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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность. Синдром послеродовой дисгалактии свиней (СПД) – 

патология раннего послеродового периода, наносящая промышленному 

свиноводству серьезный экономический ущерб (Скрипкин В.С., 2004; Коцарев 

В.Н., 2005; Филатов А.В., 2005; Хлопицкий В.П. и др., 2021; Gerjets I., Kemper 

N., 2009; Kemper N., 2009; Maes D. et al., 2010; Peltoniemi O.A.T. et al., 2016; 

Farmer C. et al., 2019).  

До недавнего времени для описания СПД у свиноматок широко 

использовался термин «метрит-мастит-агалактия». Этот термин недостаточно 

корректно и не в полном объеме отражает многообразие симптомов 

проявления заболевания и их сочетаний.  К тому же тотальная агалактия, 

также, как и метрит (воспаление всех слоев стенки матки) у больных 

свиноматок при развитии данного синдрома встречается редко (Maes D. et al., 

2010). В настоящее время симптомокомплекс «метрит-мастит-агалактия» 

рекомендуется рассматривать как один из частных вариантов клинического 

проявления синдрома послеродовой дисгалактии (Klopfenstein C., Farmer C., 

Martineau G.-P., 1999; Martineau G., Farmer C., Peltoniemi O., 2012 и др.).  

Некоторые исследователи, в том числе D.C. Blood et al. (1983), J.C. 

Branstad, R.F. Ross (1987), B.B. Smith et al. (1992), G.-P. Martineau et al. (2005), 

В.Д. Мисайлов (1987) и др. предполагают, что ведущим пусковым механизмом 

СПД является энтеротоксемия, ассоциированная с воспалительными 

процессами в матке, молочной железе, мочевыводящих путях и/или 

нарушения кишечного барьера при обстипации. 

В патогенезе заболевания важная роль отводится также стресс-факторам 

и нарушениям в нейроэндокринной и иммунной системах организма 

(Martineau G.-P. et al., 1992; Martineau G.-P. et al., 2005; Foisnet A. et al., 2010).  

На сегодняшний день, самым обоснованным и перспективным методом 

терапии инфекционно-воспалительной формы СПД, сопряженной с 

клинически выраженными маститами и/или эндометритами, является 
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системное применение больным животным нестероидных 

противовоспалительных средств (НПВС) в сочетании с рациональной 

эмпирической антибиотикотерапией. Для терапии СПД, сопряженного с 

клинически выраженными формами мастита и/или эндометрита, 

рекомендуется применять антибиотики широкого спектра действия, а в идеале 

– с доказанной чувствительностью против предполагаемых возбудителей 

мастита и/или эндометрита (Farmer C. et al., 2019). 

Всё вышеизложенное послужило основанием для выбора темы научно-

исследовательской работы, определения цели и задач исследования. 

Степень разработанности темы. В отечественной и зарубежной 

литературе весьма противоречиво представлены данные о частоте 

распространения и факторах риска развития СПД у свиноматок.  

Из-за многообразия симптомов, вариаций в частоте и сроках их 

проявления ранняя диагностика СПД (до проявления у поросят-сосунов 

признаков голода) затруднена. При этом среди исследователей нет 

согласованного подхода по критериям диагностики клинических проявлений 

заболевания. 

Анализ данных литературы свидетельствует, что возбудителями 

неспецифического послеродового мастита и эндометрита могут служить как 

грамотрицательные, так и грамположительные бактерии и их ассоциации 

(Morkoc A. et al., 1983; Bertschinger H.U. et al., 1990; Heinritzi K., Hagn J., 1999; 

Kemper N., Gerjets I., 2009; Angjelovski B. et al., 2016; Конина А.А., 2003; 

Скрипкин В.С., 2004; Серебряков В.В., 2009; Плешакова В.И. и др., 2010; 

Медведев Г.Ф. и др., 2014; Щепеткина С.В. и др., 2020; Ушакова Л.М., 2020; 

Минин А.В., 2021; Хлопицкий В.П. и др., 2021). Однако, только 

грамотрицательные (колиформные) бактерии и их эндотоксины признаны 

самыми распространенными возбудителями послеродовой и интрамаммарной 

инфекции, ассоциированной с СПД (Ross R.F. et al., 1981; Branstad J.C., Ross 

R.F, 1987; Baer C., Bilkei G., 2005; Kemper N., Gerjets I., 2009; Angjelovski B. et 

al., 2016 и др.).     
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Имеющиеся на сегодняшний день данные по структуре условно-

патогенной микрофлоры, выделенной от больных СПД свиноматок и их 

чувствительности к антибактериальным препаратам, сильно разнятся. Эта 

информация имеет критическое значение для организации рациональной 

антибиотикотерапии больным СПД свиноматкам. 

Цель и задачи исследования. Целью диссертационной работы является 

определение частоты распространения и некоторых факторов риска развития 

синдрома послеродовой дисгалактии у свиноматок, совершенствование 

диагностики и терапии при данном заболевании. 

Для достижения данной цели были сформулированы и поставлены 

следующие задачи: 

1. Выявить частоту распространения и некоторые факторы риска 

развития синдрома послеродовой дисгалактии у свиноматок.  

2. Изучить клинико-лабораторные проявления СПД у свиноматок и 

поросят-сосунов. 

3. Изучить видовой состав и распространенность условно-

патогенной микрофлоры влагалища и секрета молочных желез больных СПД 

свиноматок. 

4. Провести микробиологический мониторинг чувствительности 

чистых культур условно-патогенных микроорганизмов, выделенных от 

больных СПД свиноматок.  

5. Оценить терапевтическую эффективность Цефтонит® Форте при 

его применении свиноматкам с синдромом послеродовой дисгалактии 

самостоятельно и совместно с Флунексом. 

Объектом исследования служили здоровые и больные СПД 

свиноматки и поросята-сосуны.   

Предметом исследования были частота распространения, факторы 

риска развития, клинико-лабораторные проявления, методы диагностики и 

терапии СПД у свиней.  
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Научная новизна. Впервые изучена частота распространения и выявлен 

ряд факторов риска развития СПД у свиноматок, содержавшихся на крупном 

свиноводческом комплексе в Московской области.  

Впервые на основании целенаправленного комплексного исследования 

изучены и детализированы клинико-лабораторные проявления СПД у 

больных свиноматок и поросят-сосунов.  

Выделены и идентифицированы до вида возбудители послеродовой и 

интрамаммарной инфекции, сопряженной с развитием СПД. Получены новые 

данные об возбудителях послеродовой и интрамаммарной инфекции и их 

чувствительности к антибактериальным препаратам различных 

фармакологических групп, многие из которых до недавнего времени широко 

применялись в клинической практике для терапии инфекционно-

воспалительной формы СПД. 

Впервые в РФ проведена сравнительная оценка терапевтической 

эффективности Цефтонит® Форте при его системном применении 

свиноматкам с синдромом послеродовой дисгалактии как самостоятельно, так 

и совместно с нестероидным противовоспалительным препаратом Флунекс. 

Теоретическая и практическая значимость. Проведен всесторонний 

анализ данных отечественной и иностранной литературы   по по видовому 

составу, распространенности, этиопатогенезу и особенностям клинического 

проявления СПД у свиней. Рассмотрены и проанализированы современные 

аспекты, проблемы и подходы к диагностике, терапии и профилактике 

болезни.  

На основании данных литературы и результатов собственных 

исследований показано, что СПД является многофакторной и 

полисимптомной патологией раннего послеродового периода, главным 

клиническим признаком которой служит дисгалактия (нарушение лактации), 

обусловленная бактериальной эндотоксемией, сопряженной с инфекционно-

воспалительными процессами в матке, молочных желез и/или обстипацией.  
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Получены сведения о возбудителях послеродовой и интрамаммарной 

инфекции, сопряженной с развитием СПД у свиноматок и их 

чувствительности к современным антибактериальным средствам, том числе 

часто используемым в клинической практике для терапии заболевания. 

Дана научно обоснованная оценка терапевтической эффективности и 

безопасности применения препарата Цефтонит® Форте свиноматкам с 

синдромом послеродовой дисгалактии как самостоятельно, так и совместно с 

нестероидным противовоспалительным препаратом Флунекс.  

Разработанная и апробированная нами комплексная схема лечения 

больных инфекционно-воспалительной формой СПД свиноматок (с 

применением антимикробного препарата пролонгированного действия 

Цефтонит® Форте в сочетании с нестероидным противовоспалительным 

препаратом Флунекс) внедрена в практическую деятельность 

свиноводческого комплекса «ООО СПК «Машкино» Московской области.  

Материалы диссертации используются в учебном процессе в ФГБОУ ВО 

РГАУ-МСХА имени К.А. Тимирязева и ряда ВУЗов России, Белоруссии и 

Казахстана при чтении лекций и проведении лабораторно-практических 

занятий. 

Методология и методы исследования. Методологической основой 

исследований послужили фармакопейные статьи предприятий-

производителей препаратов, использованных в настоящей работе, научные 

исследования отечественных и зарубежных авторов, изучавших частоту 

распространения, факторы риска развития, клинические проявления, методы 

диагностики, терапии и/или профилактики СПД у свиноматок.    

При выполнении диссертационной работы использованы различные 

методы исследований. В частности, при диагностике СПД наряду с 

клиническими широко применялись лабораторные методы исследований: 

общеклинический и биохимический анализы крови, подсчет количества 

соматических клеток в 1 мл молока с цитологическим анализом популяции 

лейкоцитов,  а также бактериологические методы исследования, которые 
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включали в себя   бактериальный посев, выделение и культивирование чистых 

культур микроорганизмов из влагалища и секрета молочных желез, с 

определением их чувствительности к антибактериальным препаратам. 

Полученный цифровой материал подвергнут статистической обработке. 

Оценку достоверности различий по P<0,05 проводили с применением t 

критерия Стьюдента для абсолютных парных величин. Результаты 

представлены средними величинами и их стандартными ошибками как M±m. 

Основные положения диссертации, выносимые на защиту: 

1. Синдром послеродовой дисгалактии свиней является 

распространенной многофакторной патологией раннего послеродового 

периода.  

2. СПД – это полисимптомная патология, главным клиническим 

признаком которой является нарушение лактации. Типичными 

гематобиохимическими проявлениями патологии являются нейтрофильный 

лейкоцитоз, относительная лимфоцитопения, повышение СОЭ, 

гиперпротеинемия, гиперглобулинемия в сочетании гипоальбуминемией, 

сопряженные с инфекционно-воспалительными процессами в матке и/или 

молочной железе. 

3. Возбудителями послеродовой и интрамаммарной инфекции, 

сопряженной с развитием СПД, служит условно-патогенная микрофлора. В 

бактериальных посевах из влагалища превалируют Escherichia coli (83,33%), 

из секрета молочных желез – Staphylococcus spp. (93,33%). В подавляющем 

большинстве случаев они изолируются в ассоциации с другими УПМ (E. coli 

в 60% случаев, Staphylococcus spp. – 90,9%). 

4. Основные возбудители послеродовой и интрамаммарной 

инфекции, ассоциированной с развитием СПД проявляют высокую 

чувствительность к препаратам цефалоспоринового ряда и, в частности, к 

цефтиофуру.     

5. Цефтонит® Форте является высокоэффективным и безопасным 

антибактериальным препаратом при лечении инфекционно-воспалительной 
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формы СПД у свиней. При его совместном применении с Флунексом – 

нестероидным противовоспалительным препаратом – результаты лечения 

больных СПД свиноматок существенно улучшаются. 

Степень достоверности результатов исследований. Все основные 

материалы, включенные в диссертационную работу получены автором 

самостоятельно.  

Исследования выполнены на достаточно большом клиническом 

материале. Достоверность результатов исследований подтверждается 

статистической обработкой полученного цифрового материала. Основные 

положения, заключение и практические предложения, сформулированные в 

диссертации, отвечают цели и задачам работы. 

Положения диссертации рассмотрены и одобрены на расширенном 

заседании кафедры ветеринарной медицины ФГБОУ ВО РГАУ-МСХА имени 

К.А. Тимирязева (протокол № 5 от 20 декабря 2021 г.). 

Апробация результатов. Основные положения диссертационной 

работы докладывались на Студенческой научно-практической конференции 

КФ РГАУ – МСХА имени К.А. Тимирязева с международным участием 

(Калуга, 2018 г.), Международной студенческой научно-практической 

конференции, посвящённой 145-летию со дня рождения А.Г. Дояренко 

(Москва, 2019 г.), Международной научной конференции молодых учёных и 

специалистов, посвящённой 160-летию В.А. Михельсона (Москва, 2020 г.), на 

Международном учебно-исследовательском конкурсе «СТУДЕНТ ГОДА 

2020» (Петрозаводск, 2020 г.), Международной научно-практической 

конференции, посвященной 90-летию со дня рождения заслуженного деятеля 

науки Российской Федерации, Чувашской АССР, Почетного работника 

высшего профессионального образования Российской Федерации, доктора 

сельскохозяйственных наук, профессора Александра Ивановича Кузнецова 

(1930-2015 гг.). (Чебоксары, 2020 г.), Международной научной конференции 

профессорско-преподавательского состава, посвященной 155-летию РГАУ – 

МСХА имени К.А. Тимирязева (Москва, 2020 г.), Всероссийской научной 
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конференции молодых учёных и специалистов с международным участием, 

посвящённой 155-летию со дня рождения Н.Н. Худякова (Москва, 2021 г.), 

Международной научно-практической конференции молодых ученых 

«Инновационные идеи молодых исследователей для агропромышленного 

комплекса» (Пенза, 2021 г.), Международной научно-практической 

конференции обучающихся, аспирантов и молодых ученых, посвященной 

памяти заслуженного деятеля науки, доктора ветеринарных наук, профессора 

кафедры "Болезни животных и ветеринарно-санитарная экспертиза" Колесова 

Александра Михайловича (Саратов, 2021 г.), Всероссийской (национальной) 

научно-практической конференции «Актуальные вопросы ветеринарной 

медицины: образование, наука, практика», посвященной 190-летию со Дня 

рождения А.П. Степанова (Москва, 2021 г.), на конкурсе «Молодые ученые» 

Фонда поддержки молодых ученых имени Геннадия Комиссарова (Москва, 

2021 г.), конкурсе-премии «Серебряный микроскоп» за лучшую ветеринарно-

биологическую научно-исследовательскую работу, проводимую аспирантами 

в рамках конференции «Молодые ученые и студенты» XXIX Московского 

Международного Ветеринарного Конгресса (Москва, 2021 г.), на 2 этапе 

Всероссийского конкурса на лучшую научную работу среди студентов, 

аспирантов и молодых ученых высших учебных заведений Министерства 

сельского хозяйства РФ (Белгород, 2021 г.), на 3 этапе Всероссийского 

конкурса на лучшую научную работу среди студентов, аспирантов и молодых 

ученых высших учебных заведений Министерства сельского хозяйства РФ 

(Москва, 2021 г.). 

Личный вклад автора. Автор самостоятельно разработал методику 

исследований, подобрал и проанализировал научную литературу по теме 

диссертации. Лично выполнил опыт, обработал полученные в результате 

проведенного исследования данные, обобщил результаты проведенных 

исследований, подготовил рукопись диссертации и автореферата, доклады на 

научных конференциях и научные публикации. 

Публикации результатов исследования. Основные результаты 
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проведенного диссертационного исследования отражены автором в 16 

публикациях, 2 из которых опубликованы по списку ведущих рецензируемых 

научных журналов и изданий, рекомендованных ВАК при Министерстве 

науки и высшего образования РФ, 2 – в журналах, входящих в базу данных 

Web of Science. 

Объем и структура и объем работы. Диссертационная работа 

изложена на 215 страницах, состоит из введения, основной части, 

представленной 3 главами и содержащей 27 рисунков и 19 таблиц, 

заключения, списка используемых сокращений, списка литературы (включает 

299 наименований, в том числе 207 – на иностранном языке), и 7-ми 

приложений.  
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ГЛАВА I. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1. Анатомо-физиологические особенности молочных желез свиней, 

стадии лактации и благополучие новорожденных поросят при 

естественном вскармливании 

1.1.  Закономерности пренатального и постнатального маммогенеза 

Примордиальные молочные железы закладываются из эктодермы на 

ранней стадии эмбриогенеза. Примерно на 23 сутки гестации (с колебаниями 

от 20 до 25 суток) у эмбриона свиньи на вентральной поверхности тела (от 

груди до паха по обе стороны от белой линии живота) формируются два гребня 

эктодермы – млечные (молочные) линии (Hurley W.L., 2019). При сроке 

гестации 28-45-й день млечные линии обособляются на отдельные млечные 

бугорки.  Клетки эктодермы погружаются в толщу мезенхимы и млечные 

бугорки переформируются в млечные почки – зачатки будущих молочных 

пакетов. В раннеплодный период (при сроке супоросности – 36-55 суток) 

наблюдается активный рост примордиальных молочных пакетов. При сроке 

гестации 40-60 суток из клеток мезенхимы происходит формирование сосков.  

Канализация, или образование просвета, молочных протоков и дерева 

начинается с 85 суток супоросности (Hurley W.L., 2019). При рождении 

поросенка молочные пакеты состоят преимущественно из стромальной ткани, 

соски содержат обычно по два или три молочных канала, соединенных 

соответственно с двумя и более молочными протоками, дающие небольшие 

ответвления в жировую подушку молочной железы (Hughes P.E., Varley M.A., 

1980; Hurley W.L., 2019 и др.). 

Пренатальный маммогенез контролируется генетическими факторами 

(взаимодействиями между экто- и мезодермой), вариациями в кормлении, 

внутренней и внешней среды. Гендерные различия в росте и развитии 

молочной железы в пренатальный период не выражены. 

Рост и развитие молочных желез в постнатальный период, их подготовка 

к секреции молозива и молока, и морфофункциональная активность во время 
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лактации находятся под контролем нейроэндокринной системы. При этом 

репродуктивным гормонам – эстрогенам, прогестерону, релаксину, 

пролактину и окситоцину, принадлежит ведущая роль в контроле за 

процессами как постнатального маммогенеза, так и образования, и выделения 

молозива и молока во время лактации (Farmer C. et al., 2006; Hurley W.L., 2019; 

Quesnel H., Farmer C., 2019).   

В первые 3 месяца постнатального периода рост молочных пакетов и 

накопление ДНК в тканях молочной железы происходит крайне медленно 

(Sorensen M.T. et al., 2002). В возрасте до 90 суток молочные железы у свинок 

имеют маленькие размеры и состоят из системы протоков с различными 

почковидными выростами (Turner C.W., 1952). Активный рост молочных 

желез у ремонтных свинок начинается перед проявлением первого полового 

цикла – в возрасте примерно 90 суток, когда в их яичниках начинают 

формироваться крупные пузырчатые фолликулы, вырабатывающие 

эстрогенные гормоны (Sorensen M.T. et al., 2002). После наступления половой 

зрелости (при проявлении первой и последующих стадий возбуждения 

полового цикла) под влиянием высоких концентраций эстрогенов происходит 

активный рост и ветвление молочных протоков и их врастание в жировую 

подушку молочных пакетов (Hurley W.L., 2019), и усиливается 

кровоснабжение паренхиматозной ткани молочных желез. Показано, что у 

свинок в возрасте более 90 суток масса молочного пакета увеличивается в 5 

раз, а концентрация ДНК в тканях молочной железы возрастает практически в 

4 раза по сравнению со свинками в возрасте до 90 суток соответственно 

(Sorensen M.T. et al., 2002). Во время полового созревания доля железистой 

ткани в структуре отдельно взятого молочного пакета ремонтных свинок 

возрастает до 51%, а доля экстрапаренхиматозной ткани уменьшается на 16% 

(Farmer С. et al., 2004). При наступлении физиологической зрелости молочные 

железы состоят из развитой системы молочных протоков с многочисленными 

почковидными выростами (Turner C.W., 1952).  
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Морфометрические исследования показывают, что у супоросных свинок 

в первые две трети беременности рост и развитие молочных желез происходит 

относительно медленно (Sorensen M.T. et al., 2002). Аллометрический прирост 

массы молочных желез и нарастание концентрации ДНК в железистой ткани 

начинается с 75 суток беременности (King R.H. et al., 1996; Ji F. et al., 2006).  

Наиболее активно молочные железы развиваются с 90 по 112 сутки гестации. 

В это время (под влиянием гормонов беременности) молочные железы 

претерпевают серьезные морфологические изменения – жировая и 

стромальная ткани заменяются лобулоальвеолярной тканью (Kensinger R.S. et 

al. 1982; Hacker R.R., Hill D.L., 1972 и др.). Как следствие этого, общее 

содержание липидов в тканях молочной железы резко сокращается, а белка, 

напротив, возрастает (Ji F. et al., 2006). Между 90 и 105 днями беременности 

происходит образование внутриклеточных органелл, связанных с 

функциональной дифференцировкой секреторного эпителия альвеол и их 

протоков, и накопление в их полости секрета, указывающее на начало 

лактогенного процесса (Kensinger R.S. et al., 1982, 1986). К моменту начала 

родов молочные дольки и альвеолы полностью заполнены секретом (Turner 

C.W., 1952). 

По материалам M.T. Sorensen et al. (2002) наиболее активный прирост 

массы молочных желез происходит в конце беременности: масса отдельного 

молочного пакета у супоросных свиноматок в интервале с 110 по 112 сутки 

беременности возрастает примерно в 3,7 раза (со 100 до 373 г).  

Интенсивность развития молочных желез в период беременности 

зависит также и от локализации молочного пакета. По некоторым материалам 

(Ji F. et al., 2006) на 102 и 112 сутки супоросности масса 3-ей, 4-ой и 5-ой пар 

молочных пакетов, существенно больше, чем вес 6-ой, 7-ой и 8-ой пар 

молочных желез соответственно. 

Окончательное созревание молочных желез происходит после опороса. 

По материалам S.W. Kim et al. (1999) масса отдельного молочного пакета у 
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подсосных свиноматок в интервале с 5 по 21 сутки лактации увеличивается 

почти в 1,6 раза (с 381 до 593 грамм). 

На динамику прироста массы молочных желез существенное влияние 

оказывает паритет. По данным M. Beyer et al. (1994) в интервале со 113 суток 

супоросности по 26 сутки лактации масса молочных желез у свиноматок 1-го, 

2-го и 4-го опроса возрастает на 63, 21 и 39% соответственно. 

ПЦР-анализ ДНК маммарной ткани супоросных свиноматок 

свидетельствует, что у повторнородящих увеличение молочных пакетов в 

размере в период лактации происходит в основном за счет гиперплазии 

клеточных компонентов молочной железы (Kim S.W. et al., 1999), тогда как у 

первородящих - как за счет гиперплазии клеток молочной железы, так и 

гипертрофии органа (Kim S.W. et al., 1999a). По мнению R. Manjarin et al. 

(2011) у многоплодных свиноматок увеличение объема молочных пакетов 

происходит, главным образом, из-за гипертрофии клеток органа.  

На морфогенез и функциональную деятельность молочных желез 

(молочную продуктивность) существенное влияние оказывают вариации в 

кормлении растущих свинок, супоросных и/или подсосных свиноматок. Для 

обеспечения прогрессивного роста и развития молочных желез ремонтных 

свинок, начиная с 90-дневного возраста и до наступления половой зрелости 

рекомендуют кормить вволю (Farmer C., 2018). Недокорм растущих 

ремонтных свинок в этот период (на 20-33% ниже, чем в группе контроля, 

получавших корм без ограничений) приводит к существенной задержке роста 

и развития молочных желез к моменту наступления половой зрелости: 

уменьшению массы их паренхимы на 26-52% (Sorensen M.T. et al., 2002a; 

Sorensen M.T. et al., 2006; Farmer C. et al., 2010) и ДНК на 28% (Sorensen M.T. 

et al., 2006). Интересно отметить, что ограничения в потреблении корма на 

33% в возрастном диапазоне 28-90 сутки не оказывает отрицательного 

влияния на рост и развитие молочных желез (Sorensen M.T. et al., 2006). 

Рост и развитие молочных желез зависит от энергетической ценности 

рациона и входящих в его состав компонентов.  S.W. Kim et al. (1999b) 
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установили, что у лактирующих свиноматок масса паренхимы молочных 

желез существенно возрастает при повышении калорийности рациона (с 12 до 

17,5 Мкал ОЭ), а также при увеличении в рационе содержания лизина (с 32 до 

65 г).  

По материалам W.C. Weldon et al. (1991), повышение энергетической 

ценности рациона (с 5,76 до 10,5 Мкал ОЭ), начиная с 75 суток беременности, 

приводит к редукции массы паренхимы молочных желез, снижению 

содержания ДНК, РНК и белка в железистой ткани молочных желез (убой 

подопытных животных проводили на 105 сутки супоросности). По данным 

авторов повышение содержания сырого протеина в рационе (с 216 г до 330 г) 

не оказывает какого-либо существенного влияния на морфометрические 

показатели молочных желез.    

Имеются экспериментальные данные, свидетельствующие о том, что на 

рост и развитие молочных желез в постнатальный период существенное 

влияние могут оказывать фитоэстрогены (Farmer C. et al., 2010). C. Farmer et 

al. (2010) показали, что при системном ежедневном скармливании ремонтным 

свинкам фитоэстрогена генистеина в дозе 2,3 г (начиная с 90-дневного 

возраста и до убоя в возрасте примерно 183 суток) в паренхиме молочных 

желез ремонтных свинок существенно возрастает концентрация ДНК (с 0,92 

до 1,26 мг/г; P ≤ 0.05) по сравнению с таковым показателем у животных 

контрольной группы, не получавших фитоэстроген.    

K. Chang et al. (1979) проследили существенное увеличение молочных 

желез с гиперплазией молочных протоков не только у свиноматок, 

получавших зеараленон, но и некоторых 7-дневных подсосных поросят, 

получавших микотоксин с молоком матери. 

На развитие и функциональную деятельность молочных желез 

положительно влияет включение в состав рациона беременных и подсосных 

свиноматок (с 63 дня супоросности и до окончания лактации) семян льна в 

объеме 10% от основного рациона (Farmer C. et al., 2007). 
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Экспериментально доказано, что токсины спорыньи (при скармливании 

свиноматкам в последние две недели супоросности зараженного зерна или 

сои) негативно влияют на морфогенез и функциональную деятельность 

молочной железы. Полагают, что токсины спорыньи обладают способностью 

избирательно подавлять секрецию пролактина (Kopinski J.S. et al., 2007) и 

соответственно служить одной из причин развития агалактии у подсосных 

свиноматок. 

Выявлена взаимосвязь между упитанностью супоросных свиноматок и 

степенью развития железистой ткани в молочной железе. У супоросных 

свиноматок с толщиной шпика 21-26 или 17-19 мм паренхима молочных желез 

в среднем на 33% лучше развита, чем у свиноматок с толщиной шпика 12-15 

мм (Farmer C. et al., 2016). По материалам R.H. Head и I.H. Williams (1991), в 

конце периода гестации у свиноматок с толщиной шпига 24 мм в тканях 

молочной железы содержится значительно больше ДНК по сравнению со 

свиноматками с толщиной шпика 36 мм. Эти данные свидетельствуют, что 

ожирение, так же, как и недокорм свиноматок в период супоросности 

негативно влияет на морфогенез молочных желез.   

1.2. Строение молочной железы свиней репродуктивного возраста 

Функциональная анатомия, особенности топографии, кровоснабжения, 

лимфодренажа и иннервации молочных желез достаточно хорошо изучены, 

обобщены и описаны во многих учебниках и учебных пособиях (Медведев 

Г.Ф. и др., 2006; Ятусевич А.И. и др., 2013; Коцарев В.Н. и др., 2013а,б; 

Никитин В.Я. и др.,  2014; Никитин В.Я. и др.,  2015; Кузьмич Р.Г. и др., 2017; 

Дюльгер Г.П., 2018; Трухачев В.И. и др., 2018; Скопичев В.Г. и др., 2018; 

Студенцов А.П. и др., 2021; Дюльгер  Г.П. и др., 2021; Трухачев В.И. и др., 

2021; Скрипкин В.С. и др., 2021а; Баймишев Х.Б., 2021; Федотов С.В. и др., 

2021; Полянцев Н.И., 2021; Turner C.W., 1952; Klopfenstein C., Farmer C., 

Martineau G.-P., 2006; Martineau G., Farmer C., Peltoniemi O., 2012 и др.).  
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Молочные железы являются важными органами репродуктивной 

системы самок млекопитающих.  Они относятся к железам внешней секреции: 

вырабатывают молоко для вскармливания новорожденных. Молочные железы 

состоят из паренхимы – железистой ткани с системой выводных протоков 

разного диаметра, стромы – соединительной ткани, разделяющей железу на 

дольки и доли и жировой подушки.  

Паренхима, или железистая ткань молочной железы составляет основу 

органа. Она состоит из трех основных компонентов, выполняющих 

следующие функции: 

 Альвеолы (выработка и выброс молока) 

 Система молочных каналов и протоков (транспортировка молока) 

 Молочные цистерны или синусы (сборная камера). 

Существуют значительные видовые различия по структурной 

организации, расположению и количеству молочных желез и сосков у 

млекопитающих.  

Молочная железа у свиноматок множественная и состоит из 6-8 и более 

пар молочных пакетов и сосков, которые идут двумя параллельными рядами 

от нижней стенки груди до паха (Дюльгер Г.П. и др., 2017).  По месту 

расположения молочные пакеты и соски принято подразделять на грудные, 

брюшные и паховые.  

У большинства пород свиней количество сосков и молочных пакетов 

обычно колеблется от 12 до 18 (Labroue F. et al., 2001). У свиноматок породы 

мейшан их число может достигать 22 (Klopfenstein C. et. аl., 2006). По 

материалам M. Muirhead (1991), хрячков и свинок следует оставлять для 

разведения только в том случае, если у них имеется не менее 7 пар молочных 

пакетов с развитыми сосками и сосковыми каналами.  При этом соски 

молочных пакетов должны располагаться близко по отношению к белой линии 

живота и на значительном расстоянии друг от друга. Количественные 

аномалии, пороки развития и расположения молочных пакетов и сосков у 
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подсосных свиноматок могут служить причиной недокорма поросят-сосунов 

и отставания их в росте и развитии.  

Каждый молочный пакет состоит из двух или трех самостоятельных 

желез с автономными выводными протоками (каналами), которые 

оканчиваются на верхушке соска отдельными отверстиями (Turner C.W., 

1952). Молочные синусы цистерны плохо развиты или отсутствуют. 

Альвеолы, или ацинусы, являются основными морфофункциональными 

структурами железистой ткани молочных желез. Снаружи они покрыты 

базальной мембраной, изнутри выстланы простым железистым эпителием 

(лактоцитами), который различается по высоте и степени развития органелл в 

зависимости от функционального состояния молочной железы. Во время 

секреторной фазы клетки развиваются от кубического до призматического. 

Соответственно изменяется форма ядра – от уплощенной до сферической и 

овальной. В альвеолах, заполненных секреторным продуктом, высота 

эпителиальных клеток относительно мала. Органеллы железистого эпителия 

претерпевают значительные изменения в течение секреторного цикла. 

Лактоциты, или железистые клетки эпителия альвеол, окружены 

миоэпителиальными клетками, содержащими сократительные волокна. В 

мембране миоэпителиальных клеток располагаются рецепторы к окситоцину.  

Активация мембранных рецепторов приводит к сокращению 

миоэпителиальных клеток, сужению альвеолярного просвета, переходу 

молока через систему выводных протоков и молочных ходов в сосковые 

каналы, а при акте сосания - к расслаблению сфинктера соска и выведению 

молока из молочной железы (рефлекс выделения или выброса молока) (Liebich 

H.- G., 2019).  

Молочные пакеты крепятся к груди и брюшной стенке при помощи 

жировой и соединительной ткани, отходящей от брюшной фасции.  

Снаружи молочные пакеты покрыты тонкой эластичной кожей с 

нежными волосками. Соски короткие, конической или (чаще) цилиндрической 

формы. Кожа сосков лишена волос, тонкая, эластическая. Основу стенки соска 
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составляет соединительная ткань с пучками гладкой мускулатуры, идущими в 

разных направлениях. В области верхушки соска они формируют сфинктер, 

который сжимает устья сосковых каналов и тем самым предотвращает 

самопроизвольное опорожнение молочных желез и проникновение в нее 

условно-патогенной микрофлоры.    

В интерстициальной ткани молочных желез содержится большое 

количество кровеносных и лимфатических сосудов. Кровоснабжение 

молочных пакетов обеспечивают ветви наружной грудной, внутренней 

грудной и наружной срамной артерий (Farmer C. et al., 2015). Передние пары 

молочных пакетов в основном кровоснабжаются передними надчревными 

артериями, берущими начало от внутренних грудных артерий (Ghoshal N.G., 

1975; Trottier N.L. et al., 1995), задние – каудальными надчревными венами, 

которые отходят от парных наружных срамных артерий (Корзенников С.Ю., 

2020). Ветви наружной грудной артерии кровоснабжают только часть 

передней грудной молочной железы (Renaudeau D. et al., 2002).  

Венозная кровь от передних пар молочных пакетов направляется через 

подкожные брюшные вены вперед во внутренние грудные вены (Trottier N.L.  

et al., 1995), от задних – через те же парные подкожные брюшные вены она 

оттекает назад в наружную срамную вену (Turner C.W., 1952). Между 

молочными пакетами правой и левой гряды имеются венозные анастомозы 

(Lignereux Y. et al., 1996). 

