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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность проблемы. Одним из факторов, сдерживающих 

развитие аквакультуры, являются инфекционные болезни. Из них широко 

распространены и наносят большой ущерб в прудовых и индустриальных 

рыбоводных хозяйствах  различных регионов РФ такие бактериальные 

заболевания, как аэромоноз и псевдомоноз карпов, миксобактериоз форели и 

осетровых рыб (П. П. Головин и др. 1998; Н. А. Яременко, А. Н. Мачнев, 

2000). Борьба с данными болезнями до сих пор остается весьма актуальной 

проблемой современного рыбоводства. Несмотря на принимаемые меры, 

включающие широкое применение антибиотиков, нитрофурановых, 

сульфаниламидных и других лекарственных средств, эпизоотическая 

обстановка по ним улучшилась незначительно. Это связано не только с 

недостаточной комплексностью проводимых оздоровительных мероприятий, 

но и со снижением лечебной эффективности длительно применявшихся 

препаратов в результате появления резистентных форм патогенных штаммов 

возбудителей болезней (H. Shlotfeldt, 1985). Поэтому существует 

необходимость периодического обновления их ассортимента за счет новых 

химиотерапевтических средств. К числу наиболее активных препаратов в 

отношении бактериальных патогенов рыб относится  ципрофлоксацин из 

группы фторхинолонов (J.F.M. Nouws, J.L. Grondel, 1988; R. Palmer et al., 

1992).  Однако анализ литературных данных показал, что в отличие от 

человека и теплокровных животных его взаимодействие с организмом рыб 

практически не изучено. Исходя из этого наиболее актуальным и 

перспективным является определение основных фармакологических свойств 

ципрофлоксацина, а также его лечебной эффективности в условиях прудовых 

и тепловодных рыбоводных хозяйств при бактериальных болезнях рыб 

различных видов. 
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Цель и задачи исследований. Цель работы – изучить 

фармакологические свойства лечебного препарата Антибак и определить 

перспективы его использования при аэромонозе и псевдомонозе карпов, 

флексибактериозе форели и осетровых рыб. 

Для достижения указанной цели были поставлены следующие задачи: 

1. Изучить эпизоотическую ситуацию в рыбхозах Московской и Рязанской 

областей по аэромонозу, псевдомонозу и флексибактериозу и оценить 

перспективы применения в них препарата Антибак.  

2. Определить чувствительность к препарату возбудителей аэромоноза, 

псевдомоноза и флексибактериоза, выделенных от больных рыб.  

3. Изучить особенности фармакокинетики  ципрофлоксацина в организме 

карпов при разных способах введения препарата, определить дозы и 

схемы применения Антибака. 

4. Установить лечебно-профилактическую эффективность основных форм 

препарата при разных способах его введения в организм карпов.   

5. Определить токсические свойства препарата. 

6. Провести производственные испытания Антибака при аэромонозе карпов 

и флексибактериозе молоди форели и осетровых. 

7. Разработать научно обоснованные рекомендации по применению 

Антибака при аэромонозе, псевдомонозе и флексибактериозе рыб. 

 

Научная новизна. Впервые дано научное обоснование использования 

ципрофлоксацина – действующего вещества препаратов группы Антибак для 

борьбы с бактериальными болезнями рыб. В экспериментальных и 

производственных условиях установлена антибактериальная активность, 

изучены особенности фармакокинетики, токсические свойства препарата, 

определены терапевтические дозы и схемы его применения. На этой основе 

доказана высокая лечебно-профилактическая эффективность и безопасность 

применения Антибака 100 и Антибака 500 при аэромонозе, псевдомонозе и 

флексибактериозе прудовых рыб. 
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Практическая значимость. Результаты работы позволили 

рекомендовать Антибак для лечения и профилактики аэромоноза, 

псевдомоноза карпов и флексибактериоза форели и осетров. Предложены 

оптимальные дозы и схемы применения препарата при разных способах 

введения в организм рыб. Результаты научных исследований включены в 

Наставление по применению препарата  Антибак при бактериальных 

болезнях рыб (2004 г.),  в Инструкции по применению Антибака 100 и 

Антибака 500 для лечения и профилактики болезней бактериальной 

этиологии товарных рыб (2007 г.), а также в Рекомендации по борьбе с 

аэромонозом, псевдомонозом и миксобактериозами рыб с использованием 

препаратов Антибак (2007 г.). 

 

Положения, выносимые на защиту:  

1. Лечебная и профилактическая эффективность препаратов группы 

Антибак при аэромонозе, псевдомонозе и флексибактериозе рыб и 

безопасность применения их в рыбоводстве. 

2.   Особенности фармакокинетики ципрофлоксацина в организме рыб. 

3. Терапевтические и безопасные дозы и концентрации Антибака, 

схемы его применения при бактериальных болезнях рыб.  
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I. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1. Особенности эпизоотологии бактериальных болезней рыб 

Бактериальные болезни рыб являются одним из основных факторов, 

сдерживающих развитие рыбоводства. Из них наиболее распространены 

такие заболевания, как аэромоноз (краснуха) и псевдомонозы карповых рыб, 

фурункулез лососевых, миксобактериозы. В список карантинных и особо 

опасных болезней рыб внесены аэромонозы карповых и лососевых, 

миксобактериозы лососевых и осетровых (Приказ Минсельхоза России №173 

от 29.09.2005 г.).  

Несмотря на то, что в настоящее время в РФ показатели 

распространенности инфекционных болезней рыб по сравнению с 

инвазионными относительно невысоки (31%), ущерб от них весьма 

значительный. Так, по данным ветеринарной отчетности практически не 

уменьшается количество неблагополучных пунктов по аэромонозу карпов и 

фурункулезу лососевых, эпизодически проявляются вспышки псевдомоноза, 

сформировались природные очаги некоторых заболеваний (Н.А. Яременко, 

А.Н. Мачнев, 2000; Н.А. Яременко, В.В. Селиверстов, 2003; Г.М. Павлович, 

Г.М. Хотева, 2005). 

1.1. Аэромоноз карповых рыб 

Аэромоноз (краснуха карпов, геморрагическая септицемия, 

инфекционная брюшная водянка, люблинская болезнь) – бактериальное 

заболевание, поражающее, главным образом, карпов, сазанов и их гибридов, 

а также некоторых других рыб семейства карповых, проявляющееся при  

остром течении бактериальной септицемией, при подостром течении – 

асцитно-язвенной и при хроническом – язвенной формой болезни. 

Заболевание регистрировалось в Европе еще в XVIII веке. Как 

эпизоотию краснуху впервые описала М. Плен в 1904 г. (M. Plen). По данным 

W. Schäperclaus (1979) в 20-е годы XX в. болезнь охватила прудовые 

хозяйства стран Средней и Восточной Европы, а также стала появляться 
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среди природного поголовья сазана в низовьях рек, впадающих в Черное 

море.  

В СССР краснуха карпов впервые была завезена в начале 1930-х г. г. с 

производителями карпа из Германии и затем быстро распространилась по 

европейской части страны при перевозках рыбы (В.А. Догель и др., 1939). В 

течение последующих 20 лет болезнь только по РСФСР была обнаружена в 

37 рыбоводных хозяйствах, в четырех озерах и пяти водохранилищах с 

общей площадью акватории в 84,1 тыс. га. Инфекция была также 

зарегистрирована в хозяйствах Украинской, Латвийской, Литовской, 

Молдавской, Узбекской, Киргизской и Таджикской ССР (А.К. Щербина, 

1972). 

В настоящее время аэромоноз также остается  основной проблемой в 

карповых хозяйствах (прудовых, садковых, бассейновых и др.). Наиболее 

неблагополучным регионом является Московская (неблагополучны 9 

рыбхозов), Калужская, Оренбургская, Ростовская области, Краснодарский и 

Ставропольский края, Республика Северная Осетия-Алания, Хакасия и 

другие. В них это заболевание регистрируется многие десятилетия и 

протекает в основном хронически, периодически обостряясь при завозе 

посадочного материала (М.Н. Борисова и др., 2007; М.В. Калмыков, В.И. 

Белоусов, 2009). 

По поводу этиологии краснухи долгое время не было единой точки 

зрения, но большинство ученых  считало, что возбудителем болезни является 

бактерия Aeromonas (Achromobacter) punctata (W. Schäperclaus, 1930; H. 

Mann, 1939; H. Dombrowski, 1953; W. Wunder, 1953). Советский ученый А. К. 

Щербина (1939) полагал, что A. punctata всегда можно выделить из 

пораженных органов рыб, больных краснухой. 

Однако при изучении болезни стали накапливаться сведения, что у рыб, 

больных краснухой, данный возбудитель обнаружить  удается не всегда, а 

бактерии, выделяемые от больных рыб,  отличаются большой 

вариабельностью патогенных свойств. Предположение о вирусной природе 
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этого заболевания впервые был высказано Г.В. Эпштейном, М.А. Пешковым 

(1934) и Г.Д. Гончаровым (1949) на основании обнаружения телец-

включений в эпидермальных клетках больных рыб. 

Позднее В.И. Тецу и Г.С. Яковлевой (1962), Е.Ф. Осадчей (1964), J. 

Tomâšec et al. (1964) удалось обнаружить цитопатогенное действие 

ультрафильтрата, полученного из тканей больных краснухой карпов, при его 

действии на культуры клеток почки, сердца, плавников и гонад. Впервые 

вирус был выделен от карпов с синдромом острой формы инфекционной 

водянки югославским исследователем N. Fijan et al., (1971), который доказал 

его этиологическую роль в заболевании и предложил название болезни – 

весенняя виремия карпа. Параллельно с этим в нашей стране также был 

выделен вирус, и заболевание получило наименование «весенняя вирусная 

болезнь» (Н.И. Рудиков с соавт., 1975). 

 Дальнейшими углубленными исследованиями, проведенными 

сотрудниками ВИЭВ, было установлено, что под названием «краснуха 

карпов» описаны заболевания с различной этиологией, имеющие сходную 

клиническую картину (К.А. Лобунцов, Н.И. Рудиков, 1972, 1979; К.А. 

Лобунцов, 1974). На основании этого и было выделено 3 самостоятельных 

болезни: аэромоноз, вызываемый вирулентными штаммами Aeromonas 

hydrohpila; псевдомоноз, вызываемый бактериями из рода Pseudomonas и 

весенняя вирусная болезнь, вызываемая рабдовирусом.  

Аэромонады – широко распространенные обитатели воды, которые в 

природе имеют широкий круг биологических хозяев. Среди них имеются 

варианты, патогенные для морских и пресноводных рыб, земноводных, 

пресмыкающихся, а также вызывающие оппортунистические 

токсикоинфекции у теплокровных животных и человека (Л.Н. Юхименко, 

В.Ф. Викторова, 1979; Э.К. Скурат, Е.И. Гребнева, 1994; Э.К. Скурат и др., 

1995; Н.Н. Андросик и др., 1998).  

 Аэромонады обладают достаточно высокой устойчивостью и могут 

сохраняться в воде более 247 дней, а в тканях погибших рыб – до 32 суток 
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(D.H. Mac-Carthy, 1977). М.П. Бутко с сотрудниками (1974) установили, что 

A. punctata остаются жизнеспособными в рыбе при ее посоле (20 - 25% NaCl) 

5 – 7 дней, замораживании (-19°С) – 14 дней и гибнут при ее проваривании, 

обжарке. Aeromonas spp. способны размножаться при пониженных 

температурах (от -2 до 10°С) в говядине и свинине (K. Krovacek et al., 1992; 

S.B. Mano et al., 2000) и при этом сохранять факторы вирулентности (D. 

Mateos et al., 1993; S. Merino et al., 1995). 

В процессе изучения аэромонад классификация их видов  претерпела 

ряд изменений. Согласно 9-му изданию Определителя бактерий Берджи 

(1984) подвижные аэромонады были включены в семейство Vibrionaceae, род 

Aeromonas и разделены на 3 вида: А. hydrophila, А. caviae, A. sobria. А в 

последнем издании этого Определителя (1994) видовой состав аэромонад 

был значительно расширен и дополнен видами: A. eucrenophila, A. schubertii, 

A. veronii, A. media. Они разделены на 3 группы: группу А. caviae, которая 

включает А. caviae, A. eucrenophila и A. media; группу А. hydrophila, которая 

включает А. hydrophila и биогруппу подвижных организмов в составе A. 

salmonicida; группу A. sobria, которая включает A. sobria, A. veronii и A. 

schubertii.  

В силу вариабельности ферментативных свойств идентификация новых 

видов аэромонад нередко вызывает затруднение. Так, некоторые авторы 

считают, что практически все клинические изоляты, идентифицированные 

как A. sobria, в действительности представляют собой A. veronii (F.W 

Hickman-Brenner et al., 1987).  

Американскими учеными A.M. Carnahan и S.W. Joseph (1993) 

предложена другая классификация, в основу которой легло изучение 

подвижных бактерий рода Aeromonas, которые были представлены 

клиническими вариантами, а также штаммами, выделенными из внешней 

среды и от животных. В первую группу вошли штаммы А. hydrophila, A. 

veronii биовар sobria и А. caviae; во вторую группу - A. veronii биовар veronii 

и A. schubertii. Кроме того, появилась группа из 2-х новых видов: A. jandaei 
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(A.M. Carnahan et al., 1991 а) и чувствительный к ампициллину A. trota (A.M. 

Carnahan et al., 1991 б). 

В настоящее время насчитывается около 16 видов, относящихся к роду 

Aeromonas. Но систематическое положение таких видов как A. encheleia C. 

Esteve et al., 1995, A. ichtiosmia R.H.W. Schubert et al., 1991, A. culicicola V. 

Pidiyar et al., 2002, A. sharmana P. Saha and T. Chakrabarti 2006, A. 

allosaccharophila A.J. Martinez-Murcia et al., 1992 по мнению ряда авторов 

является весьма спорным (G.B. Nair, B. Holmes, 2002; C. Esteve et al., 2003; 

M.J. Saavedra et al, 2006). Также нет единого мнения относительно вида A. 

enteropelogenes R.H.W. Schubert et al., 1991, который рассматривается G. Huys 

et al. (2002) как более ранний синоним A. trota A.M. Carnahan et al., 1992.   

Выделение вирулентных штаммов аэромонад только от больных рыб 

указывает на их  этиологическую роль при заболевании карпов аэромонозом. 

В ходе бактериологического исследования двухлетних карпов с признаками 

острого и подострого течения болезни К.А. Лобунцовым и Н.И. Рудиковым 

(1972) было установлено, что при переходе острого течения краснухи в 

хроническое частота выделения вирулентных форм A. punctata из внутренних 

органов и из язв больных рыб снижается, а от переболевших рыб они или не 

выделяются совсем, или выделяются слабовирулентные штаммы. Об этом 

свидетельствуют и данные В.В. Просяной (1972), В.И. Афанасьева с сотр. 

(1978), которые чаще выделяли вирулентные бактерии от карпов с острой 

формой болезни, чем с подострой. Причем существенной разницы в видовом 

составе аэромонад, выделяемых от больных краснухой и здоровых рыб, не 

обнаружено (В.В. Просяная, П.М. Хуторной, 1983). От толстолобиков с 

синдромом краснухи также выделяли патогенные для карпов и белых амуров 

штаммы A. punctata. При этом морфологические и биологические свойства 

культур, выделенных от больных краснухой толстолобиков и карпов,  были 

идентичны (А.В. Синев и др., 1974; В.И. Афанасьев и др., 1978).  

Экспериментальные исследования иностранных авторов (L. Buza, 1975; 

J. De Figueiredo, J. Plumb, 1977; U. Boulanger et al., 1977) показали, что 
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штаммы аэромонад, выделенные из воды и ила, обладают более низкой 

вирулентностью. Так, при внутрибрюшинном введении в концентрации даже 

1012 микробных клеток они не вызывали гибели рыб, в то время как штаммы, 

выделенные из организма больных рыб, вызывали клинические признаки и 

гибель рыб в концентрации 104 – 105 м. к.  При этом установлено что, в 

процессе хранения у музейных штаммов резко снижается вирулентность, и 

для ее восстановления требуется значительное количество пассажей через 

организм рыб (L. Buza, 1975).  

Первые работы по изучению антигенной структуры и серологической 

типизации патогенных штаммов А. hydrophila проведены в Центральной 

лаборатории по изучению болезней рыб ВИЭВ. При этом выделены 4 

серотипа этой бактерии, которые и были признаны основными 

возбудителями, обусловливающими неблагополучие прудовых хозяйств и 

естественных водоисточников по  аэромонозу карпов (А.И. Канаев, 1975; 

К.А. Лобунцов, Н.И. Рудиков, 1979).  

Некоторые авторы считают, что высоковирулентные виды аэромонад 

как облигатные патогены встречаются довольно редко, а основную роль в 

возникновении аэромоноза играет группа условно патогенных аэромонад с 

приобретенной или индуцированной вирулентностью, приобретающих эти 

свойства в результате воздействия определенных факторов внешней среды 

или пассирования через организм рыб (Л.Н. Юхименко и др., 1997; 1998; 

2001). А поскольку аэромонады в воде рыбоводных прудов присутствуют 

всегда и являются одним из компонентов микробиоценоза воды, то 

отрицательное влияние факторов внешней среды (нарушение санитарно-

гигиенического режима в прудах, воздействие стресс-факторов, 

неудовлетворительное качество кормов и др.), по их мнению, приводит к 

снижению общей резистентности организма рыб, повышению бактериальной 

обсемененности воды, контаминации органов и тканей рыб и в итоге 

клиническому проявлению аэромонадной инфекции. 
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В последнее время отмечается тенденция к повышению уровня 

заболеваний, этиологическими агентами которых являются ассоциации в 

основном грамотрицательных микроорганизмов (аэромонад, псевдомонад, 

энтеробактерий и др.) (Л.Н. Юхименко, Л.И. Бычкова, 2007). Исходя из 

этого, авторы предлагают выделить их в отдельное заболевание и называть 

его бактериальной геморрагической септицемией (БГС). Следовательно, 

согласно последним данным литературы среди аэромонозов рыб выделяют 

две группы заболеваний. К первой группе относится специфический 

аэромоноз (краснуху) карпов, обусловленный вирулентными штаммами А. 

hydrophila и частично другими патогенными видами аэромонад (A. sobria).   

Вторую группу составляют неспецифические аэромонозы или БГС, 

вызываемые условно патогенными аэромонадами или их ассоциациями с 

другими бактериями. Они могут возникать на фоне резкого снижения 

резистентности организма рыб под воздействием неблагоприятных 

зоогигиенических условий, загрязнения водоемов, нарушений технологии 

выращивания рыб и других факторов.  

Как видно из анализа приведенных литературных источников, 

аэромонозы рыб имеют сложную этиологическую структуру. Однако, 

следует подчеркнуть, что ведущую роль в их этиологии играют патогенные 

штаммы определенных видов аэромонад, обладающие генетически 

обусловленными вирулентными свойствами. Так, установлено, что 

факторами вирулентности аэромонад являются адгезины, экзотоксины 

(гемолизины, энтеротоксины), специфические ферменты, обеспечивающие 

защиту внедрившихся микроорганизмов от действия иммунной системы 

хозяина. 

Вирулентные аэромонады отличаются высокой степенью инвазивности 

(инфективности) за счет наличия у них выраженных адгезивных свойств и 

способности проникать не только через тканевые барьеры, но и внедряться в 

эпителиальные клетки (K.Y. Leung a. o., 1996; Н.А. Соколова и др., 2000; 

И.П. Иренков, М.Н. Борисова и др., 2001).  
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 Адгезины у аэромонад являются атрибутом приспособления к 

условиям окружающей среды и необходимы для запуска инфекционного 

процесса патогенными бактериями (В.В. Шимко, Л.Н. Широгорова, 1991; 

Н.И. Вовк, 2007). Опыты, проведенные В.В. Шимко и Л.Н. Широгоровой 

(1991), показали, что способность к агглютинации эритроцитов лошади, 

барана, морской свинки, белой крысы и хомяка выявлена у всех штаммов 

аэромонад, выделенных от больных рыб. При этом, 90% исследуемых 

штаммов гемолизировали нативные эритроциты этих животных. При 

хранении на искусственных питательных средах аэромонады теряли 

способность к агглютинации эритроцитов животных. А при пассировании их 

через организм чувствительных рыб реизоляты аэромонад приобретали 

способность к гемагглютинации.  

Для аэромонад, в частности, для A. hydrophila характерно образование 

экзотоксинов – аэролизина (гемолизина), цитотоксина (дермонекротизина), 

холероподобного энтеротоксина Азао и эндотоксинов – гемолизина I и II (T. 

Wadström et al., 1976; М.В. Далин, Н.Т. Фиш, 1980; В.И. Покровский и др., 

1999). В пользу токсинообразования у  A. hydrophila, A. sobria, A. caviae, A. 

trota, выделенных из организма людей, животных, объектов внешней среды, 

говорят результаты исследования ряда зарубежных авторов (B. Acosta et al., 

1991; D.V. Singh, S.C. Sanyal, 1992, 1997; J. Andziak et al., 1992; M.O. 

Efuntoye, 1995; S.B. Baloda et al., 1995; J. Vadivelu et al., 1995 и др.). 

К.А. Лобунцовым (1968, 1986) изучалась токсигенная способность A. 

hydrophila с различной степенью патогенности и свойства вырабатываемого 

ею токсина, полученного путем фильтрования культур через мембранные 

фильтры. При этом было установлено, что аэромонады при культивировании 

на питательных средах способны образовывать экзотоксин, обладающий 

летальным, желатинолитическим, лецитинолитическим, гемолитическим 

действием на эритроциты карпа, кролика, крупного рогатого скота и барана, 

цитотоксическим действием при внутривенном введении карпам и белым 

мышам. Токсин имеет антигенную природу; в организме кроликов в ответ на 
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его введение образуются антитела, обладающие нейтрализующей 

способностью в отношении его гемолитического и цитотоксического 

действия. 

Исследования, проведенные  В.Ф. Борисенко (1991), свидетельствуют, 

что степень дезоксирибонуклеазной активности аэромонад, выделенных от 

больных рыб, находится в прямой зависимости от способности вызывать 

патологический процесс. Вирулентные аэромонады, обладающие ДНК-азной 

активностью, выделенные из патологического материала от рыб с 

признаками острого течения болезни, постоянно дают положительный 

результат при постановке биопробы на карпах. В то же время, аэромонады, 

выделенные от клинически здоровых рыб и из воды, также обладающие 

высокой ДНК-азной активностью, не всегда вызывают гибель рыб или 

развитие клинических признаков (положительный результат около 70% 

случаев) (Л.Н. Юхименко и др., 2001). Л.И. Слынько с соавторами (1986) 

установлено, что при остром течении корреляция между количеством 

положительных биопроб и положительной реакцией чистых культур 

микробов на ДНК-азном агаре была выражена в 80% случаев. У рыб с 

хронической формой число совпадений составило 62,5%, разные результаты  

составили 12,5% и сомнительные – 25%. Несмотря на то, что ДНК-азная 

реакция не дает 100% совпадения, при отсутствии возможности постановки 

биопробы ее можно использовать с целью определения вирулентности 

выделенных бактерий при остром и хроническом течении аэромоноза. 

Считается, что наиболее распространенными видами, изолируемыми из 

рыб, являются A. hydrophila, A. sobria и A. caviae, для определения которых 

ранее использовались только биохимические методы. Однако, благодаря 

наличию современных генетических методов идентификации, в частности  

ПЦР, появляется возможность более точно устанавливать видовую 

принадлежность аэромонад и выявлять у  них факторы вирулентности 

(гемолизины, липазы, протеазы, ДНК-азы) (N. Borrell et al., 1997; M.J. 

Figueras et al., 2000; L. Soler et al., 2002). Например, по данным G. Castro-



16 

 

Escarpulli с сотр. (2003) при использовании этих методов установлено, что 

бóльшая часть аэромонад, выделенных из замороженной тиляпии 

Oreochromis niloticus niloticus, реализуемой на рынках Мексики, 

определялась как A. salmonicida (67,5%) и A. bestiarum (20,9%). А остальные 

виды в незначительных количествах принадлежали к A. veronii (5,2%), A. 

encheleia (3,9%) и A. hydrophila (2,6%). К сожалению, в нашей стране эти 

методы не разработаны и практически не используются. 

В связи со сложной и недостаточно изученной антигенной структурой 

возбудителей лабораторная диагностика аэромонозов представляет 

определенные трудности. Поэтому она осуществляется комплексно на 

основании клинико-анатомических признаков, эпизоотологических данных, 

результатов общих методов бактериологических исследований и 

определения патогенности аэромонад по ДНК-азной активности и в 

биопробах на восприимчивых рыбах. Это зачастую сильно затрудняет 

своевременную постановку окончательного диагноза, оценку эпизоотической 

ситуации и проведение оздоровительных мероприятий. 

С целью ликвидации аэромоноза карпов на неблагополучные хозяйства 

накладывают карантин и в зависимости от структуры и экономических 

возможностей для оздоровления хозяйства применяют летование или 

комплексный метод. Последний включает в себя наряду с проведением 

ветеринарно-санитарных мероприятий поочередное летование прудов, 

дезинфекцию ложа прудов, гидротехнических сооружений, спецодежды, 

инвентаря, тары, создание благоприятных условий среды и кормления, 

формирование иммунного стада, лечение рыб с широким применением 

антибактериальных препаратов (Сб. инстр. по борьбе с бол. рыб, 1998). 

 

1.2. Псевдомонозы 

Псевдомонозы – общее название болезней карповых рыб, вызываемых 

бактериями из рода Pseudomonas. Типовой вид – Pseudomonas aeruginosa, 

являющийся сапрофитом, способен к временному паразитизму в организме 
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животных, человека и растений (Берджи, 1997; В.Д. Беляков, Л.А. Ряпис, 

В.И. Илюхин, 1990; В.И. Покровский и др., 1999). Другие виды псевдомонад 

также широко распространены в окружающей среде и их причисляют к 

микробам-оппортунистам. У рыб, обитающих в пресных и солоноватых 

водах, псевдомонозы могут вызываться условно-патогенными или 

вирулентными штаммами Ps. fluorescens, Ps. putida (W. Schäperclaus, 1954; 

1964; 1965; P. Meyer, 1966), Ps. nonliquefaciens (H. Dombrowski, 1953), Ps. 

mesenterica (Ю.Д. Нечипоренко, 1963), Ps. granulata (G. Brunner, 1953), Ps. 

cyprinisepticum (К.А. Лобунцов, Л.И. Грищенко, В.Г. Енгашев, 1971) и др. 

Они вызывают самостоятельные заболевания или осложняют другие 

инфекции (В.В. Манжелий, 1969; В.В. Просяная, П.М. Хуторной, 1975; В.П. 

Мочалкин, 1981; Б.Л. Гаркави и др., 1991; Г.П. Вялова, З.К. Шкурина, 1995). 

На возникновение данной инфекции большое влияние оказывает нарушение 

санитарно-гигиенического состояния водоемов, снижение резистентности 

организма рыб за счет воздействия стресс-факторов, травматизации, высокой 

скученности рыб и т. д. 

Ученые Югославии и Венгрии Z. Petrinec et al. (1983) и J. Csaba et al. 

(1984), наблюдая псевдомоноз толстолобиков, обнаружили, что он вызван Ps. 

fluorescens. В Советском Союзе впервые К.А. Лобунцов  и др. (1971) и Н.И. 

Рудиков и др. (1979) описали септический псевдомоноз карпов и 

толстолобиков, вызванный Ps. cyprinisepticum и Ps. capsulatа в прудовых 

хозяйствах. Вспышки заболевания наблюдались в зимовальных прудах при 

низкой температуре воды (от 1-2°С до 10-15°С) и затухали в весенний 

период. В настоящее время псевдомонозы проявляются в виде спорадических 

вспышек во время зимовки рыбы в садках, бассейнах и реже в прудах. В 2008 

г. они зарегистрированы в Ленинградской, Тверской, Ростовской, 

Камчатской  областях, Хабаровском крае (М.В. Калмыков, В.И. Белоусов, 

2009).  

Псевдомонады являются типичными внеклеточными паразитами, 

обладают менее выраженной инвазивностью по сравнению с аэромонадами. 
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К факторам их вирулентности относят биологически активные и токсические 

продукты. У многих видов сапрофитных микроорганизмов, в т. ч. у  Ps. 

aeruginosa,  Ps. fluorescens выявлены гликогидролазы (нейраминидазы) с 

широким диапазоном субстратной специфичности, также метаболические 

ферменты (протеазы), способствующие проникновению и распространению 

микроба в организме животных. У подавляющего большинства Ps. 

fluorescens и у отдельных штаммов Ps. putida и Ps. alcaligenes выявлена 

гемолитическая активность (М.В. Далин, Н.Г. Фиш, 1980; В.Д. Беляков и др., 

1990; В.И. Покровский и др., 1999; T. Bergan, 1981). Псевдомонады 

синтезируют более 50 видов антибиотических веществ, которые относятся к 

феназинам, пиролам и производным индола. Ps. fluorescens, Ps. putida и 

другие (24 вида) образуют бактериоцины (пиоцины), представляющие собой 

антибиотики с широким спектром действия, а Ps. fluorescens продуцирует 

псевдомоновую кислоту, также обладающую антимикробными свойствами 

(Е.Л. Рубан, 1986; В.Д. Беляков и др., 1990). 

