешению главветврача с обязательной санитарной обработкой и регистрацией в специальном журнале. Вход в производственную зону разрешается только через санпропускник, а въезд транспорта – через постоянно действующий барьер, оборудованный навесом и дезванной с подогревом дезрастворов в холодное время года.

В проходной санпропускника обеспечивают круглосуточное дежурство. Перед входом в санпропускник, как со стороны внешней территории комплекса, так и со стороны производственной зоны устанавливают дезбарьеры с ковриками-губками или опилками, ежедневно увлажняют дезрастворами. Персонал фермы перед началом работы в производственной зоне обязан принимать санитарный душ, переодеваться в чистую продезинфицированную спецодежду и обувь. По окончании работы спецодежду и обувь снимают, принимают санитарный душ, надевают домашнюю одежду и обувь. Выходить в спецодежде и обуви, а также выносить их за пределы комплекса и фермы запрещается.

При входе в изолированные секции (родильные отделения, пункты искусственного осеменения и т.д.) устанавливают дезинфекционные ванны, заполненные на глубину 15 см дезраствором или дезковрики с раствором хлорной извести или опилки, пропитанные дезраствором.

Для обслуживания животных не допускают лиц, больных туберкулезом, бруцеллезом, аскаридозом, сальмонеллезом и другими болезнями, общими для человека и животных. За каждой секцией закрепляют отдельный инвентарь, устанавливают емкости для дезрастворов (едкий натр и др.), необходимых для быстрой обработки станка, где возникло заболевание животных.

Руководство комплекса, фермы, зооветеринарные работники должны обеспечить строгий контроль за наличием, передвижением и эпизоотическим благополучием поголовья сельхозживотных, находящихся в личной собствен-�

ности граждан, работающих на комплексе, а также проживающих в населенных пунктах, расположенных в непосредственной близости от него.

В случае заболевания инфекционными болезнями сельскохозяйственных животных, принадлежащих работникам комплекса, фермы, последние не допускаются к работе по обслуживанию аналогичных животных комплекса до полной ликвидации болезни в их хозяйстве.

На территории комплекса и фермах запрещается держать собак (кроме сторожевых), кошек, а также другие виды животных, не свойственных данному хозяйству.

Сторожевых собак подвергают дегельминтизации, вакцинации против бешенства и другим ветобработкам. С учетом эпизоотической обстановки все поголовье личного и общественного пользования в зоне комплекса, фермы, подвергают профилактическим обработкам против инфекционных болезней согласно плану противоэпизоотических мероприятий. Ветработникам комплекса, фермы запрещается обслуживание животных, находящихся в личном пользовании граждан.

Для этих целей выделяется отдельный персонал. Постоянно во всех производственных и вспомогательных помещениях комплекса, ферм и окружающей санитарно-защитной зоне в радиусе от 3 до 5 км необходимо осуществлять защиту от мышевидных грызунов и при необходимости дератизационные мероприятия.

Учитывая наличие плесневых грибов и возбудителей инфекционных болезней (сальмонеллы, кокковая микрофлора, различного рода почвенная микрофлора, патогенная для животных и др.) в комбикормах, необходимо организовать их обезвреживание перед скармливанием животным (озонирование, Уф-облучение, термообработка и т.д.).

Ремонтный молодняк (племенной) должен поступать на комплекс (хозяйство) с собственной племфермы или из племенных хозяйств-поставщиков. Все поголовье племенных ферм или хозяйств-поставщиков должно находиться под постоянным ветеринарным контролем. Его подвергают регулярному клиническому осмотру и плановому исследованию на туберкулез, бруцеллез, лептоспироз и другие заболевания в соответствии с действующими инструкциями по борьбе с инфекционными заболеваниями. Маток, производителей, ремонтный и другой молодняк и животных, находящихся на откорме, подвергают плановым копрологическим исследованиям на наличие яиц гельминтов и при необходимости проводят соответствующую дегельминтизацию в комплексе с другими оздоровительными мероприятиями. 

Племенной молодняк в благополучных по инфекционным болезням хозяйствах-поставщиках перед отправкой подвергают тщательному клиническому осмотру и термометрии, и обязательному исследованию на бруцеллез, туберкулез, лептоспироз и другие болезни. Кроме того, подвергают вакцинации против болезней в зависимости от эпизоотической ситуации и требований ветеринарного законодательства. Иммунопрофилактика инфекционных болезней должна быть завершена за 30 - 40 дней до отправки поголовья на комплекс (ферму).

Отбор и прием поголовья, подлежащего ввозу на комплекс или ферму, проводят ветеринарный специалист и технолог комплекса (фермы) непосредственно на ферме хозяйства-поставщика. На каждую отправляемую партию животных в установленном порядке оформляется ветеринарное свидетельство с обязательным указанием дат исследований и всех обработок. Категорически запрещается отправка и прием поголовья без ветеринарного документа. Для отправки животных используют специально оборудованный, чистый и продезинфицированный транспорт. Маршрут следования транспорта выбирают с учетом эпизоотического состояния животноводческих хозяйств, расположенных по маршруту  перевозки животных, по согласованию с главным ветеринарным врачом (инспектором) района, а при межрайонных перевозках – с вышестоящими ветеринарными органами (области, округа, республики и т.д.).

При поступлении животных ветеринарный врач и технолог комплекса (фермы) обязаны проверить наличие и правильность заполнения ветеринарного свидетельства и групповой ведомости, а также провести термометрию и клинический осмотр поступившего поголовья. Принятое поголовье размещают в карантинном помещении сроком на 60 дней, в течение которого проводят диагностические исследования и мероприятия в соответствии с противоэпизоотическим планом. Посещение помещений и территории карантинной фермы лицами, не связанными с обслуживанием животных и проведением карантинных мероприятий, запрещается. В случае обнаружения среди карантинируемой партии завезенных животных больных и подозрительных в заболевании, их подвергают немедленной изоляции и принимают меры к установлению диагноза и ликвидации заболевания.

Во время карантинирования проводят следующие мероприятия:

– клинический осмотр, термометрию, санитарно-гигиеническую обработку поголовья;

–  взятие проб кала для исследования на гельминтоносительство;

–  взятие проб крови для исследования на бруцеллез, лептоспироз и другие болезни, которые предусмотрены противоэпизоотическим планом мероприятий для данного хозяйства, утвержденным главным ветеринарным инспектором района;

–  туберкулинизацию;

–  дегельминтизацию по результатам исследований;

–  вакцинацию животных согласно плану противоэпизоотических и профилактических мероприятий в хозяйстве;

–  санитарно-гигиеническую обработку 2 % раствором СК-9 и 0,3 % раствором хлорофоса и перевод животных в технологические группы.

При поступлении свиней с племенной фермы в промзону комплекса проводят следующие мероприятия:

–  взятие проб кала для исследования на гельминтоносительство;

–  исследование на бруцеллез и туберкулез;

–  дегельминтизацию (по показаниям);

–  вакцинацию против классической чумы свиней, рожи, болезни Ауески,  сальмонеллеза и лептоспироза;

– вакцинацию против других заболеваний проводят в зависимости от эпизоотической обстановки в хозяйстве, районе.

Племенной молодняк крупного рогатого скота, кроме бруцеллеза и туберкулеза исследуют на лейкоз, а вакцинацию проводят в зависимости от показаний против парагриппа-3, вирусной диареи, инфекционного ринотрахеита, РС-инфекции, сибирской язвы и других инфекций.

5. Мероприятия по диагностике, ТЕРАПИИ И профилактике БОЛЕЗНЕЙ КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА

5.1. НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ 

5.1.1. Этиология 

Основными причинами заболеваний животных, обусловленных нарушениями в обмене веществ, являются: 

–  дисбаланс питательных веществ в рационах кормления, 

–  несоблюдение принятых нормативов (ВАСХНИЛ, 1985) полноценного питания с учетом физиологического состояния, продуктивности, возраста, периодов выращивания и откорма; 

–  избыток, а чаще всего, дефицит в рационе протеина, углеводов, витаминов, макро- и микроэлементов, нарушение соотношения в рационе сахара с протеином, кальция с фосфором, макро- и микроэлементов между собой;

– длительное скармливание монокормов – силоса, сенажа, жома, барды, особенно с высоким содержанием масляной кислоты;

– скармливание грубых кормов – сена, соломы, пораженных грибами, комбикормов и концентратов, приготовленных из некачественных зерновых отходов; 

недостаточность фронта кормления животных;

– постоянное стойловое содержание, отсутствие активного моциона, ультрафиолетового облучения;

– содержание животных безвыгульно в помещениях с неудовлетворительными параметрами микроклимата: избыток влаги, аммиака, сероводорода, углекислоты, высокая или низкая температура и др.

5.1.2. Клинические проявления 

Степень клинического проявления нарушений обмена веществ у крупного рогатого скота бывает различной в зависимости от характера и длительности дисбаланса элементов питания, дефицита или избытка отдельных питательных веществ или их комплекса, уровня молочной или мясной продуктивности животных, условий их содержания.

Разные виды обмена веществ взаимосвязаны, поэтому они в той или иной мере все вовлекаются в патологический процесс, который развивается медленно, а протекает длительно. В зависимости от сезона и условий кормления нарушения обмена веществ могут протекать в скрытой форме или с проявлением разнообразных клинических признаков. Состояние животных особенно ухудшается в зимне-весенний период.

С преобладающим проявлением нарушений одного или нескольких видов обмена веществ клинически регистрируют: ацидоз, кетоз, остеодистрофия, пастбищная тетания, эндемический зоб, гипокобальтоз, паракератоз, алиментарная анемия, беломышечная болезнь, гиповитаминозы А,Д,Е и др.

Ацидоз – синдром, характеризующийся накоплением в организме промежуточных кислых продуктов метаболизма, что приводит к снижению щелочного резерва крови. Различают ацидоз метаболический (при понижении в организме окислительной способности) и респираторный (при нарушении легочного газообмена). При ацидозе происходят дистрофические изменения в органах и тканях, что приводит к снижению продуктивности и воспроизводительной способности у коров и рождению физиологически незрелого приплода.

Кетоз – синдром у высокопродуктивных животных, возникающий в результате нарушения белкового, углеводного и жирового обмена, сопровождающийся усиленным образованием, накоплением и повышенным выведением из организма с мочой и молоком кетоновых тел (ацетона, бета-оксимасляной и ацетоуксусной кислоты), гипогликемией, гипо- или гиперпротеинемией, снижением щелочного резерва, расстройством функциональной деятельности печени (болезненность, увеличение, дистрофия), сердца (тахикардия, аритмия), органов пищеварения (снижение и извращение аппетита, гипотония преджелудков), снижение продуктивности и воспроизводительной функции. Общее состояние угнетенное, иногда возбужденное с судорогами мускулатуры тела.

Остеодистрофия – синдром, сопровождающийся болезненностью костяка, размягчением и рассасыванием последних хвостовых позвонков и ребер, деформацией позвоночника и грудной клетки, шаткостью роговых отростков и зубов, утолщением суставов, хромотой, чрезмерным отрастанием копытного �рога, искривлением и неправильной постановкой конечностей, бледностью слизистых оболочек, извращением аппетита, гипотонией преджелудков, снижением продуктивности и воспроизводительной способности коров. У животных часто наблюдают залеживания и пролежни. Различают первичную (алиментарную) из-за недостатка в рационах питательных веществ: протеина, углеводов, витаминов, макро- и микроэлементов и вторичную остеодистрофию – вследствие ацидоза, гипокинезии, болезней печени, почек, паращитовидных желез и желудочно-кишечного тракта. При жомовом откорме алиментарная остеодистрофия сочетается с вторичной, обусловленной нарушениями функциональной деятельности печени, почек, слизистых оболочек желудочно-кишечного тракта. Остеодистрофия сопровождается нарушением всех видов обмена веществ: белков, углеводов, липидов, витаминов и минеральных элементов, так как в организме они тесно взаимосвязаны. При этом значительно изменяется минеральный состав костной ткани и плазмы крови, нарушается функции клеток ткани (остеобластов и остеокластов), изменяется структура и форма костяка. При нарушении соотношения минеральных веществ в желудочно-кишечном тракте образуются нерастворимые соединения кальция и фосфора. Длительный дефицит минеральных веществ в рационе приводит к интенсивному извлечению их из костей для поддержания нормального уровня обмена веществ в организме животных. Избыточное поступление в организм животных калия и кальция снижает усвоение натрия, фосфора, серы и азота и способствует нарушению процессов костеобразования. Активация деятельности остеокластов ведет к вымыванию солей кальция и фосфора из костей и развитию вместо костной ткани фиброзной. В крови повышается активность щелочной фосфатазы – фермента, принимающего участие в процессе костеобразования. 

Пастбищная тетания у коров проявляется повышенной возбудимостью, пугливостью, снижением аппетита, усиленным выделением слюны, судорожными движениями, фибриллярными сокращениями мышц головы и шеи (животные больше лежат и передвигаются с трудом), шатающейся походкой. Протекает остро и наблюдается в первые недели после перевода животных на культурные пастбища при потреблении зеленого корма, содержащего большое количество азота и калия на фоне недостатка магния и кальция в организме. Избыток протеина и калия снижает усвоение магния, особенно при недостатке поваренной соли. Нарушается соотношение калия к натрию.

Недостаточность йода сопровождается увеличением щитовидной железы, нарушением всех видов обмена веществ, брадикардией, экзофтальмией, отечностью кожи межчелюстного пространства (микседема), снижением интенсивности роста, упитанности, молочной продуктивности и жирности моло-�ка, сухостью и повышенной складчатостью кожи, нарушением роста волос, замедленной линькой, нарушением воспроизводительной функции, абортами, эмбриональной смертностью и рождением физиологически незрелых «голых» телят. Может быть и при избытке в рационе кальция, марганца, фтора, свинца, брома.

Недостаточность кобальта (гипокобальтоз) характеризуется снижением и извращением аппетита, «лизухой», истощением, снижением мясной и молочной продуктивности, гипохромной анемией, бледностью слизистых оболочек глаз, носа, гипотонией и атонией преджелудков, замедленной линькой волосяного покрова. Сопровождается нарушением всех видов обмена веществ в организме и снижением ферментативной активности микрофлоры рубца. Отмечается как при дефиците кобальта в организме, так и при избытке марганца, стронция.

Недостаточность цинка (паракератоз) проявляется нарушением азотистого , углеводного и минерального обмена, разрастанием и складчатостью поверхностного  слоя эпидермиса, особенно в области шеи, облысением участков кожи, расстройством функции воспроизводительной системы, поражением печени, снижением мясной и молочной продуктивности. Наблюдается и при избытке кальция в организме.

Недостаточность меди (гипокупроз) характеризуется извращением аппетита, исхуданием, гипохромной анемией, депигментацией волосяного покрова, замедленной линькой, снижением воспроизводительной функции, мясной и молочной продуктивности, расстройством функции желудочно-кишечного тракта (профузные поносы). Возникает при дефиците в организме меди и избытке молибдена, свинца, сульфатов, кальция, фосфора.

Недостаточность марганца приводит к снижению упитанности и массы тела животных, нарушению кроветворения и воспроизводительной способности, снижению интенсивности окислительных процессов, нарушению белкового, углеводного, липидного, витаминного и минерального обменов, что проявляется клиническими признаками остеодистрофии. Может возникнуть и при избытке кальция и железа в кормах.

Селеновая недостаточность у коров проявляется нарушением воспроизводительной функции, рождением физиологически незрелого приплода, заболевающего в первые дни жизни беломышечной болезнью. Сопровождается угнетением, шаткой походкой, хромотой, иногда парезом и параличом отдельных частей тела. В скелетной и сердечной мускулатуре обнаруживают беловатые, серо-желтые, полосчатые и пятнистые очаги, напоминающие по цвету вареное куриное мясо.

Гиповитаминоз А у животных сопровождается развитием метапластических процессов в покровном эпителии пищеварительных органов, мочевыводящих путей, эпителии роговицы, нарушением половых циклов, гипофункцией яичников, эмбриональной смертностью, рождением физиологически незрелого приплода, задержанием последа, эндометритами, сухостью слизистых оболочек, кожи, замедленной линькой, потерей блеска глазури копытного рога и деформацией копыт, снижением мясной и молочной продуктивности, гипотонией преджелудков, слезотечением, кератитами. Наблюдается при коротком периоде пастбищного содержания, хроническом дефиците витамина А в организме, избытке протеина в рационе. Витамин А синтезируется  в организме   из каротина. На образование 1 мг витамина А требуется 4 мг каротина.

Гиповитаминоз Д у крупного рогатого скота наблюдают при круглогодовом стойловом содержании, при отсутствии активного моциона и ультрафиолетовом облучения. Это приводит к нарушению обмена веществ в организме и клинически проявляется признаками остеодистрофии. При недостатке витамина Д в пищеварительном тракте образуются нерастворимые соли кальция, которые не усваиваются и выводятся с калом, уровень кальция в крови снижается. Витамин Д регулирует фосфорно-кальциевый обмен, способствует процессу образования костей, усвоению кальция в кишечнике и поддерживает нормальный уровень его в крови, повышает активность щелочной фосфатазы в крови, что приводит к перераспределению фосфора в тканях.

Гиповитаминоз Е проявляется нарушением окислительно-восстано-вительных процессов в организме, снижением усвояемости витаминов А,Д, каротина из кормов рациона и признаками гиповитаминозов А и Д. В организме животных витамин Е не синтезируется, а поступает с кормами в виде токоферолов или в составе жиров и масляных препаратов. Являясь  антиоксидантом, витамин Е сохраняет жиры от окисления и тем самым предохраняет от разрушения витамины А, Д, каротин и способствует накоплению их в тканях организма. В присутствии витамина Е усвоение витаминов А, Д и каротина происходит лучше. Витамин Е проникая через кишечную стенку, способен адсорбироваться и депонироваться в жировой ткани. Недостаток токоферола в кормах приводит к гиповитаминозу Е, что сопровождается снижением воспроизводительной способности у коров и телок, задержкой развития половых клеток, эмбриональной смертности, многократным осеменением и бесплодием.

На промышленных комплексах чаще наблюдают одновременно нарушения многих видов обмена веществ у животных, так как изменение одного влечет за собой расстройства других. Поэтому многие клинические признаки являются однотипными. Например,  снижение молочной продуктивности, извращение аппетита, исхудание или ожирение, общее угнетение, болезненность костяка, неправильная постановка конечностей, размягчение и рассасывание хвостовых позвонков и ребер, нарушение волосяного покрова (курчавость, взъерошенность), копытного рога (трещины, деформации), расстройства функции органов воспроизводительной системы (многократные осеменения, гипофункция яичников, задержание последа, эндометриты), увеличение и болезненность печени, гипотония преджелудков, рождение слабых, физиологически незрелых телят могут быть следствием отрицательного влияния комплекса факторов неполноценного кормления и нарушения технологии содержания. Это усложняет диагностику заболевания и установление его первопричины.

5.1.3. Методы выявления 

Выявление ранней стадии или субклинической формы нарушений обмена веществ у крупного рогатого скота позволяет своевременно провести мероприятия по устранению причин и предупреждению развития клинической тяжелой формы заболевания. 

Процесс диагностики болезней, обусловленных нарушениями обмена веществ, у крупного рогатого скота включает следующие основные моменты:

– клинический осмотр,

– клинические исследования,

– лабораторные исследования,

– анализ технологии содержания и кормления животных,

– анализ технико-экономических показателей хозяйства.

5.1.3.1 Клинический осмотр

Клинический осмотр всего поголовья технологических (производственных) групп животных проводят ежедневно ветеринарные работники и операторы, обслуживающие животных.

Обращают внимание на общее состояние животных (угнетение, возбуждение), упитанность, положение тела и позвоночного столба (провислость, сгорбленность), двигательную функцию (вынужденное лежание, осторожность при движении), постановку конечностей, состояние копыт, суставов, волосяного покрова, прием корма и поведенческие реакции. Коров и нетелей с признаками болезней метят и в дальнейшем подвергают клиническим исследованиям. В технологических группах молодняка крупного рогатого скота больных и отставших в росте и развитии животных по результатам осмотра выделяют в отдельные клетки (станки) и подвергают клиническим исследованиям.

5.1.3.2. Клинические исследования

Клинические исследования больных и подозрительных в заболевании животных проводят ветеринарные специалисты по мере выделения их из основных технологических групп.

При клиническом исследовании определяют у животных частоту и ритм сердечных сокращений, ясность тонов сердца, частоту и ритм дыхания, наличие болезненности и увеличения границ печени, гипотонии или атонии преджелудков, нарушений в аппетите (понижение, извращенность), состояние предлопаточных лимфоузлов и коленной складки, наличие отеков в области межчелюстного  пространства, нижней части брюшной стенки и конечностей. Определяют состояние слизистых оболочек глаза и носовой полости, наличие деминерализации последних хвостовых позвонков и ребер, утолщений на ребрах, размягчения и болезненности поперечных отростков поясничных позвонков. Исследуют состояние копытного рога, венчика, суставов (матовость глазури, заломы, трещины, припухлость), зубов (шаткость, деформация, кариес), кожи (аллопеции, сухость, понижение эластичности, наличие складчатости), волосяного покрова (взьерошенность, сухость, матовость, запоздалая линька). Выборочно проводят термометрию.

Полученные данные записывают в журнал и выводят процент выявленных клинических изменений от количества исследованных животных, что позволяет определить характер и превалирующие признаки нарушения того или иного вида обмена веществ.

5.1.3.3. Лабораторные исследования

В целях своевременного выявления субклинических форм болезней, обусловленных нарушениями в обмене веществ, и проведения лечебно-профилактических  мероприятий до развития тяжелых клинических форм заболеваний на промышленных комплексах проводят систематический контроль за состоянием обмена веществ у крупного рогатого скота путем проведения биохимических исследований крови, мочи, молока, химического анализа кормов и определения полноценности рационов.

Лабораторные исследования по контролю за состоянием обмена веществ у крупного рогатого скота проводят 1 раз в квартал в соответствии с планом, согласованным с ветлабораторией.

В связи с тем, что на промышленных комплексах и специализированных фермах содержание и кормление отдельных технологических групп животных однотипно в течение длительного периода времени, основные нарушения обменных процессов в организме животных каждой технологической группы имеют одинаковый характер, плановым лабораторным исследованиям подвергают по 5 животных из группы:

- коров на 7,0-8,5 месяцев беременности, 1-3 и 6-7 месяцев лактации,

- нетелей со сроком беременности 6-7 месяцев,

- телок в возрасте 8-10 мес., 12-14 мес., 16-18 мес.

- бычков из групп доращивания (1-й период), доращивания (2-й период) и заключительного откорма (3-й период).

Пробы крови для анализа берут у животных из яремной вены до кормления или через 5-6 часов после очередного кормления, когда показатели крови наиболее стабильны. У молодняка крупного рогатого скота заблаговременно удаляют остатки кормов из кормушек (обычно это делают вечером, если пробы крови берут утром следующего дня).

Перечень исследуемых в крови показателей зависит от характера предполагаемой патологии обмена веществ у животных. Исследования и оценку результатов проводят в соответствии с «Методическими указаниями по применению унифицированных биохимических методов исследований крови, мочи и молока в ветеринарных лабораториях» (М.,1981).

Снижение содержания белка в сыворотке крови (гипопротеинемия) устанавливают при белковом перекорме, кетозе, заболеваниях печени (гепатиты, дистрофия). При нормальном или повышенном содержании общего белка наблюдают снижение уровня альбуминов и повышение уровня глобулинов. У сухостойных коров уровень общего белка в сыворотке крови ниже, чем у лактирующих, у высокопродуктивных – выше, чем у низкопродуктивных.

Снижение резервной щелочности плазмы крови у животных обнаруживают при кетозе, ацидозе, остеодистрофии, дефиците макро- и микроэлементов, при высококонцентратном типе кормления, расстройствах желудочно-кишечного тракта и болезнях почек.

Снижение уровня общего кальция в сыворотке крови (гипокальциемия) наблюдают при недостаточном содержании его в рационе или при плохом его усвоении вследствие дефицита витамина Д, протеина, углеводов, избытка фосфора, цинка и заболеваний желудочно-кишечного тракта. Гипокальциемию часто наблюдают при острых формах остеодистрофии, пастбищной тетании, послеродовом парезе, нарушении функции щитовидной и паращитовидной желез. 

Повышение содержания кальция в сыворотке крови (гиперкальциемия) встречается редко. Например, при избытке йода в организме, гиперфункции щитовидной железы.

Снижение уровня неорганического фосфора в безбелковом фильтрате цельной крови (гипофосфатемия) устанавливают при избытке кальция и дефиците витамина Д в организме, малоконцентратном типе кормления, при отсутствии в рационе фосфорных подкормок. 

Повышение уровня неорганического фосфора в крови (гиперфосфатемия) наблюдают при гиперфункции паращитовидной железы, при высококонцентратном типе кормления, острой форме остеодистрофии. В сыворотке крови, полученной через 16-20 часов со времени отбора проб, уровень неорганического фосфора повышается за счет расщепления органических его соединений, поэтому его определение рекомендуется проводить в цельной крови, белки которой осаждены сразу после отбора проб. Фильтрат получают в лаборатории и его можно хранить в холодильнике в течение 5-7 дней.

Снижение содержания неорганического магния в крови (гипомагниемия) наблюдают при пастбищной тетании, дефиците магния в организме, остеодистрофии, послеродовом парезе, при избыточном поступлении в организм калия и азота с молодой зеленой травой.

Активность щелочной фосфатазы в сыворотке крови повышается при нарушении фосфорного и кальциевого обмена. При острой форме остеодистрофии, гипервитаминозе Д. В этом случае уровень неорганического фосфора в крови повышается, а при недостаточном его поступлении с кормом может быть и в пределах нормы. Снижение активности щелочной фосфатазы бывает при гиповитаминозе Д с одновременным снижением уровня неорганического фосфора в крови.

Снижение уровня глюкозы в крови (гипогликемия) бывает при недостаточности микроэлементов в организме, легкоусвояемых углеводов в рационе, при кетозе, остеодистрофии, ацидозе, гипокинезии, гипофункции коры надпочечников. 

Повышение содержания глюкозы в крови (гипергликемия) наблюдают при поражении эндокринной системы, недостаточной продукции инсулина, скармливании больших количеств сахарной или кормовой свеклы, патоки и при сильном возбуждении животного. Последнее надо учитывать при проведении исследований. При хранении крови концентрация глюкозы  снижается, поэтому белок осаждают сразу после отбора проб и фильтрат хранят в холодильнике в течение 5 дней.

Повышение уровня кетоновых тел в крови выше 6 мг % (кетонемия) является одним из основных признаков субклинической формы кетоза и наблюдается при высококонцентратном типе кормления и недостатке сена, корнеплодов, а также при скармливании животным кислых недоброкачественных кормов (силоса, сенажа, жома, барды), содержащих большое количество масляной кислоты. Кетонемия может быть и при нарушениях рубцового пищеварения вследствие дефицита в кормах микроэлементов, что ведет к угнетению микрофлоры, плохому перевариванию и усвоению питательных веществ. При клинической форме кетоза содержание кетоновых тел в крови значительно возрастает (до 25-50 %) и увеличивается выделение их с мочой и молоком (выше 10 мг %), что и определяют качественной реакцией.

Содержание каротина в плазме крови повышается в летний период и снижается в зимне-стойловый период. Уровень каротина в плазме крови свидетельствует о величине его поступления в организм с кормами. Усвоение его и превращение в витамин А зависит от интенсивности обменных процессов, от обеспеченности рационов протеином, углеводами, макро- и микроэлементами.

Содержание витамина А в плазме крови является объективным показателем обеспеченности им организма.

Изменение уровня натрия и калия в плазме крови свидетельствует о нарушении кислотно-щелочного равновесия в организме животных. Снижение концентрации натрия в плазме крови (гипонатриемия) обнаруживается при длительном солевом голодании, что может привести к нарушениям всех видов обмена веществ и проявляться в виде ацидоза. Повышение уровня калия в плазме крови (гиперкалиемия) бывает при поедании большого количества свежей молодой травы в первые недели после выгона на пастбище, что проявляется признаками пастбищной тетании. У телят гиперкалиемию наблюдают при желудочно-кишечных заболеваниях. Гипокалиемия свидетельствует о дефиците калия в рационе. 

Понижение содержания йода в сыворотке крови, меди, цинка, кобальта, марганца в цельной крови указывает на дефицит их в организме и в кормах рациона.

При нормальном уровне показателей витаминно-минерального обмена изменения в белковом, углеводном и липидном обмене свидетельствует о дисбалансе рациона по этим основным питательным веществам. В крови наблюдают снижение уровня глюкозы, резервной щелочности крови и повышение содержания кетоновых тел. Уровень общего белка в сыворотке крови в начале заболевания может быть повышенным, а в дальнейшем – в норме или ниже нормы.

Нарушение обмена белков, углеводов и липидов может быть и при нормальном их соотношении в рационе, но при дефиците микроэлементов. В таких случаях устанавливают низкое содержание йода, кобальта, меди, цинка и марганца в крови животных и кормах.

При нормальном уровне показателей белкового, минерального, углеводного и липидного обмена низкое содержание витамина А в плазме крови свидетельствует о дефиците витамина А в организме животных. Низкий уровень каротина в плазме указывает на недостаточное поступление его в организм с кормами рациона.

Исследование мочи проводят у тех же животных, у которых анализируют кровь на биохимические показатели. У здоровых коров моча соломенно-желтого цвета, со специфическим запахом, прозрачная, без осадка, с плотностью  1,025-1,030, рН в пределах 7,0-8,8. У молодняка до 3-х месячного возраста рН мочи 6,0, старшего возраста - 7,0-8,0. Качественные реакции на белок, сахар, уробилин и кетоновые тела отрицательные.

Исследование молока проводят у коров на 1-3 и 6-7 мес. лактации на титруемую кислотность и наличие кетоновых тел. В норме титруемая кислотность по Тернеру 16-180, повышается при ацидозе. Повышенное содержание кетоновых тел в молоке и моче свыше 20 мг % общего их количества и выше 10 мг %  ацетона+ацетоуксусной кислоты и в связи с этим положительная реакция по Лестраде свидетельствует о переходе субклинической стадии кетоза в клиническую. Чем глубже идет развитие патологического процесса, тем больше выделяется кетоновых тел из организма коров с мочой и молоком.

5.1.3.4. Анализ технологии содержания и кормления

Несоблюдения технологии содержания и кормления коров, нетелей и молодняка крупного рогатого скота могут служить причинами, способствующими возникновению нарушений обмена веществ в организме: привязное, круглогодовое стойловое без предоставления активного моциона содержание, недостаточность освещения в помещениях, отсутствие или недостаточность ультрафиолетового облучения, несоблюдение оптимальных параметров микроклимата, скученное содержание и необеспеченность одновременного фронта кормления животных, размещения в одной клетке, частые перегруппировки, вызывающие стрессовые состояния животных, совместное содержание сухостойных и лактирующих коров, нетелей и неосемененных телок, молодняка разных возрастов в одной технологической группе.

Несоблюдение физиологически обоснованной технологии кормления животных с учётом возраста, физиологического состоянии, продуктивности также приводит к нарушениям обмена веществ в организме.

Обращают внимание на структуру рационов для каждой технологической группы животных, на способ приготовления и скармливания кормов, кратность скармливания концентратов в течение дня. Полноценность рационов животных анализируют с учетом фактической питательности кормов и их качества.

В рационе сухостойных коров и нетелей в зимний период должно быть �(в % по питательности): сена - 23-25 %, сенажа - 23-25 %, силоса - 20-22 %, корнеклубнеплодов - 6-7 %, концентратов - 22-26 %. В летний период: зеленые корма -  65 - 70 %,  грубые - 10 %, концентраты - 20 - 25 %. Общая питательность рациона должна составлять в зависимости от уровня годовой молочной продуктивности и массы тела 7-11 корм.ед. На 1 корм.ед. рациона сухостойных коров и нетелей должно приходиться: 100 г переваримого протеина, 90-100 г сахара, 9 г кальция, 6-7 г фосфора, 45-50 мг каротина, 8-10 г поваренной соли, 10 мг меди, 50 мг цинка, 50 мг марганца, 0,7 мг кобальта, 0,7 мг йода, 1 тыс. МЕ витамина Д и 40 мг витамина Е.

Кормление в сухостойный период должно обеспечить хороший рост плода, накопление органических и минеральных веществ в организме животного, среднесуточный прирост живой массы 800-900 г (50 кг за период сухостоя). Полноценное кормление сухостойных коров и нетелей благоприятно влияет на состав молозива, что имеет большое значение в профилактике желудочно-кишечных заболеваний у новорожденных телят.

За 10 дней до родов коров и нетелей кормят сеном хорошего качества вволю (до 10-12 кг) и дают 1,0-1,5 кг концентратов. За 2-3 дня до отела скармливание концентратов прекращают. После отела животным продолжают давать сено вволю и в рацион включают по 1,5-2,0 кг концентратов. Через трое суток дачу концентратов постепенно увеличивают до тех пор, пока у животных повышаются удои. С 7-го дня лактации в рацион вводят корнеплоды, силос, постепенно увеличивая нормы до достижения повышенного удоя, после чего рацион на этом уровне остается в течение 1,5-2 месяцев.

Через 3 месяца лактации суточные удои стабилизируются и при уровне 10 кг молока корове с массой тела 400-500 кг требуется: 9,0-9,6 корм. ед., 880-�940 г переваримого протеина, 3250-3700 г сырой клетчатки, 1250-1200 г крахмала, 270-290 г сырого жира, 750-800 г сахара, 60-65 г кальция, 42-45 г фосфора, 60-65 г поваренной соли (летом 100-150 г), 385-410 мг каротина, 77-82 мг меди, 520-555 мг цинка, 520-555 мг марганца, 5,9-6,3 мг кобальта, 6,8-7,2 мг йода, 9,0-9,6 тыс. МЕ витамина Д, 360-385 мг витамина Е.

Структура рациона коров и первотелок в первый период лактации (1-100 дней) в зимний период (% по питательности): сено – 15 - 17 %, сенаж – 13 - �15 %, силос – 15 - 20 %, корнеплоды – 12-15%, концентраты – 30 - 35 %, Во втором периоде лактации (101-200 дней) доля концентратов не должна превышать 30 %, в третьем (201-300 дней) - 20 %.

Ветеринарные специалисты должны постоянно осуществлять контроль за качеством кормов и полноценностью рационов, запрещать скармливание недоброкачественных, заплесневелых кормов, а также силоса, жома и барды с высоким содержанием масляной кислоты. Для больных и отставших в росте и развитии животных назначать дополнительное диетическое питание.

Дефицит протеина может быть восполнен увеличением в рационе комбикорма, включением шрота, жмыха, люцернового сена, травяной муки. Часть кормового протеина (до 25 % от нормы потребности) может быть заменена синтетическими азотосодержащими веществами: мочевиной (100 г эквивалентны 260 г переваримого протеина), бикарбонатом аммония (100 г эквивалентны 95 г переваримого протеина), диаммонийфосфатом (100 г эквивалентны 120 г переваримого протеина). Для адаптации микрофлоры азотсодержащие добавки в рацион включают постепенно, начиная с 10 г, и доводят до уровня требуемой дозы в течение 10-15 дней. В случае перерыва в скармливании этих веществ на протяжении двух и более дней введение в рацион начинают вновь с малых доз. 

Дефицит углеводов в рационе устраняют скармливанием сена и сенажа хорошего качества, травяной муки, кормовой свеклы, брюквы, турнепса, кукурузы, картофеля, патоки, мелассы. С этой целью в каждом хозяйстве необходимо иметь запас указанных кормов в зимнее время.

Недостаток витаминов в организме животных восполняют включением в рацион кормов, богатых витаминами (сено, сенаж и силос хорошего качества, травяная мука, хвойная мука, морковь), а также витаминных препаратов: микровит А, видеин (витамин Д3), тривитамин (А,Д,Е) и др. Профилактические дозы для коров в сутки на голову (при отсутствии их в кормах рациона) составляют: витамин А-250-350 тыс. МЕ, витамин Д – 10-20 тыс. МЕ, витамин Е – 300-500 мг, витамин С – 500-800 мг. 

Исследования кормов проводят в ветеринарных и агрохимических лабораториях на содержание каротина, кальция, фосфора и протеина. Сенаж, силос, жом дополнительно исследуют на содержание органических кислот. Кроме того, необходимо контролировать содержание в кормах легкопереваримых углеводов (сахаров) и микроэлементов (йода, кобальта, меди, цинка, марганца, селена). Микроэлементов недостает в рационе животных во всех зонах страны, включая Центрально-Черноземную зону РФ. Дефицит их вызывает глубокие расстройства обменных процессов в организме. Анализ рационов кормов проводят одновременно с биохимическими исследованиями крови животных. Фактическое содержание питательных веществ в рационах сопоставляют с детализированными нормами потребности ВАСХНИЛ (1985) и проводят их корректировку.

5.1.4. Профилактика 

Профилактика должна быть плановой, групповой и включать комплекс хозяйственно-организационных мероприятий по созданию прочной кормовой базы, обеспечению животных полноценными  по основным и биологически активным веществам рационами с учетом правильного соотношения в них элементов питания во всех технологических (производственных) группах и оптимальных условий содержания.

Недостаток минеральных веществ корректируют применением фосфорных и фосфорно-кальциевых подкормок, а также путем скармливания солей микроэлементов (йода, кобальта, меди, цинка, марганца, селена). Состав и дозы подкормки должны быть обоснованы с учетом фактического содержания минеральных веществ в рационе и норм потребления. Минеральные смеси дают с бардой, жомом, соломенной резкой, концентратами, посыпают на силос, сенаж или зеленую массу. Можно смешивать с кормами при их подготовке к скармливанию в кормоцехах. Поваренная соль должна быть постоянно в индивидуальных или групповых кормушках для свободного доступа животных.

Включение в рацион смеси дефицитных солей макро- и микроэлементов позволяет нормализовать белковый, углеводный, липидный и минерально-витаминный обмен у крупного рогатого скота при субклинических формах нарушения обмена веществ, вызываемых дефицитом минеральных элементов в организме. Для этой цели разработаны специальные премиксы и минеральные смеси для различных зон страны. Для профилактики нарушений обмена веществ, обусловленных гипокинезией, животным предоставляют активный моцион на расстояние 3-5 км по специальному маршруту, в помещении облучают ультрафиолетовыми лампами и содержат их в условиях оптимальных параметров микроклимата.

5.1.5. Мероприятия по нормализации обмена веществ

Лечебные мероприятия при нарушениях обмена веществ у крупного рогатого скота включают применение комплекса средств диетической, симптоматической, общетонизирующей и корректирующей терапии.

При кетонемии назначают жидкость по прописи И.Г. Шарабрина и М.Х. Шайхманова по 1,5-2 л внутрибрюшинно через день. Состав жидкости: поваренная соль – 9 г, натрия бикарбонат – 19 г, кальция хлорид – 0,4 г, калия хлорид – 0,4 г, глюкоза – 100 г, кофеина натрия-бензоат – 0,5 г, стрептомицин – 500000 ЕД, вода дистиллированная – 1000 мл, а также препарат «Кетост» согласно наставлению.

При повышении возбудимости, наличии мышечной дрожи и судорог применяют внутривенно 200-400 мл 10 % р-ра кальция глюконата с добавлением 25-30 г глюкозы через день и 100 мл 10 % р-ра магния сульфата один раз в день.

При гипотонии преджелудков назначают внутрь натрия сульфат, внутривенно – 250 - 350 мл 5 - 10 % р-ра натрия хлорид 1 раз в сутки.

 Для улучшения функциональной деятельности сердца подкожно вводят 20 мл 20 % р-ра кофеина натрия бензоат или 10-15 мл кордиамина.

При дефиците витаминов применяют растворы их в лечебных дозах подкожно два раза в неделю: витамина А – по 0,5-1 млн. МЕ, витамина Д – 150-200 тыс. МЕ, витамина Е – 2-3 г или тривитамина (А,Д,Е) – 5-10 мл, витамина В12 – 500-1000 мкг, внутрь – аскорбиновую кислоту по 0,5-1,0 г.

         Для активации процессов обмена веществ применяют подкожно кортикотропин (АКТГ) в дозах 0,1-0,5 ЕД на 1 кг массы тела животного с интервалом в 12 часов в течение 5-7 суток, кортизона ацетат – внутрь или внутримышечно в дозе 0,5 мг на кг массы тела, гидрокортизон – внутримышечно в дозе 0,1 мг/кг, преднизолон – внутрь или внутримышечно в дозе 0,025 мг/кг и дексаметазон – внутрь или внутримышечно в дозе 0,005 мг/кг. Глюкокортикостероиды вводят с интервалом в 8 часов в течение 7 суток. Курс гормонотерапии при кетозе в зимний период двукратный с интервалом в 2-3 месяца, а в весенний период – однократный.

При гипогликемии внутривенно вводят 2 раза в сутки 300-500 мл 40%-ного раствора глюкозы.

При ацидозе внутривенно вводят 150-200 мл 5 - 8 % раствора натрия бикарбоната, 250 - 350 мл  5 - 10 % раствора натрия хлорида 1 раз в сутки.

При остеодистрофии применяют препараты – Алост (МГАВМиБ), Кетост (МГАВМиБ), минеральные смеси по прописи ВНИВИПФ и Т, НИВИ НЗ РФ, МАП-ОСТ, Мекцина, Мекцина-2, Мекцина-3 (ДагНИВИ), премиксы по прописи Сев.-Кав. ЗНИВИ.

Для профилактики дистрофии печени назначают внутрь в течение 30-60 дней дипромоний в дозе 2-2,5 мг/кг массы тела, витамин U (метилметионинсульфония хлорид) -  в дозе 1-1,5 мг/кг массы тела, бовикет – в течение 20-30 дней с кормом в дозе 1г/кг. Лечебные дозы препаратов в 2-3 раза выше профилактических.

Применение препаратов с лечебной целью продолжают до клинического выздоровления (не более 10-12 дней), а затем переходят на профилактические дозы.

Всем больным животным предоставляют активный моцион  на расстояние 1-2 км.

Контроль эффективности лечебных мероприятий и нормализации обмена веществ необходимо проводить путем биохимических исследований крови через 1,5-2 месяца после корректировки рациона и назначения лекарственных препаратов.

5.2. БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ РАЗМНОЖЕНИЯ КОРОВ И ТЁЛОК

В системе мероприятий по увеличению производства животноводческой продукции большое значение имеет интенсификация воспроизводства крупного рогатого скота, совершенствование его породных и продуктивных качеств.

Оптимальный уровень его воспроизводства, позволяющий получать максимум приплода и молочной продуктивности, обеспечивается нормальным функционированием органов половой системы и других систем организма коров. Однако интенсивная эксплуатация маточного поголовья в значительной мере сдерживается из-за возникновения у животных различных патологических изменений в организме и половых органах, ведущих к нарушению их воспроизводительной функции и потере плодовитости.

При несвоевременном выявлении и недостаточно эффективном лечении животных с заболеваниями половых органов, болезни могут принимать хронический характер с возникновением необратимых патологических изменений. Развивается длительное или постоянное бесплодие со снижением молочной продуктивности или прекращением лактации. Вследствие этого высокоценные животные часто подвергаются выбраковке и сроки их продуктивного использования не превышают 4-5 лет.

Поэтому внедрение системы комплексной терапии и групповой профилактики акушерских и гинекологических заболеваний у коров является одним из необходимых условий решения общей проблемы профилактики бесплодия крупного рогатого скота, интенсификации его воспроизводства и увеличения производства продуктов животноводства.

5.2.1. Этиология

5.2.1.1. Причинами болезней органов размножения воспалительного характера являются условно патогенные и патогенные микроорганизмы (стафилококки, стрептококки, коринебактерии, протей, кишечная и синегнойная палочки и другие бактерии, грибы, микоплазмы, хламидии, риккетсии, вирусы), а также различные их ассоциации. Микроорганизмы попадают в половые органы животных из внешней среды при нарушении санитарно-гигиенических условий ухода, содержания и эксплуатации животных, ветеринарно-санитарных правил при проведении родов, оказания акушерской помощи, осеменении животных, а также гематогенным и лимфогенным путём при воспалительных процессах в других органах. Инфицированию органов размножения способствует повышенная микробная загрязнённость помещений и высокая вирулентность микрофлоры в результате её многократных пассажей.

5.2.1.2. Болезни органов размножения невоспалительного характера (функциональные расстройства) у коров и тёлок возникают вследствие нарушения биосинтеза, метаболизма и механизма действия гипоталамических, гипофизарных, тиреоидных, гонадальных, кортикостероидных и других гормонов, простагландинов, контролирующих и регулирующих репродуктивную функцию у животных.

5.2.1.3. Основными факторами, предрасполагающими к возникновению акушерских и гинекологических болезней у коров, являются: неполноценное кормление (недостаток в рационе витаминов, минеральных веществ, белка и углеводов или одностороннее обильное высококонцентрированное, силосно-жомовое кормление, скармливание недоброкачественных кормов, содержащих афлатоксины, нитраты, соли тяжелых металлов, повышенное количество масляной кислоты и др.), неправильное содержание (отсутствие или ограниченный моцион, недостаточность ультрафиолетового облучения, нарушение зоогигиенических параметров микроклимата и санитарных норм в помещениях, чрезмерные стрессовые воздействия) и неправильная эксплуатация животных (продолжительная лактация, укороченный или удлиненный период сухостоя, нарушения режимов машинного доения, технологии получения спермы, невыполнение ветеринарно-санитарных правил при воспроизводстве, преждевременное использование молодых животных, полная изоляция самок и самцов при их выращивании и эксплуатации).

5.2.1.4. Неблагоприятные факторы внешней среды вызывают нарушения обмена веществ, эндокринную недостаточность и гормональные расстройства, снижение резистентности организма. При этом наступают функциональные, структурные изменения в половых органах, сопровождающиеся нарушением генеративной и стероидосинтезирующей функции половых желез, угнетение половых рефлексов и функциональной деятельности других органов половой системы. Создаются благоприятные условия для развития в репродуктивных органах условно патогенной и патогенной микрофлоры, вызывающей воспалительные процессы.

5.2.2. Клиническое проявление и диагностика 

Наиболее распространёнными болезнями органов размножения у коров являются задержание последа, субинволюция матки, метриты и дисфункция яичников.

5.2.2.1. Задержание последа – осложнение третьего периода родов, характеризующееся неотделением плодных оболочек в течение 6-8 часов после рождения телёнка. Данная патология родового акта влечёт за собой, как правило, развитие послеродовых воспалительных заболеваний матки и длительное бесплодие.

5.2.2.1.1. Непосредственными причинами задержания последа являются:

- нарушение (ослабление) сократительной функции матки, её гипотония, обусловливающая нарушение процессов ретракции, сохранения активного кровообращения в материнской части плаценты и нарушение процесса отделения и выделения плодных оболочек;

- прочное соединение или сращение плодной и материнской частей плаценты вследствие нарушений маточно-плацентарного кровообращения и других патологических процессов, развивающихся в матке во время беременности;

- нарушение выделения отделившегося последа из матки и родовых путей вследствие механических препятствий.

5.2.2.1.2. Различают три формы задержания последа: полное, неполное и частичное.

Полное задержание последа встречается примерно в 15 % случаев и характеризуется сохранением связи сосудистой оболочки (хориона) с карункулами обоих рогов матки. Из половой щели свисает лишь часть прозрачных оболочек (аллантоис и амнион).

При неполном задержании последа, имеющим наибольшее распространение (около 76 %), хорион  задерживается только в роге-плодовместилище. Из половой щели обычно свисает амнион, аллантоис и часть хориона тёмного цвета с наличием котиледонов.

Диагноз на частичное задержание последа ставят на основе осмотра выделившихся плодных оболочек, так как в роге-плодовместилище остаётся только часть хориона или отдельные участки плодной части плаценты. Для этого каждый отделившийся послед целесообразно подвергать осмотру, расправив его на столе или на полу. Об их частичном задержании свидетельствует отсутствие отдельных участков сосудистой оболочки. В таких случаях проводят мануальное (ручное) исследование полости матки с соблюдением всех требований асептики и антисептики.

5.2.2.2. Субинволюция матки – заболевание, характеризующиеся замедлением процессов обратного развития матки после родов до состояния, присущего этому органу у небеременных животных. Её особая опасность для последующей воспроизводительной функции у коров заключается в том, что на её фоне очень часто развиваются гнойные или гнойно-катаральные эндометриты.

В основе субинволюции матки лежит нарушение тонуса и ослабление сократительной функции её мускулатуры, в результате чего нарушается ретракция и задерживаются дегенеративно-регенеративные процессы, присущие нормальной инволюции. В полости несократившейся матки скапливаются лохии, которые подвергаются разложению и вызывают интоксикацию организма. При этом создаются благоприятные условия для проникновения в полость матки и размножения патогенных микроорганизмов, что может привести к развитию воспалительного процесса.

Ранним клиническим признаком нарушения инволюционных процессов в матке является отсутствие образования в цервикальном канале слизистой пробки и обильное выделение в течение двух-трёх дней после родов жидких кровянистых лохий, как правило, во время лежания животного.

5.2.2.2.1. Различают три формы проявления субинволюции матки: острая – развивается в первые дни после родов, подострая – выявляется, как правило, через 2-3 недели после родов и хроническая – диагностируется через один месяц и более после родов.

5.2.2.2.1.1. При остром течении патологического процесса на 5-7 день после родов регистрируется обильное выделение лохий тёмно-коричневого цвета, которые в дальнейшем приобретают буро-коричневый или грязно-серый цвет, водянистую консистенцию, примесь серо-бурых хлопьев или крошкообразной массы, неприятный гнилостный запах. У коровы отмечаются потуги, корень хвоста приподнят, животное принимает позу мочеиспускания, отмечается общее угнетение, снижение аппетита и молочной продуктивности. У отдельных коров повышается температура тела, урежаются и ослабевают сокращения рубца. При ректальном исследовании матка выявляется глубоко в брюшной полости, не охватывается рукой, атоничная, флюктуирует, стенки её дряблые, без выраженной складчатости, после массажа из половых путей выделяются жидкие грязно-бурые лохии. Клинические признаки и анатомическое состояние половых органов свидетельствует о резком нарушении сократительной функции и ретракции мышечных волокон матки, о скоплении в её полости разлагающихся лохий и интоксикации организма животного. То есть такая форма субинволюции матки часто протекает по типу послеродовой сапремии.

При этом создаются благоприятные условия для проникновения условно-патогенных и патогенных микроорганизмов через открытый канал шейки в полость матки, вследствие чего на 8-10, а после задержания последа – на �6 - 7 дни, субинволюция матки может осложняться гнойно-катаральным или гнойным эндометритом.

5.2.2.2.1.2. Подострая форма течения субинволюции матки характеризуется длительным выделением (до 25-30 дней после родов) красно-бурых или тёмно-бурых, густой мазеподобной консистенции лохий, как правило, после ночного отдыха или массажа матки через прямую кишку. Матка обычно увеличена в размере, стенки её дряблые с ослабленным тонусом и ответной реакцией на массаж. Восстановление до размеров у небеременных животных затягивается до 35-45 и более дней, т.е. при отсутствии лечения подострое течение патологического процесса переходит в хроническое.

5.2.2.2.1.3. Хроническая субинволюция матки у коров диагностируется через один месяц и более после родов и характеризуется увеличением размеров матки, утолщением её стенок, понижением тонуса и ослаблением ответной реакции на массаж, отсутствием выделения лохий, анафродизией или неполноценными половыми циклами. Важным приёмом диагностики хронической субинволюции матки является выявление "сплюснутости" опущенных в брюшную полость рогов матки при их лёгком сдавливании с боков (особенно в области бифуркации и межроговой борозды) через стенку прямой кишки.

Клинико-гинекологические, макроскопические и гистологические показатели, течение и выраженность тяжести процессов позволяют диагностировать три степени проявления болезни.

При первой степени хронической субинволюции матка у коров увеличена в 1,2-1,4 раза, эластичной консистенции, слабо реагирует на массаж. Рога матки наполовину опущены в брюшную полость. Небольшая «сплюснутость» рогов отмечается в области их бифуркации. Морфологически определяется утолщение стенки рогов матки и увеличение её просвета. При вскрытии после убоя на поверхности эндометрия выявляются карункулы в виде сосочков высотой 3-4 мм (в норме 1-2 мм).

При второй степени хронической субинволюции рога матки на 2/3 свисают в брюшную полость, увеличены в 1,5-1,6 раза, не реагируют на массаж. «Сплюснутость» рогов хорошо выражена на всём их протяжении. Отмечаются неравномерные утолщения стенки рогов, увеличение их полости в диаметре до 1,5-2 см. Остатки карункулов в виде сосочков на слизистой матки у отдельных животных достигают 5-6 мм.

При третьей степени хронической субинволюции рога матки свешиваются за лонное сращение, увеличены в 1,7-2,5 раза, не реагируют на массаж, резко выражена их "сплюснутость". Регистрируется выраженная продольная и поперечная складчатость матки, неравномерное утолщение стенки и ассимметричность её рогов. Полость рогов матки достигает 2,5-3 см в диаметре. На слизистой эндометрия просматриваются остатки карункулов в виде сосочков величиной до 7-8 мм.

Хронической субинволюции матки часто сопутствуют функциональные нарушения яичников в виде их гипофункции и лютеиновых кист. При сохранении половой цикличности в яичниках могут выявляться растущие фолликулы и функционирующие жёлтые тела.

5.2.2.3. Метриты – воспалительные заболевания матки. По локализации воспалительного процесса подразделяются на эндометриты – воспаление слизистой оболочки, миомитриты – воспаление мышечной оболочки и периметриты – воспаление серозной оболочки. Однако такое деление воспалительных процессов в матке по их локализации весьма относительно, так как в любом случае патологический процесс в той или иной степени затрагивает все слои стенки матки. Поэтому в практических условиях выделяют две основные формы воспаления матки: эндометрит и собственно метрит. Эндометрит характеризуется преимущественным поражением слизистой оболочки и относительно доброкачественным течением. Метрит характеризуется поражением всех слоёв матки и тяжелой картиной переболевания с общими явлениями септического порядка.

По течению воспалительного процесса различают острые, подострые и хронические метриты, а по характеру проявления – клинически выраженные и скрытые (субклинические). По виду воспаления метриты разделяют на катаральные, гнойно-катаральные, гнойные, фибринозные, некротические и гангренозные.

Воспалительная реакция в матке развивается в ответ на повреждающее действие патогенных микробов и их токсинов и характеризуется типичными признаками альтерации и экссудации. Совокупность сосудистых и морфологических изменений ведёт к образованию, накоплению в полости матки и выделению из неё катарального или гнойно-катарального экссудата. При высокой вирулентности микробов и пониженной сопротивляемости тканей матки и организма животных они могут проникать в более глубокие слои эндометрия и миометрия, вызывая развитие тяжело протекающих гнойного, фибринозного эндометритов или септических форм некротического и гангренозного метрита.

5.2.2.3.1. Острый послеродовой гнойно-катаральный эндометрит. Клинические признаки заболевания проявляются на 8-10, реже на 6-7 день после родов. В этот период эндометрит развивается, как правило, на фоне задержания последа или острой субинволюции матки. Из половых органов животного при его лежании, натуживании или массаже матки через прямую кишку выделяется в большом количестве гнойно-слизистый или гнойный экссудат жидкой консистенции, серо-бурого или жёлто-бурого цвета, иногда с неприятным гнилостным запахом. В виде корочек он выявляется также на вульве и корне хвоста.

При ректальном исследовании увеличенная в объеме матка (размером с 3 - 4-месячную беременность) выявляется в брюшной полости, стенки её дряблые, тестоватые, сокращения слабо выражены или отсутствуют, иногда отмечается флюктуация и слабая болезненность.

При вагинальном исследовании слизистая оболочка влагалища и влагалищная часть шейки матки отёчны, гиперимированы, с точечными и полосчатыми кровоизлияниями, из цервикального канала в полость влагалища выделяется гнойно-катаральный экссудат. 

Общее состояние животного часто без выраженных изменений и отклонений от нормы. У некоторых животных гнойный эндометрит сопровождается повышением температуры тела на 1,0 - 1,5 (С, общим угнетением, снижением аппетита и молочной продуктивности.

5.2.2.3.2. Катарально-гнойный эндометрит, развивающийся в более поздние сроки после родов (на 15-20день), протекает, как правило, в подострой форме. Из половых органов коров выделяется мутная слизь с примесью желтовато-белых гнойных хлопьев и прожилок. При ректальном исследовании рога матки выявляются в брюшной полости, в 1,5-2,0 раза увеличены в объеме, тонус стенки матки ослаблен, сократительная функция выражена слабо.

5.2.2.3.3. Послеродовой фибринозный эндометрит характеризуется накоплением в матке не только слизисто-гнойного экссудата, но и выпотом и отложением на поверхности слизистой оболочки фибрина. Ректальной пальпацией выявляется болезненность, атоничность  и утолщение стенки матки. Матка достигает размера, свойственного 3-месячной беременности. Отмечается повышенная температура тела и общее угнетение.

Яичники у коров при послеродовом эндометрите имеют гладкую поверхность или в них выявляются мелкие фолликулы.

5.2.2.3.4. Послеродовой некротический метрит развивается обычно одновременно с эндометритом или является его продолжением. Он характеризуется значительным выпотеванием и отложением фибрина, как на поверхности, так и в толще слизистой оболочки матки, что ведёт к нарушению питания, омертвлению и распаду её тканей с развитием септицемии или пиемии. Характерными клиническими признаками для него являются общее тяжелое  угнетённое состояние животного с потерей аппетита, снижением молочной продуктивности, гипотонией и атонией преджелудков, профузным поносом. Температура тела повышается на 2,0-2,5(С. Корова стоит согнувшись, мочеиспускание и натуживание сопровождается стонами. Из матки выделяется красно-бурый зловонный экссудат с примесью сгустков фибрина и некротических крошкообразных масс. При пальпации через прямую кишку матка выявляется плотной, болезненной с признаками крепитации. Слизистая оболочка влагалища сухая, болезненная, горячая.

5.2.2.3.5. Послеродовой гангренозный септический метрит развивается в первые 5-6 дней послеродового периода на почве глубоких травм и омертвления тканей матки и проникновения в неё анаэробных микробов. Заболевание протекает в острой очень тяжелой форме с развитием общей токсемии и септицемии и проявляется признаками выраженного угнетения (животное больше лежит), полной потерей аппетита и почти полной потерей секреции молока, высокой температурой тела, учащением пульса и дыхания, атонией рубца, профузным поносом. Из наружных половых органов выделяется буро-красный (почти чёрный) экссудат с гнилостным запахом и примесью кашицеобразных или отрубевидных масс распадающихся тканей матки. В процесс вовлекается шейка матки, влагалище и вульва. Отмечается их отёчность. При пальпации через прямую кишку матка плотная или тестоватая, атонична, болезненна, крепитирует. Слизистая влагалища и влагалищной части шейки матки при вагинальном исследовании болезненна и сильно отёчна.

5.2.2.3.6. Хронический эндометрит – длительно протекающее гнойно-катаральное или катаральное воспаление слизистой оболочки матки, чаще всего являющееся продолжением острого (подострого) послеродового или постабортального эндометрита. Возникновение хронического эндометрита возможно так же после заноса микроорганизмов в половые органы при искусственном осеменении, а так же в результате активизации латентного инфекционного процесса в матке. Заболевание проявляется периодическими, реже постоянными, выделениями из половых органов слизистого мутного (катаральное воспаление) или гнойно-слизистого (гнойно-катаральное воспаление) экссудата, в виде мутной густой слизи, сливкообразной консистенции, с примесью гнойных хлопьев и прожилок. Выделение экссудата усиливается во время лежания, при обострении воспалительного процесса, во время течки, после массажа матки через прямую кишку. Слизисто-гнойный экссудат часто обнаруживается на вульве и корне хвоста.

Слизистая оболочка влагалища и влагалищной части шейки матки гиперимирована, с синюшным оттенком, канал шейки матки приоткрыт, в её складках и на дне влагалища выявляется слизисто-гнойный экссудат.

При ректальном исследовании рога матки, как правило, опущены в брюшную полость, увеличены в 1,5-2,0 раза в объёме, сократительная функция их слабо выражена или отсутствует, стенки утолщены или, наоборот, истончены, дряблые. При нарушении проходимости канала шейки матки в её полости скапливается гнойный (пиометра) или серозно-слизистый (гидрометра) экссудат. Матка увеличивается в объеме до размера 2-3-месячной беременности, флюктуирует, стенки её истончены, а сократительная функция полностью утрачивается. Яичники на ощупь упругие, имеют гладкую поверхность и плотную консистенцию или в них пальпируются растущие фолликулы и циклические жёлтые тела. У некоторых коров при хроническом эндометрите в яичниках отмечаются кистозные изменения.

При длительном течении болезни у коров наблюдается снижение упитанности и молочной продуктивности. 