Французские ученые (Renaudeau D. et al., 2002), по скорости кровотока 

в правой наружной грудной артерии, кровоснабжающей четверть молочного 

пакета правой передней грудной молочной железы, подсчитали, что при 

среднесуточном удое 11,0 кг молока/день в интервале с 8 по 21 сутки лактации 

через молочную железу ежеминутно проходит 3,6 л крови и что для выработки 

1 л молока требуется, чтобы через молочные железы прошло примерно 470 л 

крови. 

Отток лимфы от грудных холмов молочной железы свиньи происходит 

в основном в подмышечные, а от брюшных и паховых – в поверхностные 
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паховые (надвыменные) лимфатические узлы (Стекольников А.А., 1992; 

Корзенников С.Ю., 2020). 

В сосках и молочных железах содержится много нервных окончаний 

соматической и автономной нервных систем. Грудные и брюшные молочные 

пакеты иннервируются первыми 8-ми или 9-ю парами грудных нервов, 

паховые – срамным нервом (Gandhi S.S., Getty R., 1969; Ghoshal N.G., 1975). 

Соматической и вегетативной иннервации принадлежит ведущая роль в 

проявлении рефлекса молокоотдачи и поддержании лактопоэза. 

 

1.3. Физиология лактации и факторы, влияющие на рост, развитие и 

сохранность новорожденных поросят в период подсоса 

 

Лактация – одна из важнейших функций организма самок 

млекопитающих. Различают три стадии лактации: лактогенез I, II и лактопоэз, 

или галактопоэз (Quesnel H. et al., 2020).   

Лактогенез I, или подготовка молочных желез к лактации, происходит   

в конце беременности (начиная примерно с 90 дня супоросности). Лактогенез 

II начинается непосредственно перед родами и длится в течение примерно 24 

часов после окончания опороса (Quesnel H. et al., 2020). На этой стадии 

лактогенеза происходит выработка и выделение молозива – секрета богатого 

белками, иммуноглобулинами и биологически активными веществами.   

Лактогенез I и II включаются гормонами, управляющими 

беременностью и родами: плацентарными эстрогенами, прогестероном, 

пролактином, кортизолом, релаксином.  

Пролактин является главным гормоном первой стадии лактогенеза 

(Farmer C. et al., 2006). Его секреция находится под влиянием дофамина - 

нейромедиатора вырабатываемого в коре головного мозга (Ben-Jonathan N., 

Hnasko R., 2001).  Дофамин, достигая передней доли гипофиза, ингибирует 

выход пролактина через нейроны гипоталамуса (Дюльгер Г.П. и др., 2017б). 
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Реактивность гипоталамо-гипофизарной системы к дофамину в период 

плодоношения падает, и аденогипофиз начинает активно производить 

пролактин (Дюльгер Г.П. и др., 2010; Дюльгер Г.П. и др., 2017а; Дюльгер Г.П. 

и др., 2021). Другими важными гормонами, влияющими в конце беременности 

на процессы лактогенеза, являются плацентарные эстрогены и прогестерон, 

основным продуцентом которого у свиней служит желтое тело беременности. 

Эстрогены стимулируют пролиферацию и дифференциацию эпителиальных 

клеток железистой ткани. Высокие концентрации прогестерона в период 

плодоношения тормозят преждевременное наступление лактации. Резкое 

снижение уровня прогестерона в циркулирующей крови является 

обязательным условием (служит триггером) для массивного выброса 

пролактина в предродовой и родовой периоды и активации лактогенеза 

(Farmer C. et al., 1998; Farmer C. et al., 2006).  Начало предродового выброса 

пролактина синхронизировано по времени с предродовым подъёмом 

концентрации глюкокортикоидов в крови и резким снижением уровня 

прогестерона в кровотоке (Farmer C. et al., 2006).  

Гиперпролактемия, индуцированная в конце беременности приемом 

антагониста дофамина – домперидона (внутрь с кормом, два раза в день, в дозе 

0,4 мг/кг массы тела, в период с 90 по 110 сутки супоросности), стимулирует 

пролиферацию и дифференциацию секреторных клеток альвеол, повышает 

выработку молока в период установившейся лактации и, как следствие этого, 

массу гнезда поросят при отъеме на 21% (VanKlompenberg M.K. et al., 2013). 

Супрессия секреции пролактина в конце беременности (90-110 сутки 

супоросности) при помощи бромкриптина (агониста дофамина), напротив, 

приводит к задержке роста и развития молочных желез и снижению выработки 

молозива и молока во время лактации (Farmer C., Petitclerc D., 2003). Роль 

глюкокортикоидов в колострогенезе остается не ясной (Foisnet A., 2010). 

Выявлена положительная взаимосвязь между уровнем выработки молозива и 

содержанием в крови инсулиноподобного фактора роста-I (Quesnel H. et al., 

2011). Полагают, что IGF-I либо на прямую стимулирует митоз и 
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дифференциацию секреторных клеток, либо действует как анабиотический 

гормон, стимулирующий их функциональную активность.   

Вторая стадия лактации (лактопоэз), или стадия образования и 

выведения молока на протяжении всего периода установившейся лактации 

начинается примерно через 34 часа после родов (Theil P.K. et al., 2014). 

Молочные пакеты вначале продуцируют «переходное» молоко, а начиная с 10 

дня после опороса – «зрелое» молоко (Klobasa et al., 1987; Theil P.K. et al., 

2014). Функциональная деятельность молочных желез поддерживается «по 

требованию» (по принципу «спрос-предложение») – посредством 

нейрогормональных рефлексов (молокоотдачи и молокообразования), 

приводимых в действие сосанием поросятами (Farmer C. et al., 2006). 

Рефлекс молокоотдачи или выделение молока из молочной железы 

поддерживается окситоцином. Он синтезируется нейросекреторными 

клетками гипоталамуса и транспортируется по аксонам в заднюю долю 

гипофиза. В ответ на стимуляцию сосков детёнышами при сосании 

нейрогипофиз выделяет окситоцин в кровь. Окситоцин улавливается 

специфическими рецепторами в тканях молочной железы (миоэпителий 

альвеол, гладкие мышечные волокна стенки выводных протоков и сфинктера 

соска), что приводит к выделению молока. Окситоцин вызывает также 

сокращение матки во время родов. Во вторую стадию родового акта 

раздражение предлежащими частями плодов влагалища, шейки матки и ее 

тела, подобно стимуляции сосков, вызывает у самок млекопитающих 

дополнительный выброс окситоцина, обеспечивающий эффективное 

выведение молозива во время опороса (Дюльгер Г.П. и др., 2010; Дюльгер Г.П. 

и др., 2017а; Дюльгер Г.П. и др., 2021). 

Рефлекс молокообразования также, как и молокоотдачи, 

поддерживается актом сосания. В передней доле гипофиза в ответ на 

опорожнение молочной железы через нейрогуморальные механизмы 

запускается продукция пролактина, который стимулирует секреторную 

активность клеток железистой ткани молочного пакета и восстановление 
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исходного объема молока (Дюльгер Г.П. и др., 2010; Дюльгер Г.П. и др., 2017а; 

Дюльгер Г.П. и др., 2021).  

Неопорожненные (невостребованные поросятами-сосунами) в течение 3 

суток подряд после опроса молочные железы подвергаются преждевременной 

инволюции (Theil P.K. et al., 2006). При наступлении новой лактации они 

продуцируют значительно меньше молока, чем молочные пакеты с 

рассосанными во время предыдущей лактации сосками (Farmer C. et al., 2012).  

В промышленном свиноводстве при интенсивной системе организации 

воспроизводства маточного стада минимальная продолжительность лактации 

составляет 21 день. Отъем поросят от матерей приводит к галактостазу и 

развитию на 3 сутки необратимой инволюции молочных желез, в ходе которой 

происходит реабсорбция молока, обратное развитие железистой ткани и ее 

замена на жировую. Полная инволюция молочных желез наступает примерно 

за 7 сутки (Ford Jr. et al., 2003). За этот промежуток времени масса молочной 

железы, количество ДНК и соответственно клеток ее паренхимы уменьшаются 

на 69% и 67% соответственно (Ford Jr. et al., 2003). 

Молочная продуктивность свиноматок зависит от многих факторов: 

индивидуальной потенции, породной принадлежности, паритета, локализации 

молочных пакетов и, в частности, периода лактации.   

Выход молозива составляет 3,57 кг/сутки с колебаниями от 1,91 до 5,31 

кг/сутки (Devillers N. et al., 2005). Молока вырабатывается значительно 

больше: 10 – 12 кг/сутки (Auldist D.E. et al., 1998; Sauber T.E. et al., 1999; Farmer 

C., 2018). При этом отмечается, что первородящие свиноматки продуцируют 

молозива и молока меньше, чем повторнородящие (Devillers N. et al., 2007; 

Boonraungrod N. et al., 2018; Quesnel H., Farmer C., 2019 и др.).  

По сравнению со зрелым молоком в раннем молозиве содержится 

больше сухих веществ (27,3 против 18,9 г%), белка (17,7 против 4,7 г%), 

меньше жира (5,1 против 8,2 г%), лактозы (3,5 против 5,1 мг%) и обменной 

энергии (260 против 409 кДж/100 г) (Theil P.K. et al., 2014). В раннем молозиве 

содержится также значительно больше, чем в зрелом молоке, 
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иммуноглобулинов разного класса: IgG (61,8 против 1,6 мг/мл), IgA (11,3 

против 4,1 мг/мл), IgM (3,8 против 1,5 мг/мл) (Butler J.E., Kehrli M.E. Jr., 2005; 

Theil P.K. et al., 2014). IgG является основным иммуноглобулином молозива, 

IgA - молока.  

Собственная иммунная система у новорождённых поросят 

функционально неразвита. Плацента непроницаема для иммуноглобулинов, 

циркулирующих в крови супоросных свиноматок. Гуморальный иммунитет 

формируется только за счет материнских антител молозива. 

Новорожденные поросята имеют ограниченный запас метаболически 

доступной энергии в виде гликогена печени и мышечной ткани (Quesnel H. et 

al., 2020). Бурая жировая ткань отсутствует. Подкожная жировая клетчатка не 

развита.  Общее содержание липидов не превышает 2% (Theil P.K. et al., 2014). 

Из-за относительно короткого периода плодоношения новорожденные 

поросята рождаются недостаточно зрелыми, и они очень чувствительны к 

гипотермии. При голодании новорождённого запасы гликогена в печени и в 

мышечной ткани истощаются в течение 12-17 ч после его рождения (Theil P.K. 

et al., 2011).  

Молозиво обеспечивает новорожденных обменной энергией, которая 

интенсивно расходуется ими на поддержание температуры тела, движение и 

сосательную активность. Первые порции молозива поросята получают через 

20 - 30 минут после рождения. При первом сосании они потребляют молозива 

значительно меньше, чем при следующих восьми. Продолжительность 

каждого кормления (акта сосания) составляет несколько минут. При 

нерегламентированном (вольном) вскармливании поросята-сосуны в возрасте 

10 суток сосут свиноматку в среднем через каждые 1,4 часа. При этом в 95% 

случаев они сосут одну и туже молочную железу (свой сосок) (De Passillé 

A.M.B. et al., 1988).  По изменению веса поросят (до и после приема молока) 

установлено, что на 2-4 сутки после опороса поросята за одно кормление 

получают от 15 до 25 г молока (Algers B., Jensen P., 1991; Spinka M. et al., 1997). 
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При искусственном (бутылочном) вскармливании за одно кормление они 

могут выпить не более 50 г молока (Lynegaard J.C. et al., 2020).   

Прием молозива в первые 12-14 часов после рождения является 

критическим для формирования пассивного (материнского) иммунитета. При 

искусственном вскармливании смертность среди поросят, не получавших при 

рождении молозива, достигает 100%; при этом только 25% из них доживает до 

двухнедельного возраста (Varley M.A. et al., 1986).  

С первыми порциями молозива новорожденные получают не только 

факторы иммунной защиты, но также биологически активные вещества, 

стимулирующие рост и созревание тканей и органов (Quesnel H. et al., 2012). 

Наиболее существенные количественные и качественные изменения 

происходят в желудочно-кишечном тракте. После приема первых порций 

молозива увеличивается масса желудка (на 10-20%), длина (на 10-20%), 

диаметр (15%) и толщина стенки (на 30-75%) тонкой кишки. Благодаря 

увеличению глубины крипт (на 20-30%), высоты ворсинок (на 33%) и 

микроворсинок (на 90%), абсорбирующая поверхность слизистой оболочки 

тонкой кишки увеличивается в 100 раз (Xu R.J. et al., 2002; Farmer C. et al., 

2006). Через 24-36 часов после рождения поросёнка дифференцированные 

клетки кишечных ворсинок, покрытые слизью, образуют физический барьер, 

препятствующий проникновению непереваренных белков пищи в организм.  

Проникшие же в энтероциты иммуноглобулины подвергаются эндоцитозу 

(расщеплению) и утрачивают свои антигенные свойства.  

Минимальная потребность новорожденных поросят в молозиве 

составляет 200 г или 180 г/кг живой массы при рождении (Quesnel H., Farmer 

C., Devillers N. et al., 2012).  При недоедании – потреблении новорождёнными 

молозива в объеме менее 200 г – смертность среди поросят – сосунов до отъема 

возрастает в 6 раз (43% против 7,1%) по сравнению с группой контроля 

(Quesnel H., et al., 2012).   

Недостаточное потребление новорожденными молозива может быть 

обусловлено низкой молочной продуктивностью свиноматок, наличием у 
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свиноматок молочных пакетов с афункциональными сосками (с врожденным 

отсутствием или недоразвитием элементов молочной железы), 

послеродовыми расстройствами лактации (агалактия, гипогалактия), 

внутриутробной гипотрофией плода, проявляемой низкой массой тела при 

рождении, пороками развития его ротовой полости (например, незаращение 

твердого неба, или волчья пасть, хейлосхизис) и конечностей,  родовыми и 

послеродовыми травмами, ограничивающими двигательную активность 

поросят и возможность приема ими молозива и молока (Alexopoulos J.G. et al., 

2018; Tucker B.S. et al., 2021 и др.). 
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2. Синдром послеродовой дисгалактии свиноматок - современное 

состояние проблемы 

 

Синдром послеродовой дисгалактии (СПД) – значимая акушерская 

патология, наносящая промышленному свиноводству серьезный 

экономический ущерб (Скрипкин В.С., 2004; Коцарев В.Н., 2005; Филатов 

А.В., 2005; Хлопицкий В.П. и др., 2021; Gerjets I., Kemper N., 2009; Kemper N., 

2009; Maes D. et al., 2010; Peltoniemi O.A.T. et al., 2016; Farmer C. et al., 2019 и 

др.). Убытки на одну заболевшую СПД свиноматку оцениваются в 300-470 

евро (Niemi J.K. et al., 2017). 

До недавнего времени для описания СПД широко использовался термин 

«метрит-мастит-агалактия» (ММА). Этот термин недостаточно корректно и не 

в полном объеме отражает многообразие симптомов проявления заболевания 

и их сочетаний.  К тому же тотальная агалактия, также, как и метрит 

(воспаление всех слоев стенки матки) у больных свиноматок при развитии 

данного синдрома встречается редко. Спорное значение в этиопатогенезе 

развития тотальной дисгалактии имеют также и изолированные очаги 

поражения отдельных молочных пакетов при клинически выраженной форме 

мастита (Maes D. et al., 2010). В настоящее время симптомокомплекс «метрит-

мастит-агалактия» рекомендуется рассматривать как один из частных 

вариантов клинического проявления синдрома послеродовой дисгалактии 

(Klopfenstein C., Farmer C., Martineau G.-P., 1999; Martineau G., Farmer C., 

Peltoniemi O., 2012).  

Для описания СПД/ММА у свиноматок предлагалась и применялась 

также и другая терминология, не получившая широкого распространения: 

агалактийный комплекс (Penny R.H.C., 1970), токсическая агалактия (Ringarp 

N., 1960), лактационная недостаточность (Elmore R.G. et al., 1980). 

послеродовая септицемия и токсемия (Bostedt H. et al., 1998), колиформный 

мастит (Gerjets I., Kemper N., 2009) и др.  
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2.1. Эпидемиологические особенности СПД 

В литературе приводятся разные данные о распространении и факторах 

риска развития СПД у свиноматок.  

В масштабной по количеству исследованных опросов (n = 27656) работе 

(Threlfall W.R., Martin C., 1973), выполненной в США (штате Миссури), 

установлено, что заболеваемость свиноматок ММА составляет в среднем 

13,1%.   

В другой масштабный работе (исследовано 16405 опоросов) (Bäckström 

L. et al., 1984), также выполненной в США (штат Иллинойс) показано, что 

заболеваемость свиноматок синдромом ММА на отдельных свинофермах 

может сильно варьировать от 1,1 до 37,2% и в среднем составляет 6,9%.  

В работе S. Hoy (2003) общий показатель заболеваемости свиноматок 

СПД за 8 лет наблюдения на одной и той же свиноферме (n = 1403 опороса) 

составил 31,6%. 

В исследовании, выполненном в Швейцарии, показано, что средняя 

частота распространения СПД на проблемных свинофермах (с частотой 

распространения заболевания более 10%) достигает 37,4% (Pendl W. 

et al., 2017). 

Один из самых высоких показателей заболеваемости свиноматок СПД 

получен в Македонии (Angjelovski B. et al., 2016). Исследования выполнены 

на 5 свинофермах республики. По результатам бактериологического 

исследования, в первые 12-24 часа после опороса, образцов секрета молочной 

железы и влагалища, авторы диагностировали СПД у 79,5% свиноматок из 116 

обследованных. 

В России и странах ближнего зарубежья опубликовано достаточно 

много исследований, посвященных изучению эпидемиологических 

особенностей синдрома ММА у свиней.  Результаты этих исследований (так 

же, как и зарубежных авторов) весьма вариабельны и не всегда сопоставимы. 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/jpn.13201#jpn13199-bib-0059
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По данным большинства исследователей СПД, или ММА, является 

распространенной патологией раннего послеродового периода и 

регистрируется на свиноводческих комплексах с частотой: В.Н. Коцарев 

(2000) – 23,1 %;  Е.Л. Сартасов (2001) – 20,6%;  Н.П. Шумский (2002)  – 15-

38%;  В.И. Водянников (2004) – 14,2%; А.В. Филатов (2005) – 5,3-10,2%; Н.И. 

Ключников (2008) – 14,1%; В.П. Хлопицкий, Ю.В. Конопелько, В.Н. Шатайло, 

И.М. Чабан (2008) – 30%; А.А. Федорин (2009) – 13,4%; В.В. Серебряков 

(2009) – 26,8%; А.Н. Гречухин  (2009) – 47,5%; В.Н. Коцарев и В.Ю. Боев 

(2011) – 17,6%; Е.С. Лазарева (2012) – 11%;  Н.И. Иванова (2013) – 6,6-11,4%; 

С.В. Шабунин, А.Г. Нежданов, В.Н. Коцарев, Л.В. Ческидова (2013) – 13,6-

15,1%; Медведев Г.Ф. и др. (2013, 2015) – 23,3%; В.П. Хлопицкий (2014) – 9-

22,5%; Д.И. Бобрик (2017)   – 32,7%; Д.С. Ктитаров (2018)  – от 20-30 до 80%; 

Филатов А.В., и др. (2021), А. В. Минин (2021) – 8,42-10,03%.   

Только в отдельных работах уровень заболеваемости свиноматок ММА 

в свиноводческих хозяйствах был невысоким (Р.А. Ярош (2003) – 4,7%) или 

даже очень низким (В.А. Сидоркин (2007) – 0,8-3,9%; Л.М. Ушакова (2020) – 

1,0%).  

Вариабельность данных литературы можно объяснить отсутствием 

единого подхода к критериям диагностики заболевания и неоднородностью 

обследованного свинопоголовья по факторам риска развития СПД. 

В работе немецких ученых (Preissler R. et al., 2011) у чистопородных 

свиноматок породы ландрас СПД регистрировали достоверно реже (6,6% 

против 11,7 и 11,1%), чем у кроссбредных свиноматок ландрас х крупная белая 

и крупная белая х дюрок х ландрас. Максимальное число случаев заболевания 

СПД (12,0%) отмечено среди свиноматок породы крупная белая.  Вариации в 

частоте распространения СПД между обследованными свинофермами были 

существенными: 10,8%, 6,1% и 6,2%.  В другой работе R. Preissler et al. (2012) 

показали, что значение генетического фактора в этиопатогенезе СПД 

невысоко: коэффициент наследуемости заболевания (при 95%-м ДИ 0,1016 – 

0,022) достигает 0,1019. Низкая наследуемость заболевания отмечена и в ряде 
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других работ. Так, коэффициент наследуемости СПД у норвежских ландрасов 

и их помесей с йоркширами составляет 0,1-0,2 (Lingaas F., Ronningen K., 1991), 

у йоркширов и датских ландрасов – 0,02-0,06 (Berg P. et al., 2001), у немецких 

ландрасов – 0,13 (Krieter J., Presuhn U., 2009). 

Сезон года, так же, как и определенный месяц года, по-видимому, не 

оказывают существенного влияния на динамику заболеваемости свиноматок   

синдромом ММА (Серебряков В.В., 2009; Preissler R. et al., 2011; Минин А.В., 

2021; Patra M.K. et al., 2021). Вместе с тем, F. Lingaas, K. Ranningen (1991) в 

летние месяцы года диагностировали СПД у свиноматок достоверно чаще, чем 

в зимние. По материалам L. Bäckström et al. (1984), пик заболеваемости 

приходится на третий квартал года. 

Данные литературы о влиянии паритета беременности и родов на 

частоту распространения ММА также неоднозначны. S. Hoy (2003) установил, 

что у первородящих свиноматок СПД регистрируется достоверно чаще (41,2% 

против 27,9%, P<0.05), чем у повторнородящих свиноматок. L. Bäckström et al., 

(1984), напротив, сообщают, что у повторнородящих свиноматок синдром 

ММА развивается чаще (13,0% против 4,2%), чем у первородящих. По данным 

А.В. Филатова (2005) частота заболеваемости свиноматок ММА прогрессивно 

снижается с 31% при первом опоросе до 28, 20, 26, 9 и 6% после второго, 

третьего, четвертого и пятого опоросов соответственно. Норвежские ученые 

(Lingaas F., Ronningen K., 1991) за 3 года наблюдения (8350 опоросов), 

выявили только тенденцию к снижению показателя заболеваемости 

свиноматок ММА с увеличением паритета беременности и родов: с 20,2% 

после первых родов до 13,5% после 7-го по счету опороса. В работах Preissler 

R. et al., (2011) самый высокий уровень заболеваемости (8,9%) был 

зарегистрирован у свиноматок третьего и восьмого опороса, Д.И. Бобрика 

(2017) – второго (50%) и третьего (45%). 

ММА развивается у свиноматок в первые 2-3 сутки после опороса. Пик 

заболеваемости (80,0 - 95,4%) приходится на первые двое суток после опороса 

(Филатов А.В., 2005; Минин А.В., 2021).  
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Датские ученые (Larsen I., Thorup F., 2006) по динамике проявления 

основных симптомов синдрома ММА (анорексия, отёк и гиперемия молочных 

желез и/или повышение температуры тела выше 39,4 °C) установили, что 

заболеваемость свиноматок в первый день после опороса составляет 32,5%, на 

второй – 31,5%, на третий день – 10,1%.  

По данным P. Pearodwong et al. (2015), распространенность СПД (n=98) 

непосредственно перед родами составляет 10,6%, на 1, 2 и 3 сутки после 

опороса – 7,5, 18,5 и 18,4% соответственно. 

В.Н. Коцарев (1988, 2005) и А. В. Филатов (2005) обнаружили, что риск 

развития ММА возрастает как при увеличении, так и сокращении 

продолжительности супоросности. Установлено, что при искусственном 

вызывании опороса у свиноматок (на 113-114 сутки супоросности) 

эстрофаном (препаратом простагландином F2α) частота развития ММА 

снижается в 2,2 раза (7,9% против 17,5%) по сравнению с контрольной 

группой животных, которым препарат не вводили (Шабунин С.В. и др., 2013). 

Практически во всех работах (Foisnet A. et al., 2011; Otto M.A. et al., 2017; 

Boonraungrod N. et al., 2018) за исключением одной (Devillers N. et al., 2007) 

прослежено, что выработка молозива при индукции родов препаратами 

простагландина F2α на 113 или 114 сутки супоросности существенно не 

снижается (Quesnel H., Farmer C., 2019). Статистически значимое снижение 

выработки молозива отмечено при совместном применении препаратов 

простагландина F2α и карбетоцина (синтетического аналога окситоцина с 

модификациями его химической структуры, которые увеличивают период 

полувыведения окситоцина, усиливая и пролонгируя его фармакологические 

эффекты) (Boonraungrod N. et al., 2018). 

На частоту распространения ММА существенное влияние, по-

видимому, оказывает размер стада: на крупных свинофермах она в 1,87 раза 

выше (10,3% против 5,5%), чем на свинофермах с небольшим поголовьем 

свиней (Bäckström L., 1973). 
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В.Ю. Боев и др. отметили, что условия ведения производства могут 

влиять на частоту проявления синдрома ММА. Так, в промышленных 

свиноводческих комплексах заболевание регистрировали у 21,3% свиноматок, 

а в хозяйствах с традиционным типом ведения свиноводства – у 12,5% (Боев 

В.Ю. и др., 2020). 

Во многих научных работах и обзорных статьях (Коцарев В.Н., 1988, 

2005; Сартасов Е.Л., 2001; Шумский Н.П., 2002; Шабунин С.В. и др., 2013; 

Бобрик Д.И., 2017; Maes D. et al., 2010; Peltoniemi O.A.T. et al., 2016; Farmer C. 

et al., 2019; и др.) продемонстрирована четкая связь между 

продолжительностью опороса и частотой распространения послеродовой 

патологии и развития синдрома ММА у свиноматок. Затянувшийся второй 

период родов и задержание последа повышают риск контаминации 

мочеполовых путей патогенной микрофлорой и предрасполагают к развитию 

послеродового метрита и субинволюции матки (Bjorkman S. et al., 2018).  

Показано также, что заболеваемость свиноматок синдромом ММА резко 

возрастает при увеличении продолжительности опороса. По данным Д.И. 

Бобрика (2017) и В.Н. Коцарева (2005а) при продолжительности опороса 

менее 3 часов она составляет 0%, от 3,0 до 3,5 часов – 22,2%, от 3,5 до 4,0 часов 

– 33,3%, от 4 до 4,5 часов – 60%, от 4,5 до 5 часов – 83,3%, более 5 часов – 

87,5%. 

Критериями риска развития ММА предлагается считать, если: общая 

продолжительность родового акта составляет более 5 часов или вторая стадия 

родов (выведения плодов) длится более 3 часов, третья (отделения последа) -  

более 2 часов; продолжительность интервала между выведением первого и 

второго поросенка превышает 25 минут, между вторым и третьим – 20 минут, 

а температуры тела после опроса повышается до 39,6 °С и более (Коцарев В.Н. 

1988, 2005; Шабунин С.В. и др., 2013). Показано, что при своевременной 

коррекции (стимуляции) слабой родовой деятельности эстрофаном 

(высокоактивным аналогом простагландина F2α) или препаратами 

простагландина F2α и окситоцина одновременно риск развития ММА у 
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свиноматок после опроса уменьшается в 3,73 (c 32,1 до 8,6%) и 8,44 раза (c 

32,1 до 3, 8%) по сравнению группой отрицательного контроля (Шабунин С.В. 

и др., 2013).   

Вариации в составе рациона и в режиме кормления свиноматок в конце 

беременности и в начале лактации оказывают выраженное влияние на 

моторику кишечника, маммогенез и функциональную деятельность молочных 

желез в период установившейся лактации (Farmer C., Maes D., Peltoniemi O., 

2019). 

Установлено, что при низком содержании в рационе сырой клетчатки 

снижается моторика кишечника, что приводит к обстипации, или запорам 

(Martineau G.-P., Smith B., Doize B., 1992; Farmer C. et al., 2019; Kemper N., 2020 

и др.). Обстипация является одним из частых проявлений СПД. Ее 

регистрируют практически у каждой четвертой больной СПД свиноматки 

(Hermansson I. et al., 1978). Запоры предрасполагают к пролиферации 

микробиоты кишечника, нарушению кишечного барьера и развитию 

системной эндотоксемии, играющей ключевую роль в этиопатогенезе СПД 

(Maes D. et al., 2010). Скопление большого количества твердых каловых масс 

в прямой кишке может уменьшать объем родового канала и служить 

непосредственно причиной нарушения родовой деятельности (Farmer C., Maes 

D., Peltoniemi O., 2019). 

A. Persson et al. (1989) выявили, что при суточной даче свиноматкам в 

последние две недели супоросности коммерческого корма в объеме 1 кг риск 

развития агалактии снижается в почти в два раза по сравнению со 

свиноматками контрольной группы, которым по нормативу, принятом в 

хозяйстве, ежедневно скармливали тот же корм в объеме 2,4 кг.   

M. Neil, B. Ogle, K. Anner (1996) сообщают, что при кормлении 

свиноматок вволю за один день или в день опроса частота развития агалактии 

составляет 16%, при скармливании же кормов вволю на следующие сутки 

после опроса она возрастает до 31%. По расчетам бельгийских ученых 

(Papadopoulos G.A. et al., 2010) обильное (без ограничений) кормление 
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опоросившихся свиноматок в первые дни лактации увеличивает вероятность 

развития СПД в 3,2 раза.  

Риск развития агалактии у свиноматок возрастает при скармливании им 

кормов, контаминированных алкалоидами спорыньи. J.S. Kopinski et al. (2007) 

вывили, что скармливание в последние 6-10 суток супоросности свиноматкам 

эрготоксина (основного токсина спорыньи) приводит к полной супрессии 

выработки молозива и гибели практически 87% поросят при их искусственном 

вскармливании.  

Имеются данные, что скармливание свиноматкам в конце беременности 

кормов с пробиотиками уменьшает частоту распространения СПД в 2,2-2,5 

раза и повышает потребление корма в период лактации, по сравнению со 

свиноматками, получавшими только основной рацион (Bohmer B. et al., 2006; 

Шабунин С.В. и др., 2013). 

По мнению G.-P. Martineau et al. (2013) потенциальным фактором риска 

развития СПД является синдром «бодибилдинга». Этот синдром связан с 

выведением новых генетических линий племенных свиней, которые имеют 

хорошо развитую мышечную ткань в шпике и отличаются высокой 

плодовитостью (Solignac T. et al., 2010; Martineau G.-P. et al., 2013). Интересно 

отметить, что роды у свиноматок с повышенным содержанием мышечной 

ткани в шпике протекают достоверно дольше (3,9 час против 3,6 час), чем у 

свиноматок c сальным морфотипом шпика (Solignac T. et al., 2010). 

Гипермногоплодная беременность и высокие темпы роста плодов в 

конце супоросности (50 г/сут против 4-5 г/сут в начале беременности) (Ji F. et 

al., 2005) приводят к преждевременному развитию отрицательного 

энергетического баланса (Solignac T. et al., 2010; Farmer C. et al., 2019), что 

опосредовано может предрасполагать к развитию СПД. 

На заболеваемость свиноматок ММА, бесспорно, существенное влияние 

оказывают также условия содержания и технология проведения родов (Maes 

D. et al., 2010). Установлено, что в индивидуальных станках шириной 60 см 

опорос протекает дольше и риск развития СПД выше, чем в станках шириной 
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67 см (Cariolet R., 1991). Вместе с тем гигиена проведения опороса в станках 

лучше, чем в боксах.  Решетчатые полы препятствуют скоплению каловых 

масс, и регулярная дезинфекция станков для опороса существенно 

минимизируют риск развития мастита (Hulten F., et al., 2004). 

G.A. Papadopoulos et al. (2010) указывают, что важными факторами 

риска развития СПД являются несвоевременный перевод супоросных 

свиноматок в цех для опороса и недостаточно интенсивное наблюдение за 

родами. При переводе супоросных свиноматок менее чем за 4 дня до 

ожидаемых родов, шансы развития СПД у опоросившихся маток в 6,27 раза 

выше по сравнению со свиноматками, переведёнными в цех для опороса за 7 

и более суток до начала родов. Авторы также обнаружили, что при постоянном 

наблюдении за родами и оказании адекватной акушерской помощи 

свиноматкам с дистоцией, риск развития СПД снижается практически в два 

раза, что согласуется с результатами исследований Bäckström L. et al. (1984), 

показавшими, что динамический мониторинг за родами с оказанием 

своевременной квалифицированной акушерской помощи свиноматкам-

роженицам снижает риск развития ММА.  

Снижению продукции молозива и молока могут способствовать высокая 

температура в помещении и локальный перегрев молочных желез 

обогревательными лампами, при их неправильном размещении в станке для 

опроса (Papadopoulos G.A. et al., 2008; D. Maes et al., 2010). Тепловой стресс 

(длительное содержание свиноматок при температуре больше 25 оС) приводит 

к повышению температуры тела, частоты дыхания, снижению потребления 

корма и выработки молока (Quiniou N., Noblet J., 1999). 

В масштабной по количеству исследованных опоросов (n=72 000) 

работе, выполненной в Дании, было установлено, что в стадах с высоким 

уровнем гигиены содержания и менеджмента частота распространения 

колиформного мастита находится на уровне 9,5% (Jorsal S.E., 1986). 

В работе, выполненной в Швейцарии (Pendl W., 2016), показано, что за 

счет проведения комплекса мероприятий - улучшения ветеринарного 
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обслуживания, гигиены содержания, условий кормления, водообеспечения 

животных, оптимизации упитанности животных и возрастной структуры стада 

– удалось в 20-ти стадах из 28-ми проблемных (с уровнем заболеваемости 

более 10%) снизить частоту распространения заболевания в среднем в 1,5 раза 

(с 37,3 до 24,5%). 