В последнее время стали появляться ранее очень редкие неподвижные 

капсулообразующие бактерии, такие как Ps. fluorescens var. capsulate, 

которые часто выделяются из воды, особенно в весенний и осенний периоды 

(Л.Н. Юхименко и др., 1998; 2005). Наличие слизистых капсул служит 

фактором защиты микроорганизма и является одной из причин высокой 

резистентности псевдомонад к антибиотикам и другим противомикробным 

препаратам. 

Патоморфологическая картина была кратко дана W. Schäperclaus (1979) 

при псевдомонозах, вызванных  Ps. fluorescens, Ps. putida, Ps. chloroaphis у 

карпов, карасей, форели, угрей, кеты и при смешанных псевдомонозах и 

аэромонозах аквариумных рыб, проявление которых было сходно с острой 

формой аэромоноза. 

В.П. Мочалкин (1981) приводит описание острого течения 

септического псевдомоноза у сеголетков карпа, вызванного Ps. 
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cyprinisepticum, который проявлялся ерошением чешуи, пучеглазием, 

увеличением брюшка, очаговыми кровоизлияниями на поверхности тела. 

Наиболее подробно клинико-анатомическая картина псевдомоноза, 

вызванного также Ps. cyprinisepticum, представлена Л.И. Грищенко (2004). У 

разных видов рыб (сеголеток и двухлеток карпа, карася, толстолобика и 

буффало) болезнь проявлялась острым или подострым течением в виде 

асцитной (септической) формы, сходной с острой формой аэромоноза. Им 

были выявлены клинико-морфологические особенности, имеющие важное 

дифференциально-диагностическое значение. 

Поскольку дифференциальная диагностика аэромонозов и 

псевдомонозов часто вызывает затруднения, их диагностировать,  по мнению 

К.А. Лобунцова (1970), Е.Ф. Осадчей и В.Н. Лигоцкой (1971), нужно не 

только на основании бактериологических исследований, но и с учетом 

данных клинического осмотра, патологоанатомического вскрытия, 

эпизоотологических данных и результатов биопробы.  

В качестве мер борьбы в хозяйствах вводят ограничения на перевозки 

рыб. Больным рыбам обеспечивают оптимальные зоогигиенические, 

биотехнологические и рыбоводно-биологические условия. Проводят 

дезинфекцию гидротехнических сооружений, инвентаря и оборудования, а 

также лечение рыб. (Сб. инстр. по борьбе с бол. рыб, 1998). 

1.3. Миксобактериозы 

Миксобактериозы – широко распространенные болезни у многих видов 

пресноводных и морских рыб, вызываемые скользящими бактериями группы 

Flexibacter-Cytophaga. Первоначально заболевания были зарегистрированы в 

рыбоводных хозяйствах, а также солоноватых водах и морях Северной 

Америки. Позднее они были отмечены в Европе, Японии, Новой Зеландии, 

Советском Союзе (M. Ajmal, B.C. Hobbs, 1967; P. Ghittino, 1967; 1970; 1972; 

R. Bootsma, 1973; R. Spangenberg, 1975; H. Wakabayashi, S. Egusa, 1966; P.M. 

Hine, 1975; В.В. Просяная и др., 1978). В настоящее время они наиболее 
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распространены во многих тепловодных рыбоводных хозяйствах, 

выращивающих  форель, карпа и осетровых по индустриальной технологии. 

Возникновение инфекций, как правило, сопряжено с выращиванием 

рыбы в условиях интенсивной аквакультуры, обусловливающей снижение 

общей резистентности под воздействием неблагоприятных факторов 

(травмы, неполноценное кормление, пониженный водообмен, 

переуплотненные посадки и т. д.) (H. Wakabayashi, 1991; E.J. Noga, 1995). К 

болезни чувствительны рыбы различных возрастов, но наиболее 

восприимчива молодь, что связано, по-видимому, с недостаточно развитой 

иммунной системой (Rintamaki-Kinnunen et al., 1997; В.И. Лукьяненко, 1989;  

E.J. Noga, 1995). Многие исследователи считают, что миксобактерии 

являются компонентами нормального водного биоценоза. Однако среди них 

встречаются представители, способные вызывать гибель рыб – 

Flavobacterium columnare,  Flavobacterium psychrophilum, Flexibacter 

columnaris, Flavobacterium branchiophilum (J.F. Bernardet et al., 1990; J. Farkas, 

J. Olah, 1986; R.A. Holt et al., 1993; C. Morrison et al., 1981; H. Wakabayashi et 

al., 1989). Несколько позднее была установлена этиологическая роль 

Flavobacterium johnsonae при массовой гибели некоторых видов рыб при 

разведении их в условиях индустриального рыбоводства (J. Carson et al., 

1993; M. Soltani et al., 1994). Н.В. Гусевой с сотрудниками (1998) была 

подтверждена патогенность этого возбудителя в биопробе для молоди 

осетровых. 

Миксобактериозы проявляются как 3 самостоятельные заболевания: 

флексибактериоз,  бактериальная жаберная болезнь (БЖБ) и бактериальная 

холодноводная болезнь.  

Флексибактериоз (колумнарис-болезнь, «столбиковая болезнь», «серый 

поясок», «серое седло») регистрируется у всех видов культивируемых рыб, 

но наибольшую опасность представляет для молоди лососевых и карповых 

рыб. Возбудитель – Flexibacter (Chondrococcus) columnaris на питательных 

средах в колониях и на рыбе образует характерные столбчатые массы (H. 



21 

 

Wakabayashi, S. Egusa, 1966; S.F. Snieszko и A.J. Ross, 1969; R.E. Pacha и E.J. 

Ordal, 1970). Fl. columnaris растет в диапазоне температур 4 - 30°С. Штаммы 

из теплой воды развиваются и при температуре 35 -37°С (R.E. Pacha и S. 

Porter, 1968; R.E. Pacha и E.J. Ordal, 1970; G.L. Bullock, 1972). Болезнь 

начинает развиваться летом при температуре выше 12°С. В.В. Просяная с 

сотрудниками (1978) отмечали гибель 12% сеголетков радужной форели при 

температуре воды 14,5°С.  

При температуре ниже 10°С смертность рыб невелика, однако при 

более высокой температуре (12 - 15°С) она резко возрастает, а при 

дальнейшем увеличении до 20°С и выше отмечается наибольший отход (до 

90%) (J.L. Fryer, K.S. Pilcher, 1974; Н.В. Гусева, И.С. Щелкунов, 1999). H. 

Wakabayashi (1991) считает, что оптимальная температура для вспышки 

инфекции составляет 26 - 30°С.  

Флексибактериоз протекает  остро и хронически. Острое течение, 

вызываемое высоковирулентными штаммами возбудителя, протекает 

бессимптомно, сопровождается массовой гибелью рыбы. 

Хроническое течение наблюдается при заражении слабовирулентными 

штаммами, которые поражают преимущественно кожу и жабры. Вначале на 

поверхности тела появляются беловато-серые пятна. В дальнейшем они 

увеличиваются и почти полностью покрывают тело. Иногда отмечается отек  

жабр, в результате чего жаберные крышки приподнимаются. Впоследствии 

происходит ослизнение жаберных лепестков (W. Schäperclaus, 1979; G.L. 

Bullock et al., 1971). Н.В. Гусева и И.С. Щелкунов (1999) у отдельных особей 

наблюдали эрозии или некроз хвостового стебля и спинных плавников, все 

больные  и погибшие рыбы имели ярко выраженные признаки некроза жабр. 

При патологоанатомическом вскрытии у 90%  сеголетков и 21,3% двухлетков 

обнаруживали увеличение почек, которые были сильно набухшие, 

мажущейся консистенции. У сеголетков радужной форели также были 

некротизированы спинной и хвостовой плавники, а в средней части тела 

отмечался характерный круговой серый поясок, отходящий от спинного 
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плавника и напоминающий «седло» (В.В. Просяная и др., 1978). На вскрытии 

обнаруживали бледность и желтушность печени, незначительное увеличение 

селезенки. 

По данным японских исследователей (H. Wakabayashi, 1991; M.B.R. 

Chowdhury, H. Wakabayashi, 1991) Fl. сolumnaris может длительно выживать 

в воде с высокой жесткостью, но не может существовать в морской воде.  

Бактериальная жаберная болезнь (БЖБ) поражает культивируемых 

лососей, а также других рыб в тепловодных и прудовых хозяйствах при 

температуре от 5 до 30°С. Возбудителем ее является Flexibacter branchiophila, 

при инфицировании которым происходит уплотнение жаберного эпителия, 

расплавление и утолщение жаберных лепестков (Сб. инстр. по б. с бол. рыб, 

1998). Хотя В.И. Лукьяненко (1989) считает, что данная форма 

миксобактериоза, поражающая в основном жабры молоди лососевых сразу 

после перехода на внешнее питание, развивается только при низких 

температурах. Острое течение характеризуется высокой смертностью 

заболевшей молоди (до 90%).      

 Бактериальная холодноводная болезнь (bacteriael cold water disease, 

BCWD) относится к группе заболеваний лососевых рыб, выращиваемых при 

низких температурах воды, и вызывается представителем рода Flavobacterium 

из семейства Cytophagaceae F. psychrophilum (Р.А. Куденцова и др., 2000). 

Впервые возбудитель бактериального холодноводного заболевания был 

выделен из почек больных кижучей и назван Cytophaga  psychrophila (A.F. 

Borg, 1960). В течение длительного времени таксономия бактерий рода 

Cytophaga не представляла ясности из-за разногласия разных авторов в 

отношении систематической родовой принадлежности. В 1996 году на 

основании более подробных биохимических, фенотипических и антигенных 

свойств ранее названный возбудитель Cytophaga  psychrophila (синоним 

Flexibacter psychrophilus) был отнесен к роду Flavobacterium и назван 

Flavobacterium  psychrophilum (J.F. Bernardet et al., 1996).  
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Считается, что болезнь характерна для сеголетков и рыб старших 

возрастов, а для личинок и мальков массой 0,2 – 2,0 г болезнь описана под 

названием «синдром смертности личинок форели (rainbow trout try syndrome, 

RTFS)». Кроме этого, F. psychrophilum является возбудителем еще целого 

ряда заболеваний, известных как «синдром молоди форели», 

«миксобактериальная инфекция», «бактериальная инфекция», 

«бактериальная анемия молоди», «некротический миозит лососевых» (R.A. 

Holt et al., 1993; J.S. Lumsden et al., 1996; V.E. Ostland et al., 1997; A.E. 

Toranzo, J.L. Barya, 1993). 

 Ряд зарубежных авторов (R.A. Holt et al., 1993; J.S. Lumsden et al., 1996; 

V.E. Ostland et al., 1997) полагает, что для данного вида бактерий характерно 

образвание токсинов, которые являются причиной деструктивных процессов 

в организме рыб.          

 Бактерия F. psychrophilum растет на твердой среде с низким 

содержанием питательных веществ при оптимальной температуре 15°С с 

образованием желто-зеленых колоний, а при температуре выше 25°С рост 

прекращается. Холодноводная болезнь проявляется преимущественно зимой 

при температуре воды 4 - 12°С у всех видов лососевых рыб, но особенно 

подвержен кижуч (R.A. Holt et al., 1993; H. Wakabayashi, 1991; T. Wiklung, 

1994).            

 У личинок форели, только что ставших на плав, отмечается эрозия 

оболочки, покрывающей желточный мешок, гибель при этом может 

составлять 30 – 70% (R.A. Holt et al., 1993). У мальков наблюдаются 

беловатые полоски на теле. У сеголеток и годовиков лососевых рыб в зимний 

период заболевание протекает преимущественно в хронической форме. 

Вначале возникает эрозия спинного и хвостового плавников, затем на спине 

появляются беловатые язвы с гладкими краями, достигающие мышечного 

слоя и даже позвоночника. Смертность рыб невысокая (10 – 20%), но 

продолжается длительное время (R.A. Holt et al., 1993). 
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Диагностика миксобактериозов представляет определенные трудности, 

которые связаны с разнообразием клинических признаков, обусловленных, 

вероятно, наличием многих серотипов, значительно различающихся между 

собой по вирулентным, биохимическим и антигенным свойствам. Поэтому 

для дифференциации их от других сходных болезней, в частности от 

фурункулеза, предложено обязательно проводить микроскопическое 

исследование нативных и окрашенных мазков с пораженных органов, а также 

выделение возбудителя при бактериологическом исследовании (Р.А. 

Куденцова и др., 2000).         

 Меры борьбы с миксобактериозами сводятся к оптимизации 

гидрохимического режима водоемов, очищению водоемов от загрязнений, 

регулярному проведению ветеринарно-санитарных мероприятий и 

повышению резистентности организма рыб. При вспышке болезней 

применяют антибактериальные препараты в виде ванн и с кормом (Сб. инстр. 

по борьбе с бол. рыб, 1998). 

2. Применение и эффективность антибактериальных препаратов при 

бактериальных болезнях рыб 

Важной составляющей в комплексе оздоровительных мероприятий при 

бактериальных болезнях рыб является применение лечебных препаратов. С 

этой целью  широко используют антибиотики, препараты нитрофуранового 

ряда, сульфаниламиды, органические красители и др.  

Перечень антибиотиков, применяемых в аквакультуре, довольно велик. 

В отечественном рыбоводстве одними из первых антибиотиков для лечения 

аэромоноза карповых рыб применялись хлорамфеникол (левомицетин) и 

хлортетрациклин (биомицин) (Ю.Д. Нечипоренко, 1963). Их 

бактериостатическая концентрация в отношении A. punctata составляла 1 – 2 

мкг/мл, а бактерицидная – 50 мкг/мл.  

Данные многих исследователей свидетельствуют, что аэромонады, 

выделяемые из рыб и внешней среды, обладают высокой устойчивостью к 

пенициллинам, олеандомицину, новобиоцину, беталактамным антибиотикам 
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– ампициллину, карбенициллину, цефалоридину (МПК составляет 128 

мкг/мл и более). В то же время они довольно чувствительны к  

тетрациклинам, аминогликозидам – стрептомицину, мономицину, 

канамицину, гентамицину, а также полимиксину, хлорамфениколу, 

налидиксовой и оксолиновой кислотам, триметоприм-сульфанидам, 

сульфамеразину. Менее чувствительны аэромонады к эритромицину и 

рифампицину (И.Д. Радин, 1972; F. Weirowski, A. Goltz, 1989; А.Б. Хайтович 

и др., 1992;  A. Jakubczak et al., 1992; A. Ansary et al., 1992; L. Guz, A. 

Kozinska, 2004). 

В. И. Афанасьевым (1973; 1979) установлена достаточно высокая 

эффективность дибиомицина и дитетрациклина против аэромоноза и 

жизнедеятельности флюоресцирующих бактерий рода Pseudomonas. Эти 

препараты профилактировали заболеваемость рыб аэромонозом на 80 – 

100%, а терапевтический индекс составил свыше 70. Совместное 

внутрибрюшинное использование дибиомицина с экмолином, обладающим 

пролонгирующим действием, давало выраженный профилактический эффект 

и предотвращало заражение карпов краснухой до 17 дней (В.И. Афанасьев, 

В.С. Сулейманян, 1972). 

Эксперименты по изучению кинетики полусинтетического аналога 

окситетрациклина – метациклина в организме карпов позволили определить, 

что оптимальная доза при внутримышечном и внутрибрюшинном введении  

составляет 5 – 15 мг/кг массы рыб каждые 3  – 4 дня, а при обработке рыб в 

растворе концентрация - 100 мг/л с экспозицией 60 минут. Опыты с другими 

антибиотиками показали их несостоятельность. Производные пенициллина - 

оксациллин и диклоксациллин нецелесообразно применять из-за быстрого 

выведения их из организма рыб и высокой устойчивости к ним аэромонад и 

псевдомонад (МПК – более 100 ед/г), а гентамицин – также из-за быстрого 

выведения и низкой всасываемости (Т.К. Севян, 1981; Г.А. Шакарян и др., 

1981; Г.А. Шакарян, Т.К. Севян, 1983). 



26 

 

Для более эффективного воздействия на аэромонады существенное 

значение придавалось профилактическому скармливанию карпам препаратов 

других фармакологических групп – фуразолидона, метиленовой сини, 

сульфаниламидных препаратов (О.В. Бабенко, Г.С. Оганесян, 1997). Так, 

Д.Н. Лямкин (1972) рекомендует задавать годовикам фуразолидон и 

метиленовую синь с кормом при добавлении их в количестве 200 г и 500 г 

соответственно на 1 тонну корма. По данным В.И. Афанасьева  (1973) 

положительный результат при аэромонозе дает скармливание двухлеткам 

корма с фуразолидоном с профилактической целью весной из расчета 4,5 г на 

10 кг корма в течение 10 – 12 дней с перерывами в 2 дня между 5-

тидневками.  

Позднее в Белоруссии были испытаны новые антимикробные 

препараты, обладающие высоким терапевтическим действием при 

аэромонозе карпов. Ветеринарный препарат анзамицин, включающий 

комплекс антибиотиков рифампициновой группы с широким спектром 

действия, а также комбинированный препарат ветдипасфен применялись для 

группового скармливания. При этом сульфален и рифампицин были 

использованы для внутрибрюшинного инъецирования ремонтно-маточному 

стаду рыб (Э.К. Скурат, Е.И. Гребнева, 1994; Э.К. Скурат и др., 1996).  

Возбудители псевдомонозов обладают более высокой резистентностью 

к применяемым в рыбоводстве антибиотикам и химиопрепаратам (К.А. 

Лобунцов, 1986). В отличие от аэромонад псевдомонады устойчивы к 

левомицетину и нитрофуранам (фуразолидону, нитрофурантоину) и 

наибольшую чувствительность проявляют к хлортетрациклину, 

тетрациклину, неомицину, сульфантролу (Л.С. Федорченко, 1968; В.В. 

Просяная, П.М. Хуторной, 1978; Г.П. Вялова, З.К. Шкурина, 1995; Э.Н. 

Заплечникова, Н.А. Небесихина, 1996). 

Для лечения миксобактериозов в Северной Америке и Германии 

использовался широкий спектр химиопрепаратов (мефарол, трипафлавин, 

нифурпиринол, тетрациклин, фуразолидон). В.В. Просяная с сотрудниками 
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(1978), Н.В. Гусева и И.С. Щелкунов (1999) исследовали чувствительность к 

антибактериальным препаратам выделенных возбудителей миксобактериоза 

от сеголетков форели и Flexibacter columnaris от молоди карпа. При этом 

установлено, что они чувствительны к левомицетину, окситетрациклину, 

тетрациклину, оксолиновой кислоте, слабочувствительны к 

хлортетрациклину. Все культуры Fl. сolumnaris были устойчивыми к 

действию фуразолидона. Поэтому с лечебной целью для форели 

рекомендован корм с левомицетином в сочетании с применением 

трипафлавина в виде ванн (В.В. Просяная и др., 1978). Н.В. Гусева и И.С. 

Щелкунов (1999) для лечения карпа  проводили 10-дневное скармливание 

лечебного корма с левомицетином и окситетрациклином из расчета 50 мг/кг 

массы рыбы в сутки. Авторы считают, что на ранних стадиях болезни 

целесообразно использовать также марганцовокислый калий в виде ванн при 

концентрации 100 мг/л в течение 5 – 10 минут или хлорамин В (7 – 10 мг/л) в 

течение часа. Для лечения инфекции молоди осетровых рыб, вызванной 

Flavobacterium jonsonae-подобными бактериями, наиболее эффективными 

средствами оказались также окситетрациклин в составе лечебного корма и 

хлорамин В в виде ванн (Н.В. Гусева и др., 1998).  

Серотипы Flavobacterium psychrophilum, выделенные от лососевых рыб, 

могут значительно различаться по чувствительности к медикаментозным 

средствам. R.A. Holt et al. (1993) сообщает, что для личинок на ранних 

стадиях развития с профилактической целью эффективны ванны из 

окситетрациклина и перманганата калия. Для питающейся молоди хорошие 

результаты дает скармливание   сульфаметазина (4 г на 4,5 кг массы рыб в 

день). В Испании и Австралии возбудитель оказался резистентным к 

сульфаниламидам и оксолиновой кислоте (A.E. Toranzo, J.L. Barya, 1993; M. 

Soltani et al., 1995). В Финляндии возбудитель был чувствителен к 

оксолиновой кислоте, тетрациклину, сульфаниламидам и устойчив к 

триметоприму (I. Weis, 1987). В Дании все выделенные штаммы оказались 
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чувствительны к хлорамфениколу, но при этом были устойчивы к 

окситетрациклину (M.S. Bruum, 1999). 

В 1970-е годы в рыбоводстве для лечения и профилактики аэромоноза 

широкое распространение получило использование премиксов, в состав 

которых кроме антибиотиков и химиопрепаратов входили витамины, 

кормовые дрожжи, антиоксиданты и другие соединения. Основными 

достоинствами таких препаратов как биовит, кормогризин, карповит, 

биоветин, бацилихин, нифулин были доступность и низкая стоимость. 

Считалось, что их применение повышает рыбопродуктивность прудов, 

снижает затраты корма, улучшает белковый и витаминный обмены, 

стимулирует неспецифические защитные силы организма рыб (Г.Е. Сухенко, 

1974; С. Круглов, 1985; А.В. Мясоедов, 1989; А.А. Подзорова, 1997). 

Однако наряду с этим появились сообщения, что регулярное 

применение антибиотиков с лечебно-профилактической целью в 

рыбоводстве приводит к селекции лекарственноустойчивых штаммов 

аэромонад (В.В. Просяная, П.М. Хуторной, 1977; T. Aoki, S. Egusa, 1971; H.J. 

Shlotfeldt, 1985). Так, длительное скармливание корма с биоветином, 

содержащим 25% чистого хлортетрациклина, в течение 25 дней с перерывом 

в 2 дня через 5 дней привело к уменьшению количества больных карпов и 

снижению частоты выделения вирулентных аэромонад, но при этом возросло 

количество псевдомонад, и появились устойчивые к хлортетрациклину 

бактерии. Поэтому антибиотики не рекомендуется использовать в качестве 

кормовых добавок, а также длительно применять их для лечения без учета 

чувствительности к ним бактериальной флоры (В.В. Просяная, П.М. 

Хуторной, 1978; 1979). 

T. Aoki, S. Egusa, T. Watanabe (1972) также отмечали, что при 

кормлении карпа кормом, содержащим хлорамфеникол или 

хлортетрациклин, в течение 5 – 10 дней 100% бактерий из родов 

Pseudomonas, Vibrio, Enterobacter, Proteus, Escherichia становятся 

устойчивыми к этим  препаратам. 
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Доказано, что аэромонады предрасположены к множественной 

антибиотикорезистентности. Устойчивость к тетрациклинам сочетается как с 

резистентностью к препаратам своей группы, так и к антибиотикам других 

групп (А.Б. Хайтович и др., 1992).  

Л.Н. Юхименко с сотр. (2007) отмечает, что в хозяйствах, не 

применявших Антибак, действующим веществом которого  является 

ципрофлоксацин, резистентные к нему штаммы аэромонад не выделялись 

вообще, количество слабочувствительных составило менее 5%, а 

чувствительных и высокочувствительных – 58,8 и 36,5% соответственно. 

Антибиограмма штаммов аэромонад из хозяйств, применявших Антибак с 

профилактической целью, показала, что число резистентных и 

слабочувствительных штаммов значительно увеличилось до 17,1% и 31,4% 

соответственно. Похожая картина наблюдалась и с использованием 

левомицетина, тетрациклина, фуразолидона. 

Использование других антибактериальных препаратов также не всегда 

оправдано. Так, аминогликозиды плохо всасываются при пероральном 

введении, а нитрофурановые соединения неустойчивы в воде и быстро 

разрушаются на свету (B. Austin, 1984). 

Серьезную проблему при применении антибиотиков представляют 

накопление и выведение их из организма рыб. Известно, что использование в 

больших количествах антибиотиков привело к изменению микрофлоры 

кишечника у рыб и накоплению их в мышцах (T. Kuwabata, 1980; A. Schmid, 

1980). Так, окситетрациклин выявляется в мышцах радужной форели в 

течение 80 дней после десятидневного скармливания, а в печени – 90 дней 

(R. Zalte, 1982). При этом в замороженной рыбе он сохраняется до 330 дней. 

Экскреция тетрациклина, вводимого карпам внутрибрюшинно в дозе 50 мг/кг 

массы рыб при температуре 22ºС продолжалась до 12 дней, при более низких 

температурах (14ºС) она значительно удлинялась (F.J. Meunier, 1982). 

Бесконтрольное применение антибиотиков приводит не только к 

образованию резистентных штаммов бактерий и загрязнению окружающей 
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среды, но и к неблагоприятному воздействию остаточных количеств 

лекарственных веществ, содержащихся в продуктах животного 

происхождения, в том числе в рыбе, на здоровье людей в виде ответной 

аллергической реакции и дисбактериозов (В.И. Аксенов, В.А. Ковалев, 1977; 

P. Scott, 1981; Sun Marjoric, 1984; Контр. за прим. химиопреп. в рыб-ве, 1987; 

Herbst u.a., 1989; F.P. Meyer, 1989). Поэтому во многих странах 

осуществляется ряд мероприятий по усилению контроля над применением 

лекарственных препаратов в рыбоводстве. Однако, требования, 

предъявляемые к лекарственным средствам, в разных странах очень 

различаются.  

Так в Великобритании  количество антибактериальных препаратов 

значительно ограничено, а по существующим в стране правилам для 

выведения использованных антибиотиков установлен 21-дневный период 

выдерживания рыб до поступления в продажу (P. Scott, 1981). В США из 

перечня применяемых ранее препаратов исключены: фуразолидон (NF-180), 

нитрофуразон (фурацин), карофур (хлортетрациклин), предположительно 

содержащие карциногены и высокотоксичный хлорамфеникол 

(хлоромицитин) (R.A. Schnick, F.P. Meyer, 1986). Сейчас там официально 

разрешены только 5 препаратов из 43 используемых ранее (E.J. Noga, 1995). 

В Норвегии также не используются карофур и хлорамфеникол, а список 

препаратов, допущенных к применению в качестве антибактериальных 

средств, весьма ограничен и насчитывает около 5 наименований. В Германии 

хлорамфеникол (палмитат), карофур и фуразолидон имеют временно 

ограниченные допуски к использованию. Согласно законодательству,  

прежде чем обработанная рыба поступит в продажу, должно пройти 50 – 90 

(минимум 30) дней (Herbst u.a., 1989; H.J. Shlotfeldt, 1991). 

Существенным недостатком многих антибиотиков является их 

иммуносупрессивное действие на рыб. Установлено, что введение 

окситетрациклина с кормом подавляет клеточный и гуморальный иммунитет 

(G. Rijkers, 1980; J.L. Grondel et al., 1982; 1987). После инъекции 
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экмодибиомицина и левомицетина у карпов отмечены 

иммунофизиологические сдвиги на протяжении как минимум 3-х недель. В 

связи с этим не рекомендуется вводить их производителям позднее, чем за 40 

– 60 дней до нереста (В.Я. Линник и др., 1986). 

В связи с улучшением диагностики болезней и увеличением масштабов 

получения продукции аквакультуры в условиях высокой интенсивности 

возникла потребность в новых эффективных химиотерапевтических 

средствах. Но, с другой стороны, избыточное использование 

фармацевтических соединений создает нишу для быстрого развития в водной 

среде антибиотикоустойчивых микроорганизмов, которые могут быстро 

колонизировать иммуносупрессированных хозяев (B. Austin, 1992). 

Очевидно, что распространение резистентных бактериальных штаммов 

будет продолжаться, пока будут использоваться антимикробные 

лекарственные средства. Поскольку до сих пор не создано, ни одного 

химиотерапевтического соединения, к которому у бактерий не возникала бы 

резистентность, по-прежнему, остается актуальной разработка новых  

антимикробных средств и химическая модификация известных препаратов, 

из которых перспективными являются представители фторхинолонового 

ряда (R.C. Moellering, 1998; Б.В. Виолин и др., 2001).   

3. Препараты фторхинолонового ряда и их характеристика 

Начиная с 80-х годов ХХ века многочисленные фармацевтические 

компании акцентировали свой выбор на группу синтетических 

химиотерапевтических средств - производных 6-фтор-4-хинолон-3-

карбоновой кислоты, в дальнейшем получивших название фторхинолоны. 

Они в полной мере оказались соединениями, отвечающими требованиям, 

предъявляемым к новым антимикробным препаратам: широкий спектр с 

преимущественной антибактериальной активностью, общерезорбтивное 

действие и фармакокинетика, обеспечивающая высокую степень 
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биодоступности, хорошее проникновение в органы, ткани, биологические 

жидкости и в клетки.  

