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1. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 
1Ли4к1уальность темы. Промышленные свиноводческие комплексы и 

крупные специализированные фермы с законченным циклом воспроизводства ха­
рактеризуются высокой концентрации) на ограниченных площадях значитвлыюго 
поголовья свиней, на организм которых постоянно оказывает влияние болыпое 
количество разнообразных стресс-факгоров (отсутствие моциона и солнечных лу-
4dt, отьбм, пероруппировки, пфемещения, вакцинации, ненормированное корм­
ление и др.), обусловливающих снижение их реяктентности и продукшвносга 
(Dent СБ . , 1970; Kelley К., 1980; Чумаченко В.Е., 1983; Бузяама B.C. с соавт., 1984, 
1987,1995;Жчюв А В . , 2000;Прудников С И . с соавт., 2002; Самохин В.Т., 2003; 
Сулейманов СМ. с соавт., 2003). В связи с этим одним из важнейших направлений 
современной ветеринарной науки является разработка и совершваствование 
средств и методов ранней диагностики незаразных болезней молодняка свин^ и 
создание на этой основе надежной системы защиты от так называемых «техноло­
гических» патологий, связанных с нарушошем обмена веществ, среди KOTOt»>ix 
чаще всего регистрируют рахит (Абрамов М.И., 1966; К(»10пелько Х\.Л., 1968; 
Эльце К., 1977; Тыхонюк Л.А. с соавт.,1982; Павлов BJH .,1986; Собко А.И.,1988; 
Кч)1^ть И.М. с соавт, 1989; Федюк В.И. с соавт., 1993; Жфов А.В., 2000; Дерезн-
на Т Л . , с соавт., 2005; MudMer S. et al., 1980; МШег S.C., 1981; Mfflo: S M , 1983; 
Shuiclii О. et aL 1989; Yamagidu R e t al., 1999; Van Saun R J . , 2004 и др.). 

Известно, что рахит является Афоническим заболеванием молодняка с щ)е-
имущественным расстройством О-витаминного и фосфорно-калыдаевого обмош и 
значтелышш нгцзушением процесса костеобразования (Эльце К., 1977; Тыхонюк 
Л.А. с соавт.,1982; Павлов В.Н.,1986; Собко А.И.,1988; Кч>пуп. HAd. с соавт, 1989; 
Федюк В.И. с соавт., 2001; Van Saun R J . , 2004 и др.). Несмотря на давность воз­
никновения и цпфокое растфостранение, изученность многих вотфосов этиологии, 
диагностики, терапии и тфофилактики этого заболевания недостаточна. Имоо-
щиеся в лит^шуре данные (Абрамов М.И.,1964-1969; Максимов Е.И., 1951; Ко-
нопелько ПЛ. , 1967-1985; Акулова В.П., 1980; Невский С.Н., 1970; Доре Мори, 
1994; Ж^юв АБ . , 1984; Grolh А., 1952; OArs Р., 1959 и др.) далеко не исчфпыва^ 
ют всего разнообразия вопросов, касающихся нарушения обменных пр(щессов, а 
также патологической морфологии при рахите. Это, прежде всего, связано с отсут­
ствием достаточной информации как о посшатальном развигаи новорожденных в 

пфвые месяцы жизни, так и о начале перехода дргшпюмв па нормалыюгр состоЯ' РОС НАЦИОНАЛЬНАЯ 
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ния в патологическое при отсутствии клинических отклонений от физиологиче­
ских норм (Самохин В.Т., 1997;Счюв ВВ., 1999; Крыжановский Г.Н., 2002). 

С^ьбзньш недостатком является то, что до сих пор не создана научная тео­
рия, удовлетворительно о&ьяснягощая закономерности постнатального онтогенеза, 
а также возникновения и механизма развития патологии молодого организма по-
pocirr (Порохов Ф.Ф., 1974; Сулейманов СМ., 1979). 

За последние годы в достаточной степени изучены причины возникно­
вения и симптомы клинически выраженного рахита, что позволяет достаточ­
но точно и быстро установить диагноз. Однако начальные симптомы болез­
ни, развивающиеся постепенно, изучены недостаточно. Поэтому в настоящее 
время большое значение придается разработке способов ранней диагностики 
н выявления субклинической стадии рахита. При этом патогенез рахитиче­
ского процесса в организме молодняка свиней с учетом особенностей функ­
циональной морфологии пищеварительной, эндокринной, иммунной и кост­
ной систем, а также взаимосвязь обмена мтфоэлеменгов с фосфорно-
кальциевым и О-вигамииным обменом изучены недостаточно. Практически 
отсутствуют данные о механизме развития субклинической стадии рахита. 
Диагностика заболеван№1 несовершенна и не позволяет выявить его началь­
ные формы. Поэтому разработка методов ранней диагностики рахита у по­
росят и научно обоснованных способов терапии и профилактики болезни яв­
ляется актуальной задачей современной ветеринарии. 

С учетом изложенного, изучение вопросов распространения, этиологии, па-
тогеней, пагоморфологии, лечения и профилактики рахита у поросят является од­
ной из аюуалыоых проблем ветерин^яюй науки и практики. 

12.Цели и задачи исследований. Цепью настоящей работы явилось изуче­
ние распространошя, этиологии рахита у поросет, функционалыюй морфологии 
пищеварителыной, выделительной, дыхательной, сердечно-сосудистой, эццо1фин-
ной, иммунной и костной систем в возрастной динамике, а также при спотанном 
и экспериментальном рахите для уточнения малоизученных вопросов патогенеза, 
разрабоппси новых научно обоснованных способов лечения и профилактики забо­
левания. 

Для реализации этой цели были поставлены следующие задачи: 
-выясшпь степень ргюпространения и тфичины возникновения рахита у по­

росят, - , - . . . . . 



- выявить взаимосвязь состояния организма супоросных и лакгарующих 
свиноматок с заболеваемостью пс^юсят рахитом; 

- определить патоггаегаческие аспекты развитая споиганного рахита; 
- изучить особенности клинического проявления и течения эксперименталь­

ного рахита; 
• изучить возрастную морфологию органов у клинически здоровых поро­

сят, 
- изучить миiqx)мopфoлoгию органов у поросят при спотанном и экшери-

меигальном рахите; 
• усовфшенствоватъ методы ранней диагностики рахита у поросят; 
- разработать принципы и схемы комплекгаюй терапии поросят, больных 

рахитом; 
- предложить комплексную систему профилакгаки при рахите у пефоогг. 
и.11аучная новюна. Впервые изучена возрастная мсффология у клиниче­

ски здоровых поросят в постнаталыюм пфиоде и в возрасте до 4 мес. Это позво­
лило установить, что дефинитивная структурная организация в органах пшцюари-
тельной, эццокрниной, иммунной и костной систем у клинически здоровых nqx>-
сят выявляется в двухмесячном возрасте. Впфвые в ранней стадии развития рахи­
та у поросят определены первичные морфологичесжие изменения, которые в кост­
ной ткани щюявляются в вцце избыточной пролиферации хощфо- и остеобластов, 
в п^ящиговидной железе - пролиферации С - клеток, в п^)енхиматозных (фга-
нах - дистрофическими процессами. Вп^}вые при экспериментальном воспроиз­
ведении рахита у п<фосяг обнфужены патогномичные измоения в виде булаво­
видной формы рахитических четок на концгаых отделах ребф. Впервые выясне­
ны патогенетичеосие механизмы развития рахита у молодняка свиней, и на этой 
основе разработана комплексная система ранней диагностки, терапии и профи­
лактики заболевания. Сф<фмулированы принципы комплоссной терапии больных 
рахитом псфосят с использованием qienciB, регулирующих фосф^яю-кальциевый 
обмен и влияющих на неспецифичео^ю резистентность qirannsMa, а также про-
THBOMHiqx)6Hbix и стимулирующих энергию роста животных пртаратов. Впервые 
проведено сравнительное изучение профилактической эффективности примене­
ния бопонитовой глины Не1фыповского участка Тарасовского месторождения в 
комплексе с нитамином и щпратной кровыо лошади при рахите у поросят. 

ХАПракгическая значимость и внедрение. Знание м(^)фофункциональ-
ных особошост^ организма у клинически зжфовых поросят до четырехмесячно-
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го возраста и при заболевании их рахшом создает теоретическую базу для органи­
зации рациональных мер профилактики болезней нгцзушения обмена веществ во­
обще и при D-витаминной недостаточности и рахите поросят в частности. 

Результаты исследований вошли в следующие научно-практические разра­
ботки: 

- Методические рекомендации «Комплексная экологически безопасная сис­
тема ветерингфной защиты здоровья животиых» (утвериадены Департаментом ве­
теринарии Р Ф 22.022000); 

- «Методические рекомечг1ации по диагностике, терапии и профилактике 
н^)ушений обмена веществ у продуктивных животных» (одобрены секцией «Па­
тология, фармакология и терапия» О В М РАСХН 08.07.2005, протокол №2); 

- Рекомендации «Комплексная система диагностики, профилактики и лече­
ния при рахите поросет» (утверждены Управлением вет^эинарии МСХ Ростов­
ской обласга, 2001). 

Результаты исследований используются в системе лечебно-
профилактических м^юприятий в ряде свиноводческих хозяйств Ростовской об­
ласти и Краснодарского крга, а также в учебном процессе факультетов вег^зинар-
ной медицины Донского, Новосибирского, Оренбургского, Ижевского государст­
венных аграрных университетов. Московской ГАВМиБ, Санкт-Петербургской, 
Казанской Г А В М , Волгофадской ГСХА, а также в научных исследованиях Все­
российского Н ИВИ патологии, ф^макологии и терапии (г. Воронеж). 

1 ^ . А1фо6ация работы. Результаты экспериментальных и клинических ис­
следований, составивишие основу диссертации, доложены, обсуждены и одобре­
ны на итоговых конференциях ДонГАУ (1991-1995; 1996-2000; 2001-2004), на за­
седаниях Межвузовского координационного совета «Свинина» и республикан­
ских научно-практических конференциях по свиноводству (1997, 1999, 2001, 
2003); на международных и всероссийских научно - практических конференциях 
в гг. Москве, Витебске, Казани, Краснод^, в Ростовской области (п. Персиа-
новский), Ставрополе, Уфе и др. (1999 - 2004). 

1.6.Публикация результатов исследований. По материалам диссертации 
опубликовано 34 научные работы, 15 из них - в центральной печагги, рекомендо­
ванной В А К Р Ф для публикации результатов докторских диссертаций, в том числе 
монография, учебное пособие (гистологический атлас), методические рекомен­
дации (брошюра), получено положительное рещение на получение патента. 



1.7.0бьем и сгрушуря диссертации. Диссертация изложена на 267 cipa^ 
ницах и состоит из введения, обзора литерапуры, собслеяных исследований, за­
ключения, выводов, предложений, списка литературы, который включает 388 ис­
точника, в том числе 87 зарубежных, и приложений. Работа иллюстрирована 36 
таблицами и 94 рисунками. 

1.8.0сновные положения диссертации, выносимые на защиту: 
1.Возрастные, физиологические, структурные преобразования и диф­

ференциация клеточных структур в большинстве органов, в том числе пище­
варительной, эндокринной, иммунной и костной систем у клинически здоро­
вых поросят завершаются к двухмесячному возрасту. 

