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РАССМОТРЕНИЕ ПРОБЛЕМЫ НЕКРОБАКТЕРИОЗА С ПОЗИЦИИ ТЕОРИИ ЭПИЗООТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА
                                          Джупина С.И., профессор,  РУДН
     После прочтения статьи  В.А. и А.В.Мищенко «Болезни конечностей у высокопродуктивных коров»,  опубликованной в журнале  «Ветеринарная патология»,  №2 (21) за 2007 год,  такое рассмотрение представляет значительный интерес для понимания проблемы некробактериоза крупного рогатого скота.
    Авторы без критического осмысливания  рассматривают 29 публикаций по этой проблеме и свои собственные результаты эпизоотологического обследования ферм, клинического осмотра животных и патологоанатомических изменений в трупах из 32 крупных животноводческих хозяйствах различных регионов России. Важным эпизоотологическим фактором, полученным авторами  при проведённых обследованиях ферм было то, что болели  некробактериозом  первотелки    голштино-фризской породы  с годовым удоем от 5,0 до 9,2 тыс. кг.  молока на фуражную корову. Эти первотёлки  были завезены в хозяйства, как  нетели в период глубокой стельности. Не менее важным эпизоотологическим фактором является и то, что показана прямая зависимость количества выбывших (заболевших) коров от уровня их продуктивности, а также заниженное в рационе в 2,1 – 3 раза количество  грубых кормов, завышенное в 1,3 – 1,7 раза количество концентратов, достигавшее 14 – 15 кг. в сутки и высокий удельный вес силоса.
    Проанализировав данные литературы и собственные исследования в том плане, как это принято делать при классических инфекционных болезнях, авторы пришли к выводу, что  основной причиной возникновения гнойно-некротических поражений конечностей у высокопродуктивных коров является инфицированность Fusobacterium necrophorum  и другой гнилостно-некротической микрофлорой. По их мнению,  пусковым механизмом некробактериоза является нарушение рубцового питания, увеличение концентрации Fusobacterium  necrophorum, и повышение проницаемости слизистой рубца. 
    Если же полученный авторами материал проанализировать с позиции теории эпизоотического процесса, то выводы будут существенно отличаться от тех, к которым они пришли. 
   Прежде всего, и в списке литературы, приложенной к статье, имеется работа аргументировано доказывающая, что некробактериоз – болезнь факторная, и  в материалах статьи имеются доказательства, что F.necrophorum  закономерно живёт в желудочно-кишечном тракте здоровых жвачных животных.  Следовательно, некробактериоз это болезнь факторная.  Она относится к той группе болезней этой категории, эпизоотическому процессу которой не свойственна эстафетная передача возбудителя инфекции.

     Соответственно пусковой механизм эпизоотического процесса этой факторной инфекционной болезни всегда обусловлен какими-то факторами внешней среды. Для того чтобы животное заболело надо  изменить условия жизнедеятельности возбудителя факторной инфекционной болезни действием этих факторов. Без активизации  пускового механизма эпизоотического процесса болезней этой категории никогда не будет задействован пусковой механизм инфекционного процесса, даже если концентрация соответствующей микрофлоры возрастёт в десятки раз, и все окружение животных и их желудочно-кишечный тракт будут усеяны миллиардами этой  микрофлоры.  
     Задача заключается в том, чтобы установить пусковой механизм эпизоотического процесса и  устранить или блокировать его действие. Это будет гарантией профилактики некробактериоза. Надо отметить, что авторы располагая большим  и ценным материалом, упустили две очень важные особенности. Они не сообщают о состоянии тонкого отдела кишечника и гиалиновой поверхности суставов павших или вынужденно убитых  больных некробактериозом животных. Это упущение попытаемся компенсировать косвенными показаниями. 
    Итак, согласно теории эпизоотического процесса имеется основание предполагать, что пусковым механизмом эпизоотического процесса некробактериоза является  дефицит кальция. При таком дефиците,   кажа, как неспецифический фактор защиты, теряет естественную  непроницаемость, что становится причиной проникновения через неё возбудителей некробактериоза в подкожные ткани. Такому проникновению способствует влажность мест содержания животных. В неестественных для своей жизнедеятельности анаэробных условиях подкожных тканей эти микроорганизмы  бурно размножаются,  выделяя токсины и формируя инфекционных некротический процесс. Уже в этот период пораженные очаги заселяются различной энтеральной микрофлорой и микрофлорой, закономерно живущей на поверхности кожного покрова или случайно оказавшейся на ней.
    Уровень непроницаемости кожи зависит от обеспеченности организма кальцием и его соотношения с фосфором.  Кальций в сыворотке крови всегда находится в пределах 10 – 20 мг/%. Его обмен регулируют два гормона: паратгормон, синтезируемый паращитовидной железой и кальцитоцин, синтезируемый щитовидной железой.  Паратгормон обеспечивает увеличение содержания Са в сыворотке крови, за счет высвобождения его из хрящей,  костной ткани и кожи, обеспечивая остеолизис. Кальцитоцин  обеспечивает торможение остеолизиса и снижение Са в сыворотке крови. Дефицит или избыток кальция в организме животных нельзя установить по  исследованию сыворотки крови. 
     Восприятие кальция и фосфора из кормов происходит в тонком отделе кишечника с помощью гормонально активной формы витамина Д3.  Взаимодействия кальцитоцина, паратгормона и гормонально активной формы витамина Д3  регулируют витаминно-минеральный обмен, что определяет уровень непроницаемости кожи, степень минерализации хрящевой  и изменения костной тканей.
   При достаточном обеспечении организма кальцием  гормон кальцитоцин снижает его содержание в сыворотке крови, тормозит остеолизис, а гормонально активная форма витамина Д3 снижает его усвоение из кормов.