Для постановки диагноза при клинически выраженных эндо-миометритах вполне достаточно анамнестических сведений, характерных клинических признаков и данных ректального и вагинального исследований.

5.2.2.3.7. Скрытый хронический эндометрит протекает по типу катарального или катарально-гнойного воспаления при отсутствии выраженных клинических признаков поражения половых органов. При этой форме эндометрита общее состояние коровы без изменений, половая цикличность, как правило, не нарушена. Однако многократные осеменения животного остаются безрезультатными. При ректальном исследовании обнаруживается понижение тонуса матки. Возможны также неравномерные утолщения или уплотнения её стенок. В период течки из половых органов выделяется слегка опалесцирующая слизь с мутными прожилками, как результат десквамации покровного эпителия и эпителия концевых участков маточных желез, а иногда и с хлопьями гнойного экссудата. 

Для уточнения диагноза и характера воспитательного процесса целесообразно использовать экспресс-методы лабораторного исследования цервикальной слизи, а также гистологическое исследование эндометрия, полученного методом биопсии.

Экспресс-метод диагностики по Н.А. Флегматову основан на выявлении жизнеспособности спермиев в цервикальной слизи. Для этого на предметное стекло наносят отдельно две капли спермы и к одной из них добавляют каплю слизи, взятую из шейки матки во время течки. Капли покрывают покровными стёклами и исследуют под микроскопом подвижность спермиев. При наличии воспалительного процесса в эндометрии, изменения химического состава и рН маточного секрета в капле со слизью выявляют неподвижные или агглютинированные спермии.

Экспресс-метод диагностики по Г.Н. Калиновскому и Г.И. Подопригора основан на выявлении в эстральной слизи при наличии воспалительного процесса серусодержащих аминокислот. В пробирку вносят 4 мл 0,5%-го раствора свинца уксуснокислого, к которому по каплям добавляют 20%-ый раствор едкого натра до образования осадка гидрата окиси свинца. Через 15-20 сек снова добавляют раствор едкого натра до исчезновения осадка. Затем в пробирку вносят 1,5-2,0 мл эстральной слизи, взятой у коровы перед осеменением. Содержимое пробирки легко встряхивают и постепенно нагревают (не до кипения). При наличии скрытого эндометрита реагирующая смесь приобретает цвет крепко заваренного чая (образуется сернистый свинец).

Гистологическим методом выявляют характерные для хронического эндометрита морфологические изменения: наличие очаговой, реже диффузной инфильтрации стромы преимущественно лимфоидными и плазматическими клетками, очагового или обширного фибробластического превращения стромы, гиалиноза кровеносных сосудов, дистрофических и пролиферативных изменений со стороны эпителия маточных желез и покровного эпителия слизистой.

5.2.2.4. Функциональные нарушения яичников, обусловливающие длительное бесплодие у коров и тёлок, проявляются, как правило, в форме их гипофункции, кист и редко в виде персистенции жёлтого тела.

5.2.2.4.1. Гипофункция яичников характеризуется нарушением развития и созревания фолликулов, их овуляции и формирования желтого тела. Данная патология может проявиться в виде персистенции фолликула и задержки овуляции, ановуляторного полового цикла, гипоплазии и недостаточной функции желтого тела, образующегося на месте овулировавшего фолликула, или полной депрессии функции половых желез и длительной анафродизией.

Непосредственной причиной гипофункции яичников является снижение синтеза и секреции гонадотропных гормонов гипофизом или ослабление реактивности яичников к действию эндогенных гонадотропинов. Последнее наблюдается, как правило, при усиленном синтезе кортикостероидных гормонов при стрессовых воздействиях, а так же при недостатке в организме животных тиреоидных гормонов.

5.2.2.4.1.1. Начальная форма гипофункции яичников, проявляющаяся персистенцией фолликула, характеризуется задержкой овуляции до 24-72 часов после окончания охоты (в норме овуляция наступает через 10-12 часов), постлибидными маточными метроррагиями (кровотечениями на 2-3 сутки после осеменения) и низкой оплодотворяемостью животных.

5.2.2.4.1.2. Гипофункция яичников, проявляющаяся ановуляцией, характеризуется нарушением развития и созревания фолликулов в яичниках. Для таких животных характерно отсутствие оплодотворения и многократные осеменения. При ректальном исследовании коровы в период проявления ановуляторного полового цикла в яичниках выявляют растущие фолликулы мелкого или среднего размера, не достигающие предовуляторного состояния. Концентрация эстрадиола в периферической крови в этот период не превышает 20-30 пг/мл (против 30-40 пг/мг при нормальном половом цикле). Повторным исследованием коровы через 4-6 дней констатируют отсутствие в яичниках функционально активного жёлтого тела и низкое содержание в крови прогестерона (менее 1 нг/мл).

5.2.2.4.1.3. При гипофункции яичников, сопровождающейся нарушением развития и недостаточной функцией желтого тела, у коров отмечаются многократные безрезультатные осеменения, иногда с нарушением ритма половых циклов (проявление стадии возбуждения через 12-15 дней). При ректальном исследовании на 6-8 день после проявления стадии возбуждения полового цикла в яичниках выявляются небольшое плотное жёлтое тело. Концентрация прогестерона в крови в этот период не превышает 1,6-1,8 нг/мл (против 2,5-4,0 нг/мл при нормальном половом цикле). Изменений со стороны матки обычно не отмечается. Наиболее часто подобное расстройство половой функции наблюдается в летнее жаркое время, а так же при недостаточном или неполноценном кормлении животных.

5.2.2.4.1.4. При полной депрессии функции половых желез, клинически сопровождающейся анафродизией, яичники уменьшаются в размере, плотные на ощупь, с гладкой поверхностью, без растущих фолликулов и желтых тел. Рога матки находятся в тазовой полости или свисают за лонный край, слабо ригидны, атоничны. Концентрация прогестерона в крови составляет менее 0,4-0,5 нг/мл, а эстрадиола – менее 20-25 пг/мл.

5.2.2.4.2. Кисты яичников, как функционирующие образования, формируются из неовулировавших фолликулов и по функциональному состоянию разделяются на фолликулярные и лютеиновые.

5.2.2.4.2.1. Фолликулярные кисты имеют одну или несколько сферических полостей, стенки которых в начале их образования и функционирования представлены гипрепластически измененной гормонально активной гранулёзой, васкуляризированной текой и гиперпластически измененной наружной соединительно-тканной оболочкой, а в последующем – фиброзно-измененной соединительно-тканной оболочкой и редуцированной гранулёзой. Ректально они определяются в виде одного или нескольких тонкостенных пузырей с нежной флюктуацией, диаметром от 2 до 4-6 см и более. Яичники при этом приобретают округлую или шаровидную форму, увеличиваются в размерах до куриного или гусиного яйца. Рога матки несколько увеличены и свисают за лонный край. В начале образования и функционирования кист у коров клинически отмечается нимфомания, которая в последующем с наступлением дегенеративных изменений в стенке кисты, сменяется анафродизией. Концентрация прогестерона в плазме периферической крови составляет 0,8-1,0 нг/мл, а эстрадиола – колеблется от 45 до 85 пг/мл и более. При дегенерации стенки кисты показатели эстрадиола снижаются до 20-30 пг/мл.

5.2.2.4.2.2. Лютеиновые кисты имеют, как правило, одну сферическую полость, стенка которой образована несколькими слоями пролиферирующих клеток соединительно-тканной оболочки фолликула. При данной патологии яичники определяются через прямую кишку в виде шаровидных образований до 6-8 см в диаметре с плотной стенкой и слабо выраженной флюктуацией. Наличие таких кист у животного сопровождается анафродизией. Рога матки и кистозно изменённые яичники свисают в брюшную полость, матка обычно атонична. В плазме крови выявляются пониженное содержание эстрадиола (13-28 пг/мл) и высокий уровень прогестерона (2-4 нг/мл).

5.2.2.4.3. Персистентным жёлтым телом считают желтое тело в яичнике небеременной коровы, задержавшееся и функционирующее более 25-30 дней. Чаще всего оно образуется из циклического жёлтого тела при хронических воспалительных процессах в половых органах, а также после неоднократных пропусков (без осеменения животного) половых циклов. Жёлтое тело беременности, независимо от характера течения родов и послеродового периода, подвергается инволюции в первые дни после родов (концентрация прогестерона в периферической крови составляет 0,2-0,5 нг/мл) и перехода его в персистентное не наблюдается.

Диагностика персистентного жёлтого тела осуществляется путем двукратного ректального исследования коров и тёлок с интервалом 2-3 недели и ежедневного наблюдения за животными. Жёлтое тело за этот период не претерпевает изменений в расположении, величине, а животное не проявляет стадии возбуждения полового цикла. Концентрация прогестерона в крови при данной патологии соответствует лютеиновой фазе полового цикла (более 2 нг/мл). Рога матки, как правило, свисают в брюшную полость, несколько увеличены, стенки их расслаблены, ригидность понижена. Исследования состояния матки проводят очень тщательно, чтобы выявить её заболевание или исключить беременность. При диагностике персистентного жёлтого тела необходимо вести точные записи о состоянии яичников и матки при каждом исследовании для их сопоставления.

5.2.3. Терапия коров с воспалительными заболеваниями �       и функциональными нарушениями матки

Лечение коров при патологических процессах в матке проводят в стационарных условиях на специально оборудованном лечебном пункте, обеспеченном необходимыми приборами, инструментами, медикаментами и другими средствами.

При лечении ставятся две задачи: сохранить жизнь и продуктивность животного и восстановить его плодовитость. Достигается это путём использования комплексных схем лечения, обеспечивающих нормализацию обмена веществ в организме и трофики в пораженном органе, повышение нервного и мышечного тонуса миометрия, восстановление и усиление сократительной функции матки, освобождение её полости от экссудата, содержащего продукты распада лохий, тканей, микробы и токсины, повышение защитных сил организма и подавление микрофлоры, восстановление структуры и функции матки. Для этого используют средства общестимулирующей патогенетической терапии, маточные миотропные и противомикробные препараты.

5.2.3.1. Из средств патогенетической терапии используют растворы новокаина или тримекаина, которые применяют путём внутриаортального, внутриперитонеального, внутритазового введения или в виде различных блокад проводящих нервных волокон, связанных с органом воспаления.

Для внутриаортального и внутрибрюшинного введения новокаин применяют соответственно в 1 % и 10 % концентрации, а для блокад с лечебной целью - 0,25 - 0,5 % растворы. Последние растворы новокаина готовят перед применением на 0,6 - 0,7 % растворе хлорида натрия или на жидкости Рингера по прописи А.В. Вишневского, включающей хлорида натрия 5 г, хлорида кальция 0,125 г, хлорида калия 0,075 г, воды дистиллированной 1000 г.

При новокаиновой терапии исключается применение антимикробных сульфаниламидных препаратов, так как в организме новокаин подвергается гидролизу с образованием парааминобензойной кислоты, которая нейтрализует бактериостатическое действие сульфаниламидов. В таком случае в место новокаина необходимо использовать тримекаин, не обладающий подобным свойством.

Для лечения коров с заболеваниями матки используют следующие виды новокаиновых блокад:

– надплевральная новокаиновая блокада чревных нервов и симпатических пограничных стволов по В.В. Мосину (0,5 % раствор новокаина в дозе 0,5 мл/кг массы тела вводят в равных количествах с правой и левой  сторон в последнем межреберье в точке пересечения желоба, образованного подвздошно-реберным мускулом и длиннейшим мускулом спины, с последним ребром);

– поясничная околоплечная (паранефральная) блокада по И.Г. Морозу (0,25 % раствор новокаина в дозе 300 - 350 мл вводят между вторым и третьим поперечно-реберными отростками поясничных позвонков с правой стороны,отступя на 8 - 9 см от продольной линии) или по М.М. Сенькину (0,25 % раствор новокаина в дозе 1 мл/кг массы тела вводят с правой стороны в промежутке между последним ребром и поперечным отростком 1-го поясничного позвонка или между поперечными отростками 1 и 2-го поясничных позвонков, отступив на 1-1,5 см от свободных концов отростков к средней линии туловища);

– новокаиновая блокада тазового сплетения по А.Д. Ноздрачеву (вводят 0,5 % раствор новокаина в дозе 1 мл/кг равными порциями с левой и правой сторон под широкие тазовые связки в области пересечения края слившихся поперечно-реберных отростков крестцовых позвонков с перпендикулярной линией, проведённой от резко выступающего в крестцовой гряде остистого отростка 3-го крестцового позвонка) или по А.И. Варганову (1 % раствор новокаина в дозе 100 мл вводят на уровне 4-го крестцового позвонка на расстоянии 10-12 см от средней линии тела);

– новокаиновая блокада по Г.С. Фатееву (0,5 % раствор новокаина в дозе 0,4-0,6 мл/кг массы тела вводят в область нервного тазового сплетения со стороны седалищно-прямокишечных ямок);

– пресакральная новокаиновая блокада по С.Г. Исаеву (0,5 % раствор новокаина в дозе 0,5-1,0 мл/кг вводят в околоректальную клетчатку в средней точке между корнем хвоста и анусом);

– внутриаортальное введение 1 % новокаина в дозе 100 мл (пункция аорты осуществляется справа между 4 и 5 поперечно-реберными отростками поясничных позвонков) или внутрибрюшинное введение 10 % раствора новокаина в дозе 10 мл в области правой голодной ямки по Д.Д. Логвинову.

В зависимости от характера течения патологического  процесса инъекции новокаина повторяют 2-3 раза с интервалом 48-96 часов.

5.2.3.2. Из средств общестимулирующего действия для повышения биологического тонуса и иммунологической реактивности организма, нормализации обмена веществ используют тканевые препараты, пометин, плаценту денатурированную эмульгированную (ПДЭ), ихтиол, цитрированную кровь, витаминные препараты, хлорид кальция, глюкозу, микроэлементы и др.

Тканевые препараты, приготовленные по методу В.П. Филатова из печени, селезенки, плаценты и других органов, вводят коровам подкожно в дозе 20-30 мл с интервалом 5-7 дней.

При гемотерапии используют аутокровь (аутогемотерапия по Г.В. Зверевой), кровь от клинически здоровых животных, ранее переболевших эндометритом, от специально подготовленных коров-доноров путём гипериммунизации их вакцинами из «местных» штаммов патогенных микроорганизмов, выделяемых от больных эндометритом коров. Кровь, консервированную лимоннокислым натрием (из расчёта 50 мл 10 % раствора на 0,85 % растворе хлорида натрия на 1 л крови), вводят подкожно 4-6 раз в дозах 75, 100, 125, 150, 125, 100 мл с интервалом 48-72 часа. С целью снижения негативного действия крови к первой дозе крови добавляют 25 мл 4 % раствора новокаина. 

Если аутогемотерапию считают разновидностью активной общестимулирующей терапии, то изогемотерапию, и особенно иммуногемотерапию, следует относить в разряд не только средств общего действия, но и специфического антимикробного действия за счёт присутствия в крови специфических иммуноглобулинов.

Ихтиол в качестве средства общестимулирующего действия используют в виде 7 % стерильного предварительно профильтрованного раствора, приготовленного на 0,85 % растворе хлорида натрия. Раствор ихтиола инъецируют коровам подкожно в подогретом до 37 - 40 (C виде шестикратно с интервалом 48 часов в повышающе - понижающихся дозах: 20, 25, 30, 35, 30, 25 мл.

С этой же целью показано парентеральное применение по 25 мл второй фракции антисептика- стимулятора Дорогова (АСД), очищенного гамма-глобулина молозива с интервалом 3-5 дней.

Глюкозу в виде 40 % раствора в дозе 150-200 мл и хлорид кальция 10 % концентрации в дозе 100-120 мл вводят внутривенно в течение 2-3 дней. При септических процессах показано применение жидкости Кадыкова (камфора – 4 г, глюкоза – 60 г, спирт этиловый – 300 мл, 0,85 % раствора натрия хлорида – 700 мл) два раза в день по 200-300 мл.

Витаминные препараты (А - 0,7-1,0 млн. ИЕ, Д – 70-100 тыс. ИЕ, Е – 500-700 мг, С – 2-3 г) скармливают с концентрированными кормами дважды с интервалом 7-10 дней.

5.2.3.3. В качестве средств симптоматической терапии, направленной на повышение тонуса миометрия, усиление сократительной деятельности матки, эвакуацию из её полости содержимого, используют миотропные и нейротропные препараты: окситоцин, питуитрин, ацекледин, сферофизин, бревиколлин, метилэргометрин, углекислый экстракт гвоздики пищевой, карбахолин, прозерин и др.

Окситоцин и питуитрин вводят подкожно в дозах 40-50 ЕД,  0,2 % раствор ацеклидина в дозе 3-5 мл, 1 % раствор сферофизина бензоата – 4-10 мл, 1 % раствор бревиколина – 40-50 мл, 0,02 % раствор метилэргометрина – �5-6 мл, 0,5 % раствор прозерина или 0,1 % раствор карбахолина – 2-2,5 мл, экстракт гвоздики пищевой внутрь 4-5 мл с питьевой водой. Препараты назначают ежедневно в течение 3-5 суток до восстановления тонуса и моторики матки.

Так как воспалительные процессы в матке снижают её чувствительность к миотропным препаратам, то их рекомендуется применять на фоне эстрогенов, которые обеспечивают активизацию энергетических и пластических процессов в матке и создают оптимальные условия для утеротонического действия окситоцина и других утеротономоторных соединений. Кроме того, эстрогены, усиливая митоз эпителиальных клеток в матке и их секреторную активность, способствуют повышению резистентности пораженных тканей к действию патогенных факторов.

В качестве эстрогенных препаратов используют 1-2 % масляный раствор синестрола соответственно в дозе 4-5 мл и 2-2,5 мл, или 0,1 % раствор эстрадиолдипропионата. Препараты вводят внутримышечно 1-2 раза с интервалом 24 часа.

Миотропные и нейротропные препараты назначают на ночь, так как в период ночного покоя матка более активно реагирует на них, а продолжительный отдых животного в лежачем положении создаёт оптимальные условия для освобождения из полости матки содержимого.

5.2.3.4. В качестве средств этиотропной терапии, направленной на подавление патогенной микрофлоры, используют нитрофурановые, сульфаниламидные и антибиотические препараты в различных сочетаниях и различных лекарственных формах. Из готовых лекарственных средств используют пролонгированные антибиотики, дезоксифур, неофур, лефуран, гистерофур, фурапен, гистеротон, йодгликоль, йодоксид, эндофарм, тиксотропин, жироформ БМ, метромакс, эмульсию йодовисмутсульфамида, ИВСТ-Ф, левотетрасульфин, левоэритроциклин, спумосан, мастисан А, Б, Е, дифурол, этонополициллин и другие. При их отсутствии используют линимент стрептоцидный или синтомициновый с добавлением в объёмную дозу неомицина или мономицина 1,0 г и окситетрациклина 1,0 г, 10 % суспензию трициллина на жировой основе, содержащую в объёмной дозе фурацилин 1,0 г, фуразолидон 0,5 г, неомицин 1,5 г, пенициллин 1,0 г, норсульфазол 5,0 г или сульфазол 5,0 г; 5 % суспензию фуразолидона или 2,5 % суспензию фурагина, приготовленную на 2 % водном растворе метилцеллюлозы.

Антимикробные препараты в виде свечей, таблеток, палочек, вводят в полость матки по 3-5 штук, а в жидкой форме - с помощью стерильного шприца Жане, полистироловых осеменительных пипеток и резинового шланга или прибора для искусственного осеменения свиней (ПОС-5, ВИЖ), предварительно срезав утолщение на конце катетера. Подогретые до температуры 37-40(С препараты вводят в дозах 75-150 мл. Фармакопрепараты на пролонгированной основе (левоэритроциклин, левотетрасульфин, спумосан) назначают с интервалом 4-5 дней, а другие – с интервалом 24-48 часов.

Из биологических средств подавления микробов в матке используют биосан, представляющий собой бульонную или высушенную культуру вагинальных лактобацилл человека (А.И. Варганов).

Антимикробные средства рекомендуется вводить в полость матки утром, то есть после освобождения от экссудата.

При септическом процессе коровам, кроме того, внутримышечно вводят бициллин-3 или бициллин-5.

Выбор лекарственных средств осуществляют на основании определения чувствительности к ним микроорганизмов. Контроль на чувствительность повторяют через каждые 2-3 месяца их использования.

Молоко от коров в период лечения антибиотиками, сульфаниламидными и нитрофуранами, а также после его завершения в пищу человека не допускается в течение 3-8 суток, а используется после кипячения для скармливания животным.

5.2.3.5. Учитывая широкое распространение лекарственно устойчивых штаммов микробов, вызывающих воспалительные процессы в матке, и значительное снижение эффективности различных лекарственных препаратов, отрицательное действие многих из них на слизистую оболочку матки и длительное выделение их с молоком, при лечении эндометритов у коров необходимо отдавать предпочтение этиотропно - патогенетическим методам с использованием крови коров-доноров (изоиммуногемотерапия), а также новокаино-ихтиолотерапии.

5.2.3.6. Из экологически чистых безмедикаментозных методов лечения коров с патологическими процессами в матке используют акупунктуру (Г.В. Казеев, В.А. Петров), представляющую собой разновидность рецепторной и нейростимулирующей терапии, а также электромагнитные токи УВЧ, КВЧ, СВЧ (В.П. Иноземцев). В основе их лежат рефлекторный и нейрогуморальный механизм лечебного действия.

Акупунктура выполняется путём воздействия на биологически активные подкожные точки с помощью иглоукалывания, электропунктуры, криопунктуры. При иглоукалывании продолжительность процедуры составляет 15-20 минут, при электропунктуре каждая необходимая точка (4-8 точек) обрабатывается 1,5-2 минуты и при криопунктуре – 2-3 секунды.

УВЧ-терапия коров осуществляется с помощью прибора ЛГЗ-1 УВЧ путём ректальной аппликации излучателя при мощности 30 Вт, ежедневной 10-минутной экспозиции в течение 8-10 дней.

Лазеротерапия осуществляется с помощью прибора СТП-3 низкоинтенсивным лазерным импульсом (средняя мощность не более 0,1 Вт с длиной волны 0,87-0,97 нм) путём ректальной аппликации излучателя на 1-2 минуты в течение 6-8 дней.

5.2.3.7. Лечение коров при задержании последа начинают через 6-8 часов после рождения теленка. Оно предусматривает повышение тонуса и сократительной функции матки, обеспечивающее наиболее быстрое и полное отделение последа, предупреждение инфицирования матки, развития в ней воспалительного процесса и общей послеродовой инфекции.

По Д.Д. Логвинову, выступающую часть последа обмывают, орошают дезинфицирующими растворами, после натяжения фиксируют бинтом у самой вульвы и отсекают. Бинт фиксируют к корню хвоста. При этом снижается вероятность инфицирования полости матки микроорганизмами, а шейка матки не сможет закрыться и ущемить послед в её канале. Коровам выпаивают 3-5 л околоплодных вод, подкожно 2-3 раза с 3-х часовым интервалом вводят окситоцин или питуитрин в нарастающих дозах 30-40-50 ЕД или 0,5 % раствор прозерина (0,1 % раствор карбохолина) в дозе 2,0-2,5 мл с интервалом 6-8 часов или однократно внутримышечно вводят эстуфалан в дозе 500 мкг или клатрапростин в дозе 2,0 мл. 

Из безмедикаментозных методов лечения используют электроотделители последа конструкций А.М Семиволоса, М.П. Рязанского, В.А Чиркова и В.И. Михалёва, М.В. Назарова и др. или иглоукалывание и электропунктуру, воздействуя последовательно на биологически активные точки, согласно топографическому атласу № 17, 33, 28 или № 7, 10, 11, 15, 30, 45 или № 1, 3, 4.

В случае отсутствия лечебного эффекта спустя сутки после выведения плода в полость матки (околоплодных оболочек) вводят 200-300 мл 10 % раствора ихтиола, а в аорту или брюшную полость соответственно 10 мл �10 % раствора или 100 мл 1 % раствора новокаина (тримекаина). Можно использовать также надплевральную новокаиновую блокаду по В.В. Мосину. Инъекции антисептиков целесообразно сочетать с окситоцином по 40-50 ЕД.

В случае неотделения последа в течение 36-48 часов от рождения плода приступают к оперативному (ручному) отделению его, используя "сухой" способ. При этом обращают особое внимание на тщательную обработку и дезинфекцию рук, а также наружных половых органов. Введение в полость матки каких-либо дезинфицирующих растворов ни до, ни после отделения последа не допускается. После ручного отделения последа, в целях предупреждения развития субинволюции матки и эндометрита, корове подкожно инъецируют в течение 2-3 дней окситоцин по 40-50 ЕД или другое миотропное средство, внутривенно вводят 150-200 мл 40 % раствора глюкозы и 100-120 мл 10 % раствора кальция хлорида (кальция глюконата), внутриматочно вводят антимикробные препараты широкого спектра действия. При запоздалом отделении и гнилостном разложении последа проводят полный курс комплексной терапии как при эндометрите.

Оперативное вмешательство при сильных потугах у коровы проводят на фоне низкой сакральной анестезии (введение 10 мл 1-1,5 % раствора новокаина в эпидуральное пространство) или новокаиновой блокады тазового нервного сплетения по А.Д. Ноздрачёву.

5.2.3.8. При остром послеродовом гнойно-катаральном, гнойном или фибринозном эндометрите комплексное лечение коров целесообразно проводить по следующей схеме. 

Для повышения тонуса, усиления сократительной функции матки и освобождения её полости от экссудата коровам дважды с 24-часовым интервалом вводят 1 % или 2 % раствор синестрола в дозе 4-5 мл или 2,0-2,5 мл, и, начиная со второго дня лечения ежедневно в течение 4-5 суток инъецируют окситоцин или любое другое миотропное средство.

При наличии в яичниках функционирующего жёлтого тела однократно внутримышечно инъецируют 500 мкг эстуфалана или 2 мл клатрапростина. При лёгкой форме течения патологического процесса допускается осторожный массаж матки через прямую кишку продолжительностью 2-3 минуты с перерывом 1-2 дня. При гнойном и фибринозном эндометрите и сильной болезненной реакции массаж матки противопоказан, так как он может вызвать обострение процесса и распространение инфекции на более глубокие слои стенки матки, вплоть до развития послеродового сепсиса.

С целью нормализации обменных процессов и повышения защитных сил организма коровам в течение 2-3 дней внутривенно вводят глюконат кальция или 40 % раствор глюкозы и 10 % раствор кальция хлорида. Улучшают витаминное и минеральное питание путём назначения витаминных препаратов и фосфорно-кальциевых минеральных подкормок. Начиная с первого дня лечения, обязательно назначают одно из средств патогенетической стимулирующей терапии: новокаинотерапия, ихтиолотерапия или тканевая терапия.

Для подавления патогенной микрофлоры в матку 2-3 раза с интервалом в 2-3 дня вводят один из антимикробных препаратов, проверенных на чувствительность к ним микроорганизмов, выделяемых от больных эндометритом коров. При септическом процессе коровам, кроме того, внутримышечно вводят бициллин-3 или бициллин-5.

Терапия коров с использованием гипериммунной крови специально приготовленных коров-доноров или крови ранее переболевших эндометритом коров при высоком терапевтическом эффекте позволяет отказаться от применения антимикробных препаратов и снять ограничения в использовании молока.

5.2.3.9. Лечение коров с послеродовым некротическим или гангренозным метритом осуществляют путём использования специфических антимик-робных препаратов, основными из которых являются антибиотики и сульфаниламиды. Их назначают с учетом характера выделяемой микрофлоры и данных антибиотикограммы. Из антибиотиков рекомендуется применять парентерально (внутримышечно или внутриаортально с новокаином) бензилпенициллин, ампициллин, гентамицин, канамицин, эритромицин, стрептомицин в повышенных дозах не менее 3 раз в сутки. Целесообразно делать сочетания гентамицина с пенициллином, канамицина с пенициллином, антибиотиков с сульфаниламидами.

Одновременно проводится общее медикаментозное лечение, направленное на дезинтоксикацию организма, путём внутривенного введения глюкозо-солевого раствора (натрия хлорид – 17 г, глюкоза – 40 г, дистиллированной воды – 2 л), глюкозо-солевого раствора с уротропином и аскорбиновой кислотой (глюкоза – 50 г, уротропин – 4 - 6 г, аскорбиновая кислота – 1 г, натрия хлорид 0,85 % - 200 мл) или жидкости Кадыкова (2-3 раза в день по 200-300 мл). Из средств общеукрепляющей терапии применяют 10 % раствор кальция хлорида или глюконат кальция, внутриаортальное введение новокаина, витаминотерапию, диетическое питание. Животному предоставляется полный покой. Любой массаж матки противопоказан.

5.2.3.10. В основу лечения коров с хроническим гнойно-катаральным эндометритом должна быть положена в первую очередь неспецифическая патогенетическая терапия (тканевая терапия, новокаино-ихтиоло-гемотерапия). Для усиления сократительной функции матки и освобождения её от экссудата целесообразно однократное введение 1-2 % масляного раствора синестрола в дозе 2-3 или 1,0-1,5 мл и последующее введение в течение 2-3 дней окситоцина или любого другого нейро-миотропного препарата. При необходимости допустимо одно-двукратное внутриматочное введение антимикробных лекарственных средств в виде эмульсий и суспензий (см. выше) в количестве 30-50 мл. Назначают также витаминные препараты, ежедневный ректальный массаж матки (4-5 сеансов продолжительностью 2-3 минуты). При наличии в яичнике жёлтого тела однократно инъецируют препарат простагландина F2( (эстуфалан в дозе 500 мкг или клатрапростин в дозе 2 мл).

При скрыто протекающем (субклиническом) эндометрите отдаётся предпочтение средствам, стимулирующим защитно-приспособительные реакции, повышающим неспецифическую иммунологическую реактивность организма и его трофику. С этой целью используют аутоизогипериммунную кровь или раствор ихтиола (не менее трёх инъекций), новокаиновые блокады, витаминные препараты и другие общестимулирующие средства.

Фармакологические антимикробные препараты применяют, в основном, как дополнительный метод санации половых органов. К тому же их используют только в период стадии возбуждения полового цикла, когда раскрывается канал шейки матки. Предпочтение в таком случае отдаётся жидким пролонгированным лекарственным препаратам широкого спектра действия, которые вводят в полость матки в конце стадии возбуждения (по принципу глубокого цервикального осеменения или трансплантации эмбрионов) в дозе 20-30 мл.

Из экологически чистых методов лечения коров с воспалительными процессами в матке используют акупунктуру и электромагнитное поле УВЧ и низкоинтенсивное лазерное излучение. При акупунктуре последовательное воздействие оказывают на биологические активные точки № 7, 6, 18, 20, 23, 29, 30, 31 или № 11, 12, 32, 33, 34, 35, 40, 45. Выполняется 4-5 процедур через день (Г.В. Казеев). По В.А. Петрову электроакупунктурное воздействие проводится на точках № 2, 3, 4. При использовании электромагнитного поля УВЧ процедуры  путём ректальной аппликации магнитного излучателя выполняют ежедневно до клинического выздоровления животного.

5.2.3.11. При выборе схем лечения коров с субинволюцией матки необходимо учитывать степень тяжести течения патологического процесса.

5.2.3.11.1. При остром течении коровам вводят однократно внутримышечно эстуфалан в дозе 500 мкг или клатрапростин в дозе 2 мл, дважды с 24-часовым интервалом, внутримышечно вводят масляный раствор синестрола по 4-5 мл 1 % концентрации или 2-2,5 мл 2 % концентрации, и в течение 4-5 дней инъецируют по 40-50 ЕД окситоцина (питуитрина), или по 5-6 мл 0,02 % раствора метилэргометрина (0,05 % раствора эрготала), или по 2,0-2,5 мл 0,5 % раствора прозерина (0,1 % раствора карбахолина). Наряду с этим применяют одно из средств патогенетической стимулирующей терапии: новокаинотерапию, ихтиолотерапию или гемотерапию. Наиболее высокий терапевтический эффект достигается при использовании крови, содержащей специфические иммуноглобулины.

Для предупреждения развития эндометрита целесообразно в полость матки одно- двукратно ввести антимикробные лекарственные препараты широкого спектра действия. При использовании изоиммуногемотерапии антимикробные препараты не назначают.

5.2.3.11.2. При подострой форме субинволюции матки используют те же средства и схемы лечения с той лишь разницей, что 1 % раствор синестрола вводят только один раз в дозе 3-4 мл, а антимикробные лекарственные препараты, предназначенные для введения в полость матки, не применяют.

5.2.3.11.3. При хронической субинволюции матки наряду со средствами патогенетической общестимулирующей терапии (ихтиоло-гемотерапия, тканевая терапия) и миотропными средствами назначают также препараты простагландина F2( и гонадотропные гормоны. При наличии в яичниках жёлтого тела или лютеиновых кист в начале курса лечения вводят эстуфалан или клатрапростин в дозе 2 мл. Повторно простагландины в той же дозе вводят на 11 день в сочетании с однократной инъекцией гонадотропина СЖК в дозе 3,0-3,5 тыс. м.е.

Лечение коров при субинволюции матки методом акупунктуры по Г.В. Казееву осуществляется путём воздействия на биологически активные точки № 7, 25, 33, 34, 35, 40, 42 или № 7, 11, 20, 21, 26, 27, 28, 30, а по В.А. Петрову на точки № 2, 3, 4.

Во всех случаях расстройства функции матки лечение коров должно проводиться на фоне организации ежедневного активного моциона, ректального массажа матки продолжительностью 2-3 мин (4-5 сеансов), общении коров с быками-пробниками. При наличии показаний назначают витамины (А, Д, Е, С, В), кайод и другие макро– и микроэлементы.

5.2.4. Терапия коров и тёлок  при функциональных нарушениях �яичников

Для лечения животных с дисфункцией яичников используют препараты гонадотропных гормонов (гравогормон, сывороточный гонадотропин, СЖК, КЖК, ХГ, ФСГ, ЛГ и др.), простагландина F2( (эстуфалан, клатрапростин, эстрофан, ремофан, магестрофан и др.) и гонадолиберинов (сурфагон, диригестран, супергестран и др.). В определённых случаях применяют так же нейротропные препараты (прозерин, карбахолин) и препараты гормонов яичников (прогестагены, эстрогены).

Гормональные препараты нормализуют эндокринную и генеративную функцию яичников, повышают сократительную функцию матки, активизируют в ней пролиферативно-секреторные процессы и обеспечивают восстановление плодовитости коров и тёлок.

5.2.4.1. Коровам с гипофункцией яичников, проявляющейся задержкой овуляции или ановуляцией, в день проявления феноменов стадии возбуждения полового цикла (перед или после осеменения животного) внутримышечно инъецируют сурфагон в дозе 20-25 мкг или другие гонадолиберины или овогон – ТИО в дозе 1-1,5 тыс. ИЕ.

Животным с ановуляторными половыми циклами назначают также сывороточный гонадотропин, который вводят подкожно за 2-3 дня до предполагаемого наступления очередной стадии возбуждения (17-19 день после предыдущего полового цикла и осеменения) в дозе 2,5 тыс. м. е. (5-6 м. е. на 1 кг массы тела).

При ановуляторном половом цикле, сопровождающимся лютеинизацией неовулировавшего фолликула, определяемого в яичнике при ректальном исследовании на 6-8 день в виде полостного образования с тугой флюктуацией, однократно внутримышечно вводят один из вышеуказанных препаратов простагландина F2( в дозе 2 мл, а при проявлении стадии возбуждения (при осеменении) – сурфагон в дозе 20-25 мкг или овогон-ТИО в дозе 1-1,5 тыс. ИЕ.

5.2.4.2. При гипофункции яичников, сопровождающейся анафродизией, коровам однократно вводят гонадотропин СЖК в дозе 3,0-3,5 тыс. м.е. (6-7 м.е./кг массы тела). Для обеспечения овуляции в день проявления стадии возбуждения полового цикла (при осеменении) инъецируют сурфагон в дозе 20 мкг. Животным, не проявившим стадию возбуждения полового цикла, через 21-22 дня после гинекологического исследования и подтверждения диагноза, гонадотропин СЖК вводят повторно в той же дозе.

5.2.4.3. При гипофункции яичников, проявляющейся недостаточной функцией жёлтого тела, при проявлении очередного цикла в день осеменения однократно подкожно вводят 2,5  тыс. м.е. гонадотропина СЖК (4-5 м.е. на кг массы тела).

5.2.4.4. Если гипофункция яичников у коров сопровождается атонией и гипотонией матки, введение гонадотропных средств целесообразно сочетать с применением водных растворов нейротропных препаратов: карбахолин (0,1 %), прозерин (0,5 %) или фурамон (1,0 %). Любой из указанных препаратов вводят двукратно с интервалом 24 часа по 2,0-2,5 мл, а через 4-5 дней однократно инъецируют гонадотропин СЖК в дозе 1,5-2,0 тыс. м.е.

5.2.4.5. Для лечения коров с фолликулярными кистами яичников используют разные схемы назначения гормональных препаратов. По одной из них лечение осуществляют путём однократного введения гонадотропина СЖК в дозе 5-6 тыс. м.е. или хорионического гонадотропина в дозе 4-5 тыс. ЕД. Животным, не проявившим стадию возбуждения полового цикла, после гинекологического исследования и при выявлении признаков лютеинизации стенок кисты на 10-12 день инъецируют один из вышеуказанных препаратов простагландина в дозе 2 мл.

В другом случае для лечения можно использовать гонадотропин-релизинг-гормон (сурфагон), который инъецируют по 10 мкг трёхкратно с интервалом 24 часа, или однократно – диригестран в дозе 200-250 мкг, или лютеинизирующий гормон овогон – ТИО однократно в дозе 3 тыс. ИЕ.

По третьей схеме лечения коровам ежедневно в течение 7-8 дней парентерально вводят по 50-75 мг прогестерона с одновременной дачей внутрь по 50-100 мг йодистого калия, а через 2-3-е суток однократно инъецируют гонадотропин СЖК в дозе 3,0-3,5 тыс. м.е.

5.2.4.6. Лечение коров с лютеиновыми кистами яичников осуществляют путём однократного внутримышечного введения одного из препаратов простагландина в дозе 2 мл с одновременной инъекцией 2,5-3,0 тыс. м.е. гонадотропина СЖК.

При кистах яичников, сопровождающихся атонией и гипотонией матки, в качестве дополнительных лечебных средств можно использовать нейротропные препараты.

5.2.4.7. Бесплодным коровам с персистентными желтыми телами или с функционирующими желтыми телами полового цикла однократно вводят один из препаратов простагландина в вышеуказанных дозах. Для повышения терапевтической эффективности введение препаратов простагландина сочетают с однократной инъекцией гонадотропина СЖК в дозе 2,5-3,0 тыс. м.е.

5.2.4.8. При использовании гормональных препаратов для восстановления плодовитости у половозрелых тёлок дозы гонадотропных препаратов снижают на 700-1000 м.е., а простагландина – на 150-200 мкг.

5.2.4.9. Во всех случаях использования гормональных препаратов для нормализации функции яичников у животных желательно назначать препараты витаминов, макро- и микроэлементов.

5.2.4.10. При использовании гормональных и гормоноподобных биологически активных препаратов для нормализации половой функции животных следует обязательно соблюдать следующие требования. Во-первых, препарат назначают животным не ниже средней упитанности и на фоне нормализации обмена веществ путём улучшения кормления и назначения витаминно-минеральных премиксов. Во-вторых, применению препаратов должно предшествовать клинико-гинекологическое обследование животных с точной диагностикой функционального состояния половых органов. И, в-третьих, должны полностью выдерживаться рекомендуемые схемы лечения.

5.2.5. Профилактика 

Болезни органов размножения следует рассматривать не как локальные заболевания половых органов, а как общее заболевание организма животного. Поэтому система профилактики болезней органов размножения должна включать комплекс хозяйственно-зоотехнических, специальных ветеринарных и санитарно-гигиенических мероприятий при выращивании ремонтного молодняка, осеменении коров и тёлок, подготовке их к плодоношению и родам, а также в послеродовой период.

5.2.5.1. Для воспроизводства отбирают клинически здоровых тёлок с учетом молочной продуктивности и плодовитости их родителей. Ремонтных тёлок обеспечивают полноценным кормлением, позволяющим им  к 18-месяч-ному возрасту достигать массы тела 340-370 кг. За 6-месячный молочный период они должны получить 280-300 кг цельного молока, 400-600 кг обрата, 170-200 кг концентрированных кормов, 200-300 кг хорошего сена и сенажа, 300-400 кг силоса и корнеплодов. По клиническим, морфологическим, биохимическим и другим параметрам контролируют их рост и развитие. При необходимости вносят соответствующие коррективы в кормление и содержание. В летний период предпочтение отдаётся лагерно-пастбищному содержанию.

При осеменении тёлок и коров руководствуются Инструкцией по искусственному осеменению коров и тёлок, Ветеринарно-санитарными правилами при воспроизводстве сельхозживотных.

5.2.5.2. Кормление и содержание беременных животных осуществляют в соответствии с нормами и рационами кормления сельскохозяйственных животных и ветеринарно-санитарными правилами для молочных ферм и комплексов.

5.2.5.3. Глубокостельных коров во время запуска (за 60-65 дней до ожидаемых родов) подвергают полному клиническому обследованию, обращая особое внимание на упитанность, состояние волосяного и кожного покрова, костяка, копытного рога, молочной железы, а также массу тела. Коровы подлежат проверке на субклинический мастит одним из быстрых диагностических тестов. При показаниях проводят более глубокое исследование сердечно-сосудистой и нервной систем.

При выявлении у животных признаков мастита, пониженной упитанности, нарушения или извращения аппетита, размягчения хвостовых позвонков, облысения в области корня хвоста и крестца, расшатывание роговых чехлов и зубов, хромоты, свидетельствующих о нарушении обмена веществ, проводят комплекс лечебных мероприятий, включающих средства этиотропной, симптоматической, диетической, общетонизирующей и коррегирующей терапии, а также организационно-хозяйственных и зоотехнических мероприятий по профилактике нарушения обмена веществ и болезней молочной железы.

5.2.5.4. После клинического обследования, чистки волосяного и кожного покрова, расчистки копыт животных переводят в группу сухостоя, где, в зависимости от технологии, их содержат на привязи или без привязи, группами, которые формируют по срокам ожидаемого отёла (60-45, 45-30, 30-10 дней). Отдельно содержат группу нетелей. Для лучшего формирования плода и профилактики родовых и послеродовых осложнений животных во время сухостоя целесообразно содержать беспривязно.

Помещения для содержания сухостойных коров и нетелей выделяют из расчета 18 % от общего поголовья коров и телок фермы (комплекса), оно должно быть оборудовано групповым логовом из расчета не менее 5 кв. м площади пола на одно животное с индивидуальными боксами размером 2,0(1,5 м и иметь кормо-выгульную площадку с твердым покрытием (8 кв.м) или без него (15 кв.м), фронт кормления (0,8 м). Расход подстилки (солома) составляет не менее 1,5-2 кг в сутки. Подстилочный материал должен быть однородным, сухим, без плесени.

При привязном содержании стельных коров и нетелей размещают в станках (1,2(1,9м), оборудованных кормушками, поилками и автоматическими привязями. Полы в станках могут быть деревянными или кордорезино-битумными, в проходах – бетонные.

5.2.5.5. В помещениях организуют дозированное облучение животных ультрафиолетовыми лучами. Для этого используют стационарные облучатели Э01-30М, ЭО-2, а так же установки УО-4 и УО-4М. Эритемные облучатели Э01-30М, ЭО-2 устанавливают на высоте 2,0-2,2 м от пола, по одному источнику на 8-10 кв.м площади пола. Облучающую установку УО-4М вешают на тросе на высоте 1 м от спины животного. Доза облучения обеспечивается за 3 прохода установки в течение суток.

5.2.5.6. В зимне-стойловый период сухостойным коровам и нетелям при благоприятных погодных условиях (отсутствие сильных морозов, осадков, ветра и т.д.) необходимо проводить активный моцион в течение 2-3 часов на расстояние 3-4 км, для чего оборудуют прогонный тракт с выровненным грунтом и соответствующим ограждением, а так же прогулки продолжительностью 5-7 часов в сутки на выгульных площадках с твёрдым покрытием.

5.2.5.7. В летний период сухостойных коров и нетелей обеспечивают пастбищем и содержат в лагерях, оборудованных навесами. Стационарные помещения при этом подвергают ремонту, очистке, дезинфекции и санации.

5.2.5.8. Уровень кормления коров и нетелей в сухостойный период определяется массой тела животного, состоянием упитанности, ожидаемой молочной продуктивностью и должен обеспечивать прирост живой массы тела животного за этот период на 10-12 %. Рацион животных должен быть сбалансирован по энергии, переваримому протеину, макро- и микроэлементам, сухому веществу, клетчатке, содержать 8-9 кормовых единиц и включать хорошее сено не менее 5-6 кг, высококачественный силос 10-15 кг, доброкачественный сенаж 5-7 кг, травяную муку или резку 1,0 кг, концентрированные корма 1,5-2,0 кг, кормовую свеклу и другие корнеклубнеплоды 4-5 кг, патоку 0,5-1,0 кг, а также минеральную подкормку в виде поваренной соли, кайода, фосфорно-кальциевых солей. На каждую кормовую единицу должно приходиться переваримого протеина - 100-120 г, углеводов - 90-150 г, каротина - 45-50 мг, кальция - 8-9 г, фосфора - 6-7 г, хлористого натрия - 8-10 г, калия - 19-20 г, магния - 5-6 г, меди - 10 мг, цинка и марганца по 50 мг, кобальта и йода по 0,7 мг, витамина Д - 1 тыс. ИЕ, витамина Е - 40 мг. Сахаро-протеиновое отношение должно быть 0,8-1,5:1, а кальция к фосфору 1,5-1,6:1. Рацион необходимо сбалансировать на основании химического анализа кормов, тщательно контролировать по содержанию макро- микроэлементов, витаминов, не допускать использование кормов, содержащих примеси солей тяжелых металлов, фтора, мышьяка, нитратов и нитритов, а также остаточные количества консервантов и стабилизаторов.

5.2.5.9. На протяжении сухостойного периода дважды (на 14-15 день после запуска и за 10-14 дней до родов) путём осмотра, пальпации, пробного сдаивания и органолептической оценки секрета проводят клиническое исследование молочной железы. Выявленных больных маститом животных подвергают соответствующему лечению.

5.2.5.10. С целью контроля за состоянием обмена веществ, выявления скрытых нарушений здоровья, прогнозирования воспроизводительной функции животных проводят биохимические исследования крови выборочно от 10-15 сухостойных коров и 10-15 нетелей (наиболее полно отражающих средней возраст, массу тела и продуктивность стада) за 2-3 недели до родов в начале (октябрь-ноябрь), середине (январь) и конце (март-апрель) зимне-стойлового и в середине (июнь-июль) летне-пастбищного периодов. В сыворотке крови определяют содержание общего белка, альбуминов, глобулинов,  мочевины, общего кальция, неорганического фосфора, каротина, витаминов А, С, холестерина, бета-липопротеидов, в цельной крови – глюкозы, кетоновых тел, в плазме - щелочной резерв. Высокий уровень общего белка (7,8-8,0 г %), гамма-глобулинов (1,6-2,0 г %), холестерина (160-210 мг %), бета-липопротеидов (480-580 мг %), низкая концентрация витаминов А (25 мкг % и менее), С (менее 0,5 мг %) и низкий белковый индекс (менее 0,75-0,70) характеризуют предрасположенность беременных животных к акушерской патологии. 

При необходимости в крови коров в те же сроки беременности определяют содержание других витаминов, микроэлементов, показателей иммунобиологической реактивности и естественной резистентности, а так же половых и кортикостероидных гормонов. При нормальном течении беременности соотношение концентрации прогестерона с эстрадиолом составляет не более 35, а кортизола с прогестероном не менее 7. Более высокие показатели соотношений прогестерона с эстрадиолом и более низкие - кортизола с прогестероном свидетельствуют о риске возникновения родовой и послеродовой патологии.

5.2.5.11. При обнаружении отклонений в обмене веществ у сухостойных коров и нетелей разрабатывают комплексные меры по профилактике и лечению животных путём коррекции рационов для восполнения дефицита питательных веществ с учетом качества и химического состава кормов, а так же дополнительного назначения витаминных и гепатотропных препаратов, минеральных премиксов, синтетических антиоксидантов. При этом соотношение назначаемых масляных концентратов витаминов А и Д должно быть 10:1, а применение витамина Е в последние 20 дней беременности не допускается, так как витамин Е, обладая прогестероноподобным действием, угнетает сократительную функцию матки.

В качестве гепатотропных препаратов используют дипровит (в суточной дозе 5 г), или липамид (в суточной дозе 1 г), которые скармливают беременным коровам в течение 4 недель в начале сухостойного периода и в течение 2 недель перед родами. С этой целью и по той же схеме используют так же препарат метавит в суточной дозе 2 г.

При низком уровне в организме животных и кормах витаминов в качестве препаратов, нормализующих обмен веществ и предупреждающих задержание последа и послеродовые заболевания, используют селенит натрия или деполен. Стерильный водный 0,5 %-ный раствор в дозе 10 мл (0,1 мг селенита натрия на 1 кг массы тела) вводят коровам однократно внутримышечно за 20-30 дней до предполагаемых родов. Деполен в дозе 2 мл/100 кг массы тела вводят однократно в начале сухостойного периода.

5.2.5.12. В системе мероприятий по профилактике родовых и послеродовых заболеваний коров важное значение имеет обязательное оборудование на каждой ферме (комплексе) сменных родильных отделений, отвечающих зоотехническим и ветеринарно-санитарным требованиям, правильная организация их работы.

Каждое родильное отделение должно состоять из 3 изолированных секций: предродовой с оборудованной комнатой для санитарной обработки животных, родовой с родильными боксами (денниками) и послеродовой с секционным профилакторием. В родильном отделении необходимо иметь также помещение для оказания акушерской помощи, проведения клинико- гинекологических исследований и лечебных процедур и стационар на 10-12 голов для содержания больных животных. Эти помещения должны быть обеспечены акушерскими и хирургическими наборами, другими необходимыми инструментами и медикаментами, растворами дезинфицирующих веществ, фиксационным станком.

Количество скотомест в родильном отделении должно составлять 16 % численности коров и нетелей на комплексе (ферме). В предродовой (число скотомест 2,5-3,0 % от общего поголовья фермы) и послеродовой (4,5-6,0 %) секциях устанавливают стойловое оборудование ОСК-25А (длина стойл 2,0-2,2 м, ширина 1,5 м). В родовой секции для проведения отёлов животных и содержания новорождённых телят на подсосе оборудуют изолированные боксы из расчета 2,5 % поголовья фермы. Ширина боксов 3,0 м, длина 3,0-3,5 м, высота 1,7 м, входная дверь имеет ширину 1,5 м и высоту 1,7 м.

Размещение внутреннего оборудования, параметры микроклимата помещений родильного отделения (как и цеха сухостойных коров и нетелей) определяются нормами технологического проектирования (ОНТП-1-77). Температура в родильном отделении должна составлять 16 (С, относительная влажность 70 %, освещенность 300 лк, допустимая концентрация углекислого газа 0,15 %, аммиака 10 мг/м3, сероводорода 5 мг/м3, микробное загрязнение 50 тыс./м3, объем помещения на одно животное 25 м3.

За секциями родильного отделения закрепляют постоянный обслуживающий персонал, обученный правилам приёма и ухода за новорождёнными телятами, и организуют круглосуточное дежурство.

5.2.5.13. Перевод коров в предродовую секцию родильного отделения проводят за 10 дней до предполагаемых родов после клинического их обследования с целью обнаружения предродовых заболеваний (выворот влагалища, отёки беременных и др.) и мастита. Перед постановкой в секцию животные проходят санитарную обработку в душевой комнате.

Из рациона коров, находящихся в родильном отделении, исключают силос и заменяют его высококлассным сеном. При проявлении у коров в предродовой период выраженного отёка вымени из рациона исключают и другие сочные корма, кормят животных только грубыми кормами (сеном). Для активизации родового процесса и послеродовой инволюции половых органов, профилактики родовых и послеродовых заболеваний за счет повышения нервно-мышечного тонуса матки, её сократительной ретракционной способности коровам, поступившим в родильное отделение, ежедневно, вплоть до родов, скармливают с концентрированными кормами витамин А по 200-250 тыс. ИЕ, витамина Д - 20-25 тыс. ИЕ, витамина С - 2-3 г, витамина В1 - 0,5-0,6 г, витамина В2 0,1-0,15 г и дикальций-, монокальцийфосфат по 50-60 г.

5.2.5.14. При появлении признаков родов в душевой комнате проводят санитарную обработку кожного покрова, наружных половых органов, молочной железы моюще-дезинфицирующими растворами (0,5 % раствор хлорамина, раствор фурацилина 1:5000, марганцовокислого калия 1:1000) и коров переводят в чистые, продезинфицированные родильные боксы родовой секции, где проводят отёл, без необходимости не прибегая к акушерской помощи.

5.2.5.15. После рождения у телёнка салфеткой или полотенцем удаляют слизь из ноздрей, рта, ушей, отрезают пуповину (если не произошел самостоятельный разрыв), из культи выдавливают кровь и дезинфицируют настойкой йода или 1 % раствором калия перманганата, дают возможность корове облизать теленка. После этого корову привязывают, обрабатывают молочную железу (обмывают и обтирают полотенцем, пропитанным дезинфицирующим раствором), первые одну-две струйки молока, содержащие повышенное количество микробов, сдаивают в отдельную посуду и уничтожают. После того как теленок встанет на ноги, ему помогают найти сосок вымени. Первое кормление молозивом теленка проводят как можно раньше, но не позднее 1,5 часа после рождения. Корове выпаивают околоплодные жидкости, молозиво или тёплую подсоленную воду.

Теленок находится с коровой в боксе не менее 24 часов, а при подсосном методе содержания – весь молозивный период. В это время коров можно поддаивать два-три раза в день. Затем теленка переводят в секцию профилактория. Хороших результатов при выращивании новорождённых телят достигают путём использования регламентированного метода поддоя-подсоса на протяжении всего профилакторного периода (20 дней). При ручной выпойке теленка (после облизования коровы) помещают в секцию профилактория, а первую дачу молозива проводят из сосковой поилки.

5.2.5.16. Из родильного бокса корову после отъёма теленка переводят в послеродовую секцию родильного отделения, а боксы (стойла и оборудование) тщательно очищают, моют, дезинфицируют 3-4 % горячим раствором едкого натра или осветлённым раствором хлорной извести и высушивают, после чего используют для проведения следующих родов. Санитарный разрыв должен быть не менее 3 суток. Для мойки и дезинфекции в помещениях устанавливают стационарные дезинфекционные установки или используют дезинфекционные машины (ДУК, ВДМ, ЛСД-2М, ОМ). Халаты, полотенца и другое бельё стирают с применением моющих средств и кипятят в 1 % растворе кальцинированной соды.

5.2.5.17. В послеродовой секции коров содержат 10-12 суток. Кормление животных осуществляют легкопереваримыми кормами. Особое внимание обращают на соблюдение режимов машинного доения и профилактику мастита. С 3-4 дня после родов животным предоставляют прогулки, проводят активный моцион и общение с быком-пробником. По истечении срока содержания новотельных коров в послеродовой секции животных с нормально протекающей инволюцией половых органов переводят в группу осеменения и раздоя, а с признаками субинволюции матки или эндометрита – в стационар или отдельные группы для лечения.

5.2.5.18. В цехе сухостойных коров и нетелей ветеринарные специалисты ведут систематический контроль за условиями содержания, кормления, микроклиматом, организацией активного моциона, в родильном отделении, проводят ежедневный клинический осмотр животных, оказывают квалифицированную помощь при нормальных и патологических родах, осуществляют фармакопрофилактику задержания последа, своевременное выявление и лечение послеродовых осложнений, поддержание строгого санитарного режима, регулярную текущую дезинфекцию проходов и полов – ежедневно, станков предродового сектора, родильных боксов и стойл послеродового сектора – после каждого освобождения от животного; стен помещений – 2 раза в месяц.

5.2.5.18.1 Контроль за течением предродового периода и родов осуществляют путём регистрации родов, характера и продолжительности течения родового акта, сроков отделения последа.

Ранними клиническими признаками, свидетельствующими о высоком риске возникновения послеродовых заболеваний у коров, являются удлинение стадии выведения плода до 3-4 час., самопроизвольное отделение последа позже 5-6 час., патологические роды и отсутствие образования цервикальной слизистой пробки, о чём свидетельствует обильное выделение с первого дня после родов жидких кровянистых лохий. Животным с клиническими признаками риска развития послеродовой патологии парентерально вводят 35-40 ЕД окситоцина (или питуитрина) или аутомолозиво в дозе 20-25 мл.

5.2.5.18.2. Ветеринарный контроль за течением послеродового периода осуществляют путём ежедневного клинического осмотра коров с регистрацией характера выделяемых лохий и клинико-акушерского исследования на 5-6, 10-14 и 25-30 дни после родов. Для оценки состояния родополовых путей проводят наружный осмотр, вагинальное и ректальное исследования. 

Клинико-акушерскому исследованию на 5-6 день после родов подлежат коровы, у которых были трудные и патологические роды, выявлены отклонения в характере выделяемых лохий. Коров с нормальным течением родов и послеродового периода исследуют на 10-14 день (перед переводом их в цех осеменения и раздоя). В эти сроки у животных можно выявить субинволюцию матки, травмы родовых путей, вестибуло-вагинит, цервицит, эндометрит, мастит. Животных с акушерской патологией переводят в стационар или в отдельные группы и подвергают комплексному лечению.

Клинико-акушерское исследование коров на 25-30 день после родов (за исключением животных, которые проявили стадию возбуждения полового цикла и были осеменены) является завершающим этапом контроля воспроизводительной функции отелившихся коров. Исследование в этот период позволяет выявить степень завершенности послеродовой инволюции половых органов, субинволюцию матки, эндометрит и другие патологические процессы. Лечение выявленных больных животных проводят дифференцированно, с учётом вида и тяжести патологического процесса.

5.2.5.19. При содержании животных в группе осеменения и раздоя обеспечивают надлежащие санитарно-гигиенические условия, ежедневный активный моцион, общение коров с быком-пробником, правильный режим машинного доения и своевременное выявление охоты и осеменения животных преимущественно в первые 2 месяца после родов. Раздой коров в первый месяц после родов проводят постепенно. Набор кормов должен быть разнообразным и полностью обеспечивать потребность животных в переваримом протеине, энергии, витаминах и минеральных веществах. В зимний период обязательно скармливают высококачественное сено и кормовые корнеклубнеплоды.

5.2.5.20. Составной частью борьбы с бесплодием животных является организация ежемесячной диспансеризации маточного поголовья, включающей систему организационно-хозяйственных, зоотехнических и ветеринарных мероприятий. При этом диагностируют беременность, болезни органов размножения, определяют клинико-физиологическое состояние и воспроизводительную способность животных. По результатам диспансеризации принимают меры к устранению выявленных недостатков, создают условия для физиологически обоснованного воспроизводства стада, больных животных подвергают лечению.

5.2.6. Ветеринарно-санитарные требования к искусственному �и естественному осеменению

5.2.6.1. Осеменение животных проводят на пункте со строгим соблюдением ветеринарно-санитарных правил.

5.2.6.2. Для осеменения коров и ремонтных телок используют одноразовые стерильные инструменты и замороженную сперму быков-произво-дителей с высокой оплодотворяющей способностью, содержащей не более 500 микробных клеток в 1 мл и полностью свободной от патогенной микрофлоры. В сперме не допускается наличие энтеропатогенных эшерихий, сальмонелл, патогенных грибов, микоплазм. 

5.2.6.3. Искусственное осеменение ремонтных телок спермой быков-производителей крупных пород не рекомендуется, так как при этом значительно увеличивается число тяжелых родов, приводящих к болезням (асфиксии, гипоксии и др.) новорождённых телят, их гибели, а также родовым травмам у коров.

5.2.6.4. В случае использования естественного метода осеменения комплектование хозяйства производителями проводят в соответствии с ветеринарно-санитарными требованиями, по которым разрешается ввоз в хозяйство только здоровых быков, предварительно проверенных на бруцеллёз, туберкулёз, паратуберкулёзный энтерит, лептоспироз, инфекционный ринотрахеит, хламидиоз, лейкоз, трихомоноз и кампилобактериоз. Ремонтные бычки, не бывшие в случке, могут вводиться без исследования на трихомоноз и кампилобактериоз. Быков-производителей, используемых для естественного осеменения, содержат отдельно от маток. Как исключение их содержат в одном помещении, но в изолированных стойлах или денниках.

Диагностическим исследованиям и профилактическим вакцинациям подвергают производителей в соответствии с планом противоэпизоотичес-ких мероприятий данного хозяйства. Два раза в год проводят исследование на кампилобактериоз и трихомоноз. Ежеквартально получают сперму на искусственную вагину и определяют её качество по биологическим и санитарным показателям.