2.Субклинический рахит у поросят в естественных условиях начинает^ 
ся с нарушения энхондральной оссификации костной ткани в виде избыточ­
ной пролиферации хондро- и остеобластов и пролиферации основных С-
клеток паренхимы паращитовидной железы при наличии общих дистрофиче­
ских процессов в большинстве паренхиматозных органов. 

3.Экспериментальное воспроизведение paxirra у поросят подтвердило 
патогномичность пролиферации хондро- и остеобластов ребер в виде рахи­
тических четок и светлых клеток пгфащитовидной железы в субклинической 
стадии развития данной патологии. 

4.Выяснены патогенетические механизмы развития рахита у молодняка 
свиней, разработана научно обоснованная комплексная система ранней диаг­
ностики, терапии и профилактики рахита у поросят. 

2 .МАТБРИЛЛЫ И М Е Т О Д Ы ИССЛЕДОВАНИЙ 
Исследования выполнены в 1993-2005 гг. в соответствии с тематическим 

планом н^чно-исследоватепьских работ Донского ГАУ по теме 03 «Разработать 
пуга и qxncTBa повьш1ения эффжтивности диагностических и лечебно-
профилактических мероприятий при болезнях обмена веществ у свиней, респира­
торных и желудочно-кишечных болезнях у телят, поросят и мелких домашних 
животных» (№ госудгрлвенной регистрации 012.00106087), а также в отделе па­
тологической морфологии ГНУ «Всероссийский НИВИ патолопш, ффмаюмюгии 
и терапии» в следующих программах и заданиях: 

1. Изучить роль нарушений обменных процессов и снижения резистентности в 
возникновении патологии высокопродуктивных животных. Разработать методы и 
средствя их прогнозирования и профилактики, диагностики и терапии 



(РНТПФППИ «Ветеринарное благополучие». Задание 04.01, № государственной 
регистрации 01940007587); 

2. Разработать общую теорию патологии животных и на её основе создазъ эко­
логически чистую систему ветеринарной защиты ( H i l l Осх 94, задание04 ФППИ 
РАСХН, № государственной регистрации 01.9.90.0001257); 

3. Теоретически обосновать и ра^абогать современные экспресс - методы ди-
агносгаки, средства профилакгаки массовых нез:ц>азных болезней животных, ос­
нованных на данных моле1^лярно-биохимических исследований. Изыскать спо­
собы и средства, повышающие устойчивость животных к неблагоприятным усло­
виям среды и заболеваниям (НТП Осх 94, задание 04 ПФППИ РАСХН, № госу-
дарсгееннойрегисфации 01200.117018). 

Научно-производственные опыты, апробация и производственные испьгга-
ния полученных результатов проведены в базовых хозяйствах Ростовской области 
(учхоз «Донское» Октяфыжого района; ООО им. Ленина Цимлянского района; 
ЗАО «Веселовское» Веселовского района; ЗАО «Родина» Каменского района; 
СПК «Русь» Сальского района) и Краснодфского края (ГУ СХП «Лошнградское» 
МО РФ). Во всех этих хозяйствах изучали состояние обмена веществ у свинопого-
ловья, частоту и распространение рахита у поросят. 

Диагноз на рахит ставили комплексно, с учетом анамнеза, эпизоотической 
хфактфнстки хозяйства, клинических признаков, патологоанатомических и 
морфологических изменений, лабораторных исследований крови у поросят из воз­
растных групп 0-2 и 2-4 мес. Клинический статус определяли по общепринятым 
методикам с тщательным исследованием систем организма. В крови определяли 
число эритроцитов по методу А.И.Воробьева, М.Н.Бессоновой (1959), лейко­
цитов в камере с сеткой Горяева, концентрацию гемоглобина фотометриче­
ским методом Г.В.Дервиз, А.И.Воробьева (1959), высчитывали цветовой 
показатель; щелочной резерв по И.П. Кондрахину (1971); микроэлементы 
цинк, кобальт, марганец, медь, йод атомно-адсорбционным методом. В эрит­
роцитах устанавливали общий, неорганический фосфор и количество 2,3 -
дифосфоглицерата по методу Дусе в модификащш М.И. Апуховской в изло­
жении Л.А.ТЫХОНЮК, В.И.Левченко (1982). В сыворотке крови определяли 
общий белок и его фракции методом горизонтального электрофореза на бу­
маге в аппарате типа Лабор (Венгрия) при 18-часовой экспозиции в боратном 
буфере с рН 8,6 по методике Н.В.Кудряшовой и С.С.Шестак; общий кальций 
и его фракции методом обменной адсорбции с помощью катионообменника 
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- алюминатной окиси алюминия по методу Ю.П.Рожкова (1982); неоргани­
ческий фосфор по Бригсу в изложении П.Т. Лебедева, А.Т.Усович (1976); ак­
тивность щелочной фосфатазы по Боданскому в модификации 
М.Тульчинской (1965); лимонную кислоту фотометрическим методом в из­
ложении В.Н.Скурихина, С.В.Шабаева (1996); уровень паратгормона и каль-
цитонина методом радиоиммунологического анализа. Для изучения состоя­
ния неспецифической резистентности организма поросят в сыворотке крови 
определяли бактерицидную активность (БАСК) нефелометрическим методом 
по О.В.Смирновой и Т.А.Кузьминой; лизоцимную активность (ЛАСК) по 
В.Г. Дорофейчуку (1%8) ; в крови фагоцитарную активность нейтрофилов 
(ФАН ) по П.А. Емельяненко с соавт. (1980). 

Во:фас1ную морфологию фганов у клиничеоси здсфовых поросят изучали в 
10-,15-30-,45- и 60 - дневном «хзргкт. С этой целыо были убиты по три поросен­
ка из каждой во^ясшой группы. Для проведения патологоанагомических и мор-
фологичесжих исследований убивали по 12 голов из каждой обследованной воз­
растной фуппы поросет, больных рахитом. 

Эксперимешальный рахит воспроизводили путем содержания свиномаспж 
на протяжении Bcdt супоросности и родившийся молодняк на «рахтогенном» 
рационе, дефицитном по минеральным веществам и витаминам. Подопытные 
свиноматки и поросята были лишены ультрафиолетового облучошя. Опыты 
проводили на пяти магпсах, от котсфых получили 44 поросенка. Для проведения 
морфологических и биохимических исследований молодняк подвфгали убою в 
1S-, 30-, 45- и 60-дневном возрасте. Состояние фосфорно-кальциевого обмена у 
подопьпных псфоогг котролировали путем определения в сыворопсе крови 
уровня парапх>рмона и кальщпонина, акшвносга щелочной фосфатазы, содфжа-
ния общего калыщя, его фракций и неорганического фосфора. 

Гистологические, гистохимические и мq)фoлoгичecкиe исследования про­
водили в шцзенхиматояшх органах (печень, почки, сердце, лепсие, селеэооса), эн-
до1финных железах (щитовидная, паращнговидная, наопочечниковая, тющкшу-
дочная), лимфоузлах (подчелюстные и брыжеечные), двенздцагип^хгпюй кишке 
и косшой ткани (концевые отделы ребер). Образцы тканей фиксировали в 10%-м 
растворе нейфального формалина в течение 2-3 сут., уплотняли в парафине и из­
готавливали на санном MHiqxm>Me парафиновые срезы толщиной 5-7мкм, которые 
затем 01фашивали классическими методами (гематоксилин-эозином и по Ван-
rnaoity). Костную ткань перед гистологической обработкой обызвествляли в рас-
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творе азотной кислоты. Гистологические препараты изучали и фотографировали с 
помощью фотоустройства на базе микроскопа Jenaval фирмы Karl Cejss Jena (Гер­
мания). 

Морфометрические исследования проводили по Г.Г.Автандилову и 
Я.Е. Хесину, гистохимические - по Г.А. Меркулову и Э.Пирсу. 

Для лечения и профилактики рахита были испытаны образцы бентонито­
вых глин верхней пачки Не|фыловского участка Тарасовского месторождения 
Ростовской области. Оптимальную дозу бентонита натрия отрабатывали на поро­
сятах с двухмесячного возраста в течение 120 дней. 

Лечение больных рахитом поросят проводили комплексно, в четырех вари­
антах. Вариант 1. Внутримышечно раз в три дня тривитамин в дозе 1 мл на 
животное (пять инъекций на курс лечения); подкожно 20%-й раствор каль­
ция бороглюконата в дозе 5 мл на животное раз в сут. в течение 10 дней; 
внутримышечно ампиокс в дозе 5000-6000ЕД/кг на 6%-м растворе поливи-
нилпирролидона раз в сут. в течение 7 дней; внутримышечно тимоген в дозе 
1 мл на животное раз в сут. в течение 5 дней. 

Вариант 2. Внутримышечно раз в три дня тривитамин в дозе 1 мл на 
животное (пять инъекций на курс лечения); подкожно 20%-й раствор кальция 
бороглюконата в дозе 5 мл на животное раз в сут. в течение 10 дней; внутри­
мышечно ампиокс в дозе 5000-6000ЕД/кг на 6%-м растворе поливинилпир-
ролидона раз в сут. в течение 7 дней; внутримышечно цитратную кровь ло­
шади в дозе 3-S мл на животное раз в три дня (пять инъекций на курс лече­
ния). 

Вариант 3. Внутримышечно нитамин в дозе 1 мл/10 кг массы один 
раз в 3 сут., (три инъекции на курс лечения); внутрь бентонитовую глину с 
кормом в дозе 0,1 г/кг один раз в сут., в течение 15 дней; внутримьппечно 
цитратную кровь лошади в дозе 3-5 мл на животное один раз в 3 сут. (пять 
инъекций на курс лечения). 

Вариант 4. Внутримьппечно нитамин в дозе 1 мл/10 кг массы один 
раз в 3 сут.; внутримышечно гамавит в дозе 3 мл на животное через день 
(пять инъекций на курс); внутрь бентонитовую глину с кормом в дозе 0,1 
г/кг один раз в сут., в течение 15 дней. 
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Кровь для исследований брали трюеды: до лечогая, в п^зиод лечения (на 
9-й день), в период вызд^жвяошя (на 20-й день). 

Комплексную профилаклпог рахита у nqxxsrr проводили в ГУ С Х П «Ле­
нинградское» МО РФ Краснодарского края с использованием бентонитовой гли­
ны, витаминных npoi^jaroB и стимуляпфов на супоросных и лаетирующих сви-
HOMaiKar. Для этого было создано три группы животных (контрольная и две 
опытные) по 12 голов в каждой. Свином£пки кошрольнсЛ) группы получали при­
нятый в хозяйстве рацион и подвергались плановым профилактическим обработ­
кам (раз в месяц внуфимьппечно иньжция трившамина в дозе 5-8 мл на живогр-
нее). Свиноматкам 1 опышой труппы на протяжении всей супоросности и пертода 
лактации с кормом зазавали бентонитовую глшо' в расчете 10 г/к.ед.; внутримы­
шечно раз в месяц на протяжении всей супс^юсности и лактации вводили нта-
мин в дозе 10 мл на животное. Свиномалкам П опытной труппы в течение того же 
Пфиода с кормом зацавали бентонитовую глину в расчете 10 г/к.ед.; внутримы­
шечно раз в две недели вводили гамавиг в дозе 10 мл на животное. 

