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Применеине натрии rипохлорита в комплексе 

мероприитий по профиJiактик:е забоJiеваиии 
u 

телит диспепсиеи 

На основании проведенных исследований в статье пред

ложен способ повышения эффективности ко.мплекса про

филактических мероприятий при диспепсии телят путем 

включения в него парентерального введения раствора на

трия гипохлорита. 

диспепсия новорожденных телят по частоте, 
массовости и величине экономического ущер

ба занимает лидирующее положение среди везаразной 

патолоrиимолодняка крупного рогатого скота. Эrо за

болевание весьма широко распространено в хозяйс-mах 

нашей республики и стран СНГ, оно охватьmает от 50 
до 100% . всего молодняка крупного рогатого скота, 

падеж при этом достигает 50% и более [2, 5, 7, 9). 
Диспепсия новорожденных телят ~ заболевание 

полиэтиологической природы, в основе возникнове

ниякоторой исследователями принято вьщеJIЯТЬ 2 ос
новные группы факторов:. антенатальные и постна-

Оп the base of coпdиcted researches iп the article it 

has been offered the тethod of iпcrease of efficieпcy of а 

сотрlех of preveпtive тeasиres for waпt of diarrhea of 

newborп calves, Ьу iпclиsioп iп it · pareteneralis of 

iпtrodиction of а solиtion of sodiит hypocloriti. 

тальные. Они связаны в основном с нарушениями тех

нологни кормления, содержания и эксплуатации 

стельныхкоров [1, 9], а также снарушениемтехноло
гии получения и ухода за новорожденными. телята

ми [7 , 8, 9]. Таких факторов чрезвычайно большоеко
личество и на каждой ферме в зависимости отусло

вий формируется своя их совокупность [7). 
НеполноценнОСIЪ кормления:живоmых, rmюмикро-и 

макроэлементозы, rиповиrаыинозы, отсуrсmиемоциона, 

стрессовыевоздейс-mия отмечаются в настоящеевремя в 

подавляющем большинс-mе хозяйс-m республики, приво

дя:кроящениюм,:()лоддяка спонижmнойр<ЗисrеНmосrъю, 
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следсrnиемчего является их низкая способносrь кросrуи 
развиmю [7, 8, 9, 4]. Это и вызываетнеобходимосrъ вве
дения в компшжсмероприяm:йпо профилакmкедиспm
сиитешписпользованиялtЖарсrnаmыхсредсrn,позволя

ющихповьnпаТh)'ровень естественнойрезисrенmосrии 
иммуннойреакmвносrиинормализующих обмепныепро
цессыит. д. [5]. 

Основная цель работы-изучение эффективносrи 
использованиярасrвора натрия rипохлорита, облада
ющего дезшпоксикационными и антимикробными 
свойсrnами в проф:илактиКе заболевания телят диспеп
сией, и некоторых изменений, происходящих в орга
низме новорожденных под его дейсТвием, по сравне-
нию с кошрольной группой. ' 

MaтepиaJJW и мeтo,li,W 
Работа проводилась на базе колхоЗа им. Красной 

армии и учебно-опьrгного хозяйства "Подберезье" 
Витебского -района, в 1998-1999 гг. Для этого нами 
б:Ьi.Jш созданы, с соблюдением прmщипа "условных 
аналогов" , три группь1 клинически здоровых ново
рожденных телят по 15 голов в каждой. 