Быков-производителей, используемых для естественного осеменения коров и тёлок хозяйства, запрещается применять для осеменения маток, принадлежащих индивидуальным владельцам.

5.2.6.5. Естественное осеменение коров запрещается в стадах, неблагополучных по инфекционным заболеваниям, в случаях массовых гинекологических заболеваний среди маточного поголовья, а так же при проявлении абортов невыясненной этиологии.

5.2.6.6. Абортировавших маток изолируют до установления причин аборта и выздоровления. Абортированные плоды не позднее 6-12 часов отправляют в ветеринарную лабораторию для исследования на бруцеллёз, лептоспироз, трихомоноз, кампилобактериоз, листериоз, сальмонеллёз, хламидиоз, инфекционный ринотрахеит, псевдомоноз, микозы.

От абортировавших коров и нетелей в лабораторию отправляют кровь для исследования на бруцеллёз, лептоспироз, листериоз, хламидиоз, инфекционный ринотрахеит и биохимические показатели.

5.2.7. Гормональный контроль воспроизводства �крупного рогатого скота

Достижения науки в области эндокринологии полового цикла и создание ряда биологически активных соединений гормональной природы (гонадотропины, гонадолиберины, простагландины, эстрогены, прогестогены) открыли возможность управлять процессами размножения сельскохозяйственных животных, профилактировать бесплодие, болезни новорождённых и поддерживать производство животноводческой продукции на высоком уровне. Для этого используют следующие биологические системы.

5.2.7.1. Регулирование воспроизводства крупного рогатого скота с использованием простагландинов и гонадолиберинов. Данная система может быть применена на молочных комплексах и фермах, в крупных фермерских хозяйствах с целью интенсификации воспроизводства маточного поголовья и получения отёлов у животных в запланированные периоды. Она предусматривает выполнение ряда последовательных этапов: отбор животных, индукция стадии возбуждения полового цикла, синхронизация овуляции, искусственное осеменение, ранняя клиническая диагностика беременности, повторное осеменение неоплодотворившихся животных.

Отбор животных предусматривает выявление методом ректальной паль-пации здоровых коров и тёлок с функционально активными жёлтыми телами. Коров отбирают через 35-45 дней после родов, а тёлок – по достижении ими физиологической зрелости.

В день формирования групп для индукции стадии возбуждения животным вводят внутримышечно однократно в дозе 2 мл эстуфалан или эстрофан или магэстрофан или клатрапростин (препараты простагландина F2(). Это вызывает регрессию жёлтого тела, индуцирует рост фолликулов в яичниках и проявление признаков стадии возбуждения в период с 48 до 90 часов после введения препарата.

Для синхронизации овуляции через 72 часа после введения простагландина однократно внутримышечно инъецируют сурфагон (гонадолиберин или гонадотропин-рилизинг-гормон) в дозе 4 мл (20 мг). Применение сурфагона приводит к выделению аденогипофизом лютеотропина (ЛГ), концентрация которого максимально возрастает через 2 часа. Это обеспечивает наступление овуляции в период, наиболее благоприятный для оплодотворения.

Осеменение животных проводят двукратно или однократно. При двукратном осеменении (достигается наибольшая оплодотворяемость) сперму вводят через 72 и 90 часов после применения простагландина. При однократном осеменении (уменьшается расход спермы) сперму вводят через 84-86 часов после применения простагландина.

Ранняя клиническая диагностика беременности проводится через 21-22 дня после искусственного осеменения путём учёта функционального состояния яичников и матки, а также признаков стадии возбуждения полового цикла. Отсутствие признаков стадии возбуждения и наличие в одном из яичников функционально активного жёлтого тела является показателем беременности. Выделение секрета из наружных половых органов, гиперемия слизистой оболочки преддверия влагалища, половое возбуждение, повышенная ригидность матки, отсутствие или наличие небольшого жёлтого тела в состоянии инволюции и фолликулов в яичнике являются показателями отсутствия беременности.

Окончательное заключение о беременности делают путём повторного через 5-6 недель ректального исследования животных с предполагаемой беременностью, выявленной на 21-22 день.

Животные с признаками стадии возбуждения полового цикла подвергаются повторному осеменению.

Формирование технологических групп животных для гормональной обработки и осеменения их в фиксированное время осуществляют через каждые 10-11 дней. Поголовье технологической группы коров и тёлок определяют с учетом возможностей организации полноценного кормления и ухода во время беременности, родов и в послеродовой период, а так же производства молока в различные периоды года.

5.2.7.2. Синхронизация половой цикличности и охоты у коров и телок с использованием прогестагенов и гонадотропинов. Используют на коровах и половозрелых тёлках с нарушенной половой цикличностью, при подсосном выращивании телят в мясном скотоводстве, для получения массовых отёлов в определённый период года.

Отобранные животные подвергаются фронтальной обработке прогестагенами, в течение 6-7 дней им ежедневно инъецируют внутримышечно прогестерон по 50 мг или скармливают с концентратами по 40-45 мг ацетата мегестрола. Через двое суток после последней инъекции или дачи препарата животным подкожно вводят по 2,5-3 тыс. м.е. гонадотропина СЖК.

За животными устанавливают постоянное наблюдение и по мере выявления признаков стадии возбуждения (как правило, в первые 7-10 дней после гормональной обработки) проводят искусственное осеменение согласно требованиям инструкции.

5.2.7.3. Повышение оплодотворяемости, профилактика эмбриональной смертности и перинатальной патологии у коров с использованием гонадотропинов и гонадолиберинов. Используют преимущественно в период длительного воздействия на животных теплового стресса (в летний жаркий сезон года), в стадах с высокой молочной продуктивностью, а также при несбалансированном кормлении по общей энергии, витаминам и протеину. Указанные отрицательные факторы, угнетая функциональную деятельность желез внутренней секреции, ответственных за репродукцию животных, ведут к снижению оплодотворяемости и увеличению эмбриональной смертности в 2-6 раз, развитию фетоплацентарной недостаточности и увеличению родовых и послеродовых заболеваний у коров и болезней новорождённых телят в 1,4-2 раза.

Коррекция отрицательного воздействия теплового стресса на коров и тёлок в период осеменения осуществляется путём парентеральной однократной инъекции гонадотропина СЖК в дозе 2-2,5 тыс. м.е. в день осеменения животных.

При интенсивной лактации и несбалансированном кормлении, сопровождающихся низкой оплодотворяемостью и часто постлибидными метроррагиями, в день осеменения (перед и после первого введения спермы) животным однократно инъецируют сурфагон в дозе 2 мл (20 мкг).

5.2.7.4. Искусственное повышение многоплодия с использованием гонадотропинов. Применяется в основном в мясном скотоводстве, где единственной продукцией коровы является ежегодное рождение телёнка. Поэтому получение двоен является одним из основных путей повышения эффективности данной отрасли животноводства. Гормональная стимуляция многоплодия осуществляется у взрослых здоровых коров путём однократного подкожного введения на 16-18 день полового цикла 3,5-4 тыс. м.е. гонадотропина СЖК. При этом в предыдущую охоту коров не осеменяют.

Приложение 1.

Нормативы содержания половых гормонов в плазме крови �небеременных коров.



Состояние половой функции.�Прогестерон, нг/мл�Эстрадиол-17(, пг/мл�Тестостерон, пг/мл��Стадия возбуждения�0,8-1,4�30-41�64-94��Стадия торможения�0,9-1,5�17-20�53-63��Стадия уровновешивания�2,5-4,6�19-38�53-95��Гипоплазия жёлтого тела�0,9-1,8�17-27�43-82��Гипофункция яичников�0,2-0,3�21-29�47-67��

Приложение 2.

Нормативы содержания половых и кортикостероидных гормонов� в плазме крови беременных коров



Беременность (мес.)�Прогестерон, нг/мл�Эстрадиол-17(, пг/мл�Тестостерон, пг/мл�Кортизол, нг/мл��0,5�2,1-3,7�32-51�62-96�9,2-17,4��1,5�3,1-4,2�23-29�121-148�14,8-33,8��3�3,0-3,2�53-61�135-149�20,0-23,2��5�2,7-3,0�40-46�172-192�16,2-18,4��7�3,5-3,8�45-51�212-236�16,3-19,5��9�2,5-2,8�70-85�184-212�15,6-18,6��

Приложение 3.

     Критерии фетоплацентарной недостаточности у беременных коров:

в пять месяцев беременности: концентрация прогестерона в крови - менее 2,5 нг/мл, эстрадиола-17( - менее 40 пг/мл, тестостерона – более 200 пг/мл, кортизола – более 18 нг/мл, соотношение прогестерона с тестостероном – менее 14:1, тестостерона с эстрадиолом – более 5:1, кортизола с эстрадиолом – более 450:1.

в семь месяцев беременности: концентрация прогестерона в крови - менее 3,0 нг/мл, эстрадиола-17( - менее 45 пг/мл, тестостерона – более 210 пг/мл, кортизола – менее 16 нг/мл, соотношение кортизола с тестостероном - менее 75:1.

в девять месяцев беременности: концентрация прогестерона в крови - более 2,8 нг/мл, эстрадиола-17( - менее 70 пг/мл, тестостерона – менее 180 пг/мл, кортизола – менее 15 нг/мл, соотношение прогестерона с эстрадиолом – более 38:1, прогестерона с тестостероном – более 13:1.

5.3. МАСТИТ У КОРОВ

Воспаление молочной железы (мастит) у коров имеет широкое распространение и регистрируется при однократном исследовании у 5-36 % животных. В течение года может переболевать до 68 % коров стада, а некоторые животные – два и более раз. Наибольшую хозяйственно-экономическую проблему представляет субклинический (скрыто протекающий) мастит, который встречается в 6-15 раз чаще, чем клинически выраженный. За счёт снижения молочной продуктивности, ухудшения санитарного качества молока, расстройств воспроизводительной функции, преждевременной выбраковки животных и затрат на лечение маститы наносят большой экономический ущерб. Мастит в скрытой форме является одной из главных причин массовых желудочно-кишечных заболеваний и гибели телят в раннем постнатальном периоде.

Секрет молочной железы коров, больных маститом, содержит микрофлору, ингибирующие вещества в виде остаточных количеств химиотерапевтических препаратов, применяемых при лечении, что ведёт к нарушению технологии приготовления сыров, молочнокислой продукции.

В целях увеличения объёмов производства молока и повышения санитарного качества, наряду с укреплением кормовой базы, совершенствования племенной работы, строгого выполнения организационно-хозяйственных, ветеринарно-профилактических и зоогигиенических мероприятий, на молочных фермах различных форм собственности необходимо осуществление комплекса специальных ветеринарных мероприятий по профилактике и терапии мастита у коров. Особое значение при этом приобретают мероприятия, направленные на восстановление физиологической функции поражённых четвертей вымени и сохранение высокой продуктивности коров в последующую лактацию.

5.3.1. Этиология и патогенез 

5.3.1.1. При мастите в паренхиме вымени происходят глубокие морфофункциональные и физико-химические изменения различной степени тяжести в результате неблагоприятного воздействия механических, физических и биологических факторов. Воспалительный процесс протекает, как правило, с участием микрофлоры, которая может самостоятельно вызвать патоморфологический процесс, или, наслаиваясь на другие этиологические факторы, осложнять его течение. Из вымени больных маститом коров выделено свыше 100 видов различных микроорганизмов, более половины из которых относятся к патогенным стафилококкам и стрептококкам. Выделают также вирусы, грибы.

Микроорганизмы проникают в молочную железу лимфогенным путём, через повреждения кожи (раны, трещины, ушибы), микротравмы слизистой оболочки молочной цистерны и молочных ходов, возникающие вследствие несовершенства доильной техники, её неисправности, нарушениях технологии и правил машинного доения (завышенный и нестабильный вакуум, высокая частота пульсации, изношенная сосковая резина с  микротрещинами и др.), гематогенным – из других органов при развитии в них воспалительного процесса (эндометриты, гастроэнтериты и др.). Основной путь проникновения микрофлоры в полость молочной железы – лактогенный, через сосковый канал. Это обусловлено тем, что в течение 0,5-2,0 ч после окончания доения остаётся открытым или расслабленным сфинктер соскового канала и снижена активность механизмов противомикробной защиты молочной железы.

5.3.1.2. В развитии воспалительного процесса в вымени важное значение имеет не только вирулентность возбудителя, но и состояние резистентности всего организма животного, а также тканей молочной железы, обусловливаемое экологическими, генетическими и другими факторами. Снижение сопротивляемости организма коровы к вредным воздействиям окружающей среды способствует усилению вирулентности возбудителя, его быстрому проникновению в молочную железу, выживанию в ней и активному размножению (колонизации).

5.3.1.3. Факторами, предрасполагающими к развитию мастита у коров, являются:

– неполноценное кормление, скармливание недоброкачественных кор-мов, токсикозы;

– нарушения зоогигиенических условий содержания коров и нетелей, параметров микроклимата помещений, их санитарного состояния;

– нарушение режима доения и эксплуатации коров;

– нарушение принципов отбора коров на пригодность к машинному доению, неправильная форма вымени и сосков и генетически обусловленная предрасположенность животных к маститу.

5.3.1.4. Воспаление молочной железы сопровождается резким нарушением физиологических функций, связанных с выведением молока из альвеол в молочные ходы и цистерны вымени. Это приводит к застою молока, повышению внутритканевого давления, нарушению микроциркуляции крови и лимфы, а, следовательно, задержке транспорта кислорода и питательных веществ и удаления продуктов обмена из тканей вымени. В них накапливаются недоокисленные продукты воспаления, повышается осмотическое и онкотическое давление. В результате этого усиливается порозность кровеносных сосудов и выход плазмы крови с высоким содержанием глобулинов и фибриногена, а также форменных элементов.

В начальной стадии развития мастита может иметь место асептический воспалительный процесс, который затем осложняется микрофлорой. Под воздействием микрофлоры происходит распад белков, жиров и углеводов, изменяется состав электролитов, быстро нарастает щелочность секрета, в нём появляются сгустки и хлопья казеина и фибрина.

5.3.1.5. Воспаление молочной железы у коров может возникать во все физиологические периоды: во время запуска, сухостоя, сразу после отёла и в период лактации.

5.3.2. Диагностика 

Диагностика мастита основывается на данных анамнеза, клинического и лабораторного исследований.

По клиническим признакам, отражающим характер воспалительного процесса, различают маститы (по А.П.Студенцову):

– серозный;

– катаральный: а) катар молочных ходов и цистерны, б) катар альвеол;

– фибринозный;

– гнойный: а) гнойно-катаральный, б) абсцесс вымени, в) флегмона вымени;

– геморрагический;

– специфический. Поражения вымени при: а) ящуре, б) туберкулёзе, в) актиномикозе.

По течению мастит различают: острый (до 10 дней), подострый (до 3 недель)  и хронический (свыше 3 недель).

В зависимости от степени проявления мастит разделяют на: клинический – с ясно выраженными признаками воспаления и мастит без заметных симптомов болезни – субклинический (скрыто протекающий).

5.3.2.1. При сборе анамнеза устанавливают: благополучие хозяйства в отношении заразных и незаразных болезней, особенно акушерско-гинеко-логических; тип и уровень кормления, условия содержания, особенно в сухостойный период, наличие моциона и его организацию; время последнего отёла; длительность сухостойного периода; общее состояние организма и молочной железы до и после родов; время появления болезни, её признаки; состояние вымени и уровень молочной продуктивности в предыдущие годы; режим и технологию машинного доения; санитарное и техническое состояние доильного оборудования.

5.3.2.2. Клиническое исследование начинают с осмотра животного, измерения температуры тела, частоты пульса, дыхания. Затем определяют состояние кожи, лимфатических узлов, сердечно-сосудистой системы и функции желудочно-кишечного тракта. Особо важное значение для диагностики мастита имеют данные клинического исследования молочной железы и поверхностных паховых лимфатических узлов. 

Вымя исследуют путём осмотра, пальпации, пробного доения и измерения температуры кожного покрова.

5.3.2.2.1. Осмотром определяют цвет и целостность кожи, состояние волосяного покрова, форму и пропорциональность отдельных четвертей, состояние подкожных кровеносных сосудов вымени.

5.3.2.2.2. Пальпацией устанавливают болевую и температурную реакцию молочной железы, её консистенцию, наличие и характер уплотнений и других морфологических изменений в тканях, цистерне и канале соска. Пальпацию молочной железы проводят после доения.

5.3.2.2.3. Пробным доением определяют тонус сфинктера соскового канала по усилию, прикладываемому для выдаивания молока, а также аномалии соскового канала, обусловливающие слабо-, тугодойность и непроизвольное истечение молока (лакторею), количество и органолептические свойства секрета. Обнаружение в секрете хлопьев или сгустков является одним из признаков мастита.

Для определения консистенции, болезненности и характера уплотнений каждую четверть вымени пальпируют в отдельности путём лёгкого сдавливания её тканей. В норме кожа молочной железы нежная, легко собирается в складки и смещается, а паренхима ощущается в виде упругой дольчатой ткани.

Цистерну и канал соска исследуют путём захвата основания соска между указательным и большим пальцами и вытягивая его книзу, смещая пальцы к верхушке соска. Одновременно прокатывают сосок между пальцами, что позволяет выявить морфологические изменения в стенке цистерны или канала соска, а также наличие в них молочных камней.

Пальпацией определяют величину, подвижность, консистенцию, болезненность поверхностных лимфоузлов. В норме они 7-8 см длиной, 1 см в диаметре, подвижны, безболезненны, упругой консистенции. При мастите поверхностные паховые узлы могут быть увеличены, болезненны, неподвижны, уплотнены.

5.3.2.2.4. Температуру кожи отдельных четвертей вымени определяют тыльной поверхностью руки, сопоставляя тепловые ощущения наружных поверхностей симметрично расположенных точек, или с помощью контактного термометра.

5.3.2.3. Для диагностики субклинического (скрытого) мастита проводят лабораторные исследования, которые основаны на выявлении физико-химических, биохимических изменений секрета, увеличения количества соматических клеток и выделении патогенной микрофлоры.

5.3.2.3.1. Отбор и доставка проб молока (секрета) в лабораторию.

5.3.2.3.1.1. Для диагностики мастита по быстрому маститному тесту (БМТ) непосредственно в коровнике или на доильной площадке из каждой четверти вымени коровы, после предварительного сдаивания первых струек, отбирают по 1 мл молока (секрета) на молочно-контрольную пластинку МКП-1 или МКП-2. Молоко (секрет) быстро смешивают с диагностикумом и по характеру сгустка определяют пораженные четверти вымени.

Диагностировать мастит можно, отбирая пробы из разового или суточного удоя коровы при проведении контрольных доек, с последующим исследованием молока  (секрета) из каждой четверти вымени коровы, подозреваемой в заболевании маститом.

Диагностируют мастит по БМТ как перед доением  (после сдаивания первых порций молока), так и после него.

5.3.2.3.1.2.  Для подтверждения диагноза на мастит из положительно реагирующих на диагностикум четвертей вымени отбирают пробы молока в пробирки в объёме  10 мл для постановки пробы отстаивания.

5.3.2.3.1.3. Для окончательного подтверждения диагноза, определения возбудителя мастита и его чувствительности к антибактериальным препаратам из пораженных четвертей вымени (положительная проба отстаивания и реакция на диагностикум) отбирают молоко (секрет) для бактериологических исследований. Для этого соски вымени протирают ватным тампоном, смоченным 70( спиртом, и надаивают 10 мл молока в стерильную пробирку. При взятии проб следят за тем, чтобы сосок не касался края пробирки.

5.3.2.3.1.4. Пробы молока доставляют в ветеринарную лабораторию в течение 3 - 4 ч с момента взятия в специальных ёмкостях, обеспечивающих температуру не выше 8 - 10 (С, или в термосах со льдом.

В лаборатории из проб молока (секрета) делают посевы на элективные питательные среды для выделения и идентификации основных возбудителей мастита и определения их чувствительности к антимикробным препаратам. Определение антибиотико- и препаратограмм проводят не реже одного раза в квартал.

5.3.2.4. Методы лабораторного исследования молока (секрета)

Повышенный (выше 500 тыс. в 1 мл) уровень соматических клеток (СК) в молоке (секрете) определяют косвенным путём с использованием диагностических реактивов: димастина, мастидина, мастотеста Воронежского и других и молочно-контрольных пластинок МКП-1 и МКП-2. Одновременно учитывают изменение рН.

Молочно-контрольная пластинка МКП-1 имеет четыре (по числу четвертей вымени) полушаровые луночки с чёрно-белым окрашиванием и кольцевыми углублениями, соответствующие объёму 1,0 и 2,5 мл молока. Смешивание молока проводится палочкой поочерёдно в каждой лунке в течение 10-15 секунд.

Молочно-контрольная пластинка МКП-2 отличается от МКП-1 большим размером лунок цилиндрической формы с калиброванным центральным углублением на 1 мл и наличием двух щелей между лунками для одномоментного слива излишка молока  (более 1 мл) путём наклона пластинки под углом 60-65(. Смешивание молока с реактивом проводится без использования палочки путём вращения МПК-2 в горизонтальной плоскости. Реакция видна одновременно во всех лунках.

5.3.2.4.1. Проба с димастином. Для исследования готовят 5 % раствор димастина на дистиллированной или кипяченной тёплой воде. В каждое углубление пластинки из соответствующей четверти вымени наливают по 1 мл приготовленного раствора димастина из бутылки с пипеткой-автоматом на 1 мл. Смесь молока  с реактивом перемешивают и оценивают.

Учёт реакции по вязкости желе на МКП-1:

отрицательная реакция – однородная жидкость (();

сомнительная реакция – следы образования желе (();

положительная реакция – ясно видимый сгусток от слабого (+) до плотного, который можно выбросить из луночки палочкой при перемешивании (++, +++). Чем больше в молоке содержится соматических клеток (преимущественно лейкоцитов), тем плотнее сгусток смеси.

На пластинках МКП-2 при отрицательной реакции (-) образуется однородная смесь. Сомнительная реакция (() – во время вращения на дне заметны тонкие хлопья без тенденции образования сгустка. Положительная реакция – отчётливое появление слабого (+) или быстро образующегося плотного сгустка (++,+++), концентрирующегося при вращении в центре луночки. 

5.3.2.4.2. Пробы с 2 % и 10 % мастидином, 2 % и 10 % мастотестом оцениваются также по степени образования желеобразного сгустка. Мастидин и мастотест  10 % концентрации используют для определения в молоке разового удоя примеси секрета от коров, больных маститом, а 2 % концентрации – для выявления пораженных четвертей молочной железы.

В случае невозможности постановки реакции непосредственно на ферме молоко  можно консервировать 10 % раствором бихромата калия (из расчёта 1 мл консерванта на 100 мл молока). Нельзя этого делать с помощью формалина.

Определение рН молока по цвету при использовании мастидина: светло-сиреневый, дымчатый – рН в норме (6,5-6,8); почти белый – повышенная кислотность; тёмно-сиреневый – повышенная щелочность.

При использовании мастотеста Воронежского цвет смеси молока с реактивом в норме – жёлто-салатный или светло-зелёный (рН – 6,5-6,8), зелёный, тёмно-зелёный, синий (рН выше 7,0).

При использовании димастина при нормальной реакции (рН – 6,5-6,8) – цвет оранжевый, оранжево-красный; жёлтый – повышение кислотности (рН – ниже 6,5); красный – сдвиг в сторону повышения щёлочности (рН – выше 7,0).

5.3.2.4.3. Проба с 2 % раствором мастидина и мастотеста.

Для приготовления 2 % раствора мастидина к 100 мл 10 % раствора добавляют 400 мл дистиллированной или заранее прокипяченной тёплой воды.

Ставят пробу и учитывают реакцию по образованию сгустка и изменению цвета как при исследовании молока с 10 % раствором мастидина.

Мастотест 2 % концентрации готовят на тёплой (50-60(С) воде. Для этого содержимое пакета (20 г) растворяют в 1 л воды. Образование сгустка – основной диагностический признак при исследовании молока по димастиновой, мастидиновой и мастотестовой пробам, а изменение цвета – ориентирующий признак.

Для дифференциации субклинического мастита от раздражения вымени, проходящего без лечения при устранении причин, положительно реагирующие с диагностикумом пробы молока исследуют повторно через 2-3 дня с этим же реактивом. При сохранении реакции молока этих же долей животное считается больным и подлежит лечению.

На субклинический мастит всех лактирующих коров исследуют регулярно один раз в месяц (или в каждую контрольную дойку) с помощью быстрых маститных тестов.

5.3.2.4.4. Вместо экспресс–теста на ферме можно использовать метод определения электропроводности молока (с помощью прибора ДМК-4), которая изменяется при наличии воспалительного процесса. Исходный уровень электропроводности молока устанавливают конкретно для каждого хозяйства на здоровых коровах. Повышение уровня электропроводности будет свидетельствовать о наличии мастита у коров.

В случае получения положительных результатов по быстрому маститному тесту или электропроводности пробы молока отбирают в пробирки и обязательно исследуют дополнительно постановкой пробы отстаивания.

Положительный результат по БМТ и пробе отстаивания даёт возможность поставить окончательный диагноз на мастит в условиях фермы.

5.3.2.4.5. Пробу отстаивания проводят с молоком (секретом), положительно реагирующим с диагностическим реактивом. В конце доения коровы берут в пробирку 10-12 мл молока (секрета) и ставят на 16-18 часов в холодильник или другое холодное место.

Молоко здоровых коров белого цвета или слегка с синеватым оттенком, осадка не образует. От больных субклиническим маститом коров оно водянистое, сливки становятся тягучими, слизистыми, хлопьевидными.

Основным диагностическим признаком положительной пробы отстаивания является осадок. Образование его или наличие хлопьевидных, тягучих слизистых сливок указывает на положительный результат.

Хронический скрытый мастит может протекать на протяжении одной-двух лактаций и приводить долю к полной атрофии. Лечение хронического мастита наиболее эффективно в сухостойном периоде во время перестройки (инволюции) тканей молочной железы.

5.3.2.5. Диагностика мастита в сухостойный период.

5.3.2.5.1. В последний день запуска всех коров исследуют клинически. При отсутствии клинических признаков (увеличение доли, болезненность, изменение секрета, повышение местной температуры) болезни исследуют секрет из каждой доли вымени по БМТ и пробой отстаивания.

5.3.2.5.2. В сухостойном периоде коров исследуют на мастит дважды: первый раз через 10-15 дней от начала сухостоя, второй – за 10-15 дней до отёла при переводе животных в родильное отделение. При выявлении клинических признаков заболевания проводят пробное доение.

5.3.2.5.3. В течение первых 20-30 дней сухостойного периода в вымени здоровых коров много жидкого секрета серовато-белого цвета однородной консистенции без каких-либо включений. Во второй половине сухостойного периода секрета в вымени мало (3-5 мл), он вязкий, тягучий, клейкий (мёдообразный), жёлто-коричневого цвета (редко секрет серовато-белого цвета), иногда секрет выдоить не удаётся. Изменения клинических показателей, количества и внешнего вида секрета свидетельствуют о наличии клинически выраженного мастита.

5.3.2.5.4. Субклинический (скрытый) мастит в период сухостоя диагностируют посредством выдаивания секрета из каждой четверти вымени в соответствующие лунки молочно-контрольной пластинки с последующим добавлением одного из реактивов (2 % мастидин, 2 % мастотест Воронежский или 5 % димастин). В отличие от молока лактирующих коров секрет вымени в период сухостоя густой и его смешивают с реактивом посредством палочки в обоих типах МКП. При смешивании секрет разжижается и становится водянистым. При наличии мастита происходит образование сгустка. 

Содержание соматических клеток в секрете вымени сухостойных коров составляет 0,8-1,0 млн./мл, тогда как у больных скрыто протекающим маститом их количество увеличивается до   5-14 млн./мл.

Точно также исследуют молозиво первого удоя после отёла. Молозиво здоровых коров при смешивании с реактивом сгустка не образует и содержит СК 0,4-1,0 млн./мл, а у больных скрытым маститом – 5-14 млн./мл и образует с реактивом плотный сгусток.

5.3.2.5.5. Мастит у нетелей выявляют на 8-9 месяцах стельности путём осмотра и пальпации молочной железы, а также пробного сдаивания секрета и исследования его с диагностическими реактивами на МКП-1 или МКП-2, как и в п. 5.3.5.4.

5.3.3. Методы и средства терапии коров, больных маститом

5.3.3.1. Общие требования

5.3.3.1.1. Лечение коров, больных маститом, должно быть комплексным, направленным на подавление микрофлоры, повышение резистентности, устранение болезненности и отёчности его тканей, восстановление физиологической функции пораженных четвертей.

5.3.3.1.2. Коров, больных маститом, переводят в стационар, где организуют ручное доение. Если такие условия отсутствуют, то больных коров выдаивают доильным аппаратом в последнюю очередь. Пораженные четверти вымени освобождают от секрета вручную в специальную ёмкость, а остальные – доильным аппаратом. Для удаления патологического секрета сдаивание проводят при острой форме мастита через 2-3 часа, при подострой и хронической – в обычные сроки доения. Для разжижения сгустков казеина в четверть вымени вводят 50-60 мл 1-2 % раствора двууглекислого натрия или 0,5 % раствор нашатырного спирта. Секрет из пораженных четвертей вымени уничтожают.

5.3.3.1.3. Лечебные препараты в форме эмульсий, суспензий или растворов, подогретые до 38-40(С, вводят в пораженные четверти вымени через сосковый канал в объёме не более 20 мл после тщательного выдаивания секрета и обработки сосков 1 % раствором асепура, 70 % этилового спирта или другими дезинфицирующими средствами.

5.3.3.1.4. Для более полного удаления секрета подкожно или внутривенно вводят 40-50 ЕД окситоцина или питуитрина с последующим выдаиванием через 1 минуту всех четвертей. Стельным коровам гормональные препараты не вводят.

5.3.3.1.5. Выздоровление животных контролируют через 5-7 дней после завершения курса терапии клиническими методами, с помощью БМТ, определения электропроводности молока, постановки пробы отстаивания и проведения бактериологических исследований. Учитывая способность стафилококков к реинфекции, рекомендуется на 10-й день после окончания курса лечения однократно вводить лечебный препарат, независимо от положительных результатов контроля его эффективности.

5.3.3.2. Этиотропная терапия.

Этот метод основан на применении противомикробных средств – антибиотиков, сульфаниламидов, нитрофуранов и других химиотерапевтических препаратов отдельно или в различных сочетаниях, а также препаратов на основе ферментов микробной клетки, пробиотиков, фитонцидов и др.

5.3.3.2.1. При выборе наиболее эффективного препарата определяют чувствительность патогенной микрофлоры к антимикробным веществам. Для этого асептически отбирают пробы секрета из больных долей вымени и отправляют в ветеринарную лабораторию.

5.3.3.2.2. Большое внимание ветеринарных специалистов хозяйства должно быть уделено лечению больных коров в сухостойный период.

- Перед переводом коров на сухостойное содержание из пораженных четвертей вымени тщательно сдаивают секрет и вводят с лечебной целью однократно один из препаратов: 10 мл диофура, дифурола А и В, апрамаста, гелиомаста, мастицида-2 и других средств пролонгированного действия. С профилактической целью указанные препараты вводят также коровам, переболевшим в период лактации.

- Через 10 дней у больных животных проводят пробное сдаивание, при необходимости делают повторное введение препарата.

- В целях предотвращения попадания антибиотика в молоко новотельных коров препараты пролонгированного действия апрамаст и гелиомаст вводят не позднее, чем за 30 дней до отёла.

- Если воспаление молочной железы диагностировали во второй половине сухостойного периода, то внутривыменно применяют мастицид-2, дифурол-А, диофур или один из мастисанов А,Б,Е в зависимости от чувствительности микрофлоры к антибиотикам. Дозы и кратность введения – согласно соответствующим наставлениям по их применению.

 5.3.3.2.3. При лечении лактирующих коров с острым серозным, катаральным, гнойно-катаральным и фибринозным маститом антибиотики вводят парентерально в дозах, указанных в наставлениях. Эффективны эритромицин, неомицин, бициллин-3, мономицин, пенициллин как отдельно, так и в сочетании друг с другом или сульфаниламидными препаратами. Одновременно в цистерну пораженной доли вводят диофур, дифурол А, Б и другие препараты. Широко применяются мастисаны А,Б,Е, мастицид. Из импортных препаратов эффективны линкомицин-Ф, гентамаст, тетра-дельта-суспензия, рилексин-200, минулокс, орбенин и др.

 5.3.3.2.4. Молоко, полученное от животных, которых лечили антибиотиками и другими химиотерапевтич0ескими препаратами, независимо от способов введения, запрещается использовать для пищевых целей. Сроки браковки молока после последнего внутривыменного введения лекарственных препаратов определяются наставлениями по их применению.

5.3.3.2.5. Для лечения коров при скрытом и остром течении мастита, кроме антибиотиков можно внутривыменно вводить один из следующих препаратов: 1 % раствор стрептоцида, 1-5 % раствор норсульфазола, раствор риванола 1:1000, 2-5 % раствор ихтиола или фурацилина 1:5000, диофур, дифурол А, Б и другие.

5.3.3.2.6. При катаральном, фибринозном, гнойном мастите, а также при флегмоне и гангрене вместе с противомикробными средствами вводят внутривенно 40 % раствор глюкозы в дозе 100-150 мл, а также 0,25 % раствор новокаина на 1 кг массы животного.

5.3.3.2.7. При флегмоне и гангрене вымени и абсцедирующем мастите, кроме указанных препаратов, целесообразно вводить внутривенно 5-10 г гексаметилентетрамина (уротропина) в 10 % растворе кальция хлорида  в дозе 100-150 мл.

5.3.3.2.8. Высокой лечебной эффективностью обладают такие препараты: химиотерапевтические – 1 % водный раствор диоксидина, диофур, томицид, фуравит, йодвисмутсульфамид, эндофарм, нитренол; биологические – линимент прополиса, иммозим, сауролизин, лизомаст, эндобактерин, биосан, стрептоэколакт; растительные – хлорофиллипт, фитомастин, раствор сока подорожника, отвар толокнянки.

5.3.3.2.9. Для наружной аппликации при мастите рекомендуются препараты: «Валетер», «Аниксид», «Уберсан», «Виватон», ДМСО 90, «Сорозон».

5.3.3.3. Патогенетическая терапия.

5.3.3.3.1. Короткая новокаиновая блокада нервов вымени по Д. Д. Логвинову. Укол делают сзади вымени в точке пересечения линий, идущих на высоте основания вымени и проходящих на расстоянии 1-2 см от средней линии в сторону воспалённой половины или четверти вымени (независимо передняя или задняя). После подготовки места укола иглу вводят на глубину 8-12 см в направлении запястного сустава той же стороны. В надвыменное пространство инъецируют 150-200 мл 0,5 % стерильного раствора новокаина. При двустороннем мастите блокаду делают с обеих сторон. Повторные введения через 24-48 часов. В раствор новокаина можно вводить антибиотики, а также препарат диофур по 5 мл.

5.3.3.3.2. Блокада наружного семенного нерва по Б. А. Башкирову. Точку укола находят в месте пересечения двух линий: линии наружного края длиннейшей мышцы спины (отступая 6-7 см от средней линии спины) и линии между 3 и 4 поперечно-рёберными отростками поясничных позвонков. Укол делают на глубину 6-9 см с наклоном иглы 50-60( к срединной плоскости туловища до упора в тело позвонка. Оттянув иглу назад на 2-5 мм, вводят 80-100 мл 0,5 % раствора новокаина.

5.3.3.3.3. Метод внутриаортального введения новокаина при мастите. Пункцию брюшной аорты проводят иглой длиной 15-18 см с правой стороны между поперечно-рёберными отростками четвёртого и пятого поясничных позвонков, отступив на 7-8 см или на ширину ладони от средней линии тела животного. Иглу вводят резким толчком под углом 25-30( к сагиттальной плоскости туловища до упора в тело позвонка. Затем конец иглы смещают на 0,5-1,0 см вправо и продвигают вглубь ещё на 4-5 см. После прокола аорты появляется пульсирующая струя крови. К игле присоединяют шприц Жанэ со стерильным 1 % раствором новокаина (из расчёта 0,0015-0,002 г сухого вещества на 1 кг массы животного) и медленно под давлением поршня вводят в аорту.

5.3.3.3.4. Лечение мастита коров методом внутривенного введения раствора новокаина. Новокаин в 0,25 % концентрации медленно вводят в ярёмную вену из расчёта 0,5-1,0 мл на 1 кг массы животного. При использовании 0,5-1,0 % раствора новокаина дозу препарата на 1 кг массы животного снижают соответственно до 0,5-0,25 мл. При остром течении мастита новокаин внутривенно вводят ежедневно в течение 3-4 дней, при подостром - повторяют через 1-2 дня.

5.3.3.3.5. Применяют надплевральную блокаду чревных нервов и симпатических пограничных стволов по В.В.Мосину.

5.3.3.3.6. Для патогенетической терапии применяют тримекаин, обладающий более длительным анестезирующим действием и отсутствием антисульфаниламидного эффекта в дозе 50-200 мл 0,5 % или 100 мл 1 % раствора.

Патогенетическая терапия высокоэффективна при остро протекающем мастите, когда не наступили деструктивные изменения тканей, особенно при серозном, катаральном, гнойно-катаральном мастите.

5.3.3.4. Физические методы лечения мастита.

5.3.3.4.1. Холод применяют только в фазе активной (артериальной) гиперемии до введения лекарственных веществ в вымя. Пораженную четверть обливают холодной водой (из шланга) или обкладывают жидкой глиной с уксусом  (2-3 столовые ложки на 1 литр воды).

Слой глины поддерживают во влажном состоянии путём регулярного смачивания его холодной водой. Применение холода не должно продолжаться более 3-4 часов.

5.3.3.4.2. Тепло назначают в фазе пассивной (венозной) гиперемии на 3-5 день в стадии разрешения воспалительного процесса. С этой целью применяют согревающие компрессы, парафино- и озокеритотерапию, а также инфракрасное облучение.

5.3.3.4.2.1. Парафинотерапия.

На чистую, сухую, выбритую пораженную четверть вымени наносят широкой кисточкой расплавленный парафин с температурой 45(С, а затем на это место накладывают более горячий (80-90(С) слой парафина. Толщина парафиновой аппликации должна быть около 1 см. Для удержания тепла парафин закрывают полиэтиленовой плёнкой, затем ватно-марлевым навыменником. Длительность процедуры 3-4 часа.

5.3.3.4.2.2. Озокеритотерапия. Нагревают озокерит до 100-110(С и разливают в кюветы, на дне которых предварительно расстилают клеёнку. Из первого кювета (размер 45(46(6 см) озокерит с температурой 40-45(С накладывают на поясницу и крестец, а из второго (размер 66 ( 56 ( 6 см) озокерит с температурой  +45 – +60(С – на пораженную четверть вымени (предварительно на ней выбривают волосы). Для высокопродуктивных коров с нежной кожей вымени применяют озокерит более низкой температуры. Для продолжительного сохранения тепла на озокерит также накладывают клеёнку, а затем ватный навыменник.

5.3.3.4.2.3. Лечение сухим теплом выполняют с помощью тиосульфатной грелки, представляющей собой двухслойную полиэтиленовую плёнку, между слоями которой содержится кристаллический тиосульфат натрия. Для создания в грелке температуры до 48(С тиосульфат натрия предварительно нагревают (плавят) в горячей воде с температурой 75-80(С. Для лечения сухим теплом требуется, кроме тиосульфатной грелки, марлевая косынка, стеганая ватная прокладка и матерчатый навыменник. Подготовленную грелку прикладывают через марлевую косынку к больному вымени, а снаружи покрывают ватной прокладкой и фиксируют навыменником. Грелку держат на вымени 1,5-2,0 часа. Процедуру повторяют 2-3 раза в день в течение 2-3 суток. При мастите у коров сухое тепло назначают с 3-го дня от начала заболевания.

5.3.3.4.2.4. Ультрафиолетовое облучение проводят стационарной ртутно-кварцевой лампой с горелками ДОТ-200 или ДОТ-400 (ПРК-2, ПРК-4). Расстояние лампы до вымени и время облучения определяют в зависимости от показаний и величины эффективной биодозы для данного животного.

5.3.3.4.2.5. Для лечения ультразвуком используют ультразвуковой терапевтический аппарат (ВУТ-1). На пораженной четверти вымени безопасной бритвой выбривают волосы, после чего кожу протирают 70 % спиртом, раствором фурацилина или другой дезинфицирующей жидкостью, смазывают 50 % водным раствором глицерина. Ультразвуковую головку медленно, со скоростью 1-1,5 см в сек, передвигают по поверхности кожи больной четверти вымени. Процедуру начинают с малых доз облучения – 0,4-0,6 Вт/см2, а затем увеличивают интенсивность до 1,0 Вт/см2. Время воздействия 5-15 минут. Ультразвуковые процедуры проводят ежедневно. Число сеансов от 2 до 10 зависит от формы мастита. При остром течении болезни применяют импульсный ультразвук с интенсивностью 0,4-0,5 Вт/см2. При подостром и хроническом течении мастита наиболее эффективно применение ультразвука в комбинации с внутривыменным введением лекарственных препаратов, так как ультразвук способствует лучшему проникновению их в ткани и рассасыванию инфильтратов.

5.3.3.4.2.6. УВЧ-терапию мастита и послеродовых отёков вымени проводят с помощью аппарата доильного передвижного с УВЧ (ЛПДА-1 УВЧ) в процессе машинного доения в доильных отделениях и стационарах или ЛТЗ-1 УВЧ. Электрическое поле УВЧ подают на пораженные четверти вымени путём подсоединения через гибкий провод-фидер выхода генератора УВЧ  с электродами, вмонтированными в межстенную камеру доильных стаканов. УВЧ применяют 2 раза в сутки во время доения с длительностью одного сеанса 7-9 мин.

5.3.3.4.2.7. Очень эффективно лечение клинически выраженных и скрыто протекающих маститов с помощью лазерных лучей с использованием приборов «МИЛТа-МВ», «ВЕГа-МВ», «СТП-3» и многоцелевого прибора «Стимул-2» согласно методическим рекомендациям по их применению.

5.3.3.4.2.8. Массаж вымени следует проводить через 3-4 дня после начала заболевания. При серозном мастите массируют снизу вверх, при катаральном – сверху вниз. Обычно массаж применяют 1-2 раза в день, сочетая его с втиранием мазей и линиментов. Для этого используют камфорное масло, камфорную, стрептоцидовую, салициловую, йодную, ихтиоловую, норсульфазоловую или прополисную мази, а также различные линименты.

При гнойном, фибринозном, геморрагическом мастите, гангрене и флегмоне массаж вымени запрещён. 

5.3.4. Профилактика 

Профилактические мероприятия должны быть направлены на: устранение причин и предрасполагающих к маститу факторов, предупреждение проникновения в молочную железу патогенных и условно патогенных микроорганизмов, повышение резистентности организма коров и молочной железы.

5.3.4.1. Дойное стадо формируют из коров, отвечающих требованиям для машинного доения и устойчивых к маститу. Наиболее пригодными считаются коровы с ваннообразной и чашевидной формами вымени, цилиндрической и конической формами сосков, длиной 6-8 см, диаметром 2-3 см, с расстоянием от дна вымени до земли не менее 50 см, с общей бальной оценкой – не менее 16 баллов, со средней скоростью молокоотдачи – 1,5-2,5 кг/мин, индексом вымени – не ниже 40 % и  наличием остаточного молока –не более 300 г.

Наиболее устойчивыми к маститу считаются коровы чёрно-пёстрой голштинской породы и их помеси  с симментальской породой 1 и 2 поколений, а из чистопородных коров симментальской породы – с  В-аллелями С1А1; I1Y2I1; D1G1I1Q; «В» гетерозигот по аллелям системы групп крови, а также гетерозигот по локусам бета-глобулина, каппа-казеина полиморфных белков молока .

5.3.4.2. Для коров в период запуска, сухостоя, отёла и лактации необходимо, прежде всего, обеспечить биологически полноценную среду обитания, включающую в себя сбалансированное по белкам, жирам, углеводам, витаминам, макро- и микроэлементам кормление, оптимальный микроклимат помещений в соответствии с зоогигиеническими требованиями и действующими нормативами. Создают надлежащие ветеринарно-зоотехнические и санитарно-гигиенические условия содержания и эксплуатации животных, исключающие или сводящие до минимума стрессорные воздействия.

5.3.4.3. В летне-лагерный период предпочтительна пастбищная система содержания коров и нетелей, в зимне-стойловый – привязная с организацией активного моциона и доением в молокопровод или переносные доильные аппараты. 

5.3.4.4. Профилактические мероприятия проводят с учётом физиологического состояния коров во время запуска, сухостойный, послеродовой и лактационный периоды.

5.3.4.4.1. Запуск коров начинают за 50-70 дней до отёла и проводят в течение 5-7 дней, постепенно уменьшая количество корма и сокращая число доек в зависимости от величины суточного удоя. Запуск высокопродуктивных коров проводят за более продолжительный период. 

5.3.4.4.2. Перед переводом на сухостойное содержание всех коров проверяют на мастит с последующим периодическим контролем состояния вымени (через 10, 30 и 45 дней после запуска). Больных маститом коров лечат антибиотическими препаратами пролонгированного действия: апрамаст, гелиомаст, аэродит, мастицид-2. Эффективны также диофур и дифурол А, Б.      

При выявлении воспаления вымени во второй половине сухостоя в пораженные четверти вымени вводят препараты, предназначенные для лечения коров в лактационный период (мастицид, дифурол А, диофур или один из мастисанов А,Б,Е в зависимости от чувствительности к ним микрофлоры вымени).

5.3.4.5. Для предупреждения инфицирования молочной железы микроорганизмами после пробного сдаивания соски обрабатывают асепуром или другим дезинфицирующим раствором.



У всех здоровых коров после перевода на сухостойное содержание можно проводить заклеивание соскового отверстия фурапластом, которое проводят периодически через каждые 10 дней в течение всего сухостойного периода или вводят пролонгированные антимикробные препараты в инфицированные и подвергшиеся лечению во время лактации доли вымени.

5.3.4.6. Для профилактики послеродовых отёков и мастита у первотёлок проводят массаж вымени 1-2 раза в день по 5-7 минут. Его проводят вручную или с помощью пневматического массажера вымени АПМ-1. Массаж начинают с 6,5-7-ми месяцев стельности и заканчивают за 15 дней до отёла. Это способствует повышению удоев на 15-20 %.

5.3.4.7. В целях профилактики мастита в лактационный период необходимо строго выполнять «Правила машинного доения коров» (1989), поддерживать надлежащую чистоту в помещении, следить за состоянием вымени животных.

5.3.4.8. Доение коров следует проводить по графику в строго определённое время, всегда в одной и той же последовательности. Для всего стада используют однотипные аппараты в течение всей лактации независимо от местонахождения коров. Нагрузка на одну вакуумную линию одновременно не более 3-4 аппаратов.

Продолжительность разового доения коров на ферме не должна превышать 2,0-2,5 часа.

5.3.4.9. Преддоильную обработку вымени проводят чистой, тёплой (40-50(С) водой в течение 10-15 сек, высушивают индивидуальной салфеткой или отжатым от воды чистым полотенцем в течение 20-25 сек.

5.3.4.10. После подготовки вымени к доению сдаивают в течение 5-6 сек первые порции молока из каждой четверти только в специальную кружку с чёрным ситечком или на молочно-контрольную пластинку для выявления мастита. Общая продолжительность преддоильной обработки вымени должна быть не менее 40 и не более 60 сек, после чего на соски сразу надевают доильные стаканы.

5.3.4.11. Доильные стаканы надевают только на здоровые четверти вымени. Стаканы, соответствующие больным четвертям, закрывают специальными пробками. Больные четверти выдаивают вручную в специальную ёмкость с последующим уничтожением секрета.

5.3.4.12. В процессе доения коров необходимо обеспечить чёткую работу доильной установки:

- вакуум не должен превышать 400 мм рт.ст. (0,54 кгс/см2) при доении трёхтактными, 360 мм рт.ст. (0,49 кгс/см2) – при доении двухтактными аппаратами;

- частота пульсации не должна превышать допустимых пределов: аппарат «Волга» – 60 ( 5; АДУ-1 – 65 ( 5;

- колебания вакуума под соском не более 50 мм рт.ст.;

- продолжительность доения коров в основном не более 5-6 мин;

- для создания резерва вакуума (плюс 15 % к норме расхода) и его стабильности на концах вакуумных линий устанавливать рессиверы (ёмкости) объёмом 100-200 л.

5.3.4.13. Если стаканы в процессе доения «наползают» на соски вымени, необходимо оттянуть их вниз. При спадении стаканов – отключить вакуум, сполоснуть загрязнённые стаканы в горячей воде с дезраствором, провести массаж вымени и снова надеть их на соски.

5.3.4.14. После завершения процесса молокоотдачи проводят машинное додаивание в течение 15-30 сек, для чего доильные стаканы за коллектор оттягивают вперёд и вниз с одновременным контролем и, при необходимости, массажем четвертей вымени. По окончании доения доильные стаканы снимают с сосков вымени только после отключения вакуума.

5.3.4.15. При значительном распространении мастита (более 5 %) вводят промежуточную дезинфекцию доильных аппаратов после каждой коровы. Для этого операторам выдаётся по 3 ведра: 1 – для подмывания,  2 – с 1 %-ным раствором гипохлорита натрия или осветленным раствором хлорной извести и 3 – с чистой водой для отмывания стаканов от дезинфектанта.

5.3.4.16. После снятия доильных стаканов проводят дезинфекцию сосков вымени асепуром или одним из дезинфицирующих растворов (антисептическая эмульсия, хиносепт, 0,5-1,0 % раствор однохлористого йода и др.). Для выполнения данной операции используют прибор, состоящий из пластмассовой бутылки для дезраствора, ёмкостью 300 мл, и стаканчика для погружения соска. Соски вымени погружают поочерёдно в дезраствор на 1-2 сек, после чего не обсушивают. Одной заправки прибора достаточно для обработки вымени 40-50 коров.

При отсутствии прибора соски протирают чистой салфеткой или полотенцем, смоченным в одном из перечисленных дезсредств.

5.3.4.17. При наличии трещин, ссадин и ран соски вымени обрабатывают раствором перманганата калия (1:1000), 3 % раствором перекиси водорода или риванола (1:1000 – 1:200). После чего пораженные участки кожи обрабатывают 5 % раствором настойки йода или 1 % спиртовым раствором пиоктанина. Высоким дезинфицирующим, анестезирующим, ранозаживляющим, а также профилактическим эффектом обладают новые мази «Валетер» и «Аниксид». 

5.34.18. После окончания дойки доильное оборудование и молочную посуду подвергают санитарной обработке путём последовательного проведения следующих операций:

- предварительное споласкивание проточной тёплой (30 ( 5 (С) водой для удаления остатков молока;

- циркулярная промывка горячим (60 ( 5 (С) раствором моющего или моюще-дезинфицирующего средства для удаления белково-жировой плёнки и дезинфекции;

- заключительное ополаскивание водопроводной водой для удаления остатков моющего и дезинфицирующего средств.

5.34.19. Для мойки применяют синтетические моющие порошки типа А,Б,В, а также 1 % горячий раствор кальцинированной соды; для дезинфекции – осветленный раствор хлорной извести, содержащей 0,025 % активного хлора, двутретиосновную соль гипохлорита кальция (ДТСГК), влажный насыщенный водяной пар; для мойки и дезинфекции – гипохлорит натрия, комплексные средства: дезмол, сбруч, сульфохлорантин, ДПМ-2 и кислотное моюще-дезинфицирующее средство (КМС).

5.34.20. Контроль санитарного состояния доильного оборудования осуществляют путём визуального осмотра (ежедневно), бактериологического исследования смывов с рабочих поверхностей по колититру (не реже одного раза в квартал) и общей бактериальной обсеменённости (при выяснении причин резкого снижения качества молока, увеличения заболеваемости коров маститом).

5.4. Желудочно-кишечные болезни ТЕЛЯТ

5.4.1. Этиология и классификация

Массовые диарейные болезни новорожденных телят, как правило, имеют инфекционную природу, обусловлены разнообразными этиологическими агентами и протекают в форме смешанных инфекций. При этом на каждой животноводческой ферме структура этиологических факторов, как и факторы, предрасполагающие и способствующие возникновению и развитию болезни, различны.

Из вирусных агентов от больных диареей телят наиболее часто выделяют корона-, рота-, энтеро-, парвовирусы, возбудитель вирусной диареи – болезни слизистых и другие.

Из бактериальных агентов, которые самостоятельно могут вызывать диарею у телят, следует выделить энтеропатогенные, энтеротоксигенные и энтероинвазивные эшерихии, сальмонеллы, клостридии, а также представители родов Цитробактер, Энтеробактер, Клебсиелла, Протеус, Морганелла, Иерсения, Провиденция, Псевдомонас, Кампилобактер и другие.

В этиологии диарейных болезней у телят принимают также участие хламидии, криптоспоридии, патогенные грибы и др.

Наряду с диареями инфекционной природы у телят регистрируют алиментарно-функциональные желудочно-кишечные болезни (диспепсия, молозивный токсикоз, гастроэнтерит и др.), которые, как правило, осложняются условно-патогенной микрофлорой.

Источником возбудителей инфекционных диарей у телят являются взрослые животные – заразоносители, больные и переболевшие телята, которые выделяют их во внешнюю среду. Накопление патогенных и условно-патогенных микроорганизмов в среде обитания телят приводит их к заражению. Возникновение болезни, степень охвата поголовья, тяжесть течения и её исход зависят от состояния организма животного, уровня его естественной резистентности и тех условий, в которые он попадает после рождения и в последующие периоды выращивания.

Высокий уровень резистентности новорожденных телят обеспечивается совокупностью многих факторов, среди которых важнейшее значение имеют состояние организма матери, количество и качество полученного после рождения молозива, санитарное состояние места обитания и др.

Биологический комплекс «мать–плод–новорожденный» следует рассматривать как единую систему при разработке рациональных мер по профилактике и борьбе с диарейными болезнями телят, так как установлена прямая зависимость между уровнем неспецифической резистентности организма коров – с одной стороны и внутриутробным развитием плода, состоянием здоровья и сохранностью новорожденных – с другой.

Одними из главных причин низкого уровня естественной резистентности, иммунодефицита у коров – матерей являются:

– дисбаланс питательных веществ в рационах кормления, несоблюдение (нарушение) разработанных нормативов полноценного сбалансированного питания, чаще всего это: дефицит в рационе белка, углеводов, липидов и особенно -  витаминов, макро- и микроэлементов (натрия, кальция, фосфора, серы, меди, цинка, марганца, кобальта, йода, селена);

– нарушение соотношения в рационе сахара с протеином, кальция, натрия с фосфором, макро- и микроэлементов между собой;

– длительное скармливание монокормов – силоса, сенажа, жома, барды, особенно с высоким содержанием масляной кислоты при недостатке полноценного сена;

– большая концентрация животных на ограниченных производственных площадях, постоянное скученное стойловое содержание, отсутствие активного моциона, ультрафиолетового облучения;

– содержание животных в помещениях с неудовлетворительными параметрами микроклимата (избыток влаги, аммиака, сероводорода, углекислоты, высокая или низкая температура, дефицит отрицательных аэроионов);

– неблагоприятное влияние на животных различных химических веществ-ксенобиотиков (ртуть, свинец, кадмий, фтор, пестициды и др.), которые накапливаются во внешней среде и поступают в организм с кормами, водой и вдыхаемым воздухом, а также в отдельных регионах – повышенной концентрации радионуклеидов.

По этиологическому и эпизоотологическому принципам желудочно-кишечные болезни условно следует разделить на 4 группы:

1 – незаразные (алиментарно-функциональные);

2 – инфекционные, вызванные вирусами (корона-, рота-, парво-, энтеро- и другие); 

– бактериями (эшерихии, сальмонеллы, клостридии и др.);

– ассоциациями вирусов, бактерий и других возбудителей;

3 – паразитарные, возбудителями которых являются простейшие (криптоспоридии, эймерии и др.);

4 – симптоматические при вирусных (вирусная диарея, аденовирозы и др.); 

– бактериальных инфекциях (стрептококкоз, псевдомоноз и др.);

– хламидиозе;

– микозах и микотоксикозах;

– токсикозах.

5.4.2. Диагностика

Диагностику желудочно-кишечных болезней телят осуществляют на основании анализа эпизоотологических данных, клинических признаков, патологоанатомических изменений и результатов лабораторных (вирусологических, бактериологических, микологических, серологических, токсикологических, гематологических, биохимических, иммунологических, копрологических и других) исследований. 

При эпизоотологическом обследовании изучают эпизоотический процесс, предполагаемые источники, факторы и пути передачи возбудителя инфекции, а также факторы, предрасполагающие и способствующие возникновению и развитию болезни, оценивают эффективность проводимых мероприятий.

Клиническими, гематологическими, биохимическими и иммунологическими исследованиями у новорожденных телят (в 1-й час и спустя сутки после рождения) определяют жизнеспособность, а у больных животных симптомокомплекс болезни.

Клиническим методом определяют частоту пульса и дыхания, первую попытку к вставанию, время появления сосательного рефлекса и устойчивой позы стояния, гематологическим и биохимическим методами – скорость кровотока, содержание гемоглобина, эритроцитов, лейкоцитов, общего белка, белковых фракций, общего кальция и неорганического фосфора, витамина А, резервной щёлочности, лейкоформулу, а иммунологическим (экспресс-методом) – содержание иммуноглобулинов.

С помощью зонда-датчика многофункционального у новорожденных телят проводят полидигестографию для определения ректальной и интрагастальной температуры с одновременным графическим измерением интрагастального давления и кислотности в сычуге.

Приведённые в таблице 1 этологические, физиологические, гематологические, биохимические и иммунологические показатели свидетельствуют о жизнеспособности новорожденных телят, высоком уровне функционирования органов и систем, способности адаптироваться к новой среде обитания и относительной устойчивости к воздействию неблагоприятных факторов. 

По степени отклонений от величины указанных показателей можно судить об уровне жизнеспособности телят и прогнозировать возникновение у них желудочно-кишечных болезней.

Жизнеспособность новорожденных телят можно косвенно определить и по массе тела, используя формулу КМ = М2/М1, где КМ – коэффициент метаболизма; М1 – масса телёнка сразу после рождения; М2 – масса тела в суточном возрасте.

Величина коэффициента метаболизма в пределах 0,99 – 1,04 соответствует жизнеспособности нормотрофного, а менее 0,99 – гипотрофного новорожденного.

Для выявления тяжести синдрома эндогенной интоксикации определяют сорбционную способность эритроцитов (ССЭ) и содержание в крови средних молекул (у клинически здоровых телят ССМ составляет от 0,1 до 0,3 усл. ед., ССЭ – не выше 35%, а у больных соответственно: 0,3-0,5 усл. ед.; 35% и выше).

При патологоанатомическом вскрытии устанавливают локализацию и характер патологического процесса.

Лабораторными методами уточняют этиологию желудочно-кишечных болезней. При этом проводят:

– отбор и пересылку патологического материала в лабораторию или научно-исследовательское учреждение;

– подготовку патматериала для исследований;

– выделение возбудителей (антигенов), других этиологических агентов, их идентификацию и ретроспективную диагностику.

Для лабораторных исследований отбирают патологический материал от больных и убитых с диагностической целью животных в первые часы клинического  проявления болезни,  не подвергавшихся  лечению  антибактериальными 



Таблица 1

Этологические, физиологические, гематологические и биохимические �показатели жизнеспособных телят

№�Наименование показателей�В 1-й час �после рождения�В 1-е сутки �после рождения��1�Температура, оС�39,2±0,04�38,7±0,30��2�Частота сердечных сокращений за 1 мин.�131±3�125±6��3�Частота дыхания за 1 мин�44±1,3�32±4��4�Проявление уверенной позы стояния, мин.�42±17�-��5�Проявление сосательного рефлекса, мин�57±17�-��6�Частота сосания за 1 мин.�125±9�143±1��7�Вакуум сосания, гПа�303±50�435±70��8�Эритроциты, · 1012/л�9,94±0,17�8,78±0,16��9�Лейкоциты, · 109/л�9,40±0,28�10,60±0,32��10�Гемоглобин, г/л�128,00±2,60�116,00±2,30��11�Общий белок, г/л�51,60±0,80�74,30±1,10��12�Иммунные глобулины, г/л�-�19,70±0,46��13�Иммунные комплексы, г/л�-�1,36±0,56��14�Кальций, мМоль/л�3,04±0,02�2,79±0,02��15�Калий, мМоль/л�5,37±0,02�5,65±0,03��16�Натрий, мМоль/л�161,82±0,35�157,03±0,87��17�Магний, мМоль/л�1,54±0,17�1,69±0,19��18�Железо, мМоль/л�9,74±2,47�10,44±2,54��19�Цинк, мМоль/л�31,06±4,23�32,43±3,26��20�Медь, мМоль/л�2,77±0,31�2,80±0,29��21�Каротин, мг/л�-�5-10��22�Витамин А, мг/л�-�0,6-0,8��

препаратами, или от павших телят сразу после их гибели: фекалии, ректальные смывы (тампоны) или соскобы слизистой оболочки прямой кишки от больных; кусочки поражённых лёгких, участков тощей и подвздошной кишок (при исследовании на коронавирусную, парвовирусную, ротавирусную и энтеровирусную диарею), желудок, трубчатую кость, головной мозг, а также мезентериальные лимфоузлы, почки, селезёнку, кусочек печени с желчным пузырём, сердце, грудную или брюшную жидкость.