К концу ХХ столетия в медицине фторхинолоны заняли одно из 

ведущих мест среди антимикробных средств для лечения взрослых больных 

и прочно зарекомендовали себя как высокоактивные препараты с широким 

диапазоном показаний к применению для лечения различных инфекционных 

заболеваний и гнойно-воспалительных процессов в неинфекционной клинике 

(Е.Н. Падейская, 1994; 1998; Е.Н. Падейская, В.П. Яковлев, 1995; The Quin., 

1988;  The New Gen. of Quin., 1990; Quin. Antimicrob. Agents, 1993). 

Термин фторхинолоны отражает две основные особенности 

химического строения этих препаратов: принадлежность к классу хинолонов 

и наличие в молекуле атома фтора в положении 6 цикла гетероциклической 

системы хинолона или аналога. В структуре каждого соединения 

присутствует очень важный для проявления антимикробной активности 

фрагмент пиридона – шестичленный цикл с кето-группой в положении 3 

цикла (В. Буш и др., 1993; D.T.W. Chu, P.B. Fernandes, 1989; Y. Asahi, T. 

Ishizak, 1992; A. Brysker, J.-F. Chantot, 1995). 

Важнейшие фармакокинетические свойства этих соединений наряду с 

высокой антимикробной активностью обеспечиваются не только 

фторированием в положении 6, но и одновременно наличием 

пиперазинильного радикала или его аналога в положении 7 цикла. Это 

позволило получить соединения с широким антибактериальным спектром, 

включающим не только бактерии, но и хламидии, микобактерии, риккетсии, 

боррелии. 

Наиболее широкое применение в клинической практике за рубежом и в 

нашей стране получили: из бициклических монофторхинолонов (содержат 

один атом фтора в положении 6 цикла) – пефлоксацин, норфлоксацин и 

ципрофлоксацин; из трициклических – офлоксацин, а также относящийся к 

дифторхинолонам – ломефлоксацин (Е.Н. Падейская, В.П. Яковлев, 1998). В 

настоящее время зарегистрированные в Российской Федерации 



33 

 

фторхинолоны подразделяются на препараты первого (пефлоксацин, 

офлоксацин, ципрофлоксацин, ломефлоксацин, норфлоксацин) и второго 

поколения (левофлоксацин, спарфлоксацин, моксифлоксацин) (С.В. Яковлев, 

2001). 

Фторхинолоны относятся к антимикробным препаратам с 

бактерицидным типом действия за счет ингибирования ДНК-гиразы, 

ключевого фермента бактериальной клетки, ответственного за процесс 

нормального биосинтеза ДНК, при этом характеризуются высокой 

бактерицидной активностью. Бактерицидный эффект проявляется на уровне 

минимальных подавляющих концентраций (МПК) или при концентрациях в 

2 – 4 раза превышающих МПК, реже в более высоких концентрациях. 

Наиболее высокую активность все препараты проявляют в отношении 

нейссерий, гемофильных палочек, моракселл и аэромонад, а затем – в 

отношении различных представителей энтеробактерий и легионелл (Е.Н. 

Падейская, В.П. Яковлев, 1998). 

Механизм действия хинолонов оказалось возможным установить после 

1974 – 1976 г. г., когда была выделена ДНК-гираза – фермент, субъединицы 

которого катализируют и обеспечивают строго определенные этапы в 

процессе формирования необходимой укладки ДНК в хромосоме бактерий 

для подготовки ДНК к процессу репликации (Н.И. Фадеева и др., 1993;  D.C. 

Hooper, J.S. Wolfson, 1993; L.J.V. Piddock et al., 1990; L.L. Shen, 1993; J.T. 

Smith, C.S. Lewin, 1988). ДНК-гираза бактерий избирательно высоко 

чувствительна к хинолонам, особенно к фторхинолонам. В результате 

образования комплекса хинолона (фторхинолона) с ДНК и одной из 

субъединиц ДНК-гиразы нарушается функция фермента и не осуществляется 

процесс суперспирализации, что приводит к нарушению деления, 

бактериостазу и к быстрой гибели клетки, т. е. к бактерицидному эффекту. 

Высокую бактерицидную активность фторхинолонов связывают с 

ингибированием  не только ДНК-гиразы, но и ее гомолога – топоизомеразы 

IV (K. Drilca, X. Zhao, 1997). Причем в грамотрицательных бактериях 
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первичной мишенью является ДНК-гираза, а вторичной – топоизомераза  IV, 

которая в грамотрицательных микроорганизмах менее чувствительна к 

фторхинолонам. В грамположительных бактериях, наоборот, топоизомераза  

IV является первичной мишенью. 

Суббактериостатические концентрации фторхинолонов оказывают 

повреждающее действие на микробную клетку. При этом снижаются 

адгезивные свойства бактерий, возможно подавление выработки 

экзотоксинов и экзоферментов, снижение вирулентных свойств в 

экспериментах как in vitro, так и  in vivo (В. Буш и др., 1993; P.A. Todd, D. 

Faulds, 1991; A.N. Wadworth, K.L. Goa, 1991). Хинолоны более интенсивно, 

чем большинство других антибиотиков, проникают в макрофаги и 

гранулоциты и, следовательно, эффективны для лечения болезней, 

возбудители которых выживают в фагоцитах (Соврем. микробиол. 

Прокариоты, 2005).  

Многие авторы считают, что антибиотики могут угнетающе 

действовать на процессы иммуногенеза и выступать в роли 

иммунодепрессантов. Однако во многих случаях антибактериальные 

препараты, как и большинство других ксенобиотиков, оказывают на 

иммунитет дозозависимый эффект. Б.В. Виолин с сотр. (2001) сообщают, что 

фторхинолоны, особенно энрофлоксацин и ципрофлоксацин, в 

терапевтической дозе повышали фагоцитоз и внутриклеточный киллинг 

микроорганизмов, а также стимулировали синтез иммуноглобулинов классов 

G, M и А. 

Развитие резистентности бактерий в первую очередь связано с 

мутациями ДНК-гиразы, приводящими к снижению чувствительности 

фермента к фторхинолонам. Еще одной причиной может быть снижение 

проницаемости внешней мембраны бактерий в связи с повреждением 

проницаемости пориновых каналов или нарушение проницаемости 

липополисахаридного слоя. Это приводит к снижению проникновения не 

только фторхинолонов внутрь клетки, но и других антибактериальных 
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препаратов, что может быть причиной развития перекрестной устойчивости 

(С.В. Сидоренко и др., 1996; L.J.V. Piddock, 1995; 1997; H. Yoshida, 1995). 

Также установлена возможность развития резистентности к 

фторхинолонам по типу плазмидной. Выделены плазмиды, несущие ген 

резистентности к нескольких препаратам, включая фторхинолоны. Этим 

объясняется перекрестная устойчивость бактерий в пределах нескольких 

классов антибиотических веществ (Е.Н. Падейская, В.П. Яковлев, 1998). 

Несмотря на то, что частота спонтанных мутаций, обусловливающих 

устойчивость к фторхинолонам, очень низкая – 10-9 -  10-11, в эксперименте в 

результате последовательных пассажей на средах с возрастающими 

концентрациями препарата удается достаточно быстро получить 

резистентные варианты. На клинических штаммах E. coli, P. aeruginosa и 

Proteus изучалась способность индуцировать их устойчивость в присутствии 

субтормозящих концентраций ципрофлоксацина. В результате МПК 

ципрофлоксацина, офлоксацина, норфлоксацина и налидиксовой кислоты 

для всех культур in vitro повысились, но не выше, чем в 10 раз в сравнении с 

МПК дикого штамма (S. Esposito, S. Noviello, 1991). 

Принципиальным отличием фторхинолонов от нефторированных 

препаратов является достаточно медленное развитие у них резистентности. 

Английские исследователи K.D. Culshaw и G.S. Tillotson (1991) на 

протяжении 4 лет изучали более 30 тыс. штаммов E. сoli, более 5 тыс. 

штаммов P. аeruginosa, 15 тыс. штаммов энтеробактерий и 2 тыс. штаммов H. 

Influenzae. Несмотря на резкое возрастание частоты применения 

ципрофлоксацина, чувствительность к нему изучаемых штаммов бактерий 

изменилась незначительно. 

Считается, что резистентность у клинических штаммов бактерий чаще 

развивается у видов, относительно менее чувствительных к фторхинолонам 

(S. aureus, P. aeruginosa, S. pneumoniae и др.) in vitro по сравнению с 

большинством более чувствительных грамотрицательных бактерий. 
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К числу наиболее активных фторхинолонов по действию на 

большинство грамотрицательных аэробных бактерий, обладая одновременно 

высокой  активностью в отношении стафилококков, является 

ципрофлоксацин. Препарат разработан фирмой «Bayer» (Германия), 

представляет собой 1-циклопропил-6-фтор-1,4-дигидро-4-оксо-7(1-

пиперазинил)-3-хинолон-карбоновую кислоту. 

 

Рис. 1. Химическое строение ципрофлоксацина. 

 Являясь наиболее активным ингибитором ДНК-гиразы, 

ципрофлоксацин оказывает бактерицидное действие на размножающиеся и 

покоящиеся клетки преимущественно грамотрицательных бактерий, и 

характеризуется более длительным постантибиотическим эффектом. В 

отличие от других фторхинолонов ципрофлоксацин обладает преимуществом 

в отношении псевдомонад, для которых МПК составляют 0,016 – 2,0 мг/л, а 

также является наиболее активным по действию на большинство штаммов P. 

аeruginosa (Е.Н. Падейская, В.П. Яковлев, 1998; Quinolone Antimicrob., 1993). 

В организме человека ципрофлоксацин наиболее быстро всасывается из 

желудочно-кишечного тракта, достигая максимальных концентраций в крови 

через 1 – 1,5 часа. Препарат метаболизирует в организме в основном путем 

биотрансформации пиперазинового кольца в седьмом положении. При этом 

образуется 4 метаболита, обладающие антибактериальным действием: 

дезэтил-, сульфо-, оксо- и формил-ципрофлоксацин (В.П. Яковлев, 1993). 

Опыты на собаках показали, что препарат из тканей выводится 

значительно медленнее: период полувыведения из тканевой жидкости после 
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однократной дозы составлял 17 – 20 часов, а из крови – 4 – 4,5 часа (C.E. 

Green, S.C. Budsberg, 1993). 

Опыты на экспериментальных животных (мышах, крысах, кроликах, 

собаках) показали, что фторхинолоны являются относительно 

малотоксичными соединениями. Препараты, рекомендованные для 

медицинского применения, не проявляют канцерогенной и тератогенной 

активности, не оказывают мутагенного действия на клетки эукариотов. 

Отсутствие токсических эффектов при лечении инфекций у человека и 

животных объясняется тем, что фермент топоизомераза II эукариотов не 

катализирует в хромосомах человека процесс суперспирализации ДНК и 

отличается очень низкой чувствительностью к действию фторхинолонов (K. 

Hoshino et al., 1989; 1991; R.C. Moellering, 1995; K. Sato et al., 1989).  

В экспериментах на крысах показано, что ципрофлоксацин в высоких 

дозах при щелочной реакции мочи может вызывать образование кристаллов, 

представляющих собой нерастворимые комплексы фторхинолона и его 

метаболитов с солями магния и белком (P.S. Lietman, 1995; R. Stahlmann, H. 

Lode, 1988; A.P.R. Wilson, R.N. Grüneberg, 1997). 

Применение высоких доз фторхинолонов в эксперименте (до 20 – 60 

мг/кг в сутки) может оказывать супрессивное действие на гемопоэз человека, 

которое является кратковременным и обратимым. Медицинская практика 

показывает, что эти препараты являются безопасными для лечения и 

профилактики инфекций у больных с заболеваниями гемопоэтической 

системы (Е.Н. Падейская, В.П. Яковлев, 1995).  

3.1. Применение фторхинолонов при бактериальных болезнях 

сельскохозяйственных животных и рыб 

В условиях интенсивного животноводства, когда длительное 

применение традиционных антибиотиков способствовало появлению 

устойчивых ассоциаций бактерий, возникла потребность в более 

эффективных и удобных для групповых обработок химиотерапевтических 

средствах.  
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В 1990-е годы в России были впервые проведены опыты по внедрению 

в ветеринарную практику фторхинолонов на основе энрофлоксацина, 

обладающего широким спектром антимикробной активности в отношении 

грамположительных и грамотрицательных микроорганизмов, а также 

некоторых видов анаэробных патогенных бактерий и микоплазм. Аналоги 

данного препарата, производимого разными зарубежными фирмами, 

известны под названиями байтрил, энроксил, энрофлон, дадтрил. Они 

оказались эффективными лечебными препаратами при респираторных и 

желудочно-кишечных заболеваниях животных (А.В. Голиков и др., 1994; 

В.Ф. Ковалев и др., 1996; Е.М. Сазонова и др., 1998; А.А. Климов, 2004). 

Также были испытаны другие фторхинолоны. Флумеквин - фторированный 

аналог офлоксацина, не содержащий пиперазинильного заместителя в 

положении 7, применялся для лечения респираторных и желудочно-

кишечных заболеваний свиней, телят, овец, птицы, а также различных 

инфекций мочеполовых путей с.-х. животных. Квинабик показал 

эффективность при лечении бронхопневмоний свиней и телят (В.Ф. Ковалев 

и др., 1996). Абактан использовался в хозяйствах, неблагополучных по 

колибактериозу, сальмонеллезу, отечной болезни, паратифу, гемофилезу, 

гастроэнтериту и дизентерии. При этом регистрировалось снижение отхода 

телят, поросят, щенят и цыплят в 1,5 – 5,6 раза (А.В. Киселев и др., 1998). 

Политрил рекомендован для применения в птицеводстве, а также для 

широкого производственного испытания при диспепсии телят (Н.Н. 

Олейник, 2003; Р.Т. Маннапова и др., 2002). Однако несмотря на то, что 

фторхинолоны характеризуются отличными фармакокинетическими 

свойствами и низким уровнем токсичности, применение их в ветеринарии 

ограничено из-за высокой стоимости и отсутствия их производства в нашей 

стране. 

В последнее время за рубежом увеличивается количество 

синтетических антибактериальных препаратов, в том числе фторхинолонов, 

рекомендуемых для аквакультуры. В Германии и Франции в 1990-е годы для 
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лечения бактериальных инфекций рыб применялся в основном флумеквин. 

При продолжительности лечебного курса 6 – 7 дней смертность рыб 

снижалась уже на 4 – 5 день после начала лечения. Высокими 

антибактериальными свойствами обладал энрофлоксацин, что подтверждено 

экспериментально на лососевых рыбах, пораженных А. salmonicida, при 

введении им 10 мг/кг в течение 10 дней (P.R. Bowser a. o., 1990). 

В.Н. Воронин и Е.В. Кузнецова (2003) считают, что в силу 

существенных недостатков левомицетина и тетрациклина им на смену 

должны придти, либо чередоваться с ними высокоэффективные 

фторхинолоны (флубактин и энрофлоксацин).  

Польские исследователи определяли  минимальную подавляющую 

концентрацию (МПК) 22-х антимикробных препаратов для A. hydrophila и A. 

sobria, выделенных от карпов методом разведения на агаре Мюллера – 

Хинтона. Наиболее активным оказался энрофлоксацин, для которого МПК90 

составила 0,25 мг/л (L. Guz, A. Kozinska, 2004). 

Высокую лечебно-профилактическую эффективность показал в опытах 

на угрях и белых амурах препарат «Энротим-10», действующим веществом 

которого также послужил энрофлоксацин (Э.К. Скурат и др., 2005). 

Антибиотик вводили перорально при помощи катетера одновременно с 

заражением вирулентными аэромонадами и на 2 – 3 сутки после заражения 

при появлении признаков болезни. 

В нашей стране с недавнего времени стал применяться для борьбы с 

бактериальными болезнями рыб новый антибактериальный препарат 

«Антибак» на основе ципрофлоксацина, разработанный научно-

внедренческим центром «Агроветзащита». Препарат защищен патентом РФ и 

внесен в «Кадастр лечебных препаратов, используемых и апробированных в 

аквакультуре России и за рубежом» (П.П. Головин и др., 2005). Впервые 2 

модификации – Антибак 100 и Антибак 500 были испытаны в крупных 

рыбоводных хозяйствах «Черепетском» Тульской области и «Клинском» 

Московской области, где показали высокую терапевтическую активность при 
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лечении карпа, пораженного аэромонозом и псевдомонозом (К.О. Ярошевич, 

2003; Л.И. Грищенко, В.Г. Енгашев, Л.Н. Юхименко, 2003; В.Г. Енгашев и 

др., 2005). Сравнительное изучение антибактериальной активности и широты 

спектра действия окситетрациклина, бактопура и Антибака выявило явное 

преимущество последнего. Применение при аэромонадной инфекции у 

декоративных карпов кои подтвердило его высокую лечебную и 

профилактическую эффективность (В.Г. Енгашев, В.Н. Дементьев, 2005; К.В. 

Гаврилин и др., 2005). 

Выделенные культуры A. hydrophila от 12 видов заболевших прудовых 

и декоративных рыб в Шри-Ланке оказались высокочувствительными к 

норфлоксацину и флумихину. При этом все изоляты аэромонад были 

устойчивы к тетрациклину, триметоприму, сульфаметаксазолу, 

стрептомицину (D.C. Hettiarachchi, C.H. Cheong, 1994). 

Изучение фармакокинетики некоторых фторхинолонов показало, что 

они быстро всасываются и сохраняются в организме рыб на 

бактериостатическом уровне в несколько раз дольше, чем у теплокровных 

животных и человека. G. Lewbart et al. (1997) установил, что максимальная 

концентрация энрофлоксацина в плазме крови Colossoma brachypomum через 

несколько часов после внутримышечного, перорального введения и 

обработки рыб в растворе препарата составила: 1,64; 0,94; 0,17 мкг/мл 

соответственно. Через 48 – 72 часа после внутримышечного введения и 

обработки в растворе средняя плазменная концентрация энрофлоксацина 

была значительно выше МПК для большинства грамотрицательных 

патогенов рыб. При этом был обнаружен ципрофлоксацин как активный 

метаболит энрофлоксацина.  

J.F.M. Nouws et al. (1988) проводил исследование фармакокинетики 

ципрофлоксацина в организме карпа, африканского сома и радужной форели 

при внутривенном и внутримышечном введениях в дозе 15 мг/кг. Препарат 

сохранялся в организме рыб на терапевтическом уровне 2 – 5 суток. После 

внутримышечного введения максимальные концентрации в плазме крови у 
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карпа и форели были достигнуты через 1 час и составили 3,49 и 2,37 мкг/мл 

соответственно. Период полураспада при внутривенном введении у 3-х видов 

рыб оказался на уровне 14 часов, а при внутримышечном введении у карпа – 

20 часов, у форели – 23 часа, в то время как у человека, свиней и телят этот 

показатель составлял 2,5 – 5 часов. 

Японскими учеными (R. Palmer, K. Kawai, R. Kusuda, 1992) 

установлено, что новые хинолоны, особенно офлоксацин, ципрофлоксацин, 

тозуфлоксацин проявляли in vitro более высокую активность, не только в 

отношении грамотрицательных патогенов рыб, но и в отношении некоторых 

штаммов грамположительных бактерий, устойчивых к ранним хинолонам 

(флумихину, оксолиновой, налидиксовой, пиромидиновой кислотам, 

милоксацину). Причем на активность новых хинолонов меньше влияли 

сыворотка, рН или добавление Mg, чем на таковую ранних хинолонов. 

Бактерии рода Aeromonas, выделенные из разных источников, в том 

числе из рыбы, могут значительно различаться по чувствительности к 

антибиотикам. Так, результаты исследований, полученные  мексиканскими 

исследователями (G. Castro-Escarpulli et al., 2003) свидетельствуют, что 

наилучшим антибактериальным эффектом против аэромонад, изолированных 

от замороженной товарной тиляпии Oreochromis niloticus niloticus, обладали 

хинолоны первого поколения (налидиксовая кислота). В отличие от 

ципрофлоксацина, к которому число чувствительных культур составило 

всего 41,5%, к налидиксовой кислоте оказались чувствительными 100% 

выделенных культур. Другие авторы сообщают, что 100% аэромонад 

(A.hydrophila, A. cavia, A. sobria), выделенных из внешней среды и от 

человека, чувствительны к ципрофлоксацину, а также к цефалоспоринам II и 

III поколения (P. Kämpfer et al., 1999; J. Vila et al., 2002). 

Несмотря на активное применение в рыбоводстве фторхинолоновых 

препаратов за рубежом и перспективу внедрения их в России  до сих пор 

остаются недостаточно изученными фармакологические свойства 

ципрофлоксацина при бактериальных болезнях рыб. Это послужило для нас 
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основанием провести максимально полное изучение препарата Антибак в 

экспериментальных и производственных условиях, дать оценку его лечебно-

профилактической эффективности при аэромонозе, псевдомонозе и 

флексибактериозе рыб и безопасности применения в рыбоводстве.  
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II. СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

1. Материал и методы 

Работа выполнена в 2002 – 2009 г.г. на кафедре пчеловодства, 

рыбоводства, болезней пчел и рыб МГАВМиБ им. К.И. Скрябина, рыбхозе 

«Клинский» Московской обл., Новомичуринском рыбхозе Рязанской обл., 

частично в ООО «Русская рыбалка», рыболовно-спортивном комплексе 

«Ромашково». 

Изучение лечебно-профилактической эффективности и безопасности 

препаратов серии Антибак проводили согласно методикам и требованиям по 

испытанию и стандартизации лекарственных средств для животных, 

предъявляемым к новым лекарственным средствам с учетом особенностей 

рыб как водных пойкилотермных животных.  

 Исследования включали в себя следующие этапы (рис. 1.): 

 эпизоотологическое обследование рыбоводных хозяйств по 

общепринятой схеме; 

 выделение, идентификацию и определение патогенности 

возбудителей аэромоноза, псевдомоноза и флексибактериоза рыб из 

неблагополучных рыбхозов; 

 определение чувствительности выделенных бактерий к 

фторхинолоновым препаратам in vitro; 

 изучение фармакокинетики, фармакодинамики и токсичности 

препаратов при разных способах введения в организм рыб;  

 определение лечебно-профилактической эффективности препаратов 

при аэромонозе, псевдомонозе и флексибактериозе в лабораторных 

и производственных условиях. 

В лабораторных опытах использовали 865 сеголеток карпа. 

Производственная проверка проведена на 411000 двух-, трех- и 

четырехлетках карпа, 20000 сеголетках радужной форели, 15000 мальках и 

сеголетках сибирского осетра. 



44 

 

В качестве испытуемых лекарственных средств использовали готовые 

лекарственные формы антибактериальных препаратов Антибак 100,  Антибак 

 

 

 

 

 

Рис. 2. Схема исследований и постановки опытов 

 

500 и Антибак 250,  любезно предоставленные в наше распоряжение Научно-

внедренческим центром «Агроветзащита». Действующим веществом обоих 

препаратов является ципрофлоксацин.  

Антибак 100 представляет собой нерастворимый в воде порошок, 

содержащий в 1 г 100 мг действующего вещества ципрофлоксацина 

гидрохлорида моногидрата и вспомогательный компонент лигносульфонат. 

Препарат предназначен для перорального применения с комбикормом.  

Антибак 500 – растворимый в воде порошок, содержащий в 1 г 500 мг 

действующего вещества ципрофлоксацина гидрохлорида в форме лактата, а 

также вспомогательный компонент лактозу. Он применялся в форме 

лечебного раствора наружно и внутрибрюшинно. Антибак 250 – растворимая 
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в воде таблетированная форма, содержащая в 1 г 250 мг субстанции 

ципрофлоксацина, использовался только в виде лечебного раствора. 

Для бактериологических исследований использовали 178 рыб из 

неблагополучных по аэромонозу прудовых хозяйств – ЗАО «Рыбхоз 

Клинский» и ООО «Русская рыбалка», по псевдомонозу из рыболовно-

спортивного комплекса «Ромашково» (Московская обл.), по 

флексибактериозу из тепловодного хозяйства – Новомичуринского рыбхоза 

(Рязанская обл.). При аэромонозе и псевдомонозе отбирали карпов с острой 

септической, подострой септико-язвенной и хронической язвенной формами 

болезней. При флексибактериозе отбирали форель и сибирского осетра с 

кожными и жаберными поражениями. 

С целью выделения возбудителей аэромоноза и определения 

микробного пейзажа проводили эпизоотологическое обследование и 

бактериологическое исследование в «Рыбхозе Клинский» с июня по сентябрь 

2002 года с периодичностью 1 раз в 14 дней в нагульных прудах №1, 2 

Владимирского, №2, 3, 4 Дятловского и №1, 3, 4 Яузского участков. 

В Новомичуринском рыбхозе с марта по октябрь 2003 года 

проводились периодические исследования по диагностике флексибактериоза 

среди сеголеток форели, мальков и сеголеток сибирского осетра: в марте, 

апреле, мае, заключительное – в октябре. 

Выделение возбудителей аэромоноза, псевдомоноза и 

флексибактериоза и их идентификацию проводили по схеме, принятой в 

ихтиопатологии (В.А. Мусселиус и др., 1983; Сб. инстр. по борьбе с бол. рыб, 

1998; Л.И. Грищенко и др., 1999). Первичные посевы из крови, асцитной 

жидкости, печени, почек, селезенки осуществляли на чашки Петри с агаром 

Эндо и инкубировали в термостате при температуре 26 - 28ºС в течение 48 

часов. Полученные изолированные колонии отсевали на скошенный МПА 

для получения чистой культуры и инкубировали при той же температуре 18 – 

20 часов. 
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Групповую дифференциацию выделенных бактерий проводили с 

использованием окраски по Граму классическим методом и синькой 

Леффлера. Для определения оксидазной активности применяли диметил-

парафенилендиамина дигидрохлорид. Культуры пересевали в пробирки со 

средой Хью-Лейфсона с целью определения родовой принадлежности 

бактерий по ферментации глюкозы в аэробных и анаэробных условиях. 

Биохимические свойства аэромонад и энтеробактерий изучали на пластинах 

биохимических дифференцирующих энтеробактерии (ПБДЭ). 

Для типирования бактерий до вида использовали таблицы и схемы, 

изложенные в «Определителе бактерий Берджи» (1997), «Определителе 

зоопатогенных микроорганизмов» (под ред. М.А. Сидорова, 1995), 

«Медицинской микробиологии» (под ред. В.И. Покровского, 1999) и 

Методических указаниях по лабораторной диагностике псевдомонозов рыб, 

утвержденных Департаментом ветеринарии, 1998 (в Сб. инстр. по борьбе с 

бол. рыб, 1998).  

Для определения патогенности выделенных культур ставили 

биопробы на сеголетках карпа массой 25 – 30 г, завезенных из 

благополучного по бактериальным болезням хозяйства. Предварительно 

готовили 2х-суточную культуру на скошенном МПА. Затем делали смыв 

стерильным физиологическим раствором, доводя концентрацию микробных 

тел по оптическому стандарту мутности до 10 ед. (1 млрд. м. т./мл). 

Полученную взвесь вводили рыбам внутрибрюшинно в количестве 0,2 мл 

(200 млн. м. т.). Контролем служили группы рыб, которым вводили в той же 

дозе стерильный физраствор. Рыб содержали в ваннах объемом 180 л при 

температуре 18 - 21ºС. Наблюдение за рыбами вели 10 дней. Полученные 

результаты оценивали положительно при наличии характерных клинических 

признаков заболевания, патологоанатомических изменений, смертности не 

менее 50% рыб и выделению исходного возбудителя от больных и погибших 

рыб (А.И. Канаев, 1971; Инструкция по борьбе с аэромонозом карповых рыб, 

1998 в Сб. инстр. по борьбе с бол. рыб, 1998). 
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Чувствительность аэромонад, псевдомонад и флексибактерий к 

фторхинолоновым препаратам определяли методами диффузии в агар и 

серийных разведений в жидкой питательной среде (В.С. Дмитриева, С.М. 

Семенов, 1965; М.О. Биргер и др., 1973).  

Метод диффузии в агар использовали для сравнительного определения 

чувствительности к ципрофлоксацину, энрофлоксацину и норфлоксацину 

штаммов аэромонад A. sobria «Кл-152», A. hydrophila «Кл-222»,  A. schubertii 

«ХК-5» и псевдомонад Pseudomonas sp. – «Кл-3», «Кл-39», «Кл-241», 

выделенных от условно здоровых и больных карпов. Стандартные чашки 

Петри заполняли МПА, приготовленным на 1,5%-ном агаре Хоттингера рН 

7,0 – 7,4 с содержанием не менее 100 мг% аминного азота, слоем в 4 – 5 мм. 

После застывания агар подсушивали в термостате при температуре 37ºС в 

течение 20 минут. Предварительно высевали на скошенный МПА 

соответствующие культуры бактерий и инкубировали 18 – 20 часов при 

температуре 28ºС. На поверхность агара наносили 1 мл смыва испытуемой 

культуры с концентрацией 1млрд. м. т./мл физраствора, равномерно 

распределяли, избыток суспензии удаляли пипеткой, а чашки подсушивали в 

термостате. В каждой чашке с агаром стерильным щупом пробивали по 3 

лунки и в каждую вносили дозатором по 0,1 мл раствора, содержащего 1 мкг 

ДВ/мл исследуемого препарата, после чего инкубировали в термостате 18 – 

20 часов при температуре 28ºС. Результаты оценивали путем измерения 

диаметра зоны задержки роста бактерий для каждого препарата. 