ЖивотньiМпервыхдвух опьпныхгруппдополнитель
но к профилактическим мероприЯтиям, прИНЯТhiМ в хо
зяйсrnе (витаминизация стельных коров, кормление но
ворожденньiХ телят из сосковьiХ поилок и т. д.), приме
нялея О ,037%-ныйрасrnор натриягипохлориrа (в первой 
группепрепаратввощm:сявнуiривенно, вовторой-внуr
рибрюшинно) в дозе 3 млlкг ж. м., одинраз в сутки (80-
lОО млнаголову),втечениепятидней. Телятатретьей 
группы служили контролем, им никакие препара-rы не 

применялись. За всемиживотньiМИв период опытов (пер
вые две недели их жизни) велось клиническое наблюде
ние, конrроль за росrомиразвИПiем, учип,mалась забо
леваемость и сrепень тяжестиюmничесКих признаков у 
больных диспепсией. На 1-, 3-,7-и 14-йдни опьrrапро
водилось взятие крови ДJТЯ исследований, в которой по 
общеnриmпьiМмеrодикам определялось количесmо эриr
роцитов и лейкоцитов, содержание гемоглобина и фаго
цитарнаяRК'IИВносrь (ФА). В сьmороткекрови определя~ 
ли бакrершщдв.ую RК'IИВНОСJЪ (БАСК), общий белок, бел
ковые фракцииметодомдифференциального элеюрофо
резав полиакри.ламцдЕiом re'Ie, содержание аминотранс
фераз (АлА т и АсА т), концентрацию среднемолекуляр
НЬIХПепrидов (СМ-пепrиды). Послещшйпоказатель ши
роко используеrся в медицине как показатель тяжесrи 

патолоrического процесса, протекающего с сшщромом 

эндогеннойинтоксикации [3]. 
В плазме крови определялирезервную щелочность и 

содержание аскорбиновой кислоты. 
Оценкупрофилакmческойэффеюивносrипроводи

липо заболеваемосrи, а степень тяжести течения болез
ни-по степенивыраженносrи юmническихпризнаков 

икоэффициешу летальносrи. 

Pe:Jy&'l'a'IW иеследоuниii 
Проведенiп.IМИ исследованиями установлено, что 

в период опьrrа в хозяйствах з.аболеваемость телят 
диспепсиейв зимне-весаший (декабрь-апрель )период со-
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Таблица 1. Данные диспансерного исследования 
маточногопоголовья 

Выявленныв частота n= 
отклонения f)eгucтfJaцuu, % 

поданным 
100 28 

ЮIННического осмотоа 

по данным общеклнни-
24 

ческого анализа КDови 

по данным биохнмн-
40 77,5 

ческого анализа КDови 

В том числе: 

н:mvше:ние Са\Р опюшения: 56 2 
изменения со стороны: 

- углеводного обмена 32 
-белкового 27 8 
нарушения кислотно-

52 
шелочного nавиовесия 

патология печени 12 

ставляет 76% с летальностью 15,8%. Среди причин 
высокой заболеваемоС'IИ и летальности в данном слу
чае ведущее место принадлежит нарушениям в тех

нологии кормления стельньiХ коров и особенно в пос
леднюю треть, что подтверждалось даннымидиспан

серного исследования. Как видно из таблицы 1, у 
маточного поголовья регистрпровались многочис

ленные нарушения в обменньiХ процессах (по данньiМ 
биохимического исследования крови), а также выяв
лялись патологические сосrояния в ЮIИНИЧеской фор
ме. Новорожденные телята , получаемые от таких 
коров, имели нарушения в обменных процессах, низ
кий уровень естественной резистентносrи и иммун
ной реактивносrи (цифровые данньiе в таблицах 2, 3 -
первый день исследований) и отличались низкой 
жизнеспособностью (цифровые данные в таблицах 
2, 3 -первый день исследований). 

Кроме вьШiеперечи:сленного в данных хозяйствах 
встречались нарушения в технологии получения но

ворожденных телят и ухода за ними в первые дни 

жизни (задержка вьшойки первой порции молозива, 
несоответствие зоогигиеническим нормативам поме

щенийпрофилакторияи т. д.). 
В результате включения в схему профилактичес

ких мероприятий при диспепсии телят применения 
натрия гипохлорита нами получены следующие ре

