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Тейлерроз на юге и юго-востоке СССР является наиболее 
распространенным и тяжело протекающим заболеванием 
крупного рогатого скота.

Учитывая тяжесть этого заболевания, многие отечествен­
ные ученые провели всесторонние исследовании этиологии, 
эпизоотологии, диагностики, патологической анатомии и гис­
тологии, клиники, терапии и патогенеза.

После Е. П. Джунковского и И. М. Луса (1903) в изуче­
нии тейлериоза огромную роль сыграла плодотворная деятель­
ность ряда выдающихся ученых протозоолотов нашей Роди­
ны — В. Л. Якимова и его школы, Е. Н. Павловского, А. А. 
Маркова и его учеников, Г. А. Оболдуева с сотрудниками, 
И. Г. Галузо, А. В. Богородицкого, А. А. Целищева, Н. П. Ор- 
ло1ва с сотрудниками, С. Н. Никольского, И. А. Золотарева, 
И. Л. и Н. В. Мати|ка1Ш1В|Или, И. В. Абрамова, 3. П. Корниенко- 
Коневой, П. А. Лаврентьева, К. А. Арифджанова, И. И. Ка­
занского, А. И. Шмулевича, Н. Г. ,Пан крове кого, Н. А. Колаб- 
сйоио, М. М. Мамикон ян а, П. Е. Радиевича, П. Н. Ли, Д. А. 
Мирз абаков а, Н. С. Абусалимша, А. И. Федорова, Ф. Ф. По­
роков а и др.

Однако до настоящего времени все еще остаются недоста­
точно изученными многие стороны патологического процесса 
при этом заболевания, в частности, состояние обмена веществ, 
значительное нарушение которого почти всегда сопутствует 
этому заболеванию. С этой целью нами подверглись исследо­
ванию следующие вопросы:

1. Состояние азотистого, углеводного, пигментного, холес­
теринового, минерального, витаминного обменов, кислотно- 
щелочного равновесия и нарушения выделительной функции 
почек у животных при тендер иозе.

2. Углеводная и пигментная функции печени.
3. Влияние нагрузок аскорбиновой кислотой и каротином
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па состояние азотистого, углеводного, холестеринового и пиг­
ментного обменов.

4. Сравнительное изучение биохимических изменений кро­
ви (азотистый, углеводный, пигментный, холестериновый, ми­
неральный обмен и состояние кислотно-щелочного равнове­
сия) у естественно заболевших и экспериментально заражен­
ных тейлериозом животных.

5. Влияние химиотерапевтических препаратов: морфи- 
пдазмина, гемоспоридина, сульфантрола, акаприиа, промедол- 
плазмина, амшгоакрихиыа и пр01медолплазмина к сочетании с 
бромом и новокаином или с нагрузкой аскорбиновой кислотой 
■и каротином; влияние некоторых препаратов (гипертониче­
ского раствора хлористого натрия, трикальцийфосфата, серио- 
ма'шиеюой соли; витамина |В|2, хлористого кобальта, аитиане- 
мииа, камиолона, уротропина, гипосульфита натрия и антиби­
отиков (экмоновониллила и биомицина) на обмен веществ, а 
также влияние бромистого натрия и новокаина (или кофеина) 
на восстановление некоторых функций печени при тейлернозе 
крупного рогатого скота.

С 1948 по 1950 гг. нами изучались лишь некоторые биохи­
мические изменения крови при тейлернозе крупного рогатого 
скота: общий белок, альбумины и глобулины (методом нефе­
лометрии), остаточный азот, билирубин, сахар, холестерин и 
резервная щелочность, влияние трипафлавина, аминоакрихи- 
иа и их комбинации па степень биохимических изменений в 
крови. Полученные материалы послужили основой для оформ­
ления кандидатской диссертации (они не включены нами в 
■настоящую докторскую диссертацию). С 1952 по 1964 гг. мы 
продолжали более углубленные исследования обмена веществ 
у тейлериозных животных как при естественном течении, так 
и при экспериментально воспроизведенной болезни, а также 
при более широком использовании химиотерапевтических 
средств.

Мы полагали, что изучение некоторых особенностей дейст­
вия отдельных химиолргдаратс-з в сочетании с патогенетиче­
скими средствами, направленными на улучшение обменных 
процессов в организме больных тейлериозом животных, будет 
способствовать разработке более эффективных приемов тера­
пии данного заболевания.



МАТЕРИАЛ И МЕТОДИКИ

Наблюдения нами велись за больными животными, нахо- 
,давшимися на стационарном лечении при клиническом отделе 
Азерб. НИ НИ с 1952 по 1964 гг.

Больные тейлериозом животные, в зависимости от тяже­
сти заболевания, разделялись па три группы^ с тяжелым, 
средним и легким течением. За все время пашей работы все­
го под наблюдением находились 208 клинически здоровых и 
306 больных тейлериозом коров, в том числе 76—с тяжелым, 
85- со средним и 145—с легким течением заболевания. На­
ряду с этим, в хозяйствах велись наблюдения за 164 больны­
ми тейлериозом коровами.

Для изучения биохимических изменений крши и мочи у 
животных, не подвергавшихся лечению, при нагрузке организ­
ма. аскорбиновой кислотой и каротином, а также при приме­
нении химиотерапевтических 'препаратов, нами также были 
проведены наблюдения над 37 годовалыми, эксперименталь­
но зараженными тейлериозом (тбеПег)а ашшЫи) бычками.

. Все подопытные животные были одной красностенной по­
роды, и состояние обмена веществ изучалось при определен­
ном режиме ухода и содержания.

Естественно, больные животные находились под наблюде­
нием с момента поступления в стационар и до клинического 
выздоровления или вынужденного убоя; клигшкб-Морфологи­
ческие и биохимические изменения у экспериментально зара­
женных тейлериозом бычков изучались до их заражения, в 
инкубационный период, во время клинического проявления бо­
лезни, при выздоровлении или же вынужденном убое.

Кровь исследовалась по утрам до кормления; моча — из 
суточного диуреза; кал—из суточного количества.

Исследования повторялись с промежутками в 3—5 дней, а 
в острый период болезни—ежедневно.

У всех взятых под наблюдение животных нами изучались:
1. Азотистый обмен. Общий азот и общий белок — в сы­

воротке крови по Кьельдалю, белковые фракции в сыворот­
ке и плазме крови—яефелометрическим методом и электро­
форезом на фильтровальной бумаге. Остаточный азот опреде­
лялся по А. В. и Л. А. Палладиным; мочевина в сыворотке 
крови—по А. М. Коварскому; полипептидный азот — по раз-
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мостя количества азота, полученного после осаждения белка 
трихлоруксусной и фосфорно-вольфрамовой кислотами; ами- 
иоазот- по А. Албанезе—У. Ирби; моченая кислота опреде­
лялась титрованием индиго-кармином; креатин и креатинин-- 
по О. Фоляну.

В моче определялись: белок по кольцевой пробе (способ 
Враидберга); аМииоазот—•-по А. Албанезе—-У. Ирби; мочевина

по А. II. Бородину; аммиак—по Е. Конвей-Байрну; мочевая
кислота...но И. Гол иод оу и О. Фолину; креатин и креатинин—
по О. Фол и ну.

2. Углеводный обмен. Эти исследования велись па 133 ес­
тественно больных коровах, 22 экспериментально зараженных 
бычках я 36 клинически здоровых коровах. В крови опреде­
лялись: сахар—по Хатедорн-Иенсену; гликоген — по А. И. 
Генкину; мочевая кислота—йод ©метрическим методом по А. Е. 
Брайунштейну; в моче сахар—поляризационным способом.

Исследование углеводной функции печени проводилось на 
4 клинически здоровых, 12 естественно больных коровах и 12 
экспериментально зараженных бычках. Животным внутри­
венно вводился 40% раствор из расчета 0,5 т глюкозы на 1 кг 
живого веса. Гликемическая реакция определялась через 15, 
30 минут, 1, 1,5 и 2,5 часа.

3. Пигментный обмен. Билирубин в сыворотке определял­
ся количественно и качественно' по Г. Ван-ден-Берту; уроби­
лин в моче и кале — по методу Тервена, усовершенствованно­
му М. А. Мехтиевым. При определении билирубина одновре­
менно определялось содержание в крови эритроцитов и гемо­
глобина.