Метод серийных разведений в МПБ применялся для определения 

бактериостатической и бактерицидной концентраций ципрофлоксацина в 

отношении аэромонад и псевдомонад, выделенных от клинически больных 

карпов, осетров, форели. Для приготовления серийных разведений 

использовали основной раствор ципрофлоксацина, содержащий 1 мг д. в. в 1 

мл раствора. Культуры бактерий, проверяемые на чувствительность к 

препарату, выращивали на МПА 18 – 24 часа, готовили взвесь, 

эквивалентную 1млрд. м. т./мл. В штатив устанавливали 12 пробирок и в 
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каждую наливали по 2 мл бульона. В первую пробирку вносили 2 мл 

основного раствора препарата, взбалтывали и затем последовательно 

переносили 2 мл жидкости из первой пробирки во вторую, после этого 2 мл 

смеси из второй пробирки – в третью и т. д. до одиннадцатой пробирки 

включительно. Из одиннадцатой лишние 2 мл взвеси удаляли. Таким 

образом, каждая последующая пробирка содержала в 2 раза меньше 

препарата, чем предыдущая. Контролем служила 12-я пробирка, не 

содержащая ципрофлоксацина. Затем в каждую пробирку вносили по 0,2 мл 

суспензии бактерий концентрацией 1 млн. м. т./мл. Посевы инкубировали 

при 28ºС 18 – 24 часа. 

За бактериостатическую или минимальную подавляющую рост 

микроорганизма концентрацию (МПК) принимали наименьшую 

концентрацию препарата, при которой отсутствовал рост микроорганизма. 

Для определения бактерицидной концентрации препарата из пробирок 

с отсутствием видимого роста производили высевы на МПА. Из каждой 

пробирки брали по 0,05 мл содержимого, тщательно смешивали с 15 мл 

расплавленного и охлажденного до 42ºС агара и выливали в чашки. 

Количество выросших колоний учитывали через 48 часов инкубирования в 

термостате. За наименьшую бактерицидную концентрацию принимали 

концентрацию препарата в той пробирке, посевы из которой не давали роста 

на МПА или давали рост единичных колоний. 

Изучение фармакокинетики ципрофлоксацина в организме сеголеток 

карпа проводили методом диффузии в агар (В.С. Дмитриева, С.М. Семенов, 

1965; М.О. Биргер и др., 1973). В качестве тест-микроба использовали штамм 

Bacillus subtilis АТСС 6633, полученную во «Всероссийском 

государственном Центре качества и стандартизации лекарственных средств 

для животных и кормов» (ФГБУ «ВГНКИ»). Тест-культуру выращивали 18 – 

20 часов при температуре 37ºС на скошенном агаре. Делали смыв 

физраствором и готовили взвесь с концентрацией 5 ед. по оптическому 

стандарту мутности. Для получения микробного газона на поверхность МПА 
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в чашки Петри вносили по 0,1 мл полученной микробной взвеси и 

равномерно распределяли шпателем. Через 20 – 30 минут в агаре с помощью 

трафарета стерильным щупом пробивали по 6 лунок диаметром 8 мм. 

Основной раствор стандарта готовили путем растворения 1 мг д. в.  

ципрофлоксацина в 1 мл дистиллированной воды. Из раствора, содержащего 

10 мкг/мл ципрофлоксацина готовили 17 растворов, содержащих от 10 до 0,1 

мкг/мл испытуемого вещества. С помощью стандартной капельницы в 

каждую лунку вносили по 0,1 мл приготовленных растворов стандарта (по 2 

чашки на каждую концентрацию). Чашки выдерживали в термостате 18 – 20 

часов при 37ºС, после чего при помощи линейки и циркуля измеряли зоны 

задержки роста тест-микроба. Таким образом, для каждой концентрации 

стандарта вычисляли среднее арифметическое значение из 12 показателей. 

По полученным значениям строили стандартную кривую на 

полулогарифмической сетке. По ней определяли концентрацию и 

распределение ципрофлоксацина в организме карпов после введения 

препарата разными способами. 

Вначале у рыб, которым не вводили препарат, подвергали 

исследованию кровь и внутренние органы на наличие ингибиторов, 

способных подавлять рост тест-культуры, тем же методом и с тем же тест-

микробом.     

Для перорального применения Антибак 100 смешивали с водой с таким 

расчетом, чтобы концентрация действующего вещества препарата в 1 мл 

соответствовала испытуемым дозам 20 мг/кг и 100 мг/кг живой массы рыб. 

Суспензии вводили в передний отдел кишечника однократно с помощью 

зонда, присоединенного к шприцу в количестве 1 мл на сеголетка карпа. 

Для внутрибрюшинного применения Антибак 500 растворяли в 

дистиллированной воде и вводили рыбам однократно с помощью шприца под 

брюшной плавник в 3-х дозах по д. в.: 2,5; 5; 10 мг/кг живой массы рыб. 

При наружном применении рыб помещали в раствор Антибака 500 с 

концентрацией 25 мг/л. Содержание препарата определяли после 
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однократной 5-ти часовой обработки и ежедневной обработки рыб в течение 

5 дней подряд с той же экспозицией.  

Опыты ставили на сеголетках карпа массой 15 – 25 г в бытовых ваннах 

на дехлорированной водопроводной воде, отвечающей рыбоводным 

требованиям, при температуре 18 - 21ºС. В каждой опытной группе 

исследовали не менее 6 экз. рыб. 

Концентрацию ципрофлоксацина определяли через 1, 2, 3, 4, 5, 24 часа 

после введения препарата, а затем ежедневно до получения отрицательного 

результата. С этой целью отбирали по 3 рыбы для приготовления смешанной 

пробы. Предварительно засевали чашки Петри с МПА тест-культурой 

вышеописанным методом и пробивали по 6 лунок. Кровь брали пастеровской 

пипеткой из сердца, помещали в стерильные пробирки. После отстаивания 

сыворотку крови вносили в 2 лунки по 0,1 мл. К смешанным пробам 

паренхиматозных органов (печени, почек, селезенки), а также пробам мышц 

и кишечника с его содержимым добавляли дистиллированную воду в 

соотношении 1:1 и растирали в ступке с песком. Полученную взвесь каждой 

пробы вносили также в 2 лунки по 0,1 мл для расчета средней зоны задержки 

роста тест-культуры по 2-м значениям. Инкубацию проводили 18 – 20 ч. при 

37ºС. 

Изучение токсического действия препарата проводили на сеголетках 

карпа в острых опытах при температуре воды 20ºС путем  

внутрибрюшинного и перорального введения ципрофлоксацина, 

содержащего 100% действующего вещества. 

Для внутрибрюшинного введения препарат растворяли в 

водопроводной кипяченой воде и вводили однократно в дозах по д. в.: 200, 

500, 1000, 1500 мг/кг живой массы рыб. Контрольным рыбам вводили 

водопроводную кипяченую воду без препарата. 

Для перорального введения препарат сначала растворяли в воде при 

нагревании до 90 - 100ºС, затем добавляли 2%-ный раствор крахмала. 

Полученную суспензию вводили через зонд с помощью шприца в дозах по д. 
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в.: 1000, 2000, 2500, 3000 мг/кг. Каждую дозу вводили 1 раз в сутки 3 дня 

подряд. Контрольным рыбам вводили 2%-ный крахмальный клейстер. 

Длительность опытов составляла 6 суток. 

 В конце опытов дополнительно брали кровь из сердца, вырезали 

кусочки органов для гистологических исследований. Гематологические 

исследования проводили на 48 рыбах. Они включали: определение числа 

эритроцитов и лейкоцитов с помощью камеры Горяева (Г.Г. Голодец, 1955), 

содержания гемоглобина по Сали, выведение лейкограммы. Окраску мазков 

крови проводили по Паппенгейму. Оценку качественных изменений клеток 

крови карпов проводили по Н.Т. Ивановой (1983) и  Л.Д. Житеневой и др. 

(1989). Для гистологических исследований патматериал отбирали от 23 

свежепогибших и вынужденно убитых рыб с ярко выраженными признаками 

отравления, условно здоровых и контрольных рыб. В качестве патматериала 

использовали печень, почки, селезенку, кишечник, сердце, которые 

фиксировали 5 – 10%-ным раствором нейтрального формалина. Окраску 

срезов проводили гематоксилин-эозином общепринятым методом. 

В условиях Новомичуринского рыбхоза были поставлены 

ориентировочные опыты по определению токсичности Антибака 250 для 

мальков сибирского осетра. Для этого по 5 мальков помещали в ванночки 

емкостью 30 л с концентрациями растворов препарата 500, 100, 50 и 20 мг/л 

(по д. в.). Учет результатов опыта проводили по клиническим признакам 

интоксикации и выживаемости рыб. 

По результатам опытов определяли параметры токсичности препарата 

при разных способах введения. Среднесмертельную дозу рассчитывали по 

Керберу:            
п

ДЕ
ЛДЛД

 


)(
10050 , где      

 ЛД100 – доза препарата, которая вызывает смертельный исход у всей 

группы рыб;          

 Е – интервал между каждыми двумя смежными дозами;   

 Д – среднее арифметическое из числа рыб, у которых наблюдался 
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летальный исход под влиянием каждых двух смежных доз;   

 n – число рыб в каждой группе. 

  С целью изучения антибактериальной активности Антибака 

при болезнях рыб в лабораторных условиях поставлены 2 серии опытов: 

  - по определению профилактической эффективности;  

  - по определению лечебной эффективности с использованием 

разных способов и кратностей введения препаратов в организм рыб.  

 Опыты ставили по сходным методикам в аквариумах емкостью 40 л 

или бытовых ваннах (180 л) при температуре 18 - 21ºС на сеголетках карпа 

массой 20 – 25 г, полученных из благополучного по инфекционным болезням 

хозяйства (ЭПБ ВНИИР). Воспроизведение соответствующего заболевания 

проводили путем внутрибрюшинного заражения сеголеток карпа 

вирулентными культурами A. sobria и Pseudomonas sp., выделенными от 

клинически больных рыб. Рыбам вводили препараты одно-5-тикратно 

разными способами, а лечебно-профилактический эффект оценивали путем 

заражения рыб вирулентными культурами A. sobria и Pseudomonas sp. в 

предварительно оттитрованных дозах инфекционного материала. Взвесь 2-х 

суточных агаровых культур бактерий вводили внутрибрюшинно в дозах 100 

– 200 млн. м. т. (0,1 – 0,2 мл с концентрацией 1 млрд. м. т./мл) на одну рыбу: 

в первой серии опытов – до обработки Антибаком, во второй – после 

обработки Антибаком.        

 Контролем служили зараженные теми же культурами рыбы, не 

подвергавшиеся обработке Антибаком. В опытные и контрольные группы 

брали не менее 10 экз. рыб, наблюдение за которыми вели в течение 10 дней. 

В ходе всех опытов рыб кормили гранулированным комбикормом. 

Результаты учитывали по заболеваемости и смертности рыб. От всех 

погибших рыб делали высевы их патматериала для выделения исходных 

культур. 
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Производственные испытания препарата Антибак проведены по 

разрешению Департамента ветеринарии МСХ РФ в рыбхозах Московской  и 

Рязанской областей на  двух-, трех- и четырехлетках карпа, сеголетках 

радужной форели, мальках и сеголетках сибирского осетра. 

В неблагополучном по аэромонозу карпов рыбхозе «Клинский» 

Московской области в июне – июле 2002 г. проведен производственный опыт 

по испытанию эффективности Антибака 100 на 2-х-, 3-х-, 4-х и 5-ти летках 

карпа в нагульных прудах при применении его в составе лечебного 

комбикорма. Гранулированный комбикорм с добавлением Антибака 100 из 

расчета 1 – 2 г/кг корма скармливали в течение 3 – 5 дней по норме 

кормления 5% к массе рыб.  

В последующие годы (2003 – 2008) эффективность Антибака при 

аэромонозе анализировали по результатам его применения и в других 

рыбхозах («Нарские острова» Московская область, «Рыбколхоз им. И.В. 

Абрамова» Ростовская область). 

В рыбхозе «Новомичуринский» Рязанской области в марте – июне 

2003 года поставлены полупроизводственные опыты по определению 

эффективности Антибака 100 и Антибака 250 при флексибактериозе мальков 

и сеголетков форели и сибирского осетра. 

Результаты производственных опытов учитывали по изменению 

клинической картины до и после обработок, выживаемости рыб в конце 

опытов, а также по результатам бактериологического контроля динамики 

обсемененности органов рыб. 

Схемы опытов представлены в разделе 2. «Результаты собственных 

исследований». 

Количественные показатели результатов исследований подвергали 

вариационно-статистическому анализу с использованием программного 

обеспечения PC Microsoft Excel 2003. Достоверность различий оценивали на 

основании критерия Стьюдента. 
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2. Результаты собственных исследований 

2.1. Эпизоотическая ситуация в рыбхозах Московской и Рязанской 

областей по аэромонозу, псевдомонозу и флексибактериозу   

Изучение эпизоотической ситуации по аэромонозу карпов проводили в 

ЗАО «Рыбхоз Клинский» с мая по сентябрь 2002 г. и с мая по июль 2003 г.  

Данное предприятие – одно из крупнейших рыбоводных хозяйств 

Московской области, расположено в 30 км от г. Клин на границе с 

Завидовским государственным заповедником, введено в эксплуатацию в 1965 

году как полносистемное карповое хозяйство с проектной мощностью 800 

тонн товарной рыбы в год. Оно включает в себя выростные, зимовальные и 

нагульные пруды, зимовальный комплекс, инкубационный цех. Общая 

площадь составляет около 1000 га прудов, расположенных на 3 участках: 

Дятловском, Владимирском и Яузском. Все пруды с независимым 

водоснабжением, проточные, полностью спускные. 

Стадо производителей представлено тремя линиями карпа – местной, 

парской и румынской. В хозяйстве принят 3-хлетний оборот и применяется 

полуинтенсивная технология выращивания карпов в монокультуре и реже в 

поликультуре с растительноядными рыбами.   

Согласно ветеринарной отчетности «Рыбхоз Клинский» с 1989 года 

является неблагополучным по аэромонозу карпов, оздоровление его 

проводится комплексным методом. Однако из-за неполноты проводимых 

мероприятий, недостаточного и нерегулярного применения лечебных 

средств, дезинфектантов, а также экономических трудностей хозяйство до 

сих пор не оздоровлено. Заболевание протекает в основном подостро или 

хронически, не вызывая массовой гибели рыб. 

В период выполнения работы нами проведены более подробные 

обследования основных неблагополучных прудов в течение весенне-летнего 

и осеннего периодов 2002 и 2003 г. г. с целью выяснения текущей 

эпизоотической ситуации и выделения возбудителя болезни. 
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В начале мая 2002 года заболеваемость карпов аэромонозом в 

нагульных прудах Яузского, Владимирского и Дятловского участков 

составила 2 – 8%. С целью профилактики острой вспышки болезни в 

хозяйстве проведены плановые мероприятия. Часть прудов с наибольшим 

поражением рыб были обработаны в мае месяце препаратом ДОН-1, другая 

часть – гипохлоритом кальция и негашеной известью. Кроме этого в 

неблагополучных прудах №1, 3, 4 Яузского участка, №1, 2 Владимирского и 

№2 Дятловского участков рыбу прокормили комбикормом с субалином. 

Однако снижения пораженности карпов отмечено не было, а в июне-июле по 

нашим данным в некоторых прудах она возросла до 36,6 % (табл. 1).  

При клинико-анатомическом исследовании было установлено, что 

аэромоноз протекал в основном хронически. Заболевание проявлялось у 2-х, 

3-х, 4-х летних карпов точечными или пятнистыми кровоизлияниями на 

коже, покраснением и частичным разрушением плавников, гиперемией 

анального кольца, а также язвами на боковых стенках и хвостовом стебле 

(рис. 3). У отдельных особей наблюдалось очаговое ерошение чешуи, асцит. 

С июня по август 2002 года нами проведены 6-тикратные 

бактериологические исследования двух-, трех- и четырехлеток карпа. При 

этом была выделена в основном смешанная микрофлора, включающая 

следующие роды и виды бактерий: Aeromonas hydrophila, A. sobria, A. veronii, 

Pseudomonas, Acinetobacter, Alcaligenes, Flavobacterium, Flexibacter, 

Plesiomonas, Enterobacter  и редко E.coli. Характерно, что вирулентные и 

авирулентные аэромонады были изолированы в прудах всех исследованных 

участков рыбхоза (Дятловский пруд №2, Владимирский пруд №2 и Яузские 

пруды №1, 2, 3). Таким образом, нашими исследованиями подтвержден 

диагноз на аэромоноз (хроническое течение). 

В последующие годы было продолжено наблюдение за эпизоотическим 

состоянием данного хозяйства. В середине мая 2003 года в отдельных 

нагульных прудах отмечены лишь единичные случаи аэромоноза. 
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Таблица 1 

 Заболеваемость карпов аэромонозом  

ЗАО «Рыбхоз Клинский» в июне-июле 2002 г. 

Дата 

обследования 

Участок, 

№ пруда 

Площадь 

пруда, га 

Возраст 

карпов 

% 

больных 

Обработаны 

препаратами 

20.06.2002 
Дятловский, 

№2 
155 

К2+ 3+ 

 
33 

субалин, 

ДОН-1 

20.06.2002 
Дятловский, 

№4 
102 

К3+ 

 
26 - 

20.06.2002 
Яузский, 

№4 
3 

К3+ 5+ 

 
30 

субалин, 

ДОН-1 

20.06.2002 
Владимирский, 

№2 
50 К2+ 3+ 30 

субалин, 

гипохлорит 

кальция 

02.07.2002 
Яузский, 

№1 
95 

К1+ 

 
8 

субалин, 

негашеная 

известь 

02.07.2002 
Яузский, 

№2 
83 

К3+ 

 
5 - 

02.07.2002 
Яузский, 

№3 
103 

К3+ 

 
17 

субалин, 

ДОН-1 

03.07.2002 
Дятловский, 

№2 
155 

К2+ 3+ 

 
36,6 

субалин, 

ДОН-1 

22.07.2002 
Дятловский, 

№3 
90 

К1+ 

 
35,2 - 

31.07.2002 
Владимирский, 

№1 
55 

К1+ 

 
1,6 

субалин, 

гипохлорит 

кальция 

 

09.08.2002 
Яузский, 

№1 
95 

К1+ 

 
15 

субалин, 

негашеная 

известь 

09.08.2002 
Яузский, 

№3 
103 

К3+ 

 
12 

субалин, 

ДОН-1 

 

В июле 2008 года были обследованы 3 нагульных и 1 выростной пруд, 

признаков аэромоноза не выявлено. В то же время отмечена вспышка 

бранхиомикоза, осложненная смешанной бактериальной микрофлорой, 

большую часть которой составляли бактерии рода Aeromonas. При этом 
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Рис. 3.  Трехлетки карпа. Хроническая (язвенная) форма аэромоноза. 

Эритремы на брюшке, язва в области хвостового стебля. 

 

установлено высокое бактериальное обсеменение органов у клинически 

больных рыб из самых неблагополучных прудов (4 – 5 тыс. м. к./1 г ткани 

печени) и воды (ОМЧ от 4,2 до 20 тыс. КОЕ/мл).  

В 2002 г. нами выявлен новый пункт, неблагополучный по аэромонозу 

карпов. Исследуемый пруд площадью 0,6 га, не проточный и не спускной, 

расположен в Московской области вблизи пересечения МКАД и Каширского 

шоссе, предназначен для любительской рыбной ловли, принадлежит ООО 
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«Русская рыбалка». В период обследования в  пруду находилось более 2 тонн 

рыбы, из которой большую часть составляли 2-х, 3-х и 4-х летки карпа 

массой от 300 г до 1,5 кг. Совместно с карпом содержались и другие виды 

рыб товарной массы – радужная форель, щука, канальный сом, стерлядь. По 

мере вылова периодически завозилась и помещалась в пруд рыба из 

различных рыбоводных хозяйств, в том числе из неблагополучного по 

аэромонозу «Рыбхоза Клинский». В течение последующих трех лет 

эксплуатации (с сентября 2002 г. по июнь 2004 г.) водоем не осушался и не 

подвергался ветеринарно-санитарным обработкам. 

При первоначальном клиническом осмотре карпов в 2002 году на 

боках, брюшке, голове обнаружены многочисленные язвы, как 

поверхностные небольшого размера, так и проникающие в глубокие слои 

мускулатуры вплоть до обнажения костей. В последующие 2 года летом  

также отмечены признаки более легкого хронического течения болезни – 

очаговые кровоизлияния на брюшке, покраснение и разрушение плавников, 

небольшие язвы в стадии заживления, очаги поражения сапролегниозом  

жабр и кожи. 

По анамнестическим данным установлено, что причиной инфекции 

явилось нарушение порядка комплектования стада карпов – завоз и 

смешанная посадка рыб из благополучных и неблагополучных по аэромонозу 

хозяйств. 

Бактериологические исследования больной рыбы из пруда ООО 

«Русская рыбалка» проводили в течение 3-х летних сезонов 2002 – 2004 г. г. 

В сентябре 2002 года были сделаны посевы из крови, почек, печени, 

селезенки от  карпов с глубокими язвами. У всех рыб была отмечена высокая 

степень обсемененности крови и паренхиматозных органов чистой культурой  

A. sobria (изолят Каш-1). В биопробе на карпах и карасях она оказалась 

высоковирулентной. В последующие 2 лета (2003 и 2004 г. г.) от карпов с 

язвенной формой из крови, печени и почек были выделены вирулентные 
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культуры, относящиеся также к виду A. sobria (Каш-5, Каш-12, Каш-2). Это 

послужило для нас основанием установить диагноз на аэромоноз. 

В мае 2004 г. нами проведено эпизоотологическое обследование 

водоема рыболовно-спортивного комплекса «Ромашково» в связи с 

подозрением на псевдомоноз. Русловый пруд рыболовно-спортивного 

комплекса  расположен на реке Чаченка в селе Ромашково Одинцовского 

района Московской области. Пруд предназначен для любительской рыбной 

ловли, имеет площадь 4 га, проточный, гидрохимические показатели 

соответствуют нормативам, предъявляемым к рыбохозяйственным водоемам. 

Температура воды на момент обследования составляла 12°С. В пруду 

содержалось 4,5 тонны товарного карпа, около 400 кг осетра и форели, 100 кг 

щуки, а также местные виды рыб – окунь, плотва. 

Вспышка заболевания отмечена после завоза товарного карпа массой 

800 – 1000 г в количестве 1,5 тонны из неблагополучного по аэромонозу 

рыбхоза, расположенного в Башкирии. Отход рыб с признаками острого 

течения болезни (ерошение чешуи, пучеглазие, покраснение кожи) начался 

через 2 недели и достигал 50 кг в день.  

 Для бактериологического исследования были отобраны завезенные 

карпы с признаками острой инфекции – обширные покраснения кожи, 

двухстороннее ерошение чешуи, начальные стадии образования язв. В 

результате посева из крови и всех паренхиматозных органов было 

обнаружено множество однородных колоний. При идентификации 

выделенных бактерий установили, что они относятся к роду Pseudomonas и 

обладают высокой вирулентностью, что позволило подтвердить диагноз на 

псевдомоноз. 

Эпизоотическую ситуацию по флексибактериозу радужной форели и 

сибирского осетра изучали в рыбхозе «Новомичуринский» Рязаньрыбпрома с 

ноября 2002 г. по октябрь 2003 г.  
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«Новомичуринский» рыбхоз является тепловодным хозяйством, 

расположенным на водохранилище при Рязанской ГРЭС, и состоит из 

следующих производственных объектов: 

1. Инкубационный цех для инкубации икры осетровых и форели. 

2. Система бассейнов и лотков емкостью от 0,5 до 15 м3 в крытом 

помещении для подращивания молоди осетровых и форели 

(личинок, мальков, сеголетков). До возраста малька рыб 

выращивают на артезианской воде, а сеголетков – на смешанной 

воде – артезианской и из водохранилища при температуре 18 - 

20°С. 

3. Водоснабжение инкубцеха и бассейнов обеспечивается из 2-х 

артезианских скважин с системой оборотного водоснабжения. 

4. Товарная рыба выращивается на садковой линии в делевых 

садках, расположенных на границе выхода сбросного канала 

ГРЭС в водохранилище. Температура воды зимой – 8-12°С, 

летом – 25-33°С. Осетровых выращивают до массы 2 кг, форель – 

500 г.  

Молодь кормят только импортными комбикормами (Германия, Дания, 

Финляндия) с рецептурой и размером гранул в соответствии с возрастом рыб. 

Суточные нормы кормления мальков и сеголетков осетровых составляли 

2,5% от живой массы при температуре 20 - 30°С. Кормление товарной рыбы 

производится импортными продукционными комбикормами.  

На момент исследований в хозяйстве имелись следующие виды и 

возрастные группы рыб: 

 сеголетки осетровых (сибирский осетр, белуга, стерлядь, гибриды) свыше 

70 г – 27 тыс. экз. общей массой 11 тонн, размещены в садках; 

 разноразмерные сеголетки форели – 66 тыс. экз. общей массой 9 тонн; 
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 товарный карп, закупленный в одном рыбхозе Рязанской области для 

передержки зимой и реализации весной и летом 2003 г. общей массой 65 

тонн, размещен в садках; 

 товарная рыба для реализации – разноразмерная форель и осетровые, 

которые реализуются партиями по мере достижения ими товарной 

массы. 

При анализе документов и опросе сотрудников рыбхоза выяснено, что 

миксобактериоз в хозяйстве был зарегистрирован на сеголетках карпа в 1998 

году и подтвержден диагностическими исследованиями сотрудников 

ВНИИПРХ. Затем с осени 1999 г. и в последующие годы заболевание начало 

проявляться на осетровых (сибирском осетре, стерляди, белуге, гибридах 

осетровых рыб) и продолжалось до момента наших исследований. При этом 

основной ущерб заболевание наносило молоди осетровых массой 1 – 2 г и 

выше, выращиваемой на смешанной воде (артезианской и из водохранилища) 

при температуре 20 - 25°С в период с  начала мая до начала  июля. При более 

низкой температуре наступало затухание болезни, хотя слабые признаки 

полностью не исчезали. Заболевание сопровождалось гибелью молоди до 30 

– 50%. У товарных осетров, выращиваемых в садках, заболевание 

клинически не проявлялось. 

Для лечения и профилактики болезни в хозяйстве применяли в 

основном окситетрациклин с кормом и хлорамин Б в растворе. Лечебные 

корма готовили непосредственно перед использованием, добавляя водную 

взвесь окситетрациклина к обычному комбикорму. С их помощью 

добивались некоторого снижения гибели рыб и затухания болезни, но 

полностью ее ликвидировать не удавалось, несмотря на многократные 

обработки. 

Нами при первичном клиническом осмотре форели и осетровых в 

ноябре 2002 г. в 5 садках характерных признаков флексибактериоза не 

обнаружено. В то же время установлено, что среди сеголеток осетровых 
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имеется группа сильно отставших в росте рыб, составляющая примерно 6% 

от всего стада и содержащаяся в отдельных садках. При осмотре у сеголеток 

сибирского осетра и белуги отмечены покраснения на брюшке, гиперемия 

анального кольца и исхудание рыб. При вскрытии и патологоанатомическом 

исследовании этих рыб у некоторых из них обнаружено повышенное 

количество транссудата в брюшной полости, водянистая, бледно окрашенная    

кровь, печень темно-бурого цвета, в кишечнике – отсутствовал корм, т. е. 

рыбы не питались.  

 Обследованием разноразмерных сеголеток форели на фоне 

нормального роста, отсутствия сверхнормативного отхода и внешне 

нормального физиологического состояния  у части рыб установлено 

поражение плавников в виде разрыхления краевых зон, распада межлучевых 

перегородок, отторжения краев плавников и их регенерации, а у единичных 

рыб – осложнение сапролегниозом с разрушением хвостового плавника.  

В группе годовиков сибирского осетра (4 садка), отставших в росте, 

отмечена частичная гибель рыб. Клинические признаки, характерные для 

флексибактериоза, наблюдались примерно у 50% рыб. При этом 

обнаруживали пятнистые кровоизлияния у основания чешуи (жучек) в 

брюшных, боковых и спинных рядах, на хвостовом стебле и хвостовом 

плавнике, у некоторых особей отмечено разрушение и выпадение чешуи, а 

также поражение кожного покрова сапролегниозом от мелкоочаговых до 

крупных разлитых участков на разных частях тела. У единичных рыб вздуто 

брюшко и отмечены истечения жидкости из ануса и его покраснение (рис. 4). 

Жабры структурно нормальные, но несколько побледневшие. В группе 

условно здоровых годовиков признаков болезни на коже и жабрах не 

обнаружено.  

При патологоанатомическом вскрытии в обеих группах рыб печень 

была бледной, имела серо-белую окраску, анемичная. Особенно сильно 

печень изменена в группе больных рыб – серо-белого цвета, дряблая, на 
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Рис. 4. Годовики сибирского осетра.  Кровоизлияния  

у основания жучек. 