   При приближении уровня кальция в сыворотке крови к нижней границе,  паратгормон обеспечивает его содержание за счет высвобождения, прежде всего, из хрящей, кожи и костной ткани. 

    При этом кожа теряет свою естественную непроницаемость, на гиалиновой  поверхности  суставов образуются узуры, размягчаются и искривляются хвостовые позвонки и поверхности последних рёбер. 

     Клиническое проявление некробактериоза является критерием глубокого нарушения минерально-витаминного обмена в организме животных.
      Дефицит кальция в организме животных может быть обусловлен двумя ситуациями. Прежде всего,  в том случае, если им бедны корма. Такой дефицит восполняется обогащением рациона  минеральными подкормками, богатыми кальцием. К ним относятся мел, трикальцийфосфат, бикальцийфосфат и др. Но более опасной и тяжело поддающейся  восстановлению является такая ситуация,  когда происходят воспалительные процессы слизистой оболочки тонкого отдела кишечника. Такие процессы нарушают нормальное функционирование гормонально активной формы витамина Д3 по восприятию кальция и фосфора из кормов.

    Причиной воспалительного процесса слизистой оболочки тонкого отдела кишечника  может быть много. Но основной из них является несоответствие кормов, получаемым животным,  естественно сформировавшемуся функционированию желудочно-кишечного тракта. Крупный рогатый скот это животные жвачные.  Их  система пищеварения  рассчитана на восприятие грубых кормов. Эти карма являются не только питательными веществами, но и стимулируют работу желез внутренней секреции, обеспечивающих восприятие из них питательных веществ.  Если при заниженном уровне грубых кормов животных кормить  концентратами  и кислым силосом, то неизбежно заболевание тонкого отдела кишечника. При таком кормлении  длительное время, болезненный процесс переходит в хронический, что проявляется  болезненным  состоянием конечностей, низким качеством молока по питательности, предрасположенностью к заболеванию маститами, эндометритами и другими факторными инфекционными болезнями.  Крайней формой проявления этой патологии  являются некробактериоз, фурункулёзы, абсцессы и другие  болезни, поражающие многих животных в стаде. 
    С позиций таких знаний рассмотрим материалы эпизоотологических обследований ферм, клинического осмотра  животных и патологоанатомических изменений в трупах павших или вынужденно убитых животных, описанных авторами.