зультаты (табл. 2, 3-группы 1, 2). 
Проанализировав уровень резервной щелочносrи 

по дням исследования, можно оmетить, что в начале 

onьrra он находился на досrаточно низком уровне у 

животныхвсех групп, что, вероятно, можно объяснить 
физиолоrическим меrаболическим: аццдозом новорож
денньiХ и накоплением в крови большого количества 
недоокисленньiХ продуктов обмена [6]. В ходе опьпа 
выявленатенденциякнормализацииданногопоказа
теля, однако в оnьrrнь1х группах данный процесс про
текал значиrельно интенсивней и к 14-му дню иссле-
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Таблица 2. Гематолоrичеаmеnоказатели телят опьnныхи кошрольнойгрупn 

Показатели Группы 
1-й 

1 5,72+0 22 

Эритроциты, 1012/л 2 5 8+0 23 

3 5,94±0,28 

1 104 3±3,40 

Гемоглобин, г/л 2 102 2±2 50 

3 102 9±2 40 

1 33,9+0,61 
Резервная щелочность, 

2 33 7+0 92 
Об. %СО2 

3 34 2+0,87 

1 22,9±1 б2 
Аскорбин. кислота, 2 24,1±1,75 
мкмоль/л 

3 25,0+2,52 

1 0,77+0 04б 

АлА т ммоль/ч•л 2 о 81±0 098 

3 0,76+0,08 

1 0,98+0,035 

АсА т ммоль/ч•л 2 о 96±0 084 

3 о 94±0 07 

1 0,79±0,049 

КД, АлАт/АсАт 2 1,012+0,20 

3 о 82+0,09 

1 0,140+0 021 

СМ-пеmиды, уел. ед. 2 0,138±{) 02 

3 0,133±0,026 

Примеч:ание: *-р<О,ОО5 

дованийонбьmна 9,6и 10,2%вьппевпервойивторой 

группах соответственно, чем в контрольной. 

С данным показателем корреJШруетсодержание СМ

пепrндов, значительная часть которыхпредставлена со

единениямипептиднойприродыскислойреакцией[3]. 

На протяженииисследований их содержание уменьши

лось по опьпным: группам более чем в 2 раза, а в ковт
рольнойгруппе оставалось надостаточно высокомуров

не с некоторым снижением в 7 -й и 14-й дни. 
АюиВноСIЪ амино1раш:феразнеасолько возрасталак 

3-му дню исследований, а затем по опь:rrным группам 

наблюдалось ее снижение. А в коmрольнойгруппенеко

торыйрост аь.."!'ИВности N.Атпродолжалсяина 7 -йдень. 
Коэффициент Дериrиса (АлА т/ АсА т) по контрольной 

группе бьm достоверно вьnпе, что указьmает на дисба

лансв содержании даm1ых ферментов в крови инекото

рые изменения со стороны печени. 

Количество лейкоцпrов в ходе оnыта по группам дос

товерно не различал ось, однако их уровень в опьпньiХ 

груnпах бъm несколько вьnпе. 