Таким образом, результаты многочисленных эпидемиологических 

исследований позволяют сделать заключение, что синдром послеродовой 

дисгалактии (СПД / ММА) у свиноматок является распространённой 

мультифакторной патологией раннего послеродового периода, наносящей 

существенный экономический ущерб промышленному свиноводству.  

 

2.2. Этиология и патогенез заболевания 

Непосредственные причины и закономерности развития СПД 

недостаточно полно изучены и не совсем понятны.  

СПД патогенетически связан с беременностью и родами. Нарушения 

закономерностей гомеореза в конце лактации и во время родов, по-видимому, 

играют важную роль в патогенезе развития СПД (Martineau G.-P. et al., 2013). 

Термин «гомеорез» впервые предложил Conrad Waddington (1905-1975 г.г.) 

(Beyer M., Jentsch W., Hoffmann L. et al., 1994). Гомеорез определяют, как 

организованные и скоординированные динамические изменения в тканях и 

органах организма, направленные на поддержание доминирующего 

физиологического состояния (Bauman D.E., Currie W.B., 1980; Martineau G.-P. 

et al., 2013). Нарушения закономерностей изменений постоянства внутренней 

среды при переходе от одного физиологического состояния в другое (от 

доминанты беременности к родам и лактации) принято определять, как 

дисгомеоретические (Oliviero C. et al., 2010; Martineau G.-P. et al., 2013).  

При смене доминанты беременности на доминанту родов и лактации 

дисгормональным процессам принадлежит ключевая роль в развитии 

дисгалактии (Foisnet A. et al., 2010).  
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Энтертоксемия, ассоциированная с инфекцией, развившейся в матке, 

молочной железе, мочевыводящих путях и/или обусловленная нарушением 

кишечного барьера при обстипации, по-видимому, служит ведущим пусковым 

фактором развития СПД (Blood D.C. et al., 1983; Branstad J.C., Ross R.F., 1987; 

Smith B.B. et al., 1992; Martineau G.-P. et al., 2005; Мисайлов В.Д. и др., 1987 и 

др.). По некоторым оценкам, в большинстве случаев (88,6%) развитие 

синдрома ММА связано энтеротоксемией (Blood D.C. et al., 1983).  

Послеродовой мастит и эндометрит являются полимикробными 

заболеваниями. Возбудителями неспецифического послеродового мастита и 

эндометрита могут служить как грамотрицательные, так и 

грамположительные бактерии и их ассоциации (Morkoc A. et al., 1983; 

Bertschinger H.U. et al., 1990; Heinritzi K., Hagn J., 1999; Kemper N., Gerjets I., 

2009; Angjelovski B. et al., 2016; Колычев Н.М. и др., 2003; Конина А.А., 2003; 

Скрипкин В.С., 2004; Серебряков В.В., 2009; Плешакова В.И. и др., 2010; 

Медведев Г.Ф. и др., 2014; Шульгин Н.В. и др., 2019; Шульгин Н.В. и др., 2020; 

Щепеткина С.В. и др., 2020; Ушакова Л.М., 2020; Минин А.В,, 2021; 

Хлопицкий В.П. и др., 2021). Однако, колиформные (грамотрицательные) 

бактерии рода Escherichia, Citrobacter, Enterobacter и Klebsiella (главным 

образом – E. coli) и их эндотоксины признаны самыми распространенными 

возбудителями послеродовой инфекции, ассоциированной с СПД (Ross R.F. et 

al., 1981; Branstad J.C., Ross R.F, 1987; Baer C., Bilkei G., 2005; Kemper N., 

Gerjets I., 2009; Angjelovski B. et al., 2016).     

Эндотоксины, или липополисахариды представляют собой 

термостабильный компонент наружной части клеточной мембраны 

грамотрицательных микроорганизмов. Они выделяются при бактериолизисе 

или усиленной пролиферации грамотрицательных бактерий (Rietschel E.T. et 

al., 1994), хорошо всасываются из полости матки (Elmore R.G., Martin C.E., 

Berg J.N., 1979), молочной железы и кишечника (Morkoc A. et al., 1983).  

Период полужизни эндотоксина короткий и составляет менее 10 минут 

(Youngberg J.A., Smith B.B., Reed P.J., 1988). Эффективность его детекции в 
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крови больных колиформным маститом свиноматок низка и составляет 32,5% 

(Pejsak Z., Tarasiuk K., 1989).  

Экспериментально доказано, что эндотоксины, при парентеральном 

введении свиноматкам на 2 день лактации, тормозят продукцию лактогенного 

гормона пролактина и выработку молока (Smith B.B., Wagner W.C., 1984). В 

другой работе Smith B.B., Wagner W.C. (1985) показали, что при подкожной 

инъекции большой дозы эндотоксина Escherichia coli на 2 и 6 сутки лактации, 

концентрация пролактина снижается только после его инъекции на 2-е сутки 

лактации.  У всех подопытных животных после введения эндотоксина как на 

2-е, так и на 6-е сутки лактации прослежено резкое увеличение концентрации 

кортизола в крови.   

По данным K. de Ruijter et al., (1988) уже через 2 часа после 

интрамаммарной инъекции эндотоксина E. coli у лактирующих свиноматок 

развиваются местные признаки воспалении молочной железы (отёк, 

уплотнение, гиперемия, повышение местной температуры, болезненность) и 

системные проявления эндотоксемии и колиформного мастита: повышение 

ректальной температуры, анорексия, утрата материнского инстинкта 

(нежелание кормить поросят). По мнению авторов, в патогенезе гипертермии 

ведущая роль принадлежит не эндотоксинам, а медиаторам воспаления.  

B. Jana, J. Kurcharski, A.J. Ziecik (2004) у всех подопытных ремонтных 

свинок и свиноматок после внутриматочной инфузии живых E. coli на 4 сутки 

полового цикла регистрировали развитие эндометрита (патологические 

выделение из половой петли) и достоверное снижение на 15-18 сутки после 

заражения концентрации ЛГ, пролактина, эстрона, эстрадиола-17β и 

простагландина F2α в циркулирующей крови по сравнению с группой 

отрицательного контроля.  

В патогенезе метаболических и функциональных расстройств при 

системной эндотоксемии и развитии СПД важная роль отводится 

провоспалительным цитокинам: IL-1β, IL-6, IL-8 и TNF-α (Gerjets I., Kemper 

N., 2009).  

https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/0093691X89903245#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/0093691X89903245#!
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Интересные материалы, при экспериментальном воспроизведении 

эндотоксемии у свиноматок, получили J.F. Wang, M. Wang, J.L. Ma, L.G. Jiao, 

X.Y. Zhou, J.E. Lindberg (2006). В опыте, организованном по принципу 

«случай-контроль» они показали, что интрамаммарная инфузия 

липополисахаридов (Escherichia coli 0111: B4; по 2,0 мкг/кг живой массы тела) 

приводит к повышению температуры тела свыше 39,4 оС и существенному 

увеличению (через 3-7 часов после инфузии эндотоксина) концентрации 

кортизола, цитокинов (IL-6, TNF-α) и резкому падению концентрации кальция 

и фосфора в циркулирующей крови по сравнению с группой отрицательного 

контроля.  

Y. Zhu et al. (2007) при заражении молочной железы патогенным 

штаммом E. coli выявили значительные вариации в степени экспрессии 

регуляторных цитокинов и их чёткое влияние на частоту возникновения 

воспалительных процессов в молочной железе. Согласно данным Y. Zhu et al. 

(2008) повышенная экспрессия мРНК IL-6 наблюдалась только у тех 

свиноматок, у которых после интрамаммарной инокуляции E. coli 

диагностировали развитие клинической формы мастита.  

Вид E. coli является весьма неоднородным как по патогенности, так и 

факторам (генам) вирулентности. Различают непатогенные, или 

комменсальные штаммы E. coli, колонизирующие кишечник человека и 

животных, и патогенные штаммы E. coli кишечной (обозначается 

аббревиатурой на латинице IPEC) и внекишечной (ExPEC) локализации. 

Патогенные штаммы E. coli IPEC вызывают у новорожденных поросят острую 

инфекционную болезнь, которая сопровождается поносом, тяжелой 

интоксикацией организма, обезвоживанием и часто заканчивается летальным 

исходом, а также отечную болезнь у поросят-отъемышей (Casey T.A., 

Bosworth B.T., 2009). ExPEC ассоциируются с инфекциями мочевыводящих 

путей (уропатогенная E. coli или UPEC), а также с развитием эшерихиозного 

сепсиса у свиней (Daigle F. et al., 1997; Krag L. et al., 2009; Shpigel N.Y. et al., 

2008; Russo T.A., Johnson J.R., 2000 и др.). 
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P. Ramasoota et al. (2000), проводившие серо- и биотипирование 58 

штаммов Escherichia coli, выделенных из молока свиноматок, больных 

колиформным маститом, в пределах одного свинокомплекса, при помощи 

RAPD-анализа показали, что штаммы E. coli, выделенные как от здоровых, так 

и от больных колиформным маститом свиноматок, сильно отличаются друг от 

друга не только по серо- и биотипу, но и RAPD - типу.  В общей сложности 

авторами было выделено по RAPD - типу 24 варианта E. coli.  

I. Gerjets et al. (2011) провели сравнительный анализ факторов 

вирулентности между штаммами E. coli ExPEC, ETEC (энтеротоксигенный 

штамм E. coli 06:H16) и UPEC, выделенными из образцов молока здоровых и 

больных колиформным маститом свиноматок.  Результаты исследований 

показали, что изоляты E. сoli, выделенные из молока здоровых и больных 

колиформным маститом свиноматок существенно не отличались друг от друга 

по спектру вирулентности. Они в основном содержали гены вирулентности   

ExPEC (главным образом fimC, ompA, traT, hra, kpsMTII, iroN). На основании 

проведенных исследований авторы пришли к заключению, что в 

этиопатогенезе развития колиформного мастита ключевое значения имеют не 

только гены вирулентности штаммов E. coli, но и какие-то еще 

дополнительные факторы.  

Проведя ПЦР-анализ 98 изолятов E. coli, выделенных из влагалищной 

слизи, молока или мочи здоровых (n = 56) и больных СПД (n = 27) свиноматок 

B. Angjelovski (2017) идентифицировал 321 ген вирулентности (от 1 до 12 на 

изолят). Эти гены принадлежали трем патоварам E. coli: UPEC (hra, mal X, 

neuC, hly A, sfa/foc, iha, pic), APEC (iss, iucD, astA, tsh и cvi/cva) и ETEC (StaP, 

K88, K99, 987P, F41). Самыми распространённым патоварами в изолятах, 

полученных от здоровых и больных СПД свиноматок, были UPEC (47,8 и 

38,7% соответственно) и APEC (42,4% против 56,9%; P≤0,01). Частота 

детекции энтерогенного патовара ETEC в сравниваемых группах была самой 

низкой (9,8% против 4,4%; P≤0,01). В популяциях E. coli, полученных как от 

здоровых, так и больных СПД свиноматок преобладали гены iss (11,4% против 
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16,1%), iucD (9,8% против 14,6%) и cvi/cva (9,2% против 10,9%). Различия по 

частоте встречаемости генов iss, iucD и cvi/cva между группами здоровых и 

больных свиноматок носили недостоверный характер.   

Приведенные выше материалы показывают, что в этиопатогенезе 

эндометрита и мастита, ассоциированных с СПД, важное значение имеет не 

только потенциал патогенности E. coli, но и состояние иммунобиологической 

реактивности (восприимчивости) организма. 

В патофизиологии СПД важная роль отводится также стресс-факторам 

(Martineau G.-P. et al., 1992; Martineau G.-P. et al., 2005). Общеизвестно, что 

стресс-факторы активируют гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую и 

симпатоадреналовую системы организма (Einarsson S., Brandt Y., Lundeheim 

N., Madej A., 2008). Ключевые гормоны стресса – кортизол и адреналин - 

оказывают разноплановые эффекты в организме, направленные на сохранение 

или восстановление постоянства внутренней среды. Кортизол способствует 

усилению катаболизма и участвует в процессе расщепления белка, 

углеводном, жировом и водно-электролитном обмене, обладает 

противовоспалительной активностью, но при длительном воздействии 

понижает иммунитет. Адреналин выполняет функцию медиаторов 

симпатоадреналовой системы и повышает сердцебиение, артериальное 

давление, расслабляет гладкую мускулатуру и уменьшает выработку слизи в 

желудочно-кишечном тракте и т.д. Доказано, что адреналин, воздействуя на 

соответствующие адренорецепторы, может ослаблять сократительную 

активность матки (служить причиной дистоции) и блокировать проявление 

рефлекса молокоотдачи (Martineau G.-P. et al., 1992; Bostedt H. et al., 1983). 

Полагают, что стрессовые воздействия непосредственно перед родами и после 

их окончания предрасполагают к нарушению кишечного барьера и тем самым 

могут способствовать проникновению эндотоксинов микроорганизмов из 

кишечника в кровь (Elmore R.G. et al., 1981). 

Представленные в данном части обзора литературы материалы 

свидетельствуют, что СПД является мультифакторной и полиэитологической 
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патологией, патогенетически связанной с беременностью и родами.  В 

этиопатогенезе заболевания главная роль принадлежит эндотоксемии и 

стресс-факторам, а также нарушениям в нейроэндокринной и иммунной 

системах организма.  

 

2.3. Клинические проявления и диагностика синдрома послеродовой 

дисгалактии  

Анализ данных литературы свидетельствует, что СПД является также 

полисимптомной патологией. Дисгалактия, или нарушение лактации, 

считается обязательным симптомом ее проявления. Различают две формы 

нарушения лактации: гипогалактию и агалактию. При первой (основной) 

форме нарушения лактации выработка и выделение молозива и молока резко 

снижены, при второй – полностью отсутствует (Kopinski J.S., et al., 2007; 

Gerjets I., Kemper N., 2009). При развитии СПД больные свиноматки 

продуцируют на 38,4% меньше молока (за первые 3 суток лактации), чем 

здоровые свиноматки (Sarandan H., Sarandan R., Petroman I. et al., 2009).  

Различают местные и системные проявления СДП (Martineau G.-P. et al., 

1992; Farmer C. et al., 2019). К местным проявлениям заболевания относят 

врожденные пороки развития структурных элементов молочной железы, отек 

и гиперемию молочных пакетов, мастит, агалактию, патологические 

выделения из наружных половых органов, к системным – тотальную 

дисгалактию, гипертермию, анорексию, прострацию, ослабление или утрату 

материнского инстинкта (больная свиноматка не издает призывных звуков к 

кормлению, лежит на животе и таким образом не подпускает к соскам 

поросят).  

Ранними проявления дисгалактии у поросят-сосунов являются 

беспокойство, активный поиск молочных пакетов с «неопорожнённым» 

молоком, драки между поросятами за монополизацию функционально-

активного соска или, наоборот, вялость ассоциированная с гипотермией, 
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поздними – нарушение функции пищеварения (диарейный синдром), 

замедленный рост и развитие, истощение и высокий уровень смертности среди 

поросят помета (в основном в первые 7 суток после опороса), а также  

неоднородность поросят помета по живой массе тела на 7 сутки и в конце 

подсосного периода  (Martineau G.-P. et al., 1992; Farmer С. et al., 2019). При 

потреблении маститного молока (у животных с колиформным маститом) 

частота развития диареи у поросят может достигать до 90% (Jorsal S.E., 1986). 

Смертность среди поросят-сосунов, вскармливаемых больными ММА 

свиноматками в первые 7 суток после опороса, в 2,7-3,3 раза выше (41-56% 

против 15-17%), чем среди поросят-сосунов, вскармливаемых здоровыми 

свиноматками (Bäckström L.F. et al., 1984). 

Считается, что гипертермия является одним из самых ранних симптомов 

проявления СПД. Повышение температуры происходит в день опроса (Бобрик 

Д.И., 2017) или первые 12-24 часа после опороса (Furniss S.J., 1987; Kemper N., 

Gerjets I., 2009; Angjelovski B. et al., 2016). Среди исследователей нет 

согласованного подхода по критериям диагностики гипертермии. При 

диагностике СПД одни авторы за гипертермию принимали повышение 

температуры тела выше 39,3 оС (Hoy S., 2006), другие – выше 39,5 оС (Бобрик 

Д.И., 2017; Hermansson I. et al., 1978; Backstrom L. et al., 1984; Furniss S.J., 1987; 

Persson A.A. et al., 1989; Kemper N. et al., 2009; Preissler R. et al., 2012; Kemper 

N. et al., 2013; Angjelovski B. et al., 2019) или 40 оС и выше (Stiehler T. et al., 

2015; Papadopoulos G. et al., 2010; Bjorkman S., Grahofer A., 2020 и др.).  

Исследование Д.И. Бобрика (2017) показывает, что свиноматки, у 

которых ректальная температура в день опороса колеблется от 38,1 до 38,9 ºС, 

заболевают синдромом ММА в 8,7% случаев, тогда как свиноматки, у которых 

ректальная температура в день опороса находилась в диапазоне 39,5-40,9 ºС – 

в 83,3% случаев.  

Частота проявления гипертермии у больных СПД свиноматок, по 

различным материалам, сильно варьирует и составляет: L. Backstrom et al., 
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(1984) – 97%; J.M. Miquet et al. (1990) – 11%; F. Madec, E. Leon (1992) – 15,3%; 

B. Angjelovski et al. (2019) – 12,5-66,7%. 

Среди системных проявлений СПД самым распространённым 

симптомом, по-видимому, является анорексия – L. Backstrom et al. (1984) 

наблюдали ее в 100% случаев; J.M. Miquet et al. (1990) – 55%; F. Madec, E. Leon 

(1992) – 20%; B. Angjelovski et al. (2019) – 12,5-61,2% случаев; среди местных 

– анормальные выделения из наружных половых органов, частота проявления 

которых по данным J.M. Miquet et al. (1990) достигает 47%; F. Madec, E. Leon 

(1992) – 65,3%; A.C. Hirsch et al. (2003) - 58,0%; B. Angjelovski et al. (2019) – 

25,0-83,3%.  

Визуальная эхография признана методом выбора при диагностике 

задержания последа, эндометрита и субинволюции матки (Кузьмич Р.Г. и др., 

2003; Bjorkman S., Grahofer A., 2020; Kauffold J. et al., 2007; Kauffold J. et al., 

2019). Сканирование послеродовой матки проводят при помощи 

трансабдоминального датчика с частотой 5 МГц. Эхографическими 

маркерами эндометрита служат отек и утолщение стенки матки, скопление в 

ее полости вариабельного количества эхонегативного экссудата с 

гиперэхогенными включениями (гноем).  

Вариабельные данные приводятся по частоте проявления клинически 

выраженной формы мастита у свиноматок больных СПД: I. Hermansson et al. 

(1978) – 49,3%; A.C. Hirsch et al. (2003) - 3,0%; J.M. Miquet et al. (1990) – 2,2%; 

P.M. Olson, G. Bilkei (2004) - 24,4%; B. Angjelovski et al. (2019) – 16,7 – 75%. 

Основными проявлениями клинически выраженного мастита свиней 

являются отек и гиперемия кожи молочных пакетов, анорексия, повышение 

температуры выше 40,3 °C (Van Gelder K.N., Bilkei G., 2005). При 

ультразвуковом сканировании воспалённой молочной железы визуализируют 

утолщение кожи, подкожной клетчатки, отёк и неоднородность железистой 

ткани по акустической плотности, расширение просвета молочных протоков и 

особенно кровеносных и лимфатических сосудов, увеличение в размере 

региональных лимфоузлов. При использовании высокочастотных датчиков 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hermansson+I&cauthor_id=281669
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(8,5 МГц) в паренхиме молочной железы могут определятся инфильтраты в 

виде четко очерченных гиперэхогенных зон (Baer C., Bilkei G., 2005). Для 

диагностики субклинической формы мастита предлагается учитывать рН, 

подсчитывать количество соматических клеток в 1 мл молока, а также 

проводить цитологический анализ популяции лейкоцитов в молоке (при 

развитии воспаления превалируют полиморфноядерные лейкоциты) 

(Методические указания, 1986; Wegmann P. et al., 1985; Bertschinger H.U. et al., 

1990; Persson А. et al. 1996; Klopfenstein C., Farmer C., Martineau G.-P., 2006). 

При воспалении молочной железы количество соматических клеток в молоке 

превышает 2 (Методические указания, 1986), 5 (Wegmann P. et al., 1985; 

Bertschinger H.U. et al., 1990) или даже 10 млн (Persson А. et al. 1996). 

J.S. Kopinski et al. (2007) разработали критерии оценки состояния 

молочных желез и молочной продуктивности свиноматок: 

 Нормальная продуктивность: напряженная наполненная молочная 

железа, выделяющая молоко при пальпации. 

 Сниженная продуктивность: молочная железа частично напряжена, но 

после применения окситоцина (10 МЕ внутримышечно) и при ручном массаже 

наблюдается секреция молока. 

 Бугорчатые молочные железы: недостаточное выделение молока, 

комплексы молочных желез при пальпации тёплые и твердые, что 

свидетельствует о мастите. 

 Пустые молочные железы: молочная железа дряблая и мягкая, во 

время ручного массажа и после инъекции окситоцина молоко не выделяется. 

Многие исследователи полагают, что мастит, дисгалактия и повышение 

в первые 12-48 часов после опороса температуры тела выше 39,5 °C являются 

основными симптомами проявления СПД (Furniss S.J., 1987; Kemper N., 

Gerjets I., 2009; Kemper N., 2020). Другие авторы (Bjorkman S., Grahofer A., 

2020) симптомы проявления СПД делят на неспецифические и специфические. 

К неспецифическим проявления СПД они относят лихорадку, утрату аппетита 



48 
 

 
 

и летаргию, к специфическим – дисгалактию и патологические выделения из 

наружных половых органов.  

Приведённые выше материалы свидетельствуют, что из-за 

многообразия симптомов, вариаций в частоте и сроках их проявления ранняя 

диагностика СПД (до проявления у поросят-сосунов признаков голода) 

затруднена.    

Для мониторинга за состоянием здоровья подсосных свиноматок и 

поросят-сосунов в первые 3 суток после опроса рекомендуется проведение 

дистанционной инфракрасной термометрии (Soerensen D.D., Pedersen L.J., 

2015; Sasaki Y. et al., 2016; Rosengart S., Chuppava B., Schubert D.C. et al., 2021). 

Инфракрасная термодиагностика абсолютно безопасна и отличается своей 

неинвазивностью, простотой, быстротой обследования и полным отсутствием 

противопоказаний. Этот объективный метод исследования позволяет 

одновременно определять температуру поверхности тела у свиноматок и 

поросят помета.  Результаты тепловизионного обследования поверхности 

тела, в том числе молочных желез, хорошо коррелируют с ректальной 

температурой тела свиноматок и новорожденных поросят (Rosengart S., 

Chuppava B., Schubert D.C. et al., 2021). По характерному термопатерну можно 

идентифицировать «проблемные» молочные пакеты и «голодающих» 

поросят-сосунов (Alexopoulos J.G. et al., 2018). Доказано, что дистанционная 

термометрия позволяет эффективно диагностировать гипотермию у поросят - 

сосунов в первые часы и сутки после опроса (Tabuaciri P., Bunter K. L., Graser 

H.-U., 2012).  

В последние десятилетия ведется активный поиск различных 

биомаркеров воспаления, гормональных и метаболических нарушений, 

патогенетически связанных с развитием и прогрессированием СПД (Коцарев 

В.Н., 2005; Бригадиров Ю.Н. и др., 2018; Коцарев В.Н., 2019; Бригадиров 

Ю.Н., 2020; Коцарев В.Н., 2020а,б; Шабунин С.В. и др., 2020; Zhu 

Y.H., Osterlundh I. ,  Hulten F.,  Magnusson U., 2004;  Van Gelder K.N., Bilkei G.,  

2005;  Wang J.F. et al., 2006;  Szczubial M., Urban-Chmiel R., 2008;  Kaiser M. et 
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al., 2018а; Kaiser M. et al., 2018b; Karst N.A., 2019; Pomorska-Mól M., et al., 

2020).  

Мнения ученых об их прогностическом значении для ранней 

диагностики СПД крайне противоречивы. Из-за относительно высокой 

стоимости, невозможности выполнения большинства лабораторных тестов 

непосредственно в условиях производства, а самое главное, из-за отсутствия 

четких диагностических критериев практическое применение лабораторного 

метода в диагностике СПД ограничено или невозможно. 

Таким образом, диагностика СПД в настоящее время основывается, 

главным образом, на данных акушерского анамнеза и клинических 

проявлений заболевания. Перспективными дополнительными методами ее 

диагностики, выполнимыми непосредственно в условиях производства, могут 

служить ультразвуковое исследование внутренних половых органов и 

молочных желез, а также дистанционная инфракрасная термография 

поверхности тела свиноматок и поросят-сосунов.  

 

2.4. Терапия и профилактика СПД 

Вопросы терапии и профилактики СПД в свиноводстве продолжают 

оставаться объектом пристального изучения отечественных и зарубежных 

исследователей.   

Больным СПД свиноматкам назначают антибиотики, нестероидные 

противовоспалительные средства (НПВС) и окситоцин (Fairbrother J.M. et al., 

2006; Gerjets I., Kemper N., 2009; Farmer C. et al., 2019; Kemper N., 2020; 

Balamurugan B., Selvarani R., 2020; Kemper N., 2020).  

При диагностике агалактии поросят помета рекомендуется 

пересаживать к здоровым лактирующим свиноматкам, при гипогалактии –  

маловесным и больным поросятам, манифестирующим признаки голода, 

гипотермии, диареи, хромоты или экссудативного дерматита, назначать 

поддерживающую терапию: искусственный прикорм коммерческими 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0034528819307271?via%3Dihub#!
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молочными смесями или  молоком, разбавленным водой в соотношении 1:1, а 

при наличии показаний – интраперитонеальная инфузия 5%-ного стерильного 

раствора глюкозы в объеме 15 мл (Fairbrother J.M. et al., 2006). Дополнительно 

рекомендуется проводить стимуляцию рефлекса молокоотдачи у свиноматок 

препаратами окситоцина в дозе 5-10 МЕ внутримышечно с перерывом 2-3 часа 

(Martineau G.-P., 2005). При чрезмерно частом введении окситоцина возможна 

передозировка, которая сопряжена с плохим ростом и развитием поросят-

сосунов (Bilkei P.G., 1994; Ravel A. et al., 1996) и резким нарастанием 

количества соматических клеток в молозиве и в молоке (Garst A.S. et al., 1999). 

Антибиотикотерапия признана базовым методом лечения инфекционно-

воспалительной, сопряжённой с развитием мастита и/или эндометрита, формы 

СПД у свиноматок (Harvey R., 2001; Gerjets I., Kemper N., 2009; Balamurugan 

B., Selvarani R., 2020).  В крупном исследовании, выполненном в Швейцарии, 

показано, что в проблемных по ММА стадах (с частотой распространения 

синдрома более 12%), фермеры для лечения больных животных, в 

подавляющем большинстве случаев (93%), применяют противомикробные 

препараты (сульфанамиды – триметоприм (в 43% случаях), флюорохинолоны 

(29%), пенициллин и/или гентамицин (18%) или цефалоспорины 4-го 

поколения (в 3% случаев) и только в 7% случаях лечение больных свиноматок 

проводится без применения антибактериальных средств (Jenny B., Vidondo B., 

Pendl W., Kummerlen D., Sidler X., 2015). В этом исследовании было отмечено, 

что в 54% случаев курс противомикробной терапии был необоснованно 

коротким, в 19% случаев – противомикробные препараты назначались 

больным свиноматкам в неадекватно низких дозах. Это, по мнению авторов, 

может способствовать развитию антибиотико-резистентных штаммов 

микроорганизмов.  

Антибиотикотерапия должна быть обоснованной и рациональной (Silley 

P., Stephan B., 2017; Европейское региональное бюро ВОЗ, 2011). Гипертермия 

не может служить единственным основанием для её проведения. Не 

допустимо также назначать противомикробные препараты животным с 
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профилактической целью, поскольку такой подход будет способствовать 

возникновению штаммов микроорганизмов, проявляющих 

мультирезистентность к антимикробным препаратам (Европейское 

региональное бюро ВОЗ, 2011).  

Для терапии СПД, сопряженного с клинически выраженными формами 

мастита и/или эндометрита, рекомендуется применять антибиотики широкого 

спектра действия, а в идеале – с доказанной чувствительностью против 

предполагаемых возбудителей мастита и/или эндометрита (Farmer C. et al., 

2019). При выборе противомикробного средства необходимо учитывать также 

особенности его фармакокинетики (Европейское региональное бюро ВОЗ, 

2011). Например, при терапии колиформного мастита препаратом выбора по 

противомикробной активности (99,7%) против E. coli в условиях in vitro, 

способности концентрироваться в молочной железе и клинической 

эффективности признан энрофлоксацин (Scuka L., Stukelj M., Valencak Z., 

2006). Показано, что концентрация энрофлоксацина в молозиве и молоке при 

его назначении лактирующим свиноматкам внутрь в дозе 2,5 мг/кг живой 

массы тела достигает 1,2 мкг/мл, что в 20 раз выше минимальной 

подавляющей концентрации препарата при тестировании in vitro (Oliel N., 

Bertschinger H.U., 1990; Fairbrother J.M. et al., 2006).  

В последние годы в качестве стартового метода лечения больным 

свиноматкам, а также свиноматкам с высоким риском развития СПД 

рекомендуется применять НПВС самостоятельно или в комбинации с 

антибиотиками и окситоцином для стимуляции рефлекса молокоотдачи 

(Farmer C. et al., 2019; Kemper N., 2020).  

НПВС – это большая группа лекарственных средств, объединенных 

общим механизмом фармакологического действия: блокадой фермента 

циклооксигеназы (ЦОГ-2), приводящей к снижению выработки 

простагландина Е2 (ПГЕ2) в очаге воспаления. Эта группа лекарственных 

средств обладает противовоспалительными, анальгезирующими и 

жаропонижающими свойствами. НПВП подразделяются на селективные (с-
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НПВП) и неселективные (н-НПВП). Последние, в терапевтических дозах, 

блокируют не только ЦОГ-2, но также и ЦОГ-1. Выработка последних не 

связана с наличием в организме очага воспаления. Полагают, что ЦОГ-1 

играет большую роль в поддержании ряда функций организма, например, 

устойчивости слизистой оболочки ЖКТ к повреждающему действию внешних 

факторов. Для лечения инфекционно-воспалительной и субклинической форм 

СПД применяют умеренно селективные (мелоксикам) и неселективные НПВС 

(парацетамол, толфенамовую кислоту, флуниксин, кетопрофен). С лечебной 

целью препараты вводят свиноматкам в/м однократно, в день опроса, или 

(реже) двукратно – с перерывом 24-48 часов: флуниксин 

(флуниксина меглумин, финадин) в дозе 2 мг/кг массы тела (Cerne F. et al., 

1984; Hirsch A.C. et al., 2003), толфенамовую кислоту (синонимы: фенбуфен, 

фенилбутазон) – 2-4 мг/кг массы тела (Rose M. et al., 1996), мелоксикам 

(метакам) – 0,4 мг/кг массы тела (Hirsch A.C. et al., 2003;  Nath M.K. et al., 2016), 

кетопрофен  – 1-3 мг/кг массы тела (Sabate D. et al., 2012; Homedes J. et al., 

2014).  

A.C. Hirsch et al. (2003) провели оценку эффективности комплексной 

НПВС-антибиотико-окситоциновой терапии свиноматок с инфекционно-

воспалительной формой ММА. У большинства больных свиноматок (58-ми %) 

регистрировали клинически выраженную форму мастита, у 3-х % – только 

метрит и у 39-ти % – одновременно мастит и метрит. Больным свиноматкам 

рандомизировано однократно (в первые 12 часов после опороса) или 

двукратно (в 61-64% случаях), с перерывом в 24 часа, инъецировали в/м 

мелоксикам (0,4 мг/кг массы тела) либо флуниксин (2 мг/кг массы тела). 

НПВС-терапию сочетали с антимикробной (байтрил, в/м в дозе 2,5 мг 

энрофлоксацина/кг массы тела на 1, 2 и 3 сутки лактации) и 

окситоцинотерапией (депотоцин, в/м в дозе 0,0007 мг карбетоцина/кг массы 

тела). Результаты терапии авторы оценивали по разработанной ими 

клинической шкале CIS (clinical index score).  Баллы рассчитывали по 

комплексу клинических признаков: на основании измерения ректальной 
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температура тела, подсчета частоты дыхательных движений, оценки 

поедаемости корма, мониторинга за общим поведением свиноматок, 

регистрации наличия/отсутствия патологических вагинальных выделений, 

определения наличия и степени выраженности воспалительных процессов в 

молочных железах, а также основании учета интенсивности выделения молока 

и сосательной активности поросят на 2, 3, 4 и 8 сутки лактации. Исследования 

показали, что клиническая эффективность комплексной терапии с 

использованием мелоксикама и флуниксина достаточно высокая: уже на 4 

сутки от начала лечения она достигала 80% и 82% соответственно. Между 

поросятами-сосунами, вскармливаемыми свиноматками, получавшими 

соответственно мелоксикам или флуниксин не выявлено существенных 

различий по частоте распространения диарейного синдрома, хромоты, общей 

слабости или экссудативного дерматита, а также между средними размерами 

их пометов в начале опыта и при отъеме поросят. Вместе с тем авторы 

обратили внимание, что смертность среди больных поросят в пометах, 

вскармливаемых свиноматками, получавшими мелоксикам, была достоверно 

ниже (14,0 против 31,7%; P≤0,05), чем в пометах, вскармливаемых 

свиноматками, получавшими флуниксин. 