   Прежде всего,  животные болеют некробактериозом не потому, что эта болезнь свойственна какой-то породе, а потому, что болеют животные с   высокой  молочной продуктивностью.  Как пишут авторы у коров голштино-фризской породы  «прибыль от производства молока на 15-20%  больше, чем у самок других пород».   К тому же, они установили определенную прямую зависимость количества выбывших (заболевших) коров от уровня их молочной продуктивности.  Это объясняется тем, что в период стельности организм коровы требует большого количества минеральных веществ, в том числе кальция, для развивающегося плода, на образование молозива в последние дни стельности и в первые дни после отёла и на образование молока.  Такую потребность для плода и производства молока организм всегда обеспечивает, если не за счет минеральных и витаминных веществ, поступающих из кормов,  то за счет своего организма. 
     Основным признаком, указывающим на то, что такие вещества в организм не поступают или поступают в ограниченных количествах, является хроническое  воспаление слизистой оболочки тонкого отдела кишечника. Оно очень легко выявляется при вскрытии  этого отдела кишечника. Но авторы статьи не обратили внимания на эту патологию. Согласно их заключения, пусковым механизмом некробактериоза является нарушение рубцового пищеварения. Они не приводят данных собственных исследований, а только напоминают, что в норме рН превышает 5,9.   Ацидоз рубца проявляется при рН меньше 5,5.  Есть основание предполагать, что существует прямая зависимость между показаниями рН рубца и  степенью воспалительного процесса тонкого отдела кишечника.  Но это надо еще доказать.
    Основным признаком последствий того, что минеральные вещества из кормов не поступают в организм животного, является образование узур на гиалиновой поверхности суставов нижней части конечностей. Вызывает удивление, что авторы не обратили внимания на эту патологию. В списке, приведённой ими литературы имеются работы, особо акцентирующие её важность  для постановки диагноза (Самоловов А.А., Лопатин С.В., Джупина С.И.). Но косвенно авторы убедительно  подтверждают, что такие узуры у заболевших некробактериозом животных имели значительное распространение.  У глубокостельных нетелей, в период их содержания в карантине,  были обнаружены  воспаления скакательных суставов, венчиков, язвы межкопытной щели. У отелившихся высокопродуктивных первотёлок отмечали болезненность дистальных участков конечностей, проявляющуюся хромоту в основном тазовых конечностей. Обычно такие животные были угнетены, больше лежали, отказывались от приёма корма и воды. У первотёлок  выявляли абсцессы, флегмоны, обширные инфильтрационные отёки, бурситы заплюсневого и скакательного суставов грудных конечностей. Эта патология убедительно подтверждает последствия дефицита минерального питания, основным патологоанатомическим показателем  которого являются узуры на гиалиновой поверхности суставов конечностей. В такой ситуации через кожу с потерянной непроницаемостью, проникает не только возбудитель некробактериоза, но и стрептококки, стафилококки и другая, преимущественно энтеральная и закономерно живущая на её поверхности микрофлора.

    Уместно отметить, что в описанной патологии слабо  аргументирована и не понятна роль гистамина.  Ведь гистамин это гормон, медиатор нервной системы. Он является важнейшим звеном в механизмах регуляции тонуса гладких мышц  (бронхи, сосуды),  выделения желудочного сока.  С  его секрецией  обусловлено развитие аллергических состояний, шока, ожога (Вайсфельд И.Л., Кассиль Г.Н., Гистамин в биохимии и физиологии. М., 1981). 
      Выводы из проанализированной работы на основе теории эпизоотического процесса существенно отличаются от заключения авторов статьи. Основным из этих выводов является указание на необходимость проводить такие действия по обслуживанию животных, какие обеспечивают  поддержание благополучия животноводческих ферм  при высоком уровне производства молока и мяса.

     Прежде всего, некробактериоз это болезнь факторная, эпизоотическому процессу которой не свойственна эстафетная передача возбудителя инфекции. 

     Это значит, что пусковым механизмом эпизоотического процесса некробактериоза является фактор, ведущий к нарушению  минерально-витаминного питания животных.  Таким фактором может быть  дефицит кальция в кормах, но в описанных хозяйственных условиях им было    кормление, не соответствующее  естественным запросам  животных. Такое кормление вызывает воспалительные процессы тонкого отдела кишечника, в результате чего нарушается усвоение минеральных и витаминных веществ из корма, и происходит их компенсация из тканей. При этом  ослабляется  естественная функция таких тканей, в том числе кожа теряет свойственную ей непроницаемость.
     Отмеченная патология сама по себе является причиной таких клинических проявлений как отказ от движений, хромота, отёки, снижение аппетита и продуктивности, остеомаляция, а при вскрытии суставов обнаруживают наличие узур. В такой ситуации, усиливающейся содержанием животных в местах с повышенной влажностью, через кожу с потерянной непроницаемостью  легко проникают в подкожные ткани возбудители некробактериоза, стрептококки, стафилококки и другая, преимущественно, энтеральная микрофлора.  Таким образом, отмеченная патология является пусковым механизмом инфекционного процесса соответствующих факторных инфекционных болезней. Заболевают животные только с такой патологией, а источником возбудителя инфекции являются  факторы внешней среды.
     Профилактика такой патологии у высокопродуктивных животных обеспечивается внесением в рацион нетелей,  первотёлок и коров не меньше 6 - 8 кг качественного бобового и злакового сена. Очень важно для  профилактики этой патологии ежедневно обеспечивать  инсоляцию животных в течение не менее 2 – 3 часов, с целью активизации функции  желёз, продуцирующих гормонально активную форму витамина Д3, и  отказаться  от дачи им силоса с избытком уксусной и масляной кислот, а концентраты давать в смеси с корнеплодами.