4. Холестериновый обмен. Холестерин в сыворотке крови 
определялся по Аутеириту.

5. Минеральный обмен. В сыворотке крови изучались хло­
риды—по И. Вангу; калий—по Б. Крамеру и Тисдалю; каль­
ций—по де-Ваарду; неорганический фосфор — по Бриггс — 
Р. Я- Юделевичу; магний но Гадиенту; в цельной крови желе­
зо—по Л. Лорберу.

В моче определялись хлориды по Мору; калий—по осаж­
дению азотнокислым кобальтом; кальций — по принципу 
осаждения щавелевокислым аммонием; неорганический фос­
фор — колориметрическим методом; железо ® моче и кале— 
по Г. Д. Образцову.
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6. Кислотно-щелочное равновесие. Щелочной резерв плаз­
мы определялся по Д. Д. Ван-Слайку, рН мочи—по А. II. I ор- 
бачевой.

7. Витаминный обмен. Каротин в крови исследовался по 
Ф. А. Раневскому; витамин С в .крови и в моче -по И. Тиль- 
маису.

8. Влияние нагрузки аскорбиновой кислотой и каротином
на показатели обмена веществ и течение тендер нова изучалось 
на экспериментально зараженных бычках и динамике: до и 
после заражения, при введении нагрузок, а также при соче­
тании этих веществ с химиотерапевтическими средствами 
(аминоакрихия, промедолплазмин). Экспериментальные жи­
вотные были разделены на 7 групп: в первой—14; но второй- 
пятой—.по 2; в шестой—8; в седьмой—4.

Животным первой группы витамины не давались. Следую­
щие три группы после проявления клинических симптомов 
тейлериоза в течение 7—ТО дней получали: вторая -аскорби­
новую кислоту (5 мг на 1 кг живого веса), третья—каротин 
(25 мкг и,а 1 кг веса), четвертая—аскорбиновую кислоту +  ка­
ротин (в тех же дозах); животные пятой группы .получали ас­
корбиновую кислоту +  каротин еще до заражения; шестую 
группу животных лечили аминоакрихином и иромедолнлазми- 
ном; животные седьмой группы, кроме аминовюр,ихина и про­
мело л пли змия а, получали аскорбиновую кислоту и каро­
тин. Аскорбиновая кислота (химически чистая) и каро­
тин (растворенный в растительном рафинированном масле) 
давались в виде болюса.

9. Влияние химиопрепаратов на обмен веществ (азотистый.,
углеводный, пигментный, холестериновый).

Опыты были проведены в 14 вариантах. Из 76 больных 
тейлериозом (средней тяжести) коров — 5 получали т.рипа- 
флавин, 5—морфиплазмин, 8—гемоспорддин, 5—сульфантрол, 
10—амлноакряхин, 5—промедолплазмян, 5 — акаприн, 10 — 
аминоакрихия в комбинации с трлпафлавином и промедол- 
плазмином, 10—'аминоакрихия +  промедолплазмин в сочета­
нии с бромом я новокаином, 8—аминоакряхин в сочетании с 
нагрузкой аскорбиновой кислотой и каротином и 5—проме- 
долплазмин с нагрузкой аскорбиновой кислотой и каротином.
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Для сравнения из качестве контроля под наблюдением находи­
лись также 6 полеченных тейлериозиых корой.

Наряду с этим, нами изучалось: влияние гипертонического 
раствора хлорида натрия на гинохлоремию и состояние мо­
торной функции желудочно-кишечного тракта крупного рога­
того скота при тейлериозе, влияние три калымит фосфата на со­
стояние гипока л ьцефотфатемщ], применение сериомап-шевой 
соли для предупреждения гиггомагнеземии при тейлериозе, 
применение -витамина ,В 12 и хлористого кобальта при анемиях 
крупного рогатого скота (препарат в ампулах по 0,5 вводился 
внутримышечно по 1 разу в день через 48 часов; одному жи­
вотному витамин В]2 вводился по 5—6 раз; хлористый -кобальт 
задавался животному в виде болюса по 2,0 на прием через 48 
часов 'в течение 10—14 дней).

Применялись также антианемин ,и камполон (на 34 пе­
реболевших тейлериозом коровах, страдавших анемией). В 
течение 8—10 дней внутримышечно -вводился антианемин --  
по 6 мл. или камполон—-12—16 мл; гипосульфит натрия (на 14 
коровах)—вводился внутривенно в 30% растворе в дозе 6— 
7 мл 1 -раз в сутки в течение 2—4 дней; уротропин при били-
ру-бин-емии (па 78 .коровах)...внутривенно 40% раствор по
20,0—50,0 ежедневно в течение 3—4 дней.

Изучалось влияние антибиотиков (экмоиовоциллина—1 и 
биомицина) на эффективность химиоцрепаратоввпри тейлери- 
О'зе .крупного рогатого скота (на 21 больной тейлериозом ко­
рове), бромистого натрия и новокаина или кофеина на вос­
становление некоторых нарушенных функций печени (на 15 
коровах, больных тейлериозом средней тяжести).

Наш материал охватывает 30754 биохимических исследова­
ния, в том числе 6276 определений нормального химического 
состава крови и мочи у клинически здоровых коров, 15947 -ис­
следований изменений при острой форме тейлериоза у есте­
ственно больных коров и 8531 изменение крови и мочи у эк­
спериментально зараженных тейлериозом бычков.

Статистическая 'обработка полученных результатов био­
химических исследований производилась в Республиканском 
вычислительном центре Статистического Управления при Со­
вете Министров Азербайджанской ССР.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

Азотистый обмен

а) Белковые фракции сыворотки и плазмы крови у 
больных тейлериозом животных

При остром тяжелом течении тейлериоза происходит сни­
жение общего азота и общего белка го сыворотке крови, замет­
ное нарастание содержания глобулинов и уменьшение аль- 
бумино-глобу,липового коэффициента (табл. 1). Нарастание 
фибриногена у большинства коров совпадает с ухудшением их 
общего состояния, вызываемым воспалительными процессами 
в ретикуло-эндотелиалыной системе.

Эти изменения могут происходить вследствие инвазионно­
го и, прежде всего, токсического раздражения ретикуло-эндо­
телиалыной системы (А. И. Федоров, Ф. Ф. Пороков и др.). 
Уменьшению количества белка в крови при тейлериозе могут 
способствовать: нарушение почечного фильтра (протеинурия), 
наличие многочисленных кровоизлияний на слизистых оболоч­
ках глаз, сычуга, кишечника, желчного пузыря, в лимфатиче­
ских узлах: печени, иод эпикардом, эндокардом и др., что со­
здает резко увеличенную проницаемость капиллярных стенок 
и может способствовать выхождению белков крови в ткани и 
межткаиевые пространства (Р. С. Чеботарев и др.). Причи­
ной пи по промин ем и и при тейлериозе могут являться: голода­
ние (потеря аппетита) и, по-видимом у, воздействие токсина 
гранатных тел на организм животного (Л. А. Целящей, А. И. 
Федоров, Ф. Ф. Пороков, П. А. Лаврентьев и др.). При этом, 
в первую очередь, происходит нарушение синтеза белков, 
имеющего важнейшее значение в обменных процессах.

У тейлериоэных больных наблюдались также закономер­
ные изменения в глобулиновых фракциях сыворотки крови. 
Количество альфа-глобулинор возрастает в разгар заболева­
ния, что может носить компенсаторный характер в связи с 
выраженной гипоальбуминемией и связано с наличием воспа­
лительных процессов в органах больного животного (А. Г. 
Малахов, В. Ф. Поляков и др.). При наличии высокой тем­
пературной реакция у животных и большой пораженности 
эритроцитов кровепаразитами бывает повышенным и содер­
жание бета-глобулинов (табл. 2), что также может быть
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связано с воспалительными процессами (и печени, желудочно- 
кишечном тракте и т. от.) и влиянием общей .интоксикации.

Содержание га мм а-глобулииош, й зависимости от тяжести 
заболевания, быстро возрастает и длительное время держит­
ся на повышенном уровне. Видимо, это можно объяснить свя­
зью гамма-глобулинов с иммунологическими процессами (Ти- 
зелиус, Ендерс, Штекл и др.).