Фрагменты различных отделов кишечника (длиной 8-12 см) для вирусологических исследований перевязывают с обоих концов лигатурой, сохраняя его содержимое, и помещают в отдельные банки из тёмного стекла, содержащие раствор Хенкса или среду для тканевых культур (рН 7,2-7,4) с антибиотиками (пенициллин и стрептомицин по 1000 Ед/мл, канамицин или нистатин по 50 Ед/мл).

Пробы фекалий при жизни животных отбирают непосредственно из прямой кишки во время дефекации или с помощью стерильных тампонов. Тампоны с ректальными смывами помещают в пробирки или пенициллиновые флаконы с раствором Хенкса или среды для тканевых культур с антибиотиками.

Содержимое тонкого кишечника от убитых с диагностической целью животных отбирают с помощью шприца  толстой иглой через кишечную стенку.

Кроме того, для исследований берут сыворотку крови животных реконвалесцентов (парные – с интервалом 2 недели или однократные пробы, отобранные не ранее  10–14 дней после переболевания). 

Посуду с патологическим материалом герметически укупоривают, наклеивают этикетку с указанием вида отобранного материала, возраста животного, даты, названия и адреса учреждения.

К патологическому материалу, направляемому для исследований, прилагают сопроводительную записку.

Патологический материал доставляют в термосе со льдом. При необходимости материал консервируют 30 % водным раствором глицерина (для бактериологических исследований) или замораживанием (для вирусологических исследований).

Подготовку патматериала к исследованиям, направленные на выделение и идентификацию вирусов (антигенов), бактерий, хламидий, гельминтов, простейших осуществляют в соответствии с утверждёнными методическими указаниями и рекомендациями. Для этого используют:

– «Практикум по диагностике инвазионных болезней сельскохозяйственных животных», (М.,1978);

– Справочник «Диагностика вирусных болезней животных», (М.: Агропромиздат, 1991);

– «Методические указания по бактериологической диагностике колибактериоза (эшерихиоза) животных», (М., 1981);

- «Методические указания по бактериологической диагностике смешанной кишечной инфекции молодняка животных, вызываемой патогенными энтеробактериями», (М.,1991);

– «Методические указания по лабораторной диагностике инфекционной энтеротоксемии животных и анаэробной дизентерии ягнят», (М.,1984);

– ГОСТ 26503-85 «Методы лабораторной диагностики хламидийного аборта овец и коз», (М.,1983);

– «Методические указания по применению унифицированных биохимических методов исследований крови, мочи и молока в ветеринарных лабораториях», (М., 1981);

– «Методические рекомендации по токсико-экологической оценке объектов животноводства», (Воронеж, 1999);

– Методы, представленные в монографии «Клиническая гематология животных», (М., 1974).

5.4.2.1. Диагностика незаразных желудочно-кишечных болезней телят

Диспепсия - (острое расстройство пищеварения, диарея) – остропротекающее заболевание, характеризующееся расстройством функций органов пищеварения, нарушением обмена веществ, кровоснабжения, микроциркуляции и функций регуляторных систем, обезвоживанием и интоксикацией организма. В основе развития болезни лежит несоответствие между уровнем морфофункционального развития органов пищеварения и функциональной нагрузки на них, проявляющееся в двух вариантах:

– в первом – на органы пищеварения с нормальным уровнем морфофункционального развития оказывается повышенная (неадекватная) функциональная нагрузка (нарушение сроков, количества и способа выпойки молозива, дача холодного или недоброкачественного молозива, нарушение микробного пейзажа кишечника, безоары в сычуге и т. д.);

– во втором – полноценный режим и качество кормления оказывают повышенную (неадекватную) функциональную нагрузку на органы пищеварения с пониженным уровнем морфофункционального развития (гипотрофия, гепатодистрофия, секреторная недостаточность сычуга и др.).

Клиническое проявление болезни зависит от тяжести патологического процесса. При лёгком течении болезни (простая диспепсия) общее состояние удовлетворительное, аппетит сохранён или понижен, перистальтика кишечника усилена, фекалии водянистые или мазеподобной консистенции, жёлтого или жёлто-серого цвета. Тяжёлая форма болезни (токсическая диспепсия) характеризуется угнетённым состоянием, отсутствием или резким снижением аппетита. Телёнок преимущественно лежит, наблюдается профузный понос, фекалии серо-зелёного цвета, зловонные, с примесью слизи и пузырьков газа. Выражены признаки обезвоживания и интоксикации: понижена температура тела, поверхности ушей, конечностей, хвоста, западают глаза, мышечная дрожь конечностей и головы. В терминальной стадии болезни наблюдается сердечно-сосудистая и дыхательная недостаточность.

При наружном осмотре трупов отмечают истощение, западание глаз, сухость кожных покровов, анемичность слизистых оболочек рта, носа конъюнктивы глаз, а также загрязнение шерсти вокруг анального отверстия жидкими каловыми массами.

При вскрытии павших телят обнаруживают сухость подкожной клетчатки, мускулатуры и серозных полостей, наличие комков подстилки в преджелудках, в сычуге плотных, иногда большого размера, сгустков свернувшегося молозива грязно-бело-серого цвета, а иногда со сметаноподобной консистенцией и зловонным запахом. Слизистая оболочка сычуга покрыта обильной густой вязкой слизью, местами гиперемирована. Тонкий отдел кишечника преимущественно пустой, спавшийся, и его слизистая оболочка сильно набухшая с очаговыми покраснениями.

Печень часто диффузно окрашена в желтовато-гнилостный цвет с дрябловатой консистенцией. Желчный пузырь нередко содержит загустевшую тёмно-зелёную желчь. Селезёнка в большинстве случаев уменьшена, края острые, на разрезе её хорошо выражена строма, паренхима светло-коричневого цвета, соскоб незначительный. Почки дряблые, с поверхности их разреза обильно стекает серозная жидкость, мозговой слой гиперемирован. В надпочечниках нередко обнаруживаются точечно-пятнистые кровоизлияния. Лабораторная диагностика основана на исключении инфекционных и паразитарных болезней.

Молозивный токсикоз – болезнь новорожденных животных, обусловленная скармливанием молозива, содержащего токсические вещества химической и бактериальной природы. Характеризуется расстройством пищеварения, поносами и быстрой гибелью животных.

Чаще причиной заболевания и гибели телят является выпойка молозива от больных субклиническим и клинически выраженным маститом коров, когда в молозиве накапливаются бактериальные токсины, а также кормление коров кормами, содержащими ядовитые вещества (нитриты, госипол и др.).

Молозивный токсикоз чаще возникает у физиологически здоровых, нормально развитых телят, начинается внезапно, сразу после первого скармливания молозива. У больных животных отмечают понос, они быстро погибают.

Диагноз подтверждается результатами исследований коров на мастит и химического исследования молозива и содержимого сычуга.



Гастроэнтерит. Гастроэнтеритами, как правило, заболевают телята старше 10-15-дневного возраста в острой (до 25 дней) и хронической (старше 30 дней) формах.

Острое течение гастроэнтерита у телят сопровождается нарушением пищеварительного процесса и интоксикацией организма. У телят-молочников признаки болезни иногда наблюдаются уже за сутки до появления диареи: сухое носовое зеркало, отсутствие аппетита, субфебрильная температура, апатия и повышенное отделение ещё нормальных по консистенции фекалий. Нарушение пищеварения проявляется поносом и загрязнением шерсти вокруг анального отверстия. Испражнения имеют зловонный запах. Больные телята значительно отстают в росте, выглядят тощими, становятся вялыми, сонливыми, предпочитают лежать, неохотно пьют воду и принимают молоко. Отмечается обезвоживание организма, сердцебиение и учащение дыхания.

При вскрытии телят, павших от острого течения гастроэнтерита отмечается значительное истощение, западание глаз, сухость подкожной клетчатки и видимых слизистых оболочек, катаральное воспаление слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта, дистрофия паренхиматозных органов и нарушение гемодинамики преимущественно органов пищеварения.

При хроническом течении гастроэнтерита телята вяло двигаются, больше лежат с полузакрытыми глазами и слабо реагируют на раздражители окружающей среды, отстают в росте и развитии, сильно худеют, поносы чередуются с запорами. В фекалиях наблюдается много слизи, иногда с кровью. Перистальтика кишечника ослаблена. При вскрытии труп истощён, в желудке и кишечнике содержатся остатки непереваренного корма, иногда из-за примеси крови они выглядят буро-коричневого цвета с обилием слизи. Слизистая оболочка пищеварительного тракта набухшая, складчатая и нередко с кровоизлияниями, а иногда на ней имеются фибринозные наложения и изъязвления. Печень имеет глинистый цвет, дряблую консистенцию и дистрофические очажки на разрезе. 

Лабораторная диагностика основана на исключении инфекционных и паразитарных болезней.

5.4.2.2. Диагностика инфекционных желудочно-кишечных болезней телят

Для желудочно-кишечных болезней этой группы характерно закономерное проявление инфекционного и эпизоотического процессов (наличие контагиозности, источника возбудителя инфекции, механизма и путей его передачи).

Коронавирусная инфекция (неонатальная вирусная диарея телят) – остропротекающее вирусное заболевание телят 8-9 дневного возраста, вызываемое РНК- содержащим вирусом из семейства Коронавириде.



Источником возбудителя болезни являются больные и переболевшие телята, а также взрослые животные – вирусоносители, выделяющие вирус во внешнюю среду, загрязняя окружающие предметы. Инкубационный период 18-24 часа.

У заражённых телят развивается профузный понос (за счёт нарушения кишечного пищеварения, вследствие разрушения ворсинок эпителиального слоя стенок тонкого и толстого отделов кишечника, с последующим обезвоживанием организма, потерей белков, ионов калия и кальция). Диарея у телят продолжается 4-5 дней, и животные погибают от обезвоживания организма в состоянии комы.

Трупы телят истощены, шерсть вокруг анального отверстия выпачкана каловыми массами. На вскрытии отмечают истончение стенок тонкого и толстого отделов кишечника, через которые просматривается их содержимое. Слизистая глаз и носоглотки – бледная, сычуга и кишечника – набухшая, покрасневшая; в сычуге и кишечнике наблюдаются точечные кровоизлияния. 

Лабораторная диагностика основана на обнаружении вируса в патологическом материале (фекалиях, в клетках кишечника), в инфицированных культурах клеток методами ЭМ, РИФ и ИФА.

Ротавирусная инфекция – остропротекающая контагиозная болезнь новорожденных телят, характеризующаяся поражением желудочно-кишечного тракта.

Возбудитель – РНК-содержащий вирус из семейства Реовириде. 

Источником возбудителя инфекции являются больные и переболевшие телята, а также взрослые животные-вирусоносители, выделяющие вирус с фекалиями. Основной путь заражения – алиментарный; передача осуществляется путём прямого контакта, а также через предметы ухода. Возможно внутриутробное заражение. Заболеваемость достигает до 100, а смертность – 50 %.

Клинически болезнь проявляется в первые дни после рождения диареей, слабостью, вялостью, отказом от воды и молока. Температура тела незначительно повышается в начале болезни. При отсутствии осложнений телята выздоравливают через 5-6 дней.

При вскрытии павших телят обнаруживают истончение стенок кишечника, ворсинки отсутствуют, крипты укорочены. Содержимое кишечника жидкое, с пузырьками газов и кусочками свернувшегося молока.

Лабораторная диагностика основана на обнаружении вируса или антигена в фекалиях больных телят, содержимом кишечника, в клетках слизистой тонкого кишечника павших или вынужденно убитых животных методом ИФА и антител к ротавирусу в сыворотках крови больных и переболевших телят, а также в сыворотках крови и молозиве коров-матерей с помощью ВИЭФ, РСК, РДП, РТГА и другими методами.

Парвовирусная инфекция – остропротекающая болезнь телят, сопровождающаяся поражением кишечника. Возбудителем болезни является ДНК-содержащий вирус из семейства Парвовириде.

Источником возбудителя инфекции являются больные и переболевшие животные-вирусононосители. У большинства взрослых животных обнаруживают антитела к этому возбудителю. Инкубационный период 24-48 часов.

Характерными клиническими признаками является диарея, а в сочетании с апатогенными формами пастерелл наблюдается развитие пневмонии.

Лабораторная диагностика основана на выделении вируса в культурах клеток почки, лёгких, селезёнки, тестикул эмбрионов КРС и идентификации в РИФ, а также РЗГА и РЗГАд с эталонной специфической сывороткой и эритроцитами морской свинки.

Энтеровирусная инфекция. Энтеровирусная болезнь чаще всего протекает бессимптомно. Вызывается РНК-содержащим вирусом из семейства Пикорнавириде.

Источником возбудителя инфекции являются больные и переболевшие животные-вирусоносители. Основной путь передачи возбудителя – алиментарный. Доказана передача возбудителя болезни через сперму. Возбудитель, вызывающий кишечно-респираторный синдром, часто выделяют от коров при различных формах бесплодия, абортах и т.п.

У больных отмечают диарею, ринит, повышение температуры тела и лейкопению. Очень часто происходит внутриутробное заражение плодов. У стельных коров и нетелей вирус вызывает аборты, а у быков – нарушение воспроизводительной функции.

Лабораторная диагностика основана на выделении вируса в культурах клеток почки эмбриона КРС и типизации его в РН с типоспецифическими сыворотками, а также обнаружении антител в парных пробах сыворотки, полученной в острый и ретроспективный периоды болезни с интервалом в 21 день.

Колибактериоз – остропротекающая инфекционная болезнь телят, проявляющаяся профузным поносом, признаками тяжёлой интоксикации и обезвоживания организма. Возбудителем болезни являются энтеропатогенные, энтеротоксигенные и энтероинвазивные эшерихии.

Источником возбудителя инфекции являются больные и переболевшие животные, и также коровы-бактерионосители, которые выделяют возбудителя во внешнюю среду, загрязняя корма и окружающие предметы.

Колибактериозом заболевают телята преимущественно в первые 2-7 дней жизни. Заболеваемость может достигать 90%, а летальность – до 50%. Инкубационный период от нескольких часов до 1-2 дней. Колибактериоз у телят может протекать в септической, энтеритной и энтеротоксемической формах.

Основные признаки при септической форме – общее угнетение, отсутствие аппетита, признаки интоксикации, характеризующиеся нервными явлениями, диарея. Фекалии жидкие, сервато-белые с пузырьками газа. Телята вялые, аппетит отсутствует. Гибель наступает быстро в результате обезвоживания организма и истощения. Переболевшие телята отстают в росте и развитии.

Энтеротоксемическая и энтеритная формы характеризуются воспалением желудочно-кишечного тракта и токсикозом. Наблюдаются признаки диареи, общая слабость, снижение аппетита, нарушение сердечной деятельности. Летальность ниже чем при септической форме.

При вскрытии павших телят в сычуге находят сгустки молозива, молока, жидкость серо-белого цвета с неприятным гнилостным запахом. Слизистая оболочка набухшая, гиперемирована. Кишечник часто наполнен газами, слизистая оболочка с точечными и полосчатыми кровоизлияниями. Мезентериальные лимфоузлы увеличены, на разрезе отёчны. Под эпикардом и эндокардом точечные и пятнистые кровоизлияния. Селезёнка увеличена в 1,5-2 раза. Иногда на вскрытии обнаруживают: отёк и катаральное воспаление лёгких; инъецированные сосуды головного мозга и мозговой ткани.

Лабораторная диагностика основана на выделении возбудителя, его идентификации и определении патогенных свойств.

Сальмонеллёз – инфекционная болезнь молодняка крупного рогатого скота, характеризующаяся явлениями септикотоксемии, сопровождается нарушением функции желудочно-кишечного тракта, поражением лёгких и суставов. Основными возбудителями болезни являются Сальмонелла дублин, реже Сальмонелла тифимуриум и Сальмонелла энтеретидис.

Телята болеют преимущественно с 10 дневного до 4-6 месячного возраста, реже старше. Источником возбудителя инфекции являются больные, переболевшие животные, взрослые сальмонеллоносители. Заражение происходит алиментарным и аэрогенным путями. Заболеваемость достигает 50-60%. Инкубационный период – 2-15 дней. Течение болезни сверхострое, острое, подострое и хроническое.

Симптомы: повышение температуры до 42(С, серозный конъюнктивит, понос, фекалии с примесью крови. При подостром и хроническом течении – аналогичные симптомы менее выражены, но отмечают признаки бронхопневмонии (кашель, катаральные, гнойно-катаральные истечения из носовых отверстий, хрипы в лёгких).

При вскрытии павших животных отмечают кровоизлияния на серозных и слизистых оболочках, увеличение селезёнки, лимфатических узлов, катаральное воспаление желудка и кишечника.

При подостром и хроническом течении обнаруживают катаральные, некротизирующие пневмонии, гастроэнтерит.

Лабораторная диагностика основана на выделении сальмонелл, определении их патогенных и серологических свойств и выявлении в РА антител в сыворотках крови больных и переболевших животных. 

Клостридиоз (анаэробная энтеротоксемия) – остропротекающая токсико-инфекционная болезнь, характеризующаяся геморрагическим энтеритом, общей токсемией и высокой летальностью.

Возбудителем болезни являются Cl. Perfringes типов В,Д,С и А. Болезнь поражает новорожденных телят, молодняк старшего возраста, а также взрослых животных.

Симптомокомплекс и течение болезни зависят от типа возбудителя и факторов, способствующих возникновению болезни. Наиболее часто болезнь протекает остро. В начале болезни у телят отмечают повышение температуры тела, отказ от корма, диарею, фекалии жидкие, неприятного запаха, серо-жёлтого цвета, иногда с примесью слизи, пузырьков газа и крови, затем у больных появляются судороги, не координированные движения, конвульсии тела. Телята погибают на 2-3 день болезни. Иногда указанные признаки проявляются слабее, болезнь затягивается, летальность снижается.

При вскрытии обнаруживают геморрагический энтерит с явлениями некроза в области тощей и подвздошной кишок. Лимфатические узлы брюшной полости геморрагически воспалены. Кровоизлияния на эпикарде, отёк глотки и лёгких с петехиальными кровоизлияниями. Печень жёлтого цвета, ломкая. В головном мозге отмечают отёк и кровоизлияния. В полостях (брюшной, грудной, сердечной сорочки) избыточное количество жидкости, в мочевом пузыре – мочи, а в желчном пузыре – желчи. Стенка сычуга отёчна, толщиной до 5 см и напоминает по консистенции медузу. Прямая кишка часто выпавшая.

Лабораторный диагноз основан на выделении возбудителя и токсина из содержимого кишечника, стенки кишечника или сычуга и их типизации в реакции нейтрализации на белых мышах.

5.4.2.3. Диагностика паразитарных желудочно-кишечных болезней телят

Криптоспоридиоз – зооантропонозное заболевание. Возбудитель – криптоспоридии рода Criptosporidium.

Новорожденные животные заражаются криптоспоридиями перорально  с первых дней жизни.

У больных животных отмечают угнетение, потерю аппетита, диарею, исхудание.

При вскрытии павших телят регистрируют атрофию ворсинок терминальной части подвздошной кишки, увеличение мезентериальных лимфатиеских узлов.

Лабораторная диагностика основана на обнаружении ооцист криптоспоридий в фекалиях телят и соскобах слизистой оболочки тонкого отдела кишечника.

Эймериоз (кокцидиоз). Возбудитель болезни – E. bovis, E. ellipsoidalis и др. Эймерии локализуются в слизистых оболочках кишечника. Эймериозом болеют телята от 2-х до 6-ти месячного возраста. Взрослые животные могут быть ооцистоносителями и служить источником инвазии. Телята заражаются на сырых пастбищах, а также при стойловом содержании с большой влажностью в помещениях. Заболевание проявляется часто при введении в рацион грубых, недоброкачественных кормов и при изменении условий содержания животных. При плохих условиях содержания кокцидиоз у телят может быть в течение всего года. Заболевание протекает остро и хронически. При остром течении повышается температура, наступает общее угнетение, диарея, фекалии жидкие, тёмного цвета, зловонные, в них появляется слизь, кровь, плёнки фибрина, пузырьки газа. Сокращения преджелудков ослаблены, а кишечника – усилены и ускорены. Животные быстро худеют. Летальность до 50%. При хроническом течении отмечают те же признаки, но они менее выражены.

Трупы павших животных истощены, слизистая оболочка тонкого и толстого кишечника набухшая, гиперемирована, с кровоизлияниями. На разных участках слепой, ободочной и прямой кишок выступают единичные или сплошь усеянные мелкоочаговые инфильтраты.

Лабораторная диагностика основана на микроскопическом исследовании содержимого прямой кишки по методу Фюллеборна и Дарлинга. Обнаружение большого количества ооцист (40-50 и более в поле зрения) подтверждает диагноз.

5.4.2.4. Симптоматические желудочно-кишечные болезни телят

Симптоматические желудочно-кишечные болезни не представляют самостоятельного заболевания, а являются одним из признаков какой-либо основной болезни, указанной в классификации.

Диагностику и меры борьбы с ними проводят согласно действующим методическим указаниям, рекомендациям, наставлениям.

5.4.3.Профилактика

1. Профилактика желудочно-кишечных болезней телят включает комплекс хозяйственно-зоотехнических, санитарно-гигиенических и специальных ветеринарных мероприятий. Мероприятия по организации искусственного и естественного осеменения коров и тёлок, кормления стельных коров и нетелей, активного моциона, контроля и профилактики нарушений обмена веществ, акушерской диспансеризации и предупреждения болезней молочной железы представлены в разделах 5.1; 5.2 и 5.3.

2. Животных обеспечивают оптимальными условиями содержания. Параметры микроклимата в помещениях для крупного рогатого скота представлены в таблице 2.

3. Выращивание телят осуществляют в соответствии с действующими нормативами технологического проектирования предприятий крупного рогатого скота (ОНТП-1-77),  Ветеринарно - санитарными  правилами  для родильных

отделений и профилакториев молочных ферм (1981), Ветеринарно-санитарными требованиями при проектировании, строительстве, реконструкции и эксплуатации животноводческих помещений (1987), Рекомендациями по методу круглогодового выращивания телят до 2-х месячного возраста в индивидуальных профилакториях на открытых площадках (1986), Системой получения и сохранения новорожденных телят до 20-дневного возраста (1988), Адаптивной технологией содержания молодняка крупного рогатого скота в индивидуальных домиках и помещениях с нерегулируемым микроклиматом (1989), предусматривающими среди многих требований высокий уровень зоогигиены проведения отёлов (проведение отёлов в изолированных боксах-денниках с предварительной их очисткой, дезинфекцией и санацией):

– выпаивание молозива новорожденному в первые дни жизни путём подсоса при содержании телёнка с матерью в боксе, а затем из сосковых поилок;

– обязательное выпаивание первой порции молозива телёнку в первые 1,5-2 часа после рождения;

– использование сменных секционных профилакториев, а в крупных хозяйствах – родильных отделений или родильно-профилактических блоков по принципу «всё свободно – всё занято», или индивидуальных профилакториев-домиков на открытом воздухе.

4. Специальные ветеринарные мероприятия направлены на повышение общей и специфической устойчивости телят:

– вакцинацию стельных коров и нетелей, а в последующем при необходимости и полученных от них телят против инфекционных желудочно-кишечных болезней с учётом эпизоотической ситуации хозяйства;

– применение новорождённым телятам пробиотиков (перечень их и дозы применения указаны в разделе «Терапия»);

– введение новорожденным гипериммунных или аллогенных сывороток (глобулинов);

– применение витаминных, селеносодержащих препаратов, адаптогенов, иммуномодуляторов.

5.4.4. Терапия

Больных животных изолируют и лечат. Терапия должна быть направлена на восстановление нарушенного пищеварения, подавление патогенной и условно-патогенной микрофлоры, нормализацию водно-солевого и кислотно-щелочного равновесия, на повышение резистентности организма.
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Таблица 2

Параметры микроклимата в помещениях для крупного рогатого скота





Параметры микроклимата�Коровы и молодняк�Родильные отделения�Профилак-тории�Телята �в возрасте, дней�Молодняк 4-12 мес.�Молодняк на откорме������20-30�60-120����
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0,8-1,0







70
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20
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Диетическое питание. Обязательным приёмом при терапии телят с диареями является исключение или ограничение объёма выпойки молозива (молока) в первые сутки и уменьшение его до 50% в последующие дни лечения.

В качестве препаратов и продуктов диетического питания применяют:

– лактолизат внутрь в тёплом виде за 15-20 мин. до кормления 3 раза в сутки в дозе 6-7 мл на кг массы тела (мл/кг);

– спелакт в той же дозе по аналогичной схеме; 

– гидролизин ферментативный и гидролизин Л-103 подкожно или внутримышечно в дозе 1,5 мл/кг 3 раза в сутки;

гемолизат перорально в дозе 3-6 мл/кг 3 раза в сутки или подкожно в дозе 1,5 мл/кг 2-3 раза в сутки.

Вместо молозива до приёма лекарственных веществ телятам выпаивают:

– диетическую питательную смесь, состоящую из 0,75-1 л физиологического раствора, 10-15 г глюкозы, 0,7-1 г аскорбиновой кислоты и 1 куриного яйца или искусственное молозиво, состоящее из 1 л парного молока, 3 свежих куриных яиц, 10 г поваренной соли и 1 мл тривита или тетравита (или 15 мл свежего витаминизированного рыбъего жира). При повторном и последующих кормлениях искусственное молозиво разбавляется кипячёной водой на 1/4, а затем на 1/2 и 3/4;

– овсяной кисель по 50-100 г с подогретым молоком;

– сухой молозивный творог 35-70 г с молоком 1-2 раза в день;

– диетическая простокваша (в свежем виде) 1 л;

– ацидофильное молоко выпаивают по 0,5 л.

Этиотропная терапия. Направлена на подавление патогенной и условно патогенной микрофлоры, предусматривает применение антибиотиков, сульфаниламидов, нитрофуранов, фторхинолов и других антибактериальных средств. 

Применение антибактериальных средств наиболее эффективно в начале развития инфекционного процесса, при этом учитывают чувствительность бактериальных возбудителей к препаратам, используют сочетания антибиотиков и других препаратов с разным механизмом действия и обладающих потенцирующим или синергидным действием и их оптимальные дозы, соблюдают продолжительность курса лечения (до клинического выздоровления и 1-2 дня после него), выбирают рациональный путь введения.

Из антибиотиков чаще применяют препараты тетрациклина, аминогликозидов, левомицетина, полимиксина, пенициллина широкого спектра действия, макролидов.

Тетрациклины – обладают преимущественно бактериостатическим действием, они эффективны против стафилококков, стрептококков, клостридий, хламидий, риккетсий. Энтеробактерии избирательно чувствительны. Тетрациклины хорошо всасываются и распределяются в большинстве тканей организма и его жидкостей после приёма внутрь, концентрируются в печени и выделяются с желчью и калом, частично  мочой.

Тетрациклины биологически высокоэффективны в комбинации с олеандомицином, эритромицином, левомицетином, сульфаниламидами длительного действия. В одном шприце тетрациклины несовместимы с пенициллином, новобиоцином, полимиксином, левомицетином, цефалоспоринами, растворами аминокислот, но могут использоваться  с канамицином, линкомицином, изотоническим раствором натрия хлорида, 5% раствором глюкозы.

Тетрациклин, окситетрациклин и хлортетрациклин применяют в дозах перорально до кормления с интервалом 8-12 час. по 10-20 мг на 1 кг массы тела (мг/кг), парентерально 2 раза в сутки 5-10 мг/кг.

Для ветеринарных целей тетрациклин выпускают под названием «тетрахлорид», окситетрациклин – «терравитин-50», «мепатар», «солвоветин», «оксивит», «геомицин», «эгоцин», хлортетрациклин – «биовит - 40, 80, 120», «дибиомицин». 

Полусинтетические тетрациклины применяют: метациклин (рондомицин) перорально 2 раза в сутки 10-25 мг/кг сразу после кормления; доксициклин по схеме: в первый день 2 раза в сутки 15-20 мг/кг, в последующие дни 1 раз в сутки в половинной дозе.

Аминогликозиды – подразделяются на препараты группы стрептомицина, препараты первого поколения (неомицин, мономицин, канамицин), препараты второго поколения (гентамицин, тобрамицин, сизомицин, апрамицин) и полусинтетические (амикацин, нетилмицин).

Аминогликозиды обладают широким спектром антимикробного действия, некоторые из них активны в отношении псевдомонад и простейших. Они плохо всасываются в кишечнике. При внутримышечном введени аминогликозиды быстро поступают в кровь, где их терапевтическая конценртация сохраняется в течение 8-12 часов.

Группа стрептомицина включает: стрептомицина сульфат, стрепто-сульмицина сульфат, стрептомицин-хлоркальциевый комплекс, для ветеринарии выпускают под названием «стрептовитин». Препараты этой группы можно назначать одновременно с изониазидом, рифампицином. Они несовместимы и не сочетаются с другими аминогликозидами, полимиксином В, тетрациклинами, цефалоспоринами, ванкомицином, диуретиками, витамином В1.

Препараты группы стрептомицина применяют внутримышечно 3-5 мг/кг в 2-3 мл дистиллированной воды, изотонического раствора натрия хлорида или 0,5% раствора новокаина 2 раза в сутки.

Неомицина сульфат (колимицин, мицерин) назначают перорально 3 раза в сутки в дозе 10-20 мг/кг и внутримышечно 2-3 раза в сутки 5-10 мг/кг. Для ветеринарии выпускается под названием «неовитин».

Канамицина сульфат (кантрекс, токомицин, канацин) применяют внутримышечно 2 раза в день в дозе 5-10 мг/кг или перорально 10-20 мг/кг. Совместим в растворах с левомицетином, тетрациклинами, изотоническим раствором натрия хлорида. Рекомендуется в сочетании с солями бензилпенициллина и нистатином. Для ветеринарии выпускается под названием «веткан».

Мономицин (катенулин, гуматин, паромомицин) применяют внутримышечно 5-8 мг/кг, внутрь – 10-15 мг/кг 2 раза в день.

Рекомендуется комбинировать с солями бензилпенициллина, нистатином, леворином, элеутерококком.

Гентамицина сульфат и тобрамицина сульфат применяют внутримышечно каждые 8 час. в дозе 1,5-2 мг/кг; сизомицина сульфат (сизомин, пантомицин) внутримышечно 1-2 мг/кг 2 раза в сутки; апрамицина сульфат (апралан) перорально 10-20 мг/кг 2 раза в сутки; амикацина сульфат внутримышечно или внутривенно 1,5 мг/кг 2 раза в сутки.  

Группа левомицетина. К левомицетину чувствительны стафилококки, энтерококки, энтеробактерии, неэффективны в отношении клостридий и псевдомонад.

При введении внутрь препараты левомицетина легко всасываются в кровь, терапевтическая концентрация удерживается 6-8 часов. Выводятся в основном с мочой.

Сочетание левомицетина с эритромицином, олеандомицином, нистатином, леворином оказывает синергидное действие.

Левомицетин (хлорамфеникол, биофеникол, хлортицетин) применяют перорально за 20-30 мин. до кормления в дозе 10-20 мг/кг 3 раза в сутки;

Левомицетина стеарат (эулевомицетин) внутрь с кормом 30-40 мг/кг 3 раза в сутки; синтомицин внутрь до кормления 40 мг/кг 3 раза в сутки;

Полимиксин М оказвает действие на грамотрицательные бактерии (в т.ч. на псевдомонады). В комбинации  бензилпенициллинами и эритромицином усиливается антибактериальный эффект.

Пенициллины широкого спектра действия (ампициллин и карбенициллин).

Ампициллина натриевая соль (пентриксил, полициллин, ампрексин, ацилин и др.) и ампициллина тригидрат – полусинтетические антибиотики пенициллинового ряда с широким спектром антимикробного действия.

Хорошо всасываются в пищеварительном тракте, терапевтическая концентрация сохраняется 6-8 час. Ампициллин совместим в растворах с новобиоцином, цефалоспоринами, изотоническим раствором натрия хлорида.

Синергидное действие отмечается при комплексном его применении с гентамицином, полимиксином М, ристомицином, канамицином, нитрофуранами и нитроксолином.

Ампициллин применяют внутримышечно и перорально до кормления 3-4 раза в сутки в дозе 15-30 мг/кг.

Карбенициллина натриевая соль (геопен, пиопен, анабактал и др.) обладает широким спектром антимикробного действия. Не всасывается при пероральном введении. После внутримышечного введения пик концентрации в крови досгтигается через 2 час. и удерживается в течение 6-8 час. Лечебное действие усиливается при применении в комбинации с гентамицином, но не рекомендуется вводить в одном шприце. Применяют внутримышечно 3-4 раза в сутки в дозе 20 мг/кг.

Макролиды обладают выраженной активностью в отношении грамположительных и некоторых грамотрицательных кокков, кроме того, к ним чувствительны рикетсии, микоплазмы, клостридии и сибироязвенная палочка. Устойчивы эшерихии, сальмонеллы, грибы, вирусы. Устойчивость к макролидам у бактерий развивается быстро, по стрептомициновому типу.

Фармазин 20, 50 и 200 – порошок внутрь и раствор внутримышечно из расчёта: однократно внутрь – 5 мг активного вещества на 1 кг; а внутримышечно – 0,25; 0,1 и 0,025 мл/кг соответственно; эритромицин – 6-10 мг/кг 3-4 раза в сутки; эритромицина аскорбинат – 4-6 мг/кг 2-3 раза в сутки; олеандомицина фосфат – 10-15 мг/кг перорально.

Сульфаниламиды. Для терапии наиболее часто используют сульфаниламиды короткого и среднего действия.

Препараты короткого действия:  норсульфазол, этазол, сульфацил, сульфадимезин.

Наиболее активный из них норсульфазол (сульфазол, сульфатиазол, цибазол, азосептал, тиазимид и др.). Он активен в отношении пневмококков, гемолитических стрептококов и стафилококков, эшерихий. Препарат хорошо всасывается в желудочно-кишечном тракте, достигает максимальной концентрации в крови через 3-6, а удерживается в течение 6-12 час. Синергидное действие отмечается при применении с пенициллином, полимиксинами, линкомицином, нитрофуранами.

Этазол (сульфаэтидол, берлофен, сетадил и др.) обладают активностью в отношении грамположительных кокков и бактерий, а также эшерихий, сальмонелл, пастерелл. Применяют внутрь в дозе 25-50 мг/кг 3-4 раза в день. Начальная доза должна быть в 2-3 раза больше последующих.

Сульфадимезин активен в отношении грамположительных и грамотрицательных бактерий, хламидий, актиномицетов. Обладает противовоспалительным свойством. Применяется внутрь в дозе 20-25 мг/кг 3-4 раза в сутки.

Препараты среднего действия. Сульфазин (адиазин, сульфадиазин, суль-фапиримидин) действуют бактериостатически на стафилококки, стрептококки, кишечную палочку. Назначают перорально в дозе 20-50 мг/кг 2-3 раза в сутки.

Нитрофураны. В зависимости от концентрации проявляют бактериостатический или бактерицидный эффект в отношении многих микроорганизмов, в том числе антибиотикорезистентных штаммов, а также простейших и некоторых грибов. К нитрофуранам медленно развивается устойчивость.

При желудочно-кишечных и других болезнях применяют фуразолидон, фуразонал и фуракрилин.

Фуразолидон (фуронал, нифулидон, фуроксон и др.) эффективен в отношении грамположительных и особенно грамотрицательных бактерий (за исключением псевдомонад), а также простейших. Синергидное действие проявляет сочетание фуразолидона с тетрациклинами, эритромицином, фузидином, нистатином, леворином. Применяют перорально после кормления или с небольшим количеством молока в дозе 5 мг/кг 3 раза в сутки.

Фуразонал эффективен против бактерий коли-сальмонеллёзной группы и кокковой микрофлоры. Применяют перорально в дозе 5 мг/кг 3-4 раза в сутки. Фуракрилин назначают в дозе 15-30 мг/кг 2 раза в сутки.

Оксихинолины, хиноксалины и хинолоны.Оксихинолины (энтеросептол, нитроксамин, интестопан) эффективны против многих бактерий, простейших и грибов. Применяют перорально в дозе 5-10 мг/кг 3 раза в сутки.

Хиноксалины (олахиндокса тритурат, хиноксалин, диоксидин, хиноксидин) обладают широким спектром антимикробного действия.

Применяют олахиндокса тритурат перорально из расчёта 25-50 мг на 1 кг корма, хиноксалин перорально 3-5 мг/кг 2-3 раза в сутки; диоксидин, хиноксидин внутрь с кормом или водой, а диоксидин внутримышечно в виде 1% водного раствора 10-15 мг/кг 2-3 раза в сутки.

Хинолоны. В ветеринарии при терапии острых кишечных и других болезней применяют энрофлоксацин и пефлоксацин. Обладают широким спектром антимикробного действия.

Энрофлоксацин (энроксил, энрофлокс, байтрил, додтрил) применяют парентерально и перорально в дозе 2,5 мг/кг 1 раз в сутки в течение 3-х дней. Допустимо одновременное назначение с тетрациклинами, хлорамфениколом и макролидными антибиотиками.

Пефлоксацин (абактал, абактан, пефлацин) применяют перорально и парентерально в дозе 5 мг/кг 1 раз в сутки в течение 3-5 дней.

Комбинированные антибактериальные препараты.. Сочетанное применение антибактериальных средств – один из основных приёмов предупреждения развития и распространения антибиотикоустойчивых штаммов бактерий.

Из комплексных препаратов для терапии больных животных применяют перорально: эндофарм в дозе 50 мг/кг 2 раза в день за 30 мин. до кормления; демфа-НФ 0,5 г/кг 2-3 раза в день за 20 мин. до кормления; эндомицин 0,1 г/кг 2-3 раза в день до кормления; фтацин 0,2-0,3 г/кг 1-2 раза в день за 30 мин. до кормления или через 30 мин. после него; фуроксин 0,125 г/кг 2 раза в сутки с кормом; этокан 0,5 г/кг 1-2 раза в сутки до кормления; ампиокс 15 мг/кг 3 раза в сутки с кормом; олететрин, тетраолеан, тетраолеандомицин 10 мг/кг 3 раза или внутримышечно 15 мг/кг 2 раза в сутки с кормом; оксикан 0,1 г/кг 2 раза в сутки с кормом; триметосул 0,125 г/кг 2 раза в сутки с кормом или отдельно; тримеразин, трибриссен, ориприм 0, 125 г/кг 2 раза в сутки; ятедин 40-50 мг/кг 2 раза в сутки; тетранит 20-30 мг/кг 2 раза в сутки.

Из других препаратов, обладающих антибактериальными свойствами, применяют перорально: йодинол 1,5 мл/кг 2 раза в сутки; этоний 10 мг/кг за 2-3 часа до кормления; настойку прополиса 2 мл/кг 2 раза в сутки за 30 мин. до кормления; раствор активного гипохлорита натрия в дозе 500 мл с концентрацией 300 мг/л 2 раза в сутки до выздоровления за 30-60 мин. до кормления.

Действие антимикробных средств констатируют по клиническому состоянию животного. В случае отсутствия или снижения эффективности их заменяют другими средствами.

Восстановление качественного и количественного состава нормальной кишечной микрофлоры после антибактериальной терапии осуществляют путём применения пробиотиков – биологических препаратов, представляющих собой культуры симбионтных микроорганизмов или продукты их ферментации. Пробиотики участвуют в процессах пищеварения и метаболизма, биосинтезе многих биологически активных веществ, а также обеспечивают резистентность макроорганизма.

Пробиотические препараты чаще всего включают бифидобактерии, лактобактерии, молочнокислый стрептококк, пропионокислые бактерии, специальные штаммы сенной палочки и др.

Пробиотики применяют перорально в следующих дозах: АБК 50-80 мл 2-3 раза в сутки; бализ- 2-2,5 мл/кг 2 раза в сутки; сухой ацидофилин 2,5-7,5 г 3 раза в сутки; пропиацид 0,25-0,5 г/кг 1-2 раза в сутки; бифидобактерин по 3-5 доз 2-3 раза в сутки за 20-30 мин. до кормления; стрептобифид-форте по 1-2 дозе в сутки с молоком или кипячёной водой; бактерин 150-200 млрд. микробных клеток 2 раза в сутки.

Выраженной профилактической и лечебной эффективностью обладают также Ромакол, Лактицид, Реалак и др.

Симптоматическая терапия. Для восстановления нарушенного пищеварения и купирования диспептического синдрома в первую очередь назначают вяжущие средства растительного или минерального происхождения.

Наиболее распространённые лекарственные травы, применяемые при диареях перорально:

– тысячелистник обыкновенный (трава) в виде настоя (1:10) в дозе 2-5 мл/кг 2-3 раза в сутки до кормления или отвара вместо молока 10 мл/кг в первый день лечения и за 30 мин. до кормления в последующие дни;

– щавель конский (трава, корни, семена) в виде отвара, приготовленного из 30 г семян, или 20 г травы, или корней на 1 л воды, в 1-й день лечения по 10 мл/кг вместо молока, в последующие дни добавляют в половинном количестве к молоку;

– крапива двудомная (трава) в виде настоя (20 г/кг) или отвара (50 г/кг) по 5-10 мл/кг 3-4 раза в день за 30-40 мин. до кормления;

– ива (почки) в виде отвара (15 г/л) или настоя (10 г/л) в дозе 10 мл/кг в первый день лечения вместо молока, а в последующие дни за 30 мин. до кормления;

– цикорий обыкновенный в виде отвара (50 г травы или 40 г корней на 1 л воды) 10 мл/кг 3 раза в день за 30 мин. до кормления;

– ромашка аптечная (цветы) в виде настоя (1:10) 3-5 мл/кг 3-4 раза в день до кормления;

– корень дуба в виде отвара (1:10) 2-3 мл/кг 3-4 раза в сутки;

– сухой эктракт дуба в виде 1% водного раствора 0,1 г/кг 2-3 раза в сутки;

– люцерна (трава) в виде настоя (1 кг сена на 5 л воды) 10-15 мл/кг 3-4 раза в сутки до кормления;

 – чистотел в виде настоя (1:50) 2-3 раза в сутки до кормления; 

 – зверобой продырявленный ( трава) в виде настоя (1:50) 1-1,5 мл/кг 4 раза в сутки;

 – девясил высокий (корни) в виде отвара (100 г корней на 1 л воды) 3-5 мл/кг за 1 час до кормления 4 раза в сутки;

 – подорожник большой (трава) в виде настоя (1:20) 0,5 мл/кг 3-4 раза в день за 1 час до кормления;

 – горец птичий (трава) в виде настоя (1:30) 1-,5 мл/кг 3-4 раза в сутки за 20-30 мин. до кормления;

 – шишки ольхи (соплодия) в виде настоя (1:10-20) 2-2,5 мл/кг 3-4 раза в день за 30 мин. до кормления.

Органические вяжущие средства применяют перорально: танин в виде 0,5-2% водного раствора 0,1 г/кг 2-3 раза в сутки; таннальбин и теальбин 0,1-0,15 г/кг 3 раза в сутки.

Из неорганических вяжущих средств перорально применяют: алюмокалиевые квасцы 0,1-0,15 г/кг 1 раз в сутки; висмута нитрат основной и ксероформ 0,1-0,15 г/кг 2-3 раза в сутки за 15-30 мин. до кормления.

Для защиты слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта от бактериально-токсических факторов используют энтеросорбенты: лигнин лечебный в виде водной взвеси 1,5 г/кг за 30 мин. до кормления 3 раза в день с интервалом 4-5 часов; белая глина (каолин) в виде водной взвеси (в 3-х кратном количестве воды) 1-2 г/кг 1 раз в сутки; уголь активированный 0,3-2 г/кг 2-3 раза в сутки; зоосорб в виде водной взвеси за 1,5-2 часа до кормления 0,1-2 г/кг 1-2 раза в сутки.

Для повышения защитных сил организма, снижения токсикоза, восстановления нарушенного пищеварения, стимуляции иммунной системы используют:  

– энтерофар внутрь перед выпойкой молозива, предварительно разбавив кипячёной водой 0,1-0,15 г/кг 3 раза в сутки;

– экстракт 12-пёрстной кишки внутрь 2-3 мл/кг за 20-30 мин. до кормления 3 раза  сутки;

– гемолизат внутрь 0,5-4 мл/кг за 15-20 мин. до кормления 3 раза в сутки или подкожно 0,1-1,0 мл/кг 1-3 раза в сутки (более высокие дозы указаны при тяжёлом течении болезни);

– полиэнтеред и полипаренхимин внутрь в дозе 0,5-1 г/кг 2-3 раза в сутки;

– гемодез внутривенно (капельно) 5-7 мл/кг 2 раза в сутки с интервалом 12 час; внутрибрюшинно или подкожно 3 раза в день  интервалом 6 час; внутрь с каждой выпойкой в тех же дозах;

– пепсин внутрь 10-20 мг/кг в смеси с соляной кислотой (1% пепсина и 0,5% соляной кислоты) до приёма молозива;

– абомин внутрь перед кормлением в дозе 3-5 тыс/кг;

– желудочный сок «эквин» 1мл 2-3 раза в сутки за 20 мин. до кормления;

– искусственный желудочный сок – 1% раствор пепсина внутрь 1,5-3 мл/кг 3-4 дня подряд до кормления;

– панкреатин внутрь 3-4 раза в сутки до кормления 0,05-0,07 г/кг (перед дачей препарата животным выпаивают натрия гидрокарбонат 0,1-0,2 г/кг);

– аминосубтилин 210х, протосубтилин 23х и лизосубтилин 210х применяют внутрь с молозивом (молоком) в дозе 20-25 мг/кг 1-2 раза в сутки;

– пепсинорм внутрь с молоком или физраствором 1-3-5 мл/кг жидкой формы или 20-30 мг/кг сухого препарата.

Для восстановления сердечно-сосудистой деятельности применяют:

– кофеин-бензоат натрия внутрь или подкожно 6-10 мг/кг 1 раз в сутки или 2,5-5 мг/кг 2-3 раза в сутки;

– эуфиллин подкожно в виде 12% раствора 2-4 мг/кг ;

– камфора в виде масляного раствора подкожно 0,03-0,05 мл/кг 1-3 раза в сутки;

– сульфокамфокаин подкожно, внутримышечно, внутривенно 0,03-0,04 мл/кг 10% раствор 1-3 раза в сутки;

– камфорная сыворотка по Кадыкову (в случае снижения температуры тела) внутривенно (капельно) 3-5 мл/кг;

– тиамина бромид внутримышечно 2 мг/кг.

Патогенетическая терапия. Для регидратации используют растворы, включающие ионы натрия (70-90 ммоль/л), хлора (55-89 ммоль/л), калия 25-35 ммоль/л) и глюкозы (80-120 ммоль/л).

Наиболее эффективные регидратационные средства: регидральтан, лерс, ветглюкосалан, калинат, регидрон, цитроглюкосалан, ветсептол и др. Препараты применяют перорально, внутривенно, внутрибрюшинно, подкожно.

Схема применения: начальная регидратация (первый день) доза препаратов 50-100 мл/кг и поддерживающая регидратация (последующие дни) – дозу снижают на 40-50%. Препараты применяют до прекращения диареи.

Эффективными средствами против обезвоживания и повышения общей устойчивости организма являются:

– глюкозоцитратная кровь и аллогенная сыворотка крови, применяемые внутрибрюшинно или перорально в дозе 25-35 мл/кг;

– серогидролизин внутрь 20-25 мл/кг 1 раз в сутки;

– альбувет внутримышечно 3-5 инъекций с интервалом 24 часа в дозе 1 мл/кг;

– имнор подкожно или внутримышечно в дозе 0,7-0,9 мл/кг. 2-3 инъекции с интервалом 4-5 дней;

– тиоглобулин внутримышечно или подкожно в дозе 0,5-0,7 мл/кг один раз в сутки до выздоровления.  

Из средств патогенетической терапии эффективны витаминные препараты и средства, обладающие иммуномодулирующей и адаптогенной активностью:

– витамин А перорально или парентерально в дозе 6-7 тыс. ИЕ\кг 1 раз в сутки;

– витамин Д3 внутрь в дозе 0,6-1 тыс. ИЕ/кг;

– витамин Е 2,5-3 мг/кг и витамин С 150-200 мг/кг перорально или парентерально 1 раз в сутки;

– витамин В12 парентерально30-50 мг/кг 1 раз в сутки;

– тетравит внутримышечно или подкожно 1 раз в 7-10 дней в дозе 0,1 мл/кг;

– тривит внутримышечно или подкожно 1 раз в неделю в дозе 0,05 мл/кг;

– настойка элеутерококка 0,1-0,15 мл/кг, нуклеинат натрия внутрь 3-4 раза в сутки до кормления;

– левамизол перорально 1-1,5 мг/кг 1 раз в сутки 3 дня подряд с перерывом 3-5 суток, всего 2-4 курса;

– дибазол перорально в дозе 0,5-1 мг/кг 1 раз в сутки за 1,5-2 часа до кормления;

– фумаровая кислота перорально 100 мг/кг 1 раз в сутки в течение 7-10 дней;

– тимоген внутримышечно 5 мкг/кг 1 раз в сутки в течение 5 дней;

– иммунофан подкожно 1-1,5 мкг/кг 2-3 инъекции с интервалом 3 дня; 

– АСД (2) внутрь в виде водного раствора перед кормлением 0,15 мл/кг в 100 мл воды 1 раз в сутки в течение 5 дней подряд.

В качестве средства патогенетической терапии применяют новокаин в виде 0,5% раствора в дозе 0,5 мл/кг 1 раз в сутки внутривенно, а также в виде блокад по Герову (висцеральная) и по Мосину (надплевральная).

Специфическая терапия телят, больных колибактериозом, сальмонеллёзом и другими инфекционными болезнями, наряду с указанными средствами предусматривает применение гипериммунных сывороток, глобулинов, фагов и др. в соответствии с наставлениями по их применению.

5.4.5. Мероприятия по оздоровлению неблагополучных хозяйств

Мероприятия по оздоровлению разрабатывают конкретно для каждого хозяйства, исходя из этиологии, степени распространения болезни, специализации хозяйства и принятой в нем технологии.

При возникновении незаразных гастроэнтеритов, прежде всего, принимают меры по ликвидации причин, вызывающих болезнь. Улучшают условия кормления и содержания животных, а при необходимости проводят лечебно-профилактическую обработку лекарственными средствами.

Борьба с инфекционными гастроэнтеритами сводится к разрыву эпизоотической цепи, созданию оптимальных условий кормления и содержания, своевременном проведении санитарных, хозяйственно-зоотехнических и ветеринарно-профилактических мероприятий (пассивной и активной иммунизации).

5.5. Респираторные болезни телят

5.5.1. Этиология и классификация

Массовые респираторные болезни молодняка крупного рогатого скота в большинстве случаев представляют собой сложные инфекционные процессы, в которых на разных стадиях болезни учавствуют различные вирусы, микоплазмы, бактерии (чаще всего пастереллы) и другие возбудители.

На крупных специализированных фермах и комплексах, комплектующих поголовье из хозяйств-поставщиков, как правило, регистрируются смешанные респираторные инфекции.

Основными предрасполагающими и способствующими возникновению и развитию болезней органов дыхания у телят являются:

– содержание животных в помещениях с неудовлетворительными параметрами микроклимата (избыток влаги, пыли, аммиака, сероводорода, углекислоты, высокая или низкая температура, дефицит отрицательных аэроинов);

– дисбаланс питательных веществ в рационах кормления, несоблюдение (нарушение) разработанного полноценного сбалансированного питания, чаще всего это: дефицит в рационе белка, углеводов, липидов и особенно витаминов, макро- и микроэлементов;

– большая концентрация животных на ограниченных производственных площадях, постоянное скученное стойловое содержание, отсутствие активного моциона, ультрафиолетового облучения;

– нарушение технологии комплектования специализированных ферм (комплексов), заключающееся в увеличении сроков (более 4 дней) формирования групп доращивания (откорма), в объединении в технологические группы животных с разным иммунным статусом из большого количества хозяйств-поставщиков с различным эпизоотическим и ветеринарно-санитарным состоянием;

– несоблюдение профилактических перерывов между технологическими циклами;

– неэффективная дезинфекция или отсутствие ее как составной части технологического процесса выращивания молодняка крупного рогатого скота;

– неблагоприятное воздействие на организм различных стресс-факторов (перегруппировки, транспортировка, резкая смена условий содержания и кормления и др.), а также химических веществ – ксенобиотиков (ртуть, свинец, кадмий, пестициды и др.), которые накапливаются во внешней среде и поступают в организм с кормами, водой и вдыхаемым воздухом.

По этиологическому и эпизоотологическому принципам респираторные болезни телят, сопровождающиеся пневмониями, условно можно разделить на три группы:

1. Неспецифические, не имеющие определенного возбудителя. В возникновении и развитии их принимают участие различные микроорганизмы, населяющие верхние дыхательные пути. Патогенное действие микрофлоры проявляется на фоне снижения общей резистентности организма.

2. Инфекционные, возбудителями которых являются:

– вирусы (гриппа типа А, парагриппа-3, инфекционного ринотрахеита, адено-, респираторно-синцитиальный, диареи крупного рогатого скота, реовирусы 1 и 2 серотипов и другие);

– бактерии (пастерелла мультоцида первого сероварианта биотипа А и серотип Д, пастерелла гемолитика);

– микоплазмы;

– ассоциации вирусов, бактерий, микоплазм и других возбудителей.

3. Симптоматические при:

– вирусных инфекциях (рино- и энтеровирусная инфекции и др.);

– бактериальных инфекциях (пастереллез, сальмонеллез, стрептококкоз, псевдоманоз и др.);

– хламидиозе;

– микозах;

– гельминтозах (диктикаулез, эхинококкоз и др.).

5.5.2. Диагностика

Диагностику респираторных болезней телят осуществляют комплексно на основании анализа эпизоотологических данных, клинических симптомов, патологоанатомических изменений и результатов лабораторных (вирусологических, бактериологических, серологических, микологических и др.) исследований.

Эпизоотологическим методом изучают эпизоотический процесс.

Клинический метод позволяет изучить симптомокомплекс заболевания.

Функциональная способность дыхательной системы у телят прогнозируется с использованием дозированных физических нагрузок (прогон животных в течение 10-15 минут или задержку дыхания на 30 сек.), позволяющих выявить легочную недостаточность. Определение коэффициента легочной недостаточности проводится по формуле: Кн=Д2/Д1, где Кн – коэффициент легочной недостаточности, Д2 – кол-во дыхательных движений после 30 сек. задержки дыхания, Д1 – кол-во дыхательных движений в покое. Величина коэффициента в пределах 1,1-1,4 указывает на нормальное функционирование дыхательной системы, а более 1,4 – на наличие легочной недостаточности.

Патологию в органах дыхания у телят выявляют также гематологическими (лейкограмма, СОЭ), биохимическими (содержание в крови кортизола, белковых фракций и классов иммуноглобулинов), гистохимическими (активность гидролитических ферментов в коре надпочечников и слизистой оболочке верхних дыхательных путей), люминисцентно-микроскопическими (интенсивность свечения сурфактанта на альвеолярной выстилке).

Патологоанатомическим методом изучают характер и место локализации воспалительного процесса в органах дыхания.

Учитывая, что клинико-эпизоотологические и патологоанатомические изменения при респираторных болезнях крупного рогатого скота сходны, поэтому решающее значение в постановке диагноза имеют лабораторные исследования.

Лабораторными методами уточняют этиологию пневмоний. При этом проводят:

– отбор и пересылку патологического материала в лабораторию или научно-исследовательское учреждение;

–  подготовку патматериала для исследований;

–  индикацию возбудителей (антигенов) и ретроспективную диагностику;

– при необходимости морфологические и биохимические исследования крови и гистологические исследования патматериала.

Отбор патологического материала. Для лабораторных исследований направляют материал от больных животных, не подвергавшихся лечению антибактериальными препаратами, взятый в период максимального проявления у них клинических признаков (угнетение, температурная реакция, чихание, кашель, выделение из носовых отверстий) или от 2-3 убитых с диагностической целью животных.

От больных животных берут:

– ватно-марлевыми тампонами выделения из носовых отверстий;

– смывы со слизистой носа путем спринцевания физиологическим раствором или раствором Хенкса;

– сыворотку крови для ретроспективной диагностики;

– кровь для морфологических и биохимических исследований.

Тампоны с материалом и смывы со слизистой носа помещают в пробирки с питательной средой (для выращивания микоплазм) для бактериологических исследований и заражения лабораторных животных, и в пенициллиновые флаконы (пробирки) с 2-3 мл питательной среды для культуры клеток или раствора Хенкса, содержащими по 500-1000 ЕД/мл пенициллина и стрептомицина – для вирусологических исследований.

Кровь в объеме не менее 5 мл берут в стерильные пробирки двукратно с интервалом в 2-3 недели.

От убитых с диагностической целью животных берут участки легких на границе здоровой и пораженной ткани, бронхиальные и средостенные лимфатические узлы, бронхиальную слизь, кусочки паренхиматозных органов.

Патологический материал для лабораторных исследований доставляют в термосе со льдом. При необходимости его консервируют 30 %-ным раствором глицерина для бактериологических исследований или замораживанием (для вирусологических исследований).

Наиболее надежным и универсальным способом сохранения патологического материала для всех видов диагностических исследований является его замораживание в жидком азоте или твердой углекислоте (сухом льду).

Для гистологических исследований патматериал фиксируют в 10 %-м растворе нейтрального формалина.

Подготовка патологического материала для исследований. Подготовку патматериала и исследования, направленные на выделение и идентификацию вирусов, микоплазм, бактерий, хламидий, грибов, осуществляют в соответствии с:

– «Методическими рекомендациями по выделению, культивированию и идентификации микоплазм, ахолеплазм и уреаплазм» (М., 1982);

– «Методами лабораторной диагностики вирусных болезней животных» (М., 1992);

– «Лабораторными исследованиями в ветеринарии (бактериальные инфекции)» (М., 1986);

– «Методическими указаниями по лабораторной диагностике хламидиозного аборта овец и коз» (М., 1983);

– «Методическими указаниями по лабораторным исследованиям на пневмококовую (диплококовую) инфекцию животных» (М., 1984);

– «Справочником диагностики вирусных болезней животных» (М., 1991).

Морфологические и  биохимические исследования крови и гистологические исследования патматериала проводят общепринятыми методами. 

Из патологического материала предварительно делают посев на питательные среды, готовят три серии мазков-отпечатков и после их фиксации одну серию окрашивают по Граму, вторую – по Романовскому-Гимза, третью – обрабатывают методом флуоресцирующих антител (МФА), а затем проводят подготовку его для заражения лабораторных животных, микоплазмологических и вирусологических исследований.

Из испытуемого материала готовят суспензию на растворе Хенкса в соотношении 1:10, которую делят на три части. Одну часть используют для подкожного или внутрибрюшинного заражения 2-3 белых мышей, морских свинок, кроликов в дозах соответственно 0,2; 0,5 и 1 мл. Вторую часть суспензии центрифугируют при 4500 об./мин. в течение 15-20 мин., к надосадочной жидкости добавляют 500-1000 ЕД/мл пенициллина и ацетат таллия (конечная концентрация 1:2000), выдерживают 1 час при комнатной температуре в темном месте. В течение этого времени суспензию центрифугируют 10-15 минут при 1500-2000 об./мин. для удаления крупных частиц ткани. Затем ее используют для посева на питательную среду для выращивания микоплазм. Для контроля бактериальной контаминации материала параллельно делают посев на МПБ, МПА и среду Китт-Тарцци. Третью часть суспензии замораживают, затем размораживают и центрифугируют при 1500-2000 об./мин, в течение 15-20 мин, ( при исследовании на хламидиоз её отстаивают в течение 2-х часов). К надосадочной жидкости добавляют по 500 ЕД/мл пенициллина и стрептомицина ( при исследовании на хламидиоз только 500 ЕД/мл стрептомицина), выдерживают ее 1 час при 4(С и используют для заражения лабораторных животных, куриных эмбрионов и культур клеток.

Из осадка центрифугата готовят мазки для исследования МФА прямым или непрямым вариантом в зависимости от предполагаемого возбудителя.