D. Sabaté et al. (2012) изучали эффективность применения кетопрофена 

(3 мг/кг массы тела в/м, однократно, в первые 12 часов после опроса) и/или 

только амоксициллина (15 мг/кг/сут в/м 2-ое суток подряд) для терапии 

свиноматок с субклинической формой СПД.  В группе свиноматок (n = 17), 

принимавшей одновременно кетопрофен и амоксициллин смертность среди 

поросят в период подсоса была достоверно ниже (4,1% против 11,0%; P = 

0,016), чем в контрольной группе свиноматок (n = 17), которым применяли 

только антибиотик. Размер помета при отъеме в группе свиноматок, 

получавшей одновременно кетопрофен и амоксициллин был так же 

достоверно больше (11,1 против 10,1; P = 0,004), чем в группе свиноматок, 

которым для лечения применяли только амоксициллин. 
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На большом поголовье свиноматок (n = 1486), исследователи J. Homedes 

et al. (2014) изучили влияние кетопрофена на сохранность поросят-сосунов 

при его однократном применении клинически здоровым свиноматкам в 

первые 12 часов после опороса. Было установлено, что однократная 

внутримышечная инъекция кетопрофена в дозе 3 мг/кг массы тела свиноматок 

существенно снижает смертность среди подсосных поросят в течение первой 

недели жизни (с 4,02 до 2,75%; P = 0,001) и показатель падежа до отъема (с 

10,24 до 8,43%; P = 0,010) по сравнению с группой отрицательного контроля. 

Вместе с тем по другим материалам (Claeyé E. et al., 2015) кетопрофен, при его 

однократном внутримышечном применении клинически здоровым 

свиноматкам в первые 12 часов после опроса, в дозе 1 мг/кг массы тела, не 

оказывает существенно положительного или отрицательного влияния на 

скорость роста и сохранность подсосных поросят по сравнению с группой 

отрицательного контроля.  

Группа A. Schoos et al. (2020) из Бельгии исследовала эффекты 

мелоксикама и парацетамола на показатели продуктивности свиноматок и 

подсосных поросят при системном применении указанных НПВС в конце 

супоросности – в начале лактации. Исследования выполнены на 60 

клинически здоровых свиноматках и 978 поросятах. Свиноматок разделили на 

три группы: контрольную (НПВС не назначали), группу мелоксикама 

(препарат давали внутрь в виде суспензии в дозе 0,4 мг/кг массы тела) и группу 

парацетамола (по 30 мг/кг массы тела). Подопытные свиноматки получали 

НПВС (мелоксикам или парацетамол соответственно) в течение 7 суток, 

начиная со 113 дня супоросности. Прием мелоксикама и парацетамола не 

оказал существенного влияния на продуктивные показатели свиноматок 

(количество родившихся живых, мертвых или мумифицированных плодов; 

уровень продукции молозива; содержание IgG в молозиве), а также на рост, 

развитие и сохранность поросят-сосунов в период подсоса. Вместе с тем в 

группе свиноматок, принимавшей парацетамол, продолжительность 

беременности была достоверно больше (116,3 ± 0,9 суток), чем в группе 
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отрицательного контроля (115,3 ± 0,6 суток) и в группе, принимавшей 

мелоксикам (115,9 ± 0,9 суток).   

Оригинальный и эффективный метод терапии и профилактики 

послеродовой инфекции, в том числе ассоциированной с развитием синдрома 

ММА, предложил А.В. Филатов (2005). Метод основан на внутриматочном 

введении озонированного рыбьего жира, обладающего высокой 

антимикробной активностью в отношении грамположительных и 

грамотрицательных микроорганизмов, выделенных от больных острым 

послеродовым эндометритом и синдромом ММА свиноматок. При 

дифференцированном одно-двукратном (в среднем 1,7 раза) внутриматочном 

введении озонированного рыбьего жира в объеме 70 см3/100 кг массы тела 

эффективность данного метода терапии и профилактики синдрома ММА 

составила 100%. 

Положительные результаты при терапии послеродовых заболеваний, в 

том числе и синдрома ММА, получены также при внутриматочном введении 

свиноматкам готовых к употреблению лекарственных форм 

антибактериальных препаратов (в частности, энрофура – А.А. Сотников 

(2005); энроцид, динопен, примапен – С.В. Шабунин и др. (2013)), а также 

комплексных лекарственных средств, обладающих одновременно 

антимикробной и утеротонической активностью (Эндометрамаг® – В.П. 

Хлопицкий (2019); А. Minin et al. (2020); А.В. Минин (2021)). Авторами 

показано также, что при превентивном применении указанных препаратов 

существенно снижается риск развития послеродовых воспалительных 

заболеваний, а также синдрома ММА. С профилактической целью препараты 

рекомендуется вводить свиноматками в первые часы после опроса при 

помощи трансцервикальных катетеров в объеме до 100-200 мл. 

В.П. Хлопицкий (2014) предлагает использовать для лечения синдрома 

метрит-мастит-агалактии в/м комплексное лекарственное средство 

«Метрамаг®» (ципрофлоксацин 100 мг/мл и окситоцин 4 МЕ/мл), обладающее 

выраженным утеротоническим и противомикробным действием против 
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грамположительных и грамотрицательных возбудителей воспалительных 

заболеваний репродуктивной системы, Л.М. Ушакова (2020) –  «Метрамаг-

15®» (цефтиофура гидрохлорид – 50 мг/мл, пропранолола гидрохлорид - 50 

мг/мл, кетопрофен – 50 мг/мл ). По материалам Л.М. Ушаковой при 

многократном введении (в среднем 2,86 раза) с интервалом в 48 часов 

терапевтическая эффективность Метрамаг-15® достигает 100% (при 

продолжительности периода от начала лечения до выздоровления 6,75±0,45 

суток). По данным автора эффективность превентивного применения 

препарата Метрамаг-15® для профилактики развития воспалительных 

заболеваний репродуктивных органов у свиноматок после нормальных родов 

составляет 90 - 100%.  

Не так давно, хорошие результаты были получены при назначении 

больным ММА свиноматкам комплексного препарата «Нитокс Форте», 

обладающего антимикробной и противовоспалительной активностью 

(Кашковская Л.М. и др., 2018). Действующими веществами этого 

комплексного препарата являются антибиотик окситетрациклин и препарат из 

группы н-НПВС - флуниксин. После курса терапии с применением препарата 

«Нитокс Форте» выздоровело 97,3% свиноматок. Сохранность поросят в 

подсосный период была также высокой и составила 88,7%. В контрольной 

группе свиноматок, получавшей только окситетрациклин, эффективность 

терапии, по доле выздоровевших животных и по показателю сохранности 

молодняка, была существенно ниже: на 18,7% и 5,5% соответственно. 

Р.А. Ярош (2003) сообщает, что внутриматочное применение препарата 

Фупэдина (экстракт коры дуба – 100 г/л, формалин – 30 г/л, полисепт – 30 г/л 

и фурацилин – 2 г/л) при его однократном введении свиноматкам через 6 часов 

после опороса в дозе 70 мл эффективно уменьшает уровень заболеваемости 

синдромом ММА в 2 раза, в следствии противовоспалительного и 

ранозаживляющего действия. 

В.В. Серебряков (2009) считает, что для профилактики и лечения 

синдрома ММА наиболее эффективны схемы сочетанного применения 
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препаратов «Динолитик» (однократно, в первые сутки после опороса в дозе 2 

мл/гол.) и «Террамицина-LA» (двукратно, за два дня до опороса и через два 

дня после опороса, в дозе 10 мл/100 кг массы). 

С.Н. Иванова (2013) рекомендует применять препарат ЭПЛ (экстракт 

плаценты с лещиной) в комплексе с другими препаратами при лечении ММА, 

а также для профилактики послеродовой патологии у свиноматок. 

О.А. Столбова, Е.Г. Калугина (2017) предлагают сложную 

многокомпонентную и трудозатратную схему профилактики-лечения ММА, 

включающую в себя применение препаратов: Магэстрофан в/м двукратно в 

дозе 0,7 мл/животное на 113-114-й и 115-й дни супоросности + Утеротон в/м 

однократно после опороса 5 мл/животное + Флунекс в/м однократно в объеме 

10 мл/животное + Окситоцин в/м в дозе 2 мл/животное + Йодопен в полость 

матки после родов 1 суппозиторий однократно + Амоксиджект 

(антибактериальный препарат на основе амоксициллина тригидрата)  в/м в 

дозе 25 мл/животное двукратно с интервалом 24 часа  или до выздоровления. 

Для профилактики развития послеродовых заболеваний, в том числе 

синдрома ММА, В.Н. Коцарев (2005 а,б) предлагает использовать препарат на 

основе клопростенола (высокоактивного синтетического аналога 

простагландина F2α) - клатрапростин в/м в дозе 1 мл на животное. По данным 

автора при однократном применении клатрапростина на 113-114 день 

супоросности риск развития послеродовой инфекции снижается в 2,83 раза, 

при его двухкратном применении – на 113-114 день супоросности и спустя 2-

4 часа после отделения последа – в 3,6 раза (17,5% до 4,8%) соответственно. 

При одновременном применении клатрапростина и антиоксидантного 

препарата деполена (селената бария), в дозе 2 мл/100 кг массы тела 

свиноматки на 114 день беременности, риск возникновения синдрома ММА 

уменьшается в 4,87 раза, а если вместе с этим комплексом применять еще и 

гепатопротектор дипролипамид в дозе 1 мл, то заболеваемость ММА 

достоверно сокращается в 6,86 раза. 
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С.В. Шабунин и др. (2013) в серии опытов провели клиническую оценку 

эффективности использования различных биологически активных препаратов 

и антибактериальных средств для коррекции и профилактики синдрома ММА 

у свиноматок. Заболеваемость интактных свиноматок метрит-мастит-

агалактией в разных сериях опытов колебалась от 13,6 до 15,1%. При 

пролонгации беременности более 114 дней она возрастала до 17,5-19,5%, при 

гестозе – до 24,0% и у свиноматок с первичной слабостью родов – до 32,1%. 

Коррекция обмена веществ, пероксидного и гормонального статусов 

беременных свиноматок препаратами антиоксидантного и 

гепатопротекторного действия снижало проявление патологии в 1,8-3,4 раза, 

мертворождаемости поросят – в 2 раза.  Скармливание с концентрированными 

кормами в последние 10 суток супоросности пробиотического препарата 

интестевит (содержит комплекс иммобилизированных лиофильно 

высушенных культур бифидобактерий Bifidobacterium globosum, 

стрептококков Enterococcus faecium, Bacillus subtilis) обеспечивала 

уменьшение заболеваемости свиноматок ММА в 2,5 раза (с 13,0 до 5,1%), а 

мертворождаемости поросят – 1,6 раза (с 7,6 до 4,9%). Снижение 

заболеваемости свиноматок синдромом ММА в 2,5 раза (с 13,0% до 5,1%) и 

показателя мертворождаемости (с 7,6 до 5,8%) отмечено также при 

скармливании свиноматкам противомикробного препарата биовет 

(хлортетрациклин) в дозе 10 мг/кг в последние 3 суток перед и в течение 

первых 3 суток после опроса. Индукция родов у свиноматок с использованием 

препаратов ПГF2α, способствовала наступлению родов через 24 - 25 часов, 

уменьшению мертворождаемости поросят в 2,2 раза (с 6,3 до 2,9%) и 

снижению проявления ММА в 2,2 раза (17,5 до 7,9%), а дополнительное 

введение препарата через 2-4 часа после опороса повышало 

профилактическую эффективность простагландиновой терапии до 3,6 раз (с 

17,5 до 4,8%). Коррекция родовой деятельности у свиноматок с первичной 

слабостью родов препаратами простагландина и окситоцина снижала 

проявление ММА в 8,45 раза (с 32,1 до 3,8%), а число мертворожденных 
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поросят – в 1,49 раза (с 7,0 до 4,7%). Антимикробная фармакопрофилактика 

ММА с использованием динопена обеспечивала уменьшение заболеваемости 

свиноматок в 4,4 раза (19,5 до 4,4%), энроцида (энрофлoкcaцин) – в 2,12 раза 

(с 19,5 до 9,2%). Внутриматочное введение комплексного внутриматочного 

антимикробного препарата на пенной основе примапена (диоксидин + 

гентамицин) свиноматкам, больным метрит-мастит-агалактией, 

способствовало выздоровлению 73,3% животных, а сочетанное его назначение 

с миотропными (окситоцин или утеротон) и патогенетическими средствами 

(аминоселетон) – 93,8%. 

Д.И. Бобрик, С.А. Разуванов (2017) рекомендуют, для снижения риска 

развития синдрома метрит-мастит-агалактия у свиноматок, применять для 

стимуляции родового акта у свиноматок при опоросе дезаминоокситоцин или 

утеротон (пропранолола гидрохлорид), а при возникновении патологии во 

время опороса использовать универсальные щипцы для родовспоможения у 

свиноматок в предложенной ими модификации. 
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Заключение по обзору литературы 

Результаты многочисленных эпидемиологических исследований 

позволяют сделать заключение, что синдром послеродовой дисгалактии у 

свиноматок является распространённой мультифакторной и 

полиэтиологической патологией раннего послеродового периода, наносящей 

существенной экономический ущерб промышленному свиноводству.  

В этиопатогенезе заболевания главная роль принадлежит эндотоксемии, 

стресс-факторам и нарушениям в нейроэндокринной и иммунной системах 

организма. Различают инфекционно-воспалительную, или эндотоксическую 

форму СПД, ассоциированную с маститами, эндометритами и/или 

обстипацией (запорами), и неинфекционную форму СПД, обусловленную 

врожденным отсутствием или недоразвитием структурных элементов 

молочной железы, отравлениями алкалоидами спорыньи, стресс-факторами и 

т.д.   

СПД – полисимптомная патология. Дисгалактия, или нарушение 

лактации является обязательным симптомом ее проявления. К местным 

проявлениям СПД у свиноматок относят врожденные пороки развития 

структурных элементов молочной железы, отек и гиперемию молочных 

пакетов, мастит, агалактию, патологические выделения из наружных половых 

органов, к системным – тотальную дисгалактию, гипертермию, анорексию, 

прострацию, ослабление или утрату материнского инстинкта. Ранними 

проявления дисгалактии со стороны поросят-сосунов являются беспокойство, 

активный поиск молочных пакетов с «неопорожнённым» молоком, драки 

между поросятами за монополизацию функционально-активного соска или, 

наоборот, вялость, ассоциированную с гипотермией, поздними – нарушение 

функции пищеварения (диарейный синдром), замедленный рост и развитие, 

истощение и высокий уровень смертности среди поросят помета, а также  

неоднородность поросят помета по живой массе тела на 7 сутки и в конце 

подсосного периода.   
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Диагностика СПД основывается, главным образом, на данных 

акушерского анамнеза и клинических проявлений заболевания. Из-за 

многообразия симптомов, вариаций в частоте и сроках их проявления ранняя 

диагностика СПД (до проявления у поросят-сосунов признаков голода) 

затруднена.  К тому же среди исследователей нет согласованного подхода по 

критериям диагностики клинических проявлений заболевания. 

Перспективными дополнительными методами ее диагностики, 

выполнимыми непосредственно в условиях производства, могут служить 

ультразвуковое исследование внутренних половых органов и молочных желез, 

а также дистанционная инфракрасная термография поверхности тела 

свиноматок и поросят-сосунов.  

На сегодняшний день, самым обоснованным и перспективным методом 

терапии инфекционно-воспалительной формы СПД, сопряженной с 

клинически выраженными маститами и/или эндометритами, является 

системное применение больным животным НПВС в сочетании с 

рациональной антибиотикотерапией, учитывающей фармакокинетику и 

антимикробную активность препарата. 

Профилактика СПД должна быть комплексной и, по возможности, 

охватывать все или, по крайней мере, основные факторы риска развития 

заболевания.  
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ГЛАВА II. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 Теоретической и методологической основой при выборе темы, 

определении цели и задач исследований послужили публикации и 

научные труды отечественных и зарубежных ученых, изучавших различные 

аспекты СПД у свиноматок. 

Исследования проведены на кафедре ветеринарной медицины и в 

лабораториях ФГБОУ ВО РГАУ – МСХА им. К.А. Тимирязева, на базе ООО 

«СПК «Машкино» и Центральной научно-методической лаборатории 

Россельхознадзора в соответствии со схемой опыта (рисунок 1) в период с 

2018 по 2021 год. 

Таблица 1  

Породный состав и основные репродуктивные показатели свиней в ООО 

«СПК «Машкино» 

Показатель 
Ед. 

измерения 
Значение 

Прохолост % 10 

Процент абортировавших свиноматок % 1,5 

Оплодотворяемость свиноматок % 90 

Плодовитость гол. 13 

Многоплодие гол. 12,7 

Средняя живая масса одного поросенка при 

рождении 
кг 1,2 

Средняя живая масса одного поросенка в 21 

день 
кг 6,8 

Сохранность поросят в подсосный период % 96 

Аварийные опоросы % 6 

Длительность супоросности дн. 116 

Длительность воспроизводительного цикла дн. 145 - 147 

Количество рабочих сосков у свиноматки шт. 14 

ООО «Скотопромышленный комплекс «Машкино» был создан в апреле 

2001 года. Он располагается в пос. Индустрия, Коломенского района 
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Московской области. Основным видом деятельности является разведение 

свиней пород йоркшир, ландрас и дюрок, а также их помесей (таблица 1). По 

назначению хозяйство является товарным, с законченным производственным 

циклом (19-20 тыс. гол. в год). 

Содержание свиней на комплексе безвыгульное. Свиноматок содержат 

в индивидуальных станках, ремонтных свинок (в цехе осеменения) – в 

групповых и индивидуальных. В цех для опороса супоросных свиноматок 

переводят за 7-10 суток до предполагаемой даты родов и содержат в 

специальных станках для опороса и естественного вскармливания 

новорожденных поросят. Предварительно станки тщательно очищают, моют 

водой и дезинфицируют. В конструкции станка предусмотрено специальное 

устройство, предохраняющее новорожденных поросят от задавливания, а 

также имеется зона отдыха для поросят-сосунов, оборудованная   

обогревательными лампами. По технологии, принятой в хозяйстве, отъем 

поросят проводится на 22 сутки лактации.  

В цехе для опороса имеется 5 изолированных друг от друга секций, в 

каждой из которых располагается по 80-82 станка для опроса. Секции 

находятся в одном помещении и существенно не отличаются друг от друга по 

параметрам микроклимата.  В цехе посменно работает 3 свинарки, имеющих 

определенный практический опыт по оказанию первой акушерской помощи 

роженицам и новорожденным поросятам.  

Зооветеринарные мероприятия в цехе опороса проводятся строго по 

плану, согласованному с ветеринарной службой Коломенского района. 

Кормление свиноматок в цехе опроса проводится с учетом их 

физиологического состояния, по рационам составленным в соответствии с 

рекомендациями Всероссийского института животноводства. 

Для выяснения частоты распространения СПД проведено обследование 

262 свиноматок породы йоркшир или их помесей различного возраста и 

паритета (рисунок 1). 
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Рисунок 1 – Схема опыта 

Диагностику болезни проводили по данным анамнеза, комплексного 

клинического обследования свиноматок (за несколько дней до опороса и в 

течение первых 3 дней после него) и результатам динамического наблюдения 

за поведением новорожденных поросят, а также путем оценки 

функциональной активности молочных желез с помощью окситоцинового 

теста. 

Основными диагностическими критериями развития синдрома 

послеродовой дисгалактии у свиноматок  служили: гипертермия (ректальная 

Ежедневное диспансерное наблюдение (визуальный осмотр, термометрия) за 

супоросными и подсосными свиноматками (за несколько суток до начала 

опороса, во время опроса, в первые 3 суток после опороса и далее до отъема) 

(n=262) 

Диагностика синдрома послеродовой дисгалактии у свиноматок (n=262) 

Определение частоты встречаемости заболевания и факторов 

риска развития СПД у свиноматок с клиническим проявлением 

заболевания (n=114) 

 

Подсчет соматических 

клеток в молоке от 

здоровых свиноматок и с 

СПД 

Бак. посев микрофлоры влагалища 

и секрета молочной железы (n=30), 

подтитровка условно-патогенной 

микрофлоры на антибиотики у 

свиноматок с СПД 

Лабораторные 

исследования крови: 

биохимический и 

клинический анализы от 

здоровых (n=6) свиноматок 

и с СПД (n=18) 

Оценка терапевтической эффективности проводимого лечения свиноматок с 

синдромом послеродовой дисгалактии препаратами на основе 

антибактериальных и нестероидных противовоспалительных средств (n=45) 

Контрольная группа: 

препарат на основе 

амоксициллина 

тригидрата (n=15) 

Первая подопытная 

группа: Цефтонит® Форте 

в монорежиме (n=15) 

Вторая подопытная 

группа: Цефтонит® Форте 

в комбинации с 

препаратом Флунекс 

(n=15) 
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температура тела ≥ 39,5 °С за 1-2 дня до и/или в первые 12-48 часов после 

опороса), анорексия, вялость, гнойные или катарально-гнойные выделения из 

половой петли после опороса, мастит, ослабление или полная утрата 

инстинкта материнства, отрицательная проба на окситоцин: при стимуляции 

рефлекса молокоотдачи окситоцином  (в/м в дозе 10 МЕ через 15 минут после 

отъема поросят) молоко не выделяется или выделяется по каплям.  

Основными симптомами недокорма поросят-сосунов служили: 

беспокойство, повышенная сосательная активность, прикусывание и 

травмирование сосков молочных пакетов без молока, активный поиск сосков 

молочных пакетов с «неопорожнённым молоком», диарейный синдром (при 

потреблении маститного молока), вялость, заторможенность, 

ассоциированная с гипотермией, истощение и/или выраженное отставание в 

росте и в живой массе тела, повышенная заболеваемость и постнатальная 

смертность приплода в помете.  

При диагностике СПД наряду с клиническими методами исследования 

применялись также лабораторные (цитологический анализ популяции 

лейкоцитов и подсчет количества соматических клеток в 1 мл молока, 

общеклинический и биохимический анализы крови) методы диагностики. 

Для лабораторной диагностики мастита от свиноматок отбирали пробы 

молока (минимум от трех пар молочных пакетов с клинически выраженными 

признаками мастита или с подозрением на мастит) для подсчета количества 

соматических клеток в 1 мл исследуемого секрета и цитологического анализа 

популяции соматических клеток. Содержание соматических клеток в молоке 

определяли методом флуоресцентной микроскопии с использованием 

счетчика соматических клеток DCC (фирма DeLaval, Щвеция). В одноразовую 

кассету с флуоресцентным красителем набирали молозиво или молоко (100 

мкл) и устанавливали ее в измерительный блок прибора для регистрации 

интенсивности флуоресцентного излучения на матричном ПЗС-приемнике. 

При помощи специального программного обеспечения аппарат по 

интенсивности флуоресцентного излучения высчитывал и выводил на 
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жидкокристалический экране количество подсчитаных соматических клеток. 

На исследование одного образца молока требуется примерно 30 сек. 

Для цитологического анализа молока на чистых обезжиренных 

предметных стеклах делали тонкие мазки.  После высушивания мазки 

фиксировали и окрашивали красителем HEMA Stain Leucodif 200. 

Окрашенные мазки промывали в проточной воде, высушивали на воздухе и 

изучали на цифровом микроскопе Olympus CX31 (Япония) и/или Levenhuk 

D320L (США), с использованием окуляров 10х, 20х, 16х и объективов 4х, 10х, 

40х и 100х. По результатам микроскопии популяции соматических клеток (в 

каждом мазке исследовали не менее 100 клеток) по особенностям структуры и 

окрасу ядра высчитывали процент полиморфноядерных лейкоцитов. 

Результаты микроскопии фотографировали на цифровую фотокамеру 

Levenhuk D320L 3 Мпикс.  

При интерпритации результатов лабораторных исследований 

молозива/молока руководствовались «Методическими указаниями по 

диагностике, лечению и профилактике послеродовых заболеваний у 

свиноматок», 1986 года, согласно которым при мастите у свиноматок 

концентрация соматических клеток в молоке превышает 2 млн./мл. Диагноз на 

мастит считали верифицированным, если процент полиморфноядерных 

лейкоцитов в популяции соматических клеток превышал 75% (в пяти полях 

зрения микроскопа).  

Общеклинические и биохимические исследования крови выполнены на 

базе лаборатории РГАУ – МСХА им. К.А. Тимирязева. Кровь брали с 

соблюдением правил асептики и антисептики из ушной вены от 6-ти здоровых 

и 18-ти больных СПД свиноматок. Забор крови от больных свиноматок 

проводили дважды: до и на 8 сутки от начала антимикробной терапии или 

НПВС-антибиотикотерапии. Для общеклинического исследования забор 

крови проводили в пробирки с антикоагулянтом ЭДТА-K3, а для 

биохимического – с активатором свертывания. В цельной крови на 

гематологическом анализаторе Mindray BC-2800 Vet (Shenzhen Mindray Bio-
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Medical Electronics Co., Ltd., Китай) определяли концентрацию основных 

форменных элементов крови (эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов), 

уровень гемоглобина, величину гематокрита, лейкоцитарную формулу. В 

сыворотке крови (пробирки без антикоагулянта) – ACT, АЛТ, щелочную 

фосфатазу, мочевину, креатинин, общий билирубин, уровень общего белка, 

альбуминов и глобулинов. Биохимический анализ сыворотки крови проводили 

на автоматическом биохимическом анализаторе Chem Well 2910V (Awareness 

Tehnology, США). При интерпретации результатов общеклинического и 

биохимического исследований референсные показатели брали из руководства 

по ветеринарной лабораторной медицине (Meyer D., Harvey J.W., 2004). 

Для проведения бактериологического исследований были отобраны 30 

больных СПД свиноматок с клинически выраженными признаками мастита 

и/или эндометрита. Материалом для исследования служили влагалищная 

слизь и выделения из сосков молочных пакетов. Наружные половые органы 

свиноматок тщательно обмывали водой, обрабатывали раствором 

антисептика, протирали стерильной салфеткой и под контролем влагалищного 

зеркала стерильным ватным тампоном проводили забор влагалищной слизи и 

полученный биоматериал переносили в стерильную транспортную среду 

Эймса. 

Алгоритм получения выделений из сосков молочных пакетов для 

бактериологического исследования был следующим. За 15 минут до забора 

биоматериала поросят-сосунов изолировали от матерей. Для стимуляции 

рефлекса молокоотдачи свиноматкам вводили в/м окситоцин в дозе 30 МЕ. 

Молочные пакеты обмывали и высушивали, соски дезинфицировали 70% 

раствором спирта и тщательно протирали одноразовой стерильной салфеткой. 

Первые струйки молока сдаивалиcь в отдельную посуду и утилизировались. 

Забор биоматериала (минимум из сосков трех молочных пакетов) проводили 

в начале в стерильный стакан, а затем переносили в одноразовые стерильные 

пробирки. Биоматериал в лабораторию доставляли в течение 3-4 часов в 

специальных термоконтейнерах, соблюдая ветеринарно-санитарные правила.  
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Микpoбиoлoгичеcкие иccледoвaния пpoвoдилиcь в oтделе 

бaктеpиoлoгии ФГБУ "Центpaльнaя нaучнo-метoдичеcкaя ветеpинapнaя 

лaбopaтopия" Poccельxoзнaдзopa. В кaчеcтве питaтельныx cpед для 

пеpвичнoгo пocевa иcпoльзoвaли МПБ, МПA и КA c coдеpжaнием 5-10% 

дефибpиниpoвaннoй кpoви лoшaди. Пocевы инкубиpoвaли в aэpoбныx 

уcлoвияx пpи 37 °C в течение 24 чacoв в теpмocтaте мapки ТC-80МУ4.2. Пo 

xapaктеpу pocтa в твеpдoй и жидкoй питaтельныx cpедax oпpеделяли 

культуpaльные пpизнaки и cвoйcтвa выделенныx микpoopгaнизмoв.  Пpи 

oценке кoлoний, выpaщенныx нa твеpдыx питaтельныx cpедax, учитывaли 

фopму, paзмеp, кoнcиcтенцию, ocoбеннocти иx кpaя, pельефa, cтpуктуpы, 

пpoзpaчнocть, блеcк, oбpaзoвaние пигментa. В жидкиx питaтельныx cpедax 

учитывaли нaличие/oтcутcтвие пoвеpxнocтнoй пленки, пpиcтенoчнoгo кoльцa, 

oбpaзoвaние ocaдкa и егo xapaктеp, пoмутнение cpеды. 

Мopфoлoгичеcкие (фopмa, paзмеp бaктеpий и иx взaимнoе 

pacпoлoжение) и тинктopиaльные cвoйcтвa (ocoбеннocти oкpaca) выделенныx 

микpoopгaнизмoв изучaли в мaзкax – пpепapaтax, oкpaшенныx пo Гpaму, 

Цилю-Нильcену нa cветoвoм микpocкoпе фиpмы Olympus (Япoния). Для 

oпpеделения нaличия cпop иcпoльзoвaли метoд oкpacки пo Шеффеpу-

Фултoну, кaпcул – метoд Oльтa или Миxинa. Пoдвижнocть микpoopгaнизмoв 

oпpеделяли в пpепapaтax «виcячaя кaпля».  

При выделении чистых культур микроорганизмов и определении их 

видовой принадлежности применяли элективные и дифференциально-

диагностические питательные среды: ЖСА, МПБ с содержанием 6,5% NaCl, 

Эндо и Сабуро.  

Для уточнения видовой принадлежности и некоторых факторов 

патогенности микроорганизмов проводились культурально - биохимические 

тесты, а также использовались системы API (BioMerieux, Франция) и Microflex 

LT MALDI-TOF (Bruker Daltonik Ink., США). 

Ферментативную активность бактерий определяли путем посева 

культур в полужидкие углеводные среды Гисса с индикаторами Андреде. О 
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ферментации углеводов судили по изменению окрашивания среды и 

образованию газа в пробирке через 18-48 часа после посева. 

Для определения протеолитической активности микроорганизмов 

проводили посев культур уколом в столбик полужидкого агара с дальнейшим 

определением особенностей их роста и наличия разжижения. 

Тест на определение кислотообразования в реакции с метиленовым 

красным (MR-тест) проводили с использованием жидкой питательной среды 

Кларка с глюкозой. При положительной реакции (сдвиге рН ниже 6,0) 

наблюдали красное окрашивание, при отрицательной – желтое (рН 6,0-7,0). 

Слабоположительной считалась реакция при изменении цвета среды в 

красновато-оранжевый. 

Для оценки способности микроорганизмов восстанавливать нитраты 

проводили посев в питательный бульон, содержащий 1% нитрата калия. 

Нитратредуктазный тест считался положительным, если бульон окрашивался 

в темно-синий цвет. 

Промежуточный продукт расщепления глюкозы – ацетоин 

(ацетилметилкарбинол) определяли при помощи теста Фогеса-Проскауэра.  

Уреазную активность бактерий оценивали на среде Кристенсена с мочевиной. 

Образование сероводорода – на скошенной среде Клиглера.  

Для определения индола исследуемые микроорганизмы 

культивировали в жидкой питательной среде бульон Хоттингера. К 48-часовой 

бульонной культуре добавляли 1-2 мл серного эфира, встряхивали и затем 

добавляли по стенке пробирки 4-5 капель реактива Эрлиха. При наличии 

индола через 1-2 минуты в нижней части эфирного слоя появлялось ярко- 

малиновое кольцо. 

Способность микроорганизмов утилизировать цитрат и ацетат натрия 

выявляли на скошенной среде Симмонса. Посев проводили по скошенной 

поверхности штрихом. Инкубировали при 37 °С в аэробных условиях. 

Реакцию учитывали через 18-20 часов, при отрицательных результатах – до 4 
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суток. При положительном результате отмечали рост культуры и изменение 

окраса в синий цвет (при использовании индикатора бромтимоловый синий).  

Каталазную активность изучали, смешивая на предметном стекле 

каплю 3%-ного раствора перекиси водорода с бактериальной культурой. При 

положительной реакции отмечали образование пузырьков газа. Активность 

фермента лецитиназы оценивали в желточном агаре. Реакция считалась 

положительной, если, после двух суток культивирования при температуре 37° 

С, вокруг колоний происходило помутнение среды. 

Цитохромоксидазу определяли при помощи тест-полосок «OXYtest». О 

положительной реакции свидетельствовало синее окрашивание полоски.  

Для изучения гемолитических свойств изоляты бактерий высевали 

штрихом на МПА с содержанием 5% дефибринированной крови лошади. 

Посевы выдерживали при температуре 37 °С в течение 24-36 часов. Вокруг 

колоний, вырабатывающих гемолизин, образовывалась зона просветления. 

Тест на плазмокоагуляцию проводили с использованием сухой 

кроличьей плазмы в разведении 1:5 со стерильным физиологическим 

раствором. В каждую пробирку объемом 0,5 мл вносили одну петлю суточной 

исследуемой агаровой культуры. Оценку реакции проводили через один, два, 

четыре и 18 часов инкубации. Тест на плазмокоагуляцию считали 

положительным, если на дне пробирки регистрировали желеобразный сгусток.  

Для выделения и изучения роста культур Staphylococcus spp. 

применяли селективную среду Байрд-Паркера. 

По результатам микроскопического, бактериологического и 

биохимического исследований делали заключение о родовой и видовой 

принадлежности выделенных микроорганизмов, используя «Определитель 

бактерий Берджи» (1997) и данные, полученные в ходе масс-спектрометрии на 

Microflex LT MALDI-TOF.  