б) Показатели остаточного, полипептидного 
резидуального азота и мочевинного коэффициента

При тяжелом течении тейлериоза количество остаточного 
азота прогрессивно нарастает, достигая высоких цифр. При 
летальном исходе отмечается поражение печени либо' одно­
временно печени и почек. Содержание в крови мочевины, азо­
та мочевины и резидуального азота резко увеличено, а моче­
винный коэффициент мочи, наоборот, сильно снижен (табл. 3). 
Эти результаты показывают, что при тяжелом течении тейле­
риоза имеют место значительный распад тканевых белков ор- 
га низ м а, н ару шанце м очеви иооб р азов ател ьтаой функции пече­
ни и выделительной способности почек (И. С. Хазацкий, Д. Г. 
Вардосанидзе, Я. К). Бабаев и др.). Большое накопление про­
дуктов азотистого обмена обусловливает азотемическую уре­
мию. Обнаруженную нами пшгерполипептидемию у больных 
тейлериозом животных можно связать с нарушением функ­
ций печени вследствие ее поражения, изменения механизмов, 
регулирующих ,и направляющих ее деятельность, особенно 
при гипертоксической форме болезни.

в) Содержание аминного азота, мочевой кислоты 
и аммиака (в моче и сыворотке крови)

У больных животных наблюдаются выраженные амино- 
ацидемия и аминоацидурия, что связано, главным образом, с 
поражением печени, с ее функциональными нарушениями. 
Это особенно заметно при гипертоксической форме тейлери­
оза с тяжелым течением. Поэтому усиление токсических и 
аутолитических явлений в случае азотемической уремии со­
провождалось гипераминоацидемией и аминоацидурией 
(табл. 1—3).

10



П
ок

аз
ат

ел
и 

аз
от

ис
то

го
 о

бм
ен

а 
кр

ов
и 

бо
ль

ны
х 

те
йл

ер
ио

зо
м

 ж
ив

от
ны

х

Кф 4
о- оо 
ф  счН
о, II
о с

О)

«и ^  а- 1"- ф соН ||
Ф сО) 'аз
о> К 
О- к
о

ф ,оН о

ф ф
& 5  «  Зи

ф 24^
3  Л со

| Ц*гГ ® .5*, 
СО *

к
1=3фнсасосоа
ос

44
оио"

игу
сГ
+1
ГОгчо

гч
оо"
+1
ио
гч"00сь

г-.ио
оо"
•1-1
гчг*.

гч
гч
гч"
+1
иого

ч- ю  о  о  гч гч 
о " о " о "
•К +1 +1г» -а- 00ч- {> О

Ч ЗГЧ О  О  ГО гч 
о " о " о
+1 +1 +1СО ^ -'З-00 00 •̂г 
ио" го" С-Г

ио 40 гчО  ^  г̂ -
о " о  о "
+1 -Н +1
О ио ио 

го го

гч о  г-, о  м ч  
о " о " о "
+1 +1 +гО  ио ооОч ГО Г"ч 
чо" о " ио •̂ Г

о
а*

=Г О2 ага О 0) са 
О. -а

X о 0. гого Ф

оа

оо.
о

ос;
фУО

ч-гГГЧГЧОчт-Г-ОччО'а-иОГОО ч — гО ч— ч— ч—ГЧч~ч— о о  о  
о " о " о " Т-" о " о " о " о " о " о " о " о "
-Н +1 +1 +1 +1 -Н +1 +1 -Н +1 +1 +1О Ю  Г" чо Г- 00 Сч гч ио о о и о  ч- чо̂  г̂ _ СО <> чо̂  оч Оч го 
Ч-" оо" чо" чг 1о" ч~" ио" ч~~ г-Г ч-С Ч-" ч—' ГО Ч- ГЧ Ч- гч го

ч - Г О 0 0 Г ч> - г - ч - Г Ч Г О т 1 >ч ч 0 Ч 'ОГЧГЧ.ОГЧГЧОГЧГОООО
о " о " о " гч" о " о " о " о " о " о " о " о "
-Н -Н +| -1-1 +1 -1-1 -Н +1 -н -н -н -мгч Оч ио ГЧ чо Ч— ча-оччоиоиогогчча-Гчч-чогччо 
о " оо" гч" ч-~ г>" го" о " о  о " гч" гч" ч—' гч ГЧ ч- ГО ГО чг-

гчгчча-юг^ог-.ч-гчо^иоо О  ГЧ ГЧ О  О  ио О- ^  Я _ ч- ч- 
о " о " ч—- го" ч~" о " о " о " о ’ о " о " о "
+1 +1 -Н +1 -Н +1 +1 -Н -И -Н +1 -н
ч-ГЧОчгОГОча-1/1чОиогО"Ч-чО 
00 гч 40̂  гч чо Т- ио СО СО Гч 0ч го̂  
о" о" оо" гч" •’З-" чо" гч" Гч-" -ч-" го" гч" гч"ч-иогОГОч--а-ГЧч~

ГЧГО’̂ Гч-чсГОчГЧиО'^ГГОГЧГО О ч- го 00, ио гч го гч О ч-О 
о " о " о " о  о " о " о " о " о " о " о " о "
44 -Н +1 -Н 44 +1 -Н 44 44 4-1 4-1 44
Г-ч Г̂  ч?Г Оч N Ч- ОГЧ̂  СЮ ио Ч- гч Ч> О  Г^ 43 ч- СЮ ч- 
Ч-" гС  гч" оо" ■̂г" ч—' о " ■чо" Г-" гч" Ч-" Ч—~

й) -*  фЬ- У.
о >-а
о

>Х

и  Т-а  5 
О I

I “  >ч I .о \0  
из О I ц Ш и

Ф
го 3та
Е  иГ

3  3- х  
■8 - 
■8 -3  0 ̂ гл

О ^
X *  Е с

га ч-а . =*ГС ус
С  о

>ХчР ^
^  еГ ' - ' 2иУО т ц ̂о » <

1  ^
. 5 , 1

^ < ^ е б с ^

=г• X 
-8 -УС 
■8 - *

о
О- Б

I '3 И X  ̂ -г-^ х о  ^
-  х  -  *  х" XX X

3
_  о
а  2ф
X 4
X а  
о С 
“  гч"

ш ФI- Xи се ф 0)
аи
Xас .

о  го

пЦ го 
X Ф ь  с; 
с  о 
® юп: гох  п  с:
О 5

ф .
<  си- ■

та га 1 О Ю! I ® 5 5 
! з 3  0- 0-; <  ^  а  а

Л ЕС ь  ф 
из с; о  О X и  а  х
2 о
о С1г*ф ..О ф 
■* X
к 1 та га

з;ф X иш О.
о с: ш

У



Ре
зу

ль
та

ты
 э

ле
кт

ро
фо

ре
ти

че
ск

ог
о 

ис
сл

ед
ов

ан
ия

 
сы

во
ро

тк
и 

кр
ов

и 
у 

бо
ль

ны
х 

те
йл

ер
ио

зо
м 

ж
ив

от
ны

х

с;ю«о

О  т- о  и  ^  о  о  го
+1 -н +1 41 41 +1 -н 

м  о  о  го о  о о  «Л ©  Р0
О 00  Ч N 'О- N0м- ^ 3 ; го о

+1 +1 +1 ,, +1 +1 +1 
ш  Т1 00

чО О  ГМ О  ^  00 
о" чО~ тг Я. ■*- о  ‘Л•М* ч— ОМ 00 чф ■ч* 04

о  <ч о  р, 
о '  _ ~ О  ГЧ рц‘ гл о '

;41 41 +1 +1 +| 4! 41
0ч <2 О  1л■̂ 0 ^ 0 ^ 00̂  

■гГ 40" го |л  ч̂ Г оо" 1л"ГО ГО о  но
со

О  т Г  ГМ ч©
о  ГО М со 
о" о" сГ о"

40
М Л__ м  •л 
со" со" ч>" о"
Т -  -Г- ГЧ

М О  о г о
п -  ГО 40 О
о" о" о" о"

+1 +1 +1 -и
04соою^,

04~ Оч" 00 о

ГО О  4^ гм
•̂ г го гм о  
о" о" о" о"

41 41 41 41мг40 00 4̂
о" <> оч" О
Г4| ЧГ- ГМ

о" о" о" о"
41 41 41 +[
чо со ио со §

А
5
оXшоX

12

Ш )Х о зз: ПХХХн-Х0у̂ >>сЬ2 .1 1 э 2 3
’ с х ^ О О О ш С С



а ;X 1X  _
2г сю
© Й с
н  II “Н
8  Й
М

! <
и*сиг ;