Для контроля за состоянием организма подопытных животных кровь брали 
трихсды - до осеменения, во вторую половину суп(^х)сности и после опороса. В 
сыворотке определяли сод^зжание общего кальция, неорганического фосфора, ак­
тивность щелочной фосфатазы, количество цинка, меди, кобальта, м^ганца; в 
крови - щелочной резерв. 

Сргау после отъема сформировали три группы поростт по 60 голов в каж­
дой. Псфосята контрольной группы получали принятый в хозяйстве рацион, внут­
римышечно им вводили тривитамин в дозе 1-2 мл на животное один раз в 3 сут., 
всего три инъекции в начале каждого месяца. Поросятам I опьтшой группы скарм­
ливали этот же рацион в сочетании с добавкой бентонита натрия в дозе 03 г/кг 
маса>1 тела в течоше 4 мес., внутримышечно вводили ншамин в дозе 1 мл/10 га-
массы тепа один раз в месяц. Псфостта П опытной гругшы получали принятый в 
хозяйстве рацион с добавкой бентонита натрия в той же дозе в течение 4 мес., 
внутримьшхечно им вводили ;юк^хлвенную смесь, состоящую из сгабилизир(ь 
ванной крови лошаои и нитамина в дозе 3-5 мл на животное один раз в 3 суток, 
всего три инъекции в начале каждого месяца. 

Клиническое обследование, мс^зфологические и биохимические исследова­
ния крокя 1фоводипи выборочно (по 12 поросят из каждой группы) трижды: до 
профипакгакиичерез2и4 мес. после ее начала. 
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Экономическую эффективность определяли согласно «Методике определе­
ния экономической эффективности ветеринфных мероприятий» (М.^002). Циф­
ровой магфиал обрабатывали с использованием методов вариационной статиста-
ки (Лакин Г.Ф.,1980) компыотерной профаммы «Stadia» и электронных таблиц 
Mioosoft Excel. 

3. Р Е З У Л Ь Т А Т Ы С О Б С Т В Е Н Н Ы Х ИССЛЕДОВАНИЙ 
ЗЛ.Состояние обмена веществ у свиней 

Нарушение требований технологии кормления является главной причиной 
низкой нродуктивности маточного поголовья и высокой заболеваемости молодня­
ка животных. В результате проводимой ежегодной диспансеризации (1993-2003) 
выявлено, чго нарушение минерального обмена встречается в феднем у 47, ки-
сэтапю-основного состояния - у 58, белкового обмена - у 32% животшлх. 

В Росговской области за пфиод с 1993 по 2003 г. количество животных с 
11аш1101-ией обмена веществ, в том числе и поросят, больных рахитом, колебалось 
от 10,2 до 34,1% Падеж от этих болезней составил от 2,9 до 17,8; вьшужденный 
у6ой-от4,9до23,1%(рис. 1). 

40,0 
35,0 
30,0 
25,0 
20,0 
15.0 
10,0 
5.0 
0,0 ^?'1^.,,::^|^'ФШ^"Ш^ 

-♦-заболевших 
ш павших 

-А- вынуяаденно убитых 

. < ^ . < ^ . # . # / . ^ ^ ч ^ / / / - / 

Рис. 1. Заболеваемость, вынужденный убой, падеж свиней при болезнях 
обмена веществ 
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32. Распространение н этиология рахита у поросяг 
Проведенный анализ типовых рационов кормления холостых и супороашх 

свиноматок, а также растущего молодняка в упомянутых выше свиноводческих 
хозяйствах Ростовской области показал, что рационы маточного поголовья в ос­
новном удовлетворяют потребность организма по кормовьш единицам, обменной 
энфгии, сухому веществу и аминокислотам, но в значительной степени дефицит­
ны по макроэлементам (по кальцию - на 26,8; по фосфору - на 47,6%), микроэле­
ментам (по железу - на 37,5; по меди - на 68,5; по цинку - на 57,7; по марганцу -
на 66,3; по кобальту - на 84,7%), витамину D (на 100%) и ицхпину (на 95,7% от 
нормы). Недостаток кальция в отдельных случаях достигает 53,0; цинка - 82,0; 
меди - 73,6; марганца - 67,0; кобальта - 55,2%, обеспеченность железом составляет 
92%. 

К(фмление cynqwcHHX и лактирующих свиноматок, недостаточное по ми-
неральньш компонентам, iqKifiHe негативно влияет на состояние гомеостаза орга­
низма, что подтверждено результатами проведенных биохимических исследовав 
НИИ iqx>BH свиноматок в различные сроки супоросносга и в пфиод лактации (табл. 

1). 
Таблица! 

Д^пшмика биохимических показателе} крюи 
в зависимости от физиологического состояния свиноматок 

Показатель 

Общий белок, г/л 
Кальций, ммоль/л 
Фосфор, ммоль/л 
Щелочной резюв, 
об.%С02 
АЩФ, MMOjn./4-л 
Цинк, мкмоль/л 
Кобальт, мкмоль/л 
Марганец, мкмоль/л 
Медь, мкмоап/л 

ния 

71.912.14 
2,5±0,04 
1.8±0,04 
52^tl8,4 

2,4±0,16 
25.2Ю.03 
0.6310,003 
0,9310,06 
34,2910,17 

Супоросносп» 

1-я попсжина 

73.9Ю.76 
2.55Ю.15 
1,5Ю,07*** 
44,011,0* 

5,03Ю,44*** 
25,0Ю.08 
0,6010.07 
0,9210,09 
32Ю.27 

2-я полюина 

70.0Ю.52 
2,21+0,05*** 
1,6610,07 
434182 

6.85ЮЛ5*** 
23.9Ю.06** 
0.5410,012 
0,65ЮД4 

31,64Ю.63** 

Лакгарующие 

70.1ЮЛ6 
2ДЗЮ,04*** 
1,6Ю.02*** 
42,014,3* 

738Ю.93*** 
233Ю.16** 
0,4910.08 

0,48Ю,16* 
3237Ю.76* 

П{жмечание: * Р<0,05; **Р<0,01; ***Р<0,001 

Уровень кальция и фосфора в сыворотке щюъи свиноматок к концу супо­
росносга достоверно снижался. Уже в пфвой ее половине наблюдали метаболи­
ческий ацидоз и резкое повышение акпшности щелочной фосфатазы. Во вторЫ! 
половине супоросности и в период лактации в сьшоротке крови достоверно сни-
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жалось количество цинка (Р<0,01), марганца (Р<0,05) и меди (Р<0,01). Количество 
кобальта к началу лактации также уменьшалось. 

Вследствие этого в пометах у 45% свиноматок имелись отставшие в росте и 
рачвшии, а также больные особи, у 1,5-2,0% подсосных маток поросята по клини­
ческому состоянию и развитию не отвечали требованиям технологии. Только у 
15Д % подсосных маток весь приплод состоял из хорошо развитых поросят. 
Удельная часгь хорошо развитых особей уменьшалась по мере увеличения общего 
числа новорожденных в помеге. В помете из 11 новоронзденных хорошо развитых 
было 20,7; из 10 - 56,7 - 68,6%, остальные классифицировались как удовлетвори­
тельно развитые или отставшие в развитии. 

При отъеме не отвечали требованиям технологии по массе тела 21,6% поро-
сяг, из них 92,6% имели признаки нарушения обмена веществ и развития субкли-
пической стадии рахита. 

Типовые рационы для растущего молодняка после отьема также характери­
зовались значительным дефицитом по всем макро-, микроэлемгапам и витамину 
)) . По содержанию кальция он составлял 57,8; фосфора - 28,6; меди - 48,4; мгфган-
ца - 48,1; кобальта - 75,1; витамина D - 78,5%. Органическая часть рациона прак­
тически соо1вегствова;|а современным нормам кормления. Поросята находились 
в закрьпых помещениях и не подвергались естественному и искусственному ульт-
|)афиолеювому облучению. Проведе1шые исследования показали, что нарушения 
и кормлении и сод^зжании животных привели к развитию рахита у 16-19 % мо-
Jюднякa. 

Усгановлена выраженная сезонная периодичность рахита поросят. Наибо­
лее высокую заболеваемость ошечали в феврале, марте, апреле (70-75% годовых 
случаев). Па период с июня по октябрь приходилось всего 0,6% случаев годовой 
заболеваемости. 

Таким образом, в зоне интенсивного свиноводства рахит распространен ши­
роко. Стадия вьфаженных клинических признаков чаще встречается у подсвинков 
в юзрасте 2-6 мес., на долю которых приходшюсь 60-80% больных животных. 
Чс1ко выраженная зимне-весенняя сезошюсть заболевания х^актерна для всех 
а1роюшматических зон Ростовской области. 

33. Особенности клинического npoflanoiHfl и течения 
спонташюго рахита у поросят 

Рахит у поросят протекает в двух стадиях: 
- субклинической; 
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- выраженных клинических признаков. 
Субклиническая стадия заболевания у поросят в возрасте 1,0 - 1,5 мес. 

(34%) протекала без выраженных признаков, однако животные становились бес­
покойными, много двигались, во время отдыха сильно вздрагпвали при внезапном 
шуме или стуке. Эти признаки часто оставались незамеченными обслуживающим 
п^ххжалом и специалистами. 

Стадия выраженных клинических. прия1аков отмечена у поросят двух-
чегырехмесячного возраста (21%). По степени тяжести вцдепяли легкое, среднее 
и тяжелое течоше заболевания. 

При легком течении рахита отмечали извращение аппетита и вкуса, сниже­
ние прироста массы тела. Поросята грьт1ли и облизывали различные предметы, 
содержащие известь, пили навозную жижу. Часто это сопровозкдалось изнури­
тельными поносами, у отдельных особей - запс^зами. В этот п^жод на ре^ях об­
наруживали рахитические четки. 

Среднее течоше харакгфизовапось угнетением общего состояния, поросята 
становились вялыми, их походка была скованной и напряженной, они старались 
меньше двигаться, больше лежали, вставали неохотно, медленно и с напряжением, 
при этом у них дрожали и подкашивались ноги. В большинстве случаев прогрес­
сировало ооокение массы тела. Заметными становились изма1ения в костной сис­
теме: утолщение суставов, jqxjMora, задержка смены зубов. Зубы, как тфавило, 
н^ювные, зубная эмаль часто повреждена. Отмечали гипотонию гладкой и ске­
летной мус1^латуры, что проявлялось в отвисании живота и ослаблении вешнля-
ции легких. Эти признаки чаще наблюдали у nqxxsirr в во^>асте 2-4 мес. 

При тяжелом течении рахита эпифизы трубчатых vocttu и сгернальные кон­
цы ребер в результате остеоцдной гипфплазин взюуты и утолщены, диафизы в 
виду недостаточного развития кости укорочжы и деформированы. Искривлялись 
диафиял малой и большой берцовой, лучевой и локтевой костей. В результате 
возникали различные формы неправильной постановки конечностей (в ввде буквы 
«X» или «о»). Суставы у больных животных опухшие, утолщенные, болезненные. 
В области черти обнфуживали признаки недостаточной оссификации. Голова 
непропфционалыю увеличена по отношению к телу. Неправильное и недоста­
точное развитие костяка вызывало искривление позвоночника (сколиоз и кифоз). 
На ребрах находили рахигачесжие четки. 