 

разрезе  рыхлая, паренхима легко соскабливается. У внешне здоровых рыб (2 

группа) она более плотная,  также разрыхлена, но в меньшей степени. 

У единичных больных рыб отмечено увеличение прозрачной жидкости 

в брюшной полости и вздутие кишечника, а также сильное разрыхление 

почек, которые на разрезе имели мажущуюся консистенцию или сильно 

разжижены. Кровь у них водянистая, бледно-розовая, что указывает на 

анемию. 

Для бактериологического исследования был отобран патматериал от 

содержащихся в 5 садках отставших в росте сеголетков осетровых, имевших 

покраснения на брюшке. Из крови, жабр, жучек, асцитной жидкости, 

смешанных проб печени и почек выделены бактерии родов: Aeromonas, 

Pseudomonas, Enterobacter, Flexibacter, Plesiomonas, Flavobacterium, кокки в 

монокультуре и в смешанной ассоциации. От сеголеток форели с признаками 

покраснения и  разрушения грудных, брюшных и хвостового плавников из 

внутренних органов выделены бактерии родов Flexibacter и  Flavobacterium, а 

из язв – бактерии рода Pseudomonas. В биопробе на карпах все культуры 

оказались авирулентны.  
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Таким образом, у условно здоровых осетровых и форели установлено 

бактерионосительство условно патогенных микроорганизмов, которое 

обусловлено обсеменением органов рыб кишечной и водной микрофлорой на 

фоне пониженной резистентности их организма. Наличие флексибактерий  в 

органах свидетельствует о неблагополучии хозяйства по флексибактериозу. 

В период с марта по июль 2003 года нами проведены 4-хкратные 

диагностические исследования по выявлению флексибактериоза в хозяйстве 

среди сеголеток форели, мальков и сеголеток сибирского осетра. В 

результате установлено две вспышки болезни: в марте среди сеголеток 

форели, содержавшихся в садках и бассейнах инкубационного цеха; и в мае-

июне среди мальков и сеголеток сибирского осетра, содержавшихся в лотках 

инкубационного цеха. Заболевание проявлялось характерными клинико-

анатомическими признаками, сопровождалось гибелью рыб, этиологический 

диагноз подтвержден микроскопическими и бактериологическими 

исследованиями патматериала от больных рыб. 

При клиническом обследовании сеголеток форели на наружных 

покровах обнаружены у многих рыб серо-белые пятна, крупнопятнистые 

кровоизлияния, распад краевых зон плавников, подкожные пузыри и язвы 

разного размера (рис. 5).  

При вскрытии у единичных рыб увеличено количество прозрачной 

жидкости в брюшной полости, печень пятнисто гиперемирована или бледная, 

кишечник пустой. Жабры у части рыб бледные, отечные с полосчатыми 

кровоизлияниями, без некрозов. 

При микроскопическом исследовании соскобов с кожи и жабр у 

отдельных рыб обнаружены характерные длинные Грам-отрицательные 

палочковидные бактерии рода  Flexibacter, которые хорошо окрашивались 

разбавленной синькой Лёффлера. 

При бактериологическом исследовании из язв выделены бактерии рода 

Flexibacter в ассоциации с бактериями  родов  Pseudomonas и Acinetobacter. 
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В группе мальков осетра у 2% рыб обнаружены признаки 

флексибактериоза, осложненного у единичных рыб сапролегниозом, 

отмечено повышение отхода. Клинически заболевание проявлялось 

кровоизлияниями у основания жучек, на нижней челюсти, пятнистыми 

побледнениями кожи в области спины («серое седло»), язвочками, некрозом 

хвостового стебля и поражением его сапролегниозом (рис. 6, 7). 

 

 

Рис. 6. Мальки сибирского осетра. 

Побледнение кожи спины в виде «серого седла». 

Рис.  5.  Сеголетки форели. Язва на 

боку и пятнистое кровоизлияние на 

брюшной  стенке. 
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Рис. 7. Мальки сибирского осетра. Очаги некроза 

в области спины на хвостовом стебле. 

 

Бактериологическими исследованиями установлен диагноз на 

флексибактериоз, осложненный носительством бактерий родов Aeromonas, 

Pseudomonas, Acinetobacter. 

 

2.2. Выделение микроорганизмов и чувствительность аэромонад, 

псевдомонад, флексибактерий к фторхинолонам 

В ходе эпизоотологического обследования Клинского рыбхоза из 

нагульных прудов Дятловского, Яузского и Владимирского участков в 

летний период 2002 года были отобраны 2-х, 3-х и 4-х летки карпа с 

признаками хронического течения аэромоноза. Бактериологическими 

исследованиями из крови, почек, печени и селезенки была выделена в 

основном смешанная микрофлора, включающая роды и виды бактерий: 

Aeromonas – 19, Pseudomonas – 5, Acinetobacter – 17, Alcaligenes – 6, 

Flavobacterium – 3, Flexibacter – 3, Plesiomonas – 2, E.coli – 3, энтеробактерии  

- 6 изолятов. Выборочная проверка патогенности выделенных бактерий в 

биопробах на здоровых карпах показала, что среди аэромонад встречались 

как вирулентные (A. hydrophila, A. sobria, A. veronii), выделенные от больных 
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рыб с покраснением брюшка и язвами, так и авирулентные культуры, а 

псевдомонады были, как правило, авирулентны.  

Для определения наиболее активного препарата в отношении 

аэромонад и псевдомонад было использовано 3 препарата из группы 

фторхинолонов: ципрофлоксацин, энрофлоксацин и норфлоксацин (табл. 2). 

Методом диффузии в агар изучали чувствительность к ним вирулентных 

аэромонад (изоляты – Кл-152, Кл-222) и авирулентных псевдомонад (Кл-3, 

Кл-39, Кл-241), выделенных из Клинского рыбхоза и авирулентной культуры 

аэромонад (ХК-5), выделенной от здоровых карпов из благополучного по 

инфекционным болезням пруда, расположенного на экспериментально-

производственной базе ВНИИ ирригационного рыбоводства.  

Из таблицы 2 видно, что в отношении аэромонад ципрофлоксацин и 

энрофлоксацин обладают примерно одинаковой активностью, которая выше, 

чем у норфлоксацина. При этом прослеживается взаимосвязь вирулентности 

 

Таблица 2   

 Сравнительная активность фторхинолоновых препаратов в отношении 

аэромонад и псевдомонад 

№ 

п/п Изоляты 

Зоны задержки роста, мм 

Вирулентность Ципрофло-

ксацин 

Энрофло- 

ксацин 

Норфлок- 

сацин 

1. Кл-222 (A. hydrophila) 0 11 0 + 

2. Кл-152 (A. sobria) 15 15,5 12 + 

3. ХК-5 (A. schubertii) 32 29 27 – 

4. Кл-3 (Pseudomonas sp.) 18 11 0 – 

5. Кл-39 (Pseudomonas sp.) 19 12 0 – 

6. Кл-241 (Pseudomonas sp.) 13 10 0 – 
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и устойчивости микроорганизмов к антимикробным препаратам. 

Вирулентная культура A. hydrophila (Кл-222) оказалась устойчивой 

практически ко всем 3-м препаратам, в то время как авирулентная - A. 

schubertii (ХК-5) показала к ним высокую чувствительность. Вирулентная 

культура  A. sobria (Кл-152) занимала промежуточное положение и ее можно 

отнести к умеренно чувствительной к ципрофлоксацину и энрофлоксацину. 

В отношении псевдомонад наиболее активным оказался ципрофлоксацин, 

что свидетельствует о его преимуществе по сравнению с другими 

препаратами. Исходя из того, что в «Рыбхозе Клинский» установлена 

смешанная инфекция, вызванная аэромонадами в ассоциации с 

псевдомонадами и другими бактериями, для групповой лечебно-

профилактической обработки было решено использовать Антибак 100 с 

кормом. 

В последующие годы при изучении эпизоотической ситуации и 

постановке производственных опытов мы также определяли 

чувствительность аэромонад к ципрофлоксацину по сравнению с другими 

антибиотиками. Так, аэромонады, выделявшиеся от рыб из «Рыбхоза 

Клинский» были наиболее чувствительны к ципрофлоксацину (зона 

задержки роста 22 – 28 мм), несколько менее чувствительны к тетрациклину 

(20 – 24 мм) и левомицетину (19 – 27 мм), но устойчивы к гентамицину (12 – 

14 мм) и стрептомицину (0 – 11 мм).  

С целью определения минимальных подавляющих концентраций 

(МПК) и бактерицидных концентраций ципрофлоксацина  методом серийных 

разведений нами было использовано по 5 изолятов аэромонад и псевдомонад, 

отобранных из разных хозяйств (табл. 3). Аэромонады были отобраны из 3-х 

хозяйств: из ООО «Русская рыбалка», выделенные от 2-х и 3-хлетков карпа 

вирулентные культуры A. sobria (Каш-1, Каш-5), из Клинского рыбхоза, 

выделенные от 3-хлетков карпа вирулентные культуры (Кл-222, Кл-152) и из 

Новомичуринского рыбхоза, выделенные от сеголетков сибирского осетра 

авирулентная культура A. schubertii (Ос-12). При этом все 4 культуры 
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аэромонад, выделенные от карпов, были вирулентны. Из псевдомонад 

использовали одну вирулентную культуру (БК), выделенную от карпа 

рыболовно-спортивного комплекса «Ромашково» и 4 авирулентные 

культуры, выделенные из Новомичуринского рыбхоза от сеголетков форели 

(Ф-4) и сеголетков сибирского осетра (Ос-3, Ос-41, Ос-42). Результаты 

испытаний представлены в таблице 3. 

Таблица 3 

Чувствительность бактерий родов 

Aeromonas и Pseudomonas к ципрофлоксацину 

 

№ 

п/п 
Изоляты МПК, мкг/мл 

Бактерицидная 

концентрация, 

мкг/мл 

Вирулентность 

1. Каш-1 (A. sobria) 0,02 0,08 + 

2. Каш-5 (A. sobria) 0,16 0,16 + 

3. Кл-222 (A. hydrophila) 0,16 1,25 + 

4. Кл-152 (A. sobria) 0,16 1,25 + 

5. Ос-12 (A. schubertii) ≤0,01 0,08 - 

6. БК (Pseudomonas sp.) 0,32 1,25 + 

7. Ф-4 (Pseudomonas sp.) 0,08 0,63 - 

8. Ос-41 (Pseudomonas sp.) 0,08 1,25 - 

9. Ос-42 (Pseudomonas sp.) 0,08 1,25 - 

10. Ос-3 (Pseudomonas sp.) 0,08 1,25 - 

 

 

Диапазоны МПК ципрофлоксацина для аэромонад составили 0,01 – 0,16 

мкг/мл, для псевдомонад – 0,08 – 0,32 мкг/мл, а бактерицидной концентрации 

для аэромонад – 0,08 – 1,25 мкг/мл, для псевдомонад – 0,63 – 1,25 мкг/мл. 

Более чувствительными к препарату оказались бактерии рода Aeromonas. 

При этом МПК  вирулентных аэромонад и псевдомонад была заметно выше, 

чем у авирулентных. В целом все исследуемые культуры можно считать  

высокочувствительными по отношению ципрофлоксацину.  
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Учитывая то, что в рыбхозе «Новомичуринский» весной 2003 года 

были 2 вспышки флексибактериоза, вызванного флексибактериями в 

ассоциации с другой условно патогенной микрофлорой, возникла 

необходимость поиска средств, подавляющих флексибактерии и 

сопутствующие потенциально опасные аэромонады, псевдомонады и др. С 

этой целью нами были использованы результаты сотрудников ВНИИПРХ 

(Л.Н. Юхименко), проводивших по заказу НВЦ «Агроветзащита» 

исследования сравнительной чувствительности бактерий родов Aeromonas и 

Flexibacter, выделенных от рыб Новомичуринского рыбхоза, к различным 

химиотерапевтическим препаратам. Для этого были взяты 3 препарата: 

1. Хлортетрациклин из группы антибиотиков, ранее применявшийся в 

хозяйстве; 

2. Фуранас (Furanace, Aqua Furan, Baktopur direct) из группы фурановых 

препаратов фирмы Pahlsmeier GmbH, действующим веществом которого 

является нифурпиринол; 

3. Антибак из группы фторхинолонов, содержащий в качестве 

действующего вещества ципрофлоксацин. 

Оценка активности препаратов проводилась методом диффузии в агар 

по величине зоны задержки роста бактерий. Результаты исследования 

представлены в таблице 4. 

Из таблицы 4 видно, что концентрация Антибака, соответствующая 

минимальной зоне задержки роста флексибактерий, составила 0,17 мкг/мл, 

нифурпиринола – 5 мкг/мл, окситетрациклина – 200 мкг/мл. Минимальная 

зона задержки роста аэромонад обусловлена концентрациями: Антибака – 

0,67 мкг/мл, нифурпиринола – 5 мкг/мл, окситетрациклина – 2 мкг/мл. 

Флексибактерии оказались более чувствительны к Антибаку и Фуранасу, 

тогда как по отношению к окситетрациклину они были более устойчивы, чем 

аэромонады.  

В целом можно заключить, что по антимикробному действию на 

возбудителей флексибактериоза и аэромоноза препарат Антибак показал 
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Таблица 4 

 Сравнительная активность антибактериальных препаратов 

в отношении аэромонад и флексибактерий 

(по данным ВНИИПРХ) 
Антибак по д. в. Фуранас (нифурпиринол) Окситетрациклин 

Кон- 

центра- 

ция, 

мкг/мл 

Зоны задержки 

роста, мм 

Кон- 

центра- 

ция, 

мкг/мл 

Зоны задержки 

роста, мм 

Кон- 

центра- 

ция, 

мкг/мл 

Зоны задержки 

роста, мм 

Flexi-

bacter 

Aero-

monas 

Flexi-

bacter 
Aero-

monas 
Flexi-

bacter 
Aero-

monas 
100 

10 

2 

0,67 

0,33 

0,17 

50 

50 

29 

26 

22 

15 

36 

30 

24 

15 

0 

0 

500 

50 

5 

0,5 

50 

40 

15 

0 

26 

22 

15 

0 

2000 

200 

20 

2 

20 

15 

0 

0 

36 

30 

16 

15 

бόльшую активность по сравнению с окситетрациклином и новым 

препаратом Фуранас. Исходя из этого, в данном хозяйстве для борьбы с 

флексибактериозом осетров и форели также было принято решение 

применить препарат Антибак. 

2.3. Фармакокинетика ципрофлоксацина в организме карпов 

 Фармакокинетику ципрофлоксацина в организме рыб изучали при 

пероральном, перкутанном (через воду) и внутрибрюшинном введении 

препарата сеголеткам карпа. В опыты брали такое количество рыб, которое 

необходимо для определения препарата в динамике. Результаты опытов 

представлены в таблицах 5, 6, 7, 8, 9. 

2.3.1. Пероральное введение 

При однократном пероральном введении через зонд суспензии 

Антибака 100 двум группам рыб в дозах 20 и 100 мг/кг живой массы 

установили, что он достаточно быстро всасывается из кишечника и 

распределяется по всем органам. Максимального уровня накопления 

ципрофлоксацин достигал в организме карпов обеих групп через 2 – 5 часов 

(табл. 5). При этом в 1-й группе количество препарата в крови через 5 часов 

после его введения оказалось на уровне 13% от вводимой дозы (20 мг/кг), а 

во 2-й группе – 2,6% от дозы 100 мг/кг. 
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 Таблица 5 

 Концентрация ципрофлоксацина в пробах исследуемого материала 

 при пероральном введении (мкг/г) 

 

 

 

Материал 

№ 

Груп- 

пы 

 

Дозы, 

мг/кг 

Время после введения препарата 

 

2 ч. 

 

5 ч. 

 

24 ч. 

 

48 ч. 

 

72 ч. 

 

5 сут. 

 

6 сут. 

 

9 сут. 

 

10 

сут. 

 

14 

сут. 

 

20 

сут. 

 

Кровь 

 

1. 

 

2. 

20 

 

100 

1,45 

 

1,5 

2,6 

 

2,6 

-* 

 

1,25 

- 

 

0,25 

- 

 

- 

- 

 

- 

- 

 

- 

- 

 

- 

- 

 

- 

- 

 

- 

- 

 

- 

Печень, 

почки, 

селезенка 

1. 

 

2. 

20 

 

100 

2,6 

 

4,8 

 

2,55 

 

3,5 

1,05 

 

2,6 

0,4 

 

1,25 

- 

 

1,25 

- 

 

1,25 

- 

 

0,75 

- 

 

0,75 

- 

 

0,75 

- 

 

0,75 

- 

 

0,75 

 

Мышцы 

1. 

 

2. 

20 

 

100 

0,65 

 

0,5 

2,6 

 

2,3 

0,1 

 

1,25 

- 

 

1,25 

- 

 

1,25 

- 

 

1,25 

- 

 

0,8 

- 

 

0,8 

- 

 

- 

- 

 

- 

- 

 

- 

   

*( - ) – отсутствие препарата 
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Несмотря на разную биодоступность, полученные показатели в обеих 

группах превышали максимальную бактерицидную концентрацию в 

отношении аэромонад и псевдомонад (1,25 мкг/мл) в 2 и более раза. Однако у 

рыб 1-й группы через 24 часа в крови содержание препарата резко снизилось:  

он не обнаруживался вообще, а мышцах улавливали только его следы. 

Полностью препарат выводился из организма уже через 3 суток. Во 2-й 

группе рыб ципрофлоксацин задерживался дольше, особенно в 

паренхиматозных органах. Так, в крови он удерживался до 3-х суток, во 

внутренних органах его бактерицидная концентрация сохранялась не менее 5 

суток, затем снижалась до бактериостатической и находилась на этом уровне 

20 суток и более, а в мышцах препарат не обнаруживался на 10-е сутки с 

момента введения. В среднем период полувыведения ципрофлоксацина во 2-

ой группе составил около 19 часов, а в 1-ой группе данный показатель точно 

установить не удалось, но он оказался гораздо ниже, чем во 2-ой группе, так 

как через 19 часов наблюдалось его полное отсутствие в крови. 

2.3.2. Обработка в растворе 

В опыте 1 при однократной обработке рыб в растворе Антибака 500 с 

концентрацией 25 мг/л в течение 48 часов определяли распределение 

препарата по органам и его выделение из организма рыб (табл. 6).  

Максимальный уровень содержания препарата наблюдался уже через 1 час в 

мышцах, кишечнике и жабрах (от 4,4 до 9,0 мкг/г). В паренхиматозных 

органах накопление его происходило несколько медленнее – через 3 часа 

обработки количество препарата достигло максимума (3,5 мкг/г). В мышцах 

после 5 часов выдерживания в растворе происходило его снижение в 7 раз, и 

через 1 сутки он не определялся совсем. В течение всей обработки в крови 

улавливались лишь следы препарата, а в кишечнике, жабрах и в 

паренхиматозных органах количество ципрофлоксацина удерживалось 

примерно на одном уровне.  

Во 2-ом опыте  рыб сначала обрабатывали в растворе с концентрацией 

препарата 25 мг/л в течение 5 часов, а затем перемещали их в чистую воду. В  
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Таблица 6 

 Концентрация ципрофлоксацина в пробах исследуемого 

 материала во время обработки рыб  

в растворе Антибака 500 с концентрацией 25 мг/л (мкг/г) 

 
 

Материал 

 

1 ч. 

 

3 ч. 

 

5 ч. 

 

24 ч. 

 

48 ч. 

 

Кровь 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

Печень, 

почки, 

селезенка 

 

0,8 

 

3,5 

 

2,6 

 

0,62 

 

2,3 

 

Мышцы 

 

5 

 

2,6 

 

0,7 

 

- 

 

- 

 

Кишечник 

 

9 

 

2,9 

 

2,9 

 

2,8 

 

5 

 

Жабры 

 

4,4 

 

4,6 

 

4,4 

 

4,6 

 

4,25 

 

мышцах и жабрах уже через 2 часа после пересадки рыб в чистую воду 

препарат не обнаруживался (табл. 7). Во внутренних органах препарат 

удерживался до 48 часов на уровне бактерицидных концентраций. При этом 

в просвете кишечнике через 26 часов обнаруживалась белая творожистая 

масса, что указывает на участие кишечника в выведении препарата. 

В 3-м опыте  рыб обрабатывали 5 дней подряд в растворе с той же  

концентрацией при ежедневной экспозиции 5 часов. После каждой обработки 

рыб пересаживали в чистую воду. Распределение препарата  в организме 

оказалось примерно таким же, как и при однократной обработке (табл. 8). 

Количественные отличия отмечались только в кишечнике, где препарата 

накапливалось в 2,6 раза больше, чем при однократной 5-ти часовой 

обработке. Срок полного выведения Антибака после пересадки рыб в чистую 

воду, независимо от кратности обработки, составил 3 суток (табл. 7, 8). 
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Таблица 7 

 Концентрация ципрофлоксацина в пробах исследуемого 

материала при обработке в растворе Антибака 500 (25 мг/л) и после 

пересадки рыб в чистую воду (мкг/г) 

 
 

Материал 

 

В растворе Антибака  

 

В чистой воде после 5-часовой обработки в 

растворе Антибака  

  

1 ч. 

 

3 ч. 

 

5 ч. 

 

2 ч. 

 

3 ч. 

 

26 ч. 

 

48 ч. 

 

3 сут. 

 

Кровь 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

Печень, 

почки, 

селезенка 

 

0,8 

 

3,5 

 

2,6 

 

3,8 

 

3,2 

 

1,6 

 

1,25 

 

- 

 

Мышцы 

 

5 

 

2,6 

 

0,7 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

Кишечник 

 

9 

 

2,9 

 

2,9 

 

2,9 

 

2,9 

 

0,5 

 

0,5 

 

- 

 

Жабры 

 

4,4 

 

4,6 

 

4,4 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

Таблица 8 

 Концентрация ципрофлоксацина в пробах исследуемого материала 

после 5-ти кратной обработке рыб 

в растворе Антибака 500 (25 мг/л) и после пересадки рыб в чистую 

воду (мкг/г) 

 

 В растворе Антибака В чистой воде 

 

5дней подряд по 5 ч.  3 ч. 24 ч. 72 ч. 

 

Кровь 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

Печень, почки, селезенка  

1,25 

 

0,5 

 

0,5 

 

- 

 

Мышцы 

 

0,7 

 

- 

 

- 

 

- 

 

Кишечник 

 

7,5 

 

5 

 

2,05 

 

- 
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2.3.3. Внутрибрюшинное введение 

При изучении фармакокинетики Антибака при внутрибрюшинном 

способе введения были испытаны 3 дозы: 2,5 мг/кг; 5 мг/кг; 10 мг/кг массы 

рыб (табл. 9). Антибак 500 растворяли в дистиллированной воде с таким 

расчетом, чтобы концентрация действующего вещества в 1 мл оказалась на 

уровне испытуемых доз. 

Наибольшая концентрация препарата во всех исследуемых органах и 

тканях отмечалась в 3-х группах через 1 час после введения. При этом 

максимальное его содержание в абсолютном выражении обнаруживали в 3-й 

группе, которой вводили дозу 10 мг/кг. Биодоступность в данном случае 

составила 68%, количество препарата от введенной дозы в гомогенате из 

печени, почек и селезенки – 75%, в кишечнике – 68%, в мышцах – 6,2%. 

Во 2-й группе биодоступность составила 136%, то есть препарат в 

течение первого часа активно накапливался в крови. В паренхиматозных 

органах и кишечнике его содержание было одинаково и составило 100% от 

введенной дозы.  

В 1-й группе биодоступность оказалась на уровне 100%, а в 

паренхиматозных органах и в кишечнике количество препарата превышало 

введенную дозу в 1,8 и в 1,5 раза соответственно. 

Через 4 часа содержание ципрофлоксацина в крови в 3-й группе 

снизилось почти в 2 раза, а во 2-ой и 1-ой группах – в 3 и 4,2 раза 

соответственно. Следовательно, период полувыведения Антибака при дозе 10 

мг/кг составил 3 часа, а при дозах 2,5 и 5 мг/кг – менее 3-х часов. 

Через 24 часа в 1-й и 2-й группах препарат обнаруживался только во 

внутренних органах, а в 3-й группе сохранялся в крови и внутренних органах 

на бактерицидном уровне (1,3 – 2,9 мкг/г). В мышцах он определялся только 

в 3-й группе в количестве 0,62 – 0,7 мкг/г и удалялся через 48 часов. 

Срок полного выведения Антибака в 3-й группе составил 5 суток, в 1-й 

и 2-й группах – 7 суток. 
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Таблица 9  
Концентрация ципрофлоксацина в пробах исследуемого материала 

при внутрибрюшинном введении (мкг/г/мл) 

№ группы, 

доза 

Материал Время после введения 

1 ч. 4ч. 24 ч. 48 ч. 3 сут. 5 сут. 7 сут. 

1. 2,5 мг/кг Кровь 2,6 0,62 - - - - - 

Печень, 

почки, 

селезенка 

4,5 2,3 0,8 0,8 - - - 

Мышцы - - - - - - - 

Кишечник 3,8 0,62 0,62 0,62 0,62 0,25 - 

2. 5 мг/кг Кровь 6,8 2,3 - - - - - 

Печень, 

почки, 

селезенка 

5 2,3 0,8 0,8 0,8 0,7 - 

Мышцы - - - - - - - 

Кишечник 5 1,3 0,62 0,62 - - - 

3. 10 мг/кг Кровь 6,8 3,5 2,3 - - - - 

Печень, 

почки, 

селезенка 

7,5 2,3 1,3 0,62 - - - 

Мышцы 0,62 0,7 0,7 - - - - 

Кишечник 6,8 2,9 2,9 0,55 0,5 - - 
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Очевидно, что увеличение дозы Антибака приводило к увеличению 

концентрации ципрофлоксацина в крови и внутренних органах в первые часы 

после введения. В течение всего периода наблюдения препарат во всех 

группах в большей степени задерживался в паренхиматозных органах и в 

кишечнике. Несмотря на то, что в крови рыб 3-й группы он задерживался в 

более высокой концентрации дольше, чем в других группах, из почек, 

печени, селезенки выводился почти в те же сроки, что и при введении 

меньших доз, и даже несколько раньше (рис. 8). В кишечнике у рыб, 

получивших наименьшую дозу (2,5 мг/кг), ципрофлоксацин сохранялся более 

длительное время (рис. 9). 
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3
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8

1 ч. 4ч. 24 ч. 48 ч. 3 сут. 5 сут. 7 сут.

2,5 мг/кг

5 мг/кг

10 мг/кг

 

Рис. 8. Концентрация ципрофлоксацина в паренхиматозных органах 

при внутрибрюшинном введении 
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Рис. 9. Концентрация ципрофлоксацина в кишечнике  

при внутрибрюшинном введении 

Таким образом, при внутрибрюшинном применении по сравнению с 

другими способами введения Антибак быстрее проникал внутрь организма, 

достигая там концентраций, в несколько раз превосходящих бактерицидные, 

и обладал наибольшей биодоступностью. 

Результаты данного опыта указывают на ту же зависимость, которая 

прослеживается и при пероральном введении – с повышением дозы 

препарата увеличиваются его содержание в организме и период 

полувыведения, а биодоступность, наоборот, снижается. 

2.4. Лечебная эффективность Антибака 

Для определения терапевтической эффективности Антибака 

необходимо было в лабораторных условиях вызвать аэромоноз и 

псевдомоноз карпов, а затем проводить обработку рыб препаратом 

различными способами. Однако искусственное воспроизведение 
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симптомокомплекса (начальной стадии и язвенной формы),  развивающегося 

при этих заболеваниях в условиях рыбоводных хозяйств, оказалось 

затруднительным. Заражение рыб вирулентными культурами аэромонад и 

псевдомонад в дозах ЛД50 и ЛД100  вызывало, как правило, клиническую 

картину, характерную для острого течения инфекции (асцит, покраснение и 

выпячивание анального кольца, иногда покраснение и ерошение чешуи в 

месте введения бактериальной культуры). В итоге часть опытных рыб 

погибала из-за быстрого развития сепсиса еще до начала лечения, а в другой 

части динамика развития болезни и выздоровления не отличалась от 

контроля, и вылечить зараженных больных рыб не удавалось. 

Подтверждением вышеизложенного явился опыт, при котором вначале 

заразили рыб вирулентной A. sobria в дозе 200 млн. м. т. Через 1 сутки из них 

отобрали рыб с выраженными клиническими признаками болезни: 

выпячиванием и покраснением анального кольца, покраснением  и 

припухлостью в месте введения культуры. Их разделили на 4 группы и в тот 

же день начали вводить Антибак разными способами: в 1-й группе рыб 

кормили 1 раз в день лечебным кормом с Антибаком 100 5 дней подряд в 

дозе 0,5 г/кг массы рыб; во 2-ой группе рыб обрабатывали в растворе 

Антибака 500 с концентрацией 25 мг/л 3 дня подряд по 3 часа; в 3-ей группе 

вводили Антибак 500 внутрибрюшинно в дозе 10 мг/кг 2 дня подряд; 4-ая 

группа была контрольной, в которой препарат рыбам не вводили. 