5.5.2.1. Диагностика неспецифических пневмоний КРС

При неспецифических пневмониях отсутствует эпизоотический процесс (источник возбудителя инфекции, механизм и факторы передачи), нет закономерной возрастной восприимчивости животных, определенного инкубационного периода, контагиозности, специфических однообразных закономерностей проявления, течения и угасания патоморфологических изменений. Степень распространения заболевания имеет строгую зависимость от воздействия неблагоприятных факторов.

Клинически и патологоанатомически наиболее часто у телят диагностируют катаральную, катарально-абсцедирующую и гнойно-некротическую бронхопневмонию.

Катаральная бронхопневмония. Клинически болезнь проявляется угнетением общего состояния, повышением  температуры тела до 40-41(С, кашлем, носовыми истечениями, одышкой, хрипами в легких. Кашель в начале сухой, громкий, отрывистый и болезненный, а в дальнейшем становится влажным, менее болезненным. При перкуссии грудной клетки в  местах поражения отмечаются притупленный звук.

Высокую диагностическую информативность имеют результаты рентгенологического исследования. На флюрограмме больных телят в легочном поле, чаще в сердечных и диафрагмальных долях видны очаговые затемнения. Хилюсный рисунок теряет контрастность и виден не четко.

При вскрытии павших животных основные изменения отмечают в респираторном тракте. Пораженные участки легких уплотнены, неравномерно окрашены (чередуется серый и темно-красный цвет). На разрезе легкие пятнисто окрашены, в просвете бронхов и бронхиол скопления серозно-катаральной слизи. Иногда в грудной полости скапливается экссудат (50-100 мл). Бронхиальные и средостенные лимфоузлы увеличены, на разрезе рисунок сглажен. Обнаруживаются дистрофические изменения в паренхиматозных органах.

Лабораторные исследования крови, назальной слизи, пунктата легочной ткани проводят с целью оценки тяжести патологического процесса и исключения инфекционных болезней.

Катарально-абсцедирующая бронхопневмония чаще протекает остро и подостро. При этом клинически наблюдаются выраженные симптомы в виде лихорадки ремитирующего типа с высокой температурой, угнетения общего состояния, кашля, хрипов, крепитирующих шумов, одышки, очагового или сливного притупления, затемнения верхушечных и сердечных долей легких, а также бронхиального дерева при рентгеноскопии.

Гнойно-некротическая бронхопневмония характеризуется хроническим течением и диффузным поражением легких с охватом верхушечных, сердечных и диафрагмальных долей. Клинические симптомы основного процесса выражены нечетко, телята задерживаются в росте и развитии. Волосяной покров взъерошен, матовый, эластичность кожи понижена, видимые слизистые оболочки бледные с желтушным оттенком. Лихорадка слабо выражена и характеризуется периодическим повышением температуры до 40 0С. Дыхание поверхностное, иногда ослабленное, везикулярное, хрипы сухие, редкие, при перкуссии – притупления в области верхушечных и сердечных долей, при рентгенологическом исследовании отмечаются затемнения этих и диафрагмальных долей диффузного характера.

У больных бронхопневмонией телят имеет место нарушение кислотно-щелочного равновесия крови в виде респираторного и метаболического ацидоза и алкалоза. Наиболее частой формой нарушения является респираторный (дыхательный) ацидоз, который характеризуется понижением pH крови, повышением парциального давления углекислого газа и общей углекислоты, понижением напряжения кислорода в венозной крови.

В крови больных бронхопневмонией телят увеличивается количество лейкоцитов преимущественно за счет нейтрофилов, содержание сиаловых кислот, молочной кислоты, снижается резервная щелочность и уровень альбуминов, глюкозы, гликогена, холестерина, увеличивается содержание глобулинов, за счет (- и (-фракций.

При рентгеноскопии и флюорографии отмечают усиление бронхиального рисунка, очаги затемнения в верхушечных, сердечных и нижних частях диафрагмальных долей.

При хроническом воспалении эти очаги более обширны и четко выражены.

При вскрытии павших и вынужденно убитых телят обнаруживают серозно-катаральные, катарально-гнойные, гнойно-некротические поражения легочной ткани преимущественно верхушечных и сердечных, реже диафрагмальных долей, плевры и других органов. Средостенные и бронхиальные лимфатические узлы, как правило, увеличены в 1,5-2 раза, отечны, иногда гиперемированы.

5.4.2.2. Диагностика инфекционных респираторных болезней телят

Парагрипп-3 (ПГ-3) (транспортная лихорадка КРС, параинфлюэнца-3) – острая контагинозная вирусная болезнь, главным образом телят, характеризующаяся поражением органов дыхания.

Возбудитель болезни является РНК-содержащий вирус из семейства Парамиксовириде.

Источником возбудителя инфекции являются больные и переболевшие животные. Возбудитель передается при прямом контакте больных и восприимчивых животных, а так же воздушно-капельным путем. Инкубационный период 24-30 часов. Заболеваемость парагриппом-3 может достигать 100 %, летальность – 1-6 до 10 %. Течение парагриппа-3 как моноинфекции у животных встречается редко, поэтому признаки поражения нижних отделов органов дыхания у них обнаруживаются в результате вторичной инфекции.

Диапазон клинических проявлений болезни разнообразен: от ринитов, бронхитов, абортов и рождения нежизнеспособных телят у коров до тяже-�лой бронхопневмонии у молодняка. У животных отмечают угнетенное состояние, кратковременное повышение температуры тела до 41(С, слезотечение, слизисто-серозные истечения из носовых отверстий, одышку, кашель, поверхностное, учащенное дыхание, хрипы.

У телят при подостром и хроническом течении отмечают слизисто-гнойные выделения из носовых отверстий и глаз, признаки пневмонии, плеврита, а иногда – энтерита.

При вскрытии обнаруживают бронхопневмонию, плеврит, фибринозный перикардит, гидроторакс. В полостях носа, околоносовых пазух, в трахеи и бронхах слизисто-гнойный или серозно-гнойный экссудат. Пораженные участки легких сине-красного, серого цвета, увеличены, плотные. Средостенные лимфатические узлы отечны и пронизаны кровоизлияниями. Обильные точечные и пятнистые кровоизлияния в тимусе, на плевре, брюшине,  эпикарде. На слизистой сычуга кровоизлияния, эрозии, язвы.

Лабораторная диагностика основана на обнаружении антигена в патологическом материале (мазках-отпечатках, срезах) в РИФ; выделении возбудителя в культурах клеток (ПЭК, ЛЭК) и его идентификации в РТГАд, РТГА, РИФ, обнаружении антител в сыворотке крови больных и переболевших животных (ретроспективная диагностика) в РТГА.

Респираторно-синцитиальная инфекция (РС) – вирусная болезнь крупного рогатого скота, характеризующаяся кашлем, высокой температурой до 40-41,5(С, затрудненным дыханием и истечением из носовых отверстий.

Болезнь вызывает РНК-содержащий вирус из семейства парамиксовириде.

РС-инфекция протекает в форме эпизоотии с охватом большого количества поголовья. Болеют молодняк и взрослый скот. Возбудитель передается контактно и воздушно-капельным путем. Болезнь чаще регистрируется в осенне-зимне-весенний период года. Животные заболевают с интервалом в несколько часов. Болезнь более тяжело протекает у телят 6-8 месячного возраста. В течении суток может заболеть 80-100 % восприимчивых животных.

Отмечают повышение температуры до 41,5(С, ринит, кашель, пневмонию, угнетение, резкое учащение дыхания. Наблюдают повышенное слюноотделение, серозные истечения из носовых отверстий.

Болезнь длится 3-10 дней и, как правило, заканчивается выздоровлением. У телят иногда наблюдают острую пневмонию со смертельным исходом, а у коров – аборты.

При вскрытии павших телят отмечают эмфизему и интерстициальную пневмонию.

Лабораторная диагностика РС-инфекции основана на: обнаружении антигена в патологоанатомическом материале (мазках-отпечатках, срезах) в РИФ; выделении возбудителя в культурах клеток тестикул быка, почки и легких эмбриона коровы и его идентификации в РИФ, РДП и РСК; выявлении антител в сыворотках больных и переболевших животных в РДП.

Инфекционный ринотрахеит – пустулезный вульвовагинит (ИРТ -  ИВП) -  высококонтагиозная болезнь крупного рогатого скота, возбудителем которой является герпетический вирус.

Заболевание регистрируется круглогодично, но чаще и тяжелее протекает осенью и зимой. Источником возбудителя инфекции является больные и переболевшие животные-вирусоносители. Основные пути передачи вируса: воздушно-капельный, половой, а так же через инфицированные корма, воду, подстилку и т.д.

Инкубационный период 10-15 дней.

Заболеваемость достигает 80-90 %, смертность – 5-10 %.

Клинически болезнь проявляется чаще всего в респираторной и генитальной формах, а иногда в форме керато-конъюнктивита, менингоэнцефалита и артрита, поражая животных независимо от пола и возраста. К респираторной форме ИРТ-ИВП более чувствительны телята, у которых наблюдаются угнетение, серозно-слизистое истечение из носовых отверстий, повышение температуры тела до 40-42(С, конъюнктивиты, глубокий, влажный "лающий" кашель, катарально-некротическое поражение органов дыхания, прогрессирующее исхудание. Примерно у 10 % животных носовое зеркальце гиперемировано (красный нос) и покрыто коркой.

Генитальная форма ИРТ-ИВП часто является причиной бесплодия коров и импотенции быков-производителей. У стельных коров вирус переносится от места первичного проникновения – носовой полости или половых органов – в  матку, плаценту и плод, вызывая некроз, отек, гибель плода и аборт. Животные, переболевшие респираторной формой, приобретают иммунитет на длительное время. При генитальной форме болезни иммунитет менее стойкий, как правило, не стерильный и не стойкий при неблагоприятных условиях.

При вскрытии отмечают скопление гнойного экссудата в виде тяжей в носовых ходах, гиперемию слизистой оболочки лобных пазух. Конъюнктива гиперемирована, отечна, покрыта саловидным налетом, мелкой сыпью серого цвета. На слизистой гортани и трахеи точечные кровоизлияния, пенистая жидкость. Легкие увеличены с очагами ателектаза. В просвете бронхов имеется слизисто-гнойный экссудат. Лимфоузлы увеличены, отечны, гиперемированы с кровоизлияниями. Иногда отмечают гепатит, некроз надгортанника, очаги некроза в печени и легких.

Лабораторная диагностика основана на: выделении вируса из патматериала в культурах клеток и его идентификации в РН или РИФ; обнаружении антигена вируса ИРТ в РИФ; выявлении антител в сыворотках крови больных и переболевших животных в РНГА и РН.

Вирусная диарея – "болезнь слизистых" (ВД-БС) – острая контагиозная болезнь преимущественно молодых животных, характеризующаяся эрозивно-язвенным воспалением слизистых оболочек пищеварительного тракта, ринитом, диареей, эрозивным и язвенным стоматитом с обильным слюноотделением и слизисто-гнойными истечениями из носовых отверстий и абортами.

Болезнь вызывает вирус из семейства Флавивириде.

Болезнь поражает животных независимо от породы, пола, возраста. Однако более тяжело она протекает у молодняка в возрасте 3-12 месяцев. Инкубационный период при ВД составляет 2-7 дней.

Источником возбудителя инфекции являются больные и переболевшие животные-вирусоносители, а факторами передачи – их  выделения и загрязненные ими корма, стойла, помещения. Вирус проникает в организм аэрогенным путем.

Различают острое, подострое, хроническое и латентное течение болезни. При остром течении отмечают лихорадку до 42,4(С, депрессию, тахикардию, учащенное дыхание, потерю аппетита, эрозии и язвы на слизистых рта и всего пищеварительного тракта; слизисто-гнойные истечения из носовых отверстий, кашель, на морде имеются липкие выделения, засохшие корочки, под которыми обнаруживаются эрозии; из ротовой полости выделяется вязкая, нитью свисающая слюна; катаральный конъюнктивит, слезотечение, помутнение роговицы; на зубах, деснах, спинке и краях языка эрозии. Такие эрозии могут быть также на носовом зеркальце, в ноздрях и во влагалище.

При внутриутробном заражении возникает гастроэнтерит в первые 24 часа жизни теленка   с гиперемией слизистой оболочки ротовой полости, воспаление десен, слюнотечением, иногда кровоизлияниями и эрозиями на небе.

У  взрослых животных испражнения жидкие, зловонные, с пузырьками газа в фекалиях, слизь, кровь. В области шеи, плеч, колен, промежности кожа сморщивается, волосы выпадают. На слизистой препуция, основании мошонки и вымени эрозии и засохшие корочки экссудата. У беременных животных аборты.

Подострое течение характеризуется лихорадкой, тахикардией, учащенным дыханием,  потерей аппетита, язвенным поражением слизистых рта, носа, кашлем, диареей.

Хроническое течение болезни бывает после ее острой вспышки и характеризуется длительной диареей и кахексией, протекает субклинически, иногда сопровождается абортами, поносами, рождением слабого потомства.

Латентное течение протекает бессимптомно, инфекцию определяют по наличию специфических антител.

При вскрытии обнаруживают язвы и эрозии на слизистых губ, щек, десен, языка, небе, у основания гортани, рубце и сычуге. В тонком кишечнике катаральный, фибринозно-некротический или  геморрагический энтерит, иногда  поражение глаз (керато-конъюнктивит).

Лабораторная диагностика включает: обнаружение антигена в патматериале (мазках-отпечатках, срезах) в РИФ; выделение возбудителя в культурах клеток ТБ, ПЕК, ЛЭК и идентификацию его в РН и РИФ; выявлении антител в сыворотках крови больных и переболевших животных в РСК и РН.

Грипп – высококонтагинозная остропротекающая болезнь, возникающая в холодное время года, характеризующаяся поражением органов дыхания, гипертермией, ринитами, конъюнктивитами, анорексией.

Возбудителем болезни является РНК-содержащий вирус из семейства Ортомиксовириде, относящийся к типу А.

Отмечают предэпизоотическую стадию (7-14 дней), когда болеют единичные животные, стадию развития эпизоотии (3-4 дня) с охватом до 40 % животных, стадию максимального подъема эпизоотии (2-3 дня), количество больных достигает 70-80 % и стадию угасания (7-14 дней).

Болезнь проявляется признаками катаральной и катарально-гнойной бронхопневмонии с повышением температуры тела до 42(С, отказом от корма, учащением пульса и дыхания, болезненным кашлем, ринитом, конъюнктивитом и серозно-слизистыми истечениями из носовых отверстий.

Лабораторная  диагностика основана на выделении вируса из патологического материала в культурах клеток и РКЭ и его идентификации в РЗГА, РГА и РИФ, а так же выявлении антител в сыворотках крови переболевших животных.

Аденовирусная инфекция – латентно протекающее заболевание. Сопровождающееся признаками поражения органов дыхания или центральной нервной системы и желудочно-кишечного тракта.

Возбудитель – ДНК-содержащий вирус из семейства Аденовириде.

Основной путь передачи вируса – воздушно-капельный, но может передаваться с кормом, питьевой водой, предметами ухода, выделениями от больных животных. Инкубационный период 4-7 дней.

Основным источником возбудителя инфекции являются животные с клинически выраженным заболеванием и скрытые вирусоносители.

Возбудитель выделяется во внешнюю среду с серозно-слизистыми истечениями из носа и слюной.

Аденовирусная инфекция не имеет выраженной сезонности. Смертность среди телят раннего возраста достигает 60 %. Поражает в основном телят в первые недели жизни и до 4-5 месяцев и характеризуется признаками пневмоэнтерита и гиперплазии лимфатических узлов.

Болезнь обычно протекает в острой форме. Клинические признаки болезни развиваются на 8-20-й день после рождения. У больных животных аппетит понижен, температура тела повышается до 41,5(С. Наблюдаются слезотечение, серозные истечения из носовых отверстий, затрудненное дыхание, тимпания, колики, диарея. Истечения из глаз вначале слизистые, затем становятся слизисто-гнойными и гнойными. Телята гибнут через 1-3 дня после появления первых симптомов болезни.

При вскрытии обнаруживают признаки геморрагического катарального гастроэнтерита, уплотнение, ателектаз и эмфизему, закупорку бронхов некротическими массами; верхушечные доли легких плотные, ярко-красного цвета; бронхиальные лимфоузлы сочные и покрасневшие; у животных более старшего возраста при хроническом течении болезни в воспалительный процесс вовлекается нижняя часть диафрагмальных долей легких. В печени хорошо выражены дистрофические изменения. Почки бледные. В сычуге – катарально-геморрагическое воспаление. Часто регистрируется кератит.

Лабораторная диагностика основана на: выделении вирусв из патологического материала в культуре клеток ТБ, ПЭК, ЛЭК и его групповой идентификации в РСК, РДП и РИФ; обнаружение антигена в патматериале (мазках-отпечатках, срезах) в РИФ, РСК; выявление антител в сыворотках крови больных и переболевших животных в РСК, РНГА, РДП и ELISA.

Реовирусная инфекция. У телят болезнь проявляется в виде пневмоэнтеритов в первые 3 месяца жизни. Возбудителем болезни является РНК-содержащий вирус из семейства Реовириде, относящийся к 1 и 2 серотипам.

Инфекция передается при контакте больных животных со здоровыми. Вирус выделяется с  носовым секретом с  1 по 10 день. В 70 % случаев возбудитель выделяют при грипозной инфекции у телят.

Для реовирусной инфекции характерно латентное вирусоносительство. Клинически болезнь проявляется в виде слабой диареи, ринита, потери аппетита, кашля, лихорадки у телят и снижении удоя у молочных коров. Доказано участие реовирусов в поражении респираторного тракта у телят, патологии плода и новорожденного.

Лабораторная диагностика основана на выделении вируса из легких, носового секрета и кишечного содержимого в культуре клеток с идентификацией в РСК, РП и РТГА, выявление антител в РСК и РТГА с антигеном, приготовленным из культурального вируса любого серотипа. РТГА  по чувствительности превосходит РН и РСК.

Легочной пастереллез. Возбудитель – Пастерелла мультоцида первого сероварианта биотипа А (А-1) и серовар Д; Пастерелла гемолитика.

Характерным для пастереллеза, вызываемого указанными сероварами возбудителя, является медленное течение и поражение органов дыхания, как правило, возникает в результате воздействия стресс-факторов (транспортировка, перегруппировка, нарушение санитарно-гигиенических требований и др.).

Клинически у телят болезнь проявляется угнетением, снижением или отсутствием аппетита, повышением температуры тела на 1-1,5оС, одышкой, кашлем, слизистыми истечениями из носовых отверстий.

При патологоанатомическом исследовании отмечают катарально-геморрагическую бронхопневмонию, слизистая оболочка трахеи и бронхов гиперемирована, в просветах бронхов небольшое количество слизистого экссудата. Средостенные и бронхиальные лимфоузлы увеличены, отечны, гипере-мированы. Печень дряблая, несколько увеличена.

Лабораторная диагностика основана на выделении возбудителя, его идентификации и изучении патогенных свойств на лабораторных животных.

Микоплазмоз – чаще хронически протекающая инфекционная болезнь, характеризующаяся воспалением легких, серозных покровов, артритами, отставанием в росте. Болеют животные всех возрастов, но чаще молодняк в  первые 4-5 месяцев.

Возбудитель болезни – Микоплазма бовис, Ахолеплазма лайдлавии и др.

Заражение молодняка происходит в первые дни жизни от больных матерей или при совместном содержании с больными животными. Особую опасность представляют животные с латентным течением болезни, у которых длительно сохраняется носительство возбудителя. Инкубационный период до 20 дней.

Внутри хозяйства возбудитель распространяется воздушно-капельным путем, а так же при завозе животных из других хозяйств, зараженных микоплазмами. Массовое распространение заболевания у телят приходится на период комплектования поголовья из различных хозяйств-поставщиков. Неблагоприятные условия кормления и содержания ускоряют развитие болезни.

Течение болезни чаще хроническое. Первые признаки болезни – незначительное повышение температуры тела, чихание, редкий кашель. В более старшем возрасте (2-3 месяца) заболевание у животных характеризуется кашлем, приступы которого наблюдаются утром и при прогулках. Больные дышат тяжело, стоят с широко расставленными конечностями. Наблюдается гибель отдельных животных от пневмонии.

При вскрытии павших животных  отмечают нижесреднюю упитанность, в грудной полости значительное количество экссудата с примесью фибрина, передние, средние и нижние доли легких уплотнены, слабо-розового цвета, бронхиальные и средостенные лимфоузлы увеличены, сочные, между легочной и реберной плеврами наблюдаются спайки. В полости сердечной сорочки находят скопление серозно-фибринозного экссудата, перикардит. Под эпикардом точечные кровоизлияния. Смерть обычно наступает от асфиксии.

Лабораторная диагностика основана на выделении и идентификации микоплазм и выявлении в РА и РСК антител в сыворотках крови больных животных.

5.4.2.3. Диагностика симптоматических респираторных болезней телят.

Пастереллез – инфекционная болезнь, характеризующаяся симптомами септицемии (при остром течении) и преимущественным поражением легких (при подостром и хроническом течении). Возбудитель Пастерелла мультоцида серовариант В.

Пастереллезом болеют животные всех возрастов. Однако более восприимчив молодняк от 1-2 месяцев до 1-2 лет. Источником возбудителя инфекции служат больные и переболевшие животные. Заражение происходит аэрогенным и пероральным путями.

Инкубационный период варьирует от нескольких часов до нескольких дней. Заболевание протекает сверхостро, остро, подостро и хронически. По локализации процесса различают септическую, грудную и кишечную формы болезни.

При сверхостром течении пастереллеза температура внезапно повышается до 41-42(С, появляется понос, животное быстро слабеет. Гибель наступает через несколько часов.

Острое течение болезни может проявляться в отечной, грудной формах. Во всех случаях повышается температура тела.

При отечной форме наблюдают отек подкожной ткани в области головы, глотки, шеи, подгрудка. Дыхание и глотание затруднено. Смерть наступает на 1-2 сутки.

Грудная форма сопровождается признаками фибринозной пневмонии. Дыхание затрудненное и учащенное, сухой кашель, истечения из носовых отверстий, появляется понос. В большинстве случаев животные погибают или болезнь переходит в хроническую форму.

Кишечная форма регистрируется у молодняка, сопровождается прогрессирующим поносом, слабостью, гибелью через 3-4 недели.

При хроническом течении расстройства кишечника выражены слабее, но понос не прекращается, что приводит к истощению животных.

На секции при остром течении пастереллеза в подкожной и мышечной соединительной ткани обнаруживают серозно-фибринозный экссудат, множественные кровоизлияния на слизистых и серозных покровах, особенно на слизистой трахеи, плевре и перикарде. Регионарные лимфоузлы увеличены, гиперемированы. В легких обнаруживают крупозную пневмонию, а  на костальной и висцеральной плевре заметны скопления фибринозного экссудата. 

Печень увеличена, дряблой консистенции, легко рвется, имеет пестрый вид. Сердечная мышца дряблая, с кровоизлияниями, особенно под эндокардом.  Мочевой пузырь переполнен мочой, на слизистой – кровоизлияния.

Лабораторная диагностика основана  на выделении патогенных культур пастерелл и их типизации.

Сальмонеллез – инфекционная  болезнь, характеризующаяся явлениями септикотоксемии, сопровождается нарушением функции желудочно-кишечного тракта, поражением легких и суставов. Основным возбудителем болезни у телят являются Сальмонелла дублин, реже Сальмонелла тифимуриум и Сальмонелла энтеретидис.

Телята болеют преимущественно с 10 дневного до 4-6 месячного возраста, реже старше. Источником возбудителя инфекции являются больные, переболевшие животные и взрослые сальмонеллоносители. Заражение происходит алиментарным и аэрогенным путями. Заболеваемость достигает 50-60 %. Инкубационный период – 2-15 дней. Течение болезни сверхострое, острое, подострое, хроническое.

Симптомы: повышение температуры тела до 42(С, серозный конъюнктивит, понос, фекалии с примесью крови. При подостром и хроническом течении – аналогичные симптомы менее выражены, но отмечают признаки бронхопневмонии, кашель, катаральные, гнойно-катаральные истечения из носовых отверстий, хрипы в легких.

При патологоанатомическом исследовании отмечают кровоизлияния на серозных и слизистых оболочках, увеличение селезенки, лимфатических узлов, катаральное воспаление желудка и кишечника.

При подостром и хроническом течении обнаруживают катаральные, некротизирующие пневмонии, гастроэнтерит.

Лабораторная диагностика основана на выделении сальмонелл, определении их патогенных и серологических свойств и выявлении в РА антител в сыворотке крови больных и переболевших животных.

Стрептококкоз – инфекционная болезнь, характеризующаяся развитием гастроэнтеритов, пневмоний, артритов.

Чаще болезнь у телят вызывают стрепнококки серогруппы Д.

Заболеванию подвержены телята с первых дней жизни до 3-4 месячного  возраста. Источником возбудителя инфекции являются больные животные  и носители, выделяющие возбудителя с калом, истечениями, а взрослые и с молоком. Заражение алиментарное и аэрогенное. Заболеваемость 60-80 %. Инкубационный период до 2-х недель. Течение болезни бывает сверхострым, острым, подострым и хроническим.

В зависимости от формы течения наблюдается угнетение, повышение температуры тела до 42(С, гастроэнтерит, истечения из носовых отверстий, болезненный кашель, артриты.

При патологоанатомическом вскрытии обнаруживают кровоизлияния на слизистых и серозных оболочках, под капсулой паренхиматозных органов, печень и селезенка увеличены, характер воспаления в легких – от катарального до гнойного, утолщение стенок суставных капсул, наличие в синовиальной жидкости хлопьев фибрина, изъязвление суставных поверхностей.

Лабораторная диагностика основана на выделении возбудителя и определении патогенных свойств на лабораторных животных, его идентификации.

Хламидиоз – хроническая инфекционная болезнь, проявляющаяся развитием пневмоний, артритов, керато-конъюнктивитов, воспалением плодных оболочек, абортами в последние недели стельности, рождением слабо развитого, нежизнеспособного молодняка. Чаще болеют телята до 6 месяцев.

Возбудитель болезни – Chlamydia psittaci.

Источником возбудителя инфекции являются больные и переболевшие животные, а также скрытые носители возбудителя, у которых болезнь протекает в латентной форме. Дикие и  домашние птицы также являются носителями возбудителя.

Особую опасность, как источник заражения, представляют больные коровы после отела, так как с околоплодными водами выделяется большое количество возбудителя.

Источником возбудителя инфекции являются также быки, выделяющие хламидии со спермой. Коровы заражаются при случке. Болезнь проявляется массовыми абортами.

Кроме полового пути возбудитель может передаваться аэрогенно и трансплацентарно. У отдельных животных инфекция может длительное время протекать латентно.

У первотелок аборты могут достигать 40-70 %. Хламидиоз может протекать в респираторной форме.

У новорожденных телят заболевание протекает в септической форме. Животные вялые, плохо сосут, шерсть взъерошена. Отмечается диарея, повышение температуры тела на 1-1,5(С. Затем развивается катаральный ринит и конъюнктивит, веки склеиваются, дыхание затрудняется. Больные телята быстро худеют и погибают. У телят старшего возраста доминируют поражения органов дыхания, артриты, кератоконънктивиты. Температура в пределах нормы или повышается на 0,5-1,0 (С, наблюдается отказ от корма, затрудненное дыхание, слезотечение.

При вскрытии павших телят обнаруживают: водянистый отек кожи и подкожной клетчатки в области затылка, подчелюстного пространства, промежности; в грудной и брюшной полостях транссудат соломенно-желтого цвета; под эпи- и эндокардом точечные кровоизлияния; сердечная мышца размягчена. В печени венозный застой.

Лабораторная диагностика основана на выделении хламидий в развивающихся куриных эмбрионах и идентификация хламидий в РИФ, а также выявлении в РИСК антител в сыворотках крови больных и переболевших животных.  Титр антител 1:8 – 1:16 указывает на начало заболевания или носительство хламидий.

Диктиокаулез – гельминтозное заболевание  крупного рогатого скота, вызываемое нитевидной нематодой Dictyocaulus viviparus. Заболевание распространено повсеместно. Источником инвазии служат зараженные животные – диктиокаулоносители. Животные заражаются на пастбищах при заглатывании инвазионных личинок с водой и кормом, а также при совместном содержании больных и здоровых животных.

У зараженных телят снижается аппетит, усиливается перистальтика (понос), наблюдается угнетение. В дальнейшем отмечают кашель, появляется тягучее слизистое выделение из носовых отверстий. Кашель длительный, напряженный, дыхание затрудненное. Прослушиваются хрипы, а при перкуссии – очаги притупления в области 8-9 межреберья. Температура тела повышается, когда бронхит  осложняется пневмонией. Животные худеют,  слабеют, развивается анемия. Подбородок, веки, грудь и конечности отекшие. Животные могут погибнуть от истощения и асфиксии за счет паразитов.

При вскрытии обнаруживают в трахее и в бронхах гельминтов или же их молодые формы в легочной ткани. Легкие увеличены, бледно-серого цвета, с очагами в различной стадии гепатизации, эмфизематозны с ателектазами. Лимфоузлы увеличены, слизистая трахеи и бронхов гиперемирована с кровоизлияниями. Трахея и бронхи наполнены пенистой жидкостью с паразитами. Иногда отмечают катарально-гнойную пневмонию. 

Лабораторный диагноз ставят на основании гельминто-копрологических исследований по методу Бермана-Орлова.

Смешанные респираторные инфекции. Из вирусно-бактериальных пневмоэнтеритов наиболее часто диагностируют: пастереллез и парагрипп-3, ИРТ и пастереллез, пастереллез и сальмонеллез, ИРТ  и парагрипп-3, ИРТ и ВД и другие. Протекают смешанные инфекции  тяжело, длительно, со значительной вариабельностью клинических признаков. При этом отмечают две волны повышения температуры тела и возникновение различных осложнений. Патологоанатомические изменения при смешанных инфекциях характеризуются наличием признаков для нескольких заболеваний.

Диагностику других симптоматических пневмоний проводят согласно действующим методическим указаниям и рекомендациям.

5.5.3.Профилактика

Система профилактики включает комплекс хозяйственно-зоотехнических, санитарно-гигиенических и специальных ветеринарных мероприятий при выращивании молодняка и откорме крупного рогатого скота.

Мероприятия по организации кормления и содержания животных, представлены в разделах 5.1; 5.2; 5.4, а санитарно-гигиенического режима в разделе 6.4.3.

В профилактике респираторных болезней животных обязательно соблюдение принципа «все свободно – все занято» и профилактических перерывов между технологическими циклами.

На комплексах, занимающихся откормом и выращиванием сборного поголовья, профилактика респираторных болезней складывается, прежде всего, из мероприятий, обеспечивающих получение и выращивание устойчивого к заболеваниям молодняка в хозяйствах-поставщиках. Количество таких хозяйств должно быть минимальным, а удаление их от комплекса – не более 50 км. При комплектовании откормочного поголовья необходимо соблюдать требования охранно-карантинного режима и проводить профилактику транспортного стресса.

Для комплектования промышленных ферм и комплексов отбирают клинически здоровых и хорошо развитых телят в возрасте 20-30 дней с массой тела 35-50 кг. С целью предупреждения расстройства пищеварения прекращают кормление телят за 3-4 часа до погрузки в спецтранспорт, а перед перевозкой для восполнения энергетических затрат им выпаивают раствор глюкозы (125 г глюкозы, растворенной в 2 литрах воды при температуре 37-38оС).

Для уменьшения отрицательного влияния транспортировки на организм применяют успокаивающие средства. Подкожно или внутримышечно вводят 2,5%-ный раствор аминазина в дозе 1 мг/кг за 12 часов до погрузки и непосредственно перед ней.

Вновь поступившую партию телят размещают в чистых, сухих и продезинфицированных станках. В холодный период времени телят размещают в предварительно прогретое помещение. Из завезенных животных формируют однородные по массе тела и возрасту группы. В течение первых 30 суток после комплектования телята находятся на карантинном режиме. При поступлении в спецхоз животные проходят профилактический осмотр, их обрабатывают против эктопаразитов, дезинфицируют конечности 1-2% раствором формалина (лизола, креолина) или 0,5% раствором едкого натра.

Специальные ветеринарные мероприятия направлены на повышение общей и специфической устойчивости телят и снижение концентрации возбудителей в среде обитания животных и отрицательного воздействия на организм стресс-факторов:

– в стационарно неблагополучных и угрожаемых хозяйствах вакцинация стельных коров и нетелей и полученных от них телят против инфекционных вирусных и бактериальных респираторных болезней;

– применение телятам после комплектования их в группы доращивания (откорм) гипериммунных и алогенной сывороток (глобулинов);

– применение витаминно-минеральных премиксов, адаптогеннов, иммуномодуляторов и др. до и после воздействия стресс-факторов;

– аэрозольные обработки телят антимикробными препаратами после окончания комплектования технологических групп в течение 7-10 дней один раз в сутки или три дня подряд с 2-х дневными перерывами трехкратно, а также периодически в процессе выращивания животных.

Методы и средства для аэрозольных обработок представлены в разделе 6.4.3. 

5.5.4. Терапия

Больных животных изолируют и лечат. Терапия должна быть комплексной и направлена на восстановление нарушенного дыхания, подавление патогенной микрофлоры, на ликвидацию дисбактериоза и микробного токсикоза, нормализацию кислотно-щелочного равновесия, регуляцию нервно-трофи-ческих функций, повышение резистентности организма.

Принципы этиотропной терапии, перечень антимикробных средств, дозы и схемы их применения, а также препаратов для восстановления нормальной микрофлоры и диетическое питание представлены в разделе 5.4.4.

Методы и средства для аэрозольных обработок животных представлены в разделе 6.4.4.

Эффективно внутритрахеальное и внутримышечное применение антибактериальных средств.

Среди методов терапии, регулирующих нервно-трофические функции, наиболее широко применяют новокаиновые блокады (блокада звездчатых узлов, блокада грудного отдела симпатической иннервации (по Шакурову), блокада поверхностных рецепторов трахеи и др.).

Устранение дыхательной недостаточности достигают применением кислорода аэрогенно, подкожно (25 мл/кг), внутрибрюшинно (80-100 мл/кг), в форме кислородных коктейлей, отрицательных аэроионов (аппараты для получения аэроионов ГАИ-4, ГАИ 4А, АИИ-7, АИР-2 и др.), отхаркивающих (аммония хлорид, гидрокарбонат натрия) и бронхорасширяющих (атропин, платифилин, эфедрин и др.) препаратов.

Для устранения интоксикации назначают внутривенно глюкозу, гексометилентетрамин, натрия тиосульфата, гемодеза и др., а для восстановления кислотно-щелочного равновесия – гидрокарбонат натрия, триоламин и др).

5.5.5. Мероприятия по оздоровлению неблагополучных хозяйств

Мероприятия по оздоровлению от респираторных болезней разрабатывают конкретно для каждого хозяйства, исходя из этиологии, степени распространения болезни, специализации хозяйства и принятой в нем технологии.

При возникновении неспецифических пневмоний, прежде всего, принимают меры по ликвидации причин, вызывающих болезнь. Улучшают условия кормления и содержания животных, а при необходимости проводят лечебно-профилактическую обработку лекарственными средствами.

Борьба с инфекционными респираторными болезнями сводится к разрыву эпизоотической цепи, созданию оптимальных условий кормления и содержания, своевременном проведении санитарных, хозяйственно-зоотехнических и ветеринарно-профилактических мероприятий (пассивной и активной иммунизации).

6. Мероприятия по диагностике, терапии и профилактике болезней свиней

6.1. нарушения обмена веществ

	Здоровье и продуктивность свиней, а также их устойивость к неблагоприятным факторам внешней среды во многом определяется состоянием обмена веществ. Поэтому своевременная диагностика, профилактика и устранение нарушений обмена веществ у свиней, имеющих широкое распространение и наносящих большой экономический ущерб свиноводческим хозяйствам, должны стать обязательным элементом при производстве свинины в хозяйствах всех форм собственности.

6.1.1. Причины нарушений обмена веществ 

Основными причинами нарушений обмена веществ у свиней являются:

- неполноценное кормление -  дефицит или избыток в рационе протеина, углеводов, витаминов, макро- и микроэлементов, незаменимых аминокислот, в первую очередь, лизина, метионина, цистина, триптофана, треонина;

- нарушение соотношения в рационе углеводов и протеина, кальция и фосфора, калия и натрия, отдельных микроэлементов (медь, цинк, кобальт, марганец, железо, йод и др.) между собой и с макроэлементами;

- скармливание кормов с высоким содержанием масляной кислоты, прогорклых, пораженных грибами или содержащих токсические вещества;

- отсутствие регулярного моциона, стресс-факторы, содержание при низкой температуре в сырых и плохо вентилируемых помещениях.

Нарушения обмена веществ в организме свиней развиваются медленно и протекают, как правило, длительно. 

В начальной стадии нарушения обмена веществ протекают в субклинической форме, при которой отмечаются снижение продуктивности, воспроизводительной способности, резистентности организма. При глубоких нарушениях обмена веществ развиваются морфологические изменения в органах и тканях, нарушается их функциональная деятельность. Это проявляется различными клиническими признаками.

По этиологии, биохимическим изменениям в организме и клиническому проявлению нарушения обмена веществ у свиней наиболее часто регистрируются в виде таких синдромов, как кетоз (нарушение белкового, углеводного и липидного обмена), сопровождающегося накоплением в крови кетоновых тел, гипогликемия у поросят, рахит и остеодистрофия, алиментарная анемия (недостаточность железа, меди, кобальта), паракератоз (недостаточность цинка), токсическая дистрофия печени и беломышечная болезнь (недостаточность селена, витамина Е), гиповитаминозы А, Е и группы В.

6.1.2. Клинические проявления 

Неспецифические признаки общие для разных видов нарушений обмена веществ. 

Снижение продуктивности и воспроизводительной способности: у хряков – слабая половая активность и низкое качество спермы, у свиноматок – увеличение периода от отъема поросят до первой охоты, слабое проявление её признаков, низкая оплодотворяемость и высокая эмбриональная смертность, рождение слаборазвитых мало жизнеспособных поросят, большое количество мертворожденных в помете, послеродовые заболевания свиноматок, снижение упитанности, отставание в росте и развитии поросят-сосунов, высокая заболеваемость их желудочно-кишечными и другими болезнями, низкая масса тела при отъеме.

При недостатке протеина в рационе и незаменимых аминокислот у животных снижается упитанность. Для дефицита лизина свойственна задержка роста и развития поросят, уменьшение отложения подкожного жира, огрубение и сухость щетины, при недостатке метионина и цистина – дистрофия печени, кровоизлияния в почках, снижение тонуса мышц, слабость тазовых конечностей у новорожденных поросят. При дефиците триптофана отмечают выпадение шерсти (плешивость), помутнение хрусталика, роговицы глаза, её васкуляризацию. При недостатке аргинина – нарушение  функции нервной системы, что проявляется расстройством координации движения, вертячкой, судорогами, нарушениями спермопродукции у хряков–производителей.

Кетоз у свиноматок характеризуется повышением в крови содержания кетоновых тел до 3,0 мг % и выше, в том числе фракции ацетона и ацетоуксусной кислоты до 1,0 мг % и более. У супоросных свиноматок наблюдается поза сидячей собаки, слюнотечение, скрежет зубами. Увеличивается продолжительность родов, рождение слаборазвитых и мертворожденных поросят, регистрируется гипогалактия и агалактия у свиноматок, заболеваемость поросят желудочно–кишечными болезнями.

Рахит у поросят, остеодистрофия у свиноматок, хряков-производи�телей, у молодняка на доращивании и откорме развиваются при дефици�те в рационе свиней кальция, фосфора, витамина Д. При рахите поросята отстают в росте и развитии, наблюдается деформация костяка. При остеодистрофии у свиней отмечают извращенный аппетит, слабость ко�нечностей (ходулеобразная походка, передвижение на запястьях, переступание ногами), спонтанные переломы костей конечностей, таза, аборты у свиноматок. В крови повышается содержание неорганического фосфора за счет выщелачивания его из костяка до 3,0 мМоль/л и более, снижается уровень общего кальция до 1,8 – 2,3 мМоль/л. Кальциево-фосфорное соот�ношение уменьшается с 1,4 – 1,6 : 1, до �1:1 и ниже, повышается актив�ность щелочной фосфатазы до 1,5 – 2,0 �ммоль / литр . час и более.

Алиментарная анемия у поросят при дефиците в организме железа, меди, витамина В12 развивается к 5 – 10 дню жизни, а наиболее тяжело протекает в возрасте 3 – 4 недель. Поросята анемичные, мелковесные, маложизнеспособ-ные, у них понижен сосательный рефлекс, наблюдаются плавательные  движения, конвульсивные судороги. Алиментарная анемия прежде всего связана с тем, что при потребности 6,0 – 8,0 мг железа поросята получают его с молоком матери только 1,0-1,5 мг.

Гипогликемия у новорожденных поросят регистрируется в первые 2 – 3 суток после рождения и обусловлена недостаточным поступлением лактозы с молоком матери при гипогалактии и низкими запасами глю�козы и гликогена в печени. Она характеризуется вялостью, снижени�ем или отсутствием сосательного рефлекса, расстройством пищеваре�ния, снижением температуры тела, дрожью, взъерошенностью щетины, слабостью и сонливостью. Затем появляются плавательные движения, коматозное состояние и гибель. Содержание глюкозы в крови поросят составляет при этом 2,0 мМоль/л и ниже.

При дефиците цинка развивается паракератоз, для которого характерны дерматит, язвоподобные поражения кожи или струпьевидные наложения, рвота, понос, хромота, несгибаемость конечностей.

При недостатке марганца у свиноматок отмечают неплодотворные и нерегулярные половые циклы, а при дефиците йода – нарушения полового цикла, аборты, рождение мертвых или нежизнеспособных поросят, отсутствие у поросят щетины, подкожные отеки, особенно в области головы и шеи.

При недостаточности селена и витамина Е характерны токсическая гепатодистрофия и мышечная дистрофия (беломышечная болезнь), снижение продуктивности, атрофия семенников у хряков. Отмечают случаи гибели поросят через 4 – 48 часов после инъекции препарата железа.

Гиповитаминозы легкой степени – первая стадия витаминной недостаточности, которая биохимически проявляется снижением концентрации дефицитных витаминов в крови и печени.

Гиповитаминозы тяжелой степени клинически проявляются признаками, характерными для дефицита отдельных витаминов, и, нередко, заканчиваются гибелью животного.

А-авитаминоз у хряков-производителей и свиноматок проявляется отсутствием или слабым выражением половой активности, нарушением координации движения (атаксия), парезом тазовых конечностей, ослаблением эрекции и иногда судорогами мышц туловища.

Новорожденные поросята (особенно недоразвитые) имеют дефекты развития: отсутствие анального отверстия, заячья губа и раздвоение губных щелей, добавочные уши, копытца, уменьшение глазных щелей, срастание их или отсутствие глазного яблока, водянка мозга и др.

У поросят-сосунов, отъемышей и молодняка свиней отмечают снижение остроты зрения, признаки ночной слепоты, слезотечение, конъюнктивиты и воспаление глазного яблока, наклонное положение головы, перекошенность челюстей, провислость спины, парезы и параличи конечностей, клонические судороги, струпьевидные или экзематозные поражения кожи, дерматиты, отсутствие глазури на копытцах, трещины копытного рога.

Е-гиповитаминоз: прерывание беременности на ранних стадиях плодоношения, нарушение половых рефлексов и бесплодие репродуктивных животных, метрит-мастит-агалактия у маток. У молодняка свиней – снижение и отсутствие аппетита, внезапный падеж, диарея с примесью крови в фекалиях, дистрофия заднебедренной группы мышц, слабость и быстрая утомляемость, скованность движений, парезы и параличи задних конечностей, острое расстройство кровообращения с застойными явлениями, отеки кожи и подкожной клетчатки, желтуха, анемия, кровоточивость слепой и ободочной кишок, повышенная чувствительность (часто падеж) при инъекции препаратов железа новорожденным поросятам.

Д-гиповитаминоз у половозрелых животных проявляется симптомокомплексом остеодистрофии, у молодняка свиней – рахитом (извращенный аппетит, болезненная походка, хромота, повышенная возбудимость, беспокойство, приступы судорог, искривление конечностей, позвоночника, деформация костей грудной клетки, лицевых костей черепа и др.).

К-гиповитаминоз: анемия слизистых оболочек кожи, при спонтанных, даже незначительных повреждениях кожи – кровоизлияния в них вследствие замедления свертываемости крови, порою длительные и со смертельным исходом.

С-гиповитаминоз: кожа и слизистые оболочки бледные, с синюшным оттенком, мелкоточечные кровоизлияния в них, обширные кровоподтеки при незначительных травмах. Кровоизлияния, язвы, стоматит, болезненность при поедании корма вследствие расшатывания зубов, выпадение их и воспалительно-некротические поражения десен. При кровоизлияниях в суставы – опухание их и болезненная походка. Кровавый понос и моча, падеж от кровоизлияний в жизненно важные органы.

В1 – гиповитаминоз: цианоз кожи и слизистых оболочек вследствие недостатка кислорода в крови, периодический отказ от корма, рвота, обезвоживание, истощение. Повышенная возбудимость, клонико-тонические судороги мышц спины и затылка, неуверенные «ходульные» движения, парезы и параличи мышц конечностей, дрожание глазного яблока, потеря зрения. При незначительных беспокойствах – судороги мышц всего туловища, нередко заканчивающиеся гибелью животных.

В2 – гиповитаминоз: у свиноматок проявляется преждевременными опоросами, абортами. Поросята при рождении без щетины, со слабым сосательным и ориентировочным рефлексами, погибают, как правило, на 1-2 сутки. У молодняка свиней отмечают отказ от корма без видимых причин, выпадение щетины на лицевой части головы и животе, склеивание щетины экссудатом на спине, грудной поверхности. Дерматит вокруг губ, глаз. Веки опущены, глазные щели сужены. Рвота, понос, сердечная недостаточность, снижение зрения.

В3 – гиповитаминоз: слезотечение, наличие корочек вокруг глаз, выпадение щетины на шее, спине, наружной стороне тазовых конечностей, отказ от корма, поносы с примесью крови в фекалиях, анемия, нарушение координации движения, «гусиная походка» вследствие болезненности при сгибании в коленном суставе, парезы и параличи задних конечностей. У молодых маток отмечают высокую эмбриональную смертность и рождение недоразвитых, нежизнеспособных поросят. 

В4-гиповитаминоз: проявляется снижением многоплодия и молочности маток, слабостью задних конечностей у народившихся поросят.

В5 – гиповитаминоз: на участках тела с нежной кожей (брюшная поверхность, внутренняя стенка бедра), вокруг глаз, на спине и по всему телу сыпь красного цвета с серозно-гнойным и кровянистым содержимым, дерматит, сухие грязно-серые корочки на пораженных участках кожи. Кожные поражения расположены симметрично. Отек десен, язвенный стоматит, гиперкератоз слизистой языка, рвота, понос, примесь крови в фекалиях, истощение. Судороги, парезы тазовых конечностей, часто смертельный исход.

 В6 – гиповитаминоз: извращенный аппетит, рвота с выделением желчи, корочки вокруг глаз и пятачка, дерматит на спинной, боковых поверхностях туловища. На животе кожа поражена в виде розовых колец. Ухудшение зрения и слепота. Тонические судороги (часто во время кормления). Эпилептические припадки, падеж от истощения или жировой дистрофии печени.

В12 – гиповитаминоз: анемия, истощение, извращенный аппетит, дерматит, афония, болезненная походка, не координированные движения тазовых конечностей. У свиноматок приплод нежизнеспособен.

6.1.3. Оценка состояния обмена веществ и диагностика его нарушений

Оценка (контроль) состояния обмена веществ – это плановое обследование клинически здоровых с нормальной продуктивностью животных с целью выявления ранних (доклинических) стадий нарушений обмена веществ. В специализированных свиноводческих хозяйствах она должна проводиться с интервалом до 3-х месяцев. Диагностика нарушений обмена веществ у животных с низкой продуктивностью или с клиническими признаками патологического состояния проводится внепланово. При ежедневном клиническом осмотре оцениваются состояние здоровья животных по положению и конфигурации тела, упитанности, двигательной активности, постановке конечностей, состоянию кожного покрова, копытного рога, видимых слизистых оболочек и суставов.

По результатам осмотра выделяют 3 категории: клинически здоровых, условно здоровых (с неясными клиническими признаками) и клинически больных животных.

Результаты клинического обследования обобщают в виде предварительного диагноза с указанием интенсивности поражения животных или тяжести патологического процесса. С целью уточнения диагноза проводят биохимические исследования.

Для исследования у 6-8 свиней, наиболее полно отражающих состояние поголовья, берут кровь из краниальной полой вены или ушных вен, сосудов хвоста, перед кормлением или после кормления через 3-4 часа. Перед взятием крови от поросят-сосунов за 2 часа до этого их отделяют от свиноматок.

Кровь для исследования необходимо брать в объеме не менее 20 мл, в том числе 18 мл для получения сыворотки и плазмы и 2 мл с гепарином или другим антикоагулянтом для определения содержания эритроцитов, гемоглобина, гематокрита.

Кровь, сыворотку (плазму) и печень транспортируют в лабораторию при температуре 2 –5 0С (в термостатах со льдом) не более чем в течение 12 часов.

Для диагностики, а также в случае дифференциальной диагностики нарушений обмена веществ объем биохимических исследований, как правило, не ограничивается, а используется наибольшее число показателей, характеризующих ту или иную патологию. При оценке состояния обмена веществ у клинически здоровых животных минимум биохимических исследований включает в себя определение в крови (цельной крови, сыворотке или плазме соответственно применяемым методам) общего белка, общего кальция, неорганического фосфора, активности щелочной фосфатазы, гемоглобина и витамина А в сыворотке крови и печени новорожденных поросят.

При контроле за состоянием обмена веществ допускаются отклонения биохимических показателей от физиологически нормальных у 1-2 из 6-8 животных. Если результаты исследований не соответствуют физиологическим показателям у большего числа клинически здоровых животных, то это свидетельствует о ранних субклинических нарушениях обмена веществ.

Повторные лабораторные исследования с целью контроля эффективности лечебно-профилактических мероприятий рекомендуется проводить не ранее 7-12 дней с момента назначения лечебных средств. Нормализация или стабилизация биохимических показателей при повторных исследованиях, наряду с улучшением клинического состояния и повышением продуктивности свидетельствует о достоверности диагноза и положительном лечебном эффекте.

6.1.4. Особенности оценки состояния обмена веществ �у поросят- сосунов

Состояние обмена веществ у поросят-сосунов определяется полноценностью формирования организма, как в период внутриутробного развития, так и в подсосный период.

При достаточно высоком уровне обмена веществ продолжительность внутриутробного развития плода составляет 113-115 дней, общее количество поросят в помете при рождении – не менее 10, в том числе живых с массой тела 1,1 кг – не менее 9,5, содержание витамина А в печени новорожденных поросят до кормления – в пределах 0,4-1,2 мг %.

О состоянии обмена веществ у поросят-сосунов объективное представление дают исследования крови и печени. Для биохимических исследований берут кровь и печень от 6-8 поросят из 3-4 пометов, наиболее полно отражающих состояние поголовья. Одновременно биохимическим исследованиям подлежит кровь свиноматок-матерей.

6.1.5. Профилактика 

Полноценное кормление является основой профилактики нарушения обмена веществ. Потребность животных в питательных веществах зависит от массы тела, возраста, физиологического состояния и продуктивности.

Структура рациона свиньи, наиболее отвечающая потребностям организма, включает (в %): концентратов 70-85, кормов животного происхождения 10, сочных 10-20, травяной (сенной) муки 5-10. Скармливание хорошо подготовленной кормосмеси (размер частиц концентрированных кормов не более 2 мм, сочные измельчаются до пастообразного состояния, влажность кормосмеси не более 60-65 %, температура 25-30 0С  при оптимальном фронте кормления (0,4-0,45 м на свиноматку) на 25-30 % повышает использование организмом питательных веществ и энергии корма.

У свиноматок уровень энергетического питания должен быть высоким перед случкой (за 10 дней) и в первые 7 дней супоросности. В период супоросности до 80 дней уровень энергии в рационе для свиноматок ограничивают, а затем за 2-е суток до опороса нормы кормления снижают вдвое, а после него- постепенно увеличивают, доводя к 10 дню до оптимального уровня.

Супоросные свиноматки старше 2 лет на 100 кг массы тела в 1 половину супоросности должны получать 1,3-1,4 кормовых единиц и во 2-ю половину супоросности до 1,7-1,8 корм. ед., а молодые, растущие – на 15-20 %  больше. Рацион свиней должен быть сбалансированным по общей энергии.

В период лактации маткам старше 2 лет на 100 кг массы тела необходимо 1,5 корм. ед., а молодым – около 1,8 корм. ед., и 0,5 корм. ед. на каждого поросенка, переваримого протеина в рационе должно быть 100-120 г на корм. ед., соотношение протеина и углеводов 1:1 или 1:1,2, содержание жира – 3,0 - 3,5 %.

В рационе свиноматок должно содержаться лизина 0,65-0,72 % к сухому веществу корма, 0,5 % метионина + цистина, 0,2 % триптофана и 0,5 % треонина. В рационе поросят 0 – 2-месячного возраста их количество увеличивается на 30 – 40 %, а поросят группы доращивания – на 15 – 20 %.

При рационе, сбалансированном по лимитирующим аминокислотам, дефицит в нем общего протеина в размере 10 - 12 % не оказывает отрицательного влияния на состояние обмена веществ в организме свиноматок.

В 1 кг сухого вещества рациона холостых и супоросных свиноматок должно быть кальция - 9 г, фосфора - 7,3 г, железа - 80 мг, кобальта - 1,9 мг, цинка - 85 мг, меди - 18 мг, марганца - 50 мг, йода - 0,35 мг, селена - 0,2 мг, каротина - 12 мг или витамина А - 15000 МЕ, витамина Д - 1,2 тыс. МЕ, витамина Е - 30 мг, витамина В1 - 2,6 мг, В2 - 7 мг, В4 - 1,2 г, В5 - 80 мг, В12 - 30 мкг.

Профилактика нарушения обмена веществ у свиней вследствие избытка или дефицита питательных веществ должна основываться на нормализации содержания соотношения их в рационе, в первую очередь, путем изменения структуры рационов за счет кормов, богатых этими веществами: коррекция протеина достигается изменением структуры рациона за счет концентрированных кормов, белково-витаминных добавок, жмыха, шрота, травяной, мясокостной и рыбной муки, синтетических аминокислот и т. п. Дефицит углеводов в рационе устраняют включением в рацион картофеля, патоки, кормовой свеклы, тыквы, брюквы, турнепса и других кормов, богатых углеводами. Для устранения недостатка витаминов включают в рацион травяную муку, морковь, хвойную муку, дрожжи кормовые, другие корма, богатые ими или применяют витаминные препараты. Дефицит минеральных веществ или неправильное их соотношение, корректируют фосфорными, фосфорно-кальци-евыми подкормками, применением солей микроэлементов, состав и дозы подкормок определяют с учетом фактического содержания питательных веществ в рационе и норм потребности, витаминные и минеральные подкормки лучше смешивать с кормами при их подготовке к скармливанию, добиваются равномерного распределения.

Для профилактики гепатодистрофии используют дипромоний, витамин U, пангамат кальция, липамид, дипровит и др. в соответствии с наставле-ниями по их применению.

Для профилактики нарушения обмена веществ у поросят их своевременно обеспечивают витаминно-минеральными подкормками, приучают к потреблению питательных смесей, концентрированных кормов.

Профилактика алиментарной (железодефицитной) анемии является обязательным технологическим приемом при выращивании поросят: внутримышечные инъекции на 2-3 и 10-12 дни жизни ферродекстрановых препаратов, назначение внутрь в течение первых 6-12 часов после рождения или выпаивание первые 3 недели жизни сернокислого железа (10-20 мл 0,5 % раствора), скармливание с концентрированными кормами глицерофосфата железа (с 16 по 25 и с 45-55 дни жизни по 1,5 г ежедневно на животное), сернокислого железа, меди и хлористого кобальта (соответственно 25 мг, 10 мг и 2 мг на животное) и применение других препаратов железа поросятам. При дефиците железа и фосфора в рационе применяют супоросным свиноматкам с лечебной целью глицерофосфат железа в дозе 10-15 г на животное в сутки ежедневно за месяц до опороса и в первые недели подсосного периода. 

Лучшим способом устранения дефицита витаминов и микроэлементов является внесение в корма (комбикорма, кормосмеси) витаминно-минераль-ных премиксов, приготовленных по рецептам КС-1 - для холостых и супоросных свиноматок, КС-2 – для подсосных свиноматок, КС-3 – КС-5 – для поросят и КС-7 - для откармливаемого молодняка. 

Для профилактики болезней селеновой недостаточности свиньям также применяют препарат селена пролонгированного действия – деполен, который вводят свиноматкам на 30-35 день супоросности, хрякам 2 раза в год в дозе 2 мл на 100 кг массы тела, поросятам в 2-х месячном возрасте – в дозе 1 мл. Предварительно поросятам (в возрасте 10-12 дней) инъецируют 0,1 % р-р селенита натрия в дозе 0,15 мл/кг массы тела.

6.1.6. Терапия

При остеодистрофии свиней применяют кальциево-фосфорные добавки (дикальцийфосфат, трикальцийфосфат, костная, мясокостная мука, мел и др.). Дикальцийфосфат (трикальцийфосфат) и костную муку вносят в корма в количестве 0,8-1,1 %, мел – для свиноматок не более 0,5 % и для поросят – 0,6-0,7 %. Одновременно назначают витамин Д в лечебных дозах

Гипокальциемия устраняется внутримышечным введением глюконата кальция (10 % р-р в дозе 10-15 мл), хлорида кальция (внутрибрюшинно 10-15 мл 10 % раствора, внутрь 10-15 мл 5 % раствора 2-3 раза в день).

В случаях гипокальциевой тетании приступы судорог снимают назначением 1 % р-ра бромида натрия, калия, аммония по 1-2 мл 2 раза в день.

При гипогликемии поросятам через каждые 4-6 часов внутрибрюшинно или подкожно вводят по 5-10 мл 40 % р-ра глюкозы, подогретого до 35-37 0С. Внутрь дополнительно выпаивают такой же раствор. Обеспечивают оптимальную температуру воздуха для новорожденных поросят (30-32 0С) локальным инфракрасным излучением.

При гиповитаминозах с лечебной целью назначают препараты соответствующих витаминов в соответствии с наставлениями по их применению.

При рахите поросятам с лечебной целью назначают витамин Д дробными дозами (75 - 200 тыс. ИЕ через 3 - 5 дней в течение 2 - 3 недель, а также ударными дозами однократно (500 - 800 тыс. ИЕ). Более быстро лечебный эффект достигается введением вначале спиртового раствора витамина Д2  (200 тыс. ИЕ), а через 2 - 3 дня масляного концентрата в дозе 150 - 200 тыс. ИЕ.  Ультрафиолетовое облучение поросят проводят 2 – 3 раза в неделю.

При патологических состояниях, обусловленных недостатком микроэлементов, рекомендуется в первые 5 - 10 дней поступление микроэлементов в организм увеличить в 2 - 3 раза относительно норм потребности, а затем включать их в рацион в профилактических дозах. Эффективны и широко применяются биологическим активные вещества в виде премиксов. С лечебной целью их назначают в дозах, увеличенных в 2 раза в течение 2 - 3 недель, затем лечебный эффект закрепляется скармливанием премиксов в профилактических дозах.

При остеодистрофии свиноматок, молодняка свиней на доращивании и откорме в рацион включают костную муку 0,8-1,0 %, дикальций- или трикальцийфосфат в таком же количестве и мел – для свиноматок 0,5 %, для молодняка – 0,6-0,7 %, вводят витамин D в лечебных дозах в течение 2-3 недель, а затем переходят на профилактические дозы.

При токсической дистрофии печени и беломышечной болезни молодняку свиней вводят селенит натрия в 0,1 % концентрации в дозе 0,15 мл/кг массы тела. При недостаточном терапевтическом эффекте раствор селенита натрия вводят повторно через 5-10 дней.

6.2. БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ РАЗМНОЖЕНИЯ И МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Болезни органов размножения и молочной железы у свиноматок проявляются в форме функциональных расстройств яичников, сопровождающихся нарушениями половой цикличности и оплодотворяемости, абортов, первичной слабости родов и мертворождаемости поросят, задержания последа, синдрома метрит-мастит-агалактии (ММА), острого и хронического эндометрита, мастита, снижения или прекращения лактации. Они имеют широкое распространение и наносят свиноводству большой экономический ущерб.

Высокая заболеваемость маточного поголовья приводит к нарушению ритмично-поточного  производства свинины, бесплодию и малоплодию свиноматок, их частой выбраковке.

6.2.1. Основные причины 

6.2.1.1. Непосредственной причиной болезней органов размножения и молочной железы воспалительного характера является размножение в матке и молочной железе свиноматок различных микроорганизмов (бактерий, микоплазм, вирусов и т.п.) как в отдельности, так и в ассоциациях на фоне снижения у животных общей и местной неспецифической резистентности, с последующей интоксикацией организма.