Следует отмеппъ, что тяжежзе течение рахита сопровожгкиюсь расстрой­
ством функций органов почта всех систем организма. Со стороны с^>дечно-
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сосудистой системы отмечали ослабление сердечного толчка, глухость тонов, рас­
щепление первого тона. Частота пульса возрастала до ПО уд./мин. Возникала 
одышка, обуслошюнная сужением объема фудной клетки и ослаблением вентиля­
ции легких. Слизистые оболочки рта, носа, конъюнктива бледные, с синюшным 
оттенком. Животные погибали от истощения или от осложнений, связанных с раз­
витием бронхопневмонии шт гастроэнтерита. Тяжелое течение рахита наблюдали 
у животных в возрасте 3-6 мес. 

3>и\1орфш10гические и биохимические показатели крови 
у оюроагг при сповпшиом рахите 

Анализ результатов морфологических исследований крови у поросят, боль­
ных рахитом, показал, что для всех его стаций х^такщпга анемия, степень кото­
рой прогрессирует по мере развития болезни 

При тяжезюи течении число эритроцитов уменьшалось до 4,92±0,06 *10'^/л, 
количество гемоглобина - до 83,9±1,67 г/л, цветовой показатель составлял 0,9±0,05 
по сравнению с данными, характерными для клинически здоровых животных (со­
ответственно 6,6±0,06 Ю'^/л; 1063±3,1 г/л; 1,04±0,2). Снижение основных показа­
телей эритропоэза указывало на развитие у поросят нормохромной анемии. 

Пониженный уровень общого кальция в сьгаоротке крови оплечали лишь у 
животных с тяжелым течением рахита (разница с аналогичным показателем у здо­
ровых ЖИВ01НЫХ составляла 1,5 ммоль/л). В субклинической стадии развитая бо­
лезни при ле1жом и среднем течении уровень общего калы1ия находился в ниж­
них пределах физиологических колебаний. Однако уже при субклиническом и лег­
ком течении фракционный состав кальция в крови претерпевал значительные из­
менения. Содержание ионизированного элемента по сравнению с характерньш 
для здоровых животных уменьшалось на 36, количество, входящего в состав не­
белковых комплексов увеличивалось на 16%. Уровень белковосвязанного кальция 
оставшюя почти неизменным (табл. 2). 

Количество неорганического фосфора в сыворотке крови у животяьк в суб-
юшнической стадии развития болезни было вьште отмечшного у здоровых на 
103%, при легком и qpeflHCM течении постепенно снижалось, при тяжелом бы­
ло ниже нсфмы на 16,6%. 

Дпя больных рахитом поросят хгфактерна тецденщм к увеличению в кро­
ви паратгормона, особенно 1фи среднем течении (в 2,7 раза). Уровень кальци-
юнйна при легком и особенно тяжелом течении снижался на 2,0 нг/л по фавне-
нию с отмечаемым у клинически здоровых животных. 
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Показатели 1фови у поросят, болышх рахитом 
Таблица2 

Показатель 

Кальций, ммоль/л 
общий 
исншзированный 
небелковый 
ионообменный 
бепковосвязанный 
Неорганический 
фосф(ф,ммопь/л 
А Щ Ф , ммсль/чл 
Щелочной резерв, 
об.'/оСОг 
Пфагпх>|»юн 
тюль/л 
Калыфпонин,нг/л 
Лимонная 
кислота, мк1Ул 
Витамин А, мкг/л 
Медь,мкмол1>/л 

ЦШ1К,МКМ0ЛЬ/Л 

Кобальт, 
мкмоль/л 
Марганец, 
милюпь/л 
ФАН,% 
БАСЖ,% 
ЛАСК,% 
Обо(Ий белок, г/л 
Альбумины 
Глобулины 
-а 
-0 
-т 

Клиниче­
ски здоро­
вые 

ЗДЗ±0,03 
1,5±0,06 
U5±0,03 
2,72±0,04 
0,51+0,06 

1^6±0,01 

2,01±0,02 

51,6±0,62 

6,8±0,5 

27,0±0,8 

2,82±0,13 

2,52±0,12 
12,1±0.19 

26,4±0Д2 

0,48±0,01 

6,98±0,11 

39,1±0Д 
51ДЬ2,6 
39,8±03 
70,0*0,3 
32,9±0,б 
37,0±О,1 
n,ld=0,8 
8,4t0^ 

Стадия болезни 
субклини­

ческая 

2,78±0,04 
0,96±0,09 
1,45±0,06 
224±0,04 
0,43±0,04 

13ft±0,05 

3,80±0,15 

45,8±1,01 

9,9±0,4** 

26,0 ±1,8 

1,98±0Л** 

1,84±0,02* 
12,8±0,18* 

25,1±032* 
* 
0,42±0,02* 

6Д4±0,13* 
29,5±1,6*** 
35,8±2,67** 
18Д±1,4*** 
69,0±0Д 
28,9tl,4* 
403±1,7 
12ДШ,9 
10,9±0,7 

17,5±0,3 16,9±1,7 

выраженных клинических признаков 
Степень тяжести 

леткая 

2,73±0,06 
0,91±0,03 
1,83+0,04 
2,7О±0.03 
032±0,06 

1Д5±0,03 

5,73±0,12 

42,7±1,03 

17,912,7** 

22,0± 1,6* 

1,54±0,42* 

1,6210,61 
11,6±0,17 
20Д±1,44* 
* 
038±0,04* 

5даю,12** 
29,8±23** 
38,0±3,7** 
15,5±2,6*** 
76,4±1,8** 
26Д±0,4** 
50,1±0,7** 
13,0±0Д 
8,4t0,6 
28,7±13*** 

аретяя 

2^0+0,02 
0,83±0.12 
1,15+0,02 
1,98±0,12 
032±0,16 

1,12±0,06 

637±0,12 

40,1±1.03 

18,3+2,6** 

21,0 ±1,9* 

1,05±0,62* 

1,02±0^2**< 
11^±0,16** 

19Д±2,46* 

033±0,07* 

5,54±0,14** 

29,9±2,6** 
33,6±4,68** 
13,6±0,1*** 
72,6+0,88* 
303+0^*** 
42Д±0,6*** 
12,9±0Д* 
9,6±03** 
19,7±1,6 

тяжелая 

1,73±0,04**« 
0.63±0.09*** 
0,76±0,02** 
1.41±0,08*** 
03б±0,03* 

1,05±0,03*** 

9,57±0,03*** 

38,6±0,8*** 

13Д±1,8** 

23,0±1,8 

0,12±0,61* 

0,34±0,62* 
10,6±0,14*** 

19,0±2^4 

031+0,04** 

5.12+0,44** 
29^±2,8** 
32,8±6,12** 
12,5±0,79*** 
65,6±1Д8** 
26,7+0.6*** 
38,5±0,7* 
12,6+0,1 
10,7+0,7** 
15Д±0,8 

Примечание: Р<0,05; Р<0,01; Р<0,001 

17 



При развитии рахита у поросят в зависимости от тяжести течения болезни 
отмечался дефицит микроэлементов. Количество цинка, меди, м^ганца и кобаль­
та бьшо ниже, чем у здоровых животных, особенно цинка и м^ганца соответст­
венно на 7,4 и 1,86 ммопь/л. 

Уменьшение содержания меди в сыворотке крови поросят обусловливало 
нарушаше синтеза гемоглобина и впоспедующем - тканевого дыхания. Снижение 
уровня кобальта в крови больных поросят влияло прежде всего на функцию крас­
ного костного мозга, посколыд' кобальт входит в состав витамина Bi2, участвую-
щах) в синтезе эритроцитов. Дефицит цинка усугублял угнетение окисяительно-
восстановигельпых процессов, данный элемент является катализат^юм, активи­
рующим целую сисгану ферментов. 

У поросят, больных рахитом, в субклинической стадии отмечено снижшие 
н сыворагкс крови количества лимонной кислоты на 0,84; витамина А - на 0,68 
мкг/л. В стгдаи выраженных клинических признаков при легком течетии болезни 
их уровень снижался соогтегственно в 1,8 и 1,4; 1фи среднем - в 2,7 и 2,4; при тя­
желом - в 2,3 и 7,4 раза. Активность щелочной фосфатазы сыворотки 1фови была 
повышена уже в субкливической стации развития болезни на 1,77 ммоль Ai л. В 
стадии выраженных клинических признаков она неуклонно повышалась и при тя­
желом тлении была на 7,54 ммоль/ ч л выше, чем у здоровых животных. 

Установлено, что в результате нарушения окислительных процессов в 
тканях животного организма из-за недостатка минеральных веществ накап-
дшвались органические кислоты, в связи с чем происходило снижение ре­
зервной щелочности до 38,6±0,08 об. % СОа. 

ФагоцитЕ^ная активность иейгрофипов у животных как в субклиничеошй 
стадии, так и при тяжелой форме рахита бьша снюкена в сравнении с хгцрактерной 
для здоровых животных на 9,38 и 10,60% соответственно. 

Бактерищ1дная активность сыворотки крови у поросят в субклинической 
стадии развития болезни была снижена на 15,4; при тяжелом течении - на 18, 
45%. Лизоцимная актавность как в субюганической, так и в стадии выраженных 
клинических признаков рахита была сфедельно низкой и отличадась от анадо-
1ИЧН0Г0 показателя у здоровых животных соответственно на 21,63 и 27,30%. 

Количество общего белка у животных в субклинической стадии развития 
рахигаческого процесса было несколько ниже, чем у здоровых (на 1,02 г/л). Сни­
жение этого показателя происходило за счет уменьшения альбуминовой (на 
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12,1%) и гамма-гпобулиновой (на 3,6%) фракций. При летком течении бшвзни 
наблюдали увеличение уровня общего белка до 76,3 г/л, при тяжелом он снижало! 
на 4,42 г/л в основном за счет уменьшения количества гамма-гаобулинов (на 
13,3% по отношению к здоровым животным). 

Таким образом, ослабление защитных сип с^ганизма происходит как на са­
мом раннем этапе развития болезни, так и впоследствии, при тяжелсж ее течении, 
и сопровождается структурными изменениями в органах иммунной системы, сви-
ж№ием гуморальных и клеточных фактсфов защиты. 

3.5. Результаты морфологаческих и биохимических исследований крови 
у поросягг при экспериментальном рахите 

П(^хх:ята, полученные от свиноматок, содфжавшихся на «рахитогошом» 
рационе, в первые 15 дней жизни нормально росли и развивались, хотя некотгорые 
из них имели низкую массу тела и признаки гипотрофии. Клинических проявле­
ний рахита не наблюдали. Показатели фосфорно-кальциеяого обмена у подопыр-
ных поросят несущественно отличались от таковых у полученных от здоровых 
животных. Однако уже в раннем возрасте у них отмечали гипокапыщемию 
(таблЗ). 