сиз-' 1^ч
&  II 8
си с  0) ч- ' ••И
'* Й <
си -Оч П-о

Г«ч 1Л МЭ О Г- О  О СО о  го
о" о" о  -г-*" о '
+1 '1-1 -н -н -н
о  г> и-> сь Г> ч~ го го г> 
оо <4 о> мэ" ‘Ог̂ . Оч -̂ Г о

ГМ ГМ Гч -О 00 О  О  О  О  О
сГ о* о~ о" о"
-И -Н -Н +1 -1-1
Оч Гч |> ГМ
оо г** N  о  О' 
о" о" го" гм го'

О ' О  т)- О  'Л  V- 'Л  г -  Г- (\ | го
Ч - Д  1Л ч -  ©  ч -  ГМ ГЦ 1Л
О" 4-*“ гм' сГ ч~' о ' о" о ' о ' о ' о '
-Н + |  + |  I I  +1 -1-1 + 1 I I I I I I I IО М )М П ч - ,М- Оч-1ч» ч -Ьч- ГМ О >м> !■>. ■чг ч~ Оч Гч ип
СО о" оС ч~' 'О о ' ч-' го' ю

Гч. СО МГ Т )

ч - С Х ) |Л ' Ч - ' - ч - 1 / 1 т - ч 0 0 ' 0 '  (М М  'О гм Ь  »-кО  Т -  Г -  «Г- т -
©  гм" гм' -г-' о '  о '  о '  о  о '  о '  о '
-Н -Н +1 -1-1 +1 +1 +1 +1 +1 -Н +1
О г - г - О ' 0 Ч ) О 1 Л О ' Л О•^■О'СГМ-ОМЮСМСОО'ОЮ‘ тг ю' гЧ40 1П Гч ч~ |-ч. о40 о  го ^

00 й8^ о.

О С Ь т - С О М -  ч- ио ио ч- 40
о '  Ч-- гм' —~ о '
+1 -М -1-1 +1 -И
О'- 1П 00 мэ го 
ГМ О  М- ч -  ГО
оС «гГ оС ч-" оо'N 0 ^ 4 )

Г М Г М Г М Г ч Г ч
О О  ч- о  о
о '  о '  о '  о '  о '-1-1 +| +1 +1 +1
ГО ГО с о  с о  сьОЭ1ЛООМ-
о" о '  го' гм' го

>4и р 
та гоГО го 
со

3 1.°:
I  та- „г ,

>х 5 
3̂ 3-ХЧО О

•в*:
5 I х 2 * * Ф та го
- 8. 2. Во

 в
се

х 
сл

уч
ая

х 
до

ст
ов

ер
но

ст
ь 

(р
), 

в 
ос

но
вн

ом
, 

>0
,0

01
.



Увеличение количества мочевой кислоты в крови и в моче, 
особенно при тяжелой форме заболевания, имеет большое 
функционально-патологическое значение. По нашим данным, 
явления гиперурикемии и гиперурикурии, вследствие распада 
тканей, находятся щ прямой зависимости от степени пораже­
ния и нарушения межуточного обмена из жизненно важных 
органах. Эти явления нарастают с ухудшением общего состо­
яния больного животного и уменьшаются по мере выздоров­
ления его.

Следовательно, изменение пуринового обмена при тейле- 
риозе может быть следствием нарушения процесса фермента­
тивного расщепления 'нуклеиновых веществ .в разных стадиях 
их окисления и дезаминирования. К факторам, вызывающим 
гиперурнкемию и гиперурикурит три тейлернозе, следует от­
нести длительно повышенную температурную реакцию боль­
ного организма, усиленный распад клеток и поражение пече­
ни и почек.

г) Содержание креатина и креатинина в крови и моче
При тяжелом течении тейлерноза обнаружено значитель­

ное повышение креатина и креатинина крови, особенно в по­
следние дни жизни животного, что обусловлено, по-видимому, 
с одной стороны, резким аутолизом тканей, а с другой — не­
которым нарушением фильтрационной способности почек 
(имеются в виду почечная недостаточность и уремическая ин­
токсикация). В моче больных коров нами было зарегистриро­
вано наличие альбуминурии и уробилинурин, а в крови.-би-
лируби1иемии с прямой реакцией. У таких животных отмеча­
лись выраженные крсатииурия и креатннинурия. Это явление, 
по всей вероятности, связано с поражением многих органов 
животных (печени и почек) (табл. 1 и 3).

Повышенное содержание указанных ингредиентов в крови 
и в моче при тейлернозе, особенно при тяжелом течении забо­
левания, также имеет большое функционально-патологиче­
ское значение. Основными причинами этого повышения мы 
считаем распад тканей, процессы аутолиза, отчасти в мышцах 
и особенно почках и печени.

д) Функциональная проверка печени пробой Таката-Ара

При применении данной реакции нам удалось дифферен­
цировать тяжелые и легкие поражения печени при тейлернозе.
И



Реакция .выпадала, главным образом, цри поражениях парен­
химы печени (прямая реакция Ваи-ден-Берга). В легких слу­
чаях, при наличии 'неосложненных воск длительных процессов 
в печени, реакция Таката-Ара была слаГммюложителыюй. С 
выздор- ой л-ея-йем животно го ,ре а кц и я з 11 а чя тел ы I о осл а б л ял ас ь 
и исчезала. У экспериментально' зараженных тейлорновом 
бычков реакция Таката-Ара имела динамический характер: до 
заражения ,и и период инкубации она оказалась отрицатель­
ной, а и период проявления клинических признаков тейлерио- 
за сначала была сл а бонол ожител ыюй, а затем положитель­
ной. С улучшением состояния животных реакция становилась 
отрицательной.

УГЛЕВОДНЫЙ ОБМЕН

а) Содержание сахара, гликогена и молочной кислоты 
в крови больных тейлериозом животных

При тяжелом течении тейлериоза с поражением печени 
наблюдаются гип-огл и ко гене мия и гииерлактацидемия и ги­
погликемий (табл. 4). Происходит понижение г ли копо-этиче­
ской функции печени, ведущее к уменьшению запасов глико­
гена. Последнее может быть также результатом недостаточно­
го питания в лихорадочном периоде заболевания и связанно­
го с этим дефицита углеводов ,в -организме.

Памп была обнаружена гипофосфатемия, которая, как из­
вестно, связана с процессом фосфорилирования и повышенной 
утилизацией глюкозы. П.ри тяжело,м течении -болезни, особен­
но с высокой температурной реакцией, распад и образование 
гликогена, -очевидно, сопровождаются образованием гекса- 
фосфата и отложением его в крови -и тканях. Была выявлена 
также и слабая гликозурия. Можно считать, что характер на­
рушений углеводного обмена (гипогликемия, гипоглик-огене- 
м-ия, гиперлактацид-емия, гликозурия) зависит, -очевидно, о г 
суммарного влияния центральной и вегетативной нервной и 
эндокринной систем на печень; в последней, вследствие тейле- 
риозной инвазии, возникают различные формы воспалитель­
но-дистрофических явлений и ее морфологическая структура: 
и функциональное состояние значительно изменяются.
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Таблица 4
Изменение содержания сахара, гликогена и молочной 
кислоты в крови у больных тейлериозом животных

яг-лим.-а-" V | .ехд|.ъкага.№.'цжшшимшшч1шг.к№1'1м\к

Изученные показатели

IV, »«ЫШ ЛЫК амчч

Стати­
стичес­
кие по­
казатели

н№Ммши1Ю№!;.вм<1г

Здоровые 
жинот- 

иые

и'ил.-лж.ттш* гмиитп  ̂ аптт«11т)т1№11Ш(шпж1ям
Больные животные

тяжелое
течение

среднее
течение

легкое
течение

Паразитарная 11 _ 47 29 7
реакция, % м — 58 17,6 2,9

Д ш — 1,79 3,37 0,40
Р — --- —

С ахар  до кормления, 11 36 45 29 57м г% м 71 49 61 67
±  ш 1,82 0,79 1,60 1,34
Р > 0,001 0,001 0,05Гликоген, м г% П 36 6 11 14м 26,58 13,68 19,96 23,48Н: 111 0,35 0,46 0,37 0,40р > — 0,001 0,001 0,001

М олочная кислота 11 36 6 11 14м 6,70 17,55 11,79 9,78П1 ± 0,33 1,48 0,64 0,38
Р > — 0,001 0,001 0,001

Резкие изменения в углеводном обмене с явлениями гипо­
гликемии, обеднение печени гликогеном, а также увеличение 
содержания молочной кислоты в крови являются наиболее 
характерным биохимическим выражением тяжелого функцио­
нального расстройства печени. Уровень молочной кислоты в 
крови при поражениях печени бывает чрезмерно повышенным. 
Ори тейлериозе причину увеличения молочной кислоты ,в кро­
ви зачастую можно объяснить нарушением окислительных 
процессов в клетках и тканях организма. В данном случае 
пониженная оксидация тканей влечет за собой повышенное 
образование молочной кислоты за счет усиленного гликолиза 
и ухудшения ресинтеза ее.