Чувствительность выделенных чистых культур микроорганизмов к 

антибактериальным препаратам (АБП) определяли стандартным диско-

диффузионным методом с использованием «Набора дисков для определения 
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чувствительности к противомикробным препаратам (НД-ПМП)» 

производства ФБУН НИИ эпидемиологии и микробиологии имени Пастера. 

Выбор и применение дисков c антибактериальными препаратами 

производился с учетом руководства «VET01S Performance Standards for 

Antimicrobial Disk and Dilution Susceptibility Tests for Bacteria Isolated From 

Animals», инструкции по использованию дисков (МЗ СССР 08.07.1986) и 

методических указаний МУК 4.2.1890-04 «Определение чувствительности 

микроорганизмов к антибактериальным препаратам».   

Для определения резистентности стрептококков к АМБ использовали 

МПА с добавлением 5% дефибринированной крови лошади, для остальных 

видов микроорганизмов – среду АГВ. Для этого из односуточной чистой 

бактериальной культуры готовили взвесь в физиологическом растворе по 

ОСМ ГИСК им. Л.А. Тарасевича. Взвесь в дозе 0,5 мл равномерно 

распределяли по поверхности твердой питательной среды. В каждую чашку 

Петри с посевом стерильным пинцетом помещали по 5 дисков на расстоянии 

примерно 2 см друг от друга и от края чашки, чтобы исключить возможность 

наложения зон задержки роста микроорганизмов. Посевы инкубировали в 

аэробных условиях в течение 24 часов при 37 °С. Измерение диаметра зон 

задержки роста проводили с точностью до 1 мм с помощью линейки.  По 

диаметру зоны задержки роста исследуемые микроорганизмы 

классифицировали как чувствительные, умеренно резистентные и 

резистентные к АБП. 

Компанией «НИТА-ФАРМ» разработаны два новых препарата для 

ветеринарного применения: Цефтонит Форте® – антибактериальный препарат, 

широкого спектра действия и Флунекс® – нестероидное 

противовоспалительное средство, повышающее эффективность 

антибиотикотерапии. 

Цефтиофур, действующее вещество Цефтонит Форте®, является 

цефалоспориновым антибиотиком третьего поколения с широким спектром 

действия. Оказывает бактерицидное действие как на грамотрицательные, так 
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и грамположительные бактерии, в том числе на штаммы, продуцирующие ß-

лактамазу и некоторые анаэробные бактерии [294].  

Флуниксин, действующее вещество препарата Флунекс®, относится к 

нестероидным противовоспалительным средствам. Являясь неселективным 

ингибитором циклооксигеназ (ЦОГ1 и ЦОГ2), он угнетает синтез 

простагландинов Е₂ – медиаторов воспаления, что обуславливает его 

анальгезирующее, противовоспалительное, жаропонижающее и 

антитоксическое действие [295]. 

Впервые в РФ проведена сравнительная оценка терапевтической 

эффективности Цефтонит® Форте при его применении свиноматкам с 

синдромом послеродовой дисгалактии самостоятельно и совместно с 

Флунексом. 

Исследования выполнены на 45 свиноматках с инфекционно-

воспалительной формой СПД. После постановки диагноза больных 

свиноматок по принципу аналогов разделили на 3 группы: две подопытные и 

одну контрольную.  

Животным первой подопытной группы применяли Цефтонит® Форте: 

препарат вводили однократно или двукратно (при рецидиве признаков 

заболевания) с перерывом 12 суток внутримышечно, в дозе 1 мл/40 кг живой 

массы тела. 

Животным второй подопытной группы одновременно применяли 

Цефтонит® Форте и Флунекс®. Первый препарат вводили внутримышечно, 

однократно/двукратно (по клинической ситуации) в дозе 1 мл/40 кг живой 

массы, второй – внутримышечно в дозе 2 мл/ 45 кг живой массы однократно 

или многократно с перерывом 24 часа до наступления полного выздоровления.  

Для лечения животных третьей (контрольной) группы применяли схему, 

принятую в хозяйстве: противомикробный препарат на основе амоксициллина 

тригидрата – внутримышечно в дозе 1 мл на 10 кг массы тела, минимум 

трехкратно с интервалом в 48 часов (при необходимости курс 
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антибиотикотерапии продлевали до полного выздоровления больного 

животного). 

Перед проведением антибиотикотерапии и на 8-е сутки от ее начала 

определяли микробный фон влагалища и молока свиноматок больных СПД и 

антибиотикочувствительность выявленных и идентифицированных чистых 

культур микроорганизмов.  

О клинической эффективности терапии больных СПД свиноматок в 

подопытных группах судили по частоте и срокам их выздоровления. 

Критериями эффективности проведенной медикаментозной терапии служили: 

а) полное купирования всех симптомов СПД; б) отсутствие рецидива 

симптомов СПД к моменту отъема поросят; в) элиминация возбудителей 

неспецифической послеродовой инфекции (эндометрита/мастита) из 

микробиоты влагалища и молока после проведенного курса лечения; г) 

молочность свиноматок, сроки восстановления половой цикличности после 

отъема и их оплодотворяемость в ближайший половой цикл. При оценке 

эффективности проведенной антимикробной и НПВС-антибиотикотерапии 

учитывали также рост, развитие и сохранность поросят-сосунов. 

Все полученные данные обрабатывали методом вариационной 

статистики на персональном компьютере с использованием программы 

«Microsoft Excel». 

 

 

 

  



74 
 

 
 

ГЛАВА III. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

3.1. Распространение и некоторые факторы риска развития СПД у 

свиноматок 

Исследования выполнены в период с 2018 по 2021 гг. в ООО «СПК 

«Машкино».  

Обследованы 262 свиноматки породы йоркшир (n=7) и их помесей, 

полученных при скрещивании маток ландрас с хряками йоркшир (n=31), а 

также помесь пород йоркшир, ландрас и дюрок (n=224) Паритет родов у 

обследованных свиноматок варьировал от 1 до 10 и в среднем составил 

4,80±2,03.  Преобладали (98,8%) повторнородящие свиноматки.  Только три из 

262 обследованных свиноматок были первородящими.  

В цех для опороса свиноматок переводили примерно за 5 суток (с 

колебаниями от 2 до 7 суток) до предполагаемой даты для опороса. Опорос 

проходил в станке с решетчатыми полами. Размер станка в ширину составлял 

56,7…63,2 см. В конструкции станка предусмотрена зона отдыха с 

утеплённым полом и инфракрасной лампой для локального обогрева поросят-

сосунов.  Сразу же после опороса осматривали молочные железы, проводили 

пробное сдаивание из каждого пакета и по количеству выявленных 

функционально-активных сосков решали вопрос об добавлении или, наоборот, 

отсаживании «лишних» поросят к приемным свиноматкам. Перегруппировка 

поросят проводилась через 12-16 часов после опроса.  Размер помета при 

опоросе варьировал от 3 до 21 поросят. Среднее количество живорожденных 

поросят достигало 11,58±5,32, мертворожденных – 0,85±1,86. 

Обследование свиноматок проводили практически в одно и тоже время 

года – в летние месяцы. Уровень заболеваемости свиноматок в среднем 

составил 43,51% (таблица 2).  

Как видно из данных таблицы 2, в исследованной нами выборке 

животных паритет не оказал существенного влияния на частоту 
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распространения СПД. Уровень заболеваемости среди свиноматок с 

паритетом 3 и менее составил 42,41%, с паритетом 4 и более – 44,03%.  

В хозяйстве широко применяется простагландин F2α для индукции 

опороса у свиноматок.  Препарат в плановом порядке вводят практически всем 

животным на 115 сутки супоросности. Среди обследованных нами свиноматок 

только у 11-ти из них роды наступили спонтанно при сроке гестации 113-114 

сутки. По этой причине объективно оценить влияние продолжительности 

супоросности и срочных родов на заболеваемость свиноматок СПД не 

представлялось возможным.  

Таблица 2 

Влияние некоторых факторов на частоту развития СПД в ООО «СПК 

«Машкино» 

Фактор Обследовано, гол. 
Из них больных СПД 

гол. % 

Время перевода свиноматок в цех для 

опороса: 

 

за 5 и более суток до начала родов 

за 4 и менее суток до начала родов 

  

 

 

223 

39 

  

 

 

89 

25 

 

 

 

39,91 

64,10 

Продолжительность супоросности: 

 

114-115 сутки 

116 и более сутки  

  

 

11  

251  

  

 

3 

111 

  

 

27,27 

44,22 

Паритет: 

 

3 и менее 

4 и более 

  

 

78 

184 

  

 

33 

81 

  

 

42,31 

44,03 

Опорос: 

 

Физиологические роды 

Трудные роды (дистоция, аварийный 

опорос, задержание последа) 

 

 

196 

 

66 

 

 

63 

 

51 

 

 

32,14 

 

77,27 

Перемещение подсосных свиноматок 

и поросят-сосунов в первые 3 суток 

лактации из одного сектора цеха или 

родового станка в другой: 

 

Проводилось 

Не проводилось 

  

 

 

 

 

43 

219 

  

 

 

 

 

29 

85 

  

 

 

 

 

67,44 

38,81 

Всего 262 114 43,51 
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Существенное влияние на частоту заболеваемости обследованных 

свиноматок оказали три фактора: несвоевременный (запоздалый) перевод 

глубокосупоросных свиноматок в цех для опороса, трудные роды и 

перемещение подсосных свиноматок с поросятами-сосунами в первые 3 суток 

лактации из одного сектора цеха или родового станка в другой. Так, в группе 

свиноматок, переведённых в цех для опороса за 4 и менее суток до даты 

предполагаемых родов показатель заболеваемости СПД был почти в 2 раза 

выше (59,74 против 32,14%), чем в группе свиноматок, где перевод 

осуществлялся за пять и более суток до начала родов. Самый высокий уровень 

(77,27%) заболеваемости СПД зарегистрирован в группе свиноматок, у 

которых диагностировали трудные роды, самый низкий (32,14%) - в группе 

свиноматок с неосложненными родами. Выявлена тенденция к увеличению 

заболеваемости СПД (с 34,25% до 66,67%) в немногочисленной группе 

свиноматок, которых по разным причинам в первые 3 суток после опроса 

перемещали вместе с поросятами - сосунами из одного цеха или станка для 

опороса в другой.  

Таким образом, СПД является распространенной многофакторной 

патологией раннего послеродового периода. В среднем она встречается у 

43,5% свиноматок. На заболеваемость свиноматок существенное влияние 

оказывают несвоевременный (запоздалый) перевод глубокосупоросных 

свиноматок в цех для опороса, трудные роды и перемещения свиноматок с 

поросятами - сосунами в первые 3 суток после опороса из одного цеха и/или 

станка для опроса в другой. 

 

3.2. Клинико-лабораторные проявления СПД у свиноматок и 

поросят-сосунов 

Основные клинические проявления СПД, выявленные у обследованных 

нами больных свиноматок и поросят-сосунов, приведены в таблице 3. 
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Таблица 3  

Частота и структура клинических проявлений СПД у больных  

свиноматок  

 

Симптомы 
Число наблюдений 

n % 

Дисгалактия (агалактия/гипогалактия) 114 100 

Гипертермия (≥ 39,5 °C) 66/114 57,89 

Летаргия (вялость) 69/114 60,53 

Анорексия  21/114 18,42 

Ослабление или полная утрата инстинкта 

материнства 
15/114 13,16 

Эндометрит (гнойные или гнойно-

катаральные выделения из половой петли) 
87/114 76,32 

Мастит (отек и гиперемия молочных желез) 28/114 24,56 

Мастит/эндометрит 21/114 18,42 

Обстипация  23/114 20,18 

Количество пометов, вскармливаемых 

больными СПД свиноматками, в которых у 

поросят-сосунов регистрировали нарушение 

пищеварения (диарейный синдром)  

31/114 27,19 

Количество пометов, вскармливаемых 

больными СПД свиноматками, в которых 

наблюдали выраженное отставание в 

росте/развитии поросят-сосунов в первые 7 

сут после опороса 

16/114 14,04 

Количество пометов, вскармливаемых 

больными СПД свиноматками, в которых 

регистрировали гибель минимум одного 

живорожденного поросенка  

43/114 37,72 

Из данных таблицы 3 видно, что СПД является полисимптомной 

патологией. Нарушение лактации является ведущим и обязательным 

симптомом проявления СПД. У больных свиноматок диагностировали две 

формы дисгалактии: первичную и вторичную. Первичная дисгалактия была 

выявлена в день опороса у 26,32% больных свиноматок. У большинства же 

больных (73,68%) дисгалактию (в форме гипогалактии) зафиксировали на 2 - 

3 сутки после опороса. Ни у одной больной свиноматки не была 
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зарегистрирована тотальная форма агалактии. Вместе с тем практически у 

каждой четвертой свиноматки (25,22%), манифестировавшей нарушение 

лактации, было выявлено от одного до трех молочных пакетов с 

функционально-неактивными сосками (рисунок 2). 

 
 а б  

  

в г 

Рисунок 2 – Клинические проявления синдрома послеродовой дисгалактии со 

стороны молочной железы свиноматок – агалактия трех каудальных пакетов (а), 

гипогалактия одного пакета молочной железы (б), отек (в) и гиперемия кожи и 

сосков молочной железы (г)  

Дисгалактия очень часто сочеталась с гипертермией, летаргией, 

катарально-гнойным или гнойным эндометритом (рисунок 3). Гипертермию у 

больных СПД свиноматок диагностировали в 57,9% случаев, летаргию –   

60,53%, эндометрит – в 76,32% случаев. Значительно реже у больных 

свиноматок наблюдали анорексию (18,42%), ослабление или полную утрату 
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инстинкта материнства (13,16%) (рисунок 5), клинически выраженную форму 

мастита (24,56%), также мастит и эндометрит (18,42%). Практически у каждой 

пятой больной свиноматки (20,18%) диагностировали обстипацию, которая 

была сопряжена с гипертермией (60% случаев) при отсутствии (у 75% из них) 

клинически выраженных признаков мастита и/или эндометрита. 

 

         а                                                   б 

 

 в г 

Рисунок 3 – Клинические проявления синдрома послеродовой дисгалактии со 

стороны половой системы свиноматки – гнойные и катарально-гнойные (а, б) 

выделения из половой петли в первые несколько дней после опороса, гиперемия 

слизистой оболочки влагалища (в). Отмечается повышение ректальной 

температуры тела (г) 

При диагностике СПД наряду с клиническими методами исследования 

применялись также лабораторные (цитологический анализ популяции 

лейкоцитов и подсчет количества соматических клеток в 1 мл молока). В 

«маститном» молоке свиноматок превалировало содержание лейкоцитов 
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(эозинофилов, базофилов и нейтрофилов) над другими соматическими 

клетками (рисунок 4).  

  
 а                                                          б 

  
           в г 

  

 д   е 
Рисунок 4 - Цитологическое исследование секрета молочных желез свиноматок. В 

молоке свиноматок больных СПД соматические клетки превышают пороговое 

значение в 2 млн. кл. /мл (г) в большей степени представлены клетками воспаления 

(а, б), присутствуют скопления микроорганизмов (в). В молоке здоровых свиноматок 

отмечается скпление жировых клеток, без включений лейкоцитов (д). Значение 

количества соматических клеток не превышает референсного значения (е) (а, в, д - 

увел. х1000, oil; б – увел. х100). Окраска Лейкодиф 
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В пометах больных СПД свиноматок у поросят-сосунов наблюдали: 

диарейный синдром, ассоциированный с потреблением «маститного» молока 

(27,19%), выраженное отставание в росте и развитии поросят-сосунов в 

первые 7 суток после опороса (14,04%) и гибель минимум одного 

живорожденного поросенка в первые 3 суток после опороса (37,72% от общего 

числа обследованных пометов). 

 

а                                    б                               в 

 

 г   д  е 

Рисунок 5 – Клинические проявления синдрома послеродовой дисгалактии со 

стороны поведения свиноматок и поросят – свиноматка не допускает поросят к 

молочной железе (а, б); снижение аппетита (в); анормальное поведение (г) и 

диарейный синдром (д) поросят. Наблюдается отставание в росте некоторых поросят 

в помете (е) 
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Показатели клинического анализа крови больных СПД свиноматок в 

сопоставлении со здоровыми и референсными значениями представлены в 

таблице 4.  

Таблица 4 

Морфологические показатели крови здоровых и больных СПД 

свиноматок 

№ 

п/п 
Показатели  

(единицы измерения) 

Клинически 

здоровые 

свиноматки  

Свиноматки, 

больные синдромом 

послеродовой 

дисгалактии 

Референсные 

значения 

1.  Эритроциты (х1012 /л) 4,98±1,16 4,99±1,70 5-8 

2.  Гематокрит (%) 37,03±8,88 35,24±6,12 32,0 - 50,0 

3.  Гемоглобин (г/л) 108,83±33,42 102,78±25,77 100-180 

4.  Лейкоциты (х109 /л) 10,03±1,49 24,52±7,47* 10-22 

5.  Лимфоциты (х109 /л) 7,34±2,21 10,08±2,72  4,5 - 13,0 

6.  Сегментоядерные 

нейтрофилы (%) 
39,17±7,18 55,94±6,19* 40-48 

7.  Палочкоядерные 

нейтрофилы (%) 
2±1,11 1,44±1,81 3-7 

8.  Базофилы (%) 0,33±0,40 0,33±0,50 0-1 

9.  Моноциты (%) 5,5±2,36 4,61±3,74 2-6 

10.  Лимфоциты (%) 51,5±7,24 36,83±7,81* 40-70 

11.  Эозинофилы (%) 1,5±1,08 0,83±0,87 0-6 

12.  Тромбоциты (х109 /л) 227,83±90,88 240,89±76,66 120 - 720 

13.  СОЭ (мм/ч) 4,67±1,07 22,22±10,47* 2-9 

Примечание: *достоверно при P <0,05 

Из представленных в таблице 4 данных видно, что у клинически 

здоровых свиноматок все показатели крови находились в пределах 

референсных значений. При сравнении результатов клинического анализа 

крови здоровых  и больных СПД свиноматок  были выявлены следующие  

достоверно значимые различия: увеличение содержания в периферической 

крови больных свиноматок лейкоцитов в 2,35 раза – с 10,03±1,49 до  

24,52±7,47 х109 кл/л; процента сегментоядерных нейтрофилов в 1,43 раза – с 
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39,17±7,18 до 55,94±6,19%; снижение  процента лимфоцитов в 1,39 раза – с 

51,5±7,24 до 36,83±7,81%, а также резкое (в 4,76 раза) повышение СОЭ – с 

4,67±1,07 до 22,22±10,47 мм/ч. Лейкоцитоз с нейтрофилией, относительная 

лимфоцитопения с сохранением в пределах референсных значений 

абсолютного количества лимфоцитов в крови и повышенное СОЭ признаны 

объективными показателями развития системного воспаления.  

В таблице 5 приведены результаты биохимического исследования 

сыворотки крови здоровых и больных СПД свиноматок.  

Таблица 5 

Биохимические показатели крови здоровых и больных СПД свиноматок 

№ 

п/п 

Показатели 

(единицы 

измерения) 

Клинически 

здоровые 

свиноматки 

Свиноматки, 

больные 

синдромом 

послеродовой 

дисгалактии 

Референсные 

значения 

1.  Общий белок (г/л) 73,08±5,15 89,02±14,59* 58,0 - 83,0 

2.  Глобулин (г/л) 44,13±4,99 70,11±11,25* 40,0-60,0 

3.  Альбумин (г/л) 28,95±6,26 18,91±7,88* 22,0 - 40,0 

4.  
Мочевина 

(ммоль/л) 
5,57±1,12 9,32±3,31* 2,9 - 8,8 

5.  
Креатинин 

(ммоль/л) 
159,0±28,48 168,39±33,81 70 - 208 

6.  
Билирубин общий 

(ммоль/л) 
5,0±1,98 10,08±4,51* <8,2 

7.  АСТ (ед/л) 46,83±18,95 118,22±62,52* 15 - 55 

8.  АЛТ (ед/л) 29,17±5,72 57,67±27,06* 21 - 47 

9.  
Щелочная 

фосфатаза (ед/л) 
102,33±10,45 290,06±108,44* 110 - 276 

Примечание: *достоверно при P <0,05 

Из приведенных в таблице 5 данных видно, что основные 

биохимические показатели крови здоровых свиноматок были близки или в 

пределах референсных значений.  

При сравнении результатов биохимического анализа сыворотки крови 

здоровых и больных СПД свиноматок выявлены следующие изменения: 
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увеличение в крови больных СПД свиноматок концентрации общего белка – в 

1,22 раза (с 73,08±5,15 до 89,02±14,59 г/л), глобулина – в 1,59 раза (с 44,13±4,99 

до 70,11±11,25 г/л) и резкое (в 1,53 раза) снижение концентрации альбумина в 

сыворотке крови (с 28,95±6,26 – до 18,91±7,88 г/л). В крови больных СПД 

свиноматок наблюдали также повышение концентрации общего билирубина в 

2,02 раза (с 5,0±1,98 до 10,08±4,51 мкмоль/л), АСТ – в 2,52 раза (с 46,83±18,95 

до 118,22±62,52 Ед/л), АЛТ – в 1,98 раза с 29,17±5,72 до 57,67±27,06 Ед/л, 

щелочной фосфатазы – в 2,83 раза с 102,33±10,45 до 290,06±108,44 Ед/л, 

мочевины – в 1,67 раза (с 5,57±1,12 до 9,32±3,31 ммоль/л). Уровень креатинина 

в крови здоровых и больных СПД свиноматок практически был одинаковым и 

составил 159,0±28,48 и 168,39±33,81 мкмоль/л соответственно. 

Таким образом, СПД – полисимптомная патология, главным 

клиническим признаком которой является нарушение лактации. Типичными 

гематобиохимическими проявлениями патологии служит нейтрофильный 

лейкоцитоз, относительная лимфоцитопения, повышение СОЭ, 

гиперпротеинемия, гиперглобулинемия в сочетании с гипоальбуминемией, 

сопряженные с инфекционно-воспалительными процессами в матке и/или 

молочной железе.  

3.3. Основные возбудители инфекционно-воспалительной формы 

синдрома послеродовой дисгалактии 

Микробиологические исследования проводились в отделе 

бактериологии ФГБУ "Центральная научно-методическая ветеринарная 

лаборатория" Россельхознадзора.  

Для проведения бактериологического исследований были отобраны 30 

больных СПД свиноматок с клинически выраженными признаками 

эндометрита и/или мастита. Материалом для исследования служили 

влагалищная слизь и выделения из сосков молочных пакетов. 

При бактериологическом исследовании из влагалищной слизи больных 

СПД свиноматок выделено и идентифицировано 57 штаммов условно-
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патогенных микроорганизмов (УПМ), из секрета молочных желез – 71. 

Выделенная из влагалища и секрета молочных желез условно-патогенная 

микрофлора существенно различалась по спектру и составу (рисунок 6, 

рисунок 7; таблица 6).  

 

Рисунок 6 – Условно-патогенная микрофлора, выделенная из влагалищной слизи 

свиноматок больных СПД 

 

Таблица 6 

Структура (состав) условно-патогенных бактерий, выделенных у 

больных СПД свиноматок  

 

Условно-патогенная 

микрофлора 

Материал для исследования 

Отделяемое влагалища 
Секрет 

молочных желез 

n % n % 

Staphylococcus spp. 12 21,05 28 39,44 

Streptococcus spp. 4 7,02 9 12,68 

Rothia spp. - - 11 15,49 

Actinobacillus spp. 5 8,77 5 7,04 
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Состав УПМ, выделенных из влагалищной слизи

Escherichia coli Staphylococcus spp. Actinobacillus rossi

Streptococcus spp. Enterococcus spp. Enterobacter spp.

Klebsiella pneumoniae Providencia rettgeri Proteus penneri

Bacillus cereus
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Продолжение таблицы 6 

Условно-патогенная 

микрофлора 

Материал для исследования 

Отделяемое влагалища 
Секрет 

молочных желез 

n % n % 

Bacillus spp. 1 1,75 2 2,82 

Corynebacterium spp. - - 1 1,41 

Pasteurella spp. - - 3 4,23 

Enterococcus spp. 3 5,26 1 1,41 

Escherichia coli 25 43,86 5 7,04 

Enterobacter spp. 3 5,26 1 1,41 

Klebsiella spp. 2 3,51 - - 

Proteus spp. 1 1,75 4 5,63 

Providencia spp. 1 1,75 - - 

Pseudomonas spp. - - 1 1,41 

Всего выделено изолятов 

чистых культур 
57 100 71 100 

В посевах из влагалища преобладали представители семейства 

Enterobacteriaceae (54,38% от общего количества выделенных изолятов). 

Среди них наиболее часто встречалась Escherichia coli (43,86%). Бактерии 

родов Enterobacter изолированы в 5,26% случаях, Klebsiella – в 3,51%, Proteus 

и Providencia – по 1,75% случаю соответственно. Кроме энтеробактерий из 

влагалищной слизи были выделены микроорганизмы родов Staphylococcus 

(21,05%), Actinobacillus (8,77%), Streptococcus (7,02%) и Enterococcus (5,26%). 

В единичных случаях регистрировали также бактерии рода Bacillus (1,75%).  

Среди УПМ, выделенных в образцах секрета молочных желез, 

доминировали Staphylococcus spp. (39,44%). Далее (по частоте выявления) 

следовали Rothia spp. – 15,49%, представители семейства Enterobacteriaceae – 

14,08%, Streptococcus spp. – 12,68%. Значительно реже обнаруживали 

Actinobacillus spp. (7,04%), Pasteurella spp. (4,23%) и крайне редко Bacillus spp. 

(2,82%), Corynebacterium spp., Enterococcus spp. и Pseudomonas spp. (по 1,41% 

случаев соответственно).  
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Рисунок 7 - Условно-патогенная микрофлора, выделенная из секрета молочных 

желез свиноматок больных СПД 

 

Данные о частоте обнаружения представителей различных таксонов 

УПМ, выделенных в образцах влагалищной слизи и секрете молочных желез 

больных СПД свиноматок, приведены в таблице 7.  

Таблица 7 

Частота выявления условно-патогенных микроорганизмов у 30-ти 

больных СПД свиноматок 

Условно-патогенная 

микрофлора 

Материал для исследования 

Отделяемое влагалища 
Секрет 

молочных желез 

абс. число % абс. число % 

Staphylococcus spp. 12 40,0±11,55 28 93,33±17,64 

Streptococcus spp. 4 13,33±6,67 9 30,0±10,0 

Rothia spp. - - 11 36,67±11,06 

Actinobacillus spp. 5 16,67±7,46 5 16,67±7,46 

Bacillus spp. 1 3,33 2 6,67±4,72 

Corynebacterium spp. - - 1 3,33 

Pasteurella spp. - - 3 10±5,77 

Enterococcus spp. 3 10,0±5,77 1 3,33 
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Состав УПМ, выделенных из секрета молочных желез 

Escherichia coli Staphylococcus spp. Actinobacillus rossi

Streptococcus spp. Enterococcus spp. Enterobacter spp.

Proteus penneri Bacillus cereus Rothia spp.

Pasteurella multocida Pseudomonas aeruginosa Corynebacterium amycolatum
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Продолжение таблицы 7 

Условно-патогенная 

микрофлора 

Материал для исследования 

Отделяемое влагалища 
Секрет 

молочных желез 

абс. число % абс. число % 

Escherichia coli 25 83,33±16,67 5 16,67±7,46 

Enterobacter spp. 3 10,0±5,77 1 3,33 

Klebsiella spp. 2 6,67±4,72 - - 

Proteus spp. 1 3,33 4 13,33±6,67 

Providencia spp. 1 3,33 - - 

Pseudomonas spp. - - 1 3,33 

Как видно из данных таблицы 7, в образцах влагалищной слизи 

превалировали E. coli и бактерии рода Staphylococcus spp. Escherichia coli была 

выделена у 25, или 83,33%, обследованных свиноматок, Staphylococcus spp. – 

у 12-ти или 40,0% животных соответственно.  

В пробах секрета молочных желез больных СПД свиноматок, 

преобладали бактерии рода Staphylococcus spp. Представители этого рода 

были обнаружены у 28 или 93,33% больных. Кроме стафилококков в образцах 

секрета молочных желез достаточно часто выявляли также Rothia spp. (n=11 

или 36,67%), Streptococcus spp. (n=9 или 30,0%) и бактерии семейства 

Enterobacteriaceae (n=10 или 30,30%). 

В положительных образцах влагалищной слизи (n = 25) Escherichia coli 

в 40% случаях, или у 10-ти больных СПД свиноматок, высевалась в виде 

монокультуры, у 60,0%, или 15-ти больных, - в совокупности с другими УПМ. 

Выявлены следующие ассоциации УПМ: Escherichia + Actinobacillus - 16% 

(n=4); Escherichia + Staphylococcus – 12% (n=3); Escherichia + Enterococcus – 

8,0% (n=2); Escherichia + Klebsiella - 4% (n=1); Escherichia + Streptococcus - 4% 

(n=1); Escherichia + Enterobacter - 4% (n=1); Escherichia + Bacillus + 

Staphylococcus - 4% (n=1); Escherichia + Proteus + Providencia + Staphylococcus 

– 4,0% (n=1); Escherichia + Staphylococcus + Streptococcus + Enterococcus – 

4,0% (n=1). 
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В положительных образцах секрета молочных желез в подавляющем 

большинстве случаев (26 проб из 28, или 90,9% случаев) бактерии рода 

Staphylococcus высевались в ассоциации с другими микроорганизмами: 

Staphylococcus spp. + Rothia spp. (5 проб; 22,7%), Staphylococcus + Pasteurella 

multocida (2 пробы; 9,1%), Staphylococcus spp. + Proteus penneri (2 пробы; 

9,1%), Staphylococcus spp. + Streptococcus spp. (1 проба; 4,5%), Staphylococcus 

spp. + Rothia spp. + Pasteurella multocida (1 проба; 4,5%), Staphylococcus spp. + 

Rothia spp. + Streptococcus spp. (1 проба; 4,5%), Staphylococcus spp. + Proteus 

penneri + Staphylococcus spp. (1 проба; 4,5%), Staphylococcus spp. + 

Actinobacillus rossi (1 проба; 4,5%), Staphylococcus spp. + Rothia spp. + 

Pseudomonas aeruginosa (1 проба; 4,5%), Staphylococcus spp. + Streptococcus 

spp. + Staphylococcus spp. (1 проба; 4,5%), Escherichia coli + Staphylococcus spp. 

(1 проба; 4,5%), Staphylococcus spp. + Staphylococcus spp. (1 проба; 4,5%), 

Staphylococcus spp. + Escherichia coli + Streptococcus spp. (1 проба; 4,5%) и 

Staphylococcus spp. + Staphylococcus spp. + Staphylococcus spp. + Staphylococcus 

spp. + Streptococcus spp. (1 проба; 4,5%). 

Видовую принадлежность всех выделенных УПМ из влагалищной слизи 

и секрета молочных желез устанавливали на основании всестороннего 

изучения морфологических и тинкториальных свойств выделенной чистотой 

культуры, определении особенностей роста ее колоний на твердых 

питательных средах, а также по результатам оценки биохимических свойств, 

выделенных изолятов и при помощи тест-системы API 20 E (рисунок 8). 

 

 

Рисунок 8 – Пример идентификации Escherichia coli при помощи набора API 20 E in 

vitro 
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Таблица 8 

Основные культурально - биохимические свойства представителей семейства 

Enterobacteriaceae, выделенных у больных СПД свиноматок  

Показатель 

Выделенная культура 
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Источник 

выделения 

изолята 

Влагалищная 

слизь 
25 - 1 1 1 1 1 2 

Секрет 

молочных 

желез 

5 1 - - - - 4 - 

Оксидаза 
-/- 

(25/5) 
- - - - - 

+/- 

(1/4) 
- 

Образование индола 
+/+ 

(25/5) 
+ - - - - 

+/+ 

(1/4) 
- 

Проба с метиловым красным 
+/- 

(25/2) 
+ + + + -  - 

Реакция Фогеса-Проскауэра 
-/- 

(25/5) 
+ + + + -  + 

Цитрат (среда Симмонса) 
-/- 

(25/5) 
+ + + + + 

+/+ 

(1/3) 
+ 

Образование H2S 
-/- 

(25/5) 
- - - - + 

+/+ 

(1/4) 
- 

Гидролиз мочевины 
-/- 

(25/5) 
- - - - +  + 

Подвижность 
+/+ 

(25/5) 
+ + + + +  + 

Гидролиз желатина 
-/- 

(24/3) 
- - - - + 

+/+ 

(1/4) 
- 

Образование кислоты из: 

 

глюкозы 

 

лактозы 

 

мальтозы 

 

сахарозы 

 

маннозы 

 

маннита 

 

сорбита 

 

раффинозы 

 

+/+ 

(23/3) 

+/+ 

(25/5) 

+/+ 

(25/5) 

+/+ 

(25/5) 

+/+ 

(25/5) 

+/+ 

(25/5) 

+/+ 

(25/5) 

+/+ 

(25/5) 
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+/+ 

(1/3) 

+/+ 

(1/4) 

+/+ 

(1/4) 

+/+ 

(1/4) 

+/+ 

(1/4) 

+/+ 

(1/4) 

+/+ 

(1/4) 

+/+ 

(1/3) 

 

+ 

  

+ 

 

+ 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

Восстановление нитратов 
+/+ 

(25/5) 
+ + + + - 

-/- 

(1/4) 
- 
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На агаре Эндо изоляты Escherichia coli росли в виде круглых, ровных, 

непрозрачных, блестящих, малинового цвета с металлическим блеском 

колоний, с гладким рельефом, диаметром 5-9 мм и выпуклой поверхностью 

(рисунок 9). 