Таблица3 
Динамика показателей фосфс^шо-кальциевого обмена 

и кальцийрегулирующих гормонов у поросят, 
болы1ых экспериментальным рахитом 

Элемент 

Калыщй, ммоль/л 
общий 
ионияфованный 
Неорганический фос­
фор, ммоль/л 
А Щ Ф , ммоль/ч-л 
Паратгормон, 
пмоль/л 
Калыоггонин, нг/л 

Зцрроъые 

3,23±030 
l,50dh0,06 

1Д6±0,01 

2,03±0,02 

6,8±0,5 

27±0,8 

Больные 
15-дневные 

2,98±0,60 
0,9510,04*"* 

135±0,30 

730±03 ' " 
8,ftH),4'* 

26±1,5 

30-дневные 

3.1210,0 
1,43Ю,02 

1,12+0,02* 

8311Д0**' 

15,9+2,7** 

2412,7 

45-дневные 

2,73Ю,90 
0,83Ю,05*** 

1,0ЙЮ,07* 

10,4012,90' 

17,3+2,6** 

2313,1 

60-дневные 

230Ю,09* 
0,79Ю,07*'* 
1,06Ю,04*' 

* 
12,6013,7* 

13^i:l,8'' 

2412,8 

Р<0,05; Р<0,01; Р<0,001 
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Причем уровень общего кальция в ш1воротке крови находился в пределах 
физиологаческих колебаний, ионизированного досговфио снижался (на 0,55 
ммолк/л). Повышенными оказались активность щелочной фосфатазы и продуци­
рование параттх)рмопа. Содержание кальцитонина не отличалось от такового у 
здоровых животных. 

В возрасте 30 дней поросята становились беспокойными, много двигались, 
во время отдыха оильно вздфагивали от внезапного шума. Ярко выраженных кли­
нических симптомов рахита не наблюдали, однако на ребрах отчетливо прощупы­
вались рахитические четки. В сыворотке крови выявлены биохимические измене­
ния, х ^ к г ф в ы е для гапофосфатемического рахита. Достоверно снижено коли­
чество неорганического фосфора, повышена активность щелочной фосфатазы, 
почти вдвое увеличено количество паратгормона. Уровень общето и ионизиро­
ванного кальция находился в пределах физиологических колебаний. 

Развитие рахитического процесса в организме 45-дневных поросят про-
1рессировало. Животные продолжали активно грызть и облизывать различные 
предметы, содержащие известь, поедали фекалии. Вследствие этого у них 
возникали поносы, сменяющиеся запорами. У некоторых особей наблюдали 
повышенную возбудимость, переходящую в тетанию, которая проявлялась 
при раздаче корма или перегруппировке. Ярко выраженной была гипотония 
скелетаой мускулатуры, что проявлялось в виде отвисания живота. Булаво­
видные расширения на ребрах стали более выраженными. В этот период бо­
лезни в крови вновь отмечена гипокальциемия, усугубилась гипофосфатемия, 
иродолжагш повышаться активность щелочной фосфатазы и количество пара-
11Х>рмона. Достоверных изменений содержания кальцитонина не отмечено. 

В ходе исследований определены показатели, которые можно использовать 
в качестве наиболее ранних биохимических тестов, позволяющих диагноспфовать 
развитие рахитического процесса в организме уже в субклинической стадии. Это 
содчржание ионизированного и кальция небелковых комплексов, актавность ще­
лочной фосфатазы, уровень пфатгормона в сыворотке крови. Эти показатели по­
зволяют выявить раннюю стадию болезни, как при спонтанном, так и при экспери­
ментальном рахите. 

3.6. Возрастная морфология органов у здоровых поросягг 
Исследованиями установлено, что у клинически здоровых поросят в воз-

распюм аспекте первоначально наиболее дифференциртанную структурную q)-
1внизацию из органов пищеварения имеют печень, слизистая оболочка переднего 

20 



отдела желудочно-кишечного тракта и поджелудочная железа; из эндокринных 
желез ~ пцповцдная, надпочечники, а также легкие, почки, сердце, костый мозг 
ребер, тимус. 

В печени (^мирование дольчатой струюуры наблюдали в двухнедельном 
возрасте, балочной - в месячном, обилие дифференцированных гшагоцитов с 
компактной цитоплазмой - в двух - четырехмесячном. 

Структурная организация почек у двухнедельных поросят вступает в завер­
шающую стадию формирования. В месячном возрасте в корковом слое почек шь-
блюдали множество развитых почечных клубочков на фоне выраженных извшых 
канальцев. К двухмесячному во^засту почки дифф^)енцировались и усов^ииш-
ствовали crpyKiytHQW организацию. Увеличились в объеме и усложнили^ по 
структуре почечные клубочки, котх^ые [фиобретали наибольшую зрелость к че-
тырехмесячноког возрасту. 

У двухнедельных поросят альвеолярные стенки в легких были толстьпяи, 
щюсвегсы - узкими. В месячном вофасте паренхима легких продолжала диффе­
ренцироваться. При этом альвеолярные перохзродки утончались, альвеолы ооот^ 
веппвенно расширялись, появлялись незначительные скопления лимфоццных 
клеток в пфибронхиальных зонах. 

Сердечная мышца двухнедельных поросят была дифф^зенцироваиа. С 
возрастом мышечные волокна в миокарде располагались пгфаллельно, приобрета­
ли продольную и поперечную исчерчоняость, ядра сгановипись овалыпими, мок-
ду ними четко просматривались полосы светлой стромы, содержащей кровенос­
ные капилляры с эритроцитами. 

Слизистая оболочка желудка, тонкого и толстого отделов кишечника к трех-
четырехмесячному возрасту полностью специализировалась и приобретала соот­
ветствующую структурную организацию. Так, в 12-перстной кишке слизистая 
оболочка состояла из развитых листовидных ворсинок, крипт и бруняеровых же­
лез, которые имели типичную структурную организацию. 

В поджелудочной железе к полуторамесячному возрасту поросят на фоне 
развитой экзокрииной части отчетливо просматривались эндокринные островки 
клеток различной величины. К четырехмесячному возрасту поля с клетками эн­
докринной части увеличивались. Соответственно соотношение экзокрииной части 
к эндокринной изменялось в пользу последней, но преимущество жэокринной 
части на этом возрастном этапе было очевидным. 
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№ лимфоидных органов двухнедельных псфосят наиболее диффqpeнциpo-
ванным был тимус. Кфковое вещество состояло из широкого слоя тимоцитов с 
округлыми ядрами, богатыми хроматином. Мозговое вещество четко отличалось 
от коркового, занимая чуть меньше половины площади дольки тимуса, и имело, 
как правило, округлую форму. Лимфоидные клетки коркового вещества состояли 
преимущественно из Т - мозгового - из В - лимфоцитов. 

Другое лимфоидные органы (селезенка и лимфатические узлы) по сравне­
нию с тимусом были дифференцированы значительно слабее. Белую пульпу селе­
зенки обнаруживали в вцце единичных очаговых скоплений лимфовдных клеток 
на фоне обширных полей красной, но тоже бедной клеточными элементами пуль­
пы. В месячном возрасте поля белой и красной пульпы в селезенке проявлялись 
нечетко, onqpraHHH лимфовдных фолликулов вырисовывались слабо. Лимфоцдная 
ткань состояла из разреженных полей лимфовдных клеток, среди которых распо­
лагались единичные форменные элементы крови. В двух - четырехмесячном воз­
расте лимфоидная ткань селезенки гипергогазировалась не только в лимфоидных 
фолликулах, но и в перитр^е10'лярньк зонах и состояла из множества клеток 
блгютйческого ряца лимфовдной ткани. 

В корковом слое лимфатических узлов лимфоидная ткань состояла из 
единичных фолликулов с соответстаующими структурными образованиями, но ее 
плотность, особенно в пфифолликулярных зонах, былаумеретной. 

Достаточно полно дифф^)енцировалось костномозговое кроветворение в 
ребрах у десятвдневных здоровых поросят. Здесь были выявлены все стадии раз­
вития форменных элементов крови. Очаги кроветворения состояли из клеточного 
вала, захватывающего центральные части костномозговых полост^{ и состоящего 
из бластных форм клеток крови. К двухмесячному возрасту костномозговое кро­
ветворение в концевых отделах полости ребер активизировалось. 

Степень становления структуры эвдокринных желез у поросят была раз­
личной. Шиболее дифференцированными были шщпочечники и щитощдная же­
леза, паращйтоввдная железа находилжь в стации формирования. В месячном 
возрасте в щитовидной железе поросят обнаруживали фолликулы в различных 
стадиях дифференциации. Большие фолликулы содержали вакуолизированный по 
периферии гомогенно-оксифильный коллоид. В двух - четырехмесячном возрасте 
в щитовидной железе имелись многочисленные фолликулы различной величины, 
находившиеся в различных стадиях функциональной активности. При этом фол-
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ликулярный эпителий имел 1фугпые или овальные ядра, расположенные на ба̂  
зальной мшбране стенки фоллтдглов в один рад. 

Паращиювндную железу у двухнедельньк поросят макроскопически не 
обнаруживали, поскольку она располагалась под общей капсулой щитовидной 
железы и имела размфы в пределах 40-€0х175-200 мкм. Она была инкап(улиро-
вапа собственной соединительной тканью, характеризовалась треу1Ххпьно-
вьпянуюй формой и находилась на пqpифepии щитовццной железы. Пгфенхима 
пфащитовидной железы состояла из эпителиальных тяжей или скоплений желе­
зистых клеток округлее формы, составляющих основу С-клегок. V шфосят в воз­
расте 2-4 мес. структурная организация шфащвтовидной железы значнгелыю 
дифференщфовалась. Здесь отчетливо проявлялась железистая структура с секре­
торными клетками. Железы образовьшали дольчатую структуру, между ними раз­
вивалась междолысовая сое;1щнительная ткань. 

3.7Латплогическая морфология органю у поросят 
при спонгавном и экспч)име1Ш1лыюм рахите 

При вскрыши трупов поросят, больных рахитом отмечали истощение ор­
ганизма. Для внутренних органов хгфактфны дистрофические изменения, анемия, 
для легких - бронхопневмония, для пищевфигельного тракта - каг^кшьное вос­
паление. Также имело место поражение кожи, изменение формы ребер и грудной 
кости, деформирование и истфивление конечностей и позвоночника, утолвцение в 
местах косгао-хрящевых сочлотений ребер в виде рахитических четок. Кости лег­
ко резались ножом, надкостница была значительно утолщена и незначительно ги-
перемщювана. 

Структурная организация петгени была рыхлой, границы гоштощггов не 
различались или выглядели местами размытыми. Цитоплазма клеток печени по 
плотности не отличалась, выглядела набухшей, вакуолизировалась и содерхгала 
жировые включения различной величины (рис2). 