Как известно, изменения углеводного обмена через иейро- 
гуморальную систему воздействуют на печеночные клетки, 
вызывают дистрофические изменения в печени и, как след­
ствие, понижение ее гликопоэтичесиой функции. Наряду с
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другими ее особенностями, печень является дезинт-оксикацй- 
оиным барьером, и при нарушении се функционального состо­
яния явления токсемии способствуют осложнению болезнен­
ного процесса, а течение болезни принимает тяжелый харак­
тер.

б) Исследование углеводной функции печени у экспери­
ментально зараженных бычков и у больных тейлериозом ко­
ров показало, что после нагрузки глюкозой глнкемические 
кривые во всех случаях тяжелого течения заболевания подни­
мались через 30 минут и спустя 2 часа не возвращались к ис­
ходному уровню. При легком течении тейлсриоза и при 'вы­
здоровлении через 2,5 часа после нагрузки глнкемические кри­
вые возвращались к исходным показателям. Максимальный 
подъем гликемичеоких кривых составлял от 82,7 до 108,1%- 
Гипергликемический коэффициент у больных животных на­
ходился в пределах от 1,83 до 2,08 (табл. 5).

При исследовании мочи у животных с тяжелой и средней 
формой заболевания выявлена гликозурия, уровень которой 
во многих случаях превышал 3—4%- (До заражения отмечал­
ся подъем гликемичесмой кривой через 15 минут после нагруз­
ки глюкозой и не -позднее 2 часов после нагрузки гликемиче- 
ские кривые возвращались к исходной величине).

Пигментный обмен

У больных тейлериозом коров и экспериментально зара­
женных бычков при тяжелом течении болезни наблюдали рез­
ко выраженную билирубинемню и уробилинурию и повышение, 
стершбштииа ® кале (табл. 6). Качественная реакция Ван-де,н- 
Берга почти во всех случаях выявила присутствие «прямого» 
билирубина. Резкая «прямая» реакция на билирубин указы­
вает на повреждение печени (от белковой дистрофии до ча­
стичной некротизации). При хроническом тейлериозе отмеча­
ется еще более резкое увеличение содержания уробилина в 
моче, при этом прогрессируют явления анемии и кахексии.

При выздоровлении билирубиновыделительная и уробили­
нозадерживающая функции печени, в зависимости от тяже­
сти болезни, восстанавливаются медленно.

Изменение количества желчных пигментов в сторону нор­
мализации является ранним признаком выздоровления. Налу
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Результаты исследования углеводной функции печени 
после нагрузки глюкозой

Клинически здоровые 
коровы (п*я4)

Степень тяжести
тяжелое

(п -
течение
4)
содержание

Сахар гликогеи сахар гликоген
М ± пт М ± ш М±га М±П1

До нагрузки
После на­
грузки:

78±1',81

11ерез 15 мин. 120 ± 4 ,45
„ 80 „ 108 +  0,05
„ 60 „ 92 +  2,17
„ 2 часа 78 ± 2 ,36
„ 2,5 „ 

Максималыт.
73 +  1,66

подъем, 96
Гиперглике-
мический

53,8

коэффициент 1,54

25,31 ± 0 ,50 44±  1,42

27,10 +  0,54 62±  1,48
26,40 +  0,65 91 ± 3 ,70
25,65 +  0,48 70± 4,25
25,35 +  0,47 52± 2,59
25,20 ±  0,4 9 4 9 ±  1,68

6,90 106,8

2,07

16,50 ± 0 ,90

16,70+1,00 
18,55 ± 0 ,94  
17,20 ± 0 ,70  
16,70 ± 0 ,90  
16,60 ± 0 ,97

12,42

Во всех случаях достоверность (р ), в основном > 0,001

более ценным из благоприятных .прогностических признаков 
яп л яется умен ьш еии е 61Ил иру бии-юми и.

Поражения печени могут служить исходными причинами 
возникновения почти всех признаков, наблюдаемых при жел­
тухах. ,В основном, они обусловлены понижением антитокси­
ческой и нарушением обменной функции печени. Есть осно­
вания предполагать, что возникающая при этом интоксика­
ция, в свою очередь, может нарушать нервнорефлектарные 
процессы.

Холестериновый обмен
Изучение содержания холестерина ,в сыворотке крови по­

казало, что в течении заболевания у всех животных оно сни­
жалось. Так, у тяжело больных коров количество холестери-
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, Таблица 3
у клинически здоровых и больных тейлериозом корон

]__  ___ ______
течения тейлериоза

среднее
(.1

течение 
■ 4)

легкое 
• 11 ~

гечемие
4)

сахара и гли ко ген а  и крови
с а х '1р гликоген сахар гли ко гсп

■ М±ш М ± га М ± 111 М ±  111

49 ± 1 ,28 19,10 ±  0,62 58 ± 1 ,83 20,90 ± 0,33

91 ± 3 ,70  
102 ± 5 ,65  
78 ± 6 ,42  
58 ± 3 ,24  
51 ± 2 ,86

19,90 ± 0 ,40  
21 ,10± 0,15 
19 ,60± 0,62 
19,50 ±  0,52 
19,20 ±  0,51

10 6±  1,08 22,60±0,41 
88 ± 4 ,09  21 ,40± 0,26 
78=:Ь4,09 21,20 ± 0,68 
65 ±  1,81 20 ,90± 0,32 
58 ± 1 ,83  20,80 ± 0 ,32

108,1 10,41 82,7 8,13

2,08 1,83

.на составляет 143,3*2,87 мг%, при средней тяжести заболева­
ния— 154Д±2,41 мт% и легком течении—185,4*1,10 мг% (при 
норме, но нашим наблюдениям, 187,3±4,29 мг%). Таким обра­
зом, при острой форме тейлериоза с тяжелым течением имеет 
место резко выраженная гипохолестеринемия. Уровень гипо- 
холестеринемии почти во .всех слу чаях совпадает со степенью 
нарушения пигментного обмена, тяжестью заболевания и с 
продолжительностью лихорадочного состояния. Содержание 
холестерина нарастает по мере нормализации температуры, то 
есть по мере улучшения состояния животного.

Гнпохолестеривемия при тейлериозе возникает в результа­
те патологического, изменения печени, угнетения ретикуло-эн- 
дотелиальной системы и поражения надпочечников.

Как известно, при нарушении центральной нервной систе



Изменение некоторых показателей пигментного обмена

Изученные показатели
Здоровые животные

п М±Ш

Паразитарная реакция, % 176 —
Количество эритроцитов, млн. 176 6,7 ± 0 ,03
Количество гемоглобина по Сали 176 69 ± 0 ,26
Билирубин в сыворотке крови, м г% 176 0,30 0,0044
Уробилин в моче, м г% 65 0,08 ±0,004
Суточное количество уробилина в 
моче, мг-х
Стеркобилин в кале, м г%

65 7,12 ±  0,23
62 1,22 ± 0,37

Суточное количество стеркобилина в 
кале, мг-х 11 290,4 ± 14,33

мы нарушается процесс корреляции физиологических обмен­
ных функций организма, что способствует быстрому истоще­
нию депо холестерина и головном мозгу. При этом ухудшает­
ся степень возбудимости и проводимости нервной системы и 
нарушается регуляторная деятельность коры головного мозга. 
Последнее отражается на способности печени регулировать 
поступление холестерина в кровяное русло.