В ходе опыта развитие симптомов, гибель и выздоровление во всех 4-х 

группах происходили примерно с одинаковой интенсивностью. Через 21 

сутки после заражения в 1-й, 2-й и 4-й группах в живых осталось по 40% рыб 

и соотношение здоровых и больных рыб составило 3 : 1, а в 3-й группе 

выжило 50% и это же соотношение составило 3 : 2. Следовательно, в 

опытных и контрольной группах результаты оказались сходными. 

Аналогичный результат был получен при использовании вирулентной 

культуры Pseudomonas sp. 
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Таким образом, у сеголеток карпа при экспериментальном 

воспроизведении аэромоноза и псевдомоноза добиться лечебного эффекта в 

данных условиях оказалось невозможным. 

В связи с этим было решено сократить промежуток времени от 

момента заражения до обработки, то есть препарат вводить до начала 

развития клинических признаков болезни. С этой целью поставили опыт, в 

котором после заражения Pseudomonas sp. через 5 часов 3-м группам рыб 

внутрибрюшинно ввели Антибак 500 в дозах по: 2,5 мг/кг; 5 мг/кг; 10 мг/кг. 

4-я группа была контрольной, где препарат не вводили. Наблюдение вели 6 

суток. Результаты опыта представлены в таблице 10. 

Таблица 10  

Заболеваемость и гибель сеголеток карпа 

при обработке Антибаком 500 после заражения Pseudomonas sp. (n = 10) 

№ 

группы 

Дозы, 

мг/кг, 

Клиническое 

состояние 

Время после инъекции Антибака 

1 сут. 2 сут. 3 сут. 6 сут. 

1. 2,5 Здоровые 

Больные 

Погибшие 

100% 

0% 

0% 

0% 

0% 

100% 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

2. 5 Здоровые 

Больные 

Погибшие 

100% 

0% 

0% 

20% 

20% 

60% 

20% 

20% 

- 

40% 

0% 

- 

3. 10 Здоровые 

Больные 

Погибшие 

100% 

0% 

0% 

50% 

50% 

0% 

100% 

0% 

0% 

- 

- 

- 

4. Контроль 

(n = 12) 

Здоровые 

Больные 

Погибшие 

100% 

0% 

0% 

16,7% 

0% 

83,3% 

0% 

16,7% 

83,3% 

- 

0% 

100% 
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В таблице прослеживается прямая зависимость количества погибших 

рыб от величины дозы препарата. При введении наименьшей дозы (2,5 мг/кг) 

гибель всех рыб произошла уже через 2 суток. Максимальная доза (10 мг/кг) 

обеспечила 100%-ную выживаемость и выздоровление всех заболевших рыб 

через 3 суток после введения препарата. А при использовании дозы 5 мг/кг 

количество погибших и выздоровевших рыб заняло промежуточное 

положение. 

Исходя из вышеизложенного, можно заключить, что при применении в 

период острого течения болезни (с наличием клинических признаков) 

Антибак не оказывал лечебного эффекта. А при введении препарата до 

появления клинических признаков он оказывал лечебно-профилактический 

эффект.  

2.5. Профилактическая эффективность Антибака 

 Профилактическую эффективность Антибака определяли на 

сеголетках карпа при пероральном (Опыт I, варианты 1, 2, 3), 

внутрибрюшинном (Опыт II) и перкутанном способах введения (Опыт III). 

2.5.1. Пероральное введение Антибака 100 

  Опыт I по изучению профилактической эффективности Антибака при 

пероральном введении ставили в 3-х вариантах: вариант 1 - при введении 

препарата через зонд, вариант 2 – путем скармливания препарата в составе 

лечебного корма и вариант 3 – для изучения сохранения профилактической 

эффективности после перорального введения препарата вышеуказанными 

способами. 

 Опыт I. Вариант 1. При однократном пероральном введении Антибака 

100 с помощью зонда были использованы дозы препарата 0,2 г/кг; 0,5 г/кг; 1 

г/кг (по д. в. соответственно - 20 мг/кг; 50 мг/кг; 100 мг/кг) массы рыб.  

Однократное заражение вирулентной культурой A. sobria проводили через 5 

часов после введения препарата в вышеуказанных дозах, когда концентрация 

ципрофлоксацина в организме достигала максимального уровня. Результаты 

представлены в таблице 11.  



83 

 

Как видно из таблицы 11 через 1 - 3 суток в контрольной и всех 

опытных группах рыб появились симптомы болезни, которые проявлялись с 

различной интенсивностью в зависимости от дозы препарата. В 

последующем в опытных группах наблюдалось частичное излечивание рыб.  

Таблица 11 

Заболеваемость и гибель сеголеток карпа при заражении  

A. sobria через 5 часов после введения Антибака 100 (n = 10) 

№ 

группы 

Дозы, 

мг/кг д. в. 

Клиническое 

проявление 

Время после заражения 

1 сут. 3 сут. 9 сут. 

1. 20 Здоровые 

Больные 

Погибшие 

0% 

100% 

0% 

0% 

80% 

20% 

20% 

60% 

0% 

2. 50 Здоровые 

Больные 

Погибшие 

20% 

80% 

0% 

0% 

100% 

0% 

40% 

60% 

0% 

3. 100 Здоровые 

Больные 

Погибшие 

60% 

40% 

0% 

60% 

40% 

0% 

60% 

40% 

0% 

4. Контроль 

(n = 12) 

Здоровые 

Больные 

Погибшие 

16,7% 

83,3% 

0% 

16,7% 

33,3% 

50% 

16,7% 

0% 

83,3% 

 

Излечивание больных рыб происходило примерно с одинаковой 

скоростью, но у рыб, получивших наименьшую дозу Антибака (20 мг/кг), 

клинически признаки (асцит, покраснение и выпячивание анального кольца) 

проявлялись раньше, а также через 3 суток отмечалась гибель части рыб 

(20%).  

К 9-му дню наблюдений в 1-й и 2-й группах произошло полное 

выздоровление 20% и 40% рыб соответственно.  У рыб всех опытных групп, 
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отнесенных в категорию «больных», наблюдавшиеся ранее выраженные 

симптомы (асцит, покраснение и выпячивание анального кольца) исчезли, а 

отмечалось только слегка увеличенное брюшко. В то же врея в контрольной 

группе все заболевшие рыбы погибли, и гибель составила 83,3 %. 

Наибольший лечебно-профилактический эффект получен в 3-й 

опытной группе при использовании максимальной дозы Антибака 100 1 г/кг 

(100 мг/кг по д. в.). При этом начальные и слабо выраженные симптомы 

аэромоноза (покраснения и др.) отмечались только у 40% рыб, остальные 

рыбы не заболели вообще. 

С целью определения профилактической эффективности Антибака 100  

при псевдомонозе была использована вирулентная культура Pseudomonas sp., 

которой заражали сеголеток карпа через 6 суток после введения опытной 

группе Антибака 100 тем же способом в дозе 20 мг/кг массы рыб. Результаты 

представлены в таблице 12. 

Таблица 12 

  Заболеваемость и гибель сеголеток карпа при заражении 

Pseudomonas sp. после введения Антибака 100 (n = 12) 

Группы 

рыб 
Клиническое состояние  

Время после заражения 

2 сут. 3 сут. 4 сут. 7 сут. 

Опытная 

(20 мг/кг) 

д. в. 

Здоровые 

Больные 

Погибшие 

83,3% 

16,7% 

0% 

50% 

0% 

50% 

50% 

0% 

0% 

50% 

0% 

0% 

Контрольная Здоровые 

Больные 

Погибшие 

66,7% 

0% 

33,3% 

50% 

16,7% 

0% 

66,7% 

0% 

0% 

50% 

0% 

50% 

 

Из таблицы 12 видно, что гибель среди контрольных рыб, которым 

препарат не вводили, наступала уже через 2 суток, то есть несколько раньше, 
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чем среди опытных. Однако через 7 суток соотношение здоровых и 

погибших рыб в обеих группах сравнялось. 

Таким образом, профилактический эффект через 6 суток после 

применения Антибака 100 отсутствовал. Это является подтверждением 

результатов опыта по изучению фармакокинетики, в ходе которого было 

установлено, что препарат, вводимый в дозе 20 мг/кг массы рыб, полностью 

выводится через 3 суток.  

Опыт I. Вариант 2. Опытной группе скармливали Антибак 100 в 

составе лечебного комбикорма 5 дней подряд в суточной дозе 0,5 г/кг массы 

рыб или 50 мг/кг по д. в. Контрольную группу кормили обычным 

комбикормом без препарата. Затем параллельно провели несколько 

заражений опытных и контрольных рыб вирулентной культурой Каш-5 

(Aeromonas sobria) в дозе 200  млн. м. т. Результаты представлены в таблице 

13. Из таблицы видно, что при заражении рыб через 1 сутки после 

последнего кормления лечебным кормом в опытной группе развития 

клинических  признаков болезни не отмечалось. В контрольной группе у всех 

рыб наблюдалось покраснение брюшка, гиперемия и выпячивание анального  

Таблица 13 

 Результаты заражений сеголетков карпа A. sobria 

после кормления лечебным кормом с Антибаком 100 (n = 10) 

Группы Заражения после кормления лечебным кормом 

через 1 сутки через 9 сут. через 23 сут. через 45 сут. 

1. Опытные 

Больные 

Погибшие 

 

0% 

0% 

 

80% 

0% 

 

50% 

0% 

 

50% 

0% 

2. Контрольн. 

Больные  

Погибшие 

 

100% 

83,3% 

 

75% 

25% 

 

100% 

75% 

 

100% 

50% 
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кольца, у некоторых рыб – ухудшение аппетита, отсутствие реакции на 

внешние раздражители. Количество погибших рыб в данной группе в 

течение последующих 3-х суток составило 83,3%. При этом были выражены 

такие  патологоанатомические изменения, как застойная гиперемия печени, 

серозный перитонит, скопление экссудата в брюшной полости (рис. 10).  

 

 

 

Рис. 10. Патологоанатомические изменения у контрольного карпа 

 при экспериментальном заражении A. sobria. 

На третьи сутки после 1-го заражения от опытных и контрольных рыб 

были сделаны бактериологические посевы на агар Эндо и мазки крови для 

выведения  лейкоцитарной формулы. При этом у опытных рыб только в 

печени и селезенке отмечена обсемененность аэромонадами, в частности, в 

посевах из печени наблюдался рост отдельных однородных колоний,  из 

селезенки – их сплошной рост, а от контрольных рыб сплошной рост 

аэромонад был в посевах из крови и всех паренхиматозных органов. 

В ходе изучения лейкограммы (табл. 14) у подопытных рыб по 

сравнению со здоровыми отмечалось достоверное увеличение процента 
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миелоцитов и палочкоядерных и уменьшение сегментоядерных нейтрофилов. 

У контрольных  рыб, зараженных A. sobria, наблюдался моноцитоз, а также 

нейтрофилия за счет увеличения относительного количества миелоцитов. В 

итоге все рыбы в опытной группе после первого заражения остались живы, 

при этом симптомы болезни не развивались. 

Таблица 14 

 Лейкограмма сеголеток карпа после 5-тикратного 

кормления лечебным кормом с Антибаком 100 (n = 10) 

№ Группы 
Нейтрофилы, % 

Моноциты, 

% 

Лимфо-

циты, 

% 
М П С 

1. Опытные 1,5±0,32 0,5±0,07 0,1±0,02 0,5±0,11* 97,4±6,84* 

2. Контрольные 

(зараженные 

A. sobria)  

6,5±0,77 0,25±0,08* 

 

0,25±0,03* 

 

1,75±0,26 

 

91,25±5,43 

 

3. Контрольные  

(здоровые) 

0,73±0,13 

 

0,21±0,04 

 

0,48±0,09 

 

0,68±0,06 

 

97,9±2,37 

 

* различия с контролем не достоверны (р > 0,05). 

 

Через 9 суток после последнего кормления лечебным кормом провели 

второе заражение опытных рыб этой же культурой. Через 1 сутки после этого 

у 80% рыб опытной группы отмечалось очаговое ерошение чешуи и у 

некоторых – покраснения в местах инъекций. Аппетит у всех рыб был 

сохранен. В контрольной группе клинические признаки в виде асцита, 

ерошения чешуи и небольшого покраснения кожи в месте введения культуры 

наблюдались у 75% зараженных рыб. При этом аппетит у них практически 

отсутствовал.  

В последующие 9 суток наблюдения все подопытные рыбы остались 

живы, ранее отмеченные симптомы исчезли, то есть произошло 

выздоровление. В контрольной группе гибель составила 25%, а у выживших 

рыб в местах введения культуры сохранились очаговые покраснения кожи. 
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На 14 сутки после 2-го заражения сделали бактериологические посевы 

от опытных и контрольных рыб. Колонии A. sobria от опытных рыб были 

выделены из печени и селезенки, а от контрольных – из печени, селезенки и 

почек примерно в том же количестве. 

Через 23 суток после последнего кормления лечебным кормом провели 

3-е заражение опытных рыб. В течение последующих 6 суток наблюдений в 

опытной группе гибели рыб не было, а признаки болезни регистрировались у 

50% зараженных рыб в виде очагового ерошения чешуи и незначительного 

покраснения в месте инъекции. В контрольной группе заболевание 

проявилось у всех рыб снижением аппетита, очаговыми покраснениями на 

брюшке, а также покраснением и выпячиванием анального кольца. Гибель 

рыб продолжалась со 2-го по 6-й день и составила 75%. 

4-е заражение провели через 45 суток после последнего кормления 

лечебным комбикормом. Все опытные рыбы остались живы. Несмотря на 

небольшое проявление болезни у половины рыб, аппетит у них был 

сохранен. В контроле клинические признаки развились у всех рыб в течение 

2 – 3 суток и проявлялись двухсторонним ерошением чешуи, покраснением, 

выпячиванием анального кольца, отказом от корма. В итоге погибло 50% 

рыб. 

Опыт I. Вариант 3. по определению максимального срока сохранения 

профилактического эффекта при пероральном введении Антибака 100. С 

этой целью  3-м группам рыб Антибак 100 вводили: 1-й группе – через зонд 

однократно в дозе 1 г/кг (100 мг/кг по д. в.); 2-й группе – через зонд в той же 

дозе 5-тикратно 5 дней подряд; 3-й группе – путем вольного скармливания 

лечебного корма ежедневно в течение 5 дней также в дозе 1 г/кг (100 мг/кг по 

д. в.).  4-я группа была контрольной, в которой рыбам препарат не вводили. 

Через 26 суток опытных и контрольных рыб заразили вирулентной культурой 

A. sobria. Через 2 суток после заражения в 1, 3 и 4 группах наступила 100%-

ная гибель рыб с ярко выраженными клиническими признаками. Во 2-й 

группе гибель всех рыб произошла несколько позднее – через 3 – 4 суток. 
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В целом, результаты опытов показали, что спустя 26 суток после 

обработок препарат полностью выделился из организма рыб и поэтому 

антибактериального действия не оказал. 

2.5.2. Внутрибрюшинное введение Антибака 500  

Опыт II. Лечебно-профилактическую эффективность Антибака 500 при 

однократном внутрибрюшинном введении определяли с использованием 2-х 

вирулентных культур A. sobria и Pseudomonas sp., которыми заражали 

сеголеток карпа после обработки рыб препаратом в разные сроки. Для этого 

было сформировано 3 опытные группы, которым препарат вводили в дозах 

по д. в.: 2,5 мг/кг; 5 мг/кг; 10 мг/кг массы рыб. 

В первой серии опытов применяли культуру  Pseudomonas sp., которой 

опытных рыб заражали в дозе 100 млн. м. т. 4 раза через 1 час, на 7, 13 и 20-е 

сутки после внутрибрюшинного введения Антибака. Результаты 

представлены в таблице 15. 

Через 5 суток после 1-го заражения в 1-й группе гибели рыб не 

отмечено, во 2-й и 3-й группах она составила по 20%, что на 60% ниже, чем в 

контроле. У всех выживших подопытных рыб наблюдавшиеся в первые 2 – 3 

суток после заражения клинические признаки болезни (асцит, покраснение и 

выпячивание анального кольца) исчезли. В контрольной группе погибло 80% 

рыб с теми же симптомами, а у 20% выживших рыб такие же клинические 

признаки сохранялись в течение 5 суток. 

На 7, 13 и 20-е сутки после первого заражения провели повторные 

подзаражения выживших подопытных рыб той же культурой. В итоге 

среднее количество погибших рыб опытных  групп в ходе 4-х заражений в 

расчете на 1 заражение различалось незначительно и оказалось ниже 

контроля в среднем на 60,4% (табл. 16). Тем не менее, минимальная гибель 

рыб отмечена при введении дозы 5 мг/кг (11,25%), максимальная - при дозе 

10 мг/кг (19,5%), а промежуточное положение заняла доза 2,5 мг/кг (16,7%). 
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Таблица 15 

 Заболеваемость и гибель сеголеток карпа при заражениях  

Pseudomonas sp. после введения Антибака 500 (n = 10) 

№ 

группы 

Доза, 

мг/кг  

 

Клиническое 

состояние 

Время после заражения 

после 1-го 

заражения 

после 2-го 

заражения 

после 3-го 

заражения 

после 4-го 

заражения 

2 

сут. 

5 

сут. 

6 сут. 7 сут. 2 сут. 7 сут. 

1. 2,5 Здоровые 

Больные 

Погибшие 

50% 

50% 

0% 

100% 

0% 

0% 

16,6% 

16,6% 

66,8% 

100% 

0% 

0% 

50% 

50% 

0% 

100% 

0% 

0% 

2. 5 Здоровые 

Больные 

Погибшие 

0% 

100% 

0% 

80% 

0% 

20% 

100% 

0% 

0% 

75% 

25% 

0% 

50% 

50% 

0% 

50% 

25% 

25% 

3. 10 Здоровые 

Больные 

Погибшие 

80% 

20% 

0% 

80% 

0% 

20% 

75% 

0% 

25% 

66,8% 

0% 

33,2% 

66,8% 

0% 

33,2% 

66,8% 

0% 

0% 

4. Контроль Здоровые 

Больные 

Погибшие 

0% 

20% 

80% 

0% 

20% 

0% 

0% 

0% 

100% 

50% 

0% 

50% 

25% 

0% 

75% 

25% 

0% 

0% 

 

Таблица 16 

 Гибель сеголеток карпа при заражениях Pseudomonas sp. 

после введения Антибака 500 

№ 

группы 

Доза, 

мг/кг 

Заражения 

1-ое 2-ое 3-е 4-е 

 

Средние  

значения 

1. 2,5 0% 66,8% 0% 0% 16,7% 

2. 5 20% 0% 0% 25% 11,25% 

3. 10 20% 25% 33,2% 0% 19,5% 

4. Контроль 80% 100% 50% 75% 76,2% 
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Изучение картины крови рыб из опытных групп через 9 суток после 4-

го заражения показало следующее (табл. 17). 

Таблица 17 

 Гематологические показатели опытных карпов  

после 4-го заражения Pseudomonas sp. (n = 8) 

Гематологические  

показатели 

Дозы 

2,5 мг/кг 5 мг/кг 10 мг/кг Контроль 

Гемоглобин, г% 7±1,12* 12,8±1,73 8±0,95* 8,67±0,86 

Эритроциты, 

млн./мкл 
1,22±0,045* 2,19±0,137 1,52±0,211* 0,85±0,12 

Лейкоциты, 

тыс./мкл 
22±1,72 22±2,05 28±3,72 12±1,52 

        

Н
ей

тр
о
ф

и
л
ы

, 
%

 

Миелоциты 1±0,05* 7,5±0,92 1,5±0,03 0,75±0,113 

Палочкоядерные 0 0,5±0,02* 0 0,25±0,092 

Сегментоядерные 0 0 0 0,38±0,052 

Моноциты, 

% 
2,5±0,32 1±0,06* 0,5±0,06* 0,62±0,118 

Лимфоциты, % 96,5±3,73* 91±6,52 98±1,32* 98±2,74 

* различия с контролем не достоверны (р > 0,05). 

Наибольшие изменения отмечены во 2-ой группе (5 мг/кг), где 

количество эритроцитов было увеличено в 2,57 раза (2,19 млн/мкл против 

0,85 млн/мкл в контроле), нейтрофилов за счет незрелых форм – в 5,8 раза, 

содержание гемоглобина также было повышено по сравнению с контролем в 

1,48 раза. В 3-й группе наблюдалось небольшое возрастание числа незрелых 

нейтрофилов, а в 1-й группе – моноцитов. Количество лейкоцитов во всех 3-х 

группах было увеличено в 1,83 – 2,33 раза.  

При осмотре брюшной полости у рыб всех опытных групп обнаружены 

спайки между петлями кишечника и печенью. Гистологическими 
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исследованиями патологических изменений в паренхиматозных органах не 

выявлено. 

Аналогичный опыт был поставлен с однократным использованием 

вирулентной культуры A. sobria, которой заражали рыб однократно через 1 

час после введения Антибака 500. Результаты опыта представлены в таблице 

18. 

Таблица 18 

 Заболеваемость и гибель сеголеток карпа 

при заражении A. sobria после введения Антибака 500 (n = 10) 

№ 

 

Доза, 

мг/кг 

д. в. 

Клиническое 

состояние 

Время после заражения 

1 сут. 2 сут. 3 сут. 4 сут. 6 сут. 8 сут. 

1. 2,5 Здоровые 

Больные 

Погибшие 

60% 

40% 

0% 

20% 

80% 

0% 

60% 

40% 

0% 

80% 

20% 

0% 

100% 

0% 

0% 

100% 

0% 

0% 

2. 5 

(n = 12) 

Здоровые 

Больные 

Погибшие 

83,3% 

16,7% 

0% 

0% 

100% 

0% 

83,3% 

16,7% 

0% 

83,3% 

16,7% 

0% 

83,3% 

16,7% 

0% 

100% 

0% 

0% 

3. 10 Здоровые 

Больные 

Погибшие 

100% 

0% 

0% 

60% 

40% 

0% 

80% 

20% 

0% 

80% 

20% 

0% 

100% 

0% 

0% 

100% 

0% 

0% 

4. Контроль 

(n = 12) 

Здоровые 

Больные 

Погибшие 

16,7% 

83,3% 

0% 

16,7% 

83,3% 

0% 

16,7% 

33,3% 

50% 

16,7% 

16,7% 

66,6% 

16,7% 

0% 

83,3% 

16,7% 

0% 

0% 

 

Через 1 сутки после заражения прослеживалась прямая зависимость 

количества больных рыб от дозы препарата. Так в 1-й группе количество 

заболевших рыб со слабо выраженными клиническими признаками 

(небольшой асцит, слабое покраснение анального кольца) составило 40%, а в 

3-й группе, где доза была наибольшей, все рыбы оставались здоровыми. 

Максимального развития в 1-й группе болезнь достигла через 2 – 3 суток, 

когда отмечалось сильное вздутие брюшка, выпячивание и покраснение 

анального кольца (рис. 11). 
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Рис. 11. Клинические признаки (брюшная водянка) экспериментального 

аэромоноза (вверху). Внизу здоровый карп. 

 

Во 2-й и 3-й группах несмотря на высокую заболеваемость, симптомы 

были менее выражены. Затем во всех опытных группах происходило 

постепенное выздоровление. У рыб с асцитной формой проявления болезни 

через 4 – 6 суток брюшко становилось мягким, немного отвислым, 

покраснение и выпячивание анального кольца исчезло. Через 8 суток все 

опытные рыбы были клинически здоровы, тогда как в контроле спустя 3 – 6 

суток с момента заражения наблюдали гибель всех заболевших рыб (83,3%). 

2.5.3. Обработка в растворе Антибака 500 

Опыт III. Профилактическую обработку сеголеток карпа проводили в 

растворе Антибака 500 с концентрацией 25 мг/л по д. в. в течение 5 часов 

однократно. После этого одну группу заразили вирулентной A. sobria, а 

другую – Pseudomonas sp. в дозе 200 млн. м. т. (табл. 19). 

При использовании A. sobria через 1 сутки после заражения у всех 

опытных и контрольных рыб проявились одинаковые симптомы (небольшое 

выпячивание анального кольца, плохой аппетит). Через 2 суток в контроле 
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Таблица 19 

 Заболеваемость и гибель сеголеток карпа 

при заражении A. sobria и Pseudomonas sp. после обработки в растворе 

Антибака 500 (n = 16) 

К
у
л
ь
ту

р
ы

 

 

 

Клиническое 

состояние 

Время после заражения 

1 сут. 2 сут. 3 сут. 4 сут. 6 сут. 8 сут. 

A
. 
so

b
ri

a О
п

ы
т 

Здоровые 

Больные 

Погибшие 

0% 

100% 

0% 

0% 

50% 

50% 

0% 

12,5% 

87,5% 

0% 

0% 

100% 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

К
о
н

тр
о
л
ь Здоровые 

Больные 

Погибшие 

0% 

100% 

0% 

0% 

12,5% 

87,5% 

0% 

0% 

100% 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

 P
se

u
d
o
m

o
n
as

 s
p
. 

О
п

ы
т 

Здоровые 

Больные 

Погибшие 

37,5% 

62,5% 

0% 

37,5% 

0% 

62,5% 

37,5% 

0% 

62,5% 

12,5% 

25% 

62,5% 

12,5% 

0% 

87,5% 

12,5% 

0% 

0% 

К
о
н

тр
о
л
ь 

(n
 =

 1
0
) Здоровые 

Больные 

Погибшие 

0% 

100% 

0% 

0% 

25% 

75% 

0% 

0% 

100% 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

 

погибло на 37,5% рыб больше, а 100%-ную гибель в этой группе 

зафиксировали на 1 сутки раньше, чем в опытной. Несмотря на то, что 

выраженного лечебно-профилактического эффекта Антибака не 

наблюдалось, гибель всех рыб в опытной группе наступала несколько 

позднее. 

При использовании Pseudomonas sp. профилактическое действие 

Антибака 500 оказалось более выражено. В контрольной группе через 2 суток 

после заражения погибших рыб было на 12,5% больше, чем в опытной, и 

выжившие рыбы имели явные клинические признаки (асцит, покраснение 

брюшной стенки). А через 3  суток все контрольные рыбы погибли, тогда, 

как в опытной группе к концу опыта осталась часть (12,5%) здоровых рыб. 
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2.6. Определение токсичности Антибака 

 Токсичность препарата определяли при внутрибрюшинном и 

пероральном введении чистого ципрофлоксацина сеголеткам карпа и при 

обработке мальков сибирского осетра в растворах Антибака 250. 

 Результаты опытов оценивали по летальности рыб, клиническому 

проявлению интоксикации, а также по результатам гематологических и 

патологоморфологических исследований.  

 2.6.1. Внутрибрюшинное введение ципрофлоксацина 

Для определения острой токсичности при однократном 

внутрибрюшинном введении был использован чистый ципрофлоксацин в 

дозах: 200; 500; 1000  и 1500 мг д. в./кг массы рыб (соответсвенно группы 1, 

2, 3, 4, 5).  

При введении доз препарата 200 и 500 мг/кг клинические признаки не 

отмечались, гибели рыб не было. Признаки токсикоза появились при дозах 

1000 – 1500 мг/кг и проявлялись нарушением координации движения рыб 

(плавание на боку, переворачивание, потеря равновесия) и судорожными 

подергиваниями хвостового стебля. Гибель наступала через 2 – 24 часа. При 

вскрытии у погибших рыб (дозы 1000 – 1500 мг/кг) обнаруживали на 

серозных оболочках внутренних органов зернистый налет серо-белого цвета, 

застойную гиперемию в печени и почках, переполнение кровянистой 

пенистой жидкостью и истончение стенки кишечника (рис. 12).  

Для гематологических и гистологических исследований из 1-й и 2-й 

групп отбирали рыб без признаков токсикоза через 7 – 8 суток после 

введения препарата, из 3-й группы отбирали рыб с признаками отравления 

через 4, 24 часа и 6 суток, а из 4-й группы – только через 4 часа после 

введения препарата. Результаты исследования картины крови представлены в 

таблице 20. 
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Рис. 12. Зернистый налет на серозных оболочках, 

застойная гиперемия в печени (доза 1500 мг/кг). 

                                                                                                                           

Таблица 20 

 Картина крови сеголеток карпа при внутрибрюшинном введении 

ципрофлоксацина (n = 9) 

Гематологические 

показатели 

Группы рыб, дозы Антибака, мг/кг по д. в. 

1. 2. 3. 4. 5. 

200 500 1000 1500 Контроль 

Гемоглобин, г% 7,72±1,183* 8,64±0,742* 4,81±0,537 3,58±0,391 8,72±0,842 

Эритроциты, 

млн./мкл 
1,08±0,184* 1,11±0,241* 0,521±0,053 0,48±0,019 1,04±0,112 

Лейкоциты, 

тыс./мкл 
8,0±0,55 21,2±3,27 28,5±2,17 30,0±6,52 14,0±2,35 

Н
ей

тр
о

ф
и

л
ы

, 

%
 

Миелоциты 2,7±0,32 2,4±0,07 5,2±0,74 5,2±0,63 0,8±0,06 

Палочко- 

ядерные 
1,2±0,10 0,2±0,01* 2,3±0,34 2,0±0,03 0,2±0,03 

Сегменто- 

ядерные 
0,9±0,03 0,6±0,09* 1,1±0,08 0,5±0,08* 0,18±0,073 

Моноциты, % 0 0,6±0,07* 3,7±0,45 1,5±0,21 0,52±0,08 

Лимфоциты, % 95,2±4,99* 96,2±3,39* 87,7±5,17 90,8±2,98 98,3±6,49 

* различия с контролем не достоверны (р > 0,05). 