Щ^ 
Ш%Ф' 
«ty,.,*;, 

F4ic. 2. Алы^>ахйшые пршессы в пе­
чени поросят 1фи рахше. а- белкою-жировая 
дистрофия, б- генерапизовмция жировая дис­
трофия; в - расширение микроциркулярного 
русла, г -вакуолизация щшяшазмы и уплот­
нение кариоплазмы гепатотшгов Г(Я1(атокси-
лин-эозин: а,б х70; в,г х280 
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Создавалась ячеистая структура долек, дискомплоксация их бешорадочно 

расположевньши гепатоцитами с набухшими ядрами без зщрышек. В более стар­

шем возрасте сгрукаура печени несколько уплт-нялась за счет набухания цито-

гашмы reiunouHTOB и появления некробиогаческих о<гажков. В 1,5-месячном воз­

расте у поросят формирование структурной организации в печени задерживалось, 

сохранялись мелкие скопления клеток экстраваад'лярного кроветворения. В этом 

же во̂ )асп№ у больных спошшшым рахитом происходило расширение микроцир-

кулкюрното русла и пространства Дисое. При этом в перивао^глярных зонах уве­

личивалось количество гепагоцитов, находившихся в состоянии ппубокой дис­

трофии цитоплазмы и картюплазмы. 

В слизистой оболочке 12-пд)Стной кишки ворсинки ягачительно уменьша­
лись в объеме, деф(^мировались и содержали в собственной пластинке под эпите­
лиальным пластом (жопления лимфоидных клеток. 

В поджелудочной железе вьювлены дистрофические изменения в клетках 
экзо1фиш10й и эндокринной частей. Оии характ^жювались просветзкнием и наг 
буханием экзокринньк, разволокнением концевых охцелов, расширением стромы, 
вакуолизацией осгровковых эцдокриноцитов и зернистой дистрофией экэофино-
цнтов. 

У поросят, больных рахитом, струетурно-функциональнью изменения в 
надпочечниках зависели от тяжести течения болезни. Клепш пучковой зоны мес­
тами бьши значительно вакуолизированными и содержали липидные включения, 
что обеспечивало формирование светлых полос клеточных гирлянд, которые ло­
кализовались очагами на различной глубине пучковой зоны. 

Также Е1аблюдали дистрофические процессы в щитовидной железе. Коли­
чество больших фаш1И10глов, содфжавших розовый, ва10'олизированный по краям 
коллоцц, увеличивалось. В мелких фолликулах коллоцд полностыо вакуопизиро-
вался или растворялся, что приводило к их опустошению. Цитоплазма многих ти-
роцитов становилась ячеистой или вакуолизированной. В дистрофический про­
цесс были вовлечены также клетки интерфолликулярной ткани щитовидной желе­
зы. 

Гистологическими исследованиями образцов костной ткани выявлено не­
достаточное эихон^фальное окостенение с избыточным образованием хрящгаой 
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ткани (рис. 3). Наблюдали усиленное образование остеоццной ткани со стороны 
эндо- и nqpnocia, а также замедленное отложение фосфорнокислого калыдая в ре­
берных костях. Эпифизгфная часть костномозговой полости ребер была расши­
ренной. Отмечено неравномерное возрастание периостального наслоения в облас­
ти параллельных костных пластинок ребра и островков костномозгового крож-
гвореиия. Ближе к гипертрофированной хрящевой ткани ребра наблюдали участки 
выраженного истончения компактного слоя костной ткани. В местах резорбции 
наружных вставочных пластин костной ткани наблюдали очаговое расширение 
надкостницы с пролиферацией камбиальных клеток, в костномозговой полости 
происходило заметное угнетение миелоищного кроветворения. 

Рис. 3. Струшурная органшащи рефа у поро­
сят при спшггаином рахитг а пролиффшоп хряще­
вой ткти; б- истончение комшкпюго слоя косшой 
ткани; в - пропиф^иция камбиальных клеюк и ре­
зорбция косшой шгасгаики; г - угаетение миепоидао-
го кроветворания. Гемоюксипия-эозии' а,б х70; в,г 
х280 

Развитие рахитических изменений в 
концевых отделах pe6qp у поросят в возрасте 
45-60 дней прогрессировало. Наблюдали була­
вовидное расширение ребер за счег интенсив­
ного развития хрящевой ткшш. 

Таким образом, установлшо, что при рахите в организме пqpocят на разных 
этапах заболевания почти во всех системах и органах происходят альтфагавные, 
дистрофические и гемодинамические изменения, которые не выявляются макро­
скопически. Шменения в структурной организации концевьк отделов ребер в 
возрастном аспекте очень хгфакгерны для рахита. У поросят нг^ушается равно­
весие между костеобразованием и кост^>азрушением, что является исходной при­
чиной морфологической пфестройки костной ткани и развития рахитаческих из­
менений. Также патологически изменяется энхощфальная оссификация костной 
ткани ребф: избыточно разрастаются хрящевая и остеоидная ткани, расширяется 
зона пролиферации хряща. В результате в концевых отделах pe6qp развиваются 
типичные рахитические четки. Эта явления могут служить достоверными сим­
птомами щт обследовшии поросят с цепью постановки диагноза на рахит. 
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Морфо1югаческие исследования эцао1финных желез у поросят при субкли­
ническом рахите показали, что надпочечники и паращитовидные железы находи­
лись в функционально активном состоянии, что, по-видимому, связано с компен­
саторной, защитной реаквдей организма. Функтдиональная активность щитовид-
1ЮЙ железы была несколько угнетена. В более старшем возрасте при дальнй1шем 
развиши патологии, структурные изменения эндокринных органов у поросят вы­
являлись более Ч01КО. 

Установлено, что лимфоидные органы отставали в развитии, формирование 
лимфоцдной ткани в них задерживалось. В корковом веществе лимфатаческих уз­
лов происходило разрежение лимфоидной ткани, ш^юдались дистрофия и нек­
робиоз лимфоцдных клеток фис. 4). 

Рис.4. С1ру1аурная орппиэш№1я лимфатчо-
ских узяов у поросжг при рахте: а- лимфоионый 
фошшкул в корковом веществе с умфенной шкшю-
яъю лимфоидаых клеток; б- разрежение лимфоиф-
ной ткани в пджфолликулярной зоне; в - отечность 
лимфоидной ткани в пджфоляикуляршЛ зонт, г-
дистрофия, нв1фобиоз и рафвжение лимфоидных 
клеток в фоллицгяах. Гошиясшлин-эозин: а,бх7&, 
в,гх280 

В тимусе объем мозгового вещества в 
два-^и раза превосходил объем ко1жового, 
зона клеток Т-лимфоцигов значительно 
уменьшалась. Кроме того, в Т- и В- лимфо­

цитах наблюдали дистрофические изменения. В селезенке зэдфживалось развтие 
лимфовдной ткани и ф^)мирование белой пульпы. 

Полученные сведения о папгол(их)морфопогичесжой структуре вщгтренних 
органов позволяют расшифровать патогенез заболвзания, что исключительно 
важно для своевременного проведения диагностических и лечебно-
профилактических мероприятий. При экспериментальном рахите в организме 
происходили изменения, аналогичные выявленным тфи спонтанном рахите. 
Идентичные структурные изменения в иссяеаованных системах qpraHH3Ma под-
'гвq}дшIи, что заболевание удалось воспроизвести в жсаерйыеак. Р1зменения в 
концевых отделах ребф (рахитические четки булавовидной формы) тфи экспфи-
ментальном рахите у поросят также оказались хгрпстерными для данного заболе­
вания и имели диагиостическую ценность. 

Булавовидные pacшlq)eния pe6q) состояли из огромных полей тфолиффи-
рующих незрелых клеток ?qpящeвoй ткани, которая сод^шала небольшое количе-
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ство кислых мукополисахарцдных соединений (KMQ. Отмечено также проникно­
вение единичных кровеносных капишшрс» в хрящевую ткань (рис. S). 

Рис 5 Структурная органгешия ребра у 
поросенка п;» экшфимеитаяьном рахите: а- бу­
лавовидное расширение хрящевой ткани с крове­
носными каптшярами; б- мшдроморфшюпп кро­
веносного кашшпяра; в- nonqpevubifi разрез рахи­
тической чеиш, 1- диарофия клеток миелоидаого 
кроветворения Гематоксшши-эозин' а,б х70; в,г 
х280 

С ш ^ ж и рахитические четки были 
покрьпы широким слоем надкосггаицы, 
которая состояла из трех продольных и 
циркулярных слоев плотных соедини­
тельнотканных волокон. Затем надкостни­

ца переходила в слой камбиальных клеток, состоящий из двух-трех рядов и яв­
ляющийся границей с хрящевой тканыо, которая активно пролиферировала. Хон-
щ}иобласгы, как правило, в момеиг пролиферации имели овальные ядра, состоя­
щие из двух-'грех фрагмипов. 

Хондробласшческая зона хрящевой ткани ребер содержала много КМС и 
01фашивалась в зеленый цвет по Сгцдмену. Эти соединения выявляли толысо в 
межклеточной (^бстанции хоцдриобластов, в остеовдной зоне КМС не обнаруже­
ны. 

3.8. Сравнительная эффективность схем лечения поросят, 
больньк рахитом 

До начала лечения у поросят отмечали клинические признаки рахита легкой 
и средней степени тяжести. По его окончании морфологические показатели крови 
у мшюдняка во всех подопытных группах приближались к пределам нормальных 
физиологических колебаний. 

В период лечения уровень общего кальция и неорганического фосфора в 
cbiBqraiKe крови достоверно псжышался, активность щоючной фосфатазы сни­
жалась (Р<0,001). У поросят контрольной группы в это время она продолжала дос­
товерно повьпшхься. 

По окончании лечения показатели минерального обмена у п(фосягг опытных 
фупп возвращались в пределы физиологических колебаний. 
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при использовании гамавита, бентонитовой глины, шпамина и щпрапвой 
крови лошади у животных уже в процессе лечошя досговфио повышалась бак­
терицидная и лизоцимная аетивность сыворотки крови. 

В процессе лечения улучшалось общее состояние поросят. Среднесуточные 
приросты за двадцать дней наблюдения в среднем по ipyime составили 250-300 г. 

Общее состояние поросят контрольной группы изменялось незначшельно. 
К концу опыта два поросенка пало. Среднесуточные приросты по группе состави­
ли 100-120 г. Лечение животных с тяжелым течением болезни в стадии вьфажен-
ных клинических признаков было неэффективным и экономически нецелесооб­
разным. В их организме наступали необратимые изменения, которые не удалось 
устрашпъ. 

Результаты проведенньк исследований подтвфдиш большую эффеетив-
ность лечения препфатами нового поколения, к котсфым относится комппоссный 
иммуностимулирующий препарат гамавкг, содержащий экстракт плаценты, нук-
леинат натрия, 20 аминокислот, водо- и жирорастворимые витамины в сочетании с 
минеральной добавкой - бентонитовой глиной. Главной особенностью таких пре­
паратов является воздействие не только на симптомы болеэти, но и модул1фова-
ние состояния иммунной системы, активизация неспецифнческой резисте1тк>сти 
организма в соответствии с его биологическими особенностями. 

В контрольной группе, где лечение не применяли, из 20 голов пало шесть, 
что составило 30%, вьшужценно убито четыре (20%). У двух животных резко 
ухудшилось состояние 3aq)0Bbfl. 

В I опьпной группе, выздоровело шестнадцать, (80%), вьшужденно убит 
один поросенок (5%) . Во II опьпной фуппе выздоровело восемнадцать животных 
(90%), падежа не было. В Ш и IV опытных группах выздоровели все поросята 
(100%). Наиболее рентабельным оказался третий вариант лечения. Экономическая 
эффективность составила 14,5 руб. на 1руб. затрат. 