В окрашенных по Граму мазках Escherichia coli имели вид прямых 

палочек шириной 1,1-1,5 мкм, длиной 2,0-6,0 мкм, окрашивались 

отрицательно (имели красный цвет) и располагались попарно или одиночно 

(рисунок 10). 

Выделенные чистые культуры E. coli (25 – из влагалища, 5 – из секрета 

молочных желез) были индолоположительными, оксидазоотрицательными, 

восстанавливали нитраты, не расщепляли мочевину, не образовывали 

сероводорода и не росли на среде Симмонса (не способны были утилизировать 

цитрат натрия). Все они ферментировали глюкозу, мальтозу, сахарозу, 

маннозу, маннит, сорбит и раффинозу с образованием кислоты и газа (рисунок 

11); 86,67% из них ферментировали лактозу. Реакция Фогеса-Проскауэра во 

всех случаях была отрицательной, проба с метиленовым красным в 

большинстве случаев (90%) – положительной. Все изоляты E. coli обладали 

подвижностью (таблица 8). 

На хромогенном питательном агаре изоляты Escherichia coli росли в 

виде фиолетовых или темно-синих колоний за счет расщепления субстрата 

среды ферментами ꞵ-галактозидазой и ꞵ-глюкуронидазой (рисунок 12). 
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Рисунок 9 - Образцы выделенной чистой культуры E. coli на агаре Эндо  

 

 

Рисунок 10 - Культура Escherichia coli, окрашенная по Граму (увел. х1000) 
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Рисунок 11 - Обнаружение сахаролитических свойств Escherichia coli при помощи 

сред Гисса. Реакция положительная (а - до постановки реакции, б - культура 

изменила цвет среды, наблюдается выделение газов, в некоторых местах произошел 

разрыв агара) 
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Рисунок 12 - Рост Escherichia coli на хромогенном агаре 

На кровяном агаре отмечали рост Escherichia coli в виде мелких колоний 

белого цвета с возникновением вокруг них зон α-гемолиза (рисунок 13).  

 

Рисунок 13 - Рост Escherichia coli на кровяном агаре 

Выделено и идентифицировано два вида энтерококков - Enterococcus 

faecalis и Enterococcus faecium. На желточно-солевом агаре (ЖСА) они 

формировали круглые, прозрачные росинчатые колонии с выпуклой 

поверхностью, ровными краями и гладким рельефом, диаметром 2-3 мм 

(рисунок 14).  
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Рисунок 14 - Рост Enterococcus faecalis на желточно-солевом агаре 

В мазках Enterococcus faecalis имели вид круглых кокков 0,5-1,0 мкм в 

диаметре, по Граму окрашивались положительно (имели фиолетовый цвет), 

располагались попарно, в виде цепочки или беспорядочных скоплений 

(рисунок 15). 

 

Рисунок 15 - Культура Enterococcus faecalis, окрашенная по Граму (увел. х1000) 

Все выделенные культуры рода Enterococcus ферментировали лактозу и 

маннит при отрицательном тесте на каталазу (таблица 9). Штаммы 

Enterococcus faecium проявляли α-, а Enterococcus faecalis – β-гемолитическую 

активность. Выявленные пробирочным способом культурально-
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биохимические свойства были подтверждены тест-системой API 20 STREP 

(рисунок 16). 

 

 

Рисунок 16 - Идентификация микроорганизмов рода Enterococcus при помощи 

набора API 20 STREP in vitro 

Таблица 9 

Основные биологические свойства культур семейства Enterococcaceae, 

выделенных при СПД у свиноматок. 

Показатель 

Выделенная культура 

Enterococcus 

faecalis 

Enterococcus 

faecium 

Источник выделения 

изолята 

Влагалищная 

слизь  
1 2 

Секрет молочных 

желез 
1 - 

Рост при 45 ОС 
+/+ 

(1/1) 
+ 

Рост при 10 ОС 
+/+ 

(1/1) 
+ 

Рост в присутствии 6,5% NaCl 
+/+ 

(1/1) 
+ 

Рост на среде с 40% желчи 
+/+ 

(1/1) 
+ 

Рост на среде с рН 9,6 
+/+ 

(1/1) 
+ 

α-гемолиз 
-/- 

(1/1) 
+ 

β-гемолиз 
+/+ 

(1/1) 
- 
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Продолжение таблицы 9 

Ферментация: 

 

лактозы 

 

маннита 

 

 

+/+ 

(1/1) 

+/+ 

(1/1) 

 

 

+ 

 

+ 

Каталаза 
-/- 

(1/1) 
- 

Для выделения и идентификации стафилококков использовали твердые 

и жидкие питательные среды: триптиказо-соевый агар с добавлением 5% 

дефибринированной крови барана, ЖСА, МПБ с добавлением 6,5% NaCl, агар 

Кларка, Байрд-Паркера и др. В общей сложности из влагалища и секрета 

молочных желез выявлено и идентифицировано 40 изолятов, принадлежащих 

8 видам стафилококков: S. chromogenes (n=12), S. haemolyticus (n=11), S. aureus 

(n=8), S. hyicus (n=5), S. simulans (n=1), S. epidermidis (n=1), S. sciuri (n=1) и S. 

gallolyticus (n=1). Наиболее распространенными изолятами были S. 

chromogenes, S. haemolyticus и S. aureus. 

На триптиказо-соевом агаре с добавлением 5% дефибринированной 

крови барана микроорганизмы рода Staphylococcus через 18-24 часов 

культивирования образовывали колонии диаметром 2-7 мм, круглой формы, 

гладкие, выпуклые, с ровными краями, непрозрачные, мутные, с белым, 

кремовым, иногда желтым пигментом в зависимости от вида возбудителя 

(рисунок 17).  
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Рисунок 17 – Особенности роста Staphylococcus haemolyticus (а) и Staphylococcus aureus 

(б) на триптиказо-соевом агаре с добавлением 5% дефибринированной крови барана 

 

Подавляющее большинство изолятов (72,5%) давали значительные зоны 

гемолиза (рисунок 18), свидетельствовавшие о их высокой гемолитической 

активности и патогенности.  
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Рисунок 18 - Зоны гемолиза вокруг микроорганизмов рода Staphylococcus при их 

культивировании на кровяном агаре 

В МПБ с добавлением 6,5% NaCl рост Staphylococcus spp. 

характеризовался равномерным помутнением, появлением пузырей газа на 

поверхности среды с выпадением на дно пробирки серо-белого осадка, 

который поднимался при встряхивании (рисунок 20). 

В приготовленных мазках все изоляты рода Staphylococcus представляли 

собой шаровидные бактерии диаметром 0,5-1,0 мкм. По Граму они 

окрашивались положительно и формировали своеобразные скопления, 

отдаленно напоминающие гроздь винограда (рисунок 19). 

  

Рисунок 19 - Культура Staphylococcus aureus, окрашенная по Граму (увел. х1000) 
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На среде Байрд-Паркера S. aureus образовывал характерные черные, 

блестящие выпуклые колонии диаметром 1-5 мм, окруженные прозрачной 

зоной шириной 2-5 мм (рисунок 21а). Тогда как колонии S. chromogenes, 

наоборот, формировали белые, мутные выпуклые колонии диаметром 1-5 мм, 

окруженные прозрачной зоной (рисунок 21б).  

  

                                                     а                                 б 

Рисунок 20 - Исследование биохимических свойств Staphylococcus aureus при помощи 

сред Гисса (а) и МПБ с 6,5% NaCl (б) 

Все культуры стафилококков были каталазоположительными, хорошо 

росли на ЖСА; 95% изолятов ферментировали лактозу (рисунок 20а), 62,5% – 

маннозу, 50% штаммов – манитол (таблица 10). Тест на коагулазу был 

положительным только у S. aureus и культуры S. chromogenes, выделенной из 

секрета молочных желез. Гемолитической активностью обладали 100% 

штаммов Staphylococcus aureus, Staphylococcus simulans, Staphylococcus 

haemolyticus Staphylococcus epidermidis и Staphylococcus gallolyticus, а также 

60% изолятов (3 из 5) Staphylococcus hyicus и 50% (5 из 10) Staphylococcus 

chromogenes. Результаты оценки биохимических свойств, выделенных 

изолятов подтверждены при помощи тест-системы API 20 STAPH (рисунок 

22). По спектру биохимической активности S. aureus существенно 

превосходил все остальные виды стафилокококов. Изоляты Staphylococcus 
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aureus обладали приктически полным наборам изученных нами культурально-

биологических признаков (таблица 9). 

Таблица 10 

Основные культурально-биологические свойства микроорганизмов рода 

Staphylococcus, выделенных при СПД у свиноматок. 

Показатель 

Выделенная культура 
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Материал для 

исследования 

Влагалищная 

слизь  
2 2 1 5 2 - - - 

Секрет 

молочных 

желез 

6 3 - 7 9 1 1 1 

Пигментация колоний 

(каратиноидный пигмент) 

+/+ 

(2/6) 

-/- 

(2/3) 
- 

-/- 

(5/7) 

-/- 

(2/9) 
- - - 

Рост на ЖСА 
+/+ 

(2/6) 

+/+ 

(2/3) 
+ 

+/+ 

(5/7) 

+/+ 

(2/9) 
+ + + 

Каталаза 
+/+ 

(2/6) 

+/+ 

(2/3) 
+ 

+/+ 

(5/7) 

+/+ 

(2/9) 
+ + + 

Оксидаза 
-/- 

(2/6) 

-/+ 

(2/2) 
- 

-/- 

(4/6) 

-/- 

(2/7) 
- + - 

Лецитиназа 
+/+ 

(2/6) 

-/- 

(2/3) 
- 

-/- 

(5/7) 

-/- 

(2/8) 
- - - 

Реакция Фогеса-Проскауэра 
+/+ 

(2/6) 

-/- 

(2/3) 
- 

-/- 

(5/7) 

-/- 

(2/7) 
+ - + 

Образование кислоты (в 

аэробных условиях) из: 

 

лактозы 

 

маннозы 

 

маннитола 

 

 

 

+/+ 

(2/6) 

+/+ 

(2/6) 

+/+ 

(2/6) 

 

 

 

+/- 

(2/2) 

-/+ 

(2/3) 

-/+ 

(1/3) 

 

 

 

+ 

 

- 

 

+ 

 

 

 

 

+/- 

(5/6) 

+/+ 

(5/7) 

-/- 

(4/5) 

 

 

 

+/+ 

(2/9) 

-/- 

(2/9)

-/- 

(2/6) 

 

 

 

+ 

 

+ 

 

- 

 

 

 

 

+ 

 

+ 

 

+ 

 

 

 

 

+ 

 

- 

 

- 

 

Уреаза 
+/+ 

(2/4) 

-/- 

(2/3) 
+ 

-/- 

(4/6) 

+/+ 

(2/9) 
- + - 

Восстановление нитрата 
+/+ 

(2/5) 

+/+ 

(2/3) 
+ 

+/+ 

(5/7) 

-/- 

(2/9) 
- - - 

Коагулаза (кроличья плазма) 
+/+ 

(2/5) 

-/- 

(2/3) 
- 

-/+ 

(5/7) 

-/- 

(2/8) 
- - - 

Гемолиз 
+/+ 

(2/6) 

-/+ 

(2/3) 
+ 

+/- 

(5/5) 

+/+ 

(2/8) 
+ - + 
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а 

 

б 

Рисунок 21 - Рост Staphylococcus aureus (а) и Staphylococcus chromogenes (б) на среде 

Байрд-Паркера 

 

 

 

Рисунок 22 - Идентификация микроорганизмов рода Staphylococcus при помощи 

набора API 20 STAPH in vitro 
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Микроорганизмы рода Streptococcus идентифицировали на 

мясопептонном агаре (рисунок 23). В общей сложности изолированно 13 

штаммов стрептококков, принадлежащих 8 видам: Streptococcus hyovaginalis 

(n=3), Streptococcus canis (n=2), Streptococcus suis (n=2), Streptococcus 

thoraltensis (n=2), Streptococcus henryi (n=1), Streptococcus orisratti (n=1), 

Streptococcus pluranimalium (n=1) и Streptococcus porcorum (n=1). В секрете 

молочных желез УПМ рода Streptococcus высеивали значительно чаще, чем во 

влагалищной слизи (9 изолятов против 4 соответственно). 

На поверхности МПА стрептококки через 24 часа культивирования 

образовывали выпуклые, круглые, гладкие, с ровными краями, прозрачные 

или серого цвета росинчатые колонии размером 0,5 - 2,0 мм. 

 

Рисунок 23 - Рост Streptococcus spp. на мясопептонном агаре 

В МПБ с добавлением 6,5% NaCl отмечали рост некоторых изолятов 

Streptococcus (Streptococcus canis, Streptococcus hyovaginalis, Streptococcus 

suis, Streptococcus orisratti и Streptococcus thoraltensis) характеризующийся 

равномерным помутнением среды, появлением пузырей газа на её 

поверхности и выпадением на дне пробирки серо-белого осадка, 

поднимающегося при встряхивании (рисунок 24). 
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В мазках бактерии рода Streptococcus окрашивались по Граму 

положительно. Они имели сферическую или овальную форму, достигали в 

диаметре 0,5 - 2,0 мкм, располагались попарно или цепочками (рисунок 25). 

 

Рисунок 24 - Исследование биохимических свойств Streptococcus canis и Streptococcus 

hyovaginalis в МПБ с 6,5% NaCl 

 

Рисунок 25 - Культура Streptococcus hyovaginalis, окрашенная по Граму (увел. х1000) 

Все изоляты стрептококков проявляли α- или β-гемолитическую 

активность, ферментировали лактозу, проявляли рост в аэробных условиях и 

были каталазоотрицательными (таблица 11). Некоторые виды стрептококков - 
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Streptococcus orisratti, Streptococcus pluranimalium, Streptococcus thoraltensis и 

Streptococcus porcorum также проявляли рост на воздухе с 5% СО2 при 

положительном тесте Фогеса-Проскауэра на среде Кларка. 

Таблица 11 

Основные биологические свойства культур рода Streptococcus, 

выделенных при СПД у свиноматок. 

Показатель 

Выделенная культура 

S
tr

ep
to

co
cc

u
s 

ca
n

is
 

S
tr

ep
to

co
cc

u
s 

h
en

ry
i 

S
tr

ep
to

co
cc

u
s 

h
yo

va
g
in

a
li

s 

S
tr

ep
to

co
cc

u
s 

su
is

 

S
tr

ep
to

co
cc

u
s 

o
ri

sr
a

tt
i 

S
tr

ep
to

co
cc

u
s 

p
lu

ra
n

im
a
li

u
m

 

S
tr

ep
to

co
cc

u
s 

th
o

ra
lt

en
si

s 

S
tr

ep
to

co
cc

u
s 

p
o

rc
o

ru
m

 

Материал для 

исследования 

Влагалищная 

слизь  
2 1 - 1  - -  

Секрет 

молочных 

желез 

- - 3 1 1 1 2 1 

Рост в аэробных условиях + + + 
+/+ 

(1/1) 
+ + + + 

Рост на воздухе с 5% СО2  + + + + 

Рост в присутствии 6,5% 

NaCl 
+ - + 

-/+ 

(1/1) 
+ - + - 

α-гемолиз - - - 
+/+ 

(1/1) 
+ + + - 

β-гемолиз + + + 
-/- 

(1/1) 
- - - + 

Реакция Фогеса-Проскауэра - - - 
-/- 

(1/1) 
+ + + + 

 

Образование кислоты (в 

аэробных условиях) из: 

 

лактозы 

 

маннитола 

 

рафинозы 

 

сорбитола 

 

 

 

 

+ 

 

- 

 

- 

 

- 

 

 

 

 

+ 

 

- 

 

- 

 

- 

 

 

 

 

+ 

 

- 

 

- 

 

- 

 

 

 

 

+/+ 

(1/1) 

-/- 

(1/1) 

-/- 

(1/1) 

-/- 

(1/1) 

 

 

 

 

+ 

 

- 

 

- 

 

- 

 

 

 

 

+ 

 

- 

 

- 

 

- 

 

 

 

 

+ 

 

- 

 

- 

 

- 

 

 

 

 

+ 

 

- 

 

- 

 

- 

Каталаза - - - 
-/- 

(1/1) 
- - - - 
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Сравнительная характеристика культуральных свойств условно-

патогенных микроорганизмов, выделенных у больных СПД свиноматок 

суммирована в таблице 12. 

Таблица 12 

Сравнительная характеристика культуральных свойств условно-

патогенных микроорганизмов, выделенных у больных СПД свиноматок 

Выделенный 

микроорганизм 

Размер 

колонии 

(диаметр) 

Форма 

колонии 
Цвет колонии 

Рельеф 

колоний 

Характер 

краев 

колоний 

Структура 

колоний, ее 

консистенция 

Поверхнос

ть 

колонии 

Actinobacillus 

rossi 
3-6 мм круглая 

серо-

бежевый 
гладкие ровный 

полупрозрачная, 

вязкая 
выпуклая 

Bacillus cereus 7-12 мм круглая 
серо-

бежевый 

шероховаты

й 
волнистый 

непрозрачная, 

матовая 
выпуклая 

Corynebacteriu 

amycolatum 
2-4 мм круглая 

серо-

бежевый 

шероховаты

й 
неровный полупрозрачная выпуклая 

Enterobacter 

bugandensis 
2-4 мм круглые 

темно-

розовые 
гладкие ровные 

непрозрачные, 

блестящие 
выпуклые 

Enterobacter 

cloacae 
2-6 мм круглые 

темно-

розовые 
гладкие ровные 

непрозрачные, 

блестящие 
выпуклые 

Enterobacter 

cancerogenus 
2-4 мм круглые 

темно-

розовые 
гладкие ровные 

непрозрачные, 

блестящие 
выпуклые 

Enterobacter 

asburiae 
2-4 мм круглые 

темно-

розовые 
гладкие ровные 

непрозрачные, 

блестящие 
выпуклые 

Escherichia coli 5-9 мм круглая 

малиновые с 

металлическ

им блеском 

гладкие ровные 
непрозрачные, 

блестящие 
выпуклые 

Enterococcus 

faecalis 
2-3 мм круглая бордовый гладкие ровные 

Непрозрачные, 

блестящие 
выпуклые 

Enterococcus 

faecium 
2-3 мм круглые розовый гладкие ровные 

Непрозрачные, 

блестящие 
выпуклые 

Klebsiella 

pneumoniae 
4-10 мм круглая 

малиновый с 

металлическ

им блеском 

гладкий ровный 
непрозрачная, 

слизистые 
выпуклая 

Pasteurella 

multocida 
3-8 мм круглая кремовый гладкий ровный 

непрозрачная, 

слизистая 
выпуклая 

Proteus penneri 6-12 мм круглая бежевый гладкий 

Эффект 

роения-

сливной 

рост 

полупрозрачная выпуклая 

Providencia 

rettgeri 
6-11 мм круглая 

бледно-

серый 
гладкий ровный полупрозрачная выпуклая 

Pseudomonas 

aeruginosa 
3-8 мм круглая 

сине-

зеленый 
гладкий волнистый полупрозрачная выпуклая 

Rothia 

nasimurium 
6-9 мм круглая бежевый гладкий 

ровный/вол

нистый 

непрозрачная, 

слизистая 
выпуклая 

Rothia 

endothytica 
6-9 мм круглая бежевый гладкий 

ровный/вол

нистый 

непрозрачная, 

слизистая 
выпуклая 

Staphylococcus 

aureus 
5-7 мм круглая 

серо-

бежевый 
гладкий ровный 

непрозрачная, 

блестящая 
выпуклая 

Staphylococcus 

chromogenes 
4-7 мм круглая кремовый гладкий ровный непрозрачная выпуклая 
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Продолжение таблицы 12 

Выделенный 

микроорганизм 

Размер 

колонии 

(диаметр) 

Форма 

колонии 
Цвет колонии 

Рельеф 

колоний 

Характер 

краев 

колоний 

Структура 

колоний, ее 

консистенция 

Поверхнос

ть 

колонии 

Staphylococcus 

epidermidis 
3-5 мм круглая белый гладкий ровный непрозрачная выпуклая 

Staphylococcus 

gallolyticus 
4-7 мм круглые кремовый гладкие ровные непрозрачные выпуклые 

Staphylococcus 

haemolyticus 
3-5 мм круглая 

серо-

бежевый 
гладкий ровный 

непрозрачная, 

блестящая 
выпуклая 

Staphylococcus 

hyicus 
3-6 мм круглая 

бело-

бежевый 
гладкий ровный 

непрозрачная, 

блестящая 
выпуклая 

Staphylococcus 

sciuri 
3-6 мм круглая серо-белый гладкий ровный 

непрозрачная, 

блестящая 
выпуклая 

Staphylococcus 

simulans 
5-7 мм круглая серо-белый гладкий ровный полупрозрачная выпуклая 

Streptococcus 

suis 
1-2 мм круглая бесцветный гладкий ровный прозрачная выпуклая 

Streptococcus 

hyovaginalis 
1-2 мм круглая бесцветный гладкий ровный прозрачная выпуклая 

Streptococcus 

orisratti 
1-2 мм круглая бесцветный гладкий ровный прозрачная выпуклая 

Streptococcus 

pluranimalium 
1-2 мм круглая бесцветный гладкий ровный прозрачная выпуклая 

Streptococcus 

porcorum 
1-2 мм круглая бесцветный гладкий ровный прозрачная выпуклая 

Streptococcus 

thoraltensis 
1-2 мм круглая бесцветный гладкий ровный прозрачная выпуклая 

Приведенные выше материалы, показывают, что СПД является 

полимикробной патологией. Возбудителями послеродовой и интрамаммарной 

инфекции, сопряженной с развитием СПД, служит условно-патогенная 

микрофлора. Наиболее часто из влагалища больных свиноматок выявляются 

Escherichia coli (83,33%), из секрета молочных желез – Staphylococcus spp. 

(93,33%). В подавляющем большинстве случаев они изолируются в 

ассоциации с другими УПМ (Escherichia coli в 60% случаев, Staphylococcus 

spp. – 90,9%). 

3.4. Антибиотикочувствительность чистых культур условно-

патогенных микроорганизмов, выделенных от свиноматок больных 

СПД 

Изучена чувствительность к антибактериальным препаратам 127 

штаммов условно-патогенных патогенных микроорганизмов, выделенных от 

30 больных СПД свиноматок. Антибактериальные препараты принадлежали к 
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различным фармакологическим группам. Чувствительность выделенных и 

идентифицированных до вида условно-патогенных микроорганизмов к АМП 

определяли при помощи диско-диффузионного метода на агаре с 

использованием стандартных дисков (рисунок 26).  

 

 

Рисунок 26 – Определение резистентности выделенных УПМ к антибиотикам 

методом диффузии в агар 

 

Основные результаты исследований по оценке 

антибиотикочувствительности условно-патогенных штаммов 

микроорганизмов, выделенных от больных свиноматок суммированы в 

таблице 13 и приложении А. 
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Таблица 13 

Восприимчивость выделенных микроорганизмов к антибактериальным препаратам 

Микроорганизмы Чувствительность 

Антибиотик 

Пеници

ллины 

Тетра

цикли

ны 

Фторхинолоны 
Цефалосп

орины 2 п. 

Цефалоспор

ины 3 п. 

Цефало

спорин

ы 4 п. 

Макролиды 

а
м

о
к
си

ц
и
лл

и
н
 +

 

к
ла

ву
ла

н
о
ва

я
 

к
и
сл

о
т

а
 

т
ет

р
а
ц
и
к
ли

н
 

ц
и
п
р
о
ф

ло
к
са

ц
и
н
 

эн
р
о
ф

ло
к
са

ц
и
н
 

ле
во

ф
ло

к
са

ц
и
н
 

ц
еф

ур
о
к
си

м
 

ц
еф

т
и
о
ф

ур
 

ц
еф

т
р
и
а
к
со

н
 

ц
еф

еп
и
м

 

эр
и
т

р
о
м

и
ц
и
н
 

т
и
ло

зи
н
 

←
 Г

р
ам

о
тр

и
ц

ат
ел

ь
н

ы
е 

Escherichia coli 

Устойчивый 

штамм 

абс. 7 29 5  4 1   1 25 28 

% 23,33 96,67 16,67  13,33 3,33   3,33 83,33 93,33 

Промежуточный 

штамм 

абс. 23 1 23 29 24 4  1  5 2 

% 76,67 3,33 76,67 96,67 80,0 13,33  3,33  16,67 6,67 

Чувствительный 

штамм 

абс.   2 1 2 24 30 29 29   

%   6,67 3,33 6,67 80,0 100 96,67 96,67   

Enterobacter spp. 

Устойчивый 

штамм 

абс. 4 4  1      4  

% 100 100  25,0      100  

Промежуточный 

штамм 

абс.     1 4  1    

%     25,0 100  25,0    

Чувствительный 

штамм 

абс.   4 3 3  4 3 4   

%   100 75,0 75,0  100 75,0 100   
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Klebsiella 

pneumoniae 

Устойчивый 

штамм 
абс. 2 2        2  

% 100 100        100  

Промежуточный 

штамм 

абс.     1       

%     50,0       

Чувствительный 

штамм 

абс.   2 2 1 2 2 2 2   

%   100 100 50,0 100 100 100 100   

Proteus penneri 

Устойчивый 

штамм 

абс. 5 4        5  

% 100 80,0        100  

Промежуточный 

штамм 

абс.            

%            

Чувствительный 

штамм 

абс.  1 5 5 5 5 5 5 5   

%  20,0 100 100 100 100 100 100 100   

Actinobacillus 

spp. 

Устойчивый 

штамм 

абс. 2 9    1  1  9  

% 20,0 90,0    10,0  10,0  90,0  

Промежуточный 

штамм 
абс. 8 1  1 5    1   

% 80,0 10,0  10,0 50,0    10,0   

Чувствительный 

штамм 

абс.   10 9 5 9 10 9 9 1  

%   100 90,0 50,0 90,0 100 90,0 90,0 10,0  

Pasteurella 

multocida 

Устойчивый 

штамм 

абс. 3         3 3 

% 100         100 100 

Промежуточный 

штамм 

абс.    3    1    

%    100    33,33    

абс.   3  3 3 3 2 3   
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Чувствительный 

штамм %   100  100 100 100 66,67 100   

Pseudomonas 

aeruginosa 

Устойчивый 

штамм 

абс. 1 1       1 1  

% 100 100       100 100  

Промежуточный 

штамм 

абс.    1 1       

%    100 100       

Чувствительный 

штамм 
абс.   1   1 1 1    

%   100   100 100 100    

←
Г

р
ам

п
о

л
о
ж

и
те

л
ь
н

ы
е 

Staphylococcus 

spp. 

Устойчивый 

штамм 

абс. 30 32    3    36 34 

% 75,0 80,0    7,50    90,0 85,0 

Промежуточный 

штамм 

абс. 10 8 4 2 14  2  7 4  

% 25,0 20,0 10,0 5,0 35,0  5,0  17,5 10,0  

Чувствительный 

штамм 

абс.   36 38 26 37 38 40 33  6 

%   90,0 95,0 65,0 92,50 95,0 100 82,5  15,0 

Streptococcus 

spp. 

Устойчивый 

штамм 

абс. 13 13      3  1 13 

% 100 100      23,08  7,69 100 

Промежуточный 

штамм 

абс.   1 4 4 1    12  

%   7,69 30,77 30,77 7,69    92,31  

Чувствительный 

штамм 

абс.   12 9 9 12 13 11 13   

%   92,31 69,23 69,23 92,31 100 84,62 100   

Enterococcus spp. 

Устойчивый 

штамм 
абс.     1    1  1 

%     25,0    25,0  25,0 

абс. 4      4  3 1 3 
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Промежуточный 

штамм % 100      100  75,0 25,0 75,0 

Чувствительный 

штамм 

абс.   4 4 3 4  4  3  

%   100 100 75,0 100  100  75,0  

Bacillus cereus 

Устойчивый 

штамм 

абс.          3  

%          100  

Промежуточный 

штамм 

абс.    3        

%    100        

Чувствительный 

штамм 

абс.   3  3 3 3 3 3   

%   100  100 100 100 100 100   

Rothia spp. 

Устойчивый 

штамм 

абс.            

%            

Промежуточный 

штамм 
абс.     1   1    

%     9,09   9,09    

Чувствительный 

штамм 

абс.   11 11 10 11 11 10 11   

%   100 100 90,91 100 100 90,91 100   

Corynebacterium 

amycolatum 

Устойчивый 

штамм 

абс.          1  

%          100  

Промежуточный 

штамм 

абс. 1   1 1      1 

% 100   100 100      100 

Чувствительный 

штамм 

абс.   1   1 1 1 1   

%   100   100 100 100 100   

ВСЕГО 
Устойчивый 

штамм 

абс. 67 94 5 1 5 5 0 3 3 91 79 

% 59,29 89,52 3,94 0,79 3,94 3,97 0 2,36 2,36 77,78 86,81 
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Промежуточный 

штамм 

абс. 46 10 28 44 52 9 6 4 11 22 6 

% 40,71 9,52 22,05 34,65 40,94 7,14 4,72 3,15 8,66 18,80 6,59 

Чувствительный 

штамм 
абс. 0 1 94 82 70 112 121 120 113 4 6 

% 0 0,95 74,02 64,57 55,12 88,89 95,28 94,49 88,98 3,42 6,59 



 

 

Из данных таблицы 13 видно, что большинство изолятов 

демонстрировали высокий уровень резистентности к АБП, которые до 

недавнего времени широко применялись для терапии инфекционно-

воспалительной формы СПД у свиноматок: к тетрациклину – 89,52%, к 

аммоксиклаву – 59,29%, к эритромицину и тилозину – 77,78%, 86,81% 

соответственно. Протестированные изоляты проявляли умеренный уровень 

чувствительности к фторхинолонам (к ципрофлоксацину – 74,02%, 

энрофлоксацину – 64,57%, левофлоксацину – 55,12%) и высокий – к 

цефалоспоринам. Только 3,97% протестированных изолятов 

продемонстрировали резистентность к цефуроксиму, по 2,36% – к 

цефтриаксону и цефепиму, и 0% - цефтиофуру. 

Интересно отметить, что у микроорганизма E. coli в одном из образцов 

влагалищной слизи, при исследовании его на антибиотикорезистентность, 

наблюдается рост колоний внутри зоны подавления роста антибиотиком 

амоксициллином с клавулоной кислотой, терапия которым лежит в основе 

схемы лечения послеродовых заболеваний на данном комплексе (рисунок 27). 

 

Рисунок 27 – Наличие колоний Escherichia coli внутри зоны задержки роста 

Рост Escherichia coli внутри зоны задержки роста свидетельствует о 

присутствии гетерорезистентной популяции возбудителя, о низкой 
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терапевтической активности препаратов с данным действующим веществом к 

E. coli и о выработанной микроорганизмом высокой резистентности к данному 

препарату. 

Таким образом, приведенные выше материалы позволяют 

рекомендовать препараты цефалоспоринового ряда, и в частности, цефтиофур, 

для лечения свиноматок с инфекционно-воспалительной формой СПД. 

3.5. Эффективность Цефтонит® Форте при его применении 

свиноматкам с синдромом послеродовой дисгалактии 

самостоятельно и совместно с Флунексом  

Исследования выполнены на 45 свиноматках с инфекционно-

воспалительной формой СПД. После постановки диагноза больных 

свиноматок по принципу аналогов разделили на 3 группы: две подопытные и 

одну контрольную (по 15 голов в каждой).  

Условия содержания и рацион кормления подопытных свиноматок были 

одинаковыми. Все они содержались в одном помещении – в индивидуальных 

станках для опороса.  

Животные подопытных групп существенно не отличались друг от друга 

по возрасту, паритету (количеству опоросов) и плодовитости (размеру помета 

при опоросе) (таблица 14). 

Животным первой подопытной группы применяли Цефтонит® Форте: 

препарат вводили однократно или двукратно (при рецидиве признаков 

заболевания) с перерывом 12 суток внутримышечно, в дозе 1 мл/40 кг живой 

массы тела. 

Животным второй подопытной группы одновременно применяли 

Цефтонит® Форте и Флунекс®. Первый препарат вводили внутримышечно, 

однократно/двукратно (по клинической ситуации) в дозе 1 мл/40 кг живой 

массы, второй – внутримышечно в дозе 2 мл/ 45 кг живой массы однократно 

или многократно с перерывом 24 часа до наступления полного выздоровления.  
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Для лечения животных третьей (контрольной) группы применяли схему, 

принятую в хозяйстве: противомикробный препарат на основе амоксициллина 

тригидрата – внутримышечно в дозе 1 мл на 10 кг массы тела, минимум 

трехкратно с интервалом в 48 часов (при необходимости курс 

антибиотикотерапии продляли до полного выздоровления больного 

животного). 

Перед проведением антибиотикотерапии и на 8-е сутки от ее начала 

определяли микробный фон влагалища и молока свиноматок больных СПД и 

антибиотикочувствительность выявленных и идентифицированных чистых 

культур условно-патогенных микроорганизмов.  

О клинической эффективности терапии больных СПД свиноматок в 

подопытных группах судили по частоте и срокам их выздоровления. 

Критериями эффективности проведенной медикаментозной терапии служили: 

а) полное купирования всех симптомов СПД; б) отсутствие рецидива 

симптомов СПД к моменту отъема поросят; в) элиминация возбудителей 

неспецифической послеродовой инфекции (эндометрита/мастита) из 

микробиоты влагалища и молока после проведенного курса лечения; г) 

молочность свиноматок, сроки восстановления половой цикличности после 

отъема и их оплодотворяемость в первый проявленный половой цикл. При 

оценке эффективности проведенной антимикробной и НПВС-

антибиотикотерапии учитывали также рост, развитие и сохранность поросят-

сосунов. 