6.2.1.2. Факторами, предрасполагающими к возникновению болезней органов размножения и молочной железы у свиней, являются:

– неполноценное (недостаточное или несбалансированное по общей энергии, переваримому протеину, аминокислотному составу, клетчатке, витаминам, макро- и микроэлементам) кормление супоросных и подсосных свиноматок, особенно при отсутствии в рационе зеленых, сочных кормов, травяной муки;

– скармливание свиноматкам недоброкачественных, токсичных кормов;

– отсутствие моциона и содержание свиноматок в производственных помещениях с нарушениями параметров микроклимата;

– низкое санитарное состояние помещений, особенно при несоблюдении принципа «все пусто – все занято», сопровождающееся высокой микробной загрязненностью;

– стрессовые воздействия, особенно при многократных перемещениях свиноматок перед опоросом;

– нарушения ветеринарно-санитарных правил при подготовке свиноматок к опоросу, во время родов и в послеродовой период;

– нарушения при выращивании ремонтных свинок (неполноценное кормление, безвыгульное содержание и др.), а также осеменение свинок, взятых из групп откорма;

– генетическая предрасположенность.

Неполноценное кормление, гиподинамия, а также другие нарушения технологии кормления и содержания свиноматок являются основными причинами нарушения у них обмена веществ, гормональных расстройств и снижения резистентности организма. При этом ослабляется сократительная фун-кция матки, увеличивается продолжительность опороса, нарушаются процессы инволюции и создаются благоприятные условия для проникновения и развития в репродуктивных органах и молочной железе различных микроорганизмов. Инфицирование родовых путей и молочной железы свиноматок опасно для новорожденных поросят и способствует высокой контаминации микроорганизмами производственных помещений.

Гипо- и агалактия у свиноматок могут быть также обусловлены:

–  субклиническим маститом;

– гипоплазией молочной железы, характеризующейся недостаточным развитием ее железистой ткани в период супоросности, чаще наблюдаемой у первоопоросок, особенно при неудовлетворительном их кормлении и содержании в период беременности;

– нарушением рефлекса молокоотдачи, вызванным недостаточным поступлением гормона окситоцина в кровяное русло свиноматок, возникающем при рождении малоактивных, слаборазвитых поросят;

– запуском (инволюцией) молочной железы из-за отсутствия или недостаточности ее опорожнения от молока по разным причинам (слабые и больные поросята, травмы молочной железы и сосков, неограниченное кормление свиноматок до и после опороса и т.п.);

–  скармливанием недоброкачественных, токсичных кормов;

– инфекционными и незаразными болезнями свиноматок, сопровождающимися нарушением секреторной функции молочной железы;

– недостаточным и неполноценным кормлением свиноматок в период лактации, особенно при отсутствии в рационе зеленых, сочных кормов.

6.2.1.3. Причинами абортов свиноматок и мертворождаемости поросят являются:

– генетически обусловленная неполноценность зародышей, сопровождающаяся патологией плодов и плодных оболочек;

– неполноценное кормление, приводящее к нарушениям обмена веществ: кетоз, ацидоз, авитаминозы (А, Е, группы В), микроэлементозы (дефицит йода, кобальта, селена, марганца, меди, цинка) и др.;

–  травматический аборт;

–  незаразные болезни свиноматок (нефриты, гепатиты, пневмония и т.п.);

– вирусные болезни свиноматок: парвовирусная болезнь свиней, репродуктивно-респираторный синдром свиней (РРСС), болезнь Ауески, классическая чума свиней, корона- и энтеровирусная инфекции и др.;

– бактериальные инфекции: бруцеллез, лептоспироз, листериоз, сальмо-неллез и др.;

–  хламидиоз;

–  микоплазмоз;

–  микозы и микотоксикозы;

–  инвазионные болезни: токсоплазмоз, трихомоноз;

– токсикозы, обусловленные бактериальными, растительными, минер-альными и органическими ядами;

– хронический токсикоз свиноматок нитратами и нитритами.

6.2.1.4. Причинами мертворождаемости поросят также являются:

- асфиксия поросят при первичной и вторичной слабости родов;

- токсикозы эндогенного происхождения (накопление токсических про-дуктов перекисного окисления липидов, снижение антитоксической функции печени при гепатодистрофии различного характера).

6.2.2. Формы проявления 

Основными болезнями органов размножения и молочной железы у свиней являются: метрит-мастит-агалактия, острый и хронический гнойно-ката-ральный эндометрит, мастит, гипогалактия или агалактия, первичная слабость родов, задержание последа, гипофункция и кисты яичников, аборты свиноматок и мертворождаемость поросят.

6.2.2.1. Метрит-мастит-агалактия – острое послеродовое заболевание свиноматок, возникающее как общий синдром в первые двое суток после опороса и проявляющееся воспалением матки, молочной железы, а также снижением (гипогалактия) или прекращением (агалактия) секреции молока. Заболевание проявляется повышением температуры тела до 39,8 – 40,8 0С, учащением пульса и дыхания, угнетением общего состояния, снижением или прекращением приема корма и воды. Свиноматки лежат, не допуская поросят к соскам. Из половых путей выделяется слизисто-гнойный экссудат жидкой или полужидкой консистенции, часто с красноватым или буроватым оттенком. Количество выделяемого экссудата колеблется от 10-20 до 200-300 мл. Наружные половые органы отечны, слизистая оболочка влагалища гиперимирована.

Одновременно со стороны молочной железы наблюдается снижение или прекращение секреции молока. При этом основной формой воспаления молочной железы является субклинический мастит, которым поражается до 45-60 %, а в отдельных случаях – до 70-80 % функционирующих долей молочной железы свиноматок. Клинически выраженный мастит регистрируется у 12-20 % больных свиноматок и проявляется преимущественно в форме серозного или катарального воспаления, при этом поражаются 1-2, реже 3 и более долей молочной железы.

Из-за нарушений лактации потребность поросят в молозиве (молоке) не удовлетворяется, поэтому поросята проявляют беспокойство, сбиваются в кучу. В последующем поросята становятся вялыми, истощенными, с бледно-серым цветом кожного покрова и взъерошенной щетиной. У многих из них наблюдается диарея.

Диагностика ММА основана на проведении клинического осмотра больных свиноматок, выявлении у них метрита, мастита, нарушений лактации, а также с учетом вышеприведенных признаков заболевания. С целью раннего выявления больных животных проводят термометрию всех опоросившихся свиноматок в течение первых двух суток после опороса 1-2 раза в день (у клинически здоровых животных в первые двое суток после опороса температура тела не превышает 39,3 0С, а в последующем она находится в пределах 38,0-39,0 0С). Животных с повышенной температурой подвергают тщательному обследованию и соответствующему лечению.

О снижении или прекращении лактации у свиноматок судят по состоянию поросят, результатам исследования молочной железы и пробного доения (после предварительного внутривенного введения 10-12 ЕД окситоцина).

6.2.2.2. Острый послеродовой гнойно-катаральный эндометрит – воспаление слизистой оболочки матки, проявляющееся выделением слизисто-гной-ного экссудата из половых путей, особо заметного во время лежания свиноматки. Общее состояние свиноматки, прием корма и воды существенно не изменены, температура тела находится в пределах нормы или незначительно повышена (до 39,6 0С).

6.2.2.3. Хронический гнойно-катаральный эндометрит диагностируют у свиноматок после отъема поросят, чаще всего во время стадии возбуждения полового цикла, по выделению из половых путей слизисто-гнойного экссудата.�        6.2.2.4. Мастит – воспаление молочной железы у свиноматок, как и эндометрит, проявляется не только при синдроме ММА, но и самостоятельно. При этом различают мастит клинически выраженный и субклинический.

6.2.2.4.1. Клинически выраженный мастит у свиноматок в зависимости от характера воспаления подразделяется на серозный, катаральный, гнойный (включающий гнойно-катаральное воспаление, абсцесс и флегмону молочной железы), фибринозный, геморрагический и специфический.

Чаще всего регистрируют серозный и катаральный мастит, при этом, как правило, поражены 1-2, реже 3 и более долей молочной железы. При катаральном мастите общее состояние животных остается без изменений или наблюдается легкое угнетение, повышение температуры тела (39,4-39,6 0С), молочная железа уплотнена, незначительно увеличена в размере, болезненность слабо выражена или отсутствует. При серозном, гнойно-катаральном, фибринозном и геморрагическом мастите температура тела у свиноматок повышается до 40,5-41,5 0С, наблюдается резкое угнетение животных. Они больше лежат, аппетит отсутствует или понижен. Пораженные железы увеличены в размере, на ощупь горячие, плотной консистенции, болезненные.

Диагноз на клинически выраженный мастит устанавливают на основании осмотра и пальпации молочной железы, проведения пробного доения и оценки полученного секрета.

6.2.2.4.2. Мастит без выраженных клинических признаков заболевания (субклинический) характеризуется очаговым острым катаральным воспалением молочной железы, сопровождающимся снижением, а в последующем и прекращением секреции молока. Выявляется, как правило, в первые две недели после родов, но нередко и в первые часы после опороса (до сосания молозива поросятами).

Диагностика данной формы мастита основана на определении в молоке количества соматических клеток (при мастите их более 2 млн./мл) путем их подсчета на приборе «Фоссоматик», в счетной камере или же косвенным методом – путем постановки маститных тестов. Практически приемлемыми тестами экспресс-диагностики субклинического мастита у свиней являются пробы с 4 % раствором едкого натра (проба Уайтсайда) и с 5 % раствором мастидина.

Пробы молока у свиноматок получают из всех функционирующих долей молочной железы в количестве 4-5 мл после внутривенного введения (в вену уха) 10-12 ЕД окситоцина. Исследования проводят с помощью специальных молочно-контрольных пластинок (МКП-1 или МКП-2), используемых для диагностики мастита у коров.

Для постановки пробы Уайтсайда на молочно-контрольную пластинку берут 1,5 мл молока и добавляют 0,3 мл 4 % раствора едкого натра. Смесь помешивают палочкой (стеклянной или деревянной) в течение 15-20 секунд и оценивают реакцию по степени образования желеобразного сгустка смеси:

Отрицательная реакция – однородная жидкость.

Сомнительная реакция – следы образования желе.

Положительная реакция – ясно выраженный сгусток (от слабого до плотного). Чем больше в молоке содержится соматических клеток, тем плотнее сгусток смеси.

При постановке  пробы с 5 % раствором мастидина на пластинку берется равное количество (по 1 мл) молока и реактива. Реакция оценивается по степени образования сгустка.

6.2.2.5. Агалактия (гипогалактия) – нарушение лактации у свиноматок, характеризующееся прекращением  (снижением) секреции молока или нарушением рефлекса молокоотдачи.

Диагностика агалактии (гипогалактии) у свиноматок основана на исследовании молочной железы, определении состояния поросят и проведении пробного доения. В норме, после внутривенного введения 10-12 ЕД окситоцина, из каждой функционирующей доли молочной железы получают по 10-20 мл молока (молозива). При гипогалактии количество молока снижено до 3-5 мл, а при агалактии – из железы выдаивают только несколько капель секрета.

6.2.2.6. Первичная слабость родов (схваток и потуг) характеризуется увеличением продолжительности опороса более 5 ч, в том числе стадии рождения поросят – более 3 ч и последовой – более 2 ч. Критериями ранней диагностики первичной слабости родов у свиней являются: рождение второго поросенка с интервалом 25 минут и более, третьего – 20 минут и более. В норме продолжительность опороса не должна превышать 3,5 ч, в том числе стадии рождения поросят не более 2,25 ч и последовой – 1,25 ч.

6.2.2.7. Задержание последа – неотделение плодных оболочек у свиноматок в течение 2 ч после рождения поросят. Чаще всего задержание последа у свиней полное, реже – частичное и только в отдельных случаях – неполное.

6.2.2.8. Функциональные нарушения яичников, обусловливающие бесплодие свиноматок, проявляются в форме их гипофункции и кист.

6.2.2.8.1. Гипофункция яичников характеризуется отсутствием в яичниках зрелых фолликулов и желтых тел и проявляется анафродизией или неполноценными половыми циклами – анэстральными, алибидными, ареактивными, ановуляторными. Гипофункцию яичников диагностируют по отсутствию стадии возбуждения полового цикла или его неполноценности при проведении ректального исследования животных или их диагностического убоя (по 5-6 голов из группы).

6.2.2.8.2. Кисты яичников (фолликулярные и лютеиновые) диагностируют по нарушению половой цикличности свиноматок и образованию в фолликулах (созревающих, геморрагических, при их лютеинизации) и желтых телах яичников различного размера патологических полостей, наполненных жидкостью.

6.2.2.9. Клиническое проявление абортов (прерывание беременности) у свиноматок и мертворождаемости поросят зависит от их непосредственных причин и срока супоросности.

6.2.2.10. Прерывание беременности (аборт) у свиноматок, связанное с неполноценным кормлением, наблюдается на разных стадиях супоросности и зависит от дефицита биологически активных веществ и степени выраженности нарушений обмена веществ.

Для постановки диагноза на аборт, связанный с неполноценным кормлением, проводят анализ рациона свиноматок, гематологические и биохимические исследования. Оптимальные величины морфологических и биохимических показателей крови свиноматок представлены в приложении.

6.2.2.11. Скармливание кормов с высоким содержанием нитратов и нитритов приводит к резкому снижению оплодотворяемости свиноматок, прерыванию беременности на разных ее стадиях и рождению слаборазвитых, маложизнеспособных и мертвых поросят. При клиническом осмотре у свиноматок отмечают одышку из-за гипоксии разной степени выраженности, цианоз или желтушность слизистых оболочек, взъерошенность щетины. Содержание метгемоглобина в крови увеличивается до 10-15 %, а при массовых случаях абортов – до 20-25 % и более. Диагноз устанавливают на основании клинических признаков, результатов исследований кормов на содержание нитратов и нитритов, а также определения метгемоглобина в крови.

6.2.2.12. При токсикозах, обусловленных микотоксинами и токсинами растительного происхождения, наблюдаются массовые случаи абортов свиноматок и мертворождаемости поросят. У свиноматок отмечается беспокойство, рвота, диарея, преждевременные и затянувшиеся опоросы, задержание последа и плодов.

Для постановки диагноза проводят исследования кормов на наличие микотоксинов, алкалоидов, гликозидов и других токсинов.

6.2.2.13. Прерывание беременности, связанное с эндокринными нарушениями фетоплацентарной системы, диагностируют по результатам гормональных исследований.

6.2.2.14. Аборты свиноматок и мертворождаемость поросят инфекционной этиологии диагностируют на основании эпизоотологических, клинических, патологоанатомических данных и результатов лабораторных исследований.

6.2.2.14.1. Парвовирусная болезнь свиней – контагиозное заболевание, сопровождающееся нарушением воспроизводительной функции свиноматок и характеризующееся прохолостами, рождением малоплодных пометов, мумифицированных плодов, мертвых и слабых поросят, реже – абортами.

При возникновении парвовирусной болезни в ранее благополучных хозяйствах вначале наблюдаются массовые прохолосты свиноматок с нарушением их половой цикличности (повторный приход в охоту через 30-36 дней после осеменения в связи с гибелью и рассасыванием эмбрионов). При инфицировании супоросных свиноматок позднее 38 дней после осеменения наблюдается гибель части плодов с последующей их мумификацией, а также рождение мертвых и слаборазвитых поросят.

В стационарно неблагополучных по заболеванию хозяйствах нарушение воспроизводительной функции наблюдается чаще у разовых (проверяемых) свинок. Многие основные свиноматки в результате неоднократного естественного инфицирования возбудителем становятся иммунными и беременность у них протекает нормально.

Лабораторная диагностика парвовирусной болезни основана на обнаружении в сыворотке крови новорожденных поросят до приема молозива или жидкости грудной, брюшной полостей мертворожденных поросят специфических антител в реакции торможения гемагглютинации (РТГА) в разведении 1:64 и выше. Дополнительными тестами диагностики болезни является обнаружение методом флуоресцирующих антител парвовирусного антигена в РТГА в суспензии из паренхиматозных органов плодов.

Наличие антител к парвовирусу (1:64 и выше) у свиноматок при отсутствии клинического проявления болезни свидетельствует о циркуляции вируса в хозяйстве. Ухудшение условий кормления и содержания животных, снижение у них резистентности и несоблюдение ветеринарно-санитарных правил может привести к развитию парвовирусной болезни с клиническим ее проявлением.

6.2.2.14.2. Репродуктивно-респираторный синдром свиней (РРСС) – контагиозная вирусная болезнь свиней, характеризующаяся массовыми абортами свиноматок на последней стадии супоросности (90-110 дней), преждевременными родами (110-112 дней), рождением мертвых, нежизнеспособных, а также мумифицированных и уродливых поросят, гибелью их в первые дни жизни, прохолостами свиноматок, метрит-мастит-агалактией у лактирующих животных, поражением респираторных органов у свиней разных возрастов. При острой форме у свиноматок регистрируют угнетение, отказ от корма, кратковременное повышение температуры тела до 40,5-410С, затянувшиеся роды, задержание последа. У части поросят наблюдается недоразвитие нижней челюсти, куполообразность головы, конъюнктивиты, воспаление век, слепота, отсутствие или слабая выраженность сосательного рефлекса.

При постановке диагноза на РРСС обязательно проводят лабораторные исследования. Для этой цели во ВНИИЗЖ (600900, г. Владимир, пос. Юрьевец) или во ВНИИВВиМ (601120, Владимирская область, г. Покров) направляют:

– пробы крови, легких, экссудат из грудной полости, средостенные лимфатические узлы от 2-5 свежеабортированных плодов или вынужденно убитых нежизнеспособных (1-3 суточных) поросят – для выделения в альвеолярных макрофагах вируса или выявления антигена методом флуоресцирующих антител или иммуноферментного анализа;

– сыворотку крови от нескольких свиноматок с патологией воспроизводства для выявления антител методом ИФА.

6.2.2.14.3. Болезнь Ауески – контагиозное заболевание, характеризующееся поражением центральной нервной системы, респираторного тракта у поросят разных возрастов, абортами у супоросных свиноматок. Для лабораторных исследований направляют трупы поросят или головной мозг, кусочки паренхиматозных органов (обязательно из легких), лимфатические узлы, миндалины, от абортировавших животных – плоды и плаценту.

Методы лабораторной диагностики:

1. Биопроба на молодых кроликах. В отдельных случаях при наличии в патматериале вируса слабой вирулентности проводят 2-3 пассажа.

2. Выделение вируса в первичных культурах куриных эмбрионов и почек эмбрионов свиней и перевиваемой культуре СПЭВ с последующей его идентификацией в РН, РИФ, РДП, РНГА, ИФА.

3. Серологическая диагностика с помощью РН, РНГА, РДП и др.

6.2.2.14.4. Классическая чума свиней – высококонтагиозные заболевание, характеризующееся постоянной лихорадкой, геморрагическим диатезом, крупозным воспалением легких, крупозно-дифтерическим воспалением толстого кишечника у свиней разных возрастов, абортами у супоросных свиноматок. Широкое распространение среди свиней вируса с умеренной и слабой вирулентностью обусловливает развитие инфекционного процесса со слабовыраженными клиническими и патологоанатомическими признаками. Заражение супоросных свиноматок таким вирусом сопровождается абортами, мумификацией плодов, бесплодием, рождением малочисленных пометов, мертвых и маложизнеспособных поросят.

Для лабораторного исследования во ВНИИВВиМ направляют:

– пробы крови, кусочки миндалин, селезенки, почек, легких, лимфати-             ческие узлы, костный мозг грудной кости, абортированные плоды.

	Лабораторная диагностика основана на:

– выявлении антигена в РИФ;

– выделении вируса на перевиваемой культуре клеток почки поросенка (РК-15) или культуре лейкоцитов свиней;

– его идентификации: 

1. Методом прямой иммунофлуоресценции. 

2. Серологической идентификацией с помощью РИФ, РНГА, РН и ИФА;

– биопробе на поросятах 2 – 3-месячного возраста.

6.2.2.14.5. Энтеровирусная инфекция – контагиозное заболевание, характеризующееся пневмогастроэнтеритами у поросят, рассасыванием эмбрионов и бесплодием свиноматок, абортами, мумификацией плодов, рождением мертвых и маложизнеспособных поросят.

Для лабораторных исследований используют:

– фекалии, ректальные смывы (тампоны) или соскобы слизистой оболочки прямой кишки от больных свиней;

– кусочки пораженных участков тощей, подвздошной, ободочной прямой кишок, а также мезентериальных лимфатических узлов и легких от убитых с диагностической целью больных поросят, плодов или мертворожденных поросят;

– сыворотку крови животных-реконвалесцентов (парные с интервалом в 2 недели).

Лабораторная диагностика основана на выделении вируса в культурах клеток почки свиньи и идентификации его в РН с эталонными сыворотками группы энтеровирусов 1 серогруппы ЕСSО. Ретроспективная диагностика основана на постановке РН с пробами сывороток крови свиней реконвалесцентов с эталонным вирусом 1 серогруппы.

6.2.2.14.6. Аборт свиней, вызванный гемагглютинирующим вирусом энцефаломиокардита.

Вирус вызывает энцефаломиелит и миокардит у поросят и нарушение репродуктивной функции у свиноматок.

Для лабораторных исследований направляют кусочки головного мозга, сердце от поросят, абортированные плоды, плодные оболочки для выявления антигена в ИФА; сыворотку крови от больных и переболевших животных для выявления антител в ИФА.

6.2.2.14.7. Трансмиссивный гастроэнтерит свиней – высококонтагиозное заболевание свиней, характеризующееся рвотой, диареей и высокой смертностью у поросят до двухнедельного возраста. У свиноматок заболевание сопровождается абортами в конце беременности, мертворождаемостью поросят, метрит-мастит-агалактией.

Для лабораторных исследований используют:

– пробы фекалий, тонкий кишечник (тощую и подвздошную кишки с содержимым) от поросят в начальной стадии проявления диареи, а также кусочки легкого, печени, селезенки, почек для выделения вируса в культуре клеток (СПЭВ, ПЭС) и его идентификации с РН и РИФ, выявления вирусного антигена с помощью РИФ и ИФА;

– сыворотку крови от свиноматок с патологией воспроизводства для выявления антител в РН, РНГА, РТГА;

– биопробу на поросятах-сосунах (2-3 дня) или супоросных свиноматках за 2-3 дня до опороса.

6.2.2.14.8. Хламидиоз – инфекционное заболевание, протекающее хронически и проявляющееся абортами, мертворождаемостью, рождением нежизнеспособных поросят, задержанием последа, эндометритами, у молодняка – гастроэнтеритами, бронхопневмониями, полиартритами, кератоконъюнктивитами, энцефалитами, у производителей – орхитами, поститами, снижением качества спермы.

Для лабораторных исследований используют:

– абортированные или мертворожденные плоды, плодные оболочки с участками геморрагической инфильтрации;

– от павших животных берут кусочки паренхиматозных органов, лимфатические узлы для обнаружения элементарных телец хламидий в препаратах-отпечатках, окрашенных по Романовскому-Гимза, выявления возбудителя методом иммунофлюоресценции и выделения хламидий на развивающихся куриных эмбрионах, которых заражают в желточный мешок;

– сыворотку крови от больных и переболевших животных для выявления антител в реакции связывания комплемента (РСК).

6.2.2.14.9. Микоплазмоз свиней – инфекционное, чаще хронически протекающее заболевание, характеризующееся поражением преимущественно органов дыхательного и мочеполового трактов, серозных покровов и молочной железы, реже – головного мозга.

Для лабораторных исследований используют:

– бронхиальные лимфоузлы и легкие с очагами серозно-катарального воспаления, кусочки головного мозга, печени и селезенки, при поражении мочеполовых органов и нарушении беременности свиноматок – абортированные плоды, мертворожденных поросят, сперму хряков, при артритах – невскрытые суставы, а при маститах – молоко для выявления микоплазм в препаратах – отпечатках, окрашенных по методу Романовского-Гимза и выделения возбудителя на питательных средах и его идентификации в пробе задержки роста и реакции агглютинации;

– сыворотку крови от больных и переболевших животных для выявления антител в РДСК в микрообъеме, РА, РНГА.

6.2.2.14.10. Бруцеллез – инфекционная, преимущественно хронически протекающая болезнь, характеризующаяся у свиноматок абортами на 2-3 месяце супоросности, задержанием последа, эндометритами, вульвитами, вагинитами; у самцов – орхитами, эпидидимитами.

Для своевременного выявления бруцеллеза в плановом порядке исследуют один раз в год хряков и основных свиноматок серологически в РБП или РСК или аллергически в племенных хозяйствах (на фермах) и в хозяйствах, поставляющих животных для комплектования свиноводческих комплексов.

Для лабораторных исследований направляют абортированный плод с плодными оболочками и желудок с содержимым, кусочки печени, селезенки; от убитых животных – лимфоузлы, кусочки паренхиматозных органов, костный мозг, матку, яичники, семенники для проведения бактериоскопии, выделения возбудителя на питательных средах (ПГГБ, ПГГА, МППБ, МППГГА и др.) и его идентификации.

Для обнаружения бруцелл в материале, содержащем небольшое их количество, а также в контаминированных материалах используют биопробу на морских свинках.

6.2.2.14.11. Лептоспироз – инфекционная природно-очаговая болезнь, характеризующаяся у поросят до 3-месячного возраста острым течением, повышением температуры тела, конъюнктивитом, общей слабостью, диареей, иногда желтухой, у взрослых свиней – лихорадкой, снижением аппетита, некрозом кожи, редко желтушностью, у свиноматок – абортами в последние дни супоросности или рождением нежизнеспособного приплода.

Для лабораторных исследований используют:

– кровь (на 3-5 день болезни при повышении температуры тела), мочу, кусочки паренхиматозных органов, почку, транссудат из грудной и брюшной полостей, мочевой пузырь с содержимым, абортированные плоды:

	а) для выявления лептоспир (в моче, цитратной крови, тканевой суспензии) или в срезах из органов, окрашенных серебром по методу Левадити;	б) для выделения культур лептоспир на специальных средах при температуре 28-30 0С;

	в) для постановки биопробы на золотистых хомячках и крольчатах-сосунах;

– сыворотку крови на 5-7 день болезни повторно через 7-10 дней для выявления антител в РМА, РИФ.

На племпредприятиях, станциях искусственного осеменения и в племенных хозяйствах плановые исследования хряков проводят в РМА 2 раза в год. Исследуют также всех свиней перед выводом и вводом в хозяйства для племенных и пользовательных целей.

	По результатам лабораторных исследований хозяйство (ферму, предприятие и т.д.) считают неблагополучным по лептоспирозу в любом из следующих случаев:

– культура лептоспир выделена из патматериала или органов лабораторного животного, зараженного исследуемым материалом;

– лептоспиры обнаружены при микроскопическом исследовании в крови или суспензии из органов животных, абортированном плоде, моче или органах лабораторного животного, павшего после заражения исследуемым материалом;

– антитела обнаружены в сыворотке крови более чем у 20 % обследованных животных в титре 1:50 у невакцинированных, 1:100 и более у вакцинированных. При выявлении меньшего числа положительных реакций проводят микроскопию мочи. При отрицательном результате микроскопии мочи повторное исследование сыворотки крови и мочи ранее исследованных животных проводят через 15-30 дней. Обнаружение лептоспир при повторном исследовании животных, не имевших их при предыдущем исследовании или нарастании титра в 5 и более раз, свидетельствует о неблагополучии хозяйства.

6.2.2.14.12. Листериоз – инфекционная болезнь животных, протекающая с признаками поражения центральной нервной системы (менингоэнцефалиты), половых органов (аборты, метриты), молочной железы (маститы), в виде общего лихорадочного состояния (септицемия).

Для лабораторных исследований направляют:

– трупы мелких животных или голову (головной мозг), паренхиматозные органы, абортированный плод и его оболочку, истечения из половых органов для выявления листерий в мазках-отпечатках, окрашенных по Граму, а также методом флуоресцирующих антител; выделения возбудителя на кровяном агаре и элективных питательных средах с последующей дифференциацией его от возбудителя рожи и определением патогенных свойств на белых мышах и кроликах;

– сыворотку крови для выявления антител в РН и РСК.

	Другие вирусные, бактериальные  и инвазионные болезни, сопровождающиеся абортами свиноматок и мертворождаемостью поросят, диагностируют согласно соответствующим методическим указаниям.

6.2.3. Профилактика 

Система профилактики болезней органов размножения и молочной железы у свиней включает в себя комплекс хозяйственно-зоотехнических, специальных ветеринарных и санитарно-гигиенических мероприятий при выращивании ремонтного молодняка, содержании и кормлении свиноматок, при подготовке и проведении опоросов, а также в послеродовой период.

6.2.3.1. Комплектование основного стада свиноматок свиноводческих предприятий и пополнение их ремонтными свинками проводят с племенных ферм комплексов, племенных ферм совхозов и колхозов, благополучных по инфекционным и инвазионным болезням, при строгом соблюдении ветеринарно-санитарных требований.

6.2.3.2. При выращивании ремонтных свинок им предоставляют оптимальные условия содержания. С момента отъема от свиноматок до половой зрелости ремонтных свинок содержат группами не более 10 в станке, при норме площади на одно животное не менее 1 м2. Группы формируют свинками из 1-2 гнезд. Полы в станке должны быть достаточно прочными, нескользкими, малотеплопроводными, влагонепроницаемыми, стойкими против воздействия сточной жидкости и дезинфицирующих веществ. Уклон пола в групповых станках в сторону  навозного канала должен быть равен 50.

Показатели микроклимата в помещениях поддерживают в следующих параметрах: температура +18 – +20 0С, относительная влажность 40 - 70 %, скорость движения воздуха в холодный и переходный периоды года - 0,2 м/сек, теплый – 0,6 м/сек, концентрация углекислого газа не более 0,2 % (объемных), аммиака – 20 мг/м3, сероводорода – 10 мг/м3. Количество приточного воздуха на 1 ц живой массы тела должно быть, в среднем, в холодный период 30 м3/час, теплый - 60 м3/час. Нормы естественной освещенности принимают 1,2 КЕО или 1:10 по отношению площади оконных проёмов к площади пола.

6.2.3.3. В летнее время года ремонтных свинок содержат в лагерях, предоставляя выпас на пастбище. В переходный период и зимой, начиная с 3-4-месячного возраста, им предоставляют моцион. Продолжительность его должна регламентироваться метеорологическими условиями: в непогоду от 30 до 60 мин., в теплые дни до 4 часов. Свинкам в возрасте 5-10 месяцев устраивают принудительный моцион на расстояние 2-3 км в день или используют для этой цели тренажер.

6.2.3.4. Ремонтных свинок обеспечивают полноценным кормлением. Рационы балансируют по общей энергии, протеину, аминокислотам, витаминам, макро- и микроэлементам. Включают в него зеленые и сочные корма.

6.2.3.5. Для ремонта маточного стада отбирают клинически здоровых свинок с крепкой конституцией, отвечающих требованиям не ниже 1 класса и имеющих равномерное расположение сосков в количестве не менее 6 в 1 ряду. Недопустимо оставлять для ремонта животных с кратерными сосками и использовать для ремонта свинок из групп откорма. Физиологическое состояние свинок в период их выращивания контролируют исследованием крови по морфологическим и биохимическим показателям.

6.2.3.6. Искусственное или естественное осеменение ремонтных свинок проводят при достижении 8,5-10-месячного возраста и массы тела 110-120 кг. Для повышения воспроизводительной функции ремонтных свинок проводят их дозированное общение с хряками-пробниками, начиная с 4-месячного возраста.

6.2.3.7. Для искусственного осеменения свиноматок и ремонтных свинок используют сперму с активностью спермиев не ниже 0,7 балла, не содержащую патогенную или условно-патогенную микрофлору. Активность спермиев после трехсуточного хранения спермы, разбавленной средой ГХЦС илиГХЦСН-РУ-1, не должна быть ниже 0,6 балла.

6.2.3.8. Для санации спермы хряков-производителей используют спермосан ППК, ГАМП или ПОЛИГЕН.

6.2.3.9. Свиноматок содержат в соответствии с поточно-цеховой технологией в теплых, сухих, чистых помещениях, без сквозняков. Температура воздуха должна быть 16-18 0С, относительная влажность 65 %, содержание аммиака не выше 20 мг/м3, движение воздуха 0,3 м/сек, воздухообмен – 30м3/час на 1 ц живой массы, естественное и искусственное освещение соответственно 1 ед. КЕО и 100 лк. Не допускается рециркулярный воздухообмен. Бактериальная загрязненность воздуха в свинарниках-маточниках не должна превышать 300 тыс. м. к./м3, а запыленность – 14-15 мг/м3.

6.2.3.10. Содержание свиноматок холостых и супоросных – групповое (не более 10-15 голов в станке) с площадью размещения 1,9 м2 на животное, а подсосных и в первые 1-3 дня после осеменения – индивидуальное в станках с площадью в период осеменения 1,4-1,5 м2, в подсосный период – 5-7,5 м2.

6.2.3.11. Для супоросных маток необходимы выгульные площадки из расчета на 1 гол. 5-7 м2, оборудованные кормушками. Продолжительность пребывания свиноматки на выгульной площадке при отрицательных температурах от 30 мин. до 1 часа, в теплое время – до 4 часов.

В летнее время целесообразно пастбищно-лагерное содержание свиноматок.

6.2.3.12. Супоросных свиноматок за 4-5 дней до опороса переводят в свинарники-маточники (сектора), где размещают в индивидуальных станках, площадью 5-7,5 м2. Вместимость сектора для опороса не должна превышать 30 станкомест.

6.2.3.13. Кормление свиноматок должно проводиться по рационам, сбалансированным по общей энергии, сахарам, протеину, незаменимым аминокислотам, клетчатке, витаминам, макро- и микроэлементам. Уровень энергетического питания свиноматок должен исключать их ожирение или истощение и соответствовать возрасту животных, их массе тела и физиологическому состоянию.

6.2.3.14. Для кормления свиней используют комбикорма, зеленые, сочные корма, комбинированный силос, травяную муку, корма животного происхождения, белково-витаминные добавки, премиксы, а также смеси из овсяной, ячменной, кукурузной, просяной дерти.

6.2.3.15. Не допускается  использование для кормления свиней недоброкачественных (заплесневелых, мерзлых, токсичных, прокисших, с высокой степенью микробной загрязненности) кормов. Недопустимо скармливание свиноматкам кормов с высоким содержанием нитратов и нитритов.

6.2.3.16. Доброкачественность кормов периодически определяют в агрохим- или ветеринарной лаборатории по утвержденным санитарно-микологи-ческим, микробиологическим, химическим и другим методам.

6.2.3.17. За 15-20 дней до опороса сокращают количество объемистых кормов, включают в рацион корма с повышенным содержанием клетчатки, в том числе отруби (до 20-25 %), травяную муку. За неделю до опороса суточный рацион свиноматок сокращают на 25-30 %, а за 2-3 дня – на 50 %. При наличии запоров у свиноматок в рацион включают послабляющие корма (отруби, льняную муку) или добавляют в корм 20-25 г глауберовой соли.

6.2.3.18. В день опороса свиноматкам дают только воду. Через 8-10 ч им выпаивают небольшое количество болтушки из пшеничных отрубей, овсяной дерти или комбикорма с добавлением 30 г мела и 20 г поваренной соли. На второй день количество комбикорма доводят до 1,2-1,5 кг. В последующие дни рацион постепенно увеличивают и доводят до нормы к 7-9 дню, в зависимости от состояния молочной железы свиноматки и поросят.

6.2.3.19. Поят свиноматок доброкачественной питьевой водой, отвечающей требованиям ГОСТа 2874-82.

6.2.3.20. Регулярно осуществляют контроль за состоянием обмена веществ у свиноматок и при нарушении принимают соответствующие меры по его нормализации.

6.2.3.21. Ветеринарные мероприятия по профилактике болезней органов размножения и молочной железы у свиней проводят в различные периоды технологического цикла с учетом состояния здоровья свиноматок, степени распространения патологии родов, послеродового периода и нарушений воспроизводительной функции.

6.2.3.22. Для предупреждения накопления токсических продуктов перекисного окисления липидов и профилактики послеродовых болезней свиноматкам вводят 0,5 % раствор селенита натрия в дозе 2 мл на 100 кг массы тела на 85-90 день супоросности или подкожно инъецируют препарат селена пролонгированного действия – деполен в дозе 2 мл на 100 кг массы животного на 30-35 день беременности.

6.2.3.23. Для профилактики гепатодистрофии и послеродовой патологии свиноматкам скармливают дипролипамид в течение последнего месяца супоросности в дозе 10 мг/кг массы животного. Профилактическая эффективность дипролипамида существенно повышается при его применении в сочетании с введением деполена на 30-35 день беременности или назначением биовита в течение 3 дней до и после опороса в дозе 20-25 г на животное.

6.2.3.24. Ветеринарно-санитарные мероприятия (очистка, мойка, дезинфекция) в цехе опоросов проводят при соблюдении принципа «все свободно - все занято». Продолжительность профилактического перерыва должна быть не менее 5 суток.

6.2.3.24.1. Перед переводом в сектора для опороса свиноматок моют под душем из шланга водой комнатной температуры, обрабатывают 0,5 % раствором едкого натра, а затем одним из инсектицидных препаратов: 1 % раствор хлорофоса, 0,2 % раствор ЛДВФ, 0,1 % раствор неостомазана, 0,05 % раствор бутокса.

6.2.3.24.2. При появлении первых признаков родов заднюю часть туловища и молочную железу свиноматок обмывают 0,5 % раствором хлорамина, фурацилина 1:5000 или перманганата калия 1:1000.

6.2.3.25. Для синхронизации опоросов и профилактики послеродовых заболеваний свиноматкам, не опоросившимся на 114 день супоросности, вводят один из препаратов простагландина F2( – эстуфалан в дозе 0,7 мл или клатрапростин в дозе 1 мл. Для повышения профилактической эффективности препарат вводят свиноматкам повторно  через 2-4 часа после отделения последа.

6.2.3.26. Свиноматкам с первичной слабостью родов вводят окситоцин в дозе 15 ЕД/100 кг массы тела, дважды – при постановке диагноза и через 1,5 часа. Через 2-4 часа после отделения последа дополнительно инъецируют один из препаратов простагландина F2( в вышеуказанных дозах.

6.2.3.27. После окончания опороса у свиноматок обмывают  теплой водой загрязненную кожу, молочные железы, меняют подстилку. Последы из станков удаляют в специальные емкости.

6.2.3.28. Для раннего выявления послеродовых заболеваний в первые двое суток после опороса проводят клинический осмотр и термометрию свиноматок. Животных с клиническими признаками метрита, мастита, агалактии подвергают соответствующему лечению.

6.2.3.29. При широком распространении в хозяйстве послеродовых заболеваний у свиноматок с целью их профилактики:

6.2.3.29.1. Проводят вакцинацию супоросных свиноматок против колибактериоза в соответствии с наставлением.

6.2.3.29.2. Скармливают свиноматкам в течение 3 дней до и после опороса фрадизин в дозе 5 мг/кг массы тела (по АДВ), биовит-80 в дозе 20-25 г на животное или сульфагин в дозе 25 г на 100 кг массы тела.

6.2.3.29.3. Подкожно вводят окситоцин в дозе 12 ЕД/100 кг массы животного дважды – после рождения первого поросенка и через 1,5 часа.

6.2.3.29.4. Применяют тканевые препараты за 5-6 суток до родов и повторно в первые дни после опороса.

6.2.3.29.5. В первые дни после опороса проводят дезинфекцию помещений в присутствии животных.

6.2.3.29.6. Используют наиболее эффективные комплексные способы профилактики послеродовой патологии у свиней.

6.2.3.29.6.1. Сочетают введение свиноматкам деполена на 30-35 день беременности со скармливанием дипролипамида в течение последнего месяца супоросности и назначением биовита (фрадизина, сульфагина) в течение 3 дней до и после опороса.

6.2.3.29.6.2. Вводят свиноматкам деполен в сочетании со скармливанием дипролипамида и введением окситоцина во время родов.

6.2.3.29.6.3. Деполен и дипролипамид свиноматкам назначают в сочетании с введением одного из препаратов простагландина F2( (эстуфалан, клатрапростин, эстрофан и др.) на 113-114 день супоросности.

6.2.3.30. Для профилактики агалактии (гипогалактии) у свиноматок, вызванной травмами сосков, у поросят откусывают выступающую часть клыков в первые сутки после их рождения, не допуская размозжения зубов и повреждения десен.

6.2.3.31. Для профилактики бесплодия свиней  (при высоком проценте нарушения воспроизводительной функции в хозяйстве) животным вводят эстуфалан или клатрапростин в дозе 1 мл в сочетании с СЖК или сывороточным гонадотропином в дозе 10 мышиных единиц (м.е.) на 1 кг массы тела через одни сутки после отъема поросят.

6.2.3.32. Свиноматкам, не проявившим половую охоту в течение 10-12 дней после отъема поросят, вводят один из препаратов простагландина F2( в сочетании с СЖК в вышеуказанных дозах.

6.2.3.33. Свиноматкам с неполноценными (гипоэстральные, алибидные ановуляторные) половыми циклами на 18 день цикла вводят СЖК в дозе 10 м.е./кг массы тела, а через 56 часов инъецируют сурфагон (отечественный препарат гонадотропин-релизинг гормона) в дозе 2 мл.

6.2.3.34. Мероприятия по профилактике абортов у свиноматок и мертворождаемости поросят проводят с учетом их непосредственных причин.

6.2.3.34.1. Профилактика генетически обусловленных абортов у свиноматок основывается на проведении мероприятий, предусмотренных планом селекционно-племенной работы в хозяйстве. Особое внимание обращают на предупреждение близкородственного разведения, выбраковку ремонтного молодняка с врожденными аномалиями, инфантилизмом.

6.2.3.34.2. Для профилактики алиментарного и травматического абортов животных обеспечивают полноценным кормлением, сбалансированным по питательным и биологически активным веществам, содержанием свиноматок в помещениях с оптимальными параметрами микроклимата, не допуская их скученности.

6.2.3.34.3. Для предупреждения абортов и мертворождаемости поросят, обусловленных отравлением свиноматок нитратами и нитритами, не допускают скармливания им кормов с повышенным содержанием этих веществ. При содержании в кормах нитратов и нитритов, в количестве близком к предельно допустимому уровню, не вводят в рацион корма с высоким содержанием уреазы (соевый шрот, жмых, молочнокислые продукты и др.), а включают углеводистые корма, сахар (50-80 г), аскорбиновую кислоту (1-2 г на голову), бентонитовую глину, цеолиты.

6.2.3.34.4. Для профилактики абортов не допускают для осеменения свиноматок сперму с высокой степенью микробной загрязненности (более 5 тыс. м.к./мл свежеполученной спермы) или с наличием патогенной микрофлоры.

6.2.3.34.5. При всех случаях абортов свиноматок проводят дезинфекцию станков 3 % раствором едкого натра.

6.2.3.34.6. Для профилактики асфиксии поросят во время родов осуществляют контроль за течением опороса у свиноматок. При первичной слабости родов подкожно вводят окситоцин в дозе 12 ЕД на 100 кг массы животного дважды: при постановке диагноза и через 1,5 часа. При необходимости применяют средства общетонизирующей и симптоматической терапии.

6.2.3.34.7. Мероприятия по профилактике и ликвидации инфекционных болезней свиней, сопровождающихся патологией воспроизводства (аборты, мертворождаемость и т.д.), осуществляют согласно соответствующим инструкциям, утвержденным Департаментом ветеринарии Минсельхозпрода РФ.

6.2.4. Терапия 

Высокая эффективность терапии свиноматок с болезнями органов размножения и молочной железы достигается при раннем выявлении больных животных, их своевременном и целенаправленном лечении с использованием эффективных лекарственных препаратов.

6.2.4.1. Лечение свиноматок, больных ММА, должно быть направлено на то, чтобы в короткий срок оборвать развитие патологического процесса в организме животного, восстановить общее состояние, прием корма и воды. С этой целью применяют средства этиотропной терапии, препараты вызывающие усиление сократительной функции матки и молокоотдачи у свиней, а при необходимости – средства общетонизирующей и симптоматической терапии.

Из средств этиотропной терапии свиноматкам внутримышечно вводят антибиотики (неомицин, канамицин, стрептомицин и др.), предварительно проверенные на чувствительность к ним микрофлоры, выделенной от больных животных. Неомицин и канамицин вводят внутримышечно в дозе 4-5 тыс. ЕД, стрептомицин – 8-10 тыс. ЕД на 1 кг массы тела, растворенные в �0,5 % растворе новокаина, 2 раза в день в течение 2-3 суток.

Эффективным методом лечения свиноматок, больных ММА или эндометритом, является внутриматочное введение антибактериальных средств. С этой целью в матку вводят (посредством прибора ПОС-5, используемого для искусственного осеменения свиней) антибиотики (канамицин, гентамицин, левомицетин, неомицин и др.), сульфаниламидные (белый стрептоцид, норсульфазол и др.) и нитрофурановые (фурагин, фуразолидон, фурацилин) препараты в различных сочетаниях в виде взвеси на стерильном растительном масле, рыбьем жире, воде или в виде готовых лекарственных форм: лефуран, диоксикан, неофур, стрептофур, левотетрасульфин, левоэритроциклин, септиметрин.

Лефуран, диоксикан и стрептофур вводят внутриматочно в дозе 0,7 мл на 1 кг массы животного при ММА и 0,5 мл/кг – при эндометрите. При необходимости их вводят второй раз через 24 часа.

Неофур вводят внутриматочно в виде суспензии на дистиллированной воде в дозе 0,7 мл/кг массы тела. Суспензия готовится из расчета 1 суппозиторий неофура на 40 мл воды.

Левотетрасульфин или левоэритроциклин вводят внутриматочно в дозе 70-75 мл на свиноматку и внутримышечно в дозе 0,1 мл/кг массы животного, однократно.

Септиметрин (2-3 капсулы) суспендируют в 70-100 мл рыбьего жира или растительного масла и вводят в полость матки. Лечение повторяют 2-3 раза с суточным перерывом.

Для усиления сократительной функции матки и молокоотдачи у свиней подкожно (внутримышечно) вводят окситоцин или препараты, содержащие окситоцин (питуитрин, маммофизин) в дозе 15-20 ЕД на 100 кг массы тела,�1-2 раза в день. Из нейротропных препаратов применяют прозерин в дозе 0,8-1,0 мл 0,5 % раствора или карбохолин – 0,6-0,8 мл 0,1 % раствора.

Из средств общетонизирующей и симптоматической терапии применяют глюкозу, которую вводят подкожно в виде 10 % раствора в дозе 50-60 мл, глюконат (бороглюконат) кальция – 10-20 мл, кордиамин или кофеин натрия бензоат – 2-3 мл.

6.2.4.2. Свиноматкам, больным хроническим гнойно-катаральным эндометритом, внутриматочно вводят лефуран или диоксикан в дозе 40-60 мл или суспензии антибиотиков, сульфаниламидов и нитрофуранов, предварительно проверенных на чувствительность к ним микрофлоры, 1 раз в день в течение 2-3 суток.

6.2.4.3. Для лечения клинически выраженного мастита у свиней внутримышечно вводят антибиотики, проверенные предварительно на чувствительность к ним микрофлоры, в общепринятых дозах 2 раза в сутки,  в течение �2-3 дней, окситоцин или препараты, содержащие окситоцин, инъецируют в дозе 15-20 ЕД на 100 кг массы тела, 2-3 раза в день (с одновременным сдаиванием секрета из пораженных долей молочной железы), средства патогенетической, общетонизирующей и симптоматической терапии. Наружно применяют мази (ихтиоловая, камфорная, левомексид и др.).

Из средств патогенетической терапии применяют короткую новокаиновую блокаду нервов молочной железы по Д.Д. Логвинову. С этой целью 30 -�35 мл 0,5 % раствора новокаина, приготовленного на 0,85 % растворе натрия хлорида, вводят в пространство между брюшной стенкой и воспаленной долей молочной железы. К раствору новокаина добавляют антибиотики, проверенные на чувствительность микрофлоры. Проводят надплевральную новокаиновую блокаду по В.В. Мосину.

6.2.4.4. Для лечения субклинического мастита применяют антибиотики в общепринятых дозах в сочетании с инъекцией окситоцина или препаратов, содержащих окситоцин, в дозе 12-15 ЕД на 100 кг массы тела, 2 раза в день в течение 2-3 суток.

6.2.4.5. При агалактии, обусловленной нарушением рефлекса молокоотдачи, окситоцин первый раз вводят внутривенно в дозе 15-18 ЕД на свиноматку, а второй раз подкожно или внутримышечно (через 40-50 минут) в дозе 15-20 ЕД на 100 кг массы тела. Из нейротропных препаратов применяют прозерин в дозе 0,8-1,0 мл 0,5 % раствора или карбахолин – 0,6-0,8 мл 0,1 % раствора.

6.2.4.6. При первичной слабости родов свиноматкам внутримышечно вводят окситоцин в дозе 15 ЕД на 100 кг массы тела дважды – при постановке диагноза  и через 1,5 часа. При необходимости применяют средства общетонизирующей (глюкоза, глюконат кальция и др.) и симптоматической терапии.

6.2.4.7. При задержании последа свиноматке вводят окситоцин в дозе 15 ЕД на 100 кг массы тела. При отсутствии эффекта препарат инъецируют повторно через 1,5 часа в дозе 20 ЕД на 100 кг. При необходимости применяют средства общетонизирующей и симптоматической терапии (глюкоза, глюконат кальция, кофеин и т.п.).

6.2.4.8. При гипофункции яичников свиноматкам инъецируют эстуфалан или клатрапростин в дозе 1 мл на животное в сочетании с СЖК или с сывороточным гонадотропином в дозе 10 МЕ/кг массы тела. Свиноматок с кистами яичников выбраковывают.

6.3. ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНЫЕ Болезни 

6.3.1. Этиология и классификация

Возникновение и широкое распространение желудочно-кишечных болезней поросят обусловлено воздействием многих этиологических факторов. Наряду с возбудителями (вирусами, бактериями, хламидиями, грибами, простейшими, гельминтами и др.) большую роль в их возникновении играют предрасполагающие факторы. Наиболее значимыми из них являются:

– хронический дефицит переваримого протеина, витаминов, жизненноважных макро– и микроэлементов, в кормах рациона маточного поголовья, который сопровождается нарушением обмена веществ, снижением естественной резистентности и иммунологической реактивности организма, рождением физиологически незрелых поросят. Последние имеют низкие возможности дыхательной функции крови, несовершенную структурно–химическую организацию тканей печени, сердечной и скелетной мышц, низкие адаптационные возможности;

– хроническая интоксикация животных в результате скармливания недоброкачественных, токсичных кормов;

– гипо– и адинамия свиноматок, ослабляющие физиологические процессы и являющиеся одной из причин метритов, маститов, снижения их молочной продуктивности, вследствие чего поросята не получают достаточного количества молозива (молока), у них образуется дефицит колостральных антител;

– размещение большого количества свиней на ограниченных площадях и непрерывная система опоросов, создающие благоприятные условия для быстрого контактного перезаражения животных, усиленного пассирования возбудителей, что приводит к повышению их вирулентности;



неудовлетворительный микроклимат из-за неэффективных систем удаления навоза и вент

иляции, в результате чего в навозе и объектах внешней среды возбудители инфекций сохраняются длительное время;

несоблюдение профилактических перерывов между технологическими циклами;

неэффективная дезинфекция или отсутствие ее как составной части технологического процесса получения и выращивания поросят, в результате чего в среде обитания животных накапливается большое количество микроорганизмов;

наличие в свиноводческих помещениях грызунов, являющихся резервуаром и источником возбудителей многих желудочно-кишечных инфекций;

широкое, бессистемное применение антибактериальных средств, сопровождающееся выработкой устойчивости к ним возбудителей инфекций и изменением их антигенных свойств.

По этиологическому и эпизоотологическому принципам все желудочно-кишечные болезни свиней следует условно подразделять на четыре группы:

1. Незаразные (алиментарно-функциональные);

2. Инфекционные, возбудителями которых являются:

– вирусы (корона–, рота–, энтеровирусы и др.);

– бактерии (эшерихии, сальмонеллы, клостридии, трепонемы и др.);

– ассоциации вирусов, бактерий и др. возбудителей.

3. Паразитарные, возбудителями которых являются:

– простейшие (балантидии, криптоспоридии, эймерии и др.);

– гельминты (трихоцефалы, стронгилоиды, аскариды др.).

4. Симптоматические при:

– вирусных инфекциях (аденовирозах, классической чуме свиней, парвовирусной болезни и др.);

– бактериальных инфекциях (стрептококкозе, пастереллезе, лептоспирозе и др.);

– хламидиозе;

– микозах и микотоксикозах.

В крупных свиноводческих хозяйствах с системой непрерывных опоросов в большинстве случаев желудочно-кишечные заболевания поросят вызываются не одним, а несколькими этиологическими факторами.

6.3.2. Диагностика.

Диагностику осуществляют комплексно на основании анализа эпизоотологических данных, клинических симптомов, патологоанатомических изменений, результатов лабораторных (вирусологических, бактериологических, серологических, микологических, токсикологических, копрологических, гематологических, биохимических и др.) исследований патологического материала и при необходимости – биологической пробы.

Лабораторными методами уточняют этиологию желудочно-кишечных болезней. При этом проводят:

– отбор и пересылку патологического материала в лабораторию или научно-исследовательское учреждение;

– подготовку патматериала для исследований;

– индикацию возбудителей (антигенов), токсинов, грибов и ретроспективную диагностику.

Для лабораторных исследований отбирают патологический материал от больных и убитых с диагностической целью животных в первые часы клинического проявления болезни, не подвергавшихся лечению антибактериальными препаратами, или от павших поросят сразу после их гибели: фекалии, ректальные смывы (тампоны) или соскобы слизистой оболочки прямой кишки от больных свиней; кусочки пораженных легких, участков тощей и подвздошной кишок (при исследовании на ТГС, ротавирусный и энтеровирусный гастроэнтериты), а также мезентериальные лимфатические узлы, почки, селезенку, кусочек печени с желчным пузырем, сердце, жидкость грудной или брюшной полостей, желудок, трубчатую кость, головной мозг. Кроме того, для исследований берут сыворотку крови животных реконвалесцентов (парные – с интервалом 2 недели или однократные пробы, отобранные не ранее 10–14 дней после переболевания).

Фрагменты различных отделов кишечника (длиной 8–12 см) для вирусологических исследований перевязывают с обоих концов лигатурой, сохраняя его содержимое, и помещают в отдельные охлажденные банки из темного стекла, содержащие раствор Хенкса или среду для тканевых культур (pH 7,2 – 7,4) с антибиотиками (пенициллин и стрептомицин по 1000 ЕД/мл, канамицин или нистатин по 50 ЕД/мл).

Пробы фекалий при жизни животных отбирают непосредственно из прямой кишки во время дефекации или с помощью стерильных тампонов. Тампоны с ректальными смывами помещают в пробирки или пенициллиновые флаконы с раствором Хенкса или среды для тканевых культур с антибиотиками.

Содержимое тонкого отдела кишечника от убитых с диагностической целью животных отбирают с помощью шприца с толстой иглой через кишечную стенку.

Посуду с патологическим материалом герметически упаковывают, наклеивают этикетку с указанием вида отобранного материала, возраста животного, даты, названия и адреса учреждения.

К патологическому материалу, направляемому для исследований, прилагают сопроводительную записку.

Патологический материал доставляют в термосе со льдом. При необходимости материал консервируют 30 % водным раствором глицерина (для бактериологических исследований) или замораживанием (для вирусологических исследований).

Подготовку патматериала и исследования, направленные на выделение и идентификацию вирусов (антигенов), бактерий, хламидий, осуществляют в соответствии с:

– «Методическими рекомендациями по лабораторной диагностике вирусных гастроэнтеритов свиней, выделению и идентификации их возбудителей» (М., 1986);

– «Методическими рекомендациями по постановке реакции длительного связывания комплемента для выявления и идентификации энтеровирусов свиней» (М., 1987);

– «Методическими указаниями по бактериологической диагностике колибактериоза (эшерихиоза) животных» (М., 1981);

– «Методическими указаниями по бактериологической диагностике смешанной кишечной инфекции молодняка животных, вызываемой патогенными энтеробактериями» (М., 1991);

– «Методическими указаниями по лабораторной диагностике инфекционной энтеротоксемии животных и аэробной дизентерии ягнят» (М., 1984);

– ГОСТом 26503–85 «Методы лабораторной диагностики клостридиозов» (М., 1985);

– «Методическими указаниями по лабораторной диагностике хламидийного аборта овец и коз» (М., 1983);

– «Методическими указаниями по лабораторным исследованиям на дизентерию свиней, вызываемую трепонемой» (М., 1983);

– «Методическими указаниями по применению унифицированных биохимических методов исследований крови, мочи и молока в ветеринарных лабораториях» (М., 1981);

– «Методическими рекомендациями по токсико-экологической оценке объектов животноводства» (Воронеж, 1999);

– «Методами, представленными в монографии – «Клиническая гематология животных» (М., 1974).

6.3.2.1. Диагностика незаразных (алиментарно-функциональных) �желудочно-кишечных болезней 

В зависимости от этиологических факторов незаразные желудочно-кишечные болезни поросят следует условно подразделять на «алиментарные»и дисбактериозные диареи, а последние, в свою очередь, на первичные и вторичные.

Алиментарные диареи чаще регистрируют у поросят первых дней жизни. Они проявляются острым расстройством пищеварения, фекалии жидкие, светло-желтого цвета, температура тела в пределах нормы, общее состояние удовлетворительное, аппетит сохранен. Патологоанатомические изменения у убитых с диагностической целью поросят выражены слабо и не постоянны. При длительном течении болезни отмечается набухание и гиперемия слизистой оболочки желудка, кишечника и мезентериальных лимфатических узлов.

При бактериологическом исследовании патогенная микрофлора из паренхиматозных органов, крови и содержимого тонкого отдела кишечника не выделяется.

Дисбактериозная диарея – остропротекающая болезнь новорожденных поросят, характеризующаяся расстройством функции пищеварительных органов в результате нарушения качества и количества кишечной микрофлоры с изменением мест ее локализации.

Первичная дисбактериозная диарея возникает в результате попадания больших количеств условно-патогенной микрофлоры в желудочно-кишечный тракт поросят в первые часы жизни вследствие высокой обсемененности окружающей среды в помещении и молочной железы свиноматок.

Вторичная дисбактериозная диарея является результатом нарушения состава и мест локализации микрофлоры в желудочно-кишечном тракте на фоне имеющегося расстройства процессов пищеварения у новорожденных. Она может быть следствием алиментарной диареи, неправильного применения лекарственных средств при лечении больных животных.

Клинические признаки дисбактериозной диареи характеризуются расстройством функции пищеварения, начинающимся на 2-3 день жизни животного, нарастающей депрессией, снижением аппетита, обезвоживанием и интоксикацией. Нередко заболевание заканчивается гибелью на 3-8 день после появления первых клинических признаков.

Трупы поросят ниже средней упитанности, щетина и кожа серого цвета. Подкожная клетчатка и мышцы суховатые вследствие обезвоживания. В органах желудочно-кишечного тракта отмечается застойная гиперемия слизистых оболочек или катаральное воспаление желудка и тонкого кишечника. Гиперемия наблюдается также в печени, почках, головном мозге. Брыжеечные лимфатические узлы отечны, увеличены, гиперемированы. Содержимое желудка и кишечника жидкой консистенции с обилием слизи, сгустков молока и неприятным запахом.

При бактериологическом исследовании из паренхиматозных органов патогенная микрофлора не выделяется, в желудочно-кишечном тракте выявляется дисбактериоз. Он характеризуется увеличением содержания в 100 – 1000 раз E. сoli в желудке и тонком кишечнике и снижением в 1000 – 10000 раз бифидо– и лактобактерий по количественному и в 2 раза – видовому составу (4 вида вместо 8–10 видов в норме).

6.3.2.2. Диагностика инфекционных желудочно-кишечных болезней 

Трансмиссивный гастроэнтерит свиней (ТГС) – высококонтагиозное инфекционное заболевание свиней всех возрастных групп, особенно поросят в первые 10 дней жизни, у которых оно протекает остро и проявляется рвотой, изнурительной диареей, дегидратацией организма, высокой летальностью. Возбудитель – коронавирус.

Источником возбудителя инфекции являются больные и переболевшие свиньи, а факторами передачи продукты их убоя, инфицированные корма, вода, помещения, предметы ухода, спецодежда обслуживающего персонала, транспортные средства. Вирус способны переносить скворцы, щенята собак, лис и другие животные. Переболевшие свиньи остаются вирусоносителями не менее 4-х месяцев. Возможен воздушно-капельный путь передачи возбудителя.