Увеличениесодержанияобщего белкаиим:муногло

булинов в сьmоротке крови в nервые дниисследова

ний объясняется за счет их поступления с молозивом 

Дни исследований 

3-й 7-й 14-й 

5 86+0 21 5 93+0,21 5 95±0,18 

б 02±0 34 5 87+0 23 5 96±0 20 

6,05±0,25 5,89±0,23 5,79+0,26 

107,8±4 Об 10б б±3,30 105 4±2 40 

103 8+4,б 108 2±2 90 109 2+1 90 

104,6+4,30 106 5+2 30 104 2±2 80 

36,1+0,66 39+0,71 * 40,8±0,9* 

36 7+1,55 38 8+1,9* 41 1+1,06* 

35 9+1 28 36,4+1 58 37 3+1,06 

22,2+1 4 23+1,34 24 8±2 30 

23,6+1,92 25,2±1,0б 23,4±1,19 

23,3+2,04 26,2+2,б1 23,9±1,69 

1,05+0 07 о 95+0 1 * 072±0 07* 

о 98+0 113 о 92+0,11 * 0,75+0,09* 

1,12+0,091 1,17+0,06 1,02±0,09 

1,11+0,055 0,9+0,081 0,8+0,074 

о 95±0,07 1 04+0,14 0,81+0 09 

1 1±0,072 О 92+0 Об 0,89+0 087 

0,97+0,079 0,96+0,17 0,99+0,12 

0,93+0,051 0,92+0,08 0,94±0,08 

1 02+0 065 1 3+0,087 1 21+0 14 

о 096+0,02 о 083+0 026* 0,065±0,02* 

о 084±0 01 о 07б+О 02* о 063±0 017* 

0,136+0,03 0,094+0,016 0,086+0,012 

матери в первый день жизни [ 6]. В дальнейшем (на 7 -й 
и 14-й дни) происходит снижение уровня как общего 

белка, так иим:муноглобулинов (по мерерасходоваiШЯ). 

В контрольной группе этот nроцесс более интенсивен, 

чем в опытньrх, и в среднем содержание общего белка 

и иммуноглобулинов в сумме к 14-м:у дmо бъшо вьnпе 

на 5,7и 17 ,2%соответственно . 

Уровень БАСК такжеподвергалсяизменениям: в ходе 

оnыта. Так, наиболее высокихnоказателей он достигал 

на 3-й и 7 -йдниисследований. Достоверныеразличия 
между опьnными и контрольнойгрупnами обнаружены 

на 7-йи 14-йдень,в 1-йи2-йгруппахонбьшвьnпена 

20,2и 16,9 соответственно. Похожаядинамика бъшавы
явлена ив колебаниях ФА, хотя в последнем случаераз

личиянедостоверны. 

Заболеваемость телят контрольной группысоста

вила 7 3,3% с летальностью 22,4%; в nервой опытной 
груnпе~ 20 и 0%; во второй- 26,6 и 6,6%. Профи
лактический эффект составил по опъпным группам 

80,0и 73,4%соответственно . Кроме того, в опьпньiХ 

группах заболевание протекало с меньшей стеnенью 

тяжести, отсутствовали токсические формы, сроки 

лечениядостоверно сокращались. 
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Табтща 3. Сосrояние системъi естественнойрезистенmосrи ииммуннойреаюивносrи 
в ош.пных и контрольнойгруппе по днямисследований 

Показетели Группы 
1-й 

1 6,2±0,46 

Лейкоциты, 109/л 2 6,1±0,52 

3 6,4±0,45 

1 58,3±1,18 

ФА,% 2 55,9±2,28 
3 57,2±2,04 
1 40,8±0,58 

БАСК, % 2 40,2±0,92 

3 41,2±0,76 
1 53,2±1,05 

Общий белок, г/л 2 53,4±1,17 
3 53,6±0,55 
1 13,5±0,22 

lg G+A+M, г/л 2 13,3±0,24 
3 13,4±0,46 

Примечание: * -р<О,ОО5 

Вышеизложешюепозволяет сделать вьmод о том, чrо 
nр именение 0,037%-ного расrвора натрия:гипохлорита 

вну:rр:ивенно ивнуrрибрюi.ШПШо в дозе 3 мл1кг ж. м., один 
раз в сутки (80-1 00 млна голову), в течение ~epвыxmrm 
дней в комш1ек~ профилакmческих мероприятийпро

тив диспепсиителятпозволяет в значительной мерепре

дУПРе.zщть частоту еевозmооювения. По нашему мнению, 

это достигается за счет того, чrо данный препарат, обла

дающий дезинтоксикационными и антимикробными 

свойСIВами, позволяет снизmь нагрузкунанесформиро

вавшийся организм новорожденного теленка неблагоп

рИЮ1IЬIХ факторов, как анrен:атальньiХ, такпосrнаталь
НЬIХ. Он способСIВует нормализации обменньiХ процес
сов, сrановленшо системы естественнойрезисrенmости 

ииммуннойреакmвносrи. 
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