Таблица 14 

Возраст и особенности акушерского анамнеза подопытных свиноматок 

Показатели 
Группы 

первая вторая третья 

Количество подопытных 

животных, n 
15 15 15 

Возраст, лет 2,52±0,49 2,02±0,63 2,57±0,73 

Количество опоросов, n 5±1,57 4,2±1,09 5,13±1,74 

Размер помета при опоросе, n 14,07±3,18 14,8±2,37 15,73±1,99 
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Животные подопытных групп существенно также не отличались друг от 

друга по основным морфологическим показателям крови (таблица 15).  

Таблица 15  

Морфологические показатели крови подопытных свиноматок с СПД 

№ 

п/п 

Показатели 

(единицы измерения) 

Группы 

Референтн

ые 

значения 

Первая  

(Цефтонит 

Форте) 

Вторая  

(Цефтонит 

Форте+ 

Флунекс) 

Третья  

(Амокси-

циллина 

тригидрат 

1.  Эритроциты (х1012 /л) 5,64±2,47 4,5±0,94 4,83±1,07 5-8 

2.  Гематокрит (%) 38,3±3,07 34,83±6,85 32,58±6,62 32,0 - 50,0 

3.  Гемоглобин (г/л) 105,33±37,03 98,83±13,51 104,17±20,53 100-180 

4.  Лейкоциты (х109 /л) 24,1±4,98 23,73±6,76 23,57±4,00 10-22 

5.  Лимфоциты (х109 /л) 9,76±2,20* 10,41±3,13* 5,43±0,69 4,5 - 13,0 

6.  
Сегментоядерные 

нейтрофилы (%) 
53,83±1,81* 50,67±0,95* 63,33±6,83* 40-48 

7.  
Палочкоядерные 

нейтрофилы (%) 
1,33±1,07 0,83±0,59 2,17±2,77 3-7 

8.  Базофилы (%) 0,17±0,32 0,33±0,4 0,5±0,65 0-1 

9. 1 Моноциты (%) 3,83±2,86 2,67±2,41 7,33±4,39 2-6 

10.  Лимфоциты (%) 40,5±2,14* 44,17±3,26* 25,83±5,41 40-70 

11.  Эозинофилы (%) 0,33±0,41 1,33±0,81 0,83±1,04 0-6 

12.  Тромбоциты (х109 /л) 239,17±65,66 289,17±69,86 194,33±71,63 120 - 720 

13.  СОЭ (мм/ч) 23,33±8,78 21,5±10,83 21,83±11,54 2-9 

Примечания: *достоверно при P <0,05 по отношению к контрольной группе 

Во всех трех подопытных группах у многих больных животных 

выявлены признаки системной воспалительной реакции (лейкоцитоз (у 

55,56%) с нейтрофилией (у 100% животных), увеличение СОЭ (у 77,78% 

животных)), которые объективно свидетельствовали о том, что возбудители 

ранней послеродовой и/или интрамаммарной инфекции (эндометрита и/или 

мастита) играют ведущую роль в этиопатогенезе развития СПД. 

Результаты проведенных нами бактериологических исследований с 

определением чувствительности выделенных чистых культур микроорганизма 

к антибактериальным препаратам (раздел 3.4) послужили основанием для 

назначения подопытным свиноматкам первой и второй группы в качестве 

препарата выбора цефалоспоринового антибиотика 3-го поколения - 

Цефтонит® Форте.  
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Основные результаты лечения подопытных свиноматок с СПД 

суммированы в таблице 16 и 17.  

Таблица 16 

Схема и эффективность лечения подопытных свиноматок с синдромом 

послеродовой дисгалактии 

Показатели 
Группы 

первая вторая третья 

Количество подопытных 

животных, n 
15 15 15 

Схема и кратность введения 

препаратов: 

 

Цефтонит® Форте  

Флунекс®  

Амоксициллина тригидрат 

 

 

 

1,13±0,29 

- 

- 

 

 

 

1,07±0,21 

2,73±0,66 

- 

 

 

 

- 

- 

3,27±0,58 

Выздоровело к моменту 

отъема поросят, n (%) 
15 (100) 15 (100) 13 (86,67) 

Продолжительность периода 

от начала лечения до полного 

выздоровления, сут. 

7,87±1,56 

(5…12) 

5,47±2,14 

(2…13) 

14,73±2,84 

(8…22) 

Как видно из данных таблицы 16 наилучшие результаты по частоте и 

срокам выздоровления были получены при назначении больным свиноматкам 

Цефтонит® Форте – цефалоспоринового антибиотика с установленной 

чувствительностью ко всем выявленным возбудителям послеродовой и/или 

интрамаммарной инфекции самостоятельно или совместно с препаратом 

Флунекс, наихудшие – у животных контрольной группы, получавшей в 

монорежиме амоксициллина тригидрат. 

По доле выздоровевших животных эффективность терапии СПД при 

применении Цефтонит® Форте самостоятельно или в комбинации с 

нестероидным противовоспалительным препаратом Флунекс составила 100%. 

При этом при использовании для терапии подопытных животных Цефтонит® 

Форте в монорежиме продолжительность периода от начала лечения до 

выздоровления составила 7,87±1,56 суток, при его совместном применении с 

Флунексом - 5,47±2,14 суток, т.е. на 2,4 дня короче.  Для полного 

выздоровления подопытных свиноматок первой группы понадобилось в 
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среднем 1,13±0,29 введений Цефтонита® Форте, второй группы – 1,07±0,21 и 

2,73±0,66 инъекций Цефтонита® Форте и Флунекса соответственно.  

Клиническое выздоровление свиноматок подопытных групп 

сопровождалось более быстрым восстановлением лактационной активности 

молочной железы, и как следствие более интенсивным развитием поросят и 

повышением их жизнеспособности (таблица 17).  

Таблица 17 

Влияние применения препаратов на продуктивные качества поросят и 

воспроизводительную функцию свиноматок в контрольной и 

подопытных группах 

Показатель 
Ед. 

измерения 

Группа 

Амоксициллина 

тригидрат 

Цефтонит® 

Форте 

Цефтонит® 

Форте и 

Флунекс 

Молочность свиноматки  кг 54,4±13,09 75,47±3,55 76,8±4,43 

Пришли в охоту после 

отъема поросят 
гол. / % 11/73,33 13/86,67 15/100% 

Сроки возобновления 

половой цикличности 
сут. 6,8±2,24 6,4±2,25 6,5±2,52 

Плодотворно 

оплодотворилось после 

осеменения в первый 

половой цикл 

гол. / % 11/73,33 13/86,67 15/100% 

Масса гнезда при 

рождении 
кг 18,2±1,83 17±2,78 17,33±2,04 

Масса гнезда к отъему кг 71,53±16,86 92,47±2,76* 94,13±3,33* 

Средняя живая масса 

одного поросенка в 21 

день 

кг 6,3±1,45 8,75±4,92 7,41±0,92** 

Сохранность поросят % 74,3±19,69 95,4±5,67** 99,11±15,6** 

Количество поросят к 

отъему 
гол. 10,6±2,48 12,27±2,31 12,93±1,45** 

Примечание: *при P <0,001 по отношению к контрольной группе 

  **при P <0,05 по отношению к контрольной группе 

Так, в подопытной группе, где проводилась комплексная терапия 

препаратами Цефтонит® Форте и Флунекс наблюдалась тенденция к 

увеличению молочности у свиноматок – она составила 76,8±4,43 кг, что в 
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среднем на 22,4% и на 1,33 кг больше, чем в контрольной и в подопытной 

группах соответственно.  

Масса гнезда к отъему была достоверно выше в подопытных группах, 

нежели в контрольной, что перспективно создает предпосылки к дальнейшему 

интенсивному росту молодняка в период доращивания и откорма. При этом во 

второй подопытной группе масса была 94,13±3,33 кг (P <0,001), что на 1,66 кг 

больше, чем в первой подопытной группе и на 22,6 кг больше, чем в 

контрольной. 

Сохранность поросят в подопытной группе, где проводилась 

комплексная терапия препаратами Цефтонит® Форте и Флунекс была 

достоверно больше, нежели в контрольной группе, на 24,81% (P <0,05), что 

позволило получить большее количество поросят к отъему на 2,33 поросенка 

(P <0,05) на одну свиноматку в данной подопытной группе.  

Комплексная терапия препаратами Цефтонит® Форте и Флунекс 

положительно отразилась на восстановлении репродуктивной функции у 

свиноматок, о чем говорят более короткие сроки восстановления половой 

цикличности (6,5±2,52 дней против 6,8±2,24 у контрольной группы) при 100% 

оплодотворяемости данной группы после осеменения в первый половой цикл. 

С целью более полной оценки эффективности применения препарата 

Цефтонит® Форте одиночно и в комплексе с Флунексом при терапии 

свиноматок с синдромом послеродовой дисгалактии были изучены 

морфологические показатели крови на 8 сутки после первой инъекции 

препаратов. Полученные результаты сравнивали со значениями 

гематологических показателей, полученных в эти же сроки от больных свиней, 

которым инъецировали препарат на основе амоксициллина согласно схеме, 

используемой на данном хозяйстве (таблица 18). 

В контрольной группе свиноматок, получавших терапию по схеме 

хозяйства, гематологические показатели едва отличались от таковых у 

свиноматок с клиническими признаками синдрома послеродовой дисгалактии 

и не подвергавшихся никаким терапевтическим мероприятиям. Значения 
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показателей лейкограммы (лейкоциты, % сегментоядерных нейтрофилов, % 

моноцитов, СОЭ) общего анализа крови данной группы превышали 

референсные границы на 7,82 ед., 11,67%, 6,5% и 2,83 ед. соответственно, а 

значения процентного содержания палочкоядерных нейтрофилов и 

лимфоцитов наоборот находилось ниже референсных значений на 2,17 и 

14,83% соответственно. 

Таблица 18 

Морфологические показатели крови подопытных свиноматок после 

проведенной терапии 

№ п/п 
Показатели (единицы 

измерения) 

Группы 

Референт

ные 

значения 

Первая  

(Цефтонит 

Форте) 

Вторая  

(Цефтонит 

Форте+ 

Флунекс) 

Третья  

(Амокси-

циллина 

тригидрат 

1.  Эритроциты (х1012 /л) 5,18±1,61 5,76±1,47 5,87±1,99 5-8 

2.  Гематокрит (%) 33,11±3,46 34,33±8,99 34,53±8,37 32,0 - 50,0 

3.  Гемоглобин (г/л) 115,33±26,06 108,83±25,35 124,83±19,29 100-180 

4.  Лейкоциты (х109 /л) 9,3±4,42* 9,12±2,06* 29,82±7,51 10-22 

5.  Лимфоциты (х109 /л) 4,49±1,66* 4,45±1,0* 7,57±2,13 4,5 - 13,0 

6.  
Сегментоядерные 

нейтрофилы (%) 
43,17±8,58* 40,17±6,70* 59,67±5,04 40-48 

7.  
Палочкоядерные 

нейтрофилы (%) 
1±0,7 0,5±0,43 0,83±0,91 3-7 

8.  Базофилы (%) 0,33±0,40 0,33±0,40 0,5±0,65 0-1 

9.  Моноциты (%) 2,67±1,83* 5,17±1,35* 12,5±2,92 2-6 

10.  Лимфоциты (%) 51,83±8,99* 49±6,43 25,17±2,59 40-70 

11.  Эозинофилы (%) 1±1,21 4,83±2,18* 1,5±1,37 0-6 

12.  Тромбоциты (х109 /л) 244±83,56 395,5±168,99 236,17±152,29 120 - 720 

13.  СОЭ (мм/ч) 4,5±2,14* 3,17±2,40* 16,83±6,40 2-9 

Примечание:       *достоверно при P <0,05 по отношению к контрольной группе 

У свиноматок подопытной группы, где проводили лечение только 

препаратом Цефтонит® Форте (первая подопытная группа), исследуемые 

морфологические показатели крови находились в пределах референсных 

значений. Содержание лейкоцитов составило 9,3±4,42, что в 3,21 раза 

достоверно ниже, чем в контрольной группе. Процент сегментоядерных 
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нейтрофилов также снизился на 16,5% и составил 43,17±8,58. Средняя 

скорость оседания эритроцитов в данной подопытной группе ниже таковой в 

контрольной в 5,45 раза. Процентное содержание лимфоцитов среди всех 

клеток воспаления составило 51,83±8,99, что 2,06 раза выше, чем в 

контрольной группе, при этом значение данного показателя находится в 

референсных границах. На 8 сутки терапии общие и эритроцитарные 

показатели контрольной и подопытной группы свиноматок достоверно 

практически не различались и находились в пределах референсных значений.  

В подопытной группе, получавшей комплексное лечение препаратами 

Цефтонит® Форте и Флунекс (вторая подопытная группа), также наблюдается 

тенденция к улучшению значений гематологических показателей по 

сравнению с контрольной группой, при том, что исследуемые показатели 

общего анализа крови свиноматок этой подопытной группы находились в 

пределах референсных значений. Общие и эритроцитарные показатели 

контрольной и второй подопытной группы свиноматок, также, как и первой, 

достоверно практически не различались и находились в пределах 

референсных значений. Содержание лейкоцитов во второй подопытной 

группе составило 9,12±2,06, что в 3,27 раза достоверно ниже, чем в 

контрольной группе и на 0,18 единицы меньше, чем в первой подопытной 

группе. В лейкограмме также наблюдается положительная тенденция к 

улучшению значений по сравнению с двумя другими группами. Так, 

достоверное процентное содержание сегментоядерных нейтрофилов было на 

19,5% ниже, чем в контрольной группе и на 3% меньше, чем в первой 

подопытной группе, лимфоцитов –  на 2,83% меньше чем в группе 

подвергшейся лечению только препаратом Цефтонит® Форте и на 23,38% 

больше, чем в контроле, а моноцитов меньше на 7,33%, чем у свиноматок, 

получающих терапию по схеме хозяйства и на 2,5% больше чем в первой 

подопытной группе. Различия в содержании тромбоцитов, палочкоядерных 

нейтрофилов, базофилов и эозинофилов были не значительными по 

сравнению с подопытной группой 1 и контролем и находились у всех 
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исследуемых групп в пределах референсных значений. Скорость оседания 

эритроцитов во второй подопытной группе была ниже по отношению к 

контрольной и первой подопытной группам на 10,5 и 0,84 мм/ч 

соответственно. 

Анализ результатов повторных бактериологических исследований 

образцов влагалищной слизи и молока свиноматок в подопытных группах 

(n=30) показал, что уже на 8 сутки после первой инъекции Цефтонита® Форте 

при его применении самостоятельно или в сочетании с Флунексом 

практически полностью элиминируются условно-патогенные 

микроорганизмы (Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Enterococcus spp. и 

др.) из микробиоты влагалища и молока. 

Отмечено также положительное влияние системного применения 

Цефтонит® Форте больным свиноматкам (n=5) на сроки выздоровления 

поросят, страдающих диарейным синдромом. Все больные поросята 

выздоровели к 7-му дню после первой инъекции препарата. 

Побочные эффекты при применении подопытным животным 

Цефтонита® Форте как самостоятельно, так и в комбинации с нестероидным 

противовоспалительным препаратом Флунекс не наблюдались.   

В контрольной же группе больных (группе сравнения), получавших в 

терапевтических дозах амоксициллина тригидрат, результаты лечения были 

значительно хуже, как по частоте (на 13,33%), так и срокам выздоровления (на 

6,86 и 9,26 суток) по сравнению с подопытными животными первой и второй 

группы, которым применяли Цефтонит® Форте в монорежиме и в комбинации 

с Флунексом соответственно. В отличие от больных свиноматок первой и 

второй групп у большинства животных в группе сравнения на 6-8 сутки после 

начала курса антибиотикотерапии положительная динамика на лечение была 

отмечена только в единичных случаях. У большинства больных свиноматок 

продолжали регистрировать гипертермию, обильные выделения из половой 

петли гнойного или катарально-гнойного характера, отек, уплотнение и 

гиперемию молочных желез. Применение амоксициллина подсосным 
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свиноматкам не приводило к купированию или предупреждению развития 

диарейного синдрома у поросят-сосунов. Более того, в двух пометах развитие 

диарейного синдрома у поросят-сосунов зарегистрировали на 2-ые сутки, а в 

четырех – на 6 - 8-е сутки от начала курса антибиотикотерапии.  

Результаты повторных бактериологических исследований образцов 

влагалищной слизи и молока, полученных от животных контрольной группы, 

получавших препарат на основе амоксициллина тригидрата, не выявили 

существенных положительных изменений в микробиоте влагалища и молока 

на 8 сутки антибиотикотерапии. В микробиоте влагалища, так же, как и до 

начала курса антибиотикотерапии, продолжали превалировать колонии 

Escherichia coli (33,3%) и их ассоциации с другими условно-патогенными 

микроорганизмами (Streptococcus henryi, Staphylococcus chromogenes и 

Actinobacillus rossi). 

Таким образом, при дифференцированном однократном или двукратном 

(по клинической ситуации) применении свиноматкам с синдромом 

послеродовой дисгалактии Цефтонита® Форте эффективность 

антибиотикотерапии достигает 100%. При его совместном применении с 

Флунексом – нестероидным противовоспалительным препаратом – сроки 

выздоровления свиноматок, больных СПД, сокращаются на 2,4 дня (с 

7,87±1,56 до 5,47±2,14 суток соответственно).   

Результаты лечения, полученные в контрольной группе животных, 

свидетельствуют, что антибиотикотерапия больных свиноматок 

противомикробными препаратами со сниженной или неустановленной 

чувствительностью к основным возбудителям послеродовой и/или 

интрамаммарной инфекции, сопряженной с СПД, нерациональна и 

малоэффективна.   
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Обсуждение результатов исследования 

Синдром послеродовой дисгалактии (СПД) – важная патология раннего 

послеродового периода (пуэрперального), наносящая промышленному 

свиноводству серьезный экономический ущерб (Скрипкин В.С., 2004; Коцарев 

В.Н., 2005; Филатов А.В., 2005; Латынина Е.С., 2020в; Латынина Е.С. и др., 

2021д; Хлопицкий В.П. и др., 2021; Gerjets I., Kemper N., 2009; Kemper N., 

2009; Maes D. et al., 2010; Peltoniemi O.A.T. et al., 2016; Farmer C. et al., 2019). 

Заболевание развивается в первые 2-3 суток после опороса. Пик 

заболеваемости (80,0-95,4%) приходится на первые двое суток после родов 

(Филатов А.В., 2005; Минин А.В., 2021). Датские ученые (Larsen I., Thorup F., 

2006) по динамике проявления основных симптомов синдрома ММА 

(анорексия, отёк и гиперемия молочных желез и/или повышение температуры 

тела выше 39,4 °C) установили, что заболеваемость свиноматок в первый день 

после опороса составляет 32,5%, на второй – 31,5%, на третий день – 10,1%.  

 По материалам В.Н. Коцарева (2000) заболеваемость свиноматок СПД 

достигает 23,1 %;  Е.Л. Сартасова (2001) – 20,6%;  Н.П. Шумского (2002)  – 15-

38%;  В.И. Водянникова (2004) – 14,2%; А.В. Филатова (2005) – 5,3-10,2%; 

Н.И. Ключникова (2008) – 14,1%; В.П. Хлопицкого и др. (2008) – 30%; А.А. 

Федорина (2009) – 13,4%; В.В. Серебрякова (2009) - 26,8%; А.Н. Гречухина  

(2009) – 47,5%; В.Н. Коцарева и В.Ю. Боева (2011) – 17,6%; Е.С. Лазаревой 

(2012) – 11%;  Н.И. Ивановой (2013) – 6,6-11,4%; С.В. Шабунина и др. (2013) 

- 13,6 - 15,1%; Г.Ф. Медведева и др. (2013, 2015) – 23,3%; В.П. Хлопицкого 

(2014) – 9-22,5%; Д.И. Бобрика (2017)   – 32,7%; Д.С. Ктитарова (2018)  – от 

20-30 до 80%; А.В. Филатова и др. (2021), А.В. Минина (2021) – 8,42-10,03%; 

W.R. Threlfall, C. Martin (1973) – 13,1%, L. Bäckström et al. (1984) – 1,1-37,2%, 

S.E. Jorsal (1986) – 9,5%, S. Hoy (2003) – 31,6%,  R. Preissler et al. (2011) – 6,6-

11,7%, W. Pendl et al. (2017) – 37,4% B. Angjelovski et al. (2016) – 79,5%.  
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Только в отдельных работах уровень заболеваемости свиноматок ММА 

в свиноводческих хозяйствах был невысоким (Р.А. Ярош (2003) – 4,7%) или 

даже очень низким: В.А. Сидоркин (2007) – 0,8-3,9%; Л.М. Ушакова (2020) – 

1,0%.  

По нашим материалам, уровень заболеваемости свиноматок СПД 

достигает в среднем 43,51%. На заболеваемость свиноматок существенное 

влияние оказали несвоевременный (запоздалый) перевод глубокосупоросных 

свиноматок в цех для опороса и трудные роды. Так, в группе свиноматок, 

переведённых в цех для опороса за 4 и менее суток до даты предполагаемых 

родов показатель заболеваемости СПД был почти в 2 раза выше (59,74 против 

32,14%), чем в группе свиноматок, где перевод осуществлялся за пять и более 

суток до начала родов. Самый высокий уровень (77,27%) заболеваемости СПД 

зарегистрирован в группе свиноматок, у которых диагностировали трудные 

роды, самый низкий (32,14%) – в группе свиноматок с неосложненным 

клиническим течением родов. Выявлена также тенденция к увеличению 

заболеваемости СПД (с 34,25% до 66,67%) в немногочисленной группе 

свиноматок, которых по разным причинам в первые 3 суток после опроса 

перемещали вместе с поросятами-сосунами из одного цеха или станка для 

опороса в другой.  

G.A. Papadopoulos et al. (2010) также указывают, что важными 

факторами риска развития СПД являются несвоевременный перевод 

супоросных свиноматок в цех для опороса и трудные роды (дистоция). По 

данным бельгийских ученых, при переводе супоросных свиноматок менее чем 

за 4 дня до ожидаемых родов, шансы развития СПД у опоросившихся маток в 

6,27 раза выше по сравнению со свиноматками, переведёнными в цех для 

опороса за 7 и более суток до начала родов. Авторы также установили, что при 

постоянном наблюдении за родами и оказании своевременной полноценной 

акушерской помощи риск развития СПД у свиноматок снижается практически 

в два раза, что согласуется с результатами исследований Bäckström L. et. al. 

(1984). Полагают, что затянувшийся второй период родов и, особенно, 
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задержание последа предрасполагает к контаминации мочеполовых путей 

патогенной микрофлорой и развитию послеродового метрита и субинволюции 

матки (Bjorkman S. et al., 2018).   

Таким образом, приведенные выше материалы позволяют сделать 

заключение, что СПД является широко распространённой и многофакторной 

патологией раннего послеродового периода. Вариабельность данных 

литературы о частоте распространения СПД можно объяснить отсутствием 

единого согласованного подхода к критериям диагностики заболевания и 

неоднородностью обследованного свинопоголовья по факторам риска ее 

развития (Латынина Е.С. и др., 2021г). 

Непосредственные причины и патогенез СПД недостаточно изучены и 

не совсем понятны. 

Многие исследователи, в том числе D.C. Blood et al. (1983), J.C. Branstad, 

R.F. Ross (1987), B.B. Smith et al. (1992), G.-P. Martineau et al. (2005), В.Д. 

Мисайлов (1987) и др. предпологают, что ведущим пусковым механизмом 

СПД является энтеротоксемия, ассоциированная с воспалительными 

процессами в матке, молочной железе, мочевыводящих путях и/или 

нарушения кишечного барьера при обстипации. 

Экспериментально доказано, что эндотоксины, при парентеральном 

введении свиноматкам на 2 день лактации, тормозят продукцию лактогенного 

гормона пролактина и выработку молока (Smith B.B., Wagner W.C., 1984). В 

другой работе Smith B.B., Wagner W.C. (1985) показали, что при подкожной 

инъекции большой дозы эндотоксина Escherichia coli на 2 и 6 сутки лактации, 

концентрация пролактина снижается только после его инъекции на 2-е сутки 

лактации.  У всех подопытных животных после введения эндотоксина как на 

2-е, так и на 6-е сутки лактации прослежено резкое увеличение концентрации 

кортизола в крови. 

В патофизиологии СПД важная роль отводится также стресс-факторам 

(Martineau G.-P. et al., 1992; Martineau G.-P. et al., 2005). Полагают, что 

стрессовые воздействия непосредственно перед родами и после их окончания 
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предрасполагают к нарушению кишечного барьера и тем самым могут 

способствовать проникновению эндотоксинов микроорганизмов из 

кишечника в кровь (Elmore R.G. et al., 1981). 

Диагностика СПД основывается, главным образом, на данных анамнеза 

и клинических проявлений заболевания (Латынина Е.С., Дюльгер Г.П., 2018; 

Latynina E.S. et al., 2021a). Из-за многообразия симптомов, вариаций в частоте 

и сроках их проявления ранняя диагностика СПД затруднена.  К тому же среди 

исследователей нет согласованного подхода по критериям диагностики 

клинических проявлений заболевания. Например, при диагностике СПД одни 

авторы за гипертермию принимали повышение температуры тела выше 39,3 

оС (Hoy S., 2006), другие – выше  39,5 оС (Бобрик Д.И., 2017; Hermansson I. et 

al., 1978; Backstrom L. et al., 1984; Furniss S.J., 1987; Persson A.A. et al., 1989; 

Kemper N.,  Gerjets I., 2009; Preissler R. et al., 2012; Kemper N., Bardehle D., 

Lehmann J. et al., 2013; Angjelovski B. et al., 2019)  или  40 оС и выше  (Stiehler 

T. et al., 2015; Papadopoulos G. et al., 2010; Bjorkman S., Grahofer A., 2020).  

Впервые на основании комплексного исследования нами изучены и 

детализированы клинико-лабораторные проявления СПД у больных 

свиноматок и поросят-сосунов. Установлено, что СПД является 

полисимптомной патологией. Нарушение лактации – ведущий и обязательны 

симптомом проявления СПД. У больных свиноматок диагностировали две 

формы дисгалактии: первичную и вторичную. Первичная дисгалактия была 

выявлена в день опороса у 26,32% больных свиноматок. У большинства же 

больных (73,68%) дисгалактию (в форме гипогалактии) зафиксировали на 2-3 

сутки после опороса. Ни у одной больной свиноматки не была 

зарегистрирована тотальная форма агалактии. Вместе с тем практически у 

каждой четвертой свиноматки (25,22%), манифестировавшей нарушение 

лактации, было выявлено от одного до трех молочных пакетов с 

функционально-неактивными сосками.  

Наряду с дисгалактией у больных свиноматок часто диагностировали 

гипертермию (57,9%), летаргию (60,53%), эндометрит (в 76,32% случаев), 
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значительно реже – анорексию (18,42%), ослабление или полную утрату 

инстинкта материнства (13,16%), клинически выраженную форму мастита 

(24,56%), также мастит и эндометрит одновременно (18,42%). Практически у 

каждой пятой больной свиноматки (20,18%) диагностировали обстипацию, 

которая была сопряжена в 60% случаев с гипертермией при отсутствии у 

большинства из них (75% и) клинически выраженных признаков мастита и/или 

эндометрита. В пометах больных СПД свиноматок у поросят-сосунов 

наблюдали: диарейный синдром, ассоциированный с потреблением 

«маститного» молока (27,19%), выраженное отставание в росте и развитии 

поросят-сосунов в первые 7 суток после опороса (14,04%) и гибель минимум 

одного живорожденного поросенка в первые 3 суток после опороса (37,72% от 

общего числа обследованных пометов). 

В последние десятилетия ведется активный поиск различных 

биомаркеров, патогенетически связанных с развитием и/или 

прогрессированием СПД (Коцарев В.Н., 2005; Бригадиров Ю.Н. и др., 2018; 

Коцарев В.Н., 2019; Бригадиров Ю.Н., 2020; Коцарев В.Н., 2020а,б; Шабунин 

С.В. и др., 2020; Zhu Y.H., Osterlundh I. ,  Hulten F.,  Magnusson U., 2004;  Van 

Gelder K.N., Bilkei G.,  2005;  Wang J.F. et al., 2006;  Szczubial M., Urban-Chmiel 

R., 2008;  Kaiser M. et al., 2018а; Kaiser M. et al., 2018b; Karst N.A., 2019; 

Pomorska-Mól M., et al., 2020). Мнения ученных о прогностическом значении 

биомаркеров воспаления, гормональных и метаболических нарушений для 

ранней диагностики СПД крайне противоречивы. Из-за относительно высокой 

стоимости, невозможности выполнения большинства лабораторных тестов 

непосредственно в условиях производства, а самое главное, из-за отсутствия 

четких диагностических критериев практическое применение лабораторного 

метода в диагностике СПД ограничено или невозможно (Латынина Е.С., 

Дюльгер Г.П., 2019; Латынина Е.С., 2021в). 

По нашим данным, типичными, но не специфическими, 

гематобиохимическими проявлениями инфекционно-воспалительной формы 

СПД служит нейтрофильный лейкоцитоз, относительная лимфоцитопения, 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0034528819307271?via%3Dihub#!
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повышение СОЭ, гиперпротеинемия, гиперглобулинемия в сочетании 

гипоальбуминемией, сопряженные с инфекционно-воспалительными 

процессами в матке и/или молочной железе (Латынина Е.С. и др., 2020а).  

Вопросы терапии и профилактики СПД в свиноводстве продолжают 

оставаться объектом пристального изучения отечественных и зарубежных 

исследователей.   

Больным СПД свиноматкам назначают антибиотики, нестероидные 

противовоспалительные средства (НПВС) и окситоцин (Fairbrother J.M. et al., 

2006; Gerjets I., Kemper N., 2009; Farmer C. et al., 2019; Kemper N., 2020; 

Balamurugan B., Selvarani R., 2020; Kemper N., 2020). При диагностике 

агалактии поросят помета рекомендуется пересаживать к здоровым 

лактирующим свиноматкам, при гипогалактии – маловесным и больным 

поросятам, манифестирующим признаки голода, гипотермии, диареи, 

хромоты или экссудативного дерматита, назначать поддерживающую 

терапию: искусственный прикорм коммерческими молочными смесями или 

молоком, разбавленным водой в соотношении 1:1, а при наличии показаний – 

проводить интраперитонеальную инфузионную терапию (Fairbrother J.M. et 

al., 2006). Дополнительно для стимуляции рефлекса молокоотдачи у больных 

СПД свиноматок рекомендуется использовать препараты окситоцина в дозе 5-

10 МЕ внутримышечно с перерывом 2 - 3 часа (Martineau G.-P., 2005). Следует 

отметить, что при чрезмерно частом введении окситоцина возможна 

передозировка, которая сопряжена с плохим ростом и развитием поросят-

сосунов (Bilkei P.G., 1994; Ravel A. et al., 1996) и может привести к резкому 

нарастанию количества соматических клеток в молозиве и в молоке (Garst A.S. 

et al., 1999). 

В последние годы в качестве стартового метода лечения больным 

свиноматкам, а также свиноматкам с высоким риском развития СПД 

рекомендуется применять НПВС самостоятельно или (чаще) в комбинации с 

антибиотиками и окситоцином для стимуляции рефлекса молокоотдачи 

(Farmer C. et al., 2019; Kemper N., 2020). Для лечения инфекционно-
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воспалительной и субклинической форм СПД применяют умеренно 

селективные (мелоксикам) и неселективные НПВС (парацетамол, 

толфенамовую кислоту, флуниксин, кетопрофен). С лечебной целью 

препараты вводят свиноматкам в/м однократно, в день опроса, или (реже) 

двукратно – с перерывом 24-48 часов: флуниксин (флуниксина меглумин, 

финадин) в дозе 2 мг/кг массы тела (Cerne F. et al., 1984; Hirsch A.C. et al., 

2003), толфенамовую кислоту (синонимы: фенбуфен, фенилбутазон) – 2-4 

мг/кг массы тела (Rose M. et al., 1996), мелоксикам (метакам) - 0,4 мг/кг массы 

тела (Hirsch A.C. et al., 2003;  Nath M.K. et al., 2016), кетопрофен  – 1-3 мг/кг 

массы тела (Sabate D. et al., 2012; Homedes J. et al., 2014).  

Антибиотикотерапия, на сегодняшний день, продолжает оставаться 

базовым методом лечения инфекционно-воспалительной, сопряжённой с 

развитием мастита и/или эндометрита, формы СПД у свиноматок (Harvey R., 

2001; Gerjets I., Kemper N., 2009; Balamurugan B., Selvarani R., 2020).  В 

крупном исследовании, выполненном в Швейцарии, показано, что в 

проблемных по ММА стадах, фермеры для лечения больных животных, в 

подавляющем большинстве случаев (93%), применяют противомикробные 

препараты (сульфанамиды – триметоприм (в 43% случаях), флюорохинолоны 

(29%), пенициллин и/или гентамицин (18%) или цефалоспорины 4-го 

поколения (в 3% случаев) и только в 7% случаях лечение больных свиноматок 

проводится без применения антибактериальных средств (Jenny B., Vidondo B., 

Pendl W., Kummerlen D., Sidler X., 2015). 