Производстветные испытания схемы 3 на 352 поросятах, больных рахитом, 
позволили оздоровить 312 ( % % ) ; схемы 4 на 380 поросятах - 372 животных 
(97,9%). 

Лечебные мероприятия наиболее эффективны в субклинической и стадии 
выраженных клинических признаков при легкой и средней степаш тяжести бо­
лезни. В зависимости от степени тяжести спектр рекомендованных в схемах пре-
парасюв можно заменять более эффективными, но неизменным должш оставаться 
принцип лечения рахита, подразумевающий комплексный подход 

28 



3.9. Профилактика рахита у поросят 
Бентонитовую глину Тарасовского местсфохздеяия в ксрллевии усповно-

3AqpoBbix поросят использовали в качестве минералыюй добавки. Изучение 
влияния обогащенных бентонитом натрия рационов на продуктивность мо­
лодняка показало, что поросята в период роста в различных группах разви­
вались неравномерно. Среднесуточные приросты животных, в рацион кото­
рых вводили бентонит натрия в количестве 10 г/к. ед., за весь учетный пери­
од составили 567±25,7 г. Однако обогащение рационов в полуторакратном 
количестве вызывало некоторое снижение приростов. Следовательно, доза 
бентонита, равная 15 г/ к. ед., оказалась несколько завышенной. 

Установлено, чпю мясо свиней, получавших в течение 120 дней бентонит 
нахрия, по органолетическим, физико-химическим и бактериологическим пока­
зателям соотаетствовало требованиям госудгфсгванного стандарта для свежего 
доброкачественного мяса (23392 - 78). 

После определения химического состава бапонита натрия Тфасовского 
месторождения и подтвфждения его безопасности для животных организмов бы­
ла ра^)аботана схема профилактики рахита у поросят с использование этого ве­
щества. 

При биохимическом исследовании крови подопытных свиноматок ус­
тановлено, что в контрольной группе во второй половине супоросности про­
изошло достоверное снижение количества общего кальция на 6,6% (Р< 0,01) 
и неорганического фосфора на 13,5% (Р< 0,01). Незначительно повысилась 
активность щелочной фосфатазы. В период лактации в этой группе наблюда­
ли дальнейшее снижение количества кальция и фосфора, повышение актив­
ности щелочной фосфатазы. Показатели щелочного резерва свидетельствова­
ли о наличии в организме свиноматок метаболического ацидоза. У животных 
I и I I опытных групп достоверных изменений показателей минерального об­
мена не обнаружили, они оставались на уровне зафиксированных до осеме­
нения. Щелочной резерв крови даже повысился на 10,4 и 10,0 об.% СОг соот­
ветственно у животных I и I I опытных групп. 

Таким образом, у маток опытных групп беременность и лактация не 
оказали заметного влияния на минеральный обмен, на протяжении этого пе­
риода он оставался стабильным. За время проведения опыта у свиноматок кон­
трольной группы родилось 124 поросенка со средней живой массой 1,15 кг, коли-
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чеспво поросет в отъемном возрасте - 89; у свиноматок I опытной группы-136 по­
росят со средней живой массой 1^0 кг, количество поросят в отъемном возрасте -
126; во II опытной - 129 поросят со средней живой массой 1,18 кг, количество по­
росят в отъемном возрасте -116. 

После отъема из поросет, полученных от свиноматок контрольной группы, 
рахитом заболело 16 голов (18%); от свиноматок I опытной - 10 голов (7,9%); I I 
опыпюй -12 голов (103%) 

Сразу после отъема сформировали три группы поросят по 60 голов в ка­
ждой. Юшническое обследование, морфологические и биохимические исследова­
ния iqx>BH провели выборочно у 12 поросят из каждой группы трижды: до профи­
лактики и через 2 и4 мес. после ее начала. 

При клиническом обследовании поросят до начала опыта каких-либо от­
клонений от нормы не выявлено. Частота пульса и дыхательных движений, темпе-
paiypa тела находились в пределах физиологических колебаний. Через 2 мес. по­
сле начала профилактики достоверных изменений температуры тела у животаых 
опытных групп не наблюдали. Частота пульса у поросят котрольной группы воз­
росла на 22,0 удара, дыхательных движений - на 9,0 в мш^оу. Поросята кон­
трольной фуппы стали беспокойными, у них снизилась масса тела, отмечено из­
вращение аппехша. 

Через 4 мес. клинический сппус псфосяг опьпньк групп осгавалга в преде­
лах физиологических колебаний, они xq)omo росли и набщши массу. ^Ошопше 
контрольной группы имели клинические признаки рахкта легкой и средне! сготе-
нитажести. 

При морфологическом исследовании крови после окончания опыта устано­
вили достов^ное повышение уровня гемоглобина у живо1ных I и II опытных 
фупп по сравнению с контрольной на 8,2 и 73 г/л соотаетственно. Достоверных 
изменошй в содержании эритроцшов и лейкоцитов не наблюдали. 

Результаты биохимического исследования крови поросят свидетельст­
вовали о том, что до начала профилактики у многих животных имела место 
субклиническая стадия развития рахита, проявлявшаяся снижением в сыво­
ротке крови уровня ионизированного кальция и повышении небелкового. 

Через 4 мес. после начала профилактики у поросят I опьгшой группы коли­
чество общего кальция в 1ф0ви увеличилось на 0Д6; в контроле достоверно 
уменьшилось на 0Д5 ммоль/л. Количество ионизированного кальция у поросет I и 
II опытных групп увеличилось на 31,8 и 31,4% соответственно (Р<0,001). У жи-
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нотных контрольной группы количество ионизированного кальция продолжало 
уменьшаться, разница в сравнении с отмеченным в начале профилакггаки соста­
вила 0,17 ммоль/л (Р<0,001). 

В течение периода профилактики количество неорганического фосфора у 
животных как опытных, так и контрольной групп досговфно не изменялось!. До 
начала профилактики активность щелочной фосфатазы у всех подопытных жи­
вотных была несколько выше нормы. Чд)ез 4 мес. наблюдали повышение актив­
ности энзима у поросят контрольной группы. После окончания опьпа щелочной 
резфв крови у животных опытных групп повысился, у контрольных незнани-
телыю снизился. 

Важньш аспектом в профилактике рахита у пороогг признано рационалы]ое 
повьштение защитных сип организма: 

1) БАСК поросят кошрольной и опытных трупп до начала профипакпь 
ки находилась на довольно низком уровне. Через 2 мес. у животных контрольны} 
группы она снизилась, но разница была недостоверной. В I и I I опьпяых группах, 
напротив, наблюдали достоверное повьш1сние данного показателя. Через 4 мес. в I 
опытной группе произошло дальнейшее повышение БАСК на 3,62; во П - на 
5,66%. Снижение БАСК в контрольной группе было недостоверным, но разница с 
показателями животных I I опьпной группы составила 5,659^ 

2) ЛАСК поросят кошрольной и опытных трупп до начала профилакти­
ки была низкой. По окончании профилактики во II опытной группе наблюдали 
достоверное повышение данного показателя на 6,08%; 

3) Ф А Н до начала профилактики у животных опытных и контролыюй 
групп находилась на низком уровне, достоверных различий не выявлено. По окон­
чании срока профилактики у животных I опытной группы этот показатель по 
сравнению с исходными данными возрос на 4,83; во I I - на 13,08; в контроле сни­
зился на 1,42% (Р<0,01). 

Анализ данных клинического обследования, биохимического и иммутюло-
гического исследований животных по окончании периода профилактики показал, 
что у некоторых из них скрытая форма рахита перешла в стадию выраженных 
клинических признаков. Так, в контрольной группе эту стадию наблюдали у 15 
поросят, что составило 25% от их общего количества. В I группе рахитом заболело 
восемь голов (13,3%); во I I - четыре головы (6,6%). За вржя проведения опыта в 
контрольной группе вынужденно убито 10 голов (16,6%), пало пять (8,3%), в I 

31 



опытной убито три (5%), пал один поросенок (1,6%); во П опьггаой группе убшо 
два (3,3%), падежа не наблюдали. 

При производстаенных испытаниях гфедпоженных схем из 420 условно 
здоровых поросят рахкгом заболело 12 голов (2,86%). 

Следовательно, групповой метод назначения бентонкга натрия с кормом и 
парентеральное введение нитамина, особенно со стабилизированной кровью ло­
шади, позволяет успешно профилакгаровать рахит у поросят. Данная схема обес­
печивает нордшшзацию минералыюго, витаминного, белкового обмена, а также 
повышает неспецифичес1д10 реяютентносп» организма. Экономический эффект 
составляет 4,8 руб. на 1 руб. затрат. 

4. В Ы В О Д Ы 
1. В последние годы болезни обмена веществ у свиней в 43-47% случаев вы­

являются в виде нарушения минерального, в 32,0-38,8% - белкового обмена и в 58-
65,4% - кислотно-основного состояния с вьфаженными гипокалыщемией, гипо-
протеинемией, метаболическим ацидозом, что способстаует развитию у свинома­
ток остеодистрофии, у nopocsrr - рахита, протекаюш;его в возрасте 1,0-1,5 мес. в 
субклинической стадии (34%), и реже, в двух - четьфехмесячном возрасте с вы-
ражшными клиническими тфижаками (21%). 

2. Субклиническая стадия рахита у поросят чаще развивается при кормле­
нии супоросных и лаюирующих свиноматок несбалансированными и дефищп--
ными ращюнами (по кальцию- на 26,8; по фосфору- на 47,6; по железу - на 37,5; 
по меди - на 68,5; по цинку - на 57,7; по м^ганцу - на 663; по кобальту- на 84,7; 
пок^ютину- на 95,7; по витамину D -на 100%), а также при содержании поро­
сят в закрьпых помещениях без улырафиолетового облучения, особенно в зимне-
весенний ПфИОД. 

3. Клинически выраженная стадия рахита у поросят преимущественно про­
является потерей массы тела в начале заболевания до 10-12 середине - 15-18 и в 
конце - до 20-25%. В начаде развития патологического гфоцесса наблюдается 
снижение и извращение аппеппа, затш утолщаются и воспаляются суставы, кос­
ти становятся мягкими, деформируются, развиваются сопутст^ющие заболевания 
(бронхопневмония, гастроэнтерит), появляются клонические судороги, кости ко­
нечностей, черепа, позвоночника деформируются, нарушается работа пищевари­
тельной, дыхательной, нервной, вьщеятвльной и других систем организма. 
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4. Рахит у поросят сопровождается измоншием м(^}фологаческого состава 
крови, особшно при тяжелом течении болезни. Развивгюгся анемическое состоя­
ние, копгорое проявляется уменьшонием числа эршроцитов на 25,4; гемогпобина-
на 2 1 % , увеличением числа лейкоцитов в 1,6 раза. В лвйкограмме процентаое со­
отношение отдельных видов лейкоцитов изменяется за счет снижения числа лим­
фоцитов, моноцитов и зозинофилов. 