При первом заносе вируса в благополучное стадо заболевание охватывает свиней всех возрастных групп. Болезнь может протекать в 2-х формах – эпизоотической и энзоотической. Эпизоотическое течение болезни через 5–6 месяцев сменяется энзоотическим, когда основная масса животных имеет гуморальный иммунитет и гибель поросят снижается до 20–30 %.

Клинически болезнь проявляется внезапной рвотой, затем диареей с водянистыми серого или желто-зеленого цвета испражнениями неприятного запаха с последующим обезвоживанием организма, исхуданием высоким процентом заболеваемости и гибели поросят.

У подсвинков, свиней откормочной и ремонтной групп наблюдают отсутствие аппетита и диарею в течение нескольких дней. Рвота наблюдается только у отдельных животных. Гибель бывает редко.

Отдельные лактирующие свиноматки болеют тяжело с повышением температуры тела, агалактией, рвотой, отсутствием аппетита и диареей. У серопозитивных свиноматок болезнь протекает атипично.

При вскрытии трупов поросят желудок и тонкий отдел кишечника имеют катарально-геморрагические воспаления с кровоизлияниями, эрозиями на слизистых и фибринозными наложениями. Кишечник вздут, содержит пенистую жидкость, смешанную со свернувшимся молоком.

Из-за атрофии ворсинок стенка тонкого отдела кишечника истончена и прозрачна, напоминает папиросную бумагу. Мезентериальные лимфоузлы набухшие, гиперемированы, на разрезе сочные. Под капсулой почек единичные или множественные мелкие кровоизлияния, а в почечной лоханке – оранжевые кристаллы уратов.

Лабораторная диагностика ТГС основана на выделении вируса из органов погибших поросят, идентификации его методом ПЦР или РН и РИФ в культурах клеток, выявлении специфических антител в сыворотках крови больных и переболевших животных в РНГА, РИФ, РДП или РТГА.

Помимо вируса трансмиссивного гастроэнтерита свиней к коронавирусам также относится вирус эпизоотической вирусной диареи, который вызывает заболевание, протекающее легче, чем ТГС.

Ротавирусная диарея – инфекционное заболевание, характеризующееся рвотой, профузным поносом, дегидратацией организма и высокой смертностью среди новорожденных поросят. По клинической картине заболевание очень сходно с трансмиссивным гастроэнтеритом свиней.

Наиболее чувствительны поросята в первые 5 дней жизни. Если заражение происходит в возрасте 2–3 недель, то поросята не погибают и выздоравливают на 4–6 день после начала заболевания, а вирус выделяется с фекалиями в течение нескольких дней после прекращения диареи.

Заражение происходит алиментарным путем. Инкубационный период 12–24 часа, после чего развивается диарея. Фекалии водянистые, желтого цвета. У поросят наблюдают рвоту, угнетение, сильную дегидратацию. Лихорадка отсутствует. Поросята до 5-дневного возраста обычно погибают. С возрастом резистентность организма животных возрастает, заболевание протекает легче и обычно заканчивается выздоровлением.

У взрослых свиней ротавирусный гастроэнтерит протекает бессимптомно, они выделяют с фекалиями большое количество вируса. Поэтому заболевание, как правило, носит энзоотический, стационарный характер.

При вскрытии отмечают в желудке большие сгустки казеина, иногда признаки геморрагического гастроэнтерита.

В тощей и подвздошной кишках отмечается атрофия ворсинок.

Лабораторная диагностика основана на обнаружении методом ИФА вируса или вирусного антигена в фекалиях больных поросят, содержимом кишечника павших или вынужденно убитых животных.

Энтеровирусный гастроэнтерит является контагиозным заболеванием свиней, возбудитель которого передается через корм, воду, предметы ухода за животными, а также контактно. В естественных условиях животные заражаются алиментарным путем. Появление новых очагов энтеровирусного гастроэнтерита свиней связано с завозом в хозяйства больных животных или вирусоносителей (носительство у переболевших не менее 2 месяцев).

Болеют в основном поросята сразу после отъема и до 10 месячного возраста. У взрослых животных заболевание встречается редко.

Инкубационный период составляет 3–20 дней.

Болезнь характеризуется угнетением животных, отсутствием аппетита, расстройством функции желудочно-кишечного тракта (поносы, фекалии часто с примесью крови, диареи всегда чередуются с запорами), жаждой и у многих животных рвотой, иногда повышением температуры на 0,5–0,6 0С.

Гибель больных животных не превышает 10 %. Остальные медленно, в течение 1–2 недель, выздоравливают, но, как правило, отстают в росте и развитии.

При вскрытии павших свиней обнаруживают катаральное, чаще геморрагическое воспаление слизистых оболочек желудка и кишечника, а у некоторых – отек легких, увеличение мезентериальных лимфоузлов, увеличение печени и селезенки, а иногда кровоизлияния на слизистых желудка и кишечника, под эпикардом, пульмональной плеврой и в других органах как результат воздействия сопутствующих энтеровирусному гастроэнтериту секундарной микрофлоры.

Лабораторная диагностика основана на выделении вируса из фекалий поросят и типизации его или антигена в РСК или в РН с типоспецифическими сыворотками.

Колибактериоз – остро протекающая инфекционная болезнь поросят, сопровождающаяся изнурительным поносом и значительной смертностью. Возбудителем болезни являются энтеропатогенные, энтеротоксигенные, энтеротоксемические и энтероинвазивные эшерихии.

Источником возбудителя инфекции являются больные и переболевшие колибактериозом поросята, а также взрослые животные-бактерионосители, которые выделяют эшерихии во внешнюю среду, загрязняя корма и окружающие предметы.

Колибактериозом заболевают поросята в первые 3–5 дней жизни (септическая форма), 2–4 недельном возрасте (энтеритная форма) и в первые 2 недели после отъема (энтеротоксемическая форма – отёчная болезнь).

Инкубационный период болезни до 2–3 суток.

Основной признак при септической форме болезни – диарея. Фекалии жидкие, серовато-белые, желто-серые с пузырьками газа. Поросята становятся вялые, скучиваются возле свиноматки, аппетит отсутствует, щетина взъерошена, кожа покрыта желто-коричневым налетом, иногда бывает рвота. У больных обнаруживают синюшность ушей, живота, паха, шаткость походки. Поросята гибнут в первые два дня болезни в результате дегидратации организма и истощения. Переболевшие поросята отстают в росте и развитии. Смертность может достигать при отсутствии лечения до 80 %. Поросята старше 10 дней переболевают легче.

Кишечная форма заболевания проявляется признаками диареи, общей слабостью, обезвоживанием, снижением аппетита, нарушением сердечной деятельности. Летальность ниже, чем при септической форме болезни.

При вскрытии павших поросят от септической формы болезни отмечают пустой желудок, слизистая оболочки покрыта слизью, казеозными наложениями. Дно желудка диффузно-красное, редко с эрозиями и язвами. Тонкий отдел кишечника катарально-геморрагически воспален. Мезентериальные лимфоузлы  увеличены, сочные на разрезе, отечны. В полостях обнаруживают накопление транссудата с примесью крови.

При энтеритной форме болезни патологоанатомические изменения аналогичные, но менее выражены.

Энтеротоксемический колибактериоз поросят (отёчная болезнь). Возбудитель – энтеротоксемические эшерихии четырех сероваров: 0138:К81:NM; 0139:К12:Н1; 0141:К85а, В:Н4 и 0141:К85а, С:Н4, фактором патогенности которых является vero-цитотоксин.

Заболевают поросята преимущественно после отъема от свиноматок. Возникновению болезни способствует резкий переход на концентратный тип кормления.

Заболевание чаще протекает сверхостро и остро и в первую очередь поражает хорошо развитых поросят. У больных животных отмечают угнетение, повышенную чувствительность кожи, судорожные сокращения мышц туловища, повышение температуры тела в первые часы болезни, отеки в подкожной клетчатке век, лба, межчелюстного пространства, подгрудка, у отдельных поросят поносы, жажду. В ряде случаев на коже живота, ушей, подгрудка выступает сыпь. Признаки возбуждения у больных сменяются депрессией, парезами, параличом конечностей, нарастанием сердечной недостаточности, приводящими к гибели.

Патологоанатомические изменения характеризуются преимущественно явлениями отека. При внешнем осмотре павших животных отмечают отеки подкожной клетчатки век, области лба, носовых костей, основания ушей и подчелюстного пространства. В брюшной полости – небольшое количество прозрачной желтоватого цвета жидкости с примесью фибрина, стенка желудка утолщена, желудок наполнен густыми кормовыми массами. Слизистая оболочка желудка и тонкого отдела кишечника набухшая, складчатая, иногда гиперемирована, покрыта большим количеством слизи. Брыжейка ободочной кишки отечная, серозная оболочка толстого кишечника гиперемирована и на ней наблюдаются кровоизлияния.

Брыжеечные лимфатические узлы увеличены, отечны и гиперемированы. В печени и почках наблюдают венозный застой, явления дистрофии. Сосуды твердой и мягкой мозговых оболочек кровенаполнены, иногда имеются кровоизлияния.

Лабораторная диагностика колибактериоза основана на выделении возбудителя, его идентификации и определении патогенных свойств.

Сальмонеллез – у поросят проявляется явлениями септикотоксемии, нарушением функции желудочно-кишечного тракта, поражением легких и суставов.

Основным возбудителем болезни у свиней являются Сальмонелла холерасуис, Сальмонелла тифимуриум, Сальмонелла тифисуис и Сальмонелла дублин.

Поросята болеют сальмонеллезом в возрасте от 10 дней до 4 месяцев и старше. Источником возбудителя инфекции являются больные, переболевшие животные, взрослые сальмонеллоносители. Заражение поросят происходит алиментарным и аэрогенным путями.  Заболеваемость достигает 50-60 %. Инкубационный период – 2-15 дней. Течение болезни острое, подострое, хроническое.

При остром течении отмечают повышение температуры тела до 42(С, серозный конъюнктивит, понос (фекалии с примесью слизи), синюшность кожи ушей и нижних частей тела. При подостром и хроническом течении регистрируют аналогичные, но менее выраженные симптомы, а также признаки бронхопневмонии (кашель, катаральные, гнойно-катаральные истечения из носовых отверстий, хрипы в легких).

Патологоанатомические изменения: кровоизлияния на серозных и слизистых оболочках, увеличение селезенки, лимфатических узлов, катаральное воспаление желудка и кишечника.

При подостром и хроническом течении обнаруживают катаральные, некротизирующие пневмонии, гастроэнтерит.

Лабораторная диагностика основана на выделении сальмонелл, определении их патогенных и серологических свойств и выявлении в РА антител в сыворотке крови больных и переболевших животных.

Клостридиоз (анаэробная энтеротоксемия поросят) – сверхостро и остро протекающее инфекционное заболевание новорожденных поросят, характеризующееся диареей, геморрагическим воспалением кишечника, общей токсемией и высокой смертностью. Основным возбудителем болезни являются клостридии Перфрингенс типа С, реже типов А и В.

Заболевают поросята в первые часы, дни жизни. Источником возбудителя инфекции являются больные поросята и свиноматки – заразоносители, выделяющие клостридии с фекалиями, инфицируя внешнюю среду. Заражение поросят происходит алиментарным путем. Болезнь носит стационарный характер.

Инкубационный период – не более одних суток. Длительность болезни от нескольких часов до нескольких дней. У поросят повышается температура тела до 41(С, появляются понос, фекалии водянистые с примесью крови и пузырьками газа, они не подходят к соскам матери. У животных быстро развивается коматозное состояние и они погибают. Летальность до 100 %.

Анаэробная энтеротоксемия поросят, обусловленная клостридиями других типов, протекает менее остро. Поросята заболевают на 2-5 сутки после рождения. У них отмечаются понос, фекалии серо-желтого цвета, пенистые, зловонного запаха, иногда с примесью крови.

При вскрытии основные изменения отмечают в желудочно-кишечном тракте: желудок наполнен створоженным молоком, тонкий отдел кишечника вздут, слизистая оболочка набухшая, темно-красного цвета, с многочисленными эрозиями, некротизирована. Брыжеечные лимфоузлы увеличены, на разрезе сочные и гиперемированные. Кровеносные сосуды брыжейки инъецированы, на эпикарде, эндокарде и под капсулой почек заметны точечные кровоизлияния.

Лабораторная диагностика основана на выявлении токсина в фильтрате содержимого кишечника, выделении возбудителя и типизации токсина в реакции нейтрализации.

Дизентерия – заразная высококонтагинозная болезнь, характеризующая катарально-геморрагическим колитом.

Возбудитель болезни – Treponema hyodisenteriae. Источником возбудителя инфекции являются больные и переболевшие животные. 

Наиболее восприимчивы поросята-отъемыши и свиньи на откорме, иногда болезнь регистрируется у поросят-сосунов, свиноматок и хряков производителей.

Заражение происходит алиментарным путем через корма и питьевую воду, загрязненную выделениями больных. Болезнь характеризуется быстрым распространением и протекает в виде энзоотии, а иногда и эпизоотии. В крупных хозяйствах дизентерия часто приобретает стационарный характер и осложняется сальмонеллезом, колибактериозом и другими инфекциями. Инкубационный период от 2 до 30 дней. Болезнь проявляется поносом, фекалии имеют в начале серый, а затем кофейно-коричневый цвет с примесью крови и хлопьев фибрина. При обильной примеси крови фекалии приобретают черный цвет.

Животные угнетены, температура тела повышается в начале болезни до 40(С, аппетит отсутствует, животные худеют, нарушается координация движений. Падеж составляет от 10 до 90 %.

Болезнь может принять подострое и хроническое течение с рецидивами обострения после видимого выздоровления.

У павших животных слизистая дна желудка темно-красного цвета. Толстый отдел кишечника наполнен кровеносным содержимым со слизью, хлопьями фибрина, что придает этому содержимому коричневый цвет. Слизистая оболочка складчатая, покрытая отрубевидным налетом или отмечаются обширные участки некроза, язвы покрыты фибринозными пленками. Мезентериальные лимфоузлы увеличены, гиперемированы, на разрезе сочные.

Лабораторная диагностика основана на обнаружении суспензии слизистой толстого отдела кишечника или фекалиях прямой кишки больных животных 5-10 и более средних и крупных трепонем в одном поле зрения микроскопа (в зависимости от тяжести процесса).

Диагностику желудочно-кишечных болезней свиней, вызванных простейшими и гельминтами, осуществляют комплексно, с учетом эпизоотологических и клинических данных, а также результатов патологоанатомических и лабораторных исследований материалов (мазков-отпечатков, фекалий, гельминтов и т.д.).

6.3.2.3. Диагностика симптоматических желудочно-кишечных болезней свиней

Симптоматические желудочно-кишечные болезни не представляют самостоятельного заболевания, а являются одним из признаков основных болезней, приведенных в классификации.

Диагностику, профилактику и меры борьбы с ними проводят согласно действующим инструкциям, рекомендациям и наставлениям.



6.3.3. Профилактика 

Профилактика включает комплекс организационно-хозяйственных, санитарно-гигиенических и специальных мероприятий при кормлении и содержании супоросных свиноматок, подготовке и проведении опоросов и выращивании поросят.

Рассматривая кормление как один из главных элементов получения от свиноматок хорошо развитых, здоровых поросят, их обеспечивают полноценным питанием, сбалансированным по энергии, протеину, аминокислотам, витаминам, микро- и макроэлементам. Мероприятия по организации кормления свиноматок и поросят представлены в разделе 6.1. 

Содержать свиней в помещениях, оборудованных системами обеспечения параметров микроклимата в соответствии с ОНТП-СХ-2-77.

Естественное и искусственное освещение в свинарниках обеспечивают согласно отраслевым нормам освещения сельскохозяйственных предприятий, зданий, сооружений (1980) и рекомендациям «Применение световых режимов в свиноводстве» (1980).

Для поддержания в помещениях оптимальных параметров влажности воздуха, а также в  целях снижения концентрации вредных газов и микробной загрязненности регулярно очищают станки от навоза, посыпают в проходах известь-пушонку, содержат в исправном состоянии систему канализации и вентиляции.

В целях повышения общей резистентности организма взрослых животных и молодняка, стимуляции роста и развития последнего, воспроизводительных функций маточного поголовья проводят активный моцион, в летний период животных содержат в лагерях или осуществляют пастьбу.

В зимний и переходный периоды и при постоянном содержании животных в помещениях в течение всего года проводят комбинированное инфракрасное и ультрафиолетовое облучение в соответствии с действующими рекомендациями и «Методическими указаниями по использованию оптического излучения для лечения и профилактики болезней животных» (М., 1981).

В профилактике желудочно-кишечных и других болезней животных обязательно соблюдение принципа «все свободно – все занято». После каждого технологического цикла помещение полностью освобождают на период не менее 5 дней и подвергают санации. Комплектование и освобождение каждого помещения проводят в течение 1-2 дней.

Подготовку помещений (секций) для принятия опоросов, содержания поросят-отъемышей, ремонтного молодняка и других, осуществляют в следующем порядке:

–  выводят всех животных из помещений;

– демонтируют или выполняют  гидрозащиту электрооборудования (с одновременным протиранием ветошью, увлажненной дезсредством);

– удаляют навоз из подпольного пространства;

– проводят механическую очистку поверхностей;

– замачивают поверхности пола, станков и стен на высоту до 1,5 м 1-2 % раствором едкого натра или другими моюще-дезинфицирующими средствами;

– окончательная очистка поверхностей струей теплой (или холодной) воды под давлением с помощью моющих (дезинфекционных) машин;

– просушивание поверхностей;

– ремонт пола, станков и прочего оборудования;

– побелка стен взвесью свежегашеной извести;

– орошение дезинфицирующим раствором поверхностей пола, навозного канала (посыпают негашеной известью), щелевых решеток, перегородок и других поверхностей технологического оборудования;

– заполнение герметизированного объема помещения бактерицидными аэрозолями;

– экспозиция обезвреживания;

– контроль качества дезинфекции;

– нейтрализация или удаление остатков дезинфицирующего средства;

– просушивание поверхностей;

– восстановительный монтаж съемного технологического оборудования.

Дезинфекцию поверхностей помещений проводят:

– 2 % горячим (70-80(С)  раствором едкого натра при расходе 0,5-1,0 л/м2 (в зависимости от степени очистки) и экспозиции 6 часов;

– раствором хлорной извести или хлорита натрия (с содержанием 2 % активного хлора) при расходе 0,5 л/м2 и экспозиции 5 часов;

– раствором формалина или метафора, содержащим 1 % формальдегида из расчета 0,5 л/м2 при экспозиции 3 часа;

– 0,5 % раствором глутарового альдегида из расчета 0,5 л/м2 при экспозиции 3 часа;

– 5 % горячим (70-80() раствором демпа из расчета 1 л/м2 при экспозиции 3 часа.

Хорошо очищенные и герметизированные помещения с оборудованием можно дезинфицировать:

– аэрозолями формалина (37(0,5 % формальдегида) из расчета 20 мл/м3; экспозиция 24 часа при температуре воздуха не ниже +14(С и относительной влажности не менее 60 %;

– аэрозолями глутарового (25 %) альдегида из расчета 20 мл/м3; экспозиция 24 часа при температуре воздуха не ниже +14(С и относительной влажности не менее 60 %; после аэрозольной дезинфекции помещения тщательно проветривают (или дегазируют).

Перед переводом свиноматок в цех (сектор) опороса их моют под душем или из шланга водой комнатной температуры, обрабатывают 0,5 % раствором хлорамина Б или каустической соды,  а затем (по показаниям) – от эктопаразитов – 1 % раствором хлорофоса или 0,5 % раствором СК-9. Непосредственно перед родами наружные половые органы и молочную железу обмывают 0,5 % раствором хлорамина Б или раствором марганцовокислого калия 1:1000. В период родов строго выполняют ветеринарно-санитарные правила.

Поросят сразу же после рождения помещают под лампы локального обогрева, а по окончании опороса – подсаживают к матери. При длительных родах поросят подсаживают к свиноматке, не ожидая окончания опороса (не позже 1,5-2 часов от начала опороса).

Дезинфекцию поверхностей и воздуха помещений, как меру профилактики желудочно-кишечных болезней поросят и борьбы с ними, проводят и в присутствии животных.

Дезинфекцию поверхностей помещений осуществляют с помощью низкодисперсных аэрозолей или мелкокапельного орошения дезинфицирующими средствами, а воздух помещений в присутствии животных дезинфицируют высокодисперсными аэрозолями.

Низкодисперсные аэрозоли дезсредств получают с помощью стационарных установок или мобильных генераторов аэрозолей. В качестве распылительных устройств используют аэрозольные насадки ПВАН, ТАН или другой рабочий орган, обеспечивающий получение аэрозолей с медианным диаметром (Дм) частиц 120(15 мкм. Сжатый воздух для работы указанных аэрозольных насадок получают с помощью компрессора, обеспечивающего производительность не менее 30 м3 воздуха в час и давление 3-4 атм.; производительность насадок по распыляемой жидкости – 800-100 мл/мин. При отсутствии генераторов поверхности можно обрабатывать путем мелкокапельного орошения с помощью дезинфекционных машин, оснащенных распылителями шнекового типа (как в автомаксе).

Высокодисперсные аэрозоли (Дм 8-15мкм) получают с помощью генераторов САГ-1, САГ-2, САГ-10, РССЖ, ДАГ-2. 

Для аэрозольной дезинфекции поверхностей помещений в присутствии животных применяют одно из следующих средств: 5 % раствор хлорамина Б; раствор гипохлорита натрия с содержанием 1,5-2 % активного хлора; раствор мононатриевой соли дихлоризоциануровой кислоты с содержанием 1,5-2 % активного хлора; 3 % стабилизированный раствор перекиси водорода (для стабилизации к раствору Н2О2 добавляют 0,5 % молочной или уксусной кислоты).

Режим и технология аэрозольной дезинфекции

поверхностей помещений

После механической очистки все поверхности помещения (или отдельных станков), инвентаря и оборудования подвергают равномерному мелкокапельному орошению одним из указанных препаратов. Дезинфектанты расходуют из расчета 150-300 мл/м2 (в зависимости от степени загрязнения) дезинфицируемой поверхности при экспозиции 1 час. Воздушно-жидкостный факел направляют непосредственно на обрабатываемые поверхности, в том числе и на кожный покров животных с удаления 1,5-2 м.

Помещения на период дезинфекции не герметизируют, вентиляционная система остается в рабочем положении.

Для дезинфекции помещений в присутствии животных используют аэрозоли йодистого алюминия, хлорскипидара и однохлористого йода, получаемых безаппаратным способом.

Аэрозоль йодистого алюминия применяют из расчета 0,3 г кристаллического йода, 0,13 г хлористого аммония и 0,09 г алюминиевой пудры на 1 м3 помещения. Препараты смешивают и добавляют несколько капель воды. Для получения  аэрозоля хлорскипидара на 1 м3 помещения расходуют 2 г хлорной извести с содержанием не менее 25 % активного хлора и 0,2 мл скипидара. Аэрозоль однохлористого йода получают при добавлении к нему алюминиевой проволоки из расчета 10:1 по весу и 1:3 по объему реагирующей и воздушной среды в рабочем сосуде.

Дезинфекцию в присутствии животных проводят один-два раза в 5-7 дней. До и после обработки аэрозолями химических препаратов целесообразно проводить бактериологический контроль качества дезинфекции.

Температура воздуха помещений на период дезинфекции должна быть не ниже 18(С, а относительная влажность не менее 65 %.

После дезинфекции поилки и кормушки промывают, а в случае обнаружения в них скопившегося дезвещества его сливают.

При выявлении заразных болезней текущую аэрозольную дезинфекцию проводят ежедневно до прекращения заболевания.

В каждом помещении для опороса и доращивания поросят устанавливают емкости для обеззараживания уборочного инвентаря (лопат, скребков, метел), а у входа в помещение – дезванночку и дезковрик для обеззараживания обуви обслуживающего персонала. Не реже одного раза в 2 дня их заполняют дезинфицирующим раствором (2 % раствор едкого натра, формальдегид или хлорные препараты с содержанием 2 % активного хлора).

Спецодежду работников, обслуживающих животных, дезинфицируют в установленном порядке.

Наряду с этим проводят дезинфекцию и дератизацию утвержденными для этих целей препаратами.

В каждом производственном помещении устанавливают умывальник с подводом холодной и горячей воды, выделяют мыло, индивидуальное полотенце, губку или щетку для мытья рук. Возле умывальника устанавливают емкость с дезинфицирующим раствором для обеззараживания рук.

При проведении дезинфекции, дезинсекции и дератизации соблюдают общие меры профилактики и личной безопасности. Дезинфекторы работают в сапогах и резиновых перчатках, прорезиненных фартуках. Для защиты глаз и органов дыхания используют противогазы марки РУ-60М и другие с патроном марки «А».

Для предупреждения неблагоприятного влияния перегруппировок на состояние здоровья поросят при переводе на доращивание и откорм проводят мероприятия, направленные на облегчение приспособления их к новым условиям. В течение 10-14 дней до и после перегруппировок им в рационе увеличивают на 20-30 % содержание витаминов, макро- и микроэлементов, применяют адаптогены и иммуномодуляторы. Перегруппировку желательно проводить во второй половине дня. С утра рацион животным уменьшают на 30 %, воду не ограничивают. После комплектования групп доращивания, откорма в течение 10-14 дней проводят дезинфекцию в присутствии животных одним из вышеуказанных препаратов.

�Специальные ветеринарные мероприятия направлены на повышение общей и специфической устойчивости животных:

– вакцинацию супоросных свиноматок, хряков и поросят против инфекционных желудочно-кишечных болезней с учетом эпизоотической ситуации хозяйства;

– применение новорожденным поросятам пробиотиков;

– введение новорожденным поросятам специфических иммунных или аллогенных сывороток (глобулинов);

– применение поросятам железодекстрановых, витаминных и селеносодержащих препаратов.

6.3.4. Терапия

Терапия поросят с признаками диареи должна быть направлена на: восстановление нарушенного пищеварения; подавление патогенной и условно-патогенной микрофлоры; ликвидацию дисбактериоза и микробного токсикоза; нормализацию водно-солевого и кислотно-щелочного равновесия; повышение резистентности.

Перечень препаратов и продуктов диетического питания, средств этиотропной, симптоматической и патогенетической терапии представлены в разделе 5.4.4.

Наряду с представленными в указанном разделе средствами этиотропной терапии эффективными при желудочно-кишечных болезнях поросят бактериальной этиологии являются:

��Нитазолсодержащие препараты – нифулин (5 кг на 1 тонну корма в течение 5-7 дней), нитафтал (200  мг/кг 2 раза в сутки 7-10 дней), сульфанит (80-100 мг/кг 2 раза в сутки 7-10 дней), эсульфан (200 мг/кг 2 раза в сутки 7-10 дней), ясунит (100 мг/кг 2 раза в сутки 7-10 дней), леномак (0,2 мг/кг 1 раз в сутки 3-6 дней), тетранит (20-30 мг/кг 2 раза в сутки 7-10 дней), ятедин (40-50 мг/кг 2 раза в сутки 7-10 дней).

Широко применяют при диареях свиней макролиды: фармазин 20, 50 и 200 однократно внутрь – 10 мг/кг (активного вещества), внутримышечно 0,5; 0,2 и 0,05 мл/кг раствора соответственно. При двукратной даче препарата соответственно доза в 2 раза меньше; эритромицин – перорально 9-12 мг/кг 3-4 раза в сутки; эритромицина аскорбинат и эритромицина фосфат внутримышечно по 6-7 мг/кг 2-3 раза в сутки с интервалом 8-12 часов соответственно; олеандомицина фосфат внутримышечно 8-10 мг/кг 3-4 раза в сутки, а перорально 15-20 мг/кг.

Нитрофураны назначают с кормом: фуразолидон – в дозе 3-4 мг/кг 3 раза в сутки в течение 4-5 дней подряд; фуракрилин – в дозе 15-20 мг/кг и фуразонал – 30 мг/кг 2 раза в сутки.

Раствор активного гипохлорита натрия применяют подкожно в дозе 10 мл с концентрацией 500 мг/л 1 раз в день в течение 5  суток.

Для восстановления качественного и количественного состава нормальной кишечной микрофлоры, наряду с указанными в разделе 5.4 пробиотиками, поросятам после этиотропной терапии и для профилактики болезней рекомендованы бактрил – в дозе 6 мл/кг,  энтероцид – 0,2-0,5 г/кг или в виде 25 % водной взвеси 2 мл/кг 1 раз в сутки.

В качестве адсорбента эффективным средством является бентонит кормовой, который применяют с кормом в количестве 3 % к сухому веществу в течение 7-14 дней.

Мероприятия по оздоровлению неблагополучных по инфекционным желудочно-кишечным болезням свиней осуществляют согласно утвержденным Департаментом ветеринарии Минсельхозпрода инструкциям, рекомендациям, наставлениям.

6.4. Респираторные болезни

6.4.1. Этиология и классификация

Массовые респираторные болезни и, в частности, пневмонии (бронхо-пневмонии) свиней, как правило, имеют инфекционную природу.

Особенностью респираторных болезней является то, что в их возникновении и распространении большую роль играют предрасполагающие факторы, снижающие общую резистентность организма:

–   неполноценное кормление;

–  содержание животных в помещениях с неудовлетворительными параметрами микроклимата (высокая или низкая температуры воздуха помещений, высокая влажность и насыщенность аммиаком, углекислотой, сероводородом и другими вредными газами, недостаток ультрафиолетовой радиации и отрицательных аэроинов и др.);

– высокая концентрация свиней на ограниченных производственных площадях и длительное пребывание их в закрытых помещениях;

–  воздействие различных технологических стресс-факторов (перегруппировки, транспортировка и др.). 

В возникновении и развитии неспецифических пневмоний принимают участие различные микроорганизмы, населяющие верхние дыхательные пути и условно-патогенная микрофлора (стафилококки, стрептококки, протей, грибы и др.), практически постоянно присутствующая в среде обитания поросят. Патогенное действие их проявляется на фоне снижения общей резистентности организма.

По этиологическому и эпизоотологическому принципам пневмонии  свиней условно можно подразделять на три группы:

1. Неспецифические (не имеющие определенного возбудителя).

2. Инфекционные (специфические), возбудителями, которых являются:

– вирусы (гриппа типа А, парагриппа I-го серотипа, аденовирусы I - 4 серотипов);

– хламидии;

– микоплазмы;

– бактерии (гемофилы, бордетеллы, пастерелла мультопида серотипов А и Д, пастерелла гемолитика, стрептококки и др.);

– ассоциации вирусов, микоплазм, хламидий и бактерий в различных сочетаниях.

3. Симптоматические при:

– вирусных инфекциях (болезнь Ауески, классическая чума свиней, репродуктивно-респираторный синдром свиней, респираторная коронавирусная и энтеровирусная инфекции и др.);

– бактериальных инфекциях (пастереллез, сальмонеллез, псевдомоноз и другие);

– паразитарных болезнях (аскаридоз, метастронгилез, пневмоцистоз);

– микозах.

6.4.2. Диагностика 

Для диагностики пневмоний и выяснения причин их возникновения используют эпизоотологический, клинический, патологоанатомический, лабораторные (вирусологический, бактериологический, серологический и др.) методы исследований, а при необходимости биологическую пробу и генетический анализ.

Эпизоотологическим методом изучают эпизоотический процесс.

Клинический метод позволяет изучить симптомокомплекс заболевания.

Патологоанатомическим методом изучают характер и место локализации воспалительного процесса в органах дыхания.

Биологическая проба позволяет установить инфекционную природу пневмоний, воспроизвести заболевание на здоровых животных.

Генетическим методом (по книгам зоотехнического учета) выясняют связь патологии, в частности, пневмоний с наследственными факторами.

Перечисленные пять методов используют непосредственно в неблагополучных хозяйствах. Полученные данные при их использовании тщательно анализируют и обобщают.

Учитывая, что клинико-эпизоотологические и патологоанатомические изменения при респираторных болезнях свиней сходны, поэтому решающее значение в постановке диагноза имеют лабораторные исследования.

Лабораторными методами уточняют этиологию пневмоний. При этом проводят - отбор и пересылку патологического материала в лабораторию или научно-исследовательское учреждение;

–  подготовку патматериала для исследований;

–  индикацию возбудителей (антигенов) и ретроспективную диагностику;

– при необходимости морфологические и биохимические исследования крови и гистологические исследования патматериала.

Отбор патологического материала.

В лабораторию направляют патматериал от животных, не подвергавшихся лечению антибактериальными препаратами, взятый в период максимального проявления у них клинических признаков (угнетение, температурная реакция, чихание, кашель, выделение из носовой полости) или от 2-3 убитых с диагностической целью животных.

От больных животных берут: I) ватно-марлевыми тампонами выделения из носовой полости; 2) смывы со слизистой носа путем спринцевания физиологическим раствором или раствором Хенкса; 3) сыворотку крови для ретроспективной диагностики; 4) кровь для морфологических и биохимических исследований.

Тампоны с материалом и смывы со слизистой носа помещают в пробирки с питательной средой (для выращивания микоплазм) для бактериологических исследований и заражения лабораторных животных, и в пенициллиновые флаконы (пробирки) с 2-3 мл питательной среды для культуры клеток или раствора Хенкса, содержащими по 500 - 1000 ЕД/м пенициллина и стрептомицина - для вирусологических исследований.

Кровь в объеме не менее 5 мл берут в стерильные пробирки двукратно с интервалом в 2-3 недели.

От убитых с диагностической целью животных берут участки легких на границе здоровой и пораженной ткани, бронхиальные и средостенные лимфатические узлы, бронхиальную слизь, кусочки паренхиматозных органов.

Патологический материал для лабораторных исследований доставляют в термосе со льдом. При необходимости его консервируют 30% водным раствором глицерина (для бактериологических исследований) или замораживанием (для вирусологических исследований).

Наиболее надежным и универсальным способом сохранения, патологического материала для всех видов диагностических исследований является его замораживание в жидком азоте или твердой углекислоте (сухом льду).

Для гистологических исследований патматериал фиксируют в 10 % растворе нейтрального формалина.

Подготовка патологического материала для исследований.

Подготовку патматериала и исследования, направленные на выделение и идентификацию вирусов, микоплазм, бактерий, хламидий, грибов, осуществляют в соответствии с:

– «Методическими рекомендациями по выделению, культивированию и идентификации микоплазм, ахолеплазм и уреаплазм», (М.,1982);

– «Методами лабораторной диагностики вирусных болезней животных», (М.,1986);

– «Методическими рекомендациями по лабораторной диагностике инфекционных пневмоний свиней, вызываемых микоплазмами, пастереллами и бордетеллами», (Киев-Иена, 1983);

– «Методическими указаниями по лабораторной диагностике пасте-реллезов животных и птиц», (М.,1992);

– «Лабораторными исследованиями в ветеринарии (бактериальные инфекции)», (М.,1986);

– «Методическими указаниями по лабораторной диагностике хлами-диозного аборта овец и коз», (М.,1983);

– «Методическими указаниями по лабораторным исследованиям на пневмококковую (диплококковую) инфекцию животных», (М., 1984);

– «Рекомендациями по выделению гемофильных бактерий, приведенными в монографии М.А. Сидорова, Д.И. Скородумова «Гемофиллезы животных» (М.,1986).

Морфологические и биохимические исследования крови и гистологические исследования патматериала проводят общепринятыми методами.

Из патологического материала предварительно делают посев на питательные среды, готовят три серии мазков-отпечатков и после их фиксации одну серию окрашивают по Граму, вторую - по Романовскому-Гимзе, третью - обрабатывают методом флуоресцирующих антител (МФА), а затем проводят подготовку его для заражения лабораторных животных, микоплазмологических и вирусологических исследований.

Из испытуемого материала готовят суспензию на растворе Хенкса в соотношении 1:10, которую делят на 3 части. Одну часть используют для подкожного или внутрибрюшинного заражения 2-3 белых мышей, морских свинок, кроликов в дозах соответственно 0,2; 0,5 и I мл. Вторую часть суспензии центрифугируют при 4500 об./мин. в течение 15- 20 мин., к надосадочной жидкости добавляют 500 - 1000 ЕД/мл пенициллина и ацетат таллия (конечная концентрация 1:2000), выдерживают 1 час при комнатной температуре в темном месте. В течение этого времени суспензию центрифугируют 10-15 минут при 1500-2000 об./мин. для удаления крупных частиц ткани. Затем ее используют для посева на питательную среду для выращивания микоплазм. Для контроля бактериальной контаминации материала параллельно делают посев на МПБ, МПА и среду Китта-Тароцци. Третью часть суспензии замораживают, затем размораживают и центрифугируют при 1500-2000 об./мин. в течение 15-20 мин (при исследовании на болезнь Ауески суспензию центрифугируют 20-30 мин. при 3000 об./мин., а на хламидиоз ее отстаивают в течение 2 часов). К надосадочной жидкости добавляют по 500 ЕД/мл пенициллина и стрептомицина (при исследовании на хламидиоз только 500 ЕД/мл стрептомицина), выдерживают ее 1 час при 4°С и используют для заражения лабораторных животных, куриных эмбрионов и культур клеток.

Из осадка центрифугата готовят мазки для исследования МФА прямым или непрямым вариантом.

6.4.2.1. Диагностика неспецифических пневмоний

При неспецифических пневмониях отсутствует эпизоотический процесс (источник возбудителя инфекции, механизм и факторы передачи), нет закономерной возрастной восприимчивости животных, определенного инкубационного периода, контагиозности, специфических однообразных закономерностей проявления, течения и угасания патоморфологических изменений. Степень распространения заболевания имеет строгую зависимость от воздействия неблагоприятных факторов.

Клинически и патологоанатомически наиболее часто у свиней диагностируют катаральную и крупозную пневмонии и редко – гнойно-некротическую.

Катаральная бронхопневмония. Болезнь наиболее часто встречается и характеризуется воспалением отдельных легочных долек или их групп с наполнением альвеол несвертывающимся экссудатом, состоящим из отслоившихся эпителиальных клеток, плазмы и кровяных телец. Болезненный процесс развивается вследствие распространения катара бронхов на соответствующие легочные дольки или одновременно с бронхиолитом. Болеют преимущественно поросята-отъемыши и свиньи на откорме.

При катаральной бронхопневмонии наблюдают постепенное повышение температуры тела до 41°С и выше, предшественником которой регистрируется бронхит и бронхиолит. Лихорадка римитирующего типа отмечается длительное время.

Дыхание учащено, затруднено. Вначале кашель короткий, глухой и болезненный, затем переходит в слабый и влажный. Возможно двухстороннее слизисто-гнойное истечение серо-белого цвета из носовых отверстий.

При хроническом течении бронхопневмония может осложняться плевритом, гангреной легких и обычно заканчивается летально.

При вскрытии отмечают очаги воспаления в легочных дольках, синюшно-красное окрашивание пораженных долей, уплотнение воспаленных участков с наличием в них серозного экссудата, а поверхность на разрезе влажная и покрыта кровянисто-слизистой жидкостью.

В случае развития гнойных поражений в легких находят одну или несколько полостей, наполненных гноем.

Диагноз достоверно ставится в случае наличия обильного гнойного истечения из носовых отверстий, в котором при микроскопии находят эластичные волокна и омертвевшую легочную ткань.

Крупозная пневмония. Болезнь характеризуется лихорадочным состоянием, скоплением в легочных альвеолах фибринозного экссудата, выпотевающего из кровеносных капилляров легкого, и типичной стадийностью патологического процесса.

Болезнь начинается, как правило, внезапно, без предшественников и характеризуется лихорадкой (до 42°С), сохраняющейся в течение 5-6 суток. Животное угнетено, аппетит отсутствует, дыхание учащенное, тахикардия, видимые слизистые оболочки гиперемированы с желтушным оттенком. Кашель вначале сухой и болезненный, затем становится глухим и влажным. В стадии красной гепатизации наблюдается одно- или двухстороннее истечение из носовых отверстий беловато-слизистого, реже бурого или ржавого цвета фибринозного экссудата. В стадии желтой гепатизации дыхание становится более свободным и менее частым. Температура тела снижается до нормы.

При вскрытии отмечают фибринозный плеврит, лобарную пневмонию,  участки легких имеют интенсивно-красный цвет, поверхность разреза гладкая, блестящая, с нее стекает кровянистая жидкость. Уплотненные участки легких напоминают консистенцию печени и тонут в воде.

Бронхиальные и средостенные лимфоузлы увеличены, гиперемированы, селезенка увеличена, размягчена. Миокард, почки, печень в состоянии зернистого перерождения.

Гнойно-некротическая бронхопневмония (гангрена легких). Ранним признаком болезни легких является выдыхание неприятного приторного запаха, содержащего газообразные продукты гниения гангренозных очагов, если очаг омертвения сообщается с воздухоносными путями.

У больных из носовых отверстий выделяется буро-красного или зеленоватого цвета истечения в обильном количестве особенно после кашля или при опускании головы вниз, наблюдается постоянная одышка, лихорадка (до 41°С) ремитирующего характера.

У больных устанавливают нейтрофильный лейкоцитоз, лимфопению, эозинопению, повышение СОЭ, содержание (- и (-глобулиновых фракций и снижение резервной щелочности и показателей естественной резистентности.

Патогномоничным признаком болезни является обнаружение присутствия волокон легочной ткани в носовом истечении или в секрете, выброшенном при кашле из дыхательных путей.

При вскрытии в легких находят множество гангренозных фокусов, измененные участки имеют грязно-буро-красный, иногда грязно-желтоватый цвет, запах при этом неприятный и приторный.

Бронхи заполнены кашицеобразной мягкой массой. Рядом с гангренозными участками могут быть участки катарального или крупозного воспаления.

Лабораторная диагностика неспецифических пневмоний (бронхопневмоний) предусматривает исключение возбудителей инфекционных и симптоматических респираторных болезней.

6.4.2.2. Диагностика инфекционных и симптоматических пневмоний.

Для респираторных болезней этой группы характерно закономерное проявление инфекционного и эпизоотического процессов (наличие контагиозности, источника возбудителя инфекции, механизма и путей его передачи).

Грипп – высококонтагинозная, остропротекающая инфекция, вызываемая РНК-вирусом из семейства ортомиксовирусов, относящегося к типу А. Основным источником возбудителя инфекции служат больные животные, выделяющие вирус, главным образом, с носовыми истечениями, клинически здоровые - вирусоносители и реконвалесценты. Заражение здоровых животных происходит воздушно-капельным путем.

Заболевание возникает внезапно и распространяется среди наиболее восприимчивых молодых животных, поражая постепенно и взрослых свиней при наличии тесного контакта между ними. Инкубационный период составляет от 1 до 6-7 дней, температура повышается до 41-42°С, наблюдается серозное, а затем слизисто-серозное истечение из носа, одышка с выраженным брюшным типом дыхания, болезненный кашель. В неосложненных случаях на 5-6 день температура тела снижается до нормы. Длительность болезни 3-7 дней.

Однако, иногда развиваются вторичные осложнения: бронхиты, бронхопневмонии и пневмонии, которые принимают большей частью хроническое течение с летальным исходом.

При типичном течении болезни отход – 1-4 %, при злокачественном- до 60% и более. Возможны рецидивы через 1-2 недели после выздоровления.

Для выделения вируса гриппа используют ткани легкого, лимфоузлов и трахеи, заражая белых мышей и 10-12-дневных куриных эмбрионов, культуры клеток почки поросенка.

Вирусные антигены идентифицируют в РИФ, РТГА, методом ИФА.

При ретроспективной диагностике используют РТГА, ИФА, РИГА и другие.

Парагрипп – контагиозное заболевание, вызываемое вирусом парагриппа (1-го серотипа), который в отличие от вируса гриппа вызывает гибель поросят с поражением респираторного тракта независимо от методов введения вирусосодержащего материала. У взрослых животных происходит кратковременное повышение температуры с последующим развитием латентной инфекции.

Лабораторная диагностика парагриппа свиней основана на выявлении антител в РТГА, РСК, а также в РН на мышах и РЭК при использовании эталонного штамма вируса парагриппа 1-го серотипа.

Аденовирусная инфекция – в основном бессимптомно протекающее заболевание. Иногда болезнь сопровождается признаками поражения органов дыхания, центральной нервной системы и желудочно-кишечного тракта. 

Возбудитель – ДНК-содержащий вирус.

Основным источником возбудителя инфекции являются животные с клинически выраженным заболеванием и скрытые вирусоносители.

Болезнь поражает, в основном, поросят в первые недели жизни и до 4-5 месяцев и характеризуется признаками пневмоэнтерита и гиперплазии лимфатических узлов.

Основной путь передачи вируса - воздушно-капельный, но может передаваться с кормом, питьевой водой, предметами ухода, выделениями от больных животных.

Возбудитель выделяется во внешнюю среду с серозно-слизистыми истечениями из носовых отверстий и слюной.

Аденовирусная инфекция не имеет выраженной сезонности. 

Клинические признаки болезни у поросят развиваются на 8-20-й дни после рождения. У больных животных аппетит понижен, температура тела повышается до 41,5°С. На коже появляется сыпь в форме узелков, а затем через 5-7 дней развиваются клинические признаки, характерные для пневмоэнтерита.

Тяжесть течения болезни значительно повышается при ассоциированном заражении животных аденовирусом и бактериями (пастереллы, стрептококки, коринобактерии, эшерихии и др.). Смертность составляет 12-15%.

При вскрытии павших или вынужденно убитых животных обнаруживают хорошо выраженные изменения в легких и печени. Поражаются верхушечные доли легких, они плотные, ярко-красного цвета. Бронхиальные лимфоузлы сочные и покрасневшие. У животных более старшего возраста при хроническом течении болезни в воспалительный процесс вовлекается нижняя часть диафрагмальных долей легких. В печени хорошо выражены дистрофические изменения. Почки бледные. В тонком отделе кишечника наблюдаются признаки катарального энтерита.

Ретроспективная диагностика болезни основана на выявлении в парных сыворотках крови антител в РНГА и РСК.

Обнаружение антигена в исследуемом материале проводится в РИФ, РСК.

Для выделения вируса используются культуры клеток почки эмбриона коровы и тестикул быка. Идентификацию вируса проводят в РИФ и РДП.

Микоплазмоз – чаще хронически протекающая инфекционная болезнь.

Возбудитель болезни - Микоплазма суипневмоние, М.аргинини, М. хиоргинис и др.

Заболевание проявляется воспалением легких, серозных покровов, отставанием в росте. Болеют животные всех возрастов, но чаще молодняк в первые 4-5 месяцев.

У супоросных свиноматок микоплазмы могут вызывать аборты. Заражение молодняка происходит в первые дни жизни от матерей или при совместном содержании с больными животными. Особую опасность представляют животные с латентным течением болезни, у которых длительно сохраняется носительство возбудителя.

Внутри хозяйства возбудитель распространяется воздушно-капельным путем, а также при завозе животных из других хозяйств, зараженных микоплазмами. Массовое распространение заболевания в откормочных хозяйствах приходится на период комплектования поголовья из различных хозяйств - поставщиков или в послеотъемный период в 2 -3 мес. возрасте - при формировании групп доращивания. Неблагоприятные условия кормления и содержания способствуют возникновению и развитию болезни. Инкубационный период до 20 дней.

Первые признаки болезни - незначительное повышение температуры тела, чихание, редкий кашель. В более старшем возрасте (2-3 месяца) заболевание у животных характеризуется кашлем, приступы которого наблюдаются утром и при прогулках. Больные дышат тяжело, стоят с широко расставленными конечностями. У поросят развивается вялость, ремитирующая лихорадка, животные худеют, нередко наблюдаются слизисто-гнойные конъюнктивиты. Наблюдается гибель отдельных животных от пневмонии, особенно при осложнении другими инфекциями (пастереллез, сальмонеллез и др.).

При вскрытии павших животных отмечают нижесреднюю упитанность. Щетина длинная, грязная, тусклая, взъерошенная, в грудной полости значительное количество экссудата с примесью фибрина, передние, средние и нижние доли легких уплотнены, слабо-розового цвета, бронхиальные и средостенные лимфоузлы увеличены, сочные, между легочной и реберной плеврами наблюдаются спайки. В полости сердечной сорочки находят скопление серозно-фибринозного экссудата, перикардит. Под эпикардом точечные кровоизлияния. Смерть обычно наступает от асфиксии.

Лабораторная диагностика основана на выделении и идентификации микоплазм и выявлении в РА и РСК антител в сыворотках крови больных и переболевших животных.

Хламидиоз – хроническая инфекционная болезнь, клинически у животных проявляется развитием пневмоний, артритов, кератоконъюнктивитов, воспалением плодных оболочек, абортами в последние недели беременности или рождением слабо развитого, нежизнеспособного молодняка. Болеют поросята разных возрастов.

Возбудитель болезни - Chlamydia psittaci.

Источником возбудителя инфекции являются больные и переболевшие животные, скрытые носители возбудителя, в том числе дикие и домашние птицы.

Особую опасность, как источник заражения, представляют больные свиноматки после опороса, выделяющие с околоплодными водами большое количество возбудителя, и хряки, выделяющие хламидии со спермой. Свиноматки заражаются при случке. Болезнь проявляется массовыми абортами.

Кроме полового пути возбудитель может передаваться аэрогенно и трансплацентарно. У отдельных животных инфекция может длительное время протекать латентно.

У первоопоросок аборты могут достигать 40-70%. Хламидиоз может проявляться в респираторной форме.

У новорожденных поросят заболевание протекает в септической форме. Животные вялые, плохо сосут, шерсть взъерошена. Отмечается озноб, диарея, повышается температура тела на 1-1,5°С. Затем развивается катаральный ринит и конъюнктивит, веки склеиваются, дыхание затруднено. Больные поросята быстро худеют и погибают. У подсвинков доминируют поражения органов дыхания, артриты, кератоконъюнктивиты. Температура в пределах нормы или повышается на 0,5-1,0°С. Наблюдается отказ от корма, затрудненное дыхание, слезотечение.

У хряков заболевание протекает латентно или наблюдаются признаки уретрита, кровотечение из уретры, наличие крови в сперме, орхиты, баланопоститы.

При вскрытии павших поросят обнаруживают водянистый отек кожи и подкожной клетчатки в области затылка, подчелюстного пространства, промежности, в грудной и брюшной полости транссудат соломенно-желтого цвета, под эпи- и эндокардом точечные кровоизлияния, сердечная мышца размягчена. В печени венозный застой.

У абортировавших свиноматок наблюдается серозно-воспалительный отек слизистой матки с массовыми кровоизлияниями.

Лабораторная диагностика основана на выделении хламидий в развивающихся куриных эмбрионах и выявлении в РИСК и РДСК антител в сыворотке крови больных и переболевших животных.

Легочной пастереллез (пастереллезная пневмония) – возбудитель - Пастерелла мультоцида (сероварианты А и Д) и  П. гемолитика.

Наиболее часто болезнь регистрируют у поросят в послеотъемный период и на доращивании.

Характерным для такой формы пастереллеза является медленное (вялое) течение и поражение органов дыхания, которое, как правило, возникает в результате воздействия стресс-факторов (транспортировка, перегруппировка, резкое нарушение санитарно-гигиенических требований).

Клинически болезнь характеризуется угнетением; снижением аппетита, повышением температуры тела на 1-1,5°С, одышкой, кашлем, слизистыми истечениями из носовых отверстий.

При патологоанатомическом исследовании изменения регистрируют преимущественно в легочной ткани и, прежде всего в верхушечных долях легкого. Степень выраженности воспалительного процесса зависит от продолжительности болезни и характеризуется катарально-геморрагической бронхопневмонией. Слизистая оболочка трахеи и бронхов гиперемирована, в просветах бронхов небольшое количество слизистого экссудата. Средостенные и бронхиальные лимфоузлы увеличены, отечны, гиперемированы.

Легочной пастереллез может осложнять респираторные инфекции свиней вирусной и микоплазменной этиологии.

Диагноз на пастереллезную пневмонию считают установленным при выделении из патологического материала патогенных культур пастерелл и их типизации.

Бордетеллез – высококонтагиозное инфекционное заболевание, которое протекает у поросят чаще в виде энзоотии и характеризуется ремитирующей лихорадкой, массовым чиханием, кашлем, катарально-гнойной пневмонией и атрофией носовых раковин.

Возбудитель болезни - Бордетелла бронхисептика.

К возбудителю восприимчивы поросята-сосуны. Под воздействием различных стресс-факторов инфекция после отъема поросят дает новую вспышку, которая сопровождается большой смертностью. Болезнь не зависит от сезона года, но чаще встречается в осенне-зимний период. Поражает до 60 % поросят в неблагополучных хозяйствах.

Нарушение условий кормления, ухода, содержания и антисанитария способствуют возникновению и распространению инфекции. Возбудитель передается аэрогенно, контактно, алиментарно. Источником возбудителя инфекции являются больные и переболевшие свиньи (до 12 мес.).

Инкубационный период болезни, вызванный бордетеллами, составляет 5-14 дней, а при заражении поросят бордетеллами в ассоциациях с пастереллами, микоплазмами - 3-4 дня. Болезнь протекает в острой, подострой и хронической формах. Для острого течения характерно угнетение, лихорадка ремитирующего типа, сопящее дыхание, отказ от корма, конъюнктивит, удушливый кашель, малоподвижность. Животные быстро худеют и гибнут, начиная с 4-х недельного возраста.

При вскрытии в сердечных и верхушечных долях легких находят разной конфигурации плотные очаги воспалений синевато-ржавого цвета. При вскрытии таких очагов обнаруживаются некротические фокусы коричневого цвета. Наряду с этим отмечают увеличение бронхиальных лимфатических узлов и гиперемию слизистых оболочек трахеи, бронхов, а в их просвете - скопление слизи. При хроническом течении и при осложнении заболевания секундарной микрофлорой в воспалительный процесс вовлекаются другие органы и ткани и обнаруживают слипчивый плеврит, перикардит, абсцессы в легких.

Лабораторная диагностика заболевания основана на выделении и идентификации возбудителя и выявлении антител в СКРА и РА. Титр антител в РА 1:32 и выше считается диагностическим. При необходимости ставят биопробу на кроликах или поросятах.

Гемофилез (гемофилезная плевропневмония) - респираторная контагиозная инфекция, характеризующаяся при остром течении геморрагическим воспалением легких и фибринозным плевритом, а при подостром и хроническом - развитием очаговой гнойной некротизирующей плевропневмонии и фиброзным плевритом.

Возбудитель болезни - Actinobacylus (Haemophilus) pleuropneumoniae.

К возбудителю восприимчивы свиньи всех возрастов, более чувствительны поросята после отъема и до 4-6 месячного возраста. Иногда болезнь регистрируют у поросят подсосного возраста и у животных на откорме. Наиболее часто вспышки плевропневмонии регистрируют в октябре - марте.

Инкубационный период - 1-3 дня. Болезнь возникает внезапно, протекает преимущественно сверхостро, остро, подостро и хронически.

При сверхостром течении свиньи угнетены, лихорадка достигает 42°С, дыхание частое, тяжелое, с хрипами, поросята принимают позу сидячей собаки. У отдельных поросят отмечается цианоз пятачка, ушных раковин, а перед смертью может наблюдаться обильное выделение пенистой кровянистой жидкости из носовых отверстий и ротовой полости.

Острое течение характеризуется гипертермией (41 - 41,5°С), наличием кашля, малоподвижностью, отказом от корма, появлением одышки и конъюнктивита. В агональном состоянии наблюдается обильное пенистое кровотечение из носовых отверстий и ротовой полости.

При подостром течении отмечают ремитирующую лихорадку, учащенное дыхание, кашель в виде приступов, а при хроническом течении - плохой аппетит, истощение, временами повышение температуры тела. Иногда кроме поражения легких отмечают наличие артритов, перикардитов, абсцессы в мышечной ткани, а среди супоросных свиноматок - аборты.

При наружном осмотре трупа выявляют багрово-синее окрашивание кожи подгрудка, подчелюстного пространства, пятачка, реже живота, промежности и конечностей. При вскрытии павших животных регистрируют фибринозный плеврит, крупозную, геморрагическую или гнойную некротизирующую плевропневмонию.

Диагноз на гемофилезную плевропневмонию считают установленным при выделении возбудителя и (или) выявлении комплементсвязывающих антител в РСК в разведении 1:10 и выше.

Стрептококкоз (энтерококковая инфекция) - инфекционная болезнь молодняка, характеризующаяся развитием гастроэнтеритов, пневмоний, сопровождающаяся явлениями сепсиса.

Возбудитель болезни у поросят - стрептококки серогруппы Д.

Заболеванию подвержены поросята с первых дней жизни до 3-4 месячного возраста. Источником возбудителя инфекции являются больные животные и носители, выделяющие возбудителя с калом, истечениями, а взрослые - и с молоком. Путь заражения - алиментарный и аэрогенный.

Заболеваемость 60-80 %. Инкубационный период - до 2-х недель. Течение болезни бывает сверхострым, острым, подострым и хроническим.

При сверхостром и остром течении болезни наблюдается угнетение, повышение температуры тела до 42° С, гастроэнтерит, истечения из носовых отверстий, болезненный кашель. При более затяжном течении указанные симптомы менее выражены.

При патологоанатомическом вскрытии обнаруживают кровоизлияния на слизистых и серозных оболочках, под капсулой паренхиматозных органов; печень и селезенка увеличены, катаральный гастроэнтерит, характер воспаления в легких - от катарального до гнойного.

Лабораторная диагностика основана на выделении возбудителя и его типизации.

Симптоматические пневмонии не представляют самостоятельного заболевания, а являются одним из признаков указанных в классификации болезней.

Диагностику, профилактику и меры борьбы с ними проводят согласно действующим инструкциям, рекомендациям и наставлениям.

6.4.3. Профилактика 

Профилактика включает комплекс организационных, санитарно-гигиени-ческих и специальных ветеринарных мероприятий при получении и выращивании поросят.

Мероприятия по охране хозяйств от заноса возбудителей инфекций организации кормления, содержания свиней и их санитарно-гигиенического обеспечения представлены в разделах 4; 6.1.5; 6.2.3; 6.3.3.

В племенных хозяйствах наряду с этим необходимо постоянно вести селекционную работу по созданию наследственной устойчивости животных к респираторным заболеваниям. С этой целью проводят оценку хряков-производи-телей и свиноматок по наличию респираторных болезней у потомства. При обнаружении пневмоний выбраковывают не только больных, но и находящихся с ними в контакте клинически здоровых животных.

В специализированных хозяйствах по откорму сборного поголовья, профилактика респираторных болезней складывается, прежде всего, из мероприятий, обеспечивающих получение и выращивание устойчивого к заболеваниям молодняка в хозяйствах-поставщиках. Количество таких хозяйств должно быть минимальным, а удаление их от спецхоза - не более 50 км. При комплектовании откормочного поголовья необходимо соблюдать требования охранно-карантинного режима и проводить профилактику транспортного стресса.

Подготовка животных к перевозке. Отбирают клинически здоровых животных с отрицательными результатами предварительно проведенных диагностических исследований на инфекционные болезни. Животных постепенно в течение 10-14 дней переводят на рацион, аналогичный ожидаемому в откормочном хозяйстве, но обогащенный биологически активными веществами (витаминами, макро- и микроэлементами и др.) на 20-30 % и более чем в обычных условиях. За сутки до перевозки рацион животных уменьшают на 30-50%, воду не ограничивают. За 4-6 часов до перевозки кормление животных прекращают совсем.

Транспортировка. Транспортировку животных проводят в соответствии с ветеринарным правилами. Автотранспорт загружают полностью. Для смягчения напряжения животных в пути ограничивают скорость движения до 50 км в час. Остановку и торможение осуществляют плавно. В плохих погодных условиях (жара, дождь, снег) над кузовом открытого автотранспорта закрепляют тент. Загрузку и выгрузку автотранспорта проводят через специальную эстакаду или по нескользкому трапу. 

Приспособление к новым условиям. Подбор групп проводят в соответствии с поведением и массой тела животных. Поступивших животных размещают в подготовленные, свободные пустые, чистые помещения. Поступившее поголовье животных из разных хозяйств не смешивают, а размещают в отдельные помещения.

Сразу после перевозки животных обеспечивают водопоем. На новый рацион переводят постепенно. В течение 10-14 дней корма обогащают премиксами, содержащими биологически активные вещества на 20-30% больше, чем в обычных условиях. Критерием полного приспособления является достижение плановых привесов и отсутствие заболеваемости.

Учитывая, что при отъеме, перегруппировках, перевозках и других технологически допускающихся неблагоприятных воздействиях происходит снижение резистентности организма животных, интенсивный обмен микрофлорой и увеличение ее вирулентности, проводят комплекс специальных профилактических мероприятий, включающих повышение защитно-приспособительных возможностей организма и применение антимикробных препаратов.