Из таблицы 20 видно, что у рыб, которым вводили 1000 и 1500 мг/кг 

ципрофлоксацина, была резко выражена анемия, нейтрофилия, лейкоцитоз, 
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умеренная лимфоцитопения. Количество эритроцитов и уровень гемоглобина 

снижены примерно в 2 раза. Количество лейкоцитов находилось в прямой 

зависимости от дозы препарата.  Нейтрофилия проявлялась увеличением 

общего числа нейтрофилов за счет миелоцитов (в 5,6 - 6,5 раза), 

палочкоядерных (в 10 – 11,3 раза). При введении доз 200 и 500 мг/кг 

отмечено только увеличение общего количества нейтрофилов (в 2,3 - 3,5 

раза), а остальные гематологические показатели отличались от нормы 

незначительно. 

Патологических изменений клеток крови в 1-й группе (200 мг/кг) не 

выявлено. Во 2-й группе (500 мг/кг) отмечено появление набухших 

эритроцитов с извилистой оболочкой, а также полихроматофильных 

(незрелых) деформированных эритроцитов. Наиболее выраженные 

изменения обнаружены у рыб  3-й и 4-й групп (1000 – 1500 мг/кг): 

гипохромазия, анизоцитоз, пойкилоцитоз, набухание, деформация и 

вакуолизация ядер эритроцитов, деформация моноцитов и разрушение 

нейтрофилов (рис. 13, 14). 

                
Рис. 13. Анизоцитоз, пойкилоцитоз,                     

гипохромазия эритроцитов карпа 

   Рис. 14. Кровь карпа. Норма. 

   Ув. 90 × 10. 

(доза 1000 мг/кг). Ув. 90 × 10. 
 

Гистологическая картина не отличалась от контроля только при дозе 

200 мг/кг. При дозе  500 мг/кг ткань селезенки, поджелудочной железы и 

кишечника были в норме. В печени встречались клетки с вакуолизированной 

цитоплазмой и кариопикнозом. В почках были участки отслоения эпителия 

канальцев с уменьшением и уплотнением ядер в его клетках.  
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Наиболее значительные патологогистологические изменения 

наблюдались в 4-й группе при введении дозы 1500 мг/кг. В печени 

обнаруживали уменьшение размера клеток, сглаживание их границ, 

зернистую дистрофию, деформацию единичных ядер гепатоцитов. В 

кишечнике отмечены обширные участки десквамации эпителия. В почках – 

застойная гиперемия в гемопоэтической ткани, в единичных канальцах 

отслоение эпителия, а в отдельных клетках – зернистая дистрофия и 

кариопикноз, вакуолизация цитоплазмы. 

При действии дозы 1000 мг/кг обнаружены сходные несколько менее 

выраженные изменения в печени: сглаживание границ и уменьшение размера 

клеток, зернистая дистрофия, единичные участки с вакуолизацией 

цитоплазмы печеночных клеток. В почках в отдельных  группах канальцев 

ослаблена окраска ядер эпителия, в некоторых клетках встречался 

кариопикноз. Кишечник практически не отличался от нормы. 

На основании проведенных исследований определены параметры 

токсичности Антибака 500: недействующая доза составила 200 мг/кг; 

максимально переносимая МПД (ЛД0) – 500 мг/кг; абсолютная летальная 

доза (ЛД100) – 1500 мг/кг; расчетная средняя летальная доза - 950 мг/кг. 

Максимально переносимая доза ципрофлоксацина превышает 

терапевтическую в 50 – 100 раз. Исходя из этого можно заключить, что 

Антибак 500 при внутрибрюшинном введении относится к 4-му классу -  

малотоксичным для рыб веществам. 

2.6.2. Пероральное введение ципрофлоксацина 

Для определения острой токсичности ципрофлоксацина при 

пероральном введении были сформированы 4 группы: 1-й группе вводили 

1000 мг/кг, 2-й группе – 2000 мг/кг, 3-й группе – 2500 мг/кг, 4-й – 3000 мг/кг 

массы рыб, 5-я группа была контрольной, которой вводили 2%-ный 

крахмальный клейстер. Чистый ципрофлоксацин сначала растворяли в воде 

при нагревании в соотношении 1 : 5, затем добавляли такое же количество 

2%-ного крахмального клейстера, что и воды. Полученную суспензию с 
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препаратом вводили в количестве, адекватном массе рыб через зонд 3 дня 

подряд. Длительность наблюдений составила 6 дней. 

 В 1-й группе клинических признаков и гибели рыб не отмечалось в 

течение всего периода наблюдения.  

Во 2-й группе через 1 сутки у 33% рыб наблюдали небольшое 

нарушение координации движения (покачивание при плавании) и отсутствие 

аппетита. Через 3 суток симптомы отравления исчезли, и рыбы начали брать 

корм. 

Выраженные признаки токсикоза проявлялись после введения доз 2500 

и 3000 мг/кг. Через несколько часов после 3-го введения дозы 2500 мг/кг у 

66,7% рыб периоды возбуждения сменялись угнетением (отсутствием 

реакции на внешние раздражители), а также отмечали нарушение 

координации движения (переворачивание на бок, вверх брюшком), а через 1 

сутки все они погибли (гибель составила 66,7%).  

После 1-го введения максимальной дозы 3000 мг/кг через 1 сутки 

наступила гибель 66,7% рыб, у которых были заметны кровоизлияния в 

глазных яблоках и неравномерная окраска жаберной ткани. Оставшиеся 

рыбы погибли через несколько часов после 3-го введения препарата. При их 

вскрытии обнаруживали белый зернистый налет под серозными оболочками  

внутренних органов в передней части брюшной полости. У всех погибших 

рыб 3-й и 4-й групп кишечник был заполнен густым белым творожистым 

содержимым, которое, по всей видимости, представляло собой введенный 

препарат. 

В конце опытов были отобраны пробы для гематологических и 

гистологических исследований со всех групп. 

При исследовании крови наибольшие количественные и качественные 

отклонения выявлены в 3-й и 4-ой группах, которые выражались анемией, 

нейтрофилией и лимфоцитопенией (табл. 21). Выраженная анемия 

характеризовалась снижением количества эритроцитов на 48,2% - в 3-й 

группе и на 36,6% - в 4-й группе по сравнению с контролем. Количество 
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Таблица 21 

Картина крови сеголеток карпа при 

пероральном введении 2500 мг/кг и 3000 мг/кг ципрофлоксацина (n = 8) 

 

№
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о
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о
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3. 2500 4,5±0,38 0,58±0,012 16,0±2,31* 14,5±2,11 3,0±0,15 1,0±0,12* 2,6±0,2 81,5±5,37 

4. 3000 6,5±0,76* 0,71±0,012 18,0±2,17* 13,75±1,236 2,75±0,305 0,75±0,018* 3,0±0,44 79,75±8,356 

5. 
Конт-

роль 
8,02±0,843 1,12±0,045 18,2±0,91 0,75±0,023 0,45±0,013 0,62±0,074 0,88±0,076 97,3±6,12 

 

    * различия с контролем не достоверны (р > 0,05). 
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гемоглобина в 3-й группе было уменьшено на 43,9% против 19% - в 4-й 

группе. Сходными изменениями для обеих групп можно считать небольшой 

моноцитоз, а также увеличение числа нейтрофилов за счет миелоцитов в 13,4 

раза – в 3-й группе и в 12,5 раза – в 4-й группе, а за счет палочкоядерных в 

6,7 и 6,1 раза соответственно.  

Качественные изменения клеток крови обнаружены только в группе с 

максимальной дозой введения (3000 мг/кг) – анизоцитоз, набухание 

эритроцитов, темные включения в их цитоплазме, гипохромазия, деформация 

нейтрофилов, наличие раздвоенных ядер в миелоцитах. В этих же группах 

наиболее выражены патоморфологические изменения. 

Гистологическими исследованиями в печени при дозе 3000 мг/кг 

установлена выраженная вакуольная и зернистая дистрофии, отмечен

очаговый   некроз клеток.  При дозе 2500 мг/кг выявлялась в основном 

вакуольная дистрофия, сглаживание границ клеток и кариопикноз в 

отдельных печеночных клетках (Рис. 15, 16).   

                                                                             
Рис. 15. Вакуольная и зернистая  

дистрофии, очаговый некроз клеток 

печени (доза 3000 мг/кг). Ув. 40 × 10.                                                                                                                                                           

Рис. 16. Печень карпа. Норма. Контроль. 

   Ув. 40 × 10. 

 

В почках в обеих группах рыб отмечены признаки нефроза 

(кариопикноз в эпителии отдельных канальцев), приводящего к деструкции 

канальцев, а в 4-й группе и отслоение эпителия в канальцах, в некоторых из 

них - вакуольная дистрофия эпителиальных клеток (Рис. 17, 18).   
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Рис.17. Вакуольная дистрофия, отслоение                Рис. 18. Почка карпа. Норма. Контроль. 

эпителия в канальцах почек карпа                            Ув. 40 × 10. 
(доза 3000 мг/кг). Ув. 40 × 10. 
 
 

В переднем отделе кишечника в 3-й группе существенных изменений 

не было, покровный эпителий не изменен, обнаруживались только очажки 

гиперхроматоза в отдельных группах эпителия. В 4-й группе в переднем 

отделе кишечника отмечены очаговые кровоизлияния в верхушки складок, 

очаговая десквамация и некроз эпителия, а в среднем отделе – застойная 

гиперемия в основании складок и подслизистой оболочке, очаговая 

десквамация эпителия на верхушках складок, распад слущенного эпителия, 

кариопикноз и кариорексис в клетках  толщи складок (рис. 19, 20, 21, 22). В 

поджелудочной железе заметна очаговая дистрофия зимоцитов.  

 

        

Рис. 19. Очаговые кровоизлияния в 

верхушках складок переднего отдела 

кишечника карпа (доза 3000 мг/кг).  

Ув. 10 × 10. 
 

 

Рис. 20. То же. Ув. 40 × 10. 
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Параметры токсичности ципрофлоксацина при данном способе 

введения составили: максимальная переносимая доза МПД (ЛД0) – 2000 

мг/кг; абсолютная смертельная доза (ЛД100) – 3000 мг/кг; расчетная средняя 

летальная доза (ЛД50) - 2417 мг/кг.  

  Максимально переносимая доза ципрофлоксацина при пероральном 

применении  превышала терапевтическую дозу в 20 – 100 раз. Исходя из 

этого, можно заключить, что при пероральном введении Антибак 100 

относится к малотоксичным веществам (4-му классу).  

 2.6.3. Обработка в растворе Антибака 250 

 Опыт был поставлен на мальках сибирского осетра, которых помещали 

в растворы с Антибака 250 с концентрациями: 500 мг/л; 100 мг/л; 50 мг/л; 20 

мг/л (по д. в.). В итоге гибель всех опытных рыб установлена через 24 часа в 

концентрации 500 мг/л, концентрация 100 мг/л не вызывала гибели рыб, в 

остальных погибли единичные рыбы (10 – 20%). 

Параметры токсичности Антибака  составили: ЛК0 – 100 мг/л; ЛК100 – 

500 мг/л; ЛК50 – 350 мг/л, что свидетельствует о его малой токсичности для 

мальков осетра. 

 

 

Рис. 21. Распад слущенного эпителия  

складок среднего отдела кишечника 

карпа (доза 3000 мг/кг). Ув. 40 × 10. 

 

Рис. 22. Средний отдел кишечника 

карпа. Норма. Ув. 40 × 10. Контроль. 
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2.7. Производственные испытания лечебно-профилактической 

эффективности Антибака 

2.7.1. Производственное испытание Антибака 100 при аэромонозе карпов  

С целью изучения терапевтической эффективности Антибака 100 в 

июне – августе 2002 года совместно с сотрудниками НВЦ «Агроветзащита» 

был поставлен производственный опыт в нагульных прудах ЗАО «Рыбхоз 

Клинский» на 2-х-, 3-х-, 4-х-, 5-тилетках карпа (см. приложение № 1). 

Препарат использовали в составе лечебного корма по вышеописанной 

методике. Пруды подбирали по принципу аналогов, то есть примерно 

одинаковые по плотности посадки рыб и эпизоотическому состоянию по 

аэромонозу карпов.  

В качестве опытных служили 4 пруда, расположенных на 3-х участках: 

№3 и №4 – на Дятловском, №2 – на Владимирском, №4 – на Яузском 

участке. Для контроля использовали нагульные пруды №1 и №3 Яузского 

участка и №2 Дятловского участка, в которых лечебный корм с Антибаком 

100 не скармливали, а в мае месяце применялся субалин с кормом. 

Клиническое состояние рыб в опытных и контрольных прудах было 

примерно одинаковое. Болезнь протекала хронически, проявлялась наличием 

очагов покраснений на плавниках, боковых стенках, небольших язв, у 

единичных рыб - брюшной водянкой. Полученные результаты представлены 

в таблице 22.     

Через 10 дней во время контрольного отлова в опытном пруду №4 

Дятловского участка, где рыбу обрабатывали 3-х кратно, отмечено затухание 

инфекции, выражавшееся снижением количества больных рыб с 26% до 

6,1%, заживлением язв, слабо выраженными покраснениями на коже. До 

обработки препаратом при бактериологических исследованиях выделяли 

аэромонады, псевдомонады, энтеробактерии и бактерии рода Plesiomonas, а 

после обработки – только единичные колонии бактерий родов Pseudomonas, 

Flavobacterium и Acinetobacter. При заключительном обследовании пруда во
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Таблица 22 

Терапевтическая эффективность Антибака 100 при аэромонозе карпов в рыбхозе «Клинский» 

Г
р
у
п

п
ы

 

Участок, 

№ пруда 

Площадь 

пруда, га 

Возраст 

рыб 

Количество 

рыб в пруду, 

тыс. шт. 

 

Плотность  

посадки, 

тыс. 

шт./га 

Средняя 

масса 

рыб, г 

Доза препарата, 

кратность 

обработки 

Количество 

больных рыб до 

обработки 

Количество 

больных рыб 

после 

обработки 

 % % 

О
п

ы
тн

ы
е 

Дятловский, 

№4 
102 

 

К3+ 
132,6 

 

1,3 700 

250 мг/кг 

3-хкратно через 

день 

26 6,1 

Владимирский, 

№2 
50 К2+3+ 50 

       1,0 

 
780 

250 мг/кг 

3-хкратно через 

день 

30 8 

Яузский, 

№4 
3 К3+5+ 3,0 

1,0 
800 

250 мг/кг 

3-хкратно через 

день 

30 7,7 

Дятловский, 

№3 
90 К1+ 225 

2,5 
464 

500 мг/кг 

5-тикратно через 

день 

35,2 0 

К
о

н
тр

о
л
ь
н

ы
е 

Яузский, 

№1 
95 К1+ 190 

2,0 
350 - 15 16,5 

Яузский, 

№3 
103 К3+ 154,5 

1,5 
500 - 17 18,9 

Дятловский, 

№2 
155 К2+3+ 279 

1,8 
505 - 36,6 35,3 
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время окончательного облова в августе признаки аэромоноза не обнаружены, 

за исключением травматических повреждений, при лабораторном 

исследовании бактерии не выделены. 

  В опытном пруду №2 Владимирского участка, где рыба также была 

обработана 3-х кратно, и ранее выделялись аэромонады, после обработки 

отмечено некоторое ослабление инфекции в виде обнаружения единичных 

кровоизлияний и заживления язв только у 8% рыб (рис. 23), тогда как до 

кормления лечебным кормом у 30% рыб наблюдали характерные признаки 

аэромоноза (язвы, покраснение брюшка, плавников). При 

бактериологическом исследовании выделены микроорганизмы родов 

Acinetobacter, Plesiomonas и Flexibacter, а также единичные колонии 

вирулентных аэромонад (A. veronii, A. sobria).  

 

 

 

Рис. 23.  Трехлеток карпа. Заживающая язва через 8 суток  

после обработки Антибаком 100. 

 

В опытном пруду №4 Яузского участка после такой же обработки 

число больных рыб снизилось с 30% до 7,7%. При этом состояние рыб 

значительно улучшилось, у большинства рыб язвы зарубцевались или были в 

стадии рубцевания, а посевах бактерии вообще не выделялись. 
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В опытном пруду №3 Дятловского участка после 5-тикратного 

кормления клинические признаки аэромоноза  отсутствовали, отмечено 

заживление язв, но у некоторых рыб обнаружены травмированные участки 

кожи. Если до обработки при бактериологическом исследовании выделяли 

энтеробактерии, вирулентные и авирулентные аэромонады, то после 

обработки происходил рост только единичных колоний энтеробактерий. 

В контрольных прудах №1 и №3 Яузского участка весь период 

наблюдений с июня по август отмечали явно выраженные симптомы 

аэромоноза примерно на таком же уровне, как и до обработки опытных 

прудов  –  покраснение брюшка, плавников, язвы, точечные кровоизлияния 

на брюшной стенке. От всех рыб из этих прудов, отобранных для 

лабораторных исследований, были выделены вирулентные и авирулентные 

бактерии рода Aeromonas (A. veronii), ацинетобактерии и энтеробактерии.  

В контрольном пруду №2 Дятловского участка также наблюдали 

клинические признаки аэромоноза, в том числе его острой формы – асцит, 

ерошение чешуи, покраснение брюшка и анального кольца, а также язвы. 

При бактериологическом исследовании от больных рыб выделялись 

вирулентные аэромонады (A. hydrophila), а от клинически здоровых – 

псевдомонады. 

В связи с тем, что в середине мая 2003 года в отдельных нагульных 

прудах хозяйства были отмечены начальные признаки аэромоноза, было 

проведено повторное производственное испытание лечебно-

профилактической эффективности Антибака 100. Для предотвращения 

вспышки заболевания в конце мая во всех нагульных прудах и питомнике 

было проведено кормление рыб лечебным кормом с Антибаком 100 3-х 

кратно. Доза препарата составила 500 мг/кг массы рыб. В результате при 

обследовании товарной рыбы в июле – сентябре характерных признаков 

аэромоноза не обнаружено, только у 0,89% рыб наблюдали небольшое 

покраснение кожного покрова в области брюшка. 
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В июле 2008 года в связи с вспышкой бранхиомикоза, осложненного 

бактериями рода Aeromonas, двухлетки и сеголетки карпов во всех прудах 

были подвергнуты обработке Антибаком 100 в дозе 500 мг/кг путем дачи 

лечебного комбикорма в течение 5 дней подряд. А для борьбы с 

бранхиомикозом применяли внесение негашеной извести по воде из расчета 

150 кг/га водной площади. Во время заключительного обследования стада 

рыб, проведенного в период осеннего облова прудов, признаков 

бранхиомикоза и аэромоноза не установлено, бактериальная микрофлора не 

выделена.  

Таким образом, применение Антибака в обоих хозяйствах дало 

положительный эффект. 

 

2.7.2. Производственное испытание Антибака 100 и Антибака 250 при 

флексибактериозе форели и сибирского осетра 

 Производственные опыты были поставлены в марте – июне 2003 года в 

рыбхозе «Новомичуринский» на сеголетках форели и на мальках и 

сеголетках сибирского осетра.  

Опыт №1 проведен в марте в бассейнах инкубационного цеха при 

температуре воды 12°С на сеголетках форели массой 10 – 12 г, у которых 

нами был диагностирован флексибактериоз, осложненный бактериями рода 

Pseudomonas (рис. 5). Опыт проведен в 2 этапа. Вначале провели пробную 

обработку 1000 экз. сеголеток форели и после получения положительного 

результата поставили основной опыт. Опытной группе в количестве 20 тыс. 

штук (200 кг) задавали с кормом Антибак 100 в дозе 500 мг/кг массы рыб (50 

мг/кг по д. в.) в течение 5 дней подряд и параллельно однократно провели 

обработку рыб  раствором хлорамина в концентрации 60 г/м3 с экспозицией 

60 мин. 

 При последующих контрольных обследованиях форели установлено, 

что через 10 – 15 дней после обработки Антибаком гибель рыб полностью 

прекратилась, клинические признаки заболевания исчезли, через 30 дней 
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больных рыб также не обнаружено, и в течение всего периода летнего 

выращивания обработанной рыбы рецидива болезни не  отмечено. 

Опыт №2 поставлен в июне на мальках и сеголетках сибирского 

осетра, содержащихся в лотках, при температуре воды 20 - 22°С  во время 

вспышки флексибактериоза. Описание характера течения и проявления 

болезни см. стр. 61 – 66, рис. 4, 6, 7. Для этого сформировали 4 опытных и 1 

контрольную группу по 1000 экземпляров рыб в каждой. Опыт проводился 

без проточности воды с аэрацией микрокомпрессорами. Лечебную 

эффективность Антибака определяли через 5 суток в разных вариантах его 

применения, а также в сравнении с тетрациклином. Схема и результаты 

опыта представлены в таблице 23. 

В конце опыта в лотке №1, где лечение проводили комбинацией 

Антибака 100 с кормом и Антибака 250 в растворе, заболеваемость рыб 

снизилась, но  у 1,6% рыб обнаружены остаточные признаки болезни: 

покраснения вокруг жучек, небольшие язвочки. При этом следует отметить, 

что при обработке раствором Антибака 250 у мальков осетра наблюдалось 

повышенное выделение слизи и признаки кислородного голодания, что 

потребовало усиление аэрации и включения проточности воды. 

В лотке №2, где задавали Антибак с кормом, у 5,5% рыб также 

отмечены остаточные признаки болезни: небольшие очажки воспаления на 

коже и язвочки.  

В лотке №3, где лечение проводили комбинацией Антибака 100 с 

кормом и раствором хлорамина, все рыбы выздоровели, клинически больных 

не обнаружено. 

В лотке №4, где лечение проводили комбинацией тетрациклина с 

кормом и раствором хлорамина, также произошло выздоровление, 

клинически больных рыб не обнаруживали. 

В контрольной группе у 8,5% рыб обнаружены выраженные признаки 

флексибактериоза: крупные очаги некроза и язвы на коже, осложненные 

сапролегниозом, покраснения вокруг жучек. 
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Таблица 23  

 Результаты опыта по определению терапевтической эффективности Антибака при флексибактериозе мальков и 

сеголеток сибирского осетра 

 

№ 

лотка 

Посажено рыб, 

шт. 

Варианты 

опытов 

Дозы препаратов 

 

Выловлено 

рыб, 

шт. 

Клинически осмотрено, шт. 

 

всего 
больных 

шт. % 

1. 1000 
Антибак 100 с кормом + 

р-р Антибака 250 

(5-ти кратно) 

Антибак 100 – 1 г/кг 

Антибак 250 – 20 г/м3 

(экспозиция – 40 - 60 

мин.) 

625 121 2 1,6 

2. 1000 
Антибак 100 с кормом 

(5-ти кратно) 

Антибак 100 – 1 г/кг 

 
815 127 7 5,5 

3. 1000 

Антибак 100 с кормом 

(5-ти кратно) + 

р-р хлорамина 

(10-ти кратно) 

Антибак 100 – 1 г/кг 

хлорамин - 60 г/м3 

(экспозиция – 60 мин.) 

795 102 0 0 

4. 1000 
Тетрациклин с кормом + 

р-р хлорамина 

(10-ти кратно) 

тетрациклин – 70 мг/кг 

хлорамин - 60 г/м3 

(экспозиция – 60 мин.) 

811 111 0 0 

5. 1000 Контроль - 590 117 10 8,5 
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При  бактериологическом исследовании рыб из всех опытных групп 

после проведенных обработок патогенные для рыб микроорганизмы не 

выделены, но установлена средняя и низкая степень обсемененности 

внутренних органов бактериями рода Acinetobacter. От контрольных рыб из 

внутренних органов и жабр были выделены возбудители болезни: 

флексибактерии и аэромонады (A. schubertii, A. eucrenophila). 

В результате проведенного опыта была установлена достаточно 

высокая лечебная эффективность Антибака при флексибактериозе, 

достигающая при сочетанном применении Антибака 100 с кормом и 

Антибака 250 в ваннах 81,2%, а в сочетании Антибака 100 с хлораминовыми 

ваннами – 100%. 

При применении тетрациклина с кормом в сочетании с хлораминовыми 

ваннами получены сходные по лечебной эффективности результаты (80,4%), 

но курс лечения длился в 2 раза дольше.  

Таким образом, Антибак 100 выгодно отличается от тетрациклина по 

дозировкам и меньшей кратности применения. 

 

2.8. Экономическая эффективность от применения Антибака 100 

 1. По результатам осеннего облова средняя масса двухлеток карпа в 

опытном Дятловском пруду №3 составила 464 г, в контрольном Яузском 

пруду №1 – 350 г. 

Рыбопродуктивность в опытном пруду составила: 

 0,464 кг × 2500 шт/га = 1160 кг/га = 11,6 ц/га;  

в контрольном пруду – 0,35 кг × 2000 шт/га = 700 кг/га = 7 ц/га. 

Рыбопродуктивность в опытном пруду оказалась на 4,6 ц/га выше, чем 

в контрольном. 

Стоимость 1 кг карпа – 112 руб. 

Стоимость рыбы с 1 га опытного пруда составила:  

112 руб. × 1160 кг = 129920 руб. 

Стоимость рыбы с 1 га контрольного пруда составила: 
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112 руб. × 700 кг = 78400 руб. 

Прибыль от применения лечебного корма в опытном пруду составила: 

129920 руб. – 78400 руб. = 51520 руб. 

2. Затраты: 

Количество препарата, необходимое для обработки рыбы, полученной 

с 1 га площади пруда: 

1160 кг/га × 0,5 г/кг × 5 дней = 2,9 кг 

Стоимость Антибака 100 – 1078 руб/кг. Общая стоимость препарата, 

необходимого для обработки рыбы, полученной с 1 га площади пруда, 

составила: 

2,9 кг × 1078 руб/кг = 3126,2 руб.   

На подготовку лечебного корма рыбоводом за сезон затрачено 44 часа.  

Один час работы рыбовода стоит: 

15000 руб. : 22 дня = 681,8 руб/день; 85,2 руб/час 

85,2 руб/час × 44 часа = 3748,8 руб. 

Итого затрат: 

3126,2 руб. + 3748,8 руб = 6875 руб. 

3. Чистый доход складывается из прибыли за вычетом затрат на 

препарат и обслуживание. Таким образом, чистый доход от проведенных 

мероприятий по обработке рыбы, полученной с 1 га площади опытного 

пруда, составил: 

129920 руб. – 78400 руб. – (3126,2 руб. + 3748,8 руб) = 44645 руб. 

Из таблицы 24 видно, что прибыль от применения Антибака за счет 

рыбной продукции, полученной с 1 га площади прудов, составляет 44645 

руб. Поэтому использование Антибака с лечебно-профилактической целью 

является экономически эффективным. 
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Таблица 24 

 Экономическая эффективность применения препарата Антибак 100 

Показатели Опыт Контроль 

Рыбопродуктивность, ц/га 11,6 7,0 

Количество рыб, тыс. шт./га 2500 2000 

Средняя масса 1 экз., г 464 350 

Стоимость 1 кг рыбы 112 руб. 112 руб. 

Стоимость рыбы (с 1 га пруда) 129920 руб. 78400 руб. 

Количество препарата (на 1 га), кг 2,9 - 

Стоимость израсходованного 

препарата (на 1 га) 
3126,2 руб. - 

Прибыль (с 1 га) 44645 руб. - 
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3. Обсуждение полученных результатов 

Эпизоотическая ситуация в Центральном регионе по таким 

бактериальным заболеваниям рыб, как аэромоноз, псевдомоноз карпов и 

флексибактериоз осетровых и форели на протяжении последних лет остается 

напряженной. 

В период с 2002 г. по 2008 г. нами было подтверждено неблагополучие 

ЗАО «Рыбхоз Клинский» (Московская область) по аэромонозу карпов, а 

также рыбхоза «Новомичуринский» (Рязанская область) по 

флексибактериозу молоди осетровых и форели. Кроме этого было выявлено 2 

новых пункта в Московской области, предназначенных для любительской 

рыбной ловли, в которых вспышки аэромоноза и псевдомоноза карпов 

возникли в результате завоза рыбы из неблагополучных рыбхозов. Это 

подтверждает тот факт, что решающим фактором в возникновении 

инфекционных болезней являются бесконтрольные перевозки рыб.  

Эпизоотологический анализ показывает, что по таким болезням, как 

аэромоноз, обстановка кардинально не улучшается в течение многих лет 

(М.Н. Борисова и др., 2007; М.В. Калмыков, В.И. Белоусов, 2009). Этому 

способствует во многом не полное проведение оздоровительных 

мероприятий в рыбхозах, недостаточное и нерегулярное использование 

лечебных средств и дезинфектантов, а также воздействие неблагоприятных 

зоогигиенических условий, нарушение технологии выращивания рыб. 