Исходя из изложенного, можно считать, что при тейлерио- 
зе имеет место задержка ресинтеза холестерина и восстанов­
ления запасов депо вследствие угнетения холестериносинте­
зирующей и регуляторной функций организма крупного рога­
того скота.

Минеральный обмен

В разгар заболевания тейлериозом (высокая лихорадка, 
угнетение общего состояния, 'Отказ от корма, атония желудоч­
но-кишечного тракта, нарушение сердечной деятельности, 
ацидоз, гепатогенная желтуха и т. п.), у крупного рогатого 
скота возникают нарушения в минеральном обмене. Это выра­
жается ,в уменьшении хлора, калия, кальция, неорганического 
фосфора, магния в сыворотке крови и железа в крови (таб. 7).
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Таблица 6
у больных тейлериозом животных

Больные коровы
тяжелое течение среднее течение легкое течение

11 М .1 111 11 М ± 111 11 М ± ш

54 57,39 ±2,01 67 21,2 ±2,12 128 5,0 ±0,28
54 2,6 ±0,05 67 4,1 ±0,10 128 4,6 ±0,22
54 25 ±0,41 67 41 ±1,04 128 46 ±0,63
54 4,33 + 0,25 67 1,91 ±0,12 128 1,07 ±0,04
10 0,73 ±0,06 11 0,44:1:0,22 11 0,18±0,02

10 37,6 ±0,96 11 20,8 ±1,28 11 14,6 ±1,67
10 40,53 ±2,26 11 12,41 ±3,54 11 4,22±0,30

10 2199 ±115,34 11 1290 ±119,67 11 704 ±32,76
Во всех случаях достоверность (р ), в основном, 0,001

При этом заметно уменьшается выделение хлоридов, натрия, 
калия и повышается выделение неорганического фосфора о, 
мочой. Надо полагать, что эта гипохлоремия является, глав­
ным образом, следствием перехода хлора из крови в ткани, 
что можно увязать е повышенной азотемией, лихорадочным 
состоянием организма и ацидозом,

Уменьшение количества хлора н сыворотке крови у боль­
ных тейлериозом животных может быть 'замаскировано нара­
стающей дегидратацией организма вследствие большой поте­
ри воды. Тепловые судороги, чрезмерное потовыделение, ато­
ния преджелудков, острые катары желудочно-кишечного трак­
та в разгар тейлериозного процесса также могут являться 
причиной снижения содержания хлора в крови. Наконец, 
уменьшение хлора в сыворотке крови, по нашим наблюдениям, 
совпадает с функциональными нарушениями печени.

На уменьшение выделения хлоридов с мочой, по всей ве­
роятности, влияют как сильные поносы, так и комплекс сопут­
ствующих причин (явления олигурии, нефроз, лихорадка, ка­
хексия, атония преджелудков, задержка хлоридов в тканях, А 
отсутствие аппетита и тор.). С явлениями поноса, ацидоза, ги- /



Изменение показателей минерального обмена у

Здоровые животные
И зученны е п оказа Iели

П аразитарная реакция, %
Хлориды в сы воротке крови, м г%  
Калий в сы воротке крови, м г%  
Кальций в сыворотке крови, м г%  
Неорган, ф о сф о р  в сыворотке кр о ­

ви, м г%
Магний в сы воротке крови, мг°/о 
Ж елезо  в крови, м г%

Д и ур ез за сутки , л.
Хлориды
Калий
Кальций
Неорганический ф о сф о р

Во всех случаях достоверность (р),

и М 1 ш

176 —

176 600,7 ± 2,20
176 23,7 ± 0 ,90
176 12,1 ± 0 ,30

176 7,37 +  0,02
116 3,57 +  0,03
73 56,0 ±0,51 

В мо
65 9,29 +  0,19
65 31,3 6 ±  0,57
65 4,47 ±  0,09
65 0,244=0,05
65 3,60 ±  0,09

! основном > 0 .001

попротеинемии и диспепсии возможно и снижение в сыворот­
ке крови калия и уменьшение его в моче. •

Важно отметить, что при тейлер.иозе гипокальциемия мо­
жет играть большую роль в возникновении геморрагического 
диатеза, понижении свертываемости крови и появления гемо­
лиза эритроцитов. Конечно, юсе нарушения в обмене кальция 
происходят при активном участии коры головного мозта, по­
этому гишокальциемию следует рассматривать как нарушение 
нервной системы — регулятора жизненных процессов организ­
ма.

Выявленная нами у больных тейлериозом животных гипо- 
фосфатемия совпадала с повышенным выделением фосфора с 
мочой. Такое явление можно объяснить, в первую очередь, на­
рушением кислотно-щелочного равновесия, усилением распа­
да клеток, а также ускорением процесса фосфорилирования и
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больных тейлериозом животных
Таблица 7

Больные животные
тяжелое течение среднее течение легкое течение

п М + 111 и М+, т п М+.П1

В крови
54 57,39 + 2,01 67 21,2 +2,12 128 5,0 ±0,28
54 518,4 +0,35 67 561,1 +2,61 128 579,1 ±2,25
54 17,9 ±0,25 67 20,9 ±0,16 128 22,2 ±0,04
54 10,2 +0,11 67 11,0 ±0,08 128 11,9 ±0,03

54 4,90 + 0,13 67 6,81 ±0,05 128 7,0 +0,02
54 2,28 + 0,03 65 2,69 + 0,02 128 3,30 ± 0,02
45 29,6 +0,96 23 39,7 ±1,63 25 40,5 ±0,98

(выделение за сутки в гр-х)
47 6,34 + 0,31 67 8,10 + 0,19 128 8,70 ±0,08
47 11,32±0,63 67 21,72±0,53 128 26,83 + 0,19
47 1,62 + 0,11 67 2,68 ±0,06 128 3,30 ± 0,05
47 0,30 + 0,01 67 0,28 ±0,004 128 0,24 ± 0,001
47 4,91+0,12 67 4,81 ±0,01 128 4,67 + 0,05

повышением утилизации глюкозы в начале возникновения ли­
хорадочных приступов.

Таким образом, снижение неорганического фосфора в кро­
ви связано, по всей вероятности, с необходимостью участия 
фосфора в процессах углеводного обмена.

Повышение выделения с мочой кальция и неорганического 
фосфора у больных тейлериозом животных можно объяснить 
смещением 'Кислотпо-щелочиого равновесия в сторону ацидо­
за. Явления гипомагнеземии при тейлериозе способствуют 
усилению нарушения нервной регуляции больного организма. 
Вследствие этого возникает тяжелое расстройство вазомотор­
ных, обменных и трофической функций центральной нервной 
системы.

Наряду с уменьшением содержания железа в крови и уве­
личением его выделения с калом и мочой, наблюдается сни­
жение содержания в крови эритроцитов и гемоглобина. Эти
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явления происходят вследствие нарушения интенсивности по­
глощения пт, в большей мере, в результате повышенного вы­
деления железа из организма, что имеет теснейшую связь с 
функциональными нарушениями жизненно важных органов, 
щ особенности печени, и наличием резко выраженного явления 
геморрагического диатеза и паренхиматозных органах, на сли­
зистых оболочках, серозных покровах, в скелетной мускулату­
ре, и подкожной клетчатке я на коже. При этом имеет место 
повышенное потребление железа костным мозгом, депо желе­
за опустошается, а, уровень с ыв о р оточи ото железа надает. В 
результате нарушается развитие и накопление гемоглобина, 
развивается гипохромия.

Кислотно-щелочное равновесие у больных 
тейлериозом животных

Исследования показали, что почти у всех больных тейле­
риозом животных резко уменьшалась резервная щелочность 
плазмы крови. Так, ее уровень при тяжелом течении тейлери- 
оза составлял 24,4*0,84 объем %, при средней тяжести забо­
левания этот показатель оказался 41,0*0,71 объем % (норма 
46,6*0,20). При исследовании мочи был отмечен сдвиг в сто­
рону ацидоза. Аммиачный показатель повышается от 0,02 до 
0,04. Реакция мочи в 29% случаев была нейтральной и слабо- 
кислой.

При легком течении болезни уровень резервной щелочно­
сти плазмы крови приближался к норме (44,8*0,34 объем %). 
Во всех случаях показатели достоверны (Р >0,001).