5. В субклинической стадии болезни отмечается снижение количества ли­
монной кислоты до 1,98:Ю,01, витамина А - до 1,84Ш,02 мкг/л, в стадии выражен­
ных клинических признаков при легком течении - в 1,8 и 1,4 раза; при среднем - в 
2,7и 2,4; при тяжелом - в 2,3 и 7,4 раза соответственно. Coдqpжaниe калыщя в сы­
воротке крови при тяжелом течении снижается на 1,5 ммоль/л, в основном за счет 
уменьшения количества ионищюванного кальция на 36%. Уровень эюю элемт-
та в составе небелковых комппжсов увеличивается на 16%. Гипофосфатемия вы­
ражена на 333%. Активноспгь щелочной фосфатазы сыворотки крови повышается 
в субкпинической стадии болезни на 1,77; при тяжелом течении - на 7^4 
ммоль/чл. Резервная щелочность снижается на 13 об.% COj по сравнению с 
уровнем, отмеченным у клинически здоровых поросят. Содержание меди при тя­
желом течении болезни снижается на 123; мгфганца - на 26,6; цинка - на 28,0; ко­
бальта - на 35,4%. Уровень парашфмона в олворотке крови в субклинической 
стадии рахита увеличивается на 31,3%, гфи среднем течении в стадии выраж»ь 
ных клинических признаков достигает 18,3±2,6 пмоль/л. Количество калы)итони-
на при тяжелом течении снижается на 2 нг/л по сравнению с отмечаемым у здоро-
вьк животных. 

6. Факторы неспецифической резистаггаосга организма снижаются на са­
мых ранних этапах развитии рахита. Так, Ф А Н у животных как в субклинической 
стадии, так и при тяжелом течении снижена в сравнении со здоровыми живот­
ными на 9,58 и 10,6; БАСК - на 15,4 и 18,45; ЛАСК - на 21,63 и 273% соответст­
венно. 

7. Для ранней диагностики субклинической стадии и легкого течения 
рахита у поросят наиболее информативными из биохимических показателей 
крови являются содержание лимонной кислоты, витамина А, активность ще­
лочной фосфатазы, уровень кальция и его фракций. 

8. Экспериментальное воспроизведение условий, способствующих на­
рушению обмена веществ у супоросных и лактирующих свиноматок, обу­
словленного дефицитом витаминов D и А, м г и ^ ^ ^ ^ ^ ^ в Гкапьций, фос-
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фор), микроэлементов (цинк, медь, кобальт, марганец) и отсутствием ультра­
фиолетовой инсоляции приводит к глубоким нарушениям обмена веществ в 
организме маток, развитию субклинической, а затем и клинически выражен­
ной стадии рахита у их потомства. 

9. У клинически зд(фовых поросят в Bo^iacre 10-15 дней наиболее диффе­
ренцированную структурную организацию имеют органы пищевареша (печень, 
слизистая оболочка переднего отдела желудочно-кишечного тракта, поджелудоч­
ная железа), дыхания (легкие), мочевыделения (почки), сердечно-сосудисгой сис­
темы (сердце), кроветворения (костный мозг ребер) эццоьфинные железы (пщто-
вццная железа, надпочечники) и тимус. К 30-40-дневному возрасту у эд^ювых 
поросят дифф^жншфованную дефинитивную структуру приобретают селезенка, 
лимфатические узлы, паращитовидная железа, островки Лангерганса в поджелу­
дочной железе, дольчатое строение печени, костномозговое кроветворение, кост­
ная ткань и др. Во всех органах у здоровых поросят дифференциация структурной 
организации завфшается к двухме(Ячному возрасту. 

10. Опрецелены патологомсффологические изменения у поросят при спон­
танном рахите. При внешнем осмотре трупов отмечают истощение, поражение 
кожи, анемичность вцццмых слизистых оболочек, искривление позвоночника и 
KOH^ffiocrdf, утолщения в местах косшо-хрящевых сочленений ребф в вцце par 
хитических четок и размягчение костей. При вскрытии трупст обн^)уживают иэ-
менения в органах практически всех жизненно важных систем организма. В лег­
ких отмечают бронхопнгамонию, в пищев^ительном тракте - кат^)альное вос­
паление. Х^тактерны изменения ф(^мы ребер и трудной кости, в местах костно-
хрящевых сочл»]ений ребер - утолщения в виде рахитических четок, деффмация 
и искривление костей черепа, позвоночника, трубчатых костей. Костная ткань 
размягченная и пористая, кости легко режутся ножом. 

И . В паренхиматозных органах (печень) у поросят, больных спонтан­
ным рахитом, выявляют гемодинамические расстройства без стазов и крово­
излияний. Периферические участки паренхимы подвергаются жировой дис­
трофии. Расширение пространства Диссе сопровождается вакуолизацией ци­
топлазмы и уплотнением к^иоплазмы гепатоцитов. В дистрофических гепа-
тоцитах резко уменьшено содержание гликогена. В слизистой оболочке 12 -
перегной кишки имеют место признаки катарально-десквамативного воспа­
ления, в поджелудочной железе - дистрофические изменения, в легких - де-
сквамативный катар клеток бронхиол и альвеол, гнойно-некротический пе-
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рибронхит, гнойно-катаральная бронхопневмония, в почках - экссудативное 
воспаление гломерулярного аппаргаа и альтеративные изменения в извитых ка­
нальцах (нефрито-нефроз) независимо от стадии болезни. 

12. При рахите поросят щитовидная железа находится в состоянии гипо­
функции, в надпочечниках и п^ащшовщщых железах имеют место пролифера-
тивные процессы. Островки п^ащиговидной железы пролиферируют на границе 
икгерфоллшо'лярной ткани щитовидной железы. 

В тимусе угнетается формирование лимфоидной ткани, объем мозгового 
вещества в два-ори раза превосходит объем коркового, зона клеток Т-лимфоцитов 
значтельно уменьшается. В корковом веществе лимфатических узлов происходит 
разрежение лимфоидной ткани, наблюдается дистрофия и некробиоз лимфоидных 
клеток. В селезенке задерживаются процессы развития лимфовдной ткани и фор­
мирования белой пульпы. 

В костной ткани ребер нарушается энхощфальная оссификация в виде из­
быточного разрастания хрящевой и остеоидной ткани с расщирением зоны про­
лиферации хряща. На концевых отделах ребф интенсивно развиваются рахитиче­
ские четки булавовидной формы. 

13. При экспериментальном рахите в организме поросят происходят струк­
турные изменения qjraHOB, характерные для спонтанного течения болезни. Обна­
ружение на концевых отделах ребер рахитических четок подтверждает патогно-
мичностъ и диагностическую ценность этого симптома при данной патологии. По­
степенный пфеход хощфиобластов в клетки остеобластического ряда в рахитиче­
ских четках ребер ф^зкшрует резко вьфаженную зону между двумя слоями ко­
стной ткани. В хондриоб;гастической зоне хрящевой ткани ребер в большом коли­
честве выявлены кислые мукополисахфндные соединения (КМС), в остеоидной 
зоне они отсутствуют. 

14. В комплексном лечении поросят, больных рахитом, с учетом этиопато-
генеза болезни наиболее эффективно сочетанное применение нитамина и бенгго-
нитовой глины с цитратной кровыо лошади и гамавитом. Производственные ис­
пытания на 352 поросятах, больных рахитом, схемы 3 позволили оздоровить 312 
животных (89 % ) ; на 380 поросятах схемы 4 -342 животных (90 % ) . Лечебные ме­
роприятия наиболее эффективны в субклинической стадии и стадии выраженных 
клинических признаков при легкой и средней степени тяжести болезни. 

15. Включение бентонитовых глин Тарасовского месторождения в рационы 
условно здоровых поросят в качестве минеральной подкормки в дозе Ю г / к.ед. в 
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течение 120 дней повьш1ает среднесуточные щзиросты до 567±25,7 г, способству­
ет амквному росту и формированию развтой хрящевой и костной ткани. 

16. Назначение бетонита натрия с кормом, парзикралыюе введение нита­
мина, особенно со стабилизированной кровью лошади позволяет успешно профи-
лакпфовать рахит у поросят. Наиболее эффективна следующая схема профилак­
тики рахита: бешониг натрия в дозе 0,3 г/кг массы тела один раз в месяц и лекар­
ственная смесь, состоящая из стабилизированной 1фови лошад:и и нитамина в дозе 
3-5 мл на животное один раз в три дня, (три инъекции в начале каждого месяца). 
Эта схема обеспечивает нормализацию мин^зального, вшаминного, белкового 
обмена, а также повьшгаег неспецифичеодпо ртаистенгаостъ организма пороогг, 
оказывает нормализующее действие на гомеостаз, повьппает содержание гологло-
бина на 2,5 %, увеличивает количество общего калыщя в iqjoBH на ОДб ммоль/л; 
ионизированного - на 31 ,Z%; щелочной резерв - до 49,92 об. % COj. Комбиниро­
ванное применение указанных средств является рентабельным. Экономический 
эффект на рубль затрат составляет 4,8 руб. 1фибьши. 

5.11РАКТИЧБСКИЕ ПРЕДЛОЖЕНИЯ 
1. Результаты исследований могут служить основанием для оценки мор-

фофункционального состояния организма у клинически эд^ювых и больных ра̂  
хитом псфосят. 

Полученные данные ишользованы в следующих ш^чно-практческих раз­
работках: 

Методические рекомендации «Комплексная экологически безопасная 
система векринариоЯ защшы здоровья животных» (утверждены Департаментом 
ветеринфии Р Ф 22.02.2000); 

- «Методические рекомендации по диагносгаке, Tqiaroffl и профилак­
тике нарушений обмена веществ у продуктивных животных» (одоброш секцией 
«Патология, ффмакология и Tqiamu» О В М РАСХН 08.07.2005, протокол №2); 

Рекомендации «Комплексная система диагностики, профилактики и 
лечения при рахите поросят» (утверждены Управлением ветерин^ии М С Х Рос­
товской области, 2001). 

- Гистологический атлас «Микроморфология органов поросят в воз­
растном аспекте и при рахите» (одобрен УМО Министерства сельского хозяйства 
Российской Федерации 26.02.2004 г. с фифом «разрааеио в печать»); 
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- Паггеиг на изобретение «Патологоанатомическая диагностика острой 
формы рахита у подсвинков при технологическом содержании» (заявка 
№2004128518 ОТ2004 г.). 

2 Лечение поросят, больных рахитом, проводить по схеме: внутримышечно 
нитамин в дозе 1 мл/10 кг массы один раз в 3 сут., (три инъекции на курс лече­
ния); внутрь бентонитовую глину с кормом в дозе 0,1 г̂ кг один раз в сутки в тече­
ние 15 дней; внутримьпиечно 4HTpaTHyrajqx}Bb лошади в дозе 3-S мл на живопшое 
раз в 3 сут. (три-пять инъекций на курс лечения). 

3. Групповую профилактику рахкга проводшъ путем назначения бентонита 
натрия с кормом в дозе 03 г/кг массы тела в течение 4 мес. и шфэнгерального вве­
дения лекарствешюй смеси, состоящей из стабилизированной щюва лопвщи и ни-
тамина, в дозе 3-5 мл на животное один раз в 3 сут. (три инъекции в начале каждо­
го месяца). 
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