Длительное влияние этих факторов в связи со сложной этиологической 

структурой аэромоноза является причиной перехода заболевания в 

хроническую форму с периодическими сезонными обострениями. 

Нашими исследованиями в ЗАО «Рыбхоз Клинский» была установлена 

хроническая инфекция карпов, вызванная аэромонадами в ассоциации с 

другими грамотрицательными микроорганизмами (псевдомонадами, 

ацинетобактериями, энтеробактериями и др.). Определение патогенности 

выделенных бактерий показало, что ведущую роль в возникновении 
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заболевания играли вирулентные аэромонады нескольких видов, тогда как 

микроорганизмы других родов были, как правило, авирулентны. 

Рыбхоз «Новомичуринский», являющийся тепловодным хозяйством, в 

течение нескольких лет считался неблагополучным по флексибактериозу 

молоди карпа (Н.В. Гусева, И.С. Щелкунов, 1999), а затем и молоди 

осетровых. В ходе регулярных обследований хозяйства нами выяснено, что 

вспышки флексибактериоза среди сеголеток форели наблюдаются в марте 

при температуре 10 - 12°С, а среди сеголеток и мальков сибирского осетра – 

в мае – июне при температуре 20 - 25°С. К осени при понижении 

температуры воды болезнь затухала, но клинические признаки полностью не 

исчезали. В период обострения у молоди форели и сибирского осетра 

наблюдались характерные симптомы и гибель части рыб.  

Этиологические особенности и клиническая картина заболевания, 

отраженные в работах некоторых авторов, подтверждают полученные нами 

данные. Возникновение флексибактерозов, распространенных, как правило, в 

тепловодных хозяйствах, связано с выращиванием рыбы в условиях 

интенсивной аквакультуры, что приводит к снижению резистентности их 

организма под влиянием целого ряда неблагоприятных факторов (H. 

Wakabayashi, 1991; E.J. Noga, 1995). При этом интенсивность проявления 

заболевания зависит от температуры воды. Инфекция начинает развиваться  

при температуре выше 12°С, а в процессе ее дальнейшего увеличения до 

20°С и более отмечается максимальная смертность рыб (Просяная и др., 

1978; J.L. Fryer, K.S. Pilcher, 1974).  

Из описанных в литературе изменений нами у форели зафиксированы 

серо-белые пятна на поверхности тела, отечность жабр, эрозии плавников, 

язвы, бледность печени, разрыхление и мажущаяся консистенция почек (W. 

Schäperclaus, 1979; G.L. Bullock et al., 1971; Просяная и др., 1978; Н.В. 

Гусева, И.С. Щелкунов, 1999). В выделенной микрофлоре от больных рыб 

преобладали флексибактерии в ассоциации с аэромонадами, псевдомонадами 

и ацинетобактериями. У сибирского осетра симптомы были достаточно 
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характерны для флексибактериоза – побледнение кожи в области спины 

(«серое седло»), разрушение жучек, язвы, осложненные сапролегнией. 

В рыбхозах «Клинский» и «Новомичуринский» с целью оздоровления 

от аэромоноза и флексибактериоза предпочтение отдавалось комплексному 

методу. По сравнению с летованием использование этого метода, 

включающего в себя сочетание карантинных, ветеринарно-санитарных 

мероприятий и лечебных обработок, является экономически более 

целесообразным. Однако длительное применение таких лекарственных 

средств, как антибиотики, сульфаниламидные и нитрофурановые препараты, 

показало их недостаточную эффективность из-за формирования устойчивых 

к ним форм бактерий и отсутствия гарантии пищевой безопасности 

выращиваемой рыбы. В связи с этим нами были исследованы наиболее 

важные фармакологические свойства и возможность использования в 

рыбоводстве ципрофлоксацина – одного из перспективных фторхинолоновых 

препаратов. 

При оценке антибактериальной активности различных препаратов нами 

отмечено, что аэромонады и флексибактерии, выделенные из рыбхозов 

«Клинский и «Новомичуринский» оказались наиболее чувствительны к 

ципрофлоксацину по сравнению с тетрациклином, окситетрациклином, 

левомицетином, стрептомицином, гентамицином и нифурпиринолом. 

Нами установлено, из трех фторхинолоновых препаратов 

(ципрофлоксацин, энрофлоксацин и норфлоксацин) ципрофлоксацин 

обладает наиболее высокой активностью в отношении аэромонад и 

псевдомонад. К энрофлоксацину и норфлоксацину  аэромонады также 

показали значительную чувствительность, но псевдомонады оказались 

высоко устойчивыми. Это подтверждает данные литературы о том, что 

бактерии рода Pseudomonas отличаются от аэромонад более высокой 

устойчивостью к антибиотикам и другим химиопрепаратам (К.А. Лобунцов, 

1986). Так, согласно нашим данным МПК ципрофлоксацина в отношении 

некоторых псевдомонад, выделенных от рыб, была в 2 – 4 раза выше, чем 
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МПК для аэромонад. Считается, что по сравнению с другими 

фторхинолонами в отношении псевдомонад наиболее активен 

ципрофлоксацин. Исключением является P. aeruginosa,  который отличается 

от остальных видов псевдомонад наиболее высокой устойчивостью к 

данному препарату (Е.Н. Падейская, В.Э. Мнацаканян, 1993; Quinolone 

Antimicrob., 1993;   Е.Н. Падейская, В.П. Яковлев, 1998). Поскольку P. 

аeruginosa не является патогеном для рыб, ципрофлоксацин по степени 

воздействия на выделенные  псевдомонады имеет существенное 

преимущество по сравнению с вышеуказанными препаратами. 

Внедрение и широкое применение ципрофлоксацина в медицине и 

ветеринарии стало возможным  благодаря изученности его 

фармакологических свойств. В связи с перспективностью применения 

ципрофлоксацина в качестве лекарственного средства для борьбы с 

бактериальными болезнями рыб, возникла необходимость изучить его 

взаимодействие с организмом рыб как пойкилотермных животных, так как по 

данному вопросу в литературе отсутствовали научно обоснованные 

рекомендации. 

Известно, что в организме человека из всех фторхинолонов 

ципрофлоксацин обладает максимальной скоростью всасывания из 

желудочно-кишечного тракта, достигая за 1 – 3 часа в крови 60 – 80% от 

введенной дозы препарата, а также хорошо проникает в различные ткани и 

органы, создавая там концентрации, во много раз превышающие 

сывороточные (В.П. Яковлев, 1993).  

Механизм поступления лекарственных веществ в организм рыб, их 

распределение и выведение во многом подчиняется тем же закономерностям, 

что и у высших позвоночных. Но интенсивность этих процессов у рыб, как 

правило, ниже и обусловлена факторами внутренней и внешней среды. 

Нами впервые проведено изучение фармакокинетики ципрофлоксацина 

в организме карпов при пероральном, внутрибрюшинном и перкутанном 

методах введения и установлено, что его биодоступность при разных 
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способах введения значительно различается. В наших опытах на сеголетках 

карпа препарат  показал высокую степень проникновения в организм. 

Быстрее всего он всасывался в кровь и внутренние органы при 

внутрибрюшинном введении и достигал там максимума уже через 1 час 

независимо от его дозы. При этом отмечена максимальная биодоступность 

Антибака 500 и в зависимости от вводимой дозы она колебалась от 68% до 

100% и более.  

При пероральном введении этот процесс проходил на 1 – 4 часа 

дольше, что связано, вероятно, с нерастворимостью в воде Антибака 100 и 

поэтому более длительным всасыванием его в кишечнике. Биодоступность в 

данном случае оказалась значительно ниже – 2,6% - 13% при дозах 100 мг/кг 

и 20 мг/кг соответственно. Прослеживалась та же зависимость, что и при 

внутрибрюшинном введении – с повышением дозы препарата увеличиваются 

его содержание в организме и период полувыведения, а биодоступность, 

наоборот, снижается. 

Обработка сеголеток карпа в растворе Антибака 500 с концентрацией 

25 мг/л позволила выявить в крови лишь следы препарата. Поэтому данная 

доза оказалась слишком низкой для определения биодоступности. После 

помещения рыб в раствор Антибака 500 несмотря на то, что препарат в крови 

практически не улавливался, в мышцах, кишечнике и жабрах он находился 

на максимальном уровне спустя 1 час после начала обработки. А в 

паренхиматозных органах его наибольшее накопление отмечено через 3 часа. 

Столь быстрое проникновение ципрофлоксацина в эти органы связано, по-

видимому, с тем, что он, как и другие водорастворимые лекарственные 

вещества, проникает в организм рыб осмотически через жабры, кожу и 

слизистые оболочки. 

Анализ литературных сведений не дает основания полагать, что 

ципрофлоксацин накапливается в организме человека и млекопитающих. 

Такую же тенденцию можно отметить и у рыб. Так, при всех методах 

введения уровень содержания ципрофлоксацина в органах рыб практически 
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не повышался при увеличении кратности его введения.  Выведение препарата 

после обработки рыб в растворе Антибака быстрее всего происходило при  

последующем помещении рыб в чистую воду. Нами установлено, что при 

ежедневной 5-ти часовой обработке рыб в течение 5 дней подряд большее 

накопление ципрофлоксацина оказалось в кишечнике по сравнению с 

однократной обработкой, а срок полного выведения препарата из организма в 

обоих случаях составил 3 суток. Учитывая то, что максимальное накопление 

ципрофлоксацина через 1 – 1,5 часа обработки наблюдалось именно в 

кишечнике, можно предположить, что он является одним из путей активного 

выведения препарата. У человека большая часть ципрофлоксацина 

выводится с мочой, однако кишечник также принимает участие в этом 

процессе: до 30% препарата выводится с фекалиями после приема внутрь и 

до 15% - после внутривенного введения (R. Rohwedder et al., 1990). 

После однократного внутрибрюшинного введения испытуемых доз 

препарата период его полувыведения из плазмы крови оказался не более 4 

часов, а полностью он выводился из организма рыб через 7 суток. 

Дольше всего ципрофлоксацин задерживался в организме карпов при 

пероральном введении дозы 100 мг/кг. При этом период полувыведения из 

плазмы при однократном введении составил 24 часа. В крови и мышцах 

через 10 суток он не обнаруживался, но в паренхиматозных органах 

сохранялся в бактериостатической концентрации до 20 суток и более. Таким 

образом, при однократном введении сеголеткам карпа препарата в дозе 100 

мг/кг живой массы рыб максимальное накопление его в органах при 

температуре 18 - 20°С происходит через 2 – 5 часов и составляет по д. в.: в 

крови – 2,6 мкг/мл, в смешанных пробах паренхиматозных органов – 4,8 

мкг/г, в мышцах – 2,3 мкг/г, затем происходит постепенное снижение его 

концентрации: из крови он исчезает через 72 часа, из мускулатуры выводится 

через 7 – 10 дней, а во внутренних органах через 5 дней его содержание 

снижается в 3 – 4 раза, а полное выделение остатков происходит не менее 

чем через 20 дней. Следовательно, периодом ожидания можно считать 7 – 10 
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дней, так как за это время ципрофлоксацин полностью выделяется из мышц – 

съедобной части тушки товарной рыбы. 

Данные J.F.M. Nouws et al. (1988) также свидетельствуют о более 

длительном периоде полувыведения ципрофлоксацина у рыб по сравнению с 

млекопитающими. Так, после внутривенного и внутримышечного введения 

препарата данный показатель у карпа составил 14 и 20 часов соответственно, 

тогда как у человека, свиней и телят он равняется 2,5 часам. Это связано с 

тем, что из организма млекопитающих препарат выводится 

преимущественно за счет активных выделительных процессов в почках при 

помощи клубочковой фильтрации, а из организма рыб он, по-видимому, 

элиминируется путем пассивной диффузии и выводится через почки, 

кишечный тракт с желчью и калом, а также через жабры. 

Сопоставление результатов опытов по изучению фармакокинетики и 

лечебно-профилактической эффективности ципрофлоксацина позволило 

выявить ряд закономерностей. 

В экспериментальных условиях нам не удалось добиться выраженного 

лечебного эффекта ципрофлоксацина после искусственного воспроизведения 

клинической картины аэромоноза у подопытных карпов. В то же время, он 

оказывал существенный лечебно-профилактический эффект, когда 

применялся до заражения рыб патогенными культурами аэромонад и 

псевдомонад или до начала развития симптомов болезней.  

Однократное пероральное введение карпам Антибака 100 в дозах 50 и 

100 мг/кг оказалось наиболее эффективным при экспериментальном 

заражении их вирулентными аэромонадами.  А меньшая эффективность дозы 

20 мг/кг обусловлена более низким содержанием ципрофлоксацина в 

организме рыб и быстрым его выведением.  

Изучение лейкограммы опытных рыб после 5-ти кратного кормления 

Антибаком 100 в дозе 0,5 г/кг массы рыб (50 мг/кг по д. в.) и последующего 

однократного заражения вирулентной культурой A. sobria показало 

небольшое увеличение количества нейтрофилов (в 1,5 раза). В то время как у 
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необработанных препаратом зараженных той же культурой рыб отмечали 

значительную нейтрофилию (увеличение нейтрофилов в 4,9 раз) и моноцитоз 

(увеличение моноцитов в 2,6 раз) и небольшое снижение процента 

лимфоцитов (на 6,7%). Резкая нейтрофилия и моноцитоз под влиянием 

патогенной культуры аэромонад свидетельствуют, что фагоцитарная реакция 

у карпов осуществляется в основном нейтрофилами и моноцитами (Ю.Д. 

Нечипоренко, П.С. Лященко, 1971).  

Таким образом, у рыб, потреблявших препарат в терапевтических 

дозах, значимых изменений крови не выявлено. Поэтому с целью лечения 

рыб в зависимости от степени проявления и тяжести течения болезни следует 

применять Антибак 100 в дозах 0,5 г/кг и 1 г/кг массы рыб (50 и 100 мг/кг по 

д. в.). Для поддержания ципрофлоксацина в организме рыб курс лечения 

должен составлять 3 – 5 дней с дачей препарата ежедневно. 

При внутрибрюшинном введении 2,5; 5; 10 мг/кг (по д. в.) массы рыб 

все дозы оказались достаточно эффективны против вирулентных аэромонад и 

псевдомонад. Выживаемость рыб при этом различалась незначительно. 

Содержание ципрофлоксацина и длительность его нахождения в крови 

достигало максимальных значений после введения дозы 10 мг/кг. После 

однократного введения вышеперечисленных трех доз Антибака 500 и 4-х 

кратных заражений вирулентной культурой Pseudomonas sp. у подопытных 

при дозах 2,5 и 10 мг/кг существенных изменений количества эритроцитов и 

уровня гемоглобина и не наблюдалось. Достоверное повышение уровня этих 

показателей и выраженная нейтрофилия при дозе 5 мг/кг, а также умеренный 

лейкоцитоз во всех 3-х группах и моноцитоз при дозе 2,5 мг/кг указывает на 

усиление эритропоэза и активизацию фагоцитоза у выживших рыб. 

Отсутствие клинических признаков и патологоанатомических изменений в 

паренхиматозных органах у большей части ранее заболевших рыб 

подтверждает то, что они фактически выздоровели и имели достаточно 

высокий уровень общей резистентности организма. Исходя из этого, путем 
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внутрибрюшинного введения препарата для лечения псевдомоноза рыб 

можно рекомендовать дозу 10 мг/кг, а для лечения аэромоноза рыб – 5 мг/кг.  

Обработка рыб в растворе  Антибака 500 с концентрацией 25 мг/л 

показала наименьшую эффективность по сравнению с другими способами 

применения препарата, что связано, по-видимому, с его небольшой 

биодоступностью и быстрым выведением из организма.  Данная доза 

оказалась недостаточной для создания бактерицидной концентрации в крови 

сеголеток карпа и обеспечения более длительного нахождения 

ципрофлоксацина в их организме.  

У обработанных препаратом рыб была установлена длительная 

невосприимчивость к вирулентным аэромонадам и псевдомонадам. При 

заражении рыб после полного выведения препарата, когда не отмечалось 

угнетение роста тест-культуры на питательных средах, его 

профилактического действия нами не наблюдалось. Но если рыб первый раз 

заражали в момент максимальной концентрации ципрофлоксацина в 

организме, а последующие подзаражения проводили при постепенном 

снижении его концентраций и после полного выведения препарата, то 

отмечали устойчивость рыб к заражению не менее чем в течение 52 суток 

после 5-ти кратного скармливания Антибака 100 и не менее чем в течение 27 

суток после внутрибрюшинного однократного введения Антибака 500.  

После 5-ти кратного скармливания Антибака 100 и последующих 4-х 

заражений A. sobria у опытных рыб гибель не наступала, клиническая 

картина была более сглажена, а также происходило выздоровление больных 

рыб. При однократном внутрибрюшинном введении Антибака 500 и 4-х 

кратных заражениях Pseudomonas sp. наблюдалась та же тенденция. 

Считается, что в высоких дозах антибактериальные препараты 

действуют в основном угнетающе на процессы иммуногенеза и выступают в 

роли иммунодепрессантов, а в низких и терапевтических – могут 

стимулировать иммуногенез. Согласно литературным данным, полученным 

на теплокровных животных,  ципрофлоксацин в терапевтических дозах 
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повышает фагоцитоз и внутриклеточный киллинг микроорганизмов, а также 

усиливает синтез иммуноглобулинов (Б.В. Виолин и др., 2001). Это 

объясняется тем, что препарат, губительно действуя на бактериальные клетки 

и способствуя выработке антигенов, тем самым активизирует защитные 

системы и стимулирует более активный иммунный ответ организма  (В.Д. 

Соколов и др., 2002). Поэтому установленный нами длительный 

профилактический эффект ципрофлоксацина при заражении рыб в опыте I 

вар. 2 (с. 85) и в опыте  II (с. 89) можно объяснить действием подобного 

механизма активизации иммунной защиты у рыб. Косвенно на это указывают 

наши данные гематологических исследований.  

Результаты лабораторных экспериментов подтверждены нами при 

испытании Антибака в производственных условиях. В рыбхозе «Клинский», 

где аэромоноз карпов протекал хронически, нами было испытано 2 схемы 

применения препарата: в дозах 0,25 и 0,5 г/кг массы рыб (25 и 50 мг/кг по д. 

в.). Так, при 3-х дневном курсе дачи с комбикормом Антибака 100 в дозе 0,25 

г/кг ихтиомассы с лечебно-профилактической целью установлено снижение 

заболеваемости рыб аэромонозом, не отмечено повторной вспышки болезни 

в течение летнего сезона, но не была обеспечена полная деконтаминация их 

организма от патогенных аэромонад. В то же время, при его применении в 

дозе 0,5 г/кг получен более высокий лечебный и профилактический эффект с 

предотвращением рецидива заболевания в течение нагульного сезона и 

деконтаминацией рыб от патогенной микрофлоры. На основании 

лабораторных исследований производственных испытаний для лечения 

аэромоноза мы рекомендуем применять Антибак 100 минимум в дозе 0,5 г/кг 

массы рыб (50 мг/кг по д. в.) в течение 3 – 5 дней в зависимости от тяжести и 

остроты проявления болезни, а с профилактической целью – в дозе 0,2 г/кг 

массы рыб (20 мг/кг по д. в.) в течение 3-х дней весной при температуре воды 

не менее 15 - 16°С только в стационарно неблагополучных хозяйствах. Это 

позволит облегчить течение и свести к минимуму летнее обострение болезни. 
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В рыбхозе «Новомичуринский» для лечения флексибактериоза молоди 

форели и сибирского осетра использовали несколько схем применения 

препарата. Достаточно высокую лечебную эффективность при 

флексибактериозе сеголеток форели показало 5-ти кратное использование 

Антибака 100 в дозе 0,5 г/кг массы рыб (50 мг/кг по д. в.). В опыте на 

мальках сибирского осетра наиболее высоким лечебным действием обладал 

Антибак 100 в дозе 1 г/кг массы рыб (0,1 г/кг по д. в.) 5-ти кратно в 

сочетании с обработкой Антибаком 250 в ваннах с концентрацией 20 г/м3 5 

дней подряд и в сочетании с 10-ти кратной обработкой хлорамином (60 г/м3), 

а также 10-ти кратное кормление тетрациклином в дозе 70 мг/кг в сочетании 

с такой же обработкой хлорамином. Но так как тетрациклин применялся в 

течение 10 дней подряд, то есть в 2 раза дольше, а также, учитывая его 

длительное использование в рыбоводстве, что может приводить к селекции 

лекарственно устойчивых штаммов бактерий и, как следствие, снижению 

лечебной эффективности, то можно прийти к выводу, что применение 

Антибака будет более обоснованным. 

Выше приведенные результаты подтверждены нами совместно с 

сотрудниками НВЦ «Агроветзащита» в 2005 – 2010 г. г. при широком 

применении Антибака 100 для лечения и профилактики аэромоноза карпов в 

рыбхозах Московской области («Клинский», «Нарские острова», «Осенка»), 

Ростовской области (рыбколхоз им. Абрамова), а также миксобактериозов 

стерляди, клариевого сома и других рыб (В.Г. Енгашев и др., 2005; К.В. 

Гаврилин и др., 2006; Г.Д. Поляков и др., 2006). 

Лабораторные и производственные испытания показали, что наиболее 

удобно применять Антибак 100 методом групповой обработки рыб путем 

добавления препарата в гранулированные или тестообразные комбикорма. 

Растворимую форму – Антибак 500 следует использовать для обработки рыб 

в ваннах при миксобактериозах и псевдомонозе в сочетании с Антибаком 

100, а также для лечения производителей, ремонтных групп карпов и особо 

ценных видов рыб путем внутрибрюшинных инъекций. 
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Использование Антибака в благополучных по бактериальным болезням 

хозяйствах, также как и других лечебных антибактериальных препаратов, 

нежелательно, так как это неизбежно приводит к формированию 

резистентных форм возбудителей болезней рыб.   Поэтому в благополучных 

рыбхозах возможно его применение с профилактической целью под 

контролем органов ветеринарной службы только в исключительных случаях 

– при непосредственной угрозе проникновения в них патогенных штаммов 

бактерий из неблагополучных хозяйств или водоемов.          

Ципрофлоксацин, как и другие фторхинолоны, считается относительно 

малотоксичным соединением и хорошо переносится экспериментальными 

животными (Е.Н. Падейская, В.П. Яковлев, 1998). В наших опытах средняя 

летальная доза составила для сеголеток карпа при пероральном введении 

ципрофлоксацина  – 2417 мг/кг, при внутрибрюшинном – 950 мг/кг массы 

рыб, а для мальков осетра при обработке в растворе - 350 мг/л. Максимально 

переносимые дозы превышали терапевтические в 20 – 100 раз и в 50 – 100 раз 

соответственно, что позволило отнести Антибак к 4-му классу токсичности 

веществ (малотоксичным).  Исходя из этого,  можно заключить, что Антибак  

обладает низкой токсичностью и в терапевтических дозах является 

безопасным для рыб.              
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III. ВЫВОДЫ 

1. В стационарном неблагополучном по аэромонозу карпов рыбхозе 

«Клинский» заболеваемость рыб по разным прудам колебалась от 2 до 30 %, 

гибели рыб не отмечено. Заболевание протекало в основном хронически, 

только у единичных рыб отмечены признаки острого течения  болезни. 

Основной причиной длительного неблагополучия хозяйства является не 

полное проведение оздоровительных мероприятий, в частности, применение 

мало эффективных лечебных препаратов. 

2. Псевдомоноз карпов и флексибактериоз форели и осетра отмечены в 

виде спорадических вспышек. Псевдомоноз установлен в рыболовно-

спортивном комплексе «Ромашково» у товарного карпа при температуре 

воды 12°С после завоза рыбы из неблагополучного рыбхоза. Заболеваемость 

и гибель составляла 11,1 %. Вспышки флексибактериоза наблюдались в 

стационарно неблагополучном рыбхозе «Новомичуринский» среди молоди 

форели ранней весной при температуре воды 10 – 12°С и сибирского осетра в 

мае-июне при температуре 20 - 25°С. Заболеваемость форели составляла 

около 2 %, осетров 2 – 8 % и сопровождалась частичной гибелью рыб.  

3. В неблагополучных по аэромонозу прудовых хозяйствах нами 

изолирована смешанная микрофлора, из которой ведущее место занимали 

бактерии рода Aeromonas: вирулентные культуры  A. hydrophila, A. sobria. В 

ассоциации с ними в разных соотношениях выделялись бактерии родов 

Pseudomonas, Acinetobacter, Alcaligenes, Flavobacterium, Flexibacter, 

Plesiomonas, Enterobacter, осложняющие течение болезни. 

4. Наиболее эффективным средством при аэромонозе, псевдомонозе и 

флексибактериозе оказались Антибак 100 и Антибак 500, действующим 

веществом которых является ципрофлоксацин. Минимальная подавляющая 

концентрация ципрофлоксацина для аэромонад составила 0,01 – 0,16 мкг/мл, 

для псевдомонад – 0,08 – 0,32 мкг/мл, для флексибактерий – 0,17 – 0,33 

мкг/мл. 
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5. Фармакокинетика Антибака в организме рыб имеет ряд 

особенностей и в большой степени зависит от его формы и способов 

введения препаратов. При внутрибрюшинном введении и обработке в 

растворе максимальное количество ципрофлоксацина в крови и внутренних 

органах карпов  обнаруживается через 1 – 3 часа, при пероральном введении 

– через 2 – 5 часов. Биодоступность Антибака 500 при внутрибрюшинном 

введении составляет 68 – 100 %, а Антибака 100 при пероральном введении – 

около 13 %.  

6.  Сроки выведения Антибака из организма карпов составили: при 

пероральном применении – 10 суток, при внутрибрюшинном – 7 суток, при 

перкутанном –  3 суток. Товарную рыбу следует допускать в пищу не ранее, 

чем через 7 – 10 дней после применения препаратов. 

7. Оптимальные дозы, обеспечивающие лечебно-профилактический 

эффект, составили: для Антибака 100  50 – 100 мг/кг по д. в., для Антибака  

500 при внутрибрюшинном введении – 5 – 10 мг/кг (по д. в.) массы рыб, а 

при осмотическом поступлении из водных растворов – 25 мг/л (по д. в.). Курс 

лечебно-профилактических обработок с лечебной целью составляет 5 суток, 

с профилактической – 3 суток. 

8. В производственных условиях лечебно-профилактическая 

эффективность Антибака при аэромонозе карпов составила 66,1 – 100 %, а 

при флексибактериозе сибирского осетра - 81,2 – 100 %. 

9. Антибак относится к группе малотоксичных для рыб веществ: ЛД50 

(по д. в.) при пероральном введении составляет для карпов 2417 мг/кг, при 

внутрибрюшинном введении – 950 мг/кг, ЛК50 (по д. в.) при обработке 

осетров в растворе - 350 мг/л. Максимально переносимые дозы и 

концентрации превышают терапевтические в 20 – 100 раз. В терапевтических 

дозах он не вызывает патологических изменений в гематологическом статусе 

и гистологической структуре органов рыб.  
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IV. ПРАКТИЧЕСКОЕ  ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 

РЕЗУЛЬТАТОВ 

Материалы исследований использованы при составлении: Наставления 

по применению препарата Антибак при бактериальных болезнях рыб 

(утверждено Департаментом ветеринарии МСХ РФ 26.03.2004), Инструкций 

по применению Антибака 100 и Антибака 500 для лечения и профилактики 

болезней бактериальной этиологии товарных рыб (утверждены 

Россельхознадзором 20.02.2007), Рекомендаций по борьбе с аэромонозом, 

псевдомонозом и миксобактериозами рыб с использованием препаратов 

Антибак (одобрены Департаментом ветеринарии и животноводства МСХ РФ, 

2007). 

Результаты исследований используются в учебном процессе в ФГБОУ 

ВПО МГАВМиБ по дисциплине «Биология и патология рыб». 

 

V. РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ИСПОЛЬЗОВАНИЮ НАУЧНЫХ ВЫВОДОВ 

1. Для лечения аэромоноза, псевдомоноза и флексибактериоза 

рекомендуется применять Антибак 100 методом групповой обработки путем 

добавления препарата в гранулированные или тестообразные корма в дозе 0,5 

– 1 г/кг массы рыб в течение 3 – 5 дней подряд в зависимости от тяжести 

болезни, а для профилактики этих заболеваний – в дозе 0,2 г/кг массы рыб 3 

дня подряд весной только в стационарно неблагополучных хозяйствах. 

2.  С целью  индивидуальной обработки ремонтно-маточного стада и 

особо ценных видов рыб рекомендуется вводить Антибак 500 

внутрибрюшинно  в дозах (по д. в.): для лечения аэромоноза рыб – 5 мг/кг, а 

для лечения псевдомоноза – 10 мг/кг массы рыб. 

3. Для обработки рыб в ваннах при флексибактериозе и псевдомонозе 

рекомендуется применять раствор Антибака 500  в концентрации 20 - 25 г/м3   

в сочетании со скармливанием Антибака 100 с комбикормом в дозе 0,5 – 1 

г/кг массы рыб 5 дней подряд. 
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