В тяжелых случаях тейлериоза, особенно на высоте забо­
левания, отмечается резкое увеличение выделения аммиака: 
степень понижения резервной щелочности соответствует сте­
пени повышения остаточного азота.

В некоторых случаях при наличии ацидоза отмечалось 
уменьшение 'содержания аммиака в моче. Аммиачный показа­
тель повышается (от 0,04 до 0,09). Реакция мочи у тяжело 
больных животных в 34% случаев становится слабокислой, а 
в 4 6%—кислой.

Ацидоз у больных тейлериозом животных нельзя объяснить 
лишь одним поражением печени или почек; этот процесс имеет 
более сложный характер и объясняется не только морфологи­
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ческими изменениями ,в жизненно важных органах, но и, боль­
ше всего, степенью нарушения .их функций.

Необходимо отметить, что по всем изученным показате­
лям результаты исследования экспериментально зараженных 
тейлериозом бычков подтверждают данные, полученные при 
изучении обмена веществ у естественно больных коров. Про­
веденными опытами выяснилось, что как при искусственном 
заражении инвазионным материалом, так и при подсадке ин- 
!в;а'зироваииых тпеПег1а гшшШПн клещей, у заболевших 
острой формой тейлериоза бычков биохимические изменения 
крови проявляются независимо' от способа заражения и связа­
ны с развитием патологического процесса, тяжесть которого 
зависит от степени индивидуал (.ной вотри  им низости и устой­
чивости ЖИ1В0ТН ых,

ВИТАМИННЫЙ ОБМЕН

Аскорбиновая кислота в крови и моче и каротин 
в крови у больных тейлериозом животных

При тсйлериозе крупного рогатого скота отмечаются суще­
ственные сдвиги и содержании каротина в крови. Так, его 
уровень при тяжелом течении болезни составлял 0,51 ±0,003 
мг%, при средней тяжести—0,59±0,014 и легкой форме — 
0,620,006 (норма — 0,75±0,015 мг% ).

Существенные сдвиги отмечаются и в содержании аскор­
биновой кислоты в крови. Так, при тяжелом течении тейлери­
оза уровень аскорбиновой кислоты составляет 0,41 ±0,03 мг°/о 
(норма—0,63±0,009 мг'%), со средней тяжестью—0,51 ±0,02 и 
с легкой формой—0,60±0,009. Достоверность (р) во всех слу­
чаях 0,001.

Анализы показали, что с ухудшением общего состояния и 
осложнением клиники болезни снижается выделение аскор­
биновой кислоты с мочой.

К основным факторам, определяющим нарушение вита­
минного обмена |в организме больного тейлериозом животно­
го, следует отнести поражение печени и некоторых других 
жизненно важных органов, которые особенно богаты этими 
витаминами. Нашими наблюдениями установлено, что такое 
нарушение наиболее выражено при тяжелом течении тейлерн-
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оза, когда доминируют стойкие, функциональные нарушения 
печени. В следствие этого указанные органы почти перестают 
выполнять нормальную функцию вит амиш-юго депо.

Наряду с функциональным нарушением печени, у больных 
тейлериозом животных отмечаются нарушения функции пи­
щеварительного тракта, отказ больных животных от шрма, 
затяжная атония прсджелудкою и т. и., что может послужить 
причиной парупюнип биосинтеза указанных витаминов и обед­
нения больного организма этими витаминами. Рассматривал 
данные о содержании аскорбиновой кислоты и каротина и 
сравнивая их с тяжестью, а также длительностью заболевания 
и характером проницаемости капилляров, можно в большин­
стве случаев отметить между ними определенную взаимосвязь: 
чем тяжелее протекает заболевание, тем длительнее его срок, 
тем сильнее выражены явления геморрагического диатеза, тем 
меньше витамина определяется в организме больного живот­
ного.

Применявшиеся нагрузки аскорбиновой кислотой и каро­
тином, наравне с дачей кормов, богатых витаминами, укора­
чивают длительность заболевания и нормализуют азотистый, 
углеводный, пигментный, холестериновый обмены. Своевре­
менное применение аскорбиновой кислоты при тейлериозс 
способствует улучшению общего состояния животных, преду­
преждает снижение количества эритроцитов и гемоглобина в 
крови, стимулирует и регулирует эритропоэз.

Влияние химиотерапевтических препаратов на обмен 
веществ у больных тейлериозом животных

Проведенные исследования показали, что применение от­
дельных химиопрепаратов способствует нормализации нару­
шенного обмена веществ и что степень восстановления биохи­
мических изменений во многом зависит как от своевременно­
сти применения химиопрепаратов, патогенетических и симпто­
матических средств, так и от способов применения их. Поэто­
му проведенные нами наблюдения позволили, на основе био­
химических показателей, выявить целесообразность примене­
ния отдельных химиопрепаратов и еще больше усовершенство­
вать способы применения их при тейлериюзе животных.

Химиотерапевтические средства оказывают заметное те­
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рапевтическое действие при средней тяжести и особенно при 
легком течении тсйлериоза, причем амииоакрихин, акаприн, 
промедолплазмии и сулъфаитрол, в отличие от трипафлавина, 
морфнилазмипа и гамоспорвдиша, .быстрее нормализуют обмен 
.веществ, Результаты наших исследований согласуются с дан­
ными М. В. Хван и др.

Применение амимоакрихина, акаприпа или промедолплаз- 
мйпа (осожгано аминовкрикниа) в комбинации с трипафла- 
випом и промедолплазмииом, а также амииоакрихина и про- 
медолплазмина в сочетании с бромом и новокаином или с 
бромом и кофеином приводило к нормализации биохимических 
пок а з ате л ей. II р им ей ение а мина а к р их ни а и 11 ромедол п л а з ми­
на в сочетании с нагрузкой аскорбиновой кислотой и кароти­
ном более отчетливо отражалось на обмене веществ (быстрее 
наступала их нормализация). При этом наблюдалось замет­
ное повышение содержания гемоглобина и числа эритроцитов, 
и в большинстве случаев заболевание протекало в легкой 
форме.

Применение а мило акрихин а и промедолплазмина в сочета­
нии с нагрузкой аскорбиновой кислотой и .каротином и с бро­
мидом натрия и новокаином или с бромидом натрия и кофеи­
ном при острой форме тейлериоза приводило к менее резким 
изменениям и крови, и заболевание принимало легкое течение, 
сравнительно быстро наступало выздоровление.

Внутривенное введение раствора гипосульфита натрия спо­
собствует снижению билнрубинемии и быстрому улучшению 
общего состояния больных животных.

Применение химиотерапевтических препаратов совместно 
с антибиотиками (экмюновоциллин—1 или биомицин) облег­
чало течение тейлериоза и сокращало продолжительность бо­
лезни. Необходимо отметить, что сочетание химиотерапии с 
патогенетической терапией (бромистый натрий с ново к айном 
или кофеином) влияло на восстановление нарушенных функ­
ций печени.

Учитывая биохимические изменения в крови и клиническое 
состояние больных тейлериозом животных, при лечении наря­
ду с химиотерапевтическими препаратами, целесообразно при­
менять:

При гипохлоремии и нарушении моторной функции желу­
дочно-кишечного тракта — 10% раствор хлористого натрия;
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при ацидо'тч'бскам состоянии больного щелочные средства 
(двууглекислый натрий, карлсбадская соль и т. и.); при ги- 
11 о к а л ы лес |) осф а т е ми и тр и к а л ь ни йфо сф а т, гииомашезсмн и 
сортом нишевую соль; п.ри явлениях анемии .витамин В12, 
хлористый кобальт; для предотвращения развития анемии — 
анти анемии или кам полой; для предупреждения осложнения 
болезни (бнлирубмиемия с прямой реакцией Вап-ден-Берга) 
—40% уротропин.

IНеобходимо отметить, что при таюсюрометгам применении 
химию препаратов, патогенетических и симптоматических 
средств заболевание протекает легко и биохимические сдвиги 
нормализуются. При тяжелых случаях тейлериоза, когда за­
болевание принимает необратимый характер, лечебные про­
цедуры не оказывают влияния на нормализацию состава кро­
ви.