Антибиотикотерапия должна быть обоснованной и рациональной (Silley 

P., Stephan B., 2017; Европейское региональное бюро ВОЗ, 2011). Для терапии 

СПД, сопряженного с клинически выраженными формами мастита и/или 

эндометрита, рекомендуется применять антибиотики широкого спектра 

действия, а в идеале - с доказанной чувствительностью против 

предполагаемых возбудителей мастита и/или эндометрита (Farmer C. et al., 

2019). Подчеркивается, что при выборе противомикробного средства 
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необходимо учитывать также особенности его фармакокинетики 

(Европейское региональное бюро ВОЗ, 2011).  

Имеющиеся на сегодняшний день данные по структуре условно-

патогенной микрофлоры, выделенной от больных СПД свиноматок и их 

чувствительности к антибактериальным препаратам сильно разнятся. Эта 

информация имеет критическое значение для организации рациональной 

антибиотикотерапии или комплексной антибиотико-НПВС-терапии больных 

СПД свиноматкам. 

При бактериологическом исследовании клинического материала 

(влагалищной слизи и секрета молочных желез), взятого от 30-ти больных 

СПД свиноматок нами выделено и идентифицировано до вида 128 штаммов 

условно-патогенных микроорганизмов, из которых 127 – протестировали на 

чувствительность к антибактериальным препаратам.  

В бактериальных посевах из влагалища превалировали Escherichia coli 

(83,33%), из секрета молочных желез – Staphylococcus spp. (93,33%). В 

подавляющем большинстве случаев они высевались в ассоциации с другими 

УПМ (Escherichia coli в 60% случаев, Staphylococcus spp. – 90,9%). 

Протестированные изоляты проявляли высокий уровень чувствительности к 

препаратам цефалоспоринового ряда: цефуроксим – 88,89%, цефтиофуру – 

95,28%, цефтриаксону – 94,49%, цефепиму – 88,98%. Большинство из них 

были чувствительны также к фторхинолонам: ципрофлоксацину – 74,02%, 

энрофлоксацин – 64,57%, левофлоксацин – 55,12%. К другим часто 

используемым для терапии инфекционно-воспалительной формы СПД 

антибактериальным препаратам выделенные изоляты проявили высокий 

уровень резистентности: к аммоксиклаву - 59,29%, эритромицину – 77,78%, 

тилозину - 86,81% и к тетрациклину - 89,52% соответственно (Латынина Е.С. 

и др., 2020б; 2021а, б; Latynina E.S. et al., 2021b; Шульгин Н.В. и др., 2019).                                                                                                        

Таким образом, установлено, что наиболее активными in vitro 

препаратами в отношении включенных в исследование изолятов 

грамположительных и грамотрицательных микроорганизмов были 
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цефуроксим, цефтриаксон, цефепим и цефтиофур. Широкий спектр 

антимикробной активности в отношении основных возбудителей 

послеродовой и интрамаммарной инфекции обосновывают возможность 

практического применения антибиотиков цефалоспоринового ряда и, прежде 

всего цефтиофура, для терапии инфекционно-воспалительной формы СПД 

(Латынина Е.С. и др., 2021е). 

Впервые нами проведена сравнительная оценка терапевтической 

эффективности Цефтонит® Форте – антимикробного препарата   

пролонгированного действия. Действующее вещество – цефтиофур - 

цефалоспориновый антибиотик 3-го поколения, который, как показали наши 

исследования in vitro исследования, обладает широким спектром 

антимикробной активности в отношении к основным возбудителями 

послеродовой и интрамаммарной инфекции, ассоциированной с развитием 

синдрома послеродовой дисгалактии. Только 3,97% протестированных 

изолятов продемонстрировали резистентность к цефуроксиму, по 2,36% – к 

цефтриаксону и цефепиму и 0% – цефтиофуру.  

При дифференцированном однократном или двукратном (по 

клинической ситуации) применении свиноматкам с синдромом послеродовой 

дисгалактии Цефтонита® Форте эффективность антибиотикотерапии 

составила 100% при продолжительности периода от начала лечения до 

выздоровления 7,87±1,56 сут. Наилучшие результаты по доле выздоровевших 

животных (100%) и по срокам выздоровления (5,47±2,14 сут) получены при 

одновременном назначении больным СПД свиноматкам Цефтонита® Форте и 

нестероидного противовоспалительного препарата Флунекса (Латынина Е.С. 

и др., 2021ж).    

Наихудшие результаты по доле выздоровевших животных (86,67%) и, 

особенно, срокам выздоровления (14,73±2,84 сут) получены в контрольной 

группе животных, которым по схеме, принятой в хозяйстве, применяли 

амоксициллин. При оценке in vitro антибиотикочувствительности условно-

патогенных штаммов микроорганизмов, выделенных от больных свиноматок, 
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установили, что большинство протестированных изолятов были не 

чувствительны (59,29%) или проявляли промежуточную чувствительность 

(40,71%) к аммоксиклаву (амоксициллин/клавулановая кислота).  

Интересно отметить, что в подопытной группе, где проводилась 

комплексная терапия препаратами Цефтонит® Форте и Флунекс сохранность 

поросят была также значительно больше (на 24,81%; P <0,05), нежели в 

контрольной группе, что позволило получить от каждой свиноматки к отъему 

на 2,33 поросенка (P <0,05) больше.  

Результаты терапии, полученные в контрольной группе животных, 

свидетельствуют, что антибиотикотерапия препаратами со сниженной или 

неустановленной чувствительностью к основным возбудителям послеродовой 

и/или интрамаммарной инфекции, сопряженной с СПД, нерациональна и 

малоэффективна.   

Производству предложен эффективный способ терапии больных СПД 

свиноматок, на основе сочетанного использования антимикробного препарата 

пролонгированного действия Цефтонит® Форте с нестероидным 

противовоспалительным препаратом Флунексом.  
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Выводы 

1. Синдром послеродовой дисгалактии является распространенной 

многофакторной патологией раннего послеродового периода. В среднем она 

встречается у 43,51% свиноматок. На заболеваемость свиноматок 

существенное влияние оказывают несвоевременный (запоздалый) перевод 

глубокосупоросных свиноматок в цех для опороса, трудные роды и 

перемещения свиноматок с поросятами-сосунами в первые 3 суток после 

опороса из одного цеха и/или станка для опороса в другой.  

2. Синдром послеродовой дисгалактии – полисимптомная патология, 

главным клиническим признаком которой является нарушение лактации. 

Типичными гематобиохимическими проявлениями патологии служит 

нейтрофильный лейкоцитоз, относительная лимфоцитопения, повышение 

СОЭ, гиперпротеинемия, гиперглобулинемия в сочетании с 

гипоальбуминемией, сопряженные с инфекционно-воспалительными 

процессами в матке и/или молочной железе. 

3. Синдром послеродовой дисгалактии является полимикробной 

патологией. Возбудителями послеродовой и интрамаммарной инфекции, 

сопряженной с развитием СПД, служит условно-патогенная микрофлора. 

Наиболее часто из влагалища больных свиноматок выявляются E. coli 

(83,33%), из секрета молочных желез - Staphylococcus spp. (93,33%). В 

подавляющем большинстве случаев они изолируются в ассоциации с другими 

УПМ (Escherichia coli в 60% случаев, Staphylococcus spp. – 90,9%). 

4. Наиболее активными in vitro антимикробными препаратами в 

отношении выявленных возбудителей послеродовой и интрамаммарной 

инфекции являются цефалоспорины. Только 3,97% протестированных 

изолятов проявляли устойчивость к цефуроксиму, по 2,36% – к цефтриаксону 

и цефепиму и 0% – цефтиофуру. Результаты микробиологического скрининга 

позволяют рекомендовать указанные препараты цефалоспоринового ряда, и 
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прежде всего, цефтиофур для лечения свиноматок с инфекционно-

воспалительной формой СПД. 

5. Цефтонит® Форте обладает широким спектром антимикробного 

действия в отношении основных возбудителей послеродовой и 

интрамаммарной инфекции, ассоциированной с развитием синдрома 

послеродовой дисгалактии. При дифференцированном однократном или 

двукратном (по клинической ситуации) применении свиноматкам с 

синдромом послеродовой дисгалактии Цефтонита® Форте эффективность 

антибиотикотерапии достигает 100%. При его совместном применении с 

Флунексом – нестероидным противовоспалительным препаратом - сроки 

выздоровления свиноматок, больных СПД, сокращаются на 2,4 дня (с 

7,87±1,56 до 5,47±2,14 суток соответственно).   
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Предложения производству 

Полученные нами материалы рекомендуется использовать 

ветеринарным специалистам свиноводческих хозяйств при терапии и 

диагностике синдрома послеродовой дисгалактии свиней. 

Для терапии при инфекционно-воспалительной форме синдрома 

послеродовой дисгалактии рекомендуется применять антимикробный 

препарат пролонгированного действия Цефтонит® Форте самостоятельно, или 

в комплексе с нестероидным противовоспалительным средством Флунекс. 

Оптимальной схемой применения препаратов является внутримышечное 

введение Цефтонит® Форте в дозе 1 мл/40 кг живой массы, Флунекса в дозе 2 

мл/45 кг живой массы до полного клинического выздоровления.   
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Перспективы дальнейшей разработки темы исследований 

Совершенствование лабораторных и инструментальных методов ранней 

диагностики СПД являются важными и перспективными направлениями 

исследований.   

Хорошим диагностическим потенциалом среди инструментальных 

методов исследования, по нашему мнению, обладают трансабдоминальная 

визуальная эхография внутренних половых органов и дистанционная 

инфракрасная термография свиноматок и поросят-сосунов. 
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СПИСОК ИСПОЛЬЗУЕМЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

 

АБП – антибактериальный препарат 

абс. – абсолютное количество 

АГВ – агар Гивенталя-Ведьминой 

АМП – антимикробный препарат 

АЛТ – аланинаминотрансфераза 

АСТ – аспартатаминотрансфераза 

в/м – внутримышечное введение 

ГГТ – гамма-глутамилтрансфераза 

ДИ – доверительный интервал 

ЖСА – желточно-солевой агар 

ИКТ – инфракрасная термография  

КА – кровяной агар 

ЛГ – лютеонизирующий гормон 

ЛДГ – лактатдегидрогеназа 

МЕ – международная единица 

Мкал ОЭ – мегакалории обменной энергии 

ММА – метрит-мастит-агалактия 

МПА – мясо-пептонный агар 

МПБ – мясо-пептонный бульон 

МГц – мегагерц 

НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты 

НПВС – нестероидные противовоспалительные средства 

НЭЖК – неэтерифицированные жирные кислоты 

ПГF2α – простагландин F2α 

СОЭ – скорость оседания эритроцитов 

СПД – синдром послеродовой дисгалактии 



141 
 

 
 

УПМ – условно-патогенная микрофлора 

ЩФ – щелочная фосфатаза 

APEC – avian pathogenic Escherichia coli - патогенные штаммы E. coli птиц 

ETEC – enterotoxigenic Escherichia coli - энтеротоксигенный штамм E. coli 

ExPEC – extraintestinal pathogenic E. coli - патогенные штаммы внекишечной 

E. coli 

Hb – гемоглобин 

Hct (Ht) – гематокрит 

IPEC – intestinal pathogenic E. coli - патогенные штаммы кишечной E. coli  

K3ЭДТА – трикале этилендиаминтетрауксусная кислота 

LPS – липополисахариды 

PDS, PPDS – postpartum dysgalactia syndrome – синдром послеродовой 

дисгалактии 

RAPD (Random Amplified Polymorphic DNA) - полимеразная цепная реакция, 

основанная на использовании одного, обычно декануклеотидного праймера с 

произвольной нуклеотидной последовательностью 

RBC – содержание эритроцитов 

UPEC – uropathogenic E. coli - уропатогенная E. coli 

WBC – содержание лейкоцитов 
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ПРИЛОЖЕНИЯ 

Приложение А 

Таблица 19 

Восприимчивость условно-патогенных микроорганизмов, 

выделенных от свиноматок, больных СПД, к антибактериальным 

препаратам 

Наименование АБП 
Всего 

штаммов 

У, 

абс. 
У, % 

П, 

абс. 
П, % 

Ч, 

абс. 
Ч, % 

Escherichia coli 

Пеницилины 

амоксициллин+клавуланов

ая кислота 
30 7 23,33 23 76,67 0 0 

ампициллин 30 29 96,67 1 3,33 0 0 

бензилпенициллин 30 29 96,67 0 0 1 3,33 

Аминогликозиды 

гентамицин 30 28 93,33 2 6,67 0 0 

канамицин 30 25 83,33 5 16,67 0 0 

неомицин 30 4 13,33 25 83,33 1 3,33 

стрептомицин 30 30 100 0 0 0 0 

амикацин 30 2 6,67 28 93,33 0 0 

Тетрациклины 

тетрациклин 30 29 96,67 1 3,33 0 0 

доксициклин 30 0 0 30 100 0 0 

Фторхинолоны 

ципрофлоксацин 30 5 16,67 23 76,67 2 6,67 

энрофлоксацин 30 0 0 29 96,67 1 3,33 

левофлоксацин 30 4 13,33 24 80 2 6,67 
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норфлоксацин 30 1 3,33 27 90 2 6,67 

офлоксацин 30 3 10 27 90 0 0 

фурадонин 30 28 93,33 1 3,33 1 3,33 

Цефалоспорины 

Цефалоспорины 2 поколения 

цефуроксим 30 1 3,33 4 13,33 24 80 

Цефалоспорины 3 поколения 

цефиксим 30 1 3,33 1 3,33 28 93,33 

цефотаксим 30 1 3,33 1 3,33 28 93,33 

цефтазидим 30 0 0 2 6,67 28 93,33 

цефтибутен 30 5 16,67 1 3,33 24 80 

цефтиофур 30 0 0 0 0 30 100 

цефтриаксон 30 0 0 1 3,33 29 96,67 

Цефалоспорины 4 поколения 

цефепим 30 1 3,33 0 0 29 96,67 

Сульфаниламиды 

ко-тримоксазол 30 1 3,33 29 96,67 0 0 

Макролиды 

эритромицин 30 25 83,33 5 16,67 0 0 

тилозин 30 28 93,33 2 6,67 0 0 

Амфениколы 

левомицетин 30 5 16,67 25 83,33 0 0 

        

клотримазол 30 26 86,67 4 13,33 0 0 

Enterobacter spp. 

Пенициллины 

амоксициллин+клавуланов

ая кислота 
4 4 100 0 0 0 0 

ампициллин 4 4 100 0 0 0 0 
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Аминогликозиды 

гентамицин 4 3 75 1 25 0 0 

стрептомицин 4 3 75 1 25 0 0 

канамицин 4 4 100 0 0 0 0 

Тетрациклины 

тетрациклин 4 4 100 0 0 0 0 

доксициклин 4 0 0 1 25 3 75 

Фторхинолоны 

норфлоксацин 4 1 25 3 75 0 0 

офлоксацин 4 1 25 3 75 0 0 

левофлоксацин 4 0 0 1 25 3 75 

фурадонин 4 0 0 3 75 1 25 

ципрофлоксацин 4 0 0 0 0 4 100 

энрофлоксацин 4 1 25 0 0 3 75 

Цефалоспорины 

Цефалоспорины 2 поколения 

цефуроксим 4 0 0 4 100 0 0 

Цефалоспорины 3 поколения 

цефиксим 4 0 0 4 100 0 0 

цефотаксим 4 0 0 0 0 4 100 

цефтазидим 4 1 25 0 0 3 75 

цефтибутен 4 0 0 0 0 4 100 

цефтиофур 4 0 0 0 0 4 100 

цефтриаксон 4 0 0 1 25 3 75 

Цефалоспорины 4 поколения 

цефепим 4 0 0 0 0 4 100 

Сульфаниламиды 
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ко-тримоксазол 4 3 75 1 25 0 0 

Макролиды 

эритромицин 4 4 100 0 0 0 0 

Klebsiella pneumoniae 

Пеницилины 

амоксициллин+клавуланов

ая кислота 
2 2 100 0 0 0 0 

Аминогликозиды 

амикацин 2 0 0 0 0 2 100 

гентамицин 2 2 100 0 0 0 0 

канамицин 2 2 100 0 0 0 0 

стрептомицин 2 2 100 0 0 0 0 

Тетрациклины 

доксициклин 2 1 50 1 50 0 0 

тетрациклин 2 2 100 0 0 0 0 

Фторхинолоны 

левофлоксацин 2 0 0 1 50 1 50 

норфлоксацин 2 0 0 2 100 0 0 

офлоксацин 2 0 0 2 100 0 0 

фурадонин 2 0 0 2 100 0 0 

ципрофлоксацин 2 0 0 0 0 2 100 

энрофлоксацин 2 0 0 0 0 2 100 

Цефалоспорины 

Цефалоспорины 2 поколения 

цефуроксим 2 0 0 0 0 2 100 

Цефалоспорины 3 поколения 
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цефиксим 2 0 0 0 0 2 100 

цефотаксим 2 0 0 0 0 2 100 

цефтазидим 2 0 0 0 0 2 100 

цефтибутен 2 0 0 0 0 2 100 

цефтиофур 2 0 0 0 0 2 100 

цефтриаксон 2 0 0 0 0 2 100 

Цефалоспорины 4 поколения 

цефепим 2 0 0 0 0 2 100 

Сульфаниламиды 

ко-тримоксазол 2 1 50 0 0 1 50 

Макролиды 

эритромицин 2 2 100 0 0 0 0 

Амфениколы 

левомицетин 2 0 0 2 100 0 0 

Proteus penneri 

Пеницилины 

амоксициллин+клавуланов

ая кислота 
5 5 100 0 0 0 0 

ампициллин 5 5 100 0 0 0 0 

Аминогликозиды 

гентамицин 5 5 100 0 0 0 0 

канамицин 5 5 100 0 0 0 0 

неомицин 5 0 0 5 100 0 0 

Тетрациклины 

доксициклин 5 4 80 0 0 1 20 

тетрациклин 5 5 100 0 0 0 0 

Фторхинолоны 
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ципрофлоксацин 5 0 0 0 0 5 100 

энрофлоксацин 5 0 0 0 0 5 100 

левофлоксацин 5 0 0 0 0 5 100 

норфлоксацин 5 0 0 5 100 0 0 

офлоксацин 5 5 100 0 0 0 0 

Цефалоспорины 

Цефалоспорины 2 поколения 

цефуроксим 5 0 0 0 0 5 100 

Цефалоспорины 3 поколения 

цефиксим 5 0 0 1 20 4 80 

цефотаксим 5 0 0 0 0 5 100 

цефтазидим 5 0 0 0 0 5 100 

цефтибутен 5 0 0 0 0 5 100 

цефтиофур 5 0 0 0 0 5 100 

цефтриаксон 5 0 0 0 0 5 100 

Цефалоспорины 4 поколения 

цефепим 5 0 0 0 0 5 100 

Сульфаниламиды 

ко-тримоксазол 5 1 20 4 80 0 0 

Макролиды 

эритромицин 5 5 100 0 0 0 0 

Амфениколы 

левомицетин 5 1 20 0 0 4 80 

 

клотримазол 5 0 0 5 100 0 0 

Actinobacillus spp. 

Пенициллины 

амоксициллин+клавуланов

ая кислота 
10 2 20 8 80 0 0 
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Аминогликозиды 

гентамицин 10 10 100 0 0 0 0 

канамицин 10 10 100 0 0 0 0 

неомицин 10 10 100 0 0 0 0 

амикацин 10 10 100 0 0 0 0 

Тетрациклины 

тетрациклин 10 9 90 1 10 0 0 

доксициклин 10 9 90 0 0 1 10 

Фторхинолоны 

ципрофлоксацин 10 0 0 0 0 10 100 

энрофлоксацин 10 1 10 9 90 0 0 

левофлоксацин 10 0 0 5 50 5 50 

Цефалоспорины 

Цефалоспорины 2 поколения 

цефуроксим 10 1 10 0 0 9 90 

Цефалоспорины 3 поколения 

цефиксим 10 0 0 1 10 9 90 

цефотаксим 10 0 0 1 10 9 90 

цефтазидим 10 1 10 0 0 9 90 

цефтибутен 10 1 0 4 40 5 50 

цефтиофур 10 0 0 0 0 10 100 

цефтриаксон 10 1 10 0 0 9 90 

Цефалоспорины 4 поколения 

цефепим 10 0 0 1 10 9 90 

Сульфаниламиды 

ко-тримоксазол 10 5 50 5 50 0 0 

Макролиды 

эритромицин 10 9 90 1 10 0 0 

Pasteurella multocida 

Пенициллины 
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амоксициллин+клавуланов

ая кислота 
3 3 100 0 0 0 0 

Фторхинолоны 

ципрофлоксацин 3 0 0 0 0 3 100 

энрофлоксацин 3 0 0 3 100 0 0 

левофлоксацин 3 0 0 0 0 3 100 

Цефалоспорины 

Цефалоспорины 2 поколения 

цефуроксим 3 0 0 0 0 3 100 

Цефалоспорины 3 поколения 

цефиксим 3 0 0 0 0 3 100 

цефотаксим 3 0 0 0 0 3 100 

цефтазидим 3 0 0 0 0 3 100 

цефтибутен 3 0 0 0 0 3 100 

цефтиофур 3 0 0 0 0 3 100 

цефтриаксон 3 0 0 1 33,33 2 66,67 

Цефалоспорины 4 поколения 

цефепим 3 0 0 0 0 3 100 

Макролиды 

тилозин 3 3 100 0 0 0 0 

эритромицин 3 3 100 0 0 0 0 

Pseudomonas aeruginosa 

Пенициллины 

амоксициллин+клавуланов

ая кислота 
1 1 100 0 0 0 0 

Аминогликозиды 

гентамицин 1 1 100 0 0 0 0 

канамицин 1 1 100 0 0 0 0 

неомицин 1 1 100 0 0 0 0 

амикацин 1 1 100 0 0 0 0 
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Тетрациклины 

доксициклин 1 1 100 0 0 0 0 

тетрациклин 1 1 100 0 0 0 0 

Фторхинолоны 

левофлоксацин 1 0 0 1 100 0 0 

ципрофлоксацин 1 0 0 0 0 1 100 

энрофлоксацин 1 0 0 1 100 0 0 

Цефалоспорины 

Цефалоспорины 2 поколения 

цефуроксим 1 0 0 0 0 1 100 

Цефалоспорины 3 поколения 

цефиксим 1 1 100 0 0 0 0 

цефотаксим 1 0 0 0 0 1 100 

цефтазидим 1 0 0 0 0 1 100 

цефтибутен 1 1 100 0 0 0 0 

цефтиофур 1 0 0 0 0 1 100 

цефтриаксон 1 0 0 0 0 1 100 

Цефалоспорины 4 поколения 

цефепим 1 1 100 0 0 0 0 

Сульфаниламиды 

ко-тримоксазол 1 1 100 0 0 0 0 

Макролиды 

эритромицин 1 1 100 0 0 0 0 

Staphylococcus spp. 

Пенициллины 

амоксициллин+клавуланов

ая кислота 
40 30 75,00 10 25,00 0 0 

ампициллин 40 37 92,50 3 7,50 0 0 

оксациллин 40 32 80,00 0 0 8 20,00 

Аминогликозиды 
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гентамицин 40 21 52,50 19 47,50 0 0 

канамицин 40 31 77,50 9 22,50 0 0 

стрептомицин 40 25 62,50 15 37,50 0 0 

Гликопептид 

ванкомицин 40 12 30,00 28 70,00 0 0 

Тетрациклины 

тетрациклин 40 32 80,00 8 20,00 0 0 

доксициклин 40 14 35,00 23 57,50 3 7,50 

Линкозамид 

клиндамицин 40 19 47,50 17 42,50 4 10,00 

Фторхинолоны 

офлоксацин 40 12 30,00 28 70,00 0 0 

левофлоксацин 40 0 0 14 35,00 26 65,00 

ципрофлоксацин 40 0 0 4 10,00 36 90,00 

энрофлоксацин 40 0 0 2 5,00 38 95,00 

норфлоксацин 40 21 52,50 18 45,00 1 2,50 

Цефалоспорины 

Цефалоспорины 2 поколения 

цефуроксим 40 3 7,50 0 0 37 92,50 

Цефалоспорины 3 поколения 

цефиксим 40 0 0 28 70,00 12 30,00 

цефотаксим 40 4 10,00 0 0 36 90,00 

цефтазидим 40 5 12,50 0 0 35 87,50 

цефтибутен 40 21 52,50 0 0 19 47,50 

цефтиофур 40 0 0 2 5,00 38 95,00 

цефтриаксон 40 0 0 0 0 40 100 

Цефалоспорины 4 поколения 

цефепим 40 0 0 7 17,50 33 82,50 

Оксазолидиноны 

линезолид 40 29 72,50 11 27,50 0 0 
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Сульфаниламиды 

ко-тримоксазол 40 0 0,00 30 75,00 10 25,00 

Амфениколы 

левомицетин 40 26 65,00 0 0,00 14 35,00 

Макролиды 

эритромицин 40 36 90,00 4 10,00 0 0 

тилозин 40 34 85,00 0 0,00 6 15,00 

 

клотримазол 40 26 65,00 14 35,00 0 0 

Streptococcus spp. 

Пенициллины 

амоксициллин+клавуланов

ая кислота 
13 13 100 0 0 0 0 

ампициллин 13 11 84,62 2 15,38 0 0 

бензилпенициллин 13 4 30,77 9 69,23 0 0 

оксациллин 13 12 92,31 1 7,69 0 0 

Аминогликозиды 

амикацин 13 1 7,69 12 92,31 0 0 

гентамицин 13 0 0 13 100 0 0 

канамицин 13 13 100 0 0 0 0 

неомицин 13 11 84,62 2 15,38 0 0 

стрептомицин 13 12 92,31 1 7,69 0 0 

Гликопептид 

ванкомицин 13 11 84,62 1 7,69 1 7,69 

Тетрациклины 

тетрациклин 13 13 100 0 0 0 0 

доксициклин 13 7 53,85 4 30,77 2 15,38 

Линкозамид 

клиндамицин 13 2 15,38 11 84,62 0 0 

Фторхинолоны 
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офлоксацин 13 4 30,77 9 69,23 0 0 

левофлоксацин 13 0 0 4 30,77 9 69,23 

ципрофлоксацин 13 0 0 1 7,69 12 92,31 

энрофлоксацин 13 0 0 4 30,77 9 69,23 

Цефалоспорины 

Цефалоспорины 2 поколения 

цефуроксим 13 0 0 1 7,69 12 92,31 

Цефалоспорины 3 поколения 

цефиксим 13 0 0 0 0 13 100 

цефотаксим 13 7 53,85 3 23,08 3 23,08 

цефтазидим 13 0 0 0 0 13 100 

цефтибутен 13 0 0 1 7,69 12 92,31 

цефтиофур 13 0 0 0 0 13 100 

цефтриаксон 13 3 23,08 0 0 11 84,62 

Цефалоспорины 4 поколения 

цефепим 13 0 0 0 0 13 100 

Сульфаниламиды 

ко-тримоксазол 13 2 15,38 0 0 11 84,62 

Макролиды 

тилозин 13 13 100 0 0 0 0 

эритромицин 13 1 7,69 12 92,31 0 0 

Оксазолидиноны 

линезолид 13 0 0 11 84,62 2 15,38 

Амфениколы 

левомицетин 13 0 0 9 69,23 4 30,77 

 

клотримазол 13 11 84,62 0 0 2 15,38 

Enterococcus spp. 

Пенициллины 
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амоксициллин+клавуланов

ая кислота 
4 0 0 4 100 0 0 

ампициллин 4 4 100 0 0 0 0 

бензилпенициллин 4 4 100 0 0 0 0 

Аминогликозиды 

амикацин 4 2 50 2 50 0 0 

Гликопептид 

ванкомицин 4 2 50 2 50 0 0 

Тетрациклины 

доксициклин 4 4 100 0 0 0 0 

Оксазолидиноны 

линезолид 4 2 50 2 50 0 0 

Фторхинолоны 

норфлоксацин 4 4 100 0 0 0 0 

офлоксацин 4 3 75 1 25 0 0 

ципрофлоксацин 4 0 0 0 0 4 100 

энрофлоксацин 4 0 0 0 0 4 100 

левофлоксацин 4 1 25 0 0 3 75 

Цефалоспорины 

Цефалоспорины 2 поколения 

цефуроксим 4 0 0 0 0 4 100 

Цефалоспорины 3 поколения 

цефиксим 4 3 75 1 25 0 0 

цефотаксим 4 1 25 0 0 3 75 

цефтазидим 4 3 75 1 25 0 0 

цефтибутен 4 1 25 0 0 3 75 

цефтиофур 4 0 0 4 100 0 0 

цефтриаксон 4 0 0 0 0 4 100 

Цефалоспорины 4 поколения 

цефепим 4 1 25 3 75 0 0 
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Макролиды 

эритромицин 4 0 0 1 25 3 75 

тилозин 4 1 25 3 75 0 0 

Амфениколы 

левомицетин 4 4 100 0 0 0 0 

        

клотримазол 4 4 100 0 0 0 0 

Bacillus cereus 

Пенициллины 

оксациллин 3 0 0 3 100 0 0 

Гликопептид 

ванкомицин 3 0 0 3 100 0 0 

Тетрациклины 

доксициклин 3 3 100 0 0 0 0 

Фторхинолоны 

левофлоксацин 3 0 0 0 0 3 100 

ципрофлоксацин 3 0 0 0 0 3 100 

энрофлоксацин 3 0 0 3 100 0 0 

Цефалоспорины 

Цефалоспорины 2 поколения 

цефуроксим 3 0 0 0 0 3 100 

Цефалоспорины 3 поколения 

цефиксим 3 0 0 0 0 3 100 

цефотаксим 3 0 0 0 0 3 100 

цефтазидим 3 0 0 0 0 3 100 

цефтибутен 3 0 0 0 0 3 100 

цефтиофур 3 0 0 0 0 3 100 

цефтриаксон 3 0 0 0 0 3 100 

Цефалоспорины 4 поколения 

цефепим 3 0 0 0 0 3 100 
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Макролиды поколения 

эритромицин 3 3 100 0 0 0 0 

Rothia spp. 

Оксазолидиноны 

линезолид 11 0 0 1 9,09 10 90,91 

Фторхинолоны 

левофлоксацин 11 0 0 1 9,09 10 90,91 

ципрофлоксацин 11 0 0 0 0 11 100 

энрофлоксацин 11 0 0 0 0 11 100 

Цефалоспорины 

Цефалоспорины 2 

цефуроксим 11 0 0 0 0 11 100 

Цефалоспорины 3 

цефиксим 11 0 0 0 0 11 100 

цефотаксим 11 0 0 1 9,09 10 90,91 

цефтазидим 11 0 0 0 0 11 100 

цефтибутен 11 0 0 0 0 11 100 

цефтиофур 11 0 0 0 0 11 100 

цефтриаксон 11 0 0 1 9,09 10 90,91 

Цефалоспорины 4 

цефепим 11 0 0 0 0 11 100 

Corynebacterium amycolatum 

Пенициллины 

амоксициллин+клавуланов

ая кислота 
1 0 0 1 100 0 0 

бензилпенициллин 1 0 0 1 100 0 0 

оксациллин 1 1 100 0 0 0 0 

Оксазолидиноны 

линезолид 1 0 0 0 0 1 100 

Фторхинолоны 
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левофлоксацин 1 0 0 1 100 0 0 

офлоксацин 1 0 0 1 100 0 0 

ципрофлоксацин 1 0 0 0 0 1 100 

энрофлоксацин 1 0 0 1 100 0 0 

Цефалоспорины 

Цефалоспорины 2 поколения 

цефуроксим 1 0 0 0 0 1 100 

Цефалоспорины 3 поколения 

цефиксим 1 0 0 0 0 1 100 

цефотаксим 1 0 0 0 0 1 100 

цефтазидим 1 0 0 0 0 1 100 

цефтибутен 1 0 0 0 0 1 100 

цефтиофур 1 0 0 0 0 1 100 

цефтриаксон 1 0 0 0 0 1 100 

Цефалоспорины 4 поколения 

цефепим 1 0 0 0 0 1 100 

Гликопептид 

ванкомицин 1 1 100 0 0 0 0 

Линкозамид 

клиндамицин 1 1 100 0 0 0 0 

Макролиды 

тилозин 1 0 0 1 100 0 0 

эритромицин 1 1 100 0 0 0 0 

 

Примечание: 

У – устойчивый к антибактериальному препарату штамм 

П – промежуточный (среднеустойчивый, менее чувствительный) к 

антибактериальному препарату штамм 

Ч – чувствительный к антибактериальному препарату штамм 
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Приложение Б 

Акты о внедрении результатов исследования 
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Приложение В 

Паспорт качества препарата «Цефтонит® Форте» * 

 

* Материал предоставлен компанией ООО «Нита-Фарм».  



202 
 

 
 

Приложение Г 

Паспорт качества препарата «Флунекс» * 

 

* Материал предоставлен компанией ООО «Нита-Фарм». 
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Приложение Д 

Инструкция по ветеринарному применению лекарственного 

препарата «Цефтонит® Форте» * 

 

* Материал предоставлен компанией ООО «Нита-Фарм». 
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* Материал предоставлен компанией ООО «Нита-Фарм». 
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* Материал предоставлен компанией ООО «Нита-Фарм». 
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* Материал предоставлен компанией ООО «Нита-Фарм». 
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Приложение Е 

Инструкция по ветеринарному применению лекарственного 

препарата «Флунекс» * 

 

* Материал предоставлен компанией ООО «Нита-Фарм». 
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* Материал предоставлен компанией ООО «Нита-Фарм».  
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* Материал предоставлен компанией ООО «Нита-Фарм». 
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* Материал предоставлен компанией ООО «Нита-Фарм». 
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Приложение Ж 

Карты обратной связи по диссертационной работе 
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