Повышение общей резистентности животных осуществляют применением за 10-14 дней и в течение такого же срока после неблагоприятного воздействия адаптогенных препаратов в дозах: экстракта элеутерококка - 0,05-0,1 мл/кг массы тела, витамина В12 - 1-10 мкг/кг, витамина С - 3-5 мг/кг. Препараты применяют групповым способом в смеси с кормом 1 раз в день. С этой же целью и для повышения специфической устойчивости рекомендуется применение аллогенной иммунной сыворотки животных-доноров или реконвалесцентов, иммуноглобулинов за сутки до отъема поросят, перегруппировки и транспортировки животных. Сыворотку вводят внутримышечно в дозе 0,5-1,0 мл/кг массы тела однократно.

По завершении комплектования технологической группы животных применяют высокодисперсные аэрозоли одного из следующих препаратов: �5 % раствора хлорамина Б в дозе 3 мл на 1 м3 помещения; молочной кислоты – 0,4 мл/м3; йодинола – 2 мл/м3; йодтриэтиленгликоля – из расчета 1 мл/м3. Препараты применяют один раз в сутки в течение 5-7 дней. 

Специфическая профилактика инфекционных респираторных болезней.

В угрожаемых и стационарно неблагополучных хозяйствах по специфическим и симптоматическим респираторным болезням проводят плановые иммунизации животных биофабричными вакцинами в соответствии с наставлениями по их применению.

Учитывая, что в последние годы резко ухудшилась экологическая ситуация, повлекшая за собой снижение естественной резистентности и иммунологической реактивности у животных, вакцинопрофилактику необходимо проводить в сочетании с применением антиоксидантов, адаптогенов, иммуномодуляторов, витаминно-минеральных премиксов. 

6.4.4. Терапия 

Больных животных изолируют в санитарные станки или отдельные помещения.

Лечение наиболее результативно и экономически целесообразно только в начальный период болезни. Проводят его комплексно с применением средств этиотропной, патогенетической и симптоматической терапии.

На протяжении всего курса лечения больным животным назначают диетическое полноценное питание. Оно включает: использование молока и молочных продуктов, кормление вареными концентратами (кашами), применение витамино-аминокислото-микроэлементных премиксов, препаратов и продуктов диетического питания, приведенных в разделе 5.4.4.

Биологически активные вещества вводят во взвеси на молоке или физиологическом растворе индивидуально, если у животного отсутствует аппетит.

Когда аппетит сохранен, их применяют в смеси с кормом. Для поддержания и повышения аппетита применяют сахар, патоку и другие сладкие вещества. Можно применять отходы маслоэкстракционных заводов, концентраты фосфатидные (подсолнечные или соевые).

Перечень средств этиотропной терапии, а также препаратов для восстановления качественного и количественного состава кишечной микрофлоры, методы, дозы и схемы их применения представлены в разделах 5.4.4; 6.3.4.

В свиноводческих хозяйствах, особенно на промышленных комплексах, наиболее перспективным для групповой терапии больных животных является применение химиотерапевтических препаратов в форме аэрозолей.

Аэрозольный метод обладает следующими преимуществами:

1. Препараты оказывают непосредственное и более глубокое воздействие на воспалительный процесс в легких;

2. Быстро достигается высокая концентрация лекарственных средств в крови и очагах поражения;

3. Препараты попадают через малый в большой круг кровообращения, минуя печень, обезвреживающая функция которой сказывается на активности препарата;

4. Малая трудоемкость позволяет в короткое время обработать большое поголовье животных.

Расчет дозы ингалируемых лекарственных средств проводят с учетом дыхательного объема лёгких животных, концентрации антимикробных препаратов (МКГ, ЕД в 1 л вдыхаемого воздуха), объема помещения (камеры), продолжительности ингаляции и коэффициента адсорбции в органах дыхания относительно аспирированной дозы. Коэффициент задержки аэрозолей лекарственных веществ в легких свиней равен 0,5, а их дыхательный объём у поросят-сосунов равен массе тела, у отъемышей - 8 л/мин., подсвинков - 12 л/мин., свиней 60-90 кг - 15 л/мин, и более 100 кг - 20 л/мин.

Адсорбированную дозу рассчитывают по формуле A = C(V(T(K , где А - адсорбированная доза (мкг, ЕД); С - средняя ингалируемая доза (концентрация в воздухе препарата в мкг, ЕД/л); V - объем дыхания в л/мин.; Т - время ингаляции (мин.); К - коэффициент адсорбирования препарата.

�Среднюю ингалируемую концентрацию в воздухе (ЕД, мкг/л) определяют по формуле:

Доза ингалируемого вещества для одного животного умножается на общее количество поросят.

Для стабилизации аэрозолей, замедления всасывания и уменьшения раздражающего действия препаратов на слизистую дыхательных путей к лекарственным растворам добавляют 10-30 % глицерина или 5% по массе сухого обезжиренного молока (лучше одновременно 5% молока и 10% глицерина).

Объем препарата на 1 м3 от 0,1-1,0 до 5,0 мл, продолжительность ингаляции 40-60 мин., включая время распыления.

Аэрозольные обработки проводят 1-2 раза в сутки.

Аэрозолетерапию проводят в специальных камерах или в небольших герметичных помещениях. Объем камеры определяют из расчета 1-1,5 м3 на одного подсвинка. Камеры малого размера (10-25 м3) используют для аэрозолетерапии антибиотиками, а больших размеров (50-100 м3) -для других антибактериальных средств и профилактической групповой обработки животных.

Для распыления лекарственных средств используют САГ-1, РССЖ, ДАГ-2. Высокоэффективны следующие сочетания препаратов на 1 м3: 1) норсульфазол - 0,3 г, вода - 1-2 мл, глюкоза - 0,1 г; 2) норсульфазол - 0,25 г, окситетрациклина гидрохлорид - 0,12 г, вода - 1-2 мл, глюкоза - 0,1 г; 3) этоний - 0,02 г, глюкоза - 0,5 г, вода - 10,0 мл; 4) эффективны для аэрозолетерапии больных животных в помещении следующие препараты: скипидар из расчета 5 мл/м3; йодинол - 5 мл/м3, 50 % раствор йодтриэтиленгликоля - 3 мл/м3; 0,5% раствор ломадена - 5 мл/м3; 0,3% раствор додецония - 5 мл/м3; 5% раствор хлорамина Б - 3 мл/м3; 40% раствор молочной кислоты - 2 мл/м3 и другие.

Симптоматическая и патогенетическая терапия

Для восстановления функции дыхания, улучшения воздухообмена, разжижения и облегчения удаления экссудата из бронхов одновременно с химиотерапевтическими средствами внутрь применяют отхаркивающие препараты: аммония хлорид - 0,02-0,05 г/кг; сурьму трехсернистую - 0,05-0,1 г/кг; натрия гидрокарбонат - 0,03 г/кг; серу - 0,5-1,0 г на прием. Из растительных средств применяют семя аниса, тмина, укропа, лист подорожника по 5,0-10,0 г, а траву термопсиса - 0,1-0,2 г на животное.

При ухудшении состояния организма и ослаблении дыхания, для поддержания сердечно-сосудистой деятельности, возбуждения центральной нервной системы и дыхательного центра применяют препараты кофеина в дозах: внутрь 0,1-0,2 г/кг; подкожно - 0,05-0,1 г/кг.

Для повышения общей резистентности и восполнения интенсивно расходуемых биологически активных веществ одновременно с химиотерапевтическими средствами и до выздоровления применяют внутрь: экстракт элеутерококка - 0,05-0,1 г/кг; дибазол - 0,001-0,01 г/кг, витамин В12 - 1-10 мкг/кг; витамин С - 3,0-5,0 мг/кг; глобулин неспецифический - 2 мл/кг; концентраты фосфатидные (подсолнечные или соевые) - 1-2 г/кг. Парентерально вводят аллогенную сыворотку - 2 мл/кг; аллогенный глобулин 0,5 мл/кг, а также цитрированную кровь свиноматок - поросятам в дозе 5-8 мл через каждые 3 дня. Эффективна и кровь с 10% раствором натрия цитрата, выдержанная 4-5 суток при +2 – +4(С, которую назначают внутримышечно в дозе 0,2-0,3 мл/кг, повторно через 2-3 дня. Таким же путем используют гидролизин по 1-1,5 мл/кг с интервалом 4-5 дней.

Убой животных, подвергнутых лечению, разрешается не ранее, чем через 7 суток после последнего применения непролонгированных и 25-30 дней (в зависимости от препарата) после применения пролонгированных антибиотиков.

6.4.5. Мероприятия по оздоровлению неблагополучных хозяйств

Программу оздоровления неблагополучных хозяйств разрабатывают конкретно для каждого хозяйства, исходя из этиологии, степени распространения болезни, специализации хозяйства и принятой в нем технологии.

При возникновении неспецифических пневмоний, прежде всего, принимают меры по ликвидации причин, вызывающих болезнь. У

лучшают условия содержания и кормления животных, а при необходимости проводят лечебно-профилактическую обработку лекарственными средствами.

Борьба с инфекционными пневмониями сводится к разрыву эпизоотической цепи, созданию оптимальных условий содержания и кормления, своевременному проведении санитарных, хозяйственно-зоотехнических и ветеринарно-профилактических мероприятий (пассивной и активной иммунизации).

При ограниченном распространении инфекционных пневмоний больных животных изолируют. Проводят комплекс диагностических и ветеринарно-санитарных мероприятий, направленных на выявление и ликвидацию источника возбудителя инфекции, обезвреживание факторов передачи, профилактическую обработку поголовья антимикробными препаратами широкого спектра действия.

В случае массового распространения инфекционных пневмоний всех животных с признаками поражения органов дыхания, отставших в росте и развитии, а также контактировавших с ними животных подвергают лечению и переводят на откорм. За остальными условно здоровыми животными ведут клиническое наблюдение в течение 3-х месяцев, при необходимости проводят диагностические исследования. При отсутствии в течение этого срока больных животных и при наличии отрицательных результатов исследований хозяйство считается благополучным по инфекционным пневмониям.

Если указанные меры не обеспечивают должного эффекта, решают вопрос о полной замене поголовья. Животноводческие помещения очищают от навоза, моют, дезинфицируют и завозят новое маточное поголовье животных из благополучных хозяйств. Наибольшая эффективность достигается при комплектовании стада животными, свободными от специфической патогенной микрофлоры.

7. Мероприятия по диагностике и лечению А�витаминной и микроэлементной недостаточности у овец

В овцеводстве широкое распространение имеют болезни, обусловленные недостатком микроэлементов и витаминов. Эти болезни протекают хронически, с охватом большого поголовья, их клиническое проявление часто атипично. Овцеводческие хозяйства несут значительный экономический ущерб из-за падежа, снижения продуктивности и повышения себестоимости продукции.

7.1. Причины возникновения и формы клинического проявления  витаминной и микроэлементной недостаточности

Гиповитаминоз А  регистрируется у овец при содержании их на рационах с низким уровнем каротина, а также при достаточной обеспеченности каротином, но низкой его доступности и степени превращения в витамин А.

Количество каротина и его доступность в кормах снижаются при тепловой обработке в период гранулирования, перегревании силоса или сенажа, вследствие нарушения технологии закладки, хранении грубых кормов при повышенной влажности. Скармливание кормов низкого качества, недостаточное содержание в рационах переваримого протеина, легко ферментированных углеводов, микроэлементов, болезни желудочно-кишечного тракта типа диареи и другие факторы, снижающие активность микрофлоры рубца и переваримость корма, оказывают отрицательное влияние на трансформацию каротиноидов в витамин А.

Клинические признаки А�витаминной недостаточности развиваются медленно. У овец снижается аппетит, ослабляются жвачка и руминация, в области подгрудка и живота образуются отеки, шерсть теряет блеск, эластичность, легко выпадает. Кожа становится сухой. В зоне роста копытного рога образуется утонченная полоска копытного рога без глазури. У овцематок после ягнения часто отмечаются послеродовые заболевания, нарождающийся молодняк недоразвит, отстает в росте и развитии. Длительная недостаточность витамина А  сопровождается поражением век, слезотечением, помутнением роговицы глаза. 

Гипомикроэлементозы экзогенного характера возникают при недостаточном поступлении микроэлементов с кормом и водой. Недостаточность микроэлементов может быть следствием низкой их усвояемости

Для эндемических болезней характерно тяжелое течение заболевания с охватом большого поголовья животных. Гипомикроэлементозы на почве длительного умеренного дефицита микроэлементов протекают в более легкой форме. Часть животных адаптируется к сложившимся условиям питания. Клинически заболевание проявляется у 10 - 15 % поголовья, преимущественно высокопродуктивных овец. У остальных животных нарушения обмена веществ ограничиваются, в основном, изменениями биохимических показателей.

Проявление патологии, обусловленное различным сочетанием недостаточности микроэлементов, крайне разнообразно. Общими клиническими признаками микроэлементной недостаточности являются извращение и снижение аппетита, потеря упитанности. У больных овец отмечается атония преджелудков. Кожный покров становится сухим, нарушается рост шерсти, снижается количество жиропота. Шерстный покров приобретает матовый оттенок. Шерсть теряет извитость, блеск, крепость, легко выпадает на значительных участках тела.

При длительном недостатке микроэлементов происходит рассасывание костной ткани, размягчение копытного рога, выпадение зубов. У молодых животных замедляется рост и развитие, отмечается низкорослость. У взрослых овец снижается оплодотворяемость и плодовитость, повышается эмбриональная смертность и случаи рождения мертвого приплода. Ягнята рождаются слабыми, предрасположенными к желудочно-кишечным и респираторным болезням.

7.2. Диагностика и клиническое проявление

В основе своевременной диагностики лежит система плановых диагностических обследований овцеводческих хозяйств, которые следует проводить осенью при переводе овец на стойловое содержание и во второй половине зимовки. Эти сроки совпадают с суягностью и подсосным периодом овцематок. Кроме того, плановое обследование маточного поголовья и баранов-производителей проводят перед началом случки.

При необходимости обследование проводят и в другие сроки. Основанием для проведения диагностического обследования являются снижение продуктивности, высокая заболеваемость и падеж животных.

Система планового диагностического обследования включает:

- анализ кормовой базы, полноценности кормления;

- анализ условий содержания;

- анализ продуктивности;

- определение общего состояния животных;

- анализ заболеваемости, выбраковки и падежа овец;

- анализ состояния приплода и его сохранности;

- проведение клинического обследования и лабораторного исследования крови, мочи, молока;

- анализ данных эпизоотического состояния хозяйства.

При анализе кормления животных определяют состояние кормовой базы, структуры рациона, данные оплаты кормы. Полноценность рационов кормления оценивают на основании данных лабораторного исследования кормов, их химического состава и питательности.

При анализе условий содержания определяют размер и структуру стада, плотность размещения, наличие кормушек и фронт кормления, температуру и влажность воздуха, концентрацию вредных газов в помещениях.

Для оценки общего состояния животных проводят клинический осмотр всего поголовья, определяют рост и развитие молодняка и взрослых овец, состояние аппетита, количество животных ниже средней упитанности, с признаками нарушения роста шерсти (выпадение, изменение цвета), реакцию на внешние раздражители.

Продуктивность (молочную, шерстную, выход ягнят на 100 овцематок) оценивают по сравнению с генетически обусловленной для данной породы или средними данными продуктивности животных того же хозяйства за аналогичный прошедший период. Снижение продуктивности овец, даже при отсутствии клинических признаков заболевания, может быть обусловлено нарушением обмена веществ у обследуемого поголовья.

Заболеваемость и падеж взрослого поголовья, состояние приплода и его сохранность анализируют на основании первичных данных ветеринарного учета.

Для клинического обследования из общего поголовья отбирают 10 – �12 % клинически здоровых овец из каждой производственной группы. При наличии клинически больных животных их выделяют в отдельную группу. Обследование проводят по общепринятой схеме: определяют температуру тела, частоту пульса и дыхания, руминацию, телосложение, упитанность, состояние шерстного покрова, кожи, подкожной клетчатки, слизистых оболочек, опорно-двигательного аппарата, копытного рога, размера щитовидной железы.

В эти же сроки проводят лабораторные исследования. Кровь, мочу, молоко берут от 6 - 10 клинически обследованных овец из каждой группы. Отбор проб и лабораторные исследования проводят в соответствии с утвержденными требованиями по клинической лабораторной диагностике в ветеринарии.

Выбор биологических проб и перечень исследуемых показателей зависят от предварительного диагноза.

При необходимости проводят патологоанатомические и гистологические исследования органов и тканей овец, убитых с диагностической целью. Для этих целей отбирают животных с типичной клинической картиной заболевания. Результаты вскрытия заносятся в протокол. Объективным тестом диагностики гиповитаминоза А является определение содержания витамина А в печени и молоке (молозиве) овец. Снижение витамина А в печени ниже 15 мкг/г сырой ткани и 5 мкг/мл в молоке 5�го дня после ягнения подтверждает А�витаминную недостаточность. Снижение содержание витамина А в крови овец обычно совпадает с расходом запасов витамина А в печени. Поэтому определение концентрации витамина А в крови имеет меньшую диагностическую значимость

Йодная недостаточность овец развивается на фоне низкой концентрации его в воде и растительных кормах, а также при поступлении в организм соединений, которые снижают усвоение йода щитовидной железой и тормозят синтез тироксина. К таким соединениям относятся гликозиды растений, в частности глюкобрасцин, из которого образуется тиоционат, производное тиооксазолидонов семян растений из семейства крестоцветных. Усугубляет недостаток йода дефицит меди и кобальта в кормах, избыток кальция, магния, серы, фтора, а также марганца. Специфическим клиническим признаком заболевания у овец и нарождающегося молодняка является увеличение щитовидной железы, которая легко устанавливается при пальпации или осмотре, а также выпадение шерсти, явление миксидемы, низкорослость, низкая молочность и плодовитость овцематок, аборты, рождение слаборазвитых ягнят.

В диагностике йодной недостаточности используют также данные содержания йода в кормах и организме

Суточная потребность овец в йоде составляет от 0,2 до 0,5 мг/кг сухого вещества рациона. В сыворотке крови здоровых овец содержится не менее 6 - 8 мкг % неорганического и связанного с белком йода. Уровень йода связанного с белком колеблется в пределах 4 - 5 мкг %. У больных овец его содержание снижается до 2 - 2,5 мкг %. Отношение связанного с белком йода к неорганическому расширяется до 3 - 4:1 при гиперфункции и суживается до 9,8:1 и менее при гипофункции.

В норме в щитовидной железе овец содержится 0,2 - 0,5 % йода от сухого вещества, при дефиците - 0,1 % и ниже. Объективным показателем является также величина относительной массы железы (вес щитовидной железы в граммах на 100 кг массы тела). В норме этот показатель у овец не превышает 8, при заболевании увеличивается.

При диагностике недостаточности кобальта учитывают зональные особенности, химический состав почв и растений, клинические признаки заболевания и данные лабораторных исследований.

Гипокобальтоз встречается чаще на песчаных и торфяных почвах с содержанием кобальта ниже 2,0 - 2,3 мкг/кг почвы и 0,1 - 0,25 мкг/кг сухого вещества растительного корма. Снижается содержание кобальта в растениях в дождливые годы, при избытке в почве солей кальция, марганца и железа.

Клинические признаки развиваются постепенно. У овец снижается аппетит, развивается апатия, угнетается работа желудочно-кишечного тракта. Кожа теряет эластичность, видимые слизистые оболочки приобретают желтушную окраску. У больных овец нарушаются процессы гемопоэза, снижается количество эритроцитов до 3 - 5 млн. / мм3 крови и уровень гемоглобина до 45 - 70  г / л. Заболевание сопровождается снижением упитанности вплоть до истощения и гибели животного.

Объективным показателем недостаточности кобальта является содержание кобальта и витамина В12  в органах и тканях. У здоровых овец в крови содержится 3 - 5 мкг % кобальта, в печени 70 - 100 мкг/кг сырой ткани. При содержании этого элемента в крови не менее 3 мкг % в печени ниже 50 мкг/кг у овец развиваются признаки кобальтовой недостаточности.

Концентрация витамина В12 является более чувствительным диагностическим тестом. На полноценном рационе в крови овец содержится 2,3 - 4,3 мкг/л, в печени  - 20,0 - 80,0 мкг % витамина В12. При недостатке кобальта уровень витамина В12 в крови и печени снижается в 2 раза.

Недостаточность меди регистрируется чаще в засушливые годы, особенно на фоне низкого уровня кормления животных. Избыточное поступление с кормом молибдена и свинца вытесняет медь из биологических соединений, обусловливает ее недостаточность.

Заболевание у овец клинически проявляется извращением аппетита («лизуха»), снижением упитанности и продуктивности, у многих животных развивается гипохромная анемия. При «медном голодании» нарушается формирование кератина, шерсть теряет эластичность, извитость. 

У новорожденных ягнят заболевание протекает с поражением центральной нервной системы, атрофическими и дистрофическими изменениями головного и спинного мозга, периферических нервов и мышц.

Клинические признаки болезни у молодняка появляются сразу после рождения, так как изменения нервной ткани часто развиваются в период утробного развития плода. Больные ягнята недоразвиты, у них отмечается шаткая походка, нарушение координации движений, парезы и параличи мышц конечностей, шеи, глотки, расстройства в сердечной деятельности. Ягнята, заболевшие в более позднем возрасте, больше лежат, поднимаются с трудом, при ходьбе спотыкаются, падают, принимают позу «сидячей собаки»

Из числа заболевших выздоравливают 15 - 20 % животных. При вскрытии трупов отмечают застойные явления в головном мозге и мозговых оболочках. В белом веществе мозга видны полости, заполненные прозрачной жидкостью или гелем. Спинной мозг отечен, слизистые оболочки бледные, с синюшным оттенком. Сердце увеличено, мышцы дряблые, светло-красного цвета.

У больных овец снижается содержание в крови эритроцитов и гемоглобина. Объективным диагностическим тестом является содержание меди в головном мозге. Снижение этого уровня ниже 7 мг/кг указывает на дефицит меди. У больных ягнят количество меди в печени не превышает 20 мг/кг сырой ткани, у здоровых 40 - 90 мг/кг.

Недостаточность селена сопровождается дистрофически-некротически-ми изменениями в нервной ткани, мышцах сердца и скелетной мускулатуре. Болеют ягнята 1 - 3 месячного возраста, смертность составляет 60 % и более. У отдельных ягнят признаки заболевания отмечаются сразу после рождения, они не могут сосать и погибают. У больных ягнят скованная, шаткая походка, общая слабость, дрожание мышц, особенно при вставании. При поражении миокарда нарушается сердечная деятельность: учащение пульса, раздвоение тонов сердца, снижение давления крови. Температура тела остается в пределах нормы.

При вскрытии в сердечной и скелетной мышцах обнаруживают изменения невоспалительного характера в виде серовато-белых диффузных полосчатых или очаговых поражений мышечной ткани.

Потребность овец в селене равна 0,1 мг/кг сухого вещества рациона, снижение уровня селена ниже 0,05 мг/кг сухого вещества обусловливает клиническое проявление болезни. Содержание селена в крови менее 0,05 мкг/мл  - признак селеновой недостаточности (в норме  - 0,08 - 0,12 мкг/мл).

Недостаточность селена сопровождается уменьшением содержания общего белка, гемоглобина и эритроцитов, активности глутатионпероксидазы в крови, повышением количества лейкоцитов и активности аминотрансфераз. Информативным тестом недостаточности селена является содержание его в печени животных. У больных животных концентрация селена в печени не превышает 50 мкг/кг, у здоровых 100 - 300 мкг/кг.

Диагноз считают установленным, если у 10 % и более обследованного поголовья выявлен дефицит микроэлементов в организме, и в хозяйстве проводят лечебные и профилактические мероприятия. Недостаточность микроэлементов меньше, чем у 10 % обследованного поголовья дает основание считать поголовье подозрительным по заболеванию. В этом случае проводят общие профилактические мероприятия, а при необходимости диагностические исследования повторяют.

     7.3. Терапия и профилактика

7.3.1. Общая профилактика

В борьбе с болезнями, обусловленными недостатком витамина А и микроэлементов, особое значение уделяют профилактике, которая включает проведение комплекса организационно-хозяйственных мероприятий, направленных на укрепление кормовой базы, улучшение уровня кормления и содержания овец и повышение их общей неспецифической резистентности.

Кормление животных разных производственных групп проводят в соответствии в нормами ВИЖа. Полноценность кормления определяют по содержанию в рационе сухого вещества, энергии, переваримого протеина, легкопереваримых углеводов, серы, макро- и микроэлементов, витаминов А и Д,  аминокислот.

Особенно чувствительны к уровню и полноценности кормления высокопродуктивные, а также суягные и подсосные овцематки.

Потребность овец в энергии покрывается, в основном, за счет потребления объемистых кормов (сено высокого качества, силос, сенаж). В рационах овец количество клетчатки составляет около 24 - 25 % от сухого вещества. В 1 кг сухого вещества в рационе маток холостых и первой половины суягности должно быть около 0,6 корм.ед., второй половины суягности � 0,7 корм.ед., подсосных - 0,8 - 0,9 корм. ед.

Количество переваримого протеина овцам с настригом мытой шерсти 1,8 - 2,5 кг устанавливают из расчета 100 г на корм. ед., более продуктивным животным на 10 - 15 % выше или в пределах 8,5 - 9,6 % от сухого вещества рациона для овцематок холостых и первой половины суягности и 13 - 14 % в последнюю треть беременности и первые 6 - 8 недель лактации.

На 100 г переваримого протеина в рационе должно быть 90 - 120 г легкопереваримых углеводов. Норма поваренной соли 6 - 10 г на корм. ед. При даче большого количества силоса количество соли повышают до 12 - 15 г. В рационах овец должно быть серы 0,28 - 0,8 % от сухого вещества, фосфорно-кальциевое отношение в пределах 0,5:1,0.

В системе мер предупреждения витаминно-минеральной  недостаточности важное место отводится качеству кормов, режиму кормления и содержания.

В кормлении овец все больший удельный вес занимают корма, приготовленные в виде гранул, брикетов или полноценных полнорационных влажных смесей. Для приготовления гранул или брикетов используют бобовые или злаковые травы высокого качества. Ценность таких кормов в том, что они имеют высокое содержание энергии, переваримого протеина и биологически активных веществ. В процессе подготовки кормов исходное сырье можно обогащать необходимыми макро- и микродобавками и витаминами.

Недоброкачественные корма, пораженные патогенными грибами, содержащие вредные или ядовитые растения, к скармливанию непригодны.

На овцеводческие фермы и комплексы должна поступать чистая питьевая вода, без механических и других вредных примесей. При свободном доступе овцы в сутки пьют до 12 раз. Этим требованиям отвечает установка автопоилок с подогревом воды до 10 - 12 0С. В хозяйствах, где автопоилок нет, необходимо проводить поение животных не менее двух раз в сутки после скармливания грубых кормов.

7.3.2. Методы и средства индивидуальной и групповой �терапии и профилактики

Обязательным условием эффективного лечения является устранение причины заболевания. Больных животных изолируют и создают оптимальные условия кормления и содержания, назначают курс специального лечения. При заболевании органов пищеварения, дыхания и других систем назначают этиотропную и симптоматическую терапию.

Для терапии и профилактики гиповитаминоза А у овец используют витаминные препараты.

Витамин А в масле  - ретинола ацетат и ретинола пальмитат в растительном масле. В 1 мл раствора содержится 25 тыс. ИЕ витамина А.  С профилактической целью препарат назначают из расчета суточной потребности взрослых овец 5 - 10 тыс. ИЕ, молодняка  - 2,5 - 5 тыс. ИЕ на одну голову в составе обогащенных комбикормов или вводят внутримышечно. С лечебной целью препарат назначают в дозе, превышающей профилактическую в 3 - 5 раз, в течение 3 -5 недель.

Масляный раствор витаминов А, Д, и Е  - раствор синтетических витаминов в растительном масле или жире морских млекопитающих и рыб. В 1 г препарата витамина А - 15 тыс. ИЕ, витамина Д2 - 15 тыс. ИЕ и витамина Е - 15 мг. 

Масляный раствор витаминов А, Д2 и Е используется для витаминизации кормов, которые скармливают в день приготовления из расчета суточной потребности взрослых овец и молодняка по витамину А.

Тетравит  - стерильный раствор витаминов А, Д2, Е и F в растительном масле выпускается в ампулах или флаконах. В 1 мл раствора содержится витамин А (ретинола ацетат или пальмитат)  - 50 тыс. ИЕ, Д2 (эргокальциферол) - 25 тыс. ИЕ, Е (dl-альфа-токоферола ацетат) - 20 мг, F (линетол) - 5 мг. С профилактической целью препарат вводят внутримышечно или подкожно 1 раз в  2 - 3 недели взрослым овцам по 1 - 2 мл., молодняку - 1 мл, с терапевтической  - в той же дозе 1 раз в 7 - 10 дней. При внутреннем применении препарат дают с кормом ежедневно в течение 2 - 3 месяцев.

Тривит  - стерильный раствор витаминов А, Д и Е в растительном масле для парентерального применения. В 1 г раствора содержится ретинола ацетата или пальмитата  - 70 тыс. ИЕ, холекальциферола  - 10 тыс. ИЕ и альфа-токоферола ацетата  - 70 мг. С профилактической целью препарат назначают подкожно или внутримышечно 1 раз в неделю в дозе взрослым овцам  - 1 мл, молодняку - 0,5 мл.

Микровит А кормовой  - микрогранулированная форма витамина А,  стабилизированная сантохином. Содержание витамина А в микровите может быть 250 тыс. ИЕ в 1 г препарата. Микровит рекомендован для профилактики А�витаминной недостаточности, скармливается в составе премиксов, белково-витаминных добавок.

Лечение и профилактика йодной недостаточности осуществляется путем назначения йодистых препаратов, а также устранения факторов, снижающих использование йода в организме.

При недостатке йода в кормах овцам скармливают йодистый калий в составе поваренной соли. При длительном хранении йодированной соли в условиях повышенной влажности и температуры часть йода теряется, и ее использование будет малоэффективным. В настоящее время выпускают стабилизированный йодистый калий  - кайод в форме таблеток массой 0,2 г с содержанием 6 мг КJ. Кайод обладает хорошим лечебным и профилактическим действием при йодной недостаточности.

Разработан метод приготовления стакода (амилоидина). В 1г препарата содержится 100 мг стабилизированного йода. Препарат обладает высокой сохранностью йода при хранении. С профилактической целью его рекомендуют скармливать овцам в составе комбикормов и премиксов.

Щитовидная железа способна накапливать йод в значительных количествах. Разовую суточную дозу препаратов можно увеличить в 3 – 5 раз и применять в один прием.

Лечение и профилактика недостаточности кобальта должна быть направлена на восстановление дефицита этого элемента в рационе. Высокое содержание кобальта в траве и сене бобовых культур, жмыхе, дрожжах, рыбной муке, низкий уровень  - в злаковых культурах. С этой целью применяют также сернокислую, углекислую и хлористую соль кобальта, которые включают в состав комбикормов или в смеси с другими недостающими микроэлементами. Добавки рассчитывают на основании данных содержания кобальта в рационе и потребности овец в этом элементе.

Отечественная промышленность выпускает также кобальта хлорид в смеси с натрием хлоридом в форме таблеток массой по 1 г. В одной таблетке содержится 40 мг кобальта хлорида и 960 мг натрия хлорида. Препарат перед применением размельчают и скармливают групповым методом с концентратами, водой, сочными и другими кормами. Профилактическая доза рассчитывается на основании данных содержания кобальта в рационе и потребности овец в этом микроэлементе, лечебная  - увеличивается вдвое.

Предупреждение недостаточности меди заключается в контроле содержания меди в кормах и рационе. В 1 кг сухого вещества рациона для овец должно быть 5 – 10 мг меди. Корма бобовых культур богаче по содержанию меди, чем злаковые. Высокий уровень меди в отрубях, жмыхе и шроте, низкий в кормах, полученных с песчаных, болотистых и торфяных почв. При отсутствии возможности смены пастбищ или кормов дополнительно скармливают углекислые или сернокислые соли меди, отвечающие требованиям ГОСТа и разрешенные к использованию в кормах для сельскохозяйственных животных. Овцематкам сернокислую медь скармливают с поваренной солью (из расчета 180 мг/100 г соли) или в составе премиксов. Подкормку овец проводят не позднее 2 - 3 месяцев до ягнения.

Больным ягнятам в первые 10 дней после рождения выпаивают 1 % растворы сернокислой меди и хлористого кобальта в количестве соответственно 10 мл и 3 мл, 10�30�дневным  - 20 и 7 мл, в 2-месячном возрасте  - 30 и 10 мл.

При недостаточности селена необходимо улучшить качественный состав рациона и условия содержания животных. Уровень селена более 0,1 мг/кг корма профилактирует заболевание. Эффективным средством профилактики и терапии недостаточности селена является применение селеносодержащих препаратов. Селенит натрия назначают беременным животным и молодняку из расчета 0,1 -  0,2 мг на 1 кг массы животного. Вводят препарат подкожно или внутримышечно в форме стерильного 0,1 % или 0,5 % раствора на дистиллированной воде. Раствор используется только в свежеприготовленном виде. В зонах недостаточности селена беременным овцематкам с профилактической целью вводят селенит натрия подкожно однократно в дозе 4 - 6 мг (0,8 - 1,2 мл 0,5 % раствора) за 20 - 30 дней до ягнения. Молодняку с первых дней после рождения препарат вводят однократно подкожно или внутримышечно в дозе 0,1 - 0,2 мг (0,1 - 0,2 мл 0,1 % раствора) на 1 кг массы тела. При появлении болезни среди обработанного молодняка все поголовье обрабатывают повторно в тех же дозах

С лечебно-профилактической целью при недостаточности селена рекомендуется применять также витамин Е (альфа-токоферол). Суягным маткам витамин Е применяют за месяц до ягнения. Молодняку в течение 2 - 4 недель после рождения путем однократного подкожного, внутримышечного введения или дачи с кормом. Доза витамина Е овцематкам и ягнятам  - по 50 мг на голову в сутки.

Улучшения витаминного и минерального питания можно достичь за счет корректировки рациона, подбора естественных кормов, включения доброкачественного сена, силоса, сенажа, заготовленных в начале цветения трав. В 1 кг травяной муки искусственной сушки содержится 170 - 250 мг каротина, в сене из молодых бобовых трав  - 120 - 150 мг, в моркови  - около 85 мг, в свежей хвое –50 - 60 мг.

Следует учитывать, что минеральный состав кормовых растений, собранных с одних и тех же участков, неодинаков. Бобовые имеют более высокий уровень меди, йода и марганца, чем злаковые. Минеральный состав листочков выше, чем стеблей.

В лесных зонах с профилактической целью широко применяется веточный корм. Овцам скармливают листья , а также побеги, с толщиной у среза не более 1 см, березы, ивы, ольхи, орешника, груши, липы, лозы, ясеня, вяза, осины. Ветки, собранные в июне-августе, содержат в 1 кг в среднем 100 мг каротина, 0,03 - 0,04 мг кобальта, 2 - 4 мг меди, 50 - 120 мг марганца, 20 - 40 мг цинка. Веточный корм может составлять до 40 - 50 % от сухого вещества грубого корма в рационе.

Хвойная мука также ценное сырье для подкормки овец. В 1 кг хвойной муки содержится в среднем 3,5 мг меди, марганца � 100 мг, цинка  - 15 мг, кобальта  - 0,5 мг, каротина  - 60 мг, до 300 мг витамина Е. Хвоя содержит ароматические соединения, улучшающие аппетит животных, переваримость кормов. Хвойные ветки ели, сосны рекомендуется заготавливать в зимний период.

Хвойную муку овцам дают в количестве 100 - 150 г на голову в сутки с перерывом 7 - 10 дней через 3 - 4 недели скармливания.

Для лечения и профилактики комплексной недостаточности микроэлементов широкое распространение получила подкормка овец недостающими микроэлементами. Источниками микроэлементов являются их соли, такие, как углекислая и сернокислая медь, хлористый и сернокислый кобальт, сернокислый цинк, окись цинка, йодистый и йодноватистый калий и другие, разрешенные к использованию животным.

При определении состава добавки учитывают фактическое содержание микроэлементов в кормах, воде, рационе, степень обеспеченности ими животных. Величина добавки зависит от состава и качества рациона. При высоко-концентратном типе кормления, наличии в рационах большого количества силоса и других кислых кормов, добавку солей микроэлементов следует повысить.

Терапевтические дозы выше профилактических в 2 раза. Добавку микроэлементов в профилактической дозе скармливают с полутора- двухнедельным интервалом через каждые 45 - 60 дней.

Микроэлементы применяют в виде смесей двух и более солей микроэлементов. Состав минеральных смесей разрабатывается с учетом  биогеохимических особенностей отдельных регионов и обеспеченности животных микроэлементами.

Для групповой профилактики микроэлементной недостаточности у овец используют минеральные брикеты-лизунцы. В их составе соли микроэлементов по 0,25 - 0,5 %, а остальное количество - поваренная соль. Часть поваренной соли можно заменить кормовым мелом.

Для предупреждения гиповитаминозов и микроэлементозов в овцеводстве широко применяются лечебно-профилактические премиксы  - смесь биологически активных соединений микроэлементов, витаминов, антибиотиков и других веществ в наполнителе. В качестве наполнителя используют отруби пшеничные, поваренную соль, мел, а также бентониты и другие вещества. Наполнитель составляет 70 - 90 % массы премикса, обеспечивает равномерное распределение биологически активных веществ в премиксе и их сохранность .

Для профилактики беломышечной и безоарной болезней ягнят разработана полиминеральная подкормка, в состав которой включены поваренная соль -2 части, монокальцийфосфат - 1 часть и полиминеральный премикс - 1 часть. Подкормку применяют для группового скармливания овцематкам из расчета 20 - 25 г на голову в сутки.

Разработана рецептура витаминно-минерального премикса для групповой профилактики болезней, обусловленных недостатком витамина А, йода, кобальта, меди, цинка у овец. Применение витаминно�минерального премикса в дозе 0,7 г на кг сухого вещества рациона профилактирует нарушения обмена веществ, оказывает положительное влияние на функцию щитовидной железы, преджелудочное пищеварение и использование питательных веществ корма, повышает молочную и шерстную продуктивность овцематок. Скармливание витаминно-минерального премикса профилактирует безоарную болезнь, повышает естественную резистентность приплода и сохранность ягнят в 1,5-2 раза. 

8. Мероприятия по борьбе с болезнями витаминной недостаточности у птиц

8.1. Этиология

Основными причинами витаминной недостаточности у птиц являются:

- несбалансированность рациона и недостаточное содержание витаминов в кормах; использование кормовых ингредиентов, увеличивающих потребность организма птиц в витаминах (белки и жиры животного и растительного происхождения, содержащие высокий уровень непредельных углеводородов, госсипола, уреазы и перекисей липидов, а также микотоксины);

- введение в кормовые смеси или дача с водой лекарственных препаратов, являющихся антагонистами витаминного обмена (антибиотики, кокцидиостатики, сульфаниламидные и нитрофурановые препараты);

- действие на птиц неблагоприятных факторов, повышающих их потребность в витаминах (вакцинации, диагностические исследования, перевозка и пересадка, переуплотненность, загазованность помещений и др.);

- диспропорция отдельных витаминов в кормах и неравномерное распределение витаминов и премикса в кормовых смесях, чему способствует дополнительное  обогащение кормов витаминами непосредственно в хозяйствах, без надлежащей эмульгации жирорастворимых витаминов и растворения в воде водорастворимых витаминов;

- снижение активности витаминов в премиксе и в витаминных препаратах, имеющихся в хозяйстве.

8.2. Диагностика и клиническое проявление

В птицеводческих хозяйствах чаще диагностируют смешанные формы гипо- и гипервитаминозов, что свидетельствует о том, что дефицит или избыток одного из витаминов в организме  птицы неизбежно сопровождается снижением активности других витаминов.

Наиболее достоверными методами диагностики гипо- и гипервитаминозов являются биохимические способы определения витаминов в депонирующем органе.

Систематический контроль за содержанием витаминов в организме птиц позволяет устанавливать нарушение витаминного обмена на разных стадиях, когда в организме еще не наступили необратимые функциональные и морфологические изменения, и его значительно быстрее можно вывести из такого состояния.

Одним из основных объектов биохимического контроля должна быть племенная птица, так как от ее физиологического состояния во многом зависит биологическая полноценность инкубационного яйца и жизнеспособность молодняка в первые дни жизни.

Контроль за быстро растущим организмом бройлеров необходимо осуществлять не менее 2 раз в месяц, а исследование ремонтного молодняка, взрослой птицы и инкубационного яйца  следует проводить не менее одного раза в месяц.

Биохимическому исследованию подвергают клинически здоровую птицу. Исследование больных птиц дает необъективные показатели по обеспеченности витаминами. Печень от павшей птицы не исследуют на содержание витаминов.

Гиповитаминоз А. Диагностику осуществляют на основании патологоанатомических изменений и биохимических исследований.

В настоящее время в птицеводческих хозяйствах редко встречаются болезни А-витаминной недостаточности с характерными патоморфологическими изменениями. Чаще диагностируют гипервитаминозы А, для которых характерны, как и для дефицита витамина А, ломкость перьев, кожные дерматиты, кератоконъюнктивиты и гиперкератоз слизистых оболочек.

Гиповитаминоз Е. Диагностируют болезни Е-витаминной недостаточности комплексно по результатам патологоанатомических и биохимических исследований.

Энцефаломаляция. Восприимчив молодняк 3-6 недельного возраста. Изменения локализуются преимущественно в мозжечке и проявляются кровоизлияниями, разрушением клеток мозговой ткани с последующим образованием очагов некроза, застойными явлениями. В отдельных случаях морфологические изменения обнаруживают в скелетной мускулатуре и миокарде.

Экссудативный диатез. Восприимчив молодняк 3-7 недельного возраста. Основным патологоанатомическим признаком этого заболевания являются обширные подкожные  инфильтраты соломенного цвета в области головы, шеи, груди,  конечностей. Иногда студневидные отёки наблюдаются в межтканевых пространствах внутренних органов и головном мозге. Кроме отеков в подкожной клетчатке обнаруживаются изменения в миокарде (дистрофия) и в поджелудочной железе (очаговые некрозы). 

Беломышечная болезнь (миодистрофия). Восприимчив молодняк птиц 2-4 недельного возраста. Довольно часто изменения, характерные для беломышечной болезни, диагностируются у 24–25-суточных эмбрионов индюшат, гусят и утят. 

У индюшат патологоанатомические изменения обнаруживаются постоянно в мышечном желудке, значительно реже в миокарде и скелетной мускулатуре. Мышечный желудок уменьшен в объеме, несколько сплюснут, слегка упругой консистенции. На разрезе желудка обнаруживаются серо-белые участки пораженной мышечной ткани, придающие ему мозаичный рисунок. Сердечная мышца дряблая, иногда на фоне темно-розового цвета обнаруживаются серо-белые полоски и тяжи.

У цыплят и гусят морфологические изменения локализуются в скелетной мускулатуре грудной кости, конечностей, пораженные участки которой имеют вид вареного мяса. 

Большим разнообразием морфологических изменений характеризуется беломышечная болезнь утят. При этом может поражаться мышечный желудок, скелетная мускулатура и печень. 

Токсическая дистрофия печени утят – одна из форм проявления беломышечной болезни. Печень резко увеличена, заполняет всю брюшную полость, полнокровная темно-вишневого цвета, дряблой, мажущейся консистенции. Капсула снимается легко. Сердечная мышца дряблая, пронизана тонкими серо-бе-лыми полосками. 

Гиповитаминоз К. К-витаминную недостаточность у птиц диагностируют на основании клинических признаков, патологоанатомических изменений и результатов биохимических исследований печени и сыворотки крови больных птиц.

Основными клиническими симптомами недостатка витамина К у птиц являются массовые кровоизлияния или кровотечения,  возникающие при незначительных повреждениях сосудов и продолжающиеся длительное время из-за замедленной свертываемости крови. 

При дефиците витамина К у несушек родительского стада, птица несет яйца с кровяными пятнами. Из таких яиц выводится молодняк с повышенной кровоточивостью, который погибает в первые дни жизни от незначительных повреждений сосудов (прикрепление крылометок, обрезание клюва).

У павших птиц обнаруживается картина обескровливания тканей и органов, скопление плохо свернувшейся крови в полостях, под кожей, в межмышечных пространствах, под серозными оболочками.

Геморрагические явления у больных птиц могут быть в любой части тела, подвергавшейся механическому воздействию или сильному мышечному напряжению, но, в основном, появляются в области головы, крыльев, грудных и бедренных мышц, в кутикулярном слое, мышечном слое мышечного желудка, под капсулой печени и в толще паренхимы органа.

Характерным патологоанатомическим признаком при К-витаминной      недостаточности у взрослых птиц являются гематомы под капсулой печени и в толще органа, у молодняка старшего возраста – геморрагические кровоподтеки в межмышечных пространствах и кровоизлияния под кожей, а у молодняка первых дней жизни – очагово-язвенные кутикулиты.

Гиповитаминоз Д. При дефиците витамина Д в организме птиц нарушаются процессы всасывания из кишечника фосфорнокислых солей, уменьшается количество кальция и фосфора в костях, в результате чего развивается рахит у молодняка и остеомаляция у взрослых птиц. 

Развитию этой патологии во многом способствует недостаток или неправильное соотношение между кальцием и фосфором, так как регуляторное действие витамина Д на соотношение кальция и фосфора ограничено определенными пределами.

Диагноз ставят, основываясь на данных анализа рациона, клинических признаков, патоморфологических изменений и биохимических исследований  содержания витамина Д, кальция и фосфора. 

При вскрытии павшей птицы отмечают синюшность слизистых оболочек. Основные изменения сосредоточены в трубчатых, плоских и смешанных костях.

У молодняка птиц кости мягкие, хрящеподобные, легко режутся или ломаются. Под влиянием веса тела, мышечных сокращений и других нагрузок они искривляются, изменяется форма грудной кости. В местах костно-хрящевых сочленений ребер возникают утолщения, называемые рахитическими четками.

У утят, кроме вышеописанных изменений, клюв мягкий, резиноподобный. У взрослых птиц патология проявляется декальцинацией (остеомаляция) костей с образованием неполноценной в функциональном и морфологическом отношении остеоидной и хрящевой ткани. В период интенсивной яйцекладки несушки несут большое количество шероховатых с насечками и тонкой скорлупой яиц или вообще без скорлупы.

Гиповитаминоз В1. Клинические симптомы  и патологоанатомические изменения, особенно в начальной стадии тиаминовой недостаточности, малоспецифичны, поэтому основой диагностики гиповитаминоза на этой стадии его развития являются  биохимические методы исследования.

У павшей птицы обнаруживают атрофию скелетной и сердечной мускулатуры, половых органов, желудка, а также расширение сердца и гипертрофию надпочечников.

Обнаруживается ярко выраженная гиперемия мозга с симметрично расположенными геморрагическими очажками в сером веществе.

Гиповитаминоз В2. Диагноз ставят на основании патоморфологических изменений и биохимических исследований.

У молодняка птиц обнаруживают дерматиты в области головы, шеи, спины, а также скрючивание пальцев и васкуляризацию роговицы – «кровянистый глаз».

У взрослых птиц обнаруживается гипертрофия и размягчение плечевого и седалищного нервов и их утолщение в 3-5 раз.

Гиповитаминоз ВС. Осуществляется на основании клинических и гематологических исследований (бледность кожи, депигментация оперения, снижение количества гемоглобина и эритроцитов).

Недостаток фолиевой кислоты отражается на выводимости и развитии эмбрионов, чаще всего встречается сплющивание головы и недоразвитие нижней челюсти.

Наиболее важное диагностическое значение  имеет определение запасов фолиевой кислоты в печени птиц.

Гиповитаминоз С.  Диагноз ставят на основании клинических и патоморфологических признаков и биохимического определения аскорбиновой кислоты в печени птиц. У молодняка птиц они характеризуются геморрагическими явлениями, нарушением роста и явлениями анемии. Кровоизлияния и крово-подтеки обнаруживаются  на кожных покровах, слизистых оболочках, в под-кожной клетчатке, в мышцах и в области суставов. У взрослых птиц наблюдается изменение бедренных и берцовых костей в виде остеопороза.

8.3. Профилактика 

Особое место в профилактике болезней витаминной недостаточности отводится оптимальным параметрам микроклимата, условиям содержания и обеспеченности птиц полноценными и качественными кормами, как в биологическом, так и в санитарном отношении. 

Однако, получаемые птицеводческими хозяйствами, комбикорма не соответствуют требованиям из-за недостатка стабилизированных, сыпучих, легкодозируемых, смешиваемых и равномерно распределяемых в корме биологически активных препаратов, без учета их биологической активности и лабораторного контроля. 

 Анализ кормов и рационов – один из основных приемов технологического контроля полноценности кормления. Учитывают фактическую питательность, энерго-протеиновое отношение и обеспеченность биологически активными веществами (витамины, микро- и макроэлементы). Обогащение рационов добавками витаминов непосредственно в хозяйствах должно осуществляться в соответствии с физиологической потребностью птиц и по результатам биохимических исследований содержания витаминов в депонирующем органе.

В тех хозяйствах, в которых наряду с витаминами добавляют сернокислые соли микроэлементов, их скармливание необходимо проводить раздельно. Для этих целей предлагается следующая технология их ввода в корма: по четным числам вводится витаминный премикс, а по нечетным - минеральный, или наоборот. В результате такого подхода снижается в 2 раза расход  витаминов и микроэлементов, уменьшается нагрузка на организм птиц и повышается резистентность, жизнеспособность и продуктивность птиц.

Использование комбинированного силоса (травяная мука, измельченная морковь или тыква) в кормлении мясных птиц родительского стада (утки, индейки, гуси) полностью профилактирует болезни витаминной недостаточности, повышает биологическую полноценность инкубационного яйца, увеличивает сохранность молодняка  и сокращает расход на 25-35% зерновой части комбикорма.

Гиповитаминоз А. Для предупреждения гиповитаминоза А в рацион птицы при комбинированном типе кормления вводят травяную муку хорошего качества (содержание каротина не ниже 100 мкг/г), морковь и силос, а при сухом типе кормления добавляют препараты витамина А (микровит, концентрат витамина А разной активности) и травяную муку.

Нормы обогащения рациона сельскохозяйственной птицы стабилизированным витамином А из расчета на тонну корма составляет от 7 до 15 млн.  ИЕ. 

Высокие дозы витамина А в рационе птиц, превышающие физиологические в 2-3 раза, ингибируют обмен витаминов Е и К, ослабляют всасывание каротиноидов, замедляют рост и развитие молодняка птиц.

Гиповитаминоз Е. При дефиците витамина Е в организме птиц развиваются необратимые изменения в жизненно важных органах (головной мозг, миокард, печень), поэтому основой борьбы с этим нарушением обмена веществ могут быть лишь профилактические мероприятия.

При содержании в жирах, рыбной и мясокостной муке перекисей липидов, превышающих 0,5 % йода и кислотного числа более 20 мг КОН, необходимо вводить запрет на их скармливание молодняку 1-60 дневного возраста и племенной птице.

Нормы добавки витамина Е в рационы сельскохозяйственных птиц составляют от 5 до 30 граммов на тонну корма.

Хорошим профилактическим действием при Е-гиповитаминозе обладает селенистокислый натрий, добавляемый в корма для птиц из расчета 1-2 г на тонну корма.

Для профилактики экссудативного диатеза у молодняка птиц, наряду с физиологической обеспеченностью токоферолом, дополнительно вводится селенит натрия из расчета 1 г препарата на тонну корма с 3 до 60 дневного возраста птиц.

При профилактике беломышечной болезни индюшат, бройлеров и гусят также добавляют 1 г селенита натрия на тонну корма с 3 до 45 дневного возраста птиц. 

С целью повышения биологической полноценности инкубационного яйца и предупреждения эмбриональной беломышечной болезни индюшат, наряду с обеспеченностью рациона токоферолом, селенит натрия из расчета 1 г препарата на тонну корма вводят индейкам-несушкам  и скармливают им на всем протяжении сбора инкубационного яйца.

Для профилактики беломышечной болезни утят, наряду с добавками токоферола, селенит натрия рекомендуется вводить в корма в дозе 1-2 г по следующей схеме: с 3 до 20 дней - 1 г, с 21 до 35 дней - 2 г и с 36 до 50 дней - 1 г на тонну корма.

При профилактике энцефаломаляции молодняка птиц препараты селена недостаточно эффективны, здесь, наряду с токоферолом, наиболее эффективным действием обладает сантохин в дозах 125-250 мл на тонну корма с 3 до 60 дневного возраста птиц.

Добавки селенита натрия в кормовые смеси для птиц с целью профилактики болезней Е-витаминной недостаточности полностью вписываются в технологию кормления и в систему ветеринарно-профилактических мероприятий.

Контроль за уровнем токоферола, селена и других метаболитов витаминного обмена  в организме птиц осуществляют у птиц родительского стада  не реже одного раза в месяц, а у молодняка 1-60 дневного возраста не менее двух раз в месяц.

Гиповитаминоз К. Предупреждение К-витаминной недостаточности осуществляется за счет введения в рацион птиц витамина К с учетом продуктивной направленности, технологии содержания, соотношения компонентов рациона и других факторов, влияющих на витаминный обмен.

Основным источником витамина К для птиц является травяная мука из люцерны, эспарцета, клевера, крапивы.  Некоторое количество витамина К содержится в рыбной муке. Добавление в рацион молодняка 2-2,5% люцерновой муки хорошего качества покрывает основную потребность в витамине К. 

При увеличении в рационе количества витаминов А и Д3 нарушается обмен витамина К, поэтому его дозы необходимо увеличивать.

Для птиц родительского стада (куры, индейки, утки, гуси) рекомен�дуют в период яйценоскости добавки в рацион водорастворимого вита�мина К3 - викасола из расчета 4-6 г препарата на тонну корма. Для предупреждения геморрагических явлений у молодняка птиц 3-60-ти дневного возраста необходимо добавлять в комбикорма витамин К3 - викасол из расчета 2 - 4 г на тонну корма. Добавки витамина К3 в корма молодняку птиц повышают устойчивость их к кокцидиозу и обра�зованию гематом и кровоподтеков в мышечной ткани и в толще кожи.

Гиповитаминоз Д. Для племенных, яйценоских и мясных кур, индеек, уток, гусей и молодняка рекомендуется вводить в комбикорма витамин Д3 из расчета 1-1,5 млн. ИЕ на тонну корма.

В условиях технологического стресса потребность в вита�мине возрастает. При наличии в комбикормах соевого шрота, обладаю�щего рахитогенными свойствами, необходимо увеличивать витамин Д3 в рационе кур-несушек до 2 - 2,5 млн. ИЕ.

Дозирование витамина должно проводиться осторожно, так как он обладает определенной токсичностью. Значительное увеличение витамина Д3 в корме приводит к усиленному выведению кальция из костей и депонированию его в мягких тканях.

Стрессовую реакцию у молодняка птиц создает неправиль�ная дозировка масляного препарата - тривитамина (А,Д3,Е), в 1 мл которого содержится 15000 ИЕ витамина А, 20000 ИЕ витамина Д3 и 10 мг витамина Е.

Во многих птицеводческих хозяйствах этот препарат ис�пользуют для восполнения дефицита витамина Е и, следовательно, его дозировку рассчитывают по токоферолу, доводя его уровень в рационе до 10-20 г на тонну корма. При этом не учитывают, что содержание витамина Д3 в рационе птиц произвольно увеличивается в 20-40 раз по сравнению с нормами.

Гиповитаминоз В1. Предупреждение тиаминовой недостаточности осуществляется путем включения в рацион витамина В1 в дозах 2-4 г на тонну корма.

Для предотвращения тиаминовой недостаточности в резуль�тате применения антикокцидийных средств (ампролиум и др.) коли�чество витамина В1 в кормовых смесях для молодняка птиц увеличива�ется в 2 раза за 3-4 дня до обработки и 3-4 дня после применения препарата.

Птице, находящейся в условиях действия технологического стресса, главным образом при использовании корма, содержащего вы�сокий уровень микотоксинов, норму тиамина также увеличивают в 2 раза

Гиповитаминоз В2. С профилактической целью птица должна регулярно полу�чать корма, богатые рибофлавином. Полную потребность птиц в рибоф�лавине создают за счет введения в рацион 4 - 6 г/т.

Витамин В2 быстро разрушается на свету, поэтому его вводят перед употреблением кормосмесей.

При поступлении в организм птиц сульфаниламидных, нитрофурановых препаратов и антибиотиков, а также при стрессовых си�туациях, потребности в рибофлавине для птиц увеличиваются в 2 раза.

Гиповитаминоз Вс. Наиболее богаты фолиевой кислотой дрожжи, люцерновая мука, соевый шрот, в котором содержится витамин в усвояемой форме.

Для профилактики гиповитаминоза в рацион племенных птиц вводят �0,5 г фолиевой кислоты на 1 т корма. При стрессовых состоя�ниях потребность птиц в фолиевой кислоте увеличивается в 2-3 раза.

Среднее содержание в желтке яиц фолиевой кислоты 0,3-0,35 мкг/г обеспечивает нормальное эмбриональное развитие и жизнеспособность молодняка в первые дни жизни.

Гиповитаминоз С. Аскорбиновая кислота проявляет общее стимулирующее и антитоксическое действие, повышает устойчивость организма птиц к инфекционным заболеваниям. Витамин С является сильнодействующим восстановителем, защищающим от окисления ряд витаминов.

Нормы добавки аскорбиновой кислоты в рационы сельскохо�зяйственных птиц составляет 50 - 150 г/т.

�9. ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Состояние здоровья сельскохозяйственных животных обусловлено комплексом факторов. Важнейшими среди них являются следующие:

1. Уровень продуктивности. Чем высокопродуктивнее животное, тем оно более чувствительно к нарушениям технологии, изменяющимся условиям и неблагоприятным воздействиям окружающей среды.

2. Соответствие технологического обеспечения генетически заданному уровню продуктивности. Селекция высокопродуктивных пород и линий животных ведется в строго определенных условиях кормления и содержания. Их не только ухудшение, но и изменения, как правило, сопровождаются потерей здоровья и возникновением заболеваний.

3. Постоянное воздействие на животных субтоксических концентраций физических, химических или биологических факторов, непосредственно не способных вызвать заболевание, но требующих на свою нейтрализацию постоянных затрат. В результате постепенного накопления структурно-метаболи-ческих изменений в органах и системах у животного возникает стрессовая дезадаптация, снижается резистентность, уменьшаются защитные силы.

4. Присутствие в среде обитания животных разрешающих факторов (вирусы, бактерии, микоплазмы, хламидии, риккетсии, токсины и другие агенты), влияние которых на ослабленный организм заканчивается нозологически дифференцируемой патологией.

Представленная «Система…» показывает, как выявить несоответствие технологического обеспечения высокой продуктивности, как установить неблагополучие в экологической системе села и как убедиться, что в данных конкретных условиях результаты биологического мониторинга, оценки уровня резистентности и других исследований обеспечивают прогнозирование возможных заболеваний.

В «Системе…» дано подробное описание мероприятий по диагностике, терапии и профилактике массовых заболеваний, особенно крупного рогатого скота и свиней, с которыми специалисты встречаются повседневно. Это, в частности, нарушения обмена веществ, болезни органов размножения и молочной железы маточного поголовья, желудочно-кишечные и респираторные болезни молодняка.

Материал представлен таким образом, что ветеринарный специалист, используя Методические рекомендации, может своевременно поставить диагноз, провести эффективное лечение больных животных, наметить и осуществить профилактические мероприятия. И все это с минимальным отвлечением для поиска необходимой информации.

В целом, повседневное использование практическими специалистами и руководителями сельскохозяйственного производства «Комплексной экологически безопасной системы ветеринарной защиты здоровья животных» повысит эффективность работы и продуктивность животноводства.
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ХИМИКО-ТОКСИКОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ



ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ

Истощение трупа, скопление серозной жидкости в перикардиальной, грудной, брюшной полостях, отек подкожной клетчатки, уменьшение размеров селезенки. В печени - дистрофия гепатоцитов, их многоядерность, очаговый некроз, в почках - дистрофия, некроз эпителия извитых канальцев, в селезенке и тимусе - атрофия и обеднение лимфоцитами



Идентификация токсиканта с использованием хромато-масс-спектрометрии и иммуноферментного и радиоиммунного методов.



Определение токсиканта с использованием газожидкостной хроматографии



Определение токсиканта биологическим методом в эквивалентах 2, 3, 7, 8-ТХДД (группоспецифическое определение)



БИОХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ

Активация (индукция) цитохром Р-448 зависимых микросомальных ферментов в тканях печени



ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ

Состояние вторичного иммунодефицита: снижение количества сывороточных иммуноглобулинов, Т- и В- лимфоцитов, увеличение Т-супрессоров в периферической крови



КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ

Угнетение общего состояния, уменьшение потребления воды и кормов, болезненный диурез (симптомы токсического поражения печени и почек), прогрессирующее снижение массы тела, поражение кожи и ее производных



АНАМНЕСТИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ

Анализ характера заболевания, экологического состояния региона и выявление возможных источников поступления яда
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