Исходя па того, что -важнейшим звеном ц» борьбе организ­
ма с тейлериоаной инвазией является -мобилизация животным 
средств защиты против паразита, можно считать, что терапия 
этого заболевания должна быть -направлена не только против 
самого возбудителя, по и на улучшение регуляции функции 
нервной системы и обмена веществ в больном организме, на 
повышение его защитных сил, на повышение эффективности 
применяемых химиотерапевтических препаратов путем соче­
тания их с патогенетической и симптоматической терапией 
(Н. II. Орлов, Ф. Ф. Поротов, М. В. Хван и др.).

При неблагоприятном течении тейлериоза у больных жи­
вотных понижается мочевинный коэффициент мочи; нередко 
происходит повышение этого коэффициента в крови, что мо­
жет явиться показателем поражения почек. При легком или 
среднем по тяжести течениях заболевания с благоприятным 
исходом особенно заметных функциональных изменений по­
чек не наблюдается. .

Мочеотделение при тейлериозе характерно тем, что в на­
чальной стадии заболевания количество мочи бывает нор­
мальным, а затем во многих случаях оно превышает норму 
(отмечается полиурия). В дальнейшем, при более глубоких 
изменениях наступает резкое угнетение мочеотделения, то есть 
развиватся олигурия, которая совпадает с лихорадочным пе­
риодом и при неблагоприятном течении болезненного процес­
са прогрессирует. В период выздоровления олигурия смепяет-
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ся пормоурией, но при средних и тяжелых течениях тейлерРй- 
за наблюдается быстрое нарастание почечной недостаточно­
сти и значительные изменения в моче. При тяжелых пораже­
ниях ночек (нефроз, нефрозонефрит), у больных животных, 
особенно в последние дни жизни, может наступить прогресси­
рующее уменьшение диуреза. При этом, безусловно, имеют 
место значительный распад тканевых белков организма, на­
рушение мочен,инообразователыюн функции печени и выдели­
тельной способности почек.

Появление белка в моче при тендерпозе указывает на ос­
ложнения в почках (нефрозы). В этих случаях количество бел­
ка и моче возрастает до 1,65% и выше. Н аиб^ее выраженная 
протеинурия развивается и последние дни жизни животного. 
В разгар заболевания, при осложненных формах тейлериоза, 
1! моче отмечаются альбуминурия, альбумозуряя и слабая 
глюкозурия, Тейлериозиый нефрозо-пефрит, безусловно, ока­
зывает немалое влияние на течение и исход заболевания. Эти 
процессы обусловливают резкое усиление аутоинтоксикации 
организма и возникновение в центральной нервной системе 
функциональных изменений, сопровождающихся углублением 
расстройства ее регуляторных, особенно трофических функций.

З А К Л ЮЧ Е Н И Е

В заключение следует отметить, что при тейлериозе круп­
ного рогатого скота нет ни одного органа, который не вовле­
кался бы в патологический процесс. По ряд органов (напри­
мер, печень) более сильно реагирует на внедрение паразитов 
и претерпевает большие изменения по ходу развития болезни. 
Поэтому разные виды обмена веществ (белковый, углеводный, 
пигментный, холестериновый, 'Минеральный, витаминный) на­
ходятся между собой в определенной сложной взаимосвязи и 
характеризуют особенности патологического процесса боль­
ного животного. Каждый вид обмена сам по себе является 
частью общего обмена веществ, регулируемого центральной 
нервной системой через нарвно-гуморально-эндокринную си­
стему и не может рассматриваться изолированно, вне связи 
с функциями всего организма в целом. Наши исследования 
показали, что при тейлериозе, особенно его тяжелом течении, 
имеет место разрушение .и дефицит эритроцитов и гемоглоби­
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на — переносчиков кислорода к клеткам организма, вследст­
вие чего нарушаются окислительно-восстановительные процес­
сы (Ф. П. АтакйШ'иева и др.). Так как известно, что централь­
ная нервная система является наиболее 'чувствительной к не­
достатку кислорода, то поэтому можно предположить, что при 
тейлериозе у животных в ней быстро наступает 'изменение об­
мена веществ, изменяются ее регуляторные функции, что от­
ражается на функциях жизненно важных органов (печень, 
почки ,и др.) и систем и при этом нарушается корреляция об­
менных процессов в организме. Ряд реакций, связывающих 
белковый, углеводный, -пигментный, холестериновый, мине­
ральный, витаминный и другие обмены, -протекающие при тес­
ном взаимодействии и взаимообусловленности, значительно 
нарушается. Все это может способствовать изменению регуля­
торной деятельности коры головного мозга и развитию пато­
логических изменений в печени и «о всех обменных процессах 
в организме.

В Ы В О Д Ы :

1. При острой форме тейлериоза -крупного рогатого скота 
происходит глубокое нарушение обмена веществ ® организме 
животных. Установлены резкие изменения общего белка и его 
фракций ,в крови; заметно повышается количество остаточно­
го, пшипептидного, резидуального и мочевинного азота. При 
этом имеют место выраженные аминоацид-емия, аминоациду­
рия, урике-мия, урикурия, креатинемия и креатинииемия. Эти 
процессы находятся в прямой зависимости от течения и тяже­
сти -болезни. При улучшении состояния больного животного 
обмен азотистых веществ -постепенно нормализуется.

2. Нарушения углеводного обмена проявляются в виде ги­
погликемии, шпогликогенем'ии и гиперлактациде-мии. Эти 
сдвиги более выражены при развитии воспалительных про­
цессов в печени (положительная реакция Ван-ден-Берга). 
При глубоких нарушениях углеводного обмена отмечается 
ГЛЮК'ОЗурИЯ.

3. У животных, больных тейлериоз-ом, часто отмечаются 
билнрубинемия. уробилинурия и повышенное выделение стер- 
кобилина, что свидетельствует о глубоком -поражении печени 
и нарушении ее пигментной функции.
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4. П,ри тяжелом течении тейлериоза отмечается резко вы­
раженная гипюхолестеринемия, степень которой зависит от 
I Т'р'О дол Ж'И тел ьн ости л ихор адоч н ото со сто я ни я.

5. Нарушение минерального обмена при тейлериозе .выра­
жается ц уменьшении в сыворотке крови ,количества хлоридов, 
калия, кальция, I шорта ни ческого фосфора, магния и в цель­
ной крови железа; в моче отмечено уменьшение выделения 
хлоридов и калия, увеличение железа, кальция и неорганиче­
ского фосфора (особенно при тяжелом и средней тяжести тей­
лериозе) .

6. Кислотно-щелочное равновесие у больных тейлериозом 
животных и большинстве случаев изменяется в сторону аци­
доза; из случае тяжелого течения .процесса оци-доз выражен 
более силы-Ю'.

7. Характер и интенсивность биохимических изменений 
крови у .животных при .разных способах заражения (ивдвазиро- 
ваниым материалом и при подсадке клещей, шгвазнрованных 
тейлерями тЬеПеПа апшШНа) остаются сходными.

8. ;В крови больных тейлериозом животных снижается ко­
личество аскорбиновой кислоты и каротина с одновременным 
уменьшением выделения аскорбиновой кислоты с мочой.

9. Применение нагрузок аскорбиновой кислотой и кароти­
ном (5 мг аскорбиновой кислоты, 25 мкг каротина на 1 кг жи­
вого веса в течение 8—10 дней) в сочетании с химиотерапев­
тическими и симптоматическими средствами нормализует по­
казатели азотистого, угле®одного, пигментного и холестери­
нового обменов:

а) аскорбиновая кислота при тейлериозе оказывает более 
благоприятное влияние на состояние обмена, веществ, чем ка­
ротин;

б) дача подопытным животным кормов, богатых витамина­
ми, или аскорбиновой кислоты и каротина еще до заражения 
предупреждает дальнейшее осложнение болезни (нарушения 
в обмене .веществ), в результате чего заболевание протекает в 
легкой форме.

10. Химиотерапевтические препараты аминоакрихин, акап- 
р.ин, промедолплазмин и сульфантрол, по сравнению с трипа- 
флавином, морфиплазмином, гем ооп ор иди ном, оказывают эф­
фективное терапевтическое действие и способствуют нормали­
зации биохимических нарушений в крови больных животных.
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11. При лечении больных тейлериозом животных можно 
рекомендовать применение комплексной химиотерапии с при­
менением иротивюпаразитарных, патогенетических н симпто­
матических средств, оказывающих выраженный терапевтиче­
ский эффект и способствующих нормализации нарушенного 
обмена веществ и организме.
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